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Degerli Meslektaslarim, Sevgili Ogrenciler;

Saglik Bilimleri Universitesi Hamidiye Tip Fakiltesi yeni kurulmus olmasina
ragmen dinamik yonetimi, genis akademik kadrosu ve yenilik¢i egitim prensipleri
ile kisa slirede Ulkemizin en cok tercih edilen tip fakultelerinden biri olmustur. Bu
yenilikci anlayis ile tip fakiiltemiz 6grencilerinin egitimine katkisi olmasi amaciyla
ogrencilerimizin 6 yillik egitimleri boyunca almalari gereken temel egitim bilgilerini
iceren “Ogrenci Ders Notlari” ni hazirladik. Ogrenci Ders Notlari icerisindeki bilgiler
Ulusal Cekirdek Egitim Programi 2020°de yer alan semptom ve ¢ekirdek hastaliklari
kapsayacak sekilde hazirlandi. Glnliimizde teknolojinin geldigi noktayr da goz
oniine alarak “Ogrenci Ders Notlarini” 6grencilerimizin calisirken istedikleri zaman
kolayca ulasabilecekleri sekilde fakultemizin web sitesi tizerinden erigsime sunduk.

Tip fakiltelerinin en 6nemli gorevi egitimdir. Bu gorevi yerine getirirken, Hamidiye
Tip Fakiiltesi Ogrenci Ders Notlar'nin hazirlanmasinda destegini esirgemeyen
sayin rektdriimiize tesekkirlerimi sunuyorum. Ogrenci Ders Notlar'nin hayata
gecirilmesinde anabilim dali baskanlarimiz ve o6gretim uyelerimiz ile birlikte
onemli bir ugras verdik. Bu ugras sirasinda katki ve desteklerini esirgemeyen,
Hamidiye Tip Fakiltesi Cerrahi ve Dahili Tip Bilimleri'nde yer alan tim anabilim
dali bagkanlarimiza, semptom ve cekirdek hastaliklarin yazilmasinda katkilari olan
ogretim Uyelerine emekleri icin ¢ok tesekkiir ederim.

Blyuk bir emek ve 6zveri ile hazirlanan ders notlarimizda ne kadar 6zen gosterilmis
olsa da hata ve eksikler olabilir. Bu nedenle dinamik bir sekilde ders notlarinin
guncellenmesi ve genisletilmesi de planlanmistir.

Hamidiye Tip Fakiiltesi Ogrenci Ders Notlarrnin sevgili 6grencilerimiz ve degerli
meslektaslarimiza tip faklltesi mifredatinin tamamini iceren bir kaynak olarak
yararli olmasini temenni ederim.

Saygilarimla,

Prof. Dr. Erdogan CETINKAYA




Degerli Meslektaslarim, Sevgili Ogrenciler;

Saglik Bilimleri Universitesi Hamidiye Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dali
Baskani olarak, Ulusal Cekirdek Egitim Programi 2020 cercevesinde “Ogrenci Ders
Notlarinin® hazirlanmasinda Anabilim Dali Baskanligrnin yiruttigu donemdeki
calismalariyla buyik emek veren Sayin Prof. Dr. Cihangir KAYMAZ olmak tizere emegi
gecen tum ogretim Uyesi arkadaslarima tesekkir ediyorum. Destek ve katkilariyla
yanimizda olan Sayin Universite Rektérimiiz ve Fakiilte Dekanimiza siikranlarimi
sunuyorum.

“Ogrenci Ders Notlarinin” ‘6grenme ve 6gretme” kulvarinda kalmayi ilke edinen
sevgili 6grencilerimize, mesleki yeterlilik ve gelismislik alanlarinda katki vermesini
temenni ediyorum.

istiklal sairimiz merhum Mehmet Akif Ersoy’un su dizelerinde vurguladigi gibi:

Yikmak, insanlara yapmak gibi kiymet mi verir?
Onu, en ¢olpa herifler de emin ol becerir.

Sade sen gasteriver “Iste budur kubbe” diye

iki irgatla iner simdi Siileymaniye.

Ama gel kaldiralim dendi mi, heyhat, 0 zaman
Bir Siileyman daha lazim yeniden, bir de Sinan...
Mehmet Akif ERSOY

... daha iyisi ve glzelini yapmak, disuinmek ve Uretmek Uzerine zahmetli ancak
kiymetli bir yolu secen akademik ailemizin, siz sevgili 6grencilerimizin oOnerisi
ve katkilariyla “Ogrenci Ders Notlarini” ilerleyen dénemlerde giincelleyerek
gelistirecegine inaniyor, bu calismanin tip fakultesi camiamiza yararli olmasini
diliyorum.

Saglicakla,

Prof. Dr. Ahmet Liitfullah ORHAN
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1. GOGUS AGRISI NEDIR VE OZELLIKLERI
NELERDIR?

GOgus agrisi ile bagvuran hastalar muhtemel nedenleri iceren
genis bir hastalik yelpazesi igerisinde tanisal bir meydan
okumadir. Gogus adrisini kisilerde egitim, duygulanim, kaltur,
onceki deneyimler, ailevi arka plan, psikolojik faktorler agrinin
algilanmasini ve klinik yansimasini buylk o6lcude etkiler.
Genelde gogus agrilarinda oyku, fizik muayene ve spesifik
temel tanisal ¢alismalarla tani konulabilir. Gogus agrisina
anatomik yerlesim dikkate alindiginda kalp, akcigerler ve plevra,
buylk damarlar, mediasten ve gastrointestinal sistem gibi
sistemlerin etkilendigi hastaliklarda gogis rahatsizligi veya
agrisina sebebiyet verebilir. Hekimler gogis agrisina neden
olan hastaliklar igerisinden hayati tehdit edici olanlarin oyku
semptom ve bulgularin ozelliklerini belirleyebilmeli, hizlica
taniya gidebilmeli ve gerektiginde sevk edebilmelidir.

A) Gogiis Agrisinin Epidemiyolojisi

Her yil yaklasik 6 milyon kisi Amerika'da gogus agrisi sikayeti
ile acil servislerde gortlmektedir. Bu rakam Amerika'daki acil
servis basvurularinin kabaca %6’sini ve basvurularin ikinci en
sik nedenini olusturmaktadir. Turkiye'de ise tum bagvurular
icerisinde gogls agrisi ile hastanelere basvuru nedeni ile %6,5
ile dokuzuncu sirada yer almaktadir. Her ne kadar gogus agrisi
basvurularinda akut koroner sendromlar (AKS), aort diseksiyonu
ve pulmoner embolizm gibi hayati tehdit edici nedenlere
dahagok odaklanilsa da acil servis degerlendirilmelerinden
sonra hastalarin ¢cogunda kas agrilari ve dispepsi gibi hafif
veya orta derecede 6neme haiz hastaliklarin tanisi daha siklikla
konulmaktadir. Yapilan calismalarda travma disi gogis agrilari
degerlendirildiginde hastalarin 1/3-1/2’sinde kas iskelet sistemi
hastaligl, %10-20'sinde gastrointestinal nedenler, %7,5'in de
unstabil angina veya stabil koroner arter hastaligi, %4’linde
akut miyokard enfarktlsu, %1’'inden daha azinda ise pulmoner
embolizm veya aort diseksiyonu tanilari konuldugu bulunmustur.

B) Gogiis Agrisinin Fizyopatolojisi

Gogus agrisinin - ayirici  tanisini - yaparken bazi 6nemli
noroanatomik faktorlerden kaynaklanan zorluklar mevcuttur.
Toraksta bulunan visseral organ kaynakli agrinin tipi ve
yogunlugu bir organ sistemi icin spesifik degil iken gogus

agrisinin  lokalizasyonu ve yayilimi agrinin  hangi organ
sisteminden kaynaklandigini bulmada da gulvenilir degildir.
Agrilar somatik veya visseral kaynaklidir (Sekil 1). Somatik agri
dermis ve paryetal plevradan kaynaklanir ve lokalize edilebilir.
Somatik agri lifleri deri dermatomlarina karsilik gelen belirli
seviyelerde spinal korda spesifik dizeylerde girer. Somatik liflerle
iletilen agrilar bu nedenle kolayca tanimlanir ve yerleri tam olarak
lokalize edilebilir. Keskin ve yeri tam olarak tanimlanabilen bir
agridir. Visseral agri lifleri toraks icerisinde bulunan organlardan
(kalp, kan damarlari, 6zofagus ve visseral plevradan) kaynaklanir
ve bircok seviyeden ayni spinal torasik dorsal gangliona girerler.
Spinal dorsal segmentler lic segment asagl ve yukari Ust Uste
bindigi icin torasik orjinli bir hastalik ceneden epigastriuma kadar
herhangi bir yerde agri olusturabilir ve kolay lokalize edilemez.
Visseral gogus agrisi hastalar tarafindan daha zor tanimlanir,agri
siddeti degiskendir bu nedenle gogiiste baski seklinde yaygin
bir agri veya yanici, sizlayici bir agri seklinde de tanimlanabilir.
Torasik vissera gibi ayni dorsal kok ganglionuna sinaps yapan
somatik afferent lifler agrinin yayilimina neden olur. Ust batinda
bulunan organlardan kaynaklanan visseral agrilar da gogus
duvarinda, omuz veya sirtta algilanabilir.

Sekil 1. Gogiis agrisinin nedenleri

Gogiis Agrisi
Somatik Agri Visseral Agri
Organ kaynakli Ploretik Gogiis duvari kaynakl
agrilar agrilar agrilar
Angina Spontan Kas hastaliklari
Akut koroner sendromlar | pnémotoraks Kostokondrit
Aort diseksiyonu Pulmoner Servikal disk hastaligi
Peptik lser Pankreatit embolizm Herpes zoster
Safra kesesi hastaligi Perikardit
Ozofageal reflii Pnémoni
Plorezi

C) Gogiis Agrisina Tani Konulurken Yapilan Hatalar

GOgus agrisinin kesin ayirici tanisini yapmaktaki zorluk bazi
onemli noroanatomik faktorlerden kaynaklanmaktadir. Birincisi,
torasik visseral organlardan kaynaklanan agrinin ne tipi ne
de yogunlugu bir organ sistemi icin spesifik degildir. Ornegin;
0zefagus spazmi, kardiyak iskemik agrilar ve blyik damarlarin
gerilmesi nedenli agrilarin hepsi baski tarzinda, yakici ya da
kivrandirici olarak hissedilebilirler. ikincisi, gégiis agrisinin
lokalizasyonu ve yayilimi agrinin hangi organ sisteminden
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GOGUS AGRISI

kaynaklandigini bulmada guvenilir degildir. Torasik organ
patolojileri toraks disinda ornegdin epigastrium, boyun ya da
¢enede agri ile bagvurabilirler.

2. KLINIK

Gogiis Agrisina En Sik Neden Olan Hastaliklar;
1-Kardiyak kaynakli agrilar

a.Angina

b. istirahat-unstabil angina

c¢. Akut miyokardiyal enfarktis

d. Perikardit.

2-Vaskiiler kaynakli agrilar
a.Aort diseksiyonu

b. Pulmoner embolizm

¢. Pulmoner hipertansiyon.

3. Pulmoner kaynakli agrilar
a. Pnémoni ve/veya plevrit
b. Spontan pnomotoraks

c. Trakeabronsit.

4-Gastrointestinal sistem kaynakli agri
a. Ozofageal riiptiir

b. Peptik ulser

c. Pankreatit

d Safra kesesi hastaligi

e. Ozofageal refli.

5-Kas-iskelet sistem kaynakli agri
a. Kostokondrit
b. Servikal disk hastaligi.

1a.Angina

Angina nedir?

iskemik kokenli gégiis agrisi olan angina pektoris; Eforla gelen,
dinlenmekle gecen, retrosternal bolgede lokalize olan ve
genellikle sol kola,omuza ve sirta yayilan baski,agirlik ve yanma
hissi ile karakterli bir agridir. Angina pektorisi tanimak ve baska
agri sebeplerinden ayirt etmek igin anginanin ozelliklerini iyi
bilmek gerekir.

Angina Pektorisin Ozellikleri ve Nitelikleri:
a- Angina pektoris klasik agridan ziyade;

1) Gogus uzerine biri oturuyormus ve tas konulmus gibi agirlik
hissedilebilir.

2) Retrosternal yanma hissi olarak tarif edilebilir.

3) Substernal yanma, hazimsizlik, siskinlik hissi olarak tariff
edilebilir.

4) Bogulma, sikistirma hissi olarak algilanabilir.

5) Nefes alamama (angina esdegeri)

6) Pozisyona bagli olarak degismez.

7) Agri sabit bir noktada olmaktan ziyade yaygin ve sinirlari net
cizilemeyen bir agridir.

Lokalizasyonu ve yayilimi

a- Siklikla 2/3 asagi retrosternal bolgede lokalize olursa da
sternumun alt ucundan boyuna kadar uzanabilir.

b- Sol kolun unlar tarafi, boyuna yayilabilir. Daha az siklikla alt
¢ene, epigastrik bolge, sirt ve sag parasternal bolgede olabilir.

Siiresi
Angina pektoris 10-15 dakika slrebilirse de genellikle kisa

surelidir ve 3-5 dakikada geger. Angina 10-15 dakikadan fazla
surerse miyokard enfarktisinu distundurdr.

Tetikleyen faktorler

a- Sabah yapilan ilk aktiviteler anginayi tetikleyebilir. Ginln
ilk saatlerinde anginal esik degeri diger saatlere gore dislktur.
Onun igin sabah yapilan kiglk bir aktiviteyle gelen agrinin,
gunun ilerleyen saatlerinde yapilan agir efor ile gelmemesi,
sabahki agrinin angina olmadigi anlamina gelmez.

b- Belli bir duzeyin Uzerindeki efor anginay tetikleyebilir.

c- Tokluk donemde angina ¢ok daha az eforla olabilir.

d- Ruizgar ve soguk havada vazospazma neden olarak anginayi
presipite edebilir.

e- Adirlik kaldirma gibi izometrik egzersizler yirume,
yuzme gibi izotonik egzersizlere gore anginayl daha ok
tetikleyebilir.

f- Bazen egzersizle olusan angina, egzersize devam halinde
kaybolur (walk-through fenomeni). Bazen de agri nedeniyle
durup dinlendikten sonra tekrar egzersiz baslandiginda birinci
ile ayni yerde, ayni sartlarda yapilmis olsa da ikinci egzersizde
agri olusmayabilir (warm-up fenomeni). Her iki durumda da
ilk egzersiz sirasinda olusan agriyla fonksiyonel hale gelen
kollaterallerin ikinci kez agri olusumunu engelledigi seklinde
izah edilir.

g- Sigara, tansiyon ylksekligi, tirotoksikoz, aort darligi, derin
anemi anginayi tetikleyebilir.

Oykii ve fizik muayene

Oykii ve fizik muayene: Tipik, atipik angina veya kalp-disi gogiis
agrisi olabilir. Ateroskleroz igin risk faktorleri, 6z ve soyge¢mis
sorgulamalidir. Muayene siklikla normaldir.
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Laboratuvar ve tetkik

Elektrokardiyografi (EKG) onemli tani aracidir. Tibbi temasi
takiben 10 dk cekilip yorumlanmali. Normal EKG bulgular
angina pektorisi dislatmaz.

Normal EKG bulgular olanlarin %50'sinde agri esnasinda
anormal EKG saptanabilir. ilk EKG bircok hastada tanisal
olmayabilir (sol dal blogu, sol ventrikil hipertrofisi ve eski
miyokard enfarktlsu olanlar).

Kardiyak belirtecler: En sik kullanilanlar: Kreatin kinaz MB
(CK-MB), Kardiyak troponin T (cTn T), kardiyak troponin | (cTn
1), Miyoglobin (non-spesifik). Miyokard nekrozunu en hassas
troponin gosterir. Bu belirtegler ilk 4-6 saat icinde normal
olabilir. Alti-9 saat iginde tekrarlanmalidir. Hassas Tn ilk 3 saat
icinde yukselir. Stabil angina pektorisli hastalarda laboratuvar
tetkikleri normal sinirlardadir.

Tedavi

Dilalti veya oral nitratlar,beta blokerler,kalsiyum kanal blokorleri
antianjinal etdavide kullanilmaktadir.

