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* Normalde mitral kapak
bikuspit olup 6n
yaprakg¢ik arka
\éapr'akglg’m 2-3 kati

uyuktur.

* Normal mitral kapak
alani 4-6 cm®'dir.

+ Kan LA'dan LV'ye
ortadaki primer
orifisten ve korda
tendinealar arasindaki
sekonder orifisten
akarak geger.




Romatizmal kardit

Mitral anulus kalsifikasyonu

Trombis, miksoma,

veietasyon
Metabolizma hast: Whipple,

Hurler, Fabry
KDH: SLE, RA

Lutembacher
S: ASD+MD

Konjenital
MD

y



* Kapakgiklarda fibrotik
kalinlasma, blizlisme,
rijidite ve kalsifikasyon,

» Komissiirlerde fiizyon,

- Korda tendinealarda fibréz
kalinlasma, blizlisme,
yapisiklik, kisalma ve
kalsifikasyon sonucu MD
olusur.




- MD, LA'daki kanin LV'e
yeteri kadar Kalp
bosalamamasi sonucu . debis|
LAP T ve LA ile LV MKA ,’ Kalp hizi
arasinda diyastolik . —, -
bC(Slng fC(r'kl (gr'adienTi) Dlyastollk
olugur. basing )

Qadienti




£
:3"&
in I
0
(10
o

/SI
|

ngfMl'{ﬁ“w'@ﬁy«a\'.\\MAl

0s Diastolic Rumble




» Kalp debisinin 1
(hamilelik, hiperV,
hipertiroidi, egzersiz)
* Kalp hizinin 1

(AF, egzersiz)

+ MKA'nin |

Transvalviler
— gradient 1




Normal MV area = 4-6cm?
Symptoms begin = < 2cm?
Critical MS = < 1cm?

MKA >2 cm?'den fazla
ise hasta genelde
asemptomatiktir.

MKA <2 cm?® oldugunda
eforla semptom
olusmaya baslar.



Sol atriyumda basing artisi ve dilatasyon,

* Pulmoner veno6z ve kapiller yatakta basing artisi ve
pulmoner konjesyon,

* Pulmoner arteriyel hipertansiyon,

Sag kalp yetersizligi



* MD, iliman iklim bolgesinde yasayanlarda
romatizmal karditten sonra en az 10 yil
asemptomatik olabilir.

* Genelde hastalar 20-30 yaslarda semptomatik
olurlar.



- Baslangigta agir efor, yiiksek
ates, anemi, yiksek ventrikdl
hizli AF, gebelik gibi
durumlarda LA ve pulmoner
kapiller basing artarak
dispneye neden olur.

* Darlik ilerledikge dispne daha
kolay tetiklenir, PND ve
ortopne eklenir.



- Akut AC ddeminde alveolar kapiller ruptir sonucu
pembe, kopukli balgam,

» Ani LAP yiikselmesi ince duvarli ve dilate bronsial
venlerin riptird sonucu ani ve masif kanamalar
(pulmoner apopleksi),



Pulmoner HT ve RV
iIskemisinden
kaynaklanabilir.
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TRACHEA——F— | |
1
AORTA

|
L. PULMONARY ARTERY~__

S
o “‘?

0
¥
)

COMPRESSION OF L. RECURRENT
LARYNGEAL NERVE BETWEEN
TRACHEA AND AORTA -

BEEN PUSHED OVER BY ENLARGED,

TENSE L. PULMONARY ARTERY

! COMPRESSION AND
DISPLACEMENT OF
ESOPHAGUS BY
ENLARGED L. ATRIUM

Artan LA basinci ve
genisliginin sol n.
laringeal recurrense
baski uygulamasindan
kaynaklanir.



IRV RESENEHSmmmmrsa - Sistemik embolilerin %80'nde
AF vardir.

- Emboliler serebral (en sik),
koroner, renal ve
ekstremitede olabilir.
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Hafif MD'larinda

kalsifik MD'larina
nazaran daha sik

gordlur.



Facies mitrale (al yanak, mor dudak)-
kronik distik kalp debisi + pulmoner HT varliginda
olusur.

» Juguler venéz nabiz: Pulmoner HT varliginda
belirgin "a" dalgasi

- Kan basinci: N / hafif |,

+ Nabiz: N / distik hacimli,



» Apikal vuru normal yerinde, silik ve kisa sirelidir.

- Asagi parasternal bolgede RV hipertrofisine bagl

parasternal lift palpe edilebilir.
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S1 S2  OS S1

S1 de siddetlenme

Mitral acilma sesi

Diistik frekanslh diyastolik rulman ve
presistolik siddetlenme



- Severe MS

Aortic pressure

LV pressure

LA Mitral stenosis

pressure Severe

Mild
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NL MS
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MV closure
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RV hipertrofisi nedeniyle
kalp counterclockwise rotasyon yapar ve LV arkaya
kayar, apeksi RV olusturur. MD'a ait FM bulgular
azalir, bazen kaybolur, onun yerini apekste fonksiyonel
TY'nin pansistolik Gfirdmd alir.

+ Asiri derecede kalsifik, fibrotik mitral kapak.



