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Aort Kapak Hastalıkları Patofizyolojisi

GIRIŞ

Aort kapak hastalıkları konjenital, dejeneratif ve 
inflamatuar prosesler sonucu gelişebilen geniş bir 
spektruma sahip hastalıklardır1-4. Bu patofizyolo-
jik yolaklar aort kapakta klinik olarak stenoz ya da 
regürjitasyon ile prezente olur.

Aort kapak stenozuna sebebiyet veren en sık 
hastalıklar senil dejeneratif aort darlığı, inflamas-
yon sonrası nedbeleşmeye bağlı kapakta darlık ya-
ratabilen romatizmal kalp hastalığı ve konjenital 
yapı bozukluğuna sahip (Biküspit Aortik Kapak 
gibi) aort kapakta kalsifikasyon nedeniyle oluşan 
aort stenozudur1.

Aort kapak yetersizliği sebepleri ise kapağa 
bağlı ve aorta bağlı hastalıklar olarak ikiye ayrılır.
Aort kapak hastalıklarından romatizmal kalp has-
talığı stenoza neden olabileceği gibi, kapakta ye-
tersizlik de yaratabilir.Diğer kapağa bağlı sebepler 
enfektif endokardit, travma ve dopamin agonistle-
ri gibi bazı ilaçlardır3.

Aort hastalıkları içinde ise proksimal aortu tu-
tan tüm hastalıklar aort yetersizliğine neden ola-
bilir.Bu hastalıklar dejeneratif aort genişlemesi, 

sifiliz aortiti gibi enfeksiyöz hastalıklar, Marfan ve 
Ehler-Danlos gibi bağ doku hastalıkları, ankilozan 
spondilit ve romatoid artrit gibi otoimmun hasta-
lıkları içine alan geniş bir spektruma yayılmıştır.

DEJENERATIF KALSIFIK AORT STENOZU 
PATOFIZYOLOJISI

Dejeneratif Kalsifik Aort Kapak hastalığı dünya da 
en sık üçüncü kardiyovasküler hastalıktır. Kalsifik 
dejenerasyon konjenital olarak yapısı bozuk bir 
kapakta (biküspit aortik kapak gibi) ya da normal 
bir kapakta senil dejenerasyon ile oluşabilir. Has-
talığın prevelansı genel yaşam beklentisi arttıkça 
artmıştır5,6,7,8. Aort kapaktaki dejeneratif değişik-
likler yaşam boyu maruz kaldığı tekrarlayıcı me-
kanik stress sonucu oluşur7,8. Temel histopatolojik 
özellik kalsifikasyonun küspislerin akım çıkış yü-
zeyinde birikmesi ve kapak açılımını kısıtlaması-
dır.Sol ventrikül çıkış yolundaki engel sol ventri-
kül konsantrik hipertrofisine yol açar.Hipertrofik 
miyokard iskemiye meyillidir. Bu nedenle hastalar 
kliniğe anjina ile başvurabilirler. Darlık nedeniyle 
azalan kardiyak output nedeniyle serebral perfüz-
yonun bozulması ise hastalarda senkop görülme-



Kalp Kapak Hastalıklarına Genel Yaklaşım

122

siyle sonuçlanır.Basınç yükünün neden olduğu 
sistolik veya diyastolik işlev bozukluğu kalp yeter-
sizliği semptomlarına sebebiyet vererek hastaların 
yaşam kalitesini etkiler.Hastanın başvurusu esna-
sında bu semptomların olması beklenen yaşam 
süresini kısaltır9,10.

AORT YETERSIZLIĞI PATOFIZYOLOJISI

Aort kapak yapısındaki işlev bozuklukları yahut 
aorttaki anormallikler nedeniyle sistol sırasında 
kanın ventriküle geri kaçışı aort yetersizliğinin 
temel patofizyolojik mekanizmasını oluşturur.
Normal fonksiyonlara sahip bir aort kapak sadece 
ventrikül basıncı aort basıncını aştığında açılır.Sol 
ventrikül içindeki kanın %50-70 i sistemik dola-
şıma katılmak üzere aortaya atılır.Aort yetersiz-
liğinde bir miktar kanın ventriküle geri dönmesi 
sol ventrikülde hacim yüklenmesine neden olur11.
Aort yetersizliğinin akut ve kronik gelişiminin 
patofizyolojik ve klinik prezantasyonları farklılık 
gösterir.

Akut gelişen aort kapak yetersizliği atım hac-
minde ani bir azalmaya ve sol ventrikülde diyastol 
sonu hacim artışına sebep olur.Bu durum sonucu 
kalp debisi azalır ve refleks taşikardi gelişir.Hasta-
lar sol atriyum ve pulmoner venlerde basınç artışı 
sonucu akciğer ödemi ya da kalp debisinin azal-
masına bağlı derin hipotansiyon ve kardiyojenik 
şokla prezente olabilirler12.

Kronik Aort yetersizliğinde sol ventrikül, artan 
hacim yükünü kompanse etmek için zaman bulur.
Yavaş artan sol ventrikül hacim yükü sol ventrikül 
dilatasyonuna ve eksantrik hipertrofisine sebe-
biyet verir11,13. Sol ventrikül bu prosesi kompan-
se edememeye başladığında ise hastalar konjestif 
kalp yetersizliği ile kliniğe başvururlar.
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