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TÜRK KALP VE DAMAR CERRAHİSİ DERNEĞİ
 KALP KAPAK CERRAHİSİ KILAVUZU

ÖNSÖZ

Tıp biliminde kılavuzlar, mevcut kanıtları sağlık profesyonellerine en iyi yönetim stratejilerini seçme konusunda şeffaf 
bir şekilde yardımcı olmak, yüksek kalitede sağlık hizmetinin yaygınlaştırılması amacıyla hazırlanır. Klinik bilgilerin 
paylaşımının kolaylaştırılması, klinik uygulamalara entegrasyonu ve her gün gelişen bilgi dağarcığımızla güncellen-
mesi ana hedeflerdir. Yönergeler ve kılavuz önerileri, sağlık profesyonellerinin günlük pratiklerinde karar verme-
lerini kolaylaştırmalıdır. Ancak hasta ile ilgili son kararlar, sorumlu sağlık profesyonellerince bir ekip çalışması ile 
hastaya-özgü yapılmalıdır. Diğer yandan, unutulmamalıdır ki ulusal ve evrensel sağlık politikalarının belirlenmesinde 
mesleki derneklerin yayınladığı kılavuzlar kritik bir öneme sahiptir. Konuyla ilgili uzmanların görüş birliği ile oluştu-
rulan karar yolakları, hastaya en yüksek kalitede sağlık hizmeti vermeyi amaçlayan “Kalp Ekibi”nin yararlanacağı ana 
kaynakların başında gelmektedir.

Türk Kalp ve Damar Cerrahisi Derneği’miz de ulusal sağlık politikalarının belirlenmesindeki öncü rolü ile tıp bilimindeki 
karar yolaklarından, en uygun endikasyon kriterlerine, adaletli geri-ödeme ve performans kurallarına kadar çok sa-
yıda alanda uğraş vermiş ve vermektedir. En önemli hedeflerimizden biri, yetiştirmekte olduğumuz genç Türk He-
kimlerinin çağdaş, donanımlı ve konularında lider hekimler olmaları için tüm kaynaklarımızın seferber edilmesidir.

Son yıllarda evrensel ölçekte, kalp kapak hastalıkları cerrahisi ile ilgili çok sayıda kılavuz yayınlanmıştır. Amerika Kalp 
Derneği ile Amerika Kardiyoloji Koleji ortak (AHA/ACC, 2014 ve 2017),1-3 Avrupa Kardiyoloji Derneği ile Avrupa Kalp 
ve Göğüs Cerrahisi Derneği ortak (ESC/EACTS, 2017),4, 5 Amerika Toraks Cerrahi Derneği (STS, 2015 ve 2017)6, 7 ve 
diğer dernek ve kuruluşlar buna örnektir. Diğer yandan konuyla ilgili son yıllarda yayınlanan uzlaşı raporları da bu 
kaynağın hazırlanmasında değerlendirilmiştir.8-16

Bu kılavuz hazırlanırken görev paylaşımı, Türk Kalp ve Damar Cerrahisi Derneği Yönetim Kurulunca belirlendi. Türk 
Kalp ve Damar Cerrahisi Derneği kalp kapak kılavuzu, kalp ve damar cerrahisi branşında evrensel düzeyde uzman-
laşmış öğretim üyelerince güncel kanıtlar gözden geçirilerek hazırlandı. Tüm öneriler, TKDCD Yönetim Kurulunun 
önerdiği uzmanlar grubunca değerlendirildi ve bağımsız hakemler kurulunca onaylanmıştır. Önerilen kılavuzda, ilk 
hedef hasta açısından risk-fayda oranının optimum bir şekilde hasta lehine değerlendirilmesidir.

Önerilerin kanıt düzeyi ve seçenek önerilerinin gücü, tanımlanmış ölçeklere göre tartılmış ve derecelendirilmiştir. 
Önerileri hazırlayan yazarlar ve değerlendirme panelinde bulunan uzmanlar potansiyel çıkar çatışması kaynakları 
beyanında bulundular. Bu kılavuzda görev alan tüm uzmanlar için destek Türk Kalp ve damar Cerrahisi Derneği’nce 

karşılanmıştır.
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Kılavuzda öneri sınıfları; Sınıf I (yeşil), sınıf II, (IIa, sarı; IIb, turuncu), ve III (kırmızı) olarak belirlenmiştir (Tablo 1).

Tablo 1. Önerilerin Sınıflandırılması

Öneri sınıflaması Tanım Önerilen ifade

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

Çok güçlü önerilir/endikedir

Sınıf II Belli bir tedavi yönteminin veya işlemin yararlı, kullanışlı ve etki-
li olduğuna ilişkin çelişkili kanıtlar ve/veya genel fikir ayrılığı ile

Sınıf IIa Kanıtların, görüşlerin çoğu yararlı ve etkili olduğu lehinedir Güçlü öneridir, düşünülmelidir

Sınıf IIb Kanıtlar ve görüşler ile pek iyi belirlenmemiştir Düşünülebilir

Sınıf III Belli bir tedavi yönteminin veya işlemin etkili olmadığı, hatta 
bazı olgularda zararlı olabileceğine ilişkin kanıtlar ve/veya genel 
fikir birliği ile

Önerilmez

Tablo 2. Kanıt Düzeyleri

Kanıt düzeyi A Çok sayıda randomize klinik çalışmadan veya meta-analizden elde edilen veriler

Kanıt düzeyi B Tek randomize klinik çalışmadan veya randomize olmayan geniş çaplı çalışmalardan elde edi-
len veriler

Kanıt düzeyi C Uzmanların görüş birliği ve/veya küçük boyutlu çalışmalar, veri tabanları

Kılavuzda kanıt düzeyleri; Kanıt düzeyi A (randomize kontrollü çalışmalar ve meta-analiz); kanıt düzeyi B (tek ran-
domize klinik çalışma veya geniş randomize olmayan klinik çalışmalar); kanıt düzeyi C (uzmanların görüş birliği veya 
küçük boyutlu çalışmalar, retrospektif çalışmalar, veri tabanları) olarak belirlenmiştir.

Sağlık alanında global anlamda liderlik yapmakta olan ülkemizde, sağlık profesyonellerinin Türk Kalp ve Damar 
Cerrahi Derneği önerilerini dikkate almaya teşvik edilmesi ve klinik kararlarını verirken veya cerrahi stratejilerini 
geliştirirken önerilen kılavuzları dikkate alması önerilir.

Saygılarımızla

Prof. Dr. Ahmet Rüçhan Akar

Saygıdeğer Editörlerimiz ve Yazarlarımız adına
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KISALTMALAR
AAE Anuloaortik ektazi 

ACC American College of Cardiology 

ACE anjiotensin dönüştürücü enzim

AD aort kapak darlığı

AHA American Heart Association

AKK Aortik kros-klemp

ARA akut romatizmal ateş

ARVD aritmojenik sağ ventrikül displazisi

AVB aorta-ventiküler bileşke 

AVR aort kapak replasmanı

AF atriyal fibrilasyon

AMİ akut miyokard infarktüsü

AY aort kapak yetmezliği

AV atrioventriküler

BNP beyin natriüretik peptidi

BT bilgisayarlı tomografi

KABG Koroner arter bypass greftleme operasyonu

CCS Canadian Cardiovascular Society 

CW devamlı dalga

ÇKH çoklu kapak hastalıkları 

DMAH düşük molekül ağırlıklı heparin

DJA distal jet alanı 

EROA efektif regürjitan orifis alanı

EKG elektrokardiyogram

ESC European Society of Cardiology 

FAA fonksiyonel aortik anulus

Gİ gastrointestinal

GÜ genitoüriner

HRS Heart Rhythm Society

IABP İntra-aortik balon pompası

ICD implantable kardiyoverter-defibrilatör

IE infektif endokardit

IVC inferior vena cava

İMY iskemik mitral yetmezliği 

KAH koroner arter hastalığı 

KMR kardiyak manyetik rezonans 

KPB kardiyopulmoner bypass

KRT kardiyak resenkronizasyon tedavisi 
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DKH doğumsal (konjenital) kalp hastalığı 

KKY konjesif kalp yetersizliği
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LDL-K düşük yoğunluklu lipoprotein kolesterol

LV sol ventrikül

LVEF sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu

LVOT sol ventrikül çıkış yolu

MAK mitral annuler kalsifikasyon

MI miyokard infaktüsü

MRSA Metisiline dirençli stafilokokus aureus

MSBT Çok kesitli bilgisayarlı tomografi 
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YOAK yeni nesil oral antikoagülan
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BÖLÜM 1

AORT KAPAK DARLIĞI

Adem İlkay Diken1,2, Sertan Özyalçın1, Adnan Yalçınkaya1, Hüseyin Ali Tünel2

1 Hitit Üniversitesi Tıp Fakültesi, Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dalı
2 Başkent Üniversitesi Tıp Fakültesi, Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dalı 

TANIM VE EPİDEMİYOLOJİ

Aort kapak darlığı (AD) halen Avrupa ve Kuzey Amerika’da en sık müdahale gerektiren kapak hastalığıdır.1, 2 Yaşlanan 
nüfus nedeniyle prevalansı giderek artmaktadır. Aort kapak sklerozu sıklığı, 65 yaşında yaklaşık%25’tir. 75 yaştan 
sonra görülme sıklığı ise %48’e yükselmektedir. AD görülme sıklığı ise 65 yaş üzerinde %4-5 oranlarındadır.3, 4 Ülke-
mizde yapılan çok merkezli bir çalışmada AD prevalansı, %6 olarak saptanmıştır.5

AD, genellikle normal bir trikuspit kapağın veya doğuştan bikuspit kapağın kalsifikasyonundan kaynaklanır. Cerrahi 
AD serilerinde, bikuspid aort kapaklar yaklaşık %50, triküspid kapaklar %30-40 ve nadir rastlanan unikuspid kapak-
lar %10’dan daha az oranda görülmektedir.6 Ancak, bu dağılımın en önemli sebebi çalışma popülasyonunun yaşı ile 
doğru orantılı artış göstermesidir. 

Bikuspid kapaklarda gözlenen AD sıklığı, 60 yaşın altındaki hastalarda daha yüksektir. Kalsifikasyon, leafletlerin ta-
banında başlar ve komissürler açık kalırken kalsifikasyon kenarlara doğru ilerler. Dejeneratif etiyoloji ise Batı ülkele-
rinde vakaların %80’ini oluşturur. Diğer bir neden de komissural füzyon ve fibrozis ile başlayan, leaflet retraksiyonu 
ve sertleşmesi ile karakterize olan romatizmal aort kapak hastalığıdır.1 Nadir nedenler ise ailesel hiperkolesterolemi, 
hiperürisemi, hiperparatiroidizm, Paget hastalığı, Fabry hastalığı, sistemik lupus eritematozus ve ilaca bağlı hastalık-
lardır. Genç erişkinlerde gözlenen AD’da ise konjenital aort darlığı baskındır.

PROGNOZ

Aort kapak hastalığı olan yetişkinlerin doğal seyri tamamen bilinmemekle beraber, darlığın ciddiyeti ve semptomlar 
ile mortalite arasında önemli korelasyon vardır. AD, dejeneratif hastalığı olan hastalarda konjenital veya romatizmal 
etiyoloji olanlardan daha hızlı ilerler. Medikal tedavi genellikle AD’da hastalık progresyonunun önlenmesinde veya 
geciktirilmesinde etkisizdir. ACC/AHA kılavuzları, semptomların başlamasından sonra ortalama sağkalımın 2 ila 3 
yıldan az olduğunu, ani ölüm riskinin yüksek olduğunu göstermektedir. Anjina veya senkopun başlangıcından sonra 
ortalama sağkalım 3 yıldır ve kalp yetmezliği başlangıcından sonra yaklaşık 1.5 yıldır.7 Bu nedenle, semptomların ge-
lişimi aort darlığının doğal gelişiminde kritik bir noktayı tanımlamaktadır.8 Yapılan başka bir çalışmada semptomatik 
aort darlığı olan ve operasyonu kabul etmeyen 70 yaş üstü hasta grubunda 1, 2 ve 3 yıllık sağkalım oranları sırasıyla 
%55, %37 ve %25 olarak saptanmıştır.9 Partner 1B çalışmasında ise opere edilemeyen hastalarda, 1 yıllık sağ kalım 
oranı %49 olarak bildirilmiştir. 10Semptomların ortaya çıkışını inceleyen diğer bir çalışmada ise asemptomatik ciddi 
aort darlığı olan hastaların %25’inde 1 yıl içerisinde, %50’sinde 3 yıl içerisinde, %75’inde 4 yıl içerisinde semptomla-
rın gözlendiği saptanmıştır.11

STS kayıtlarına göre izole standart AVR operasyonunun operatif mortalitesi %2.5, hastane mortalitesi %1.9 olarak 
saptanmıştır.12 Cerrahi tedavi sonrası ventrikül fonksiyonları genellikle hızla toparlar ve hastalar kısa sürede sağlam 
yaşıtlarına benzer sağkalım seyri izlerler. 
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TANISAL DEĞERLENDİRME 

Ekokardiyografi anahtar tanı aracıdır. Aort darlığının varlığını gösterir; kapak kalsifikasyon derecesi, sol ventrikül 
fonksiyonunu ve duvar kalınlığını ölçümünde; diğer ilişkili kapak hastalığı veya aort patolojisinin varlığının tespit 
edilmesinde ve prognostik bulguları saptamada kullanılır. Doppler ekokardiyografi, aort darlığının ciddiyetini değer-
lendirmek için kullanılan tekniktir.13 Ekokardiyografik ölçümlere göre AD’nın ciddiyeti aşağıdaki tabloda gösterilmek-
tedir (Tablo 1).

Tablo 1. Ekokardiyografik Ölçüm Parametrelerine Göre Aort Darlığı (AD) Ciddiyetinin Sınıflandırılması

Hafif AD Orta AD Ciddi AD

Pik Velosite, Vmax (m/sn) 2.0-2.9 3.0-3.9 ≥4

Ortalama Gradiyent (mmHg) <20 20-39 ≥40

Kapak Alanı (cm2) >1.5 1.0-1.5 <1.0

Kapak Alan İndeksi (cm2/m2) >1.0 0.6-0.9 <0.6

Her ne kadar kapak alanı, teorik olarak, aort darlığının ciddiyetini değerlendirmek için ideal bir ölçümü temsil etse 
de klinik uygulamalarda yetersiz kalmaktadır. Klinik karar vermede daima akım hızı, ortalama basınç gradiyenti (en 
sağlam ölçüm), ventriküler fonksiyon, boyut ve duvar kalınlığı, kapak kalsifikasyon derecesi, kan basıncı ve fonksiyo-
nel durumla birlikte düşünülmelidir. Hipertansif hastalar normotansif olduğunda tekrar değerlendirme yapılmalıdır. 
Aort Darlığı dört kategoride değerlendirilmelidir (Tablo 2).

Tablo 2. Aort Kapak Darlığının Klinik Sınıflaması

Yüksek Gradiyentli AD

         Kapak alanı <1 cm2 

         Ortalama gradiyent >40 mmHg

LVEF ve akımın normal ya da azalmış olmasına bakılmaksızın ciddi aort darlığı 
kabul edilir.

Düşük-akım, Düşük-gradiyent, 

Düşük ejeksiyon fraksiyonlu AD 

         kapak alanı <1cm2, 

         ortalama gradiyent <40mmHg, 

         LVEF <% 50, 

         strok volüm indeksi (SVi) <35mL/m2

Düşük dozda dobutamin stres ekokardiyografi, gerçek ciddi AD ile psödo-ciddi 
AD’nı ayrıt etmede kullanılabilir. Bu durumda normalize edilmiş aort kapak 
alanı >1.0cm2 olur ve ek olarak, akım rezervinin (kontraktil rezerv olarak da 
adlandırılır ve stroke volüm >% 20 artışı olarak tanımlanır) varlığı iyi prognoz 
göstergesidir.14,15

Düşük-akım, Düşük-gradiyent, 

Normal ejeksiyon fraksiyonlu AD 

         kapak alanı <1cm2

         ortalama gradiyent <40mmHg

         LVEF >%50

         SVi <35mL/m2

Bu patoloji genel olarak yaşlılarda görülür ve küçük ventrikül boyutları, belirgin 
sol ventrikül hipertrofisi ve sıklıkla hipertansiyon öyküsü ile ilişkilidir. Bu klinik 
durumda ciddi aort darlığı tanısı koymak zordur ve tüm ekokardiyografik değer-
lendirmeler dikkatle yapılmalıdır ve ölçüm hataları en aza indirgenmelidir. Çok 
kesitli bilgisayarlı tomografi (ÇKBT) ile aort kapak kalsifikasyon derecesi değer-
lendirilmelidir. Kalsifikasyon derecesi AD şiddeti ile doğrudan ilişkilidir.16-18

Normal akım, Düşük gradiyet, 

Normal ejeksiyon fraksiyonlu AD 

         kapak alanı <1cm2

         ortalama gradiyent <40 mmHg 

         LVEF >%50

         SVi >35 mL/m2 

Bu hastalar orta derecede AD olarak değerlendirilir.

Prognostik parametrelerin değerlendirilmesinde kullanılan ek tanı yöntemleri

Fiziksel olarak aktif asemptomatik AD olan hastalarda, maskelenmiş semptomları ortaya çıkarmak ve risk sınıflandır-
ması yapılması için egzersiz testi önerilmektedir.19
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Egzersiz stres ekokardiyografi, asemptomatik şiddetli aort darlığında, ortalama basınç gradiyentindeki artışı ve eg-
zersiz sırasındaki LV fonksiyonundaki değişikliği değerlendirerek prognostik bilgi sağlayabilir.20

Transösefajiyal ekokardiyografi (TEE), eşlik eden mitral kapak anomalilerinin ek değerlendirmesini sağlar. Transkata-
ter aort kapak replasmanı (TAVR) öncesi ve TAVR sonrası veya cerrahi prosedürlerde yapılan değerlendirmede önem 
kazanmıştır.21

ÇKBT ve kardiyak manyetik rezonans (KMR), aort kökü ve çıkan aortun boyutları ve geometrisi ve kalsifikasyon de-
recesi hakkında ek bilgi sağlar. Düşük gradiyentli AD’da, aort darlığının ciddiyetini değerlendirirken kapak kalsifikas-
yonunun ölçümü için özellikle önemli hale gelmiştir. KMR, miyokardiyal fibrozisin saptanması ve derecelendirilmesi 
için faydalı olabilir, bu da koroner arter hastalığı (KAH) varlığından bağımsız olarak ek prognostik bilgi sağlar.22

Natriüretik peptidlerin, normal ve düşük akımlı ciddi AD’da semptomsuz sağkalım ve sonuçları öngördüğü ve asemp-
tomatik hastalarda en uygun müdahale zamanlamasını belirlemek için yararlı olabileceği gösterilmiştir.23, 24 Aort 
darlığının ciddiyetini değerlendirmek için retrograd LV kateterizasyonu artık rutin olarak yapılmamaktadır.

GİRİŞİM ENDİKASYONLARI

Ciddi aort darlığı olarak değerlendirilen ve cerrahi kararı verilecek hastada kapak alanına ek olarak akım hızı, ortala-
ma basınç gradiyenti, ventriküler fonksiyon, boyut ve duvar kalınlığı ve kapak kalsifikasyon derecesi birlikte değer-
lendirilmeye alınmalıdır (Tablo 3-6). 

Tablo 3. Semptomatik Aort Darlığında (AD) Müdahale Önerileri

Kurum Öneriler Öneri 
Sınıfı

Kanıt 
Düzeyi

ESC/EACTS

AHA/ACC

Ciddi, yüksek gradiyentli aort darlığı (ortalama gradiyent ≥40 mmHg veya peak velosite 
≥4.0m/s) bulunan semptomatik hastalarda müdahale gereklidir. 

I B

ESC/EACTS

Ciddi düşük akımlı, düşük gradiyentli (<40 mmHg) AD olan, ejeksiyon fraksiyonu azalmış 
ve kontraktil rezervine sahip semptomatik hastalarda, psödo-ciddi AD harici durumlar-
da müdahale gereklidir. I C

AHA/ACC Ciddi düşük akımlı, düşük gradiyentli (<40 mmHg) AD olan, ejeksiyon fraksiyonu azalmış 
ve kontraktil rezervine sahip semptomatik hastalarda, psödo-ciddi aort darlığı harici 
durumlarda müdahale gereklidir. IIa B

ESC/EACTS

AHA/ACC

Düşük akımlı, düşük gradientli (<40 mmHg) AD ile normal ejeksiyon fraksiyonu olan 
semptomatik hastalarda, AD’nın dikkatli bir şekilde doğrulanmasının ardından girişim 
düşünülmelidir. IIa C

ESC/EACTS

Düşük akımlı, düşük gradiyentli AD ve kontraktil rezervi olmayan düşük ejeksiyon frak-
siyonu olan semptomatik hastalarda, özellikle BT kalsiyum skoru ciddi AD olduğunu 
doğrulamaktaysa müdahale düşünülmelidir. IIa C

ESC/EACTS

Müdahalenin, sağkalımı veya yaşam kalitesini iyileştirmesinin mümkün olmadığı ve 
ciddi komorbiditeleri olan hastalarda müdahale yapılmamalıdır. 

III C
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Tablo 4. Semptomatik Aort Darlığında (AD) Yapılacak Müdahalenin Seçimi

Kurum Öneriler
Öneri 
Sınıfı

Kanıt 
Düzeyi

ESC/EACTS

Aort kapak girişimleri yalnızca hem kardiyoloji hem de kalp cerrahisi bölümlerinin 
bulunduğu merkezlerde, iki bölüm arasında mevcut olan yapısal iş birliği içinde 
gerçekleştirilmelidir (Kalp Ekibi). I C

ESC/EACTS

Müdahale seçimi, teknik uygunluğun dikkatli bir şekilde değerlendirilmesine ve 
her modalitenin risk ve faydalarının ağırlığına dayandırılmalıdır. Bu yapılırken 
kurumsal tecrübe ve mevcut sonuçlar mutlaka göz önünde bulundurulmalıdır. I C

ESC/EACTS Cerrahi AVR (SAVR) düşük cerrahi riskli hastalarda önerilmektedir (STS veya 
EuroSCORE II < %4 veya lojistik EuroSCORE I < %10). 

I B

AHA/ACC

Cerrahi AVR (SAVR) düşük cerrahi riskli hastalarda önerilmektedir (STS veya 
EuroSCORE II < %4 veya lojistik EuroSCORE I < %10).

I A

ESC/EACTS

Kalp Ekibi tarafından SAVR için uygun olmayan hastalarda TAVR önerilir.  I B

AHA/ACC Kalp Ekibi tarafından SAVR için uygun olmayan hastalarda TAVR önerilir.  I A

ESC/EACTS

Cerrahi riski yüksek olan hastalarda (STS veya EuroSCORE II > %4 veya lojistik 
EuroSCORE I > %10. Ek olarak frajilite, porselen aort, radyasyona bağlı akciğer 
sekeli gibi bu skorlarda yer almayan başka risk faktörleri mevcudiyetinde) SAVR ve 
TAVR seçimi Kalp Ekibi tarafından bireysel hasta özelliklerine göre yapılmalıdır. 

I B

AHA/ACC Cerrahi riski yüksek olan hastalarda (STS veya EuroSCORE II > %4 veya lojistik 
EuroSCORE I > %10. Ek olarak frajilite, porselen aort, radyasyona bağlı akciğer 
sekeli gibi bu skorlarda yer almayan başka risk faktörleri mevcudiyetinde) SAVR ve 
TAVR seçimi Kalp Ekibi tarafından bireysel hasta özelliklerine göre yapılmalıdır.

 

I A

AHA/ACC Orta risk grubundaki semptomatik hastalarda hasta-spesifik prosedürel riskler ve 
özelliklere bağlı olarak, SAVR ve TAVR seçimi Kalp Ekibi tarafından bireysel hasta 
özelliklerine göre yapılmalıdır.

IIa B

İleri yaştaki orta risk grubu semptomatik hastalarda SAVR veya TAVR seçimi Kalp 
Ekibi tarafından bireysel hasta özelliklerine göre yapılmalıdır.

IIa C

ESC/EACTS

AHA/ACC

Balon aortik valvotomi, hemodinamik olarak stabil olmayan hastalarda veya acil 
non-kardiyak cerrahi gerektiren semptomatik ciddi AD bulunan hastalarda SAVR 
veya TAVR’e köprü olarak tercih edilebilir. IIb C

ESC/EACTS

Ciddi miyokard fonksiyon bozukluğu olan, prerenal böbrek yetersizliği veya diğer 
organ disfonksiyonu olan hastalarda balon aortik valvotomi tanısal bir araç olarak 
düşünülebilir. TAVR uygulanabilen merkezde yapılacak aortik valvotomiyle bu 
durumların düzelmesi yol gösterici olabilir.

IIb C

AHA/ACC AD’nin düzeltilmesinden beklenen faydanın engelleneceği komorbiditeleri olan 
hastalarda TAVR önerilmez.

III B
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Tablo 5. Asemptomatik Aort Darlığında (AD) Müdahale Önerileri

Kurum Öneriler
Öneri 
Sınıfı

Kanıt 
Düzeyi

ESC/EACTS Ciddi AD olan ve başka bir nedenden kaynaklanmayan sistolik LV disfonksiyonu 
(LVEF <% 50) olan asemptomatik hastalarda SAVR gereklidir. 

I C

AHA/ACC

Ciddi aort darlığı olan ve başka bir nedenden kaynaklanmayan sistolik LV disfonksi-
yonu (LVEF <%50) olan asemptomatik hastalarda SAVR gereklidir.

I B

ESC/EACTS

Ciddi aort darlığı olan asemptomatik hastalarda, aort darlığına bağlı olarak egzer-
sizle semptomları ortaya çıkan anormal bir egzersiz testi varlığında SAVR gereklidir. 

I C

ESC/EACTS Ciddi aort darlığı olan asemptomatik hastalarda egzersiz testinde kan basıncında 
ciddi bir düşüş gözlenmesi halinde SAVR düşünülmelidir. 

IIa C

AHA/ACC

Ciddi aort darlığı olan asemptomatik hastalarda egzersiz testinde kan basıncında 
ciddi bir düşüş gözlenmesi halinde SAVR düşünülmelidir. 

IIa B

ESC/EACTS

Cerrahi riski düşük, normal LVEF’i olan asemptomatik hastalarda aşağıdaki bulgu-
lardan biri mevcutsa, yukarıda belirtilen egzersiz testi anormallikleri görülmüyorsa 
dahi SAVR düşünülmelidir:

•	 Çok ciddi aort darlığı Vmax >5.5 m/s 

•	 Ciddi kapak kalsifikasyonu ve Vmax için yıllık ≥0.3 m/s ilerleme hızının olması

•	 Başka bir sebebe bağlı olmayan ve tekrarlayan ölçümlerle doğrulanmış BNP 
yüksekliği (yaş ve cinsiyet ile düzeltilmiş değerlerin üç katından fazlası)

•	 Başka bir sebebe bağlı olmayan şiddetli pulmoner hipertansiyon (invazif yön-
temler ile teyit edilmiş istirahat sistolik pulmoner arter basıncının >60 mmHg 
olması)

IIa C

AHA/ACC Çok ciddi AD olan asemptomatik hastalarda SAVR düşünülebilir eğer;

•	 Kalsifiye kapağın kısıtlı sistolik açılımı varsa

•	 Aortik velosite >5.0 m/s ve ortalama basınç gradiyenti >60 mmHg ise ve

•	 Düşük cerrahi risk grubundaysa

IIa B

AHA/ACC Ciddi aort darlığı olan ve asemptomatik görünen hastalarda AVR düşünülebilir eğer;

•	 Kalsifiye aortik kapak varsa

•	 Aortik velosite 4.0-4.9 m/s ve ortalama basınç gradiyenti 40-59 mmHg ise ve

•	 Egzersiz testinde intolerans ya da kan basıncında düşme varsa

IIa B

AHA/ACC Ciddi aort darlığı olan düşük cerrahi risk grubundaki asemptomatik bir hastada aor-
tik velosite ≥4.0 m/s ve ortalama basınç gradiyenti ≥40 mmHg iken seri takiplerde 
yıllık ≥0.3 m/s aortik velosite artışı izleniyorsa AVR düşünülebilir IIb C



15

Tablo 6. Diğer Kardiyak Nedenlerle Cerrahiye Gidecek Hastalarda SAVR İçin Öneriler

Kurum Öneriler Öneri 
Sınıfı

Kanıt 
Düzeyi

ESC/EACTS Asendan aort, KABG ya da başka bir kapak cerrahisi yapılacak hastalarda ciddi aort 
darlığı olması halinde SAVR endikedir. 

I C

AHA/ACC

Asendan aort, KABG ya da başka bir kapak cerrahisi yapılacak hastalarda ciddi aort 
darlığı olması halinde SAVR endikedir.

I B

ESC/EACTS

AHA/ACC

Asendan aort, KABG ya da başka bir kapak cerrahisi yapılacak hastalarda orta dere-
celi aort darlığı olması halinde Kalp Ekibince karar verilerek SAVR uygulanabilir.  

IIa C

Şiddetli AD olan tüm semptomatik hastalarda, prognoz nedeniyle erken tedavi şiddetle önerilmelidir. Sağkalımı 1 
yıldan az olduğu ön görülen, şiddetli komorbiditeleri olan hastalar ve ileri yaştaki ağır komorbiditeleri veya genel 
durumlarının, müdahalenin yaşam kalitesini veya sağkalımı iyileştirmesi ihtimalinin düşük olması olasılığı olduğu 
düşünülen hastalarda girişim düşünülmemelidir. 

Ortalama gradiyenti >40 mmHg olduğu sürece, cerrahi veya TAVR için ejeksiyon fraksiyonu alt sınırı yoktur. Düşük 
gradiyentli AD olan hastaların yönetimi daha zordur.

Düşük akımlı, düşük gradiyentli AD ve düşük ejeksiyon fraksiyonunun aşırı afterloada neden olduğu düşük ejeksiyon 
fraksiyonu olan hastalarda, LV fonksiyonu genellikle müdahale sonrası iyileşir.14, 25

Tersine, esas sebep miyokard enfarktüsü sonrası yoğun skarlaşma ve kardiyomiyopati ise müdahale sonrası LV fonk-
siyonundaki iyileşme belirsizdir. Yüksek akımda ciddi AD doğrulandığında kesinlikle tavsiye edilir (gerçek ciddi aort 
darlığı), artan akımda psödo-ciddi AD olan hastalar kalp yetmezliği için konservatif tedavi almalıdır26.

Akım rezervi olmayan hastaların sonuçlarının daha yüksek operatif mortalite ile seyretmesine rağmen, SAVR’nin (ve 
TAVR) de bu tür hastalarda LVEF ve klinik durumunu iyileştirdiği gösterilmiştir.14, 25

Karar, hastanın klinik durumu (özellikle komorbiditeleri), kapak kalsifikasyon derecesi, koroner hastalığın derecesi ve 
eşlik eden veya aşamalı revaskülarizasyonun uygulanabilirliğini dikkate alınarak verilmedir. Bu alt grupta; ciddi AD 
olan hastalarda, BT kalsiyum skorlaması ve TAVR yapılabilirliği müdahale eşiğini düşürmüştür.

Düşük akım, düşük gradiyentli AD ve korunmuş LVEF’i olan hastalar en zorlu alt gruptur. Hastaların doğal seyri, cer-
rahi veya kateter müdahalesi sonrası sonuçları hakkındaki veriler tartışmalıdır.27-29 Bu gibi durumlarda, müdahale 
yalnızca semptomlar mevcut olduğunda yapılmalı ve kapsamlı bir değerlendirme yapılmalıdır.

Normal akımlı, düşük gradiyentli AD ve korunmuş LVEF’i olan hastalar yeniden değerlendirilmelidir. Normal akış ve 
düşük gradiyent doğrulanırsa, bu hastalar genel olarak ciddi AD olmaz ve müdahalenin faydası görülmez.28, 30

Asemptomatik şiddetli AD tedavisi tartışmalıdır. Mevcut araştırmalar, asemptomatik ciddi AD bulunan hastalarda 
bile, erken SAVR’nin yapılmasını destekleyen tatminkâr veri bulunmamaktadır.31, 32 Asemptomatik hastalarda ope-
rasyon kararı, bireysel risklere karşı yararların dikkatlice değerlendirilmesini gerektirir. Bu bölümde sadece SAVR 
adayı olan hastalar değerlendirilmektedir, çünkü asemptomatik hastalarda TAVR önerilmemektedir. Erken elektif 
cerrahi, başka bir sebebe bağlı olmayan düşük LV işlevine sahip asemptomatik hastalara ve egzersiz testi sırasında 
semptom gelişen hastalarda endikedir.19, 33
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Asemptomatik hastalarda semptom gelişimi ve adverse olayların bazı belirteçleri bulunmaktadır. İleri yaş, aterosk-
lerotik risk faktörlerinin bulunması gibi klinik özellikler, kapak kalsifikasyonu, peak aortik jet hızı, LVEF, ortalama gra-
diyentin 20mmHg üzerinde olması gibi ekokardiyografik parametreler bu belirteçler arasındadır. Kesin olmamakla 
beraber yüksek natriüretik peptid plazma seviyeleri de bu belirteçler içinde sayılmaktadır. Normal egzersiz perfor-
mansına sahip hastalarda yukarıdaki belirteçlerin varlığında bile cerrahi risk düşük olarak sınıflandırılmaktadır.  Bu 
belirteçlerin olmadığı hastalarda erken cerrahi yerine yakın takip yapılması ve cerrahi için uygun zamanın beklenme-
si daha faydalıdır.

Yüksek cerrahi riskli hastalarda TAVR ve SAVR arasında seçim yapılacağı zaman tablo 7’de yer alan parametreler de-
ğerlendirmeye alınabilir.

Tablo 7. Yüksek Cerrahi Risk Grubunda TAVR ve SAVR Seçimi Yapılırken Kalp Ekibi Tarafından Değerlendirmeye Alınacak 
Özellikler (ESC/EACTS 2017 önerileri)

Klinik Özellikler TAVR lehine SAVR lehine

STS/EuroSCORE II <4% (logistic Euro SCORE I <10%) +

STS/EuroSCORE II ≥4% (logistic Euro SCORE I ≥10%) +

Ciddi komorbidite varlığı +

< 75 yaş +

≥ 75 yaş +

Geçirilmiş kardiyak cerrahi +

Düşkünlük (frailty) +

Kısıtlı mobilite ve işlem sonrası rehabilitasyonu kısıtlayabilecek durumların varlığı +

Endokardit şüphesi +

Anatomik ve teknik özellikler

Transfermoral TAVR için uygun erişim +

TAVR için uygunsuz damar erişimi +

Göğüs bölgesine radyasyon hikayesi +

Porselen aort +

Sternotomi sırasında yaralanma açısından yüksek riskli patent KABG greftleri +

Yüksek hasta protez uyumsuzluğu ihtimali +

Skolyoz ya da göğüs deformitesi +

Aortik anuluse yakın koroner ostium +

TAVR için fazla geniş aortik anulus +

TAVR için uygunsuz aortik kök +

TAVR için uygunsuz kapak morfolojisi (biküspit kapak, sıkı kalsifikasyon) +

LV ya da aortada trombüs +

Eş zamanlı müdahaleye gereksinim olan yandaş klinik durumlar

KABG gerektirecek kadar ciddi koroner arter hastalığı +

Cerrahi müdahale gerektirecek ciddi primer mitral kapak yetmezliği +

Ciddi triküspit kapak hastalığı +

Asendan aort anevrizması +

Myektomi gereksinimi olan septal hipertrofi +
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MEDİKAL TEDAVİ

AD’nın doğal seyrini düzeltecek herhangi bir medikal tedavi bulunmamaktadır. Randomize çalışmalar statinlerin 
AD’nın ilerlemesini etkilemediğini göstermiştir.34 Kalp yetmezliği semptomları olan, ameliyat için uygun olmayan 
adaylar, TAVR veya cerrahi girişimi bekleyen tüm hastalar, kalp yetmezliği kılavuzlarına göre tıbbi olarak tedavi edil-
melidir.35 Eşlik eden hipertansiyon tedavi edilmelidir. Hipotansiyondan kaçınmak için tıbbi tedavi titizlikle yapılmalı 
ve hastalar sıklıkla tekrar değerlendirilmelidir. Sinüs ritminin sürdürülmesi önemlidir.

TAKİP

Asemptomatik hastalarda, AD’nın seyri ve ilerlemesi hastadan hastaya değişkenlik gösterir. Hasta takiplerinin doğru 
ve zamanında yapılabilmesi için hastaların semptomlar konusunda eğitimi çok önemlidir. Stres testleri ile hastaya 
uygun fiziksel aktivite seviyesini belirlenmelidir. Takip değerlendirmesinde hemodinamik progresyon, LV fonksiyonu 
ve hipertrofisi ve asendan aortun boyutları üzerinde durulmalıdır.

Asemptomatik hastalarda semptom (egzersiz toleransındaki değişiklik veya pozitif egzersiz testi)  gelişimi olduğunda 
en geç 6 ayda bir takip yapılmalıdır. Ekokardiyografik paramatreler dikkatli değerlendirilmeli ve natriüretik peptid 
seviyeleri göz önünde bulundurulmalıdır. 

Ciddi kalsifikasyon varlığında, hafif ve orta dereceli AD yıllık olarak takip edilmeli, hafif AD olan ve ciddi kalsifikasyon 
olmayan genç hastalarda, takip aralıkları 2-3 yıla kadar uzatılabilir.

GÜNCEL TARTIŞMALAR

Aort darlığı kapak hastalıkları içerisinde son yıllarda üzerinde en çok tartışılan alanlardan biri haline gelmiştir. Bu-
nun başlıca nedeni olarak transkatater yöntemlerin endikasyonlarının giderek daha geniş hasta popülasyonlarına 
ve daha düşük risk gruplarına doğru genişletilmeye çalışılması olarak ifade edilebilir. Bir sonraki bölümde TAVR ile 
ilgili güncel tartışmalara detaylıca yer verilmiştir. Bu alandaki sponsor destekli çalışmalar, bariz istatistiki hatalar ve 
yanlış metodoloji yakın zaman önce JACC’da yayımlanan bir derlemede etraflıca ele alınmış ve bu çalışmalar için 
kanıt düzeyi eşiğinin çok daha yükseltilmesi gerektiğini tavsiye etmişlerdir.36 Özellikle düşük-risk grubunda ancak bu 
düzenlemeler sonucunda yapılacak değerlendirmelerle kılavuzlara yön verilmesinin öneminin altı çizilmiştir.

Bir diğer tartışma alanı ise asemptomatik aort darlığı hastalarının girişime aday gösterilmesi üzerine devam etmek-
tedir. Asemptomatik aort darlığında yüksek öneri sınıfı ile girişim ancak sol ventrikül fonksiyonlarının bozulması 
durumunda tavsiye edilmekteyken, bu alandaki yakın tarihli bir randomize kontrollü çalışma erken girişim yapılan 
grupta ilk ay mortalite oranı %1 iken konservatif grupta %15 olarak bildirilmiştir (hazard ratio, 0.09; 95% confidence 
interval [CI], 0.01 to 0.67; P = 0.003).37 Vaka sayısı kısıtlı olmakla birlikte kanıt düzeyi yüksek olan bu ve benzeri çalış-
malar38 yakın gelecekte asemptomatik “çok ciddi” aort darlığı hastalarında yüksek öneri sınıfı ile müdahale yapmaya 
ön ayak olabilir.

Normal akımlı ciddi gradiyentli aort darlığının dışında kalan ve tanısında çeşitli zorluklar olan “klasik düşük akım-dü-
şük gradiyentli AD”, “paradoksik düşük akım-düşük gradiyentli AD” ve “pseudo-severe AD” konularında da optimal 
tedaviye yönelik tartışmalar bulunmaktadır. AVR için değerlendirmek üzere yakın takip edilmesi gereken ve kalp 
yetmezliği için kapsamlı tedavilerin ön planda olduğu “pseudo-severe AD” hasta grubunda transkatater tedaviyi öne 
çıkaracak bir RCT hali hazırda devam etmektedir (The Transcatheter Aortic Valve Replacement to UNload the Left 
ventricle in patients with Advanced heart failure (TAVR UNLOAD) trial (NCT02661451). Cerrahi açısından düşük risk 
tanımı dışında kalan bu hasta grubuna yönelik olarak perkütan tedavilerin önünü açmaya yönelik benzer çalışmalarla 
yakın gelecekte daha sık karşılaşmamız olasıdır. 
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BÖLÜM 2

AORT KAPAK DARLIĞINDA DİKİŞSİZ KAPAK SEÇENEĞİ

Serkan Durdu, Fatih Gümüş, Çağdaş Baran, Ahmet Rüçhan Akar
Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi, Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dalı

Tanım ve epidemiyoloji

Aort kapak darlığı (AD), aort kapak açıklığının normaldan daha dar hale gelmesi ve bunun sonucunda sol ventrikül 
çıkım yolunda ard-yükü arttırarak, kalp debisinin azalmasıyla karakterize ölümcül bir patolojidir.  AD, aynı zamanda 
mevcut valvüler patolojiler içinde en sık görüleni olmakla birlikte günümüz koşullarında cerrahi ve girişimsel teknik-
lerle tedavi edilebilecek bir hastalıktır. Aort kapak rekonstrüksiyonunun yanısıra özellikle genç hastalar için yeni nesil 
biyolojik dikişssiz ve mekanik kapaklar uzun dönemde iyi hemodinamik sonuçlar sunmaktadır. Etiyolojide yaşlılarda 
en önemli sebep kalsifik kapak dejenerasyonu iken özellikle gelişmekte olan ülkelerde konjenital defektler (uniküs-
pid, biküspit kapaklar) ve romatizmal hastalıklar daha ön planda olabilmektedir. Fakat özellikle ülkemizde AD’nın 
ana nedeninin kalsifik dejenerasyonuna bağlı olmasından dolayı hastalık popülasyonunun büyük çoğunluğu 60 yaş 
ve üzerindedir. Evrensel ölçekte de 65 yaşın üzerindeki nüfusun %2-7’sinde AD görülmektedir.1 Kabul edilebilir risk 
profili olan hastalarda cerrahi aort kapak replasmanı (SAVR) altın standart tedavi seçeneğidir. SAVR, mortalite, mor-
bidite ve uzun dönem sağkalım açısından son derece iyi araştırılmıştır. Bununla birlikte, ciddi AD olan hastaların 
%30-40’ının yüksek cerrahi risk taşıdığı da bilinmektedir.

Aort kapak hastalığı olan hastalar için tedavi seçenekleri, son on yılda önemli ölçüde genişlemiştir. Minimal invaziv 
cerrahinin yaygınlaştırılması, kateter bazlı teknolojideki dikkate değer gelişmeler ve dikişsiz ve hızlı açılan kapaklar 
gibi yeni kapak teknolojilerinin piyasaya sürülmesi aort kapak patolojilerinin yönetiminde bir paradigma değişikliği-
ne yol açtığı gözlenmektedir.

Yükselen yaş ve artan komorbiditeler nedeni ile implante edilen kapakların yüzde 80’ini biyolojik kapaklar oluştur-
maktadır. Bununla birlikte özellikle cerrahinin yüksek risk kabul edildiği hasta grubunda ve ameliyat riski çok yüksek 
olan hasta grubunda transfemoral ve transapikal dikişsiz biyolojik kapak replasmanı (TAVR) giderek artan oranlar-
da hastalara uygulanmaktadır. Ancak kalsifik dokunun temizlenememesine bağlı olarak yüksek paravalvüler kaçak, 
inme, pacemaker ihtiyacı ve vasküler komplikasyonların yüksekliği bu girişimleri hala cerrahi girişimlerin gerisinde 
tutmaktadır. Özellikle orta-yüksek riskli (gri bölge) hastalık gruplarında TAVR ve cerrahi girişim arasındaki bu boşluğu 
dikişsiz ve hızlı implante edilebilen kapak teknolojisi büyük oranda doldurmaktadır. 

Rutin stenotominin yanında son yıllarda artan şekillerde kullanılan minimal invaziv kalp cerrahisi yaklaşımları bu 
kapakların da kullanıma girmesiyle birlikte iyice hızlanmış ve sonuçları girişimsel işlemlerin sonuçlarının önüne geç-
miştir. 

Aort kapak implantasyonunda dikişsiz protez kavramı, 1960’ların başında implantasyon tekniğini basitleştirmek ve 
kardiyopulmoner baypas süresini kısaltmak amacıyla önerilmiştir. Ancak bu yaklaşım tromboembolik komplikasyon-
lar ve şiddetli paravalvüler kaçaklar görülmesi nedeniyle geçici süreliğine terkedilmiştir. Yakın geçmişte ise, sığırdan 
elde edilen perikardiyal dikişsiz kapak protezleri modern deneyime dayalı olarak geliştirilmiştir. Ülkemizde de 2010 
yılının sonundan itibaren kullanılmaya başlanan dikişssiz ve hızlı implante edilebilir biyolojik kapak teknolojisi mar-
kette üç büyük firma tarafından temsil edilmektedir.2 Perceval (Sorin grup, Saluggia, Italy), Edwards Intuity Elite 
(Edwards Lifesciemces, Irvine, CA, USA) ve ATS 3f Enable Biyoprotez kapak (ATS, Minneapolis, MN, USA) olarak 
tanımlanan bu üç kapak ATS grubu hariç ülkemizde de rutin olarak kullanılmaktadır. Dikişsiz ve Hızlı Yerleşen Aort 
Kapak Replasmanı Uluslararası veritabanı (SURD-IR) dikişsiz AVR’nin etkinliği, kısa ve uzun dönem sonuçlarını değer-
lendirmek amacıyla 2015 yılında kurulmuştur ve günümüze kadar 4500 hastanın üzerinde kayıt mevcuttur.
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Açık kalp cerrahisinin sonuçlarını etkileyen en önemli bağımsız risk faktörleri literatürde uzamış KPB ve aortic kros-
klemp zamanları olarak gösterilmiştir. Her üç kapağında orta dönem sonuçları mevcut olup hem minimal invaziv 
hem de standart sternotomi kesileri ile cerrahi sonuçları aort kros-klemp zamanını ve baypas süresinin anlamlı azalt-
tığından dolayı klasik kapak teknolojisinin kullanıldığı vakalara göre perioperative riskler daha düşüktür.3-5

Hasta seçimi ve değerlendirme

Ekokardiyografi tanıda en önemli klinik araçtır. İki boyutlu ve üç boyutlu ekokardiyografi sonucunda AD’nın ciddiyeti 
ve kalsifikasyonun derecesi detaylı bir şekilde değerlendirilebilir. Sol ventrikül fonksiyonu, duvar kalınlığı ve diğer 
kapak hastalıklarının eşlik edip etmediği cerrahi girişim planında önemli yer eder. Ekokardiyografi AD’nın derecelen-
dirilmesinde tercih edilen görüntüleme yöntemidir, diğer yandan aort kökünün boyutlarının değerlendirilmesindeki 
rolü yadsınamaz.6, 7

AD cerrahi müdahale ölçüm değerleri, önceki bölümlerde detaylı değerlendirildiğinden bu bölümde dikişsiz ka-
pak klinik uygulamalarına odaklanılacaktır. Dikişsiz kapak replasmanı yapılacak hasta grubuna mutlaka preoperatif 
dönemde bilgisayarlı tomografik anjiografi çekilmelidir.8, 9  Bu sayade hem annüler çap, sinotubuler bileşke çapı, 
çıkan aort ve annüler kalsifikasyon derecesi detaylı şekilde değerlendirilip doğru hasta seçimi yapılabilmektedir. Aynı 
zamanda BT taraması koroner anatomi hakkında da detaylı bilgi vererek kullanılacak dikişssiz kapağın anatomik pla-
na en uygun şekilde oturması sağlanabilmektedir. 

Endikasyonları ve kontraendikasyonları

Dikişssiz ve hızlı implante edilebilen kapakların endikasyonlarının ve kontraendikasyonlarının ortak özelliği biyolojik 
stentli kapakların son Avrupa kılavuzlarında da belirtilen endikasyonları ile tamamen benzerlik taşımasıdır. Altmışbeş 
yaş üzerindeki hastalarda ilk seçenek olarak dikişssiz kapaklar da stentli biyolojik kapaklar gibi göz önünde bulun-
durulabilir. Daha önce de belirttildiği gibi ülkemizde aort kapak patolojilerinin büyük çoğunluğunu yaşlı popülasyon 
oluşturmakta ve aort kapak kalsifik dejenerasyonu ana patoloji olarak karşımıza çıkmaktadır. Rutin bir aort kapak 
değişimi sırasında rutin kapak eksizyonu ve komplet aort kapak dekalsifikasyonu en önemli adımlar olarak görülmek-
tedir. Bu sayede maksimum kapak alanı sağlanarak, yeni protezin yuvarlak, yumuşak bir alana mükemmel oturması 
sağlanabilmektedir. Son yayınlarda özellikle dikişsiz kapaklar kullanılarak gerçekleştirilen cerrahinin TAVR ile yapılan 
aort kapak girişimlerine üstünlüğü bu özelliklerine bağlanmıştır. TAVR’de kalsifik alan koyulan yeni kapakta paraval-
vular kaçak ve pacemaker gereksiniminin hala önüne geçilebilmiş değildir. Fakat cerrahi işlem sırasında da ekstra-
korporeal dolaşım ihtiyacının olması hastalarda yetersiz miyokard korumasına ikincil miyokardiyal hasar ve SIRS’a 
neden olabilmektedir. Dikişsiz kapak replasmanı sırasında özellikle baypass süresinde anlamlı düşüş, kross-klemp 
süresinin azalması cerrahinin bu risklerini de minimuma indirmektedir. Son yıllarda yapılan yayınlarda özellikle tec-
rübeli ellerde dikişsiz kapak kullanımın kross-klemp zamanının 20 dakikadan üzerinde kısalttığı gösterilmiştir.

Yine bir başka çalışmada izole AVR’ye giden hastaların ortalama KPB ve kross-klemp süreleri 56.7 ve 46.5 dakika 
olarak rapor edilmiştir. Bu veriler, tam sternotomi ile SAVR yapılan hastalarda KPB ve AKK sürelerini sırasıyla 106 ve 
78 dakika gösteren STS (Society of Thoracic Surgeons) veritabanıyla karşılaştırıldığında oldukça tatmin edicidir.2-9 

Konvansiyonel cerrahi girişimlerin yanında bu kapak teknolojisinin minimal invaziv cerrahi alanında da kullanımı 
hızla artmaktadır. Yapılan çalışmalarda dikişsiz kapakların minimal invasiv cerrahide kullanımı ile birlikte miyokardial 
iskemi süresinin azaldığı ve sternotomili vakalara göre  postoperatif daha iyi valvular hemodinamik fonksiyona sahip 
olunduğu gözlemlenmiştir. Her hasta endikasyon açısından kendine özgü kriterleri ile değerlendirilmeli ve kılavuzlar 
eşliğinde “kalp ekibi” tarafından işlem seçeneğine karar verilmelidir. Kompleks cerrahi işlemler sırasında dikişsiz ka-
pakların cerrahi süreyi kısaltma avantajı koroner bypass cerrahisinin eşlik ettiği durumlar için de geçerlidir. Eşlik eden 
koroner bypass prosedüründe proksimal anastomozun tek periyod olarak aortik kros klemp altında yapılması lateral 
klempe bağlı kapak dislokasyonundan korunmak için önerilir.

Bütün bu çalışmaların ışığında 2016 yılında Dr. Borut Gersak öncülüğünde konu ile ilgili uzmanlar ekibi tarafından 
AVR yapılacak hastalarda dikişsiz, hızlı implante edilebilen kapakların ve biyolojik stentli kapakların kullanımlarına 
yönelik bir panel düzenlenmiş ve bu panel sonucunda bir dizi öneriler literatüre sunulmuştur. Bu öneriler Tablo 1’de 
özetlenmiştir (Tablo 1).
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Tablo 1. Aort Kapak Darlığında (AD) Dikişsiz Kapak Kullanımı ile İlgili Henüz ESC-AHA Kılavuzlarına Girmemiş Ancak 
Uzlaşı Raporlarında (UR) Olan Öneriler2

Kurum Öneriler
Öneri 
Sınıfı

Kanıt 
Düzeyi

UR

Kurumsal olarak, dikişsiz kapakların kullanımı ve cerrahların bireysel eğitimi için 
proktor eğitimi gereklidir.

I C

UR

Özellikle redo vakalarda ya da aortik duvarın hassas olduğu kalsifik kök-porselen aor-
ta kapak vakalarında stentsiz kapaklar ile normal biyolojik kapak replasmanı yapıla-
cak hastalarda dikişsiz biyolojik kapaklar ile hızlı implantasyon bir seçenektir.

IIa
C

UR

Eşlik eden prosedürler gerektiren vakalarda veya dar aortik anülüsde kros-klemp 
süresini azaltmak için ilk tercih edilen kapak protezi olarak dikişsiz kapaklar bir al-
ternatif olabilir. IIa B

UR

Dikişsiz kapak replasmanı planlanan olgularda preoperatif BT taraması ve intraope-
ratif transözofageal ekokardiyografi önerilir.

I C

UR

Oversize dikişsiz kapak kullanmak faydalı değildir, sonuçlar üzerine negatif etkisi ola-
bilir.

I C

UR

Biküspit kapalar için:

•	 Tip 0 biküspit kapak için kontrendikedir.

•	 Koroner ostium 180°’lik pozisyonda değil ve anülüs halkası kommisürlere eşit 
yükseklikteyse (tip 2), tip 1 ve tip 2’de implantasyon mümkündür.

      IIa        C

UR

İnfektif endokardite bağlı annüler apse veya destrüksiyonda kontrendikedir.

III C

UR

Asandan aorta çapının >4.0 cm ve STj/annuler çap oranının 1.2 nin üzerinde olma-
ması önerilir

I C

UR

Çoklu kapak cerrahisinde aorta-mitral mesafe dikkate alınarak mitral kapak replas-
man/tamirine ek prosedür olarak dikişsiz kapak kullanımı mümkündür       IIa        C

UR

Dar aortik anuluslu olgularda hasta kapak uyumsuzluğunudan korunmak amacıyla 
dikişsiz kapak kullanımı önerilir       IIa        C

Kısa ve Uzun Dönem Sonuçlar

Yapılan uzman çalışmalarında özellikle dikişssiz kapak kullanılan vakaların TAVR ve stentli biyolojik kapak replasma-
nına giden vakalara göre postoperatif morbiditelerinin daha düşük olduğu, buna bağlı olarak da daha düşük hastane 
yatışına, daha düşük yoğun bakım kalış süresine, daha düşük kan replasman ihtiyacına ve ventilasyon zamanına sa-
hip oldukları gözlemlenmiştir.10, 11 Ancak özellikle Perceval kapağı takılan olgularda pacemaker ihtiyacının standart 
biyoprotez kapak replasmanına giden olgulara göre daha fazla insidansta olduğu görülmüştür (%8).12 

Dikişsiz kapak teknolojisinin en çok karşılaştırıldığı ve yarışmacı olduğu alan TAVR teknolojisi olmakla birlikte bu alan-
da yapılmış birçok çalışma mevcuttur. Bunların en önemlisi olarak görülen PARTNER çalışmasında TAVR sonrasında 
paravalvüler kaçak ve artmış geç mortalite konvansiyonel cerrahi yöntemlerle yapılan dikişsiz kapak replasmanı gru-
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buna göre anlamlı yüksek bulunmuştur.9, 13-16 Bu sonucu destekleyen birçok çalışmada sonradan literature girmiştir. 
Bununla birlikte kalsifik dokular tamamen çıkarıldığı için TAVR grubuna göre postoperatif emboli riski ve stroke da di-
kişsiz kapak replasman gurubunda daha düşük bulunmuştur. Paravalvüler kaçağı önlemek için aort kökünün dikkatli 
fakat tamamen dekalsifikasyonu önerilir; annüler defektler yaratmamak için geniş çaplı dekalsifikasyon işleminden 
kaçınılmalıdır. Bu konu erken ve geç dönem sonuçlar üzerinde direkt etkili bir faktör olduğu göz ardı edilmemelidir.

Dar aortik anülüslü olgularda aort kapak replasmanı ve seçilecek protez önemlidir. Hasta-kapak uyumsuzluğu riski-
nin olduğu durumlarda cerrahiye aort kök genişletme prosedürlerinin eklenmesi bir seçenek olsa da, özellikle yüksek 
riskli hastalarda operatif mortalitenin artmasına neden olmaktadır. Bu kapsamada standart stentli protez kapaklara 
göre, dar aortik anülusu olan olgularda dikişsiz kapaklaron özellikle de Perceval’in daha geniş etkin açıklık oranına 
sahip olması

Kılavuz ve uzman önerilerindeki boşluklar tarafımızca aşağıdaki gibi özetlenebilir; 1. Dikişsiz kapak seçiminin algo-
ritmasının hala olmaması, “gri alanların” genişlemesi; 2. Dikişsiz kapakların uzun dönem takibinde antikoagülasyon 
stratejisinin belirlenmesinde bilimsel verilerin yetersiz olması; 3. Dikişsiz kapakların genç popülasyonda kullanımının 
ve uzun dönem takip sonuçlarının eksikliği; 4. Bikuspid ve unikuspid aort kapak darlıklarında dikişssiz kapakların kul-
lanımı konusunda tecrübe ve öneri eksikliği; 5. Minimal invasif kalp cerrahisindeki dikişsiz kapak kullanım sonuçları-
nın TAVR ve konvensiyonel cerrahi ile karşılaştırılmış çok merkezli randomize çalışmaların henüz olmaması sayılabilir.

SURD-IR veri tabanından elde edilen kanıtlara göre, dikişsiz AVR’nin geleneksel SAVR’ye göre tatmin edici ve sürekli 
gelişen sonuçları nedeniyle güvenli ve etkili bir alternatif olduğu kabul edilmektedir. SAVR ile karşılaştırıldığında, 
dikişsiz AVR’nin daha kısa CPB ve kros-klemp sürelerinde yapılabildiği, minimal invazif kapak cerrahisinde kolaylık 
sağladığı ve kapak performansının gelişmiş hemodinamik sonuçlar ile beraber olduğu gözlenmektedir. Bu kapak 
teknolojilerinin uzun dönem sonuçlarının analizi beklenmektedir. 
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BÖLÜM 3

TAVR: CERRAHİ PERSPEKTİF

Ahmet Ümit Güllü, Şahin Şenay, Cem Alhan
Acıbadem Mehmet Ali Aydınlar Üniversitesi, Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dalı

TANIM

Ciddi aort kapak darlığı tedavi edilmediğinde yüksek mortalite ile seyreder. Semptomatik hastalarda medikal tedavi-
nin yeri sınırlıdır ve kapağın değiştirilmesi semptomların ve mortalitenin azaltılması adına en uygun seçenektir. Uzun 
yıllar boyunca sternotomi ve kardiyopulmoner bypass yardımı ile yapılan kapak replasmanı (AVR) aort kapak değişi-
mi için tek tedavi metodu oldu ve “altın standart” olarak kabul edildi. Her ne kadar yaşlı ve komorbiditesi fazla olan 
hastalarda cerrahi ile oldukça makul sonuçlar elde edilse de, geçmişte bu hasta grubunda pek çok hasta ya cerrahiye 
refere edilmedi ya da cerrahlar tarafından geri çevirildi. Yaşlı nüfusun dolayısı ile kırılganlığın (frajilite) arttığı ve aort 
kapak darlığına sahip hasta populasyonunun çoğaldığı işte böyle bir ortamda açık cerrahi gerektirmeyen, nisbeten 
daha az travmatik bir yöntem olan transkateter aortik kapak implantasyonu (TAVR) oldukça kısa bir süre içerisinde 
kendine yaygın bir kullanım alanı buldu. 

Kılavuzlarda TAVR

Günümüz güncel kalp kapak hastalıkları kılavuzlarında, AVR; semptomatik veya asemptomatik tüm ciddi aort kapak 
darlığı bulunan düşük, orta veya yüksek cerrahi riskli hastalarda çok güçlü şekilde önerilmektedir (Class IA).1 Ciddi 
aort darlığı olup, semptomatik ve yüksek riskli hastalarda (STS Score>%8) uygulanan TAVR konusunda ise günümüz 
kılavuzlarına yön veren hem randomize kontrollü hem gözlemsel pek çok çalışma mevcuttur.2-4  

Bu çalışmaların en önemlilerinden olan PARTNER I’da yüksek riskli hasta grubunda balon expandable bir kapakla 
(Sapiens-Edwards Lifesciences) gerçekleştirilen TAVR’nin (n=348) 30 gün, 1, 2 ve 5 yıllık mortalitesinin cerrahi grupla 
(n=351) kıyaslandığında “non inferior” olduğu gösterilmiştir.5  Mortalite riski 5 yıl içerisinde cerrahi grupta %62.4, 
TAVR’de %67.8 olarak hesaplanmıştır. Dolayısı ile bu hasta grubunda yani yüksek riskli ciddi aort darlıklı hastalarda 
hastaya özgü özellikler de göz önüne alınarak AVR veya TAVR kararı alınabilir (Çok güçlü öneri-Class IA)). Diğer yan-
dan cerrahiye giremeyecek kadar komorbid risk faktörleri bulunan hastaların beklenen yaşam süresi 12 aydan fazla 
ise bu grupta hem semptomların azaltılması hem de yaşam süresi açısından TAVR en uygun tedavi şeklidir (Çok güçlü 
öneri-Class IA). Burada cerrahiye giremeyecek kadar yüksek risk ile kastedilen kriterler: perioperatif >%50 mortalite 
veya major morbidite riski, postoperatif düzelme riski olmayan 3 organ hasarı, kalp cerrahisini komplike edecek ana-
tomik faktörlerin varlığı (yüksek kalsifikasyon yükünü gösteren porselen aorta) olarak sıralanabilir.6

TAVR’nin yüksek riskli hasta grubunda başarılı bir performans göstermesi, bu modalitenin orta riskli hastalarda da 
kullanılabilmesinin önünü açtı. PARTNER II çalışmasına ciddi aort darlıklı, semptomatik, orta riskli (STS score: %4-8) 
hastalar alındı ve 2 yıllık takiplerde TAVR ve AVR arasında mortalite (%16.7-%18) ve kalıcı hasar veren felç (%6.2-
%6.3) bakımından bir fark gözlenmedi.7 SAPIEN 3 kapağı kullanılarak TAVR yapılan orta riskli, semptomatik, ileri 
aort darlıklı 1077 hastanın dahil edildiği gözlemsel bir başka çalışmada ise 1 yılda %7.4 mortalite, %2 kalıcı felç göz-
lenirken, hastaların %1’ine yeniden müdahale gerekti. Bunun yanında hastaların %2 sinde ciddi paravalvular aortik 
yetmezlik saptandı.8 Bu büyük çaplı çalışmaların ardından orta dereceli riskli ciddi aort darlıklı hastalarda TAVR kulla-
nımı kılavuzlardaki yerini aldı ve bu grupta TAVR uygulanması güçlü şekilde önerilmeye başlandı (Class II a).1
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Semptomatik, orta riskli, ciddi aort darlıklı bir hastada TAVR veya cerrahi girişime nasıl karar verileceği konusunda 
kılavuzların önerisi; her hastaya vaskuler erişim (access), kardiyak veya non kardiyak komorbid faktörler,eş zamanlı 
girişim gibi faktörler göz önünde bulundurularak karar verilmesi şeklindedir.1 

Son olarak Mayıs 2019’da NEJM dergisinde yayınlanan PARTNER 3 çalışmasında düşük riskli hastalarda 1 yıllık ta-
kiplerde TAVR ile AVR karşılaştırıldı ve hem felç hem mortalite TAVR grubunda daha düşük bulunurken, kalıcı pace-
maker gereksinimi TAVR grubunda daha fazla idi.9 Yine randomize kontrollü EVOLUT çalışmasında 10, Evolut R and 
Evolut PRO cihazları (Medtronic) ile yapılan TAVR işleminden sonraki 2 yıl içerisinde PARTNER 3 ile benzer sonuçların 
alınması üzerine Agustos 2019’da FDA, düşük riskli hastalarda da TAVR uygulanmasına onay verdi ve böylece ciddi 
aort darlığı olan her hastanın potansiyel TAVR adayı olmasının önü açılmış oldu.

Tüm bu çalışmaların ardından son 10 yıl içerisinde aort kapak darlığında müdahale modalitesi konusunda günlük 
pratik oldukça değiştirmiş ve muhtemelen değiştirmeye devam edecektir. TAVR’nin daha az invaziv, daha az hasta-
nede kalma, daha hızlı iyileşme ve günlük yaşama dönüş gibi avantajlarından dolayı aort darlığının tedavisinde pa-
radigma değişikliği kaçınılmaz olacaktır. Ancak tarihi perspektiften bakıldığında oldukça yeni bir modalite olan TAVR 
prosedürü ile ilgili bazı önemli noktaların açığa kavuşturulması şarttır. 

Uzun Dönem Durabilite

TAVR sırasında yerleştirilen biyolojik kapağın uzun dönem durabilitesi en önemli konulardan bir tanesidir. Açık 
cerrahi sırasında biyolojik kapağın yaprakçıklarında oluşabilecek organik hasardan dolayı kapağın stentsiz kısmına 
dokunulmamaya oldukça fazla özen gösterilir.  Bu şekilde yerleştirilen biyolojik kapakların 10 yılda yapısal değişiklik 
riski %6 civarındadır. AVR yapılan 12,569 kişilik bir hasta grubunda 10 yılda %1.9, 20 yılda ise %15 reoperasyon 
gereksinimi olmuştur .11 TAVR’ de ise biyolojik kapağın transkateter yerleştirilmesi için özel katlama cihazı ile yap-
rakçıkların kendi üzerine katlanması ve sıkıştırılması gerekir (crimping). Bunun yanında kapağın yaprakçıkları cerrahi 
olarak takılan kapaklara göre daha incedir (0.4 vs. 0.25 mm).12 İnce bir yapıya yapılan katlama ve balon dilatasyon 
yaprakçıklardaki kollagen yapıya zarar verebilir. Bunun yanında TAVR sırasında anuler alandaki yoğun kalsifikasyon 
ve rijid yapı yerinde kaldığı için stent genellikle bir miktar asimetrik olarak anulusa oturur ve bu durum yaprakçık-
stent ilişkisine zarar verebilir. Bench testlerinde kommissur ve stent yerleşim yerlerinde artmış yaprakçık stresi 
gözlenmiştir.13 Asimetrik yerleşim transvalvuler veya paravalvuler kaçağa neden olup anormal akım paterni gözle-
nebilir. Tüm bu patolojik gelişmeler ilerde oluşabilecek tromboz, hızlanmış kalsifikasyon gibi yapısal değişikliklerin 
nedeni olabilir.

Nisbeten Genç Hastalarda TAVR

TAVR’nin çok uzun dönem sonuçları ile ilgili çalışma sayısı sınırlıdır. 13 çalışmanın değerlendirildiği 8914 hastayı kap-
sayan bir metaanalizde, 5 yıllık yapısal bozulma %7 olarak gözlenmiş ve bunların da %12’sine yeniden girişim gerek-
sinimi olmuştur.14 Şimdiye kadar yapılan randomize kontrollü çalışmalarda genellikle hastaların ortalama yaşı 80’li 
düzeylerde olduğu için uzun dönem durabiliteyi değerlendirmek zor olsa da düşük riskli gruplarda yeni yapılacak 
çalışmalarda uzun dönem durabilitenin daha iyi değerlendirilme şansı olacaktır. Dolayısı ile uzun dönem sonuçları 
bildirilene dek uzun yaşam beklentisine sahip özellikle 70 yaşından daha genç hasta grubunda bu konu göz önünde 
bulundurulmalıdır.

Paravalvuler Kaçak

TAVR de karşılaşılan bir diğer önemli konu, paravalvuler kaçaktır. Açık cerrahi sırasında tüm ağır kalsifikasyon içeren 
doku tamamen rezeke edilip, kapak halkası anulusa net bir sekilde oturtulduğu için AVR sonrası paravalvuler kaçak 
(PVL), TAVR ile kıyaslandığında belirgin olarak daha az gözlenir. PVL aslında hem kısa hem orta hem de uzun vadede 
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mortalite ile yakın ilişkilidir ve malesef hem kalitatif hem de kantitatif olarak standart bir ölçüm metodu yoktur. 
Görüntüleme metodunun sabit olmaması (TEE, transtorasik ekokardiografi, anjiografi), farklı ölçüm skalalarının kul-
lanılması, farklı değerlendirme zamanları (işlem sonrası hemen, taburculuk öncesi, işlemden 1-6 ay sonrası), kaçağı 
değerlendiren bağımsız laboratuar sisteminin genellikle kullanılmaması heterojenitenin nedenleri olarak sıralanabi-
lir.15

2002 ile 2012 yılları arasında TAVR yapılan 12.926 hastanın değerlendirildiği bir meta analizde orta ve ileri PVL 
gelişim oranı %11.7 olarak gözlenmiş ve 30 günlük ve 1 yıllık mortaliteyi arttırdığı bildirilmiştir. Hafif yetmezliğin 
dahi, uzun dönemde mortaliteyi arttırabileceği belirtilmiş, implantasyon derinliği, kapağın daha düşük ölçeklisinin 
yerleştirilmesi (undersizing) ve anuler kalsiyum skoru önemli predispozan nedenler olarak belirlenmiştir.16Diğer bir 
çalışmada hastaların taburculuk sırasındaki PVL oranları karşılaştırılmış ve self expandable kapaklarda %19.8, balon 
expandable sistemlerde ise %12.2 oranında PVL gözlenmiş ve self expandable kapakların PVL açısından17 bir risk 
faktörü olduğu belirtilmiştir. Bir diğer konu ise hafif veya aorta dereceli kaçakların progrese olma ihtimalleridir. Bu 
durumdaki hastalarda uzun dönemde kalp yetmezliği belirtilerinin yanında hemoliz gelişebilir ve yeniden girişim 
gerekliliği doğabilir.18

İnfektif Endokardit

TAVR yapılan hastalarda ilginç diğer bir konu infektif endokardittir. Bilindiği üzere prostetik kapak endokarditleri in-
fektif endokarditler içerisinde en yüksek mortalite ve morbiditeye sahip olan gruptur.  Normal şartlarda inzisyonun 
olmadığı (transfemoral) veya sınırlı olduğu (transapikal) TAVİ işleminden sonra açık cerrahiye kıyasla erken dönem 
infektif endokardit riskinin çok az olması beklenir. Oysa ki yapılan pek çok çalışmada TAVR sonrası infektif endokardit 
riskinin acık cerrahi ile benzer olduğu gözlenmiştir (%1-3). 2005-2015 yılları arasında 20.006 TAVR hastasının ince-
lendiği bir çalışmada 250 infektif endokardit vakasıyla karşılaşılmış (%1.1/yıl) ve bunlarda daha genç, diyabet,  erkek 
cinsiyet ve orta-ileri dereceli aort kapak yetmezliği’nin infektif endokardit açısndan risk faktörleri olduğu belirtilmiş-
tir.19 Yine aynı çalışmada, infektif endokarditli hastaların %14.8’ine cerrahi gerekmiş ve erken dönem mortalite %36, 
2 yıllık mortalite ise %66.7 olarak bildirilmiştir. Bu ve buna benzer tüm çalışmalar, olası enfeksiyon durumunda yük-
sek mortalite, yüksek morbidite, yüksek dozda/uzun sure antibiyotik kullanım gereği, antibiyotiğin yaşlı ve riskli has-
ta grubunda özellikle renal ve hepatik yan etki profili, uzamış yoğun bakım ve hastanede kalış ve artmış maliyetten 
ötürü TAVR işleminin tüm basamaklarında steril koşullara azami derecede riayet etmek gerektiğini göstermektedir.

Kalıcı Pacemaker Gereksinimi

TAVR sırasında protezin implantasyon mekanizmasına bağlı olarak veya balonlama işlemi sırasında oluşan direk 
mekanik travma veya AV nodun yogun kalsifikasyondan dolayı oluşan basısı ileti sistemine zarar verebilir. Bunun ne-
ticesinde, olası zarara göre dal bloğu veya tam blok gelişebilir ve hastaya kalıcı pacemaker takılması gerekebilir. Daha 
önceden var olan sağ dal bloğu tam blok gelişim riskini arttırır. Kalsifkasyonun derecesi ve dağılımına bağlı olarak ve 
de özellikle aortik anulustan interventriküler septuma ulaşan kalsifikasyon varlığında bu risk daha da artar.

Literatürdeki pek çok çalışmada farklı firmalara ait farklı pek çok cihazın eski ve yeni jenerasyon kullanımından dolayı 
sonuçlar oldukça heterojen bir dağılım gösterir.20 Eski jenerasyon kapaklara kıyasla yeni jenerasyon kapaklarda kalıcı 
pacemaker gereksinimi bir miktar azalmıştır. Bunun yanında kullanılan kapağın yerleştirilme mekanizması da kalıcı 
blok gelişiminde etkilidir. Balon expandable kapaklarda bu oran yeni jenerasyonlarda, örneğin SAPIEN 3 cihazında 
%4-24 iken, self expandable cihazlarda ise örneğin Evolut R’da %14.7-26.7 arasında olup genellikle hala daha yük-
sektir.9-10 



29

TAVR kullanımında risk faktörlerinin ve yaş sınırının azaldığı böyle bir dönemde, işlem sonrası ileti sistemine yönelik 
olası hasar ve ömür boyu hastanın pacemaker gereksinimi oldukça önem arz eder, dolayısı ile hem işlem öncesi hem 
işlem sırasında kullanılacak cihaz, yerleştirilecek kapağın büyüklüğü, balon anjioplasti yapılıp yapılmaması gibi konu-
ların iyi bir şekilde analiz edilmesi gerekir.

TARTIŞMA

Cerrahiye giremeyecek kadar yüksek riskli veya oldukça yüksek riskli hastalarda TAVR konusunda hem kardiyoloji 
hem cerrahi camiada bir görüş birliği vardır. Ancak kullanım alanının çok kısa zaman içerisinde genç ve düşük riskli 
hastaları hatta asemtptomatik hastaları da içerecek şekilde yaygınlaşması ilerde muhtemelen yeni girişimleri ve özel-
likle “valve in valve” prosedürlerini de arttıracak, dolayısı ile hasta-protez uyumsuzluk riski artacaktır. Açık cerrahi 
gerekmesi durumunda ise buradaki ve komşu anatominin zorluğundan genç hastalarda cerrahi risk oldukça yüksek 
olacaktır. Diğer pek çok cihaz çalışmasında olduğu gibi TAVR çalışmalarında da yazarların önemli bir bölümünün ça-
lışmada kullanılan cihazın firması ile direk veya dolaylı olarak finansal ilişkisi mevcut olması (PARTNER I çalışmasının 
33 yazarından 11 tanesinde) pek çok etik konuyu gündeme getirmektedir.5 Ayrıca tüm bu çalışmalarda ciddi istatis-
tiksel sorunların olması (örn. Partner 3 de konkomitan girişimler TAVR grubunda %7.9 iken cerrahi grupta %26.4) 
bu çalışmaların güvenilirliklerinin sorgulanmasını gerektirmektedir. Bu tip hastaların sadece kısa dönem değil uzun 
dönem takiplerinin gerekli olması, oysa ki firmaların kısa zamanda sonuç beklentisi bu tip çalışmaların -tamamen 
bağımsız- yazarlar tarafından yapılması gerekliliğini ortaya koymaktadır. Tabi ki bunun yanında ülkemiz şartları göz 
önüne alındığında, aslında TAVR uygulanmasında temel faktörün geri ödeme şartları olduğu aşikardır ancak bu başka 
bir makalenin konusu olacaktır.
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TANIM VE EPİDEMİYOLOJİ

Aort kapak yetmezliği (AY), sistolde aortaya pompalanan kanın bir kısmının diyastolde aort kapağının işlevini gerçek-
leştirememesi sonucu sol ventriküle (LV) geri kaçmasıdır. Aort kapağındaki bir patoloji veya aort kökünde genişleme 
sonucunda gelişebilir. 

Akut AY, en sık sebebi infektif endokardit olmakla birlikte, aort diseksiyonu, transaortik perkütan işlemler veya künt 
göğüs travması sonucu oluşabilir.1 Sol ventriküldeki akut sıvı yükü ile pulmoner konjesyon ve düşük kardiyak debiye 
sebep olur. 

Kronik AY ise, hastaların çoğunda yavaş progrese olan sol ventrikül volüm yükü ve buna sekonder dilatasyon ve hi-
pertrofi ile seyreder. Gelişmiş ülkelerde en sık sebepler konjenital (biküspid aort kapak) ve dejeneratif (kalsifik kapak 
hastalığı) olup, gelişmekte olan ülkelerde ise romatizmal kapak hastalığıdır.2 

Amerika Birleşik Devletleri’nde yapılmış olan bir çalışmada prevalansı erkeklerde %13, kadınlarda %8.5 olup bu 
hastaların çoğunda hafif AY olduğu görülmüştür.3 Prevalans, yaşla beraber artış göstermekte olup ileri AY erkeklerde 
kadınlara göre daha sık rastlanmaktadır.4-6  Avrupa ülkelerinde orta/ileri derecede kalp kapak hastalığı olan 5201 
hastanın prospektif izlemine dayanan bir çalışmada, yaklaşık %10 oranla AY, aort darlığı ve mitral yetmezliğinin ar-
dından en sık görülen üçüncü kapak hastalığıdır.3 Türkiye’ye 42 merkezde toplam 1300 hasta ile yürütülmüş olan 
çalışmada AY prevalansı %4 olarak saptanmış olup bu hastaların çoğunda ikinci derece AY olduğu saptanmıştır.7    

PROGNOZ

Akut AY, medikal takip edildiği takdirde mortalite %75’i bulurken cerrahi tedavi ile bu oran %25’e düşebilir.8 LV dis-
fonksiyonu veya dilatasyonu bulguları olmayan asemptomatik orta-ileri AY hastaları uzun yıllar takip edilebilir. Bu 
hastaların bir yıl içinde %4’ü aort kapak replasmanına (AVR) ihtiyaç duyarken, %90’ı 3 yıl, %81’i 5 yıl ve %75’i 7 yıl 
asemptomatik kalabilir. Orta-ileri AY’nin konservatif izleminde 5 ve 10 yıllık yaşam beklentisi sırayla %75 ve %50’dir.9 
Hastanın fonksiyonel kapasitesi semptomlar ortaya çıktığında ani bir düşüş yaşar; anjina başlangıcından 4 yıl, kalp 
yetmezliği başlangıcından 2 yıl sonra cerrahi girişim yapılmayanlarda hastalık sıklıkla ölümcül seyreder8.   Primer 
veya sekonder (miyokard iskemiye bağlı) ventriküler aritmiler sıklıkla ani ölümle sonuçlanır.   Tek başına aort kapak 
replasmanı operasyonun mortalitesi %2’ye kadar düşmüştür.10

TANISAL DEĞERLENDİRME

AY’nin ciddiyetini gösteren klinik evreler hastanın semptomatik/asemptomatik oluşuna, regürjitasyonun derecesine, 
sol ventrikül disfonksiyonu ve dilatasyonu gelişip gelişmemesine göre belirlenir.  Transtorasik ekokardiyografi, AY’nin 
derecesi ve etiyolojisini saptamada ilk ve en sık başvurulan tetkiktir. Bakılan parametrelerden vena kontrakta, kapak 
koaptasyonu sonrası AY jetinin en dar olduğu kısmın uzunluğudur. Bu uzunluğun sol ventrikül çıkış yolu (LVOT)’a 
oranına bakılır. Regürjitan volüm (Rvol), her diyastolde sol ventriküle kaçan kan miktarı iken, regürjitan oran ise bu 
miktarın sistolde aortaya geçen kan miktarına oranıdır. Efektif regürjitan orifis alanı (EROA) ise regürjitan volümün 
Doppler ekokardiyografi ile hesaplanan regürjitan zaman-hız integraline oranıdır.
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Bu bilgilerin ışığında AY’nin derecelendirmesi aşağıdaki gibi yapılır (Tablo 1).

Tablo 1. Aort Kapak (AY) Yetmezliğinin Derecelendirilmesi

Hafif AY Orta AY Asemptomatik 

Ciddi AY

Semptomatik 

Ciddi AY

Kapak hemodi-
namisi

Jet genişliği <LVOT’un %25’i

Vena kontrakta <0.3cm

RVol <30ml/atım

RF < %30

ERO <0.1cm2

Aortografi 1 derece

Jet genişliği LVOT’un %25-64’ü

Vena kontrakta 0.3-0.6 cm

RVol 30-59 ml/atım

RF %30-%49

ERO 0.10-0.29cm2

Aortografi 2 derece

Jet genişliği ≥LVOT’un %65’i

Vena kontrakta >0.6cm

RVol ≥60 ml/atım

RF ≥%50

ERO ≥0.3cm2

Aortografi 3-4 derece

Proksimal abdominal aortada holodiyastolik geri 
akım

Kronik ciddi AY tanısı için sol ventrikül dilatasyon 
bulguları gereklidir.

LV durumu Normal LVEF

Normal/Hafif dilatasyon

Normal LVEF

Normal/Hafif dilatasyon

LVEF ≥%50

Hafif-orta LV dilatasyonu 
(LVESD ≤50mm)

LVEF normal (≥%50)

veya çeşitli seviyeler-
de düşük (%40-50) / 
(<%40) olabilir.

Orta-ciddi LV dilatasyo-
nu eşlik eder.

LVEF <%50 veya

Normal LVEF +

Ciddi LV dilatasyonu 

(LVESD >50mm veya

>25mm/m2

Semptomlar Yok Yok Yok, doğrulamak için eg-
zersiz testi yapılabilir

Efor dispnesi

Anjina

AY, aort yetmezliği; LVOT, sol ventrikül çıkış yolu; RVol, regürjitan volüm; RF, regürjitan oran; ERO, efektif regürjitan orifis; LV, sol ventrikül; 
LVEF, sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu; LVESD, sol ventrikül endsistolik çap

ACC/AHA önerisine göre orta-ciddi AY hastalarında transtorasik ekokardiyografi (TTE) görüntüleri değerlendirme için 
suboptimal ise veya hastanın semptomatik durumu ve fizik muayene bulguları ekokardiyografi sonucu ile uyuşmu-
yor ise kardiyak manyetik rezonans (KMR) görülmelidir. 