Atriyal fibrilasyon siktir,

Sinis ritminde, sol atriyal dilatasyon (p mitrale)
izlenebilir:
uzamis m-seklinde p dalgasi (D2 de siire >0.12
sn)
V1'de p dalgasinin belirgin negatif terminal (1
mm'den genis, 1 mm'den derin) komponentinin olmasi

Ciddi MD siklikla RVH bulgulariyla beraberdir:
Sag aks deviasyonu
V1 de R>S









* LAA, pulmoner arter ile
LV kavsi arasinda
belirginlesir,

» LA bilylytince sag kenar!
kolumna vertebralisin
sagina tasar ve RA
golgesi lzerine gelir
(cift kenar).



+ Taninin desteklenmesi,

+ Darlik ciddiyetinin belirlenmesi (hafif-orta-ciddi
MD),

- Kapak alani

» Gradient
Kapak yapisi (skoru),
Ek lezyonlar,

Pulmoner arter basinci.
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Hafif MD; >1.5 <H

Orta MD; 1.0-15 5-10

Ciddi MD; <10 > 10



- Transtorasik EKO

verileri yetersiz ise
mitral kapak
morfolojisini
degerlendirmek igin,

- PMBV oncesi

LA/LAA'te trombds ve
MY derecesi i¢gin

yapilir.



- Hastanin klinik durumu

ile ekokardiyografi
dahil invazif olmayan
tetkikleri uyumsuz ise
kateterizasyonla MKA,
ortalama diyastolik
gradient ve MY
derecesi
degerlendirilir.



+ Romatizmal ates hikayesi olan hastalarda yineleyen
infeksiyonlarin asemptomatik olabilecegi de akilda
tutularak ikincil korunma yapilmalidir. Mitral darlik
hastasinda son akut romatizmal ates epizodundan
sonraki 10 yil boyunca veya 40 yasina kadar ayda bir
depo penisilin ile profilaksi yapiimalidir.

* Mitral darligi olan hastalarda infektif endokardit
proflaksisi artik kilavuzlarda onerilmemektedir.



Posterolateral Anterior Anterior Anteromedial
ommissure annulus leaflet commissure

Posterior
leaflet
(3 lobes)

Chordae
tendineae

Medial

papillary
muscle

* Mitral kapak
aparatusunun
cesitli
yaptlarindaki
anormallik mitral
Kapakta yetersiz
Kapanmaya ve
Kanih LV'den LA'a
reglrjitasyonuna
neden olur.




@ Mitral Kapak

@ Saghkh Acik Mitral Kapak
sy -
’

@ Saghikh Kapali Mitral Kapak

(] @ Mitral Kapak Prolapsus
(Kapak Yaprakcig:
tam olarak kapannmuyor)

MY'nin en sik nedeni
gelismekte olan
tlkelerde romatizmal
kardit iken gelismis
tlkelerde romatizma
harici nedenler, ozellikle
mitral kapak prolapsusu
onde gelir.



] * Anulus dilatasyonu
Mitral o
PRSP - Anulus kalsifikasyonu

ha7
- Romatizmal kardit

* Miksomatoz degisiklik (Prolapsus)
MUCHN - Tnfektif endokardit

k . .
E?,?st?l - Idiopatik hipertrofik subaortik stenoz (IHSS)

» Timorler, SLE, endomiyokardiyal fibrozis

/.

* Korda tendineada gevseklik, uzama, yapigiklik
K * Korda tendinea riptiiri
orda

MLIEE] - Spontan
hast. « Sekonder (infektif endokardit, romatizmal kardit, travma, prolapsus, iskemi)

* Angina pektoris, AMI
Papiller [ F?apiller' kas riptird
P A - Infiltratif hast: amiloidozis, sarkoidozis

/




Akut MY'nde LA aniden
Pumonary reglrjite olan kan

edema

b hacmiyle karsilagir.

High LA

\ pressure

* LA hacmi ve esnekligi
(komplians) heniiz
degismediginden LAP

—— i belirgin 1.

{SYSTOLE) MITRAL
REGURGITATION

- LA'daki basing artisi
hizla pulmoner vaskiiler
yataga yansir ve akciger
odemi gelisir.



+ Eccentric

hypertrophy

— Increased preload

— Increased afterload

— Increased total stroke
volume AND forward
stroke volume AND

LVESV returns to
normal

* Increased LA size

— Increased LA
compliance

— Larger volume at
lower pressure

(S

Dilated LA
mildly T LAp
/ /

Chronic
Compensated

Kronik MY'de kronik hacim
yiklenimi sonucunda LA
esnekligi asikar 1, bunun sonucu
olarak da ileri derecede
dilatasyon (dev LA) olusur.

LAP, pulmoner arter basinci ve
pulmoner direng N / hafif 1.

Kronik MY'de atim hacmi 1, LV
diyastol sonu basinci normal /
hafif 1.

Klinik: asemptomatik, hafif
semptomlu.



J

* Depressed

contractility qlimne? LA
mildly T LAp

— Decreased SV
— Increased
LVEDV
NOTE: further
dilatation leads
to progressive

MR
Chronic

Decompensted

Kronik MY hemodinamik
olarak %i\ﬁikge kotilesir:
Kronik MY, LA ve LV'de
dilatasyona, dilatasyon da
MY'nin daha da ilerlemesine
neden olur.