Angina pektoris nitratlar ile (sublingual, intravendz) ile 1 ila
5 dakika icinde kaybolur. Agri nitrata cevap vermiyor ve 20-
30 dakikadan uzun siruyor ise akut miyokard enfarktusuni
dusundurmelidir.  Koroner  kalp  hastaliklarinin  klinik
spektrumunun bir tarafinda stabil angina pektoris, oteki
tarafinda ise miyokard enfarktust vardir. Unstabilangina
pektoris klinik ciddiyet acisindan bu iki spektrumun arasinda
yer alir.

1b. istirahat-unstabil Angina

Istirahat-unstabil anginasi nedir?

Klinikte farkli sekillerde karsimiza gikabilir:

1- Kresendo (progresif angina): Mevcut olan kronik stabil
anginanin siddetinin daha fazla olmasi,daha az eforla olusmasi,
slresinin uzamasi, daha sik tekrarlamasi ve nitratlara cevabinin
azalmasidir.

2- Yeni baslayan angina: Daha once hicbir sikayeti olmayan
hastada baslayan angina pektoris ilk iki ay icinde yeni baslayan
angina olarak tanimlanir.

3- Istirahat anginasi: Efor yapmaksizin olusan anginadir.
istirahat agrisi sergileyen etiyolojide vazospastik olaylarin yer
aldigi variant angina da unstabil angina grubunda yer alir.

Oykii ve fizik muayene

Aterosklerotik risk faktorleri, 6z ve soyge¢mis sorgulamalidir.
Muayene siklikla normal olmakla beraber agri aninda 3. ve 4.
kalp sesi olabilir. MY Gflirimu ve pulmoner ral duyulabilir. Fizik
muayene ile gogus agrisina yol acan diger kardiyak (perikardit,
aort diseksiyon) ve kalp-disi patolojiler (pndomotoraks)
saptanabilir. Hemodinamik instabilite ve sol ventrikil
disfonksiyonu belirtileri arastirilir.

Laboratuvar-tetkik

Agri esnasinda EKG ilk 10 dk cekilip yorumlanmali.

Normal EKG, angina pektorisi dislatmaz. AKS hastalarinin
%50'sinde  EKG normal olabili. Normal EKG'si olanlarin
%50'sinde agri esnasinda anormal EKG saptanabilir. ilk EKG
bircok hastada tanisal olmayabilir (sol dal blogu, LV hipertrofisi
ve eski M olanlar). Normal EKG olabilecegi gibi; ST cékmesi ve
T dalga degisiklikleri: iki iliskili derivasyonda yeni horizontal
veya asagl dogru 20,05 mV ST ¢okmesi, R dalgasi hakimiyeti
veya R/S orani >1 olan iki iliskili derivasyonda 20,1 mV T dalga
terslesmesi.

Gogiis grafisi: Alternatif tanilar ve kalp yetersizligi (KY) tanisi
icin degerlidir. Kardiyomegali (KY, perikardiyal efiizyon),
akcigerde konjesyon, mediasten genislemesi (Aort diseksiyonu)
ve akcigerin sonmesi (Pnomotoraks), atelektazi gibi tanilar
ekarte ettirir.

Kardiyak belirtecler: Kreatin kinaz MB (CK-MB), Kardiyak
troponin T (cTn T), Kardiyak troponin | (cTn 1), Miyoglobin (non-
spesifik) I Miyokard nekrozunu en hassas troponin gdsterir. Bu
belirtegler ilk 4-6 saat icinde normal olabilir. Alt1-9 saat icinde
tekrarlanmalidir. Hassas Tn ilk 3 saat icinde yukselir.

Tedavi

Dilalti nitrogliserin veya isosorbit dinitrat (isordil 5 maq).
Gerektiginde 5-10 dk arayla 2 kez tekrarlanir. Nitrogliserin
inflizyonu (5-200 pg/dk): Sol KY, devam eden angina veya HT
varliginda. Agri siddetli ve >20 dk ise morfin 3-5 mg IV (5-15 dk
arayla 10 mg kadar).

ilave anti-agregan yiiklenmesi klinik izlemde risk siniflamasi
sonrasigirisimsel veya tibbi izlem stratejisinin belirlenmesine
gore yapilmasi gerekmektedir. Gereginde hasta bazli olarak
beta bloker kullanimi sag kalimi iyilestirmektedir.

1c. Akut Miyokardiyal Enfarktiis

Akut miyokardiyal enfarktiis nedir?

Miyokardin kanlanma bozuklugu angina pektoriste oldugu gibi
gelip gegici degil de, daha derin ve doku 6limune yol agacak
boyutlara ulastiginda miyokard enfarktisu gelisir. Miyokard
enfarktusu, belirli bir miyokard kesiminde miyofibrillerin
canliliklarini surdirebilmeleri i¢in gerekli minimal kan akiminin
bile saglanmasi halinde gelisen nekroza verilen addir. Miyokard
nekroz gelismesi, hemen daima akut bir olaydir. Bu ylzden bu
tabloya akut miyokard enfarktlsi denir.

Enfarktis cogu zaman koroner arterlerden birinin tikanmasi
sonucu gelisir. Tikanan arterin distalinde kalan miyokard dokusu
yeterince kan alamadigi icin nekroza udrar. Bununla birlikte
tam tikanma olmadan da perfiizyon basincinin ileri derecede
dusmesine yol agan durumlarda nekroz gelisebilir. Koroner arter
hastaligi bulunan, dolayisiyla belirli miyokard kesimlerinde
iskemisi olan bir kimsede 6rnegin kanama ile 6nemli miktarda
kan kaybedilmis ise bu durum, koroner arter tikanmasi olmadan
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da enfarktise neden olabilir. Koroner arter tikanmasi veya
perflizyon basincinin belirli bir kritik miktarin altina dismesi
halinde nekrozun, yani hicre 6lumunun gelisip tamamlanmasi,
4-6 saatten 12, hatta 18 saate kadar uzayabilen bir surectir.
Bu ylzden, miyokard nekrozunun yayilmasini onleyebilecek
girisimsel ve farmakolojik tedavilere baslanmasi hayati 6nem
arz eder.

Oykii ve fizik muayene

Aterosklerotik risk faktorleri, 0z ve soyge¢mis sorgulamalidir.Agri,
anginal vasifta,ancak daha siddetli, stiresi >20 dk,ani baslangicli,
siklikla bulanti-kusma ve terleme, dispne, yorgunluk ve efor
intoleransi da eslik eder. Agri her zaman ciddi olmayabilir. AMI
goguste baski hissiveya dzellikle yaslilarda dispne,senkop,fenalik
hissi gibi yakinmalarla da ortaya ¢ikabilir. Hastanin dyklstnde
koroner arter hastaliginin bulunmasi, agrinin boyuna, alt ceneye
ve kola yayilmasi tani koydurucu onemli noktalardir. Miyokard
enfarktisinin kendisine 6zgl tani koydurucu fizik bulgusu
yoktur; ancak bircok hastada deri soguklugu, solukluk, terleme
gibi artmis otonom sinir sistemi aktivasyonuna ait bulgular,
hipotansiyon veya filiform nabiz bulunabilir. Nabiz dlizensizligi,
bradikardi veya tasikardi, S3 ve akciger oskultasyonunda bazal
raller saptanabilir. Ayrica tanida aort diseksiyonu akla getirilmeli,
agrinin vasfi ve yeri dikkatle sorgulanmalidir.

Laboratuvar-tetkik

EKG en kisa zamanda cekilmeli, ancak erken devrede
tamamen normal olabilecegi ve enfarktusun ilk saatlerinde
tipik ST dalga degisiklikleri ve Q-dalgasi gorulmeyebilecegdi
bilinmelidir. Mumkinse EKG c¢ekimleri tekrarlanmali ve
ilk cekilen ile mukayese edilmelidir. EKG monitorizasyonu
da mumkin oldugunca erken saglanmali, bu sekilde
ciddi aritmilerin tespiti yapilmalidir. Daha onceki EKG'ler
bulundugunda yenisinin tani degeri artacaktir. EKG'de eski
oldugu bilinen anormallikler, non-spesifik bulgular ve normal
EKG AMI tanisini reddettirmemektedir. Gogiis agrisi ile birlikte
ilk cekilen EKG'si normal bulunan hastalarin %1-17'sinde AMI
gelisebilecegi unutulmamalidir. Normal EKG, angina pektorisi
dislatmaz.

AKS hastalarinin %50'sinde EKG normal olabilir. Normal EKG'si
olanlarin %50’sinde agri esnasinda anormal EKG saptanabilir.
ilk EKG bircok hastada tanisal olmayabilir (sol dal blogu,
sol ventrikiil hipertrofisi ve eski Mi olanlar). Akut miyokard
iskemisinin EKG gostergeleri (sol ventrikul hipertrofisi ve sol
dal blogu yoklugunda).

ST yiikselmesi

iki iliskili derivasyonda J noktasinda yeni ST yiikselmesi. V2 ve
V3 disindaki tim derivasyonlarda 20,1 mV

V2 ve V3 icin: 240 yas erkeklerde 20,2 mV; <40 yas erkeklerde
20,25 mV; kadinlarda 20,15 mV.

ST ¢okmesi ve T dalga degisiklikleri

iki iliskili derivasyonda yeni horizontal veya asagi dogru 20,05
mV ST ¢cokmesi.

R dalgasi hakimiyeti veya R/S orani >1 olan iki iliskili
derivasyonda 20,1 mV T dalga terslesmesi.

Gogiis grafisi

Alternatif tanilar ve KY tanisi icin degerlidir. Kardiyomegali
(KY, perikardiyal efuzyon), akcigerde konjesyon, mediasten
genislemesi  (Aort diseksiyonu) ve akcigerin sonmesi
(Pnomotoraks), atelektazi gibi tanilari ekarte ettirir.

Kardiyak belirtecler: Kreatin kinaz MB (CK-MB), Kardiyak
troponin T (cTn T), Kardiyak troponin | (cTn ), Miyoglobin (non-
spesifik). Miyokard nekrozunu en hassas troponin gosterir. Bu
belirtecler ilk 4-6 saat icinde normal olabilir. Alt1-9 saat icinde
tekrarlanmalidir. Hassas Tn ilk 3 saat iginde yukselir.

Tedavi/sevk

Dilalti nitrogliserin veya isosorbit dinitrat (isordil 5 maq).
Gerektiginde 5-10 dk arayla 2 kez tekrarlanir. Nitrogliserin
inflizyonu (5-200 pg/dk): sol KY, devam eden angina veya HT
varliginda. Agri siddetli ve >20 dk ise morfin 3-5 mg IV (5-
15 dk arayla 10 mg kadar) Nazal oksijen, satlirasyon <%90
ise verilmeli, aspirin 300 mg cignetilir (Mortaliteyi azaltir).
ilave anti-agregan yiiklemesi (Klopidogrel, prasugrel veya
tikagrelor) yapilmali, antikoagllan tedavi: Heparin veya
DMAH (enoxaparin) verilmelidir. Oral beta blokerler sagkalimi
iyilestirir. En onemli tedavi sekli hastanin risk altinda olan
miyokard dokusunu kurtarabilmektir. Bu nedenle perkiitan
koroner girisim yapilabilecek merkezlere yonlendirilmesi
gerekmektedir.

1d. Perikardit

Perikardit nedir?

Perikard yapraklarinin iltihabina perikardit denir. Agri tipik
olarak keskin, siddetli ve sirekli karakterdedir. Genellikle sirt,
boyun ve omuzlara yaylim gosteren substernal yerlesimli,
yatarken ve inspiryum sirasinda artis gosteren, otururken 6ne
dogru egilme ile azalan bir agn olarak tarif edilir.

Oykii ve fizik muayene

Perikardiyal siirtiinme sesi en énemli tanisal bulgusudur. Ust
solunum yolu enfeksiyonu ya da perikardite yatkinlik yapan
diger durumlar (tlberkuloz, kollajen vaskuler hastaliklar)
hastaligin oykistinde bulunur.

Laboratuvar-tetkik

EKG'de diffliz ST-segment elevasyonu ve T dalga inversiyonu
gorulebilir. Buna ek olarak, PR segmentindeki depresyon
perikardit icin spesifik bir EKG bulgusudur. Yaygin tipik ST
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yikselmesi (@VR, V1 ve V2 disinda, bltiin derivasyonlarda
ST elevasyonu, bazen PR segmentinde depresyon izlenir.
Yaklasik 11. haftadan itibaren ST elevasyonu duzelir ve T
negatiflesmesi izlenir (Miyokard enfarktiisiindeki R kaybi veya
resiprok degisiklikler goriilmez). Troponin ve CK-MB ytikselebilir.
Telegrafide kardiyomegali, ekokardiyografide perikardiyal
efflizyon saptanabilir.

Tedavi

Tedavide analjezik ve anti enflamatuvar tedavi rol oynar.

2a. Aort Diseksiyonu

Aort diseksiyonu nedir?

Aort duvarinda medya tabakasinda meydana gelen kanama,
intimaninda yirtilmasina (diseksiyonuna) ve kanin aort
limeninden aort duvari icine gegmesine yol acar. Diseksiyon,
¢itkan aort duvarinda veya aort arki arterlerinin gikisindan
sonra inen aort duvarinda meydana gelir. Duvar igine kanama
sadece ¢ikan aortada kalabilir veya aort arki arterlerini deigine
alarak inen aortaya kadar uzayabilir. inen aorta duvarinda
baslayan bir diseksiyon da retrograd olarak yayilip aort
arkina ve ¢ikan aorta ulasabilir. Torasik inen aortta baslayan
bir diseksiyonda duvar i¢cine kanama abdominal aorta kadar
yayilabilir. Duvar icinde kanamanin yarattigi kanala yalanci
limen denir. Yalanci limen icinde biriken kanama, duvarin
distal kesimlerinde yeni bir intimal yirtilmayla kanin tekrar
aort lumenine donmesine yol agabilir. Diseksiyonun yerine ve
yayginligina gore ug tipe ayrilir. Tip 1 diseksiyon en yaygin
oldugu tiptir: Yalanci limen ¢ikan aortu, bulyuk arterleri
icine alacak sekilde aort arkini ve inen aorta duvarini tutar.
Diseksiyonun sadece c¢ikan aortta kaldigi durumda Tip 2,
intimal yirtigin inen aortta bulundugu diseksiyon ise Tip Il
olarak siniflandirilir. Bagka bir tanimlamada eger diseksiyon
¢tkan aorta ise Tip A, inen aortta ise Tip B adi verilir.
Diseksiyonun yeri kadar blyuk damarlari igcine alip almadigi
da 6nemlidir.

Oykii ve fizik muayene

Hastalarin buylik ¢ogunlugu hipertansiyonu olan kimselerdir.
Yukselmis kan basincinin aort duvarina yaptidi hidrostatik
basing intima yirtilmasini ve medya kanamasini kolaylastirir.
Diseksiyonun bir diger sebebi de Marfan sendromu gibi aort
duvar yapisinin kusurlu ve dolayisiyla basinca karsi dayaniksiz
oldugu bag dokusu hastaliklaridir. Aort diseksiyonunun belirgin
semptomu gogus adrisidir. Gogls agrisi genellikle siddetli,
hastalarin yirtilir gibi tarifledigi ¢ok siddetli bir agridir. Agrinin
erken doneminde kan basinci daima ylksek bulunur. Hasta
huzursuz, soluk ve terlidir. Agri akut miyokard enfarktlisiinden
¢ok daha siddetli olan bir agridir. Diseksiyon aort arki arterlerin
icine almigsa serebral perfizyon etkilenebilir ve hemiparezi,
hemipleji gibi norolojik bulgular ortaya ¢ikar. Viseral organ

arterlerini tutan bir diseksiyonda bu organlarin iskemisine yol
acarak bulgu ve belirtiler verebilir.

Laboratuvar-tetkik

Tanida siddetli gogis agrisi veya agriya eslik eden diger klinik
bulgularla disekan aort anevrizmasindan siphe edilir. Ancak
kesin tani gorlintileme yontemleriyle konulur. Kontrastli
bilgisayarli tomografi (BF) diseksiyonun varligi, lokalizasyonu ve
genisligi hakkinda kesin bilgi verir. Bir bagka tani araci invaziv
yontemle yapilan aortagrafidir. Tomografik goéruntilemenin
imkanlar dahilinde olmadigi veya cekilemedigi durumlarda
transozafageal ekokardiyografide ¢ikan aortayr tutan
diseksiyonlarda taniya yardimci olabilir.