ESC/EACTS önerilerinde ise tedavi stratejisini belirlemede kontrastlı bilgisayarlı tomografi (BT), KMR’a üstün olup 
medikal takip kararı verilen hastalarda KMR kullanılması daha uygun görülmüştür. Non-invaziv testler ve klinik de-
ğerlendirme arasında AY’nin ciddiyeti açısından halen farklılık mevcut ise, veya KMR için kontrendikasyon var ise 
(örn. kalp pili), kardiyak kateterizasyon endikasyonu mevcuttur. Bu şekilde kapak replasmanı planlanan koroner arter 
hastalığı için risk faktörlerine sahip hastaların koroner arter görüntülemesi de yapılmış olur. Asemptomatik ciddi AY 
hastalarının semptom durumunu doğrulamak ve fonksiyonel kapasitesini belirlemek açısından egzersiz testi yapıl-
ması gereklidir. 
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GİRİŞİM ENDİKASYONLARI

Akut Ciddi AY; sol ventrikülün diyastolik hacimdeki ani artışa adapte olmamasından dolayı tıbbi bir acil durum-
dur. Akut Ciddi AY genellikle kardiyojenik şokla sonuçlanır ve dolayısıyla tedavisi erken cerrahidir. Cerrahi prosedürü 
AY’nin nedeni belirler.11-13

Kronik Ciddi AY; genelde hastalar tarafından iyi tolere edilir. Bu yüzden cerrahi girişimin zamanını belirlemek, mi-
yokardiyal geri dönüşümsüz hasarın önüne geçebilmek adına önem arz eder. Hastanın semptomatik hale gelmesi, 
LV disfonksiyonu gelişmesi ve belirgin LV dilatasyonu kronik ciddi AY’de cerrahi girişim endikasyonu oluşturan temel 
parametrelerdir.1,2

Yapılan doğal seyir ve prognoz çalışmaları ile cerrahi endikasyonlar günümüz güncel halini almıştır. Semptomatik 
kronik ciddi AY’si olan ve opere edilmeyen hastalarda prognoz kötüdür.14,15

Kronik AY’de, ESC/EACTS (2017), AHA/ACC (2017) ve TKDCD (2020)’ye ait invazif girişim endikasyonları Tablo 1’de 
gösterilmiştir.

Tablo 1. ESC/EACTS (2017), AHA/ACC (2017) VE TKDCD (2020)’ye göre Aort Kapak İnvazif Girişim Endikasyonları

Kurum Öneriler Öneri 
Sınıfı

Kanıt

Düzeyi

ESC/EACTS

AHA/ACC

LV sistolik fonksiyonundan bağımsız olarak, ciddi AY olan semptomatik hastalarda 
aort kapak cerrahisi önerilir.

I B

ESC/EACTS

AHA/ACC

Asemptomatik kronik ciddi AY’li asemptomatik hastalardan LV sistolik disfonksiyo-
nu kanıtı olan hastalar (EF <% 50 ) için aort kapak cerrahisi önerilir.

I B

ESC/EACTS

AHA/ACC

Kronik ciddi AY’li olup başka kardiyak cerrahi geçirecek hastalarda aort kapak 
cerrahisi önerilir.

I C

ESC/EACTS

Aort kapak onarımının kapak replasmanına uygun bir alternatif olabileceği seçil-
miş hastalarda ‘’Kalp Takımı’’ nın konu hakkında tartışması önerilir.

I C

ESC/EACTS

AHA/ACC

Normal LVEF’li (≥50) ancak LVESD> 50 mm olan kronik ciddi AY’li asemptomatik 
hastalar için aort kapak cerrahisi önerilir.

IIa B

ESC/EACTS

Normal LVEF’li (≥50) ancak LVEDD>70 mm (65mm AHA) olan kronik ciddi AY’li 
asemptomatik hastalar (veya vücut yüzey alanı küçük olan hastalarda LVEDD>25 
mm/m2), cerrahi risk düşükse IIa B

AHA/ACC Normal LVEF’li (≥50) ancak LVEDD>70 mm (65mm AHA) olan kronik ciddi AY’li 
asemptomatik hastalar (veya vücut yüzey alanı küçük olan hastalarda LVEDD>25 
mm/m2), cerrahi risk düşükse IIb C

AHA/ACC 

Kronik orta AY’si olan ve başka kardiyak cerrahi geçirecek hastalarda aort kapak 
cerrahisi önerilir.

IIa C
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Transkateter Aort Kapak İmplantasyonu veya Replasmanı (TAVR): İzole AY’de, leafletlerin kalsifik olmaması, sıklıkla 
aort kökü dilatasyonunun varlığı nedeniyle aortik annulusun eliptik ve geniş bir hal alması,buna sekonder olarak 
konulacak protezin yerinden kaçması ve/veya ciddi rezidü paravalvüler leak riski nedeniyle TAVR için bir kontrendi-
kasyondur.21

Literatürde birinci nesil kapakların (CoreValve Evolut R (Medtronic), Sapien 3 (Edwards Lifesciences)) yüksek rezidü 
ve komplikasyon riski gösterilmesine karşın halen ikinci nesil kapaklarla (JenaValve (JenaValve), J.Valve (JC Medical)) 
AY’de TAVR çalışmalarına devam edildiği görülmektedir.22

MEDİKAL TEDAVİ

 Akut AY

Yukarıda da bahsedildiği gibi akut ciddi AY’nin tedavisi acil cerrahidir.19 İnotropik ajanlar cerrahi girişim 
öncesinde geçici olarak verilebilir. İntra-aortik balon pompasının (IABP) kontrendike olduğu unutulmama-
lıdır.19 Aort diseksiyonunda sıklıkla kullanılmalarına rağmen, kompensatuvar taşikardiyi ortadan kaldıracak-
larından dolayı, beta-bloker ilaçların akut AY’de kullanımına dikkat edilmelidir. Infektif endokardite bağlı 
olarak oluşan akut hafif AY olan hastalarda, hemodinamik instabilite yok ise, tek başına antibiyotik tedavisi 
yeterli olabilir.23

Kronik AY

Kronik AY gelişen asemptomatik hastalarda semptomlar, ventrikül disfonksiyonu ve/veya ciddi LV dilatasyonu geli-
şinceye kadar ameliyat ertelenebilir. Ancak bu hastalarda küratif tedavinin aort kapak cerrahisi olduğu unutulma-
malıdır. Vazodilatörler; ciddi AY’li hastalarda hemodinamiyi iyileştirebilir, kardiyak debiyi artırabilirler ve yeniden 
şekillenme (remodelling) üzerinde olumlu etkileri olabilir.24 Beta blokerler ise diyastolün uzamasına bağlı olarak 
regurjitan volümü artırabilir.

Herhangi bir sebep ile ameliyat için aday olmayan/olamayan ciddi AY’li semptomatik hastalarda medikal tedavi; di-
ğer sistolik kalp yetmezliği tedavisine benzer şekilde diüretikler, anjiotensin–dönüştürücü enzim (ACE) inhibitörleri, 
anjiotensin reseptör blokerleri (ARB), beta blokerler, minerakokortikoid reseptör antagonisti ve digoksini içerir. 

HASTA TAKİBİ

Opere edilmeyen/edilemeyen hastaların takibi

Asemptomatik Hastalar

 Ciddi AY olan asemptomatik hastalarda, hastayı cerrahi girişim adayı haline getiren semptomatik durumun ve LV 
boyut ve fonksiyonlarının dikkatli takibi gereklidir. Klinik değerlendirme ve non-invazif testlerin sıklığı, kapak ye-
tersizliği ve sol ventrikül genişliğinin derecesi, sistolik fonksiyon düzeyi ve daha önceki kontrollerde sol ventrikül 
boyutlarında ve fonksiyonunda ilerleyici değişikliklerin olup olmamasına bağlı olarak düzenlenir. Klinik durum, her 
klinik muayenede ve semptomları ortaya çıkarmak için yapılan egzersiz testinde de dikkatlice değerlendirilmelidir.1 
Lüzum halinde beyin natriüretik peptidi (BNP) de takip için kullanılabilir; takiplerde BNP›nin artması, LV fonksiyon 
bozukluğunun erken belirtileri ile ilişkilidir.25 Asemptomatik hasta gruplarında; ilerleyici orta AY’si olan hastalarda 
1-2 yılda bir, ciddi AY’si olan hastalarda 6-12 ayda bir, dilate ventrikülü olanlarda ise daha sık olmak üzere TTE ile 
değerlendirilme önerilmektedir.19



35

Semptomatik Hastalar: Opere edilemeyen, ciddi AY ve LV disfonksiyonu olmayan tüm semptomatik hastalar en 
azından her yıl takip için çağrılmalıdır. İlk defa tanı konulan hastalar, ya da LV çapı ve/veya işlevinde anlamlı değişiklik 
tespit edilen ya da cerrahi eşik değere yakın olanlarda 3-6 ay aralıklarla takip edilmelidir.26

Opere hastaların takibi

Hastaların, kısa ve uzun dönemde, protez kapak ve sol ventrikül fonksiyonu açısından yakından izlenmesi gerekir. 
Özellikle ikinci haftadan sonra LVEDD’deki azalma postoperatif LV fonksiyonlarını değerlendirmede iyi bir ölçüdür.27 
Dolayısıyla ameliyatın etkilerinin değerlendirmesini sağlamak amacıyla aort kapak cerrahisinden yaklaşık 6 hafta ila 
3 ay arasında kontrol TTE yapılması önerilmektedir.12

Poliklinik takibinde fizik muayene, uygun kan testleri ve lüzumu halinde TTE ile hasta kapak fonksiyonu, enfeksiyon 
bulgusu, ritim bozuklukları yönünden ele alınmalıdır. 

Takiplerde; semptom gelişmesi, kapak disfonksiyonuna dair bulgu veya mekanik protez kapak uygulanan hastalarda 
inefektif antikoagülasyon gibi durumlar söz konusu ise TTE ve lüzumu halinde transözefegial ekokardiografi (TEE) 
yapılmalıdır. Ancak hasta semptomsuz, erken dönemde sol ventrikül diyastol sonu çapında anlamlı azalma olmuş ve 
normal sol ventrikül sistolik fonksiyonu mevcut ise ekokardiyografi tekrarına gerek yoktur.12
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BÖLÜM 5

ANULOAORTİK EKTAZİDE FONKSİYONEL AORT YETMEZLİĞİNE YAKLAŞIM

Hamdi Toköz, Ayça Özgen, Fuat Bilgen
Kadıköy Acıbadem Hastanesi, Kalp ve Damar Cerrahisi Kliniği

TANIM EPİDEMİYOLOJİ

Anuloaortik ektazi (AAE), ilk olarak 1961 yılında Denton Cooley tarafından tanımlanan bir terimdir.1 Aort kapak 
yetmezliği ile birlikte proksimal aortanın anevrizmal dilatasyonu ile karakterizedir. Etyolojik çalışmalar kistik medi-
al nekrozun AAE’nin en sık nedeni olduğunu göstermektedir.2 Aort kök anevrizması asendan aort anevrizmalarına 
oranla daha genç yaşlarda görülür ve cinsiyet eşitliği vardır.3 İdiopatik AAE daha çok beşinci ve altıncı dekatlarda 
ortaya çıkmakta ve erkeklerde kadınlara göre daha sık görülmektedir. Marfan sendromu, Loeys-Dietz sendromu, 
inflamatuar aort hastalıkları, osteogenezis imperfekta ve opere konjenital kalp hastalıkları, ateroskleroz, kronik aort 
diseksiyonu ve biküspid aort kapak AAE’nin diğer nedenleri arasındadır.4 Günümüzde infektif nedenli aort anevriz-
ması nadir görülür. Otozomal dominant geçişli bir hastalık olan Marfan sendromunda hastaların 5’te 1’inde aort 
kökü anevrizması görülmektedir. 5

PROGNOZ

Proksimal aortanın ileri derecede dilatasyonu, aortanın armut şeklinde simetrik genişlemesi ile sonuçlanmaktadır. 
Aortanın komissür düzeyinde genişlemesine sekonder aortik kuspislerin kısalması ve koapte olamaması aort kapak 
kompetansının bozulmasına neden olmaktadır. Anevrizmal genişleme tüm asendan aortayı tutabilmektedir. Ektazik 
aortada diseksiyon gelişebilir. Diseksiyon olmadan aortik rüptür de gelişebilmektedir. Asendan aort anevrizmaları 
yılda 1-4 mm büyür, biküspid aort kapakçığı olan veya Marfan sendromunda ilerleme daha hızlıdır ve büyük anev-
rizmalarda genişleme hızı daha yüksektir.6 Asendan aorta çapı 6 cm’yi bulduğunda yıllık rüptür, diseksiyon ve ölüm 
oranı sırasıyla %3,6, %3,7 ve %10,8’dir.7

TANISAL DEĞERLENDİRME 

Aort hastalıklarının tanısında ve takibinde transtorasik ekokardiografi (TTE) önemli bir role sahiptir. Aort değerlendi-
rilmesi standart ekokardiografik incelemenin rutin bir parçasıdır. TTE’de; anulus, sinus valsalva, sinotubuler bileşke 
ve asendan aorta ölçüleri dikkatle değerlendirilmelidir. TTE’nin yeterli olmadığı torasik aortanın değerlendirilme-
sinde transözofageal ekokardiografi (TOE) kullanılmaktadır. TTE ve TOE birbirini tamamlayan tetkiklerdir. AAE olan 
hastalarda, aort kökü dilatasyonunu görüntülemede ve fonksiyonel aort kapak yetmezlik (AY) mekanizmalarının de-
ğerlendirilmesinde ekokardiyografi önemli bir rol oynamaktadır.8,9 Diğer görüntüleme tetkiklerinden BT ve MR daha 
geniş görüş alanına sahip olması ve tamamlayıcı bilgi vermesine rağmen, ekokardiografi çoğu aort hastalıklarının 
takip ve tanısında doğru, hızlı, taşınabilir ve uygun maliyetli bir tetkiktir.10,11

Aort kök anomalilerinin fonksiyonel sınıflandırması, sadece preoperatif TTE verilerini ve aort kökünün görsel mua-
yenesini birleştirilerek uygulanabilir. Bu sınıflandırmanın amacı, bu hastalarda majör anomalilerin teşhisine yardımcı 
olacak basit bir rehber sağlamaktır. Böylece daha sonra tanımlanan her anomali için düzeltici cerrahi teknikler uy-
gulanabilir.
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Bu sınıflandırmayı; aort liflet fonksiyonlarının değerlendirilmesi (normal, prolapsus, restriktif) ve aort kök anatomi-
sinin iki sınırı olan aorta-ventiküler bileşke (AVB) ve sino-tübüler bileşke (STB) değerlendirilmesi oluşturmaktadır. Bu 
iki yapı fonksiyonel aortik anulusu oluşturmaktadır (FAA).

FONKSİYONEL KLASİFİKASYON

TİP I: Normal görünümlü kuspisler ve FAA dilatasyonunu ifade eder. Bu tip lezyonlarda aort kapak liflet yapısı ve 
hareketleri normaldir. AY’nin nedeni lifletleri destekleyen yapılardan STB ve/veya FAA birinin veya ikisinin birden 
genişlemesidir. Komissürlerin dışa doğru yer değiştirmesi sonucu aortik kuspislerin koaptasyonunun azalması santral 
AY’ne neden olmaktadır. 

 Tip IA: Distal asendan aorta dilatasyonu (STB dilatasyonu). Asendan aortanın progresif aterosklerotik dejenerasyo-
nu STB bölgesinde progresif dilatasyona neden olmaktadır. Bu durum aortanın dejeneratif ve anevrizmal değişikliği 
sonucu gelişmektedir.

Tip IB: Proksimal (sinus valsalva ) dilatasyon ve STB dilatasyonu. Aort kök anevrizması. Bu tip lezyonlar, Marfan send-
romu gibi media tabakasının dejeneratif hastalıklarında görülmektedir.

Tip IC: İzole FAA dilatasyonu. Bu tip izole lezyonlar mitral kapak hastalığı veya koroner arter hastalığı gibi diğer deje-
neratif hastalıklarla ilişkili görülmektedir. 

Tip ID: Kuspis perforasyonu ve FAA dilatasyonu. Bu tip lezyonlar, travmatik yaralanma veya infektif endokarditin 
neden olduğu lifletlerin perforasyonu sonucunda görülmektedir.

TİP II: Liflet dokusundaki fazlalık veya komissural bozulma sonucunda oluşan liflet prolapsusu. Bu tip lezyonlarda bir 
veya daha fazla kusp normal koaptasyon seviyesinin altında prolabe olur. Bu tip lezyonlar izole olabilir ve kesin bir 
etyoloji tanımlanamaz. Bazen prolapsus yaşlanma ve hipertansiyonla ilişkili dejeneratif süreçlerin bir parçası olabilir. 
Akut aort diseksiyonunda, lifletler yapısal olarak normal ve lifletlerin proplapsusla sonuçlanan komissürlerin ayrıl-
ması AY’ne neden olmakta ve dolayısyla tip II lezyon görülmektedir. 

TİP III: Kusp retraksiyonu ve kalınlaşması. Bu tip lezyonlar romatizmal hastalık veya yaşlılarda dejeneratif kalsifik 
hastalıkta görülmektedir. Romatizmal hastalığın ileri evresindeki remodeling süreci, komissur füzyonuna ve kusp 
retraksiyonuna neden olmaktadır.12,13

Tablo 1. Fonksiyonel Aort Yetmezliğine Onarım Amaçlı Yaklaşım.12

Aort
yetmezliği

Normal kusp 
Fonksiyonel 
aort yetmezliği

           Tip I Tip II

Kusp prolapsusu

Tip III

Kusp restriksiyonu

        1a         1b       1c       1d

Onarım
tekniği
(primer)

     STJ remo-
deling

Asendan aorta 
grefti

Kapak koruyucu

Reimplantasyon      
ya da remodeling

   SKA Yama ona-
rımı

Perikard ile

Prolapsus Onarımı
Plikasyon Trianguler 
rezeksiyon Serbest 
kenar resüspansiyo-
nu Yama

Yaprak Onarımı
Traşlama 
Dekalsifikasyon 
Yama 

(sekonder) SKA STJ 
Anüloplasti

SKA SKA SKA

SKA: Subkomissural Annuloplasti, STJ: Sinotubuler Junction 
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GİRİŞİM ENDİKASYONLARI ve CERRAHİ ZAMANLAMA 
Aort kökü ve asendan aort anevrizması olan hastaların cerrahi endikasyonları anevrizma çapı ile ilişkilidir. Aort disek-
siyonu ve aort rüptür riskleri, anevrizmanın çapına ve buna bağlı genetik anormalliklere bağlıdır. Bu nedenle, aortik 
sinüslerin çapının ve çıkan aortun çapının doğru ölçülmesi, özellikle birkaç milimetrenin diseksiyon ve rüptür riskini 
etkilediği belli sendromlarla ilişkili aort kökü anevrizması olan hastalarda gereklidir. Elektrokardiyogramlı bilgisayarlı 
tomografi protokolleri, aort kökü ve torasik aortun hareket artefaktlarını azaltmada çok önemlidir ve doğru ölçümler 
sağlarlar.
Tablo 2’de klinik uygulamada karşılaşılan daha genel koşulları ve ameliyatın önerildiği çapları listelemektedir. Aort 
diseksiyonu aile öyküsü olan hastalar, anevrizma tabloda gösterilen boyutlara ulaşmadan önce ameliyat düşünül-
melidir. Tablo 3’de aort kökü ya da asendan aort anevrizması varlığında aort yetmezliği derecesine bakılmaksızın 
öneriler verilmiştir. 
Aort kökü anevrizmalarının büyüme oranları, ilişkili genetik sendroma bağlı olarak genellikle daha yüksek ve daha 
değişkendir. 

Tablo 2. Farklı Durumlarda Aort Kökü Ve Asendan Aort Çapına Göre Ameliyat Endikasyonları4

Anevrizma tipi ve durumlar Çap (mm)

Aort Kökü Anevrizması

Marfan sendromu 50

Loeys-Dietz sendromu 42

 Anevrizma-osteoartrit sendromu 42

Transforming growt faktör anevrizma 42

Ailesel anevrizma sendromu 50

Biküspid aort kapak 50

Dejeneratif, ailesel olmayan anevrizma 55

Asendan Aort Anevrizması

Dejeneratif, İdiopatik 55

Biküspid aort kapak 55

Aterosklerotik 55

Tablo 3. Aort Kökü ya da Tübüler Çıkan Aort Anevrizması Hastalığında (Aort Yetersizliği Şiddeti Ne Olursa Olsun) Cerrahi Girişim 
Endikasyonları.

Kurum Öneriler Öneri 
sınıfı

Kanıt 
düzeyi

ESC/EACTS

AHA/ACC 

Deneyimli cerrahlar tarafından yapıldığında, aort kökü genişlemesi ve triküspit aort kapakla-
rına sahip genç hastalarda aort anuloplasti tekniğiyle re-implantasyon veya remodeling kulla-
nılarak aort kapak onarımı önerilir. I C

ESC/EACTS

AHA/ACC

Maksimum  aort kökü veya çıkan aort çapı ≥50 mm olan Marfan sendromlu hastalarda 
cerrahi girişim gereklidir.

I C
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                             Asemptomatik  hastalarda  maksimum aort kökü veya çıkan aort çapının;

ESC/EACTS

AHA/ACC 

Marfan sendromunda, risk faktörleriyle birlikte ≥45 mm ya da TGFBR1 ya da TGFBR2 mutas-
yonu varsa (Loeys–Dietz sendromunu içeren).

IIa C

ESC/EACTS Biküspit kapaklı hastalarda risk faktörleri* ya da koarktasyon ile birlikte ≥50 mm. IIa C

AHA/ACC

Biküspit kapaklı hastalarda cerrahi risk düşükse ≥ 50 mm IIa C

ESC/EACTS

AHA/ACC 

Diğer hastalarda ≥55 mm olması durumunda cerrahi girişim düşünülebilir. IIa C

ESC/EACTS

AHA/ACC 

Aort kapağı için birincil endikasyon cerrahi girişim olduğunda, özellikle bikuspit kapak varlı-
ğında, aort kökü veya tubuler çıkan aort ≥45 mm olduğunda replasman düşünülmelidir

IIa C

*  Risk faktörleri: Aile öyküsü veya yılda 0.5 cm’den hızlı genişleme

CERRAHİ PROSEDÜRLER

Tip Ia lezyonlar STJ çevresini azaltarak tedavi edilir. İdeal olanı, çapın yaklaşık olarak native aort anulus boyutunda 
olacak şekilde azaltılmasıdır. Remodeling komissürlerin yerlerini koruyarak  asendan aortanın uygun ölçüde  Dacron 
greft ile değiştirilmesi ile olmaktadır.

Tip Ib lezyonlar, parsiyel remodeling, remodeling teknik (Yacoub) ve reimplantasyon teknik (David operasyonu) olan 
aort kapak koruyucu operasyonlarla tedavi edilmektedir. Remodeling tekniği normal AVJ ve aortik anulusun hızlı 
dilatasyonunun beklenmediği olgularda aortik sinus ve asendan aortanın uygun ölçüde greft ile replase edilmesidir. 
AVJ dilate olduğu, aortic anulusun hızlı dilatasyonunun beklendiği (marfan sendromu gibi) özellikle genç olgular-
da reimplantasyon tekniği uygulanır. Bu prosedürde native aortik kusp ve komissürlerin tübüler Dacron greft içine 
reimplantasyonu yapılır. Hasta sinüslerin ve STJ’nın dacron greft içine replase edilmesi ve eş zamanlı dilate AVJ nın 
düzeltilmesi sağlanır.

Remodeling tekniğine ilave edilen eksternal veya internal ring implantasyonu, sütür anuloplasti, subkomissüral anu-
loplasti gibi yöntemlerle hem remodeling tekniğinin avantajları, hem de anulus fiksasyonu gibi reimplantasyon tek-
niğinin avantajları birlikte sağlanabilir.14

Biküspid aort kapaklarda kusp yapısı normal (ince, pliabl ve yeterli yükseklikte) ise aort yetmezliği genellikle AAE ve 
raphe olan kusptaki prolapsustan dolayıdır. Kusp prolapsusunun onarımıyle birlikte normal AVS prosedürleri uygu-
lanabilir.4,22

Marfan sendromunda ise aort kökünün kompozit greftle replasmanı altın standart olmasına rağmen reimplantasyon 
tekniğinin başarılı olduğunu gösteren seriler mevcuttur.4,23

Tip Ic lezyonda en uygun cerrahi prosedür sinotubuler junction plasti ile ilişkili kısmı sub-komissüral anuloplastidir. 

Tip Id lezyonların tedavisinde yama ile kapatma kullanılır.

Tip II lezyonlardaki kusp prolapsusu kusp esnekse serbest köşenin plikasyonu ile tedavi edilir. Eğer biküspid aort 
kapak ise kusp dokusu sadece prolabe olmaz aynı zamanda kalsifikasyon veya fibröz doku birikimi ile kalınlaşır. Pro-
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lapsus en iyi hasta bölgenin rezeksiyonu ile giderilir. Bu tip onarımın dayanıklılığını sağlamak için Gore-Tex yama ile 
kusp serbest kenarının güçlendirilmesi önerilmektedir.

Fibröz kalınlaşma bulunan Tip III lezyonlarda leafletler traşlanarak eksize edilebilir. Komissüral füzyon bıçak komis-
sürotomi ile serbestleştirilebilir. Kusp retraksiyonu, sığır perikardının otolog dokusu kullanılarak kusp ekstansiyonu 
ile tedavi edilebilir. 

Genel pratikte sinüs valsalvaların ve aortik anulusun dilate olduğu Tip Ib lezyonlarda kısıtlı deneyim, leaflet yapısına 
güvenilmemesi (fenestrasyonlar), Marfan sendromu ve biküspid aort kapak gibi nedenlerle şekil 1’deki algoritmanın 
aksine biyolojik ya da mekanik konduitle aort kökünün replasmanı tercih edilmektedir.     
          

HASTA TAKİBİ

Elektif aort kapak koruyucu operasyonlarının düşük operatif mortalite ve morbidite oranları bulunmaktadır. Elek-
tif işlemlerde operatif mortalite oranı %1’in altındadır. Torasik cerrahi derneği veri tabanından alınan bir raporda, 
2004’ten 2010’un başlarına kadar ABD ‘de toplam 1918 hastaya aort kapak koruyucu cerrahi yapıldığı ve acil vakalar 
dahil olmak üzere toplam mortalite oranının %1.9 olduğu ve tüm aort kök ameliyatları içinde en düşük oranda oldu-
ğu görüldü.15

Araştırmacılar, genetik sendromlarla ilişkili aort kökü anevrizması olan hastalarda aort kökü ve proksimal aortanın 
değiştirilmesinin, distal aort diseksiyonlarını önlemediğini, ancak riskin nispeten düşük olduğunu göstermiştir. Bu 
hastaların, aort kapak koruyucu cerrahi sonrası klinik takibine ve yaşam boyu beta-blokörlerle tedaviye devam et-
meleri gerekmektedir.16

Aort kapak koruyucu cerrahide asıl sorun, ameliyat sonrası aort kapak yetmezliği gelişmesi ve aort kapağın yeniden 
ameliyat edilmesine duyulan ihtiyaçtır. Bu cerrahi sonrası gelişen yetmezlikler doğal aort kapak yetmezliği olduğun-
dan çoğu klinisyen, ventrikül disfonksiyonu semptomları veya belirtileri ortaya çıkana kadar hastayı tekrar ameliyat 
için cerrahiye yönlendirmez. Kuşkusuz, aort dokularının kalitesi aort kapak koruyucu cerrahinin dayanıklılığını ön-
görmede en önemli faktördür. Bu operasyonların, özellikle aort kapağının yeniden şekillendirilmesinin gerçekleş-
tirilmesi zordur, çünkü aort kökünün tüm bileşenlerini değiştirir ve teknik hatalar yaygındır. Aort kapak koruyucu 
cerrahisinin tamamlanmasından sonra, aortik kuspları dacron grefte dokunmadan, yeniden yapılandırılmış aort kökü 
içinde serbestçe hareket etmeli ve aortik anülüsünün en alt seviyesinde koapte olmalıdır.17

Aort kapak hastalığı ve aort kök anevrizması birlikte olan hastalarda kompozit greft ile aort kapağın ve asendan 
aortanın kombine replasmanı yıllardır altın standart olan bir prosedürdür. Bu hastaların konservatif olarak uygun 
greft ile aort kök raplasmanı ve aort kapak resüspansiyonu ile aort kapak fonksiyonlarının geri kazandıran kapak 
koruyucu prosedürler ile tedavi edilebildiğinin gösterilmesi anuloaortik ektazi olan hastalardaki yaklaşımı önemli 
ölçüde değiştirmiştir. Bununla birlikte Modifiye Bentall ameliyatının uzun dönem sonuçları göz önüne alındığında, 
kapak koruyucu operasyonların aort kökünün kompozit greft replasmanından daha üstün olup olmadığı hala tartış-
ma konusudur.18,19 Modifiye Bentall ve David I prosedürleri mükemmel erken ve geç dönem sonuçları gösterildi.20 
Mekanik konduit ile yapılan modifiye bentall prosedüründe tromboembolik ve hemorjik komplikasyonlar, David I 
prosedüründe ise açıklanamayan endokardit oluşumu gözlendi.  Yapılan çalışmalarda David I prosedürünün güvenli, 
tekrarlanabilir ve uygun aort kapak onarımı gerçekleştirme imkanı olduğu için anüloaortik ektazi olan hastalarda şu 
sıralar tercih edilen bir çözümdür. David I prosedürü için valsalva psödosinülerini içeren özel olarak tasarlanmış dac-
ron greft olan Valsalva grefti kullanılan olgularda 10 yıldan fazla tatmin edici sonuçlar ile aort kapak reimplantasyon 
prosedürlerini kolaylaştırdığı düşünülmektedir.21
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BÖLÜM 6

MİTRAL KAPAK DARLIĞI

Berk Arapi, Ozan Onur Balkanay, Deniz Göksedef, Suat Nail Ömeroğlu, Gökhan İpek
İstanbul Üniversitesi Cerrahpaşa Tıp Fakültesi, Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dalı

TANIM VE EPİDEMİYOLOJİ

Mitral kapak darlığı (MD), sol atriumdan mitral kapak aracılığı ile sol ventriküle geçen kan akımının engellenmesi ile 
karakterize bir patolojidir. Mekanik engelleme sol atriumda, pulmoner vasküler yatakta ve kalbin sağ boşluklarında 
artmış basınca neden olur.  

MD, gelişmiş ülkelerde insidansı azalmakla birlikte çoğunlukla romatizmal kalp hastalığı nedeniyle ortaya çıkar; ko-
missüral adezyon-füzyon, kalınlaşmış hareketsiz kapak lifletleri, fibrotik, kısalmış, yapışmış ve kalsifiye olmuş korda 
tendinealar ile kendini gösterir.1 MD’nın nadir sebepleri arasında dejeneratif mitral kapak hastalığı, paraşüt mitral 
kapak gibi konjenital nedenler, mitral annuler kalsifikasyon, malign karsinoid sendrom gibi hastalıklar sıralanabilir.

Romatizmal ateş hikayesi hastaların ancak %50-60’ında bulunur, kadınlar erkeklerden 2-3 kat fazla tutulur. Roma-
tizmal ateş atağından 10-30 yıl sonra MD ortaya çıkabilir. Romatizmal kalp hastalığının sıklığı evrensel perspektifte 
azaldığından MD insidansı da azalmaktadır. Akut romatizmal ateşin nedeni beta-hemolitik streptokoklardır ancak 
valvülit mekanizması net değildir. Streptokok antijenleri insan dokusu ile çapraz reaksiyon gösterir ve immünolojik 
yanıt oluşturabilir. Romatizmal kalp hastalığı pankardit ile seyreder. Endokard, miyokard ve perikard değişik dere-
celerde etkilenebilir. Romatizmal valvülitte en çok izole mitral kapak tutulumu, sonra kombine mitral ve aort kapak 
tutulumu ve en az da izole aort kapak tutulumu gözlenmiştir.2, 3

PROGNOZ

Mitral kapak cerrahisi önerilmiş ancak müdahale yapılmadan doğal seyrine bırakılmış hastaların sağkalım oranları 5 
yılda %44, 10 yılda %32, 15 yılda %19 olarak tespit edilmiştir.4  MD, mekanik bir bozukluk olduğundan sadece per-
kütan mitral balon valvotomi (PMBV) ve cerrahi girişim ile doğal gidişinde değişiklik olmuş ve mortalite oranlarında 
belirgin düzelme sağlanmıştır.5, 6

TANISAL DEĞERLENDİRME

MD’ın yavaş ilerlemesi nedeniyle hastalar uzun yıllar asemptomatik kalabilmektedir.3 Eforla nefes darlığı, ortopne, 
paroksismal noktürnal dispne, yorgunluk gibi mitral darlığının karakteristik semptomları pulmoner venöz konjesyon 
ve düşük kalp debisi nedeniyle ortaya çıkabilir.

Akciğer grafisinde, MD’ın en erken bulgusu sol atrium genişlemesidir. Lateral grafide posteriorda sol atrium geniş-
lemesi gözlenebilir. PA-akciğer grafisinde kalbin sağ tarafında çift kontur görünümü göze çarpabilir. Kardiyotorasik 
indeks genellikle normaldir.

Elektrokardiyogram (EKG) hastaların önemli bir bölümünde normal bulunabilir. Normal sinüs ritminde olan ciddi 
MD olan hastalarda sol atriyal genişleme en erken bulgudur (II derivasyonda geniş P dalgası, V1 derivasyonda bifazik 
P dalgası).

Ekokardiyografi, MD tanısında, darlığın ciddiyetinin değerlendirilmesinde, etkilerinin hemodinamik sonuçlarının in-
celenmesinde tercih edilecek tanısal tetkiktir. Planimetrik kapak alanı ölçümü, MD derecesini gösterir ancak trans-
valvüler gradient ve pulmoner basınçlar sonuçları yansıtır ve prognostik değer taşır.7 Transözofageal ekokardiyog-
rafi (TEE), PMBV öncesi, serebrovasküler olay sonrası veya ameliyat esnasında kapağın değerlendirilmesi amacıyla 
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tavsiye edilir, diğer durumlarda transtorasik ekokardiyografi (TTE) yeterli görülür. Stres testi, asemtomatik hastalarda 
veya MD ciddiyeti ile uyumsuz semptom varlığında tercih edilir.

GİRİŞİM ENDİKASYONLARI

Tedavi yöntemi ve zamanlaması klinik özellikler, kapak anatomisi ve deneyime uygun seçilir. Genelde mitral kapak 
müdahalesi hemodinamik ciddi MD (kapak alanı ≤1.5 cm2) olan hastalara yapılmalıdır. 

Ciddi mitral kapak darlığı olan hastaların tedavi algoritması Tablo 1 ve Tablo 2’de özetlenmiştir. PMBV için kontren-
dikasyonlar Tablo 3’te verilmiştir. Cerrahi tedavide genellikle mitral kapak replasmanı tercih edilir. Başka nedenlerle 
kalp cerrahisi yapılacak hastalarda orta derecede mitral darlığı (mitral kapak alanı 1.6 - 2.0 cm2) varlığında eşzamanlı 
mitral kapak cerrahisi tavsiye edilir. ESC/EACTS (2017), AHA/ACC (2014) VE TKDCD’ ye (2020) ait invazif girişim endi-
kasyonları ise tablo 4 ’de gösterilmiştir.

Tablo 1. Semptomatik ciddi mitral darlık hastalarında (MVA ≤1.5 cm2) tedavi algoritması

*Anatomik uygunluk: Ekokardiyografik skor ≤8, Cormier skor 1 ve 2, mitral kapak alanının çok dar olmaması, ciddi 
triküspit yetmezliği olmaması.

**Klinik uygunluk: İleri yaş olmaması, komissürotomi hikayesi olmaması, NYHA Klas I, II, III şikayet, kalıcı atriyal fib-
rilasyon olmaması, ciddi pulmoner hipertansiyon olmaması
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Tablo 2. Asemptomatik ciddi mitral darlık hastalarında (MVA ≤1.5 cm2) tedavi algoritması

* Yüksek tromboemboli riski: Sistemik emboli hikayesi, sol atriumda yoğun ekokardiyografik kontrast, yeni gelişen 
atriyal fibrilasyon

** Artmış hemodinamik bozulma riski: İstirahatte sistolik pulmoner arter basıncı >50 mm Hg, majör non-kardiyak 
cerrahi ihtiyacı, gebelik beklentisi

Tablo 3. Perkütan Mitral Balon Valvotomi (PMBV) Kontrendikasyonları

Mitral kapak alanı >1.5 cm2 *

Sol atrial trombüs varlığı

Orta ileri mitral yetmezlik

Ciddi ve her iki komissürü tutan kalsifikasyon

Komissüral füzyon olmaması

Eşzamanlı ciddi aort kapak hastalığı

Eşzamanlı ciddi triküspit darlık veya yetmezliği bulunması

Bypass cerrahisi gerektiren eşzamanlı koroner arter hastalığı
* Mitral kapak alanı >1.5 cm2 ve başka bir şekilde açıklanamayan şikayeti olan hastalara anatomi de uygunsa PMBV 
yapılabilir.
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Tablo 4. Perkütan Mitral Balon Valvotomi (PMBV) Girişim ve Mitral Kapak Cerrahisi Endikasyonları

Kurum Öneriler
Öneri

Sınıfı 
Kanıt 
Düzeyi

Mitral kapak darlığı halen ülkemizde önemli bir sağlık sorunu olmaya devam 
etmektedir. Romatizmal mitral darlığında perkütan girişimler ve mitral kapak 
cerrahisi zamanlaması için ulusal ölçekte çözümler getirilmelidir. I C

ESC/EACTS

Semptomatik hastalarda PMBV için olumsuz şartlar yoksa PMBV endikasyonu 
vardır.

I B

AHA/ACC Semptomatik hastalarda PMBV için olumsuz şartlar yoksa PMBV endikasyonu 
vardır.

I A

ESC/EACTS Semptomatik hastalarda cerrahi tedavi kontrendike veya yüksek riskliyse PMBV 
endikasyonu vardır.

I C

AHA/ACC

Semptomatik hastalarda cerrahi tedavi kontrendike veya yüksek riskliyse PMBV 
endikasyonu vardır.

I A

ESC/EACTS Semptomatik hastalarda PMBV için olumsuz şartlar varsa cerrahi tedavi endi-
kasyonu vardır.

I C

AHA/ACC

Semptomatik hastalarda PMBV için olumsuz şartlar varsa cerrahi tedavi endi-
kasyonu vardır.

I B

ESC/EACTS

Romatizmal nedenli komissüral füzyon olmadan mitral darlık hastalarında cerra-
hi tedavi endikasyonu vardır.

I C

ESC/EACTS

Başka nedenlerle kalp cerrahisi yapılacak hastalarda ciddi mitral darlık varlığında 
eşzamanlı mitral kapak cerrahisi tavsiye edilir.

I B

AHA/ACC

2017

Başka nedenlerle kalp cerrahisi yapılacak hastalarda ciddi mitral darlık varlığında 
eşzamanlı mitral kapak cerrahisi yapılması endikedir.

I C

ESC/EACTS

AHA/ACC

Asemptomatik çok ciddi mitral kapak darlığı (mitral kapak alanı ≤ 1.0 cm2) olan 
hastalarda kapak morfolojisi uygun ise, sol atriumda trombüs yok ise, ciddi mit-
ral yetmezlik bulunmuyorsa PMBV endikedir. IIa C

ESC/EACTS

AHA/ACC

Asemptomatik hastalarda PMBV için klinik ve anatomik olumsuz şartlar olması-
na rağmen aşağıdaki durumlarda PMBV endikedir:

* Tromboemboli riski yüksek (sistemik emboli hikayesi, sol atriumda spontan 
ekokontrast, yeni veya paroksismal atriyal fibrilasyon)

* Hemodinamik bozulma riski yüksek (istirahatte sistolik PAB >50 mmHg, kalp 
dışı major cerrahi ihtiyacı, gebelik beklentisi)

IIa C



48

MEDİKAL TEDAVİ

Tromboembolinin önlenmesi

Orta-ciddi romatizmal mitral darlığı olan hastalarda aşağıda belirtilen durumlardan en az bir tanesinin bulunması 
durumunda vitamin-K antagonisti ile INR 2.5 civarında olacak şekilde antikoagülasyon önerilir: 1) atriyal fibrilasyon, 
2) geçirilmiş embolik olay, 3) sol atrial trombüs varlığı.

Hafif MD’de yukarıda belirtilen durumlar varsa vitamin-K antagonisti ile antikoagülasyon yapılabilir. Sadece sol at-
rium çapının 55 mm’den geniş olması MD’de antikoagülasyonu gerektirmez. Aynı şekilde sadece TEE’de spontan 
ekokardiografik kontrast görülmesi de MD’de antikoagülasyonu gerektirmez. Antikoagülan gerektiren MD olan has-
talarda warfarin ve heparin kullanılır, diğer  oral antikoagülan ajanlar kullanılmaz.

Kalp yetmezliğinin farmakolojik tedavisi

Ciddi MD hastalarında semptomların başlaması girişim endikasyonudur. Mitral darlığında medikal tedavinin yeri 
sınırlıdır. Farmakolojik tedavi, girişim öncesi semptomları azaltmak ve hemodinamiyi düzeltmek için gereklidir.  Giri-
şim sonrası devam etmesi muhtemel semptomları azaltmak için eşzamanlı başka bir hastalık veya gebelik durumun-
da ortaya çıkan semptomları tedavi etmek için de kullanılır. 

Eforla nefes darlığı, ortopne veya paroksismal noktürnal dispne gibi pulmoner vasküler konjesyon durumlarında 
diüretik tedavi ve diette tuz kısıtlaması uygun olacaktır. MD’ın ileri safhalarında hepatik konjesyon ve periferik ödem 
ile kendini gösteren sağ kalp yetmezliği ortaya çıkabilir. Loop diüretikler konjestif durumu belirgin şekilde düzeltebilir.11, 12

Beta blokerler ve negatif kronotrop etkili kalsiyum kanal blokerleri kalp hızını kontrol etmek ve dispneyi azaltmak 
için kullanılırlar. Bu ajanlar istirahatte kalp hızını ve kardiyak debisini belirgin şekilde düşürerek MD olan hastalarda 
transmitral gradient, pulmoner venöz basınç ve ortalama pulmoner arter basıncını düşürürler. Beta blokerler eg-
zersize olan kalp hızı ve kardiyak debi yanıtını düşürerek normalde belirgin yükselme gösteren transmitral gradient 
artışını azaltırlar.13 Bu mekanizmalara rağmen beta blokerlerin egzersiz toleransına etkisi net değildir.13, 14

Hastaların çoğunda ventrikül sistolik fonksiyonları korunmuş olduğundan digoksinin MD hastalarında etkisi kısıtlı-
dır.15, 16 Digoksinin semptomatik sol veya sağ ventrikül sistolik disfonksiyonu olan hasta gruplarına faydası olabilir. 
Digoksin ilk tercih edilecek ilaç olmamasına rağmen hızlı ventrikül yanıtlı AF durumunda kalp hızını kontrol etmek 
amacıyla verilebilir.

Atriyal fibrilasyon (AF) hızı ve ritminin tedavisi

MD olan hastalarda AF medikal tedavisi genel AF tedavi kılavuzlarına uygun gerçekleştirilir. Buna rağmen hızlı mü-
dahale sıklıkla gerekebilmektedir. Hemodinamik olarak anstabil hastalarda acil elektriksel kardiyoversiyon endikedir. 
Hemodinamik stabilitesi korunmuş hastalarda önce ventrikül yanıtı kontrol edilir (beta bloker, kalsiyum kanal blokeri 
veya digoksin) ve antikoagülasyon sağlanır.

Hemodinamik ciddi MD (kapak alanı ≤ 1.5 cm2) durumlarında mitral kapak içinden geçen kan akımı iki faktöre bağlı-
dır: yeterli diyastolik doluş zamanı ve yüksek pulmoner venöz basınç. Mitral darlıklı hastalarda AF iki nedenle iyi tole-
re edilmeyebilir. 1) Hızlı ventrikül yanıtlı AF durumunda diyastolik doluş zamanının kısalması sol atrium ve pulmoner 
basınçların yükselmesine ve sonuçta olası pulmoner ödeme neden olur. 2) Atriyal kasılmanın kaybı, sol ventrikül 
doluşunun azalmasına ve sol atriyal basıncın artışına katkı yapar.

Hız kontrol stratejisi genelde ritm kontrol stratejisine tercih edilir. Çünkü hız kontrol stratejisi ile olan sonuçlar en az 
ritm kontrol stratejisi sonuçları kadar iyi ve belki daha üstün bulunmuştur. Ayrıca ritm kontrol stratejisinde de uzun 
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süre antikoagülasyon gerekebilmektedir. Kalp hızı ilaçlarla kontrol edilemiyorsa sinüs ritmine döndürme gerekebilir. 
Hız kontrol, ritm kontrol strateji seçimi AF süresi, hemodinamik cevap, semptomlar, sol atrium çapı gibi faktörler 
değerlendirilerek yapılır.

Mitral darlığın derecesi arttıkça sinüs ritmini antiaritmik ilaçlarla korumak zorlaşır ve hatta imkansız hale gelir. Mit-
ral darlıklı hastaların büyük çoğunluğunda AF gelişmesi semptomların ortaya çıkmasına katkı yapar. Yeni gelişen AF 
durumunda antiaritmik medikal tedavi, PMBV, kateter AF ablasyon, mitral kapak cerrahisi ve eşzamanlı cerrahi AF 
ablasyon yapılabilir.

Romatizmal ateşten sekonder korunma

Mitral darlıklı hastaların hemen tamamı mitral kapağın romatizmal tutulumu sonucu ortaya çıkar. Tekrarlayan roma-
tizmal kardit atakları hastalığın ilerlemesine katkı yapar. Bu nedenle romatizmal ateş ataklarının önlenmesi mitral 
darlığın ilerlemesini geciktirecektir. Dolayısıyla romatizmal MD olan hastalara romatizmal ateşten sekonder korun-
ma amacıyla antibiyotik profilaksisi verilir.

Infektif endokardit profilaksisi

Son bulgulara göre sadece endokardit gelişme riski çok yüksek olan hastalara (prostetik kalp kapağı olan hastalar, 
endokardit geçirmiş olan hastalar) antimikrobiyal profilaksi verilmesi tavsiye edilir. Nativ kalp kapak hastalığı olan 
hastaların büyük kısmına ve dolayısıyla MD olan hastalara da antimikrobiyal profilaksi tavsiye edilmez.

HASTA TAKİBİ

MD olan asemptomatik hastalarda düzenli takip ile hastalığın ilerlemesi ve müdahale zamanı kontrolü önerilir. Yıllık 
olarak anamnez ve fizik muayene, hastalığın ciddiyetine uygun da transtorasik ekokardiyografi (TTE) yapılmalıdır. 
Takip için mitral kapak alanı, 1.5 cm2 den genişse 2-3 yılda bir, 1.5 cm2 altındaysa yılda bir ekokardiyografi tavsiye 
edilir. Mitral kapağın daralma hızı yılda ortalama 0.1 cm2 civarında olduğundan asemptomatik, stabil durumda olup 
hafif darlığa sahip hastalarda kontroller uzun zaman aralıkları ile yapılır. Eşzamanlı mitral kapak yetmezliği olan veya 
diğer kapaklarda lezyonu olan hastalarda daha sık takip gerekebilir.

Takip sıklığı mitral kapak müdahale zamanlamasının optimizasyonu için önemlidir. Mitral kapak müdahale zamanı 
iki nedenle önemlidir. 1) Hastalık çok yavaş ilerlediğinden, müdahale çok erken yapıldığında kısa dönem fayda sağ-
lamadan hastayı müdahalenin riskleri ile karşı karşıya bırakmış olur. 2) Müdahale geç yapıldığında geri dönüşümsüz 
pulmoner hipertansiyon veya sağ kalp yetmezliği ihtimali doğar.

Fiziksel aktivite ve egzersiz

Ciddi MD olan hastaların büyük bir kısmı egzersiz ile semptomatik hale geldiğinden durağan bir yaşam tarzına yö-
nelirler. Kardiyovasküler sağlığı devam ettirme adına hastalar düşük seviye egzersiz programına yönlendirilmelidir. 
MD bağlı ani ölümün çok nadir olduğu hastalara söylenmeli ve egzersizden korkunun önüne geçilmelidir. 1) Hafif 
MD, maksimum pulmoner arter sistolik basıncı 50 mmHg’nın altında olan sinüs ritmindeki hastalar her türlü yarış-
malı sporu gerçekleştirebilir. 2) Orta MD, maksimum pulmoner arter sistolik basıncı 50 mmHg’nın altında olan sinüs 
veya AF ritmindeki hastalar hafif-orta statik ve hafif-orta dinamik yarışmalı sporları gerçekleştirebilir. 3) Ciddi MD, 
maksimum pulmoner arter sistolik basıncı 50 mmHg’nın üstünde olan sinüs veya AF ritmindeki hastaların yarışmalı 
sporları gerçekleştirmesi sakıncalıdır.
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BÖLÜM 7

PRİMER MİTRAL KAPAK YETMEZLİĞİ 

Rezan Aksoy, Murat Bülent Rabuş
T.C. Sağlık Bakanlığı, Sağlık Bilimleri Üniversitesi, Kartal Koşuyolu Yüksek İhtisas Eğitim ve Araştırma Hastanesi Kalp Damar Cerrahisi Kliniği

TANIM VE EPİDEMİYOLOJİ

Mitral kapak kompleksi, sol atriyum, sol ventrikül, korda tendinalar, papiller kaslar, anulus ve leafletlerden oluşan 
fonksiyonel bir bütündür. Mitral kapağı oluşturan bu komponenetlerden herhangi birinde olan bir bozukluk mitral 
kapak da sol ventrikülden sol atriyuma sol ventrikül kasılması sırasında oluşan bir kaçağa sebep olur.1 

Mitral kapak yetersizliği (MY) primer (dejeneratif veya organik) ve sekonder (fonksiyonel veya iskemik) yetersizlik 
olarak sınıflanır. Primer MY mitral kapak aparatusunda leafletler, korda tendinalar, papiller kaslar ve anulusda oluşan 
bir anormallikten kaynaklanır.2 Carpentier’in cerrahi planlama için leaflet hareketlerine göre; Tip 1: Liflet hareket-
leri normaldir. MY sebebi anular dilatasyona bağlı koaptasyon kusuru veya liflet perforasyonudur. Tip 2: Aşırı liflet 
hareketi mevcuttur. Lefletlerde prolapsus, flail veya papiller kas rüptürüne bağlı oluşur. Tip 3a: Lifletlerde hem sistol 
hem diyastolde olan restriksiyon mevcuttur. Romatizmal tutulumlarda gözlenir. Tip3b: Lifletlerde sistol sırasında 
restriksiyon mevcuttur. Fonsiyonel MY ve iskemik MY de gözlenir.3

MY Avrupa’da kapak cerrahisi gerektiren prosedürler arasında aort darlığından sonra ikinci en sık sebeptir.4 Başlı-
ca dejeneratif ve barlow hastalığı olmak üzere iki şekilde gözlenir. Etiyolojisine baktığımızda; MY’nin en sık sebebi 
dejeneratif MY’dir ve sıklığı Avrupa’da %63 olarak rapor edilmiştir.4  Dejeneratif tip fibroelastik yetersizlikle, Barlow 
Hastalığı ise miksomatöz dejenerasyon ile karakterizedir. Primer MY’nin diğer nedenleri infektif endokardit, mit-
ral annuler kalsifikasyon (MAK), romatizmal kalp hastalığı, konnektif doku hastalığı ve konjenital malformasyonlar-
dır.5 Ülkemizde ise kalp kapak hastalıkları içerisinde en sık MY görülmektedir. Etiyolojik olarak baktığımızda %30 
oranında dejeneratif, %24 oranında romatizmal, %30 oranında iskemik, %3 konjenital, %1 infektif ve %11 oranında 
diğer nedenlerden kaynaklıdır.6

PROGNOZ

Akut MY’de, ön yükte oluşan ani volüm yüküne ve ventriküldeki hacim artışına uyum sağlayacak zaman olmama-
sından ötürü sol ventrikül dolum basınçları ani olarak artar. Bu pulmoner hipertansiyona ve akciğer ödemine yol 
açar.  İnfektif endokardit, korda rüptürü ve miyokard infarktüsüne sekonder papiller kas rüptürü akut MY sebepleri 
arasındadır. 

Kronik MY ise üç aşamaya ayrılır.7 1) Erken kompansatuar evre (asemptomatik), 2) ilerleyen sol ventrikül remodeling 
evresi ve 3) dekompanse ileri derecede semptomatik olan son evre. Kronik MY’de, sol atriyal genişleme ve atriyal 
fibrilasyona (AF) sıklıkla gözlenir.8 Hastanın ileri yaşta olması, semptomatik olması, zayıf egzersiz kapasitesi, yeni 
başlayan AF varlığı, sol ventrikül ejeksiyon fraksiyon düşüklüğü (LV EF% <60), pulmoner hipertansiyon (PHT) gelişmiş 
olması ve sol atriyum sistolik hacim indeksi> 60 mL/m2 olması kötü prognoz ile ilişkilendirilmiştir.9-11 Mitral kapak 
prolapsusu olan hastaların küçük bir grubunda, mitral yetersizliğinin derecesinden bağımsız olarak, sıklıkla aritmiler-
le ilişkili ani kardiyak ölüm riskinin artmış olduğu görülmüştür.12 Ciddi MY semptomları olan hastaların %90’ı 10 yıl 
içerisinde cerrahi tamir yapılmaz ise ölüm ile sonuçlanır. Ciddi MY hastaları yüksek morbidite oranlarına sahiptir; 10 
yıllık takiplerinde atriyal fibrilasyon gelişme oranı %30, kalp yetmezliği insidansı %36-63 arasındadır.13,14   

TANISAL DEĞERLENDİRME

Kronik primer MY uzun süre tolere edilir ve hastalar kompansatuar evrede uzun yıllar asemptomatik seyrederler. 
Semptomatik evrede göğüs ağrısı ve nefes darlığı ile kendini gösterir. Semptomatik evrede; akciğer grafisinde sol 
atriyal genişlemeye ait gölge, kardiyomegali ve elektrokardiyografide (EKG) AF gözlenebilir.15,16 Primer MY değer-
lendirmesinde en önemli tanı aracı ekokardiyografidir. Primer MY tanı ve şiddetinin değerlendirilmesinde birçok 
parametre mevcuttur. Başlangıçta sol ventrikül fonksiyonları korunmuş olan ileri MY’si olan hastalar, 6-10 yıl içerinde 
kalp yetmezliği veya sol ventrikül disfonksiyonu gelişmesi nedeniyle cerrahi işlem gerektirebilirler.17,18
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İki boyutlu ve doppler ekokardiyografi kapaktaki patolojinin tanımlanması, mekanizması, lokalizasyonun 
belirlenmesinde ve MY’nin derecelendirilmesinde önem arz etmektedir. Cerrahi zamanlama ve yapılacak cerrahi 
işleme yol göstermektedir. Özellikle onarım planlanan hastalarda transözafagial ekokardiyografi (TEE) ile skallopları 
detaylı değerlendirmek gerekmektedir. Doppler ekokardiyografi ciddi mitral yetersizliği hakkında önemli bilgiler 
verir. Yetmezliğin derecesinin kesinleştirilmesinde de TEE’nin önemi büyüktür. Renkli doppler de jet akımın 
değerlendirilmesiyle yetmezliğin ciddiyeti değerlendirilir. Kantitatif değerlendirmeler ile regurjitan fraksiyon, efektif 
regürjitan orifis alanı (EROA) ve proksimal isovelocity surface area (PISA) hesaplanılır19,20. Ciddi mitral yetersizliğinde  
EROA  40 mm2’nin üzerinde ölçülür21. Kalp boşluklarının boyutu ölçülerek yetmezliğin şiddeti ve süresi hakkında fikir 
sahibi olunabilir. Sol ventrikül diastol boyutları, erken dönemde ventrikülde yüklenmeye bağlı olarak görece büyüme 
gösterir. İleri MY ve kardiyomegalisi olan hastalarda ve tanının şüpheli olduğu durumlarda kardiyak kateterizayon 
kullanılır. PHT derecesi, sol atrium ve ventrikül diastol sonu basınçları, EF% ve ek valvuler patoloji değerlendirilir. 
Anjinası olan, miyokard enfaktüsü (MI) öyküsü olan veya yaşlı hastalarda operasyon öncesi koroner anjiografi yapıl-
malıdır8. Diyastol sonu ve sistol sonu basınçlarının ölçümü ve sol ventrikül kitle indekini hesaplamada non-invaziv bir 
yöntem olan kardiyak manyetik rezonans görüntülemede kullanılabilir22. Mitral kapak yetersizliğinin ekokardiyogra-
fik olarak kantitatif ölçümlerle şiddetinin belirlenmesi Tablo1’de gösterilmektedir23. 

Tablo 1. Mitral Kapak Yetersizliğinin Ciddiyetinin Değerlendirilmesinde Ekokardiyografik Olarak Kantitatif Hesaplamalar

Mitral Yetersizlik Derecesi Hafif Orta Ciddi

Vena Kontrakta (cm) <0,3 0,3-0,69 ≥0,7

Regurjitan volüm (RV)  (ml/atım) <30 30-44 45-49 ≥60

Regürjitan fraksiyon (RF) (%) <30 30-39 40-49 ≥50

Efektif regürjitan orifis alanı EROA (cm2) <0,20 0,20-0,29 0,30-0,39 ≥0,40

GİRİŞİM ENDİKASYONLARI

ESC/EACTS kılavuzları, mitral kapak onarımının(MVO), sonuçların başarılı ve kalıcı olması beklendiğinde tercih edilen 
teknik (çok güçlü öneri) olması gerektiğini belirtmektedir.24  ACC/AHA kılavuzları, MVO’nın (çok güçlü öneri), patoloji 
posterior skallop ile sınırlı olduğunda, başarılı ve dayanıklı bir onarım gerçekleştirilebilineceğini, ön skallop veya her 
iki skallopu içerdiğinde ise mitral kapağın değiştirilmesi tavsiye edilir.25  

Sol ventrikül disfonksiyonu, atriyal fibrilasyon ve pulmoner hipertansiyon gelişimi olmadan olan ciddi mitral yeter-
sizliği %1 mortalitenin altında, %95’in üzerinde başarıyla mitral onarım yapılan merkezlerde güçlü öneri ile (AHA/
ACC 2017, ESC/EACTS 2017) kapak onarımı önerilir (Tablo 1-2).24,25 Orta ileri MY veya ileri MY’si olan semptomatik 
hastaya cerrahi önerilir (onarım veya replasman). Asemptomatik orta ileri MY veya ileri MY’si olan, EF % < 60 ve sol 
ventriküler end sistolik çapı ≥0,40 cm2  olan hastaya yine cerrahi önerilir (onarım veya replasman). Orta ileri MY veya 
ileri MY’si olan semptomatik hastanın cerrahi risk skorlaması yüksek ise ve transkateter mitral kapak tamirirne uygun 
ise transkateter mitral kapak onarımı önerilir.26 Bir hasta için MVO veya replasman tercihi kapağın yapısı, patoloji ve 
cerrahin tecrübesine göre karar verilmelidir. Ameliyat sırasında kapak görüldükten sonraki mitral kapak replasman 
kararı, kapaktaki patolojinin büyüklüğüne ve cerrahın kişisel tecrübesine dayanır. Tüm dejeneratif mitral kapak has-
talarında onarım seçeneği mutlaka ilk tercih olarak düşünülmelidir. Ancak onarımın uygun olmadığı hastalarda rep-
lasmana gidilmelidir. Tecrübeli merkezlerce, MVO yapılan hastalarda kapakla ilgili komplikasyonların oranı, kapağa 
bağlı mortalite görülme oranı, tromboembolizm, rekürren kapak yetmezliği, reoperasyon insidansı mitral replasma-
nına göre daha düşüktür. Antikoagülasyon gerektirmemesi ve düşük maliyet diğer avantajları arasında sayılabilir.27,28 

Primer MY’de, ESC/EACTS (2017), ACC/AHA (2017) VE TKDCD (2020)’ye ait invazif girişim ve cerrahi endikasyonları 
tablo 2’de  gösterilmiştir.
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Tablo 2. ESC/EACTS (2017), AHA/ACC (2017) VE TKDCD (2020)’ye göre Mitral Kapak Cerrahisi Endikasyonları

Kurum Öneriler Öneri
Sınıfı

Kanıt 
düzeyi

Mitral kapak onarım tekniklerinin ulusal perspektifte yaygın ve etkin olarak uygulanabilmesi 
için her türlü eğitim programlarının devam ettirilmesi TKDCD’nin öncelikli alanlarındandır.

I C

Mitral kapak onarımlarında cerrahi deneyim, klinik sonuçları etkileyebilmektedir. I C

ESC/EACTS

Dayanıklı ve klinik sonuçların kalıcı olacağı düşünülüyorsa mitral kapak onarımı tercih edilme-
lidir.

I C

ESC/EACTS
AHA/ACC

Semptomatik, kronik, ciddi primer mitral yetmezliği olan hastalarda,  LVEF >%30 ise mitral ka-
pak cerrahisi endikedir. 

I B

ESC/EACTS
AHA/ACC

Asemptomatik, kronik, ciddi primer mitral yetmezliği olan hastalarda, sol ventrikül disfonksiyo-
nu varsa (LVEF %30- %60% ve/veya sol ventrikül sistol-sonu çapı ≥40 mm) mitral kapak cerrahisi 
endikedir.

I B

AHA/ACC

Posterior liflete sınırlı, kronik, ciddi, primer mitral yetmezliğinde mitral kapak onarımı, mitral 
kapak replasmanına tercih edilmelidir.

I B

AHA/ACC

Anterior liflet veya biliflet kaynaklı kronik, ciddi, primer mitral yetmezliğinde onarımın kalıcı ve 
dayanıklı olacağı düşünülüyorsa mitral kapak onarımı, mitral kapak replasmanına tercih edil-
melidir. 

I B

ESC/EACTS

Sol ventrikül fonksiyonu korunmuş olan (LVEF >%60 ve LVESD <45mm) ve mitral yetmezliğe ve 
pulmoner hipertansiyona (istirahatte PAB ≥50mmHg) sekonder atriyal fibrilasyonu olan hasta-
larda cerrahi düşünülmelidir. 

IIa B

AHA/ACC Sol ventrikül fonksiyonu korunmuş olan (LVEF >60% ve LVESD <40mm) asemptomatik kronik 
ciddi primer MY’li hastalarda; mortalite oranının %1 in altında, rezidüel kaçak olmaksızın ona-
rım başarı oranının >95% olduğu durumlarda Kalp Kapağı Merkezlerinde mitral kapak onarımı 
yapılması mantıklıdır.

IIa B

ESC/EACTS

Sol ventrikül fonksiyonları korunmuş (LVEF >60%) ve LVESD 40-44mm olan asemptomatik has-
talarda kalıcı mitral kapak onarımı mümkünse, cerrahi risk nispeten düşükse, deneyimli mer-
kezlerde hastada aşağıdakilerden en az biri mevcutsa cerrahi düşünülmelidir.

- Flail kapak veya
- Sinüs ritmi olmasına rağmen sol atrial dilatasyonun olması (volume index ≥60 mL/m2 

IIa C

ESC/EACTS

Mitral kapak onarımı, ciddi sol ventrikül disfonksiyonu olan (LVEF <30% ve/veya LVESD >55mm) 
medikal tedaviye dirençli semptomatik hastalarda, komorbidite düşükse ve onarım şansı yük-
sekse tercih edilmelidir. 

IIa C

AHA/ACC Mitral kapak onarımı, ciddi sol ventrikül disfonksiyonu olan (LVEF <30% ve/veya LVESD >55mm) 
medikal tedaviye dirençli semptomatik hastalarda, komorbidite düşükse ve onarım şansı yük-
sekse düşünülmelidir.

IIa B

AHA/ACC Başka bir nedenle açık kalp cerrahisi yapılacak kronik orta derecede primer mitral yetmezliği 
olan hastalarda mitral kapak onarımı düşünülmelidir.

IIa C

ESC/EACTS

Mitral kapak replasmanı,  ciddi sol ventrikül disfonksiyonu olan (LVEF<30% ve/veya LVESD 
>55mm) medikal tedaviye dirençli semptomatik hastalarda, komorbidite ve onarım şansı dü-
şükse tercih edilebilir. 

IIb C

ESC/EACTS

Perkütan uç-uca (edge-to-edge) onarım, ciddi mitral kapak yetmezliği olan ve yüksek risk ne-
deniyle inoperabl olarak değerlendirilmiş, kriterleri karşılayan semptomatik hastalarda düşü-
nülebilir. 

IIb C

AHA/ACC Ciddi mitral kapak yetmezliği olan ve yüksek risk nedeniyle inoperabl olarak değerlendirilmiş, 
kriterleri karşılayan semptomatik hastalarda perkütan uç-uca onarım tercih edilebilir. 

IIb B

AHA/ACC Transkateter mitral kapak onarımı, optimal medikal tedaviye rağmen ciddi semptomatik (NYHA 
III-IV), kronik ciddi primer mitral yetmezliği olan komorbiditesi yüksek hastalarda, onarım için 
uygun anatomi mevcut ve yaşam beklentisi yeterli ise uygulanabilir.

IIb B

AHA/ACC

Posterior lifletin yarısı ile sınırlı izole primer mitral yetersizliği olan hastalarda mitral kapak rep-
lasmanı kapak onarımı denenip başarısız olmadıkça yapılmamalıdır.

III B
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Şekil 1. Primer Mitral Kapak Yetersizliği Girişim Algoritması

MEDİKAL TEDAVİ

Akut MY’de cerrahi girişimden önce nitratlar ve diüretiklerle basınçlar düşürülmeye çalışılır. Hastanın hemodinamisi 
inotropik ajanlarla ve vazodilatatörlerle düzeltilmelidir. İntraaortik balon pompası da yardımcı olabilir. Sodyum nit-
roprussid, afterload ve regürjitan fraksiyonu düşürür.24 Sol ventrikül fonksiyonları iyi olan kronik MY’de vazodilata-
törlerin ve anjiotensin dönüştürücü enzim (ACE) inhibitörlerinin kullanımının fayda sağlayabileceği hakkında kanıt 
yoktur. Bununla birlikte; cerrahiye uygun olmayan ve konjesif kalp yetersizliği (KKY) gelişen hastalarda veya cerrahi 
sonrası KKY semptomları olan hastalarda ACE inhibitörleri önerilmektedir.24 Kronik mitral yetmezlikte konjestif kalp 
yetmezliği bulgularının düzeltilmesinde diüretikler ve oral vazodilatatörler genellikle yeterlidir. Perferik vasküler ba-
sıncı düşürerek, sol atriuma gelen regürjitan volümü azaltır ve kardiak outputu düşürür8.  Hızlı ventrikül geçişli atriyal 
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fibrilasyonu olan hastalarda ventrikül hızını yavaşlatmak gerekir. Kronik MY de beta blokerler ve spironalakton (veya 
eplerenone) kullanılır.24

HASTA TAKİBİ

Primer MY nedenlerinden mitral kapak prolapsusu (MVP), ciddi MY ile birlikte görüldüğünde cerrahi olarak tedavi 
edilmezse yıllık mortalite oranları %6-7’dir.29 Hastada hafif MVP var ancak yetmezlik yok veya minimal (vena kontrak-
ta <0,3) ise 3-5 yılda bir takip; MVP ciddi, hafif orta MY (vena kontrakta <0,7) ise 1-2 yılda bir takip; asemptomatik 
ciddi MY (vena kontrakta ≥0,7) 6-12 ayda bir EKO ile takip gerektirir8. 

ESC/EACTS 2017 kılavuzuna göre; asemptomatik, sol ventrikül fonksiyonları korunmuş ciddi MY hastaları ekokardi-
yografi ile 6 ayda bir takip; yine asemptomatik, sol ventikül fonksiyonları korunmuş orta MY hastaları 1-2 yılda bir 
EKO ile takip önerilir.24

Günümüzde mitral kapak replasmanı sonrasında hastane mortalitesi % 5 ila % 9 arasındadır. Mitral kapak replasmanı 
sonrasında hastaların %90’ında fonksiyonel olarak New York Kalp Birliği Sınıflaması (NYHA)’ da sınıf 2’ye yükselir. Çok 
küçük bir grupta ise ameliyat öncesi düşük sol ventrikül fonksiyonuna veya ek başka patolojilere bağlı olarak NYHA 
sınıf 3-4’te kalırlar. Mitral kapak replasmanı sonrasında geç dönem ölüm nedenleri, kronik miyokardial disfonksiyon, 
tromboemboli, inme, endokardit, antikoagülan bağımlı kanama ve koroner arter hastalığıdır. Mitral kapak replasma-
nı sonrasında ortalama yaşam süresi 10 yılda %50-60 arasındadır.30
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BÖLÜM 8

İSKEMİK MİTRAL YETMEZLİĞİ

M. Kerem Vural
Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi, Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dalı

TANIM VE EPİDEMİYOLOJİ 

İskemik mitral yetmezliği (İMY), kapağın değil, ventrikül miyokardının bir hastalığıdır.  Koroner arter hastalığının 
neden olduğu sol ventrikül miyokardı geometrik yapısındaki değişikliklerden ötürü, mitral kapakta, yaprakcıklar (lif-
let), annulus ve kordalarda, belirgin yapısal bozukluk olmaksızın, ventrikül sistolü sırasında mitral kapağın kanın sol 
ventrikülden sol atriyuma geçişine izin vermesine neden olan ikincil (sekonder) bir mitral kapak işlev bozukluğudur.  
Genellikle yaprakçıkların, kordalar ve papiller kaslar ile bağlı bulunduğu sol ventrikül duvarının, iskemik olay sonucu 
kasılma işlevini yitirerek sarkması (remodeling) ve bu yapıları beraberinde aşağıya, apekse doğru sürüklemesi sonu-
cunda kapak çekintiye (tethering) uğrayarak serbestçe yukarı hareket edip kapanması engellenmektedir (Carpentier 
mitral kapak yetmezliği sınıflandırmasına göre Tip-IIIc).  Olguların büyük çoğunluğunda başlıca etkilenen arka (poste-
rior) yaprakçık olmakla beraber, her iki (ön ve arka) lifletlerin de çekintiye uğradığı az olguda da, bölgeselden ziyade 
tüm sol ventrikülde yaygın hipokinezi ve dilatasyona neden olan daha büyük boyuttaki iskemik olay nedeniyle (LAD 
koroner arter tıkanması gibi), hem çekinti (tethering) ve hem de bunun yanında annüler dilatasyonun (Carpentier 
Tip-I mitral yetmezlik) yol açtığı bir ikincil (sekonder) MY görülebilir.1

Burada belirtilen “kronik” İMY olup, iskemik, dejeneratif, inflamatuar veya infektif nedenlerle ani olarak korda ya 
da papiller kas kopması gibi durumlara bağlı “akut” tipteki MY ile primer MY bu bölümde kapsam dışı tutulmuştur.  
Bundan başka, koroner iskemi nedeniyle hayatiyetini sürdürdüğü halde kasılma fonksiyonunu tam olarak yerine 
getiremeyen papiller kaslar da geçici ve geri dönüşlü bir MY’e neden olabilirler.

Kronik İMRnin ülkemizdeki yaygınlığı kesin olarak bilinmemekle birlikte, Amerika Birleşik Devletleri’nde toplumun 
%1 ini, yılda yaklaşık 1,6-2,8 milyon kişiyi etkilendiği bildirilmektedir.2 Akut miyokard infarktüsü (AMİ) sonrası %20
-30 gibi oldukça sık görülen kronik İMY, bu olguların yaklaşık %65’inde hafif, %28 inde orta, %7 sinde de ağır dere-
cede ortaya çıkmaktadır.  Kaba bir tahminle AMİ sonrası hemodinamik öneme sahip kronik İMY’nin %7-10 oranında 
geliştiği söylenebilir.3 Koroner baypas ameliyatı adaylarının yaklaşık %2,7 sinde (95% CI; 1.5-4.7%) orta veya ağır 
dereceli olmak üzere, %28’inde İMY tespit edilmiştir4.

PROGNOZ 

Akut miyokard infarktüsü sonrasında kalp yetmezliği gelişimine neden olarak (oransal risk: RR, 3.2; %95 güven ara-
lığı, %1.9-5.2; p=0001) yaşam beklentisini önemli derecede azaltmaktadır.3 AMİ sonrası İMY geliştiğinde bir yıllık 
mortalite %15-40 arasına yükselir; mortalite yaklaşık 2 kat artar.  Orta dereceli kronik İMY’nde bile 5-yıllık takipte 
kalp yetmezliği gelişimi 3 kattan fazla artmaktadır.5-7 Orta/ciddi olgular için mortalitedeki oransal risk artışı, RR, 2.7 
(1.2-6.1 %95 CI, p=0.003) ve kalp yetmezliği gelişimindeki oransal risk artışı, RR, 3.2 (1.9-5.2 %95 CI, p=0.0001) kat 
olarak bildirilmiştir.2  

İskemik mitral yetmezliğine yönelik mitral valv onarımı (MVO) veya MVR için, ek işlemlerin de yapıldığı bir seride 
30-günlük mortalite sırasıyla %1,6 ve %4 civarında verilmekterdir.8 Cerrahi sonrası uzun dönem karşılaştırmalı ran-
domize çalışmalar henüz bulunmamakla birlikte 2-yıllık sağkalım bu iki tedavi için sırasıyla %19 ve %3,2 olarak veril-
miş, ancak fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır.  Ancak ilerleyen/tekrarlayan olgu, hastaneye yatış, yeniden 
işlem, istenmeyen olay sıklığı açısından mitral kapak replasmanı daha avantajlı bulunmuştur.9

TANISAL DEĞERLENDİRME

Tanısal değerlendirme hem tedavide izlenecek yolu seçmek, hem de prognozu belirlemek açısından büyük önem 
taşımaktadır; ancak, kronik İMY’nde birçok veri bir arada değerlendirerek sonuca gidilmesi gerektiği unutulmama-
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lıdır.1,10 Kronik İMY’nde değerlendirme yaparken dikkat edilecek en önemli prensip, bir ya da bir kaç parametre 
üzerinden değil, bir çok veri ve metodu birleştirerek sonuca gitmektir. Kalitatif ve kantitatif veriler birlikte değerlen-
dirilmeli, buradaki yetmezliğin sabit değil dinamik bir yetmezlik olduğu, bu nedenle yükleme (loading) koşullarına 
ileri derecede bağlı olduğu, ekzantrik akım paterninin yanılgılara neden olabileceği akılda tutulmalıdır.  Temel bulgu, 
apekse doğru kayan papiller kas (lar) nedeniyle kapakcık(lar)da oluşan çekinti, bu nedenle annüler plandan sapan ve 
tam olmayan koaptasyon, sonuçta sistol sırasında sol ventrikülden sol atriuma kaçan kan akımıdır.  Bu akım asimetrik 
ve ekzantrik bir jet görünümü vermektedir. MY’nin hemodinamik önemini değerlendirirken bu jetin büyüklüğüne 
yönelik yeni kriterler ortaya atılmışsa da, değerlendirmenin sadece bu parametrelerle sınırlı kalması yanılgılara yol 
açabilir.

Çekinti (tethering) değerlendirmesinde “çadırlaşma alanı/tenting area”, “koaptasyon yüksekliği-derinliği/coaptation 
height-depth”, “çekinti mesafesi/tethering distance”, ”çadırlaşma hacmi/tenting volume” gibi parametreler kullanı-
labilir.

Geriye kaçağın (regürgitant jet) büyüklüğünün Doppler teknikleri ile değerlendirilmesinde, geleneksel mitral kaçağı 
derecelendirmesi (1o, 2o, 3o) yanında, kullanılacak bazı parametreler şunlardır;1,10

Proksimal Eşvelosite Yüzey Alanı (Proximal isovelocity surface area, PISA): Burada mitral regürjitan orifisten önceki 
kısım değerlendirilmektedir.  Regürjitan orifise yaklaşırken akımın konverjans zonu ölçülmektedir.  Sonuçta efektif 
regürjitan orifis alanı (EROA) ve regürjitan volüm (RV) hakkında bilgi vermektedir.  Bu metodla yapılan hesaplama-
ların, fonksiyonel MY’lerde, yetmezliğin derecesini olduğundan daha az göstermeye meyilli olduğu ifade edilmiştir.  
Bu nedenle kriterler primer ve sekonder mitral yetmezlikleri için farklı olabilmektedir.  Örneğin, kronik İMY’nde, 0,2 
cm2 den büyük EROA ile 30 mL den fazla RV ciddi yetmezliğe işaret etmektedir.

Vena kontrakta (Vena contracta, VC): Regürjitan jetin kalınlığı, orifisten geçerken ölçülmektedir.  Burada 3 mm altı 
hafif, 3-7 mm arası orta, 7 mm üzeri ise ileri yetmezlik olarak ifade edilmekte, bu parametrenin yükleme koşulların-
dan daha az etkilendiği ve ekzantrik jeti daha iyi değerlendirebildiği ileri sürülmektedir.

Distal Jet Alanı (Distal Jet Area, DJA): Jet, orifisten çıktıktan sonra, liflet seviyesi sonrasında ölçülmektedir.  Sol at-
riyum alanına oranlanarak bir yüzde halinde ifade edilmektedir.  Burada %20 altındaki değerler hafif, %20-40 orta, 
%40 üzeri ise ileri yetmezliğe işaret etmektedir.

Mitral Yetmezliğinin hemodinamik açıdan ciddi boyutta olduğunu destekleyen kriterler arasında,  uzamış E-dalga zir-
ve (peak) velositesi, 1.2 m/sn ve üzeri zirve E-dalga velositesi, sistolde pulmoner ven akımının ters dönmesi, yüksek 
yoğunluklu regürjitan jet ve kalp boşluklarında belirgin büyüme ve ventrikül fonksiyonlarında gerileme sayılabilir.  
Bunlara ek olarak, çekintinin (tethering) boyutlarının, korda ve papiller kaslardaki olası ek yapısal değişikliklerin 
(kopma vs.) ya da anomalilerin görülerek kalitatif değerlendirilmesi de önemlidir.

Kronik İMY’nin hemodinamik açıdan önemli olduğuna işaret edebilecek, basit, güvenilir bir parametre olarak “sol 
atriyum çapının belirgin büyümesi de” önerilen değerlendirme kriterleri arasında yer almaktadır.11-14

Tanısal değerlendirmede şüphesiz en önemli yol göstericilerden biri de klinik tablodur. Hastanın semptomatolojisi, 
konjestif veya sol kalp yetmezliği bulguları olup olmadığı, bu gibi semptomları destekleyen fizik muayene bulgu-
larının bulunup bulunmadığı, fonksiyonel kapasite değerlendirilmelidir.  Bazen sık geçirilen akciğer infeksiyonuyla 
karışan pulmoner ödem atakları, özellikle ileri yaştaki bu hasta grubunda doğru tanı koymayı güçleştiren bir durum 
olarak daima akılda tutulmalıdır. Ayrıca destekleyici laboratuar bulgularından da yararlanılabilir. Bu tetkikler ara-
sında plazma beyin natriüretik peptid (BNP) değerinde bariz yükselme, hem tanı koymada, hem mevcut durumun 
boyutunu değerlendirmede, hem de tedavi sonrası faydayı kıyaslamada değerli bir parametre olarak görünmektedir.

GİRİŞİM ENDİKASYONLARI 

Akut MY genellikle cerrahi tedavi gerektirir. İskemik akut MY için özellikle hemodinamik parametreler ve klinik 
tablonun stabil olmadığı olgularda gecikmeden ameliyat önerilir. Olgunun durumuna göre cerrahın kararına bağlı 
olmakla birlikte genellikle mitral kapak replasmanı birçok olguda daha uygun seçenek olarak görülmektedir.
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Avrupa (ESC/EACTS) 15 ve Amerika Birleşik Devletleri (AHA/ACC)16,17 kılavuzlarında kronik İMY yakın zamanda yer 
bulmaya başlamışsa da, halen primer MY üzerinden türetilen endikasyonlar etkisini sürdürmektedir.  Eski kılavuzlar-
dan yansıyan bu durum, uzun süre kronik İMY ile ilgili elde yeterli kontrollü ve kıyaslamalı randomize, çok merkezli, 
çok olgulu çalışma verilerinin bulunmaması ile açıklanabilir.  Bu nedenle uzun yıllar bu hastalık gereği gibi ele alına-
mamıştır.  Bu açıdan en son 2017 yılında güncellenen ESC/EACTS kalp kapak hastalıkları kılavuzunda öncekiler ile 
en önemli fark özetle, cerrahi endikasyon eşiğinin düşürülmüş olması ve primer MY’ne göre daha liberal denecek 
kriterlerle önerilmesidir.15 Örneğin, sekonder mitral yetmezliğinde (en önemli sebebi kronik İMY) ciddi yetmezliği ta-
nımlama eşiği primer MY’nden düşük olarak EROA için 20 mm2 ve RV için 30ml olarak önerilmektedir.5 Bunun başlıca 
sebebi, kronik İMY’nin ventrikül yüklenme şartlarına daha fazla bağlı olması ve regürjitan jetin ekzantrik olmasının 
MY şiddetinin olduğundan daha az tahmin edilmesine yol açması olmalıdır.  Bu iki önemli kılavuzdan başka 2015 yı-
lında Kron I. ve ark. tarafından yayınlanan AATS kılavuz önergesi1 ise kronik İMY’ni, endikasyonları açısından müstakil 
olarak ele alması yanında, kapak onarımının hangi durumlarda, kapak replasmanının hangi durumlarda yapılacağına 
değinmesi ve bu iki cerrahi seçeneğin “ne şekilde” icra edileceğine dair öneriler içermesi açısından öne çıkmaktadır.