Sonugta LV dilatasyonuna
yeterli hiper’rr'ofi\?elisimi
eslik edemez ve LV duvar
gerimi (wall stres) 1. LV

miyokart kom‘raks%onu
deprese olur ve LVEDP 1.

Kalp yetersizligi semptomlar:
olusur veya artar.



Akut MY: Kr. MY:

* Genel durum orta/kotd + Egzersiz dispnesi,
ortopne, PND

- Cilt soquk, soluk, terli
* Halsizlik, yorgunluk

» Ciddi dispne, ortopne ve
siklikla akut akciger * Carpinti
odemi tablosu
* Hemoptizi ve sistemik
emboli seyrektir.



Pulmoner HT gelismisse juguler vena
nabzinda "a” dalgasi
belirginlesir.

* Nabiz hacmi N/ |.

- Kan basici: N



» Apikal vuru: LV, hacim yiiklenmesi nedeniyle
genislediginden apikal vuru asagi ve sol yana kaymistir.
Apikal vuru alani genislemis, amﬁliﬂjdu artmis, el
al’rm;ia kalig suiresi kisalmistir (hiperkinetik apikal
vuru).



- Sl siddeti |

+ S3: Hizli dolus sirasinda
mitral orifisten gegen
akim hizi yiiksek
oldugundan siklikla S3
duyulur.




Pansistolik tfidrim: Sl ile
baslar, S2'yi 6rter (LV-LA
arasindaki basing gradienti
devam ettiginden).

En iyi apekste duyulur.

Siklikla sol koltuk alting,
sol skapula altina yayilir.

Ufilrimin siddeti
inspirasyon ve AF'de
oldugu gibi kalp atim
araliklarindaki
degisikliklerden

etkilenmez.



+ Sl siddeti |

* 54 duyulabilir: LA, ani gelisen
hacim yikiine kargi Starling
etkisi ile karsilik verir ve guglu
atriyum kontraksiyonu olur.

+ Apekste erken sistolik ufuridm:
Heniiz genislemeye firsat
bulamamis LA'da basing sistol
sonunda LV basincina esitlenir.
Sistol sonunda regirjitan akim
ve dolayisiyla ufirim | / @




* LA dilatasyonu,

* LV hipertrofisi,

- AF siktir.

* LA ve LV dilatasyonu,

* Pulmoner konjesyon,

»+ Akut MY'de ise KTO
normal iken pulmoner
konjesyon ve AC odemi
olusur.




* MY nedeni ve ciddiyeti,

A

» LV sistolik fonksiyonlarinin ve LA biyukliginin
degerlendirilmesi,

- LV %EF,

 Pulmoner arter sistolik basinci,

- Diger kapak lezyonlart,

- Cerrahi girisim i¢in uygun zaman ve yontem.






Hastanin klinik bulgulari
ile invazif olmayan
tetkik sonuglari uyumsuz
ise kateterizasyon

yapilir.




+ Romatizmal ates hikayesi olan hastalarda yineleyen
infeksiyonlarin asemptomatik olabilecegi de akilda
tutularak ikincil korunma yapilmalidir. Mitral
yetmezlik hastasinda son akut romatizmal ates
epizodundan sonraki 10 yil boyunca veya 40 yasina
kadar ayda bir depo penisilin ile profilaksi yapiimalidir.

* Mitral yetmezligi olan hastalarda infektif endokardit
proflaksisi artik kilavuzlarda onerilmemektedir.



Aorta

Superior \ /
vena cava

Pulmonary artery

Aortic valve

Left atrium
Right pulmonary

veins / — Left pulmonary

Right atrium

, T Mitral valve
Tricuspid valve

T~ Left ventricle

Inferior vena cava —
Blal . 9N
(From Manabe H, Yutani C [eds]: Atlas of Valvular Heart Disease. Singapore, Churchill Livingstone, 1998, pp 6 and 131.)

Right ventricle




- Aort kapak alani saglikli bireylerde 3-4 cm?'dir.

»Aort darligi sol ventrikdl gikis yolunun degisik
diizeylerine lokalize olan ve ventrikiiliin sistolik
ejeksiyon fonksiyonuna engel olugturan bir
obstriksiyondur.



»Aort darligi obstriksiyonun lokalize oldugu yere gére;
supravalviiler,
subvalviiler,
valviiler olarak gruplandirilir.

NORMAL AORTIC VAVLE

Open Closed

AORTIC VALVE STENOSIS

Open Closed

& &




+ Konjenital: kubbe kapak, unikuspit kapak, bikispit
kapak,

* Dejeneratif/senil,

- Romatizmal,

* Nadir nedenler: romatoid artrit, SLE, Paget hastalig:



En sik rastlanan konjenital
anomalidir.

» Cocukluk caginda genellikle
onemli bir d%r'llk ygapmaz.

