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Kronik Aort Darlığı ve Yetmezliği 
İskemi, inflamatuvar hastalıklar, senil dejene

rasyon, konjenital malformasyonlar ve hastalıklar gi
bi pek çok neden kalp kapaklarını etkilemektedir. 
Kapak hastalığının sebebi önemli olmakla birlikte, 
semptomlar hemodinamideki bozulma ile ilişkilidir 
(D-

Kapak cerrahisinde güdülen amaç; hastanın 
şikayetlerinin giderilmesi, yaşam süresinin uzatılma
sı ve sol ventrikül fonksiyon bozukluğunun "irre-
versible" hale gelmesine engel olmaktır. Bu sonuçlar, 
postoperatif dönemde sol ventrikül volümünde azal
ma ve sol ventrikül hipertrofisindeki regresyona bağlı 
olarak ortaya çıkar (2,3). 

Hastaların önemli bir kısmında bu sonuçlara 
ulaşılıyorsa da, bir kısmı (%20-30) operasyondan 
fazla yarar gönnemektedir (4,5,6). Cerrahi teknik, 
intraoperatif dönemde myokardın korunması ve kul
lanılan protez kapakların geliştirilmesine rağmen 
operasyondan yeterince yararlanamayan hastaların 
bulunması, operasyonun "irreversible" myokard ha
sarı oluşmasından sonra gerçekleştirildiği fikrini 
desteklemektedir (2). Bu nedenle, valvüler cerrahi
nin zamanlaması son derece önemlidir. 

Aort Darlığı 
Aort darlığının klasik semptomları angina pekto-

ris, senkop ve konjestif kalp yetmezliğidir (7,8). Olgu
ların %38'inde ilk semptom olarak ortaya çıkan angi
na, myokardın oksijen gereksinimi ile oksijen sunu
mu arasındaki dengesizlikten kaynaklanmaktadır 
(7). Epikardiyal koroner damarların normal oluşuna 
rağmen, koroner kan akımı aort darlığında bozul
muştur (9). İstirahatte koroner rezerv azalmıştır. 
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Normal kişide,koroner kan akımı maksimum koro
ner dilatasyonu ile 6 kat arttınlabildiği halde, aort 
darlığına ikincil sol ventrikül hipertrofisi oluşan 
kişilerde ancak 2-3 kat artabilmektedir. Koroner kan 
akımındaki bu yetersiz artışın myokardın oksijen ih
tiyacını karşılayamaması sonucu iskemi ve angina 
oluşur (10). 

Aort darlığında olguların %15'inde, özellikle 
efor esnasında senkop yakınması vardır. Efor esna
sında normal olarak azalan total periferik dirence 
rağmen kardiyak output'un darlık nedeniyle atlama
ması sonucu senkop oluşur. Kan basıncı, kardiyak 
output ile total periferik direncin çarpımına bağlı 
olduğuna göre kardiyak output'un sabit kalması ha
linde, periferik direncin düşmesi kan basıncının da 
düşmesine neden olacaktır (7). 

Ayrıca, artmış sol ventrikül basıncına vazodep-
ressör cevap ve ekzersiz esnasındaki disritmiler de 
aort darlığında senkop nedeni olarak ileri sürül
mektedir (11). 

Sol ventrikülün önce diyastolik sonra da sistolik 
fonksiyonlarının bozulması kalp yetmezliğine yol 
açar (7). Sol ventrikül içi basınç artışına ikincil ola
rak oluşan duvar kalınlaşması, sol ventrikül komp-
liyansınm ve duvar sertliğinin artmasına neden olur. 
Bu dönemde sistolik fonksiyonlar normal olmasına 
karşın diyastolik fonksiyonlar bozulmuştur. Daha 
sonra sistolik ejeksiyon performansı bozulur, kar
diyak output azalır, sol ventrikül doluş basıncı artar 
ve konjestif kalp yetmezliği bulguları ortaya çıkar 
(12.13.14). 