Kronik İMY, kapağın kendisine ait olmayan ancak temelini oluşturan miyokardiyal yapıların iskemik olaydan etkilen-
mesi nedeniyle ortaya çıkan geometrik ventrikül değişikliklerine bağlı “sekonder” ve “dinamik” bir lezyondur.  Hafif 
dereceli olgularda, eğer uygunsa sadece koroner revaskülarizasyonla elde edilen sonuçların makul olduğu, bununla 
bir dereceye kadar MY’nde gerileme olabileceğini gösteren yayınlar mevcuttur.  Koroner revaskülarizasyon dört şar-
tın mevcudiyeti durumunda faydalı olabilir: 1. Sekonder MY meydana getiren bölgesel veya global miyokard kısmının 
canlılık (viabilite) potansiyeli bulunması, 2. İlgili bölgede geri-dönüşlü iskemi bulunması ve bu durumun bölgeye 
yeniden yeterli kan akımının sağlanması ile düzelebilir olması, 3. İlgili bölgeyi besleyen stenotik hedef damarların 
baypasa uygun olması, 4. İleri papiller kas dissenkronisi (<60 ms) bulunmaması.

Bu şartlar oluşmadan sadece koroner revaskülarizasyonla MY’nin derecesinde klinik anlamda önemli bir gerileme 
beklenmez.

Orta Dereceli İskemik Mitral Yetmezliğinde Cerrahi Endikasyonlar

Halihazirdaki AHA/ACC kılavuzları 16, orta dereceli kronik İMY için oldukça konservatif öneriler içermektedir.  Buna 
göre, MVO koroner baypas sırasında düşünülebilir (COR IIb, LOE B) ve mitral kapak cerrahisi yine diğer bir kalp cer-
rahisi işlemi, örneğin aort kapak replasmanı sırasında düşünülebilir (COR IIb, LOE C).  Orta dereceli kronik İMY’nde, 
MVO’nın koroner baypasa eklenmesi, mitral kaçağının azaltılması veya kaldırılmasında  tek başına koroner baypas-
tan belirgin olarak daha etkili olsa da, uzun süreli takiplerde bu iki yaklaşım arasında sol ventrikül ölçümleri (örneğin 
sol ventrikül sistol sonu hacmi indeksi) veya majör istenmeyen olay veya serebrovasküler olay gibi klinik parametre-
ler açısından fark olup olmadığı tartışmalıdır.  Bir yıl takip içeren nispeten kısa süreli bazı çalışmalarda belirgin farka 
rastlanmazken,2 başka çalışmalarda MVO’nın koroner baypasa eklenmesiyle mitral kaçak şiddetinde azalma, sol 
ventrikül sistol sonu çapı ve ejeksiyon fraksiyonunda düzelme ve NYHA fonksiyonel kapasitesinde belirgin iyileşme 
saptanmıştır 18,19.  Erken ve geç sağkalımda ise bariz bir fark gösterilememiştir.  Sonuç olarak, orta dereceli kronik 
İMY’nde, hangi olgularda sadece koroner baypasla yetinileceği, hangilerinde işleme bir mitral cerrahinin ekleneceği 
konusunda net bir kanıta dayalı veri elde olmayıp, hastanın bireysel ve klinik değerlendirmesi sonucu cerrahın ver-
mesi gereken bir karar olarak karşımıza çıkmaktadır.  Örneğin anginanın ön planda olduğu olgularda koroner bay-
pasla yetinilebilirken, nefes darlığı ve kalp yetmezliği semptom ve bulgularının ağır bastığı olgularda mitral işlemin 
eklenmesi mantıklı görünebilir.1  Yine cerrahın mitral onarım konusunda tecrübeli olup olmaması, aortik klempleme 
zamanının fazla uzamasının beklenmesi ve bunun hastanın bireysel özellikleri, ek hastalıkları ve genel durumu ile 
ilgili olarak ne kadar riski artıracağı, komorbidite durumu, pompasız baypas tercihi gibi hususlar, değerlendirmede 
dikkate alınarak, işleme bir mitral kapak müdahalesinin eklenip eklenmeyeceği konusunda karar verilebilir.

İMY’nde esas sebep tethering olsa da, mitral kapak annulusun 40 mm üzerinde genişlemiş bulunduğu olgularda ko-
roner baypas sırasında mitral kapağa müdahale etmek (ring annuloplasti veya replasman) uygun olabilir.  Bunun gibi 
sol atriumun belirgin dilatasyonu da mitral kapağa müdahale yönünde cerrahı yönlendirebilir.10-14

Orta dereceli kronik İMY bulunan olgulardan kalp yetmezliği semptom ve bulguları daha ön planda olan, mitral an-
nulusları genişlemiş, papiller kasları ve tetheringe neden olan miyokard bölgesini besleyecek stenotik ve iyi hedef 
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damarları ya da miyokard viabilitesi bulunmadığı düşünülen hastalarda mitral kapağa cerrahi müdahale düşünülebi-
lir; eğer MVO yapılacaksa, bu girişim annulusu daraltıcı, küçük bir ring ile yapılmalıdır.20

Hastaların iskemiye toleransı ve miyokard rezervinin düşük olduğu akılda tutularak, ameliyat sırasında iskemiyi mi-
nimumda tutmaya, miyokard koruma tekniklerine, işlemi gereksiz olarak uzatmamaya önem verilmelidir.  Kapağın 
frajil yapısı nedeniyle dikiş güvenliğine özen gösterilmelidir.10,13

İleri Dereceli İskemik Mitral Yetmezliğinde Cerrahi Endikasyonlar

2017 yılında güncellenen Avrupa (ESC/EACTS) kalp kapak hastalıkları kılavuzuna göre belirgin sol ventrikül fonksiyon 
bozukluğu olan (LVEF <%30) hastalarda revaskülarizasyon bir seçenek değilse ve bu hastalar kardiyak resenkronizas-
yon tedavisi (KRT) dahil optimal kalp yetmezliği tedavisine rağmen semptomatik kalıyorlarsa palyatif MY tedavileri 
-girişimsel veya cerrahi, ventriküler destek cihazları, kalp nakli ve sürekli konservatif tedavi arasında seçim kararı 
Kalp Ekibi tarafından hastanın bireysel durumuna göre verilmelidir. Kapak girişimi ejeksiyon fraksiyonu %15 altında 
olan olgularda bir seçenek olarak önerilmemektedir.15  

Ancak, sorun kronik İMY’nin ciddi olup olmadığını değerlendirmede yukarıda açıklanan nedenlerle yanılgıların sık ol-
masıdır.  Bu durumda mitral kapağa yönelik bir cerrahi işlemin kendi başına veya koroner revaskülarizasyonla birlikte 
gerekip gerekmediğini gösterecek basit, kolay uygulanıp anlaşılabilir ve güvenilir parametrelere ihtiyaç vardır.  Belir-
gin sol atrium genişlemesi olan olgularda doppler-ekokardiyografide olduğundan hafif görünen mitral yetmezliğine 
rağmen, gerçekte ciddi hemodinamik önemde MY olabileceği, bu nedenle mitral kapağa müdahale gerekebileceği 
önerilmiştir (Çok güçlü Öneri; Kanıt Düzeyi-LOE-C).11-14 ESC/EACTS (2017), ACC/AHA (2017) VE TKDCD (2020)’ye ait 
invazif girişim endikasyonları  tablo 1’de  özetlenmiştir.

Tablo 1. ESC/EACTS (2017), ACC/AHA (2017) VE TKDCD (2020)’ye göre Sekonder Mitral Yetmezliği İnvaziv Girişim veya Cer-
rahi Endikasyonları

Kurum Öneriler Öneri 
Sınıfı

Kanıt 
Düzeyi

ESC/EACTS KABG planlanan ve LVEF >%30 olan hastalarda ciddi, semptomatik sekonder mitral ye-
tersizliği varsa cerrahi endikedir.

I C

AHA/ACC

KABG planlanan ve LVEF >%30 olan hastalarda ciddi, semptomatik sekonder mitral ye-
tersizliği varsa cerrahi endikedir. 

I B

ESC/EACTS

Revaskülarizasyon seçeneği ve miyokardiyal canlılığı mevcut olan ve LVEF <%30  hasta-
larda ciddi, semptomatik sekonder mitral yetersizliği varsa cerrahi düşünülmelidir.

IIa C

AHA/ACC Revaskülarizasyon seçeneği ve miyokardiyal canlılığı mevcut olan ve LVEF <%30  hasta-
larda ciddi, semptomatik sekonder mitral yetersizliği varsa cerrahi düşünülmelidir.

IIb C

ESC/EACTS

Revaskülarizasyon endikasyonu olmaksızın, optimal tıbbi tedaviye rağmen (belirtilmişse 
KRT dahil) semptomatik, ciddi, sekonder mitral yetersizliği varlığında ve LVEF >%30 ise 
ise cerrahi düşünülünebilir. IIb C

ESC/EACTS

Revaskülarizasyona uygun olmayan, maksimal medikal tedaviye (belirtilmişse KRT dahil) 
rağmen semptomatik, LVEF <%30 olan ciddi, sekonder mitral yetmezliği olan hastalarda, 
Kalp Ekibi hastayı değerlendirir. Perkütan edge-to-edge prosedürü, kapak cerrahisi, sol 
ventrikül ventrikül destek cihazı veya kalp nakli adaylığı  hastanın bireysel özelliklerine 
göre değerlendirilir. 

IIb C

AHA/ACC

Kronik, orta, sekonder mitral yetersizliği (aşama B) olan hastalarda KABG ile beraber 
mitral kapak onarımının faydası kesin değildir.

IIb B
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AATS 2015 kılavuz önerisinde, üç durumda yüksek tekrarlama (rekürrens) riski nedeniyle MVO’ndan kaçınılması, 
bunun yerine mitral kapak replasmanının tercih edilmesi tavsiye edilmektedir.  Bunlar: 1. Basal anevrizma/diskinezi 
mevcudiyeti; 2. Ekokardiyografide bariz kapakçık çekintisi (liflet tethering) olduğunun gösterilmesi (posterior tethe-
ring açısı-PTA >45o); 3. Orta veya ciddi boyutta sol ventrikül remodelingi (LVEDD >65 mm) bulunmasıdır 1 (COR IIa, 
LOE A). Bunlar mevcut değil ise, daraltıcı küçük komplet ve rijid bir ring ile mitral onarımı yapılabileceği önerilmek-
tedir (COR IIb, LOE B).  Bu üç durum aslında kronik İMY’nin tanımında bulunduğundan, hemodinamik öneme sahip 
bütün olgularda aslında replasmanın rekürrensi önleme bakımından onarım tekniklerinden üstün olduğu düşünüle-
bilir.11-14  Mitral kapak replasmanlarında ameliyat mortalitesi başlangıçta biraz daha yüksek gözlenebilirken,14 daha 
sonra kaçağın ortadan kaldırılmasındaki etkinlik nedeniyle sağ kalım eğrisi, MVO’nın sağkalım eğrisini yakalamakta-
dır.9,14 Daha uzun takip sonuçları elde edildiğinde sağkalımın replasman olguları lehine gelişebileceği düşünülebilir.  

Mitral kapak onarımları ise İMY’nde başlıca üç sebeple olumsuzluk taşıyabilirler: 1. Küçültme ring annuloplasti 
nedeniyle istirahatte ve/veya egzersiz sırasında ortaya çıkan mitral darlığı ve 6-dakikalık yürüme testinde performans 
sınırlaması ile kendini gösteren egzersiz kapasitesinde olumsuz etkilenme;22,23 2. Rijid ringe bağlı gelişebilen anteri-
or mitral kapakcığın sistolik anterior hareketi-SAM; 3. Rezidüel/rekürren MY sonucu suboptimal klinik ve hemodina-
mik iyileşme, kötü reverse-remodeling.24

Görüldüğü gibi ESC/EACTS kılavuzunda da, ileri dereceli kronik sekonder MY için kesin bir kriter ortaya konmadığı 
gibi, orta dereceli mitral yetmezliğinin cerrahi tedavisinde bir endikasyon belirlenmemiştir.

Mevcut ESC ve AHA kılavuzlarında primer ve sekonder mitral yetmezliklerine ait detaylı yönergeler mevcutsa da, 
kronik İMY için net yol göstericiler kısıtlıdır; bunlar daha çok diğer sekonder kapak yetmezlikleri için öngörülmüş 
olanlardan türetilmiştir.  Ancak, Kron ve ark. American Association for Thoracic Surgery için önerdikleri bir kılavuz 
önerisinden yola çıkarak kronik İMY’ne doğrudan hitap eden ve cerrahi perspektifle ele alınmış tavsiyeler yardımcı 
olabilir.

Tüm kılavuzlarda kanıt düzeyinin (LOE) genelde C-düzeyinde kalması, bu alanda gerçek anlamda kontrollu randomi-
ze çalışmaların eksikliğinden kaynaklanmaktadır.  Tecrübelerimizin ışığında aşağıdaki önerileri Ulusal Kılavuz’umuz 
kapsamında sunmanın faydalı olduğuna inanıyoruz.

Mitral Kapağa Yönelik Cerrahi İşlemlerle İlgili Teknik Öneriler

Eğer MVO yapılacaksa, bu girişim annulusu daraltıcı, küçük bir ring ile yapılmalıdır. Olgularin çoğunda 28 numara bir 
ring uygun gelmektedir.25 Ayrıca rekürrensi önlemek için rijid bir ring seçilmeli 26 ve bu ring parsiyel değil, komplet 
olmalıdır (COR IIa, LOE B).1,20   Tercihen subvalvüler apparatusu, papiller kasları ilgilendirecek şekilde destekleyici 
işlemler eklenmelidir.  Yapılan onarımın kaçağı tamamen durdurduğu pompadan çıktıktan sonra, gerekirse afterloadı 
artırıcı ajanlar verilerek veya manevralar yapılarak desteklenen TEE’de gösterilmeli, en az 8-10 mm’lik bir yüksek 
bir koaptasyon mesafesi bulunmalıdır.1 İntraoperatif TEE’nin yanıltıcı olacağı ve kapaktaki bozukluğu olduğundan 
az göstermeye meyilli olduğu unutulmadan işlemin başarısı değerlendirilmelidir.  Çok önemsiz görünen kaçakların, 
ventrikül yüklendiğinde gerçek boyutlarına süratle ulaşacağı, rezidüel kaçakların kısır bir döngü içerisinde kısa süre-
de hemodinamik önemi büyük, ciddi yetmezliklere dönüşebileceği akılda tutulmalıdır.11-14,24

İlginç olarak, Amerika Birleşik Devletleri (AHA/ACC) kılavuzunun güncellenmiş versiyonunda, stage-D kronik İMY’de, 
korda-korumalı mitral kapak replasmanının, ciddi semptomlu hastalarda (NYHA class III to IV) ve kılavuzlara göre 
belirlenmiş medikal tedaviye cevap vermeyen kalp yetmezliği durumunda, mitral onarıma tercih edilebileceği ek-
lenmiştir.17

Mitral kapak replasmanı, kronik İMY’ni, ortadan kaldırmada etkin, uzun ömürlü, tekrarlanabilir başarılı sonuçlar ve-
ren, hızlı ve nispeten basit bir seçenek olarak giderek önem kazanmaktadır.1,11-14,17  Ancak burada da dikkat edilmesi 
gereken hususlar vardır.  Replasman, mitral kapak subvalvüler aygıtı ve kapakcıkların buna bağlantıları tamamen 
korunarak (tam kordal koruma) (COR I, LOE B) ve frajil kapak dokusundan paravalvüler kaçakları önleyecek şekilde 
dikiş güvenliğine azami dikkat gösterilerek yapılması gerekmektedir.1,13  Hastaların özellikle atriyal fibrilasyon veya 
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başka nedenlerle warfarin kullanması gerekenlerde düşük profilli, düşük inertia ve yüksek durabiliteye sahip yeni ku-
şak biliflet mekanik kapaklardan biri kullanılabileceği gibi, warfarinden kaçınmayı gerektiren hallerde azalmış yaşam 
beklentisi dikkate alındığında biyoprotezler de iyi bir seçenek olarak karşımıza çıkmaktadır. Güncel gelişmeler, önce-
den yerleştirilmiş biyoprotezlerin replasmanı gerektiğinde, bunun kateter temelli girişimsel tekniklerle ameliyatsız 
olarak yapılabileceğini de göstermiş bulunduğundan, biyoprotezlerin giderek daha çok tercih edilebileceği düşünül-
mektedir.  Nativ mitral kapakların da kateter temelli girişimsel tekniklerle replase edilebildiği yeni kapak dizaynları 
ve bunlarla ilgili seriler yayınlanmaya başlanmıştır.

Girişimsel tedavi

Çeşitli nedenlerle ameliyat olamayacak hastalarda, koroner darlığa yönelik perkütan girişimler yanında, mitral 
kapağa doğrudan yönelecek bir işlem gerektiğinde, kateter temelli girişimsel tekniklerden yararlanılabilir.  Gerek 
MVO, gerekse MVR için girişimsel tedaviler çeşit ve hasta sayısı olarak artış göstermektedir.  Mitral kapağı onarmayı 
hedefleyen MitraClip27 ve benzeri yaklaşımlar yanında, nativ veya biyoprotez mitral kapakları replase etmeye yöne-
lik kateter temelli girişimsel uygulamar (transkateter mitral kapak replasmanı, TMVR) giderek artmaktadır.28  Henüz 
etkinlikleri ve üstünlükleri konusunda yeterli bilgi ve veri bulunmayan bu yaklaşımların da gelecekte kronik İMY  
tedavisinde kullanılacağı beklenmektedir.

MEDİKAL TEDAVİ

Kılavuzlarla yönlendirilmiş optimal medikal tedavi (Guideline-directed medical treatment-GDMT), hafif olgularla 
cerrahi ve/veya girişimsel tedavi adayı olmayan/olamayacak olgularda yahut cerrahi ve/veya girişimsel tedavi önce-
si/sonrasında bunlara adjuvan olarak kullanılır.  Bunlara ek olarak, kardiyak re-senkronizasyon tedavisi (KRT) de bu 
başlık altında ele alınabilir.

Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonunun düşük olduğu İMY olgularında ilk basamak tedaviyi oluşturur.  Daha çok hafif 
dereceli olgularda kullanılır.  Hafif İMY’li olgularda 4-yıllık mortalite medikal tedavi ile %6 da kalırken, orta ve ağır 
MY’de sadece medikal tedavi verilen olgularda 4-yıllık mortalite %43-45’i bulmaktadır.8 Medikal tedavide kullanı-
lagelen başlıca ilaçlar, çeşitli antihipertansif ve vazodilatörler, asetil salisilik asit, P2Y12 inhibitörü ilaçlar, statinler, 
beta-blokerler, ACE inhibitörleri, spironolakton ve diğer diüretiklerdir.  Digoksin günümüzde inotropik amaçla ol-
duğundan çok ritm düzenlemede yardımcı etkileri için kullanılmaktadır.  Bu grupta artmış atriyal fibrilasyon sıklığı 
nedeniyle antikoagülan kullanımı da yaygındır.  Antikoagülanlar ayrıca mekanik protez ile mitral kapak replasmanı 
yapılan olgularda sürekli olarak kullanılırlar.

Kardiyak re-senkronizasyon tedavisi seçilmiş olgularda kısmi yarar sağlayabilmektedir.  Uygun kalp yetmezliği ol-
gularında bir dereceye kadar başarılı sonuçlar verebilen KRT sekonder/ kronik İMY’ndeki yeri halen tartışmalı olup 
hastaların yarısından azında ciddi mitral kaçağını azaltabilmektedir.  Diğer olgularda 2-yıllık sağkalım %67 civarında 
bildirilmiştir.29

HASTA TAKİBİ 

Perkütan kenar-kenara (edge-to-edge) onarım, kronik İMY tedavisinde düşük riskli bir seçenek olarak karşımıza çık-
maktadır; ancak etkinliği cerrahi seçeneklere göre düşüktür.15,30 Optimal medikal tedaviye sağkalım açısından bir 
üstünlük sağlayıp sağlamadığı henüz gösterilememiştir.15,31

Kuzey Amerika kaynaklı bir randomize karşılaştırmada, mitral onarım ve replasman yapılan iki seride sırasıyla ame-
liyat mortalitesi %1,7 ye karşı %4,2 1-yıllık mortalite %14,3 e karşın %17,6 2 ve 2-yıllık mortalite %19 a karşın %23,2 
(p=0,39)9 olarak benzer bulunmuştur.  Ancak onarım yapılan grupta tekrarlayan MY nedeniyle yeniden işlem yapılma 
oranı belirgin derecede daha fazla bulunmuştur.

Henüz daha uzun takip sonuçları yayınlanmamıştır.  Randomizasyon ve başka karşılaştırma sorunları olan çalışmalar-
da, uzun dönemde replasmanın sağkalım üzerindeki daha olumlu etkileri vurgulanmaktadır.32

Sonuç olarak, iskemik mitral yetmezliği bir bütün olarak ele alınması gereken, tanısının ve değerlendirilmesinde 
çeşitli güçlüklerin olduğu, tedavisinde yapılacak müdahalenin mortaliteye olumlu katkısının ise bazı durumlarda 
şüpheli olduğu geniş kapsamlı bir klinik tablo olduğu akıldan çıkarılmamalıdır.
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BÖLÜM 9

TRİKÜSPİT KAPAK DARLIĞI

Hacı Alper Uzun, Cengiz Er, Hasan Ekim, Ferit Çiçekçioğlu
Yozgat Bozok Üniversitesi Tıp Fakültesi, Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dalı

TANIM VE EPİDEMİYOLOJİ

Triküspit kapak, sağ atriyum ile sağ ventrikül arasında bulunur. Yapısında gelişen patolojik değişiklikler neticesinde 
bu iki boşluk arasında geçişi engelleyecek şekilde darlığa sebep olabilir. Triküspit darlığı (TD) tüm organik triküspit 
kapak hastalıklarının %2.4’ü oluşturup, genelde genç kadınlarda görülür1. Etiyolojisi genellikle romatizmal kaynaklı 
olup,2 bunun yanı sıra konjenital,3 karsinoid sendromu sonucu,4 ilaçlara bağlı,5 endokardit veya büyük sağ atriyum 
tümörleri sonucunda da6 karşımıza çıkabilmektedir. Genellikle sol taraf kapak lezyonları, özellikle de mitral kapak 
darlığı ile birlikte görülüp,2 klinik tabloda MD semptomları ön plandadır. Triküspit kapak darlığına özgü başlıca semp-
tom ve bulgular ise yorgunluk, boyun venlerinde dolgunluk, hepatomegali, ödem ve asit şeklinde sıralanabilir7. 

TANISAL DEĞERLENDİRME

Kataterizasyon gibi invazif yöntemler zayıf öneri düzeyinde olup semptomatik hastalarda klinik ile invazif olmayan 
tanı yöntemleri arasında uyumsuzluk varsa düşünülebilir.8 Tanı da en önemli yeri çok güçlü öneri düzeyinde eko-
kardiyografi tutar. Bunda kapak anatomisi ve subvalvular yapıların değerlendirilmesi onarıma uygunluğu yönünden 
bizleri aydınlatır (tablo 1).

Tablo 1. Ciddi Triküspit Kapak Darlığının Ekokardiyografik Verileri ve Tanımlaması

Kalınlaşmış, hareketleri engellenmiş, kalsifiye kapakçıklar

Basınç yarılanma zamanı 190 ms üzeri olması 9 

Kapak alanının 1.0 cm2 altıda olması 10

Sağ atriyum ve inferior vena cavanın genişlemiş bulunması 11

Normal kalp hızında ölçülen trans-triküspit kapak 5 mm Hg ve üzeri ortalama gradiyent 10,11

GİRİŞİM ENDİKASYONLARI

Triküspit kapak cerrahisi, şiddetli darlık kriterlerinin bulunması durumunda, eşlik eden diğer kapak patolojilerine 
müdahale ederken12 veya izole triküspit kapak darlığı varsa çok güçlü önerilir.13,14 Kapak ve kapak altı yapılarda 
hareketlerini engelleyecek patolojik değişiklikler onarım ihtimalini zayıflatmaktadır. Kapak replasmanı için tartışmalı 
da olsa tromboz riski daha yüksek olduğu için genellikle biyolojik protezler tercih edilmektedir.15 Perkütan balon 
komissürotomi, işlem sonucunda oluşan triküspit kapak yetmezliği ve uzun dönem sonuçları ile ilgili yeterli veriye 
sahip olmamamızdan dolayı16 ancak izole, semptomatik sınırlı vakada zayıf öneri düzeyinde tercih edilmektedir.17,18
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ESC/EACTS (2017), ACC/AHA (2017) VE TKDCD (2020)’ye ait invazif girişim endikasyonları  tablo 2’de  gösterilmiştir.

Tablo 2. ESC/EACTS (2017), AHA/ACC (2017) VE TKDCD (2020)’ye göre Triküspit Kapak İnvazif Girişim Endikasyonları

Kurum Öneriler Öneri 
Sınıfı

Kanıt 
Düzeyi

ESC/EACTS

AHA/ACC

Ciddi triküspit kapak darlığı olan semptomatik hastalarda cerrahi endikedir.

I C

ESC/EACTS

AHA/ACC

Sol taraflı kapak cerrahisi uygulanırken ciddi triküspit kapak darlığına müdahale 
endikedir.

I C

AHA/ACC Perkütan balon triküspit komissurotomi semptomatik ciddi trikuspit darlığında ka-
pak yetmezliği yoksa düşünülebilir.

IIb C

MEDİKAL TEDAVİ

Diüretik tedavisi, kalp yetmezliği olan hastalarda sistemik ve hepatik konjesyonu rahatlatması yönünden faydalıdır. 
Sistemik lupus eritamatozis gibi hastalıklarda hastalığın kendi özgün tedavisi19 veya fenfluramin ve metiserjid kulla-
nımı varsa bunların kesilmesi20 kapaktaki ağır patolojinin gerilemesine sebep olur.
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BÖLÜM 10

TRİKUSPİT KAPAK YETMEZLİĞİ

Levent Mavioğlu, Mehmet Ali Özatik
T.C. Sağlık Bakanlığı, Sağlık Bilimleri Üniversitesi, Ankara Şehir Hastanesi, Kalp ve Damar Cerrahisi Kliniği

TANIM VE EPİDEMİYOLOJİ

Triküspit kapak yetmezliği (TY), karmaşık patofizyolojik sonuçları ve uzun-dönemdeki olumsuz etkileri nedeniyle 
önemlidir. Triküspit kapak hastalıklarının prevalansı giderek artış göstermektedir. ABD’de orta-ciddi TY’nin tahmini 
prevalansı 1.6 milyon hasta olup, bunların 8 bini (yıllık) triküspit kapak cerrahisi geçirmektedir.1

TY’nin etiyolojisi primer (birincil, organik) ve sekonder (patolojik, fonksiyonel, ikincil) nedenler olmak üzere iki ana 
gruba ayrılmaktadır. Primer nedenler erişkin hastaların %10’nu oluşturmakta olup, son yıllarda endomiyokardiyal 
biyopsi veya intrakardiyak leadler gibi invaziv işlemlerdeki artış bu grup hasta popülasyonun da artışa neden ol-
muştur.2-4 Sekonder TY ise, basınç ve/veya volüm yüküne bağlı oluşan sağ ventrikül (RV) disfonksiyonunda yapısal 
kapakçık hasarı olmadan gelişen anüler dilatasyon ve malkoaptasyona neden olan kapakçık tetheringi nedeniyle 
gelişmektedir.5 Tablo 1’de TY’nin etiyolojik nedenleri özetlenmiştir. 

Tablo 1. Triküspit Kapak Yetmezliğinin Etiyolojik Nedenleri 

Primer Nedenler

•	 Enfeksiyon, İnflamasyon (Romatizmal kalp hastalıkları, endokardit)

•	 Konjenital (Ebstein Anomalisi, AV-Kanal Defekti, L-TGA, Prolapsus)

•	 İatrojenik (ilaçlar, radyasyon, pacemaker veya defibrilatör leadleri, RV biyopsileri)

•	 Diğer nedenler (Karsinoid Sendrom, endomyokardiyal fibrozis, migzamatöz hastalıklar, torasik travma)

Sekonder Nedenler

•	 Primer veya sekonder pulmoner hipertansiyona neden olan tüm sebepler (pulmoner vasküler hastalık grup II)

•	 Sol Kalp Hastalıkları (kapak hastalıkları veya LV disfonksiyonu)

•	 RV disfonksiyonu (dilate kardiyomyopatiler, RV infarktı, ARVD)

•	 İdiopatik (AF)

•	 Yüksek volüm yükü (Şantlar, yüksek debili kalp hastalıkları)

AV, atrioventriküler; TGA, büyük damar transpozisyonu; RV, sağ ventrikül; LV, sol ventrikül; ARVD, aritmojenik sağ ventrikül displa-
zisi; AF,  atriyal fibrilasyon.

PROGNOZ

TY, değişen klinik durumlarda yetmezliğin derecesine bağlı olarak artış gösteren mortalite ve morbidite ile ilişkili 
bağımsız bir prognostik faktördür.

Yapılan çalışmalarda TY’nin genel popülasyonda artmış mortalite,6 ejeksiyon fraksiyonu korunmuş kalp yetmezliğin-
de prognostik belirteç,7 ciddi TY’nin LV sistolik disfonksiyonu olanlarda artmış mortalite (+%55)8 ve nakil hastaların-
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da artmış kardiyovasküler olay (+%50)9 ve yine ciddi izole TY’nin artmış mortalite ile ilişkili10,11 olduğu gösterilmiştir.  
Ciddi aort yetmezliğinde, orta-ciddi TY’nin artmış mortalite rölatif riski (+1.4)12, mitral kapak hastalıklarında, kötü 
sağkalım, artmış kalp yetmezliği, azalmış fonksiyonel kapasite13,14 ve de aortik kapak darlığı nedeniyle cerrahi geçi-
ren hastalarda kötü postoperatif sağkalım ile ilişkili olduğu15 yapılan diğer çalışmalarda belirtilmiştir.

TANISAL DEĞERLENDİRME

TY’li hastalar uzun süre asemptomatik kalmaktadır. Bu nedenle tanı sıklıkla hastalığın geç döneminde RV disfonksi-
yonu ile birlikte uç-organ hasarı, böbrek ve karaciğer yetmezliği geliştiğinde konulmaktadır. İki boyutlu (2D) transto-
rasik ekokardiyografi (TTE) rutin klinik uygulamada, triküspit kapak morfolojisi, annüler dilatasyon ve/veya kapakçık 
tetheringi ve TY’nin derecesini saptamada değerli bir görüntüleme yöntemidir. Ne var ki 2D TTE ile aynı anda sadece 
iki yaprakçık değerlendirilebilmektedir. Bu nedenle üç boyutlu (3D) TTE ile annuler yapı ve kapakçıklarının tümünün 
aynı zamanda değerlendirilmesi gerekmektedir.

Tablo 2. Triküspit Yetmezliğinin Evrelendirilmesi, Tanımı, Kapak Anatomisi, Hemodinamik Özellikleri, Hemodinamik Sonuçları ve Semp-
tomatik Özellikleri İle İlgili Sınıflaması

Evre Tanım Kapak Anatomisi Hemodinamik Özellikler Hemodinamik Sonuç-
ları

Semptomlar

A TY riski altında Primer
Hafif romatizmal değişiklikler
Hafif prolapsus
Diğer (İE’de vejetasyon, radyas-
yon, erken karsinoid depozisyonu)
İntra-annuler RV pacemaker veya 
ICD leadleri
Kardiyak transplantasyon (biyopsi 
ile ilişkili)

Fonksiyonel
Normal
Erken annuler dilatasyon

Yok veya eser TY Yok Yok veya sol kalp 
veya pulmoner 
vasküler hastalıkla 
ilişkili

B İlerleyici TY Primer
 Kapakçık yapısında ilerleyici bo-
zulma/destrüksiyon
 Orta-ciddi prolapsus, sınırlı korda 
rüptürü

Fonksiyonel
 Erken annular dilatasyon
 Orta kapakçık tetheringi

Hafif TY
Santral jet alanı <5.0 cm2

Vena contracta genişliği ta-
nımlanmamış
CW jet yoğunluğu ve kontu-
ru: yumuşak ve parabolik
Hepatik ven akımı: sistolik 
dominans

Orta TY
 Santral jet alanı  5-10 cm2

Vena contracta genişliği ta-
nımlanmamış ancak < 0.7 
cm
CW jet yoğunluğu ve kontu-
ru: yoğun ve değişken kon-
turlu
Hepatik ven akımı: sistolik 
küntleşme

Hafif TY
 RV/RA/IVC normal 
çaplarda

Orta TY
RV genişlemesi yok
RA genişlemesi yok 
veya hafif
IVC genişlemesi yok 
veya hafif (normal so-
lunumsal varyasyon 
ile)
Normal RA basıncı

Yok veya sol kalp 
veya pulmoner 
vasküler hastalıkla 
ilişkili
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C Asemptomatik 
Ciddi TY

Primer
 Flail veya tamamen bozulmuş ka-
pakçık yapısı

Fonksiyonel
Ciddi annular dilatasyon (> 40 mm 
veya 21 mm/m2)
 Belirgin kapakçık tetheringi

Santral jet alanı >10 cm2

Vena contracta genişliği 
>0.7 cm
CW jet yoğunluğu ve kontu-
ru: yoğun, erken pik yapan 
üçgen şeklinde
Hepatik ven akımı: sistolik 
geri dönme

RV/RA/IVC dilate (azal-
mış IVC solunumsal 
varyasyon ile)
“c-V” dalgası ile artmış 
RA basıncı
Diyastolik inter ventri-
küler septal düzleşme

Yok veya sol kalp 
veya pulmoner 
vasküler hastalıkla 
ilişkili

D Semptomatik 
Ciddi TY

Primer
 Flail veya tamamen bozulmuş ka-
pakçık yapısı
Fonksiyonel
 Ciddi annular dilatasyon (> 40 mm 
veya 21 mm/m2)
 Belirgin kapakçık tetheringi

Santral jet alanı > 10 cm2

Vena contracta genişliği > 
0.7 cm
CW jet yoğunluğu ve kontu-
ru: yoğun, erken pik yapan 
üçgen şeklinde
Hepatik ven akımı: sistolik 
geri dönme

RV/RA/IVC dilate (azal-
mış IVC solunumsal 
varyasyon ile)
“c-V” dalgası ile artmış 
RA basıncı
Diyastolik inter ventri-
küler septal düzleşme
Geç fazda azalmış RV 
sistolik fonksiyonu

Yorgunluk, çarpın-
tı, dispne, karında 
şişlik, anoreksi, 
ödem

CW, devamlı dalga; ICD, implantable kardiyoverter-defibrilatör; IE, infektif endokardit; IVC, inferior vena cava; RA, sağ atrium; RV, sağ vent-
rikül.

Tablo 2’de American College of Cardiology/American Heart Association (ACC/AHA) tarafından 2014 yılında yayın-

lanan kapak hastalıkları kılavuzunda TY’nin evrelendirilmesi, tanımı, kapak anatomisi, hemodinamik özellikleri, he-

modinamik sonuçları ve semptomatik özellikleri ile ilgili sınıflaması gösterilmiştir.16 Tablo 3’te ise TY’nin derecelen-

dirmesinde ekokardiyografik parametrelerden detaylı olarak bahsedilmiştir.  2017 yılında Hahn ve Zamorano TY’nin 

derecelendirilmesinde yeni bir sınıflama sunmuşlardır (Tablo 4).17

Tablo 3. TY’nin Derecelendirilmesinde Ekokardiyografik Parametreler

Parametreler Hafif Orta Ciddi

Kalitatif
 Kapak Morfolojisi
 TY jet akımı
 TY jetinin CW işareti

Normal/anormal
Küçük, santral
Silik/parabolik

Normal/anormal
Orta
Yoğun/parabolik

Anormal/flail/geniş koaptasyon de-
fekti
Çok geniş santal jet veya duvara 
vuran egzantrik jet
Yoğun/erken pik yapan üçgen (masif 
TY’de <2m/s)

Semi-kantitatif
 VC genişliği(mm)
 PISA çapı (mm)
 Hepatik ven akımı
 Triküspit inflow

Tanımlanmamış
≤ 5
Sistolik dominans
Normal

< 6.5
6-9
Sistolik küntleşme
Normal

> 6.5
> 9
Sistolik akım geri dönüşü
Baskın E-dalgası (≥ 1 cm/s) 

Kantitatif
 EROA (mm2)
R vol (ml)

Tanımlanmamış
Tanımlanmamış

Tanımlanmamış
Tanımlanmamış

≥ 40
≥ 45

TY,triküspit yetmezliği; CW: devamlı dalga, EROA: efektif regurjitan orifis alanı; PISA, proksimal izovelosite yüzey alanı; R vol: regurjitan 
volüm; VC, vena contracta.
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Tablo 4. Hahn ve Zamorano Tarafından Yapılan Yeni TY Derecelendirme Sınıflaması

Eser Hafif Orta Ciddi Masif Çok şiddetli

Vena contracta genişliği (VCW, 
mm)

- < 3 3-6.9 7-13 14-20 ≥ 20

EROA (PISA)(mm2) - < 20 20-39 40-59 60-79 ≥ 80

3D VCW veya kantitatif EROA 
(mm2)

- - - 75-94 95-114 ≥ 115

VCW, vena contracta genişliği; EROA: efektif regurjitan orifis alanı

Belirtilen ekokardiyografik parametrelerin yanı sıra, pulmoner arter basınçlarının, sağ kalp boşluklarının ve RV fonk-
siyonlarının (TAPSE: triküspit annuler plan sistolik excursion, triküspit annuler sistolik velosite, FAC: fraksiyonel alan 
değişimi gibi.) ölçümü mutlaka yapılmalıdır. Diğer görüntüleme yöntemlerinden biri olan kardiyak manyetik rezo-
nans inceleme (KMR); sağ kalp boşluklarının ve RV fonksiyonlarının değerlendirilmesinde son yıllarda altın stan-
dart yöntem olarak ön plana çıkmaktadır. Sine KMR ve 3D rekonstrüksiyonu, triküspit kapak morfolojisi, anulus 
hareketlerinin ve de regurjitan volumlerin değerlendirilmesinde oldukça yararlı bilgiler vermektedir.18 Sadece statik 
anatomi hakkında bilgi veren çok-kesitli bilgisayarlı tomografi (multi-slice comptuted tomography, MSBT) tethering 
yüksekliği ve açısının belirlenmesinde, anuler çap ve planlanan anuloplasti öncesinde her kommissür arası mesafe-
nin ölçümünde oldukça yarar sağlamaktadır. Buna ek olarak perkütan işlemler öncesinde sağ koroner anatominin 
değerlendirilmesine de olanak sağlamaktadır.19 Sağ kalp kateterizasyonu ise sadece girişim planlanan hastalarda 
düşünülmelidir. 

TANISAL VE TAKİP ÖNERİLERİ

Triküspit Yetmezliğinde ESC/EACTS( 2017), AHA/ACC (2017) ve TKDCD (2020)’ye göre tanısal ve takip önerileri Tab-
lo 5’de özetlenmiştir. 

Tablo 5. Triküspit Yetmezliğinde ESC/EACTS( 2017), AHA/ACC (2017) ve TKDCD (2020)’ye Göre TY Görüntüleme Yöntem-
leri

Kurum Öneriler Öneri 
Sınıfı

Kanıt 
Düzeyi

ESC/EACTS

AHA/ACC

TY derecesinin, etiyolojisinin belirlenmesinde, sağ kalp boşluklarının ve inferior vena 
cava çapının ölçümlerinde, RV sistolik fonksiyonlarının değerlendirilmesinde, pulmo-
ner arter sistolik basınçlarının ölçümünde ve ilişkili sol kalp hastalıklarının belirlen-
mesinde transtorasik ekokardiyografi endikedir. 

I C

ESC/EACTS

Klinik ve invaziv olmayan veriler arasında uygunsuzluk olan TY hastalarında, pulmo-
ner arter basıncı ve pulmoner vasküler rezistansın invaziv ölçümü yararlı olabilir. 

IIa C

ESC/EACTS

Ciddi TY (Evre C ve D) ve suboptimal “2D” ekokardiyografi bulguları olan hastalarda, 
RV sistolik fonksiyonlarının ve de sistolik/diyastolik volümlerinin KMR veya gerçek 
zamanlı “3D” ekokardiyografi ile ölçümü düşünülebilir. IIb C

ESC/EACTS

Ciddi TY’li ancak asemptomatik veya hafif semptomlu hastalarda (Evre C), fonksiyo-
nel kapasitenin değerlendirilmesinde egzersiz testleri düşünülebilir. 

IIb C
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GİRİŞİM ENDİKASYONLARI

TY’de cerrahi girişimin zamanlaması, mevcut verilerin sınırlı ve heterojen olması nedeniyle çoğunlukla sınırlıdır 6,20-23. 
Geri döndürülemez RV işlev bozukluğunu önlemek için girişimsel tedavinin en uygun zamanda yapılması gerekmek-
tedir. ESC/EACTS (2017), AHA/ACC (2017) ve TKDCD (2020)’ye göre triküspit kapak girişim endikasyonları aşağıdaki 
tablo 6 ve 7’de özetlenmiştir.

Tablo 6. Primer Triküspit Yetmezliğinde ESC/EACTS (2017), AHA/ACC (2017) ve TKDCD (2020)’ye göre girişim endikas-
yonları

Kurum Öneriler Öneri 
Sınıfı

Kanıt 
Düzeyi

ESC/EACTS

AHA/ACC

Sol taraflı kapak cerrahisi uygulanacak ve ciddi primer TY’si olan hastalarda cerrahi 
girişim gereklidir. 

I C

ESC/EACTS

Ciddi RV disfonksiyonu olmayan, ciddi izole primer TY’si bulunan semptomatik hasta-
larda cerrahi girişim gereklidir. 

I C

AHA/ACC Ciddi RV disfonksiyonu olmayan, ciddi izole primer TY’si bulunan semptomatik hasta-
larda cerrahi girişim gereklidir.

IIa C

ESC/EACTS

Sol taraflı kapak cerrahisi uygulanacak ve orta derece primer TY’si olan hastalarda 
cerrahi girişim düşünülmelidir. 

IIa C

AHA/ACC

????
Sol taraflı kapak cerrahisi uygulanacak ve orta derece primer TY’si olan hastalarda 
cerrahi girişim düşünülmelidir. 

Fonksiyonel TY için 
var

ESC/EACTS

Ciddi izole primer TY ve progresif RV dilatasyonu veya disfonksiyonu olan asempto-
matik veya hafif semptomatik hastalarda cerrahi girişim düşünülmelidir. 

IIa C

AHA/ACC Ciddi izole primer TY ve progresif RV dilatasyonu veya disfonksiyonu olan asempto-
matik veya hafif semptomatik hastalarda cerrahi girişim düşünülmelidir 

IIb C

Tablo 7. Sekonder Triküspit Yetmezliğinde ESC/EACTS (2017), AHA/ACC (2017) ve TKDCD (2020)’ye göre Girişim Endikas-
yonları

Kurum Öneriler Öneri 
Sınıfı

Kanıt 
Düzeyi

ESC/EACTS

AHA/ACC

Sol taraflı kapak cerrahisi uygulanacak ve ciddi sekonder TY’si olan hastalarda cerrahi 
girişim gereklidir. 

I C

ESC/EACTS Sol taraflı kapak cerrahisi uygulanacak, annuler dilatasyon (≥ 40 mm veya > 21 mm/
m2, ya da intraoperatif >70 mm) olan hafif ve orta derecede sekonder TY’si olan 
hastalarda onarım düşünülmelidir. IIa C

AHA/ACC

Sol taraflı kapak cerrahisi uygulanacak, annuler dilatasyon (≥ 40 mm veya > 21 mm/
m2, ya da intraoperatif >70 mm) olan hafif ve orta derecede sekonder TY’si olan 
hastalarda triküspit onarım düşünülmelidir

IIa B

ESC/EACTS

Sol taraflı kapak cerrahisi uygulanacak ve hafif veya orta derecede sekonder TY’si 
olan hastalarda sağ kalp yetmezliğine ait bulgular mevcutsa annüler dilatasyon olma-
dan da cerrahi girişim düşünülebilir. IIb C
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AHA/ACC Sol taraflı kapak cerrahisi uygulanacak ve hafif veya orta derecede sekonder TY’si 
olan hastalarda sağ kalp yetmezliğine ait bulgular mevcutsa annüler dilatasyon olma-
dan da cerrahi girişim düşünülebilir.

IIb

PHTN 
varsa

C

ESC/EACTS

Önceki sol taraflı kapak cerrahisi sonrasında semptomatik ciddi sekonder TY olan 
veya progresif RV dilatasyonu/disfonksiyonu olan hastalarda, sol taraflı kapak işlev 
bozukluğu, ciddi sağ ve sol ventrikül fonksiyon bozukluğu ve ciddi pulmoner vasküler 
hastalık yoksa cerrahi girişim düşünülmelidir.

IIa C

AHA/ACC Önceki sol taraflı kapak cerrahisi sonrasında semptomatik ciddi sekonder TY olan 
veya progresif RV dilatasyonu/disfonksiyonu olan hastalarda, sol taraflı kapak işlev 
bozukluğu, ciddi sağ ve sol ventrikül fonksiyon bozukluğu ve ciddi pulmoner vasküler 
hastalık yoksa cerrahi girişim düşünülmelidir. 

IIb C

 

Şekil 1.  ESC/EACTS (European Society of Cardiology/ European Association for Cardio-Thoracic Surgery) tarafından 
2017 ‘de güncellenen triküspit yetmezliğinde tedavi endikasyonları. LV: sol ventrikül, RV: sağ ventrikül, TY: triküspit 
yetmezliği, TA: triküspit annulus, * TA ≥ 40 mm veya >21 mm/m2.
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Şekil 2. Ciddi Fonksiyonel triküspit yetmezliği olan hastalarda tedavi yaklaşımı. FAC: fraksiyonel alan değişimi, RV: 
sağ ventrikül, TAPSE: triküspit annuler plane sistolik excursion, UW: wood ünitesi.

Transkateter Triküspit Kapak Girişimleri (Transcatheter Tricuspid Valve Interventions, TTVI) 

Pratik uygulamalarda izole triküspit kapak cerrahisi ile ilgili sonuçların istenilen gibi olmaması, bununla birlikte te-
davi uygulanamayan TY’li hasta popülasyonunun giderek artış göstermesi, son yıllarda TTVI ile ilgili gelişmelerin 
artmasına neden olmuştur .25-27 Etki mekanizmasına göre TTVI cihazları 4 gruba ayrılmaktadır (Tablo 6).
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Tablo 6. Transkatater Triküspit Kapak Cihazları

1. Koaptasyon Cihazları

a. Mitraclip (Abbott Vascular) 
b. FORMA (Forma Onarım Sistemleri, Edwards Lifesciences) 
c. PASCAL (Pascal Sistemleri, Edwards Lifesciences) 

          

2. Annuloplasti Cihazları

•	 Sütür Annuloplasti Sistemleri
a. Trialign Cihazları (Mitralign)
b. TriCinch Koil Sistemi (4TechCardio)
c. PASTA (Pledget-Assisted suture Tricuspid Annuloplasty)

      

•	 Ring Annuloplasti Sitemleri
a. Cardioband Sistemi (Edwards Lifesciences)
b. Millipede IRIS Cihazı (Boston Scientific)
c. TRAIPTA (Transatrial intrapericardial tricuspid annuloplasty)

        
3. Caval Valve İmplantasyonu (CAVI)

•	 SAPIEN 3 (Edwards Lifesciences)
•	 TricValve (P&F Products Features Vertriebs)

4. Transkatater Triküspit Kapak Replasmanı (TVR)
•	 GATE tricuspid valved stent (NaviGate Cardiac Structures)
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Peri-prosedürel komplikasyon ve ölüm oranlarının nispeten düşük olması, TTVI’leri cerrahi açıdan yüksek riskli hasta 
grubunda uygulanabilir kılmaktadır. Ancak etkinlikleri ve uzun-dönem klinik sonuçlarının değerlendirilmesi gerek-
mektedir. 

MEDİKAL TEDAVİ 

Tablo 7. Triküspit Yetmezliğinde ESC/EACTS (2017), AHA/ACC (2017) Ve TKDCD (2020)’ye göre Medikal Tedavi 
Önerileri

Kurum Öneriler Öneri 
Sınıfı

Kanıt 
Düzeyi

ESC/EACTS

AHA/ACC

Sağ kalp yetmezliği belirti ve bulguları olan ciddi TY’li (Evre D) hastalarda 
diüretik tedavi yararlı olabilir 

IIa C

ESC/EACTS

Ciddi sekonder TY’li (Evre C ve D) hastalarda pulmoner arter basınçlarını 
ve/veya pulmoner vasküler rezistansı düşürmek için medikal tedavi uygu-
lanması (spesifik pulmoner vazodilatatörler) düşünülebilir 

IIb C

HASTA TAKİBİ

TY’li hastalarda yapılan girişimlerdeki yüksek mortalite ve komplikasyon oranının temel nedeni hastaların girişime 
geç dönemde refere edilmesinden kaynaklanmaktadır. Bu nedenle daha az semptomatik (annüler dilatasyonu olan 
orta-ciddi TY) olan hastaları hedefleyen agresif tedavi stratejilerini (cerrahi veya transkatater) benimseyen yaklaşım-
lar ön plana alınmalıdır. Özellikle sol taraf kapak cerrahisi uygulanan hastalarda mutlaka eş zamanlı triküspit kapak 
onarımı yapılması düşünülmelidir. En uygun girişim zamanlaması, triküspit spesifik risk skorlamaları, standart görün-
tüleme yöntemleri ile ilgili güncellemeler mutlaka tanımlanmalıdır.
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BÖLÜM 11

KALP KAPAK PATOLOJİLERINE EŞLİK EDEN ATRİYAL FİBRİLASYONDA ANTİKOAGÜLASYON

Hüseyin Kuplay, Sevinç Bayer Erdoğan, Murat Sargın, Serap Aykut Aka
T.C. Sağlık Bakanlığı, Sağlık Bilimleri Üniversitesi, Dr.Siyami Ersek Göğüs Kalp ve Damar Cerrahisi Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Kalp ve 
Damar Cerrahisi Kliniği

TANIM VE EPİDEMİYOLOJİ

Atriyal fibrilasyon (AF) ciddi bir halk sağlığı problemi olup tüm dünyada prevelansı  1 milyon kişi başına erkeklerde 
596,2  ve kadınlarda  373’ tür. Prospektif çalışmalarda, 40 yaş altında genel yıllık insidans %0.1 iken, bu değer 80 
yaş üstünde kadınlarda %1.5’e, erkeklerde ise %2’ye çıkmaktadır. AF, kalp yetersizliği, tromboemboli, inme ve kog-
nitif fonksiyonlarda bozulma gibi morbiditelerin yanı sıra mortaliteye de artırmaktadır. 

AF, kalp kapak hastalıkları ile de birlikte sıklıkla gözüken bir durum olup, tedavisinde direkt oral antikoagülanların 
kullanıma girmesi ile valvüler AF ve nonvalvüler AF ayrımına gidilmiştir. Daha çok  nonvalvüler AF tedavisine odakla-
nıldığı için valvüler AF tedavisi için yapılan randomize çalışmalar kısıtlıdır.1-3

Valvüler ve nonvalvüler AF tanımlamalarında da da bir görüş birliği yoktur. Bazı oteriteler herhangi bir kapak has-
talığı olan AF’li hastalara “valvüler AF” olarak tanımlarken, diğerleri sadece protez kalp kapağı ve romatizmal mitral 
darlığı (MD) olan hastaları “valvüler AF” olarak tanımlamaktadır. 2016 yılı ESC kılavuzunda valvüler AF tanımından 
kaçınılmış ve “hemodinamik ciddi MD ya da “prostetik kalp kapakçığı ile ilişkili AF” terimini tercih etmişlerdir. Bir di-
ğer alternatif sınıflama olarak da non-vitamin K antagonistelerinin kullanımın endike olmadığını belirtmek amacıyla 
valvüler AF yerine “MARM-AF” (Mechanical and Rheumatic Mitral AF) tanımlaması kullanılmıştır. 3

Yeni gelişmeler ışığında kapak hastalarında direkt oral antikoagülan kullanımı açısından EHRA (Evaluated Heart val-
ves, Rheumatic or Artificial) sınıflaması tanımlanmıştır. EHRA tip 1 romatizmal orta ciddi MD ve mekanik protez kalp 
kapakçıklarını içerirken, EHRA tip 2 romatizmal hafif MD, mitral yetmezlik, aort kapak patolejileri, biyolojik kalp ka-
pak replasmanlı hastalar ve TAVR hastalarını içermektedir.

PROGNOZ

Kalp kapak hastalıkları ile ilişkili AF tek başına AF olan hastalarla karşılaştırıldığında, daha yüksek bir inme riskine 
sahiptir. Normal sinüs ritmindeki hastalarla karşılaştırıldığında  AF‘li hastalarda inme riski beş kat artarken AF’ye eşlik 
eden MD varlığında bu oran 20 kata çıkmaktadır. Bu durum romatizmal mitral stenoz hastalarında ve protez kalp 
kapağı bulunan hastalarda ikincil bir trombogenezis olabileceği ile ilişkilendirilmiştir. Farklı düzeyde tromboembolik 
risk profillerine sahip olduğundan nonvalvüler AF ve valvüler AF’de farklı tedavi stratejileri gerekmektedir. 

Tromboemboli riski kapak hastalığının türü ile ilişkili olduğu kadar farklı bazı risk faktörlerinin de  etkili olduğu bi-
linmektedir. Risk faktörlerinin belirlenmesinde bazı skorlama sistemleri önerilmiştir. Bunların en yaygın kullanılanı  
CHA2DS2VASc skorlamasıdır (kalp yetmezliği, hipertansiyon, yaş, diyabet, inme). Herhangi bir kontrendikasyon ol-
madığı durumlarda CHADS₂VASc skoru 2’den yüksek olan hastalar için de bir antikoagülasyon tedavisi başlanmalı-
dır.4-8

TEDAVİ

Yeni nesil oral antikoagülanların (YOAK) atriyal fibrilasyonda tedavi alternatifi olması ile birlikte  AF tanımının  kalp 
kapak hastalığı ile ilişkili olup olmaması açısından bir sınıflama ihtiyacı doğmuş, ayrıca  bu grup ilaçların kalp kapağı 
ile ilişkili AF’lerde kulanılıp kullanılamayacağı görmek  amacıyla klinik çalışmalar yapılmıştır. Kapak hastalıklarına bağ-
lı AF’de   Vitamin K antagonisti (VKA) standart tedavi olmakla birlikte ciddi romatizmal MD ve protez kalp kapakçığı 
olan hastalar dışarıda bırakılarak RE-LY (Dabigatran), ROCKET AF (Rivaroksaban), ARİSTOTLE (Apiksaban), ENGAGE 
AF-TIMI (Edoksaban) çalışmaları AF’da VKA’ya alternatif olarak dizayn edilip hemorajik inme, intrakraniyal ve gastro-
intestinal kanama ve güvenlik açısından karşılaştırılmıştır. Dört çalışmada da AD, AY ve MY’ne eşlik eden AF’de etkin-



81

likleri gösterilmiştir. Ayrıca dabigatran ve apiksabanın hafif MD’lı küçük bir alt grupta da etkili olduğu gösterilmiştir. 
Dabigatran ile yapılan mekanik portez kapak ile yapılan Faz 2 çalışması dabigatran ayağında artmış inme ve kanama 
riski nedeniyle erken dönemde sonlandırılmıştır.10

Orta ve ciddi MD’lı hastalar ile prostetik kalp kapağı bulunan hastalar, VKA ile tedavi edilmeleri gerekirken YOAK’lar 
hafif MD ve biyolojik kalp kapağını da içeren diğer kalp kapak hastalıklarında VKA’ya alternatif olabilirler.

Biyolojik Protez Kapak

Yapılan çalışmalarda EHRA tip 2 hastalarda YOAK kullanımı  etkinlik ve güvenlik açısından VKA ile benzerlik gösteril-
miş, sadece ROCKET-AF çalışmasında rivaroksaban’nın post hoc analizlerinde VKA’ya göre daha yüksek bir kanama 
oranı olduğu gösterilmiştir.11

AF ile birlikte olan mitral onarım ve mitral biyolojik kapakta YOAK kullanımı bazı çalışmalara dahil edilmiştir. Bu 
hastaların  kapak prosedürlerinden dolayı uzun süre antikoagülasyon gereksinimleri olmadığı için, YOAK’lar implan-
tasyon sonrası ilk 3 ayda  geçerli bir alternatif olabilir. Bir istisna olarak romatizmal MD nedeniyle biyolojik protez 
implante edilen hastalar olabilir. Bu hastalarda mitral kapak akımı normalize hale gelse dahi sol atriyum genişliği ve 
yapısı hala bozuk olamaya devam edeceği için VKA tercih edilmelidir.11-13

Native Kapak

Aort kapak patolojileri, MY ve triküspid kapak patolojilerinin eşlik ettiği atriyal fibrilasyonda VKA standart tedavisine 
ek olarak YOAK’lar benzer seviyede etkin ve güvenli olduğuna dair çalışmalar mevcuttur. RE-LY çalışmasında hafif 
romatizmal MD hastalarda da dabigatran eteksilat’ın VKA ile benzer etkinlik ve güvenlikte olduğu gösterilmiştir.13

Mekanik Protez Kapak

Mekanik protez kalp kapakçığına eşlik eden AF’li hastalarda VKA halen tek etkin ve güvenilir ajan olarak gözükmek-
tedir.

Tablo 1. Kalp Kapak Patolojilerine Eşlik Eden Atriyal Fibrilasyonda Antikoagülasyon (AHA, ESC, TKDCD  Kılavuz önerileri)

Kurum Öneriler Öneri Sınıfı Kanıt düzeyi

AHA/ACC/HRS 

Romatizmal mitral darlığın (MD) eşlik ettiği atriyal fibrilasyonda vitamin K anta-
gonistleri (VKA) endikedir.

I B

ESC

Ciddi MD’ın eşlik ettiği Atriyal fibrilasyonda YOAK önerilmemektedir. III C

AHA/ACC/HRS   

CHA2DS2-VASc  skoru ≥2 olan nativeaortik kapak hastalığı,triküspit kapak has-
talığı ve ya mitral yetmezliğe eşlik eden AF’li hastalarda antikoagülasyon endi-
kedir.

I C

ESC

YOAK’lar mekanik kalp kapağı olan hastalarda  kontrendikedir. III B

ESC

YOAK’lar transkateter ve ya cerrahi olarak implante edilmiş aortik biyoprotezi 
olan hastalarda işlemden  3 ay sonra VKA’ya alternatif olarak kullanılabİlir.

IIa C

AHA/ACC/HRS 

CHA2DS2-VASc  skoru ≥2 olan native aortik kapak hastalığı,triküspit kapak has-
talığı ve ya mitral yetmezliğe eşlik eden AF’li hastalarda YOAK’lar VKA’ya alter-
natif olarak kullanılabilirler.

IIa C

ESC

YOAK’lar aort stenozu aort yetmezliği ve mitral yetmezliğe eşlik eden atriyal 
fibrilasyonlu hastalarda VKA’ya alternatif kullanılabilirler.

IIa B

AF, Atriyal Fibrilasyon; YOAK, Yeni Nesil Oral Antikoagülan; VKA, Vitamin K Antagonisti; MD, Mitral Darlık
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BÖLÜM 12

KAPAK PATOLOJİLERİNDE ATRİYAL FİBRİLASYON ABLASYONU 

Mustafa Bahadır İnan, Mehmet Cahit Sarıcaoğlu, Mehmet Çakıcı, Ahmet Rüçhan Akar
Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi, Kalp ve Damar Cerrahisi Anabilim Dalı

TANI VE EPİDEMİYOLOJİ

Atriyal fibrilasyon (AF), düzensiz atriyum aktivitesi ve sonucunda atriyal fonksiyonların bozulmasıyla karakterize 
bir supraventiküler taşiaritmidir.1 AF devamlı aritmiler içinde en sık görülenidir. AF, genel toplumun %1- 1.5’inde, 
%40 yaş üstündekilerin ise %5-20’sinde görülmektedir. AF açısından başlıca risk faktörleri ileri yaş (özellikle 7. ve 8. 
dekadlar), hipertansiyon, obezite, diabetes mellitus, iskemik ve romatizmal kalp hastalıkları, kalp yetmezliği, sigara 
ve ağır alkol kullanımı, hipertiroidizm ve bazı genetik polimorfizmlerin bulunması olarak özetlenebilir.1-5 AF, gelişme 
sıklığının yakın gelecekte daha da artacağı öngörüldüğünden 21. yüzyılın en önde gelen epidemilerinden biri olarak 
kabul edilmektedir. Bunun en önemli nedeni yaşlı nüfusun artmasıdır. Bu nedenle 2016 ESC kılavuzuna göre 65 ya-
şın üstündeki bireylerde nabız kontrolü veya EKG ritm monitorizasyonu ile AF taraması öneri sınıfı I, kanıt düzeyi B 
olarak önerilmektedir. Yine TIA veya iskemik inme geçiren hastalarda EKG taraması ve sonrasında 72 saatlik Holter 
ritm monitorizasyonu öneri sınıfı I, kanıt düzeyi B olarak önerilmektedir.

Kalp kapak hastalıklarıyla beraber AF insidansı da artar. Framingham çalışmasına göre kapak hastalığı olan erkekle-
rin %19,4’ünde kadınların ise %12.7’ünde AF mevcuttur. Romatizmal mitral darlığı olanlarda bu oran %60’a kadar 
çıkmaktadır.5 

AF birçok kapak hastalığıyla beraber görülebilmektedir, özellikle romatizmal kapak hastalıkları AF insidansını arttır-
maktadır.2-5 Son yıllarda yeni nesil oral antikoagülanların (YOAK) kullanıma girmesiyle nonvalvüler ve valvüler AF 
tanımlamaları yapılmıştır. Aslında valvüler ve nonvalvüler AF tanımları tartışmalıdır. Günümüzde mitral darlığı ve 
yapay kalp kapakları (Kuzey Amerikan kılavuzlarına göre kapak onarımı yapılmışlar da bu grupta yer almaktadır) 
olanlarda görülen AF, valvüler AF olarak tanımlanmakta ve vitamin-K antagonistleriyle tedavi edilmesi önerilmekte-
dir.6,7 Herhangi bir kapak hastalığı olmayan ya da sol atriyal akımın yavaşlamadığı MY, AD ve AY olan hastalarda ise 
AF nonvalvüler kabul edilmekte ve antikoagülan tedavi daha çok YOAK’larla önerilmektedir. 6,7  

PROGNOZ

AF’nin iki çok önemli fonksiyonel etkisi gösterilmiştir. Bunlardan birincisi atriyal kasılmanın ortadan kalkması sonu-
cu kardiyak atım hacmindeki düşmeye bağlı kardiyomiyopati gelişmesidir. Bu etkiye bağlı olarak AF’li hastalarda 
kardiyomiyopati üç kat daha fazla görülmektedir.8 İkinci etkisi ise yine atriyal kasılmanın ortadan kalkması sonucu 
trombüs oluşumu ve bu trombüsün embolizasyonudur. Bu hastalarda inme riski beş katına kadar artmaktadır.8-12 
Tüm iskemik inmelerin en az %15-20’si diğer faktörlerden bağımsız olarak doğrudan AF’ye bağlı olarak gelişmektedir. 
Bu açıdan AF’li hastaların tanı konulmasını takiben mutlak şekilde antikoagülan kullanımı kılavuzlarda Sınıf 1a olarak 
belirtilmiştir.7  

Tanı konduğu andan itibaren başta antikoagülan tedavi olmak üzere endikasyonlarına göre antiaritmik tedavi ya 
da kateter ablasyonu veya kalp cerrahisi geçirecek hastalarda cerrahi ablasyon tedavileri yapılmalıdır. Herhangi bir 
tedavi görmeyen AF’li hastaların sağ kalımları gelişmiş ülkelerde yapılan çalışmalarda birçok malignansiden daha 
yüksek bulunmuştur.13 

TANISAL DEĞERLENDİRME

AF tanısı için EKG’de tipik AF paternlerinin (görülebilir belirgin “p” dalgaları olmaksızın, irregüler R-R intervallerinin 
bulunması) dokümantasyonu yeterlidir. Kabul edilen görüşe göre en az 30 saniye süren bir AF episodu tanı için ye-
terlidir.14 
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AF’si olan hastalar semptomatik ya da asemptomatik (sessiz AF) olabilirler. Birçok AF hastası ise hem semptomatik 
hem de asemptomatik episodlara sahiptir.  Sessiz, tanı konmamış AF sık görülür. İnme ve ölüm gibi ciddi sonuçları 
olabilir. Uzun süreli EKG takibi AF’nin kronik formlarının dokümente edilmesinde etkili ve uygun maliyetli bir yön-
temdir. Uzun süreli EKG takiplerinin tanı konmamış AF’nin tanısında etkili olduğuna dair yüksek kanıt düzeyleri bil-
dirilmiştir.14

Tablo 1. Kapak Cerrahisi Geçiren Hastalarda Cerrahi Atriyal Fibrilasyon Ablasyon Önerileri

Kurum Öneriler Öneri Sınıfı Kanıt düzeyi

AHA/ACC/HRS                  

Kapak Cerrahisine gidecek hastalar IIa C     

             

ESC

Kapak Cerrahisine gidecek semptomatik* hastalar IIa A

ESC Kapak Cerrahisine gidecek asemptomatik hastalar IIb C

CCS

Kapak cerrahisi geçiren hastalarda prosedürün yüksek başarı olasılığı ve düşük 
ek risk olasılığı ile önemli semptomatik fayda elde edilebilecek olanlar

IIa B

ESC

Tek-başına (stand-alone) AF’si olan semptomatik hastalarda kateter ablasyonu 
ve medikal tedavi yetersiz olduysa, minimal invaziv yöntemler tercih edilebilir

IIa C

AHA/ACC/HRS Tek-başına (stand-alone) AF’si olan semptomatik hastalarda kateter ablasyonu 
ve medikal tedavi yetersiz ise

IIb B

STS 2017

AF için cerrahi ablasyon, ek operatif mortalite veya morbidite riskigetirmeksizin 
eşzamanlı mitral operasyonlarında sinüs ritmini sağlamak amacıyla tavsiye edilir  

I A

STS 2017

AF için cerrahi ablasyon, ek operatif mortalite veya morbidite riskigetirmeksizin 
eşzamanlı izole AVR, izole KABG, KABG ve AVR operasyonlarında sinüs ritmini 
sağlamak amacıyla tavsiye edilir  I B

STS 2017 Yapısal kalp hastalığı olmayan, sınıf I/III antiaritmik medikasyona ve kateter ara-
cılı tedavilere dirençli semptomatik AF varlığında sinüs ritmini sağlamak ama-
cıyla cerrahi ablasyon tek başına (stand-alone)  bir prosedür olarak önerilebilir.

IIa B

STS 2017 Yapısal kalp hastalığı olmayan uzun süreli ısrarcı AF varlığında tek başına pulmo-
ner ven izolasyonu yerine Cox-Maze III/IV tekniği ile cerrahi ablasyon tek başına 
(stand-alone) bir prosedür olarak önerilebilir.

IIa B

STS 2017 Semptomatik AF varlığında, sol atriyal genişlemesi (≥4.5cm) veya orta derece-
den daha fazla olan mitral yetmezliğinde tek başına pulmoner ven izolasyonu 
ile cerrahi ablasyon önerilmez.

III C

HRS, Heart Rhythm Society; STS, Society of Thoracic Surgeons.

*  çarpıntı, taşiaritmiler, hemodinamik etkilenmeye ait semptomlar (sersemlik, kalp yetmezliği, senkop)
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GİRİŞİM ENDİKASYONLARI

COX-MAZE prosedürünün 1987 yılında ilk tanımlanmasından beri AF’nin cerrahi tedavisi konusunda birçok farklı 
teknik denenmiştir. Günümüzde AF cerrahisinde yaklaşım ve klinik endikasyonlar açısından önemli farklılıklar vardır. 
Standart MAZE prosedürü ile cerrahi AF ablasyonunu destekleyen bilimsel kanıtlar en iyi konkomitan mitral kapak 
cerrahisiyle beraber olan işlemler için mevcuttur çünkü prosedür için sol atriyuma endokardiyal erişim esastır.

Mitral kapak cerrahisiyle konkomitant AF ablasyonunun uzun süreli başarılı sonuçlarının gösteren büyük ve rando-
mize çalışmalar mevcuttur.  Ne yazık ki, bu pozitif sonuçlar, diğer açık kalp prosedürleri (koroner arter baypas grefti 
veya aort kapak cerrahisi gibi) ile beraber yapılan cerrahi AF ablasyonu için genelleştirilemez, çünkü bu cerrahilerle 
beraber yapılan ablasyon teknikleri genelde endokardiyal değildir, standart tekniğin modifikasyonları şeklindedir 
(epikardiyal radyo frekans ablasyonu veya kriyoablasyon).7

AHA/ACC/HRS, ESC ve CCS kılavuzları konkomitan kalp cerrahisi geçiren AF hastaları için adjuvan cerrahi ablasyonu 
önermektedir (Tablo 1).15-19

ESC, tavsiyenin gücünü semptom durumuna göre (semptomatikse IIa, asemptomatikse IIb) değiştirirken, CCS kıla-
vuzları prosedürün yüksek başarı olasılığı ve düşük ek risk olasılığı ile önemli semptomatik fayda elde edilebilecek 
olanlara sınırlı olduğunu söylemektedir. AHA / ACC / HRS kılavuzları sadece adjuvan cerrahi ablasyonun kalp cerrahi-
si geçirenler için makul olduğunu göstermektedir.15-19

AHA / ACC / HRS ve ESC kılavuzları tek başına AFsi olan semptomatik hastalar için primer tedavi olarak cerrahi ab-
lasyonu (minimal invaziv veya başka türlü) koşullu öneri olarak belirtirken, CCS bu hastalarda AF ablasyonunu kısaca 
tartışır ancak resmi bir öneri yapmaz.15-19

Tablo 2. Kapak Cerrahisi geçiren hastalarda sol atriyal apendajın eksizyonu veya kapatılması

Kurum Öneriler Öneri Sınıfı Kanıt düzeyi

STS 2017

AF nedeniyle cerrahi ablasyon yapılan hastalarda, tromboembolik 
morbiditeyi önlemek amacıyla sol atriyal apendajın eksizyonu veya 
kapatılması önerilebilir. IIa C

AHA/ACC/HRS 

ESC

Kapak cerrahisi geçiren hastalarda sol atriyal apendajın eksizyonu 
veya kapatılması

IIb C

Sol atriyal apendiksin (LAA) AF ile ilişkili tromboembolinin en önemli kaynağı olduğu gösterilmiştir. AF hastalarında 
inme ve / veya periferik tromboembolizm riskini azaltmak için LAA’nın cerrahi olarak veya perkütan cihazlarla dış-
lanması önerilmiştir. Yaygın kullanıma rağmen, kullanılan tekniklerdeki tutarsızlık, başarılı değişken LAA oklüzyonu 
oranları ve başarılı LAA dışlanmasının tromboembolik olayları önleyip önleyemeyeceği sorusu nedeniyle cerrahi LAA 
dışlama sonuçları yetersiz kalmaktadır. Bu eksikliklerin farkına vararak, ESC ve AHA / ACC / HRS “kalp cerrahisi geçi-
ren hastalarda LAA’nın cerrahi eksizyonunun veya yok edilmesinin düşünülebileceğini” önermektedir. CCS ise cerrahi 
AF ablasyon prosedürleri ile birlikte LAA kaldırmak gerektiğini sadece tavsiye etmektedir (Tablo 2).15-19 

Perkütan LAA oklüzyonu veya ligasyonu yakın zamanda alternatif bir tedavi seçeneği olarak ortaya çıkmıştır. Fakat 3 
büyük kılavuz da bu konuda kesin bir öneride bulunmamaktadır. 



87

MEDİKAL TEDAVİ

Atriyal aritminin erken nüksü, ablasyon prosedürlerinden sonra, postoperatif antiaritmik ilaçların (AAİ’) rutin kulla-
nımı ile bile nispeten yaygındır.20,21 Erken nükslerin yönetimi, merkezler arasında konservatif yaklaşımlardan kateter 
ve / veya cerrahi AF ablasyon prosedürlerine kadar değişebilen farklılıklar gösterebilir.22,23 Atriyal aritminin erken 
nüksünün geç nüksü de öngördüğü için AAİ tedavisi kateter AF ablasyonundan sonra tipik olarak devam ettirilir.24 Fa-
kat Cerrahi ablasyondan sonra AAİ’nin uygun kullanımı daha az belirgindir.25 Bu konuda yapılan en önemli randomize 
prospektif çalışmaya göre Ad ve arkadaşları postoperatif amiodaron almayan hastaların hastanede ve işlemlerinden 
sonraki ilk 3 ay içinde atriyal aritmi nüksü olma olasılığının ciddi anlamda daha yüksek olduğunu bildirmektedirler.26

Sonuç olarak kılavuzlarda cerrahi AF ablasyonunu takiben çoğu hastaya amiodaron gibi perioperatif sınıf I veya III 
antiaritmik ilaçlar başlanması kontraendikasyonlar yoksa önerilmektedir. Beta-blokerler ve amiodaron işlem sonrası 
kalp hızı yeterli ise (geçici pacemaker ihtiyacı yoksa) postoperatif erken dönemlerde başlanmalı ve 3 ay devam edil-
melidir.27

Cerrahi AF ablasyonu sonrası antikoagülan kullanımının kesilmesi tartışmalı bir konudur ve bu konuda prospektif 
randomize bir çalışma yoktur. Mekanik kapağı olan hastalarda K vitamini antagonistlerinin kullanımı devam edilmeli, 
biyoprotez kapağı olan ve başarılı ablasyon yapılan hastalarda ise antikoagülasyonun Chad skoruna göre karar veril-
mesi gerektiği kılavuzlarda önerilmiştir.7,15,17,19 

STS kılavuzunda önerilen antikoagülasyon tedavisinin genellikle postoperatif 2 ila 6 ay arasında, tüm antiaritmik 
ilaçların kesilmesi sonrası en az 24 saatlik bir Holter tarafından stabil bir sinüs ritmi belgelenene kadar sürdürülmesi-
dir.27 Antikoagülanın kesilmesi planlanan hastalarda ekokardiyografide spontan sol atriyal kontrastı olmadan yeterli 
sol atrium boşalmasını göstermek amacıyla ekokardiyografi görüntelemesi mutlaka yapılmalıdır.27 

Bu hasta grubunda yeni antikoagülanlarla ilgili olarak çalışmaların bir kısmı devam ederken bir kısmı da sonlandırıl-
mak zorunda kalmıştır. Halihazırda kullanımları kişisel önerilerin ötesine geçememiştir.

Şekil 1. Sol atriyal Cox-Maze IV lezyon setinin operatif resimde 
tasviri: İlk lezyon sağ inferior pulmoner vene yakın sol atriyotomi 
kesisinden mitral kapak anülüsüne doğru uzanır. Daha sonra sağ 
ve sol pulmoner ven orifislerinin ikili adalar ya da dörtlü kutu lez-
yonu oluşturulur. Eğer ikili adalar şeklinde lezyon oluşturulduysa 
bu adaları birleştiren lezyonlar oluşturulur. Son olarak da sol pul-
moner adayı çevreleyen lezyondan, sol atriyal apendaj tabanına 
lezyon oluşturulur. Sol atrial kesinin ablasyon lezyon setini tamam-
ladığı unutulmamalıdır. LAA, sol atriyal apandaj; LSPV, sol superior 
pulmoner ven; LIPV, sol inferior pulmoner ven; RSPV, sağ superior 
pulmoner ven; RIPV, sağ inferior pulmoner ven.

Şekil 2. Sağ atriyal Cox-MAZE IV lezyon setinin operatif resimde 
tasviri. Sağ atriyumdaki ilk ablasyon hattı (beyaz kesik çizgiler) su-
perior vena kava’dan (SVC) inferior vena kavaya (IVC) kadar uzanır. 
Sağ atriyal kesi bu hatta parelel yapıldıysa lezyon hatları atriyal kesi 
ile birleştirilebilir. İkinci ablasyon hattı anterior lifletten (AL) sağ at-
riyum apendajına (RAA) uzanır. Üçüncü ablasyon hattı ise triküspit 
kapak (TK) posterior lifletinden (PL) atriyotomiye uzanır.
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HASTA TAKİBİ

Hasta takibi cerrahi ablasyon konusunda klinik bilgi ve deneyime sahip Kalp ve damar cerrahları ve AF’nin farma-
kolojik ve kateter bazlı tedavisinde deneyimli elektrofizyologlar tarafından multidisipliner işbirliği ile yapılmalıdır. 
Hastanın cerrah veya elektrofizyolog veya her ikisi tarafından düzenli aralıklarla izlemesi, ameliyat sonrası uygun te-
davinin ve sonuçların optimizasyonunun sağlanması için önemlidir. Ablasyon sonrası hasta en az 1 yıl boyunca cerrah 
tarafından takip edilmesi önerilmektedir. Rutin takiplerde ECG, Ekokardiyografi ve 24h Holter ECG takibi ilk yıl içinde 
erken dönemde haftalık daha sonra 6 haftalık ve sonra 3er aylık periyodlarda yapılmalıdır.14-19   

Cerrahi ablasyonun başarı ölçüsü, 1 yılda antiaritmik ilaçlar olmadan AF görülmemesidir. Geç rekürrensi tespit et-
mek için 1 yıldan fazla süren takipler önerilmektedir.14-19   
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BÖLÜM 13

PULMONER KAPAK HASTALIKLARI VE TEDAVİSİ

Ümit Kervan, Doğan Emre Sert, Mustafa Akdi, Can Koçak
T.C. Sağlık Bakanlığı, Sağlık Bilimleri Üniversitesi, Ankara Şehir Hastanesi  Kalp Damar Cerrahisi Kliniği

GİRİŞ

Kalbin en ihmal edilmiş kapakları genellikle sağ kalbin triküspid ve pulmoner kapaklarıdır. Özellikle de en az ilgi gören 
ve üzerinde en az çalışma yapılan pulmoner kapaktır. Pulmoner kapak, sağ ventrikül ile pulmoner arter arasındaki 
eşit boyutlarda olan üç lifletten oluşur. Kapak lifletleri herhangi bir papiller kasa tutunmazlar. Lifletlerin mikroskobik 
incelenmesinde ventrikülden artere doğru lamina ventrikülaris, lamina radialis, lamina spongiosa, lamina fibrosa 
ve lamina arteriyalisden oluşur. Pulmoner kapak hastalıkları genellikle konjenital kalp hastalıkları ile birlikte oldu-
ğundan dolayı genellikle konjenital kalp cerrahisi – kardiyoloji yazılarında yer bulmuştur. Ayrıca kapağın anatomik 
konumundan dolayı kalp kapaklarının değerlendirmesinde en yaygın yöntem olarak kullanılan standart transtorasik 
ekokardiyografi (TTE) ile pulmoner kapak değerlendirilmesini zorlaştırmaktadır. Bu durum özellikle sağ ventrikül çıkış 
yolu (RVOT) anormalliklerinin erken teşhisinin hayat kurtarıcı olabileceği genç hastalar için önem arz etmektedir. 

Konjenital pulmoner kapak hastalığı insidansı, edinilmiş pulmoner kapak hastaları vakalarınkinden fazladır. Gelişen 
cerrahi teknikler ve hasta takiplerindeki artan tecrübe sonucunda, yetişkinlik döneminde hayatta kalan konjeni-
tal kalp hastalığı hastalarının sayısı artmaktadır. Pulmoner kapak hastalığının patofizyolojisi hakkında bilgiye sahip 
olmak ve sorunların ne zaman ortaya çıkabileceğini anlamak için multidispliner çalışan hekim ve kliniklere ihtiyaç 
vardır. Pulmoner kapak hastalık seviyesi RVOT, pulmoner kapak lifletlerinde ve suprapulmonik bölgede görülebilir. 
Bu bozukluklar izole problemler olarak veya birden fazla sistem bozukluğunun olduğu kalp hastalıklarının bir parçası 
olarak ortaya çıkabilirler. Pulmoner kapak hastalıkları, başlıca atrezi, darlık ve yetersizlik olmak üzere üç kategoriye 
ayrılırlar.

Konjenital kalp hastalıkları pulmoner kapağı doğrudan veya dolaylı olarak etkileyebilir. Pulmoner kapak hastalıkları 
nadiren cerrahi müdahale gerektirir. Cerrahi tedavi uzun yıllardır pulmoner kapak hastalığını tedavi etmek için altın 
standart olmakla birlikte, son yıllarda teknolojik gelişmeler ile birlikte, transkateter yaklaşımların kullanılabilirliği 
artmaktadır.1,2 Giderek kompleksite kazanan hastalara daha az invaziv yaklaşımlar sunmaktadır. Bu bölümde, temel 
olarak pulmoner kapak darlığı ve yetersizliği üzerine durulacaktır. Pulmoner kapak hastalıklarının patofizyolojisi, tanı 
ve güncel tedavi yöntemlerinden bahsedilecektir. Pulmoner kapağın konjenital anomaliliklerine daha az yer verile-
cektir.