Ancak kapagin anormal yapisi
sebebiyle ortaya ¢ikan tirbdilan
akim, zamanla yaprakgiklari
travmatize ederek fibrozise,
serTlesmeYe ve kalsifikasyona
ve sonu¢ olarak aortik orifisde
erken yaslarda daralmaya yol
agar.

Aort yetmezligi de eslik
edebilir.



* Normal aort kapaklarinda yillarca
devam eden hemodinamik mekanik
travmanin yol a¢tigi fibrozis ve
kalsifikasyon, kapagi sertlestirerek,
kapagin hareketini sinirlar ve 65-70
yfslar‘ma dogru aort darligina neden
olur.

- Hiperkolesterolemi, hipertansiyon
ve diabetes mellitus gibi risk
faktorleri senil dejenerasyonun
erken gelismesine sebep olur.




Romatizmal valviilitisin
neden oldugu aort darliginin
en onemli karakteri
semilliner aort kapaklarinin
komisstirlerinin yapismast,
kapaklarin kalinlagsmasi,
sertlesmesidir. Bazen buna
kalsifikasyon da eklenebilir.

Siklikla, aort darligina aort
yetmezligi de eslik eder.

Romatizmal AD genellikle
mitral kapak lezyonu ile
birlikte bulunur.



- Normalde aort ici sistolik basing ile

sol ventrikdilin sistolik basinci birbirine esittir. Aort
darliginda ventrikdl igi sistolik basinci, aorta
basincindan daha ytiksek olur. Bu basing farki
(gradient); aort kapagindaki darligin derecesi ile ilgili
olarak artar.

Basing gradientini aort
kapagindaki darliktan baska bu
dar kapaktan gegen kalp debisi
tayin eder




» Aort kapak alanindaki
darligin derecesi ile
baglantili olarak sol
ventrikil sistolik basinci
artar, sol ventrikdil
ejeksiyon siresi uzar ve
aorta basinci azalir.

Aortic valve
slanosis

» LV sistolik basincin
artmasi sol ventrikilde
sarkomerlerin paralel
ﬁog‘jalmasma yani

onsantrik hlper’rrofire
(kalinlik ve kitlede artis)
yol agar.




Kompansatuvar konsantrik hipertrofi neticesinde
duvar gerimi normale donerken sol ventrikdlin
esnekligi (komplians) azalir, katiligi (stifness) artar.

Bu durum sol ventrikil diyastolik fonksiyonunda
bozukluga yol agarak, ventrikiliin dolma basincinda
artma ile kendini gosterir.



Myokarda O, Myokardin

Sunumu O, Ihtiyac

\
Ejeksiyon zaman, ]

uzar

LVEDP 1 -, Koronle
s perflzyonP | ’ LV kiitlesi 1 ]
.
DiYC(STO, Sﬁr‘esinin -\
kisalmas) LV sistolik p ) ]

-







- Asemptomatik evre,

- Semptomatik evre;
angina pektoris,
senkop,

kalp yetersizligi,
ani 6lim.

Klasik triad (Kardinal
semptomlar)

Onset severe symptoms

Latent period
(increasing obstruction,
myocardial overload)

Average survival (yr)

Average age
death (male)

{

50 60 70 80
Age (yr)




*  Koroner arter hastaligi olmayan
aort darlikli hastalarda anginanin
sebebi, hipertrofik sol
ventrikilun oksijen gereksinimi
ile sunumu arasindaki hassas
dengenin bozulmasidir. Egzersiz
ile ortaya gikip, istirahat ile
kaybolur.

» AD olan hastalarda angina

Bek’roris geligtikten sonra yagsam
eklentisi ortalama 5 yildir.



Siklikla egzersiz sirasinda
ortaya gikar.

AD'nda egzersiz sirasinda
kalp debisi artamaz.
Ayrica, periferik
vazodilatasyon ile kanda
perifere yonlenme olur.

Rezervi kisitli olan kalp
debisi efor sirasinda
yeterli artis gosteremez
ve olusan serebral iskemi
senkop veya presenkopa yol
agar.



* Hastaligin erken evrelerinde diyastolik fonksiyon
bozukluguna; geg evrelerde ise sistolik disfonksiyona
bagl egzersiz veya takikardi sirasinda gelisen dispne
mevcuttur.

» Aort darliginda kalp yetersizligi gelistikten sonra
yasam beklentisi ortalama 2 yildir.



f////// DItn

"What do you mean "It could have been worse,'?!"

Aort darliginda ani 6lim
genelde aritmi ve iskemiye
bagli ortaya ¢ikar.

Ani 6luim orani
asemptomatik hastalarda
yilda %1'den daha azken
semptomatik hastalarda bu
risk artmistir.



-+ Kan Basinci: AD'nda SKB diser, nabiz

basinci daralir.

* Nabiz: Pulsus parvus et tardus; AD'nin
karakteristik nabzi, el altinda yavas yavas
ylikselen, gecikmis yuvarlak bir doruk

aptiktan sonra yavas yavas el altindan
zeﬁilen, disuk alz\pliﬂi’?llti bir nabizdir.