Aort Darlığında Ameliyat Zamanı 
Aort darlığında semptomların ortaya çıkmasın

dan sonra, prognozda hızla kötüleşme dönemi 
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başlar. Öpere edilmemesi halinde, anginası başlıyan 
hastaların %50'si 5 yıl içinde, senkop'u olanların 
%50'si 3 yıl içinde ve kalp yetmezliği gelişenlerin 
%50 si 2 yıl içinde kaybedilir. 

Pellikka ve ark. (15) önemli aort darlığı olan 
(gradiyent> 64 mmHg) 114 olguluk çalışmalarında 
hiç bir hastanın semptom göstermeden ölmediğini 
saptamışlardır. Kelly ve ark. (16), trans-valvüler gra-
diyenti en az 50 mm Hg olan asemptomatik 51 hasta
da yürüttükleri çalışmalarda benzer sonuçları bul
muşlardır. Lund ve ark. (17) ise, semptomlar başla
dıktan sonra cerrahiyi geciktirmenin, özellikle sol 
ventrikül fonsiyonları bozulmaya başladıktan sonra, 
başarıyı azalttığını göstermişlerdir. Bazı hastalar, 
seyrek olmakla birlikte, sol ventrikül fonksiyonları
nın bozukluğunu gösteren objektif kriterlere rağmen 
hiç bir yakınması olmadığını ileri sürebilirler. Bu has
talarda, düşük ek/ersiz testi ile gerçek fonksiyonel 
kapasite belirlenmeli ve cerrahi yaklaşım geciktiril
memelidir (18). Sonuç olarak, semptomatik olmayan 
olguların trans-valvüler gradiyentleri yüksek olsa bile 
klinik olarak izlenmeleri, semptomlar başlayınca 
öpere edilmeleri en uygun yaklaşım olacaktır (10). 

Sol ventrikül fonksiyonları bozulmuş ve konjestif 
kalp yetmezliği gelişmiş aort darlıklı hastalar inope-
rabl olarak kabul edilmeli mi?. Pek çok çalışma, bu 
durumdaki hastaların bir çoğunun aort kapak replas-
manmdan yararlandığını göstermiştir (12,19,20). 
Trans-valvüler gradiyenti en az 50 mm Hg olan olgu
larda sol ventrikül çıkış yolundaki engelin kaldırıl
ması halinde, preoperatif ileri derecede azalmış 
ejeksiyotı performansına rağmen kardiyak output'un 
akut olarak arttığı gösterilmiştir (17,21). Ancak ileri 
derecede bozulmuş sol ventrikül perfonnansına rağ
men, gradiyenti 30 mm Hg'dan düşük olan olgular-
"pseudo aortic stenosis"-cerrahiden yararlanama
maktadır. 

Yaşlı, semptomatik hastalar da aort kapak rep-
lasmanından (AVR) önemli şekilde yararlanmakta
dır. Cormier ve ark. (2) aort darlıklı olgularda opera-
tif mortaliteyi 50 yaşın altında % 1.8, 50-60 yaşlarında 
%5.1, 60-70 yaşlarında %7.1 ve 70 yaşın üstünde 
%12 olarak rapor etmişlerdir. Bu seride, aort darlığı
na ilave olarak koroner arter hastalığı olan olgularda 
yaş grubuna dikkat edilmeksizin- AVR'ına ek olarak 
koroner bypass yapılsın veya yapılmasın toplam mor
talité %10, koronerleri normal olanlarda ise %4 bu-
lunmuştur.Levinson ve ark.(23) da 80 yaşın üzerin
deki 64 hastada %94 başarı, AVR'ına ek olarak ko
roner bypass veya mitral kapak replasmanı da yapı
lan hastalarda ise %69 başarı bildimıişlerdir. 