Pulmoner Darlık

Pulmoner kapak darlığı veya stenoz (PD), sağ ventrikülden pulmoner arteriyel yatağa kan akışında sabit veya dinamik 
bir tıkanıklığı/darlığı ifade eder. PD tüm konjenital kalp defeklerinin yaklaşık %8’ni oluşturur. Tüm doğumların ise 
yaklaşık 2000’de birinde PD olur. Avrupa ve Amerikalılar ile karşılaştırıldığında Asyalılarda biraz daha fazla görülür. 
PD’ın etyolojileri arasında indokardit infektif endokardit, karsinoid kalp hastalığı, romatizmal kalp hastalıkları ve 
iyatrojenik nedenler bulunur.1,3  Stenoz pulmoner kapak seviyesinde, kapak seviyesinin altında veya üzerinde oluşa-
bilir. Annulusun büyüklüğündeki anormallikler, lifletlerin kalınlığındaki tutarsızlıklar, anormal sayıda liflet, lifletlerin 
füzyonu veya bunların herhangi bir kombinasyonuna kadar değişik varyasyonlarda hastalık görülebilir.4 Tipik olarak 
PD izole bir lezyon olarak görülse de genellikle atriyal septal defekt, ventrikülar septal defekt ve persistan duktus 
arteriosus gibi diğer konjenital kalp hastalıkları ile birlikte de bulunabilir. PD ayrıca Fallot Tetralojisi (TOF)’nin 4 temel 
komponentinden birisidir. Williams ve Noonan Sendromu gibi in-utero pulmoner kapak gelişim bozukluklarında da 
görülebilir.5-7 Edinilmiş PS’un lokalizasyonuna göre etyolojik sınıflandırması tablo 1’de özetlenmiştir.
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Tablo 1: Edinilmiş Pulmoner Kapak Stenozunun Etyolojik Sınıflaması

VALVULAR İNTRİNSİK EKSTERNAL

Karsinoid Kalp Hastalığı Primer Kardiak Tümörler Sinus Valsalvanın Rüptüre Olmamış 
Anevrizması

Radyasyonla İlişkili Valvular 
Patolojiler

İkizden İkize Transfüzyon Send-
romu

Perikardial/Miyokardial Abse

Romatolojik Kalp Hastalıkları Perikardial Bant /Halka-Kronik 
Perikarditler

Mediastinal Kitle 

Valvuler Pulmoner Stenoz 

Valvuler darlık, PD’ın en yaygın formu olup klinik olarak kubbeli, displastik ve biküspid/multikuspid olmak üzere 3 
ayrı morfolojiye ayrılır. RVOT tıkanıklığı vakalarının büyük bir kısmı valvuler PD şeklindedir. Üç morfoloji de kapak 
üzerinde bir basınç gradienti oluşumu ile sonuçlanan daralmış bir kapak açıklığı ile karakterizedir. 8,9  

1. Kubbe şeklindeki pulmoner kapak morfolojisi, pulmoner kapak yaprakçıklarının eksik ayrılmasından kaynakla-
nan korunmuş valf hareketi ile birlikte pulmoner gövdeye doğru eğilmesi ile karakterizedir. Lifletler değişken 
derecelerde fibröz kalınlaşmasına sahiptir ve komissurleri boyunca birleşiktir. Valvuler pulmoner stenozun %40-
60’ını oluşturur. Stenozdan kaynaklanan ekzantrik akışın yanı sıra pulmoner gövde içindeki intrinsik bağ dokusu 
anormallikleri nedeniyle pulmoner arterin genişlemesi sıklıkla görülür. Aslında ön-arka akciğer filmi veya bilgisa-
yarlı tomografi (BT) taraması sonrasında bir çok izole PD vakası tesadüfen saptanır.9 

2. Displastik tip; Pulmoner kapak lifletleri çok az komissural füzyon ve limitli hareketlilikle birlikte belirgin bir şekil-
de kalınlaşmıştır.  PD’ın %20’sini oluşturur. En çok Noonan Sendromlu hastalarda görülür. 9-11  

3. Biküspid/multikuspid tip; En nadir formu olup genellikle TOF gibi konjenital kalp anomalileriyle birlikte olduğu 
düşünülmektedir. Quadrikuspit pulmoner kapağın bikuspitten daha asemptomatik olması daha olasıdır ancak 
bu morfolojide sıklıkla pulmoner yetersizlik görülür. 9,12-14

Supravalvuler Pulmoner Darlık 

RVOT’un pulmoner kapak üzerindeki darlığı ile olur. Ana pulmoner arter, bifurkasyon veya pulmoner dallar boyun-
ca tek veya birden fazla bölgeyi içerebilir.15-16 İzole supravalvuler PS, konjenital kızamıkçık sendromuna inutero 
maruziyet veya Williams-Beuren, Alagille, Noonan, DiGeorge ve Ehler-Danlos Sendromları gibi bazı kalıtsal hastaların 
bir kompanenti olabilir. Diğer nedenler arasında pulmoner binding ve Blalock -Taussig, Pott’s, Waterstone veya 
santral shuntların ameliyat sonrası komplikasyonları yer almaktadır. 9,17-19

Subvalvuler Pulmoner Darlık

Çift odacıklı sağ ventrikül (DCRV) ve primer infundibular stenoz olmak üzere iki tip  subpulmoner stenoz vardır. Bu 
patolojilere RVOT’un diffüz fibromuskuler daralması neden olur. DCRV‘de infundibulumun proximal kısmı stenoz 
olur.20 Bunun nedeni RV ve infundibulumun birleştiği yerde fibröz bir yapı veya kas bandının bulunmasıdır. Sonuçta 
RV proximal bir yüksek basınç odacığı ile distal bir düşük basınç odacığına ayrılır. Bu lezyonun moderatör bandını 
içermemesi önem arz etmektedir. İnfundibular stenozda RV’e dar bir çıkış oluşturan kalınlaşmış bir muskular yapı 
mevcuttur. 21 İnfundibular PS daha yaygın olarak TOF veya d-TGA ile ilişkili olarak bulunur. 22,23  

RV basıncındaki artış miyokard hipertrofisine yol açar. Bu hipertrofi şiddetli ise subendokardiyal koroner kan akışında 
bozulma ve devamında da RV yetmezliği ile sonuçlanır (24). RV hemodinamik yüke zayıf bir şekilde uyum sağladığın-
dan genellikle hafif stenozdan daha yüksek dereceli stenozlar, RV diastolik ve sonuç olarak RV sistolik disfonksiyonu 
ile sonuçlanır (9). RV yetmezliği sonucunda RV’de aşırı genişleme ve fibrozis görülür. RV genişledikçe ventriküler ge-
ometri değişir. Triküspit kapak dilate olur, lifletlerin koaptasyonu zayıflar ve triuspit yetersizlik olur. RV dilatasyonu ve 
artmış diyastolik hacim, interventriküler septumu sol ventriküle doğru kaydırır ve diyastol esnasında sol ventrikülün 
doluşunu azaltır. Sonuçta sol ventrikül yetersizliği gelişmiş olur.25-26 İleti sistemi de RV genişlemesinden etkilenir. QRS 
uzar ve RV’ün ventriküler taşikardiye girmesine ve hastanın ani ölümüne neden olur.20  Tablo 2’de Sağ ventrikül çıkım 
yolu darlık dereceleri sınıflandırılmıştır.
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Tablo 2. Sağ Ventrikül Çıkım Yolu Darlık Derecesinin Belirlenmesi

Hafif Tepe gradient <36 mm Hg (tepe velosite <3m/sn)

Orta Tepe gradient 36-64 mm Hg (tepe velosite 3-4 m/sn)

Ciddi Tepe gradient > 64 mm Hg (tepe velosite >4 m/sn); ortalama gradient >35 mm Hg

İzole hafif PD’lı hastalar genellikle asemptomatiktir ve uzun süreli sağ kalımları genel popülasyona benzer. Stenoz na-
diren hızlı bir şekilde ilerler. Hastalar tipik olarak yetişkin döneminde normal fonksiyonel durumunu korurlar.24 Hafif 
ile orta şiddette pulmoner kapak darlığı olan çocukların çoğunun asemptomatik olmasına rağmen efor anjinası, sen-
kop, ani ölüm gelişen orta şiddetli PS’lu hastalar da bildirilmiştir. Şiddetli PD’lı hastalar çoğunlukla RV yetmezliği ve 
santral siyanozla karakterize çocukluk dönemi geçirirler. Şiddetli PS’lu yenidoğanlarda pulmoner kan akımı ductus ar-
teriozusun açıklığına bağlıdır. Prostaglandin tedavisi stabil bir pulmoner kan akımı elde edilinceye veya RV komplian-
sı ve pulmoner vasküler direnç azalıncaya kadar sürdürülmelidir. Bununla birlikte PS başarı ile tedavi edilirse prognoz 
genellikle mükemmeldir.21 RVOT lezyonu olan hastaların çoğunluğunda fizik muayenede üfürüme rastlanır. Stenozlu 
çoğu RVOT lezyonunda, stenozun şiddetine göre yoğunluğu değişen sert bir sistolik ejeksiyon üfürümü duyulacaktır. 
Ek olarak pulmoner kapak darlığı olan hastalarda pulmoner kapak kapanma sesi duyulabilir.16 Şiddetli PS sonucu 
gelişen RV disfonksiyonu triküspit yetmezliğine bu da yüksek santral venöz basınç, hepatosplenomegali, juguler 
venöz dolgunluk, hepatojuguler reflüye yol açar. Siyanoz patent foramen ovale ve artiyoseptal defektde sağdan sola 
gelişen şantla ortaya çıkabilir.25,26  Hipertrofiye bağlı aritmiler ortaya çıkabilir.27  EKO, PD’un değerlendirilmesinde 
primer tanı testi olmaya devam etmektedir.28  EKO, RVOT lezyonlarının tanı ve takibinde stenozun morfolojisini ve 
yerini, RV’un boyutunu ve işlevini değerlendirmede yardımcı olabilir. Sürekli dalga doppler hız ölçümleri, PV boyun-
ca gradienti tahmin eder. Renkli doppler, cerrahi valvotomi veya perkütan balon valvuloplasti geçiren hastalarda 
yaygın bir komplikasyon olan pulmoner yetersizliği tespit edebilir ve ölçebilir.29 BT pulmoner vaskülarite, intrakar-
diyak anormallikler ve pulmoner kollateral damarların doğru değerlendirmesini yapabilir. BT ile yüksek zamansal ve 
uzamsal çözünürlük, kısa tarama süreleri, azalmış anestezi ihtiyacı ve yüksek kaliteli 2 ve 3 boyutlu görüntüler elde 
edilebilir.30 Kontrast manyetik rezonans anjiyografi (MRA) pulmoner arter anatomisini değerlendirmede gradienti 
belirlemede kullanılan bir testtir.30    

Pulmoner Yetmezlik

Normalde sistolde sağ ventrikül basıncı pulmoner arter basıncından fazladır. Diyastolde ise pulmoner arter içindeki 
basınç artar ve kapakların kapanmasına neden olur. Lifletlerdeki fonksiyonel bir bozukluk, pulmoner kapak lifletle-
rin tam kapanmamasına ve erken diastolde RVOT’ye geri akım oluşması ile sonuçlanır.31,32 Eser veya orta derecede 
pulmoner yetmezlik (regürjitasyon: PR) toplumda normal kalplerin 1/3’ünde görülen bir bulgudur. İzole PR ilk Kissin 
ve arkadaşları tarafından tarif edilmiştir. PR’nun patogenezinde en sık 3 sebep tarif edilmiştir. 1. Pulmoner arterden 
sağ ventrikül çıkım yolunua redrograd akım, 2. Pulmoner arterin dilatasyonu, 3. Sağ ventrikül hipertrofisi ve dilatas-
yonu.33 PY’in sebepleri; pulmoner hipertansyon, iyatrojenik regürjitasyon, konjenital anomaliler, infektif endokardit, 
romatizmal hastalıklar, karsinoid kalp hastalıklarını içerir.34,35 İyatrojenik PR, cerrahi valvotomi, peruktan valvüloplas-
ti veya TOF bağımlı RVOT onarımı cerrahileri sonrası gelişen ciddi PR’nin en sık sebebidir (36,37). Transannüler yama 
ile RVOT düzeltme sonrası, ciddi PR görülme oranı kısa dönemde %48, 2 yıl içerisinde ise %85’tir. Kapaklı homogreft 
ile düzeltme cerrahisi sonrasında da ilk 10 yıl içerisinde RVOT dejenaratif disfonksiyonu ve PR ve/veya PD görülme 
oranı %50’dir (38,39). Konjenital PR, çoğunlukla TOF gibi kompleks hastalıkların bir parçasıdır. PR’nin sekonder 
sebepleri ise morfolojik olarak normal olan kapakların idiopatik olarak veya pulmoner hipertansiyon (PH) sonrası 
gelişen pulmoner arter dilatasyonun bir sonucudur.40-43 Pulmoner vasküler yatağın düşük dirence sahip olması ve 
sistolik akımın pulmoner kapiller yatağa doğru olması nedeni ile PR genellikle iyi tolere edilebilir ve hastalar seneler 
boyunca asemptomatik seyredebilir.44,45  Uzun sürede pulmoner kapakdaki kaçak RV afterloadu, RV kompliyansı, 
regurjitan orifis büyüklüğü ve diyastol süresinden etkilenebilir. Zaman içinde RV, fazla volüm yüküne yenik düşecek 
ve kardiyak outputu korumak için genişleyecektir.46,47 Progresif RV dilatasyonu en sonunda RV disfonksiyonuyla so-
nuçlanacaktır. Egzersiz toleransında azalma, atrial ve/veya ventriküler aritmiler ile kendini gösterecek ve ani kardiyak 
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ölüme yol açacaktır.48 TOF veya post-pulmoner kapak onarım/değişimi sonrası orta ve üzerinde PR varlığı, kısa ve 
uzun dönemde istenmeyen yan etkilerin en önemli belirtecidir.49 MR, PR’u belirlemede ve hastalığın progresyon riski 
yüksek olan hastalarda düzenli takip için kullanılabilir.50 Ayrıca MR bölgesel duvar hareket bozukluklarını, myokar-
diyal skar doku/fibrozisi ve kondüit fonksiyonlarını değerlendirmemize de olanak tanır. Kardiyak MR’a sınırlı ulaşım 
ve yüksek maliyeti nedeni ile kullanımını kısıtlamaktadır. Bu yüzden, PR’dan şüphe duyulan hastalarda PR’nun dere-
cesi ve etyolojisini ilk değerlendirmesi EKO ile yapılmalıdır. TOF onarımı veya valvotomi yapılan hastalarda EKO’nun 
görüntüleme aracı olarak takibinin güvenilirliği, yapan kişilerin tecrübesine göre farklılık gösterebildiğinden dolayı 
sonuçları dikkatli değerlendirilmelidir.51,52 

Pulmoner Kapak Girişimleri

PD’u gidermek için ilk işlem 1913’de Paris’te yapılmıştır. Bundan sonra uzun süre tedavi açısından bir gelişme ol-
mamıştır. Kardiyak kateterizasyon ile ilk pulmoner valvuloplasti ise 1979’da yapılmıştır. Günümüzde PD tedavisi için 
seçenekler; cerrahi valvotomi, balon pulmoner valvuloplasti (BPV) ve pulmoner kapak replasmanıdır. Son yıllarda 
çoğunlukla BPV, daha az girişimsel olması ve çok yüksek oranda başarısı nedeni ile tercih edilen tedavi yöntemidir 
(53). Ayrıca, EKO kılavuzluğunda yapılabilmesi ile opak ve radyasyon riskinden de kaçınma fırsatı vermektedir. Bu 
durum özellikle gebe hastalarda ciddi PD için önemli bir fayda sağlayabilir.

Cerrahi girişim ise, hemodinamik anlamlı darlık yaratan PD’a hipoplastik bir pulmoner annulus ya da ciddi PR eşlik 
ediyor ise endikedir. Bunun yanında displastik valvular PD, subvalvuler PD ve supravalvar PD’da da cerrahi uygulan-
maktadır.54

BPV’nin pulmoner kapak ve sağ ventrikül üzerine anında görülebilen etkileri vardır. Birincisi, transvalvüler basınç ve 
RV sistolik basıncı, pulmoner basınçta çok hafif yükselme ile ya da basınçta değişiklik olmadan ciddi anlamda düşer.55 
İkincisi, kubbeleşme ortadan kalkarak kapak lifletleri daha hareketli hale gelir. Üçüncüsü, sağ ventrikül fonksiyonu; 
beraberinde seyreden triküspid yetmezlik azalması ile beraber iyileşir. BPV’nin longitudinal sağ ventriküler hareketi 
iyileştirdiği ve aynı zamanda intraventriküler dissenkroniyi de azalttığı gösterilmiştir. Sağlıklı bireylerle karşılaştırıldık-
larında, PD hastalarında dissenkroni anlamlı olarak fazladır ve BPV sonrası normale döner. BPV’nin akut komplikas-
yonları genellikle masumdur; Önemli akut major komplikasyon ise geçici ciddi RVOT obstrüksiyonudur ve valvuler 
stenoz düzeltildikten hemen sonra karşımıza çıkar. Hastalıkta artmış RV ardyükü infundibular hipertrofiye ve buna 
bağlı olarak da RVOT daralmasına sebep olur. BPV’den sonra kontraktilitenin artması ve RV sistol sonu basıncının 
ciddi oranda düşmesi ile, daralma ani alevlenme gösterir. İntravasküler mayi desteği ve beta-blokorler tedavide 
kullanılır. İnfundibuler obstrüksiyon birçok vakada girişim sonrası rezidü gradient kalmasına bağlı olarak bulunmakla 
beraber, zamanla RV hipertrofisinin gerilemesine bağlı olarak hızla azalır.

BPV’nin uzun dönem sonuçları çocuk ve erişkin hastalarda çalışılmıştır. En sık iki uzun dönem komplikasyonu progre-
sif PR ve restenozdur. Devanagondi ve arkadaşlarının pediatrik çağda BPV değerlendirdiği çalışmada ise, EKO takip-
lerde 103 hastanın %60’ında en az orta PR saptandığı vurgulanmıştır.2     PR bu hastalarda iyi şekilde tolere edilmiş 
ve sadece %5’inde sağ ventrikül yetmezliği görülmüş ve %3’ünde pulmoner kapak replasmanı (PVR) na ihtiyaç du-
yulmuştur. Genel olarak, BPV sonrası gelişen PR, çocuklarda progresiftir; ancak ciddi sağ ventrikül dilatasyonu ve yet-
mezliği nadiren gelişir. Fawzy ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 85 yetişkin hasta ortalama on yıl boyunca takip edil-
miş ve hafif PR’den orta PR’ye ilerleyiş %2 hastada; yeni gelişen hafif PR ise %28 hastada bildirilmiştir.55 Takipte hiçbir 
PR ciddi olarak ilerlememiş ve sağ ventrikül dilatasyonu ile sonuçlanmamıştır. Diğer tarafta, başka çalışmalarda PY 
ilerlemesi ve bunun sonucunda sağ ventrikül yetmezliği gelişen az sayıda hasta gösterilmiştir. Vurgulanması gereken 
bir nokta ise; balon:anulus oranı 1.2-1.4’ün üstünde olursa bu PR için bağımsız bir risk faktörü olarak görülebilir.56 

BPV sonrası kronik PR’nun uzun dönem etkisini araştırmak için daha uzun süreli çalışmalara ihtiyaç vardır. Henüz bu 
şekilde bir çalışma bulunmadığından, cerrahi valvotomi çalışmaları önemli bilgiler sağlamaktadır. Bu çalışmalar; cer-
rahi girişim sonrası kronik PR’nun ilk birkaç dekad gayet iyi tolere edildiğini ve ardından sağ ventrikül fonksiyonu geri-
lemeye başladığında semptomların ortaya çıktığını göstermektedirler. Earing’in çalışmasında cerrahi sonrası hastalar 
33 yıl takip edilmiş; ilk 25 yılda cerrahi yeniden girişim az olsa da hastaların %40’ına bir şekilde ciddi PR nedenli PVR 
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yapılmıştır. Ayrıca; PVR yapılmayan hastaların tamamında son kontrollerinde PY saptanmış; bunların yarısı da orta ya 
da ciddi seviyede gözlemlenmiştir. Daha önemlisi, PVR yapılmayan bu hastaların takip süresi daha az olmuştur; bu 
durum da ileride aslında bu hastaların da PVR ihtiyacı olacağı şekilde yorumlanabilir.11

BPV sonrası uzun dönemde komplikasyonlardan diğeri de stenozdur. McCrindle ve arkadaşları 533 hastanın 
%23’ünde ortanca 33 aylık takipte restenoz (gradient ≥ 36 mmHg) bildirmişlerdir. Bu hastaların %16’sına yeniden 
girişim ihtiyacı olmuş ve yarısına BPV yarısına cerrahi valvotomi/valvektomi yapılmıştır. Restenoz için risk faktörleri, 
displastik kapak morfolojisi, küçük pulmoner anülüs çapı, BPV’den hemen sonra yüksek rezidu gradient, ve küçük 
balon: anülüs (<1.2) oranıdır. 57

Cerrahi Pulmoner Kapak Replasmanı (SPVR)

Orta üstü PR olan ya da kronik PR’nu arttıracak RVOT onarımı ya da BPV gibi girişim geçiren hastalar asemptomatik 
olsa bile; EKO ve/veya kardiak MR ile PR ilerlemesi, RV boyut ve fonksiyonlarında değişim yakın ve düzenli olarak 
takip edilmelidir. Semptomların ortaya çıkmasını beklemek, düzeltme sonrası sağ ventrikülde kalıcı dilatasyon ve 
yetmezliğe sebep olabilir. Çoğu hastada pulmoner kan akımını iyileştiren, triküspid yetmezliği azaltan ve sağ vent-
rikül mekaniğini düzelten ve klinik düzelme sağlayan PVR tercih edilmesi gereken bir girişimdir. Belirtmekte yarar 
olduğu üzere, PVR zamanlaması için hemen hemen bütün kanıtlar onarılmış TOF hastalarından elde edilmiş olup, 
diğer sebeplerden kaynaklı PR için uygulanabilirliği net değildir. TOF sonrası PVR endikasyonları; ciddi PR’na eşlik 
eden MR ile hesaplanmış RV end diastolik hacim indeksi >150 ml/m2 ya da RV end diastolik hacim indeksi > 80 ml/
m2, QRS süresi >180 ms ya da yıllık 3.5 msn uzama, rezidu şant defektleri, RVOT obstrüksiyonu (RV sistolik basınç/
sistemik basınç >2/3), egzersiz intoleransı ya da kalp yetersizliği ve kalıcı aritmidir.58 PVR, PR ilişkili semptomlar ve 
sağ ventrikül yetmezliği oluşmadan yapılmalı ve bununla ters remodeling ve uzun dönem sonuçlarda iyileşme bek-
lenmelidir. Ancak; PVR’nin uzun dönem sağkalımı arttırdığına dair kanıt net değildir ve birçok çalışma PVR sonrası 
RV hacimlerinde iyileşmeye RV ejeksiyon fraksiyonunun eşlik etmediğini göstermiştir.59 PVR kararı verilirken; tekrar 
kapak yetmezliği ve tekrarlayan girişim gereksinimi ihtimali hiçbir zaman akıldan çıkarılmamalıdır.

Cerrahi PVR nativ RVOT olan hastaların çoğunda uygulanmaktadır. Mekanik kapaklar daha dayanıklı olsa da, bu ana-
tomik pozisyonda bioprostetik kapaklar daha düşük riskte tromboz, sistemik antikoagülasyon gereksinimi olmaması 
ve ilerleyen süreçte pulmoner vasküler yatağa yeniden girişimlere izin vermesi nedeni ile tercih edilmektedir. Aortik 
ve pulmoner homogreftler tarih boyunca en sık kullanılan kapaklar olsa da, özellikle güçlü immun sistem cevabı 
olan genç hastalarda hızlı bozulmaları en büyük dezavantajlarıdır. Mevcut bioprostetik kapak seçenekleri; stentli 
ya da stentsiz olarak homogreftler, domuz ya da sığır doku kapaklarıdır. Stentli kapaklar nativ kapak anatomisini 
taklit ederken; stentsiz kapaklar daha az yapısal destek pahasına daha büyük kapak orifisi taahhüt eder. Her hasta 
için uygun tek bir kapak seçeneği yoktur ve tercih ilk tanıyı da içeren birçok faktör tarafından belirlenmelidir; RVOT 
anatomisi, hastanın yaş ve boyutu, geçirilmiş cerrahi hikayesi ve hasta seçimi. Bioprostetik kapaklarda kısa ve orta 
dönem sonuçlar cesaret vericidir. Kalsiyum birikimi ve buna bağlı kapak kalınlaşması geç kapak yetmezliğinin temel 
sebebidir ve genellike 10 yıl içinde yeniden girişim gerektirir. Tablo 3’de PD için bilimsel otororiterlerce kabul görmüş 
rehberlerin tedavi önerisi, tablo 4’de ise PD onarımı sonrası izole PR için önerileri özetlenmiştir.

Tablo 3. Valvüler Pulmoner Stenoz için Öneriler

Kurum Öneriler Öneri 
Sınıfı

Kanıt 
Düzeyi

AHA/ACC

Başka bir sebeple açıklanamayan kalp yetmezliği semptomları, sağ-sol interatrial şanta 
bağlı siyanozu ve/veya egzersiz intoleransı olan orta ya da ciddi valvuler pulmoner ste-
nozlu bireylerde, balon valvuloplasti önerilir. I B

AHA/ACC

Başka bir sebeple açıklanamayan kalp yetmezliği semptomları, siyanoz ve/veya egzersiz 
intoleransı olan orta ya da ciddi valvüler pulmoner stenozlu bireyler; balon valvuloplas-
tiye uygun değil ise ya da işlem başarısız ise; cerrahi önerilir. I B

AHA/ACC

Ciddi valvuler pulmoner stenozu olan asemptomatik erişkinlerde girişim yapılabilir. IIa C
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Tablo 4. Pulmoner Stenoz Onarımı sonrası İzole PR için Öneriler

Kurum Öneriler Öneri 
Sınıfı

Kanıt 
Düzeyi

AHA/ACC

İzole pulmoner stenoz tedavisi sonucunda orta ya da ciddi PR gelişen, sağ ventrikül 
genişleme ya da disfonksiyonu eşlik eden semptomatik hastalarda, pulmoner kapak 
replasmanı önerilir. I C

AHA/ACC

İzole pulmoner stenoz tedavisi sonucunda rezidu PR gelişen sağ ventrikül dilatasyonu 
olan asemptomatik hastalarda takip önerilir.

I C

AHA/ACC

İzole pulmoner stenoz tedavisi sonucunda orta ya da ciddi PR gelişen progresif sağ 
ventrikül dilatasyonu ve/veya disfonksiyonu olan asemptomatik hastalarda, pulmoner 
kapak replasmanı yapılabilir. IIb C

Transkateter Pulmoner Kapak Replasnamı 

Transkateter pulmoner kapak replasmanı (TPVR) PR ve PD için minimal invaziv bir tedavi seçeneği olarak ortaya 
çıkmıştır. İlk yıllarda RV-PA konduit disfonksiyonu olan hastalarda yeterli landing zone olduğunda kullanılmaya baş-
lanmıştır. 60,61  RVOT kondüitleri belli bir süre sonra obstrüksiyon veya regürjitasyon nedeni ile işlevsiz hale gelir ve 
tekrar müdahale gerektirir. TPVR ayrıca valve-in-valve implantasyonu ile başarısız biyoprotezli hastalarda tercih edi-
len prosedür olarak da kullanılmıştır.62 İlk transkateter kapak, sığır juguler venden yapılmış Melody® kapağıdır. 2006 
yılından buyana Kanada ve Avrupa’da kullanılmaktadır. 18 ila 22 mm arasında çaplar arasında kullanımı mevcuttur.63 
Kısa süreli çalışmalar, kapak implantasyonunu takiben RV boyutu ve EKG QRS süresinde azalma ve 9 yıla kadar orta 
vadeli çalışmalar ile iyi hemodinamik ve klinik sonuçlar gösteren mükemmel sonuçlar göstermiştir (9,64,65,66). 
Klinik çalışmalarda Melody implantasyonu sonrası 5 yıllık yeniden müdahale gereksinimi %10’nun altındadır.66 Me-
lody kapak disfonksiyonunun önemli bir nedeni stent kırığı nedeniyle restenoz gibi görünmektedir. 9 

2016 yılında Edwards Sapien XT kapağı, pulmoner kondüitlerin yetersizliğinde kullanımı için FDA onayı aldı. 23 ila 29 
mm çap sunan bir sığır perikardiyal doku kapağıdır.67 Bu daha büyük doğal RVOT’lara, transanüler yamalı RVOT’lara, 
daha büyük RV-PA konduit ve daha büyük biyoprotezlere sahip seçilmiş hastalar için yararlı olduğu gösterilmiştir.68 

NovaFlex kateter (Edwards Lifesciences Inc.) SAPIEN XT kapağı ile birlikte kullanılır. Kılıf içinden girişten sonra, valf 
yerleştirme balonunun üzerine kaydırılır ve hizalanır. NovaFlex sistemi 23 mm valf için 16 French kılıf, 26 mm valf 
için 18 French kılıf ve 29 mm SAPIEN XT valf için 20 French kılıf gerektirir. Edwards SAPIEN 3 kapak en yeni nesildir. 
23, 26 ve 29 mm boyutlarında kliniklere sunulumuştur. Ultra düşük iletim profili ve yüksek radyal güç için yeni ge-
liştirilmiş çerçeve geometrisi ve geniş dikme açılarına sahiptir. Düşük çerçeve yüksekliğine ve paravalvüler sızıntıyı 
(aort implantasyonu için) en aza indirmek için tasarlanmış polietilen tereftalattan yapılmış dış eteğe sahiptir. Bu valf 
şu anda Amerika Birleşik Devletleri’nde pulmoner uygulama için klinik denemesi devam etmektedir (COMPASSION 
Trial). Sapien kapağını pulmoner pozisyonda kullanan çalışmalar bugüne kadar az olup uzun dönem takip sonuçları 
da çok azdır. Wilson ve arkadaşları son zamanlarda Sapien TPVR’den ortalama 3.5 yıl sonra 25 hastayı takip ettiler.69 
Sadece bir hastada şiddetli PR için yeniden müdahale gerekti; başka hiçbir hastada klinik olarak anlamlı PR olmadığı 
bildirildi. Tablo 5’de TPVR için şu anda onay almış iki kapağın yapısal özellikleri karşılaştırılmıştır. Tablo 6’de ise TPVR 
için kapak dahil edilme kriterleri özetlenmiştir. 
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Tablo 5. Transkateter Pulmoner Kapak Replasmanı (TPVR) İçin Kullanılan Biyolojik Kapaklar

 Melody Kapak Sapien XT Kapak

Kapak Materyali Sığır juguler veni Sığır Perikardı

Stent Materyali Platin %90, Iridium %10 Stensiz

Stent Yüksekliği 34 mm 14.5 mm, 16 mm

Mevcut Boyutlar 18-22 mm 20,23,26,29 mm

Taşıyıcı Sheath Ölçüsü 22 French 16,18,20 French

Tablo 6: Perkütan Kapak İnklüzyon Kriterleri

Melody Kapak SAPIEN Kapak

5 yaş üstü, 30 kg üstünde Ağırlık >35kg

Orginal Konduit Çapı ≥ 16 m, In situ konduit ≥16 mm ve ≤24 mm 

Ekokardiyografik TVOT Konduit Disfonksiyonu  Stenoz veya stenozsuz,  ≥ +3 PR (TTE) veya PRF ≤ 
%40 (MRI) 

NYHA Sınıf II, III, veya IV:  
Doppler ortalama gradient ≥ 35 mmHg veya ≥ moderate 
PR 

 

NYHA Sınıf I:  
Doppler ortalama gradient ≥ 40 mmHg veya  
Triküspid kapak annulus Z-score ≥ 2 ,RVEF < %40 ile 
birlikte Şiddetli PR

 

Bazı sınırlamalar şu anda TPVR’nin yaygın kullanımını engellemektedir. Asimetrik RVOT’lar, kötü landing bölgeler 
oluşturur bu da kapağın oturmasında problem oluşturur. Tüm bunlar paravalvüler sızıntılara neden olur. Ayrıca, TPVR 
için en iyi aday olabilecek hastaların çoğunda, mevcut protezler için çok genişletilmiş doğal RVOT’lar vardır. Trans-
kateter kapakların yerleştirilmesi için uygun taşıyıcı kılıf pozisyonunun elde edilmesi bazı hastalarda özellikle zor 
olabilir, çünkü taşıyıcı sistemleri genellikle venöz dolaşımdan pulmoner çıkış yoluna giden yolun birçok bükülmesini 
takip etmek için tasarlanmamıştır. Bu sorunlar nedeniyle, başlangıçta bir transkateter pulmonik kapak almaya uygun 
hastaların sadece %15’i şu anda bu şekilde tedavi edilebilmektedir. Transkateter replasman girişiminde bulunan 
hastalarda, iki ana intra-işlemsel komplikasyonun bilinmesi ve önlenmesi önemlidir: koroner arter kompresyonu 
ve aort kökü kompresyonudur. Koroner kompresyon, hastaların %5-6’sında ortaya çıkan ve potansiyel olarak hayatı 
tehdit eden bir komplikasyondur (70), oysa aort kökü kompresyonu, aortik kasp distorsiyonuna ve aort kapak yeter-
sizliğine yol açarak hastaların %10’unu etkileyebilir.71 Bu tür komplikasyonları tahmin etmek ve önlemek için, işlem 
öncesi yüksek çözünürlüklü BT veya kardiyak MR görüntülemesinden türetilen 3D modelleme ve baskı kullanılabilir. 
TPVR’nin mevcut sınırlamalarının üstesinden gelmeye yardımcı olmak için başka yeni teknikler de geliştirilmektedir. 
Levi ve meslektaşları kısa bir süre önce, 29 mm Sapien XT kapağını, daha büyük ve daha esnek (Nucleus) bir balon 
platformuna (72) monte ederek, valfin aşırı boyutlandırılmasına izin vererek pulmoner pozisyona getirmek için yeni 
bir yöntem geliştirdi. PVR için, cerrahinin vasküler erişim ve landing zon bölgesi modifikasyonunu daha az invaziv 
transkateter kapak iletimi ile birleştiren hibrid yaklaşımlar birçok kurumda kullanılmaktadır. Transkateter müdaha-
lesi için uygun olmayabilecek dilate RVOT’lu hastalarda pompa dışı PVR’na izin verirler. Prosedür başarısı, standart 
cerrahi PVR ile karşılaştırılabilir gibi görünmekle birlikte perioperatif morbidite ve mortaliteyi potansiyel olarak azal-
tır.73 Şu anda geliştirilmekte olan diğer teknikler arasında, daha küçük landing zon bölgeleri oluşturmak için RVOT 
redüktörleri / dolgu maddeleri, daha büyük RVOT çaplarını kaPDayabilecek kendiliğinden genişleyen valf platform-
larının kullanılması olup ancak bu ilerlemelerin çoğu deneysel kalmaktadır. 74-76 Şekil 1 ve 2 de PD ve PY’li hastalarda 
uygulanacal tedavi algoritmaları özetlenmiştir.
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Şekil 1: Sağ ventrikül çıkım yolu darlığı olgularında pulmoner kapak replasmanı için algoritma. (PPG: tepe basınç 
gradienti, MPG: ortalama basınç gradienti, PD: pulmoner stenoz, RV: sağ ventrikül, TPVR: transpulmoner pulmoner 
kapak replasmanı)
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Şekil 2: Pulmoner kapak yetmezliği olgularında tedavi algoritması (MR, manyetik rezonans; PY, pulmoner kapak 
yetmezliği; RV, sağ ventrikül; PRF, pulmoner regurjitan fraksiyon, RVEF, sağ ventrikül ejeksiyon fraksiyonu; RVEDVi, 
Sağ ventrikül end diastolik hacim indeksi; RVESVi, sağ ventrikül end sistolik volum indeksi; KPET, kardiyopulmoner 
egzersiz testi; LVEF, sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu; TPVR, transkateter pulmoner kapak replasmanı; RVOT, sağ 
ventrikül çıkım yolu.)
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BÖLÜM 14

KOMBİNE VE ÇOKLU KAPAK HASTALIKLARI

Kürşad Öz, Burak Ersoy, Çiğdem Tel Üstünışık, Vedat Erentuğ
T.C. Sağlık Bakanlığı, Sağlık Bilimleri Üniversitesi, Mehmet Akif Ersoy Göğüs ve Kalp Damar Cerrahisi Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Kalp ve 
Damar Cerrahisi  Kliniği

TANIM VE EPİDEMİYOLOİ

Kombine kapak hastalıkları (KKH), aynı kapakta darlık ve yetersizliğin eş zamanlı bulunması durumu olarak özet-
lenebilirken; çoklu kapak hastalıkları (ÇKH) birden fazla kapakta eş zamanlı olarak birbirinden bağımsız ve/veya 
birbirine bağlı olarak bozulmanın görüldüğü durumlardır.1 Society of Thoracic Surgeons (STS) verilerine göre izole 
kapak operasyonu olan hastaların %8,6’sında birden fazla kapağa müdahale edilmişken, Euro Heart Survey’e göre 
bu oranın %15 civarında olduğu belirtilmektedir.2 KKH ve ÇKH nadir görülen durumlar olmamasına rağmen hastalık-
lardaki kombinasyonların fazlalığı ve sınıflandırmadaki eksiklikler sebebiyle kılavuzlarda net olarak irdelenmemiştir. 
 

KKH ve ÇKH, edinsel veya konjenital kaynaklı olabilir. Edinsel etyolojilerin başında, romatizmal kalp hastalıkları dünya 
genelinde ilk sırada gelmektedir. Gelişmiş ülkelerde, romatizmal kalp hastalıkları insidansı azalma eğilimi gösterse 
de, Türkiye gibi gelişmekte olan ülkelerde sıklıkla birincil sebeptir. Romatizmal kapak hastalıklarında sıklıkla aort ve 
mitral kapak hastalıkları birlikte görülmektedir. Edinsel hastalıkların daha nadir görülen sebepleri arasında endo-
kardit, toraksa radyoterapi uygulanması ve ilaç yan etkileri sayılabilir. Konjenital kaynaklı hastalıklar arasında da, 
konnektif doku hastalıkları olan Marfan ve Ehlers-Danlos sendromunda aortik anüler dilatasyonla eş zamanlı olarak 
mitral kapak prolapsusu da görülebilir (Tablo 1).3,4  

Tablo 1. Kombine kapak hastalıkları (KKH) ve Çoklu Kapak Hastalıklarının (ÇKH) Nedenleri 

Edinsel Kardiyak hastalıklar Romatizmal kalp hastalığı

Infektif endokardit

Kardiyak remodelling/dilatasyon (fonksiyonel)

Tedaviye bağlı veya yan etki Torasik radyoterapi

İlaç yan etkisi (Ergot türevi agonistler, anorektik ilaçlar)

Nonkardiyak sistemik hastalıklar Karsinoid sendrom

Son dönem böbrek yetmezliği

Konjenital Marfan sendromu

Ehlers-Danlos Sendromu

Diğer Trizomi 13, 15 ve18

Shone anomalisi

Alkaptonüri
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PROGNOZ

Kombine lezyonlarda darlık veya yetersizlikten biri baskın ise, baskın olan kapak hastalığı ile ilgili önerilere uyulmalı-
dır.3 Darlık veya yetersizliğin ciddiyeti dengelendiyse, girişim endikasyonu mevcut kapak patolojisinin şiddetiyle ilgili 
veriler yerine, semptomlar ve objektif sonuçlara dayanmalıdır. Bu durumda, kapak lezyonunun hemodinamik yükü-
nü yansıtan basınç gradiyentinin göz önüne alınması, kapak alanı ve yetmezlik ölçümlerinden daha önemlidir. Hem 
darlık, hem yetersizlik orta derecede olsa bile, mevcut patoloji ciddi kabul edilir ve basınç gradiyenti ile değerlendir-
me yapılır. Çoklu kapaklara müdahalede ek cerrahi riskler ve protez kapaklara bağlı uzun dönem morbiditedeki artış 
dikkate alınmalıdır.1 KKH ve ÇKH’na müdahale sonuçları ile ilgili veri yetersizliği kanıta dayalı öneriler ve prognoz ile 
ilgili belirsizlikler içerir. Bu hastaların tedavisinde önerilen karar verme süreci ve klinik senoryolar ile ilgili algoritma 
Şekil 1’de özetlenmiştir.5

TANISAL DEĞERLENDİRME

KKH ve ÇKH’nın hemodinamik sonucu olarak, ventrikül boyutu, şekli ve fonksiyonundaki değişiklikler ve çeşitli kapakların 
kombinasyonu girişimsel ve girişimsel olmayan tanısal prosedürleri etkilemektedir.14 Fizik muayenede duyulan üfürüm-
lerin zamanlaması ve yoğunluğu kombinasyonlar sebebiyle yanlış yönlendirici olabilir.     
Tanısal değerlendirilmede, ekokardiyografi en çok tercih edilen metodtur. Ekokardiyografik ölçümlerde, izole kapak 
hastalıklarında geçerli olan parametreler KKH ve ÇKH için yeterli ve geçerli olmayabilir. Ekokardiyografik ölçümlerde 
darlık ve/veya kaçağın derecesi, kapağın anatomisi ve fonksiyonu, sol ve sağ ventrikül volümü ve fonksiyonu, pulmo-
ner basınç birçok parametrik analiz ile değerlendirilmelidir.  KKH ve ÇKH’nda ki, dar kapaklar için direkt planimetrik 
ölçümler daha önem göstermekte iken, yetersizlik gösteren kapaklarda, regürjitan orifis veya vena kontrakta değer-
leri daha önemlidir. Bu hastalarda, düşük akım ve düşük gradiyentli darlık kombinasyonu sıkça görülmekte ve bir ka-
pakta düşük akım, başka bir kapakta darlık gradiyentinin yanlış düşük olarak tespit edilmesine sebep olabilir. Bunun 
yanında, dar kapakta eş zamanlı olarak görülen yetersizlik transvalvuler akımı arttırdığı için diğer kapakta görülen 
darlığın derecesini yanlış yüksek olarak tespit edilmesine sebep olabilir. Kombine ve çoklu kapak hastalıklarında eko-
kardiyografik ölçümleri etkileyebilecek durumlar Tablo 2’de özetlenmiştir.3

Tablo 2. KKH ve ÇKH’da Ekokardiyografik Ölçümleri Etkileyebilecek Durumlar

AD AY MD MY

AD PHT metodu güvensizdir PHT metodu güvensizdir.

Düşük akıma bağlı MD 
oranı yanlış düşük ölçü-
lebilir

MY derecesi yanlış yük-
sek ölçülebilir

AY Aortik jet akım hem yetersiz-
lik hem de darlık için iyi bir 
belirteçtir

AY akımı MD’ın jet akımı 
ile karışabilir

Doppler volümetrik öl-
çüm metodu geçersizdir

MD Düşük akım yanlış düşük AD 
görülür

MD; AY’inde, artan nabız 
basıncını maskeleyebilir

Etkilemez

MY Düşük akım yanlış düşük AD 
görülür.

MY jet akımı AD jet akımı ile 
karışabilir

Doppler volümetrik öl-
çüm metodu geçersizdir

PHT metodu güvensizdir

AD, aort darlığı; AY, aort yetersizliği; MD, mitral darlığı; MY, mitral yetersizliği; PHT, pressure half time.
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Kombine çoklu kapak hastalıkları, fizik muayene, ekokardiyografi ve kateterizasyon bulguları arasında ciddi tutarsız-
lıklar bulunduğunda düşünülmelidir.  EuroHeart Survey grubunda bu hastaların yaklaşık %30’una kardiyak kateteri-
zasyon uygulanmıştır. Kateterizasyonun en önemli endikasyonları arasında, cerrahi müdahale öncesi koroner damar-
ların görüntülenmesi gelmektedir.2 

Kardiyak manyetik rezonans (KMR) ve bilgisayarlı tomografik görüntüleme tetkikleri, KKH ve ÇKH’da ileri tanı me-
totları olarak kullanılabilir. Özellikle, düşük akım sebebiyle yanlış olarak düşük bulunan, darlık gradiyent seviyeleri-
nin doğru şekilde tespitinde, MR’dan yararlanılabilinir. Fonksiyonel kardiyak MR’da kalbin sağ ve sol ventrikül fonksi-
yonları bağımsız olarak incelenerek, özellikle yüksek cerrahi riski olan hastalarda, müdahalenin daha sağlıklı şekilde 
planlanması yapılabilir. Dobutamin stres ekokardiyografi, özellikle düşük akım ve düşük aort kapak gradiyenti olup, 
düşük aort kapak alanı olan hastalarda, yanlış ciddi aort darlığını ekarte etmekte kullanılabilir.6,7

  Şekil 1. ÇKH olan hastaların tedavisinde önerilen karar verme süreci ve klinik senaryolar 
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GİRİŞİM ENDİKASYONLARI

KKH ve ÇKH ile ilgili uluslararası kılavuzlarda kanıta dayalı bilgiler yetersiz olduğundan net bir öneri bulunmamak-
tadır.1,4 (Kombine ve çoklu kapak hastalıklarında müdahale önerileri uluslararası kılavuz bilgileri Tablo 3, Tablo 4 ve 
Tablo 5’ de özetlenmiştir)

Tablo 3. Kılavuzlara Göre İki Kapak Lezyonu Ciddi Olduğunda, Cerrahiye Giden Hastalarda Aort Kapak Müdahale Öne-
rileri

Kurum Öneriler Öneri 
Sınıfı

Kanıt

Düzeyi

ESC/EACTS 

Ciddi AD ile diğer kapaklar ve/veya asendan aort cerrahisine giden hastalarda cer-
rahi AVR endikedir I A

AHA/ACC
Ciddi AD ile diğer kardiyak cerrahiye giden hastalarda AVR endikedir I A

ESC/EACTS 

Orta AD’da, Kalp Ekibi kararı sonrası, diğer kapaklar ve/veya asendan aort cerrahisi-
ne giden hastalarda cerrahi AVR düşünülebilir. IIa

B

AHA/ACC
Orta AD ile diğer kardiyak cerrahiye giden hastalarda AVR düşünülebilir IIa B

ESC/EACTS 

Orta Aort kapak hastalığı ile ciddi MD olan hastalarda, her iki kapak cerrahi tedavi-
sini ertelemek için PMK uygulanabilir IIa B

ESC/EACTS 

Ciddi AY ile diğer kapak ve/veya asendan aorta cerrahisine giden hastalarda cerrahi 
aort kapak cerrahisi (tamir ya da replasman) endikedir I A

AHA/ACC

Ciddi AY ile diğer endikasyonlar için kardiyak cerrahiye giden (stage C, D) hastalarda  
aort kapak cerrahisi (tamir ya da replasman) endikedir I A

AHA/ACC

Orta AY ile diğer kardiyak cerrahiye giden hastalarda  aort kapak cerrahisi (tamir ya 
da replasman) düşünülebilir IIa B
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Tablo 4. Kılavuzlara Göre İki Kapak Lezyonu Ciddi Olduğunda, Cerrahiye Giden Hastalarda Mitral Kapak Müdahale Önerileri

Kurum Öneriler Öneri Sınıfı
Kanıt

Düzeyi

AHA/ACC

Ciddi MD ile diğer kardiyak cerrahiye giden hastalarda eş zamanlı mitral kapak 
cerrahisi endikedir. I C

AHA/ACC Orta MD (MKA 1.6-2 cm2) ile diğer kardiyak cerrahiye giden hastalarda eş 
zamanlı mitral kapak cerrahisi düşünülebilir. IIb C

ESC/EACTS

 

Orta MD ile ciddi TY olan hastalarda, sinüs ritmi, orta düzeyde sol atrial geniş-
leme ve pulmoner hipertansiyona sekonder fonksiyonel TY mevcudiyetinde 
seçilmiş olgularda PMK düşünülebilir. Diğer olgularda her iki kapak için cerrahi 
tercih edilir.

IIa Bw

ESC/EACTS Orta MD ile cerrahi gereken ciddi kombine TY ve TD veya ciddi eş zamanlı 
aortik kapak hastalığı mevcudiyeti PMK için kontrendikedir. III C

ESC/EACTS Ciddi primer MY ile diğer endikasyonlar için kardiyak cerrahiye giden hastalar-
da eş zamanlı mitral kapak onarım veya replasmanı endikedir. I A

ESC/EACTS

 

Ciddi sekonder MY ile KABG’ye giden LVEF˃ %30 olan hastalarda mitral kapak 
cerrahisi endikedir. Eş zamanlı diğer kapak cerrahisi durumunda yapılan öneri 
yoktur.

I C

AHA/ACC

Ciddi sekonder MY (Evre C ve D) ile AVR’ye giden hastalarda mitral kapak cer-
rahisi düşünülebilir. IIa B

ESC/EACTS 

AHA/ACC

Orta primer MY’de ile diğer endikasyonlar için kardiyak cerrahiye giden hasta-
larda eş zamanlı mitral kapak onarım düşünülebilir IIa B

AHA/ACC Orta sekonder MY ile diğer kardiyak cerrahiye giden hastalar (Evre B) mitral 
kapak onarımı düşünülebilir. IIb C

MD, Mitral Darlığı; MY, Mitral Yetmezlik; TD, Triküspid Darlığı; TY, Triküspid Yetmezliği
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Tablo 5. Kılavuzlara Göre İki Kapak Lezyonu Ciddi Olduğunda, Cerrahiye Giden Hastalarda Trikuspid Kapak İçin Müdahale 
Önerileri

Kurum Öneriler Öneri 
Sınıfı

Kanıt

Düzeyi

ESC/EACTS   

Ciddi TD’da medikal tedaviye rağmen, semptomatik hastalarda diğer kapaklara müda-
hale sırasında, trikuspid kapağa müdahale genellikle uygulanır.

-
B

AHA/ACC Ciddi TD’da sol taraf kapak cerrahisi için ameliyat zamanlamasında Trikuspid kapak 
cerrahisi önerilir. I C

ESC/EACTS 

Orta TD’da, ilave MD girişimsel tedavi edilebildiği zaman, anatomik olarak uygun 
olgularda Balon kommisürotomi düşünülebilir. - B

ESC/EACTS 

AHA/ACC

Ciddi primer veya sekonder TY’de, sol taraf kapak cerrahisine giden hastalarda trikus-
pid kapak cerrahisi endikedir. I A

ESC/EACTS 

Orta primer TY’de, sol taraf kapak cerrahisine giden hastalarda Trikuspid kapak cerra-
hisi düşünülmelidir. IIa B

AHA/ACC
Hafif, orta veya daha fazla fonksiyonel TY’de, Trikuspid annuler dilatasyonu veya sağ 
kalp yetmezliğinin kanıtı ile sol taraf kapak cerrahisi sırasında(Evre B), Trikuspid kapak 
onarımı faydalı olabilir.

IIa B

ESC/EACTS 

Hafif, orta sekonder TY’de Sol taraf kapak cerrahisine giden, anulusu dilate (ekokar-
diyografik değerlendirmede ≥40 mm veya ≥21 mm/m2, ya da intraoperatif ölçümde 
>70 mm) hastalarda Trikuspid kapak cerrahisi düşünülmelidir.  

IIa B

ESC/EACTS 

Hafif-orta TY’li sol taraf kapak cerrahisine giden hastalarda, son günlerde sağ kalp 
yetmezliği dokümente edilmiş, anuler dilatasyon yoksa bile Trikuspid kapak cerrahisi 
düşünülebilir.

IIb C

AHA/ACC Orta fonksiyonel TY’li hastalarda sol taraf kapak cerrahisi  sırasında eğer pulmoner 
hipertansiyon varsa trikuspid kapak onarımı düşünülebilir. IIb C

Çoklu kapak hastalıklarında farklı kapak lezyonları arasındaki etkileşim, girişim endikasyonunu belirlerken göz 
önünde bulundurulmalıdır..7 İki veya daha fazla ciddi kapak lezyonu varlığında, kapaklardan birine müdahale edile-
memesi durumunda ciddi fonksiyonel intolerans olasılığı yüksektir. Bir ciddi kapak lezyonu, ciddi olmayan  ≥1 kapak 
lezyonuyla birlikteyse, ciddi kapak lezyonuna yönelik önerilere uyulmalıdır. Diğer daha az ciddi kapağa/kapaklara 
yönelik girişim kılavuzlarda genellikle güçlü öneri olarak belirtilmiştir.7-9 Her iki kapakta orta şiddetli fonksiyon bo-
zukluğu durumunda ise, sol ventrikül disfonksiyonu veya mevcut semptomların ana nedeninin bu lezyonların birlik-
teliğinin sebep olduğu hemodinamik yük olduğuna inanılıyorsa, cerrahi veya transkateter girişim düşünülebilir. 

ÇKH’na girişimde kısıtlı literatür bilgisi olsa da, lezyonlar, ventriküler hacimler ve pulmoner basınçların belirlenmesi, 
natriüretik peptidlerin ölçümü ve seçilmiş vakalarda egzersiz sırasında pulmoner basıncın, fonksiyonel kapasitenin 
ve maksimum oksijen kapasitesinin ölçümü gibi parametrelerle değerlendirilmelidir4. Aort darlığına eşlik eden mit-
ral yetersizlik, aort darlığının şiddetinin olduğundan az belirlenmesine sebep olabilir; çünkü mitral yetersizliğe bağlı 
atım hacminin azalması aort kapaktan geçen akımı ve aort basınç farkını azaltır. Bu durum, farklı ölçüm tekniklerinin 
birlikte kullanım gereksiniminin önemini ortaya koymaktadır.7-11     

Şiddetli aort darlığı ile birlikte mitral yetersizlik bulunması durumunda, yüksek ventrikül basıncına bağlı yetersizlik 
derecesi olduğundan fazla ölçülebilir. Morfolojik kapak bozuklukları (flail kapak, prolapsus, romatizmal ateş sonrası 
değişiklik ve endokardit belirtileri), mitral anulus dilatasyonu, sol ventirkül geometrisinin bozulmadığı durumlarda 
mitral kapağa müdahaleye genellikle gerek olmaz. Ciddi olmayan sekonder mitral yetersizlik, çoğunlukla aort kapak 
patolojisi ortadan kalkınca düzelmektedir. Şiddetli mitral yetersizlik varlığında TAVİ ile kombine ya da ardışık mitral 
uc-uca onarımın de uygulanabilirliği belirtilmiş, ancak öneri için yeterli deneyim yoktur.10
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Girişim endikasyonları farklı kapak lezyonlarının oluşturduğu semptomların (sol ventrikül genişlemesi ve işlev bozuk-
luğu) genel değerlendirmesine dayanır. Şiddetli olmayan çoklu kapak lezyonlarında sol ventrikül işlev bozukluğu ya 
da semptom varsa girişim düşünülebilir.12  

MEDİKAL TEDAVİ

Birden fazla kapak hastalığının medikal, cerrahi ve girişimsel tedavisine yönelik kanıta dayalı veriler sınırlıdır, ancak 
optimal hasta yönetim stratejisi baskın kapak hastalığına ve mevcut klinik duruma yönelik belirlenmelidir.5 Operas-
yon sonrası hastalarda şiddetli olmayan lezyonun düzeltilmemesinin prognostik etkisi ve reoperasyon riski medikal 
tedavide dikkate alınmalıdır. Redo kapak cerrahisinde artmış operatif mortalite ve uzun dönem sağ kalımın düşük 
olması sebebiyle, ilk cerrahi planlanırken eşlik eden sekonder lezyon göz önünde bulundurulmalıdır.12

HASTA TAKİBİ

Kardiyologlar ve kalp cerrahları arasındaki kalp ekibi anlayışı KKH ve ÇKH’nın takibinde kritik öneme sahiptir. Eşlik 
eden koroner arter hastalığı sıklığının artması durumu daha da karmaşıklaştırmaktadır. Kalp ekibi tabanlı yönetim 
stratejisi, mevcut kılavuzlarca önerilmektedir. KKH ve ÇKH’da tedavi yöntemi, klinik faktörler ve görüntüleme tetkiki 
ile birlikte hastaya özel planlanmalıdır.10,12 Takip vizitleri, baskın kapak lezyonuna yapılan kılavuz önerisine göre za-
manlanmalıdır. Bununla birlikte, lezyonlarının ciddiyeti dengeliyse, takip zamanları arasındaki, aralık tek kapak/tek 
lezyon hastalığından daha kısa olmalıdır.13,14
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BÖLÜM 15

PROSTETİK KAPAKLAR
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T.C. Sağlık Bakanlığı, Sağlık Bilimleri Üniversitesi, Dr. Siyami Ersek Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Kalp ve Damar Cerrahisi Kliniği

TANIM VE EPİDEMİYOLOJİ

Günümüzde kapak hastalıkları genel popülasyonun yaklaşık %2,5’ini kapsamakta ve bu oran 75 yaş üstünde %10’u 
aşmaktadır.1 İki tip cerrahi kalp kapağı mevcuttur: mekanik ve biyoprotez.2 Prostetik kapak uygulaması yeni bir klinik 
süreç oluşturmaktadır. Yapılan çalışmalarda genellikle sağ kalım, kardiyak olaylar, kanama, atriyal fibrilasyon, has-
taneye yeniden kabul ve inme gibi sonuçlar açısından her iki tip kapak arasında anlamlı bir fark gözlenmemiştir.3-7

KAPAK SEÇİMİ 

Kapak protezi seçimi bireysel olarak hasta bazında değerlendirilmelidir. Kapak seçimini etkileyen unsurlar arasında 
kapağın dayanıklılığı, kapak tipi ile boyutuna bağlı hemodinamik değişiklikler, hastanın yaşam tarzı ve materyal ter-
cihi, olası uzun dönem antikoagulasyon gereksinimi, antikoagulasyon ilişkili kanama, tromboembolizm ve yapısal 
bozulma gibi risk etkenleri sayılabilir.8-10 Mekanik kapaklarda kullanılan materyallerin trombojenitesi, sütür yerle-
rinin etrafındaki yüksek gerilim ve kan hasarına neden olan ve pıhtılaşma yollarını aktive eden jet geri akım nedeni 
ile hastalar yaşam boyu antikoagulan tedaviye ihtiyaç duymaktadır.11 Biyoprotez kapağın avantajı yaşam boyu anti-
koagulasyon gerektirmemesidir ancak kapak dejenerasyonu görülebilmektedir.11 Kanama riski yüksek ve sağkalım 
beklentisi düşük olan hastalarda biyoprotez düşünülmelidir. Bu nedenle kapak seçiminde yaş önemli bir etkendir. Bi-
yoprotez kapağın yapısal bozulması daha genç olanlarda, antikoagulasyona bağlı kanama daha yaşlı olanlarda daha 
yüksek oranda gözlenmektedir.12,13 Aynı zamanda mekanik kapak ile tromboembolik olayların riskinin olması gebelik 
düşünen hastalarda, özellikle bu yaşlarda hızlı yapısal bozulmaya rağmen biyoprotez kapak seçimi düşünülmelidir. 
Mekanik ve biyoprotez kapak seçimi ile ilgili öneriler tablo-1’de sunulmuştur.

ANTİTROMBOTİK TEDAVİ

Prostetik kapak uygulanan hastalarda en sık tromboemboli ve antikoagulana bağlı kanama görülmektedir. Antitrom-
botik tedavide esas olan, altta yatan tromboemboli risk etkenlerinin kontrolüdür.14

Postoperatif antikoagulan tedavide oral antikoagulasyon postoperatif ilk günlerde başlanılmalıdır. Intravenöz unf-
raksiyone heparin (UFH), aktive parsiyel tromboplastin zamanı ile monitorize edilebilir. Hedef değer kontrol değerin 
1,5-2 katı olmalıdır.15 Düşük molekül ağırlıklı heparin (DMAH) etkili ve stabil bir antikoagulasyon sağlamaktadır.16

Tromboemboli için en yüksek riskli dönem postoperatif ilk aydır. Antikoagulan tedaviye aspirin eklenmesi trombo-
emboli riskini azaltırken kanama riskini artırdığı için rutin olarak önerilmemektedir.17 

Aort biyoprotez kapak uygulanan hastalarda postoperatif antikoagulan tedaviye alternatif olarak düşük doz aspirin 
önerilebilir.15  

Biyoprotezli hastalarda uzun süreli antikoagulan tedavi gerekli ise vitamin K antagonistleri düşünülebilir. Eğer de-
jeneratif mitral yetmezlikte ya da aort pozisyonunda vitamin K antagonisti olmayan oral antikoagulanlar postope-
ratif üçüncü aydan sonra biyoprotez ilişkili atriyal fibrilasyonda kullanılabilir.18 Ancak romatizmal mitral darlığı için 
önerilmez.18

TAVİ’den sonra ikili antiplatelet tedavi, yaşamı tehdit eden major kanamalara neden olmaktadır. Bu nedenle tekli 
antiplatelet tedavi daha güvenli olarak önerilmektedir.19 Antikoagulan tedavi, ikili antiplatelet tedaviye oranla su-
bklinik tromboz sıklığını azaltmaktadır.20 Prostetik kapaklı hastalarda antitrombotik tedavi endikasyonları tablo-2’de 
özetlenmiştir.
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Hedef INR’nin ayarlanmasında iki temel kriter vardır: protez trombojenitesi ve hastanın risk etkenleri.14 Aort protezi 
için daha düşük hedef INR önerilir.21 INR’deki yüksek değişkenliğin, sağkalımda azalmanın belirleyicisidir. Bu nedenle 
aşırı değer aralıklarının yerine median İNR önerilir. Mekanik AVR’li ve tromboemboli riski olmayan hastalarda INR’yi 
2,5 değerinde sürdürmek için22,23 mekanik AVR’li ve tromboemboli risk etkenleri olan ya da daha eski kuşak meka-
nik AVR’li hastalarda INR’yi 3 değerinde sürdürmek için VKA (vitamin K antagonisti) ile antikoagulasyon uygundur. 
24 Mekanik MVR’li hastalarda ise INR’yi 3 değerinde sürdürmek için VKA ile antikoagulasyon uygulanır. 24-26 Mitral 
kapak korda korumalı yapılan mitral kapak replasmanı hastalarında INR değeri hedef değerinin üzerinde tutulmalı-
dır.27 INR’nin hasta tarafından ayarlanması INR değişkenliğini, tromboembolik olayları ve mortaliteyi azaltmaktadır.28

Kanama riski INR >4,5 olduğunda önemli düzeyde artar. INR ≥6 olduğunda hızla antikoagulasyonun revers edilmesi 
gerekir.

Kanama yok ise hedef ve mevcut INR’ye ve kullanılan VKA’nin yarılanma ömrüne gore tedavi düzenlenir. Ya INR’nin 
kademeli olarak düşmesi için oral antikoagulan kesilir ya da 1-2 mg kademeli artışlar ile vitamin K verilir.29 Şiddetli 
kanama, yaşamı tehdit eden kanama (intrakranyal kanama gibi), hemodinamiği bozan kanama ya da acil cerrahi 
müdahale gereken durumlarda intravenöz prothrombin kompleksi ve vitamin K ile antikoagulasyon acil olarak revers 
edilir.29

Antiplatelet ajanlar antikoagulasyona eklendiğinde tromboemboli riski azalır ancak kanama riski artar.30 Bu nedenle 
kanama riski göz önünde tutularak hastaya özgü endikasyonlara gore düşük dozda (75-100 mg/gün) kullanılmalıdır.

Üçlü tedavide prasugrel ya da ticagrelordan kaçınılmalıdır.31 Üçlü antitrombotik ilaç tedavisinde yakın INR takibi 
yapılmalı ve İNR düşük hedef aralıkta tutulmalıdır.

Kalp dışı cerrahide antikoagulasyon yönetimi risk değerlendirmesine dayanmaktadır. Kanamanın kolay kontrol edile-
bildiği küçük cerrahi girişimlerde (örn: diş çekimi, katarakt cerrahisi) oral antikoagulasyonun kesilmesi önerilmez.32 
Büyük cerrahi girişimlerde İNR<1,5 olması gerekir. Mekanik protez kapaklı hastalarda oral antikoagulan tedavi 
kesilmeli ve heparine geçilmelidir.33 Mekanik protezli hastalarda intravenöz olarak UFH tercih edilir. Diğer yandan 
subkutan DMAH kullanımı UFH’e alternatif olabilir. DMAH uygulanılacak ise ağırlığa ve renal işleve göre doz ayarla-
narak günde iki kez terapotik dozlarda kullanılmalıdır. Geçiş tedavisinde fondaparinuks kullanılmamalıdır. Antikoagu-
lasyon geçiş tedavisinde işlemden 4-5 gün önce VKA kesilir ve işlem sonrasında birinci günde yeniden başlanır. İşlem-
den 4-5 gün önce DMAH ya da UFH başlanır. İşleme 2 gün kala DMAH yerine intravenöz UFH’ye geçilir. İşleme 6 saat 
kala intravenöz UFH kesilmelip işlem sonrası 12-24 saatte intravenöz UFH yeniden başlanır. İkinci gün UFH ile devam 
edilir ya da DMAH’a geçilir. 4-5 gün sonar aort için INR >2 ve mitral için INR >2,5 olduğunda heparin kesilmelidir.   

Özellikle radiyal yaklaşım ile kardiyak keterizasyon uygulanan hastaların çoğunda düzenlenmiş dozlarda oral 
antikoagulasyon devam edilebilir. Direkt LV ponksiyon, perikardiyal drenaj ya da kapak girişimleri için transseptal 
kateterizasyon gereken hastalarda oral antikoagulanlar kesilmeli ve geçiş antikoagulasyon başlanmalıdır.14

Ayaktan hastada terapotik değerin altında İNR durumunda, terapotik İNR’ye ulaşılıncaya kadar UFH ya da tercihen 
DMAH geçiş tedavisi uygulanır. Acil non-kardiyak cerrahi ya da invaziv işlem gereken, VKA verilen mekanik kapaklı 
hastalarda taze donmuş plazma ya da protrombin kompleksi konsentratının uygulanması, uygundur.

PROTEZ İLİŞKİLİ KOMPLİKASYONLAR

Hemoliz ve Paravalvuler Kaçak

Hemoliz kan testleri rutin takipte kullanılmalıdır. Laktat dehidrogenaz hemoliz şiddeti ile ilişkilidir. TTE paravalvuler 
kaçak tespiti için yeterli değil ise hemolitik anemi tanısı TEE gerektirir. Eğer paravalvuler kaçak endokardit ile ilişkili 
ya da tekrarlayan kan transfüzyonu gerektiren hemolize neden oluyorsa ya da şiddetli belirtilere yol açıyorsa yeniden 
operasyon önerilir.34,35 Şiddetli hemolitik anemili hastalarda cerrahi için kontrendikasyonlar var ise, medikal tedavi 
(demir desteği, beta blokorler, eritropoetin) uygulanır. Mitral kapak korda korumalı yapılan MVR vakalarında para-
valvular kaçak oranı daha az görülmüştür.27 
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Kapak Trombozu

Dispne ve embolik olay gelişen hastada tıkayıcı kapak trombozu düşünülür. Tanı görüntüleme yöntemleri ile (TEE, 
TTE ya da BT) kesinleştirilmelidir.36,37

Mekanik protez kapak trombozu yönetiminde hem cerrahi hem de fibrinolizis yüksek risklidir. Acil şartlar ve ikinci 
müdahale olması cerrahi riskini; kanama, tekrarlayan tromboz ve sistemik emboli fibrinolizis riskini artırır.38

Tıkayıcı olmayan mekanik protez kapak trombozu tedavisinde, tromboz boyutu ve tromboembolik olayların varlığına 
göre karar verilir. Cerrahi, fibrinolizis için kontrendikasyon, eşzamanlı koroner arter hastalığı, klas IV kalp yetmezliği, 
diğer kapak hastalıkları, sol atriyal trombus ve emboli ile komplike olan ya da optimal antikoagulasyona rağmen de-
vam eden büyük (>10 mm) tromboz durumlarında düşünülmelidir. 39 Fibrinolizis cerrahi için yüksek riskli hastalarda, 
deneyimli cerrah mevcut değil ise, kapak trombozunun ilk epizodunda klas I-III kalp yetmezliğinde düşünülebilir 
ancak kanama ya da tromboemboli riski taşır. 

Kapak trombozu genellikle mekanik protezden sonra gelişir. Fakat biyoprotez ya da TAVİ sonrası olgular mevcuttur.40 
Kardiyak BT ile değerlendirmede biyoproteze bağlı subklinik tromboz daha sık görülebilir.41

Biyoprotez kapak trombozunda VKA ve/veya UFH ile antikoagulasyon ilk basamak tedavidir.      

Bioprotez Kapak Disfonksiyonu

Hemodinamik kapak disfonksiyonu ardışık 2 EKO ile değerlendirme sonucunda ortalama 6,7-9,9 yıl sonra tespit 
edilmiştir. 42 Ancak diğer bir risk etkeni olan kapak trombozu 12-43 ay sonra görülmüştür. [43] Bu nedenle biyoprotez 
kapak yerleşiminden sonra ilk 30 günde ve daha sonra yılda bir ekokardiyografi ile transprostetik gradiyent ölçümü 
yapılmalıdır.44 Şiddetli belirtileri olan prostetik kapak darlığı için yeniden kapak replasmanı gerekir.45

Hemodinamik olarak stabil olan ya da antikoagulasyon kontrendikasyonu bulunan hastalarda biyoprotez kapak 
trombozundan şüpheleniliyor ya da onaylanmış ise VKA ile başlangıç tedavisi uygundur. 46,47

Dejeneratif biyoprotezi olan ve cerrahi riski yüksek olarak değerlendirilen hastalarda transkateter valve-in-valve ve 
valve-in-ring prosedürleri iyi bir seçenek olabilir ancak multidisipliner bir ekip tarafından en iyi yaklaşım seçilmeli-
dir.48,49

Tromboembolizm

Kapak cerrahisi sonrasında tromboemboli gelişimi multifaktoryeldir. 14 Tromboemboli olayının risk etkenleri araştı-
rılmalı ve tromboembolinin önlenmesi için risk etkenlerinin tedavi edilmesi, antikoagulasyonun risk-yarar oranının 
analiz ile düzenlenmesinden sonra düşük doz aspirin (≤100 mg gün) eklenmelidir.  

 Tablo 1. Mekanik ve Biyoprotez Kapaklar İle İlgili Öneriler

Kurum Öneriler Öneri Sınıfı Kanıt 
düzeyi

AHA/ACC

Mekanik ve biyoprotez kapak tercihi bilgilendirilmiş hastanın isteğine göre yapılır I C

ESC/EACTS

Uzun süreli antikoagulasyon için kontrendikasyon yok ise mekanik kapak önerilir I C

ESC/EACTS

AHA/ACC

Antikoagulan tedavinin kontrendike olduğu ya da uygun şekilde yönetilemeyeceği 
herhangi bir yaşta ve kanama riski yüksek olan hastalarda biyoprotez kapak önerilir

I C

ESC/EACTS

Kapakta yapısal bozulma riski olan hastalarda* mekanik kapak önerilir I C
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ESC/EACTS

Mekanik kapak trombozu nedeniyle yeniden cerrahi için biyoprotez kapak önerilir I C

ESC/EACTS

Redo kapak cerrahisi riski ve olasılığı düşük olan hastalarda biyoprotez seçilmelidir. IIa C

ESC/EACTS

Önceden başka bir pozisyonda mekanik protez nedeniyle antikoagulasyon alan 
hastada mekanik protez düşünülmelidir.

IIa C

ESC/EACTS

Hasta <60 yaş ise aortik pozisyonda, <65 yaş ise mitral pozisyonda mekanik protez 
düşünülmelidir.  

IIa C

ESC/EACTS

Hasta >65 yaş ise aortik pozisyonda ya da >70 yaş ise mitral pozisyonda ya da 
yaşam beklentisi biyoprotezin dayanıklılığından daha az olanlarda bioprotez dü-
şünülmelidir.  

IIa C

AHA/ACC

Genç hastalarda VKA kullanımının kontraendike olduğu ya da istenmediği durum-
larda, tecrübeli cerrahlarca yapılacak pulmoner otogreft (Ross Prosedürü) ile aort 
kapak replasmanı düşünülebilir.

IIb C

ESC/EACTS

Gelecekte redo cerrahinin yüksek riskli olduğu ve 10 yılın üstünde bir sağ kalım 
beklentisi olan hastalarda mekanik protez düşünülmelidir. 

IIa C

ESC/EACTS

Yüksek tromboemboli riskine bağlı şimdiden uzun dönem antikoagulasyon alan 
hastalarda mekanik protez düşünülmelidir.

IIb C

ESC/EACTS

Gebelik düşünen genç kadınlarda biyoprotez düşünülmelidir IIa C

* <40 yaş altı genç hastalar, hiperparatiroidizm

Tablo 2. Prostetik Kapaklı Hastalarda Antitrombotik Tedavi Endikasyonları

Kurum Öneriler Öneri 
Sınıfı 

Kanıt 
düzeyi

Mekanik kapak

AHA/ACC Tüm mekanik kapaklı hastalarda ömür boyu VKA ile oral antikoagulasyon ve İNR 
monitorizasyonu önerilir.

I A

ESC/EACTS

VKA tedavisi kesilecek ise UFH ya da DMAH terapotik dozu ile geçiş önerilir I C

ESC/EACTS

Yeterli INR’ye rağmen tromboemboli durumunda VKA’ya düşük doz aspirin (75-100 
mg/gün) düşünülmelidir.

IIa C

ESC/EACTS

Eş zamanlı aterosklerotik hastalık durumunda VKA’ya düşük doz aspirin (75-100 
mg/gün) düşünülebilir.

IIb C

ESC/EACTS

Eğitim verilebildiği durumlarda, hasta INR’sini kendisi yönetebilir. I B

ESC/EACTS

Koroner stent yerleştirildiği durumlarda üçlü tedavi (75-100 mg aspirin, 75 mg klo-
pidogrel, VKA) bir ay düşünülmelidir.

IIa B

ESC/EACTS

Akut koroner sendrom gibi yüksek iskemik riskli durumlarda üçlü tedavi (75-100 mg 
aspirin, 75 mg klopidogrel, VKA) 1-6 ay arası düşünülmelidir.

IIa B

ESC/EACTS

Kanama riskinin iskemik riskten baskın olduğu durumlarda VKA ve klopidogrel 75 
mg ikili tedavi üçlü tedaviye alternatif olabilir.

IIa A

ESC/EACTS

Perkütan koroner girişim uygulanan hastalarda antiplatelet tedavi 12 ay sürdürül-
melidir.

IIa B
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ESC/EACTS

VKA’ya ilaveten aspirin ve/veya klopidogrel gerektiren hastalarda VKA dozu öneri-
len doz aralığının en alt sınırında hedef İNR dikkatlice düzenlenmelidir.

IIa B

AHA/ACC Mekanik  bi-liflet AVR’li ve herhangi bir tromboemboli risk faktörü olmayan hasta-
larda VKA ile antikoagulasyon İNR 2,5 olacak şekilde sürdürülmelidir.

I B

AHA/ACC Mekanik AVR’li ve tromboemboli için ek risk faktörü bulunan hastalarda VKA ile 
antikoagulasyon İNR 3 olacak şekilde sürdürülmelidir.

I B

AHA/ACC Mekanik MVR’li  hastalarda VKA ile antikoagulasyon İNR 3 olacak şekilde sürdürül-
melidir.

I B

Biyoprotez

ESC/EACTS

Başka nedenle antikoagulasyon endikasyonu olan ve biyoprotez yerleştirilen hasta-
larda ömür boyu oral antikoagulasyon önerilir.

I C

ESC/EACTS

Mitral ya da triküspit biyoprotez kapak takılmasından sonra ilk 3 ay VKA ile oral 
antikoagulasyon düşünülmelidir.

IIa C

ESC/EACTS

Mitral ya da triküspit kapak onarımından sonra ilk 3 ay VKA ile oral antikoagulasyon 
düşünülmelidir.

IIa C

ESC/EACTS

Aort biyoprotezi ya da kapak koruyucu cerrahiden sonra ilk 3 ay düşük doz aspirin 
düşünülmelidir.

IIa C

ESC/EACTS

TAVİ uygulanan ve başka nedenle antikoagulasyon gerekmeyen hastalarda ilk 3-6 ay 
Ikili antiplatelet tedaviyi takiben ömür boyu tekli antiplatelet tedavi önerilir.

IIa C

ESC/EACTS

TAVİ sonrasında yüksek kanama riski olan hastalarda tekli antiplatelet tedavi düşü-
nülmelidir.

IIb C

ESC/EACTS

Cerrahi aort biyoprotezinden sonra ilk 3 ay oral antikoagulasyon düşünülmelidir. IIb C
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BÖLÜM 16

İNFEKTİF ENDOKARDİT TEDAVİSİ

Cevdet Uğur Koçoğulları, Eren Karpuzoğlu, Uğur Kısa

T.C. Sağlık Bakanlığı, Sağlık Bilimleri Üniversitesi, Dr. Siyami Ersek Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Kalp ve Damar Cerrahisi Kliniği

TANIM VE EPİDEMİYOLOJİ

İnfektifendokardit (İE) ön tanısı bulunan her hastanın bireysel olarak kardiyolog, kalp cerrahı ve enfeksiyon 
hastalıkları uzmanından oluşan bir İE ekibince risk değerlendirilmesine tabii tutulup, en uygun zamanın kişiye özel 
belirlenmesi gerekir.1 Olgının durumuna göre ekibe nöroloji, nöroşirurji veya diğer uzmanlıklardan da katılım olma-
lıdır.