* Palpasyonda; apikal vuru normal
lokalizasyondadir, ancak el altina yavas
gelir, el altinda uzun kalir ve el altindan

yavas kagar.
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» Ikinci kalp sesi (S2): Hafif aort darliklarinda normal
olabilir. Darligin siddeti arttik¢a ikinci kalip sesinin
aortik komponentinin (A2) siddeti azalir. Lkinci kalp
sesinde paradoks ikilenme olusur.

- Dordiinci kalp sesi (S4): Aort darliginda sol ventrikdil
esnekliginin azalmasi nedeniyle genellikle isitilir.

- Uglincii kalp sesi (S3): Onemli sol ventrikiil
disfonksiyonu olunca duyulur.



- Ejeksiyon Kliki: Isitilmesi
darligin siddetini degil, kapagin
hareketli oldugunu ifade eder.

- Ufirim: AD'nda en iyi aort
odaginda isitilen, boyuna
yayilan, birinci kalp sesinden
kisa bir siire sonra baslayan ve
ikinci kalp sesinin A2
komponentinden once sonlanan,
kresendo-dekresendo seklinde
sistolik ejeksiyon Gfirdmd
(midsistolik Gfdrdm) igitilir.
Uflrim saga daha fazla olmak
Uzere, boyuna yayilir.
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« AD'nda gogunlukla sol ventrikil hipertrofisine ait
degisiklikler bulunur



* Cikan aorta darlik sonrasi (poststenotik) dilatasyon
sebebiyle genislemistir.


http://www.learningradiology.com/caseofweek/caseoftheweekpix2008/cow289arr.jpg

B * AD'nda ekokardiyografi taniy

S N dogrulamak ve darligin

P siddetini belirlemek icin en
LR onemli tfani yontemidir.
“-“’t‘ Ao

LV

- Konsantrik LVH'nin diizeyi ile
LV sistolik fonksiyonlar: (EF )
belirlenir.

- Doppler yontemi ile ortalama
transvalviler basing gradienti,

kapak alani

hesaplanabilir.

00000



Jet akim hizi
(m/sn)

Ortalama
gradient

(mmHg)

Kapak alani
(cm*®)




+ AD'nin siddetini belirlemek
icin Eenelde fizik muayene
ve ekokardiyografi
eterlidir. Ancak, hastanin
linik ve ekokardiyografi
bulgulari uyumlu degilse
sag-sol kalp
kateterizasyonu ile
transvalviiler basing
gr'adien’ri , kapak alani ve
ardiyak debi
hesaplanmalidir.




+ Romatizmal ates hikayesi olan hastalarda yineleyen
infeksiyonlarin asemptomatik olabilecegi de akilda
tutularak ikincil korunma yapilmalidir. AD hastasinda
son akut romatizmal ates epizodundan sonraki 10 yil
boyunca veya 40 yasina kadar ayda bir depo penisilin
ile profilaksi yapilmahdir.

* AD hastalarinda infektif endokardit proflaksisi artik
kilavuzlarda énerilmemektedir.



© Original Artist
~____ ==—Reprod uction-rights obtainable from
wiww. CartoonStock.com




» Aort kapak yapisindaki
(kapakgiklar ve
anulustaki) herhangi bir
bozukluk sonucu,
kapakgiklarin
kapanmamas:i ve kanin
diyastolde aortadan sol
ventrikile gegmesi ile
olusan patolojiye aort
yetmezligi (AY) denir.



Primer kapak hastaliklari Aort kokii ve aniiliis hastaliklar

* Romatizmal kardit + Sistemik hipertansiyon
- Infektif endokardit - Dejeneratif aort dilatasyonu
* Miksomat6z dejenerasyon - Aort diseksiyonu
- Bikiispit aort * Aniiler aortik ektazi
- Kistik medial nekroz
* Marfan sendromu
+ Osteogenesis imperfekta
- Sifilitik aortitis
» Ehler-Danlos sendromu
» Ankilozan spondilit
- Romatoid artrit
* Reiter sendromu
- Takayasu arteritisi
* Behget hastaligi
- Sistemik lupus eritematosus




Kapagin diyas’ro;ie kapanamamasi

Diyastolik LV hacmi
Toplam atim hacmi (ger'gelk hacim + regirjitan hacim)
LV vol(jmly(jklenmesi
LV eksan’rri hipertrofisi

LV sistolik disfonksiyonu
. 1



» Reglirjitan hacimin derecesi; diyastolik agikligin
derecesine, diyastolin siiresine, diyastolde aort ile sol
ventrikil arasindaki basing gradientine baglidir.

- Diyastolik kapak agikligi ne kadar fazla, diyastoliin
suresi ne kadar uzun ve basing gradienti ne kadar
fazla ise regirjitan hacim o kadar fazladir.



- Asemptomatik donem,
- Semptomatik donem,

garpinfti,
dispne,
senkop,
angina pektoris.



En erken ve en sik rastlanan semptomdur.

Hasta hiperdinamik olan sol ventrikdl vurularini
carpinti seklinde ifade eder.



» Sol kalp debisi kisitli oldugundan
efor sirasindaki gereksinimi
karsilayacak kadar arti
gosteremez ve eforla dispne
olmaya baslar.

