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BÖLÜM 34

Aort Darlığında Medikal Tedavi

GİRİŞ

Semptomatik ciddi aort darlığının klinik olarak 
prognozu kötüdür. Ciddi aort darlığı tanısı kon-
duğunda tedavisi cerrahi veya transkateter yol-
la aort kapak replasmanıdır. Ancak semptomlar 
oluşmadan önceki dönemde aort darlığında sessiz 
bir bekleme dönemi vardır. Bu süreç moleküler, 
hücresel ve doku düzeyinde yavaş bir ilerleme ile 
karakterizedir.

Erişkinlerde en sık görülen aort darlığı kalsifik 
dejeneratif aort darlığıdır1. Patogenezinde intima-
da kuspislerde lipit depolanması, lipit oksidayonu, 
inflamatuar sürecin aktivasyonu ve progresif ka-
pak kalsifikasyonunun kısır döngü şeklinde iler-
lemesi yer alır. Plazmada okside LDL düzeyinin 
yüksekliği, aort kapakta okside LDL birikiminin 
artışına, kapak kalınlaşmasına, makrofaj infilt-
rasyonu ve fibrokalsifikasyona yol açtığı göste-
rilmiştir2,3. Renin-angiotensin-aldosteron sistemi 
(RAAS) monosit infiltrasyonuna neden olarak, 
inflamatuar sitokinlerin üretilmesine ve kapak 
hücrelerinin osteoblastik fenotipe dönüşmesine 
yol açarak kapağın giderek kalınlaşmasında ve 
daralmasında rol oynar4-6. Aort kapak darlığının 

artışı ile sol ventrikül (LV) afterload artışı, LV 
remodeling, fibrozis ve diastolik disfonksiyona, 
ilerleyen zamanda sistolik disfonksiyona yol açar. 
Aritmi riski de artar. Aort darlığının (AD) pato-
fizyolojisindeki moleküler ve doku düzeyindeki 
aşamalar medikal tedavide hedeflenmelidir.

AORT DARLIĞINDA KULLANILAN 
İLAÇLAR

1. Statin:
Ateroskeroz ve aort darlığının patofizyolojik ben-
zerlikleri nedeniyle statin tedavisinin aort dar-
lığındaki ilerlemeyi yavaşlatabileceği düşünül-
müştür. Statinler aort darlığında en çok çalışılan 
ilaç grubu olmuştur. Statin kullanılmasıyla daha 
yavaş aort kapak kalsifikasyonu pek çok çalışma-
da gösterilmiştir7-12 ancak bazılarında gösterile-
memiştir13-15. Aynı ilişkiler romatizmal kapak ve 
biyoprotez kapakta da mevcuttur16,17. Orta derece 
aort darlıklarının (AVA 1,0-1,5 cm2) olduğu bir 
çalışmada hiperkolesterolemisi olan rosuvastatin-
le tedavi edilen grupta normal LDL seviyelerinde 
olup statin tedavisi almayanlara göre aort darlığı 
progresyonunun daha yavaş ilerlediği görülmüş-
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6. Kalsiyum ve Fosfat Metabolizmasına etkili 
Tedaviler
Bilgisayarlı Tomografi ile tespit edilen kapak kalsi-
fikasyonu kötü olaylar açısından güçlü bir bağım-
sız prediktördür. Fosfat ve kalsiyum homeostazı 
osteogenezis ve osteoklastik aktivitelerle regule 
edilir. Düşük yoğunluklu kemik densitesi damar-
sal kalsifikasyonla ilişkilidir. Kemik densitesini ar-
tıran tedavilerin aort kapak kalsifikasyonu önleye-
bileceği düşünülmüştür. Osteoporosis tedavisinde 
kullanılan bifosfonat veya kalsitonin tedavisinin 
bir çalışmada AD ilerlemesini bağımsız olarak 
yavaşlattığı gösterilmiştir. Ancak osteoporozisi 
olmayan hastalarda etkinlikleriyle ilgili çalışmalar 
devam etmektedir. AD aynı zamanda sekonder 
paratiroidizm ve renal yetmezlikte bulunan yük-
sek paratiroid hormon düzeyleriyle ilişkilidir.

Metabolik Sendrom AD ilerlemesine neden 
olabilecek bir faktör olarak düşünülmektedir. 
Şimdiye kadar hayat tarzı değişikliklerinin AD 
ilerlemesinde etkisi tepit edilememiştir.

Varfarin vitamin-K bağımlı osteokalsin ve 
matrix GLA proteini inhibe edereek vaskülar kal-
sifikasyonu artırır. Retrospektif çalışmalarda var-
farin kullanımı aort ve mitral kapak kalsifikasyon-
ları ile ilişkilidir36.

Matriks gla proteini vitamin K2 bağımlı oldu-
ğu için, K2 vitaminin D vitaminiyle birlikte kul-
lanılmasının kemik densitesini artırıcı ve damar 
kalsifkasyonunu önleyici olduğu pek çok çalışma-
da gsterilmiştir. K2 vitaminin aort kalsifikasyonu 
oluşmasını engellemesiyle ilgili şu anda devam 
etmekte olan çalışmalar da mevcuttur. BASIK2 
(Bicuspid Aortic Valve Stenosis and the Effect of 
Vitamin K2 on Calcification Using 18F-Sodium 
Fluoride Positron Emission Tomography/Magne-
tic Resonance) biküspit aort kapak bulunan vmx> 
2,5 m/sn üstünde olana ancak AVR endikasyonu 
bulunmayan hastalar menaquinon-7 (vitamin K) 
360mcg veya plasebo olarak 18 aylık takibe alını-
yor ve her 6 ayda bir kontrole çağırılıyor ve kal-
sifkasyon oluşumu bt veya MR ile takip ediliyor. 

Bu çalışmalar sonuçlandığında bize çok yardımcı 
bilgiler sağlayacaktır.

SONUÇ

Ciddi semptomatik AD tedavisi transkateter veya 
açık cerrahi ile aort kapak replasmanıdır. Diğer 
medikal tedavilerin AD ilerlemesini azaltıcı veya 
prognozu iyileştirici etkileri henüz gösterileme-
miştir. Aort kalsifikasyonunu önleyici gelecek için 
umut vadeden çalışmalar halen sürmektedir.
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