İE cerrahi tedavisierken ve geç dönem olarak ikiye ayrılır. Zamanlama konusunda tam bir konsensus olmasa da genel 
kabul gören tanımlamaya göre; erken cerrahi tedavi, hastanın ilk yatışında uygulanan cerrahi işlemi ifade eder. Daha 
doğru bir ifadeyle hastanın ilk yatışında antibiyotik tedavisinin tamamının tamamlanamadan yapılan cerrahi türü 
erken cerrahidir. Çeşitli yayınlarda tanı konulmasından itibaren ilk 7 ila 20 günlük süreyi kapsar, geç cerrahi tedavisi 
dönemi ise, 6 haftalık antibiyotik tedavisinin bitmesini veya ikincil yatış dönemini ifade eder. Cerrahi zamanlama ile 
ilgili yeterli randomize klinik çalışma olmamasından dolayı en uygun zamanın ne zaman olduğuna dair kesin bir kanıt 
bulunmamaktadır, fakat yakın tarihli birçok meta analiz erken cerrahinin mortalite ve morbiditeyi (özellikle embolik 
olayların önlenmesi açısından) azalttığını göstermektedir.2-7

Cerrahi tedavinin esası tüm enfekte dokunun çıkartılmasına dayanır, geniş debridmanlar ve ileri rekonstrüktif 
işlemlere ihtiyaç duyulabilir. Annuler abselerde görülen açıklıklar küçük ise kapatılabilir ancak büyük boşlukların 
perikarda ya da kalp odacıklarına ağızlaştırılması gerekir.1

Cerrahi kapak replasmanında kullanılan kapak türünün (mekanik/bioprotez) mortalite ve ikincil kapak enfeksiyonları 
açısından farklı olmadığı gösterilmiştir.8

Transkateter aort kapak implantasyonu (TAVR) uygulanmış hastalarda görülen infektif endokarditte cerrahi seçenek-
ler ve zamanlama konusunda net karar verebilmek için henüz yeterli veri oluşmamıştır. Normal şartlarda insizyonun 
transfermoral ya da transapikal olduğu TAVR işleminden sonra açık cerrahiye kıyasla erken dönem İE riskinin çok az 
olması beklenirken, bu riskin açık cerrahi ile benzer olduğu gözlenmiştir (%1-3). TAVR sonrası görülen İE durumunda 
yapılan sınırlı sayıda çalışmada medikal tedavi (antibiyoterapi) ile cerrahi sonuçları benzer bulunmuştur.9 

GİRİŞİM ENDİKASYONLARI

Cerrahi işlemin zamanlaması antibiyotik tedavisinin başlangıcına göre; acil cerrahi (ilk 24 saat içinde), öncelikli cer-
rahi (birkaç gün içinde), elektif cerrahi (1-2 hafta içinde) olarak sınıflandırılır. Girişim kararı kalp yetmezliği, kontrol 
edilemeyen enfeksiyon ve embolinin önlenmesi başlıkları altında çeşitli endikasyonlarda verilir. İnfektifendokardit 
nedeniyle ESC/EACTS (2015), ACC/AHA (2015) VE TKDCD (2020)’ye ait invazif girişim endikasyonları tablo 1 ve 2’de 
gösterilmiştir.
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Tablo 1. İnfektif Endokarditlerinde Girişim Endikasyon Önerileri

SOL KALP KAYNAKLI KAPAK ENDOKARDİTLERİ

Kurum Öneriler Zamanlama Sınıf Kanıt Düzeyi

Kalp Yetmezliği

ESC/EACTS

AHA/ACC

Dirençli pulmoner ödem veya kardiyojenik şoka neden olan akut ciddi kapak 
yetmezliği, obstrüksiyon ya da fistülizasyona yol açan aortik ya da mitral 
nativ/prostetik kapak endokarditi

Acil 

I B

ESC/EACTS

Kalp yetmezliği semptomlarına neden olan ya da ekokardiyografik olarak to-
lere edilmesi zor görülen ciddi yetmezlik veya obstrüksiyona yol açan aortik 
ya da mitral nativ/prostetik kapak endokarditi

Erken

I B

Kontrol Edilemeyen Enfeksiyon

ESC/EACTS

AHA/ACC

Lokal olarak kontrol edilemeyen enfeksiyon(apse, psodoanevrizma, fistül, 
büyüyen vejetasyon)

Erken

I B

ESC/EACTS Mantar veya çoklu dirençli organizmalarla enfeksiyon Erken/elektif

I C

AHA/ACC

Mantar veya çoklu dirençli organizmalarla enfeksiyon Erken/elektif

I B

ESC/EACTS

Uygun antibiyotik tedavisi ve septik metastatik odakların etkin kontrolüne 
rağmen (5 ile 7 gün süren) devam eden pozitif kan kültürleri 

Erken

IIa B

AHA/ACC Uygun antibiyotik tedavisi ve septik metastatik odakların etkin kontrolüne 
rağmen (5 ile 7 gün süren) devam eden pozitif kan kültürleri 

Erken

I B

ESC/EACTS

Stafilokoklar veya non-HACEK Gram negatiflerle enfekte olan prostetik ka-
pak endokarditi

Erken/elektif

IIa C

AHA/ACC Stafilokoklar veya non-HACEK Gram negatiflerle enfekte olan prostetik ka-
pak endokarditi

Erken/elektif I B

Embolizmin Engellenmesi

ESC/EACTS

Bir veya daha fazla emboli atağı sonrası verilen uygun antimikrobiyal teda-
viye rağmen devam eden >10 mm vejetasyonların olduğu aortik veya mitral 
nativ/prostetik kapak endokarditi

Erken I B

AHA/ACC Bir veya daha fazla emboli atağı sonrası verilen uygun antimikrobiyal teda-
viye rağmen devam eden >10 mm vejetasyonların olduğu aortik veya mitral 
nativ/prostetik kapak endokarditi

Erken IIa B

ESC/EACTS

AHA/ACC

Ciddi kapak stenozu veya yetmezliğinin olduğu düşük riskli hastalarda >10 
mm vejetasyonun olduğu aorik veya mitral nativ kapak endokarditi

Erken

IIa B

ESC/EACTS

İzole çok geniş vejetasyonun olduğu (>30 mm) aortik ya da mitral nativ/
prostetik kapak endokarditi

Erken

IIa B

AHA/ACC İzole çok geniş vejetasyonun olduğu (>30 mm) aortik ya da mitral nativ/
prostetik kapak endokarditi

Erken IIb B

ESC/EACTS

Cerrahi için başka bir endikasyon olmadığı durumda, izole geniş vejetasyo-
nun olduğu (>15 mm) aortik ya da mitral nativ/prostetik kapak endokardi-
tinde eğer nativ kapağın korunabilmesi olası ise

Erken

IIb C

HACEK: Haemophilus türleri, Aggregatibacter türleri, Cardiobacterium hominis, Eikenella corrodens ve Kingella türleri
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SAĞ KALP KAPAK ENDOKARDİTLERİ

Kurum Öneriler Zamanlama Sınıf Kanıt-
Düzeyi

ESC/EACTS

AHA/ACC

Uygun antimikrobiyal terapiye rağmen eradike edilmesi zor mikroorganzimaların (örn. 
persistan fungal enfeksiyon) ya da >7 günden uzun süren bakteriemi (örn. S. Aureus, P. 
Aeruginosa) varlığında

Elektif

IIa C

ESC/EACTS

AHA/ACC

Sağ kalp yetmezliği olsun olmasın rekürren pulmoner emboli sonrası persistan>20 mm 
triküspit kapak ve jetasyonları

Elektif

IIa C

ESC/EACTS

AHA/ACC

Diüretik tedaviye zayıf yanıt veren ciddi triküspid kapak yetmezliğine sekonder sağ kalp 
yetmezliği

Elektif

IIa C

AHA/ACC

Uygun olduğu durumlarda kapak tamiri öncelikle uygulanmalıdır. Elektif

I C

AHA/ACC

Kapak değişimi uygulanacaksa cerrah tarafından hastaya özgü seçim uygulanmalıdır Elektif

IIa C

ESC/EACTS IV ilaç bağımlılarında mümkünse cerrahiden kaçınmak gereklidir

IIa C

AHA/ACC

IV ilaç bağımlılarında mümkünse cerrahiden kaçınmak gereklidir

IIa C

MEDİKAL TEDAVİ

İE medikal tedavisi enfeksiyon hastalıkları uzmanı, kardiyolog ve kalp cerrahisi uzmanından oluşan, infektifendokarditte 
uzmanlaşmış bir ekip tarafından düzenlenmelidir. Antibiyotik tedavisinin süresinin belirlenmesindeki önemli 
faktörlerden biri de kapağın tipidir; sol taraf nativ kapak endokarditlerinde 4-6 hafta, prostetik kapak endokardit-
lerinde ise en az 6 hafta, sağ tarafta ise 2-6 hafta süre ile tedavi uygulanmalıdır. İE nedeni ile opere olmuş hastada 
tedavinin kalan süresinin belirlenmesinde çıkarılan kapak kültürü çok önemlidir. Kapak kültürü pozitifse veya ame-
liyat sırasında kapak çevresinde apse bulunursa yapay kapak için önerilen tam süre tedavi verilir; kapak kültürü 
negatifse, doğal kapak İE olanlarda doğal kapak için, yapay kapak İE’sinde ise yapay kapak için eksik kalan süre 
tamamlanır. Dirençli bakterilerin varlığında, fungal infeksiyonlarda veya greft varlığında daha uzun süreli süpresyon 
tedavileri gerekebilmektedir.10

İE’li hastalarda antimikrobik tedavinin erken başlanmasının özellikle embolizm riskini olmak üzere ağır sepsisi, çoklu 
organ yetmezliğini ve mortaliteyi azaltabildiği görülmüştür. AHA ve ESC İE antimikrobik tedavisinin hem akut hem 
de subakut olgularda, kan kültürleri alındıktan hemen sonra ampirik olarak başlanması önerilmiştir.Akut seyirli veya 
ağır sepsis bulguları olan olgularda, kan kültürleri bir saat içinde alınmalı ve ardından hemen antibiyotik tedavisi 
başlanmalıdır. Subakut seyirli olgularda da uygun şekilde kan kültürleri alındıktan sonra hemen ampirik antibiyotik 
tedavisi başlanmalıdır. Ampirik tedavi, kan kültürü sonuçlanınca üreyen etkenin duyarlılığına göre, kılavuzlara uygun 
olacak şekilde yeniden düzenlenmelidir. 10-11-12
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Tablo 2. İnfektif Endokarditlerde Medikal Tedavi Önerileri

Kurum Öneriler Sınıf Kanıt Dü-
zeyi

AHA/ACC

Antibiyotik tedavisi, kan kültürleri uygun şekilde alındıktan sonra, enfeksiyon has-
talıkları uzmanıyla birlikte değerlendirilerek başlanmalıdır

I B

ESC/EACTS

Sessiz embolizm ya da geçici iskemik atak sonrasında, eğer kardiyak cerrahi endike 
ise gecikmeden uygulanması önerilir

I B

AHA/ACC

Santral sinir sistemi semptomları (emboli veya inmeye bağlı) ortaya çıkan hastalar-
da antikoagülasyona geçici olarak ara verilmesi uygun olabilir

IIa B

ESC/EACTS Kafa içi kanamalar söz konusu olduğunda tüm antikoagülanların durdurulması 
önerilir

I C

ESC/EACTS

İntrakraniyal hemoraji sonrasında cerrahi genellikle >1 ay süreyle ertelenmelidir IIa B

ESC/EACTS

İnme sonrasında eğer hastada koma ya da BT veya MR ile kesin olarak dışlanmış 
serebral kanama yoksa, kalp yetmezliği, kontrol edilemeyen enfeksiyon, abse ya 
da devam eden yüksek emboli risiki nedenleriyle cerrahi gerekliliği olması halinde 
gecikme olmadan uygulanması değerlendirilmelidir

IIa B

AHA/ACC

Tanı aldığı sırada oral antikoagülan (varfarin) kullanan hastalarda geçici olarak oral 
antikoagülan kullanımına ara verilebilir

IIb B

AHA/ACC

Bilinen kapak hastalığı olanlarda, açıklanamayan ateş varlığında kan kültürü alın-
madan antibiyoterapi başlanılmamalıdır

III C

Nörolojik komplikasyon gelişen hastalarda cerrahi girişimin zamanlaması13

Bunlar, cerrahi girişim kararı ve zamanlaması açısından en tartışmalı hastalardır. Bu hastalarda cerrahi girişim riski, 
var olan nörolojik hasarın üzerine eklenebilecek ödem ve kanama riskleri nedeniyle daha da yükselir. İE’nin başarılı 
bir şekilde tedavi edilmesi için antimikrobik tedavinin yanında, cerrahi tedavi de sıklıkla gerekmektedir ve bu durum, 
hastada nörolojik komplikasyon gelişse de değişmemektedir. Ancak böyle hastalarda ameliyat kararı verirken, intra-
operatif riskler ve postoperatif mortalite açısından dikkatli bir değerlendirme yapılmalıdır. Nörolojik bir komplikas-
yon gelişmiş hastalarda cerrahi girişimin zamanlaması, hastada sessiz embolizm/geçici iskemik atak, iskemik inme 
veya hemorajik inme olup olmamasına göre belirlenir: 

Sessiz serebral embolizm veya geçici istemik atak olanlarda kalp cerrahisi sonrası postoperatif nörolojik bozulma 
riski düşüktür ve indikasyonu olan hastalarda cerrahi girişim geciktirilmeden yapılmalıdır. 

İskemik inme olanlarda nörolojik prognozu çok kötü olmadıkça kalp cerrahisi kontrindike değildir. İnme sonrası kalp 
cerrahisinin ne kadar süre içinde yapılması gerektiği konusu tartışmalı olmakla birlikte, yakın geçmişte yapılan ça-
lışmalar erken cerrahi girişimi desteklemektedir. İskemik inme varlığında 1-7 gün içinde cerrahi girişim yapılmasının 
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hastane içi mortaliteyi artırmadığını gösteren yayınlar da vardır. Serebral hemoraji ekarte edildikten sonra ve nöro-
lojik hasar çok fazla değilse (örneğin koma), kalp yetmezliği, kontrolsüz infeksiyon, apse ve persiste eden yüksek 
embolizm riski nedeniyle gereken ameliyat geciktirilmemelidir; bu durumda nörolojik risk düşüktür (%3-6) ve tam 
nörolojik iyileşme olasılığı yüksektir. Ciddi nörolojik hasarı olan hastalarda ise düzelme görülene kadar cerrahi girişim 
yapılmamalıdır. İskemik embolizasyonlarda, hasarın ilerlemesi ya da hemorajik konversiyon kaygısı vardır. Hasarın 
zamanla ilerlemesi, yineleyen embolizm riski ve cerrahi sırasında kanama riski bir arada değerlendirilerek, cerrahi 
girişim için zamanlamaya ekip olarak karar verilir. Hasta stabilse ve yineleyen embolizm riski düşükse cerrahi girişim 
1-2 hafta ertelenebilir. Operasyon öncesi yeniden nörolojik değerlendirme yapılmalıdır. Kanama olmayan inme var-
lığında, acil bir indikasyon olmaması halinde, cerrahi girişim 1-2 hafta ertelenebilir; ancak acil indikasyonu olanlarda 
erken cerrahi girişimin düşünülmesi önerilmektedir. 

Kanamalı inme veya kanama olanlarda nörolojik prognoz kötüdür ve cerrahi girişim 3-4 hafta ertelenmelidir. Yakın 
geçmişte yapılmış bir çalışmada, intrakraniyal kanamadan 2 hafta sonra cerrahi girişim yapılması halinde nörolojik 
durumda bozulma riskinin düşük olduğu bildirilmiştir. Bu nedenle özellikle acil cerrahi girişim gereken durumlarda, 
İE ekibinin, beyin ve sinir cerrahisi, nöroloji ve radyoloji uzmanlarıyla işbirliği yapması ve durumu birlikte yönetme-
si zorunludur.

HASTA TAKİBİ

İE cerrahisi sonrası postoperatif dönemde komplikasyon oranı yüksektir (Ciddi koagülopati, kanama ve tamponad, 
akut renal yetmezlik, diyaliz gereksinimi, inme, düşük kardiyak debi, pnömoni, atriyoventriküler blok ve pil gereksi-
nimi vb.) . İE nedeniyle kapak cerrahisi yaplmış hastalarda, ameliyat sonrası mortalitenin, cerrahiden sonraki klinik 
seyirle yakından ilişkili olduğu gösterilmiştir.14

Tedavi süresi ya da uygunsuz antibiyotik seçiminden kaynaklanan yineleyen İE’de, etken ve duyarlılık pater-
nine bağlı olarak tedavi süresi 4-6 hafta olarak önerilmektedir Tekrarlayan endokarditlerde 1 yıl içinde ölüm riski, ilk 
atağını geçirenlere göre daha yüksektir.15Bu nedenle tedaviye yanıtın aktif olarak değerlendirilmesi oldukça önem-
lidir. Tedaviyle alınan sistemik ve lokal yanıt ve hemodinamik durum günlük fizik muayene, seri CRP ölçümleri, belli 
aralıklarla yapılacak ekokardiyografi ve kan kültürü negatifleşinceye kadar 48 saatte bir alınacak  kan kültürleriyle 
izlenmelidir. İE’li hastalarda uygun antibiyotik ve gerekmesi halinde cerrahi tedaviyle hastanın ateşi düşmeli, kan 
kültürleri negatifleşmeli, kapak fonksiyonları stabilize olmalı, serum CRP seviyeleri düşmeli, ekokardiyografik ince-
lemede vejeyasyonun boyutu büyümemeli, tercihen küçülmeli,  apse odakları kalmamalıdır.  Vejetasyon boyutunun 
artması, artmış emboli riskiyle ilişkilidir ve lokal olarak kontrol edilemeyen infeksiyonun bir işaretidir. İE olgularında 
tedavinin erken dönemlerinde kan kültürünün negatifleştiği gösterilmelidir, tedavinin süresi, kan kültürünün negatif-
leştiği ilk günden itibaren hesaplanır. Antibiyotik tedavisi başlangıcından 2-3 gün sonra da süren kan kültür pozitifliği 
de IE’li hastalarda kötü prognoz belirtisi olarak düşünülmelidir. İE’li hastada, uygun antimikrobik tedaviye karşın ate-
şin düşmemesinin en önemli nedenleri infeksiyonun kapak halkası ve komşu dokulara yayılımı ve metastatik infeksi-
yonlardır (dalak apsesi vb). Ayrıca pulmoner veya sistemik emboliler ve ilaç ateşi de sözkonusu olabilir.Kalp yetmez-
liği bulguları veya kontrol edilemeyen  infeksiyon bulgularının olması hasta prognozunun kötü olacağını gösterir. 10

Hastaların taburculuğun ardından ilk yılda yakın takip altında olmaları önemlidir. İnfektif endokardit geçirmiş has-
talarda yineleyen İnfektifendokardit genellikle %2-6 oranında bildirilmektedir.16-17Aynı etkne bağlı İnfektifendokar-
ditil 6 ay içerisinde oluşmuş ise relaps olarak nitelendirilir.Tedavi esnasında alınmış olan kültürleri 1 yıl saklamasını 
önermektedir.18 İnfektif endokardit tanı ve tedavisinde endorkardit takımının güncel tedavi klavuzlarındaki önemi 
bildirilmiştir.İnfektifendokardit  nedeniyle tedavi edilmiş ve taburcu edilen hastaların 1., 3., 6. ve 12 ay kontrollerinin 
endokadardit takımı tarfından değerlendirilmesi mortalite ve morbiditeyi azalttığı yönündedir.16 Tekrarlayan enfek-
siyon açısından ilk kontrolde ve klinik şüphenin yüksek olduğu durumlarda kan kültürü alınmalıdır. Bakteriyolojik te-
daviye rağmen kapak yapısındaki bozulmaların veya kalp yetmezliğinin ilerlemesinin değerlendirilmesi için hastalar 
seri ekokardiografiler ile izlenmelidir.19-20

Hastalar geçirdikleri hastalığın tekrar edebileceği konusunda detaylı şekilde bilgilendirilmeli ve ağız hijyeni, vücut 
bütünlüğüne yönelik her türlü işlem (cerrahi/endoskopik girişimler, dövme vb) konusunda uyarılmalıdır. 
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BÖLÜM 17

İNFEKTİF ENDOKARDİT PROFİLAKSİSİ

Zeki Kılıç, Süleyman Tanrıverdi, Batuhan Özay
Atlas Üniversitesi Medicine Hospital, Kalp ve Damar Cerrahisi Kliniği

TANIM VE EPİDEMİYOLOJİ

İnfektif endokardit (İE), endokardın (özellikle kapakların) vejetasyon gelişimi ile karakterize enfeksiyonudur ve yıl-
lık insidansı 3-10/100.000’dir. Kötü prognoza sahip bu rahatsızlıkta hastane mortalitesi %15-20, bir yıllık mortalite 
%30’dur. Uzun süreli, yüksek doz intravenöz antibiyotikler tedavinin ana kısmını oluştursa da hastaların %40-50’si 
cerrahiye(kapak tamiri veya replasmanı) gitmektedir. Bu kadar yüksek mortalite ve morbiditeye sahip hastalıkta ön-
leme stratejileri her zaman öncelik olmuştur.1

Antibiyotik profilaksisinde prensip, invaziv prosedürleri takiben gelişen geçici bakteriyemi sonucunda bakterilerin 
endokarda tutunmasını engellemek olduğu için, ilk dönemlerde predispozan kalp rahatsızlığı bulunan çok fazla sayı-
da hastaya antibiyoterapi profilaksisi önerilmiştir.2

Her ne kadar (İE) mortalite ve mobidite riskleri iyi bilinse de güçlü kanıtların olmayışı, rutin antibiyotik profilaksisinin 
dezavantajları (antibiyotik direnci, ilaca bağlı yan etkiler, maliyet) sebebiyle profilaksi tartışmalı olmuştur.3 Daha 
da detaylandırmak gerekirse; düşük derecede fakat tekrarlayan bakteriyemilerin (diş fırçalama, yemek çiğneme, 
kürdan kullanma) sporadik yüksek derecede bakteriyemiye sebep olan diş prosedürlerine göre daha fazla infektif 
endokardit riski taşıması, çoğu olgu kontrol çalışmalarında invaziv diş prosedürleri ile İE oluşumu arasında ilişki 
tespit edilememesi,4-6 diş prosedürlerinde İE riskinin düşük olması (profilaksi altında 1/150.000, profilaksi olmadan 
1/46.000),7 antibiyotiğin anafilaksi riski, yaygın antibiyotik kullanımının getirdiği dirençli mikroorganizmalar, anti-
biyotik profilaksisinin etkinliğinin sadece hayvan modellerinde gösterilmiş olması8 ve insanlardaki bakteriyemide 
etkinliğinin tartışmalı olması gibi sebeplerle antibiyotik profilaksisinde sınırlamalar başlamıştır 9,10 ve bu sebeple The 
European Society of Cardiology (ESC) ve American Heart Association (AHA) kılavuzları, İE’de istenmeyen sonuçlar 
bakımından en riskli gruplar için profilaktik antibiyotik kullanımı getirmişlerdir.3

İE için riskli popülasyonlar her iki kılavuzda da ortak 3 gruba ayrılmıştır. Bunlar İE için yüksek riskli gruplar (ESC) ve 
sonuçları açısından yüksek riske sahip olanlar (AHA) olarak farklı iki kılavuzda, farklı başlıklar altında toplanmıştır 
(Tablo 1,2).

ENFEKTİF ENDOKARDİT İÇİN YÜKSEK RİSKLİ HASTALAR

1. Kalp kapak tamirinde prostetik kapak veya materyal kullanılan hastalar: Prostetik kapak endokarditli hastalar; 
kalp yetmezliği, kalp kapak replasmanı, enfeksiyonun perivalvuler yayılımı ve diğer komplikasyonlara doğal kapak 
endokarditine göre daha fazla yatkındır.9,10

2. İE geçirmiş hastalar: Bu hastalar, ilk İE epizodu geçiren doğal kapaklı hastalara göre konjestif kalp yetmezliği, ka-
pak replasman cerrahisi ve mortalite açısından daha yüksek riske sahiptir. Ayrıca çoklu doğal veya prostetik kapak 
endokarditi geçiren hastaların tekrarlayan İE geçirme riski de artmaktadır.9,10

3. Konjenital kalp hastalığı (KKH): Kompleks siyanotik kalp hastalığı bulunan ve palyatif şant, konduit, ve diğer pro-
tezler kullanılan hastalar ömür boyu İE için risk altındadır ve bu grup tüm KKH içinde en yüksek mortalite ve morbidi-
te riskine sahiptir.  Cerrahi sonrası ilk 6 ayda İE profilaksi devam etmelidir. Eğer tamir edilmiş KKH’da prostetik yama 
veya cihazın olduğu bölgede rezidü defekt var, şant veya kapakta kaçak mevcut ise endotelizasyonu engellediği için 
İE profilaksisi uygulanmalıdır. Belirtilenlerin dışındaki konjenital kalp hastalıklarında İE profilaksisine gerek yoktur.9,10

4. Kardiyak valvülopati gelişen kalp transplant hastaları: Bu grup hastalar AHA tarafından İE profilaksisi yapılması 
gereken hasta grubuna alınmış olmakla birlikte, güçlü kanıtlarla desteklenmediği için ESC tarafından İE profilaksisi 
önerilmemektedir (Tablo 2).9 



127

Tablo 1. Infektif Endokardit Riski En Yüksek Olan ve Yüksek Riskli Prosedür Uygulandığında Profilaksi Düşünülmesi Gereken Grup 

Öneriler
Öneri 
Sınıfı

Kanıt 
Düzeyi

ESC 

1. Herhangi bir prostetik kapak; transkatater kapak dahil, kalp kapak tamirinde prostetik materyel kullanılan 
hastalar

IIa C
ESC 

2. Geçirilmiş Infektif endokardit epizodu olan hastalar

ESC 

3. Konjenital kalp hastaları (DKH)

ESC 

4. Herhangi bir siyanotik KKH, Perkütan veya cerrahi fark etmeksizin prostetik materyel ile tamir edilmiş 
KKH’da ilk 6 ay, rezidüel şant veya kapak yetmezliği varsa ömür boyu

ESC 

Diğer KKH ve kapak patolojilerinde antibiyotik profilaksisi önerilmemektedir. III C

Tablo 2. Endokardit sebebiyle kötü sonuçlar bakımından yüksek riskli olan ve diş prosedürlerinde profilaksinin uygun olduğu grup

1. Prostetik kalp kapak operasyonu veya kalp kapak tamirinde prostetik materyel kullanılan hastalar

2. Geçirilmiş Infektif endokardit

3. Konjenital Kalp Hastalığı (DKH)

Tamir edilmemiş siyanotik kalp hastalığı, palyatif şantlar ve konduitler dahil

Prostetik materyel veya cihazlarla tam tamir edilmiş konjenital kalp defekti(kateter girişimi ile veya cerrahi ile yerleştirilmiş olsun işlem 
sonrası ilk 6 ay

Tamir edilmiş ancak prostetik yama veya cihaza komşu bölgede rezidü defekt (endotelizasyonu engeller)

4. Kalp nakli olmuş kardiyak valvülopati gelişen hastalar

ENFEKTİF ENDOKARDİT İÇİN ORTA RİSKLİ HASTALAR

Orta dereceli İE riski taşıyan hastalarda (bikuspit aort kapak, mitral valv prolapsusu, kalsifik aort stenozu, geçirilmiş 
romatizmal ateş, kalp kapağının düzeltilmemiş konjenital anomalilerinde profilaksi önerilmemektedir. Ancak hem 
yüksek hem de orta riskli hastalar diş ve cilt hijyeninin önemi konusunda bilgilendirilmelidir.2,3,9 

ENFEKTİF ENDOKARDİT İÇİN YÜKSEK RİSKLİ PROSEDÜRLER

1-Diş Prosedürleri: Antibiyotik profilaksisi gingival dokunun veya periapikal bölgenin manipülasyonunu gerektiren, 
mukozanın perforasyonuna sebep olan işlemler öncesinde yüksek riskli hastalarda önerilmektedir (IIaC).3,9,10 Yüksek 
bakteriyemi insidansı sebebiyle her zaman profilaksi gerektiren diş prosedürleri; diş çekme, periodontal cerrahi, 
subgingival temizleme ve kök tedavisi, implant ve apikoektomidir.3,11  

Uygulanacak profilaktik antibiyotik streptococcus viridans’a karşı etkili olmalıdır.3 İşlemden 30-60 dakika önce 
uygulanmalı, eğer işlem öncesi uygulama yapılmamışsa; işlemden 2 saat sonraya kadar uygulama yapılmalıdır (Oral 
yapılan uygulamada işlemden 60 dk önce ilacın alınması, paraenteral uygulamada ise 30 dk önce ilacın verilmesi 
gereklidir). Amoksisilin, diş prosedürlerine bağlı bakteriyemiyi azaltmada etkindir, sinidirim sisteminden iyi emilir, 
yüksek ve uzun süreli serum konsantrasyonunu korur (Tablo 3).8 
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Bakteriyemi ihtimali düşük olan lokal anestezi enjeksiyonu, diş x-ray görüntüleme, yüzeyel çürük tedavisi, diş teli 
yerleştirilmesi, diş düşmesi, dudak veya ağız travması gibi işlemlerde profilaksi gerekmemektedir (Tablo 4).3,5 

Tablo 3. Dental ve dental dışı prosedürlerde tedavi rejimleri 

 

 Prosedürden 30-60 dak. önce tek doz

AJAN YETİŞKİN  ÇOCUK

ORAL

 
Amoksisilin 2g 50mg/kg

ORAL ALAMAYAN
Ampisilin 2g  IM/IV 50mg/kg IM/IV

veya

Sefazolin/seftriakson
1g  IM/IV 50mg/kg  IM/IV

PENİSİLİN VEYA AMPİSİLİN ALLERJİSİ(ORAL 
ALIM+)

Sefaleksin                                                                                      2g   50mg/kg

veya

Klindamisin
600mg 20mg/kg

veya

Azitromisin veya klaritromisin
500mg 15mg/kg

PENİSİLİN VEYA AMPİSİLİN ALLERJİSİ (ORAL 
ALIM-) 

Sefazolin/seftriakson 1g IM/IV 50mg/kg  IM/IV

veya

Klindamisin
600mg  IM/IV 20mg/kg  IM/IV

2-Diş dışı prosedürler: Sistemik antibiyotik profilaksisi diş dışı prosedürlerde rutin önerilmemektedir. Antibiyotik 
tedavisi sadece invaziv işlemin enfeksiyon bağlamında yapıldığı durumlarda gereklidir. Bu prosedürlerde verilecek 
antibiyoterapi rejimleri diş prosedür rejiminde olduğu gibidir(bkz. Tablo 3).

Solunum yolu prosedürleri: Tablo 1’de belirtilen hasta gruplarında enfeksiyon tedavisi için yapılan invaziv işlemler-
de, solunum yolları mukozasına biyopsi, insizyon, tonsillektomi adeneoidektomi gibi, anti-stafilokokal penisilin veya 
birinci/ikinci kuşak oral sefalosporin(sefaleksin, sefazolin) verilebilir(IIaC). Klindamisin de stafilokoklar için alternatif 
ilaçtır.3,9,10

Eğer bronkoskopi işlemi esnasında solunum yolu mukozasına insizyon yapılmayacak ise profilaksiye gerek yoktur.10 

Gastrointestinal (Gİ) ve Genitoüriner (GÜ) Sistem Prosedürleri: Gİ veya GÜ prosedürleri ile İE arasında ilişki diş 
prosedürleri kadar detaylı incelenmemiştir ve GI ile GÜ sistem prosedürleriyle İE gelişmesi arasında net bir bağlantı 
kurulamamıştır.12 Bu sistemdeki enfeksiyonlar çok çeşitli bakterilerden ortaya çıkmakla birlikte, neredeyse sadece 
enterokoklar İE’e sebep olmaktadırlar.10   Hastaya acil işlem yapılmayacaksa, ilk olarak uygun antibiyotik ile enfeksi-
yon tedavi edilmelidir, eğer acil olarak işlem yapılacaksa, riskli grupta bulunan hastalarda (bkz. Tablo 1,2) verilecek 
ampirik antibiyoterapi, enterokokları da kapsamalıdır (ampisilin, amoksisilin, vankomisin) (IIbB) (Tablo 3).3,9,10

Enfeksiyon bulunmayan, Gİ ve GÜ sistemin tanısal girişimlerinde (gastroskopi, kolonoskopi, sistoskopi) ve rahim içi 
araç (RİA) kullanımında antibiyotik profilaksisi önerilmemektedir (Tablo 4).9,10 

Cilt ve Kas İskelet Sistemi Prosedürleri: Riskli grupta bulunan hastalarda (bkz. Tablo 1,2) cilt, cilt altı doku, kas/
iskelet sisteminde enfeksiyon içeren alanda cerrahi girişimlerde antibiyotik tedavisi beta hemolitik streptokok ve sta-
filokokları da etkileyen penisilin veya sefalosporin seçilmelidir (IIB)10(bkz. Tablo 3). Patojenik S. epidermidis veya me-
tisiline rezistan s. aures’da (MRSA) vankomisin 15mg/kg, prosedürlerden 1 saat önce infüzyon olarak verilmelidir.5,13
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Tablo 4. İE için yüksek riskli hastalarda riskli prosedürlere göre profilaksi önerisi 

A.Diş prosedürleri Ö n e r i 
Sınıfı

 Kanıt 
Düzeyi

ESC 

Gingival ve periapikal diş bölgesine manüpilasyon gerektiren veya oral mukozanın perfore 
olduğu durumlar IIa C

ESC 

Lokal anestezi, yüzeyel çürüklerin tedavisi, dikiş alınması, diş röntgen, alınabilir prostodon-
tik destek ve tellerin ayarlanması III C

B. Solunum yolu prosedürleri

III C

ESC 
Bronkoskopi, laringoskopi, transnazal veya endotrakeal entübasyonu içeren işlemlerde pro-
filaksi önerilmez

C. Gastrointestinal veya ürogenital prosedürler veya Trasnözafageal ekokardiyografi(TEE)

III C

ESC 
 Gastroskopi, kolonoskopi, sistoskopi, vajinal veya sezeryen doğum veya TEE’da profilaksi 
önerilmez

D. Cilt ve yumuşak doku prosedürleri III

C

ESC 

 Herhangi bir antibiyoterapi profilaksisi önerilmez

 

Kardiyak ve Vasküler Girişimler: Prostetik kalp kapak yerleştirilmesi veya prostetik damar içi ve kalp içi materyeller 
enfeksiyon geliştirme için yüksek risklidir ve perioperatif antibiyotik profilaksisi önerilir (IB).10 

Protez kapak enfeksiyonları en çok koagülaz negatif stafilokok ve s. aureus’dan kaynaklanmaktadır. Keza aynı etken-
ler kalp cihazlarına bağlı gelişen endokarditin de en sık sebebidir.14

Kalp cerrahi hastalarında profilaksi için birinci kuşak sefalosiporinler önerilmektedir (1A). Metisilin dirençli s. epider-
midis prevalansı yüksek hastanelerde vankomisin kullanılabilir ancak sefalosporinlere üstünlüğü gösterilememiştir(-
2bC).10 Intravenöz tek doz 1gr sefazolin’in işlemden hemen önce uygulanması cihaz takılmasına bağlı enfeksiyonları 
da ciddi oranda azaltmaktadır.15

Protez kapak, intrakardiyak veya intravasküler yabancı cisimlerin yerleştirilmesinden en az 2 hafta önce dişe bağlı ge-
lişebilecek potansiyel kaynaklar elimine edilmelidir.  Elektif kalp cerrahi öncesi nazal s. aureus taşıyıcığı araştırılmalı 
ve lokal mupirosin ve klorheksidin ile tedavi edilmelidir16 (bkz. Tablo 5). 

Koroner bypass cerrahisi geçirmiş hastalarda diş prosedürlerinde profilaski ihtiyacı yoktur. Koroner stent hastaların-
da da, diş prosedürlerinde profilaksi önerilmez (3C).10 Kalp transplantasyonu yapılacak hastalara profilaksi için özel 
bir öneriyi destekleyen veri yoktur. Bu hastaların, özellikle rejeksiyon esnasında, valvuler disfonksiyon geliştirme riski 
yüksektir. Valvulopati gelişen transplant hastalarında diş prosedürlerinde İE profilaksisi uygulaması kabul edilebilir 
olmakla birlikte, etkinliği tam gösterilememiştir (IIC).10
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Tablo 5. Kardiyak ve vasküler girişim öncesi lokal/sistemik enfeksiyonu engellemek için antibiyotik profilaksi önerileri 

 Öneriler

 

Öneri 
Sınıfı

Kanıt 
Düzeyi

ESC 
Elektif kalp cerrahi öncesinde stafilokokus aureusun tedavisinin yapılması amacıyla, na-
zal taşıyıcılığın incelenmesi önerilmektedir I A

ESC 
Pacemaker veya ICD yerleştirilmesi işlemlerinde perioperatif profilaksi önerilmektedir I B

ESC 
Acil prosedürler dışında, prostetik kapak veya başka intrakardiyak ve intravasküler ya-
bancı materyeller yerleştirilmeden en az 2 hafta veya daha uzun süre öncesinde sepsis 
kaynakları elimene edilmelidir

IIa C

ESC 

Perioperatif antibiyotik profilaksisi, cerrahi veya transkatater prostetik kapak, intravas-
küler prostetik veya diğer yabancı materyellerin takılması esnasında düşünülmelidir

IIa             C

ESC 

S. Aureus’un incelenmesi yapılmadan sistematik lokal tedaviler önerilmemektedir
III              C

Dövme ve Piercing: Güncel olarak bu prosedüerler sonrasında İE insidansı ve antibiyotik profilaksisinin etkinliği 
konusunda veri yoktur. Sadece yüksek riskli hastalar değil, doğal kapak hastaları da mutlaka dövme ve piercing işle-
minin zararları konusunda bilgilendirilmelidir. Eğer yine de işlem yapılacak ise uygun steril şartlar altında yapılmalıdır 
ve profilaksi önerilmemektedir.9 

Sağlık Hizmetleri ile İlişkili İE: Tüm infektif endokardit vakalarının %30’unu oluşturmaktadır ve artan insidansı ve 
ciddi prognozu sebebiyle önemli sağlık problemi oluşturmaktadır (17,18). Her ne kadar invaziv işlemlerden önce ru-
tin antimikrobiyal profilaksi önerilmese de venöz katater takılması veya herhangi bir invaziv işlemden önce, ayaktan 
hastalar da dahil olmak üzere, aseptik önlemler alınması sağlık hizmetlerine bağlı İE oranını azaltmak için gereklidir.19
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BÖLÜM 18

AKUT ROMATİZMAL ATEŞ PROFİLAKSİSİ

Zeki Kılıç, Süleyman Tanrıverdi, Batuhan Özay
Atlas Üniversitesi Medicine Hospital Kalp ve Damar Cerrahisi Kliniği

TANIM VE EPİDEMİYOLOJİ

Akut romatizmal ateş (ARA); grup A streptokolar (streptococcus pyogenez) sebep olduğu faringeal enfeksiyonun 
post enfeksiyöz, nonsüpüratif sekelidir.1,2 Romatizmal Kalp Hastalığı (RKH): ARA’in ciddi ve tekrarlayıcı epizodları 
sonrası kalp kapaklarında yarattığı hasara bağlı olarak gelişen kronik kapak hastalığıdır.3 

Grup A Streptokok (GAS) faranjiti sıklıkla 5-15 yaş, ılıman iklimde, kış veya erken bahar dönemlerinde görülmektedir. 
3 yaş altındaki çocukları etkilemez. RKH’na sahip kişilierin %80’i düşük gelir düzeyindeki ülkelerde yaşamaktadır-
lar.1,4,5

Dünya genelinde ARA insidansının azalmasına rağmen, kapak hastalığına sahip hastaların daha uzun yaşaması ve 
ekokardiyografi (EKO)’nin RKH tanısını koymada daha başarılı olması sebebiyle, RKH prevalansı artmaktadır.6 RKH 
için önleme stratejileri, hastalığın ve komplikasyonlarının önlemede etkinliği gösterilmiş başarılı tedbirlerdir. Önleme 
stratejileri primordial, primer, sekonder ve tersiyer önlemler olarak gruplandırılır. 

Primordial önlemler: yaşam kalitesinin artması, sağlık hizmetlerine kolay ulaşım gibi toplumun genelini ilgilendiren 
tedbirlerdir. Antibiyotik öncesi 20. yy’de ARA ve RKH’nda azalma bu sayede olmuştur.3

Primer önlemler: Üst solunum yolunda GAS enfeksiyonu mevcudiyetinde uygulanan, Streptokok faranjitinin tanı ve 
tedavisine odaklanarak ARA riskini azaltmaya odaklı tedavidir.1,7 GAS farenjitini, sebep olan diğer etmenlerden ayırt 
etmek için hızlı antijen tespit testi veya boğaz kültürü ile konfirme etmek gerekir (IB). Akut farenjit bulunan ve hızlı 
antijen testi pozitif bireylerde tedavi başlanmalıdır (IB). Negatif antijen testi GAS varlığını ekarte ettirmez ve bu has-
talarda boğaz kültürü alınmaldır(IB). Yetişkinlerde GAS farenjit riskinin ve ARA riskinin düşük olması sebebiyle tedavi 
sadece hızlı antijen testi sonucuna göre yapılması kabul edilebilir (IIaC).4 Streptokok antikor testi (antistreptolizin O 
ve antideoksiribonükleaz B) yeni başlayan GAS enfeksiyonu ve şüpheli ARA hastalarında GAS varlığını göstermede 
değerlidir. GAS ile enfeksiyon sırasında, birden çok hücresel antijene karşı geniş bir bağışıklık yanıtı vardır. Bununla 
birlikte, streptolizin O ve / veya deoksiribonükleaz B’ye karşı antikor yanıtının ölçümü, klinik uygulamada en çok  kul-
lanılılan testlerdir. Antistreptolizin O negatif ise antideoksiribonükleaz B ile konfirme edilmelidir. Ancak okul çağında 
GAS taşıyıcılığı yüksektir ve bu dönemde antikorların normal düzeyinin daha yüksek seviyede olabileceği unutulma-
malıdır.4 Akut enfeksiyonun ilk dokuz günü içerisinde tedavi başlanılması ARA ataklarını önlediği için,3,4 bu testler 
zaman kaybı olarak görülmemelidir. Tedavide intramusküler benzatin penisilin G, GAS farenjiti için en sık kullanılan 
antibiyotiktir8 (bkz. Tablo 1).

Yüksek ARA riski taşıyan popülasyonda çoğu durumda GAS farenjit tanısını doğrulamak için boğaz sürüntüsü ve 
kültürü önerilmektedir. Takibin sorunlu olabildiği durumlarda, ampirik antibiyotikler boğaz sürüntüsü olmadan 
başlatılabilir. Düşük risk altındaki popülasyonda boğaz sürüntüsü ve antibiyotik tedavisinden çoğu durumda kaçınıl-
malıdır
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Tablo 1: Romatizmal ateşin primer profilaksisi (streptokokal tonsillofarenjit tedavisi)

Öneri Ajan
Yetişkin dozu 

(>27 kg)
Çocuk dozu (<27 kg) Uygula-

ma yolu Süre Öneri 
Sınıfı

Kanıt 
Düzeyi

AHA 
Benzatin penisilin G 1.2 milyon IU tek doz 600,000 IU IM Tek 

doz I B

AHA 
Penisilin V

500 mg, günde 2-3 
doz 250 mg, günde 2-3 doz Oral 10 gün I B

AHA 
Amoksisilin 50 mg/kg (maksi-

mum 1 gr) 
50 mg/kg (maksimum 
1 gr) Oral 10 gün I B

AHA 

Penisilin alerjik birey-
lerde dar spektrumlu 
sefalosporin (sefaleksin, 
sefadroksil)

Değişken Değişken Oral 10 gün I B

AHA 
Azitromisin

günde tek doz 12 
mg/kg (maksimum 
500 mg)

günde tek doz 12 mg/
kg (maksimum 500 
mg)

Oral 5 gün IIa B

AHA 
Klindamisin

Günde 20 mg/kg 
3 doza bölünerek 
(maksimum 1.8 gr/
gün)

Günde 20 mg/kg 3 
doza bölünerek (mak-
simum 1.8 gr/gün)

Oral 10 gün IIa B

AHA 
Klaritromisin

Günde 15 mg/kg 2 
doz (maksimum 250 
mg)

Günde 15 mg/kg 2 doz 
(maksimum 250 mg) Oral 10 gün IIa B

Sekonder önlemler: ARA veya RKH geçirmiş hastalarda, spesifik antibiyotiklerin sürekli uygulaması ile GAS enfeksi-
yonunun ve ARA ataklarının engellenmesidir.1,3 Romatizmal kalp hastalığı (RHD), tekrarlayan her atakta daha şiddetli 
hale gelir. Bu nedenle, RKH şiddetinin ilerlemesini sınırlandırmanın en etkili yöntemi, tekrarlayan GAS farenjitinin 
önlenmesidir. Akut GAS farenjit ataklarının tanınması ve tedavisi yerine sürekli antimikrobiyal profilaksiyi önerilir.  
Sekonder profilakside ana tedavi 4 haftalık aralıklarla yapılan intramusküler benzatin penisilindir.1,3,4 ARA insidansı-
nın yüksek olduğu bölgelerde veya 4 haftalık rejimlere rağmen ARA rekürrensi bulunan hastalarda profilaksi süresi 
üç haftalık intervallere indirilebilir.1,7 Rekürrensi engellemek için kandaki penisilin konsantrasyonunun 0,02mg/ml 
olması önerilmektedir.1 Oral ajanlar (özellikle penisilin V) ile profilakside ARA tekrarlama olasılığı intramusküler pro-
filaksiye göre daha fazladır.9 Bu sebeple oral profilaksi düşük ARA riski olan hastalar için daha uygundur4 (bkz. Tablo 
2). Profilaksi seyri sırasında, akut GAS farenjit epizodları geliştiren hastalar ve ev halkı temasları derhal değerlendi-
rilmeli ve tedavi edilmelidir. Penisilin almakta iken şiddetli GAS farenjiti olan hastalar, klindamisin gibi alternatif bir 
ajanla tedavi edilmelidir.

Tablo 2: Romatizmal ateşte sekonder koruma (Tekrarlayan atakların engellenmesi) 

Öneri Ajan Yetişkin dozu (>27 kg) Çocuk dozu (<27 kg) Uygulama 
yolu

Öneri 
Sınıfı

Kanıt 
Düzeyi

AHA 

Benzatin penisi-
lin G

Her 21-28 günde bir 1.2 
milyon IU

Her 21-28 günde bir 
600,000 IU Intramusküler I A

AHA 
Penisilin V

günde 2 kez 250 mg
günde 2 kez 250 mg Oral I B

AHA 
Sulfadiazin günlük tek doz 1g günlük tek doz 0,5g Oral I B

AHA 

Azitromisin(penisi-
lin ve sulfadiazine 
allerjik bireyler 
için)

günde 2 kez 250 mg 5 mg/kg günlük tek doz 
(günde 2 kez 250 mg’ a 
kadar)

Oral I C
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Profilaksi süresi ise rezidüel kalp hasarının (kardit) olup olmamasına göre değişmektedir4 (bkz Tablo 3).  ARA’de kar-
dit ikinci en sık bulgu olmaktadır ve genelde artirt/kore sebebiyle incelenen hastada muayene ile tespit edilir. Kardit 
hastasında en sık mitral yetmezlik (MY), sonrasında aort yetmezliği (AY) bulunur. AY yalnız başına değil sıklıkla MY 
ile beraber görülür. Trikuspit ve pulmoner kapak tutulumu nadirdir. Klinik olarak kardit bulguları saptanmadan eko-
kardiyografi ile saptanan patolojik kapak tutulumuna subklinik kardit ya da sessiz kardit denilmektedir ve subklinik 
karditteki hafif kapak yetersizliği ile sağlıklı bireylerdeki fizyolojik kapak yetersizliğini birbirinden ayırt etmek için çok 
sayıda çalışma yapılmış, dünya sağlık örgütü tarafından kriterler belirlenmiştir ancak kardit tanısı için gerçek sensiti-
vitesi ve spesifite bilinmemektedir.10 Tablo 3’de profilaksi süreleri belirtilmiştir. Eğer hasta kardit geçirmiş ve rezidüel 
kapak hastalığı var ise belirtilen profilasksi süreleri sonunda kapak hastalığının ciddiyetine ve hastada GAS’a maruz 
kalma potansiyeline göre ömür boyu profilaksi uygulanabilir. Kardit sonrası gelişen kapak patolojileri sebebiyle ka-
pak tamiri veya replasmanı yapılan hastalarda da Tablo 3’de belirtilen profilaksi süreleri uygulanmalıdır.4 

Tablo 3: Romatizmal ateş profilaksi süresi 

Öneri Kategori Son atak sonrası süre Öneri 
Sınıfı

Kanıt 
Düzeyi

AHA 

Kardit ve rezidüel kalp hastalığı (persistant kapak has-
talığı) ile romatizmal ateş

10 yıl veya 40 yaşına kadar (hangisi uzun 
ise) bazen ömürboyu  I C

AHA 

Kardit fakat rezidüel kalp hastalığı olmayan (kapak 
hastalığı bulunmayan) romatizmal ateş

10 yıl veya 21 yaşına kadar (hangisi uzun 
ise) I C

AHA 
Karditsiz romatizmal ateş 5 yıl veya 21 yaşına kadar (hangisi uzun 

ise) I C

ARA’da Bakteriyel Endokardit Profilaksisi

İE’de geçerli olan profilaksi prensipleri geçerlidir. RKH bulunan, prostetik kapak veya kapak tamirinde prostetik ma-
teryel kullanılan hastalar gibi, çok az hasta grubunda İE profilaksisi önerilmektedir. RA sebebiyle penisilin profilaksisi 
alan hastalarda, ağızdaki α-hemolitik streptokokların penisiline direnç geliştirebileceği düşünülerek, İE profilaksisi 
için penisilin dışı ajan kullanımı önerilmektedir.4 

Tersiyer önlemler: Amaç oluşan mortalite ve mobiditeyi azaltmak için RKH’nın komplikasyonlarını engellemektir. Bu 
amaçla kalp yetmezliği yönetimi, aritmi kontrolü, antikoagülan tedavinin yeterli derecede izlenmesi, endokarditin 
engellenmesi, hamileliğe bağlı komplikasyonların yönetimi, kalp cerrahisine uygun zamanda yönlendirme bulun-
maktadır.  Bu basamak; özel kaynak ve uzman personel gerektiren, uzun süreli ve sabırlı takibin yapılması gereken 
kompleks süreçtir.11 Hastaların  ve bakıcılarının ARF ve RHD hakkında yeterli bilgi ve eğitim almaları çok önemlidir 
.Bu hastalar çoğunlukla asemptomatik olsa bile, ikincil profilaksiye devam etmenin önemi yeterince anlatımalıdır. 
Ayrıca, penisilin profilaksisine rağmenı boğaz ağrısı olan hastalarda erken tedavinin  önemi anlatılamalıdır Bu hasta-
lara  (örn. Klindamisin) gibi penisilin dışı bir antibiyotik almaları gerektiği daha önceden anlatımalıdır. Bu hastalarda 
ağız sağlığı önemlidir çünkü enfektif endokardit geliştirme riski yüksektir. Bu nedenle hastalar diş bakımı konusunda 
eğitim almalıdır. Kardit hastalarının, uygun antibiyotik profilaksisinin verilebilmesi için, herhangi bir girişimsel işlem-
den önce doktorlarını veya diş hekimlerini bilgilendirmeleri teşvik edilmelidir.



135

KAYNAKLAR

1- Makrexeni ZM. Penicillin use and its Impact for the Secondary Prevention of Rheumatic Fever/Rheumatic 
Heart Disease in a Tertiary Hospital in South Africa. Cardiovasc Pharm Open Access 2017, 6:5.

2- Dougherty S,  Khorsandi M, Herbst P. Rheumatic heart disease screening: Current concepts and challenges. 
Ann Pediatr Cardiol. 2017 Jan-Apr; 10(1): 39–49.

3-  Carapetis JR, Beaton A, Cunningham MW, Guilherme L, Karthikeyan G, Mayosi BM, et al. Acute rheumatic 
fever and rheumatic heart disease. Nat Rev Dis Primers. 2016;2:15084.

4-  Gerber MA, Baltimore RS, Eaton CB, Gewitz M, Rowley AH, Shulman ST, et al. Prevention of rheumatic fever 
and diagnosis and treatment of acute streptococcal pharyngitis: A scientific statement from the american 
heart association rheumatic fever, endocarditis, and kawasaki disease committee of the council on cardiovas-
cular disease in the young, the interdisciplinary council on functional genomics and translational biology, and 
the interdisciplinary council on quality of care and outcomes research: Endorsed by the american academy of 
pediatrics. Circulation. 2009;119(11):1541-51.

5-  Lee GM, Wessel MR. Changing epidemiology of acute rheumatic fever in the United States. Clin Infect Dis. 
2006;42:448-450.

6-  Seckeler MD, Hoke TR. The worldwide epidemiology of acute rheumatic fever and rheumatic heart disease. 
Clin epidemiol. 2011;3:67-84.

7-  Leal MTBC, Passos LSA, Guarçoni FV, Aguiar JMS, Silva RBRD, Paula TMN, Santos RFD, Nassif MCL, Gomes NFA, 
Tan TC, Nunes MCP. Rheumatic heart disease in modern era: recent devolopments and current challenges. 
Rev Soc Bras Med Trop. 2019 Mar 14;52.

8-  Akut romatizmal ateş tanısında güncelleme: 2015 Jones ölçütleri Update on diagnosis of acute rheumatic 
fever: 2015 Jones criteria Ayşe Güler Eroğlu İstanbul Üniversitesi Cerrahpaşa Tıp Fakültesi, Çocuk Sağlığı ve 
Hastalıkları Anabilim Dalı, Çocuk Kardiyoloji Bilim Dalı, İstanbul, Türkiye.

9-  Feinstein AR, Wood HF, Epstein JA, Taranta A, Simpson R, Tursky E. A controlled study of three methods of 
prophylaxis against streptococcal infection in a population of rheumatic children, II: results of the first three 
years of the study, including methods for evaluating the maintenance of oral prophylaxis. N Engl J Med. 
1959;260:697–702.

10-  Essop MR, Ferande P. Contemporary issues in rheumatic fever and chronic rheumatic heart disease. Circulati-
on. 2014;130:2181-2188.

11-  Nishimura RA, Otto CM, Bonow RO, Carabello BA, Erwin JP 3rd, Guyton RA, et al. 2014 aha/acc guideline for 
the management of patients with valvular heart disease: A report of the american college of cardiology/ame-
rican heart association task force on practice guidelines. J Thorac Cardiovasc Surg. 2014;148(1):e1-e132.



136

BÖLÜM 19

GEBELİKTE KALP KAPAK HASTALIKLARININ YÖNETİMİ

M. Onur Hanedan, İlker Mataracı
T.C. Sağlık Bakanlığı, Sağlık Bilimleri Üniversitesi, Trabzon Ahi Evran Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Kalp ve Damar Cerrahisi Kliniği

TANIM VE EPİDEMİYOLOJİ

Edinsel ve konjenital kalp kapak hastalıkları maternal ve fetal mortalite ve morbiditenin önemli bir nedenidir. Roma-
tizmal kalp kapak hastalıkları halen gelişmekte olan ülkelerde ciddi bir problemken batıda ise özellikle göçmenlerde 
görülmektedir. Gelişmekte olan ülkelerde romatik kapak hastalıkları gebelikteki kardiyovasküler hastalıkların %56-
89’ unu oluşturur.1, 2 Ülkemizde yapılan bir çalışmada 383 kalp hastalığı olan gebe retrospektif olarak analiz edilmiş 
ve %78,3 kalp kapak hastalığı bulunmuştur. Aynı çalışmada romatizmal ateş etyolojisi ise %20.3 verilmiştir3. Yine 
ülkemizden bir başka seride ise romatizmal kapak hastalığı %87.5 olarak bildirilmiştir.4 Unikuspit ve bikuspit kapağa 
bağlı aort darlığı ise gelişmiş ülkelerde doğurganlık yaşındaki kadınlarda aort darlığının en sık nedenidir.2 Stenotik 
kapak hastalıkları yetmezlik hastalıklarına göre, sol taraf kapak hastalıkları ise sağ taraf kapak hastalıklarına göre 
daha ciddi problemler oluşturmaktadır.

Gebelikte bilindiği üzere hemodinamik değişiklikler meydana gelir. Bu değişiklikler kapak hastalığının ciddiyetine 
göre dekompansasyona neden olabilir. Stroke volumün artmasına bağlı olarak kardiyak output erken gebelikte %30-
50 civarında artar. Bu artış ikinci ve üçüncü trimester arasında plato yapar.5 Sistemik vasküler resistans ikinci trimes-
ter sonunda düşer ve tekrar terme kadar yavaşça yükselir.6 Geç gebelikte ise daha az oranda kalp hızı artar. Gebelikte 
plazma volüm artışına bağlı olarak fizyolojik bir anemi gözükür.7 Bütün bu değişikliklerle akım artar buda mevcut 
kapak lezyonlarında gradiyent artışına neden olur. Ayrıca gebeliğin neden olduğu hiperkoagulubite mekanik kapaklı 
gebe hastalarda tromboza neden olabilir.8 

Doğum esnasında da ayrıca ağrı, anestezi ve doğum şekline bağlı olarak hemodinamik değişiklikler olur. Postpartum 
24 saatte tepe yapan bir kalp debisi ve stroke volum artışı gözlenir9. Uterus kontraksiyonları her kasılmayla 300-500 
ml kanın plesentadan sistemik dolaşıma geçmesine neden olarak sistemik tansiyon artışıyla yol açar.5  Epidural ve 
spinal anestezi sistemik vasodilatasyona neden olarak geçici hipotansiyon yapar.9  Kan kaybı hem vaginal doğumda 
hem de sezaryanda da olur ancak sezeryanda beklenen kay kaybı daha çoktur.10 Maternal hemodinamik değişiklikler 
post partum 24-72. saatlerde pik yapar. Bu nedenle altta yatan kapak hastalığı olanlarda kalp yetmezliği ya da vent-
riküler disfonksiyonlar için dikkatli olunmalıdır. 

Gebelikte kalp kapak hastalıkları muhakkak kardiyolog, doğum doktoru ve anestezistten oluşan multidisipliner bir 
ekip tarafından yönetilmelidir. Bu ekibe hastanın durumuna göre kalp damar cerrahı da katılabilir. Kapak hastalığı 
mevcutsa gebelik öncesi değerlendirilerek mümkünse tedavi edilmelidir.3, 11 

Ciddi mitral darlığı ve ciddi semptomatik aort darlığında gebelikten kaçınılmalıdır.12 Ciddi aort darlığı ve asendan 
aort dilatasyonu olan hastalarda sezeryan önerilmektedir.11  Mekanik kalp protezleri de gebelikte antikoagülasyon 
gibi özel problemler oluşturmaktadır.

GİRİŞİM ENDİKASYONLARI

1. Stenotik Kapak Hastalıkları

Ciddi kapak darlıkları gebelikte zorlukla tolere edilebilir. Kardiyak outputtaki artış kalp hızını arttırarak afterloadu dü-
şürür ve transvalvüler gradientte yaklaşık %50’ lik bir artışa neden olmaktadır.13 Kapak darlığı olduğu düşünülen bü-
tün hastalar gebelik öncesi klinik olarak değerlendirilmeli ve bu hastalara Transtorasik Ekokardiografi yapılmalıdır. 2 

Stenotik kapak hastalıkları ayrıca premature, düşük doğum ağırlığı ve fetal mortalite ile birlikte seyredebilir.14 Ülke-
mizdeki bir çalışmada fetal mortalite gözükmemesine rağmen düşük doğum ağırlığı ve premature gözükmüştür.15 Bir 
başka çalışmada ise subgrup analizi yapılmamış olasına rağmen %78.3’ünün kapak hastalıklarının oluşturduğu gebe 
popülasyonunda 10 (%2.6) ölü doğum görülmüştür.3 



137

Stenotik kapak hastalıklarında hemodinamik olarak toleransa göre aylık ya da iki aylık klinik ve EKO takibi yeterlidir.11 
Orta mitral darlıkta ise her trimester ve doğum öncesi takip önerilir. Doğum sonrası günlerde ise yakın monitorizas-
yon önerilir. 

Tablo 1. Gebelerde Stenotik Kapak Hastalıkları Genel Önerileri

Öneriler Öneri 
Sınıfı

Kanıt 
Düzeyi

ESC/EACTS

Kapak darlığı olduğu düşünülen bütün hastalar gebelik öncesi klinik olarak değerlendi-
rilmeli ve bu hastalara transtorasik ekokardiografi yapılmalıdır.

I C

1.1. Mitral Darlığı

Mitral darlığın en sık sebebi gebelerde romatizmal kalp hastalığıdır.16 Birincioğlu ve ark.’nın çalışmasında opere olan 
28 gebenin %78.6’ sında mitral stenoz mevcutken %10.7’sinde mitrak kapak trombozu ve %7.1’inde mitral stenoz ve 
aort stenozu birlikteliği görülmüştür.15 Madazlı ve ark. çalışmasında ise mitral stenozlu gebelerin tüm kalp hastalıklı 
gebelere oranı %20,1 olarak verilmiştir.4  Her ne kadar orta mitral darlığı iyi tolere edilse de NYHA Sınıf ve sistolik 
PAP yüksekliği, ciddi mitral darlık ve ileri yaş maternal komplikasyonları arttırmaktadır. Batı toplumlarında mortalite 
%0-3 iken gelişmekte olan ülkelerde risk daha yüksektir (%1.8- %33).17 NYHA sınıflarına göre mortalite incelenecek 
olursa Sınıf I ve II’de mortalite %0.4-1 iken Sınıf III ve IV hastalarda %6.8’e çıktığı gözlemlenmektedir. Kapak alanına 
göre bakılacak olursa 1,5 cm2’den küçük hastalarda %67’ye varan mortalite oranları bildirilmiştir.  Atrial Fibrilasyon 
sık olmamakla birlikte trombo-embolik komplikasyonlara yol açabilir. Kalp yetmezliği kapak alanı 1,5 cm2’ nin altına 
düştüğünde görülür.  Prematurite %20-30, intrauterin büyüme geriliği %5-20 ve fetal ölüm %1-5 oranında görülmek-
tedir.18 

Mitral darlığı olan gebelere ayrıntılı EKO yapılarak kapak değerlendirilmelidir. Planimetrik ölçümler ciddiyeti belirle-
mede kullanılırken gradiyent ve PAP ölçümleri hemodinamik durum ve prognoz hakkında bilgi verir. 

Tablo 2. Gebelerde Mitral Darlık Girişim Önerileri

Öneriler Öneri 
Sınıfı

Kanıt 
Düzeyi

ESC/EACTS

Semptomlar veya klinik olarak anlamlı pulmoner hipertansiyon (sistolik PAP ≥50mmHg) 
geliştiğinde aktivite kısıtlanmalı ve beta-1 selektif blokerler başlanmalıdır. 

I B

ESC/EACTS

Semptomlar ısrarcı ise yüksek dozdan kaçınarak diüretikler eklenebilir

I B

ESC/EACTS

Mitral darlığı olan hastalarda girişimler gebelik öncesi yapılmalıdır (Kapak alanı ≤1cm2) I C

ESC/EACTS

 AF, sol atrial trombüs veya önceki emboli varlığında antikoagülasyon başlanmalıdır I C

ESC/EACTS

Gebelik esnasında perkütan mitral balon valvotomi (PMBV) medikal tedaviye dirençli 
sistolik PAP ≥50 mmHg hastalara yapılabilir

IIa C

PAP: Pulmoner Arter Basıncı, AF: Atriyal Fibrilasyon
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1.2. Aort Darlığı

Aort darlığı (AD) doğurkanlık çağındaki kadınlarda sık görülmemekle birlikte en sık sebebi romatizmal ateşi takip 
eden bikuspit aorttur.11, 19 Madazlı ve ark. serisinde AD kalp hastalıklı 144 gebeden 2’sinde görülmüştür.4 Morbidite 
AD’nin ciddiyetine bağlıdır. Eğer egzersiz toleransı iyi ise ciddi AD’de bile gebelik iyi tolere edilebilir. Değişen seriler-
de mortalite %2 ila %17.4 arasında rapor edilmiştir.14, 20 ROPAC serisinde mortalite bildirilmemiştir ancak ciddi aort 
darlıklı gebelerin orta darlıklara göre hastane başvuru oranları daha yüksek bulunmuştur.19 Bikuspit aortlu gebelerde 
aort diseksiyon ihtimali akılda tutulmalıdır. Gebelik öncesi asemptomatik hastalarda kalp yetmezliği %10’ dan az 
iken semptomatik hastalarda %25’e çıkabilmektedir.11 Türkiye’ninde içinde bulunduğu ROPAC çalışmasında Avrupa 
birliği ve ABD ile Rusya, Mısır, Türkiye, BAE ve Sırbıstan/Karadağ’dan Bildirilen AD gebeler karşılaştırıldığında iki 
grup arasında AD ciddiyetleri ve fetal komplikasyonlar arasında fark bulunmamıştır. Rusya, Mısır, Türkiye, BAE ve 
Sırbıstan/Karadağ grubunda hastaneye başvuru daha fazla görülmüştür.19

Prematurite, intrauterin büyüme geriliği ve düşük doğum ağırlığı bu gebelerde AD ciddiyetine göre artan oranlarda 
görülebilmektedir.11,19 Düşük ve fetal ölüm oranları oldukça düşüktür. ROPAC serisinde 2 düşük ve 1 neonatal ölüm 
görülmüştür.19

AD ciddiyeti akım değerleri ve kapak alanı ile belirlenmelidir. Egzersiz testi; egzersiz toleransını, kan basıncı cevabı-
nı ve aritmileri görmek için asemptomatik hastalarda gebelik öncesi yapılmalıdır, ayrıca egzersiz ekokardiografi bu 
hastalarda ek bilgiler verebilir. Bikuspit kapaklı hastalarda gebelik öncesi ve esnasında muhakkak aort çap ölçümleri 
yapılmalıdır.11 

Medikal tedavi ve aktivite kısıtlaması kalp yetmezliği olan hastalarda endikedir. Konjestif semptomları olanlara diü-
retikler eklenebilir.11 

Gebelik esnasında medikal tedaviye rağmen semptomatik hastalarda perkütan girişim uygulanabilir.11 Eğer perkütan 
girişim mümkün değilse hasta hayatını tehdit eden semptomlar varsa sezaryan ve aort kapak cerrahi kombinasyonu 
doğum ve postpartum dönemdeki hemodinamik riskleri azaltmak için uygulanabilir.11, 15

Ciddi semptomatik AD’de doğum yöntemi olarak sezeryan tercih edilmelidir.11 Asemptomatik hastalarda doğum 
yöntemi seçimi için hastaya göre karar verilmelidir. Ciddi darlığı olmayan hastalarda vaginal doğum önerilir.11

Semptomatik ciddi AD’li hastalarla, asemptomatik düşük EF’li hastlar veya patolojik egzersiz testi olan hastalar gebe 
kalmamaları yönünde bilgilendirme yapılarak girişimler gebelik öncesi yapılmalıdır.11 Asemptomatik hastalarda cid-
di AD yoksa gebelik önleyici konsültasyona gerek yoktur, asemptomatik ciddi AD varlığında eğer normal BNP değer-
leri ve sol ventrikül hacmi ve fonksiyonları var ise yine gebelik önleyici konsültasyona gerek yoktur.11, 19

Tablo 3. Gebelerde Aort Darlığı Girişim Önerileri

Öneriler Öneri 
Sınıfı

Kanıt 
Düzeyi

ESC/EACTS

Semptomatik ciddi AD’li hastalarla, I B

EF ≤ %50 hastaların I C

Semptomatik egzersiz testi olan hastalarda girişimler gebelik öncesi yapılmalıdır I C

ESC/EACTS

Egzersiz testinde kan basıncı düşüklüğü olan hastalarda girişimler gebelik öncesi yapıl-
malıdır

IIa C

ESC/EACTS

Gebelik esnasında ciddi aort darlığı ve ciddi semptomları hastalarda perkütan girişim 
uygulanabilir

IIa C
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2. Yetmezlik Kapak Hastalıkları

Mitral veya Aort yetmezliği (MY, AY) romatik, konjenital veya dejeneratif olabilir. Mitral yetmezlik daha ziyade mitral 
kapak prolapsusu sonrası görülür.21 Madazlı ve ark. serisinde kalp hastalıklı 144 gebeden 18 MY ve 4 AY görülmüş-
tür.4 233194 tekil gebenin tarandığı bir çalışmada mitral kapak prolapsusu veya yetmezliği 390 (%0.02) hastada 
görülmüştür.22  

Yetmezlik patolojileri (MY, AY) genellikle iyi tolere edilir, özellikle NYAH Sınıf I ve II hastalarda sonuçlar yüz güldürücü-
dür.23 Ciddi yetmezlikle birlikte semptomlar mevcut ise veya sınırlı sol ventrikül fonksiyonları varsa bu gebeler kalp 
yetmezliği için yüksek risk altındadırlar. Orta ve ileri romatik kökenli MY’ de %25 oranında kalp yetmezliği gelişebi-
lir11. Akut ciddi yetmezlikler zorlukla tolere edilirler. Konjenital kalp hastalıklı gebelerde önemli sol atrioventriküler 
kapak yetmezliği gebelikte kardiyak komplikasyonlarla birlikte seyreder.11 Komplikasyonlara nadirde rastlansa %7 
oranında mortalite bildirilmiştir.23 

Hafif ve orta yetmezliklerde her trimesterde ve daha sık olarak ciddi yetmezliklerde takip önerilir.11  

Yetmezlikli gebelerde obstetrik komplikasyonlar sık değildir. Lerman ve ark. serisinde mitral kapak yetmezliği olan 
hastalarda hafif preeklampsi ve gestasyonal diyabet daha sık rastlanmaktadır.22  

Intrauterin büyüme geriliği %5-10 arasında değişen oranlar bildirilmiştir.11 Prolapsuslu gebelerle olmayanlar karşılaş-
tırıldığı populasyon tabanlı bir çalışmada düşük doğum ağırlığı, preterm doğum prolapsuslu gebelerde anlamlı olarak 
daha sık bulunmuştur24.  

Yüklenme semptomları genellikle medikal tedaviye iyi yanıt verir.11 Gebelik öncesi cerrahi tedavi öncelikle tamir se-
çeneği olmak üzere bozuk ventriküler fonksiyonda ve ventriküler dilatasyonda yapılmalıdır.11 Akut ciddi yetmezlikte 
medikal tedaviye dirençli kalp yetmezliğinde eğer fetus yeterince maturse sezaryan ve kapak cerrahi kombinasyonu 
önerilir.11

Vaginal doğum bu hastalarda sıklıkla önerilmektedir.11

 

Tablo 4. Gebelerde Yetmezlik Kapak Hastalığı Girişim Önerileri

Öneriler Öneri 
Sınıfı

Kanıt 
Düzeyi

ESC/EACTS

Cerrahi tedavi gebelik öncesi bozuk ventriküler fonksiyonlu ya da ventriküler dilatas-
yonda; ciddi mitral ya da aort yetmezlikli hastalara önerilir

I C

ESC/EACTS

Semptomlar ortaya çıktığında medikal tedavi önerilir I C

3. Sağ Taraf Kapak Hastalıkları

Sağ taraf kapak hastalıkları konjenital anamolilere veya infektif endokardit ve karsinoid sendrom gibi edinilmiş pa-
tolojilere bağlıdır.23 Sekonder trikuspit yetmezliği primer yetmezlikten daha sık görülür.11 Düşük pulmoner vasküler 
rezistansa bağlı olarak gebelerde trikuspit ve pulmoner kapakta hem darlık hem de yetmezlik iyi tolere edilir.23 Sağ 
çıkım yolu darlıklarında (gradientin 60 mmHg ve üzeri ise veya sağ ventrikül basıncı sistemik basınçtan %75 fazla ise) 
aritmi ve kalp yetmezliği gibi komplikasyonlar görülebilir.23

Ciddi trikuspit yetmezliğininde kalp yetmezliği gelişse bile konservatif tedavi yeterli olur. Eğer sol taraf kapakları için 
cerrahi yapılacaksa trikuspit kapak girişimi önerilir.11 Ciddi trikuspit yetmezliği gebelik öncesi onarılmalıdır.11 
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4. Mekanik Kapaklı Gebelerde Antikoagulasyon

Mekanik kapaklı gebelerde komplikasyon oranları artmaktadır. ROPAC çalışmasında mekanik kapaklı kadınlarda canlı 
doğum %58 iken kapak hastalıklı ancak biyoprotezi olmayan hastalarda bu oran %78’dir.25 Ülkemizde yapılan bir 
çalışmada 1990-2015 yılları arasında 57 mekanik kapaklı gebenin 72 gebeliğinin taraması yapılmış ve %48.6 sağlıklı 
yeni doğan rapor edilmiştir. Prematureler ve düşük doğum ağırlıkları da eklendiğinde oran %55.6 yükselmiştir.26 Bu 
gruptaki ana risk antikoagulasyondur. 

Gebelikte kapak tromboz riski; artmış koagulopatiye, uygun olmayan antikoagulasyona, kapağın tipi ve pozisyonuna 
bağlı olarak artar. ROPAC çalışmasında kapak trombozu %4.7 ve maternal mortalite %20 bildirilmiştir. Ülkemizde 
yapılan çalışmalarda kapak trombozu %3.2 ve %12.3 iken maternal mortalite görülmemiştir.25-27  Kapak trombozu 
vitamin K antagonistleri (VKA) ile daha az görülmektedir.25 Her ne kadar anti Xa takibiyle risk azalsa da renal kliriens 
arttığı için rutin doz düşük molekül ağırlıklı heparinle (DMAH) kapak trombozu artmaktadır. Unfraksiyone heparinin-
de benzer şekilde tüm gebelik boyunca kullanılması hem kapak tromboz riskini arttırdığı hem de trombositopeni ve 
osteporoz gibi ek riskler getirdiği görülmüştür.11 

Bütün antikoagülanlarla birlikte düşük ve kanama risklerinin arttığı bilinmektedir. ROPAC çalışmasında VKA ile 
%28.6’lık düşük oranı varken DMAH ile %9.2’dir.25 Ülkemizdeki çalışmada ise VKA ve DMAH oranları sırasıyla %17,25 
ve %12,5’dir.26 VKA özellikle gestasyonun 6 ile 12. haftalarında kullanıldığında iskelet sistemi üzerinde etkili olan 
embriyopati yaptığı görülmüştür (nazal hipoplazi) ve doz bağımlıdır28. İkinci ve üçüncü trimesterde ise VKA ile oküler 
ve merkezi sinir sistemi anomalileri ve intrkraniyal kanama gibi fetopatide görülebilir. UFH ile de fetopati görüle-
bilmektedir ancak DMAH ile birlikteliği yoktur. VKA kullananlarda intrakraniyal hemorajilere neden olabileceği için 
vaginal doğum önerilmez. Kanama bütün gebelik boyunca VKA kullananlarda, bütün gebelik boyunca DMAH veya 
UFH kullananlara göre daha düşüktür.11 İşcan ve ark. çalışmasında ise kanama DMAH kullananlarda görülmemişken 
VKA kullananlarda %8.3 görülmüştür.26 

Gebelik öncesi hangi rejimin seçileceği anne ile ayrıntılı şekilde tartışılmalı olası kanama, embriyopati, fetopa-
ti ve kapak trombozu ayrıntılı olarak anlatılmalıdır. Gebelik gerçekleşene kadar VKA devam ettirilmelidir.11 Düşük 
doz VKA (varfarin ≤5 mg) ile hedef INR değeri (haftalık veya 2 haftalık ölçümler) tutturulabiliyorsa VKA ile devam 
edilmelidir.11 Anne bilgilendirilerek bu gurup hastada 6-12. haftada yakın monitorizasyonla DMAH’e geçilebilir.11 
Yüksek doz (varfarin > 5 mg) ile hedef INR değeri tutturulabiliyorsa gestasyonun 6-12. haftasında ayarlanmış doz 
intravenöz UFH veya anti-Xa düzeyi takibiyle günde iki kere DMAH’e geçilmelidir.11  Rutin asetil salisilik asit eklen-
mesi önerilmemektedir. İkinci ve üçüncü trimester önerilen tedavi ise VKA’dır.11  36. Gebelik haftasında tekrar i.v. 
UFH veya DMAH’e geçilmeli, doğum öncesi 36. saatte i.v. heparin, doğumdan 4-6 saat önce i.v. UFH kesilmeli ve eğer 
kanama yoksa doğumda 4-6 saat sonra tekrar başlanmalıdır.11 

Doğum planlanmalıdır.11 Vaginal doğum aort dilatasyonu olmayan hastalarda tercih edilen doğum şeklidir. VKA ke-
silmeyen hastalarda ve kapak tromboz riski yüksek VKA kesilmesi olabildiğince kısa tutulmak istenilen hastalarda 
sezeryan tercih edilmelidir.11

VKA’lerinin süte geçmeleri aktif formları ile olmaz, Varfarin süte minimal olarak geçer ve emziren annelerde güvenle 
kullanılabilir.11, 28

Tablo 5. Prostetik Kapaklı Gebelerde Yönetim Önerileri

Öneriler Öneri 
Sınıfı

Kanıt 
Düzeyi

ESC/EACTS

İkinci ve üçüncü trimesterde (36. Haftaya kadar) düşük doz VKA (varfarin ≤5 mg) ile 
hedef INR değeri tutturulabiliyorsa VKA ile devam edilmelidir

I C

ESC/EACTS

VKA kullanan gebelerde INR değeri haftalık ya da iki haftalık kontrol edilmelidir

I C

ESC/EACTS

36. gebelik haftasında tekrar i.v. UFH veya DMAH’e geçilmeli, doğum öncesi 36. saatte 
i.v. heparin, doğumdan 4-6 saat önce i.v. UFH kesilmeli ve eğer kanama yoksa doğumda 
4-6 saat sonra tekrar başlanmalıdır I C
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5. Kapak Seçimi 

İleride gebe kalmayı planlayan hastalarda kapak seçimi ciddi bir problemdir. Bu hastalara mekanik kapak hastalığı 
akılda tutularak öncelikle güncel rehberlerin ışığında tamir seçenekleri önerilmektedir.11 Mekanik kapaklar görece 
olarak daha iyi bir hemodinami sunarken antikoagülasyon gereksinimi fetal ve maternal mortalite ve morbiditeye 
neden olmaktadır. Bioprostetik kapaklar ise erken bozulma ve reoperasyon gibi riskleri vardır. Pulmoner kapağa 
transkateter replasman ve Ross prosedüru tavsiye edilebilecek diğer yöntemlerdir. 

Heterogreftler %30-35 oranında homogreftler ise %10-20 oranında 10-15 sene içerisinde deforme olurlar. Kapak 
replasmanlı gebelerde yapılan çalışmalarda redo cerrahi ya da kapak ilintili ölümler biyoprestetik kapaklarda daha 
çoktur29. Fakat biyoprestetik kapaklarda bozulma olmamış ve ventrikül fonksiyonları korunmuşsa biyoprotezlerde 
maternal kardiyovasküler komplikasyonlar düşüktür11. Mekanik kapaklarda ise gebelerde artmış tromboembolik 
komplikasyonlarla birliktelik gösterir23. Lawley CM ve ark. serisinde yoğun bakım yatışlarının, kardiyak olayların ve 
postpartum kanamaların mekanik kapaklı gebelerde, ölü doğumların ise biyoprotezlilerde daha sık görüldüğü sonu-
cuna varılmıştır30. Bir meta analizde ise protez kapak ayırımı yapılmadan maternal mortalite oranı (1.2/100 gebelik, 
%95 CI 0,5-2,2) ve mekanik kapaklarda ise  (1,8/100  %95 CI 0,5-3,7) olarak bulunmuştur. Aynı çalışmada biyoprotez 
kapakların gebelik için daha güvenli olduğu belirtilmişse de tromboembolik komplikasyonlar dışında istatistiksel fark 
bulunmamakla birlikte komplikasyon oranları biyoprotez kapaklarda daha düşüktür31. İleride gebe kalmayı düşünen 
genç kadınların kapak seçimi gebelik kalp takımı ve hasta ile birlikte yapılmalıdır.11

Tablo 6. Gebelik Düşünen Kalp Kapak Hastalıklı Kadınlarda Kapak Seçimi Yönetim Önerileri

Öneriler Öneri 
Sınıfı

Kanıt 
Düzeyi

ESC/EACTS

İleride gebe kalmayı düşünen genç kadınların kapak seçimi gebelik kalp takımı ve hasta 
ile birlikte yapılmalıdır

I C
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BÖLÜM 20

KAPAK HASTALIKLARINA KORONER ARTER HASTALIĞININ EŞLİK ETTİĞİ DURUMLAR

Hayati Deniz, Yavuz Arslanoğlu, Murat Arı
Dr. Ersin Arslan Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Kalp ve Damar Cerrahisi Kliniği

TANIM VE EPİDEMİYOLOJİ

Kalp kapak hastalarında, koroner arter hastalığının (KAH) ana belirleyicileri genel toplumda olduğu gibi yaş, cinsiyeti 
ve diğer aterosklerotik risk faktörleridir.  Gelişmiş̧ ülkelerde romatizmal ateşe bağlı kapak hastalıkları sıklığı azalmak-
la birlikte, yaşam süresinin uzamasına bağlı olarak iskemik yada dejeneratif kapak hastalıklarının öne  çıktığı görül-
mektedir.1,2  Bu artan yaşla birlikte romatizmal etiyolojinin daha çok dejeneratif kapak hastalığı şeklinde değiştiğini 
göstermektedir. Dejeneratif kapak hastalıklarının artışıyla birlikte eşlik eden koroner arter hastalığı sıklığı paralellik 
göstermektedir.  KAH ve kapak hastalığı birlikteliğinde, etiyolojik olarak en sık dejeneratif aort darlığı olup bunu sıra-
sıyla aort yetmezliği (AY), mitral yetmezliği (MY) ve mitral darlık (MD) izlemektedir. 

Kapak hastalıklarının tedavisi ve cerrahisi mevcut riskinin, KAH riskinin eklenmesi morbidite ve mortalitenin artması 
ve çoğu zaman artan yaşa bağlı, eşlik eden ek hastalıkların varlığı gözönüne alındığında, bu hastalarda özel tedavi 
yöntemlerinin araştırılmasına neden olmuştur. 

Avrupa Kardiyoloji Derneği kılavuzunun kalp kapak hastalarında koroner anjiyografi endikasyonuna göre; KAH öy-
küsü̈, miyokardiyal iskemi şüphesi, sol ventrikül işlev bozukluğu ya da en az bir KAH risk faktörünün varlığı kapak 
operasyonu öncesinde koroner anjiyografi yapılmasını önerir. İskemik MY düşünüldüğünde ya da 40 yaşın üzerindeki 
hastalarda da koroner anjiyografi endikasyonu mevcut olup bu yaş sınırı 2017 yılı ACC/AHA kılavuzunda 35’e inmek-
tedir.3 Akut AY, aort diseksiyonu veya endokarditte hemodinamik instabilite bazen acil cerrahi gerektirebilmektedir. 
Bu durumda kalp kateterizasyonu, aortografi veya koroner anjiyografi mutlak gereklilik durumunda yapılır (Şema 1.). 
KAH’nin eşlik ettiği kapak hastalıklarında daha çok öneme sahip aort ve mitral kapak hastalıkları fizyopatolojilerinde-
ki farklılıklardan dolayı aşağıda ayrı ayrı değerlendirilecektir. 

AORT DARLIĞI

Aort kapak darlığı (AD); ateroskleroza çok benzer lipit depolanması, enflamasyon ve kalsifikasyon aşamalarının oluş-
turduğu fizyopatolojiye sahip bir hastalık sürecinde gelişmektedir.4 KAH ile AD’da ileri yaş, erkek cinsiyet, hipertan-
siyon öyküsü ya da düşük yoğunluklu lipoprotein kolesterol (LDL-K) yüksekliği gibi aterosklerotik risk faktörlerinin 
ortak oluşu da bu fizyopatolojik benzerliği desteklemektedir.

Aort kapak sklerozu, kalsifik AD’nin erken aşaması olup transvalvüler gradient oluşturmayacak ölçüde kapak kalın-
laşması ile karakterizedir. Genel popülasyonda aort kapak sklerozu 65 yaş üstündeki erişkinlerin yaklaşık %25’inde 
görülen bir tablodur ve sıklığı yaş, cinsiyet, hipertansiyon, sigara içiciliği, yüksek serum LDL-K düzeyi ve lipoprotein 
A düzeyi ve diabetes mellitus gibi aterosklerotik risk faktörlerinin varlığında artmaktadır.5,6 Seri olarak yapılmış an-
jiyografik çalışmalarda AD nedeniyle aort kapak değişimi planlanan hastaların %33’ünden fazlasına KAH’nin eşlik 
ettiği görülmektedir. Yaşları 60-70 arasında olan kalsifik AD vakalarının %30-50’sinde ciddi KAH’nin (>%50-70 darlık) 
olduğu bildirilmiştir.7 

Tüm bu risk faktörleri ve fizyopatolojik benzerliğe rağmen, Aort darlığında, anjina pektoris varlığı, KAH tanısı için pre-
diktif değeri düşüktür. Aort darlığı olup tipik anjinal yakınmaları olan hastaların %50’sinden azında ciddi KAH saptan-
maktadır. Aort darlığında miyokart iskemisi, artmış ardyük ve duvar gerilimi, ve ventrikül hipertrofisine bağlı koroner 
dolaşım bozukluğu ile açıklanabilir. ADolan erişkinlerde eşlik eden KAH’nin değerlendirilmesinde egzersiz testinin 
güvenilirliği düşüktür. Egzersizde ST segment depresyonu asemptomatik AD olan hastaların %80’inde görülmekte 
olup prognostik bir önemi yoktur. AD olan hastalarda KAH tespitinde miyokart perfüzyon sintigrafisi kullanılmakla 
birlikte miyokart hipertrofisine bağlı elde edilebilen yalancı(+) sonuçlardan dolayı tüm girişimsel olmayan tanı yön-
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temlerinin AD’lı hastalarda önemli kısıtlamaları mevcuttur ve bu nedenle koroner anjiyografi tek kesin tanı yöntem 
olmaktadır.8 Ekokardiyografi AD’nin ciddiyetinin değerlendirilmesinde oldukça duyarlı bir yöntem olup transvalvüler 
gradientin hemodinamik olarak ölçülmesine nadiren gereksinim duyulmaktadır. Kalp kateterizasyonu ile kapak has-
talığının ciddiyetinin değerlendirilmesi ise düşük debi varlığında, çoklu kapak hastalığında ve ekokardiyografi bulgu-
larına göre orta-ileri derecede ortalama transvalvüler gradiente (30-50 mmHg arası) sahip koroner baypas cerrahisi 
planlanan hastalarda önemlidir.