» Sol ventrikdil fonksiyon
bozuklugunun artmasina paralel
olarak hastanin efor kapasitesi
gittikce diser ve istirahatte de
semptomatik olmaya baslar,
ortopne ve PND eklenir.



Kalp hizi yavagladiginda
diyastol siiresi uzar, regiirjitan
hacim artar, aortaki diyastolik
basing ise asiri derecede
diser. Bu durum ciddi aort

etmezliginde istirahat veya
rllok‘rLirnal angina‘ya neden
olur.



Kan basinci: AY'de sistolik basingta artma diyastolik
basingta ise belirgin bir diisme, neticede nabiz
basincinda anemli bir artis olur. Kan basinci él¢iimiinde
Korotkoff sesleri basing sifira indiginde de
duyulabilir.

- Hiperkinetik nabiz-Corrigan nabzi-
Sigrayici nabiz: AY'nde artmis atim
hacmi, distk dirence karsi sistolin
basinda siiratle ejekte edilir.

Sistolin sonuna dogru nabiz dalgasi
birden iner. Neticede, siiratle yikselen,
el altinda kalmadan siiratle kagan yiiksek
amplititld bir nabiz ortaya ¢ikar.




- PaIFasyon: Apikal vuru el altina hizli gelir, siratle
kollabe olur. Sol ventrikilin dilatasyonu arttikga
asaglya ve laterale kayar.

» Birinci ve ikinci kalp sesleri hafifleyebilir.

+ Uglinci kalp sesi (S3): Ciddi aort yetmezliginde
diyastolik hacmin arttigini veya sol ventrikul fonksiyon
bozuklugunun gelistigini distndirdr.



- Austin Flint rulmanu:

* Erken diyastolik Gfirim: AY'deki
kC(r'GkTer'iSﬁk Ufur'um; ikinCi kalp SEMILUNAR INSUFFICIENCY MURMUR
sesine bitisik, dekresendo, emici
karakterde, erken diyastolik bir
Uflrdmdur.

Middiyastolik rulman en iyi
apekste duyulur.

Lt. Ste
Bord

+ Aort yetmezliginde artan atim |

hacmi ve ejeksiyon hizi nedeniyle i II'PZH
sistolik ejeksiyon Gfirdmd
isitilebilir.







-

* Aort yetmezliginde nabiz basincinin artmasina bagli
olarak;

de Musset belirtisi: Sistolde basin sallanmast,
Dans des arter: Karotis arterde pulsasyonlarin gérilmesi,

Quincke nabzi: Parmak sert bir zemine bastirildiginda kapiller
pulsasyon alinmasi,

Traube bulqusu: Femoral arterde sistolde ve diyastolde
duyulan sesler,

Pistol shot: Femoral arterde sistolik patlama sesi,

Duroziez buc?usu Femoral artere proksimalden
bGSTlI"Ildlrg sistolik, distalden bastirildiginda diyastolik
ufdrdm alinmast,

Oliver-Carderelli bulgusu: Larinkste ritmik pulsasyonlarin
gorilmesi,

Miiller bulgusu: Uvulada sistolik pulsasyon gériilmesi,

Hull bullgusu Alt extremite SKB'nin, st extremite SKB'dan
g ve daha fazla olmasi



* AY'nde ¢ogunlukla sol ventrikdl hipertrofisine ait
degisiklikler bulunur



- Kardiyotorasik oran artar (cor bovinum), ¢ikan
aortada dilatasyon.



EX e * Aort yetmezliginde
* anahtar laboratuvar
yontemdir.

-49

+ Ekokardiyografi ile aort
kapaginin anatomisi,
yetmezligin mekanizmasi,
sol ventrikilin ¢aplari,

—— sistolik fonksiyonu ve
N\ ] aort koku incelenir.

“ I+ Renkli Doppler ile
reglrjitan jet akimin alani
ve genigligi olctilerek aort
\ée‘rmezliginin ciddiyeti

elirlenir.

64
22 HR



Hastanin klinik bulgular:
ile invazif olmayan
tetkiklerle belirlenen
AY derecesi ve aort
koki boyutu uyumsuz ise
kalp kateterizasyonu

yapilir.

* Aort koki anjiyografisi
ve sol ventrikil basing
olciimleri alinarak aort
yetmezliginin siddefi
belirlenir.




+ Romatizmal ates hikayesi olan hastalarda yineleyen
infeksiyonlarin asemptomatik olabilecegi de akilda
tutularak ikincil korunma yapilmalidir. AY hastasinda
son akut romatizmal ates epizodundan sonraki 10 yil
boyunca veya 40 yasina kadar ayda bir depo penisilin
ile profilaksi yapilmahdir.

* AY hastalarinda infektif endokardit proflaksisi artik
kilavuzlarda énerilmemektedir.



The forgotten
valves



Pulmonic valve
Anterior cusp
Right cusp -
Left cusp

Moderator __
band )

Tricuspid valve
Anterior cusp

Medial cusp —

Posterior cusp

Papillary muscles

—— Medial (conal)

_— Posterior

Anterior

Trikuspit kapagin
agtkligr mitral kapaktan
daha genistir ve 3
yaprakgiktan olusur.