Tedavi

Tip A diseksiyonlarda cerrahi olmakla beraber aort arki distali
tutan diseksiyonlarda eger organ hasari bulgulari yoksa medikal
tedavi onerilmektedir.

2b. Pulmoner Embolizm

Pulmoner embolizm nedir?

Kalpten kaynaklanan gogus agrilari yaninda solunum
sisteminden,yani pulmoner arterlerden,akciger ve bronglardan
kaynaklanan agrilar da mevcuttur. Bunlardan biri de
pulmoner embolidir. Periferik venlerde, en sik olarak femoral
ve pelvikvenlerde olusan trombislerden kopan parcalar
sag kalpten gegerek pulmoner arterlere ulasir ve arterin
tikanmasina yol agar. Bacak venlerinde varis bulunanlarda,
tromboflebit gecirmis olanlarda alt taraf venlerin bosalmasini
gugclestiren, mesela uzun siiren otobus yolculuklar sirasinda
hareketsiz kalmak gibi hallerde trombis olusabilir. Dogumdan
ve cerrahi girisimlerden, pelvis ve alt ekstremite kiriklarindan
sonra uzunca sure yatakta kalan ozellikle kadin hastalarda
pelvisvenlerinden kaynaklanan akciger embolileri gorulir.
Kalp yetersizligi, karsinoma ve obezite gibi hastaliklar derin
ven trombozuna yol agarak pulmoner emboliye sebep olurlar.
Kontraseptif olarak oOstrojen kullanilmasi da pelvis ven
trombozunu hazirlayabilen sebeplerden biridir. Embolls ne
kadar buyuk ise pulmoner arterin o kadar proksimal,dolayisiyla
buyuk ¢apli kesimini tikar. Embolizasyon ne kadar blyuk arteri
tutmussa klinik tablo o kadar da agir olur. Ana pulmoner
arterin tikanmasi c¢ok kisa surede hemodinamik kollapsa yol
acarak olumle sonlanabilir. Tikanma perifere kaydikca prognoz
daha az tehlikeli hale gelir.

Oykii ve fizik muayene

Akut pulmoner emboli ¢ogu zaman siddetli bir retrosternal
agriya sebep olur.Agri, yeri ve siddeti bakimindan akut miyokard
enfarktisu agrisina benzer. Genellikle nefes darligi ile birliktedir.
Tikanan pulmoner arterin kanlandirdigi kesime cevreden de
kan gelmiyorsa akciger enfarktiisi gelisir. Akciger enfarktusu
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meydana geldiginde kanli bir ekspektorasyonla, hemoptizi ile
birlikte 6ksiruk de bulunur. Embolizasyon pulmoner arterlerin
daha periferik kisimlarini tutarsa yan agrisi meydana gelir. Derin
nefes almakla hasta batma hisseder. Fizik muayenede meydana
gelen sag kalp yetersizliginin sonucu olarak boyun venleri
dolgunlagsmistir. Nabiz hizlidir. Hasta huzursuzdur.

Laboratuvar-tetkik

Akut pulmoner embolide ilk iki tGg¢ gin hafif bir ates olabilir.
Parcalilarin hakimoldugu bir lokositoz ve eritrosit sedimantasyon
hizinda artma gorilur. D-dimer’'in normal olmasi taniyi ekarte
ettirir, fakat yuksekligi ayirici tanida rol almaz. EKG, sinus
tasikardisi ve arka duvar enfarktuisu bulgularini ve sag ventrikal
basing yuklenme bulgularini tasir. DIl ve DlIl'te patolojik Q
dalgalari ve ST-T dalga degisiklikleri ortaya c¢ikabilir. Gogus
rontgeninde emboli tarafinda kanlanma azligi dikkati ¢eker. Bu
laboratuvar bulgulari teshise yardimci olsa da akciger embolisi
icin spesifik degildir. Teshis icin en dederli test kontrastli akciger
tomografisidir. Pulmoner ventilasyon/ perfuzyon sintigrafisi ve
manyetik rezonans gorlintilemede gunimuzde nadir de olsa
kullanilabilir.

Tedavi

intravendz trombolitik, mekanik trombektomi ve son yillarda
etkinliginden bahsedilen farmoko mekanik tromboliz denilen
kombine tedavi yontemleridir.

2c. Pulmoner Hipertansiyon (PH)

Pulmoner hipertansiyon nedir?

Pulmoner hipertansiyon (PH) kalpten akcigere temizlenmesi
icin kirli kani gétlren atardamarlardaki kan basincinin strekli
yuksek olmasi olarak tanimlanan,ciddi,ilerleyen ve hayati tehdit
eden bir hastaliktir. PH akciger ve kalbi etkiler. Akcigerlerdeki
atardamarlarda kan basincinin yiikselmesiyle iliskilidir. ileri
evrelerde kalp yetersizligi ve olimle sonuglanabilir.

Oykii ve fizik muayene

Genellikle ilk belirti merdiven ¢ikmak gibi gunlik aktiviteleri
yerine getirirken yasanan nefes darligidir. Diger belirtiler
yorgunluk, bas donmesi ve bayilmadir ve bu belirtiler fiziksel
aktivite arttikca kotilesir. Belirtiler hastaligin erken evrelerinde
ortaya ¢ikmaz. Tam tersine hastaligin ilerledigi ve tedavisinin
gittikge zorlastigr bir donemde belirtiler gortilmeye baslanir
ve astim gibi diger hastaliklarla karisabilir. Bu nedenle tani
konulmasi ortalama 2 vyil kadar gecikebilir. Hastalar ileri
evrede merdiven ¢ikmakta, kisa bir ylrtyus yapmakta ve hatta
giyinmekte bile zorluk gekebilirler. Fizik muayenede pulmoner
basinglarin yukselmesi nedeniyle pulmoner (P2) ses sertlesir,
pulmoner kapak erken sistolik Gftirim ve sag ventrikil diyastolik
fonksiyon bozuklugu varsa, S4 gallo duyulur. Sag ventrikil

hipertrofisi ve blyumesi sonucunda palpasyonda parasternal
vuru alinabilir. Sag kalp vyetersizligi ileri dizeye ulasinca,
holo-sistolik trikuspit yetersizligi ufurima, boyun venlerinde
genisleme, periferik 6dem ve asit bulgularina rastlanir.

Laboratuvar-tetkik

EKG: Hastaligin erken déneminde belirgin elektrokardiyografik
degisiklikler yoktur. Hastaligin ilerlemesi ile sag ventrikul
yuklenmesine iliskin bulgular saptanir.

Akciger grafisi: Akciger grafisinde erken donemde onemli
bulgular yoktur. Pulmoner hipertansiyonun ge¢ doneminde
ana pulmoner arter inen dalinda genisleme, akcigerin Ust
alanlarinda damar golgelerinde kaybolma, sag atriyum ve
sag ventrikil buylimesi gorilur. Kalp-gogls orani kalp lehine
artmistir.

Akciger fonksiyon testleri: Akciger fonksiyon testleri PH ayirici
tanisinda 6nemli bir testtir.

Alti dakika vyiiriime testi: Alti dakika yuriime testi (6DYT)
hastanin fonksiyonel performansini objektif olarak belirlemeye
yarar. Hem tani hem de takipte yararlanilan bir testtir. Yirime
mesafesi, hastaligin fonksiyonel evresi ve sagkalim ile dogru
orantilidir. Kardiyopulmoner egzersiz doruk oksijen tuketimi
(VO2max) ile kardiyak indeks (KI) 8lciilir.

Ekokardiyografi: PH hastaliginin kesin tani yontemi dedgildir.
Fakat PH risk grubundaki hastalarin taranmasi, klinik taninin
desteklenmesi ve tanisi kesinlesmis hastalarin izleminde
yararlanilmasi gereken, onemli, kolay ulasilabilir, girisimsel
olmayan bir tani yontemidir. Kesin tani sag kalp kateterizasyonu
ve vazoreaktivite testi ile konulur. Pulmoner arter basinci, PKUB
ve sag kalp basinglari 6lgUlur. Ortalama pulmoner arter basinci
225 mmHg oldugunda PAH tanisi kesinlesir. Eger PKUB <15
mmHg ise buna pre-kapiller; 215 mmHg ise post-kapiller PAH
denir.

Tedavi

Hastaligin everesine PH spesifik tedavisi uygulanir. Sag kalp
yetersizligi bulgulari var ise kalp yetersizligi tedavisi onerilir.

Gogiis agrisinin kardiyak olmayan nedenleri; 6zefagus rlpturd,
peptik ulser, pankreatit, safra kesesi hastaligi, kostokondrit,
servikal disk hastaligi vs ayirici tanida distinulmelidir.
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Carpinti hastane acil servislerinde ve polikliniklerde en sik
rastlanan semptomlardan biridir. Nadiren de olsa carpintiya
yasami tehdit eden bir kardiyak problem eslik edebilir.
Carpinti  sikayetiyle gelen hastalarda klinisyenler bazi
durumlarda semptomu ©nemsemeyerek sonrasinda hastada
gerceklesebilecek senkop ve ani kardiyak 6lum gibi advers
kardiyak durumlari kagirmakta bazi durumlarda ise gereksiz
testler istemektedir. Bu nedenle carpinti sikayetiyle gelen
hastalarda medikal oyku ve fizik muayene olduk¢a onemlidir.

1. GENEL SEMPTOMLAR

Hastalar carpintilarini bircok sekilde ifade edebilirler ancak bazi
durumlar ayrici tani agisindan onemli bilgiler verebilir.

a. Carpintin kalpte tekleme hissi ile beraber olmasi (flip-
flopping)

Bu durum spesifik olmasa da erken ventrikiler ya da atriyal
atimlara isaret edebilir. Bu durumda kalpteki tekleme hissi erken
ventrikuler atim sonrasi gelisen kompensatuvar duraksamaya
bagli iken sonrasinda gelen sert vuru sol ventrikilin erken
ventrikuler atim sonrasinda yasanan duraksama ardindan daha
guclu kontrakte olmasindan kaynaklanmaktadir.

b. Carpintinin kalbin hizli atma hissi ile beraber olmasi

Bu durum bircok atriyal ve ventrikiler aritmiye eslik edebilir.
Ayni zamanda sinus tasikardisi de bu sekilde semptom verebilir.
Altta yatan ritmin incelenmesi ayrici tanida yardimci olabilir.

c. Carpintinin boyunda vuru hissi ile birlikte olmasi

Bu sikayet atriyumlar ile ventrikullerin ayrismasina neden olan
durumlarda ortaya c¢ikar. Kapali atriyoventrikiler kapaklarda
karsi kontrakte olan atriyumlar canon A dalgalarina neden
olarak boyunda vuru hissine neden olurlar. Bunun en sik sebebi
atriyoventrikiler nodal reentrant tasikardidir. Diger nedenler
olarak erken ventrikiler atimlar ve Av tam blok kliniginde de
gorilebilmektedir.

2. CARPINTIYA ESLIK EDEBILECEK DURUMLAN

Carpinti semptomunun ortaya ¢iktigi durumlarin belirlenmesi
altta yatan nedenin bulunabilmesi agisindan olduk¢a 6nemlidir.

a. Panik ve anksiyete hallerinde ortaya ¢ikan carpinti

Panik ve anksiyete hallerinde carpinti hisseden hastalar
garpintinin mi yoksa panik anksiyete durumunun mu daha once
oldugunu kestiremezler. Carpintisi olan hastalarin yaklasik
%20’sinde panik bozukluklar saptanmistir. Panik bozukluklar
carpintiya siklikla eslik etseler de carpintisi olan hastalarda
panik bozukluk tanisi diger nedenler ancak dislandiktan sonra
konulabilir. Panik bozukluk tanisi konulan ve tedavi baslanan
hastalarin onemli bir kisminda sonraki yillarda supraventrikuler
ya da ventrikuler aritmiler saptanmakta ve bu durum tanisal
gecikmeye neden olarak hastalarin yasam kalitelerini
bozmaktadir.

b. Sempatik sistem aktivasyonuna bagli durumlarda ortaya
¢ikan carpinti

idiyopatik ventrikiiler tasikardiler siklikla sempatik sistemin
aktive oldugu egzersiz dénemlerinde ortaya cikar. idiyopatik
ventrikiler tasikardiler en sik sag ventrikil ¢ikim yolundan
kaynaklanir ve bu hastalarda yapisal kalp hastaligi bulunmaz.
Yine benzer sekilde atriyal fibrilasyon hastalarinda egzersiz ile
birlikte kalp atimlarinda hizlanma meydana gelebilir. Egzersiz
ile meydana gelen carpinti ve senkopta yine akla gelmesi
gereken bir baska durum uzun QT sendromudur. Bu hastalarin
ozellikle tip 1 alt grubunda egzersiz sirasinda ¢arpinti, senkop
ve ventrikuler aritmilere bagli ani kardiyak olim gorulebilir.
Uygunsuz sinls tasikardisi ise minimal efor ile birlikte uygunsuz
olarak artan kalp hizinin gorildigu bir durumdur. Bu ozellikle
beta adrenerjik stimulasyona asiri duyarliligin gostergesidir.

c. Bayilma ve bayilayazmanin eslik ettigi carpinti

Bayilma ya da bayilayazma epizodlarindan o6nce gorulen
carpinti olgularina nadiren supraventrikuler tasikardiler neden
olabilse de bu hastalarda oncelikle akla ventrikiler tasikardiler
gelmelidir.

3. TANISAL DEGERLENDIRME

a. Medikal oykii

Garpinti ile basvuran hastalarin tanisal degerlendirmesinde ilk
once medikal oyki ve fiziksel muayene yer almalidir. Hastanin
garpitisinin ne zaman basladigi ogrenilmelidir. Cocukluk
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yaslarindan beri devam eden carpinti genellikle supraventrikuler
taskardileri isaret etmekteyken atriyal fibrilasyon ve atriyal
tasikardi genellikle orta yas ve sonrasinda ortaya ¢ikmaktadir.
Ancak erken yaslarda ortaya ¢ikan senkop ve carpinti ataklarinda
Brugada sendromu ve uzun QT gibi konjenital kanalopatiler de
akla gelmelidir.

Hastalara carpintilarini tarif etmeleri ve hangi durumlarda
ortaya ¢iktigi detayli olarak sorulmalidir. Carpintilarinin
duzenli/dlzensiz oldugu, ne kadar surdigu, herhangi bir bagka
semptomun eslik edip etmedigi sorgulanmalidir. Carpintinin ani
baslayip ani bitmesi genellikle atiryoventrikller nodal tasikardi
lehine bir bulgu olabilirken ventrikiler tasikardi ataklarinda da
ortaya ¢ikabilir.

b. Fizik muayene

Fizik muayene carpintiya neden olabilecek durumlarin
ortaya cikarilmasi acisindan énem tasimaktadir. Ornegin sol
sternum boyunca duyulan holosistolik Gftrim hipertrofik
kardiyomiyopatiyi akla getirmelidir. S3 ve S4 seslerinin
duyulmasi dilate kardiyomiyopatiyi disindirmeli bu hastalar
carpinti ile bagvurduklarinda ventrikiler tasikardi ya da
atriyal fibrilasyon 6n planda distinilmelidir. Ozellikle dilate
kardiyomiyopatili hastalarda carpinti ve senkop varliginda aksi
ispatlanana kadar ventrikiler tasikardi tanisi distnilmelidir.

c. Elektrokardiyografi

Sinus ritmi sirasinda cekilen elektrokardiyografi (EKG)
kayitlari carpintiya neden olabilecek nedenleri gostermede
oldukca onemlidir. Ornegin PR mesafesinin kisa olmasi
ve QRS kompleksinde delta dalgasinin goriilmesi Wolf-
Parkison-White sendromunu dusundirmelidir. D1-aVL ve V4-
V6 derivasyonlarinda Q dalgalarinin gorilmesi hipertrofik
kardiyomiyopatiyi akla getirmelidir. Patolojik Q dalgalarinin ve
prekordiyal derivasyonlarda R progresyon kaybinin izlenmesi
gecirilmis miyokard enfarktlsunid distndirebilir ve bu
hastalarda carpintinin olmasi ventrikiler tasikardiye isaret
edebilir.

EKG kayitlarinda erken ventrikiler ya da atriyal atimlar
izlenebilir. Bunun yaninda QT intervalinin uzamasi ve V1-V2
derivasyonlarinda Brugada sendromunda izlenen tipik ST
elevasyonu gorulebilir.