Önemli aort darlığı olan hastaların non-kardiyak 
operasyonları esnasında kardiyovasküler kompli-
kasyon riskinin arttğı ve bu hastalara semptomları 
olmasa bile non-kardiyak cerrahiden önce AVR'ı 
yapılması görüşü (29), O'Keefe ve ark. (25) nın son 
zamanlarda önemli aort darlığı (ortalama gradiyent 
76 mm Hg) olan 48 olguda yürüttükleri çalışmalar 
sonucu yeniden gözden geçirilmelidir. Araştırmacı
lar, nonkardiyak operasyon geçiren bu 48 hastadan 
sadece 6 tanesinde kolaylıkla tedavi edilebilen, geçici 
kardiyak komplikasyon gözlemişlerdir. Asempto
matik fakat önemli aort darlığı bulunması non-kar
diyak operasyon riskini arttırabilir ancak, bu risk 
artışının nonkardiyak operasyon öncesi AVR'ı ge
rektirdiği şüphelidir (25). 

Aort Yetmezliği 
Aort yetmezliğinin oluşturduğu kronik volüm 

yüklenmesi halinde, kompansatuvar mekanizmalar 
sol ventrikül fonksiyonlarını koruyarak hastanın yıl
larca semptomsuz kalmasını sağlayabilir. İlk dönem
lerde, bu yüklenmeyi sol ventrikül hacminin, kütlesi
nin ve kompl iyansmın art ımı kompanse eder 
(26,27,28). Sol ventrikül dilatasyonu ve hipertrofisi 
atım hacmini ve böylece ventrikülün duvar gerilimini 
normal sınırlarda tutmaya çalışır. Artan kompliyans 
diyastolik basıncı azaltır ve konjestif yetmezlik tablo
suna engel olur. Ancak sol ventrikül hacim yüklen
mesi artmaya devam ederse, bir süre sonra sol ventri
kül bu yüklenmeyi kompanse edemez hale gelir ve 
dekompanse volüm yüklenmesi bulguları; belirgin 
sol ventrikül hipertrofisi, bozulmuş sistolik fonk
siyon ve artmış doluş basıncı ortaya çıkar. Konjestif 
kalp yetmezliği klinik bulguları da bu dönemde or
taya çıkar (29). 

Kronik aort yetmezlikli hastalarda, postoperatif 
olarak beklenen klinik ve fonksiyonel iyileşmeler ile 
yaşam süresi, hastanın preoperatif dönemdeki 
semptomları ile sol ventrikül disfonksiyonun şiddet 
ve süresine bağlıdır (29). Daniel ve ark. (30), preope
ratif sol ventrikül disfonksiyonu olup olamamasının 
postoperatif başarıyı önemli şekilde etkilediğini gös-
tennişlerdir. Bu araştırmacılar, sol ventrikül sistol 
sonu çapı (SVSSÇ) 55 mm veya daha az ve fraksiyo-
nel kısalması %25'den büyük olup AVR'ı yapılanlar
da 2.5 yıllık yaşam süresini %91 bulmuşlardır. Ayrı
ca SVSSÇ'ı 55 mm veya daha büyük ve fraksiyonel 
kısalması %25'den büyük olanlarda bu oranın %79'a 
düştüğü, hem SVSSÇ'ın 55 mm'den büyük hem de 
fraksiyonel kısalmanın %25'den az olması halinde 
2.5 yıllık yaşam süresinin %70'e kadar indiği gözlen
miştir. 
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Aort Yetmezliğinde Ameliyat Zamanı 
Aort kapak replasmanı kararı verilirken, özellik

le asemptomatik veya çok az semptomu olanlarda, 
operasyonun mortalité, morbidité ve uzun dönemde 
çıkabilecek komplikasyonları ile "irréversible" myo-
kard hasarı gelişmesi riskini iyi tartmak gerekir. 
A V R ile yetmezlik tablosu düzeltildiği halde antikoa-
gülasyon ihtiyacı, tromboembolik durumlar, endo-
kardit, küçük fakat önemli bir gradiyent ve protez 
kapak disfonksiyonu gibi değiştirilen kapağa ait pato
lojik durumlar gündeme gelir (29). Bazı çalışmalar
da, AVR'ından sonraki ilk 5-6 yıl içinde %30-50 
sıklıkla komplikasyon bildirilmektedir (31,32). Bu 
nedenle AVR'ı mümkün olduğunca geçiktirilmeli, 
fakat AVR'ınnın başarısını önemli şekilde azaltan 
" irréversible" sol ventr ikül disfonksiyonunun 
oluşmamasına da dikkat edilmelidir. 