Ciddi AD’ye eşlik eden KAH varlığında uygulanması gereken tedavi şekli kapak replasmanı ve kombine koroner bay-
pas cerrahisinin uygulanmasıdır. Aort kapak hastalığı ve KAH olanlarda kombine kapak replasmanı ve koroner baypas 
uygulanan vakaların, KAH olmayanlarda yapılan kapak değişimi cerrahisi ile karşılaştırıldığı çalışmalarda mortalitenin 
2 kat arttığı bildirilmektedir.9 Kapak hastalığına KAH’nin eşlik ettiği vakalar genelde daha yaşlı ve semptomatik olup, 
sol ventrikül işlev bozukluğu sıktır. Yaş, cinsiyet, fonksiyonel sınıf ve sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu (SVEF) risk 
faktörleri yönünden gruplar standardizeyse bile kapak replasmanı ve koroner baypas uygulanan hastanın mortalitesi 
KAH bulunmayıp sadece kapak replasmanı yapılan hastadan yüksektir(10). Başka bir çalışmada ise çok değişkenli 
ileri lojistik regresyon analizi yapılamış olup kapak replasmanı ve kombine baypas olan grupta mortalitenin tek de-
ğişkenli analize göre daha az artırdığına dikkat çekilip, cerrahide asıl riski artıran etmenin altta yatan aterosklerotik 
hastalık olduğu belirtilmiştir.7

Koronerleri normal olup tek başına aort kapak deplasmanı yapılan vakalarla kıyaslandığında kombine cerrahide pe-
rioperatif mortalitede hafif bir artışa eğilim izlenmekle birlikte postoperatif sonuçlar olumludur; 10 yıllık sağkalım 
%60’ın üzerindedir. Bu nedenle kapak replasmanı planlanan hastalara %50‘den fazla sol ana koroner arter darlığı 
veya %50-70 oranında diğer damar darlıklarının varlığında (koroner baypas endikasyonu durumunda) eş zamanlı 
koroner baypas cerrahisi önerilmektedir (Şema 1.).  Sağkalıma olan etkilerine ek olarak kombine cerrahi uygulanan 
hastaların efor kapasitesi, yaşam kalitesi ve göğüs ağrısız yaşam sıklığı oldukça iyidir.11,12

Orta derecede koroner darlığı olup (%40-60) izole aort kapak değişimi yapılan hastalarda prognoz KAH olmayan 
hastalarla benzerdir. Buna karşın ciddi KAH’nın eşlik ettiği AD vakalarına herhangi bir nedenle baypas cerrahisinin 
uygulanamaması durumunda postoperatif mortalite artmakta, sağkalım oranı düşmektedir.8,11,12  

Ciddi KAH olup hafif-orta derecede AD olan vakaların revaskülarizasyon yöntemlerinde tercih edilmesi gereken yön-
tem mümkün olduğunca perkütan koroner girişim önerilmektedir. Bunun dışında iki yaklaşım mevcut olup; Birinci 
yaklaşım eşzamanlı kapak replasmanı ile birlikte koroner baypas uygulanması. Bu yaklaşım radikal bir yöntem olup 
hastayı olası reoperasyonda riskinden korumayı hedeflemekte, ancak hastanın erken implant edilen protez kapak 
ilişkili komplikasyon risklerini beraberinde getirmektedir. Bu durumda yapılacak profilaktik kapak replasmanına ka-
rar vermeden önce kapak darlığının ciddiyeti mutlaka ekokardiyografi ve kalp kateterizasyonu ile değerlendirilmeli-
dir. İkinci yaklaşım ise tek başına baypas uygulanıp, AD’nin izleme alınmasıdır ki burada en önemli belirleyici AD’nin 
ilerleme hızıdır. Daha önce baypas operasyonu geçirmiş greftleri açık bir hastada kapak değişimi cerrahisi teknik 
olarak güç ve mortalitesi yüksek bir işlemdir.14 Bu nedenle orta derecede AD olan ve baypas adayı hastalara eş za-
manlı kapak replasmanı önerilmektedir. Ancak son yıllarda giderek artan bir uygulama yöntemi olan TAVİ yöntemi 
sonuçları daha da desteklendiği zaman belkide kapak deplasman daha ileri bir zamana ertelenip öncelikle sadece ko-
roner baypas işlemi uygulanabilevektir. Kapak alanı 1 cm2’nin altında olan ya da kapak alanı 1-1.5 cm2 arasında olup 
ortalama transvalvüler gradienti 30-50 mmHg arasında bulunan hastalar bu gruptadır. Baypas operasyonu esnasında 
hafif derecede olan bir AD’nin ne zaman ciddi hale gelip değişim gerektireceğini tahmin etmek ise daha güçtür. Hafif 
AD’nin ilerleme hızı da değişkenlik gösterebilmektedir. Hızlı ilerleme gösteren bazı vakalarda kapak alanında yılda 
0.3cm2 daralma, transvalvüler kapak gradientinde ise 15-19 mmHg artış gözlenebilirken, bazı vakalarda da ilerleme 
çok yavaş olmakta veya hiç olmamaktadır. Geriye dönük çalışmalarda baypas cerrahisi olmuş hastalarda kapak rep-
lasmanı için reoperasyon ortalama 5 ile 8 yıl içinde yapıldığı görülmektedir.14,15 Bu süreçte başlangıç transvalvüler 
gradientin 20 mmHg’nın altında iken 50 mmHg’nın üzerine yükseldiği gözlenmektedir. Bu konuda net ölçütler mev-
cut olmasa da ACC/AHA kılavuzunun önerisi orta derecede AD olanlarda (kateter ile aort ortalama gradyan 30-50 
mmHg veya Doppler ile transvalvüler akım hızı 3-4m/s koroner baypas planlanması durumunda kombine baypas ve 
kapak replasmanı uygulanması yönündedir.3 
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Şema 1. Kapak hastalıklarına koroner arter hastalığının eşlik ettiği durumlar

AORT YETMEZLİĞİ

Aort yetersizliği ile KAH’nin eşlik etme sıklığı AD’den daha düşüktür, burdaki sıklığın azalma nedeni, AY olan hastala-
rın AD olan hastalara göre daha genç olmaları ile ilişkilidir. 

Ciddi AY olan bir hastada kapak cerrahisi planlanırken dikkat edilmesi gereken en önemli parametre, özellikle asemp-
tomatik hastalarda, SVEF’dir. Tabloya eşlik eden ciddi KAH’nın varlığında sol ventrikül işlev bozukluğundan ne kadarı 
kapak hastalığına ne kadarının ise KAH’nın sorumlu olduğunu tahmin etmek zordur. Ancak operasyona karar verme-
de KAH olan veya olmayanlar için ayrı ayrı tanımlanmış sınırlar mevcut değildir. 

Diğer kapak hastalıklarında olduğu gibi AY’de de dejeneratif hastalıklar günümüzde daha ön plana çıkmıştır. Burada 
kombine cerrahi de Dejeneratif AY’de çıkan aort anevrizmasının eşlik edebilmesi nedeniyle kapak değişimi ile birlikte 
proksimal aort cerrahisi de gerekebilmektedir. Hastaya proksimal aort cerrahisine ek olarak baypas operasyonunun 
gerekmesi durumunda internal mamariyan arter flebinin, proksimal anastamozun histopatolojik çıkan aortaya ek 
işlem gereksinimini azaltabilir aynı zamanda patens yüksekliğinden ayrı olarak ayrı bir önem kazanmaktadır.

MİTRAL DARLIK

Mitral kapağın darlığı, romatizmal kapak hastalığının genç yaşta görülen bir hastalığı olması ve mitral tutulumun 
kadın cinsiyette daha sık görülmesi nedeniyle mitral darlığında (MD) KAH sıklığı oldukça düşüktür. Koroner arter 
hastalığı olanların tanı ve tedavisi ise diğer kapak hastalıklarından herhangi bir farklılık göstermemektedir. Koroner 
arterleri normal olan mitral kapak hastalarında zaman zaman sağ ventrikül iskemisi ile ilişkili anjina izlenebilmekte-
dir. Bu hasta grubunda anjina pektorisin bir diğer nedeninin de koroner mikroemboliler olabileceği unutulmamalıdır.
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MİTRAL KAPAK YETERSİZLİĞİ

Koroner arter hastalığının varlığında MY farklı bir özellik kazanmaktadır. Mitral yetersizliği KAH’na eşlik edebildiği gibi, 
MY’nin izole nedeni KAH’da olabilmektedir. Mitral yetersizliğinin nedenini veya ciddiyetini değerlendirmek amacıyla 
kalp kateterizasyonu yapılan hastaların %33’ünde KAH birlikteliği tespit edilmiştir. Akut iskemik semptomlar nede-
niyle kalp kateterizasyonu yapılanların ise %20’sinde tabloya eşlik eden MY saptanmaktadır.16 Dejeneratif mitral 
kapak hastalığına KAH eşlik etme sıklığı ise %1.3 olup bunların çoğunluğunu tek damar hastaları oluşturmaktadır. 

Kombine kapak ve koroner cerrahi uygulananlarda perioperatif mortalite artışı mevcuttur, kapak hastalığına KAH 
eşlik edenlerde risk normal koroner arterlere sahip hastalardan daha yüksektir.17 Ancak günümüzde baypas cerrahisi 
uygulanan hastaların çoğunda mitral yetersizlik anüler dilatasyona bağlı olduğundan teknik olarak anüloplastinin ya-
pıldığı MVO tercih edilmektedir. Sol ventrikül fonksiyonları bozulmuş olan hasta grubunda daha belirgin olmak üzere 
kapak onarımınin perioperatif mortalitesi mitral kapak replasmanına oranla daha düşük, olaysız sağkalım sıklığı ise 
daha yüksektir. Ciddi MY’ne KAH’nin eşlik etmesi durumunda zamanlama açısından erken cerrahi avantajlıdır.18 

Akut iskemik MY, akut miyokart enfarktüsü papiller adale disfonksiyonuna sekonder gelişir. Klinik tablo çoğu zaman 
angina pektoris’e akciğer ödeminin eşlik etmesi şeklindedir.  Tedavi olarak; hemodinamik stabilitesini sağlamak için, 
intraaortik balon pompası ve vazodilatör tedavi başlanmalı sonrasında revaskülarizasyon ve mitral kapak koaptas-
yonunun sağlandığı ameliyat acilen planlanmalıdır. Yüksek riskli bir operasyon olmasına karşın cerrahi dışında bir 
alternatif yoktur. 

İskemik MY’nin tanı ve tedavisinde esas sorun oluşturan grup subakut-kronik iskemik MY hastalarıdır. Bu durum 
aslında bir sol ventrikül hastalığıdır ve yapısal olarak normal mitral kapağın varlığında gelişmektedir. Bu hastalarda 
mitral kapak yapısı normal olup yetersizliğin nedeni sol ventrikül geometrisi ve subvalvüler apereyin kinetiğinin bo-
zulmasına bağlı lokal miyokart kasılmasındaki bozukluklardır. Papiller kasların apikale ve dışa doğru yer değiştirmesi 
sonucu mitral kapak kordalarında gerilme meydana gelir, kapağın kapanmasını sağlayan kasılma gücündeki azalma 
ve anüler dilatasyon da buna eklenince MY kaçınılmaz olmaktadır. İskemik MY ile başvuran hastaların çoğunda miyo-
kart enfarktüsü öyküsü, sol atriyum ve ventrikül genişlemesi ya da düşük SVEF mevcuttur. Ayrıca fonksiyonel iskemik 
MY, yüklenme durumu, anüler genişleme ve kapağı kapatan kuvvetlerdeki değişikliklerden etkilenmektedir.19

MVO düşünülen baypas adayı hastalarda kapağın operatik endikasyonu değerlendirilmesi ameliyat masasında 
genel anestezi altında transözofageal ekokardiyografi(TEE) ile yapılmamalıdır, çünkü genel anestezi ajanlar ile 
kardiyak yüklenme durumundaki değişiklikler ve ardyükte azalma MY’nin şiddetinin olduğundan daha hafif olarak 
yorumlanmasına neden olacaktır. Kapağa müdahale edilip edilmeyeceği kararı mutlaka preoperatif incelemeler ile 
verilmelidir. Burda TEE ile değerlendirme kardiyopulmoner baypass öncesi ve sonrası onarımın, kapak koaptasyonun 
yeterince sağlayıp sağlamadığı açısından önemilidir. Genel olarak değerlendirildiğinde iskemik MY’ın prognozu diğer 
iskemik olmayan MY’den daha kötüdür. Bu bulgunun tersi de geçerli olup KAH’na eşlik eden MY varlığında prognoz 
MY’nin eşlik etmediği vakalardan daha kötüdür. İskemik MY ile ilgili cerrahi sonuçlar homojen değildir. Birçok 
çalışma ciddi iskemik MY’nin tek başına baypas cerrahisi ile düzelmediğini göstermektedir. Bu nedenle KAH’ye ciddi 
iskemik MY’nin eşlik etmesi durumunda mitral ve koroner cerrahinin eş zamanlı yapılması hususunda bir fikir birliği 
mevcuttur. iskemik MY’de onarım  diğer nedenlere bağlı mitral onarım cerrahisi ile karşılaştırıldığında daha kötü 
sonuçlara sahip olsa da mitral aparatusun desteklenerek korunduğu cerrahi yaklaşım kapak replasmanına göre 
daha iyi sonuçları mevcuttur.20,21 

Orta derecede iskemik MY ile ilişkili bazı çalışmalarda kapak cerrahisi sonrası sağkalımın düzeldiği ifade edilmektedir, 
ancak bu konuda veriler net ve yeterli değildir. Bazı vakalarda baypas cerrahisi ile birlikte sol ventrikül duvar hare-
ketlerinin düzelmesini takiben MY gerilemekte hatta tamamen yok olmaktadır. Ancak hangi vakada koroner cerrahi 
sonrası kapak yetersizliğinin düzeleceğini önceden net olarak söylemek çok güçtür. Operasyon sonrası orta-ileri ya da 
daha fazla MY saptanan hastaların uzun dönem prognozunun daha kötü olduğu bilinmektedir. Dolayısıyla orta dere-
cede iskemik MY’nin tedavisi tartışmalıdır, erken dönemde müdahale edilmesi gerektiğini savunan görüşler olmakla 
birlikte net bir öneri mevcut değildir.22 Düşük EF varlığında, özellikle de miyokardiyal canlılığın varlığı gösterilebilmiş 
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ise, KABG adayı hastada orta derecede MY varlığında bile kapağın eş zamanlı onarılması tercih edilmelidir. Bu 
nedenle koroner cerrahi öncesi orta-ileri veya ileri MY olan hastalara mitral kapak cerrahisi de planlanmalıdır. 

Hafif MY varlığında, hasta MY açısından da asemptomatik ise kapağa müdahale edilmesini destekler kanıt mevcut 
değildir. Bu vakalarda koroner revaskülarizasyonun mümkün olduğunca perkütan yolla yapılması önerilmektedir. 
Ancak iskemik hafif MY’de de yetersizlik derecesininin zamanla artabileceği göz önünde bulundurulmalı ve hasta bu 
yönlerden takip edilmelidir.  
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TANIM VE EPİDEMİYOLOJİ 

Kalp operasyonları sonrası sağ kalımın artmasıyla birlikte tekrarlayan operasyon geçiren hasta sayısında belirgin artış 
olmuştur. Kalp kapak operasyonları sonrası tekrar girişim gereksinimi genellikle protez kapak disfonksiyonu, kapağın 
ayrılması (dehisens) ve protez kapak enfeksiyonları sebebiyle olmaktadır. Bunların yanı sıra tekrarlayan tromboem-
boliler, ciddi hemoliz, antikoagulan sebebiyle ciddi tekrarlayan kanamalar ve protez kapak trombozları sebebiyle 
tekrar operasyon yapılması gerekebilmektedir.1 

Mekanik kapaklardaki obstrüksiyonlar trombüs oluşumu, pannus gelişimi veya her ikisi sebebiyle olabilir.2 Tromboz 
etiyolojisini daha çok düşündüren faktörler yetersiz antikoagulasyon hikayesi,  kapak disfonksiyonunda daha akut 
bir başlangıç ve cerrahi ile semptomlar arasında çok uzun olmayan bir zaman aralığı olmasıdır. Kapak trombozu esas 
olarak mekanik kapaklarda gözlense de hem cerrahi hem de trankateter işlemler sonrası biyoprotez kapaklarda 
da tromboz olayları bildirilmiştir.3,4 Biyoprotez trombozlarında da hem tromboembolik komplikasyonlar hem de 
obstrüksiyon gelişebilmektedir. 

Paravalvuler kaçak hem mekanik hem biyoprotez kapaklarda gözlenebilir ve infektif endokardit, replasman sırasında 
teknik problemler ve anulus patolojileri ile ilişkilendirilebilir. Paravalvuler kaçağın ciddiyetine göre hemoliz ve kalp 
yetmezliği bulguları ile sonuçlanabilir. 

Protez kapak fonksiyonu normal olsa dahi, takılmış olan kapağın boyutu hastanın metabolik ihtiyaçları için yeterli 
akımı karşılayamıyorsa bu durum  ‘hasta-kapak uyumsuzluğu’ olarak tanımlanır. Aort kapak için, indeks efektif orifis 
alanının ≤0.85 cm2/m2 olması olarak tanımlanırken, bu alanın <0.65 cm2/m2 olması ağır uyumsuzluk olarak tanımla-
nır. Bazı durumlarda tekrar operasyonla daha büyük bir kapak boyutunun takılması mümkün olabilir. 

PROGNOZ

Kapak operasyonları sonrası gelişen komplikasyonlarda prognoz sıklıkla etiyolojiye ve hastanın genel durumuna bağ-
lıdır. Sol taraflı mekanik kapak obstrüksiyonları yüksek mortalite ve morbidite ile ilişkili ciddi komplikasyonlar olup 
acil tedavi gerektirir. Cerrahi mortalite ilk 30 günde %10-15 olarak bildirilmiş olup NYHA sınıfı I/II olan hastalarda 
daha iyidir.5 Obstrüksiyon olsun veya olmasın tromemboli gelişme riski kapak trombozlarının önemli bir komplikas-
yonudur ve hem biyoprotez hem de mekanik kapak trombozlarında görülebilir. 

TANISAL DEĞERLENDİRME 

Kapak operasyonları sonrası gelişen komplikasyonların hızlı tanı ve değerlendirilmesi önemlidir. Özellikle fonksiyon 
bozukluğuna yol açan trombüs varlığında hastanın durumunda hızlı bir bozulma olması riski mevcuttur. Bulgular 
hafif dispne varlığından akut pulmoner ödeme kadar değişebilir. Yavaş gelişen obstrüksiyonlarda, biyoprotez kapak 
olan hastalarda zamanla yapısal bozukluk gelişmesi durumlarında ve hafif paravalvüler kaçak varlığında hastada 
zamanla artan veya eforla gelen dispne gözlenebilir. Hemoliz ve hemolize bağlı komplikasyonlar ile tromboembolik 
olaylar gelişebilir.  Muayenede stenotik üfürüm, paravalvuler kaçak varlığında yetmezlik üfürümü ve kapak seslerin-
de azalma veya kaybolma tespit edilebilir. 

Trantorasik (TTE) ve transesofajeal (TEE) ekokardiyografi kapak fonksiyonlarını ve sol ventrikülün durumunu belirle-
mek için yapılmalıdır. Mekanik kapak trombozu varlığında protez üzerinde gradient artışı, kapak yaprakçık hareket-
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lerinde kısıtlanma ve kapak üzerinde hareketli dansiteler tespit edilmesi tanı koydurucudur. Infektif endokarditten 
kaynaklanabilecek vejetasyonların ayrımının yapılması gerekli olabilir. Ekokardiyografi ile kapak hareketleri, kapak 
üzerindeki trombüsün varlığı ve boyutları, kapak üzerindeki gradient, paravalvuler kaçak varlığı ve pannus oluşumu-
nu ayırt etmek mümkün olabilir. 

Bilgisayarlı tomografi (BT) kapak üzerindeki trombüsün varlığını ve boyutlarını belirlemek için kullanılabilecek diğer 
bir tekniktir.6 Mitral kapak protezlerinde kapak hareketliliğini belirlemek için TEE daha ön planda iken aort kapak 
protezlerinde BT veya floroskopi daha çok tercih edilir. Aralıklı obstrüksiyon gelişen durumlarda TEE veya floroskopi 
ile uzun süreli gözlem yapılması gerekebilir. BT tetkikinin tekrar sternotomi uygulanan hastalarda operasyon strateji-
sini belirlemede ve böylece komplikasyon oranlarını azaltmada da faydalı olduğu gösterilmiştir.7 

GİRİŞİM ENDİKASYONLARI 

Mekanik protez kapak trombozu öncelikli şekilde değerlendirilmesi ve müdahale edilmesi gereken bir durumdur. 
Obstrüktif trombüsü olan ve cerrahiye engeli olmayan kritik durumdaki hastalarda acil kapak replasmanı yapılmalıdır. 
Obstrüktif olmayan trombüsü olan hastalarda trombüs boyutu ve tromboembolik olay varlığı tedavi tercihini 
belirlemektedir. 

Biyoprotez protez kapak trombozu tanısı her zaman kolay olmayabilir ve bazen sadece gradient artışı sebebiyle şüp-
helenilebilir. K vitamini antagonistleri ile cerrahi ve trombolize benzer sonuçlar elde edildiği gösterilmiştir.8  

Tablo 1. Redo kapak cerrahisi endikasyonları 

Kurum Öneriler Öneri 
Sınıfı

Kanıt 
düzeyi

Mekanik Kapak Trombozu

AHA/ACC

Sol taraflı mekanik kapak trombozu ve kapak üzerinde obstrüktif trombüs olan, kritik 
durumda ve cerrahiyi kaldırabilecek hastalarda (ciddi komorbidite yoksa), acil veya 
öncelikli cerrahi önerilir.

I B

ESC/EACTS

Cerrahi işlem yapılabilecek koşullar yoksa veya çok yüksek cerrahi risk varsa veya 
hastada sağ taraflı kapak trombozu mevcutsa düşük-doz/yavaş-infüzyonlu fibrinolitik 
tedavi düşünülmelidir.

IIa C

ESC/EACTS

Obstrüktif olmayan protez kapak trombüsü olan hastalarda, emboli komplikasyonu 
gelişmiş büyük (>10 mm) trombüs varlığında cerrahi girişim düşünülmelidir.

IIa C

Biyoprotez Kapak Trombozu

ESC/EACTS

AHA/ACC

Biyoprotez kapak trombozlu hastalarda girişim düşünmeden önce K vitamini antago-
nistleri ve/veya heparin ile antikoagulasyon önerilir

I C

AHA/ACC Hemodinamik olarak stabil olan biyoprotez kapak trombozlu hastalarda girişim dü-
şünmeden önce kontraendikasyon yoksa K vitamini antagonistleri ve/veya heparin ile 
antikoagulasyon önerilir.9

IIa C

Kapak üzerinde obstrüktif trombüs olup hemodinamisi bozulmuş/kalp yetmezliği 
bulguları olan hastalarda veya emboli riski yüksek büyük hareketli trombüs varlığında 
acil veya öncelikli cerrahi veya mümkün değilse düşük-doz/yavaş-infüzyonlu fibrinoli-
tik tedavi önerilir.

IIa C

Hemoliz ve Paravalvuler Kaçak

ESC/EACTS

Paravalvuler kaçak infektif endokardit ile ilişkiliyse tekrar operasyon önerilir. I C

ESC/EACTS

Paravalvuler/valvuler kaçak tekrarlayan kan transfüzyonları gerektiren ciddi hemolize 
veya ciddi semptomlara ve kalp yetmezliği bulgularına sebep oluyorsa tekrar operas-
yon önerilir.

I B
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ESC/EACTS

AHA/ACC 

Ciddi hemoliz ve/veya ileri kalp yetmezliği olan cerrahi riski yüksek hastalarda, anato-
mik olarak uygunsa paravalvuler kaçağın kateter bazlı tekniklerle kapatılması düşünül-
meli ve bu karar kardiyoloji/cerrahi takımının ortak kararı ile alınmalıdır. 

IIb C

Biyoprotez Kapak Disfonksiyonu

ESC/EACTS

AHA/ACC

Biyoprotez kapakta ciddi gradient artışı (kapak trombozu harici nedenlerle) veya ciddi 
yetmezliği olan semptomatik hastalarda tekrar operasyon önerilir.

I C

ESC/EACTS

AHA/ACC

Ciddi protez disfonksiyonu olan (darlık veya yetmezlik) asemptomatik hastalarda 
operasyon riski düşükse tekrar operasyon düşünülmelidir.

IIa C

ESC/EACTS Biyoprotez aort kapak disfonksiyonlarında tekrar operasyon riski ve protezin türü 
ve çapı değerlendirilmeli ve transkateter kapak-içi-kapak (valve-in-valve) prosedürü 
düşünülmelidir.

IIa C

Biyoprotez aort kapak disfonksiyonlarında tekrar operasyon riski ve protezin türü ve 
çapı değerlendirilmeli, reoperasyon riski yüksek ve işlem başarısı beklentisi yüksekse 
kalp ekibi tarafınca yapılan değerlendirme sonucunda transkateter kapak-içi-kapak 
(valve-in-valve) prosedürü düşünülebilir.

IIb C

AHA/ACC Biyoprotez aort kapak yetmezliği olan ağır semptomatik hastalarda, tekrar operasyon 
riski yüksekse ve işlem sonrası hemodinamik düzelme olacağı düşünülüyorsa transka-
teter kapak-içi-kapak (valve-in-valve) prosedürü uygun olabilir.

IIa B

MEDİKAL TEDAVİ

Mekanik kapak trombozlarında fibrinolitik tedavi cerrahi tedavi için bir alternatif oluşturabilmektedir. Cerrahi veya 
fibrinolitik tedavi seçimi hastanın ve bulunduğu merkezin koşullarına uygun olarak yapılmalıdır. Cerrahi tedavi daha 
uygun olan durumlar, tecrübeli ve hazırlıklı cerrahi ekibin olması, düşük cerrahi risk, fibrinolize kontraendikasyon, 
tekrarlayan kapak trombozu, hastanın NYHA Sınıf IV olması, büyük trombüs varlığı, sol atriyal trombüs, eş zamanlı 
koroner bypass gereksinimi, diğer kapaklarda hastalık olması, pannus varlığı ve hasta seçimi olarak sıralanabilir. Fi-
birnoliz için daha uygun durumlar ise cerrahi ekibin bulunmaması, yüksek cerrahi risk, ilk defa kapak trombozu, dü-
şük NYHA sınıfı, küçük trombüs, ek kardiyak patoloji olmaması ve hasta seçimidir. Biyoprotez kapak trombozlarında 
K vitamini antagonistleri ve heparin tedavisi hastada ciddi semptonlar yoksa ilk tercihtir. 
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TANIM 

Kapak hastalıklarının tedavisinde konvansiyonel cerrahi yaklaşımların ve son dönemlerde özellikle mitral ve aort 
kapak hastalıklarında uygulanan minimal invaziv yöntem ve başarılı sonuçlar literatürde sıkça yer almaktadır. Bu 
bölüm de ise özellikle mitral kapak hastalıklarında, yüksek risk nedeniyle opere edilemeyen hastalarda uygulanan 
katater bazlı yeni teknolojik gelişmelere yer verilmiştir. Buna ek olarak aort kapak konusunda orta dönem sonuçları 
açıklanan Ozaki yöntemi de tartışılmıştır.    

Her ne kadar bu yazıya konu olan yöntemler, konvansiyonel yaklaşımlara nazaran daha kısıtlı ve seçilmiş hasta grup-
larında uygulansa da yakın bir gelecekte teknolojik gelişmelere paralel, rutin cerrahi pratiğimizde daha sık uygulaya-
cağımızı düşünmekteyiz.

MİTRAL KAPAK HASTALIKLARI

Mitral kapak yetersizliği (MY) en sık görülen kapak hastalıklarındandır. Sıklık açısından operasyon endikasyonu ko-
nulan ikinci kapak hastalığıdır.1 MY, dejeneratif (primer, dejeneratif mitral kapak yetersizliği, DMY) ve fonksiyonel 
(sekonder, fonksiyonel mitral kapak yetersizliği, FMY) olarak sınıflandırılır.

DMY, kapak ve/veya sub-valvüler aparatustaki yapısal hastalıklardan kaynaklanmaktadır. FMY’de ise kapak le-
afletleri ve kordalar yapısal olarak normal olmasına karşın sol ventrikül remodeling ve dilatasyona sekonder MY 
görülmektedir. Sıklıkla iskemik veya dilate kardiyomiyopatide görülmektedir.  

DMY hastalarında yapılan çalışmalar, sağkalım açısından MVO’nın replasmana üstünlüğünü göstermektedirler. Bu 
nedenle ileri DMY tedavisinde MVRe altın standarttır.2 Fakat MY, 75 yaş üstü popülasyonun %10‘undan daha fazlasını 
etkilemektedir.3 İleri MY nedeniyle cerrahi endikasyonu konulan hasta popülasyonun yaklaşık %50’si ilerlemiş yaş 
ve bozulmuş ventrikül fonksiyonları nedeniyle açık kalp cerrahisine uygun görülmemektedir.4 Ek olarak, 8. dekatta 
mitral kapak cerrahisi sonrası erken dönem mortalite, MVO’nda %6, replasmanda  %13 kadar yüksek olduğu bildiril-
miştir.5 Sonuç olarak, komorbidite ve ileri yaşa sahip DMY hastalarında daha az invaziv prosedürler geliştirilmekte ve 
bu teknikler yazıda açıklanmaya çalışılmıştır. 

DMY aksine, fonksiyonel mitral kapak yetersizliğinin azaltılmasının sağkalımı arttırdığına dair kanıt yoktur. FMY için 
perkütan edge to edge onarım (MitraClip) düşük riskli bir seçenektir ancak mitral yetersizliğini azaltma etkinliği cer-
rahi ile karşılaştırıldığında yetersiz kalmaktadır.6 Semptomları, fonksiyonel kapasiteyi ve yaşam kalitesini iyileştirebi-
lir ve ters sol ventrikül remodelingini indükleyebilir.7 Mevcut kılavuzlara göre “optimal” tıbbi tedaviyle karşılaştırıl-
dığında sağ kalım yararı henüz kanıtlanmamıştır.8 Buna ek olarak kılavuzlarda edge-to-edge yöntemiyle transkatater 
MVO öneri düzeyi, Klas 2b Level C olarak gösterilmiştir.9

Transkateter MVO (Transcatheter Mitral Valve Repair, TMVRe) kalp ekibi tarafından yüksek cerrahi risk ve/veya ino-
perabl olarak kabul edilen semptomatik MR hastaları için alternatif bir tedavi seçeneğidir.
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Transkateter/Transapikal Mitral Kapak Onarımı (TMVRe) 

TMVRe semptomatik kronik ileri MY’si olan belirli hasta gruplarında uygulanabilen minimal invaziv bir yaklaşımdır. 4 
ana TMVRe yaklaşımı mevcuttur.

1. Kordal replasman

2. Edge-to-edge transkatater onarım

3. Perkütan mitral kapak annuloplasti

4. Transkatater kapak replasmanı

Kordal replasman 

Transapikal off-pump Minimal İnvaziv Neochord implantasyonu)(TOP-MİNİ) MVRe dejeneratif mitral kapak hasta-
lıklarında, kapak replasmanından üstündür. 10-12 Mitral onarım için çeşitli teknikler (rezeksiyon, neokorda konulma-
sı) uygulanmasının yanı sıra, değişik cerrahi yaklaşımlarda kullanılmaktadır.(konvansiyonel sternotomi, torakotomi, 
mini torakotomi, endoskopik, robotik).13-15

Mitral kapak cerrahisi için kardiyopulmoner bypass, kardioplejik arrest ve aorta kross kemp konulması gerekliliği 
aşikardır.

NeoChord DS1000 (NeoChord, Inc, St Louis Park, MN USA) sistemi ile tanımlanan teknik olan TOP-MİNİ, mitral ka-
pak onarımını atan kalpte, kross klemp ve kardioplejik arrest gerektirmeden yapılmasını sağlamakta ve bu bakım-
dan  devrimsel  bir yöntemdir.16,17 Diğer tüm tekniklerle karşılaştırıldığında bu prosedürün en büyük avantajlarından 
biri, işlemi atan kalpte TEE (Transözofageal ekokardiyografi) kılavuzluğunda yaparken mitral jetin kaybolduğu uygun 
neo-korda boyunun eş zamanlı olarak  ayarlanabilmesi ve hemodinamik sonuçların an ve an izlenebilmesidir. Buna 
ek olarak sistolik anterior motion (SAM) riskinin olmaması, kardiyopulmoner bypass kaynaklı komplikasyonların ol-
maması, estetik olarak tatminkâr sonuçlara sahip olması gibi avantajları da tekniğin diğer dikkat çeken özellikleridir.18

TOP-MİNİ, standart bir kalp cerrahisi ameliyathanesinde tek akciğer ventilasyonu ile genel anestezi altında gerçek-
leştirildi. Beşinci interkostal alanda sol ön mini torakotomi ile sol ventriküle apexine erişim sağlanır.TEE görüntüle-
mesi altında atan kalpte, 4/0-Gore-Tex (W.L. Gore & Associates, Inc., Flagstaff, Ariz) neokorda, prolabe leaflet serbest 
kenarına yerleştirilir ve LV apeksinde belirli bir uzunlukta sabitlenir. İşlem leaflete en az 3 veya 4 neokorda implante 
edilene kadar tekrar edilir. İmplante edilen neokorda, kalbin apeksinden çıkarıldıktan sonra, optimum uzunluk, TEE 
kılavuzluğu altında ayarlanır. Neokordanın optimum uzunluğunu TEE’de mitral yetersizlik jetinin kaybolması ile belir-
lenir ve apekse teflon destek ile sabitlenir.19

Hastaların üzerinde ilk deneyimler takiben kısa dönem sonuçlarını içeren çalışmalar umut vericidir. Ek olarak tekni-
ğin güvenli ve uygulanabilir olduğunu kanıtlamıştır.20-22 Colli ve arkadaşlarının yaptığı çok merkezli bir çalışma sonuç-
larına göre işlem başarı oranı % 96.7 ve 1 yıllık takipteki sağ kalım oranı% 98 olarak verilmiştir.20

Anatomik olarak işlem başarısı, izole p2 prolapsusta %94, posterior leaflet multisegment prolapsusta %82,6, anteri-
or, bi-leaflet veya parakommissural prolapsusta %63,6 olarak gösterilmiştir. Bu bulgular anatomik seçim kriterlerini 
oluşturmaktadır.23 Bu cerrahi yöntem sonuçlarını içeren Türkiye’den ilk seri de literatürde yayımlanmıştır.21

Bu cerrahi teknikte anüler dilatasyonun olmaması veya minimal olduğunun net olarak gösterilmesi önemlidir. Çünkü 
anuloplasti halkasının implantasyonu olmadan sadece prolapsus düzeltilmektedir. Buna karşın, TOP-MİNİ ile per-
kütan yerleştirilen Cardioband anuloplasti ringinin eşzamanlı uygulandığı olgu sunumu da literatürde mevcuttur.22 

NeoChord prosedürünü konvansiyonel mitral kapak onarımı ile karşılaştıran prospektif, çok merkezli, randomize, 
kontrollü bir klinik çalışma halen devam etmektedir. (Randomized Trial of the NeoChordTMDS1000TM System Ver-
sus Open Surgical Repair; NCT02803957).

Anatomik sınıflama ve spesifik seçim kriterlerine bağlı olarak, TOP-MİNİ tekniği, minimal invaziv mitral kapak onarı-
mı gerektiren DMY hastalarında güçlü bir seçenek haline gelme potansiyeline sahiptir.
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Harpoon Mitral Kapak Onarım Cihazı  

Transpikal noekorda implantasyonu için kullanılan diğer bir cihaz ise Harpoon’dur (Edwards Lifesciences, Irvine, CA). 
Harpoon cihazı 2017 yılında Avrupa CE (certification mark) belgesi almış fakat ürün ticari olarak kullanıma girme-
miştir. The TRACER çalışmasında (Mitral TransApical NeoCordal Echo-Guided Repair; prospective non- randomized 
multicenter clinical study) Harpoon sisteminin kullanıldığı 30 hastalık ilk serinin sonuçları paylaşılmıştır.23 Son olarak 
2019 yılında araştırmacılar 62 hastalık serilerini literatüre eklemişlerdir.24 Cihazın yakın zamanda ticari olarak kulla-
nıma sunulması beklenmektedir.

Edge to Edge Trankatater Onarım (MitraClip ve Pascal)

DMY sahip fakat cerrahi risk yüksek olan hastalarda ve FMY’li hastalarda cerrahi Alfieri dikişini taklit ederek tasar-
lanmıştır.25 

MitraClip (Abbott, Abbott Park, IL, USA) 

2008 yılında Avrupa’da CE onayını aldı ve FDA tarafından 2013 yılında DMY’de ve 2019’da FMY’de kullanım için onay-
lanmıştır. Hem DMY hem de FMY’de, yüksek cerrahi risk taşıyan veya inoperabl kabul edilen hastaların tedavisi için 
yaygın olarak kullanılan ilk transkateter tedavisidir.

Polipropilen ile kaplı kobalt krom iki kollu klips, anterior ve posterior kapak leaflet segment kenarlarını tutup yak-
laştırarak çalışır.26 2003 yılında piyasaya sunulduğundan bu yana, MitraClip cihazı sadece minimal modifikasyona 
uğramıştır ve sistemin manevra kabiliyeti ve karmaşık anatomik ortamlarda kullanımını kısıtlayan implant boyutları 
da dahil olmak üzere bazı sınırlamaları mevcuttur. Bu nedenle Mitral yetersizliği olan hastaların önemli bir kısmı 
anatomik nedenlerle MitraClip ile tedavi için uygun değildir.27 

EVEREST II randomize çalışmasında, çeşitli anatomik dışlama kriterleri (EVEREST kriterleri) uygulanmıştır ve bu uygu-
lanabilir hasta popülasyonunu kısıtlamıştır.28 

2017 yılında yapılan çalışma, EVEREST anatomik kriterlerini yerine getirmeyen hastalarda uygulanmasının, kriterlere 
uygun hastalara göre daha fazla yeniden girişim gerekliliğini göstermiştir.28 Özellikle, bu çalışmada hastaların %56›sı 
EVEREST kriterlerini karşılamamaktadır.27 Buna göre özellikle FMY olan hastalarda rezidüel veya rekürren mitral 
yetersizliği ile kötü prognoz arasındaki ilişki gösterilmiştir.29-31

Buna ek olarak, MitraClip sistemi kullanılarak, mitral yetersizliğinin azaltılmasında hastaların yaklaşık %50’sinde bir-
den fazla klibin implantasyon gerekliliği bildirilmiştir.32,33

The Pascal (Edwards Lifesciences, Irvine, CA) 

Mitraclip sisteminde ki eksikler düşünülerek dizayn edilmiş bir sistem olarak düşünülebilir. Sol atriyum ve subvalvu-
lar alanda daha rahat manevra yapabilmesi, santral boşluk içeren geniş tutunma yüzeyi ile leaflet koaptasyonunun 
arttırılması gibi özellikleri ile ileride başarılı sonuçlar alacağı düşünülmektedir.34

İlk insan çalışmasında, cerrahi riski yüksek veya inoperabl kabul edilen karışık etiyolojili (DMY ve FMY) hastalar 
çalışmaya alınmıştır. 23 hastalık bu çalışmada %96’lık işlem başarısı yakalanmıştır.35

PASCAL sisteminin güvenliğini, performansını ve klinik sonuçlarını değerlendirmek çok merkezli, prospektif bir çalış-
ma halen devam etmektedir (The CLASP Study).36

Perkütan Mitral Kapak Annuloplasti

Klinik pratikte MY nedenli girişim gerektiren hastaların önemli bölümü FMY hastalarıdır.37,38 FMY nedeniyle Edge to 
Edge Trankatater Onarım yapılan hastaların onarımının dayanıklılığı tartışma konusudur, çünkü mitral kapak cerra-
hisi deneyimleri göstermektedir ki, tekrarlayan MY riskini en aza indirmek için anuler düzeltme bu hasta grubunda 
hayli önem arz etmektedir.39
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Cardioband perkütan direkt annuloplasti sistemi (Edwards Lifesciences Corp., Irvine, CA, ABD)

Çeşitli annuloplasti cihazları arasında, Cardioband nispeten yeni bir TMVRe tekniğidir ve cerrahi bir annuloplasti 
halkasına benzerlikler göstermektedir. Sistemin detayları ve prosedürü ayrıntılı olarak literatürde bildirilmekle 
beraber, teknik, cihazın transseptal bir yaklaşım ile anuloplasti ringinin doğrudan mitral annulusun atriyal tarafına 
implante edilmesine dayanır.40

Cardioband prosedürü uygulanan hastaların 1 senelik sonuçlarına bakıldığında teknik, cihaz ve prosedür başarısı 
sırasıyla 97%, 72%, and 68% olarak gösterilmiştir Bir yıllık takipte, genel sağkalım %87, tekrar girişimsiz sağkalım %78 
dir.41 1 yıl sonra, hastaların çoğunda orta veya daha az MR olduğu gözlenmiştir ve önemli fonksiyonel iyileşmeler 
yaşanmıştır.42 Cardioband ve MitraClip’in karşılaştırıldığı çok merkezli çalışmada MY’de azalmanın başarı oranları 
her iki grupta da yüksek olduğu ancak Cardioband ile 1 yıllık takipte semptomatik düzelmenin MitraClip’e göre daha 
başarılı olduğu bulunmuştur. Cardioband prosedürü uygulanan hastalarda tüm nedenlerin hastaneye yeniden yatış 
ve 1 yıl içindeki mortalite daha düşüktür.40

Amerika Birleşik Devletleri’nde Cardioband tedavisini tek başına tıbbi tedavi ile karşılaştıran randomize kontrollü 
bir çalışma yürütülmektedir. (Annular ReduCtion for Transcatheter Treatment of Insufficient Mitral ValvE [ACTIVE]; 
NCT03016975). 

Halen, kateter tabanlı teknolojilerle yüksek cerrahi risk taşıyan, ileri FMY optimal tedavisinin halen tartışmalıdır. Cer-
rahi deneyim göstermektedir ki leaflet onarımının eşzamanlı bir anuloplasti halkasıyla kombinasyonun daha üstün 
olabileceğini düşündürmektedir.

The Carillon Mitral Contour System (Cardiac Dimensions, Inc., Kirkland, Washington)

Transjugular venöz access ile perkütan olarak implante edilen cihaz FMY hasta tedavisi için geliştirilmiştir. Koroner 
sinus ostiumu ve büyük kardiak vene tespit edilen sistem indirekt olarak yani mitral kapak annulus çevre dokusu-
nu büzerek etki etmektedir. Bu şekilde mitral anuler dilatasyonu azaltarak mitral yetmezlik derecesini azaltmakta-
dır.41,42 İmplantasyon yerinin anatomik yakınlığı nedenli komplikasyon olarak sirkumflex koroner arter kompresyonu 
gelişebilir.

AMADEUS, TITAN 1 ve  TITAN 2 çalışmaları, FMY’li semptomatik ve  yüksek riskli hastaların tedavisinde kullanıl-
dığında semptomlarda iyileşme, yaşam kalitesinde düzelme ve MY derecesinde azalma göstermiştir.44,45 TITAN II 
çalışmasında kullanılan modifiye Carillon cihazı, şu anda çok merkezli bir çalışmada değerlendirilmektedir. (REDUCE 
FMR trial)

Transkatater Mitral Kapak Replasmanı

Transkatater mitral kapak replasmanı, cerrahi MVRe ve replasmana uygun olmayan seçilmiş hasta grubunda yeni ge-
liştirilen bir teknolojidir. Edwards SAPIEN gibi, Balloon-expandable transcatheter aortik kapaklar mitral pozisyonda 
3 koşulda kullanılmaktadır. 

-bioprotez mitral kapak içine (valve-in-valve), 

-mitral anuloplasti ringine (valve-in-ring) ve 

-mitral anuler kalsifikasyon (MAC) bulunan doğal mitral kapak içine (valve-in-MAC) implant edilebilir.43,44

Buna göre, çok merkezli, gözlemsel bir çalışmada  teknik başarı  sonuçları sırasıyla 94.4%, 80.9%, ve 62.1%’dir.46 Her 
ne kadar bioprotez mitral kapak içine (valve-in-valve)  implantasyonunun tatmin edici sonuçlar sunsa da, mitral anu-
loplasti ringine (valve-in-ring) ve mitral anuler kalsifikasyon (MAC) bulunan doğal mitral kapak içine (valve-in-MAC) 
implantasyonları sık prosedürel komplikasyonlarla ilişkilendirilmiştir.46



158

Anatomik ve fonksiyonel olarak mitral anulus, asimetrik yapıda olmasına ek olarak non-tübüler ve sıklıkla kalsifiye 
değildir. Doğal bir mitral kapakta ki bu girişim teknik başarısı, aort pozisyonuna göre belirgin zordur. Diğer yandan sol 
ventrikül çıkış yolu obstrüksiyonu, transkatater mitral kapak replasmanı uygulanan hastalar için en çekinilen kompli-
kasyondur. LVOT obstrüksiyonu gibi komplikasyonlar hala endişe verici olsa da transkateter mitral kapak replasmanı 
yüksek riskli inoperabl hastalar için bir seçenek haline gelme potansiyeline sahiptir.45

AORT KAPAK HASTALIKLARI 

Aortic Valve Neokuspidizasyon (AVNeo-Ozaki) 

Aort kapak replasmanı (AVR), ileri derece aort kapak darlığı (AD) ve yetersizliği (AY) olan hastaların tedavisinde altın 
standarttır.48 Mekanik kapaklar genç hastalarda (<60 yıl) daha uzun ömürlü olmalarından dolayı tercih edilirken, 
biyolojik kapaklar oral antikoagülasyon ihtiyacını önlemek için kullanılmaktadır.46

Aort kapak onarımı konusunda birçok yayın AY tedavisi ile sınırlıdır.47,48 Buna karşın 2011 yılında Ozaki ve ark. glute-
raldehit ile muamele edilmiş otolog perikard kullanarak aort kapağı rekonstrikte etmiş ve yeni bir cerrahi yaklaşım 
olan Aortic Valve Neocuspidization tekniğini (AVNeo-Ozaki) literatürde tanımlamışlardır. Devam eden takiplerinde 
orta dönem sonuçlarını 850 hastalık cohort ile paylaşmışlardır.49,50 Geliştirdikleri ölçüm cihazıyla her komissür arası 
ölçülmekte ve buna göre perikard, farklı boyutlarda şablonları içeren cihaz üzerinde şekillendirilmektedir. Hazırlanan 
bu perikard teknikte tarif edildiği şekilde anulusa implante edilmektedir. Hastalar takiplerinde antikoagülan ihtiyacı 
gerekmeden sadece antiagregan ile izlenmektedirler.50 Ozaki ve arkadaşlarının yayınladığı, 850 hastalık orta dönem 
sonuçlarını içeren cohort diğer güncel yöntemlerle karşılaştırıldığında çarpıcı sonuçlar görülmektedir.50,51

1.  Oral antikoagülasyon gerekmemesi ve hastaların sadece antiagregan ile takip edilmeleridir.

2.  Küçük, dar aortik anulusta bile hasta kapak uyumsuzluğunun (patient prothese mismatch, PPM) minimal olma-
sıdır. Bu bakımdan dar anulusta hem biyoprotez hem TAVR (transcatheter aortic valve replacement)’e üstün 
olmasıdır.

3.  Hem AD hem AY’de hatta biküspit, unicuspit, quadricuspid patolojisine sahip hastalarda bile aynı cerrahi teknik 
ile yapılması ve ek olarak başarılı sonuçlar alınmasıdır.

4.  Biyoprotezlerde ve özellikle kullanıldığı genç popülasyonda karşılaşılan yapısal kapak bozulması, kalsifikasyon ve 
buna bağlı re-operasyon gerekliliğine bu yöntemde rastlanmamasıdır. 

AVNeo-Ozaki konusunda orta dönem sonuçları büyük ilgi çekmiştir. Mevcut biprotez ve mekanik kapak komplikas-
yonları göz önüne alındığında özellikle 18 yaş altı, dar aortik anulüsu olan erişkin hastaların da dahil olduğu popülas-
yonda yaygın kullanılabilecek bir aort cerrahisi prosedürü haline geleceğini düşünülmektedir.
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GİRİŞ

Konjenital kalp cerrahisindeki gelişmeler sayesinde hastaların %90’ı yetişkin yaşa gelmektedir. Cerrahi tedavi doğum-
sal (konjenital) kalp hastalığı (DKH) olanlar için hayat kurtarıcı olsa da nadiren küratiftir. Operasyon uygun zamanda 
ve akut komplikasyon olmadan gerçekleştirilse bile, hastalığa ve/veya prosedüre spesifik anomaliler gelişebilir ve 
cerrahi sonrası ilerleyebilir. Bu durumlar rezidü, sekel, erken/geç komplikasyon olarak sıralanabilir.1Joseph K</aut-
hor></authors></contributors><titles><title>Adults with surgically treated congenital heart disease: sequelae and 
residua</title><secondary-title>JAMA</secondary-title></titles><periodical><full-title>Jama</full-title></perio-
dical><pages>2033-2036</pages><volume>250</volume><number>15</number><dates><year>1983</year></
dates><isbn>0098-7484</isbn><urls></urls></record></Cite></EndNote> 

Yetişkin konjenital kalp hastalalıkları kabaca primer ve sekonder olarak kategorize edilebilir. Yetişkin primer DKH 
daha önce tedavi edilmemiş anomalilerdir. Bunlar nispeten daha benign patofizyolojik değişikliklere neden olarak 
hastanın erişkin yaşa gelmesini sağlar. Primer DKH, sekonder DKH daha az sıklıkta görülür. 

Yeni tanı almış anomaliler; iki şekilde kategorize edilebilir. Birincisi, sosyal ya da tıbbi nedenlerle tedavi görmemiş, 
takibi gözden kaçırılmış hastalardır. Tipik olarak atriyal septal defekt (ASD), parsiyel atriyoventriküler septal defekt 
(AVSD), restriktif ventriküler septal defekt (VSD), restriktif patent duktus arteriyozus, minor kapak obstrüksiyonları 
ve yetmezlikleri bu kategoridendir. İkinci hasta grubunda, erişkin çağa gelinceye kadar önemli patofizyolojik değişik-
likler meydana gelmiştir. İlk gruptaki hastaların daha ciddi olduğu durumları ve Fallot tetralojisi, pulmoner stenoz ve 
tek ventrikülün bazı formlarını içerir. 

Daha önce tanı almış benign patolojiler arasında küçük veya restriktif sol-sağ şant yapan hastalıklar ve kapak lezyon-
ları sayılabilir. Bunlar çocukluk çağında tanı almış ancak önemli semptom ve patofizyolojik değişiklik olmadığından 
tedavi görmemiştir. İlerleyerek erişkin yaşta semptom ve komplikasyonlara neden olurlar. Biküspit aort kapak bu 
kategori içerisinde sayılabilir.  Bazı primer yetişkin DKH çocukluk döneminde tanı alsa bile inoperabl ya da tam dü-
zeltmeye uygun olmayabilir. VSD, pulmoner atrezi ve aortopulmoner kollateralleri olan hastalar bu gruptadır. 

Sekonder DKH daha önce tedavi görmüş hasta grubunu içerir ve primer gruba göre yetişkin yaş grubunda daha sık 
görülür. Bunlar yenidoğan ya da çocukluk döneminde palyatif ya da tam düzeltme operasyonu geçiren hastalar olup, 
sekel, rezidü veya komplikasyonlar nedeniyle reopere edilmektedir.2 

ATRİYAL SEPTAL DEFEKT

Atriyal septal defekt (ASD), yetişkinlerde en sık görülen patolojilerden biridir. Hastaların %25-30’u erişkin yaşta tanı 
alır.3  ASD’nin 4 formolojik formuda erişkin yaşta görülebilir ve üçte biri diğer konjenital kalp hastalıkları ile ilişkilidir. 
En sık sinüs venosus ve ostium primer defektlerle birliktedir. Mitral kapak prolapsusu ve pulmoner stenoz ostium 
sekundum defektlerle birlikte görülebilir.4-6 Tanı ekokardiyografi ile konulur, ASD ile birlikte diğer patolojilerin varlığı 
değerlendirilir. Pulmoner arter basıncı triküspit yetmezlik hızından hesaplanır. Sekundum ASD’lerde genellikle sağ 
kalp dilatasyonu ve pulmoner hipertansiyona sekonder triküspit yetmezliği görülebilir. Ostium primum ASD’lerde ise 
özellikle klefte sekonder sol atriyoventriküler kapak yetmezliği sıktır. Cerrahide kleft onarımının yanı sıra anuloplasti 
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de gerekebilir. Onarım mümkün olmayanlarda replasman yapılabilir. Postoperatif yetmezlik genellikle progresif sey-
reder. Kadın cinsiyet ve preoperatif pulmoner hipertansiyon postoperatif yetmezlik için risk faktörü iken preoperatif 
orta ve ciddi mitral yetmezlik risk faktörü değildir.7

VENTRİKÜLER SEPTAL DEFEKT

Ventriküler septal defet (VSD) cerrahi onarımı yetişkin yaşta nadirdir. Hastalara genellikle ya takip edilen restriktif 
VSD ya da daha önce kapatılmış VSD’lere sekonder komplikasyon nedeniyle cerrahi gerekir. Geçirilmiş VSD operasyo-
nuna bağlı triküspit distorsiyonu, aort kapak liflet prolapsusunun progresyonuna bağlı olarak kapak yetmezliği geli-
şebilir. 8 Özellikle subpulmoner VSD’ler, aortik kapak sağ koroner lifletin hemen altına uzanır. Uzun süre jetin venturi 
efektine maruz kalan aort kapakta prolapsus meydana gelir. 9 Kapak liflet prolapsusu membranöz VSD’lerde daha az 
görülür. Çünkü VSD sağ-non koroner komissür altına uzanır ve kapak dokusu burada daha iyi desteklenmiştir. Ancak, 
membranöz VSD’ler subpulmonik VSD’lerden daha sık olduğundan Batı popülasyonunda aort yetmezliğine daha 
sık sebep olduğu saptanmıştır. Membranöz VSD’lerde eğer aort kapak biküspit yapıda ise yetmezlik görülmesi daha 
olasıdır.10 Ekokardiyografi diagnostiktir. Reoperasyonlarda rezidü defektin kapatılmasına karar verilmesinde, şantın 
yönü, sol ventrikül end-diastolik basınç, pulmoner arter basıncı ve pulmoner vasküler rezistansın belirlenmesinde 
kateterizasyon gerekebilir. 8 

ATRİYOVENTRİKÜLER SEPTAL DEFEKT

Atriyoventriküler septal defekt (AVSD) parsiyel ya da komplet olabilir. Çoğu AVSD’li yetişkin hasta, infant ve çocukluk 
döneminde cerrahi geçirmiş olup sekonder kategoridedir. Yetişkin dönemde tedavi edilmemiş AVSD nadirdir ve ge-
nellikle pulmoner arter hipertansiyon nedeniyle inoperabl kabul edilmiştir. Unrestriktif VSD ve atriyum seviyesinde 
şant Down sendromu ile ilişkilidir. Parsiyel AVSD yetişkin dönemde tanı alabilir ve büyük çoğunluğu opere edilebilir. 
Down sendromu ile ilişkisi sık değildir. 11 Mitral yetmezliği atriyoventriküler septal defektli hastalarda preoperatif 
veya postoperatif görülen en sık problemdir. 12 Postoperatif rezidü ve rekürren sol AV kapak yetmezliği nedeniyle 
hastaların %5-10’una cerrahi gerekir. 

Parsiyel atriyoventriküler septal defektlerde anteriyor liflette kleft doğal bir oluşum iken, komplet avsdlerde ise ona-
rımın bir parçasını oluşturur. Kleft yetmezliğin en sık sebebidir. Santral yetmezlik ise anulus dilatasyonuna bağlı ge-
lişebilir. Yetmezlik nedeni genellikle yetersiz liflet dokusu olarak söylensede, asıl problem sol-sağ şanta bağlı artmış 
akıma sekonder gelişen ventiküler dilatasyondur. Herhangi bir sebebe bağlı olan yetmezlik zaman içerisinde anular 
dilatasyon arttıkça daha da kötüleşir. Ayrıca, lifletlerin serbest kenarlarında kalınlaşma ve retraksiyon gelişimi yet-
mezliğe katkıda bulunur. 13 

Elektrokardiyografide tipik olarak sol-superior aks deviasyonu görülür ve daha önce tedavi edilmemiş yetişkin AV-
SD’lerde tek bulgu olabilir. Rezidü veya rekürren lezyonlu yetişkinlerde sol atriyum çapında artış, sol ventrikül hipert-
rofisi görülebilir. Göğüs grafisinde sol av kapak yetmezliğine bağlı pulmoner venöz konjesyon bulguları mevcuttur. 
Ekokardiyografide rezidü atriyal ve ventriküler şant, sağ ve sol av kapak yetmezlikleri, sol outflow trakt ve pulmoner 
hipertansiyon değerlendirilir. Kardiyak kateterizasyon tedavi edilmemiş hastalarda pulmoner vaskülarite açısından 
önemlidir. 11

BİKÜSPİD AORT KAPAK

Biküspit aort kapak primer konjenital kalp hastalıkları içerisinde en sık görülendir. Popülasyonda %2 oranında görü-
lür.14 Daha önce geçirilmiş aort kapak cerrahisi ya da transkatater işlem sonrası sekonder patoloji olarak da karşımıza 
çıkabilir. Primer olarak sıkıkla aort kök dilatasyonu ile birliktedir. En az %10-12 ve en fazla %83 oranında birlikte görü-
lebildiğine dair çalışmalar mevcuttur.15 Bu farklılık hasta popülasyonu, takip süresi ve dilatasyon tanımı nedeniyledir. 
Aorta dilatasyonu komplikasyon riskini attırır.16 
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Biküspit aort kapak infant ve çocuklarda aort koartasyonu (en sık), subvalvar aort stenozu, paraşüt mitral kapak ve 
supravalvar mitral ring gibi diğer sol taraf obstüktif lezyonları ile birlikte görülebilir. Bu lezyonların hepsinin birlikte 
görüldüğü durum Shone kompleksi olarak adlandırılır. Yeni tanı olarak yetişkinlerde nadirdir. Ancak çocukluk çağında 
yapılan işlemler daha çok palyatif olduğundan yetişkin dönemde sekel ve komplikasyon ile karşımıza çıkar. Biküspit 
aort kapak Williams ve Turner sendromunun da bir parçası olabilir.14   

Biküspit aort kapak primer ve sekonder patoloji olarak aşamalı stenoz ve/veya yetmezlik semptomları ile kendini 
gösterir.17-18    Daha az sıklıkta asendan aort dilasyonu, anevrizma ve rüptür ile görülebilir. Diseksiyon sıklığı popü-
lasyondan yüksektir. Aort koartasyonu varlığı riski artırır.19-24 Bazen infektif endokardit bulguları ile başvurabilirler.

Yetişkin dönemde daha önce geçirilmiş aort kapak onarımı, biyoprotez veya mekanik aort kapak replasmanı, aortik 
pozisyonda pulmoner homogreftin (Ross prosedürü) komplikasyonlarına sekonder yetmezlik görülebilir. Ross prose-
dürü sonra neoaortada yetmezlik nedeniyle reoperasyon ihtiyacı on yılda %10’dur.25-27 Neoaortik kök dilatasyonları-
nın 7 yıllık takibinde hastaların yarısında kapak yetmezliği geliştiği görülmüştür.28  

Elektrokardiyografi ve göğüs grafisinde tipik aort kapak hastalığı bulguları mevcuttur. Ekokardiyografi ile stenoz veya 
yetmezlik derecesi, girişim için fizyolojik kriterler değerlendirilir. Kardiyak kateterizasyon 40 yaşın üzerindeki hasta-
larda koroner arter hastalığı, koroner arterlerde skar veya bası şüphesi varlığında endikedir.14

SUBAORTİK STENOZ

Subaortik stenoz yetişkinlerde çeşitli şekillerde karşımıza çıkabilir. Primer ve sekonder olarak genellikle izole defekt 
şeklinde aort darlığı ve bazen aort yetmezliği semptomları ile başvururlar. Aort yetmezliği hastaların %80’inde görü-
lebilirken bunların sadece %20’si hemodinamik olarak anlamalıdır. Subaortik stenoz ayrıca VSD, AVSD ve konotrunkal 
defektlerle birlikte görülebilir.29 

Subaortik membran yada tünel tipi subaortik stenoza bağlı meydana gelen türbülans nihayetinde aort kapakta ha-
sar ve aort yetmezliğine sebep olur. Ancak, türbülanstan daha önemli bir mekanizma fibröz dokunun bir yada daha 
fazla lifletin altına doğru uzanarak liflette distorsiyona neden olmasıdır. Bu minimal obstrüksiyon yani 20 mmHg’nın 
altındaki gradyentlerde bile görülebilir. Lifletlerde incelme ve retraksiyonun ilerlemesiyle aort kapak koaptasyonu 
bozulur ve aort yetmezliği kötüleşir.30 

Ekokardiyografi subaortik stenozun tipi, aort kapak yetmezlik derecesi, basınç gradyenti ve sol ventrikül fonksiyonu 
hakkında bilgi verir. Eşlik eden intrakardiyal lezyon şüphesi varlığında transözofageal ekokardiyografi yapılmalıdır. 
Kardiyak kateterizasyon koroner arter hastalığı dışında subaortik stenoz tanısında yeri yoktur.31 

FALLOT TETRALOJİSİ

Fallot tetraolojisi (TOF) yetişkin konjenital kalp hastalarında sık görülür. Hastaların çoğu infant ya da çocukluk döne-
minde cerrahi geçiren sekonder hastalardır. Primer TOF onarımı yetişkin dönemde nadirdir. Hastalar en çok rezidü 
sağ ventrikül outflow hastalığı (RVOT), pulmoner stenoz, yetmezlik ya da ikisinin birlikte olduğu durumlar görülür. 
Bu nativ RVOT, prostetik kapak replasmanı ya da pulmoner arter-sağ ventrikül kondüiti sonrası gelişebilir. Pulmoner 
anulus hipoplazisi ve anormal kasp gelişimi TOF’ların çoğunda meydana gelir. Bu hastalara ilk onarım sırasında tran-
sanular patch gerekir ve ilerleyen yıllarda pulmoner yetmezlik gelişimi ile doğrudan ilişkilidir. Yine pulmoner kapak 
valvotomi yapılanlarda da geç dönemde kapak yetmezliği görülebilir. Daha az sıklıkta görülen kapak patolojileri tri-
küspit yetmezliği ve özellikle aort kök dilatasyonuna bağlı gelişen aort yetmezliğidir.32 

Tipik olarak geçirilmiş operasyon öyküsü olan yetişin hastalar egzersiz intoleransı ve çarpıntı gibi pulmoner yetmez-
lik bulguları ile gelirler. Zamanında cerrahi yapılmazsa sağ kalp yetmezliği, atriyal ve ventriküler aritmiler gelişir. 
RVOT’ta akinezi ve anevrizma etkisi, pulmoner yetmezliğin kendisinden bağımsızdır.33-34 Bir çalışmada azalmış RV 
ejeksiyonu ve ileri yaş, hastalarda beklenen yaşam beklentisinin azaldığının en iyi göstergesi olarak bulunmuştur.35 
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TOF hastalarının çoğunun tanısı erken yaşlarda konulmuştur. Daha sonraki incelemeler özellikle pulmoner yetmezlik 
gibi rezidü defektlerin takibi ve cerrahi zamanlamasının belirlenmesi için gereklidir.  Ekokardiyografi ile pulmoner 
yetmezlik derecesi, RV fonksiyon ve boyutu, triküpit yetmezliği ve sol taraf kapak ve ventrikül fonksiyonları değer-
lendirilir. Kardiyak MR, pulmoner yetmezlik fraksiyonu, triküspit yetmezlk fraksiyonu ve RV end-diyastolik volüm 
hesaplanmasını sağlar.33-36 MR kontrendike olan hastalarda bilgisayarlı tomografi ile pulmoner arter ve dalları de-
ğerlendirilebilir.37-39

Pulmoner yetmezlikte medikal tedavi olağan antikonjestif tedaviyi içerir. Pulmoner stenoz ile birlikte olan Fallot 
tetralojisinde, Bonhoeffer atarafından tanımlanan örneğin Melodi kapak gibi pulmoner kapağa transkatater girişim 
tekniği tanımlamışlardır. Bunlar 16 mm ya da daha büyük çaplarda kondüit replasmanı yapılacak olanlar ve orta veya 
ciddi pulmoner  yetmezlik veya ortalama gradyenti 35 mmHg üzerinde olan sınırlı sayıda hasta grubunda cerrahiye 
çekici bir alternatiftir 90. Nativ sağ ventrikül çıkış yoluna transkatater implantasyon, transanüler yamaya bağlı çıkış 
yolunda meydana gelen dilatasyon, değişken ve düzensiz anatomi nedeniyle zorlayıcı olabilir. Ancak sağ ventrikül 
çıkış yolu rekonstrüksiyonuna uygunluk preoperatif bilgisayarlı tomografi ve MR ile üç boyutlu ölçümlerle değerlen-
dirilebilir.

Geva pulmoner kapak replasmanı zamanlaması için bir rehber geliştirmiştir.41 Sağ ventrikül enddiastolik volüm in-
deksi 165 mL/ m² ve üzerinde olması cerrahi endikasyondur. Harold ve arkaşları daha önce geliştirilen endikasyonla-
ra göre semptomatik pulmoner yetmezlik ve sağ ventrikül dilatasyonu nedeniyle nispeten daha geç pulmoner kapak 
replasmanı yapılanlarda ventriküler taşikardi ve ölüm oranında azalma olmadığını göstermişlerdir.42

VSD-PULMONER ATREZİ

Bu anomali iki form da görülebilir.  Kapak yetmezlikleri genellikle duktus bağımlı olanlarda görülür ve klasik TOF 
ile benzerdir. Atretik pulmoner kapak nedeniyle çocukluk çağında sağ ventrikül- pulmoner arter arasına pulmoner 
kapaklı kondüit replasmanı yapılmıştır.  Yetişkin dönemde geç sorunnlar genellikler kondüit ile ilişkilidir. Daha az 
sıklıkta görülen kapak yetmezlikleri yine TOF’ta olduğu gibi aort kök dilastayonuna bağlı aort yetmezliği ve sağ kalp 
yetmezliğine sekonder triküspit yetmezliğidir. Cerrahi karar bu hastalard çocukluk çağıyla benzerdir, ancak yetişkin 
yaştaki hastaların çoğunda pulmoner vasküler obstrüktif hastalık ve kardiyak disfonksiyon geliştiğinde inoperabl 
olabilirler. 43

TRUNKUS ARTERİOZUS

RVOT sekelleri TOF ile benzerdir. Trunkal kapak, ilk onarımden sonra aort kapak olarak fonksiyon görür ve yapısal 
olarak anormaldir. Bu hastalarda geç dönemde aort yetmezlikleri sık görülür. 44

BÜYÜK ARTER TRANSPOZİSYONU

Büyük arter transpozisyonu yetişkin dönemde ilk operasyon sonrası sekonder patolojilerle karşımıza çıkar. Atriyal 
switch varyantları olan Sennig veya Mustard operasyonu 1985’lere kadar korreksiyon cerrahisinde tercih edilmiştir. 
Arteriyle switch operasyonu son yıllarda tercih edildiğinden 25 yaşın üzerindeki yetişkin hastalar genellikle atriyal 
switch grubundandır. Bu iki popülasyon yetişkin döneminde tamamen farklıdır. 45.

Atriyal switch sonrası sistemik sağ ventrikül yetmezliğine sekonder triküspit kapak yetmezliği görülebilir. 46 Arteryel 
switch operasyonu sonrası ise triküspit kapak yetmezliği, pulmoner kapak yetmezliği ya da aort kök dilatasyonuna 
sekonder aort yetmezliği görülebilir. 47

Hastaların preoperatif incelemesi elektrokardiyografi, göğüs grafisi, ekokardiyografi, kardiyak MR ya da BT ve kardi-
yak kataterizasyonu içerir. Kateterizasyonla sistemik sağ ventrikül basınçlarının ölçümü bu hastalarda kritiktir. 2
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BÜYÜK ARTERLERİN DÜZELTİLMİŞ TRANSPOZİSYONU 

Büyük arterlerin düzeltilmiş transpozisyonu (c-TGA) nadir bir anomalidir, bu yüzden erişkin grupta sık rastlanmaz. 
Triküspit kapağın ebstanoid anomalisi ile birlikte olduğu durumlarda ya da sistemik sağ ventrikül yetmezliğine sekon-
der triküspit kapak yetmezliği görülebilir. 48

EBSTEİN ANOMALİSİ

Ebstein anomalisi triküspit yetmezliğinin en önemli konjenital sebebidir.49 Ebstein anomalisi, triküspit kapağın nadir 
bir konjenital defektidir. Triküspit kapağın altında yatan endokardiyumda değişen derecelerde delaminasyon başa-
rısızlığına neden olan bir sağ ventrikül miyopatisidir. Ebstein anomalisi bütün konjenital anomaliler içerisinde %1 
oranında görülür.  Özellikle kritik neonatal hastaların %50’si erişkin yaşa gelmeden kaybedilir. 50, 51  Hastaların %10’u 
ise yetişkin yaşta tanı alır. Çocukluk çağında bazıları tek ventrikül grubunda değerlendirilebilir. Ebstein anomalisinde 
triküspit kapak morfolojisik yapısı ne kadar etkilenirse triküpsit yetmezliği genellikle aynı oranda artar.52

Kardiyak silüetin genellikle göğüs grafisinin büyük bölümünü doldurduğu görülür. Ekokardiyografi klinik bulguları 
konfirme eder. Spesifik anatomik bulgular, sağ atriyum ve triküspit kapak anulus boyutu ve sağ ventrikülün atriya-
lizasyon derecesi, triküspit kapak anterior lifletin durumu, pulmoner stenozun derecesi değerlendirilir. GOSE skoru 
(sağ atriyum ve atriyalize sağ ventrikül alanının trabeküler sağ ventrikül, sol atritum ve sol ventrikül alanına oranı), 
sağ ventrikül-sol ventrikül oranı ve ventriküler septumun sol ventriküle doğru deviasyonu değerlendirilir.51  Ebstein 
anomalili hastalarda kateterizasyonun birçok tehlikeli yan etkisi bildirilmiştir.53-54 Supraventriküler ve ventriküler 
aritmiler en sık görülenlerdir ve sıklıkla ölümcüldür.

Cerrahi önemli semptomu olanlar (NYHA 3-4), progresif siyanoz ve/veya aritmisi olan hastalarda endikedir. İntrao-
peratif TEE ile değerlendirme ve cerrahi tekniklerde gelişmeler yakın gelecekte endikasyonları değiştirebilir. Anüler 
progresif büyüme gibi sekonder değişiklikler gelişmeden erken cerrahi müdahale kapak onarımınde başarıyı arttı-
rabilir.55 Watson ve arkadaşlarının 505 Ebstein tanılı hastadan oluşan serisinde triküspit kapakta yetmezlik 1-15 yaş 
arasında %73, 16-25 yaş arasında %69 ve 25 yaşından büyük hastalarda %59 oranında saptanmıştır. Bu yüzden, bu 
anomalide erken tanı tek başına cerrahi endikasyon değildir. Asemptomatik hastalar yıllarca kısmen normal biventi-
küler fonksiyon ile hayatını sürdürebilir.56 

TEK VENTRİKÜL

Tek ventrikül tanımı altında en sık hipoplastik sol kalp sendromu, triküspit atrezisi ve daha az sıklıkla tek ventrikül, 
unbalanced AVSD, Ebstein anomalisi ve VSD-pulmoner atrezinin ciddi formları sayılabilir. Ek olarak iki ventrikül ve 
iki atriyoventriküler kapak olmasına rağmen cerrahi olarak onarımı mümkün olmayan bazı durumlarda da hastalara 
tek ventrikül fizyolojisinde kabul edilebilir. Yetişkin dönemdeki hastaların büyük çoğunluğu daha önce cerrahi geçir-
miştir.57 İlk operasyonlar üç grupta incelenebilir: sistemik-pulmoner şant ya da pulmoner banding, superior kava-
pulmoner anastomoz veya Glenn operasyonu ve Fontan sirkülasyonudur. İnfant ve çocukluk çağında genel amaç tek 
ventrikül fizyolojisindeki bütün hastaları Fontan sirkülasyonuna tamamlanmasıdır. Bazı hastalar Glenn operasyonu 
aşamasında bırakılabilir.58-59

Fontan operasyonu sonrası morbidite ve mortalite aritmi, protein kaybettiren enteropati karaciğer hastalığı, trom-
boembolizm ve egzersiz intoleransı ile ilişkilendirilir. Daha önceki çalışmalarda preoperatif ventrikül disfonksiyonu, 
pulmoner arter basıncı, sağ ventrikül dominansı ve atriyoventriküler kapak yetmezliği tek ventrikül palyasyonunda 
kötü prognoz göstergesidir. Fontan operasyonu yapılan hastaların üçte birinde 30 yaşına kadar atriyoventriküler ka-
pak yetmezliği gelişir. Bunun ise üçte ikisi triküspit yetmezliğidir.60 
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AORT KAPAK HASTALIKLARI

AORT DARLIĞI

Aort kapak alanı 2,6-3,5 cm2 dir. Kapak alanının 1 cm2 ve altında olması hemodinamik olarak aort kapak darlığı (AD) 
olarak tanımlanır.1 Avrupa’da, 65 yaş üstü hastalarda %2, 84 yaş ve üstü hastalarda %4 oranında ciddi AD görülmekte 
ve en çok kapak değişimi yapılan kapak hastalığıdır.2 AD gelişmesinin esas iki nedeni; kapakta yaşa bağlı senil kalsi-
fikasyon oluşumu ve doğumsal biküspit aort anomalisidir. Daha az görülen diğer nedenler arasında romatizma ve 
infektifendokardit sayılabilir.3 Amerika ve Avrupa’da AD sıklıkla dejeneratif nedenlidir.3 Ülkemizde daha çok romatiz-
mal kaynaklı ve diğer kapak hatalıkları ile birlikte görülmektedir.4 AD’ının risk faktörleri; sistemik hipertansiyon, ileri 
yaş, hiperkolesterolemi, erkek cinsiyet, diyebet, sigara, metabolik sendromlar ve son dönem böbrek yetmezliğidir.5

Fizyopatoloji: Hastalığın başlangıç döneminde, AD’ına bağlı sol ventrikül çıkım yolundaki obstrüksiyonu yenebilmek 
için sol ventrükülde hipertrofi gelişir. Darlığın zamanla artması hipertrofiye bağlı solventrikülde diyastolik disfonksi-
yona neden olur. Sol ventrikül’ün oksijen gereksinimi artar, ancak miyokard O2 sunumu, sol ventrikül diyastol sonu 
basıncın yükselmesi ve aort basıncının düşmesi nedeniyle azalır. Oksijen gereksinimi ile sunumu arasındaki bu den-
gesizlik koroner arterlerde herhangibir lezyon olmamasına rağmen koroner perfüzyonu bozar. Sol ventrikül özellikle 
arteriyel basıncın azaldığı durumlara, ön yük değişikliklerine, sinüs ritminin devamına ve iskemiye aşırı duyarlı hale 
gelir. Hastalığın geç dönemlerinde sol ventrikül dilatasyonu gelişir.6

Tanı: Klinik olarak koroner arter hastalığına benzer semptomlarla kendini gösterir. Klasik semptomları; anjina, sen-
kop, dispne ve konjestif kalp yetmezliği bulgularıdır. Ekokardiyografi temel tanı aracıdır [Kanıt düzeyi: B(çok güçlü 
öneri)].7 EKO ile kapaktaki kalsifikasyon ve darlığın derecesi, sol ventrikül fonksiyonu ve duvar kalınlığı, diğer eşlik 
eden kapak hastalıkları tespit edilir, prognoz ve kapak için girişim zamanlaması belirlenir. Ayrıca ciddi AD’ı; kapaktaki 
sistolik açıklığın azalması, EF’nin % 50’ den düşük, kapak alanının 1,0 cm2, aort velositesinin 4,0 m/sn’den daha az ve 
ortalama basınç farkının 40 mm Hg’den düşük olması durumlarında EKO ve invaziv hemodinamik ölçümler eşliğinde 
dobutamin stres testi ile değerlendirilir.7

Egzersiz testi ise, fizyolojik değişiklikleri değerlendirmek, aort velositesinin 4.0 m/sn ve  ortalama basınç farkının 40 
mm Hg’den daha yüksek olduğu asemptomatik hastalarda semptomları doğrulama için uygulanır.7

Hemodinamik değişiklikler: Arteriyel basınç dalgası, sol ventrikül sistolik basıncını yansıtan sistolik pik gecikmesi 
nedeniyle küçüktür ve ventrikül ejeksiyonu yavaştır. Aort kapağının kapanmasını yansıtan dikrotik çentik ise sıklıkla 
kaybolur ve nabız basıncı daralır. Aort kapak kapanmadan önce ventrikül sistolünün erken fazında görülen anakrotik 
çentik daha belirgin hale gelir (Şekil 1).8 Sol ventrikül diyastol sonu basıncın artmasına bağlı ileri AD’da pulmoner 
kapiller uç basıncı ise yükselir.
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Şekil 1. Aort Darlığı: Basınç-Volüm Eğrisi[8].

Anestezi Yönetimi:

Genel hedefler: 1. Ön yük ve diyastolik dolumun sağlanması, 2. Sinüs ritminin korunması, 3. Ard yükün korunması 
veya hafif arttırılması, 4. Taşikardi, hipotansiyon ve miyokard oksijen gereksinimini artıran ve miyokard depresyonu-
na neden olabilecek durumlardan kaçınılması.

Anestezi yönetimi hastalığın fizyopatolojik özellikleri dikkate alınarak genel hedefler doğrultusunda düşünülmelidir. 
Bu süreçte sistemik hipotansiyona neden olmamak için yeterli volüm sağlanmalı ve potansiyel miyokardiyal iskemiye 
karşı dikkatli olunmalıdır.1 Sol ventrikül ön yükünü arttırmak, sistemik damar direncini (SVR) arttırmak, pulmoner 
damar direncini (PVR) ve kasılabilirliği korumak dengeli hemodinami için önemlidir. Ayrıca koroner perfüzyonu azal-
tarak kalp debisini düşürebileceğinden taşikardi (50-70/dak-sinüs ritmi) kontrol altına alınmalıdır.

Anestezi öncesi premedikasyon; anksiyete nedeniyle oluşabilecek taşikardi ve dolayısıyla miyokard iskemisini ve 
aort kapak basınç farkının artışını önlemek sedasyon yapılır. Midozola’ın (İM) özellikle düşük dozda uygulanması ön 
ve ard yükün korunmasını sağlar.

Hemodinamik monitorizasyon; standart açık kalp cerrahisi monitorizasyonu uygulanır; 5 lead’li EKG, SpO2, EtidalCO2, 
invaziv arter ve santral venöz basınç izlemi yapılır. Pulmoner arter kateteri, intraoperatif ve özellikle postoperatif 
dönemde pulmoner arter basıncı ve kalp debisi ölçümü gerekirse takılabilir.

İntraoperatif transözefageal ekokardiyografi (TÖE) uygulaması tüm kalp cerrahisi girişimlerinde oldukça önemlidir. 
Kılavuzlara göre kapak onarımlarında, aort kapağını içine alan aort diseksiyonlarında sınıf I, yapay kapak takılması ya 
da aort ateromatöz hastalık ve emboli kaynaklarını intraoperatif teşhisinde sınıf II endikasyon olarak uygulanmalıdır. 
Güncellenen kalvuzlara göre tüm aort kapak girişimlerinde, yanısıra özellikle onarım, endokardit gibi olgularda kanıt 
düzeyi:B (güçlü öneri) olarak TÖE önerilir9 (Şekil 2, 3).

    

                          Şekil 2. Kalsifik Aort kapak, (TÖE)                          Şekil 3. Kalsifik Biküspit Aort kapak, (TÖE)
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Anestezi indüksiyonu ve idamesi; narkotik analjezikler, hipnotik ve inhalasyon anestezikleri ile dengeli anestezi 
uygulanır. Taşikardi ve iskemiye yol açabilecek refleks sempatik yanıtın baskılanması önemlidir. Narkotik analjezik 
olarak opioidler (fentanil, remifentanil), hipnotik (midozolam, propofol), inhalasyon anestezikleri (sevofluran, desf-
luran) ve kas gevşetici (rokuronyum) kullanılır. Hipertansiyon tedavisi için nitrogliserin, esmolol ya da diltizem in-
füzyonu kullanılabilir. Anestezi indüksiyonunda defibrilatör hazır bulundurulmalıdır. İntraoperatif sıvı yönetimi sol 
ventrikül dolum basınçlarını sürdürmeyi sağlayacak şekilde düzenlenmelidir.

