EDINILMiS KALP KAPAK HATALARI
(EDINILMIS VITIA) [138]

internet-Bilgileri:  https://www.escardio.org/Guidelines/Clinical-Practice-Guidelines/Valvular-Heart-
Disease-Managemenl—o]g

Prensip olarak, kalp kapak hastaligi stenoz ve / veya yetersizlik olarak kendini gdsterebilir. Bir kapak
uzerinde hem stenoz hem de yetmezlik bulunursa, kombine bir kapak vityumudur. Tek, birka¢ veya tim
kalp kapaklari ayni hastada etkilenebilir. Kapak kusurlari igin belirleyici tani yontemi ekokardiyografidir.

Kapak stenozu:
Tan: Leafletlerin veya cep seklinde kapaklarin hareket kabiliyetinin bozulmasi, bunun sonucunda kapak
acikliginin azalmasi. Bu ileri kan akigini engeller.

Ned: Onceki iltihaplanmalardan sonra dejeneratif stregler veya skarli adezyonlar ve kugulmeler, 6rn.
romatizmal atesten sonra. Yasl insanlardaki kireglenmeden kaynaklanan kapak stenozu artik
sanayilesmis ulkelerde daha yaygindir.

Gradyan, stenozlu kapak araciligiyla ekokardiyografik veya invaziv olarak belirlenebilir. Aort ve pulmoner
stenoz igin, basing gradiyenti ventrikilin pompalama fonksiyonuna ve kapak agikligina baghdir.

Kapak ac¢ikhdi alanina ve kapak uzerindeki gradiyente bagh olarak stenozlarin siddet derecesi dusuk,
orta veya yuksek olarak siniflandirilir.

Kapak yetersizligi:

Tan: Bir hastaligin hem akut hem de kronik seyrinde ortaya gikabilen final yetersizlik.

Ned: Koroner kalp hastaligi, primer veya sekonder kardiyomiyopati baglaminda iltihapl veya dejeneratif

surecler ve ayrica konjenital anomaliler.

Renkli dubleks, refli dogrudan goruntulenebilir ve dlgulebilir. Ayni sekilde Levokardiyografi ile, kontrast

maddesinin refli derecesine gore 3 derece siddeti ayirt edile bilinir.

Vakalarin gogunda, sol kalp kapaklari Uzerindeki daha fazla mekanik baski nedeniyle sol ventrikul

kapaklari etkilenir (mutlak basing ve sol > sag basing gradiyenti).

Sag kalbin edinilmis kapak kusurlari nispeten nadirdir, 6rn. Triklspit kapaktan gegen, (i.v.) uyusturucu

bagimlilarinda veya kalp pili / ICD sondalarinda, bakteriyel endokarditin sonucu. Vakalarin gogunda, sag

kalbin kapak kusurlari islevsel (sekonder) kapak yetersizlikleridir:

e Gesitli kokenlerden siddetli pulmoner hipertansiyonda flep baglanti halkasinin asiri gerilmesine bagli
fonksiyonel pulmoner yetmezlik; Oskultasyon: Graham-Steell-Ufirimu: 2. kalp sesinin pulmoner
segmentini takip eden yuksek frekansli decrescendo ufurim, pulmoner kapagin Gzerinde punctum
maksimum.

e Sag ventrikuler dilatasyon (genellikle gesitli kdkenlerden sag kalp yetmezligi) durumunda flep baglanti
halkasinin agiri gerllmesme bagh fonksiyonel trikspit yetersizligi. Oskultasyon: Holosistolik Gfurdm

"Ufleme tarzinda", 4. IKA sag parasternal Uzerinde punctum maksimum.

Kapak kusurundan kaynaklanan kardiyak yuk turd, kalbin performansi igin belirleyicidir:
e Sarkag¢ kan volumu ile kapak yetersizliginde hacim yuklenmesi: daha uygun prognoz
e Kapak stenozunda basin¢ yuku: daha az uygun prognoz

Terapi kararlari vermeden once, asadidaki gercekler hakkinda bilgi gereklidir:

e Etiyolojisi?

e Kapak degisiminin siddet derecesi?

e Herhangi bir semptom var mi ve kapak degisiklikleri ile ilgili mi?

e Asemptomatik hastalarda: kalpte prognostik olarak 6nemli degisiklikler

e Beklenen yasam suresi ve kalitesi

e Planlanan tedavinin risklerden daha buyuk faydalari

e Optimal tedavi yontemi nedir: cerrahi replasman veya rekonstriiksiyon, kateter miidahalesi?
e Mevcut kaynaklar planli madahale igin optimal mi?

A) Dahili tedavi:
¢ Kalp yetmezliginin tedavisi (oraya bkz.)
e Endokardit profilaksisi (Endikasyonlarin listesi: "Enfeksiydz endokardit" Bol. bkz)
e TUum mekanik kapak protezleri i¢in antikoagulanlarla tromboembolizm profilaksisi

B) Cerrahi tedavi: ,Kapak ameliyati olan hasta" Bdl. bkz.

Onemli: Planlanan her kalp kapag ameliyatindan énce, koroner anjiyografinin ekarte edilmesi
gerekip gerekmedigini (semptomlar / yas / risk faktorleri) bireysel olarak tartisip, bdylece olasi bir KKH
da tedavi edilebilir. Genellikle tim > 40 yas hastalarda.
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Kalp Kapak Replasman

Tedavisi
Kalp kapak replasman endikasyonu:
Semptomlar artik konservatif tedaviye izin vermiyorsa veya geri donugu olmayan miyokardiyal hasar veya
diger organlarda hasar riski varsa (6rn. Endokarditin bir pargasi olarak kalp kapaklarinda vejetasyonun
embolizasyonu yoluyla) veya pulmoner hipertansiyon riski varsa, operasyonun zamani daha uzun bir
sure ertelenirse (ayrintilar icin bireysel kalp kapak hatalarina bakiniz).

Yapay kalp kapaklari icin gereksinimler:

Yasam boyu dayanikhlik, optimal akig profili, iyi doku uyumlulugu, hemoliz yok, trombojenite yok, basit
implantasyon teknigi, mumkun olan en dusuk frekansli afurim fenomeni

Cerrahi kapak replasmani:

1. Mekanik kapak protezleri:
e Avantajlari: Uzun dayaniklilik
e Dezavantaj: YUksek tromboembolizm riski (kapak lokalizasyonuna bagli olarak yilda % 0,5 - 2,5) -+
antikoagulasyon gerekli; transvalvuler gradiyent, hemoliz
e End:1. Daha uzun yasam beklentisi (daha geng hastalarda yeniden ameliyat olma ihtimali varsa)
2. Bobrek yetmezligi
3. Eger antikoagulasyon bagka nedenlerle gerekli ise.
e Cift kanatli kapaklar: Yapay protezler icin tercih edilen protez tiru (tarihsel olarak kafes iginde top
seklinde ve egimli disk protezler) - kliglk boyutlu, uygun hemodinamik 6zelliklere ve nispeten disuk
trombojeniteye sahip

2. Biyolojik kapak protezleri:
Metal veya plastik bir gerceve Uzerine monte edilmis hayvan dokusundan (Ksenograft: sigir
perikardiyumu veya domuzlardan kalp kapakgiklari). Doku sterilizasyonu ve bagisiklik reaksiyonlarinin
ortadan kaldirilmasi igin on iglem yapilmis.
o Avantajlari: Duguk trombojenite: antikoagulasyon yok
e Dezavantaj: Sinirli dayaniklilik (yaklasik 15 yil): asamali kalsifikasyon - Flep hareketliligi ve agma
yuzeyinin sinirlamasi, flep yapilarinin catlaklari. Bobrek fonksiyon bozuklugu olan hastalar,
kalsiyum metabolizmasi bozukluklari, endokardit sonrasi hastalar, buyuk protezler, mitral
pozisyondaki protezler ozellikle etkilenir. Ancak: kateter destekli valve in valve replasmani
mumkundur.
e End: 1. Mitral kapak igin daha uzun yas (> 65 yil), aort kapak i¢in > 60 yil, yagsam beklentisi < 10 yil.
2. Antikoagulanlar igin kontrendikasyon
3. Mekanik kapak tromboembolizm komplikasyonlarina bagli olarak yeniden ameliyat

3. Allogreft / Homogreft kapak protezleri:
Insan cesedinden alinan kapaklar. Taze, antibiyotik le tedavi edilmis, kriyoprezerve veya kimyasal
olarak korunmus greftler kullanilir. Kullanilabilirlik sinirhdir.
e Avantajlari: Dusuk trombojenite
e Dezavantaj: Implante edilmesi daha zor, dejenerasyon belirtileri
e End: 6rn. gocuk sahibi olmak isteyen kadinlar, endokardit sonrasi, geng hastalar

4. Ross-ameliyati:
Aort kapaginin kendi pulmoner kapak (otogreft) ile replasmani, pulmoner kapagin yerini ise pulmoner
veya aortik allogreft alir.