Carpinti  sirasinda cekilen EKG'de tasikardi saptanmasi
durumunda dar QRS kompleksli ya da genis QRS kompleksli
tasikardi  ataklarinda s6z edilmelidir.  Supraventrikuler
tasikardiler genellikle dar QRS'li tasikardi ataklarina neden
olmakla beraber bazi durumlarda genis QRS'li tasikardi
ataklari da izlenebilmektedir. Bunun yaninda ventrikller
tasikardiler genellikle genis QRS'li tasikardiler olarak karsimiza
¢ikmaktadirlar. Kesin bir ayirrm olmasa da QRS siresinin 120
ms Uzerinde olmasi halinde genis QRS'li tasikardiden, 120 ms
altinda olmasi durumunda ise dar QRS'li tasikardiden soz edilir.
Carpintisi olan hastalarda 12 derivasyonlu EKG’de herhangi bir
carpinti ataginin saptanamadigi durumlarda hastalara 24 saatlik
ya da 72 saatlik Holter cihazlari ile ritim taramasi yapilabilir.
Klinik siphenin devam ettigi durumlarda ise daha uzun sure
kalp ritmi monitorizasyonu yapabilen implante edilebilen loop
recorderlar ya da intrakardiyak monitorler kullanilabilir. Ayrica
yine klinik stphe yuksek ise bu hastalarda carpinti ataklarinin
altta yatan bir kardiyak ritim bozuklugundan kaynaklanip
kaynaklanmadigini tespit amaciyla elektrofizyolojik calisma
yapilabilir.
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Kalbin oskultasyonu, kardiyak muayenenin en dnemli kismini
olusturur. Oncelikle 4 pre kordiyal odak (Sekil 1) steteskopun
diyafram kismi ile dinlenmelidir.

Aort odai Pulmoner odak

Mitral odak
(Apeks)

Trikispit odak

Sekil 1. Kalbin dinleme odaklar

¢ Dinleme Odaklari

— Aort odagi: Sagda 2. interkostalin sternum ile kesisim
noktasi (sag ust sternal kenar)

— Pulmoner odak: Solda 2. interkostalin sternum ile kesisim
noktasi (sol Ust sternal kenar)

— Trikiispit odak: Solda 4. interkostalin sternum ile kesisim
noktasi (sol alt sternal kenar)

— Mitral odak: Apeks (solda 5. interkostalin midklavikual gizgi
ile kesisim noktasl)

e Bu odaklara ek olarak, solda 3. interkostalin sternum ile
kesisim noktasi mezokardiyak odak (erb odagi) olarak bilinir.
Ozellikle aort kékii genislemesine bagli aort yetersizigi Gfirlimii
bu odaga yayilir. Ayrica ventrikiler septal defekt (VSD) Gftirim
mezokardiyak odakta duyulur.

Kalbin oskultasyonu 6nce supin pozisyonda yapilmalidir. Sonra
hasta sol yana yatirilarak mitral darligi icin tekrar mitral odak
dinlenmelidir. Bir sonraki adimda hasta oturtulmali, 4 pre
kordiyal odak tekrar dinlenmelidir. Ozellikle aort yetersizligi
Uftrimunun oturunca siddetlendigi unutulmamalidir.

Kalp Sesleri ve Ufiiriimler Kalp Sesleri

1. Kalp sesi (S1): Birinci kalp sesi, mitral (M1) vetrikispit
(T1) kapagin kapanmasi ile olusur. Geng eriskinlerde en iyi
sol sternal kenarda duyulur. Normal S1 ciftlesmesi iki farkli
sekilde ortaya ¢ikabilir. Birincisi, mitral kapagin kapanmasindan
(M1) hemen sonra trikuspit kapagin kapanmasi (T1) ile elde
edilen ciftlesmedir. Bu ciftlesme zor ayirt edilir ve ozellikle
sag ventrikile basing ya da volum yuku oldugu durumlarda
veya sag dal blogu varliginda belirginlesir. Bir diger ¢iftlesme
mekanizmasi mitral kapagin kapanmasindan (M1) hemen
sonra aort kapak agilma sesinin (A1) gelmesi ile elde edilen
ciftlesmedir. Bu ¢iftlesme daha belirgindir. Aort kapak agilma
sesi (ejeksiyon sesi) ozellikle darliga yol acan bikuspit aortik
kapak varliginda daha iyi duyulur.

Birinci kalp sesi, romatizmal mitral darligin erken doneminde
(kapaklar hareketli iken), hiper dinamik durumlarda ve kisa PR
varliginda sertlesir. Ciddi kalsifik mitral darliginda (kapaklar
hareketsiz), uzun PR varliginda ve beta bloker kullaniminda
(bradikardi gelisimi ile) birinci kalp sesi yumusar. Kalp
seslerini yumusatan (azaltan) diger faktorler, obstriktif akciger
hastaliklari, obezite, pnémotoraks, perikardiyal efflizyon ve
mekanik ventilasyondur.

2. Kalp sesi (S2): ikinci kalp sesi aort (A2) ve pulmoner (P2)
kapagin kapanmasi ile olusur. Normal veya fizyolojik S2
ciftlesmesi, inspirasyonda A2-P2 intervalinde uzamaya bagli
olarak duyulur. Inspirasyonda, negatif intratorasik basinca
bagli olarak sag kalbe gelen kan miktari artar. Sag ventrikul
volimundn artigi ejeksiyon siresini biraz uzatacagl igin
pulmoner kapak daha geg kapanir. Ayrica inspirasyonda, akciger
vaskiler kapasitesi artar ve sonugta sol ventrikile gelen
kan miktari azalir. Bu da sol ventrikil ejeksiyon zamaninin
azalmasina ve aort kapadin erken kapanmasina neden
olur. Bu iki etkinin sonucunda A2-P2 intervalinde uzama ve
fizyolojik ¢iftlesme ortaya cikar. Genis ciftlesmede de A2-P2
intervalinde uzama vardir. Ancak burada uzamanin sebebi
patolojik durumlara baglidir. Sag ventrikule volim ya da basing
yukl yaratan durumlarda veya sag dal blogunda pulmoner
kapagin ge¢ kapanmasina bagli olarak genis ¢iftlesme gorulir.
Bununla beraber, ozellikle ciddi mitral yetersizliginde aort
kapagin erken kapanmasina bagli olarak da genis ciftlesme
ortaya ¢ikar. Nadiren A2-P2 intervalinin dar olmasina ragmen
S2’de ciftlesme alinabili. Bu durum pulmoner arteryal
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hipertansiyonu disundurur. Pulmoner arteryal hipertansiyonda
S2’nin pulmoner komponenti sertlestigi icin bu seklide dar
S2 ciftlesmesi meydana gelebilir. Sekundum tipi ASD'de
sabit ¢iftlesme alinir. ASD’de A2-P2 interval uzamistir (genis
ciftlesme) ancak bu inetrval solunum ile degismez buna sabit
ciftlesme denir.Reverse ya da paradoksal giftlesme,aort kapagin
gec kapanmasi ile meydana gelir. Ozellikle sol dal blogu, sag
ventrikul apikal pacing, ciddi aort darlig, hipertrofik obstriktif
kardiyomiyopati (HOKMP) ve miyokard iskemisi paradoksal
(reverse) ciftlesme yapabilir.

Normal sartlarda aort kapak kapanma sesi (A2), pulmoner
kapak kapanma sesinden daha belirgindir. Bu nedenle A2 butun
pre kordiyum boyunca duyulabilir. Sol alt sternal kenarda ya
da apekste hem A2 hem de P2 duyuluyorsa ya da P2 sol 2.
interkosatal aralikta palpe ediliyorsa pulmoner hipertansiyon
dusunilmelidir. Aort darligi ya da pulmoner darlikta A2 veya P2
zayiflar. Bu da S2'nin tek ses duyulmasina neden olabilir.

Sistolik Sesler

Sistolik sesler ejeksiyon tip ve non-ejeksiyon tip olmak Uzere
ikiye aynilirlar:

— Ejeksiyon sesleri: Yuksek perdeli ve erken sistolik sesler
olup karotis vurusu ile ayni zamanda olusurlar. Siklikla bikuspit
aortik kapak veya konjenital pulmoner kapak patolojilerinde
duyulur. Aort koku dilatasyonu veya pulmoner arter dilatasyonu
ile iliskili olarak da ortaya cikabilir. Nadir de olsa normal
semilunar kapaklardan da ejeksiyon sesi alinabilir. Pulmoner
kapak patolojilerine bagli ejeksiyon sesi, inspirasyonla azalir.
inspirasyonla siddeti azalan sag tarafli tek patolojidir. Ejeksiyon
sesleri sorunlu kapaktaki piabilite kaybi ile kaybolurlar.

— Non-ejeksiyon Kkligi: Karotis vurusundan sonra olusur.
Siklikla mitral valv prolapsusu (MVP) ile iliskilidir. Sonrasinda
sistolik ufurim eslik edebilir. Ayaga kalkma manevrasi, hem
preload hem de afterload azalmasina yol acgarak klik sesinin
(ve eslik eden 4furimin) Sle yaklasmasina neden olur.
Comelme,hem preload hem de afterloadu artirarak mitral kapak
prolapsusunun sistolsonuna kaymasina ve boylece klik sesi (ve
eslik eden ufturimiin) S1'den uzaklasmasina neden olur.

Diyastolik Sesler

— Opening snap (0S): Mitral darliginda, S2’den hemen sonra
duyulan yiiksek perdeli bir sestir. Ozellikle fibréz kalinlasma ile
iliskili mitral darliginda, diyastolde sol ventrikiilde ortaya ¢ikan
vakum etkisine bagli olarak, kanin sol atriyumdan sol ventrikdle
gecerken anterior mitral leaflette aniden ortaya ¢ikan doming
(kubbelesme) hareketi nedeniyle olusur. Aort kapak kapanmasi
(A2) ile OS arasindaki siire (izovoliimetrik relaksasyon zamani)
sol atriyum ile sol ventrikil arasindaki diyastolik basing
gradienti ile ters orantilidir. Yiiksek sol atriyal basing varliginda
A2-0S intervali kisalir. Bununla beraber, 6zellikle mitral anterior
leaflet kalsifikasyonunda S1 ile OS siddeti azalir.

— Perikardiyal knock (vuru): Ozellikle konstriiktif perikarditte,
atriyoventrikuler kapaklar agildiktan hemen sonra ventrikil
diyastolinun aniden kesilmesi sonucu olusan yuksek perdeli,
erken diyastolik bir sestir.

— Tiimor plop sesi: Atriyal miksomada duyulan disik perdeli
bir sestir. Tumorin mitral kapaktan diyastolik prolapsusu
nedeniyle olusur. Beraberinde diyastolik Gflriim duyulabilir.
Ancak miksomalarin cogu herhangi bir ses olusturmazlar.

— Ugiincii kalp sesi (S3): Ventrikiil diyastoliiniin hizli dolus
fazinda olusur. Hizli genisleyen ventrikilin aniden cekilmesine
bagli olarak atriyumdan ventrikille giren kanin ventrikul
duvarlari arasindaki ileri geri hareketi nedeniyle ortaya ¢iktigi
dusunilmektedir. Ayrica hizli dolan ve genisleyen ventrikilde
kordalarin ani gerilmesine bagli olarak da ortaya ¢ikabilecegi
bildirilmistir. Cocuklarda ve genclerde fizyolojik olarak
olusabilir. Normal kardiyak fonksiyonu olanlarda, ventrikilin
hizla genislemesine neden olan tasikardi yapan durumlarda
S3'lin ortaya cikmasina neden olabilir. Ozellikle mitral kapaktan
gecen kan miktarinin artigi (VSD, PDA, mitral yetersizigi, vb.)
fizyolojik S3’u siddetlendirir. Bununla beraber S3, eriskinlerde
sistolik kalp yetersizligine isaret eder ve prognostik oneme
sahiptir. S1-S2-S3’lin birlikte duyulmasi ile ortaya ¢ikan Ugla
ritime ventrikiler gallop denir. Sag tarafli S3, sag ventrikul
genislemesine bagli gelisir ve inspirasyon da siddetlenir. Sol
tarafli S3 en iyi sol lateral dekubit pozisyonunda apeksden
duyulurken, sag tarafli S3 en iyi supine pozisyonunda alt sternal
kenar ya da subksifoidal bolgede duyulur (Tablo 1).

Tablo 1. S3-Opening snap (OS) farki

0s S3

Genelde S2’den 120 m sn
gectikten sonra olusur

S2’den sonraki 100 m sn icinde
olusur

Apeksde iyi duyulur (sol tarafli
S3)

Sert S1 ile birlikteligi yok

Sol sternal kenarda iyi duyulur

Genelde sert S1 ile beraber

Ayaga kalkma ile S2°’den
uzaklasir

Ayada kalkma ile yeri degismez

— Dordiincii kalp sesi (S4): Ventrikil diyastoliiniin atriyal dolus
fazinda olusur.Venoza dalgasi ile es zamanda ortaya ¢ikar. S4 her
zaman oncelikle patolojik olarak dislntlmelidir. Kompliyansi
azalmis, sert ventrikile karsi glclu atriyal kontraksiyona bagli
olarak olusur. Sol ventrikul hipertrofisi, gegirilmis miyokardin
farktlisine bagli miyokardiyal fibrozis ve akut miyokard
enfarktusunde ortaya ¢ikan iskemi gibi ventrikil kompliyansini
bozan her durum S4%e neden olabilir.

Burada sesi Ureten atriyal kontraksiyon degil, glglu atriyal
kontraksiyona bagli hizlanmis kanin ventrikil duvarina,
korda tendinealara ¢arpmasidir. S4 en iyi sol lateral dekubit
pozisyonunda apeksden alinir. Atriyal dolusu artiran durumlar,
¢omelme, hand grip (yumruk sikma) manevrasi, nefes alip verme
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(6zellikle ekspirasyonda) S4’Un siddetlenmesine neden olurlar.
S1-S2-S4’ln beraber duyulmasina atriyal gallop denir. Uzun S4-
S1 intervali ciddi ventrikul kompliyans bozukluguna isaret eder.

Kardiyak Ufiiriimler

Kan akisindaki tirbdlans artisi Gfurdm adi verilen titresim
seslerine neden olur. Ufiirimler duyulduklar kardiyak faza gére
isimlendirilirler (Tablo 2). Yapisal bir kalp hastaligi olmadan
ortaya ¢ikan ufurimlere fonksiyonel (benign) Uflirim denir.
Kalp bosluklari arasindaki ya da ventrikiller ile acildiklari
buyuk arterler arasindaki oOzellikle basing farki, Gftirimadn
siddetini, slresini, frekansini ve konfiglrasyonunu belirler.
Ufiirimler siddetine gore 1'den 6'ya kadar siralanir. Grade 4 ve
tizeri Gfirimler (thrill) palpe edilebilir. Ufiriimler lokalizasyonu,
yayilimi,cesitli manevralar ve solunum ile degiskenligi agisindan
degerlendirilmelidir.

Tablo 2. Aort stenozu- HOKMP iifiiriim farklan

Aort stenozu HOKMP

Ufiirtim

Bradikardi siddetlenmez

Ufiirim siddetlenir

Valsalva manevrasi | Ufiiriim siddeti azalir | Ufiiriim siddetlenir

) Ufiiriim
Amil nitrit Ufirum inhalasyondan |nhala§yqndan
inhalasvonu en az 20 s sonra sonraki birkag
y siddetlenir. atimdan sonra
siddetlenir
Coémelme Ufiirim siddetlenir Ufurumun siddeti

azalir

Sistolik Ufiiriimler

Sistolik ufurimler, sistolde en iyi duyulduklari zamana gore,
erken midsistolik, gec ve holosistolik olmak tzere ayrilirlar:

— Erken sistolik iifiiriim: Ozellikle akut ciddi mitral
yetersizliginde duyulur. Dekresendo vasfindadir. Eger akut
mitral yetersizligi,mitral kapak anterior leaflete bagli ise Gftirim
posteriora yani aksillaya yayilir. Eger akut mitral yetersizligi,
mitral kapak posterior leaflete bagli ise Gftirim anteriora yani
bazal kalbe hatta karotislere yayilir. Korda riptirine bagli akut
mitral yetersizliginde Uflrimun siddeti siklikla 3. derecenin
altindadir. Akut trikUspit yetersizligi de erken sistolik tGftirime
yol acabilir. En iyi sol alt sternal kenarda duyulur ve inspirasyon
da siddetlenir. Boyun ve ven dalgalarindan bulyuk V dalgasi (cv
dalgasi) ile beraberdir.

