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Erişkinlerde Aort Darlığının Klinik 
Belirtileri ve Teşhisi

Mesut KARATAŞ 1

Aort kapak darlığı, çocuklarda ve yetişkinlerde 
sol ventrikül çıkış yolu obstrüksiyonunun en sık 
nedenidir; daha az yaygın nedenler subvalvüler 
veya supravalvüler darlıklardır. Bu konuda aort 
kapak darlığının (AD) klinik özelliklerini, tanısını 
ve değerlendirmesini gözden geçireceğiz1. AD’nin 
patogenezi, epidemiyolojisi, doğal seyri, medikal 
tedavisi ve perkütan ve cerrahi kapak müdahalele-
ri ayrı ayrı anlatılacaktır.

KLİNİK BULGULAR

Semptomlar: AD’nin klasik klinik belirtileri kalp 
yetmezliği (KY), senkop ve anjinadır. Bununla 
birlikte, bu “klasik” belirtiler, geçmişte hastalığın 
son evresini yansıtmaktayken günümüzde eko-
kardiyografi ile daha erken teşhis ve hastaların 
ileriye dönük takibi ile aşağıdakiler en sık görülen 
semptomlardır.

•	 Eforda dispne veya azalmış egzersiz toleransı
•	 Eforla ilgili baş dönmesi (presenkop) veya sen-

kop
•	 Egzersiz angina

Bu üç “erken semptom” spesifik değildir. Bu 
semptomları olan hastaların çoğunda AD olma-

yabileceği için bu semptomları AD’ye atfederken 
dikkatli olunmalıdır. AD’li hasta, obstrüksiyo-
na ve sol ventrikülde (LV) artan basınç yüküne 
rağmen tipik olarak uzun süre asemptomatiktir. 
Kısmen hastanın boyutuna ve fiziksel aktivite dü-
zeyine bağlı olarak semptomlara neden olan çıkış 
obstrüksiyonunun derecesinde geniş bir değişken-
lik vardır. Sonuç olarak, semptomların ne zaman 
ortaya çıkacağını tanımlayan tek bir maksimum 
aort transvalvüler hız, ortalama transvalvüler gra-
diyent veya aort kapak alanı değeri yoktur. AD 
ve normal LV sistolik fonksiyonu olan hastaların 
çoğunda, stenoz şiddetli olana kadar semptomlar 
nadiren ortaya çıkar (kapak alanı ≤1.0 cm2, aort 
hızı 4.0 m/s veya daha yüksek ve/veya ortalama 
transvalvüler gradiyent ≥40 mmHg olarak). Ter-
sine, bu şiddetli AD tanımını karşılayan birçok 
hasta semptomatik değildir, çünkü bu tanım, çı-
kış obstrüksiyonunun giderilmesinden fayda gö-
rebilecek hastaların tanımlanması için yüksek bir 
duyarlılığa (spesifiteye değil) sahip olacak şekilde 
seçilmiştir. Orta derecede AD’si olan erişkinler-
de, diğer hastalık süreçlerinin (kardiyak olmayan 
veya kardiyak) neden olduğu semptomları AD’ye 
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Supravalvüler hastalık: Supravalvüler AD’nin 
en az iki anatomik formu vardır. Hastaların çoğun-
da (yüzde 60 ila 75), Valsalva sinüslerinin üst kıs-
mında kalınlaşmış bir çıkan aortun ayrı bir daral-
masından “kum saati deformitesi” oluşan bir kum 
saati deformitesi vardır. Kalan hastalarda çıkan 
aort boyunca değişken bir mesafe için daha yaygın 
daralma görülür. Elastin genindeki bir mutasyona 
bağlı olarak Williams sendromlu hastalarda sup-
ravalvüler AD sıklığı yüksektir. Supravalvüler AD, 
homozigot ailesel hiperkolesterolemili hastalarda 
da yaygındır ve nadiren heterozigotlarda ortaya 
çıkar54,55.

ÖZET VE ÖNERİ

•	 Aort darlığının (AD) klasik semptomları kalp 
yetmezliği, anjina ve senkoptur. Ancak pros-
pektif olarak takip edilen hastalarda en sık gö-
rülen semptomlar genellikle nonspesifik (eg-
zersiz toleransında azalma, eforda nefes darlığı 
ve baş dönmesi) olup bu semptomları AD’ye 
bağlarken dikkatli olunmalıdır. Tıbbi tedavi ile 
kötü prognoz göz önüne alındığında, şiddetli 
AD’li bir hastada hafif semptomlar bile gelişti-
ğinde hemen dikkat gereklidir.

•	 AD’li hasta genellikle uzun bir süre asempto-
matiktir. Kısmen hastanın boyutuna ve fizik-
sel aktivite düzeyine bağlı olarak semptomlara 
neden olan çıkış obstrüksiyonunun derecesin-
de geniş bir değişkenlik vardır. Sonuç olarak, 
semptomların ne zaman ortaya çıkacağını be-
lirleyen hemodinamik değerler yoktur.

•	 Fizik muayene AD’nin şiddeti ile ilişkili olsa 
da özellikle asemptomatik hastalarda, fizik 
muayenede veya bulguların kombinasyonunda 
tek bir bulgu, şiddetli AD’yi dışlamak için hem 
yüksek duyarlılığa hem yüksek özgüllüğe sahip 
değildir9.

•	 AD tanısı genellikle fizik muayene (tipik bir 
sistolik ejeksiyon üfürüm dahil) AD’yi düşün-
dürdüğünde veya başka endikasyonlar için ya-
pılan bir ekokardiyogramda AD saptandığında 

konur2. AD tanı ve değerlendirmesinde eko-
kardiyografi birincil testtir.

•	 AD şiddeti belirsiz olduğunda, ek testler ara-
sında egzersiz stres testi, kapak kalsifikasyonu-
nun miktar tayini için bilgisayarlı tomografi, 
kapak anatomisinin daha iyi görüntülenmesi 
için transözofageal ekokardiyografi veya B tipi 
natriüretik peptid seviyeleri gibi serum belir-
teçleri yer alabilir. Tanı için nadiren kalp kate-
terizasyonu gerekir.

•	 Yaşlı bir erişkinde efor dispnesinin ayırıcı tanısı 
geniştir ve bir üfürüm varsa ekokardiyografiyi 
zorunlu kılar. Sistolik ejeksiyon üfürümünün 
ayırıcı tanısı, belirgin darlık olmaksızın aort 
sklerozu ve subvalvüler AD (sabit lezyona bağ-
lı veya hipertrofik kardiyomiyopatide görülen 
dinamik obstrüksiyona bağlı) ve supravalvü-
ler AD dahil olmak üzere sol ventrikül çıkış 
obstrüksiyonunun diğer nedenlerini içerir.

•	 AD evreleri kapak anatomisine, kapak hemo-
dinamiğine, AD’nin hemodinamik sonuçları-
na ve semptomlara göre tanımlanır.
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