Kapak replasmani sonrasi komplikasyonlar: (Tum hastalarin % 50'si / 10 yil)

e Erken komplikasyonlar: Kanama, enfeksiyonlar, protez endokardit, ritim bozukluklari, kalp yetmezligi,
perioperatif bobrek, akciger, karaciger veya multiorgan yetmezIigi

e Gec komplikasyonlar: Tromboembolizm, antikoagulanlar altinda kanama, protez endokardit
Geg seyirde kalp yetmezligi, kapak dejenerasyonu (biyolojik kapak), kapak trombozu, pannus olusumu,
hasta-protez uyumsuzlugu (fonksiyonel protezin agilma alani viicut ylzeyine gore ¢ok kuguk)

Spesifik sorunlar:

e Yapay kapak trombozu:
Mev.: Antikoagulasyon altinda nadiren, aort kapak protezlerinden daha sik mitral kapakta, en sik olarak
triklispit kapak protezlerinde. Kapak tipinden etkilenen insidans (St. Jude Medical'de nadirdir).
KL.: Klinik tablonun kétllesmesi, akut kalp yetmezligi, emboli (beyin!) veya ritim bozukluklari

Onemli: Hemodinamik dengesizligi olan her yapay kapak kullanicisi igin kapak trombozu ekarte
edilmelidir!
Ted.:Reoperasyon, gerekirse lizis tedavisi

e Tromboembolizm:
Mev:Tercihen mekanik kapak protezlerde, mitral kapak replasmanindan sonra aort kapak
replasmanindan daha sik, nadiren homogreft kapaklarda. Insidans hasta yasam yili bagina
yaklasik %2 — 3 dur.
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KL.: Etkilenen vaskuler bolgeye bagh olarak iskemi (beyin, ekstremite ve bagirsak damarlar).

Ted.:Bkz. BAl. Emboliler

Pro: Tim mekanik kapaklar igin K vitamini antagonisti ile antikoagulasyon zorunludur. Mitral
pozisyonda bir biyoprotez implantasyonundan sonra 3 ay oral Antikoagulasyon, aortik pozisyonda
biyoprotez ile 3 ay sureyle Asetilsalisilik asit, kronik atriyal fibrilasyon igin kalici Antikoagulasyon,
tromboembolizimden sonra, genis bir sol atriyum veya 6énemli 6lglide azalmis kardiyak debi/dak.
ile. INR-degeri kapak tipine ve konumuna baghdir (bkz. Bél. Tromboembolizm profilaksisi).

Onemli: K vitaminine bagimli olmayan antikoagtilanlar (Dabigatran / Rivaroksaban / Apiksaban /
Edoksaban) yapay kapakli hastalarda antikoagulasyon igin kontrendikedir!

e Protez endokardit:

Mev:Mekanik ve biyoprotezlerle, homogreft kapaklarla daha az.

- Erken endokardit: Ameliyat sonrasi ilk yil iginde; Patojenler gogunlukla stafilokoklar ve gram
negatif patojenler, daha nadiren mantarlar. Prognoz ¢ok ciddi.

- Gec¢ endokardit: Ameliyat sonrasi ilk yildan sonra; Patojenler, dogal kapaklarda endokardite
neden olanlarla aynidir (Streptococcus viridans, Staphylococcus aureus, Staphylococcus
epidermidis, enterokoklar ve digerleri).

Tes: Ates, yeni kapak UfurUimleri ve / veya degisen acgilma / kapanma tonlari, transézofageal
ekokardiyografi, pozitif kan kdltird (antibiyotik tedavisine baslamadan o6nce kan kiltrlerini
saglayin!)

Ted: Bkz. BOl. "Bakteriyel endokardit"

Pro: Tim riskli hastalar igin édmur boyu antibiyotik endokardit profilaksisi (bkz. Bol. "Bakteriyel
Endokardit").

e Paravalviler kacaklar:
Mev:Ozellikle agir kireglenmis kapak halkalarina dikilmis protezlerde, fakat endokarditin neden oldugu
protezlerde de.
Tes: Etkilenen kapakta reflu sesleri, hemoliz, ekokardiyografi

e Mekanik olarak indiklenen hemoliz: .
Ozellikle eski flep modellerinde ortaya cikar. lyi isleyen, saglam kapak protezlerinde mekanik hemoliz
onemsizdir ve kendini sadece LDH'de hafif bir artigla gosterir. Kapak disfonksiyonu ile hemoliz artar.
Tes: - LDH ve HBDH?t
- Haptoglobin ¥
- Muhtemelen Hemopeksin ¥ (sadece siddetli hemoliz durumunda, Haptoglobin artik
Olgulemiyorsa)
- Retikulositler t
- Indirekt Bilirubin %
- Sistositoz
Hb normal = kompanse hemoliz
Hb azalmis = dekompanse hemoliz = hemolitik anemi
Protez arizasinin ekokardiyografik dislanmasi
Tedavi, altta yatan nedene baglidir; siddetli hemoliz ile cerrahi revizyon gerekli olabilir.
Postoperatif erken mortalite tahmin edilebilir, 6rn. Euroscore hesaplayici (bkz. Internet).

Diizenli takip incelemeler:

e Anamnez: Yeni ortaya c¢ikan ates, yorgunluk, bitkinlik, performans azalmasi, (noktirnal) dispne,
terleme, stenokardi, 6dem, carpinti, bas donmesi, senkop?

e Klinik muayene: Pléroperikardiyal surtiinme (Postperikardiyotomi sendromunda erken postoperatif),
tasikardi (6rn. Ates, anemi, endokardit, hacim eksikligi, kalp yetmezligi), atriyal fibrilasyon, pulmoner
konjesyon, boyun ven tikanikhdi, hepatomegali, asit (ascites), periferik 6dem, plevral veya perikardiyal
eflzyonlara (Postperikardiyotomi sendromunda erken postoperatif; kalp yetmezliginde geg
postoperatif) dikkat edin.

e Oskultasyon: Biyoprotezler ve homogreftler genellikle bir spesifik Gfurim fenomenine sahip degildir,
mekanik protezlerde genellikle acgilis ve kapanis tiklamalari vardir. Protez kapatma tiklamasi agma
tiklamasindan daha yuksek sestedir. Protez tonlarinin daha sessiz hale gelmesi, yapay kapak tromboz
belirtisi olabilir! Sistolik veya diyastolik tftrumlerin yeni olugsumu bir arizay1 gosterebilir.

o Ekokardiyografi: Kapak pargalarinin hareket modelleri, akis profilleri, gradiyentleri ve acgik alanlar,
ventrikuler fonksiyon ve boyutu, kapak veya paravalviler kagaklarin kaniti; Bakteriyel endokarditte
vejetasyonlar

e Rontgen, BT, MR: Kapak tipi, yetersizlik veya stenoz kaniti, ventrikuler fonksiyon ve morfoloji, akciger
perfuzyonu

e Ekqg: atriyum ve ventriklllerde yuk, uyarilma gerilemesindeki bozukluklari yani sira blok goruntuleri veya
ritim bozukluklari.

e Laboratuvar: Enflamasyon parametreleri (beyaz kan hicresi sayisi, ESR, CRP), bakteriyel endokardit
stphesi varsa kan kdlturleri, anemi kaniti (Kan sayimi, Demir, Ferritin), Hemoliz kaniti (LDH, HBDH,
Haptoglobin, Bilirubin, Fragmentositler); Antikoagulan tedavide (INR) pihtilasma kontrolleri

¢ "Home Monitoring” alloprotetik kalp kapadi degisiminden sonra:
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- Kendi INR degerini takip edilmesi (CoaguCheck) -~ bdylece ciddi kanama komplikasyonlarin sikligi
azalir

- Kapak ufurumunun tam otomatik frekans analizi yoluyla kapak iglevinin kendi kendine kontrolu -
Kapak disfonksiyonunun erken tespiti

Kateter yardimli aort kapak degisimi (TAVI = transcatheter aortic valve implantation)

o Kateterler kullanilarak gesitli erisim yollarindan (¢cogunlukla transfemoral, ancak ayni zamanda
transapikal, transaortik) implante edilen biyolojik kalp kapak protezleri

e Kapaklar ya bir balon kateter Uzerine (balonla genisletilebilir) ya da bir kateterinin limenine (kendi
kendine genigleyebilen) katlanir ve aort kapagi alaninda agildiktan hemen sonra islevseldir. Bununla
dogal kapak, aort duvarina bastirilir.

e Endikasyon: Basglangicta 6zellikle artmis cerrahi risk veya ameliyat edilemeyen hastalar i¢in kullanilir,
buglnlerde ameliyat riski dusuk cerrahi kadar iyidir.

e Komplikasyonlar: Siddetli AV blogu (% 10-15), paravalviler kagak (% 7), inme (% 2), akut bobrek
yetmezligi (% 3), nadir: Anulus rlptard, ventrikiler riptar gibi ciddi komplikasyonlar; <% 1 ile geleneksel
acik cerrahiye konversiyon

e Mudahale sonrasi antitrombotik tedavi: devam eden ¢aligmalarin konusu. Genellikle 3-6 ay gegici ikili
trombosit inhibisyonu (ASA + Klopidogrel), ardindan monoterapi. Oral antikoagllasyon sadece
onceden mevcut bir endikasyon varsa (6rn. atriyal fibrilasyon).