Postoperatif dönem komplikasyonları; kanama, tamponat, aritmi ve kalp blokları sayılabilir. Aort kapak değişimi 
sonrası özellikle sol ventrikül küçük ve hipertrofik olan hastalarda mitral kapağın sistolik anterior hareketin neden 
olabileceği sol ventrikül çıkım yolu obstrüksiyonları görülebilir.2  

Nonkardiyak cerrahi planlanan hastalarda; aort kapak hastalığı tanısı almış hastalarda öncelikle kapak patolojisi de-
ğerlendirilmelidir.  Asemptomatik hastalarda, kapak fonksiyon bozukluğunun tipi ve derecesi doğru teşhis edilmeli, 
uygun anestezi yöntemi planlanmalıdır.  Özellikle volüm kayıpları, aritmi gibi olası durumlar için invaziv hemodina-
mik monitorizasyon gereklidir. TÖE uygulaması ciddi asemptomatik AD’ı olan orta riskli hastalarıda önerimektedir. 
(Güçlü öneri, kanıt düzeyi:B).8 Semptomatik şiddetli AD’ı olan hastalarda nonkardiyakcerrahi girişimden önce aort 
kapak cerrahisi gerekebilmektedir.7 Bu hastalarda nonkardiyak cerrahi sırasında sistemik damar direncini düşüre-
ceğinden bölgesel nöroaksiyel anestezi önerilmez. Ekstremite blokları tek başına veya genel anestezi ile birlikte 
uygulanabilir.10

AORT YETMEZLİĞİ:

Aort kapağın diyastol sırasında yetersiz kapanması ile kanın sol ventriküle geri dönmesi ve sol ventriküle volüm yük-
lemesi ile karakterizedir. Akut veya kronik aort yetmezliği (AY) olabilir. Amerika’da genel AY’i sıklığı % 11, orta derece 
AY % 4 ve orta-ileri AY’i sıklığı ise sadece % 0.5 olarak bildirilmiştir[11]. AY aort kapak hastalıklarına veya aort kapağı 
destek dokularının (aort anulusu, aortun devamı veya çıkan aorta) anormal yapısına bağlı meydana gelebilir. Roma-
tizmal hastalıklar gelişmekte olan ülkelerde halen en yaygın nedendir. Avrupa ve Amerika’da daha çok konjenital 
(özellikle biküspid kapak) ya da aort anulusunun genişlemesini içeren dejeneratif nedenlidir.12  Kronik AY’nin en sık 
nedenleri, aterosklerotik dejeneratif aort kapak (yaş, hipertansiyon, hiperlipidemi) ve konjenital biküspit aort has-
talıklarıdır. Akut AY’nin en sık sebepleri ise; infektif endokardit, travma ve akut aort diseksiyonları sayılabilir.13 AY’de 
volüm yüklenmesi ile sarkomer atışı ve eksantrik sol ventrikül hipertrofisi gelişir. Koroner kan akımı, kalp hızı ve kan 
basıncının azalmasıyla özellikle gece olan göğüs ağrısı, dispne görülür. 

Fizyopatoloji: hemodinamik ve klinik özellikleri, yetmezliğin akut veya konik gelişimine göre farklılık gösterir. Temel 
patoloji sol ventriküle aşırı volüm yüklenmesidir ve yüklenmenin derecesi kaçak akımın büyüklüğü, aort ile ventrikül 
arasındaki basınç gradiyenti ve diyastolik zaman ile belirlenir[1].Bradikardi diyastolik zamanı uzatarak kaçak volümü 
daha da artırır. 

Kronik AY’de aşırı volüm yüklenmesi ile sol ventrikül duvarı gerilir. Ventrikülde eksantrik hipertrofi gelişir ve yeniden 
şekillenme (remodelling) sürecine girer[13]. Erken dönemde uyum mekanizmaları sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu-
nu normal sınırlarda tutar ancak zamanla duvar gerginliğini azaltmak için ventrikül dilate olur (Şekil 4).8 Bu uyum 
mekanizmaları sol ventrikülün dolum basınçlarında çok az bir artışla daha büyük atım volümüne izin verir. Yüksek 
kalp debisinin sürmesini sağlayan bu mekanizma ile ciddi AY’de bile hastalar yıllarca stabil ve asemptomatik kalabi-
lir. Ancak ilerleyen süreçte sol ventrikül hipertrofisi, aşırı volüm yükü, duvar gerginliği artışı ile sol ventrikül sistolik 
fonksiyonu bozulur, EF’ düşer.12

Akut AY daha ciddi bir tablodur.  Çünkü ani sol ventrikül dilatasyonu ve diğer uyum mekanizmaları hemodinamik 
bozulmayı önlemek için yeterince hızlı bir şekilde gelişemez. Kaçak akım hacmi akut AY’de sol ventrikül diyastol sonu 
basıncın ani artmasına ve efektif atım volümünde düşmeye neden olur.14
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Şekil 4. Aort Yetmezliği Basınç-Volüm Eğrisi.8

Tanı: Klinik olarak kronik AY’li hastalar uzun yıllar semptomsuz kalsalar da, hastalığın ilerlemesi ile egzersiz intoleran-
sı, dispne ve paroksismal noktürnal dispne ya da ortopne gibi sol ventrikül yetmezliği semptomları gelişebilir.  Akut 
AY’de ise hastalar akut pulmoner ödem, hipotansiyon ve hatta kardiyojenik şok ile gelebilirler.13

Ekokardiyografi (TTE/TÖE) kapak anatomisi, aort yetersizliğinin derecesi ve oluşma mekanizması ve kapak onarımı-
nın uygulanabilirliği için temel inceleme aracıdır.7,9 (Şekil 5)

2014 AHA kılavuzuna göre kronik AY’nin tanısında; TTE kanıt düzeyi: B, güçlü öneridir.7

Yeterli EKO görüntüleri elde edilemeyen hastalarda kardiyak manyetik rezonans ile değerlendirme endikasyonu var-
dır [(Kanıt düzeyi: B (çok güçlü öneri)].[7 

Aort diseksiyonuna bağlı gelişen akut ciddi AY’i hızlı teşhis ve acil cerrahi gerektiren bir durumdur. TTE’nin aort disek-
siyonu tanısı için duyarlılığı ve özgüllüğü sadece % 60 ile % 80 arası, TÖE ise  % 98-100 duyarlılığa, % 95-100 arasında 
bir özgüllüğe sahiptir. Bilgisayarlı tomografi de çok hassastır ve birçok merkezde tanı koymada en hızlı yaklaşımı 
sağlayabilir. 

Aort kapak onarımı ya da kapak koruyucu aortik kök cerrahisi düşünüldüğünde, cerrahi öncesi ve sonrasında intrao-
peratif TÖE yapılmalıdır9(Şekil 6). EKO ile AY’inde kaçak sol ventrikül atım volümünün % 20’den az ise hafif, %2 0-39’u 
arasında ise orta,  % 40’dan daha fazla ise şiddetli AY olarak yorumlanır.

       

               Şekil 5. Aort kapak endokarditi, vejetasyon(TÖE)             Şekil 6.Aort yetmezliği, prolapsus (TÖE)

Hemodinamik değişiklikler; arteriyel basınç dalgasında hızlı yükselme ve geniş nabız basıncı izlenir. Akut AY’de mit-
ral kapağın gerilmesiyle fonksiyonel MY’liği gelişebilir. 
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Anestezi Yönetimi:

Genel hedefler:

ü	Sol ventrikül ön yükünü ve kalp hızını arttırmak (90/dk)

ü	Ard yükü azaltmak (SDD’ini düşürmek)

ü	Yeterli ileri akımı (atım volüm) sağlamak

ü	Bradikardiden kaçınmak 

ü	PDD ve kasılabilirliği korumak

Taşikardi ile kalp debisi artar, diyastol zamanı kısalır ve kaçak akım azalır. Subendokardiyal kan akımında düzelme, 
daha yüksek sistemik diyastolik ve daha düşük sol ventrikül diyastol sonu basınçla sağlanır. Bradikardi kaçak akımı 
artırır. Hastaların miyokard fonksiyonları farklılık göstereceğinden anestezi yönetimi hastaya göre düzenlenir. 

Hemodinamik monitorizasyon; AD ile aynıdır.

Anestezi öncesi premedikasyon; Hastanın hemodinamisine göre düşük dozda premedikasyon uygulanabilir(Mida-
zolam, IM)

Anestezi indüksiyonu ve idamesi; Aynı ilaçlar kullanılmaktadır. Önemli olan diyastolik basıncı koruyarak ard yükü 
normal sınırlarda tutmaktır. Propofol sol ventrikül ard yükün ani düşmesine neden olacağından hem AD hem de 
AY’inde indüksiyonda kullanılmamalıdır. 

KPB çıkışında gerektiğinde dobutamin, dopamin ya da adrenalin gibi inotropik ilaçlar hemodinamik gereksinim ve 
yanıta göre kullanılmaktadır.  

Nonkardiyak cerrahide; eğer hasta uygunsa epidural veya diğer rejyonel anestezi tipleri seçilebilir. Ancak SDD’inde 
çok ani düşmelere izin verilmemelidir. Hastada hipotansiyona neden olan supraventriküler taşikardi veya atriyal 
fibrilasyon geliştiğinde hemen senkronize kardiyoversiyon yapılarak bu durum düzeltilmelidir.1

Aort Hastalıklarında Girişimsel işlemler

Transapikal Aort Kapak İmplantasyonu (TAVİ): Cerrahi aort kapak cerrahisinin kısıtlı ve yandaş hastalıklar nedeniyle 
kontrendike olduğu durumlarda uygulanan daha az invaziv bir tedavi yöntemidir. TAVİ endikasyonları; cerrahi aort 
kapak değişimi için yüksek risk skorları(lojistik EuroSCORE ≥ 20, STS SCORE ≥ 10) veya porselen aorta, şiddetli kifos-
kolyoz, siroz ve geniş mediastinal radyoterapi uygulamaları gibi cerrahi kontrendikasyonların olduğu durumlardır. 
Anestezi sırasında hastaların hemodinamik ve vital fonksiyonlarının korunması önemlidir. Girişim ideal olarak hibrid 
ameliyathane-anjiografi odasında yapılmalıdır. Kardiyolog, kardiyak anestezist, kardiyovasküler cerrah ve acil du-
rumlarda perfüzyonist ile yapılan bir ekip çalışmasıdır. 

Anestezisinde; genel anestezi ya da sedasyon verilir. Kısa etkili hipnotik(midazolam, propofol) ve narkotik analjezik-
ler(remifentanil), kullanılır. Kapak yerleştirilmesi sırasında hızlı ventriküle rpacing esnasında sistemik arteriyel ba-
sıncı yeterli düzeyde tutmak için epinefrin gibi inotrop ajanlar hazır bulundurulmalıdır. Ventriküler pacing sonrası 
gelişebilecek bloklar için dikkatli olunmalı ve defibrilatör cihazı hazır olmalıdır. Vaka işlem sonrası ekstübe edilerek 
yoğun bakım ünitesine alınır. Hipovolemi, hipotansiyon, iskemi ve aritmiden kaçınılmalıdır.  

İşlem sırasında ve sonrasında arteriyel kanama, girişim yerinde damar yaralanmaları, aort diseksiyonu ve aort kapak 
anulus rüptürü meydana gelebilir. Aterom, hava embolizasyonu, diseksiyon vb. nedenlerle meydana gelebilecek 
deliryum ve inme gibi nörolojik olaylar değerlendirilmelidir[14].

Balon Valvuloplasti (BAV): Cerrahi veya TAVİ için yüksek riskli hastalarda cerrahiye köprüleme, acil majör nonkardi-
yak cerrahiye gidecek hastalara uygulanır[15]. BAV için lokal anestezi kullanılabilir ancak kardiyojenik şok, pulmoner 
ödem gelişebileceğinden genel anestezi tercih edilmelidir.

Sonuç olarak aort kapak hastalıklarında tüm bu süreçlerde ekip çalışması, aort kapak hastalıklarının fizyopatolojisi-
nin iyi bilinmesi, EKO izlemi ve deneyimi, oluşabilecek olası komplikasyonların öngörülmesi ve tedavilerini yapabile-
cek düzeyde bir merkez olması önemlidir.
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MİTRAL KAPAK HASTALIKLARI

MİTRAL YETMEZLİK

Mitral kapak yetmezliği (MY), mitral kapak lifletlerini, kordaları, anulus ve sol ventrikülü etkileyen hastalıklardan 
kaynaklı kapağın tam olarak kapanmaması sonucu, sistol sırasında sol ventrikülden sol atriuma kaçak akım oluş-
masıdır.  Gelişmiş ülkelerdeki en sık nedeni mitral kapak prolapsusudur[1]. Genç popülasyonda ciddi miksomatöz 
dejenerasyon (Barlow’s valve), yaşlılarda korda rüptürüne neden olabilen fibroelastik bağdokusu eksikliği nendi ge-
lişebilir[1]. Amerika’da orta ya da ciddi mitral yetmezliği (MY) en sık görülen kapak hastalığıdır.2 Batıda MY’i % 60-70 
dejeneretif (primer miksomatöz, liflet yetmezliği, annuler kalsifikasyon), % 20 iskemik, % 2-5 endokardite bağlı, % 
2-5 romatizmal ve çeşitli sebeplerden (kardiyomiyopatiler, inflamatuar hastalıklar, ilaca bağlı, travmatik, konjenital) 
kaynaklanır.3  Gelişmekte olan ülkelerde ve ülkemizde ise en sık romatizmal nedenli  MY görülür.4  Medikal tedavi 
altında 50 yaş üzeri orta MY’i olan hastaların yıllık mortalitesi % 3, ciddi MY de ise % 6 dır. Kronik MY olan hastalar 
başlangıçta asemptomatiktir, ancak semptomatik kalp yetmezliği gelişme süresini öngörmek zordur.1 Bu nedenle 5 
yıllık sağ kalım % 27-% 97 gibi oldukça geniş bir oranda değişmektedir.3

Fizyopatoloji: MY’deki kaçak ve sol atriumdaki hacmin birleşerek sol ventriküle dönmesi sol ventrikülde aşırı vo-
lüm yüklenmesine neden olur.  Hastalığın başlangıcında ön yükün artması ve sarkomerlerin gerilmesi sol ventri-
kül ejeksiyon performansını arttırır.1 Ancak sempatik uyarı ile miyokard O2 tüketiminin ve sol ventrikül diyastol 
sonu volümün artması subendokardiyal kan akımını azaltarak iskemiye neden olabilir. MY akut ve kronik (primer 
dejeneratif ve sekonder fonksiyonel) olarak sınıflandırılır.  Akut MY genellikle daha az görülür ve genellikle akut 
miyokard infarktüsü sonrası papiller kas rüptürüne bağlı gelişir. Endokarditin neden olduğu liflet yetmezliği ve daha 
az sıklıkla kardiyomiyopati (Takotsubo, miyokardit ya da postpartum kardiyomiyopati) diğer nedenlerdir.1 Akut 
yetmezlikte pulmoner konjesyon ile pulmoner ödem gelişebilir, hemodinami ciddi olarak bozulur. Kronik primer 
dejeneratif yetmezlik, kapak bileşenlerinin bozulmasıyla gelişir. Kronik sekonder fonksiyonel MY ise kapak normal 
olmasına rağmen genellikle iskemik kalp hastalığı sonucu gelişir. Kronik süreçte; hafif MY ile sol ventrikülde eksantrik 
hipertrofi ve dilatasyon meydana gelir, sol ventrikül diyastol sonu volüm artışına rağmen sol ventrikül diyastol sonu 
basınç normal sınırlardadır. Orta derecede MY klinik bulgu verir. Ciddi MY’de pulmoner arter basıncı artar(PAB) ve 
sol ventrikül fonksiyonları bozulur. Sol ventrikül diyastol ve sistol sonu volüm artar. Eksantrik hipertrofi ile total atım 
volümü artar, basınç-volüm grafisinde eğri sağa kayar ve volüm artışına düşük basınç eşlik eder (Şekil 1)5. 

Şekil 1.Mitral Kapak Basınç-Volüm eğrisi5

Tanı: Kalp yetmezliği bulguları, MY’inin fiziksel belirtileridir. Apikal sistolik vuru,  akciğer grafisinde sol atrial geniş-
leme, kardiyomegali ve atriyal fibrilasyon(AF)  önemlidir. TTE; MY’nin nedeni, mekanizması, kalsifikasyon ve lezyon-
ların lokalizasyonunu tanımlayarak, onarılabilirliğin değerlendirilmesi için fonksiyonel anatomik bilgi sağlar.6,7(Tablo 
1). Doppler ekokardiyografide, kaçak akım alanı, ve volümü, vena kontrakta (jet akımının en dar yeri) çapı, proksimal 
eş hızlı yüzey alanı (PİSA) ölçümleri ile kantitatif olarak değerlendirilir. Ayrıca sol ventrikül ve sol atrium boyutları ve 
PAB MY’nin derecesini belirler.8 Kaçak akım’ın total sol ventrikül atım volümünün % 30’undan daha az olması hafif, 
% 30-60 olması orta derece, % 60’dan fazla olması ise ciddi MY’ni göstermektedir. Renkli akım Doppleri ile jet akı-
mın eksantrik, santral olması; lifletlerin korda, liflet yada papiller kas rüptürüne bağlı sol atriuma doğru prolapsusu, 
flail yada blowing hareketi yapması önemli bulgulardır.8 TTE ile yeterli görüntü sağlanamıyorsa özellikle endokardit 
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olgularında TÖE oldukça değerlidir. 3D ekokardiyografi, kapağın üç boyutlu görüntüsünü sağlaması ve yetmezliğin 
mekanizmasının anlaşılması açısından klinik olarak anlamlı katkılar sağlar. İntraoperatif süreçte TÖE mitral onarım 
yapılacak vakalarda sınıf I endikasyona sahiptir.9 EKO da Carpentier sınıflaması segmental ve fonksiyonel anatomiyle 
ilişkilendirilerek değerlendirilir ve gerektiğinde KPB sonlandırılmadan hemen cerrahi düzeltme yapılır (Şekil 2,3).

                      

Şekil 2.Mitral kapak lifletlerinin planimetrik sınıflandırılması         Şekil 3. Mitral Postarior liflet prolapsusu

Hemodinamik değişiklikler: Pulmoner arter kateteri takıldığında; yüksek PAB, pulmoner kapiller uç basıncına(PKUB) 
yansıyan kaçak akım dalga boyutu veya dev v dalgası görülebilir. Sol ventrikül ön yükü artar, sol atrium ve sol ventri-
kül dilatasyonu meydana gelir. Kalp hızının azalması, sol ventrikül ve kaçak akım artışına, kalp debisinin azalmasına 
neden olur. Bu nedenle kalp hızının (90/dk) normal sınırlarda korunması önemlidir. Sol ventrikül kontraksiyonunun 
yeterliliği kaçak akımı azaltacaktır. 

Anestezi yönetimi

Genel hedefler

ü	Ön yük azaltılmalı

ü	Ard yük korunmalı veya hafif artırılmalı

ü	Pulmoner hipertansiyon kontrol edilmeli

ü	Sağ ventrikül fonksiyonu optimize edilmeli

ü	Hafif taşikardi ve vazodilatasyon sağlanmalı

ü	Miyokard depresyonundan kaçınmalıdır

MY´li hastalarda cerrahi için; hastalık süresi, semptomları, hemodinamik stabilite, ventrikül fonksiyonları, sağ kalp ve 
pulmoner dolaşım önemlidir. Örneğin akut papiller kas rüptürüne bağlı pulmoner ödem ve kardiyojenik şok gelişen 
MY´liğinde hasta intraaortik balon desteği ile ameliyeta alınabilir. Özellikle pulmoner vasküler konjesyon ve olası 
sağ ventrikül fonksiyon bozukluğu önemlidir. Ancak hastanın hemodinamik verilerine göre, genel yönetim hedefleri 
benzerdir ve kalp debisinin korunması ve MY’nin azaltılması önemlidir. 

Anestezi öncesi premedikasyon; yüksek doz sedasyon yapılmamalıdır. Kalp hızının azalması PAB’nın artışına neden 
olabilir. Solunum baskılanmamalı, CO2 artışından kaçınılmalıdır.  Premdikasyon midozolam (İM) ile yapılır. Özellikle 
düşük dozda uygulanması ön ve ardyük korunmasını sağlar.

Hemodinamikmonitorizasyon; standart olarak 5 lead’li EKG, SpO2, EtidalCO2, invaziv arter ve santral venöz basınç, 
pulmoner hipertansiyonu varsa pulmoner arter kateteri(PAK) takılarak basınç izlemleri yapılır. PAK’ın intraoperatif 
kullanımı, sol ventrikül dolum basınçlarının değerlendirilmesini ve optimizasyonunu sağlar. PKUB ve diyastolik PAB, 
sol atrium ve sol ventrikül kompliyans ve dolumunu yansıtmaktadır. Eşlik eden diğer kapak patolojileri, özellikle pul-
moner hipertansiyona(PH) bağlı sağ ventrikül fonksiyon bozukluğu ve triküspid yetmezliği gelişmiş ise santral vönöz 
basınç ile izlenebilir. İntraoperatif TÖE uygulaması, MY’nin cerrahi düzeltilmesi sırasında önemli bilgiler sağlar ve kı-
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lavuzlara göre kapak onarımlarında oldukça önemlidir. MY mekanizmasını güvenilir şekilde tanımlar, böylece cerrahi 
yaklaşıma rehberlik eder.9 (Şekil 4,5).

    

Şekil 4.Mitral Yetmezlik-Cerrahi öncesi,TÖE             Şekil 5. Cerrahi onarım (Mitral ring),TÖE 

Kapak onarımı sonrası özellikle anterior lifletin sistolik hareketi (SAM) görülebilir, bu durumda yeterli volüm ve taşi-
kardiden kaçınmak gerekir, gerekirse kısa etkili B-bloker (esmolol) ile tedavi edilmelidir. Hemodinamik olarak anlamlı 
SAM bu müdahalelere rağmen devam ederse, cerrahi olarak tekrar KPB’a girilerek mitral kapağın tekrar onarımı ya 
da kapak değişimi gerekebilir. İntraoperatif TÖE ayrıca,  atrial şant ve diğer kapak patolojilerini de gerçek zamanlı 
olarak tanımlar. 

Anestezi indüksiyonu ve idamesi; Narkotik analjezikler, hipnotik ve inhalasyon anestezikleri ile dengeli anestezi uy-
gulanır. Narkotik analjezik olarak opioidler (fentanil, remifentanil), hipnotik (midozolam, propofol), inhalasyon anes-
tezikleri (sevofluran, desfluran) ve kas gevşetici (rokuronyum) kullanılır. İntraoperatif süreç, kalp debisini optimize 
etmeye, kaçak hacmi azaltmaya ve PAB›de artışı önlemeye yönelik olmalıdır. Yeterli sol ventrikül ön yükünün 
sürdürülmesi, genişlemiş sol ventrikülün yeterli dolumu önemlidir. Aynı zamanda, aşırı volüm yüklemesinden de 
kaçınılmalıdır, bu durum pulmoner vasküler konjesyonu ve PH’u olan hastalarda sağ ventrikül yetmezliğini artırabilir. 
PH tedavisi için nitrogliserin, çok yüksek PAB’ı olan hastalarda ise özellikle KPB sonrası inhale nitrik oksit(NO) etkili 
olmaktadır. Kronik MY’inde KPB sonrası sol ventrikül performansını artırmak için inotropik destek veya İABP’a ge-
reksinim duyulabilir[7]. Ciddi sol ventrikül fonksiyon bozukluğu olan hastalarda, yeterli kalp debisini sürdürmek için 
dopamin, dobutamin veya epinefrin gibi inotropik ilaç infüzyonları gerekebilir. 

Hemodinaminin stabilizasyonu için kalp hızı ve ritmi düzenlemelidir. Kaçak akımın artmaması için bradikardiden ka-
çınılmalıdır. Sinüs ritmi ve korunmuş atrial kasılma MY’li hastalarda mitral darlığı olan hastalardan daha az önemlidir. 
MY’li hastalarda genellikle sol ventrikül dolumuna engel bir durum söz konusu değildir ve AF genellikle darlığı olan 
hastalara göre daha iyi tolere edilir. Mitral anulus dilatasyonu, uzun süredir devam eden MY vakalarına eşlik eder. 
Ciddi MY PH ve sağ ventrikül fonksiyon bozukluğuna neden olabileceğinden, intraoperatif hiperkapni, hipoksi ve 
asidozdan kaçınılmalıdır. Hafif hiperventilasyon bazı hastalarda yararlı olabilir. KPB sonrası ciddi sağ ventrikül fonk-
siyonları bozulduğunda tedavi zorlaşabilir. Dobutamin ve milrinon gibi vazodilatör özelliklere sahip inotropik ilaçlar, 
sağ ventrikül sistolik performansını arttırır ve PDD’ni düşürür.  

Koroner arter hastalığına bağlı gelişen MY, iskemik MY olarak da adlandırılır, sol ventrikül fonksiyon bozukluğuna 
bağlı kapanma kuvvetinde azalma ve ‘tethering’ (papiller kasların apikal ve lateral yönde yer değiştirmesi, anü-
ler dilatasyon) sonucu oluşan bir durumdur[10]. İskemik MY hastalarında, cerrahi girişimin yaşam süresini uzattığını 
gösteren kanıtın olmayışı ve kapak onarımı sonrası MY’nin yüksek oranda tekrarlaması ve devam etmesi nedeniyle 
cerrahi endikasyonlar ve tercih edilecek yöntem tartışılmaya devam etmektedir.11

Minimal İnvaziv ve Robotik Cerrahi yaklaşım: Cerrahi olarak sağ mini torakotomi yapılır, genellikle superior vena 
kava ve femoral arter kanülasyonu kullanılır. İntraoperatif TÖE minimal invaziv ve robotik mitral kapak cerrahisi sı-
rasında mutlaka gereklidir. TÖE görüntüleme ile kanülasyon pozisyonları doğrulanır. Tek akciğer ventilasyonu tercih 
edilir, bu amaçla çift lümenli endotrakeal veya bronşiyal bloker tüp takılır. Defibrilasyon için eksternal pedler genel-
likle hastaya pozisyon vermeden önce yerleştirilir.
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Perkütan mitral klip işlemi; Optimal tıbbi tedaviye rağmen semptomatik ileri MY’si olan, ekokardiyografik uygunluk 
ölçütlerini karşılayan, 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). Genel anestezi altında bu 
girişim gerçekleştirilir.

MİTRAL DARLIĞI

Romatizmal kalp hastalığı nedeniyle mitral kapakta füzyon, lifletlerde kalınlaşma ve kalsifikasyon gelişir, görülme 
sıklığı gelişmiş ülkelerde oldukça azalmıştır.12 Hastalar yıllarca asemptomatik kalabilir, 10 yıla kadar varan sağ kalım 
saptanmıştır. Gebelik, AF, tirotoksikoz, ateş, anemi, KD’nin yükselmesi veya emboli gibi durumlar tetiklemektedir. 
Girişim yapılmadığı takdirde özellikle İleri PH’lı hastaların prognozu kötüdür. Başarılı bir ameliyat ile 5 yıllık yaşam 
beklentileri % 80’e kadar yükseltilebilir.7 

Fizyopatoloji; MD’ın ilerlemesiyle pulmoner ödem, dispne, iştahsızlık, göğüs ağrısı görülür. Normal mitral kapak 
alanı 4-6 cm2’dir. Hafif MD’da klinik bulgular görülmez. Orta MD’da kapak alanı 1-1.5 cm2’dir ve bulgular görülmeye 
başlar. Sol atrium basıncı ve PAB artar, PH ve PDD’de ki artış sol ventrikül yetmezliğine yol açabilir. AF geliştiğinde 
KD’i düşer ve hemodinami bozulabilir. Kritik MD’da kapak alanı 1.0 cm2’dir. MD’da başlangıçta sol atrium basıncının 
yüksekliği pasif olarak pulmoner venöz yatağa yansır ve pulmoner venöz hipertansiyon gelişir. Pulmoner venöz ba-
sınç artışı ile alveollere sıvı kaçışını önlemek için reaktif gelişen pulmoner arteriyoler vazokonstriksiyon ve sürecin 
kronikleşmesiyle pulmoner venöz ve arteriyoler hipertansiyon pulmoner damar yapısında morfolojik değişimlere 
neden olur. PH gelişmesi ile sağ ventrikül dilate olur, septum sol ventriküle kayar ve ve EF azalabilir. Sağ ventrikül 
yetmezliği fonksiyonel olarak triküspit kapak yetmezliğine yol açar ve ileri dönemde düşük KD’si ile sistemik venöz 
göllenme, hepatomegali ve periferik ödem görülebilir. Pek çok ciddi MD olgusunda PH görülmeyebilir. PH’nın nedeni 
sadece sol atrium basıncının yükseliği değil tekarlayan tromboemboliler, akciğer hastalıkları, pulmoner arterde olu-
şan morfolojik değişiklikler de rol oynar. 

Tanı

TTE, MD’nin ciddiyetini, sonuçlarını ve anatomik lezyonların yaygınlığını değerlendirmede başlıca tanı yöntemidir. 
Kapak alanı ve Doppler EKO ile basınç farkı değerlendirilir. Bu ölçümler kalp hızı ve ritmine bağımlıdır, özellikle AF 
varlığında tekrarlı ölçümler gerekebilir. Tedavi stratejisini belirlemek için kapak morfolojisinin kapsamlı değerlendi-
rilmesi yararlıdır. 

Kapak kalınlaşması, hareketlilik, kalsifikasyon, kapak altı yapı deformitelerini ve komissür alanlarını dikkate alan skor-
lama sistemleri geliştirilmiştir.13

Hemodinamik değişiklikler

PkUB’da dev a dalgası görülebilir. AF varsa a dalgası görülemez. EKG’de PR aralığının kısalması diastolik akım ve do-
layısıyla KD’sinin azalmasına neden olur (Şekil 6).5

Kronik ventrikül dolum azlığı kasılabilirliği baskılar ve kardiyomyopati gelişebilir. Bazı hastalarda KPB öncesi ve son-
rası inotropik destek gerekebilir. 

Şekil 6. Mitral Darlıkta Basınç-Volüm Eğrisi5
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Anestezi yönetimi

Genel hedefler

ü	Sol ventrikül ön yükü arttırılmalı

ü	Kalp hızı normal sınırlarda korunmalı

ü	Ard yük bu hastalarda normal sınırlarda korunmalıdır

ü	Taşikardi ve pulmoner vazokonstrüksiyondan kaçınmalı

Anestezi öncesi premedikasyon; hipoksi ve hiperkarbiye neden olabilecek yüksek doz sedasyondan kaçınmalıdır. 
Anksiyeteden kaynaklanan taşikardi önemlidir, sedasyon amacıyla midazolam(IM) kullanılmaktadır. 

Hemodinamik monitorizasyon; mitral yetmezlikle aynıdır. PAK’ın intraoperatif kullanımı, MY de olduğu gibi sol vent-
rikül dolum basınçlarının değerlendirilmesini sağlar. İntraoperatif TÖE uygulaması, MD patolojisi, sol atrial appen-
dikste trombüs varlığı ile ilgili cerrahi öncesi ve sonrası önemli bilgiler sağlar. Özellikle mekanik kapağın fonksiyonu 
ya da kaçak akım varlığı cerrahi sonrası değerlendirilir (Şekil 7,8).

     

       Şekil 7. Mitral Darlık, TÖE                        Şekil 8. Mitral Darlıkta TÖE ile ölçümleri

Anestezi indüksiyonu ve idamesi; MY de olduğu gibi aynı protokol uygulanır. İntroperatif dönemde ileri MD’ı olan 
hastalarda diastolik dolum periyodunu kısalttığı için taşikardi tedavi etmelidir. Cerrahi öncesi kalp hızını kontrol et-
mek için kullanılan beta-bloker, kalsiyum kanal blokerleri ya da amiodaron gibi ilaçlar perioperatif dönemde de veril-
melidir.  Sol ventrikül dolumunun optimizasyonu sağlanırken aşırı volümden gelişebilecek pulmoner konjesyonu da 
önlemek gerekir ve PAK ile izlemi yapılır. PH’ı arttıran ve sağ ventrikül fonksiyonunu bozan faktörlerden kaçınmalıdır. 
PH’ı olan hastalar için vazodilatör tedavisi bazen, oluşan venodilatasyonun sol ventrikül doluşunu daha da sınırlaya-
cağından etkisiz olabilir.  MD’na eşlik eden MY veya şiddetli PH’ı ve sağ ventrikül disfonksiyonu olan hastalar vazodi-
latör tedaviden daha çok fayda görür. Bu hastalarda pulmoner vazodilasyon transpulmoner kan akışını kolaylaştırır 
ve sol ventrikül dolumu artar[14].

Cerrahi girişim endikasyonları

 Klinik olarak anlamlı MD (kapak alanı <1.5 cm2) varlığında ve semptomatik hastalarda yapılır. 

Perkütan mitral komissurotomi (PMK) 

Kardiyologlar tarafından uygun kapak anatomisine sahip hastaların çoğunda PMK uygulanmaktadır; bununla birlikte, 
PMK’ya uygun olmayan hastalarda cerrahi girişim tercih edilir. MD olan asemptomatik hastalarda, cerrahi girişim 
PMK’nın kontrendike olduğu veya yüksek komplikasyon riski taşıdığı az sayıda hastayla sınırlıdır.15 PMK kontrendike 
ise tek alternatif cerrahi girişimdir. PMK için en önemli kontrendikasyon sol atrial trombüsüdür. Girişim sırasında 
anestezi yönetimi; sedasyon ya da genel anestezi ile gerçekleştirilir. TÖE ile girişim yönetilir.
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TRİKÜSPİT KAPAK HASTALIKLARI

Sağ ventrikülün atrioventriküler kapağını oluşturan triküspit kapak üç lifletli (anterior, posterior ve septal lifletler) ve 
mitral kapaktan daha geniş alana sahip (7-9 cm2)’dir. Triküspit kapak lezyonları genellikle diğer kapak yetmezlik ve 
darlıklara ikincil olarak gelişmektedir.1

TRİKÜSPİD YETMEZLİĞİ

Triküspitkapak lifletleri normal olmasına rağmen, sağ ventrikül fonksiyonlarının bozulması ile basınç veya hacim 
yüklenmesi sonucu, triküspit anülusunun dilatasyonu nedeniyle fonksiyonel triküspit yetmezliği (TY)’i gelişebilir.2 Bu 
durumdan sıklıkla sol kalp patolojileri, özellikle ileri aort ve mitral kapak hastalıkları sorumludur. İzole TY ise sıklıkla 
endokardit (intravenöz uyuşturucu kullanımı gibi) karsinoid sendrom, Ebstein anomalisi, göğüs travması, miyokard 
infarktüsüne bağlı sağ ventrikül papiller kas rüptürü nedeniyle gözlemlenir.3

Fizyopatoloji: Genellikle görülen semptom dispnedir.  Mitral darlığı ile birlikte TY var ise, mitral darlığının semp-
tomları şiddetibiraz daha hafiflemektedir [2]. Sağ ventrikülün gerilmesi ve pulmoner arter basıncının artması ile TY 
meydana gelmektedir. Uzun süren pulmoner hipertansiyonun(PH) meydana getirdiği ard yük stresi sonucu sağ vent-
rikül dilate olur. Sağ ventrikül dilatasyonu interventriküler septumu sola doğru iterek sol ventrikülün fonksiyonlarını 
etkiler[2]. Ventriküllerin anatomik ve fizyolojik devamı bozulur. Ciddi TY de sistemik venöz ve hepatik konjesyon, 
periferik ödem ve asit meydana gelir.

Tanı; TTE, TY’nin ciddiyetini, sonuçlarını ve anatomik lezyonların yaygınlığını değerlendirmede en önemli tanı yönte-
midir. Kapaktaki kaçak akım, vejetasyonlar, triküspit anulus, sağ ventrikül boyutları birlikte değerlendirilir. Kantitatif 
olarak kaçak derecesi vena kontrakta ile, sağ ventrikül sistolik fonksiyonunu yansıtan fraksiyonel alan değişim yüzde-
si (FAC) ve TAPSE (Triküspit  anulusun sistolik değişimi)  M-mode ve Doppler EKO kullanılarak değerlendirilir. Ayrıca 
pulmoner arter basıncı TY ‘de trasesinden Doppler EKO ile hesaplanır.4 Ciddi TY’de PH varlığında  pulmonerdamar 
direnci(PDD) öngörülenden daha düşük hesaplanabilir. Bu nedenle hastayı değerlendiriken pulmoner vasküler di-
rencinin yüksekliğini gözden kaçırmamak önemlidir.5

Hemodinamik değişiklikler; EKG’de sıklıkla atriyal fibrilasyon, sağ dal bloğu bulguları görülebilir. Ebstein anomalisin-
de ise AV blok (1. derece)ya da WPW sendromu olabilir. Santralvenöz basınç yüksektir. 

Anestezi yönetimi

Genel hedefler

ü	Sağ ventrikülönyükükorunmalı

ü	Kalp hızı normal sınırlarda korunmalı

ü	Bradikardi ve pulmoner vazokonstrüksiyondan kaçınmalı

Anestezi öncesi premedikasyon; hipoksi, hiperkarbi ve bradikardiyeneden olabilecek yüksek doz sedasyondan ka-
çınmalıdır. Premedikasyonda midazolam(IM) kullanılmaktadır. 

Hemodinamikmonitorizasyon; standart olarak 5 lead’li EKG, SpO2, EtidalCO2, invaziv arter ve santral venöz basınçkate-
teri takılarak basınç izlemleri yapılır. İntraoperatif TÖE uygulaması, diğer kapak lezyonları, TY patolojisi ve özellikle sağ 
ventrikül fonksiyonlarının değerlendirilmesi açısından cerrahi öncesi ve sonrası önemli bilgiler sağlar.4 (Şekil 1 ,2).
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Şekil 1. Triküspit Yetmezliği (VC ölçümü),TÖE          Şekil 2. Triküspit kapak onarımı sonrası basınçlar

Anestezi indüksiyonu ve idamesi; Narkotik analjezikler, hipnotik ve inhalasyon anestezikleri ile dengeli anestezi 
uygulanır. Narkotik analjezik olarak opioidler (fentanil, remifentanil), hipnotik (midozolam, propofol), inhalasyona-
nestezikleri (sevofluran, desfluran) ve kas gevşetici (rokuronyum) kullanılır. İntraoperatif süreç, çoğunlukla diğer 
kapak patolojileri ile birlikteliğinden dolayı hemodinamik açıdan birlikte düşünülmesi gerekir. Ön yükün dolayısıyla 
kalp debisini optimize edilmesi, sağ kalp fonksiyonların korunması önemlidir. PAK kapağa müdahale edileceğinden 
yerleştirilmez, pulmoner arter ve sağ ventrikül fonksiyonları intraoperatif TÖE ile takip edilmesi önerilmektedir. 
Aşırı volüm yüklemesinden kaçınılmalıdır, pulmoner vasküler konjesyonu ve PH’ı olan hastalarda sağ ventrikül 
yetmezliğini artıabilir.6 PH tedavisi için nitrogliserin, KPB sonrası inhale nitrik oksit(NO) verilebilir. Hemodinaminin 
stabilizasyonu için kalp hızı ve ritmi düzenlemelidir. KPB sonrası ciddi sağ ventrikül fonksiyonları bozulduğunda teda-
vi zorlaşabilir. Dobutamin ve milrinon gibi vazodilatör özelliklere sahip inotropik ilaçlar, sağ ventrikül sistolik perfor-
mansını arttırır ve PDD’ni düşürür.

Cerrahi girişim endikasyonları;

Cerrahi girişim zamanı sıklıkla tartışmalıdır, ancak erken girişim sağ ventrikül fonksiyonlarının bozulmaması için 
önemlidir. Cerrahi ilerleyici sağ ventrikül dilatasyonu veya fonksiyonlarında azalma gösteren asemptomatik ciddi 
primerTY’li hastalarda da düşünülmelidir. Diüretik tedaviye yanıt veren bu hastalarda cerrahi girişim geç kalındığında 
dönüşümsüz sağ ventrikül ve organ yetmezliği gelişebilir. Sekonder TY’de diğer kapak cerrahisi sırasında triküspit ka-
pak ve annulus dilatasyonuna onarım yapılır[7]. Bu hastaklarda ciddi TY olmasa bile triküspit kapak onarımı sağ vent-
rikülün yeniden şekillenmesine ve fonksiyonlarının düzelmesine katkısı olduğu gösterilmiştir[8]. Mitral kapak cerrahi-
si sonrasında TY’nin devam etmesi ve ilerlemesi tekrar cerrahi girişim hasta için risk taşımaktadır. Teknik açıdan olası 
ise kapak onarımı, kapak değişimine tercih edilmelidir. Ring anüloplastisi, protez halkalar yapılır.8 Ancak triküspit 
lifletlerinde önemli derecede ‘tethering’ ve anulus ciddi derecede genişlediğinde kapak değişimi düşünülmelidir. 

Triküspit Yetmezliğinde Perkütan Transkateter Yaklaşım 

Günümüzde ciddi semptomatik TY tedavi seçenekleri; medikal tedavi ya da cerrahi tedavidir. Medikal tedavi ye-
tersiz kalabilmekte, cerrahi tedavinin ise mortalitesi yüksek olabilmektedir. TY’ni azaltmak için tasarlanmış daha az 
invaziv transkateter tedavile yeni bir teknik olarak uygulanmaya başlamıştır. Bu konuyla ilgili Amerikan Kalp Derneği 
Dergisi’nde (JACC) yayınlanan klinik çalışmalarda ciddi semptomatik TY’i olan hastalarda peruktan triküspit kapak 
tedavisinin güvenli ve uygulanabilir bir tedavi seçeneği olduğu belirtilmektedir. TRI-REPAIR çalışmasında daha önce 
mitral yetmezliğinin tedavisinde de kullanılan Cardioband transkateter triküspit tedavi sisteminin güvenliği ve etkin-
liği araştırılmıştır.9 Uzun vadeli yararın belirsiz olduğu, bununla birlikte, çalışmanın genel sonuçlarının umut verici ve 
TY’iciddiyetini gösteren EKO bulgularında anlamlı bir farklılık görülmüştür.10
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TRİKÜSPİT DARLIĞI

Triküspit darlığı (TD) ender görülen ve sıklıkla tek başına olmayan bir patolojidir. Çoğunlukla triküspit yetmezliği ile 
birlikte görülebilir. Nedenleri arasında en sık romatizmal kalp hastalığı vardır. Sağ kalp yetmezliğine ait semptomlar 
olan hepatomegali, karaciğer fonksiyon bozukluğu, asit, periferik ödem ve juguler venöz dolgunluk ile görülür.

Fizyopatoloji: kapak alanı ancak 1.5 cm2’nin altına indiğinde belirtiler görülmeye başlar.11 Kapak alanı küçüldükçe 
sağ atrium basıncı yükselir ve genişler, ileriye doğru kan akımı azalmaya başlar. TD’ı sağ kalpte volüm ve basınç de-
ğişikliklerine yol açar.

Tanı;  TTE ile konur, sıklıkla TY ile birliktedir (Şekil 3,4). Özellikle kapak onarımı ve kapak altı yapıların değerlendiril-
mesi önemlidir. Ameliyat kararı medikal tedavi ile belli bir zaman ertelenebilir. Ancak triküspit kapak gradiyenti ≥ 5 
mm Hg ise TD olarak kabul edilir[4].

    

Şekil 3. Triküspit Darlık ve Yetmezlik                          Şekil 4.Triküspit Darlıkta  basınç gradiyenti

Hemodinamik değişiklikler; Hemodinamik stabilite yeterli sağ ventrikül ön yükünün korunmasına bağlımlıdır. Sup-
raventriküler taşikardi gibi aritmi durumlarında yetmezlik bulguları artabileceği için sinüs ritmi korunmalıdır. Ancak 
bradikardi gelişmesi de sağ ventrikülün dolumunu TD’dan dolayı olumsuz etkiler. Aritmi durumunda medikasyon ve 
kardiyoversiyon hızlıca uygulanmalıdır. Kontraktilitenin azalması KD’i önemli ölçüde azaltır ve sağ atrium basıncı yük-
selir.  Triküspit kapaktan geçen kan akımı az olduğu için sistemik vazodilatasyon  durumunda hipotansiyon gelişebilir.

Anestezi yönetimi

Genel hedefler

ü	Sağ ventrikül ön yükü korunmalı

ü	Bradikardi ve taşikardiden kaçınmalı, kalp hızı normal sınırlarda korunmalı

Anestezi öncesi premedikasyon; hipoksi, hiperkarbi ve bradikardiye neden olabilecek yüksek doz sedasyondan ka-
çınmalıdır. Premedikasyonda midazolam(IM) kullanılmaktadır. 

Hemodinamik monitorizasyon; Triküspit yetmezliğindeki gibidir. İntraoperatif TÖE uygulaması, diğer kapak 
lezyonları, TD patolojisi ve özellikle sağ ventrikül fonksiyonlarının değerlendirilmesi açısından cerrahi öncesi ve 
sonrası önemli bilgiler sağlar.4,12

Anestezi indüksiyonu ve idamesi; Triküspit yetmezliğindeki gibidir. İntraoperatif süreç, çoğunlukla diğer kapak 
patolojileri ile birlikteliğinden dolayı hemodinamik açıdan birlikte düşünülmesi gerekir. Ön yükün dolayısıyla kalp 
debisini optimize edilmesi, sağ kalp fonksiyonların korunması önemlidir. PAK kapağa müdahale edileceğinden TY 
de olduğu gibi yerleştirilmez, pulmoner arter ve sağ ventrikül fonksiyonları intraoperatif TÖE ile takip edilmesi 
önerilmektedir.12 Dobutamin ve milrinon gibi vazodilatör özelliklere sahip inotropik ilaçlar, sağ ventrikülsistolik per-
formansını arttırır gerktiğinde verilmektedir. 
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Cerrahi girişim endikasyonları; TD’da lifletler esnek olmadığı için cerrahi onarım kısıtlıdır. Kapak değişiminde meka-
nik kapakların yüksek bir tromboz riski taşımasından dolayı daha çok biyoprotez tercih edilmektedir.13 TD’da perkü-
tan balon dilatasyon girişimi sık yapılan bir uygulama değildir. 

Triküspit kapak cerrahi işlemler medikal tedaviye rağmen semptomları devam eden hastalarda, diğer kapaklara yö-
nelik girişim yapıldığı sırada uygulanır. Onarım ya da kapak değişimi kapak anatomisi ve kapak onarımı konusundaki 
cerrahi deneyime bağlıdır.13

PULMONER KAPAK HASTALIKLARI

Pulmoner kapak, üç lifletli (anterior, sağ ve laterallifletler), yapı ve fonksiyonları açısından aort kapağına benzeyen, 
ancak daha ince ve alanı daha geniş bir kapaktır. Pulmoner kapak hastalıkları çoğunlukla konjenital ve diğer kapak 
patolojilerine eşlik eder. 

PULMONER YETMEZLİK

Pulmoner yetmezlik (PY) çoğunlukla pulmoner hipertansiyon sonucu gelişen anuler dilatasyona bağlı ve endokardit, 
romatizmal, karsinoid sendrom, travma nedenli meydana gelir. PY ayrıca doğumsal kapak deformiteleriile ya da cer-
rahi girişimler (Fallot operasyonları sonrası) sonrası gelişebilir.14 

Fizyopatoloji: PY’de nedene bağlı olarak pulmoner hipertansiyon (PH), pulmoner arter anulus ve sağ ventrikül çıkım 
yolu genişlemesi, sağ ventrikül dilastasyonu gelişmiştir. Sağ ventrikül yetmezlik bulguları görülür. Sağ ventrikül trabe-
küler, ince kas kitlesi ve düşük ard yüke sahip, sol ventriküle göre daha esnek yapıya sahiptir. Sağ ventrikül ard yükünü 
düşük basınçlı pulmoner damarlar oluşturur. Sağ ventrikül yüksek kompliyans özelliğinden dolayı volüm artışlarına 
karşı uyumludur. Ancak basınç yüklenmesine karşı daha duyarlıdır ve akut dönemde hızla dilate olur. Kronik süreçte 
sağ ventrikül uyumu ile bir süre kontraksiyon yeteneğini sürdürebilir. Sağ ve sol ventriküller anatomik ve fizyolojik 
olarak septum ve kaslar aracılığı ile birbirinin devamıdır. Sol ve sağ ventriküldeki hemodinamik değişiklikler diğerini 
etkiler. Sağ kalp yetmezliği geliştiğinde; venöz konjesyon artar, böbrek, barsak ve karaciğer fonksiyoları bozulur. 

Tanı: TTE ve TÖE tanıda kullanılır. PY ciddiyeti kalitatif ve kantitaif ölçümlerle belirlenir. Kaçak derecesi (> 10 mm = 
orta), sağ ventrikül çıkım yolu çapının artması, sağ ventrikül dilatasyonu, pulmoner arter sistolik basıncı hesaplana-
rak değerlendirilir (Şekil 5, 6). Sağ ventrikül yetmezliği global ve segmental fonksiyonları EKO‘da saptanır.12

       

         Şekil 5.Sistolik Pulmoner Arter Basıncı                          Şekil 6.Pulmoner Arter Çapı

Hemodinamik değişiklikler; Hemodinamik stabilite yeterli sağ ventrikül ön yükünün korunması ve ard yükün düşü-
rülmesine bağlıdır. Sağ ventrikül fonksiyonlarının izlemi önemlidir. PY ‘de TY nin eşik etmesi ile sağ ventrikül debisi 
yetersiz hale gelir. 
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Anestezi yönetimi

Genel hedefler

ü	Sağ ventrikülönyükü korunmalı,

ü	Sağ ventrikülard yükü düşürülmeli

ü	Pulmoner arter basıncı düşürülmeli

ü	Bardikardiden kaçınılmalı

Anestezi öncesi premedikasyon; hipoksi, hiperkarbi ve bradikardiye neden olabilecek yüksek doz sedasyondan ka-
çınmalıdır. Premedikasyonda midazolam (IM) kullanılmaktadır. 

Hemodinamik monitorizasyon; standart olarak 5 lead’li EKG, SpO2, EtidalCO2, invaziv arter ve santral venöz basınç 
kateteri takılarak basınç izlemleri yapılır. İntraoperatif TÖE uygulaması ile pulmoner arter basıncı, ve özellikle sağ 
ventrikül fonksiyonlarının değerlendirilmesi açısından cerrahi öncesi ve sonrası önemlidir.15

Anestezi indüksiyonu ve idamesi; Narkotik analjezikler, hipnotik ve inhalasyonanestezikleri ile dengeli anestezi uy-
gulanır. Narkotik analjezik olarak opioidler (fentanil, remifentanil), hipnotik (midazolam, propofol), inhalasyonanes-
tezikleri (sevofluran, desfluran) ve kas gevşetici (rokuronyum) kullanılır. İntraoperatif süreçte sağ kalp fonksiyonları 
izlenmeli ve PH tedavi edilmelidir. PH ‘lı hastalarda fentanil ve midazolam SDD’ni ve KD’ni düşürmeden güvenli bir 
anestezi indüksiyonu sağlar. Sistemik tansiyondan daha yüksek PH’lı hastalarda; insipire edilen O2, asit-baz dengesi, 
ventilasyon modu, kan ürünleri, KPB, ağrı yönetimi ve stres yanıt dikkatli değerlendirilmeli ve izlenmelidir. 

PH’lı hastalarda akut PDD artışı; alveoler hipoksi, hiperkarbi, metabolik asidoz ve hipoksemi durumlarında gelişir. 
Bunun sonucnda sağ ventrikül yetmezliği, pulmoner damar spazmı ve siyanoz meydana gelir. Özellikle Eisenmenger 
sendromu varsa PDD’nin artması, SDD’nin düşmesi şanta bağlı desatürasyona neden olabilir. İlaç tedavisinin yanısıra 
ventilasyon sratejileri de önemlidir;

Ventilasyon hedefleri;

ü	Yeterli ventilasyonun sağlanmalı

ü	Akciğerin aşırı gerilmesinden ve atelektaziden kaçınılmalı

ü	Normal fonksiyonel rezidüel kapasite korunmalı

ü	Minimal hava yolu maniplasyonları /aspirasyon uygulanmalı

ü	Alkalozis

Peroperatif ve postoperatif PH medikal tedavisinde endotel üzerinden etki eden ajanlar kullanılır; nitrogliserin, inha-
le nitrik oksit (NO), cGMP, PGI2, kalsiyum kanal blokörleri, fosfodiesteraz inhibitörleri (İloprost, Sildenafil, Milrinon)
ve ET-1. Milrinone PDE-3 inhibisyonu ile cGMP’i bloke eder ve PDD azaltır miyokard kontraktilitesini destekler. Ye-
terli O2desteği önemlidir. Oksijen indeksi (Oİ) fraksiyone inspire edilen oksijen (FiO2 ) ile ortalama hava yolu basıncı 
(OAP) çarpımının PaO2 ’ne bölünmesi ile elde edilir (Oİ=FiO2 x OAP/ PaO2). Oksijen indeksinin 25’ten fazla olması NO 
tedavisinin başlanması gerektiğini gösterir. NO 20 ppm ile başlanır, 3-10 ppm ile devam edilebilir.14,15 Medikal tedavi 
yetersiz kaldığında ekstrakorpereyal membran oksijenizasyon (ECMO) tedavisi uygulanır. Sıvı dengesinin korunması 
önemlidir. Sağ ventrikülün yüklenmesi TY’ne neden olur ve sol ventrikül fonksiyonlarını olumsuz etkiler. Gerektiğin-
de diüretik ve dobutamin gibi inotropik ilaçlarsağ ventrikül sistolik performansını arttırmak için kullanılır. 

Cerrahi girişim endikasyonları; Özellikle Fallot tetrolojisi cerrahisinde pulmoner ve infundubüler darlığın yama ile 
genişletilmesinden sonra kronik basınç ve volüm geçişine bağlı PY gelişmektedir. Bu hastalarda perkütan ya da 
cerrahi olarak kapaklı kondüit ya da kapak (homogreft) teknikleri uygulanmaktadır. 

PULMONER DARLIK

Pulmoner darlık (PD) hastalarda sıklıkla doğumsal olarak görülen bir hastalıktır. Hastalarda pulmoner darlık, uzun bir 
süre herhangi bir bulgu göstermeyebilir. Edinsel PD diğer kapak hastalıkları ile birlikte nadir olarak görülür. Doğumsal 
kalp hastalıklarında sağ ventrikül obstrüksiyonu pulmoner kapak seviyesinde, altında ya da üstünde olabilir. Semp-
tomlar ortaya çıkmaya başladığında takipne, senkop, anjina, hepatomegali ve periferik ödem olarak karşımıza çıkar.
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Fizyopatoloji: Pulmoner kapak açıklığında normal basınç  farkı 5 mmHg’dır. PD’ta basınç gradiyenti 15 mmHg’ya çık-
masıyla konabilir. PD ilerledikçe sağ ventrikül hipertrofisi gelişir. Sağ ventrikül içindeki basınç artışı ve hipertrofi ge-
limesiyle subendokardiyal dolaşım etkilenebilir.  Yeterli subendokardiyal dolaşımı sağlamak için koroner perfüzyon 
basıncının yeterli bir düzeyde tutulması gerekir. Sağ  ventrikül  performansı  ard yükün düşürülmesine ve yeterli  ön 
yükün sağlanmasına bağlıdır. Santral venöz basınç azalırsa sağ ventrikül dolumu yetersiz kalır ve atım volümü azalır. 
Kapak darlığı arttıkça  sağ ventrikülün volümü atrial  kasılmaya  bağımlı hale gelir.  Ciddi PD lık TY’ne, atrial distansi-
yona ve  atriyal fibrilasyona neden olabilir.

Tanı; TTE  ve TÖE ile konur. PD renkli akım ve spektral Doppleri ile vena kontrakta ve pulmoner kapak alanı, basınç 
gradiyenti (pik sistolik basınç farkı  ≥ 65 mmHg = ciddi PD) hesaplanır.14,16 (Şekil 7).

 

Şekil 7. Pulmoner Darlık (Fallot tetrolojisi) 

Hemodinamik değişiklikler; Hemodinamik stabilite için yeterli sağ ventrikül foksiyonları sağlanmalıdır. Sağ ventrikül 
hipertrofisi önemlidir. Taşikardi ve bradikardiden kaçınılmalı ve sinüs ritmi korunmalıdır.

Anestezi yönetimi

Genel hedefler

ü	Sağ ventrikül ard yükü düşürülmeli

ü	Bardikardi ve taşikardiden den kaçınılmalı

Anestezi öncesi premedikasyon; hipoksi, hiperkarbi ve bradikardiye neden olabilecek yüksek doz sedasyondan ka-
çınmalıdır. Premedikasyonda midazolam (IM) kullanılmaktadır. 

Hemodinamik monitorizasyon; Pulmoner yetmezlik ile aynıdır. İntraoperatif TÖE uygulaması ile pulmoner arter 
basıncı, ve özellikle sağ ventrikül hipertrofisinin yönetimi cerrahi öncesi ve sonrası önemlidir.

Anestezi indüksiyonu ve idamesi; Pulmoner yetmezlik ile aynı protokol uygulanır. Sağ ventrikül volüm durumu TÖE 
ve SVB ile izlenir. 

Taşikardi ventrikül sistolünde akımı arttırır ve sağ ventrikülün kontraktilitesi baskılanarak yetmezlik gelişebilir. Bu 
nedenle yüksek doz inotropikilaçtan kaçınılmalı, özellikle KPB çıkışında yeterli volüm alınarak hipertrofik sağ ventri-
külün debisi sağlanmalıdır. 

Cerrahi girişim endikasyonları; Genellikle doğumsal olarak gelişir. Fallot tetrolojisinde pulmoner ve infundubüler 
darlık ya da sadece PD görülür. Cerrahisinde doğumsal patoloji düzeltilir. Perkütan girişimlerde bu vakalarda uygu-
lanabilmektedir. 
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ÇOKLU VE BİRLEŞİK KAPAK HASTALIKLARI 

Kapak hastalıklarında aynı kapakta hem darlık hem de yetersizlik birarada bulunabilir. Ayrıca romatizmal kapak has-
talıkları birden fazla kapkaları etkileyebilir.17 Darlık veya yetersizlik derecesine göre tedavide planlanır. Kapak lez-
yonlarının hemodinamik değerlendirmelerinde; aralarındaki etkileşimler önemlidir. AD ile MY birlikteliğinde MY’ne 
bağlı olarak atım volümünün azalması aort kapağından geçen akımı ve aort basınç farkını azalttığından AD’nın şiddeti 
azalabilir.17 

Cerrahi girişim endikasyonları; Farklı kapak lezyonları, bulgular, ventrikülerin fonksiyonları birlikte değerlendirilir. 
Cerrahi endikasyonda hem darlık hem de yetmezlikte, özellikle basınç farkı gözönüne alınır. Patolojik kapak sayısı 
girişimi arttıkça risklerde artmaktadır. 
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KAPAK CERRAHİSİNDE POSTOPERATİF AĞRI TEDAVİSİ

Kalp cerrahisi geçiren hastalarda postoperatif ağrının giderilmesi solunum fonksiyonları, erken mobilizasyon, delir-
yumun önlenmesi ve kardiyak komplikasyonların azalması ile ilişkilidir.[1,2] Ağrı kontrolü analjezik ajanlar, rejyonal 
tekniklerle (epidural, intratekal analjezik, paravertebral blok, interkostal sinir bloğu ve yara yeri infiltrasyonu) 
sağlanabilir [1].

Epidural analjezi olası mortalite riskini azaltmaktadır.2 İntretekal morfin postoperatif analjezi için tercih edilebilir, 
epidural analjeziye göre daha az epidural hematom riski taşımaktadır.2

Paravertebral blok ise epidural analjeziye benzer düzeyde analjezik etki sağlar ve minimal invaziv yaklaşımda torako-
tomi yapılan hastalarda daha az komplikasyonu vardır[3].

Sternotomi kesisi boyunca yapılan lokal anestezii nfiltrasyonunun postoperatif opioid gereksinimini azlatsada paras-
ternal katater ile yapılan analjezi infüzyonunun yara yeri enfeksiyon riskini artırdığı belirtilmiştir[4]. Farklı teknikler 
içeren multimodal analjezinin postoperatif analjezi konusunda daha etkili olduğu gösterilmiştir[2].

NSAII ise renal fonksiyonlardaki ve plateletler üzerinde olumsuz etkilerine rağmen kalp cerrahisinde hala kullanıl-
maktadır. Meta-analizler, düşük doz NSAII kullanımının seçilmiş hasta grubunda postoperatif ağrıyı ve opioid gerek-
sinimini azalttığını göstermektedir.5

Tablo 1. Kalp cerrahisinde postoperatif multimodal analjezik yaklaşımlar

ÖNERİLER Kanıt Düzeyi Öneri

Tek teknikle multimodal analjezi önerilir I/B Çok güçlü öneri

Kardiyak cerrahide erişkin hastalarda ağrı ve şiddeti opti-
mal analjezi için rutin olarak değerlendirilir I/B Çok güçlü öneri



191

KABG yapılan hastalarda anestezi planı olarak inhalerajan-
lar  (izoflorane, desfloran, sevofloran) önerilir. I/B Çok güçlü öneri

Epidural anestezi yaraları ve riskleri dikkate alınarak düşü-
nülebilir. IIb/B Zayıf öneri

Preoperatifintratekal morfin uygulamasıpostoperatifopio-
id tüketimini azalttığı düşünülmektedir. IIb/B Zayıf öneri

Paravertebral blok diğer nöroaksiyel bloklara alternatif ola-
rak düşünülebilir IIb/B Zayıf öneri

Parasternal sürekli infüzyon analjezisi kardiyak cerrahide 
önerilmemektedir. III/B Önerilmez

Preoperatifremifentanilinfüzyonu kardiyak cerrahi geçiren 
tüm hastalarda düşünülebilir IIa/B

Güçlü öneri

HKA hemşire odaklı bir protokolle dikkate alınmalı IIa/B Güçlü öneri

IV opioid artı IV parasetamol kardiyak cerrahi sonrası yo-
ğun bakım hastalarında ilk tedavi olarak düşünülmeli IIa/B Güçlü öneri

Rutin NSAII tedavisi iyi seçilmemiş kardiyak cerrahi geçiren 
hastalarda ilk tedavi seçeneği olarak düşünülmemeli III/A Önerilmez

Kısa süreli düşük doz NSAII tedavi post operatif düşük AKI 
riski olan ve NSAII karşı kontrendikasyonu olamayan seçil-
miş hastalarda ikinci basamak tedavi olarak düşünülebilir IIb/B

Zayıf öneri

COX-II inhibitörleri kardiyak cerrahi geçiren hastalarda 
önerilmemektedir III/A

Önerilmez

Postoperatif analjezik adjuvan olarak gabapentin ve prega-
balinin cerrahi öcesi başlanması düşünülebilir. IIb/B

Zayıf öneri

KAYNAKLAR

1. Barr J, Fraser GL, Puntillo K, Ely EW, Gelinas C, Dasta JF et al. Clinical practice guidelines for the management of 
pain, agitation, and delirium in adult patients in the intensive care unit. Crit Care Med 2013; 41:263–306. 

2. Chou R, Gordon DB, de Leon-Casasola OA, Rosenberg JM, Bickler S, Brennan T ve ark. Management of postope-
rative pain: a clinical practice guideline from the American PainSociety, the American Society of Regional Anest-
hesia and Pain Medicine, and the American Society of Anesthesiologists’ Committee on Regional Anesthesia, 
Executive Committee, and Administrative Council. J Pain 2016;17:131–57.

3. Yeung JH, Gates S, Naidu BV, Wilson MJ, Gao Smith F. Paravertebral block versus thoracic epidural for patients 
undergoing thoracotomy. Cochrane Database Syst Rev 2016;2:CD009121.

4. NasrDA, Abdelhamid HM, Mohsen M, Aly AH. The analgesic efficacy of continuous parasternal bupivacaine in-
fusion through a single catheter after cardiac surgery. Ann Card Anaesth 2015;18:15–20.

5. Kulik A, Bykov K, Choudhry NK, Bateman BT. Non-steroidal antiinflammatory drug administration after co-
ronary artery bypass surgery: utilization persists despite the boxed warning. Pharmacoe pidemiol Drug Saf 
2015;24:647–53. 



192

BÖLÜM 25

MİNİMAL İNVAZİV KAPAK CERRAHİSİNDE CİHAZ VE EKİPMAN GEREKSİNİMLERİ VE
CERRAHİ YAKLAŞIM

Murat Baştopçu1, Barış Çaynak2, Şahin Şenay3

1 Tatvan Devlet Devlet Hastanesi, Kalp ve Damar Cerrahisi Bölümü, Bitlis
2 Medikal Park Bahçelievler Hastanesi, Kalp ve Damar Cerrahisi Bölümü, İstanbul
3 Acıbadem Mehmet Ali Aydınlar Üniversitesi Tıp Fakültesi, Kalp ve Damar Cerrahisi Bölümü, İstanbul

1. GİRİŞ

Kapak cerrahisinde minimal invaziv yaklaşım farklı bir altyapı, ilave cihazlar ve özel aletler gerektirir. Bu bölümde 
minimal invaziv kapak cerrahisinde yeterli cerrahi erişim ve kardiyak koruma sağlamak, planlanan cerrahiyi uygun 
bir şekilde gerçekleştirmek için gereken yaklaşım ve aletlerden bahsedilmektedir.

Hasta anatomisi ve kliniği itibari ile cerrahi yaklaşımlarda ve kullanılacak ekipmanda farklılık olabileceği göz önünde 
bulundurulmalıdır. Dolayısı ile ameliyat öncesi dönemde dikkatlı öykü alımı, muayene ve klinik testler ile hastanın 
uygunluğuna ve kullanılacak yaklaşıma karar verilmelidir.1,2 Örneğin ciddi periferik arter hastalığında periferik kanü-
lasyon ile ilgili sorunlar, bozulmuş ventriküler fonksiyonlu hastalarda artmış risk, morbid obesite veya göğüs defor-
miteleri durumlarında anatomik kısıtlılıklar dikkate alınmalıdır.

2. CİHAZ VE EKİPMANLAR

Minimal invaziv kapak cerrahisi yapılacak bir ameliyathanede anestezi ünitesi, transözofegal ekokardiyografi (TEE), 
endoskopik kule ve en az iki ekran, vakum destekli venöz drenaj ve bunların yanında anestezist, perfüzyonist ve 
hemşirelerin hareketi için yeterli alan olması gerekir.

Kan basıncı takibi için genellikle sol radyal arterden kan basıncı takibi sıklıkla yeterlidir. Ameliyat öncesi defibrilatör 
pedleri sağ skapulaya ve sol göğüs duvarı anterolateraline yerleştirilir. Alt ekstremite doku oksimetresi ile femoral 
kanülasyon yapılan hastalarda, özellikle uzamış kardiyopulmoner bypass sözkonusu olabilecek durumlarda, malper-
füzyon bulguları takip edilebilir.

Çift lümenli endotrakeal tüp veya endobronşiyal blokerli tek lümenli tüp ile işlem yapılacak tarafa göre, sağ 
veya sol akciğerin söndürülmesi sağlanır (Şekil 1a-b). Bu ameliyatlar tek akciğer havalandırması yapmadan da 
gerçekleştirilebilir fakat bu yöntem toplam kardiyopulmoner baypas süresini uzatabilir.1,3–6

Şekil 1a: Çift lümenli endotrakeal tüp
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Şekil 1b: Endobronşiyal blokerli tek lümenli tüp

Minimal invaziv kalp cerrahisinde, küçük cerrahi alanda çalışılması nedeniyle güvenli bir teknik ile kalp morfoloji-
si ve fonksiyonu hakkında gerçek zamanlı bilgi edinilmesi büyük önem arz etmektedir. TEE işlem boyunca kalbin 
değerlendirilmesi, kanülasyon sırasında yönlendirme veya endoaortik balon yerleştirilmesi ve yerinin kontrolünde 
kullanılır. TEE probu anestezi hazırlığı sırasında entübasyondan sonra yerleştirilir. 

Santral venöz katater sağ juguler venden yerleştirilebilir. Vakum destekli venöz drenaj kullanılıyor ise femoral bikaval 
venöz kanül yeterli iken triküspit kapak tamirleri ve vücut yüzey alanı yüksek hastalarda jugüler kanülasyon gerekli 
olabilir. Eğer sağ juguler ven kardiyopulmoner baypas için kanüle edilecek ise, aynı venden daha proksimal bölgeden 
santral venöz katater yerleştirilebilir. Juguler venden ayrıca pulmoner arter katateri veya retrograd kardiyopleji için 
koroner sinüs katateri yerleştirilebilir.1,3–5,8 

Uzun gövdeli bir kardiyopleji kanülü ile kardiyopleji aort kökünden antegrad olarak verilebilir. (Şekil 2) Aynı kanül 
hava çıkarılması için de kullanılabilir. Endobalon (endoaortik balon, endoklemp) yöntemi ile de antegrad kardiyop-
leji verilebilir fakat yolun uzunluğu nedeniyle daha yüksek hat basıncı ve uzun veriliş süresi gerekeceği göz önünde 
bulundurulmalıdır. (Şekil 3) Bununla birlikte uygun vakalarda koroner sinüsten katateri ile retrograd kardiyopleji 
verilmesi de mümkündür. 

Şekil 2: Uzun gövdeli bir kardiyopleji kanülü
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Şekil 3: Endobalon (endoaortik balon, endoklemp)

Aortik klempleme için kullanılan transtorasik klemplerden en yaygını Chitwood klempidir (Şekil 4). Farklı seçenek-
ler ve boylarda transtorasik aort klempleri bulunur. Transtorasik aort klemplenmesinin zor olduğu vakalarda aortik 
klempleme yerine endoaortik balon kullanılabilir. Femoral arterden yerleştirilen endoaortik balon yerleştirme ve 
vaka boyunca TEE ile kontrol edilir. Endoartik balonun ilave masrafı, sağ radyal arterden monitorizasyon ihtiyacı ve 
kasıktan ilave girişim gereksinimi var iken oklüzyon, kardiyopleji verilmesine ve hava çıkarılmasına olanak sağlaması 
ve transaortik klempe göre daha az serebral mikroemboliye yol açması avantajları olabilir.9

Şekil 4: Chitwood klempi

Cilt insizyonu ile kardiyak yapılar arasındaki mesafeden dolayı minimal invaziv işlemlerde uzun gövdeki aletler kul-
lanılır ve otomatik düğüm aletleri kullanılır. (Şekil 5) Robotik yaklaşımda ise cihazın kolları bu görevleri üstlenir ve 
cerrahın uzun gövdeli endoskopik aletleri kullanmasında zorluğun önüne geçilebilir.4,10.

Şekil 5: uzun gövdeki aletler kullanılır ve otomatik düğüm aletleri
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3. CERRAHİ YAKLAŞIM

Torakotomi aracılığı ile yapılacak işlemler için hasta supin pozisyonda yatarken sağ omuzunun altına destek ile sağ 
göğüs boşluğu yükseltilir ve ve sağ kol hafif hiperekstansiyona alınarak önkol masa seviyesinin hemen altına yerleş-
tirilir.

Kanülasyon sıklıkla femoral arter ve ven yoluyla yapılır. Femoral bölgeden oblik veya longitüdinal insizyon ile veya 
daha az komplikasyon ile ilişkilendirilen perkütan teknikle kanülasyon yapılabilir.11 Kanülasyon sırasında tellerin da-
mar lümeni içindeki yerleşimi ve duvar bütünlüğü TEE ile kontrol edilir. Vakum destekli kardiyopulmoner baypas 
sistemleri ile femoral venden ilerletilen iki aşamalı venöz kanül çoğu vaka için yeterli iken sağ juguler venden ikinci 
bir venöz kanül de perkütan olarak yerleştirilebilir.

3.1. Sağ mini torakotomi

4. interkostal aralıktan sağ anterolateral minitorakotomi mitral kapak, triküspid kapak, atrial septal defekt kapatılma-
sı ve aritmi ameliyatları için yaygın olarak kullanılır. İşlem direk görüntü veya endoskopik görüntü altında yapılabilir. 
Eğer direk görüntü tercih edilecekse insizyon genellikle 6-8 cm uzunluğunda yapılır. Endoskopik görüntü daha küçük 
insizyonlar yapılmasına olanak sağlar. Günümüzde çalışma portunun boyutunu sınırlayan etken genellikle atrium 
ekartörlerinin ve kapakların boyutlarıdır.7

2. veya 3. interkostal aralıkta 4-6 cm uzunluğunda daha mediyal yerleşimli sağ anterior minitorakotomi aort kapak 
ameliyatlarında, aort kökü ve proksimal aort cerrahilerinde kullanılır. Aort kapak ve kökünün daha iyi görüntülenme-
si için 3. veya 4. kosta sternal bileşkeden ayırılabilir. 3. interkostal aralıktan anterolateral minitorakotomi kombine 
aort ve mitral kapak cerrahileri için kullanılabilir.

Kadın hastalarda cilt yapışkanları ile meme altı bölgenin erişimi de kolaylaştırılabilir. İhtiyaç halinde yumuşak doku 
ekartörü üzerine kosta ekartörü yerleştirilebilir. Bu durumda düşük profilli, dar kenarlı ekartörler tercih edilmelidir 
(Şekil 6). 

Şekil 6: yumuşak doku ekartörü

Kamera portu orta aksiller hatta, çalışma portunun posteriorunda, aynı interkostal aralıktan ya da 1 -2 interkostal 
aralık üstten geçirilir (Şekil 7).
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Şekil 7: Cerrahi yerleşim

Perikard açılır ve perikardiyal sütürler göğüs duvarundan dışarı çıkarılıp dışarıda sabitlenerek görüntü alanı geniş-
letilebilir. Perikard açılırken ve sütürler çıkartılırken frenik sinire hasar vermemeye özen gösterilmelidir. Periferik 
kanülasyon tercih edilmiyor ise minitorakotomi ile aort, superior vena cava ve kardiyopleji kanüllerinin santral olarak 
yerleştirilmesi mümkün iken sıklıkla inferior vena cava kanülünün periferik yerleştirilmesi gerekir. Vena cavaların 
dönülmesi gerekiyor ise perikard biraz daha açılarak etraflarından teyp geçirilmesine olanak sağlanır.12 Alternatif bir 
yöntem olarak vena kavalar endoskopik bulldog klempler ile de oklüde edilebilir.13

Aort klempi orta aksiller hatta insizyondan 1 veya 2 interkostal aralık üstten geçirilir. Kardiyopleji kanülü minitora-
kotomi insizyonundan yerleştirilebilir veya 3. interkostal aralıktan ayrıca geçirilebilir. Endoaortik balon ile de aort 
oklüzyonu ve antegrad kardiyopleji verilmesi sağlanabilir.

Kross klempleme ve kardiyopleji verilmesinden sonra sol atrium açılır ve sol atrium ekartörü yerleştirilir. Atrial ekar-
tör gövdesi farklı insizyonlardan yerleştirilebilir, olabildiğinde mediyalden, internal mammaryan arter lateralinden 
geçirilir ve dışarda sabitlenir. En uygun ekartör gövde uzunluğu ve kenar genişliği atrium boyutu ve toraks anato-
misine göre seçilmelidir (Şekil 8). Otomatik düğüm aletleri işlem süresini kısaltmak amacıyla kullanılabilir.1,3,4,14, 15

Şekil 8: Atrial ekartörler



197

3.2. Parsiyel Sternotomi

Aort kapağa minimal invaziv yaklaşım için yaygin olarak hemisternotomi tercih edilir. Parsiyel sternotomi alt veya üst 
sternotomi olarak uygulanabilir. Üst parsitel sternotomi aort kapak, aort kökü, proksimal aort ameliyatları için J, L 
veya T insizyonlar ile yapılabilir. En yaygın kullanılan J sternotomidir. Supin pozisyonda orta hatta sternomanubrial bi-
leşkeden inferior uzanan 4-5 cm cilt insizyonundan sonra sternotomi üstten başlanarak interkostal bölgeye dönüle-
rek J-sternotomi yapılır. J sternotominin uzunluğu hastaya göre değişebilir, uzun boylu zayıf hastalarda 3. interkostal 
aralık yeterli iken, obez hastalarda, yaşlı hastalarda kemik gerilimini azaltmak için veya proksimal aort cerrahisinde 
4. interkostal aralığa uzanması gerekebilir.13,16Mediastinal ekspojur için küçük sternal ekartör yerleştirilir. Vertikal 
perikardiyektomi sonrası derin perikardiyal sütürler ile mediasten yaklaştırılır. Hemisternotomi ile tamamen santral 
kanulasyon yapılabileceği gibi, santral aort-periferik venöz kanülasyon veya tamamen periferik kanülasyon da uygu-
lanabilir. Santral venöz kanülasyon yapılacak ise görüşün engellenmemesi için venöz kanül inferolaterale çekilerek 
göğüs duvarına sabitlenebilir, düşük profilli aort klempleri tercih edilebilir ve hastaya ters Trendelenburg pozisyonu 
verilebilir. Aort distal anastomozu yapılacaksa Trendelenburg pozisyonuna geçilir.12

Kross klempleme ve kardiyopleji stantdard yöntemler ile uygulanabilir. Kross klempleme sorası klemp 1-2 cm kran-
yale taşınarak masaya bağlanan bir tutucu ile sabitlenebilir. Bu manevra ile aort kapak ve proksimal aort erişimi 
kolaylaştırılır. Göğüs tüpleri ve epikardiyal tellerin yerleştirilmesi klemp alınmadan önce yapılır.

Alt parsiyel sternotomi mitral kapak, triküspid kapak, ASD ve aritmi cerrahisi için bir alternatif olabilir. Minimal 
invaziv koroner baypas hastalarının da bir kısmı için kullanılabilir. Cilt insizyonu sternomanubrial bileşkenin 2-3 cm 
aşağısı ve ksifoidin arasında 6-8 cm bir insizyon olarak yapılır. Sternotomi ksifoidden kraniyale doğru 2. interkostal 
aralığa kadar uzatılır. Düşük profilli dar kenarlı sternal ekartörler tercih edilmelidir ve karbondioksit insuflasyonu ya-
pılmalıdır. Bu ameliyatlar için kanülasyon santral, santral aortik ile periferik venöz veya tamamen periferik yapılabilir. 
Ameliyat direk görüş altında standard aletler ile tamamlanabilir. 

3.3. Robotik yaklaşım

Robotik kardiyak işlemler genel olarak sağ taraflı (mitral kapak, triküpid kapak, aritmi cerrahisi, kardiyak kitle çı-
karılması, atrial septal defekt onarımı) ve sol taraflı işlemler (koroner bypass, lead implantasyonu) olarak 2 grupta 
değerlendirilebilir. 

Sağ taraflı robotik işlemler minitorakotomi veya total endoskopik hazırlık ile yapılabilir. Hasta pozisyonu ikisi için de 
aynıdır. İlk aşama cildin işaretlenmesidir. (Şekil 9). 4. interkostal aralıktan 4 cm uzunluğunda anterolateral minitora-
kotomi yapılır. Kamera portu aynı interkostal aralıkta 1-2 cm mediyale yerleştirilir ve 30 derece yukarı açılı kamera 
kullanılması uygun olur. Kamera portundan veya posteriord 7. interkostal aralıkta farklı bir girişten karbondioksit 
insuflasyonu yapılır. Bundan sonra atrial ekartör için (aynı interkostal aralıkta veya 1 altında, kamera portunun 1-2 
cm mediyali), sol robotik kol için (torakotomi insizyonunun orta hattına dik hatta 1 veya tercihen 2 intekostal aralık 
üstte, genelde anterior aksiller hatta 2. veya 3. interkostal aralıkta), ve sağ robotik kol için (torakotomi insizyonunun 
orta hattına dik hatta 1 veya tercihen 2 intekostal aralık altta, genelde posterior aksiller hatta 5. veya 6. interkostal 
aralıkta) 3 port daha yerleştirilir. Atrium ekartörü için robotik kol yerine endoskopik atriyal ekartöler tercih edilebilir, 
sol atriotomiden yerleştirilen bu ekartörler 4. interkostal aralıktan parasternal olarak dışarıda sabitlenir. Portlar yer-
leştirilirken robotik kolların çakışmayacak şekilde yerleştirildiğine dikkat edilmelidir. (Şekil 10) 7
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Şekil 9: Hasta pozisyonu ve işaretleme

Sonra yumuşak doku ekartörü yerleştirilir, genelde ekstra küçük boy yeterlidir. Bu ekartörlerden cilt altı dokuları 
tamamen kapatan bi tanesi seçilirse kontaminasyon ve yağ embolisi riski azaltılır. Minitorakotomi insizyonları kapak 
replasmanları için idealdir çünkü kapak minotorakotomi insizyonundan gönderilebilir, ayrıca komplike vakalar veya 
redo robotik ameliyatlar için tercih edilebilir. Cerrahi ekartörüne genellikle gerek olmaz.