— Midsistolik iifiiriim: S1’den hemen sonra baslarlar

ve S2'den once sonlanirlar. Kresendo dekresendo tarzindadirlar.
Midsitolik ufurimler ejeksiyon ufurimu olarak da bilinirler.
Ejeksiyon Gftrimleri ya semilunar kapaklardan gegen sistolik
kan akiminda hizlanmaya bagli veya aort stenozu ya da
pulmoner stenozda olusur. Sistolik kan akiminda hizlanma,
artmis stroke volim ya da ejeksiyona bagli (ASD veya VSD),

aortik skleroz, dilate arterlerde arterin normal boyuta gectigi
bolgelerde veya ozellikle gocuklarda bilinmeyen bir nedene
bagli (masum Ufliriim) olarak ortaya gikabilir. Ayrica tasikardi ile
giden durumlar, kan akiminda turbilansa yol acarak ejeksiyon
ufiruma yapabilirler. Midsistolik Ufurumun eriskinlerde en sik
nedeni aort stenozudur. Aort stenozunda Ufurim en iyi sag
2. interkostal aralikta duyulur ve karakteristik olarak boyuna
yayilim gosterir. Ancak kalsifik aort stenozunda Uflirum apekse
yayilir buna “Gallavardin fenomeni” denir. Hipertrofik obstriktif
kardiyo miyopatide (HOKMP) de midsistolik Gftrim duyulur.
HOKMP ufurdma sol alt sternal kenarda daha iyi duyulur ve
boyuna yayilim gostermez (Tablo 3). Pulmoner stenoz Gflrimu
en iyi sol 2. interkostal aralikta duyulur ve inspirasyon da
siddetlenir.

— Geg sistolik iifiirim: Ozellikle MVP'yi distndirir. Ancak
ayni tarz Ufurimi akut miyokard iskemi ataginda papiller kas
difonksiyonuna bagli olarak da olusabilir.

— Holosistolik iifiiriim: Plato konfiglrasyonu ile karakterize
ufiirimlerdir. iki kalp boslugu arasinda sistol boyunca devam
eden basing farki nedeniyle olusur. Kronik mitral yetersizligi,
kronik trikiispit yetersizligi ve membranoz VSD holosistolik
ufirime neden olur. Mitral yetersizlik Gfirimu en iyi kardiyak
apeksden duyulur ve Ufurim genelde aksillaya yayilim gosterir.
TrikUspit yetersizligi ufurumd en iyi sol alt sternal kenarda
duyulur.

Eger trikUspit vyetersizligi sag ventrikil dilatasyonu ile
beraberse Uftrim apeksden duyulabilir (mitral yetersizligi
gibi). Triklspit yetersizligi GflirimU inspirasyonda siddetlenir
(carvello beliritisi). VSD Gfurimu en iyi orta sternal kenarda
(mezokardiyak odakta) duyulur ve genelde thrill ile beraberdir.
Membrandz VSD Uflrimid holosistolik Gftrime yol acarken,
muskuler VSD ufurimdi, sistoliin sonuna dogru interventrikuler
septumdaki delik kapanacagi i¢in de kresendo tarzindadir.
Blyuk VSD’lerde tfurim duyulmayabilir.

Mitral yetersizligin ciddi oldugunu gosteren bulgular:

e Siddetli ve uzun siruyorsa (kordar Upturu disinda),

e Siddetli S3 ile beraberse,

¢ S3’( takip eden bir diyastolik uftrim varsa,

¢ S2’de genis ciftlesme varsa.

Diyastolik Ufiiriimler

Atriyoventrikuler kapaklarda stenoz ve semilunar kapaklarda
yetersizlik diyastolik Gflriimlere neden olur (Tablo 3).

— Atriyoventrikiiler kapaklara bagli diyastolik iifiiriimler:
Mitral stenozundamid-geg diyastolik Gftrim karakteristiktir.
En iyi sol lateral dekubit pozisyonunda apeksden duyulur.
Uflirim opening snap'den (0OS) hemen sonra baslar kresendo-
dekresendo tarzindadir. Ancak sol atriyal kontraksiyona bagli
olarak diyastoluin sonunda uftirimde bir siddetlenme olur. Buna
presistolik siddetlenme denir. Presistolik siddetlenme kresendo

11
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Sistolik iifiirlimler Diyastolik iifiiriimler

Tablo 3. Ufiiriim nedenleri

Devamli iifiiriimler

Erken sistolik

- Akut mitral yetersizlik

-VSD (muskuler)

-VSD (pulmoner hipertansiyon ile non-
restriktif)

-Akut trikuspit yetersizligi

Erken diyastolik
- Aort yetersizligi

prolapsus, travma)

marfan)

— Valvular (bikuspit aorta, romatizmal, endokardit,

— Annuler dilatasyon (aort diseksiyonu, hipertansiyon,
kistik medial dejenerasyon, ankilozan spondilit)

— Kommisural genisleme (sifiliz)

- Pulmoner yetersizik

— Valvular (Post valvulotomi, romatizmal, karsinoid)
— Annuler dilatasyon (Pulmoner hipertansiyon,

— Konjenital (Fallot,VSD)

* PDA

« Koroner AV fistul

« Sinls valsalvar Upturu

¢ Aortik septal defekt

e Servikal vendz hum

¢ Anormal sol koroner arter

« Proksimal koroner arter darligi
¢ Memeye ait sufl

 Bronsiyal kolateral dolagim

o Kuglk (restriktif) ASD ve mitral
darligi (Lutambacher sendromu)
« interkostal AV fistiil

Midsistolik

- Aortik

— Obstriktif

« Valvuler (aort stenozu, aort oskleroz)

« Supravalviiler

 Subvalvdler (discret, tunnel ya da HOKMP)
— Akim artisina bagli

¢ Hiper kinetik durumlar, AY, Tam blok

— Asendan aort dilatasyonu

- Pulmoner

— Obstriktif

e Valvuler (Pulmoner stenozu)
 Supravalvdler (Pulmoner arter stenozu)
« Subvalvdler (infundibular)

— Akim artisina bagli

¢ Hiperkinetik durumlar, ASD

— Pulmoner arter dilatasyonu

Middiyastolik
- Mitral

coombs)
durumlar, tam blok)
- TrikUspit

— Trikuspitstenozu

— Atriyal miksoma

— Mitral stenozu, akut romatizmal valvulit (Carey

— Mitral akim artisi (MY, VSD, PDA, hiper kinetik

— TrikUspit akim artisi (ASD, TY, anormal vendz donis)

— Ciddi AY (Austin-flint)

Geg sistolik Geg diyastolik

« Mitral

— MVP, akut miyokard iskemisi ¢ Austin-flint Gfirima
e TrikUspit

— TVP

 Mitral darliginda presistolik siddetlenme

Holo sistolik

« Kronik mitral yetersizligi

« Kronik trikUspit yetersizligi
*VSD

tarzindadir. Mitral kapaktan ge¢en kan akimini artiran durumlar
mitral stenoz UGflirumin de siddetlenmeye neden olur. Ciddi
aort yetersizligi olan durumlarda aortadan sol ventrikule geriye
kagan regutjitan akim mitral kapagin tam olarak agilmasini
engelleyebilir. Bu durum diyastolik tftirime sebep olur (Austin-
flint GfGrdmd). Triklspit stenozunda da middiyastolik Gflram
duyulur ve bu Ufurim inspirasyonda siddetlenir. Ayrica trikuspit
stenozu UfurimuU sag lateral dekubit pozisyonunda daha iyi
duyulur. Fonksiyonel mitral stenozu ya da triklispit stenozu,
transvalvular kan akiminda artisa bagli olarak ortaya ¢ikar. Genis
ASD (sol-sag santa bagli olarak) ve ciddi trikispit yetersizligi,
trikispit kapaktan gecen kan miktarini artirir ve fonksiyonel
trikispit darligina neden olur. Ayni sekilde ciddi mitral
yetersizliginde de mitral kapaktan gegen kan miktar artacagi

icin fonksiyonel mitral darligi gelisir. Middiyastolik Gflirimun
diger sebepleri, atriyal miksoma, atriyoventrikuler tam blok,
akut romatizmal mitralvalvulit (carey coombs Uftrimu) olarak
siralanabilir.

Semilunar kapaklara bagli diyastolik Gftrimler: Aort
yetersizliginde, yuksek perdeli dekresendo tarzinda erken
middiyastolik Gftrim duyulur. Eger aort yetersizligi primer aort
kapak patolojisine bagli ise Gfurum sol sternal kenara yayilir ve
solsternal kenarda daha iyi duyulur. Eger aort yetersizligi aort
koku dilatasyonuna bagli ise Uflirim sag sternal kenara yayilir.
Bazi hastalarda aort yetersizligi ufirimu apeks ya da aksillaya
yayilim gosterebilir (cole- cecil ufurimu). Nadir gorilen bu
durumun nedeni tam olarak bilinmemektedir. Ayrica ciddi aort
yetersizliginde, atim hacmindeki artis nedeniyle fonksiyonel
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aort darligi gelisebilir ve buna bagli olarak eslik eden midsistolik
Uftirim alinabilir. Aort yetersizliginde sistolik atim hacmindeki
artis ayrica periferik bulgularin ortaya ¢ikmasina neden olur.
Akut aort yetersizliginde periferik bulgular beklenmez ve S1
yumusaktir. Miizikal aortik diyastolik Ufurim (guvercin sesine
benzer), 6zellikle perfore aortik leafletleri dusundurur. Enfektif
endokardit ya da sinus valsalva rupturine bagli olabilir.
Pulmoner vyetersizlikte de erken diyastolik Uftirim duyulur.
Ufiirim 6zellikle pulmoner hipertansiyona bagli pulmoner arter
koku dilatasyonunda sol sternal kenara yayilir (Graham-steell
Uflrdama

— Devamli iifiiriimler: iki kalp boslugu ya da iki damar arasinda
hem sistolde hem diyastolde var olan basing farki nedeniyle
olusurlar. Devamli Gfiriimler sistolde baslar, S2’ye yakin peak
yapar ve kesilmeden diyastolde de devam ederler. Devamli
uflrim yapan durumlar, patent ductus arteriosus (PDA), sinls

valsalva anevrizma rupturu, koroner ya da buyuk damar iliskili
arteriyovenoz fistiller, venozhum ve memeye ait sufl olarak
sayilabilir. PDA Gfurdmu en iyi sol klavikula altinda ya da solda
1. interkostal aralikta duyulur. Hem sistolde hem de diyastolde
ufirim duyulmasi ama devamli karakterde olmamasi to and
fro GfGrdmUind disunduarir. Bu durum aort darligi gibi sistolik
uflrtm yapan durum ile aort yetersizligi gibi diyastolik Gfurim
yapan durumlarin bir arada olmasi nedeniyle olusur.
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SENKOP
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i hipotansiyona (OH) bagli senkop; ve (3) kardiyak senkop. Her
GIRI3 VE TANIM bir grubun one ¢ikan klinik ozellikleri ve bu zeminde istenmesi
onerilen tanisal testler Sekil 2’de 6zetlenmistir.

Tanim olarak senkop beynin hipoperflizyonuna bagli hizli
baslangicli, kisa sureli ve kendiliginden tam bir diizelme ile
karakterize gecici biling kaybr durumudur. Diger hastaliklar ile
benzer bircok 6zellik barindirdigindan bu hastaliklarin ayirici
tanida akilda tutulmasi gerekmektedir. Kafa tramvalarina bagli
gegici biling kaybi durumlari dislandiginda gegici biling kaybina
neden olabilen 4 temel durum mevcuttur (Sekil 1).

Patofizyolojik olarak senkopun ortaya c¢ikmasina neden
olan beyindeki hipoperflizyonun temel nedeni sistemik kan
basincinin (KB) kritik bir degerin altina dusmesidir. Normal
sartlarda serebral vaskiler otoreglilasyon sayesinde beynin
kan akimi altta yatan sistemik KB’den bagimsiz olarak dar bir
aralikta sabit tutulmaktadir.Ancak,kalp diizeyinde sistolik KB'nin
50- 60 mmHg duzeylerinin altina dusmesi beyin dizeyinde
30-45 mmHg altinda bir KBne neden olmakta buna bagli
izlenen serebral kan akisindaki azalmanin 6-8 saniye suresince
devam etmesi ise tam bilin¢ kaybinin ortaya ¢ikmasina neden
olabilmektedir. Bununla birlikte geng saglikli bir bireyde sistolik
KB'nin 70 mmHg dlzeyine dismesi ciddi serebral iskemiye
Buna gore takip eden 3 temel durum senkop ile ortaya neden olmazken yasli ve kronik hipertansiyonu olan bir bireyde
¢ikmaktadir: (1) refleks (noral aracili) senkop; (2) ortostatik bu duzeyler KB varliginda senkop ortaya ¢ikabilmektedir.

Senkopun Siniflandirmasi ve Patofizyolojisi

Tablo 1'de farkli risk profilleri ile iliskili ortak bir tabloya
sahip daha genis bozukluklara isaret ederek, senkopun baslica
nedenlerinin patofizyolojik siniflandirmasi verilmektedir.

Psikojenik
Psddosenkop

Geng bayan
Sik ataklar (Giin igerisinde birgok kez
Uzamis biling kaybi (en az dakikalar)

Nadir Ge§|c| b|||n§ Serebral hipoperfiizyona bagli

nedenler kayb|
Subklavien ¢alma sendromu gi;y‘:'::]‘:;"kjerk'er sekil 2've bakiniz

Vertebrobaziler GIA Tarik spaziilar
Subaraknoid kanama Bir yere uzun ve bos bakma

Siyanotik nefes tutma ataklari Budik gapidetina

Tekrarlayan ylz burusturma
hareketleri
Koku alma hissi seklinde prodrom
Ense sertligi
Karin agrisi, bulanti ve kusma

Epileptik krizler

Senkop

Sekil 1. Gegici biling kaybinin tipleri ve kapsami

E-posta: suhaasal@hotmail.com / drtufancinar@gmail.com / tolga.aksu@sbu.edu.tr
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Sistemik KB, kalp debisi (CO) ve total periferik vaskdler direng
ile belirlenir ve herhangi birinde gorilen dusus beyinde
hipoperflizyon ve sonug olarak senkopa yol agabilir. Bireyler

Tablo 1. Senkopun siniflandirmasi

Refleks (noral aracili) senkop

Vazovagal:

- Duygusal strese (korku, agri, enstriimentasyon, kan fobisi) bagli

- Ortostatik strese bagli

Durumsal:

- Okstiriik, hapsirik

- Gastrointesinal stimiilasyon (yutkunma, defekasyon, viseral agri)

- Miksiyon (postmiksiyon)

- Egzersiz sonrasi

- Postprandiyal

- Diger (0rn. guilme, Gflemeli muzik aleti ¢calma, agirlik kaldirma)

Karotis siniis senkopu:

Nadir formlar (belirgin tetikleyici ve/veya tipik klinik tablo
olmaksizin)

Ortostatik hipotansiyona bagli senkop

Birincil otonomik bozukluk:

- Saf otonomik bozukluk, multipl sistem atrofisi, otonomik bozukluk
ile Parkinson hastaligi, Lewy cisimcikli demans

Ikincil otonomik bozukluk:

- Diyabet, amiloidoz, Gremi, spinal kord zedelenmeleri

ilaca bagli ortostatik hipotansiyon:

- Alkol, vazodilatorler, diretikler, fenotiazinler, antidepresanlar

Voliim azalmasi:

- Hemoraji, diyare, kusma, vs.

Kardiyak senkop (kardiyovaskiiler):

Birincil neden olarak aritmi:
Bradikardi:

- Siniis nodu disfonksiyonu (bradikardi/tasikardi sendromu dahil)

- Atriyoventrikiler iletim sistemi hastaligi

- Implante edilebilir cihazda fonksiyon bozuklugu
Tasikardi:

- Supraventrikiler

- Ventrikuler (idiyopatik, yapisal kalp hastaligina veya
kanalopatilere ikincil) ilaca bagli bradikardi ve tasiaritmiler

Yapisal hastalik:

Kardiyak:

Kardiyak valviler hastalik, akut miyokard enfarktisu/iskemi,
hipertrofik kardiyomiyopati, kardiyak kitleler (atriyal iskemi,
hipertrofik kardiyomiyopati, kardiyak kitleler (atriyal arterlerin
konjenital anomalileri, protez kapaklarin disfonksiyonu

Diger:

Pulmoner emboli, akut aort diseksiyonu, pulmoner hipertansiyon

arasinda sebep olan faktorlerin agirigi degisse dahi, genellikle
her iki mekanizmanin kombinasyonu gorulir. Sekil 3’te bu
farkli kombinasyonlar temelinde patofizyolojik siniflandirma
gosterilmektedir.