[ MITRAL STENOZ (MS) | [105.0]

Et.: Sanayilesmis Ulkelerde gogunlukla dejeneratif kireclenme. Buna ek olarak - nadir konjenital
formlar disinda - bir MS romatizmal ates sonucudur. Ancak, bu her zaman anamnestik olarak
izlenemez.

Pf:  Yetiskinlerde saglikli mitral kapak 4 - 5 cm2 agilma alanina sahiptir. MS’de, mitral kapakta yavas
yavas bir darlik olusur (yillar ila on yillar arasi). Hemodinamik ve klinik sunlara baghdir:

e Tikanikhgin giddet derecesi

¢ Kalp ritmi ve frekansi

e Sekonder akciger akim degisimlerinin kapsami

e Mitral kapagin daralmasi - Diyastolik sol ventrikul dolgusunun engellenmesi
Sol atriyum (LA) ile sol ventrikildeki (LV) diyastol sonu basin¢ arasindaki gradiyent darligin
ciddiyetine ve mevcut kalp debisine/dak. baglidir. ilk olarak, LA'nin geniglemesi pulmoner
basincin artmasini 6nler ve hasta buyuk dlgctde asemptomatlktlr

e Mitral ostiumun artan obstruksiyonu - LV'nin dolmasinda azalma. LA basinci yukseldiginde, LV
baslangigta yeterince doldurulur ve kalp debisi/dak. korunur. Kalp debisindeki /dak. bir azalma,
yorgunluga ve performans araliginda bir kisittamaya yol acar. Artan LA basinci pasif olarak
pulmoner venlere iletilir (reaktif veya pasif pulmoner vendz hipertansiyon) - pulmoner degisim
reaksiyonlari (lenf akisinda artig, alveoler kilcal zarlarin permeabilitisinde azalma). Pulmoner
arter damarlarinin reaktif daralmasi - pulmoner kapiller sisteme kan akisinin azalmasi ve
hidrostatik basincin digmesi. Bu kargi duzenleyici suregler akciger ddemini onler.

e Karsi duzenleme kapasitesi asilirsa, pulmoner konjesyon semptomlari gelisir: dispne, ortopne,
(noktdrnal) 6ksaruk.

Istirahatte sol atriyal veya ortalama pulmoner kapiller basing > 25-30 mmHg oldugunda, 6zellikle
egzersiz, ates, anemi, tasikardi ve gebelik sirasinda pulmoner 6dem riski vardir.

e Pasif pulmoner vendz hipertansiyon fazinda (reaktif pulmoner arter vazokonstriksiyonu, vaskuler
ve interstisyel fibroz ve pulmoner arteriyollerin yeniden sekillenmesinin bir sonucu olarak), aktif
pulmoner arteriyel hipertansiyon sekonder olarak geligir. Pulmoner basing, sistemik basing
degerlerine ylkselebilir / Gzerine gikabilir.

Sonuclar: Pulmoner arter hipertansiyonu - sag kalp hipertrofisi - sag ventrikullin dilatasyonu
- sag kalp yetmezligi.

Siddet dereceleri:

Siddet Ortalama basing %radiyenti Mitral valv alani = sisPA (mmHg)”
derecesi (mmHg) MVA (cmz2)
Hafif >5 >1,5 > 30
Orta 5-10 1,0-1,5 30 - 50
Agir >10 >1,0 >30

* Normal kalp hizi ve ortalama kalp debisi/dak. (KD) ile
*) sisPA= ekokardiyografik olarak belirlenen sistolik Pulmoner Arter basinci
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KL.:

Kom.: - Arteriyel emboliler (yukariya bkz.)

Hastaligin siddet derecesine bagl belirtiler:
1. Sol atriyumdaki basincin artmasinin sonuclart:
- Muhtemelen mutlak aritmi ile atriyal fibrilasyon (kalp performansinda yaklasik % 20 azalma)
- Sol atriyumda trombus olusumu (% 40), beyinde, ekstremitelerde, bobreklerde vs. Arteriyel
Emboli riski (vakalarin % 20'si) ile birlikte.
2. Pulmoner konjesyon / pulmoner hipertansiyonun sonuclari:
- (Efor) dispne
- Nokturnal 6ksurik ("Asthma cardiale")
- Muhtemelen balgamda "kalp kusur hucreleri" ile hemoptizi (= hemosiderin iceren akciger
makrofajlari)
3. Sag kalp yetmezliginin sonuclari:
- Boyunda ve dil altinda goranur veno6z tikaniklik ile artan ven6z basing
- Karaciger konjesyon, bobrek konjesyon (muhtemelen proteintri), bagimli bedensel bdlgelerde
odem
4. Azalmis kardiyak debi/dak. sonuclari:

- Performansta azalma
- Kirmizimsi siyanotik yanaklarla periferik siyanoz (Facies mitralis)

- Bakteriyel endokardit Sistol Diyastol |
- Pulmoner 6dem R

Osk: (optimal olarak sol tarafta; kalp apeksi
Uzerinde p.m.) 4 Gfirim fenomenleri: P-mitral -

- Zonklama seklinde 1. kalp sesi P

- Mitral agilma sesi (MAS)

- Diyastolik decrescendo uftrima (mitral r
acllma sesinden sonra) Qs

- Presistolik kresendo gurualtisune gegis L

e Zonklama seklinde 1. kalp sesi ve mitral (0,1 sec.
acllma sesi, ventrikiler basing sol
atriyumdaki basinci astiginda veya altina
dustugunde mitral leafletlerin yuksek sesle
cirpmasiyla olusur.

Katilasmig mitral leafletlerde her iki ses de
kaybolabilir. Presistolik kresendo sadece 1L KS |2 |KS
sinus ritminde bulunur!

e Kombine mitral vitium: MY'nin ek sesi.

e Pulmoner hipertansiyonlu siddetli MS: 2. kalp tonunun guglendirilmis pulmoner segmentinden hemen
sonra, goreceli pulmoner kapak yetmezliginin diyastolik Graham Steell Gfurima.

Ekq: - Sol atriyumdaki yuk: P-sol atriyal (II. Derivasyonda P dalgasinda cift tepe > 0.11 sn.),

RO.:

muhtemelen mutlak aritmi ile birlikte atriyal fibrilasyon
- Pulmoner hipertansiyonda sag kalp hipertrofisi bulgulari; Normal akstan sag eksene dogru dik
veya sag gelisimi, sag kalp hipertrofisi icin Sokolow-Lyon indeksi: Rv1 + Svs/6 > 1,05 mV.

1. Sol atriyumun genislemesi:

- P.a. goruntusinde muhtemelen kalbin sag kenarinda c¢ift kontur, belirgin sol kulak¢igin
uzantisindan genislemis kalp konturu, Trakeal bifurkasyonun yayilmasi
- Yan géruntide (solda), atriyal seviyede arka kalp boslugunun daralmasinin bir ifadesi olarak
yemek borusunun kavisli izlenimi (kontrast madde yutulduktan sonra)
2. Kalbin mitral konfigirasyonu ("dikilen yumurta sekli") tarafindan:
- Sol atriyumun genislemesi (yukariya bakiniz)
- Pulmoner hipertansiyonda A. pulmonalis genislemesi
- Sag ventrikdl hipertrofisi
3. Akciger konjesyonun olasi belirtileri:
- Hilus bolgesinde genislemis akciger damarlari
- Interstisyel pulmoner 6demde, alt alanlardaki Kerley B-gizgileri
- Alveoler pulmoner 6dem, buzlu cam gorunimu durumunda vs.
4. Muhtemelen yan goruntude anterior retrosternal 6n kalbin daralmasiyla birlikte sag ventrikul
hipertrofisinin belirtileri.
Not: Sag ventrikller hipertrofi durumunda, sag ventrikll (p.a. gérintisinde) kalbin sol kenarini
olusturabilir; bu nedenle, bir torasik rontgeni degerlendirilirken, kalbin sol kenarini sol ventrikul
siniri ile esit saymamalidir.

5. Muhtemelen kapak kireglenmesi
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Eko: Transtorasik, optimal olarak transézofageal (TEE):
Kapak anatomisi/patolojisinin degerlendiriimesi; Stenoz derecesinin 6lcimu (ortalama gradiyent,
acilis alaninin planimetrisi, Doppler profilinden acilis alaninin hesaplanmasi); Geniglemis sol
atriyumun 6lgimu (> 40 mm); Kigllmus sol ventrikil; Her iki ventrikillerin fonksiyonel
degerlendiriimesi; Diger kapaklarin tutulumu; Kiguk dolagimdaki ve sag ventrikuldeki basing
kosullarinin deg@erlendirilmesi; Atriyal tromblis kaniti (TEE). Muhtemelen eszamanh kapak
yetersizligi ile refli tespiti (renkli dubleks).