* Hemen daima ROMATIZMAL orijinlidir: Izole lezyon
olarak ¢ok nadirdir. Hemen daima mitral kapak
hastaligi ile birliktedir. Romatizmal mitral kapak
hastaligi olanlarin %3-5'inde TD bulunur.

Diger nedenler ise;

Karsinoid sendrom

Infektif endokardit
Whipple hastalig

Konjenital trikuspit atrezisi,
Kitleler: timorler, trombdis



+ TD, RA'dan RV'ye kanin
gegisini engeller.

* RAP 1,RA ile RV

arasinda diyastolik
gradient olusur.

- TD tanisi konulabilmesi

icin EKO ile enaz 2
mmHg gradient
bulunmasi gerekir.




+ Distik debi bulgular:: halsizlik, yorgunluk.

+ Sag kalp yetersizligi: boyunda venoz dolgunluk,

hepatomegali, asit, anazarka tarzinda 6dem,



» Juguler venlerde biyiik “a” dalgasi,
Akciger alanlari temiz,
Hepatomegali (uzun donemde kardiyak siroz),

Asit, alt ekstremitelerde ddem, anazarkaya ragmen
hasta sirt Ustd, diz yatabilir

Sol alt sternal kenarda trikispit agilma sesi,
diyastolik rulman, presistolik siddetlenme

(inspirasyon, bacaklarin kaldirilmasi, comelme ile
artar, ekspirasyon ile azalir).



* RA dilatasyonu: D2-3,aVF'de >3 mm 'p’ dalgast,

+ RV hipertrofisi .
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Kapak ve subvalviiler
yap! degerlendirilir.

Kapak alaninin 6lgilmesi
glvenilir degildir.

Ciddi TD i¢in ortalama
transvalviiler gradientin
>5 mmHg olmasi gerekir.



+ Romatizmal ates hikayesi olan hastalarda yineleyen
infeksiyonlarin asemptomatik olabilecegi de akilda
tutularak ikincil korunma yapilmalidir. Trikispit darlik
hastasinda son akut romatizmal ates epizodundan
sonraki 10 yil boyunca veya 40 yasina kadar ayda bir
depo penisilin ile profilaksi yapiimalidir.

» Trikuspit darligi olan hastalarda infektif endokardit
proflaksisi artik kilavuzlarda onerilmemektedir.



Trikuspit yetmezligi
sistolde kanin RV'den
RA'ya regiirjitasyonu ile
karakterizedir.




Birincil (organik) nedenler Ikincil (fonksiyonel) nedenler
(%15-30) (%70-85)

* Romatizmal
- Tnfektif endokardit * Pulmoner hipertansiyon (en sik)
- Karsinoid kalp hastali§i » Global sag ventrikiil fonksiyon

bozuklugu

- Segmental sag ventrikil fonksiyon
bozuklugu

- Ebstein anomalisi

+ Iyatrojenik

* Travma

- Dejeneratif

» Kollagen doku hastaligi
- Timarler

» Ilaglar (metiserjid)




Kronik RV hacim
yiklenmesi olan
hastalarda baslangi¢ta
RV sistolik fonksiyonu
normal olmakla birlikte
hastalik ilerledikce RV
dilate olur ve sistolik
disfonksiyon gelisir.



* Pulmoner HT nun eslik etmedigi vakalarda TY iyi tolere
edilir.

+ TY, pulmoner HT ile birlikte ise kardiyak debi diiser
ve sag kalp yetersizligi bulgular: belirginlegir:
halsizlik, yorgunluk, BVD, agrili HMG, masif 6dem
olusur.



Juguler venoz
distansiyon gelisir ve boyun
venalarinda

sistolik "v"
dalgasi belirginlesir.

RV vurusu
hiperdinamiktir.

- Blyumus KC'de sistolik

pulsasyon palpe edilir.

- Asit ve odem siktir.

Tricuspid
regurgitation

A




Pulmoner
HT eslik ediyorsa P2
siddeti 1.

* Sag ventrikiler S3.

+ Asagl parasternal
bolgede, 4. ik. aralikta
pulmoner HT mevcutsa
pansistolik Ufirim
duyulur.

- "Carvallo belirtisi”

' mw,',mwﬂmw_




RA dilatasyonu, AF.




» Kapaga ait yapisal
anormallikler ve
fonksiyonel degisiklikler
ayirt edilir.

» RV sistolik fonksiyonlar:
degerlendirilir.

* Pulmoner arter sistolik
basinci élc¢ilir. SPAP,
TY'nin primer veya
fonksiyonel oldugunun
ayirt edilmesinde yardimci
olabilir. SPAP < 40 mmHg
ise neden siklikla primer, >
55 mmHg ise neden
genelde sekonderdir.




RA ve RVEDP 1, X’
inigi silinmis, belirgin
“v" dalgasi.

Inspirasyonla RAP 1




+ Romatizmal ates hikayesi olan hastalarda yineleyen
infeksiyonlarin asemptomatik olabilecegi de akilda
tutularak ikincil korunma yapilmalidir. TY hastasinda
son akut romatizmal ates epizodundan sonraki 10 yil
boyunca veya 40 yasina kadar ayda bir depo penisilin
ile profilaksi yapilmahdir.