En sik senkop sebebi olan refleks senkop bu patofizyolojinin
anlasilmasi acisindan énem arz etmektedir. Oyle ki refleks
senkop da afferent, merkezi ve efferent refleks yolaklardaki
problemler sonuc olarak kalp debisi ya da total periferik direnci
dusurmekte ve sonugta senkopa yol agmaktadirlar (Sekil 4).
Duslik veya vyetersiz periferik direng, refleks senkopun bir
tipi olan vazodepresor tipte ve otonomik sinir sisteminin
fonksiyonel ve yapisal bozukluklarinda ortaya cikmaktadir.
Otonomik yetersizlik durumunda sempatik vazomotor yolaklar,
dik pozisyonda total periferik vaskuler direnci artiramaz.
Yercekimine bagli stres, vazomotor vyetersizlik ile birlesince,
diyaframin asagisinda vendz gollenmeye ve vendz donlsin
azalmasina sonug olarak da sistemik kan basincinin azalmasina
neden olmaktadir. Bir diger grup kalp debisinde gegici dusuklik
ile iliskili olup temel sebepler 3 katmanda ozetlenebilir. Birinci
katman refleks senkopun kardiyoinhibitor tiri olarak bilinen,
bradikardiye yol acan bir refleksten olusur. Ikinci katmanda
aritmi  ve pulmoner emboli/hipertansiyonun da icinde
bulundugu yapisal bozukluklara bagli kardiyovaskuler nedenler
yatar. Uclincii katmanda ise, voliim azalmasina veya venoz
gollenmeye bagli yetersiz vendz donus vardir.

Refleks olarak olusan, OH ikincil olusan ve kardiyovaskuler
nedene bagli olusan bu 3 mekanizma, Sekil 3'teki dis halkada
gorulmektedir. Refleks senkop ve OH bolimi, baslica iki
patofizyolojik kategoriyi olusturmaktadir.

Refleks Senkop

Normalde dolasimin kontroliinde yararli olan kardiyovaskuler
reflekslerin bir tetikleyiciye karsilik gegici olarak ¢alismamasi
durumunda meydana gelen ve vazodilatasyona ve/veya
bradikardiye yol acan ve bunun sonucunda arteriyel KB'yi ve
global serebral perflizyonu dusuren cesitli heterojen durumlari
kapsar. Senkopa neden olan efferent ayaktaki temel probleme
gore 3 gruba ayrilir. “Vazodepresor” terimi, genellikle dik
pozisyonda sempatik c¢ekilme sonucunda vazokonstriktor
tonusta bir kayba bagli hipotansiyon mevcutsa kullanilir.
“Kardiyoinhibitor terimi, parasempatik asiri aktive sonucunda
ortaya ¢ikan bradikardi veya asistol varsa kullanilir.“Miks” terimi
ise, her iki mekanizmanin mevcut olmasi durumunda kullanilir.
Tetikleyici faktorler hastadan hastaya gore onemli olglide
degismekte olup bunlarin bilinmesi klinik tani agisindan 6nem
arz etmektedir.

En sik goriilen tip olan “vazovagal” senkop (VVS), duygusal
veya ortostatik stres sonucunda genellikle izole epizot
olarak genglerde ortaya ¢ikar. Genellikle oncesinde otonomik
aktivasyonun prodromal semptomlari (terleme, solgunluk,
bulanti) gordlur.

15



SENKOP

“Durumsal” senkop, genellikle 6zgiin bir tetikleyici durum ile
iliskili refleks senkopa denir. Ornegin, genc sporcularda egzersiz
sonrasinda gorilen senkop “refleks senkop” olabilirken, orta yas
ve yaslilarda tipik ortostatik hipotansiyon goérilmeden once
otonomik yetersizligin erken belirtisi olabilir.

Tilttestine yanit

Tip| Miks:KBKH'dan 8nce diiger falls KH >40

Tip Il Kardiyoinhibitér

A:KH<40 fakat > 3s asistol yoktur

B:> 3s asistolivarlig:

Tip Il Vazodepresér: KH pik degerinin %10’undan fazladismez

GBK
Hizl baglangig
Kisasre

Kendiliginden tam bir dizelme

Senkop ayakta iken ortaya gkar
Birlikte ciddi

Orthostatic hypote!

Tekrarlayan senkop oykisa
Genellikle 40 yagin altinda baglar

Kalp hastaliginin yoklugu

Senkop dncesitipik prodromal semptomlar

Tilt testi

Refleks senkop

“Karotis sinlis” senkopu 6zel bir konudur. Nadiren kendiliginden
gorulen turinde senkop, karotis sinlslerin  mekanik
manipulasyonu ile tetiklenir. Daha sik gorilen tlrlinde ise
mekanik tetikleyici yoktur ve karotis sinus masaji ile tani konur.
“Atipik form” terimi ise, refleks senkopun bilinmeyen veya hatta

Oncesinde Miyadadigerskar

- iliskili durumilara ait 6ykist

SRS
YKHs0phesiolanlardatanive olanlarda agklanamayan -

risk derecelendirmesiigin senkopuariginda
*Vaplsal Kalp Hastaligi
EEC

YKHveya KAHvarlg

Uflrm

Egzersiz veyayatarken baslangic
HKMP dusunduren SVH varlg

Oncesinde anicarpinti ile baslangic
ve agiklanamayan senkop varliginda

Primerkorumaicin IKD disindlen
Ancak endikasyonu olmayan hastalarda

Oncesinde ani garpintiile baglangig
Ve takiben senkopunortaya gikmasi
Non-sustained VT
Preeksite QRS complekslerinin varligi
UzunQTyada kisa QT varhig
Erken repolarizasyon
Brugada EKG paterni
ARVK disunddren epsilon dalgas:
Bifasikiler blok
Diger intraventrikiler iletim anormallikleri

RS yada OHa benzeyen bulgular 1.derece yadaMobitztip | 2. derece AVB

mevcuttur

Kardiyak senkop lehine bulgular yoktur
Ancak daha kisa prodromveya prodrom

Sinas bradikardisi
Yavag ventrikdl hizh AF

olmamasinedeniile tanizordur

Klasik olmayan formlar
Agri, korku veyauzun siire ayakta kalmaile ortayagikan

Tipik ilerleyici prodromalsemptomlar ile karakterize Tilt testi
Senkop+bifasikiler blok

Vazovagal Senkop
Agklanamayan senkop

Tilt testi EFC

EFC
R

Senkop +
Asemptomatik
sins bradikardi

Spesifik bir tetikleyiciyi
takiben aniden baglangig

Durumsal Senkop

Tilt testi

Pacingdistnalen
Ancak endikasyonu
Baginrotasyonuyada olmayan hastalar

karotis Uzerine basiile

Karotis Sintis Senkopu

>35 ventrikiiler pause varhgive/veya
Sistolik KB >50mmHg disme
+

Endikasyon
diizeyi

Sinif [1A
Sinif [1IB

KSM sirasinda kendiliginden senkop
geligimi

Sekil 2. Senkop hastalarinda tanisal yaklasim

AVB: Atriyoventrikiiler blok, AF: Atriyal fibrilasyon, EFC: Elektrofizyolojik calisma, Eko: Ekokardiyografi, FM: Fizik muayene, GBK: Gegici biling kaybi, H: Oykii, HKMP:
Hipertrofik kardiyomiyopati, IKD: Yerlestirilebilir kardiyak defibrilator, ILR: Yerlestirilebilir olay kaydedici, KAH: Koroner arter hastaligi, KB: Kan basinci, KH: Kalp
hizi, KSM: Karotis siniis masaji, ME: Miyokard enfarktiisti, SVH: Serebrovaskiiler hastalik, VT: Ventrikiiler tasikardi, YKH: Yapisal kalp hastaligi

Oy uesE Refleks

- A
s i
&5 2 O

2

KH{l

inct (mmAg)
CO(SVxKH)

SAVAN 2

\(39‘33\

Sekil 3. Senkop siniflandirmasinin patofizyolojik temeli
CO: Kardiyak output, KH: Kalp hizi, SV: Atim voliimdi, TPR: Total periferik rezistans
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gorinmeyen tetikleyiciler ile meydana geldigi durumlarda
kullanilir. Tani hastanin oykusune, diger senkop nedenlerinin
(yapisal kalp hastaliginin olmamasi) elimine edilmesine ve tilt
testinden elde edilen benzer sonuglara gore konur. Bu tir net
olmayan klinik tablolar, hastalarda gorulen belirgin durumlar ile
kombine edilerek, tani konulabilir.

Ortostatik Hipotansiyon

Refleks senkopun aksine,sempatik eferent aktivite kronik olarak
bozuk olup,vazokonstruksiyon eksikligi mevcuttur. Ayakta durma
pozisyonunda KB dlser ve senkop veya presenkop meydana
gelir. Refleks senkop ve OH patofizyolojik olarak tamamen farkli
durumlar olmalarina ragmen nihai klinik belirtileri 6nemli
Olcude benzerlik gosterir ve kimi zaman ayirici taniyr dahi
guclestirir. “Ortostatik intolerans”, dolasim anormalligine bagli
ayakta durma pozisyonunda gorulen semptom ve belirtilerdir.
Senkop ise, bu semptomlardan vyalnizca biridir. Digerleri
arasinda: (I) bas donmesi/sersemlik, presenkop; (II) halsizlik,
yorgunluk, letarji; (I1l) carpinti, terleme; (IV) gorsel bozukluklar
(gormede bulaniklik, artmis parlaklik, tinel gorist); (V) isitsel
bozukluklar (isitme bozuklugu, ugultu ve ¢inlama), (VI) boyunda
(oksipital/paraservikal ve omuz bolgesi), alt sirt bolgesinde veya
prekardiyal agri sayilabilir.

Ortostatik intolerans ile iliskili farkli klinik sendromlar
bulunmakla birlikte bir tansei klinik acidan digerlerinden
ayrilmaktadir. Postural ortostatik tasikardi sendromu: Geng
kadinlar basta olmak tzere bazi hastalarda kalp hizinda belirgin
duzeyde artis (dakikada >30 atim veya dakikada >120 atim) ve

Aortik baroreseptorler

Kuwventli

Ventrikiler
Kontraksiyon

Sekil 4. Tilt testi bulgulari temelinde refleks senkopun patofizyolojisi

instabil kan basinci ile ortaya konan senkoptan ziyade siddetli
ortostatik entolerans sikayetleri ile ortaya konan bir klinik
durumdur. Hastaligin altta yatan patofizyolojisi kesin olarak
bilinmemektedir.

Kardiyak Senkop

Kardiyak debi temel olarak atim volumi ve kalp hizinin
carpimi ile elde edilen bir deger olup aritmik sebepler ya da
yapisal kalp hastaliklari atim volimunde ya da kalp hizinda
azalma yolu ile once kardiyak debide ardindan da KB'de
azalma yaparak senkopa neden olabilirler. Sinus nodu ya da
atriyoventrikiler nodda uyari olusum ya da iletim bozukluklari
kalp hizini azaltarak senkopa neden olabilir. Tam tersine
tasikardi durumlarinda ise kalbin diyastolik dolum suresinin
kisalmasi atim voliiminde bir azalmaya ve sonugta Kradiyak
debide azalmaya yol agabilmektedir. Bunun yani sira ozellikle
kanalopatiler olarak siniflanan gesitli hastaliklar (aritmojenik
sag ventrikil kardiyomiyopatisi, Brugada sendromu, uzun QT
sendromu, kisa QT sendromu) yasami tehdit eden ventrikuler
tasikardi ve hatta ventrikuler fibrilasyon yolu ile senkopa neden
olabilirler. Bu durumlarin bazilarinda kalpte yapisal olarak bir
hastalik bulunmamasina ragmen EKG bulgular ile hastaligin
tanisi ortaya konabilmektedir.

Yapisal kardiyovaskuler hastaliklarda atim volimunde azalma
yolu ile senkopa neden olabilirler. Tablo 1’de senkopa en sik
neden olan kardiyovaskdler hastaliklar listelenmektedir. Senkop,
sol ventrikuler atiminda sabit veya dinamik bir obstriiksiyon
gorilen durumlar ile iliskilendirildiginde, endise yaratir.

Agr1, Koku,
(Duyusal
uyaran)
Sol ventrikiil

dolum
basinci |

Yitksek
Merkezler

Mediiller
Vazomotor

Merkez
Sempatik

Toniis?
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Bayilmanin temelinde mekanik obstriiksiyona bagli yetersiz kan
akisi yatar. Bununla birlikte, birkac olguda senkop yalnizca sinirli
CO ile iliskilendirilmemekte, kismen uygunsuz refleks veya
OH'ye bagli olabilmektedir. Ornegin; valviiler aort darliinda
senkop vyalnizca sinirli CO sonucunda gorulmez; kismen
uygunsuz refleks vazodilatasyonu ve/veya birincil kardiyak
aritmiye bagli olabilir. Bu baglamda, senkop mekanizmasinda
birden fazla faktor rol oynayabilir. Sorunun temelinin kalp
oldugu belirlendikten sonra, mimkiin olmasi halinde altta
yatan yapisal hastalik da duzeltilmelidir.

EPIDEMIYOLOJi

Senkop, genel populasyonda sikca gorulur ve ilk atagin ortaya
cikisi iki dénemde pik yapmaktadir. ilk pik 10-30 yas arasi olup;
kadinlarin ~%47’si ve erkeklerin %31’ ilk senkop epizodunu
ortalama 15 yasinda gegirir. Refleks senkop bu yas grubunda
acik farkla en sik nedendir. Buna karsin kardiyak aritmiye bagli
senkop daha az gorulur. Bir kohort calismasinda erigkinlerin
yalnizca %5’inin ilk senkoplarini 40 yasindan sonra gecirdigi
ve cogunlugunun genglik ve ergenlik doneminde reflekse bagli
epizotlar yasadigi gosterilmistir. Framingham calismasinda
gosterildigi gibi ikinci pik 70 yasindan sonra goziukmektedir,
oyle ki, yaslari 60-69 olan erkeklerde 1,000 hasta yili basina
5,7’den, yaslari 70-79 olan hastalarda 11,1%e ¢ikmustir. Bu yas
grubunda refleks senkop orani belirgin olarak azalmakta asil
etken olarak ise OH ve kardiyak nedenler 6ne ¢ikmaktadir.

Tanisal degerlendirme ve risk derecelendirmesine gére
yonetim

Baslangi¢ degerlendirmesi

Hastadan ve varsa olayin sahitlerinden oykunin alinmasi
ile baslar. Bu asamada 4 sorunun cevaplanmasi ©6nem
kazanmaktadir:

(1) Olay gergekten gegici biling kaybi midir?

(2) Gegici biling kaybi ise senkop mu senkop disi bir neden mi?
(3) Senkopun asikar bir etiyolojisi saptanabildi mi?

Sekil 1 ve 2'deki diyagram izlenerek ilk 3 sorunun cevabi biyuk
Olcude verilebilmektedir.

(4) Kardiyovaskuler olay ya da olum igin yuksek risk var mi?
Tablo 2'de risk derecelendirmesi icin kullanilacak anamnez, fizik
muayene ve EKG parametreleri 6zetlenmistir.

Buna gore yuksek riskli hastalarda genellikle senkop kardiyak
kokenlidir ve artmig mortalite riski ile iliskilidir. Tersine
dusik riskli hastalarda sebep genellikle refleks senkop olup
mukemmel bir prognoza sahiptir. Ortostatik hipotansiyon 2
kat artmis mortalite riski ile iliskili olup bu durum eslik eden
komorbiditelerden kaynaklanmaktadir. Dusuk risk saptanan
hastalar kardiyoloji uzmani tarafindan poliklinik sartlarinda
degerlendirilmesi oOnerisi ile acil servisten taburcu edilebilir.