MR: Kapak stenozu Uzerinde basing gradiyenti, MVA’nin planimetrisi

invaziv teshis (sol ve sag kalp kateterizasyonu):
End: Kapak fonksiyonu, darlik derecesi ve ventrikuler fonksiyonun degerlendiriimesi. Buyuk ve
kiicik dolasimda basing kosullarinin kaydedilmesi. Tedavi gerektiren bir koroner stenozun
dislanmasi

Manometri:

PC basing egrisinin ve pulmoner arter basincinin dlgulmesi, kapak boyunca gradiyent ve kapak
acikliginin hesaplanmasi.

MS'de, LA ‘deki ortalama basin¢ énemli élclide artar (> 20 mmHg). Mitral kapakta, kalp debi /dak.
tarafindan belirlenen (LA veya PC basing egrisindeki a-dalgasi ile diyastol sonu LV basinci
arasinda olgulen) bir gradiyent vardir.

Aktif pulmoner hipertansiyon:

¢ Diyastolik PAP, ortalama PCP'nin tzerindedir (degerler, saglikli kalbi olan kisiler icin yaklasik
esittir)

e MS'de > 1500 din x sn. x cm-5 'e gikabilen, pulmoner arter direncinin hesaplanmasi (normalde
45 - 100 din x s x cm-5).

Levokardiyografi:
Sol ventrikul geniglememis ve iyi kasiliyor, muhtemelen segmental LV fonksiyon bozuklugu

Dogal seyir:
MS semptomlari genellikle romatizmal atesten 10-20 yil sonra ortaya ¢ikar. Spontan seyir: NYHA
sinif T ve 1II igin 10 yillik hayatta kalma orani yaklasik % 85, NYHA sinif III i¢in yaklasik % 40.
NYHA 1V igin 5 yillik sagkalim orani sadece % 15'tir.
Olim nedenleri: pulmoner édem ve sag kalp yetmezligi (% 65), arteriyel embolizm (% 20),
pulmoner emboli (% 10), bakteriyel endokardit

Diizenli kontrol muayeneleri: Klinik muayene, ekokardiyografi, rontgen, ergometri. Siddet derecesine
gére kontrol intervalleri.

Ted.: A) Konservatif:

e Kalp yetmezligi icin konservatif tedavi secenekleri, dilretiklerin (Tiazid, Spironolakton,
gerekirse dongu dilretik), beta blokerlerin ve atriyal fibrilasyon igin Digitalis kullanimi ile
sinirlidir.

e Hemodinamik olarak etkili MS'li hastalarin, yeterli ventriktler dolum igin uzun bir diyastole
ihtiyaci vardir - standart frekansl sinus ritmi mumkin oldugu kadar uzun sure korunmali.
Atriyal fibrilasyon durumunda frekans azaltiimali - Beta blokerler veya Verapamil ile
kombinasyon halinde Digitalis glikozitler.
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e Atriyal fibrilasyon icin vitamin K antagonistleri (VKA) ile tromboembolizm profilaksisi. Sinus
ritminde, anamnestik emboli durumunda veya atriyumda trombus kaniti durumunda ve her
zaman valvuloplastiden sonra.

e Romatizmal atesin uzun sureli profilaksisi: yaklagik 25 yila kadar, enfeksiyon riski olan
hastalarda daha uzun (6rn. 6gretmenler)

B) Mitral kapak midahalesi:

End:- Mitral kapak ac¢ikhgi alani < 1,5 cm? ve semptomlar
- YUksek emboli veya dekompansasyon riski

Mitral kapak valvuloplasti = balon kateter yardimiyla Perkitan Mitral Kapak Komissurotomi
(PMC)
Uygun hastalarda PMC, operatif mitral kapak komissurotomisine benzer sonuglar gosterir (10
yillik sagkalim orani % 80-90) ve uygun anatomi durumunda tercih edilen tedavidir (Avrupa
Kardiyoloji Dernegi (ESC) 2018, 1B kilavuz dnerisi).
Avantaji: Buyuk ameliyattan kaginilir veya ertelenir. Midahale normalde MVA'yi ikiye katlar ve
gradiyent yariya indirir.
Klinik verilere ve eko skoruna dayali olarak mitral kapak valvuloplasti karari. En iyi sonuglar
dusuk skorlu, sinus ritmi, minimal kalsifikasyonlu, ve mitral yetersizligi eglik etmeyen geng
hastalardadir.
Kom.: Mitral yetersizliginde artis, transatriyal ponksiyona bagh atriyal septal defekt, atriyum
veya ventrikul perforasyonlari, tromboembolizm veya AV bloklari.
KE: Siddetli mitral yetersizligi, atriyal trombus, tromboembolizm oykusu, kalinlagsmig atriyal
septum, kapagin siddetli kalsifikasyonu

C) Cerrahi tedavi: Cogunlukla mitral kapak replasmani
PMC yukaridaki nedenlerden dolayi uygun degilse (Sinif IC)
1. Oldukga semptomatik hasta (NYHA III - IV) ve mitral kapak agikhgi alani < 1,5 cm?2
2. Cok az semptomatik hasta (NYHA I - II) ve mitral agiklik alani < 1 cm?2

| MITRAL KAPAK YETMEZLIGI (MY) | [134.0]

Tan
Ep.:
Et.:

Mitral kapagin sol atriyum ve sol ventrikul arasindaki akut veya kronik kapatma yetersizligi, kapak
halkasi, iki leafletler, Chordae tendineae veya papiller kaslardaki degisiklikler nedeniyle.

insidans % 2 / yil (yetiskinlerde ikinci en yaygin kapak kusuru)
Primer (dejeneratif) mitral kapak yetmezligi:

- Dejeneratif baglamda, kapak leafletlerde miksomatéz degisiklikler (mitral kapak prolapsusu,
Ehlers-Danlos sendromu, Marfan sendromu)

- Chordae tendineae‘lerin uzamasi veya rupturt: Mitral kapak prolapsusunda, akut miyokard
infarktUsunde (akut iskemik MY), torasik travmasi veya idiyopati sonrasi

- Yagh hastalarda mitral kapak halka kalsifikasyonu

- Perkitan mitral kapak Komissurotomi (PMC) sonrasi

- Romatizmal ve / veya bakteriyel endokarditte daha az yaygin

Mitral kapak prolapsusu (MVP): Mitral leaflet pargalarinin sol atriyuma sistolik gikintisi (> 2 mm),
muhtemelen leafletlerin ek kalinlasmasiyla (> 5 mm = klasik MVP, M. Barlow) Bati dlinyasinda en
sik gorulen kapak anomalisi. Yetigkin nifusun yaklasik % 2 - 3'Unde gorulur; ailevi siklk; k > e.
Cogunlukla asemptomatik. Ancak bazi durumlarda, ilerleyici mitral yetersizligi gelisebilir. Klinik
muayenede: Sol ventrikul dolum hacmine bagli olarak erken veya geg sistollere kayan uzatiimis
tendonlarin gerilmesinin bir sonucu olarak sol alt sternal marjda veya kalbin apeksinin Gzerinde bir
veya daha fazla yuksek frekansl sistolik klik (dinamik oskultasyon, érn. baskiyla sikistirma - erken
sistol, gdmelme pozisyonu - geg sistol). Néroendokrin bozukluklar, supraventrikiler ve ventrikiler
kardiyak aritmiler, arteriyel embolizmler ve ani kalp 6lumu ile iligkisi, mitral kapak yetmezliginden
bagimsiz olsa bile ("mitral kapak prolapsusu sendromu") tartismalidir. Mitral yetersizligin olmadigi
durumlarda, 5 yillik araliklarla kalp muayeneleri Onerilir.

Sekonder (fonksiyonel) mitral kapak yetmezligi:

- Cesitli kokenlerden sol kalp yetmezIligi baglaminda, sol ventrikul dilatasyonunda papiller kaslar
kaydirarak, mitral kapak anulusunun dilatasyonu veya daha sik olarak kapak leafletleri ventrikile
cekilmesi

- Miyokardiyal Iskemide (KKH) Papiller Kas Disfonksiyonu: Kronik iskemik MY

Seyir formlari:

- Bakteriyel endokarditte veya miyokard enfarktistinden sonra akut MY
- Kronik MY
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Sol ventrikuldeki (LV) basing sol atriyumdaki (LA) basinca ulastiginda, mitral kapak leafletler erken
sistolde kapanir. Papiller kaslar ve Chordae tendineae, sistol sirasinda ventrikll kasildik¢a
leafletlerin kapanmasini ve gergin tutulmasini saglar.

