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Kalp kapak hastalıkları (KKH) çok uzun süredir toplumu ilgilendiren ve 
ekokardiyografinin bulunması sayesinde daha çok gün yüzüne çıkan kardiyak 
bir sorundur. KKH olan bireylerin değerlendirilmesinin amacı, KKH tanısının 
konması, kapakta meydana gelen yetersizlik veya darlığın derecesinin belirlen-
mesi, kapakta darlık veya yetersizliğe neden olan mekanizmanın belirlenmesi 
ve bunların meydana getirdiği sonuçların saptanmasıdır (1). KKH olan hasta-
ların; kardiyologlar, kalp cerrahları, radyologlar, anestezistler, geriatristler gibi 
birçok branşın eşlik ettiği bir kalp ekibi tarafından değerlendirilmesi gerekir (1). 
KKH Amerika Birleşik Devletleri’nde tüm kardiyak cerrahi girişimlerin %10 ile 
%20’sini oluşturmaktadır (2). KKH en sık görülen nedenleri yaş ile birlikte artış 
gösteren kalsifik kapak değişiklikleri ve kalıtsal veya edinsel olarak kazanılan 
durumlardır (2). Akut romatizmal ateş hastalığının birincil önlemler sayesin-
de önlenmesi ile KKH prevalansı ABD ve Avrupa’da düşmüş olmasına rağmen 
gelişmekte olan ülkelerde halen büyük bir sorundur (2). Tüm kapak hastalıkla-
rının yaklaşık olarak üçte ikisi aortik valv implantasyonu (AVR) ile tedavi edilir 
ve bu durumun en sık nedeni ise aort darlığı olarak saptanmıştır (2). Mitral 
kapak cerrahisi ise genellikle mitral yetersizliğe bağlı olarak yapılır çünkü mit-
ral darlığı daha çok perkütan girişimler sayesinde ötelenebilir (1). Ancak hafif 
ve orta dereceli kapak hastalığı bunan bireylerde cerrahi veya perkütan işlem 
yapılamayacağı için bu hastalara en azından tanı ve tedavisinin uygun olarak 
yapılması gerekmektedir. Kalp kapak hastalıkları tanısında dikkatli bir fizik mu-
ayene sonrasında ekokardiyografi çok önemli bir yer tutmaktadır ve neredeyse 
tüm hastalara yapılması elzemdir. Hastalarda bulunan sekonder nedenlere bağlı 



Kardiyovasküler Araştırmalarda Deney Hayvanı Modelleri 197

TRIKÜSPID KAPAK DARLIĞI VE YETERSIZLIĞI

Triküspit kapak darlığı hem etyolojisine göre hem diğer kapak hastalıklarıyla 
birlikteliğine göre sınıflandırılabilir. Klinikte sık karşılaşılmayan triküspit kapak 
patolojileri erişkin yaşa ulaşabilen konjenital problemler veya ileri kalp yetersiz-
liği sonucu gelişen kor pulmonale ile karşımıza gelir (45). Triküspit darlığı diğer 
kapak hastalıklarının eşlik edip etmemesine göre izole triküspit darlığı kombi-
ne triküspit darlığı olarak sınıflandırılır (46). Etyolojisine göre değerlendirilecek 
olursa romatolojik, konjenital hastalıklar, infektif endokardit, metabolik prob-
lemlere bağlı olabilir (46). Klinik olarak kardiyolojide unutulan kapak olarak anı-
lan triküspit hayvan modellemelerinde de kendine çok yer bulamamıştır. Glenn 
ve arkadaşları hasta üzerinde uyguladığı sağ atriyum ve pulmoner arter arası 
şant hayvan modellemelerinde triküspit atrezisi elde etme fikrini doğurmuştur 
(47). Shemin ve arkadaşları 22-28 kg ağırlığındaki köpeklere anestezi prosedürü 
uygulamışlardır (48). Torakotomi sonrası sağ atriyum ile pulmoner arter arası-
na şant oluşturup triküspit kapak üzerini patch ile süturlayıp kapatılmıştır (48). 
Deneklerde endotelizayon için 3 ay beklenmiş ve 6 ay sonra reoperasyonla patch 
çıkartılıp triküspit kapak implantasyonu yapılmıştır (48). Elde edilen triküspit 
darlığı sonucu kalp hızı ve pozitif basınçlı ventilatörün kardiyak kapasite üzerine 
etkilerinin değerlendirilmesi yapılmıştır (48). Kalp yetersizliğine sık eşlik eden 
triküspit kapak yetersizliği kapaktaki yapısal problemlerden değil anüler halka-
nın genişlemesinden dolayı oluşur (49). Malinowski ve arkadaşları koyunlarda 
anestezi ve torakotomi sonrası triküspit kapak yaprakçıklarına kristal implante 
ederek fonksiyonel triküspit kapak yetersizliğini elde ettiler (50). Çalışmanın de-
vamına ise pulmoner arter okluder yerleştirildi (50). Pulmoner arter tıkanması 
yaptıktan sonra PDA akımını engelleyerek aşama aşama sağ ventrikül fonksi-
yonları ekokardiyografik ve kateterizasyonla basınç değerlendirmesi yaptılar 
(50). Hayvan modellemelerinde kapak patolojisi oluşturma gelişme aşamasında-
dır ve diğer kardiyak patolojilerin elde edilmesi için başvurulan yöntemdir (50).
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