Yuskek risk Ozelligi tasiyan hastalar ise kesin tani konulana
kadar yatirilarak takip edilmelidir. Presenkop yakinmasi da
benzer risk profili gosterebildiginden senkop hastalari ile benzer
bir yaklasim uygulanmasini gerektirir. Akciger filmi, bilgisayarli
beyin tomografisi, rutin hemogram, biyokimya, D-dimer, kardiyak
biyomarkerlarin disik tanisal degeri ve senkoplu hastada risk
derecelendirmesinde etkisiz olmasi nedeni ile rutin olarak
kullanilmamali yalnizca taniyi degistirebilecegi 6zel durumlarda
degerlendirmeye alinmalidir.

Tanisal Testler

Karotis siniis masaji

Once sag ardindan sol boyunda karotis siniis bolgesi lzerine
5-10 saniye siiresince uygulanan orta dizeyli basi sonrasi kalp
hizi ve kan basincindaki yanitinin izlemine dayali bir testtir.
Kirk yas Uzeri refleks senkop dustindiren bulgulari olan ve tani
konulamamis hastalarda uygulanmalidir. Uc saniyenin lizerinde
asistoli varligr ve/veya sistolik KB’de >50 mmHg diists olmasi
karotis sinus hipersensitivitesi olarak adlandirilir. Test sirasinda
spontan senkop gelismesi testin spesifitesini artirir ve tanisal
kabul edilir. Ancak ozellikle yaslilarda senkop oykiisu olmadan
da hipersensitivite izlenebileceginden test refleks senkop ile
uyumlu Oykusu olan, test sirasinda senkopun ortaya ciktigi
hastalarda tanisal kabul edilmelidir. Onceden inme geciren ya da
karotis arterde >%70 darlik olan hastalarda uygulanmamalidir.

Ortostatik yanit testi

Yatar pozisyondan ayakta pozisyona degdisim kanin torakstan
abdominal bosluk ve ekstremitelere yonelmesine sonug olarak
da kalbe venoz doniste ve kalbin atim voliminde azalmaya
neden olur. Kompansatuvar mekanizmalarin yetersiz olmasi
durumunda sistolik KB diser ve senkop ortaya ¢ikar. Sistolik
KB’de 220 mmHg, diyastolik KB’de 210 mmHg disus ya da
sistolik KBnin <90 mmHg olmasi eslik eden semptomlarin
varliginda ortostatik hipotansiyon icin tanisal kabul edilir.

Tilt (egik masa) testi

Hastanin vasovagal senkoba duyarliliginin ortostatik bir
ortam saglanarak saptanmasina yarayan provokatif bir testtir.
Tetikleyici mekanizmanin kanin alt ekstremitelerde gollenmesi
nedeniyle olusan nisbi santral hipovolemiden kaynaklandigi
dusunilmektedir (Sekil 4). Bu refleksin afferent kolu hipovolemi
nedeniyle yeterince dolu olmayan kalp bosluklarinin guglu
bir sekilde kasilmasi ile aktive olan sol ventrikiler ya da sag
atrial mekanoreseptorler araciligiyla saglanmaktadir. Bu
mekanoreseptorlerce elde edilen bilgi vagal afferent C lifleri
ile beyin sapina 16 iletilir, sempatik vazomotor tonus ¢ekilir
ve vagal uyari araciligiyla bradikardi meydana gelir. Tilt testi
sirasinda uyarilmis yanitin spontan VVS epizodu ile genellikle
ayni oldugu gosterilmistir. En az 4 saat aclik sonrasi hastalar,
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Tablo 2. Senkoplu hastalarda acil serviste baslangi¢ degerlendirmesi sirasinda diisiik risk (benign bir durumu diisiindiiren) ya da yiiksek

risk (ciddi bir durumu diisiindiiren) lehine bulgular
Senkopal olay

Diisiik risk

Refleks senkopun tipik prodromal semptomlarinin varligi (bas donmesi, g6z kararmasi, terleme, bulanti kusma vb.)
Hos olmayan koku, his ya da agri sonrasi ani baslangig

Uzun sure ayakta, kalabalik yerlerde ya da sicak yerlerde kalma sonrasi

Yemek esnasinda ya da sonrasinda ortaya ¢ikma

Oksiiriik, defekasyon ya da miktiirasyon sonrasi ortaya ¢ikma

Basin rotasyonu ya da karotis sintise basing ile ortaya ¢tkma (timor, siki kravat, tiras)

Yatar ya da oturur pozisyondan birden ayaga kalma sonrasi

Yiiksek risk

Major

Yeni baglayan gogus agrisi, nefes darligi, karin agrisi veya bas agrisi varligi

Efor sirasinda ya da yatarken ortaya ¢ikan senkop

Ani baslayan carpintiyi takip eden senkop

Minor (yalnizca yapisal kalp hastaligi ya da anormal EKG varliginda yiiksek risk)
Uyarici semptom olmamasi ya da kisa prodrom varligi (<10 saniye)

Ailede geng yasta ani olim oykusu

Oturur pozisyonda senkop

Gegmis tibbi oykii

Diisiik risk

Simdiki epizod ile diislik risk ozelliklerini barindiran benzer vasifta yillardir olan tekrarlayan senkop dykusu
Yapisal kalp hastaliginin yoklugu

Yiksek risk

Ciddi yapisal ya da koroner arter hastaligi varligi (kalp yetersizligi, dlisiik ejeksiyon fraksiyonu, dnceki miyokard enfarktisd),
Fizik muayene

Dusuk risk

Normal muayene bulgulari

Yiiksek risk

Major

Acil serviste aciklanamayan bir sekilde <90 mmHg KB varligi

Rektal muayenede gastrointestinal kanamayi dusunduren bulgular

Uyanikken sporcu olmayan birinde >40 atim/dk kalp hizi varlig

Tani konmamis sistolik Gftrtim varlig

EKG
Dusuk risk
Normal EKG
Yiiksek risk
Minor (aritmik senkop ile uyumlu bir 6ykinin varliginda yuksek risk
Slaicy olarak kabul edilir)
Akut iskemi ile uyumlu EKG degisiklikleri Mobitz tip | 2. derece ya da 1. derece AVB
Mobitz tip Il 2. Dderece ya da 3. derece AVB Asemptomatik hafif sinlis bradikardisi (40-50 atim/dk)
Yavas ventrikil hizli AF (<40 atim/dk) Paroksismal SVT ya da AF

Uyanik durumdayken ve fiziksel idmanli olmayan birinde persistan sinus
bradikardisi (<40 atim/dk) ya da tekrarlayan sinoatriyal blok ya da >3 Pre-eksite QRS kompleksi
saniye sinls pause varligi

Dal blogu, intraventrikiler ileti bozuklugu, ventrikuler hipertrofi veya
iskemik kalp hastaligi lehine patolojik Q dalgalarinin varligi

Sustain veya non-sustain VT Atipik Brugada paterni
Kalp pili ya da yerlestirilebilir kalp ici defibrilatorlerinin disfonksiyonu
Tip 1 Brugada paterni

Tekrarlanan 12 derivasyonlu EKG’lerde QTc >460 milisaniye

Kisa QTc (€340 milisaniye)

Sag prekordiyal derivasyonlarda negatif T dalgasi ve ARVC
dustinduren epsilon dalgasi
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testin yapilacagi laboratuvara alinarak 10 dakikalik sirtusti
yatar pozisyonda bekletilmekte ve ardindan venoz damar yolu
acilmaktadir. On bes-yirmi dakika istirahat eden hastalarin
kalp hizi, ritmi ve sfingomanometre ile tansiyonlari takip
edilmektedir. Dismeye karsi emniyeti saglanan hastanin 60-
70 derece aci verilen masada sirtustu yatar pozisyonda takibi
sirasinda, testin pozitif oldugu bir durum gelisirse masa yatay
pozisyona getirilmekte, eder 30 dakikalik takip sonucunda
presenkop ya da senkop gelismez ise sublingual nitrogliserin
(sabit dozda 400 ug sprey) uygulanarak hasta 15 dakika
daha takip edilmektedir. EGik masa testinin sonlanim noktasi
refleks vazodepresor, kardiyoinhibitor ya da bunlarin bilesimi
olarak belirlenmektedir. Yeni Vazovagal Senkop Uluslararasi
Calismasinda (VASIS) kriterlerine gore 3 farkli yanit tipi
izlenmektedir (Sekil 2).

Tip 1 Karisik Tip (Mikst tip) Vazovagal Senkop

Bu olgularda tilt testi sirasinda hem kalp hizinda azalma hem
de kan basincinda disme kaydedilir. Senkop aninda kalp hizinin
dakikada 40'in altina inmedigi gorulur. Kalp hizinin dakikada
40’in altina indigi durumlarda ise bu ciddiyetteki bradikardinin
suresi 10 saniyeyi ge¢mez. Hastalarda 3 saniyeden daha kisa
sureli asistoli durumunun meydana gelmesi de s6z konusu
olabilmektedir.

Tip 2 Kardiyoinhibitor Tip Vazovagal Senkop

Senkop sirasinda ciddi bradikardi ya da asistolinin varligi ile
karakterizedir ve iki alttipi vardir. Birinci alttipi asistoli olmaksizin
gelisen kardiyoinhibisyon olarak bilinir (Tip2A). Bunda testin
baslangicinda kalp hizi artar, daha sonra ise bradikardi gelisir.
Karisik tip VVS'den farkli olarak bradikardi stiresi daha uzundur.Bu
olgularda kalp hizinin 10 saniyeden daha uzun sure ile dakikada
40"1n altina inmesi sozkonusudur, ancak 3 saniyeden daha uzun
sureli asistoli gorilmez. Olgularin kan basinglarinin baslangigta
yiksek oldugu ve kalp hizinda azalma olmadan 6nce dustigu
saptanir. ikinci alt tip ise asistolinin eslik ettigi kardiyoinhibisyon
olarak tanimlanir (tip 2B). Bu tiir yanitin gorildiigi olgularda
baslangicta kalp hizi artar, ancak daha sonra 3 saniyeden daha
uzun sureli asistoli olusur. KB test sirasinda once yukselir, kalp
hizindaki belirgin yavaslama aninda ya da bu yavaslamanin
ardindan sistolik KB dusukligi izlenir. Bu siniflamada ifade
edilen bigcimde asistolinin gorlildigu bazi hastalarda pacemaker
tedavisinin yararli olabilecegi ileri strllmustdr.

Tip 3 Vazodepresor Tip Vazovagal Senkop

Bu klinik durumda belirgin bradikardi olmaksizin hipotansiyon
vardir. Test esnasinda kalp hizi progresif olarak artar. Senkop
gelistigi anda kalp hizinda %10’dan daha fazla bir azalma yoktur.
Kan basincindaki dusme senkopun asil nedenidir.

Testin klinik bulgular refleks senkopu ya da ortostatik
hipotansiyonu dlslindlren hastalarda ve ozellikle vyalanci

senkop’un ayirt edilmesinde tanisal degeri ylksek bulunmustur
(Sekil 2). Ancak negatif sonucun refleks senkopu kesin olarak
dislamadigi ve tedavinin etkinliginin degerlendirilmesinde
yetersiz oldugu akilda tutulmalidir.

EKG Monitorizasyonu (Girisimsel veya Girisimsel Olmayan)

Hastane ici monitorizasyon

Aritmik senkopu duslnduren vyuksek risk bulgulari olan
hastalarin acil servise kabuli sonrasi yatakta ya da telemetri ile
takibi onerilmektedir.

Holter monitdrizasyonu

Semptomlari ¢cok sik olan hastalarda semptom sikligina gére 1-3
gunlik Holter monitdrizasyonu aritmik sebebin belirlenmesinde
yararli olabilmektedir. Ancak haftada birden az semptomu olan
bir hastada tanisal degerinin %1-2 duzeyinde oldugu akildan
¢ikartitlmamalidir.

Eksternal olay kaydediciler

Uc-dért haftaya kadar kayit alabilme 6zelligine sahip olmalari
nedeniile tanisal degeri Holter monitdrizasyonunun Gzerindedir.
Ayda 1 kez senkopu olanlarda tani degeri yuksektir. Senkop
sonrasi erken donemde uygulanmasi tani degerini artirmaktadir.

Yerlestirilebilir olay kaydediciler

Nedeni bilinmeyen senkop durumunda yillarca siren kayit
yapabilme 0Ozelligi sayesinde tanisal dederi en yuksek
testlerdendir. Hem bradiaritmi hem de tasiaritmi sliphesinde
tanisal test olarak kullanilabilmektedir (Sekil 2). Kayitlarda
23 saniye asistoli, hizli supraventrikil tasikardiler (>160 atim/
dk) ve ventrikiler tasikardilerin saptanmasi tanisal kabul
edilmektedir. En 6nemli dezavantaji yani anda kan basincinin
olctilememesidir. Bu nedenle mikst ya da vazodepressor tip
VVS'nin tanisinda degeri yoktur. EKG kayitlarina gére onerilen
siniflama Sekil 2°’de 6zetlenmistir.

Video kaydi

Hasta yakinlarina tanikli olaylari video ile kayit altina almalari
onerilmelidir.

Elektrofizyolojik calisma ve ekokardiyografi

Tanisal degerleri yapisal kalp hastaligi varligr disinda disuk
olup onerildigi durumlar Sekil 2’de 6zetlenmistir.

Tedavi (Sekil 5)

Refleks senkop

Genellikle iyi huylu bir seyir gostermesine ragmen bazi
olgularda yasami belirgin sekilde kisitlayabilmektedir.Bu durum
ozellikle sik tekrarlayan ataklar ya da atak oncesi prodromlarin
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Hikaye
Fizik Muayene

Yatarken ve ayakta KB &lgimi

40 yas alti hastalarda kalp pilinin faydasi kanitlanmamistir
60 yas Gsti hastalarda birlikte olan sintis nod hastalig:
stphesinedeniile kalp pili 6n planda distnilmelidir

EKG 40-60 yas hastalardakalp pili ya da kardiyak n6roablasyon
karari hastalarile tartisilabilir

Tipik tetikleyici varlig:

Predispozan faktérlerin varlig:

iyi tanimlanmis prodromal semptomlar
Ergenlik sonrasi baslangic

AKO dykiisiiniin yoklugu

Yapisal kalp hastalig yoklugu

Refleks Senkop }———> Tilt testi

Tanisal

P e "™

Tanisal degil

L
/

| Kardiyoinhibitor |

Devam ede%enkop ataklari

Fiziksel karsi basing manevralan

Midodrin
Fludrokortizon

Midodrin
Fludrokortizon [

Devam eden sehkop ataklan

Sekil 5. Refleks senkopta tedavi semasi
ILR: Yerlestirilebilir olay kaydedici, KB: Kan basinci

olmamasina bagli senkop sirasinda yaralanmalar nedeni ile
ortaya ¢ikmaktadir.Bu hastalarin yonetiminde ilk basamak tedavi
yontemleri hasta egitimi ve yasam tarzi degisiklikleri (hastaya
senkopun nedenleri ve mekanizmasi anlatilmali senkopu
ortaya cikartan faktorlerden kaginmasi 6gretilmelidir) olmalidir.
Bunun disinda tum refleks senkoplu hastalara CO ve KB'yi
artirdigi bilinen fiziksel karsi basing manevralarini prodromal
semptomlari  hissettikleri andan itibaren uygulamalari
ogretilmelidir. Kardiyoinhibitor tip refleks senkopun tedavisinde
etkili olan herhangi bir ilag bulunmamaktadir. Mikst ve
vazodepressor tip senkopu olan hastalarda ise bir alfa-agonist
olan midodrin ve bir mineralokortikoid olan fludrokortizonun
farkli sirasiyla vazokonstriksiyonu ve renal sodyum ve su
tutulumunu artirarak ataklarin sikligini azalttigi belirlenmistir.
Bu iki ilag disinda da bircok ilag denenmesine ragmen yeterli
veri bulunmamaktadir. Kalp pili Sekil 5te 6zetlenen bulgular
varliginda ve vyalnizca tim oOnlemlere ragmen tekrarlayan
hastalarda 6nerilmelidir.

Yas <40 years

Yas > 60 years

Kalp pili

Devam eden senkop ataklan

Kalp pili

Yas 40-60

Ortostatik hipotansiyon

Fiziksel karsi basing manevralarina ek olarak midodrin ve
fludrokortizon tedavide onerilmektedir.