Mitral kapagin kapanma yetersizligi - LV'yi iki yonde bosaltiimasi: Sistem sirkilasyonundaki kalp
debinin/dak. bir kismi, diger kismi LA'daki regurjitasyon hacmi olarak gider. Pulmoner damarlar
kapak icermediginden ve tamamen acik oldugundan, LA'da regurjitan kan pulmoner damarlara
ulasir » akciger konjesyon ve reaktif pulmoner hipertansiyon - Sag ventrikuler yiklenme » Sag
kalp yetmezligi. Kardiyak debiyi korumak igin, atim hacmi artirlmalidir. Volum yiklenmesi - LV'nin
hipertrofisi ve dilatasyonu.

MY’nin klinik belirtileri, buyUk dolasimdaki kuguk dakika hacminden ve kanin pulmoner
sirkllasyona geri akisinin ttkanmasindan kaynaklanir.

- Yavas gelisen kronik MY, adaptasyon mekanizmalari araciliiyla organizma tarafindan daha
uzun sure tolere edilebilir. Basing yukine gore daha elverigli hacim yukunun bir sonucu olarak,
hafif mitral yetmezlik ile yagam beklentisi neredeyse normal olabilir. Belirgin mitral yetersizliginde
bile semptomlar uzun sure mevcut olmayabilir veya dusuk olabilir. Ancak sol ventrikil basarisiz
oldugunda, dispne, ¢arpinti, gece Oksuruk ataklari vs. gibi daha gu¢li semptomlar ortaya ¢ikar.
Klinik olarak mitral stenoza benzer (oraya bakiniz).

- Akut MY'de (6rn. enfarktlsteki papiller kas nekrozu nedeniyle), kardiyak adaptasyon i¢in zaman
yoktur - pulmoner 6dem ile hizli sol ventrikil dekompansasyonu ve gerekirse kardiyojenik sok!

Kom.: Pulmoner 6dem ile kardiyak dekompansasyon; Atriyal fibrilasyon dekompansasyonu tetikleyebilir!

Atriyal fibrilasyonda tromboembolizm, bakteriyel endokardit

inspeksiyon ve Palpasyon:

Oskiiltasyon (sol tarafta ki pozisyonda uygun): Sistol

Nadiren periferik siyanoz. Nabiz normal veya atriyal fibrilasyonda mutlak aritmi. TrikUspit
yetersizliginde sistolik ven6z nabiz. Eksantrik sol hipertrofide apeks vurusu, genislemis ve asagi /
disa dogru kaymis. Sag ventrikul Gzerinde nabizlarin yukselmesi.

Yuksek frekansli, bant seklinde (holo) sistolik, Diyastol

alcak sesli olan birinci kalp sesinden hemen
sonra, p.m. kalbin apeksinden aksillaya iletilir.
Daha yuksek dereceli MY ile ventrikullerin hizli | P T

dolmasi sirasinda kisa aralikh diyastolik, Y

muhtemelen 3. kalp sesi.

P - sol atriyal = P-mitral (P > 0.11 sn., Cift tepeli Q
ve daha vurgulu ikinci kisim), ancak daha sonra
P-dekstroatriyal (P pulmonal); muhtemelen [o,1sec.
atriyal ~ fibrilasyon.  Sol  aks, pulmoner

hipertansiyonda sag aks. Siddetli mitral I
yetersizlikte: sol hipertrofi (hacim yuku), daha |
sonra ayrica sag ventrikiler yikleme (pulmoner
hipertansiyonda). Sol ve muhtemelen sag 1l S| 2. KS
prekordiyal uyariima gerileme bozukluklari. ¢

Renkli Doppler sinyaline (vena contracta, efektif regurjitasyon aciklik alani, regurjitasyon hacminin
ve fraksiyonunun hesaplanmasi) gore yetersizlik derecesinin (3 derece siddet) belirlenmesi, atriyal
boyutunun olgulmesi, her iki ventrikilin boyutunun ve fonksiyonunun degerlendirilmesi, diger
kapaklarin katihmi ve kuguk dolagimdaki ve sag ventrikildeki basing kosullarinin tahmini. Sol
atriyumda (TEE) trombus tespiti. Sebep belirtileri: mitral kapak prolapsusu, tendon kopmasi,
kireglenmeler, bakteriyel endokarditte vejetasyon.

Pahali ve zaman alicidir ve bu nedenle rutin bir prosedur degildir: Reflinin hesaplanmasi
(yetersizlik derecesi), anatomi + kalbin fonksiyonu

- Sol atriyumun ve (mitral darliginin aksine) ayrica sol ventrikilin genislemesi. P.a. goéruntude:

N

Mitral yapilandiriimis genislemis kalp ve kalp konturunun silinmesi. Yan goruntu: Atriyum ve
ventrikul seviyesinde retrokardiyal boglugun daralmasi (baryum yutma ardindan).

- Akciger konjesyon durumunda Hilus bolgesinde genislemis pulmoner damarlar

- Interstisyel pulmoner 6dem durumunda, alt alanlardaki Kerley B ¢izgileri

- Alveoler pulmoner 6dem durumunda buzlu cam gizim, vs. durumunda

invaziv teshis (sol kalp kateteri):

End: Sol kardiyografideki yetersizlik derecesinin yari kantitatif degerlendirmesi, buyuk ve kiguk
dolasimdaki basing kogullarinin kaydedilmesi, ventriktler fonksiyonun degerlendiriimesi ve tedavi
gerektiren bir KKH'nin diglanmasi. - Manometri: LA ve PC basinglari
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Dogal seyir:
Hayatta kalma orani, MY nedenine baglidir. Asemptomatik primer MY ile 5 yillik sagkalim orani %

80, 10 yillik sagkalim orani % 60. Ejeksiyon fraksiyonu uzun sire normal kalir. Kontraktilitedeki
azalma, bir operasyonun bile ventrikiler fonksiyonu artik normallestirememe riski ile hastaligin ileri
asamasinin bir gostergesidir.
Sekonder (fonksiyonel) mitral yetersizlikte, mortalite ventrikuler disfonksiyonuna bagli olarak % 70
- 30 arasindadir.

Seyir kontrolii:

Klinik muayene, Ekg, ekokardiyografi, rontgen toraks. Geri donugu olmayan bir ventrikuler
disfonksiyon meydana gelmeden once ameliyat endikasyonunu zamaninda belirleyebilmek igin
kontrol araliklari ciddiyet derecesine (6rnegin her 6 - 12 ayda bir) baglidir.

Ted.: A) Konservatif:

-174 -

-_Primer MY: Kalp yetmezligi icin ila¢ tedavisi, semptomatik hastalarda cerrahi tedaviyi
geciktirmemelidir. lla¢ tedavisinin prognostik faydasi dogrulanmamisgtir.
- Sekonder MY: Kalp yetmezligi tedavisi 6n planda dir (ilag+ gerekirse CRT- oraya bkz.)

B) MY'de cerrahi tedaviler: (bkz. Internet: ESC Yonergeleri 2017)

- MUmkinse, halkali / halkasiz veya kismi halkali mitral kapak rekonstriksiyonu; minimal
invaziv endoskopik veya geleneksel olarak operatif

- Mekanik protez veya biyolojik protez ile mitral kapak replasmani

Mamkun oldugunca, kapak rekonstruksiyonu kapak replasmani yerine tercih edilmelidir.

End: 1. Akut mitral yetmezlik: Hizli cerrahi tedavi!

2. Kronik mitral yetmezlik: Primer mitral kapak yetmezliginde cerrahi rekonstriksiyon

sonuglari ¢ok iyi olmakla birlikte, pulmoner hipertansiyonu, yeni gelisen atriyal
fibrilasyonu ve hiperkontraktil olmayan ventrikiler fonksiyonu olan asemptomatik
hastalarda bile, iyi bir sekilde rekonstriksiyon edilebilmesi koguluyla ameliyat daha
erken Onerilirken, cerrahi endikasyon, sekonder MY icin tartismali bir konudur ve
yalnizca planlanan aortokoroner baypas cerrahisi ile birlikte veya LV iglevinin henlz
ciddi sekilde azalmamig olmasi kosuluyla semptomatik tedavi olarak onerilir. Yeni
calisma sonuglari, ventriktl henltiz gok genislememigse ve kapak yetersizligi belirginse,
sekonder MY’nin kateter yardimh duzeltiimesinin mortaliteyi ve yeniden hastaneye
yatmayi azaltabilecegini ve semptomlari iyilestirebilecegini gostermektedir.