Şekil 10: Robotik kapak cerrahisinde robot kollarının yerleşimi
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Total endoskopik düzenekte minitorakotomi yerine 15 veya 20mm çalışma portu kullanılır ve minitorakotomi in-
sizyonunun yapıldığı bölgenin ortasına yerleştirilir. Bu düzenek ASD kapatılması ve mitral kapak tamiri için idealdir. 
Diğer portlar minitorakotomi düzeneği ile aynı şekilde yerleştirilir.15 

Masa ve robotik aletlere pozisyon verildikten sonra robotik kollar bağlanır. İşlem kardiyopulmoner baypas altında 
perikardın açılması ile başlar. İhtiyaç halinde diafram sütürler ile aşağı çekilebilir. Bu ve perikardiyal sütürler iğne 
yardımıyla dışarı çıkartılıp toraks duvarının dışına sabitlenebilir.3,16–18

Sol taraflı robotik işlemler ise sıklıkla koroner bypass operasyonlarında (genellikle tek damar revaskülarizasyonu 
için) kullanılmaktadır. Port yerleşimi sağ taraflı işlemlere göre farklıdır. Sıklıkla 4-5. interkostal aralıkta (sternum orta 
hizasında) kamera portu, 2 interkostal aralık kraniale ve yaklaşık 1 cm mediale konumlandırılmak üzere sağ kol portu, 
2 interkostal aralık kaudale ve yaklaşık 1 cm mediale konumlandırılmak üzere sol kol portu yerleştirilir. Eğer robotik 
olarak sadece mammarian arter hazırlanması yapılacak ise distal anostomoz greft hazırlanması sonrasında 2 veya 
3. interkostal aralıktan yapılabilecek anterior minitorakotomi kardiyopulmoner bypas desteği ile veya çalışan kalpte 
tamamlanabilir. Kardiyak stabilizatör bu durumda subkostal olarak veya direkt minitorakotomi içerisinden yerleşti-
rilebilir. Subkostal yerleştirilecek ise minimal invaziv uzun şaftlı kardiyak stabilizatör kullanılması uygun olur, direkt 
insizyondan yerleştirilecek ise klasik stabilizatör kullanılabilir. Total endoskopik robotik koroner bypass işleminde ise 
robotik stabilizatör kullanılmaktadır.20
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BÖLÜM 26

ROBOTİK KAPAK CERRAHİSİ

Burak Onan, Ersin Kadiroğulları
T.C. Sağlık Bakanlığı, Sağlık Bilimleri Üniversitesi, Mehmet Akif Ersoy Göğüs ve Kalp Damar Cerrahisi Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Kalp ve 
Damar Cerrahisi  Kliniği

TANIM 

Minimal invaziv operasyon yöntemlerinden biri olan “robotik cerrahi” yaklaşık 20 yıldır kalp kapak hastalıklarının te-
davisinde kullanılmaktadır. Bu yaklaşım konvansiyonel sternotomi ve mini-torakotomi insizyonlarına ve de “port-ak-
sess” kalp cerrahisi gibi endoskopik yaklaşımlara alternatif olarak karşımıza çıkmaktadır. Mitral kapak, triküspit ka-
pak, koroner bypass greftleme, atrial septal defekt kapama, intra-kardiyak kitlelerin çıkarılması ve atriyal ablasyon 
işlemlerinde, robotik cerrahi kendine kullanım alanı sağlamıştır.1-17 Robotik cerrahi ile hastada daha az doku travma-
sı yaparak hastada hızlı geri dönüş sağlaması yanında, kozmetik açıdan da konvansiyonel yöntemlere göre üstünlük 
sağlanmaktadır.1-17 Diğer avantajları arasında daha az ağrı, daha çok hasta konforu ile kan kullanımı ve hastanede ka-
lış sürelerinin azalması yer almaktadır. Robotik cerrahi sadece hastaya değil cerraha da oldukça fazla avantaj sağlar. 
Robotik cerrahı yapacak olan konsol cerrahı oturarak, konforlu ve rahat bir şekilde operasyonu yapmaktadır. Ayrıca, 
x10 kat büyütme yapabilen 3D kamera sayesinde dokuları çok iyi görebilmektedir. Robotun retraktör kolu ile de kalp 
içindeki dokulara istenildiği gibi ulaşılabilmektedir. Özellikle mitral kapak onarımı yapılacak hastalarda, retraktör kolu 
sayesinde mükemmel bir görüş alanı sağlanmaktadır.

Robotik cerrahisinin bunca avantajına rağmen, dezavantajlarda vardır (Tablo 1). Bu dezavantajlar; uzun sürebilecek 
öğrenme eğrisi ve konsol cerrahına yardım edecek çok tecrübeli bir hasta-başı cerrahı gerekmesidir. Robotik cerrahi 
sistemlerin az sayıdaki merkezlerde olması ise cerrahların ve hastaların bu sistemlere ulaşması açısından en önemli 
engeldir. Robotik cerrahinin bir diğer dezavantajı ise maliyetin fazla olmasıdır. Günümüzde konvansiyonel ameli-
yatlarla karşılaştırıldığında maliyet yaklaşık 1,5-2 katına ulaşmaktadır. Ancak, hastaların erken sosyal ve iş hayatına 
döndüğü gerçeği düşünüldüğünde uzun dönemde bireyin sağlayacağı sosyoekonomik geri dönüşlerin ve mental 
açıdan sağlıklı iyileşmenin operasyonel masrafları arka planda bıraktığı da halen bir tartışma konusudur.17 Buna 
rağmen gelişen teknoloji ve rekabet ortamında farklı markaların yeni robotik sistemlerini piyasaya çıkaracak olması, 
fiyatlarda iyileşme sağlayacaktır. 

Tablo 1. Robotik Kapak Cerrahisinde Yapılacak İşlemler, Avantajlar ve Dezavantajlar

Yapılabilecek işlemler Avantajları Dezavantajları

•	 Mitral Kapak Replasmanı

•	 Mitral Kapak Onarımı

•	 Triküspit Kapak Onarımı

•	 Septal defektlerin kapa-
tılması

•	 Sol Atrial Küçültme

•	 Sol Atrial Apendiks Ka-
pama

•	 Ablasyon

•	 İntrakardiyak tümör 
rezeksiyonu

•	 Daha az ağrı

•	 Daha az kan kullanımı

•	 Hızlı iyileşme süreci

•	 Sosyal hayata çabuk geri dönüş

•	 Kozmetik sonuçlar

•	 Cerrahi konfor

•	 3D-yüksek çözünürlüklü aktif 
kamera sistemi

•	 Atriyal retraktör kolu ile mü-
kemmel cerrahi görüntü

•	 Öğrenme eğrisi süresi uzun

•	 Cerrahi sürelerin uzunluğu

•	 Hasta-başında cerrah gerek-
tirmesi (Tecrübeli)

•	 Maliyet

•	 Cihazın bulunduğu merkez 
sayısı az
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Robotik cerrahi uygulama alanları

Günümüzde robotik operasyonlarda DaVinci cerrahi sistemi (Intuitive Surgical, Inc.) kullanılmaktadır. Bu sistem cer-
rahi ünite, endoskopik ekipmanların bulunduğu kule ve robotic konsol’dan oluşur. Robotik cerrahi sistemi mitral ve 
triküspit kapak operasyonlarında güvenli ve etkili bir şekilde kullanılabilir. Özellikle mitral kapak onarımleri (neo-
korda implantasyonu ya da rezeksiyon tekniği ile) bu sistemlerin kullanılmasıyla göğüs kafesi hiç açılmadan (total 
endoskopık olarak) 2 cm’lik servis portu ve 5 mm’lik birkaç kesiden yapılabilir. Bunun yanında, sol atrial küçültme, 
apendiks kapatılması ve radyofrekans/kriyoenerji ablasyon işlemleri de yapılabilmektedir. 

Endikasyonlar ve hasta seçimi

Robotik cerrahi için kesin kontrendikasyon olmamakla birlikte, orta-ileri aort yetmezliği, aorto-iliak tıkayıcı hasta-
lık, sağ toraks deformiteleri, morbid obezite, yüksek yerleşimli diafragma ve geniş tabanlı ve büyük meme dokusu 
olanlarda hasta seçimine dikkat edilmelidir (Tablo 2). Mitral ve/veya triküspit kapaklarında darlık ve ya yetmezlik 
nedeniyle operasyon planlanan her hasta robotik cerrahiye uygunluk açısından değerlendirilmelidir. Ancak robotik 
cerrahı için yeni başlayan merkezlerin kombine prosedür yerine izole patolojiler seçerek ilk vaka serilerini oluştur-
maları önerilir.1-4,16 İlk vakaların uzun süreceği düşünülürse, öğrenme eğrisinin tamamlanmasına kadar geçen sürede 
morbiditesi az olan hastalara robotik cerrahi endikasyonu koyulmalıdır. Günümüzde tecrübeli referans merkezlerde 
tüm mitral kapak hastalarının robotik cerrahi açısından değerlendirilerek operasyonlarının yapıldığı bilinmektedir. 

Tablo 2. Robotik Kapak Cerrahisi İçin Hasta Seçiminde Kontrendikasyonlar

Kontrendikasyonlar Rölatif Kontrendikasyonlar

Sağ torakotomi hikâyesi Sternotomi hikâyesi

Koroner arter hastası olup KABG planlanması Koroner arter hastası olup PCI planlanması

Aorto-iliak tıkayıcı hastalık Göğüs deformiteleri

Orta /ileri Aort yetmezliği Ciddi Pulmoner Hipertansiyon

Aortik root/asendan aortun önemli genişlemesi/kalsifikasyonu Morbit obezite

Myokard infarktüsü ve iskemisi (30 gün içinde) Yüksek diafragma

Sol ventrikülün ileri derecede bozuk olması Geniş ve büyük tabanlı meme dokusu

Mitral annuler kalsifikasyon

Robotik cerrahi tekniği

Operasyonlar genel anestezi altında yapılmaktadır. Tecrübeli bir anestezist tarafından transezofajiyal ekokardiyografi 
yapılması önerilmektedir. İntraoperatif ekokardiyografi kanulasyon aşamasında perfüzyon kanullerinin yerleştirilme-
si, preop ve postop operasyonun sonuçlarının değerlendirilmesi ile kardiyopulmoner bypassın sonlandırılması aşa-
malarında kalbin değerlendirilmesi için son derece önemlidir. Operasyonlar da kardiyopleji solüsyonu olarak sıklıkla 
tek doz ve uzun süreli myokard koruması sağlayan Custodiol® solüsyonu kullanılmaktadır.1-17 Ayrıca kan kardiyop-
lejisi ya da Del Nido solusyonları da kullanılabilir. Aortik klempaj endovasküler aortik balon ya da transtorasik aort 
Chitwood klemp (Fehling, Inc.) ile yapılabilir. Robotik cerrahide düğümler üç teknikle ağlanır. En çok “knot-pusher” 
denilen cihazla hasta-başı cerrah düğümleri oturtur. Ya da robotik ameliyatı yapan konsol cerrahı dikişlerin düğümü-
nü kendi de bağlayabilir. Son zamanlarda “Cor-knot (LSI Solutions, Victor, NY)” adı verilen endoskopik dikiş sabitleyi-
ciler de kullanılmaktadır. Bu cihazlar zamandan oldukça tasarruf sağlamaktadır, ancak bu cihazın kullanımda maliyet 
açısından kısıtlılık vardır. Kullanımı oldukça pratik ve kolaydır.
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Operasyon sırasında kullanılan robotik atrial retraktör kolu ve özellikle 300-3D endoskopik kamera ile mitral kapak 
her türlü teknikle onarım edilebilir. Mitral kapağın en çok onarım edildiği teknik olan yapay korda replasmanı robotik 
kalp cerrahisiyle rahatlıkla yapılmaktadır.2,8,9 Rezeksiyon teknikleri de ayrıca kolaylıkla uygulanabilir. Anüloplasti için 
mitral 3-boyutlu semi-rijit ya da rijit bant ya da ringler günümüzde başarıyla kullanılmaktadır. İleri derecede mitral 
anüler kalsifikasyonda da robotik cerrahı kontrendike olabilir. Çünkü anüler ve derin kalsifikasyonların temizlenmesi 
sırasında hem vaka kompleksleşmekte, hem de aşırı kalsifikasyonu temizleyecek ronjur gibi robotik enstruman bu-
lunmamaktadır. Bu yüzden kalsifikasyon yükü fazla olan hastalarda açık cerrahi daha uygun olacaktır. Nadir de olsa 
koroner bypass ameliyatı geçirmiş hastalarda mitral kapağa robotik yaklaşımı kullanan merkezler bulunmaktadır. Bu 
ameliyatlar kardiyopulmoner bypass altında hafif-orta dereceli hipotermide sol atriyotomi yapılarak mümkündür. 
Robotik cerrahi ile sağ atriyumun açılacağı vakalarda vena kavaların oklude edilmesi için atravmatik endoskopik bul-
ldog klempler (Aesculap, Braun, Germany) kullanılabilir. Bu yöntemle triküspit kapağa çalışan kalpte ya da kardiyak 
arest halinde her türlü müdahale yapma şansı vardır. 

TARTIŞMA

Minimal invazif kalp ameliyatları mini-sternotomi insizyonlarından robotik cerrahiye varan geniş bir yelpazede uy-
gulanmaktadır (Tablo 3). Minimal invazif kalp kapak ameliyatı dendiğinde sıklıkla koltukaltı ya da memealtı kısa 
insizyonların kullanıldığı mini-torakotomi yaklaşımları akla gelmektedir (level 2). Bu prosedürler 4-6 cm insizyon ve 
de genellikle mini-toraks ekartörleri kullanılarak yapılmaktadır. Cerrah sıklıkla kendi görüşü ile operasyonu uygular 
ve kullanılan endoskoplar genellikle ışık kaynağı vazifesini görür. Kot retraktörlerinin kullanılmadığı ve benzer insiz-
yonlar ile endoskopik yapılan operasyonlar ise “port-akses” prosedür ismiyle bilinmektedir (level 3). Bu işlemlerde 
cerrah tamamen endoskopik görüntüyü kullanarak ameliyatı gerçekleştirir. Robotik yöntemin diğer minimal invazif 
ameliyatlardan farkı ise çok daha küçük cilt insizyonları ile herhangi bir şekilde kot ekartörlerinin kullanılmadığı total 
endoskopik bir prosedür oluşudur (level 4). Bu konudaki bilimsel literatür robotik yaklaşımın güvenli ve uygulanabilir 
bir alternatif minimal invazif yöntem olduğunu göstermektedir.1-17 

Tablo 3. Minimal İnvazif Kalp Cerrahisinde Seviyeler

Level 1 Doğrudan görüş ile, Mini (10-12 cm) insizyon

Level 2 Doğrudan görüş, video-yardımlı mini (4-6 cm) insizyon

Level 3 Video-yardımlı, mini (4-6 cm) insizyon

Level 4 Robotik, total endoskopik, mini (2 cm port) insizyon

Robotik cerrahi konvansiyonel ve diğer minimal invazif yöntemlerle karşılaştırıldığında, mitral ve triküspit kapağa 
başarılı bir şekilde müdahale edilebilir.9,10,15 Ayrıca, robotik cerrahı ile kapak ve ablasyon işlemini aynı seansta yapan 
merkezler bile oldukça başarılı sonuçlar bildirmişlerdir.2-17 Hastalara robotik ve konvansiyonel yöntemlerle mitral 
kapak onarımı yapılan bir çalışmada, robotik kapak cerrahisi hastalarının hastanede daha az kaldığı ve daha hızlı 
normal yaşama döndüğü bulunmuştur.10 Daha az insizyon, daha az travma demektir. Operasyon sürelerinin nispeten 
uzun olmasının ise postoperatif morbidite ve mortalite üzerine etkisinin olmadığı bildirilmiştir.16

Robotik kapak cerrahisinde hasta seçimi çok önemlidir. Dünyada referans robotik cerrahi merkezlerinde tüm mitral 
ve triküspit prosedürlerinin rutin total endoskopik olarak yapıldığı görülmektedir. 1-17 Bu yöntem ile 2 cm’lik servis 
portundan göğüs açılmadan ameliyatlar mümkündür. Robotik yöntemim küçük kesi ya da mini-torakotomi kapak 
ameliyatlarından farkı toraks kavitesinin anatomisi nasıl olursa olsun total kapalı yöntemin yapılabilir olmasıdır. Ör-
neğin fıçı göğsü olan ve toraks kavitesi derin olan bir hastada küçük kesi ile 5-6 cm’den mini-insizyon bir ameliyat zor 
iken robotik girişim uygulanabilir. Biz de merkezimizde aynı yaklaşımla tüm kapak vakalarında minimal invazif seçe-
nekleri her hastada erken rehabilitasyon ve sosyal hayata erken dönebilme amacıyla uygulamaya öncelik veriyoruz. 
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Robotik cerrahi için mutlak kontrendikasyon olmamakla birlikte zaman içinde kombine işlemler yapılabilir hale gel-
mektedir. Erken dönemde izole vakaların seçilmesi yanında ekip cerrahi tecrübesi artıkça hasta seçiminde zorlanılan 
hastalara operasyon kararı verilebilir. Örneğin femoral arterleri kanulasyona uygun olmayan robotik mitral kapak 
operasyonu planlanan hastaya, aksiller arter kanulasyonu yapılabilir. Yine hastanın pektus ekscavatumunun olması 
da robotik cerrahiden vazgeçmek için neden değildir. 13 Hatta re-do kardiyak cerrahilerde bile robotik kapak cerrahisi 
akılda bulundurulmalıdır .14

 Robotik cerrahi, mitral kapağın hem dejenaratif, hem de romatizmal hastalıklarında etkili bir şekilde kullanılır.2,6-12 
Robotik cerrahinin uygulanması operasyon riskini arttırmamaktadır, yani konvansiyonel cerrahi yöntemlerle kıyas-
landığında postoperatif morbidite ve mortalite oranları benzerdir .1-17. Robotik cerrahide, öğrenme eğrisinden dolayı 
operasyon sürelerinin daha uzun olmasına rağmen, yapılan bir çalışma da bunun hastaların kliniğine yansımadığı 
bildirilmiştir .16 Maliyet açısından da, robotik cerrahi dezavantajlı görülmektedir. Ancak yapılan bazı maliyet analiz 
çalışmalarında, hastaların hastanede kalış sürelerinin kısalığı ve normal yaşama hızlı dönüşlerinin de hesaplaması 
yapılmış ve robotik cerrahi ile konvansiyonel yöntemlerle anlamlı bir fark bulamamışlardır .2,10 

Sonuç olarak; robotik kapak cerrahisi, uygun hastalara güvenli, etkili ve durabilitesi yüksek olabilecek şekilde yapıla-
bilmektedir. Cerrahi risk aynı olmasına rağmen, doku travmasının az olmasından dolayı, postoperatif dönemde has-
taya daha hızlı geri dönüş sağlar. Bu nedenlerle robotik cerrahi kapak ameliyatlarında konvansiyonel yöntemlerinin 
alternatifi olarak akılda tutulmalıdır.
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BÖLÜM 27

KALP KAPAK HASTALIKLARINDA KLİNİK DEĞERLENDİRME VE RİSK STRATİFİKASYONU

Celalettin Günay, Cengiz Bolcal
T.C. Sağlık Bakanlığı, Sağlık Bilimleri Üniversitesi, Gülhane Eğitim ve Araştırma Hastanesi Kalp ve Damar Cerrahisi Kliniği

KLİNİK DEĞERLENDİRME

Bilinen veya tahmin edilen kardiyak hastalığı olan hastaların değerlendirilmesi anamnez ve fizik muayene ile başlar. 
Bu yöntemlerin kapsamı ve süresi hekimin hastayı hangi klinik ortamda gördüğüyle ilgili olarak değişir. Elektif ve 
ayaktan muayenelerde daha kapsamlı bir değerlendirme mümkünken acil seviste veya acil yatakbaşı değerlendir-
meler ya da başarısız ve hatta komplikasyonla seyreden bir girişimsel kardiyak prosedür sırasında cerrahın hastayı 
konsulte etmesi daha sorun-odaklı klinik değerlendirmeyi gerektirebilir. Kardiyak kaynaklı yakınmalar ve bunların 
zaman içindeki değişimleri hekim ve hastanın doğrudan etkileşimi ile ortaya çıkarılabilir. Bu etkileşim sırasında aynı 
zamanda hastanın anlama kabiliyetini, kişisel düşünce ve tutumlarını, kabul veya red eğilimini, motivasyonunu, kor-
ku ve önyargılarını değerlendirme fırsatı doğar; ve ortak karar verme kapsamında hastanın tercihlerinin öğrenilmesi 
mümkün olur.1

Klinik karar verme hekimlerin tıbbi bilgi ve donanımları ile hastalıkları konusunda aydınlatılmış hastaların tercih ve 
beklentilerine dayanır. İyi kararlar hekimlerin bilgi düzeyi, eldeki veriler, yapılan ölçümlerdeki belirsizlikler, insan 
biyolojisinin henüz tam olarak anlaşılamaması ve şans gibi koşullarla sınırlı olarak ortaya çıkar. Klinik akıl yürütme, 
yıllarca süren mesleki pratik ve çalışma yoluyla öğrenilen deneyimsel ve kitabi bilgilerin ışığında yapılır. Tıbbi bilgi-
nin hasta merkezli iyi kararlara dönüşmesi klinik muhakemenin temel hedefidir ve uzman bir klinisyenin ayırt edici 
özelliğidir.2     

Birçok yönden tıp hastalar açısından hep kişiselleştirilegelmiştir: “hastalık yoktur, hasta vardır”. Her hastalık-tedavi 
ilişkisinin özünde, sonucun hastanın kişisel ihtiyaçlarına göre şekillendirileceğine dair örtülü bir güven vardır. Has-
ta-hekim ilişkisi gelenekleri olan özellikli bir ilişki olup tedavinin hasta odaklı kişiselleştirilmesinde önemli bir rolü 
vardır ve veri-merkezli algoritmalar bunun yerini alamaz.3     

Hastaların özellikle oskültasyon başta olmak üzere fizik muayene yöntemleriyle kalp yetmezliği belirti ve bulguları 
yönünden ayrıntılı klinik incelemesi yapılmalıdır. Eşlik eden diğer hastalıklar ve genel durumları dikkatle incelenmeli; 
eşlik eden hastalıklara yönelik özel muayene ve tetkikler klinik değerlendirmeye göre şekillendirilmelidir.4 Hastalarda 
fonksiyonel kapasite veya frailite (kırılganlık) değerlendirilmesi klinik karar vermede önemli bir konudur. 

Cerrahi veya girişimsel yöntemler uygulanmadan önce kapsamlı bir risk değerlendirilmesinin yapılması önerilir. Risk 
değerlendirmesi detaylı klinik inceleme, fonksiyonel durum ve frailitenin belirlenmesi ve planlanan tıbbi uygulamaya 
özel kısıtlamaların göz önünde bulundurulması ile yapılır.         

RİSK STRATİFİKASYONU

Giriş

Klinik tıp bir grup hastadan bir şey öğrenip bunu diğer bir gruba uygulama fikrine dayanır. Hasta popülasyonu ör-
neklerinden çıkarım yapmak klinik uygulamaların temelidir. Aynı tıbbi tedaviye her bir hasta farklı yanıt verseydi 
uygulamanın sonuçları aşırı derecede öngörülemez olurdu ve bu gün bildiğimiz anlamdaki Tıp mümkün olmazdı. 
Neyse ki benzer hasta grupları bir birine yakın yanıtlar vermektedirler ve tedavilerin sonuçları öngörülebilirdir. Risk 
derecelendirmesi temel olarak bu uzun süredir devam eden klinik bilgeliğe dayanır ve riskin büyüklüğü, değişkenliği 
ve prediktörlerini daha iyi ele almamıza yardımcı olacak çeşitli niceliksel özellikler sunar. 5
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Tıbbi uygulamalardan elde edilen veriler tedavileri veya sağlık hizmeti sunucularını kıyaslamak için kullanılmaktadır. 
Ayrıca tıbbi uygulamaların sonuçlarının bireysel olarak hastaya özel öngörülmesine gereksinim vardır. Bütün bu fak-
törler kalp cerrahisinde yüksek kaliteli bazı klinik veritabanlarının ve risk modellerinin geliştirilmesine yol açmıştır. 6

İstatistiksel modelleme teknikleri kullanılarak (en sık olarak çok değişkenli regresyon analizi) bireysel risk faktörleri 
(prediktör değişkenler) ile sonuçlar arasındaki ilişki saptanabilir. Belirli bir hasta populasyonunda her bir değişkenin 
etkisi (ağırlığı) saptandıktan sonra bu risk faktörlerinin çeşitli kombinasyonlarına sahip hastalarda sonucun 
öngörülmesi olanaklı hale gelir. 7        

Risk belirleme yöntemleri kalp cerrahının elindeki araçlardandır. Akıllıca kullanıldığında daha iyi kararlar vermeyi ko-
laylaştırmak suretiyle kalp cerrahisinin sonuçlarını iyileştirmeye ve kalite kontrolü için kıyaslama yapılmasına olanak 
verir. Yanlış tasarlanan bir tedavi hem hastalara hem de sağlık hizmeti sunucularına zarar verebilir. 8 Tıbbi hizmet 
sunumu kalitesinin temel sonuçları sağkalım, hastanın sağlık durumu (semptomatik durumu, fonksiyonel kapasite, 
sağlıkla ilişkili yaşam kalitesi), morbidite, hasta memnuniyeti ve maliyet etkinliğidir. 6

Hiçbir risk belirleme modeli bireysel bir hasta için sonuç öngöremez. Her hangi bir tahmini ölüm oranı bir hasta po-
pülasyonu içindir: her hangi bireysel bir hasta öngörülen riskten bağımsız olarak bir ameliyattan dolayı ölebilir veya 
yaşayabilir. Hastaya ait sonuçlar hastalığın şiddetinden, tedavinin etkinliğinden ve şanstan etkilenmektedir. Bununla 
birlikte, yine bireysel bir hasta için, aynı ameliyatın uygulanacağı kendisiyle benzer hastaların oluşturduğu bir hasta 
gurubunda tahmini mortalitenin bilinmesi karar vermede ve aydınlatılmış onamda önemli bir konudur. 8

Kapak hastalıklarından özellikle aort darlığı, cerrahi veya transkateter uygulamalar için karşılaştırmalı etkinlik ve 
klinik sonuç açısından zengin bir alan oluşturmaktadır. Ne yazık ki risk belirleme yöntemlerinin hiç biri ideal veya 
mükemmel değildir. Bazısı bir alanda iyi sonuçlar verirken bir diğeri başka bir konu da daha iyi performans göstere-
bilmektedir. Her ne kadar tüm kapak hastalıkları için, sadece sınırlı sayıda önemli risk faktörlerine dayalı tek bir ev-
rensel risk belirleme modelinin uygulanabilir olması ideal olsa da çeşitli sonuçları değerlendirmek üzere çok sayıda 
risk belirleme algoritmasının ortaya çıkmış olduğu da bir gerçektir. 7

Operatif riskin derecelendirilmesinin en etkili yolu güncel geçerli risk derecelendirme modellerinden birini kullan-
maktır. Risk modelleri hastaların bireysel olarak değerlendirilmesine ve danışmanlık yapılmasına ve perioperatif ba-
kımın planlanmasına yardımcı olurlar fakat prognostik değerlerini azaltan önemli kısıtlılıkları vardır.9

Risk stratifikasyon modellerinin kısıtlılıkları

Modeller sadece belirlenmiş tıbbi uygulamalar için risk öngörüsünde bulunurlar. Modeller, formüle edildikleri hasta 
popülasyonlarından farklı özellikler gösteren hasta gruplarına veya tedavi modalitelerine doğrudan güvenle genel-
leştirilemezler.9  Örneğin aort darlığı bulunan hastaların tedavisinde hem cerrahi aort kapak replasmanı (SAVR) 
hem de transkateter aort kapak implantasyonu (TAVI) uygulanabilmekle birlikte AVR risk algoritmaları sadece SAVR 
sonuçlarında dayanmaktadır ve TAVI için doğrudan uygulanamazlar.  Risk stratifikasyon modelleri yeni teknolojiler 
ve klinik uygulamalar geliştikçe güncel sonuçların gerisinde kalmaktadır. Modeller bu nedenle, tedavi stratejileri 
ve perioperatif bakım zamanla geliştikçe, hasta seçimi zamanla değiştikçe veya klinik değişkenin etkisinin değiştiği 
saptandığında güncellenmeye ve yeniden kalibrasyona ihtiyaç duyarlar. 7  Risk derecelendirme modelleri güncel bile 
olsalar klinik olarak önemli bazı değişkenleri hesaba katmayabilir. Risk algoritmaları kayıt ve analiz edilmeyen de-
ğişkenleri içeremezler. Bunun iki nedeni vardır: ya faktör (ör. porselen aorta, karaciğer hastalığı) o kadar seyrektir ki 
etkileri hesap edilemez ya da faktörün hesaba katılması gereken bir durum olduğu bilinmiyordur. Risk modellerinin 
içermediği klinik olarak önemli diğer bazı değişkenler ise nicel olarak ölçülmesi zor olan özelliklerdir (örneğin kırıl-
ganlık (frailite), beslenme durumu vb). Emosyonel, davranışsal ve fonksiyonel faktörler gibi fizyoloji dışı etmenlerin 
kalp cerrahisininin sonuçlarını olumsuz etkileyen faktörler olduğuna dair bulgular vardır. 10 Risk skorları geliştiril-
dikleri populasyonun uç noktalarında kalanlar için doğru sonuç vermezler; çünkü uç noktalarda istatistiksel olarak 
geçerli bir model oluşturmaya yetecek kadar sayıda hasta bulunmaz. Yüksek riskli aort darlığı hastaları bu gruptandır 
ve birçok modelde riskin olduğundan fazla gösterilmesinin nedenlerinden biridir. 7   
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Risk skorlarının kullanımı kolay olmalıdır. Risk algoritmalarının formulasyonu için ne kadar fazla sayıda değişken top-
lanırsa riskin tahmini daha doğru olur fakat veri toplanması için iş yükü ne kadar fazla ise verilerin tamamlanması 
ve doğru bilgiye kaynaklık etmesi de o kadar az olur. Riske yol açma olasılığı olan bütün bilgilerin toplanıp işlemin 
karmaşık hale gelmesiyle, kullanım kolaylığı olup da işlerin daha tamam yapılmasını sağlayarak rutin karar vermede 
kullanımına elverişli olması arasında denge olmalıdır. Aort darlığında sadece üç faktörü (yaş, kreatinin, ejeksiyon 
frakciyonu) kullanarak kabul edilebilir bir risk tahmini sağlayan bir risk algoritması vardır. 11   

Risk modellerinin oluşturulması

Risk skorları sabit bir zaman periyodunda elde edilen veriler üzerinde kalibre edilmiş olan çokdeğişkenli lojistik reg-
resyon modelinden hesaplanan tahmini olasılıklardır. Güçlü bir risk modeli oluşturmak için olabildiğince tam ve 
gerçeği yansıtan bir veritabanına gereksinim vardır. Society of Thoracic Surgeons (STS) risk skorunda ve EuroSCORE 
II’de lojistik regresyon kullanılırken, orijinal EuroSCORE’un additive modeli ve Parsonnet skorunda ağırlıkları lojistik 
regresyon modellerinden türetilen basit additive skorlar kullanılmıştır. Bazı bulgular lojistik regresyon modellerinin 
daha iyi performans sergilediğini göstermektedir. 7       

Bir risk modelinin geliştirilmesi için çalışma populasyonu genellikle birisi geliştirme veya eksersiz diğeri ise doğrula-
ma veya test örneği olmak üzere iki gruba ayrılır. STS izole kapak risk modelinde çalışma populasyonunun %60’ı geliş-
tirme ve %40’ı doğrulama örneği olarak bölünmüştür (randomize olarak).  Geliştirme örneği prediktör değişkenlerin 
belirlenmesi ve model katsayılarının öngörülmesinde kullanılırken doğrulama örneğine ait veriler ise modelin yeter-
liliğini ve ayırt etme gücünü değerlendirme ve kalibrasyon için kullanılır. Ayırt etme, modelin, sözgelimi sağkalanlar 
ve ölenler gibi iki grubu ayırma yeteneğidir. 7       

Bir risk faktörünün sonucu öngörme yeteneğini değerlendirmek için sıklıkla “işlem karakteristiği eğrisi” (Receiver 
Operating Characteristic=ROC) ve uyum istatistiği (Concordance statistic= C-index) kullanılır. Bir lojistik regresyon 
modelinde genellikle bir risk faktörü modele dahil edilerek bir hastada belirli bir hastalığın gelişme olasılığı öngö-
rülmeye çalışılır. Bu riskler hastalığa yakalanan ve yakalanmayan bireyleri tahminde ne kadar başarılı olduklarını 
görmek için incelenebilirler. Tahmin doğruluğu genellikle iki başlıkta ela alınır: kalibrasyon ve ayırt etme (diskrimi-
nasyon). Kalibrasyon öngörülen olasılıkların gözlenen olasılıkla ne kadar örtüştüğünün bir ölçüsü, ayırt etme ise mo-
delin hasta bireyleri sağlıklı bireylerden ne kadar iyi ayırdığının göstergesidir. Örneğin, hasta bireyler için öngörülen 
olasılıkların hepsi sağlıklı bireyler için öngörülen olasılıklardan daha fazla ise modelin ayırt edici özelliği mükemmel 
demektir. Ayırt etme genellikle ROC eğrileri kullanılarak hesaplanır. Roc eğrisinin altında kalan alan (area under RO-
C=AUROC) ROC eğrisinin özetlenmesi için yararlı bir hesaplamadır. Modelin ayırt etme özelliği mükemmelse AUROC 
1’e yakın olur. AUROC, modelin ayırt etme gücünü özetlemek için sıklıkla yaygın olarak kullanılan diğer bir istatistik 
olan C-indeks ile eşdeğerlidir. C-indeks, sonucun gerçekleştiği rastgele seçilmiş bir bireyde öngörülen sonuç gelişme 
olasılığının sonucun gelişmediği rastgele seçilmiş birindekinden daha yüksek olmasıdır. 12

Lojistik regresyon modellerinde modelin uygunluğunun bir göstergesi olarak C-indeks kullanılır ve değeri 0.5-1 ara-
sında değişir. C-indeks değeri ne kadar yüksekse modelin ayırt etme özelliği o kadar iyidir, 0.5’e yakın olan değerlerde 
ise modelin ayırt etme özelliğinin rastgele yazı-tura gelmesinden iyi olmadığı anlamına gelmektedir. 0.75’in üstün-
deki değerlerde ayırt etme yeteneğinin iyi olduğu değerlendirilmektedir. 13 Kalp cerrahisinde kullanılan risk tahmini 
modellerinin çoğunda bu değer 0.75-0.80 arasındadır. 7

Risk stratifikasyonu modelleri

İlk olarak 1989 yılında tanımlanıp uzun yıllar yaygın olarak kullanılmış olan Parsonnet skorundan itibaren günümüzde 
20’nin üzerinde risk modeli bulunmaktadır. (Tablo 1) 14,45 EuroSCORE II ve STS risk modelleri geniş ve güncel veri-
tabanına dayanılarak ve bir çok klinik değişkeni hesaba katarak oluşturulmuş olup dayandıkları veritabanındakine 
benzer özellikler gösteren hastalarda operatif riskin belirlenmesinde kullanılmaları önerilmektedir. Güncel olarak en 
yaygın kullanılan risk modelleri EuroSCORE II ve STS risk skorlarıdır. 9  

EuroSCORE II

EuroSCORE 1995 yılında 8 Avrupa ülkesinden her türlü kalp cerrahisinin uygulandığı yaklaşık 15.000 hastayı içeren 
bir popülasyona ait veritabanından geliştirilerek 1999 yılında kullanıma sunulmuştur. EuroSCORE ilk olarak Additi-
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ve EuroSCORE olarak oluşturulmuş daha sonra Logistic EuroSCORE modeli geliştirilmiştir. Erken mortalite belirteci 
olarak 12 risk faktörü belirlenmiştir. Bir çok çalışmada kapak cerrahisi dahil çeşitli hasta gruplarında iyi performans 
sergilediği saptanmakla birlikte 15-17  geliştirildiği veritabanında yüksek risk grubundaki hasta sayısının az olması 
nedeniyle doğru analiz yapmanın kısıtlı olması ve veritabanının göreceli olarak eski olması gibi nedenlerle kalp cerra-
hisinde mortalite riskini tekrarlayan şekilde olduğundan yüksek göstermiştir. 18,19 Üstelik EuroSCORE’u yüksek (>13) 
olan hastalarda mortalite riskini olduğundan düşük gösterdiği bildirilmiştir. 20 

EuroSCORE, ayırt edici gücü iyi olduğu halde (AUROC 0.75-0.8) kalibrasyon sorunları nedeniyle operatif mortaliteyi 
olduğundan fazla öngördüğünden yeniden kalibre edilmesinin doğru olmayacağı değerlendirilerek 2012 yılında ori-
jinal lojistik EuroSCORE’un gelişmiş bir modeli olan EuroSCORE II ile değiştirilmiştir. 8   

EuroSCORE II aralarında Türkiye’den bir merkezin de bulunduğu çoğunluğu Avrupa ülkeleri olmak üzere çeşitli kı-
talardaki 43 ülkeden 154 kalp cerrahisi merkezinde 3 Mayıs-25 Temmuz 2010 tarihleri arasında çoğunluğunu izole 
CABG (%46.7) ve kapak cerrahisinin (%46.3) oluşturduğu perikardiyektomi (%0.3) ve torasik aort cerrahisi (%7.3) 
dahil her türden kalp ameliyatı yapılan 22.381 hastaya ait veriler kullanılarak geliştirilmiştir. Ortalama mortalite %3.9 
olarak saptanmış olup eski modellerinde öngörülene göre düşük bulunmuştur (additive EuroSCORE ile%5.8, logistic 
EuroSCORE ile %7.6 mortalite öngörülmüştür). 8 Risk hesaplaması online olarak yapılır (http://www.euroscore.org/
calc.html).

Tablo 1. Kalp Cerrahisinde Risk Derecelendirme Modelleri**

Model Bölge  Veri toplama yılı   Basım yılı Hasta saysı (merkez) Risk değişkenleri
ACEF İtalya 2004-2009 2011  29.659 (14) 3
Ambler İngiltere 1995-2003 2005 32.839 (30) 14
Amphiascore Hollanda 1997-2001 2003 7.282 (1) 8
Cabdeal Finlandiya 1990-1991 1996 386 (1) 7
Cleveland Clinic ABD 1986-1988 1992 5.051 (1) 13
EuroSCORE (additive) Avrupa 1995 1999 13.302 (128) 17
EuroSCORE (logistic) Avrupa  1995 1999 13.302 (128) 17
EuroSCORE II 5 kıtadan 43 ülke Mayıs-Haziran 2010 2012 22.381 (154) 18
French score Fransa  1993 1995 7.181 (42) 13
Magovern  ABD  1991-1992 1996 1.567 (1) 18
NYS ABD 1998 2001 18 814 (33) 14
NNE ABD 1996-1998 1999 7.290 (N/A) 8
Ontario   Kanada  1991-1993 1995 6.213 (9) 6
Parsonnet ABD 1982-1987 1989 3.500 (1) 16
Parsonnet (modifiye) Fransa 1992-1993 1997 6.649 (42) 41
Pons İspanya 1994 1997 1.309 (7) 11
STS risk skoru* ABD 2002–2006 2007

    izole CABG  774.881 (819) 49
    kapak prosedürleri 109.759  50
    CABG+kapak 101.661 50
Toronto   Kanada  1993-1996 1999 7.491 (2) 9
Toronto (modifiye)  Kanada  1996-1997 2000 1.904 (1) 9
Tremblay Kanada 1989-1990 1993 2.029 (1) 8
Tuman ABD N/A 1992 3.156 (1) 10
UK national score İngiltere 1995-1996 1998 1.774 (2) 19
Veterans Affairs ABD 1987-1990 1993 12.712 (43) 10
ACEF: age, creatinin, ejection fraction ABD = Amerika Birleşik Devletleri, EuroSCORE = European System for Cardiac Operative Risk 
Evaluation, NYS = New York State, NNE = Northern New England, STS = Society of Thoracic Surgeons, CABG = coronary artery bypass 
graft surgery, UK = United Kingdom.

*online hesaplama aracının 2020 güncel versionu 2.9.

** Prins C, de Villiers Jonker I, Botes L, Smit FE. Cardiac surgery risk-stratification models. Cardiovasc J Afr. 2012;23(3):160-164 kayna-
ğından değiştilerek eklemeler yapılmıştır.
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Daha sonra çeşitli araştırmacılar tarafından yapılan çalışmalarla orijinal EuroSCORE ile performans karşılaştırılması 
yapılmıştır. 5576 hastayı içeren bir çalışmada EuroSCORE’un genel olarak orijinal EuroSCORE’dan daha iyi kalibre ol-
duğu, ayırt etme gücünün genel olarak eski modelden daha iyi olduğu (C-index 0.79 vs 0.77), en iyi performansı ise 
mitral (0.87) ve koroner (0.79) cerrahilerde sergilediği saptanmakla birlikte EuroSCORE II’nin en zayıf noktasının izole 
AVR olduğu belirtilmiştir (0.69 C-indeks değeriyle eski modelin 0.67 olan değerinden çok az farkla). 21    İngiltere’de 
yaklaşık 24.000 hastalayı kapsayan bir çalışmada ise EuroSCORE II’nin genel olarak iyi performans gösterdiği ve kabul 
edilebilir bir güncel genel kalp cerrahisi risk modeli olduğu belirtilmekle birlikte izole CABG cerrahisinde ve enyüksek 
ve en düşük riske sahip hastalarda kalibrasyonunun zayıf olduğu belirtilmiştir. 22 EuroSCORE II’nin eski modelle kar-
şılaştırıldığı bir diğer çalışmada ise EroSCORE II’nin çok yüksek riskli hasta grubunda mortaliteyi olduğundan düşük 
gösterme eğilimi olmakla birlikte eski modelin mortalite riskini fazla gösterme sorunu çözdüğü ve EuroSCORE II’nin 
genel peformansının çok daha iyi olduğu saptanmıştır. 23 Toplam 145.592 hastayı kapsayan 22 çalışmanın değerlen-
dirildiği bir metaanalizde EuroSCORE II’nin genel olarak iyi performans sergilediği saptanmakla birlikte izole CABG’de 
riski önemli derecede yüksek, yüksek risk grubundaki hastalarda ise riski hafif derecede az gösterdiği bulunmuştur. 24

Yeni Zelanda’da ameliyat edilen 1666 kalp cerrahisi hastasında EuroSCORE II’nin mortaliteyi ayırt etme yeteneği 
izole CABG vakalarında başarılı bulunurken kapak hastalarında zayıf bulunmuş olup kalibrasyon performansı ise 
tüm grupta iyi bulunmuştur. 25 3479 kapak hastasını içeren Çin merkezli bir çalışmada EuroSCORE II’nin tek kapak 
cerrahisinde risk tahmini başarılı bulunurken çoklu kapak cerrahisinde başarısız bulunmuştur. 26 Arjantinde 503 kalp 
cerrahisi hastasının yer aldığı bir çalışmada ise EuroSCORE II’nin genel olarak ayırt etme yeteneğinin ve kalibrasyo-
nunun iyi olduğu saptanmakla birlikte CABG dışı kalp cerrahisinde ve yüksek riskli grupta optimal olarak performans 
sergilerken en düşük risk grubundaki hastalarda hastane-içi mortaliteyi düşük göstermiştir. Yazarlar tarafından, bu 
son bulgunun modelin yetersizliğine veya cerrahların kötü performansına ya da her ikisine birden bağlı olabileceği 
şeklinde yorumlanmıştır. 27 

70 yaş üstünün yaşlı olarak tanımlandığı ve karşılaştırma için de 70 yaş altı hastaların kullanıldığı  4584 hastayı içeren 
ve izole CABG, AVR, MVR ve kombine AVR+CABg ameliyatlarının yapıldığı bir çalışmada 70 yaş altı grupta orijinal 
EuroSCORE ve EuroSCORE II iyi performans gösterirken yaşlı grupta her iki modelin de kötü peformans sergilediği 
saptanarak bu modellerin yaşlı populasyonda dikkatle kullanılması önerilmiştir. 28

Society of Thoracic Surgeons (STS) risk modeli 

The Society of Thoracic Surgeons (STS) risk skoru 2002-2006 yılları arasında ABD’de ameliyat edilen STS kayıtların-
daki 774.881 hastaya ait verilerle geliştirilmiş ve doğrulaması yapılmıştır (STS kayıtları ABD’de sağlık hizmeti sunu-
cularının yaklaşık %90’ını kapsar). CABG, kapak cerrahisi veya her ikisi için risk stratifikasyonu olanağı sunar. Model 
mortalite tahmininin yanında strok, böbrek yetmezliği ve uzamış ventilasyon gibi bazı ölümcül olmayan komplikas-
yonlara ait risklerin belirlenmesine olanak verir. Risk hesaplaması online olarak yapılır (http://www.sts.org/qua-
lity-research-patient-safety/quality/risk-calculator-and-models/risk-calculator). 

STS risk modeli ABD’de genellikle klinik sonuçlarla daha iyi korelasyon göstermektedir.  Özellikle yüksek riskli AVR 
vakalarında lojistik EuroSCORE’a göre erken mortaliteyi daha iyi öngördüğü saptanmıştır. STS risk skorunun çoklu 
kapak ameliyatlarında (aort+mitral kapak, mitral+triküspid kapak ve mitral+triküspid+aort kapak ameliyatları) kabul 
edilebilir bir ayırt etme gücüne sahip olduğu saptanmıştır (c-indeks 0.711-0.727). 29 Bununla birlikte STS skorunun 
riski olduğundan düşük gösterme eğilimi vardır.  

Çeşitli risk faktörlerinin ağırlıkları STS veritabanının her yeni versiyonunda, ABD’de programa dahil 1005 kalp 
cerrahisi merkezince yüklenen en son verilere göre yeniden kalibre edilmektedir. Online hesaplama aracı belli 
aralıklarla güncellenerek daha önceki versiyonlarında hesaba katılmayan radyasyona maruziyet, karaciğer hastalığı 
ve yürüme hızı ile değerlendirilen frailite gibi değişkenler dahil edilmiştir. 7           

İzole cerrahi AVR’de mortalite ve majör morbidite birleşik STS skoru da yayınlanmıştır. 30
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Aort kapak replasmanı uygulanan hastalarda STS modelinin mortalite tahminini EuroSCORE’un ilk versiyonundan 
daha doğru öngördüğü saptanmıştır. 31 STS ve orijinal EuroSCORE’un çeşitli serilerde göreceli üstünlüklerinin değiş-
tiği, ilk EuroSCORE versiyonunun perioperatif riski fazla bulduğu, STS modelinin ise erken postoperatif mortaliteyi 
bazen az bazen de çok gösterdiği gözlenmekle birlikte orijinal EuroSCORE ve STS skorunun geç dönem mortalitenin 
tahmininde benzer sonuçlar verdiği bildirilmiştir. 32     

Risk skorlarının klinik uygulamaları 

Tıbbi uygulama yapılan hastaların risk profillerinin ortaya konulmasının birçok amacı vardır. Öncelikle bireysel olarak 
hastalar için sonuç tahmini yapmayı olanaklı kılarak hasta ve hekimin belirli bir tıbbi uygulamanın uygulanabilirliği 
ve riskleri hakkında karar vermek için daha aydınlanmış olmalarını sağlar. 7           

Risk skorları cerrahi mortalite ve morbiditenin öngörülmesi için bir başlangıç noktası oluşturur. Daha sonra her bir 
hastada risk modelinde hesaba katılmayan ek klinik, anatomik veya hemodinamik faktörlerin varlığında bu risk tah-
mini aşağı veya yukarı çekilebilir. Risk tahminleri cerrahi girişimlerin risk-yarar oranının dengelenmesinde, girişimin 
zamanlamasının optimize edilmesinde ve farklı girişimlerin tercih edilmesinde (cerrahi veya transkateter) yararlıdır. 
Ek olarak, risk skorunun özel bir bölümünün bilinmesi bireysel olarak bir hastada riskin azaltılmasına yönelik fikir 
verebilir (örneğin planlı kapak cerrahisinden önce perkutan koroner girişim, hastaya acil kapak ameliyatı yapmak 
yerine elektif ameliyata izin verecek şekilde çeşitli ileri tedavilerle stabilize edilmesi, veya girişimden önce kalp yet-
mezliği ve hemodinaminin optimize edilmesi).9   

Doğru perioperatif risk tahmini, hastalara bireysel düzeyde uygun tedavi önerileri sunulması ve adınlatılmış onam 
için gereklidir. Aort kapak cerrahisi ve transkateter aort kapak implantasyonu gibi tedavi seçeneklerinin kıyaslana-
bilmesi için bu uygulamalarla beklenen sonuçların doğru bir şekilde öngörülmesi gerekir. Bununla birlikte mevcut 
modellerin uygulanabilirliği sınırlıdır; çünkü modellerin dayandığı veriler hızla gelişen klinik pratiğin gerisinde kal-
maktadır.9  Risk modellerinin prognostik değeri uygulanacakları hasta populasyonuna bağlıdır. Farklı çalışmalarda 
EuroSCORE’un ilk versiyonunun mitral kapak cerrahisi ve yüksek riskli aort kapak cerrahisi gibi ameliyatların uygu-
landığı çeşitli hasta populasyonlarında mortaliteyi abartılı öngördüğü saptanmıştır. 33,34

EuroSCORE II ve STS risk modellerinin karşılaştırılması 

Risk skorlarının karşılaştırıldığı çeşitli çalışmalarda birçok nedenle farklı sonuçlar bildirilebilir. Orijinal EuroSCORE, 
EuroSCORE II ve STS risk modellerinin karşılaştırıldığı bir çalışmada EuroSCORE II ve STS skorlarının operatif mor-
taliteyi orijinal EuroSCORE modelinden daha iyi ayırt ettiği, izole CABG ve mitral kapak cerrahisinde EuroSCOR II, 
STS’den biraz daha iyi performans gösterirken tersine aort kapak cerrahisinde ve kombine CABG+kapak cerrahi-
sinde STS’nin daha iyi sonuçlar verdiği saptanmıştır. 35 Yine bu üç risk modelinin karşılaştırıldığı bir diğer çalışmada 
ise EuroSCORE II’nin Türkiye’de izole CABG ameliyatı yapılan 428 hastada mortalite riskini önemli derecede düşük 
gösterdiği, orijinal EuroSCORE (additive ve lojistik) ve STS skorlarının ise iyi kalibre olduğu saptanmıştır. 36 Aort 
darlığı nedeniyle izole AVR veya AVR+CABG ameliyatı yapılan 306 hastanın yer aldığı bir çalışmada düşük riskli hasta 
grubunda EuroSCORE II’nin yüksek riskli hasta grubunda ise STS scorunun iyi kalibrasyon yeteneği olduğu, bununla 
birlikte operatif mortaliteyi yüksek risk grubunda EuroSCORE II’nin az gösterdiği, düşük risk grubunda ise STS skoru-
nun yüksek gösterdiği bildirilmiştir. 37    

Ciddi aort darlığı nedeniyle AVR ameliyatı yapılan 428 hastayı içeren bir çalışmada ise hem EuroSCORE II’nin hem 
de STS skorunun tatmin edici diskriminasyon ve kalibrasyon özelliği gösterdiği saptanmıştır. 38 İzole veya başka cer-
rahilerle kombine mitral kapak cerrahisi uygulanan 3.441 hastayı içeren bir çalışmada ve izole aort kapak cerrahisi 
uygulanan 1758 hastayı içeren bir populasyonda ayırt etme ve kalibrasyonda bazı farklar olsa da EuroSCORE II, STS 
risk modeli ile benzer performans göstermiştir. 39,40    
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Transkateter aort kapak replasmanı için risk skorlaması

Aort darlığının tedavisinde rsik tahmini modelleri başlangıçta sadece cerrahi müdahaleler için geliştirilmiştir. TA-
Vİ’nin klinik kullanıma girmesiyle bu risk modelleri başlangıçta bu tedavi seçeneği için geliştirilmemiş oldukları halde 
başka seçenekler de olmadığı için TAVİ risk skorlamasında da kullanılmaya başlanmıştır. 41 Fakat, bir cerrahi risk mo-
delin kullanılması, istenmeden TAVİ’nin değerini abartabilir çünkü, TAVİ uygulaması sonrası gözlenen erken mortali-
te özellikle lojistik EuroSCORE’da olduğu gibi cerrahi risk tahminine dayalı postoperatif beklenen mortaliteden daha 
iyidir. Cerrahi risk skorlarının TAVİ’ye uygulanmasında hataya neden olan faktörlerden biri aşırı riskli hastaların TAVİ 
için değerlendirilmesi ve bu hastaların da sayısı az olduğundan risk belirlemede modelin başarısız olmasıdır. Ayrıca, 
cerrahi risk modellerinin çoğu, cerrahi ve TAVİ için risk oluşturabilecek bazı değişkenleri (porselen aorta, göğüs irrad-
yasyonu, frailite vd) içermemektedir. Bu nedenle TAVİ için risk modelleri geliştirilmiş olup bunlardan bazıları German 
Aortic Valve Score 42 TAVI2‐SCORe 43 ve STS/ACC TVT Risk Modelidir.44          
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TANIM

İnoperabl kapak hastalıkları genellikle cerrahi mortalitenin kabul edilemez derecede yüksek olduğu veya teknik 
olarak cerrahinin uygulanamayacağı hasta grubunu ifade eder. Bu patoloji, bazen kapak cerrahisinin gecikmesi, kalp 
fonksiyonlarının geri dönüşümsüz olarak bozulması ile ilgili iken bazen de eşlik eden komorbiditeler veya radyoterapi 
gibi cerrahi ulaşımın ileri derecede güçleşmesi nedenleriyledir. Bu bölümde kapak cerrahisi yapılamayacak olgular-
daki hasta yönetimi ele alınacaktır. 

AORT DARLIĞI

Aort kapak darlığında (AD), cerrahi inoperabilite oranı tecrübeli merkezlerin yaklaşımına bakıldığında oldukça düşük-
tür. Günümüzde kardiyak iskemi süresini azaltan dikişsiz kapaklar, solunum fonksiyonları ve kan ürünü kullanımında 
olumlu etkilere sahip minimal invaziv ve robotik cerrahi girişimler sayesinde cerrahide birçok yeni sayfa açılmıştır. 
İleri yaşın mortaliteyi ve morbiditeyi arttırdığı bilinmekle birlikte yaş ile ilgili cerrahi kontrendikasyon sınırı açık değil-
dir. Seksen yaşın üstünde başarılı açık kalp cerrahisi hasta özelliklerine bağlı olarak günümüzde mümkündür. 

Burada sözü edilen yüksek riskli olgular değil “prohibitive-yasaklayıcı” olarak adlandırılan cerrahinin yasaklandığı 
durumlardır. Yani %50’nin üzerinde tüm nedenlere bağlı ölüm ve majör morbiditeye neden olan, postoperatif dö-
nemde yüksek olasılıkla düzelmeyeceği öngörülen üç ve üstü majör organın  etkilendiği veya kalp cerrahisinin riskini 
arttıran porselen aort, geçirilmiş radyoterapi ve anatomik faktörlerin var olduğu, ileri derecede düşkün ve komorbi-
ditelere sahip olgulardır.1  

Bu tür olgularda eğer diğer hastalıklar açısından beklenen sağkalım bir yılın üstünde ve kalp ekibi hastanın girişimden 
fayda göreceğine inanıyor ise uygun yaklaşım transkateter aortik kapak implantasyonu veya replasmanı (TAVR) ola-
rak görünmektedir. Bu tip inoperabl olarak nitelendirilen olgularda %80’ini perkütan aortik balon dilatasyonunun 
oluşturduğu geleneksel standart tedaviler ile TAVR randomize kontrollü çalışmalarda kıyaslanmış,2-4 tüm nedenlere 
bağlı ölüm TAVR’de daha düşük bulunmuştur (%43.3’e %58; P<0.001). Hastaneye yeniden yatış oranları (%55’e %72) 
ve NYHA kapasitesi de TAVR lehinedir. Bununla birlikte 30 günlük major inme oranı TAVR’de daha yüksek (%5.05’e 
%1.0; P=0.06) bulunmuştur.

AORT YETMEZLİĞİ

Aort kapak yetmezliğinde (AY), cerrahi inoperabilite sık izlenen bir durum değildir ve açık kalp cerrahisine uygun 
her olgu aort kapak replasmanı için adaydır.5 Yüzde 30 ve altında sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonuna sahip olgular 
şayet yeterli bir miyokard kalınlığına sahip ve sağ ventrikül fonksiyonları iyi ise cerrahiyi iyi tolere etmekte ve fayda 
görmektedir. Bu nedenle sol ventrikül disfonksiyonu şayet başka nedenlere bağlı değilse, AY cerrahisi için kontren-
dikasyon yaratmamaktadır. 

Sol ventrikül disfonksiyonlu olgular ile %30’un üzerinde ejeksiyon fraksiyonuna sahip olgular her iki grubun propen-
sity analizi ile eşitlendiği çalışmalarda benzer sağkalıma sahip bulunmuşlardır.  Bununla birlikte çok düşük ejeksiyon 
fraksiyonuna sahip, sol ventrikül duvarı ileri derecede incelmiş, sağ ventrikül fonksiyonları ileri derece bozulmuş ek 
olarak medikal tedaviye dirençli semptomları mevcut olgularda kalp nakli veya biyoprotez aort kapak replasmanı ile 
birlikte sol ventrikül destek cihazı implantasyonu düşünülecek diğer alternatif tedavi şekilleridir.     
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MİTRAL DARLIĞI

Gerçek cerrahi kontrendikasyon MD’da günümüzde oldukça nadirdir ve ancak ciddi kronik akciğer hastalığı gibi 
komorbiditeler kontrendikasyon yaratabilmektedir. Bu tip ileri komorbiditeler nedeniyle opere olamayan 
semptomatik olgularda transkateter mitral balon dilatasyon bir tedavi seçeneğidir.  

MİTRAL YETMEZLİĞİ

Primer mitral yetmezliğinde cerrahi kontrendikasyon kardiyak nedenlere bağlı olarak nadirdir. Başarılı bir onarımle 
%30’un altındaki olgularda da başarı sağlanabilir. Bununla birlikte sekonder mitral yetmezliği daha kompleks bir 
durumdur. Her ne kadar kapak cerrahisi açısından tecrübeli merkezlerce başarılı vaka serileri bildirilse de,6,7 ciddi 
sol ventrikül disfonksiyonu bulunan sekonder veya fonksiyonel MY olgularında cerrahi tedavinin sağkalıma olan ya-
rarlı etkileri gösterilememiştir.8 Kardiyomiyopati olgularının büyük bölümünde orta ciddi mitral yetmezlik patolojiye 
eşlik eder. Bu tip hastalıkta anatomik olarak çoğu kez normal olan kapakta ventrikül büyüklüğü ve şeklindeki siferik 
değişim ile koaptasyon kusuru oluşmaktadır. Olayın mitral kapakta probleminden ziyade kardiyomiyopatik proses 
olduğu, altta yatan nedenin sol ventrikül disfonksiyonu olması nedeniyle özellikle non-iskemik fonksiyonel MY’de 
mitral kapak cerrahisinin hastalığın doğal seyrine ve sağ kalıma etkisinin olmadığı savunulmaktadır. 

Avrupa kılavuzunda bu nedenle %30’un altında sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu mevcutsa cerrahi önerilmemekte-
dir.9 ACC/AHA kapak kılavuzunda ise %30 ve altındaki ejeksiyon fraksiyonunda cerrahi yaklaşım ancak sınıf 2B olarak 
yer bulabilmiştir.1 Bununla birlikte %25 ve altında ejeksiyon fraksiyonu bulunan ciddi fonksiyonel MY’li olgular birçok 
araştırmacı tarafından inoperabl olarak kabul edilmektedir. Bazı gruplar strain ekokardiyografi ve MRI ile yapılacak 
görüntüleme ile seçilmiş hasta gruplarında fayda sağlanabileceğini ifade etmektedir.10,11 Transkateter yöntemlerle 
ciddi sol ventrikül disfonksiyonu bulunan olgularda bazı faydalar elde edilebilmiştir. 

COAPT çalışmasında MitraClip cihazı ile perkutan edge-to-edge transkateter mitral kapak onarımının medikal teda-
viyle kıyaslandığında sağ kalımı arttırdığı ve yeniden hastaneye yatış oranını düşürdüğü belirtilmektedir.12 Bununla 
birlikte medikal tedaviye dirençli son dönem kalp yetersizliği mevcut %25 ve altında ejeksiyon fraksiyonu bulunan 
kardiyomiyopati olgularında mitral girişimlerin yeri ve uzun dönem sonuçları hastalığın malign seyri nedeniyle sağ-
lıklı olarak değerlendirilememekte ve kalp nakli daha güvenli bir seçenek olarak görünmektedir. 

TRİKÜSPİT KAPAK HASTALIKLARI

Hem triküspit darlığı (TD), hem de triküspit yetmezliği (TY) ileri evrede ciddi sağ kalp yetmezliği ve karaciğer hasarına 
neden olmaktadır. Terminal döneme girmiş masif asiti ve karaciğer sirozu mevcut özellikle redo olgularda cerrahi 
mortalite oldukça yüksektir.  Bu tip inoperabilite sınırlarında dolaşan olgularda girişimsel tedaviler henüz uzun dö-
nem sonuçları içermese de ümit vericidir.13  
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Non-kardiyak cerrahi yapılan kalp kapak hastalarında mortalite, morbidite ve perioperatif kardiyovasküler kompli-
kasyon riski artmaktadır.1 Bu risk kapak hastalığının tipi, ciddiyeti ve non-kardiyak cerrahinin tipine göre değişebil-
mektedir. 

Preoperatif Değerlendirme

Bilinen kalp kapak hastalığı olan ya da kalp kapak hastalığından şüphelenilen (kardiyak üfürüm, fonksiyonel kapasi-
tede azalma vb) her hasta, hastalığın ciddiyetinin belirlenmesi amacıyla preoperatif olarak ekokardiyografi ile değer-
lendirilmelidir. 

Fonksiyonel kapasitenin, günlük yaşam aktivitelerini yapabilme becerisi ya da egzersiz testi ile ölçülerek belirlenmesi 
preoperatif risk değerlendirilmesinde en önemli noktadır. Ciddi kalp kapak hastalıkları, klinik ve ekokardiyografik 
olarak değerlendirilerek girişim gerekliliği varlığında non-kardiyak cerrahi öncesi tedavi edilmelidir. Preoperatif karar 
verme süreci kardiyolog, cerrah ve anestezist ile birlikte multidisipliner olarak tartışılarak tamamlanmalıdır.

Burada değerlendirilmesi gereken ana parametreler, kapak hastalığının ciddiyeti, semptomların varlığı ve kapak has-
talığı ile ilişkisi, kapağa yönelik yapılabilecek girişimin riski, non-kardiyak cerrahinin tipine göre ortaya çıkabilecek 
kardiyak komplikasyonlardır. Kalp kapak hastalarındaki non-kardiyak cerrahiler tablodaki gibi üç risk grubunda de-
ğerlendirilmektedir.

Tablo 1. Kalp Kapak Hastalarında Cerrahi ya da Girişim tipine göre Non-kardiyak Cerrahi Risk Tahminleri

Düşük Risk: 

<%1

Orta Risk: 

%1-5

Yüksek Risk: 

>%5

•	 Yüzeysel Cerrahiler

•	 Meme Cerrahisi

•	 Diş Cerrahisi

•	 Endokrin: Tiroid

•	 Göz

•	 Rekonstruktif

•	 Asemptomatik karotis cerrahisi

•	 Jinekolojik: minör

•	 Ortopedik: minör (menisektomi)

•	 Ürolojik: minör (transuretral 
prostat rezeksiyonu)

•	 Intraperitoneal: splenektomi, hia-
tal herni onarımı, kolesistektomi

•	 Semptomatik karotis cerrahisi

•	 Periferik arter anjioplasti

•	 Endovasküler anevrizma onarımı

•	 Baş ve boyun cerrahisi

•	 Nörolojik ve ortopedik cerrahi: 
majör

•	 Ürolojik ve jinekolojik cerrahi: 
majör

•	 Renal transplant

•	 Intratorasik: minör

•	 Aortik ve majör vasküler cerrahi

•	 Alt ekstremite cerrahi revasküla-
rizasyon, tromboembolektomi ya 
da ampütasyon

•	 Duodeno-pankreatik cerrahi

•	 Karaciğer rezeksiyonu, safra kanalı 
cerrahisi

•	 Özefajektomi

•	 Barsak perforasyonu onarımı

•	 Adrenal rezeksiyon

•	 Total kistektomi

•	 Pnömektomi

•	 Akciğer ya da karaciğer transplantı
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Spesifik kapak lezyonları

Aort Darlığı 
Aort kapak darlığı (AD) Avrupa toplumlarında özellikle yaşlı popülasyonda en sık görülen kalp kapak hastalığıdır. 

Ciddi AD tanısı, kapak alanı (<1.0 cm2 ya da <0.6 cm2/m2 vücut yüzey alanı) ya da akım bağımlı parametreler (maxi-
mum jet akım hızı 4m/s ve ortalama aortik basınç gradienti  40mmHg) ile konmaktadır. Ciddi ADu olan hastalarda, 
acil non-kardiyak cerrahi yakın hemodinamik takip altında yapılmalıdır. 

Elektif non-kardiyak cerrahilerin yönetimi semptomların varlığına ve cerrahinin tipine bağlı olarak değişmektedir. 
Semptomatik hastalarda non-kardiyak cerrahi öncesi aort kapak replasmanı düşünülmelidir.1 Ciddi komorbiditeler 
ile ilişkili riskler ya da hasta istemi nedeniyle kapak replasmanı yapılamayacak hastalarda non-kardiyak cerrahi müm-
künse yapılmamalıdır. Yüksek cerrahi riski olan ya da cerrahi kontrendike olan hastalarda balon valvüloplasti ya 
da tercihen TAVR uygulaması diğer terapötik seçenekler olarak akılda tutulmalıdır. Balon valvüloplasti ya da TAVR 
arasında seçim yaparken non-kardiyak hastalığın beklenen yaşam süresine olan etkisi ve non-kardiyak cerrahinin 
aciliyet derecesi göz önünde bulundurulmalıdır.

Asemptomatik hastalarda, düşük ve orta riskli non-kardiyak cerrahiler güvenle yapılabilmektedir.2 Mümkün olan 
durumlarda hastanın asemptomatik olduğu egzersiz testleri ile de gösterilmelidir. Yüksek riskli non-kardiyak cerrahi-
lerde, kalp kapak replasmanı cerrahisinin riskini belirlemek için ileri klinik değerlendirmeler önerilmektedir.  Kapak 
replasmanı için yüksek riskli olan hastalarda, elektif non-kardiyak cerrahi işlemler sadece mutlak gerekliyse ve inva-
ziv hemodinamik monitorizasyon altında yapılmalıdır. Geri kalan hasta gruplarında öncelikle aort kapak replasmanı 
düşünülmelidir.1 

Mitral Darlığı

Ciddi olmayan mitral kapak darlığı (MD, kapak alanı >1.5 cm2) olan hastalarla, ciddi MD olup (kapak alanı <1.5 cm2)  
asemptomatik olan hastalar ve sistolik pulmoner arter basıncı  50 mmHg’nın altında olan hastalarda non-kardiyak 
cerrahi rölatif olarak düşük riskle yapılabilmektedir. Bu hasta grubunda non-kardiyak cerrahi öncesi MD’na yönelik 
girişim endikasyonu bulunmamaktadır. Perioperatif dönemde gelişebilecek taşikardi, pulmoner ödeme yol açabile-
ceğinden, hız kontrolü hayati önem arz etmektedir. Volüm yüklenmesini önlemeye yönelik yakın takip önerilmekte-
dir. Hastalarda atriyal fibrilasyon gelişimi klinikte hızlı bozulmaya neden olabilmektedir. Yüksek emboli riski nedeniy-
le antikoagülasyon önem taşımaktadır.1,3

Semptomatik hastalarda ya da sistolik pulmoner arter basıncı 50 mmHg’nın üzerinde ve ciddi MD olan asemptoma-
tik hastalarda non-kardiyak cerrahinin riski artmaktadır. Bu hastalarda perkütan mitral komissürotomi ya da cerrahi 
onarım ile MD’ın non-kardiyak cerrahi öncesinde düzeltilmesi önerilmektedir.1,3

Primer Aort Yetmezliği ve Mitral Yetmezliği

Ciddi olmayan aort yetmezliği (AY) ya da mitral yetmezliği (MY) non-kardiyak cerrahinin kardiyak komplikasyon ris-
kini arttırmamaktadır. Sol ventrikül fonksiyonları korunmuş, asemptomatik aort ve mitral yetmezliği hastalarında 
non-kardiyak cerrahi ek risk olmadan yapılabilmektedir. Semptom ya da ciddi sol ventrikül disfonksiyonu (ejeksiyon 
fraksiyonu <%30) varlığında non-kardiyak cerrahinin riski ciddi oranda artmaktadır. Bu hasta grubunda non-kardi-
yak cerrahi yalnızca mutlak gerekliyse yapılmalıdır. 1  Ciddi sol ventrikül disfonksiyonu  olan hastalar, yüksek riskli 
non-kardiyak cerrahi öncesi kalp yetmezliği medikasyonlarının optimizasyonundan fayda görebilmektedir.

Sekonder Mitral Yetmezlik

Sekonder mitral yetmezlik yapısal olarak normal bir mitral kapağın subvalvular komponentinde, sol ventrikülde-
ki remodelinge bağlı olarak gelişen bozulma sonucu ortaya çıkmaktadır. Bu hasta grubunda non-kardiyak cerrahi 
planlanmakta ise hastalar öncelikle sol ventrikül disfonksiyonuna yönelik olarak değerlendirilmelidir. Sekonder MY, 
sol ventrikül yüklenme derecesine göre değişkenlik gösterdiğinden hastanın sıvı dengesi ve kalp ritmi perioperatif 
dönemde yakından takip edilmelidir. 
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Protez kapak

Daha önceden kalp kapak hastalığına bağlı olarak opere olan ve kapak ya da ventrikül disfonksiyonu olmayan has-
talar ek risk olmadan non-kardiyak cerrahiye alınabilirler. Bu hasta grubunda dikkat edilmesi gereken, geçici süreyle 
oral antikoagülan tedavinin unfraksiyone heparin ya da düşük moleküler ağırlıklı heparin tedavisi ile değiştirilmesidir. 

İnfektif Endokardit Profilaksisi

Endikasyonlar diş tedavisi görecek olan yüksek riskli hasta grubuyla sınırlı olsa da infektif endokardit açısından or-
ta-yüksek risk grubundaki hastalarda non-spesifik profilaksi halen önerilmektedir. Sağlık hizmetleri ile ilişkili infektif 
endokardit insidansındaki artış nedeniyle özellikle non-kardiyak cerrahide profilaksi önem arz etmektedir. 

Perioperatif monitörizasyon

Kalp hızı kontrolü (özellikle MD’da) ve dikkatli sıvı yönetimi (özellikle aort stenozunda) perioperatif monitörizasyonun 
temel noktalarıdır. Bu hasta gruplarında trans-özefagial ekokardiyografi ile kardiyak monitörizasyon önerilmektedir.

Tablo 2. Kalp Kapak Hastalarında Non-Kardiyak Cerrahide Yaklaşım Önerileri

Kurum Öneriler Öneri Sınıfı Kanıt 
Düzeyi

ESC/EACTS

AHA/ACC

Bilinen ya da şüpheli kalp kapak hastalığı olan, elektif, orta ya da yüksek riskli tüm non-kardi-
yak cerrahi hastalarında preoperatif klinik ve ekokardiyografik değerlendirme önerilmektedir.

I C

ESC/EACTS

AHA/ACC

Semptomatik, ciddi aort darlığı olan ve kapak cerrahisi açısından yüksek riskli olmayan, elektif 
non-kardiyak cerrahi hastalarında öncelikle aort kapak cerrahisi önerilmektedir.

I B

ESC/EACTS

Asemptomatik, ciddi aort darlığı olan ve kapak cerrahisi açısından yüksek riskli olma-
yan, elektif, yüksek riskli non-kardiyak cerrahi hastalarında öncelikle aort kapak cerrahisi 
düşünülmelidir.

IIa C

ESC/EACTS 
ESC/ESA

Asemptomatik, ciddi aort darlığı olan ve daha önce aort kapağa girişim öyküsü olmayan has-
talar elektif, düşük ya da orta riskli non-kardiyak cerrahiye alınabilirler IIa C

ESC/EACTS

AHA/ACC

Semptomatik, ciddi aort darlığı olan ve kapak cerrahisi açısından yüksek riskli olan, elektif 
non-kardiyak cerrahi hastalarında TAVR ya da balon valvüloplasti düşünülebilir 

IIa C

ESC/EACTS

ESC/ESA

Ciddi kalp kapak yetmezliği olup, kalp yetmezliği ya da sol ventrikül disfonksiyonu olmayan 
hastalarda elektif non-kardiyak cerrahi yapılabilir

IIa C

ESC/EACTS

ESC/ESA

Ciddi mitral darlığı ve pulmoner hipertansiyon semptomları olan hastalarda, elektif, orta ya 
da yüksek risk non-kardiyak cerrahi öncesi perkütan mitral komissürotomi düşünülebilir

IIa C
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BÖLÜM 30

KAPAK HASTALIKLARININ TEDAVİSİNDE GELECEK

Selim Erentürk
İstanbul Üniversitesi Kardiyoloji Enstitüsü, Kalp ve Damar Cerrahisi Kliniği

TANIM

Güncellenen kılavuzlar kalp ekipleri, uzmanlaşmış kalp kapak merkezleri, tanı ve tedavide yeni yaklaşımlar, aort ka-
pak onarımları ve transkateter kapak implantasyonlarına odaklanmaktadır. En iyi tedavi stratejisi hakkında nihai bir 
karar vermek için “Kalp Ekibinin” rolü çok önemlidir. 

Klinik ve laboratuvarda olgu ve kapak modellemeleri ile yapılan çok sayıda çalışma, kalp kapak hastalıklarının spe-
sifik gen mutasyonları, gelişimsel hücre bozuklukları, çevresel hemodinamik ve enflamasyon faktörleri, mekanobi-
yolojik etkenler gibi faktörlerin etkilediği ve belirleyici olduğu karmaşık bir patofizyolojik süreç sonucu oluştuğunu 
ve bu sürecin patolojinin derecesini, etkisini, gelişebilecek komplikasyonları belirlediği ve aynı zamanda yapılacak 
tedavi yöntemi, zamanlaması ve işlemin başarısını da yine bu süreçlerin etkilediğini göstermiştir. Kapak hastalıkla-
rının tanı ve tedavi yaklaşımlarında “Kalp Kapak Takımının” karar alma sürecinde her olgu temelinde kapak patofiz-
yoloji gelişimi ve sürecinin bilinmesi ve tartışılmasının önemi ve gerekliliği güncellenen rehberlerde ve yayınlarda 
özellikle vurgulanmaktadır.

Minimal invaziv aort kapak replasmanı, geleneksel AVR’ye alternatif olarak giderek daha fazla kullanılmaktadır. Mi-
nimal invaziv yaklaşımlar, yüksek hacimli merkezlerde, deneyimli ekiplerce yapıldığında iyi sonuçların elde edileceği 
genel kabul gören bir görüştür.

İntraoperatif protez kapak seçimi cerrahi başarının anahtar belirleyicisidir. Uluslararası Standardizasyon Örgütü 
(ISO), düzenleyici makamlara bir çerçeve sunarak bu süreçte önemli bir rol oynamaktadır. Kalp kapağı konusunda 
sorunları ve çözümleri araştırmak için Avrupa Göğüs ve Kalp  Cerrahisi Derneği (EACTS), Göğüs Cerrahları Derneği 
(STS) ve Amerikan Göğüs Cerrahisi Derneği (AATS) tarafından bir ortak çalışma başlatılmış ve 2019 yılında önemli bir 
kılavuz yayınlanmıştır.1 Bu belgede kalp kapaklarının tasarımı, karakteristik özellikleri, hemodinamik performansları 
ve trombojenite özellikleri ayrıntılı olarak açıklanmaktadır.

Aort kapak ameliyatlarında özellikle genç hastalarda homograft kullanımı ile ilgili olarak çeşitli tartışmalar vardır. 
Güncellenen rehberlerde; aktif endokardit ve aort anulusunda hasar olan hastalarda homograft replasmanı çok güç-
lü olarak önerilmektedir. (Sınıf I, Kanıt B) Çocuklar ve genç hastalar için alternatif yoksa Ross operasyonu çok güçlü 
önerilmektedir (1C).2

İzole Aortik Onarım ve Kapak Korumalı Kök Değişimi (VSRR)

Yeni rehberlerde kapak onarımı ve kapak koruyucu aort kök cerrahisi üzerinde daha fazla vurgu vardır. Normal ka-
pakçık hareketi (AY tip I mekanizması) veya kapakçık prolapsusu (Tip II mekanizması) ile aort kökü genişlemesi olan 
esnek, kalsifiye olmayan triküspit veya biküspit kapaklı hastalarda, kapak replasmanına karşı uygun bir alternatif 
olarak kapak onarımı açısından kalp ekibi tartışması çok güçlü önerilir. Aort kök dilatasyonu ve triküspit aort kapak-
çığı bulunan genç hastalarda, deneyimli cerrahlar tarafından yapıldığında aort kök annuloplasti tekniği ile yeniden 
implantasyon (reimplantasyon) veya yeniden şekillendirme (remodeling) kullanarak aort kapak onarımı yapılması 
çok güçlü önerilir.3
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Başarılı bir aort kapak onarımı için anahtar faktör; kapak patolojisindeki gelişim ve mekanobiyolojik faktörlerin et-
kisini bilmek ve ameliyat öncesi ve ameliyat sırasında kapak anatomisini, Fonksiyonel Aortik Halka ve kapağı çok 
iyi bir şekilde değerlendirmektir. AV onarımında temel ilke, hem kapaktaki lezyonların hem de fonksiyonel aortik 
halkadaki lezyonların kapak onarımı sırasında ele alınması ve düzeltilmesi gerektiğidir. AV onarımının amacı, AV 
kapakçıklarının normal hareketliliğini korurken, kapakçıkların ve Fonksiyonel Aortik Anulusun normal geometrisini 
yeniden oluşturmak ve normal fizyolojik koaptasyon yüzeyini ve koaptasyon yüksekliğini sağlamaktır. Aort kapak ona-
rım güncel teknikleri şunlardır: 1) Saf aort anulusu dilatasyonu; ring veya perikard kullanılarak, dairesel annuloplasti 
veya commisural annuloplasti (commisural plikasyon), yöntemleri ile düzeltilebilir. 2) Kapak prolapsusu; üçgen 
rezeksiyon, kapakçıkların re-süspansiyonu ve kapakçıkların serbest kenarının plikasyonu yöntemiyle onarılır. 3) 
Kapak stenozu commissurotomi ile düzeltilir. 4) Kapak delinmesi varsa; yama ile onarım edilir. 

Aort kapak onarımınin yaygın olarak uygulanması için henüz alınacak çok yol vardır. Eğitimin, Kalp Merkezlerinin, 
cerrahi tekniklerin ve kullanılan materyallerin daha fazla geliştirilmesi ve iyileştirilmesi gereklidir. Bu arada daha 
az antikoagülasyon gerektiren ve daha iyi hemodinami sağlayan mekanik protezler ve daha uzun süre dayanan ve 
yapısal doku hasarı azaltılmış biyoprotezler, insanın kendi dokusundan oluşturulan ve 3-D printelerin kullanıldığı 
hücre-doku kapakları konusunda çok sayıda çalışma vardır. Aort kapak onarımlerinin tüm bu grupların prospektif 
randomize büyük serili çok merkezli çalışmalarla karşılaştırılması gereklidir.  

Transkateter Aort Kapak İmplantasyonu veya Replasmanı (TAVR) 

Son yıllarda klinik uygulamalarda ve rehberlerde TAVR uygulaması ile ilgili olarak çeşitli tartışmalar yapılmaktadır. 
Öncelikle bu tartışmaların bilimsel temelde ve kanıtlarla yapılması kesinlikle gereklidir. Güncel Kılavuzlarda, trans-
kateter veya kapak implantasyonu için cerrahi yöntem seçiminin kararının kalp ekibi tarafından hastanın ve patolo-
jinin, patolojinin, cerrahi riskin, risk skorlarının yanı sıra TAVR ve yerel deneyimin uygulanabilirliği ile belirlenmesi 
çok güçlü önerilmektedir. (I C) Açık cerrahi ile AVR girişimi için düşük veya orta riski olan olgularda açık cerrahi AVR 
girişimi çok güçlü olarak önerilmekte (IA) ve açık cerrahi AVR yapılaması kontrendike olan veya açık AVR için ileri 
derecede risk bulunan ve yapılacak TAVR sonrası 12 aydan fazla yaşam öngörülen olgularda TAVR çok güçlü olarak 
önerilmektedir. (I-B).4

Kapak Hastalıklarında Doku Mühendisliği

Günümüzde hiçbir biyoprotez kapağın büyüme, onarım ve adaptasyon kapasitesi yoktur ve vücuda yerleştirilebilen 
greftler, greft kalsifikasyonu ve dejenerasyonuna yol açan bir bağışıklık tepkisini tetikleyebilir. Kalp kapak dokusu mü-
hendisliği, yaşam boyu dayanıklılığı olan, inflamatuar ve immünojenik reaksiyonlara neden olmayan, kendi kendini 
onarabilen canlı kapak ikameleri oluşturarak bu kısıtlamaların üstesinden gelmeyi amaçlamakta ve yeterli mekanik 
özellikler ve dayanıklılık gibi orijinal doku özelliklerinin çoğunu gösteren hücresel kombinasyondan bir yeni doku/
organ üretmeye çalışmaktadır. Bu çalışmalar hücresel bileşenlerinden yeni doku/organ geliştirmek için bir şablon 
olarak bir 3D iskele oluşturmayı ve sonraki süreçleri içermektedir. İskele, hücre bağlanması ve doku büyümesi için 
bir ortam sağlar. Hücreler dokuyu/organı oluşturmak üzere in vitro veya in vivo iskele matrisine ekilebilir. Doku Ka-
pağı oluşturma süreci üç ana kısımda özetlenebilir: 3-D biyomateryal iskele imalatı, hücre kaynağı ve hücre ekimi 
ve implantasyondan önce gelişme koşullarının oluşturulması. Şimdiye kadar TEHV için çeşitli stratejiler bildirilmiştir: 
hücreli veya hücresizleştirilmiş doku matrisleri, biyolojik olarak çözünebilir sentetik polimerler, biyolojik protein bazlı 
polimerlerin kullanımı, in vivo TEHV uygulaması, farklı dokuları birleştiren hibrid doku mühendisliği (HTE) stratejileri 
ve kapak 3D baskısı gibi çeşitli uygulama ve stratejiler bildirilmiştir.  İn vitro TEHV için hücre tipleri; VIC’ler, VEC’ler, 
MSC’ler, BM-mononükleer hücreler (MNC’ler), fibroblastlar veya EPC’ler dahil olmak üzere farklılaşmış hücreler 
veya progenitör hücrelerdir. Her yaklaşımın kendine özgü avantajları ve dezavantajları vardır, ancak halen; kalsifikas-
yon, yeniden şekillenme oranına göre iskelenin daha fazla degradasyonu, yapının ve protezin mekanik davranışının 
implantasyondan birkaç ay sonra kapak bozulması sorunları devam ettiği gözlenmiştir. Gelecekte Bio-Hybrid iskelesi-
ni kullanan ve sağlıklı donörlerden gelen otolog insan kapak hücrelerini kullanan biyoreaktör çalışmaları, daha iyi bir 
TEHV tasarlamaya yardımcı olacak sonuçlar verebilir. Ancak uzun süreli daha fazla çalışma yapılması gerekmektedir.
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