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Eriskinlerde Aort Darligini

N Klinik

Belirtileri ve Teshisi

Mesut KARATAS*

Aort kapak darligi, ¢ocuklarda ve yetiskinlerde
sol ventrikiil ¢ikis yolu obstriiksiyonunun en sik
nedenidir; daha az yaygin nedenler subvalviiler
veya supravalviiler darliklardir. Bu konuda aort
kapak darliginin (AD) klinik 6zelliklerini, tanisin1
ve degerlendirmesini gozden gegirecegiz'. AD’nin
patogenezi, epidemiyolojisi, dogal seyri, medikal
tedavisi ve perkiitan ve cerrahi kapak miidahalele-
ri ayr1 ayr1 anlatilacaktir.

KLiNiK BULGULAR

Semptomlar: AD’nin klasik klinik belirtileri kalp
yetmezligi (KY), senkop ve anjinadir. Bununla
birlikte, bu “klasik” belirtiler, gegmiste hastaligin
son evresini yansitmaktayken giintimiizde eko-
kardiyografi ile daha erken teshis ve hastalarin
ileriye doniik takibi ile asagidakiler en sik goriilen
semptomlardir.

Eforda dispne veya azalmis egzersiz toleransi
« Eforlailgili bag donmesi (presenkop) veya sen-
kop

Egzersiz angina

Bu ii¢ “erken semptom” spesifik degildir. Bu
semptomlar1 olan hastalarin ¢ogunda AD olma-

yabilecegi i¢in bu semptomlar1 AD’ye atfederken
dikkatli olunmalidir. AD’li hasta, obstriiksiyo-
na ve sol ventrikiilde (LV) artan basing yiikiine
ragmen tipik olarak uzun siire asemptomatiktir.
Kismen hastanin boyutuna ve fiziksel aktivite dii-
zeyine bagli olarak semptomlara neden olan ¢ikis
obstriiksiyonunun derecesinde genis bir degisken-
lik vardir. Sonug olarak, semptomlarin ne zaman
ortaya ¢itkacagini tanimlayan tek bir maksimum
aort transvalviiler hiz, ortalama transvalviiler gra-
diyent veya aort kapak alani degeri yoktur. AD
ve normal LV sistolik fonksiyonu olan hastalarin
¢ogunda, stenoz siddetli olana kadar semptomlar
nadiren ortaya ¢ikar (kapak alani <1.0 cm2, aort
hiz1 4.0 m/s veya daha yiiksek ve/veya ortalama
transvalviiler gradiyent 240 mmHg olarak). Ter-
sine, bu siddetli AD tanimini kargilayan birgok
hasta semptomatik degildir, ¢linkii bu tanim, ¢1-
kis obstriiksiyonunun giderilmesinden fayda go-
rebilecek hastalarin tanimlanmasi i¢in yiiksek bir
duyarliliga (spesifiteye degil) sahip olacak sekilde
secilmistir. Orta derecede AD’si olan erigkinler-
de, diger hastalik siireglerinin (kardiyak olmayan
veya kardiyak) neden oldugu semptomlar1 AD’ye
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Supravalviiler hastalik: Supravalviiler AD’nin
en az iki anatomik formu vardir. Hastalarin ¢ogun-
da (ytizde 60 ila 75), Valsalva siniislerinin st kis-
minda kalinlagmis bir ¢ikan aortun ayri bir daral-
masindan “kum saati deformitesi” olugan bir kum
saati deformitesi vardir. Kalan hastalarda ¢ikan
aort boyunca degisken bir mesafe i¢in daha yaygin
daralma goriiliir. Elastin genindeki bir mutasyona
bagli olarak Williams sendromlu hastalarda sup-
ravalviiler AD siklig1 yiiksektir. Supravalviiler AD,
homozigot ailesel hiperkolesterolemili hastalarda
da yaygindir ve nadiren heterozigotlarda ortaya
cikar®™*.

OZET VE ONERI

o Aort darhiginin (AD) klasik semptomlar: kalp
yetmezligi, anjina ve senkoptur. Ancak pros-
pektif olarak takip edilen hastalarda en sik go-
rilen semptomlar genellikle nonspesifik (eg-
zersiz toleransinda azalma, eforda nefes darlig
ve bas donmesi) olup bu semptomlar1 AD’ye
baglarken dikkatli olunmalidir. Tibbi tedavi ile
kott prognoz goz oniine alindiginda, siddetli
AD’li bir hastada hafif semptomlar bile gelisti-
ginde hemen dikkat gereklidir.

AD’li hasta genellikle uzun bir siire asempto-
matiktir. Kismen hastanin boyutuna ve fizik-
sel aktivite diizeyine bagli olarak semptomlara
neden olan ¢ikis obstritksiyonunun derecesin-
de genis bir degiskenlik vardir. Sonug olarak,
semptomlarin ne zaman ortaya ¢ikacagini be-
lirleyen hemodinamik degerler yoktur.

Fizik muayene AD’nin siddeti ile iliskili olsa
da ozellikle asemptomatik hastalarda, fizik
muayenede veya bulgularin kombinasyonunda
tek bir bulgu, siddetli AD’yi dislamak i¢in hem
yiiksek duyarliliga hem yiiksek 6zgiilliige sahip
degildir’.

AD tanisi genellikle fizik muayene (tipik bir
sistolik ejeksiyon iifiirtim dahil) AD’yi diistin-
diirdiigtinde veya baska endikasyonlar i¢in ya-
pilan bir ekokardiyogramda AD saptandiginda
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konur’. AD tani ve degerlendirmesinde eko-
kardiyografi birincil testtir.

AD siddeti belirsiz oldugunda, ek testler ara-
sinda egzersiz stres testi, kapak kalsifikasyonu-
nun miktar tayini i¢in bilgisayarli tomografi,
kapak anatomisinin daha iyi goriintillenmesi
i¢in transozofageal ekokardiyografi veya B tipi
natriiiretik peptid seviyeleri gibi serum belir-
tegleri yer alabilir. Tani i¢in nadiren kalp kate-
terizasyonu gerekir.

Yasli bir eriskinde efor dispnesinin ayirici tanis
genistir ve bir ifiiriim varsa ekokardiyografiyi
zorunlu kilar. Sistolik ejeksiyon tfiiriimiiniin
ayiricl tanisi, belirgin darlik olmaksizin aort
sklerozu ve subvalviiler AD (sabit lezyona bag-
I1 veya hipertrofik kardiyomiyopatide goriilen
dinamik obstriiksiyona bagli) ve supravalvii-
ler AD dahil olmak iizere sol ventrikil ¢ikis
obstriiksiyonunun diger nedenlerini igerir.
AD evreleri kapak anatomisine, kapak hemo-
dinamigine, AD’nin hemodinamik sonuglari-
na ve semptomlara gore tanimlanir.
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