semptomatik
hastalar

Primer mitral kapak yetmezliginde mitral kapak cerrahisi endikasyonu oD
Semptomatik LVEF =2 % 30 1B
Hasta LVEF < % 30, yeniden yapilandirila bilinirse Inc
LVEF < % 30, yeniden yapilandirilamayan kapak igin kapak replasmani IIbC
Asemptomatik LVEF =< %60 ve/veya LVESD =45 mm 1B
Hasta Paroksismal veya yeni olugan kalici atriyal fibrilasyon I1aB
Dinlenme sirasinda sistolik pulmoner arter basinci > 50 mmHg
LA volimi > 60 ml / m? veya yelken gibi sarkan kapak (“flail”
tarzda) iyi rekonstrikte edinebilirlik durumunda IbC
Sekonder mitral kapak yetmezliginde mitral kapak cerrahisi endikasyonu
Semptomlardan Siddetli MY, eslik edilen aortokoroner baypas, EF > %30 IC
bagimsiz olarak
Optimal kalp Siddetli MY, eslik eden koroner baypas, EF > 30% I1aC
yetmezligi Siddetli MY, EF > % 30 b i sl
- " , ypass endikasyonu ve dusuk
tedavisine ragmen cerrahi risk olmadan 11b

LVEF = Sol ventrikul ejeksiyon fraksiyonu
LVESD = Sol ventrikil sistol sonu ¢api

OD = Oneri derecesi

KE (géreceli): 6rn. LVEF < % 20, cerrahi risk > beklenenden daha fazla fayda
- Hastanede &lumclillik: Mitral kapak rekonstriksiyonu yaklasik % 2; Mitral kapak degisimi

yaklasik % 6

- Mekanik kalp kapak protezleri icin 6mur boyu oral antikoagulasyon; biyolojik protezler igin en

az 3 ay

- Ameliyat sonrasi endokardit profilaksisi. (Bulagici Endokardit bdlimindeki endikasyon

listesine bkz.)




C) En yaygin olarak kullanilan perkitan girisimsel kateter tedavisi: mitral yelken mandallama
(edge-to-edge-yontemi), fakat ayni zamanda erken kullanimda kateter destekli replasman
dahil olmak Uzere diger yontemler. Ventrikul ¢ok dilate olmamigsa ve MY buyukse, prognostik
fayda kateter destekli ugtan uca rekonstriksiyonla gosterilmistir.

End. (Mitral Yelken Mandallama Yéntemi): Kalp Ekibinin degerlendirmesine gore
kontrendikasyonu olan veya ameliyat icin yuksek riski olan hastalar (yaslilik, sinirli LV-
fonksiyonu, komorbiditeler, ESC kilavuz énerisi IIbC).

| AORT STENOZU (AS) | [135.0]

Ep.:

Eti.:

Avrupa ve Kuzey Amerika'da bugln en yaygin kapak hatasi (tim kalp kapak hatalarinin % 43'0),
> 65 yastaki prevalans 2% 3.

- Kalsifiye AS vaklasik % 50 ile> 70 yasta en sik gorilen etiyolojidir. Ateroskleroza benzerlik

gosteren aktif sureg. BikUspit kapaklar AS'yi daha erken gelistirir (genellikle 50 ila 70 yas
arasinda ameliyat gerektirir), trikispit kapaklar daha sonra (70 ila 90 yas).

- Dogumsal (konjenital) AS geng erigkinlerde mevcut olabilir, ancak burada da bikUspit aort kapagi
daha yaygindir.

Ozel formlar: Nadiren subvalviler ve supravalviler aort kapak stenozu (konjenital)

- Romatizmal AS: Altta yatan streptokok enfeksiyonunun tutarli antibiyotik tedavisi sayesinde,
modern saglik sistemlerine sahip Ulkelerde ¢ok nadir hale gelmistir. Cep seklindeki kapaklar
kalinlasir, komisurler yapisir ve daha sonra kireglenir. Az ya da ¢ok yetersizlikle ve genellikle ek
postromatizmal mitral kapak degisiklikleriyle birlikte.

Aort kapaginin agiklik alani (yetiskinlerde normalde 2.6 - 3.5 cm2), hemodinamik bir etki
olusmadan 6nce (yuksek dereceli AS < 1.0 cm2) keskin bir sekilde azalmalidir (1.5 cm2'den az):
Siddetli bir AS dahi semptomsuz olabilir.

- Sol ventrikdl Gzerindeki basing yuku = konsantrik hipertrofi (her zaman mevcut dedildir!) -~ sonug
olarak LV'nin kapaktaki gradiyenti agsmasini ve kalp debisini /dak. korumasini saglar. Sistolik
ventrikUler fonksiyon uzun sure korunursa, primer sonug diyastolik disfonksiyon ve nihayetinde
pulmoner tikanikligidir - performans azalmasi ve nefes darligi artar.

- Sol hipertrofi - miyokardiyal oksijen ihtiyacinin artmasi, subendokardiyal kan akisinin
bozulmasiyla artan duvar gerginligi -~ Anjina pektoris (koroner stenoz olmasa dahi).

- Egzersiz sirasinda serebral yetersiz perfuzyona maruz kaldiginda senkop ve bas dénmesi veya
"bosluk”. Ana neden muhtemelen periferik vazodilatasyona neden olan sol ventrikuler
baroreseptorlerden gelen yanlis bir yanittir. Diger nedenler: aritmi, azalmis kalp debisi.

- Neredeyse sadece semptomatik hastalarda ani kardiyak 8lum (fiziksel efor sirasinda)

Klinik spektrum veya seyir, hemodinamik kisittama olmaksizin belirgin bir aort kapak
kalsifikasyonu olan sik aort kapak sklerozundan (> 65 yas yaklasik % 30 prevalans), hemodinamik
olarak etkili aort kapak stenozuna kadar degisir. Kural olarak, hastalar sadece aort kapak agilim
alani < 1.0 cm2ise, ortalama sistolik gradiyent > 40 mmHg oldugunda semptomatik hale gelir.

Onemli: Kisith LV fonksiyonu ile, diisiik basing gradiyenti yiiksek dereceli AS'yi dislamaz (asagiya
bakiniz: Low-flow-low gradiyentli aort kapak stenozu).

inspeksiyon ve Palpasyon:

Pulsus tardus et parvus yaslilarda nadirdir. Konsantrik sol hipertrofide apeks vurusu yukselmis,
genislemis ve yer degistirmemis. Aort ve karotid Uzerinden ugultu.
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Onde gelen bulgu: i§ seklindeki kaba sistolik:
Sistol Diyastol - Punctum maksimum: 2. IKA sag parasternal

R - 1. kalp sesinden ayri
AS - Sesin karotidlere iletilmesi
- Stenoz ne kadar siddetliyse, ses de o kadar geg
-~ sistole dogru yer degistirir

Y - Erken sistolik ejeksiyon tiklamasi, hareketsiz
Q|s kapakta noksandir

0,1 sec.

Hafif

Siddetli

Ekg:

Kom.:
RO.:

- Siddetli stenoz durumunda 2. kalp sesinin aortik
A I" kismi zayiflar
- 2. kalp sesi nefese bagli olarak bolanar, siddetli
Cadx | stenozda muhtemelen 2. kalp sesinin paradoksal
olarak bolinmesi
- Eslik eden aort yetmezIligi durumunda: diyastolik

ilk kalp sesi
daha sessiz | paradoksal bdliinme

Degisimler daha ytksek dereceli stenozda bulunur: sol aks, sol hipertrofi belirtileri (Sol hipertrofi
icin Sokolov-Lyon indeksi: Sv1 + Rvs veya 6 > 3.5 mV); sol prekordiyal basing hipertrofisi T-
negatifliginin bir ifadesi olarak (V4-6).

Siddetli AS'de bile hipertrofi belirtileri olmayabilir!

Ritim bozukluklari ve ani kardiyak 6lim (%20), sol kalp yetmezIigi

Kompanse asamada, normal boyutlu kalp (sadece dekompansasyonda -+ Sol genisleme), valviler
AS ile Aorta ascendens ’in poststenotik dilatasyonu, muhtemelen valviler kireg, dekompansasyon
durumunda pulmoner konjesyon

Eko / Doppler (transtorasik / transozofageal):

- Kapak uzerindeki maksimum anlik ve ortalama basing gradiyentleri (CW Doppler) ile stenozun
kesfedilmesi ve miktarinin belirlenmesi, ayrica kapak agikliginin hesaplanmasi, atriyum ve
ventrikul boyutlarinin 6lgtlmesi, her iki ventrikilin fonksiyonel degerlendiriimesi, diger kapaklarin
tutulumu ve kiguk dolagimdaki basing kogullarinin tahmini

- Fibrotik kalinlagsmis veya kireglenmis aort kapak cepleri. Cep seklinde olan kapagin anomali kaniti
(uni-, bi-, trikspit sistemi).

- Kalsifiye AS'de nispeten sert cepler ile azaltilmig kapak ayrilmasi veya daha az kalsifiye kapakl
sistol sirasinda ceplerin kubbe seklindeki "kubbe pozisyonu" (konjenital veya postromatizmal).