* TY hastalarinda infektif endokardit proflaksisi artik
kilavuzlarda 6nerilmemektedir.



* Pulmoner kapak 3
kuspislidir.

A L rampin o Pulmsealny Seinands

+  Sag ventrikil ¢ikis yolunda
obstriksiyon subvalviiler,
valviiler ve supravalviiler
diizeylerde olabilir.

* Pulmoner kapak darlig:
vakalarin gogunda dogumsal
ve valvilerdir; nadir gorilen
sebepleri arasinda ise
karsinoid sendrom ve
romatizmal kapak hastaligi
bulunur.




* Pulmoner darlik gibi kronik basing yiiklenmelerine sag
ventrikilin cevabi sol ventrikilden daha hizlidir.

- Baslangi¢ta cevap, artan duvar kalinhig iken hastalik
ilerledikge ventrikil dilatasyonu gelisir ve sol
ventrikile gore nispeten daha erken donemde olusur.
Sag KY bulgular: geligir.



- Hafif-orta derecede

pulmoner darlik olan
vakalar genellikle
asemptomatiktir .

+ Tipik semptomlar
azalmis kardiyak debiye
bagli yorqunluk ve
halsizliktir.
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asag! parasternal
alanda, sag ventrikil
hipertrofisine ait
“parasternal lift" palpe
edilebilir.

- PD'daq, jugtler vena
nabzinda, "a" dalgasi
belirgindir.
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« PD ilerledik¢e ejeksiyon siiresi
uzar ve P2 A2'den uzaklasir, ikinci
kalp sesinde genis ikilenme olusur.

Valvular Pulmonic Stenosis

|1,,;,\(‘v,,,, aa * Sol Ust sternal bolgede kresendo-
| dekresendo tipi sistolik Gfirim

duyulur. Ufirdm suprasternal

gentik ile boynun soluna yayilir.

+ Ejeksiyon Kligi en iyi sol st sternal
bolgede duyulur. S; ve ejeksiyon
kligi arasindaki aralik kapaktaki
darligin derecesi arttik¢a azalirken
ciddi darliklarda ejeksiyon kligi
duyulmayabilir. INSPIRASYON!




* RA dilatasyonu, RV hipertrofisi
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* Pulmoner arter,
kapaklar, gradient, sag
ventrikil, sag atriyum ile
PD'a eslik edebilecek
diger lezyonlar
hakkinda, tani ve tedavi
igin gok kiymetli bilgiler
verir.

» Ciddi PD'ta jet akim hiz
>4 m/sn, maksimum
gradient > 64 mmHg'dir.



+ Romatizmal ates hikayesi olan hastalarda yineleyen
infeksiyonlarin asemptomatik olabilecegi de akilda
tutularak ikincil korunma yapilmalidir. PD hastasinda
son akut romatizmal ates epizodundan sonraki 10 yil
boyunca veya 40 yasina kadar ayda bir depo penisilin
ile profilaksi yapilmahdir.

* PD hastalarinda infektif endokardit proflaksisi artik
kilavuzlarda onerilmemektedir.



Aniler dilatasyon

* Pulmoner HT (en sik)
* Pulmoner trunkusun
idiopatik dilatasyonu
* Marfan sendromu

Valviler

* Konjenital

* Romatizmal

» Infektif endokardit
- Travma

* Karsinoid kalp

hastalig

* TOF ameliyati sonrasi




+ Saf pulmoner yetmezlik uzun siire asemptomatik olarak
seyreder.

* Pulmoner hipertansiyonun neden oldugu PY'de basing ve
hacim yiiklenmesi sebebiyle sag ventrikiil hipertrofisi ve
dilatasyonu siiratle geligir ve sag kalp yetersizligi ortaya
cikar.



Pulmoner hipertansiyonlu PY'de en iyi solda 2-4'linci interkostal
araliklarda igitilen, "dekresendo” karakterinde, ikinci kalp sesinin
P2 komponentine bitigik baslayan erken diyastolik bir Gfurim
igitilir. Buna "Graham Steel” ifirdmd denir.

Sistolik ejeksiyon tflrdmd (akim tflrdmd) duyulabilir.

Sag ventrikilden kaynaklanan S4 veya S3 isitilebilir.



EKG: Pulmoner
hipertansiyonlularda RV
hipertrofisi 6rnegi
gordldr.

EKO: Pulmoner arter
basinci, geniéli‘g’i,
r'egur'\ii’ran akim, RV
baydkligu, pulmoner
kapagin durumu ile ilgili
bilgiler edinilir.

- 300 cm/sec
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+ Romatizmal ates hikayesi olan hastalarda yineleyen
infeksiyonlarin asemptomatik olabilecegi de akilda
tutularak ikincil korunma yapilmalidir. PY hastasinda
son akut romatizmal ates epizodundan sonraki 10 yil
boyunca veya 40 yasina kadar ayda bir depo penisilin
ile profilaksi yapilmahdir.

* PY hastalarinda infektif endokardit proflaksisi artik
kilavuzlarda onerilmemektedir.



“BENI TURK HEKIMLERINE EMANET EDINIZ...”