Kronik aort yetmezliği olan ve fonksiyonel kapa
sitesi N Y H A Class III veya IV olup konjestif kalp 
yetmezliği semptomları gösteren hastalarda A V R 
hemen yapılmalıdır. Hastaların büyük çoğunluğunda 
postoperatif sol ventrikül kütlesi, hacmi veya fonk
siyonlarından değişme olmasa bile, semptomlar 
önemli şekilde azalır veya tamamen kaybolur (33). 
Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu %20-30 olan has
talar "irréversible" kabul edilmemeli ve bunlara da 
cerrahi şansı tanınmalıdır (29). 

Çok az semptomu olan veya hiç semptomu ol
mayan hastalarda, ekzersiz kapasitelerinde azalma 
ve belirgin sol ventrikül sistolik fonksiyon bozukluğu 
varsa A V R yapılamahdır. Bu hastalarda, operas
yonun amacı semptomları gidermek değil "irré
versible" sol ventrikül disfonksiyonu oluşmasına en
gel olmaktır. Kronik aort yetmezliği yavaş ilerleyici 
bir hastalık olduğu için, kişi aktivitesinin azaldığını 
farketmeyebilir. Bu nedenle, yaptırılacak olan efor 
testi hastanın gerçek efor kapasitesini ortaya çıkara
caktır. Beklenen efor kapasitesinin %50'sini gerçek
leştirilmemesi hali önemli ekzersiz intoleransı olarak 
kabul edilip bu hastalar cerrahiye verilmelidir. Efor 
testine ek olarak, tüm hastalarda sol ventrikül fonk
siyonları non-invaziv olarak değerlendirilmelidir. 
Normal efor kapasitesi ve normal sol ventrikül fonk
siyonları olan hastalar 6-12 ayda bir kontrole çağırıl-

Şekil 1. Kronik aort yetmezliğinde aort valv replasmanı 
(AVR) zamanı. 

NYHA: New York Heart Association 
(Zile MR, Cardiology Clinics; 1991:9:244) 

malıdır. Hastanın efor toleransı normal bulunduğu 
halde, sol ventrikül fonksiyonları bozuk bulunmuşsa, 
bu kişilerde sol ventrikül fonksiyonları kalp katetri-
zasyonu, ekokardiyografi veya radyonüklid anjiyo-
grafi ile tekrar değerlendirilmeli, bu tetkiklerin sonu
cunda da bozuk sol ventrikül fonksiyonları saptanır
sa semptomsuz olan bu hastalar da cerrahiye veril
melidir (29) (Şekil 1). Değişik çalışmalarda, sol vent
rikül disfonksiyonunun oluşmasını izleyen 1-3 yıl 
içinde konjestif kalp yetmezliği semptomlarının 
oluştuğu gösterilmiştir (34,35,36).Bu durumda yapı
lacak olan AVR'ının başarısı kalp yetmezliği ge
lişmeden yapılan bir A V R kadar yüzgüldürücü ol
mayacaktır. Ayrıca sol ventrikül disfonksiyonun irre-
verzibilitesi disfonksiyonunun ne kadar zamandan 
beri bulunduğuna bağlıdır. Sol ventrikül disfonksiyo
nunun başlamasını izleyen ilk 14 ay içinde yapılan 
AVR'larında disfonksiyon düzelmekte, buna karşın 
18 aydan sonra yapılan ameliyatlarda myokard hasarı 
"irreversible"olmaktadır (37,38). Bu nedenle, asemp-
tomatik de olsa aort yetmezlikli hastalarda sol ventri
kül fonksiyonları ciddi bir şekilde incelenmelidir. 
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