- Konsantrik sol ventrikul hipertrofisi

- Es zamanli aort yetersizligi kaniti (renkli dopplerde refl()

- Muhtemelen aorta ascendens dilatasyonu 6zellikle bikuspit kapakli (intrinsik duvar degisikliklerine
bagli stenoz derecesinden bagimsiz)

MR/BT: Kapak stenozu Uzerindeki basing gradiyentinin hesaplanmasi, kapak acilim alani, anatomi +

kalbin fonksiyonu degerlendirmesi

Invaziv teshis (sol kalp kateteri):
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End.: Stenozun niceligi icin, sadece yeterli kalitede non-invaziv teshis mumkin degilse veya
bulgularda bir tutarsizlik varsa (nadiren). 40 yas Ustl erkeklerde ve menopozda olan veya vaskuler
risk faktorleri olan kadinlarda ameliyat 6ncesi koroner anjiyografi.

Manometri:

Sistolik (peak-to-peak) ve kapak boyunca ortalama gradiyent 6lgima (LV ve aort arasinda 6lgulir)

ve kapak agikliginin hesaplanmasi

- Peak-to-peak-gradiyent = maksimum sistolik LV basinci ve maksimum sistolik aort basinci
arasindaki basing farki (doppler sonografik élgilebilir degil, ¢linkli tepe ayni anda mevcut degildir
ve bu nedenle basing farki aslinda higbir anda élglilemez).

- Maksimum anlik gradiyent = Anlik maksimum sistolik LV basinci ile maksimum sistolik aort
basinci arasindaki basing farki eszamanl kayit ile dl¢ulir (kalp kateterinde dlgilmez, ancak
kapak Uzerindeki doppler sonografik tepe hizina benzer)

- Orta gradiyent = LV basing¢ egrisi ile aort basinci edrisi arasindaki eszamanli kayit ile alan
integrali (tim sistem Uzerindeki anlik Doppler gradiyentlerinin ortalamasina benzer)

Stenoz derecesine, kapaktan kan akisina ve dolayisiyla kalp debisine bagli olarak gradiyent (kisitli
ventriktler fonksiyon ile - ilgili stenoza ragmen digsik gradiyent!) Onemli olan, Gorlin formala
kullanilarak hesaplanabilen aort kapak agilim alanidir.




AS siddet derecesinin siniflandiriimasi (derecelendiriimesi):

KAA KAA /| VY Orta .p Vmaksimum

(cm2) (cm2/m2) (mmHg) (ml/s)
[Hafif aort stenozu >1,5 > 0,85 > 20 > 3,0
Orta derecede aort stenozu 1,0-1,5 0,6-0,85 20-40 3,0-4,0
Siddetli aort stenozu >1,0 >0,6 > 40 > 4,0

KAA = Kapak Acilma Alani; KAA / VY = Kapak Agilma Alani/ Vicut Yizeyi
Vmax = maksimum transvalvuiler akig hizi
Not: Literaturde siniflandirma standart degildir.

Diferansiyel diyagnostik zorluklar, dusuk transvalviler gradiyentler (< 30 mmHg), azalmis EF (<
% 40) ve hesaplanan KAA < 1 cm2ile "Low flow, low-flow- gradiyentli aort kapak stenozu" olarak
adlandirilan durumlardan kaynaklanir. Azalan EF, siddetli AS veya sol ventrikiler pompalama
zayifliginin bir sonucu olabilir. Dobutamin stres ekokardiyografisi nedeni ayirt etmeye yardimci
olur. Diger form: Muhtemelen bozulmus diyastolik dolum ve kiguk ventriktler hacimler nedeniyle
korunmus EF'li, ancak azaltilmis vurum hacmi (< 35ml/m2) "paradoksal digik gradiyentli aort
kapak stenozu". BT'deki kalsiyum skoru yuksekse, kapak degistirme Onerisi.

Dogal seyir:

Aort kapak stenozu olan hastalar siddetli darliga (yaklasik% 50) ragmen yillarca asemptomatik kalabilir.
Hatirlatma: Siddetli stenozu olan hastalar bazen "asemptomatiktir" ¢lnki (bilingdigi) herhangi bir
belirti gelistirmemek igin fiziksel olarak kendilerini kollarlar!

Asemptomatik hastalar: iyi prognoz (terapi: asagiya bkz.)

Semptomatik hastalar: 2 yillik sagkalim orani <% 50 ile prognoz ¢ok kot

Eski ¢calismalarda kalp yetmezliginde ortalama yasam beklentisi 1-2 yil, senkoptan sonra 2-3 yil,
anjina pektoriste 4-5 yil.

Kontrol Muayeneleri:

Ted.:

Anamnez (anjina pektoris, bas dénmesi, senkoplar, kalp yetmezligi belirtileri?)
Ekokardiyografi

Hafif asemptomatik stenoz: 3 yillik araliklarla

Yuksek asemptomatik stenoz: 6 - 12 aylik araliklarla

Aort kapak stenozu durumunda replasman endikasyonu (2017 ESC ydnergelerine gore parantez

icindeki 6neri sinifi ve kanit dizeyi:)
1. Semptomatik hastalar
- Siddetli aort stenozu (IB)
- Kisith (%C) ve korunmus LV fonksiyonu (ITaC) ile ilgili low-flow, low-gradiyent stenoz (yukariya
bakiniz
TAVI ve cerrahi arasinda segim:
- Her zaman bireysel risk degerlendirmesi
- Orta veya yuksek riskli hastalarda TAVI (STS veya Euro Skor II 2% 4, 1B)
- TAVI ve cerrahinin egdegerligi artik dusuk cerrahi riskle bile kanitlanmistir, boylece cerrahi
risk artik tedavi kararlari i¢in belirleyici degildir
- En 6nemli karar kriterleri sunlardir: hasta yasi (TAVI i¢in uzun vadeli sonug yok), teknik
prosedur kriterleri
2. Siddetli aort stenozu olan asemptomatik hastalar
- Daima cerrahi; TAVI sadece semptomatik hastalarda
- Azalmis sistolik sol ventrikll fonksiyonu (EF <% 50) (IC)
- Stres testi sirasinda sikayetlerin gelismesi (IC)
- Anlik gradiyent > 5,5 m/s
- Orta ila siddetli derecede kalsifiye aort kapagi ve hizli hemodinamik ilerleme (aort kapak
Vmax'inda artig> 0,3 m /s / yil) (I1aC)
- Patolojik stres testi: baglangi¢ degerin altina disen kan basinci (IIaC)
- Yuksek B-natrilretik peptid (I1aC)
Belirtilen ek kriterlerin olmadigi asemptomatik hastalarda dikkatlice beklenebilir. Semptomlarin
ilk ortaya ¢iktigi anda stenoz hemen giderilmeli.
(ESC 2017 yonergelerine uygun endikasyon ve kanitlar)
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Pro:

llac tedavisi:
Onemli: AS'ye bagll kalp yetmezIigi icin ilag tedavisi efektif degildir. Cikis yolu stenozun
giderilmesi mecburidir!

Yeni kilavuzlara gore, AS artik endokardit profilaksisi i¢in bir gosterge degildir.
Arteriyoskleroz profilaksisi (KKH Bdl. bakiniz)

| AORT KAPAK YETMEZLIGI (AY) | [135.1]

Tan:

Et.:

Semilunar kapagin deformasyonu, aort kokunun dilatasyonu, aort kapak cebi prolapsusu veya
kapagin hasar gormesi sonucu aort ile sol ventrikil arasindaki semilunar kapagin akut veya kronik
yetersizligi.

Akut AY: Genellikle bakteriyel endokardit baglaminda aort kapagi tutulumu ile, daha az siklikla

KL.:

travma sonrasi veya aort diseksiyonu tip A'da yaygindir.

Kronik AY: Siklikla dodustan (biktspit aort kapagi), aort kdki ve kapak halkasinin dilatasyonu:
aterosklerotik dilatasyon (60 yas Usti): Marfan, Ehlers-Danlos sendromu, sifiliz, aort kapak cebi
prolapsusu, cep yirtidi; nadiren romatizma sonrasi

AY - Sol ventrikile (LV) aort kapagini kapatamama yoluyla kanin diyastolik déntistu -+ pandil kan
volumu ile artan buyuk vurus hacmi » Kronik AY'de dilate olan LV'nin hacim yuklenmesi ve
eksantrik sol hipertrofi gelisebilir. Ventrikilin artan esnekligi nedeniyle, diyastol sonu basing
baslangigta sadece hafifge yukselir. Baglangigta kalp debisi korunabilir -+ hastalar buyuk olgude
asemptomatiktir. Hafif ila orta derecede kronik AY bazen onlarca yil tolere edilebilir.

Bununla birlikte, kalp belirli bir boyuta ulastiginda, atim hacmi artik korunamaz - ventrikuler uyum
azalir = enddiyastolik ventrikl basing ve endsistolik ventrikll volim artar.

Hatirlatma: YUksek dereceli AY uzun sure devam ederse, basarili kapak degisiminden sonra bile
devam eden ve ilerleyici kalp yetmezligine yol agabilen geri donusu olmayan miyokardiyal hasar
riski vardir. Bunlar, ciddi semptomlarin olmadidi bir hastallk agsamasinda da ortaya cikabilir.
Operasyon igin dogru (yeterince erken) zamanin tespiti bu nedenle ¢ok énemlidir ve sikayetlerin
gelismesine ek olarak ventrikil boyutu ve fonksiyonu i¢in sinir degerlere ulasilmasina baghdir
(asagiya bkz.)

- Kronik AY:

AY tanisi klinik olarak konur ve fizik muayene bulgulari kismen vyari-kantitatif siddet
degerlendirmesine izin verir.
Performans baslangigta korunur, fakat palpitasyon. Daha sonraki surecte, faydalar ve sol kalp
yetmezligi araliginda bir azalma.
Senkoplar, ritim bozukluklari, anjina pektoris veya ani kardiyak 6lum, aort kapak stenozundan
daha az yaygindir.

- Akut AY:
Hizla sol kalp dekompansasyonuna ve akciger 6demine yol agar ¢unkiu kardiyak ayarlama igin
zaman yoktur.

inspeksiyon ve Palpasyon:

» Onde gelen belirti: pulsus celer et altus ile buyuk kan basinci amplitidu ("Water hammer” nabzi)
- Sistolik kan basinci t (blyUk vurus hacmi)
- Diyastolik kan basinci + (kan refll yoluyla “hava kazani1” dengeleme efekti)

Bluylk kan basinci amplitidi nispeten spesifiktir ancak hassas degildir (6zellikle yasli
hastalarda artmis periferik vaskuler direng ile siddetli AY'ye ragmen blyuk kan basinci
amplitidd olmayabilir)
» Buyuk kan basinci amplitidu bir sonucu olarak nabiz fenomeni, érn.
- Kafada nabizla senkronize guruldeme
- Karotidlerin gozle gorulir titregimleri (Corrigan)
- El tirnagina hafif basing uygulandiktan sonra gértnir kilcal nabiz (Quincke)
- Nabizla senkronize bas sallama (de Musset » okunus: "mise")
- Uvulanin nabiz senkronlu titresimleri (Muller isareti)
- A. poplitea sistolik basinci> 60 mmHg Uzerinde A. brachialis (Hill fenomeni)
» Soluk cilt
» Apeks vurusu eksantrik sol hipertrofide hiperdinamiktir, genislemistir ve asagi ve diga dogru yer
degistirmigtir.
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Oskiiltasyon: 1. 2 kalp sesinden hemen sonra diyastolik

decrescendo ufurimu
Sistol Diyastol Ufuram, yuksek frekansta "hohlama veya

R B Y sulama” sesi gibidir"; en iyi sekilde aortun veya

kalitsal noktanin (3. IKA sol parasternal) Uzerinde
ve hasta 6nde dogru egildiginde duyulur.

P T 2. Diger iki gurultu olgusu islevseldir:

Vg - Goreceli aort kapak stenozu (hacim gurualtist)
sonucu ig seklindeki sistolik duzenli olarak
duyulur: Nedeni, normalde buyuk valf acikligi
ile anormal derecede buyuk strok hacmi
arasindaki orantisizliktir.

0,1 sac -_Austin-Flint GfGrimu: Diyastolik kan reflisu ile
on mitral leaflet'in acilmasinin engellenmesi
nedeniyle ara sira patirdayan ge¢ diyastolik
guralta.

TN

1.KS 2.KS

» Femoral arterlerin Uzerinde: Pistol shot fenomen, Traube Cift ses, Duroziez Cift ses

Ekg: Sol hipertrofi belirtileri (Sokolow-Lyon indeksi: Sv1 + Rvsveya 6 > 3,5 mV). Vurgulanan Q dalgalari
tipik hacim hipertrofisidir; Aort kapak stenozunun (= basing hipertrofisi) aksine, T-negatifleri ge¢

ortaya cikar.

Ro.: Aortanin _konfigirasyonu: Sola dogru uzanan genig sol
ventrikul, aorta ascendens dilatasyonu ve uzamasi, belirgin
aort dugmesi (belirgin durumda "pabug seklinde kalp" olarak
adlandinlir). Aort ve sol ventrikildeki nabizlar (Floroskopi).

mitral aorta Kalp Konfigirasyonunu

Eko (transtorasik / trans6zofageal):

[lk gosterge genellikle, renkli bir Doppler ile hizli bir sekilde tanimlanabilen kapaktan (AY Jet) geri
akistir; 2D eko etiyolojinin belirlenmesine izin verir (biklspit kapak, endokardit, aort anevrizmasi
durumunda sekonder AY, vs.) Proksimal jet genisligi ("Vena contracta", CW Doppler spektrumu
ile temsil edilen aort ve ventrikll arasindaki diyastolik basin¢ gradiyenti, aortta retrograd akis,
ventrikilin hacim yiUku) Uzerindeki yari nitelendirme, sol ventrikilin iglevi ve boyutunun
degerlendiriimesi, yonetim igin belirleyici 6neme sahiptir (asagiya bkz.), Diger kapaklarin dahil
edilmesi ve kiguk dolagimda basing kosullarinin degerlendirilmesi.

MR: Sol ventrikul hacimleri ve ejeksiyon fraksiyonu, aort boyutu, reflu miktarinin belirlenmesi

Invaziv teshis (sol kalp kateteri):
End.: Non-invaziv olarak yeterince mumkun degilse, yetersizlik derecesinin degerlendiriimesi,
bayuk ve kuguk dolasimdaki basing kosullarinin belirlenmesi, ventrikiler fonksiyonun
degerlendiriimesi, tedavi gerektiren bir KKH'nin digslanmasi ve aorta ascendens ’'in boyutunun
belirlenmesi.

Manometri:
- Diyastolik aort basinci ¥, yiksek tansiyon amplitidi (kronik AY'de)
- LVEDP: akut AY'de artig; kronik AY durumunda LVEDP basglangigta normaldir, daha sonra artar.

Levokardiyografi ve Aortogram:
- LV'de kontrast madde refli (KM) derecesi
- Sol ventrikul boyutu ve fonksiyonu
- Bagil mitral yetersizligi
Requrjitasyon fraksiyonunun (RF) belirlenmesi: Bkz. Mitral yetmezlik

Dogal seyir:
AY olan hastalar uzun sure asemptomatik kalabilir. Hafif ila orta derecede AY teshisinin ardindan
10 yillik sagkalim orani % 90 ve daha yuksek dereceli AY’de % 50'dir. Semptomatik hastalar daha
az olumlu bir prognoza sahiptir.
Anjina pektoris igcin ortalama hayatta kalma suresi yaklasik 5 yil, kalp yetmezlIigi icin yaklagik 2
yildir.
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Seyir kontrolu (Ekokardiyografi ve Ergometri ile):
- Korunmus sistolik ventrikiler fonksiyonu ve sol ventrikulin endsistolik capi (LVESD) < 50 mm
olan ve stabil degerlerin tekrarlanan 6lgimu olan asemptomatik hastalar: 12 aylik araliklarla
- Daha ylUksek dereceli degisimler veya bulgularin énemli dinamikleri durumunda: 3- 6 aylik
araliklarla

Ted.: A) Konservatif tedavi:
- Hemodinamik olarak 6nemli AY'ye sahip asemptomatik hastalar: Fiziksel olarak aktif
kalmalari, ancak agir efor veya rekabetci sporlardan kaginmalari.
- Semptomatik hastalar: cerrahi
- Cerrahi aday olmayan hastalarda sol kalp yetmezliginin tedavisi: oraya bakin
- Endokardit profilaksisi artik yeni kilavuzlara gore onerilmemektedir

B) Cerrahi tedavi (parantez igindeki kanit derecesi):

Genellikle kapak replasmani, nadiren kapak rekonstriksiyonu (6rn. aortik ektazi / anevrizma
AY'ye neden olursa)

Siddetli aort kapak yetmezliginde ameliyat endikasyonu:
(ESC 2017 yonergelerine gore gosterge ve kanit derecesi)

End | 1. Semptomatik NYHA 1II veya anjina pektoristen (IB) kaynaklanan efor
Hastalar dispnesi
2. Asemptomatik EF < %50 (IB)
o Hastalar |
3. Asemptomatik EF > % 50 ancak enddiyastolik LV ¢api> 70 mm veya
Hastalar endsistolik cap > 50 mm

(>25 mm/m2 KAA) (11aB)

Aort dilatasyonunun siddet derecesinden bagimsiz ameliyat endikasyonu:

- Marfan hastalarinda veya aorta ascendens ‘in 2 50 mm veya = 45 mm olan benzer bir
hastalikta (IC bzw. I1aC)

- Bikuspit aort kapagi ve aorta ascendens = 50 mm (I1aC)

- Diger hastalar ve aorta ascendens = 55 mm (IIaC)

- 245 mm'den itibaren aort kapak operasyonu igin bir endikasyon varsa aort replasmani (I1aC)

Kapak degisiminde yaklasik % 3, es zamanl CABG ile yaklasik % 6 operasyonel élimcullik.
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