Kardiyak senkop

Altta yatan 6zgul aritminin tedavisi ya da altta yatan hastaligin
0zgul tedavisi onerilmektedir.
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GIRIS VE TANIM

iskemik kalp hastaligi veya koroner arter hastaligi (KAH),
epikardiyal arterlerde aterosklerotik plak birikimiyle karakterize
patolojik bir durumdur. Klinik sunumlari arasinda sessiz iskemi,
anjina pektoris, akut koroner sendrom (AKS) (anstabil anjina,
miyokard enfarktusu) ve ani kardiyak olum yer almaktadir.
Hastalilk uzun zaman stabil olarak kalabildigi gibi, plaktaki
riptlr veya erozyona bagli olarak gelisen akut aterotrombotik
olay nedeniyle anstabil hale de gegcebilir. Kronik arter hastaligi,
siklikla da ilerleyicidir. Bu nedenle, hasta klinik olarak
asemptomatik olsada ciddi bir durumla karsi karsiyadir. KAH,
dinamik durumu nedeniyle klasik olarak AKS ve kronik koroner
sendrom -eski adiyla stabil veya kararli KAH- olarak iki gruba
ayrilir.

AKS; kararsiz angina pektoris, ST yukselmesiz miyokard
enfarktiisi ve ST yukselmeli miyokard enfarktlisini icerir.
Kararsiz angina ve ST ylkselmesiz miyokard enfarktiisiiniin
patofizyolojisi ve tedavisi benzerdir. ST yukselmeli miyokard
enfarktusundn tedavisi ise farklidir.

Avrupa Kardiyoloji Dernegi tarafindan 2019 yilinda yayimlanan
son kilavuz, daha 6nce kullanilan “stabil koroner arter hastaligi”
(SCAD) terminolojisinden daha ziyade “kronik koroner sendrom”
(CCS) tanimini kullanmayi tercih etmistir. intimal kalinlagma ile
baslayip, plak rlpturl ve tromboz ile gurultilu klinik olusturan
plak evrimi dinamik suregtir. Bu siirecin plak stabilizasyonunun
bozulmasi ile seyreden tablo AKS iken; oncesi ve sonrasindaki
kalan zaman dilimi igin kronik koroner sendrom tanimi
kullanilmistir. Kronik koroner sendrom, 6 klinik prezentasyonla
gruplandirilmistir; i) stabil anjina ve/veya nefes darligi (dispne)
olmasi, ii) yeni baslangicli kalp yetersizligi veya sol ventrikul
disfonksiyon varligu,iii) yakin zamanda revaskularizasyon ihtiyaci
olan ya da son bir yil icinde AKS 6ykusu olup stabil semptomlari
olan semptomatik/asemptomatik hastalar, iv) ilk tani veya
revaskularizasyondan bir yildan fazla zaman gecen hastalar,vb.)
vasospastik veya mikrovaskuler hastaligi olan hastalar, ve

vi) tarama testlerinde KAH tespit edilen asemptomatik hastalar.
Tim bu durumlar “kronik koroner sendrom” tanimi icinde yer
almakla beraber bu hastalar kardiyovaskuler olaylar (6lum
veya miyokard enfarktusu) icin risk altindadir. Bu risk zamanla

degisebilir. Kontrol altinda olmayan risk faktorleri, suboptimal
yasam tarzi diizenlemeleri,yetersiz medikal tedavi veya basarisiz
bir revaskilarizasyon varliginda risk artar. Bu siireg yasam tarzi
degisiklikleri, farmakolojik tedavi ve invazif girisimlerle ile
durdurulabilir veya degistirilebilir.

KAH, gelismis Ulkelerde cinsiyet ayrimi olmaksizin en dnemli
Olim nedenidir (tum olumlerin yaklasik Ugte biri). Mortalite
orani, 25-34 yas arasinda beyaz erkeklerde 1/10,000 iken (bu
oran ayni yasta beyaz kadinlara gore 6,1 kat daha fazladir),
55-64 yas araliginda yaklasik 1/100°'dur. Cinsiyet farki, beyaz
olmayan irkta ve diyabetik hastalarda daha azdir. Kadinlarda
mortalite orani menopoz sonrasi artis gosterir.

KAH tanisinda en onemli nokta oykudur. Bir gogus agrisinin
anjina pektoris olup olmadigina oyku ile karar verilir.

iskemik kalp hastaligi en sik gogiis agrisi ile karsimiza gelir.
Bu nedenle iskemik kalp hastaliginda agrinin dogru taninmasi
gereklidir. Diger kalp disi sebeplerde gogus agrisina yol agabilir.
Bu durumlarda yapilacak ek testler ile kesin tani konabilir.
iskemik kalp hastaliginin semptomlarina ait en eski tanim Misir
Papiriis Ebers (MO 1600)'de yer almaktadir. Yazitta ‘gégsiinde
agri olan ve omzunda ve midesinde de agri hisseden bir erkek
ile karsilasirsaniz, 6limun yaklastigini soyleyebilirsiniz” ifadesi
yer almaktadir. Bu tanim ile miyokardiyal iskeminin anahtar
bulgulari olan, erkek cinsiyet ve gogis agrisinin kot prognoz
ile iligkisi vurgulanmustir.

ETiYOLOJi

Genellikle KAH'nin nedeni, bliylk ve orta buyuklikte koroner
arterlerde subintimal alanda aterom birikmesi sonucu olan
“koroner arter ateroskleroz”dur. Daha az siklikta ise, koroner
arter spazmi (varyant anjina), endotelyal disfonksiyon (sendrom
X), koroner arter embolisi, disseksiyon, anevrizma (Kawasaki
hastaligl) ve vaskdilit (sifiliz, sistemik lupus eritematosus) yer
alir.

FiZYOPATOLOJI

Koroner ateroskleroz genellikle damar dallanma bdlgeleri gibi
tirbulansin fazla oldugu yerlerde gorulur. Ateromatdz plak
buyuduikce arter lumeninde daralma olur ve bu da iskemiye
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KORONER ARTER HASTALIGI

(siklikla anjina pektoris) yol acar. iskemiye yol acan daralma
derecesi oksijen ihtiyaci ile degisiklik gosterir. Ateromatoz
plak, nedeni tam olarak bilinmemekle beraber genellikle plak
kalsiyum icerigi ve plak icindeki enflamatuvar siire¢ nedeniyle
bazen yirtilabilir. Yirtilma ile kolajen ve diger trombojenik
materyal agiga ¢ikar, trombosit ve koaglilasyon kaskadi aktive
olur. Bu durum ise akut trombis olusumuyla koroner kan
akiminda kesilmeye ve miyokardiyal iskemiye yol acar. Akut
iskemi,AKS olarak tanimlanir ve obstriksiyonun derecesine gore
anstabil anjina, ST elevasyonu olmayan miyokard enfarktusdu,
ST elevasyonlu miyokardiyal enfarktus (transmural enfarkt)
olarak adlandirilir. Bu durumda, oluimctl ventrikiler aritmi, ileti
sorunlari, kalp yetersizligi ve ani kardiyak 6lim gozlenebilir.
Koroner arter spazmi, vaskuler tonusun gecici ve fokal olarak
arttigi durumlarda damar LlUmenin daraldi§i ve dolayisiyla
icindeki kan akiminin azaldigi durumu ifade eder. Sonug olarak
semptomatik iskemi (varyant anjina) olusur. Vazokonstriksiyona
yol acan kokain, nikotin gibi ilaclarin kullanilmasi veya
emosyonel stres spazma yol acabilir.

Koroner arter disseksiyonu, koroner intimada travmatik
olmayan yirtigin yalanci limen olusturmasiyla karakterize
nadir bir durumdur. Yalanci limende kan akimi olmasiyla
yirtik ilerler ve bazen bu yirtik gercek limenden kan akimini
engelleyerek koroner iskemi/enfarktise yol agabilir. Disseksiyon
aterosklerotik plak zemininde olabilecegi gibi gebelerde veya
postpartum kadinlarda, fibromuskuler displazisi olan hastalarda
ve konnektif doku hastaliklarinin seyrinde de gorulebilir.

Risk faktorleri
KAHnin risk faktorleri ateroskleroz ile aynidir.

Major risk faktorleri

1- Erkek cinsiyet/yas

2- Dislipidemi (ylksek kan LDL dizeyi)

3- Diyabet (ozellikle tip 2)

4- Hipertansiyon

5- Sigara

6- Aile oykUsu (birinci derece yakininda erkekte <55, kadinda
<65 yasindan once KAH veya KAH nedenli 6lum)

Bunun disinda KAH icin risk olusturulacak bazi minor faktorler
de mevcuttur.

B) Minor risk faktorleri

1- Fiziksel aktivite azlLigi

2- Obezite

3- Yiksek lipoprotein A duzeyi

4 Dusuk HDL (yuksek dansiteli lipoprotein) diizeyi
Obezite

5- Yuksek apoprotein B diizeyi

6- Yuksek C-reaktif protein (CRP) seviyesi

Koroner Arter Anatomisi

Koroner arterler, aort kapaginin hemen Ustiinde yer alan sag
ve sol koroner sinusten ¢ikar. Koroner arterler kalbin ylizeyinde
epikardiyal olarak devam eder ve daha sonra miyokard icine
kiclk arterioller olarak dallanirlar. Sol koroner arter, sol ana
damar olarak baslar ve sol on inen arter (LAD), sirkumfleks ve
bazen de intermediate arter (ramus intermedius) olarak ayrilir.
LAD arter, on interventrikiiler oyukta ilerleyerek bazi kisilerde
apekse kadar ulasir. Bu arter anterior septumu (proksimal iletim
sistemi de dahil) ve sol ventrikullin anterior serbest duvarini
besler. Sirkumfleks arter ise LAD arterinden daha kiigtik olmakla
beraber sol ventrikilin lateral serbest duvarini besler. Bircok
insanda sag dominas vardir. Sag koroner arter (RCA) kalbin sag
tarafindaki atrioventrikiler (AV) oyukta ilerleyerek siniis nodu
(%55’inde), sag ventrikilli ve genellikle AV nod ile miyokardin
inferior duvarini besler.

insanlarin %10-15'inde sol dominans vardir. Sirkumfleks arter
genistir ve posterior AV oyukta ilerleyerek AV nod ile posterior
duvari besler.

Gogiis Agrisi

GOgus agrisi ile bagvuran hastada anamnez alinirken dikkatli
olunmali agrinin yeri, tipi slresi, yayitlimi, agriy1 ortaya ¢ikaran
faktorler, agrinin nasil gectigi, ilaglara cevabi sorgulanmalidir.
Kararli anjina pektoris tipik olarak retrosternal genis bir alani
kaplar. Oncelikle olarak sol kol olmakla birlikte her iki kola,
omuzlara, ceneye, sirta yayilim gosterebilir. Basing, sikisma,
goguste agirlik, baski hissi seklindedir. Bazen yanma seklinde
gorulur. Efor ile meydana gelir ve istirahat ile gecer. Slresi en
az 2-3 dakikadir. Birkag saniye suren agrilar nadiren anjinadir.
Dil alti nitrat ile kisa strede kaybolur. Ancak birgok hastada
anjinanin o6zellikleri farklidir. Ornegin; angina retrosternal
olmayip epigastriyumda, prekordiyumda veya gogisun sag
tarafinda olabilir. Bazi hastalarda gogis agrisi olmayip “anjina
es degerleri”denen semptomlar gorilebilir. Bunlar, efor ile nefes
darligi gelismesi veya efor ile asiri yorgunluk ortaya ¢ikmasidir.
Miyokardiyal iskemiye bagli gogus agrisi, farkli miyokard
bolgelerini innerve eden afferent sinirlerin, farkli somatik
yapilarin sensoryel uyarlyl getiren sinirler ile birlestigi
spinotalamik bolge Uzerinden yayilir. Dolayisiyla,
kardiyopulmoner afferent sempatik lifler, spinal C5-C6 ve T1-T5
segmentlerini (C7-C8 harig) uyarir. Bu da,agrinin gogus ve kolda
hissedilmesini agiklar. C7-C8 lifleri uyarilmadigindan distal 6n
kol ve elde agrinin genellikle daha az olmasina yol agar. C1-
C2 segmentlerine giren afferent vagal sinirler ise boyun ve
¢cene bdlgesindeki agridan sorumludur. Kardiyopulmoner ve
somatik sinir sistemi arasindaki iliski nedeniyle, miyokardiyal
iskemi sirasinda agri; keskin ve kesiciden daha ok derin, surekli,
yaygin ve kiint seklindedir. Bunlara bakildiginda agrinin tarifi
zordur. Histeki yaygin degisiklikler (agri disinda tariflenen
semptomlar) ve agrinin keskin sinirli olmamasi ve yayilma
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paterninden dolayi, bazen hastalar ‘gogis agrisi” disinda,
“gégiiste huzursuzluk, sikinti” olarakta tanimlayabilirler. ilk defa
Heberden tarafindan 1772 yilinda tarif edilen “angina pectoris’,
kardiyak gogus sikintisini da iceren bir terim oldugundan gogus
agrisi ve goguste huzursuzluk/sikinti birbiri yerine kullanilabilir.
Kardiyak gogus agrisinin dort 6zelligi vardir: Karakter, lokasyon,
sure ve agriyl uyaran veya azaltan faktorler (Tablo 1).
Miyokardiyal iskemiye bagli sikinti hissi, genellikle baski,
daralma veya gogiiste agirlik olarak tariflenir. Bazen hastalar
gogus kafesinin etrafinda bant tarzinda sikisma hissi ile derin,
kiint veya yanma hissinden bahseder. Bu agri genellikle bigak
saplanir tarzda keskin, batici veya yuzeyel olarak tariflenmez.
G6gus agrisinin yayilimi yaygin oldugundan lokalize edilmesi
gugctur. Agri genellikle, sternum etrafinda tariflenir. Omuzlara,
her iki kola (olgularin gogunda sol kol),epigastik bolge gibi daha
asagl bolgelere, boyun ve alt ¢ene gibi daha yiksek bolgelere
de yayilabilir. ilgin olarak, gégiis agrisi veya sikintisi, karakter
ve lokasyon olarak kisiden kisiye degiskenlik gdsterebilir. Bu
tip agrinin diger bir ozelligi ise, kol hareketi veya solunumsal
hareketler ile degisim gostermemesidir ki bu kalp disi agrilardan
ayriminda 6nemli noktadir.

iskemiye bagli agri siireklidir. Ancak genellikle on dakikadan
kisa surer. Saniyeler siiren agri daha ¢ok kardiyak disi nedenler
baglidir.

Obstruktif KAH’ye bagli miyokardiyal iskemi, miyokard
dokusunun kan ihtiyacinin arttigi durumlarda belirginlesir
(arz-talep uyumsuzlugu). Fizik aktivitenin, emosyonel stres
veya tasikardi gibi sempatik tonusun arttigi durumlarda agri

belirginlesirken provoke edici neden ortadan kalinca agrida
hafifler. Koroner arterlerde vasospazm veya mikrovaskiler
hastalik gibi diger iskemi nedenleri farkli sekilde tetiklenebilir.
Sabahlari sempatik tonusun artmis olmasi, kardiyak iskemik
olaylarin sabah daha sik olmasini agiklar. Postprandial anjina,
kan akiminin dagilimda degisiklik nedeniyle gorulebilir. Soguk
hava da gogus agrisini tetikleyebilir.

GO6gus agrisina yol agan esik fizik aktivite dederi, ayni hastada
farklizamanlarda farkli diizeylerde olabilir. Bazi glinlerde ¢ok az
bir eforla goguste sikisma ataklari olabilirken, diger guinlerde
ayni hasta daha fazla eforu semptom olmadan yapabilir. Bu
esik deger ayni gun iginde bile degisebilir. Bazen hastanin efora
devam etmesi halinde agri ortadan kalkabilir ki buna “walking
through anjina” denir. Kardiyak gogus sikintisi, karakteristik
olarak provoke edici faktor ortadan kalinca veya nitrogliserin
tedavisi uygulaninca kaybolur. Nitrogliserin tedavisine ragmen
sikayetler devam ediyorsa, ya bu agri kalp disi nedenlerden
kaynaklidir ya da devam eden miyokardiyal iskemi (enfarktis)
gelismistir. Bu durumlarda ileri tetkik yapilmalidir. Anjinanin
nitrogliserin tedavisi ile azalmasi anlamli tani kriteri olarak
kabul edilmekle beraber, bu testin spesifitesi dusuktur. Kalp
disi gogus agrisi olan hastalarin (0sefageal spasm) %66'inda
nitrogliserin ile semptomlarda azalma olur. Stabil anjina
pektorisin derecesini o6l¢mek icin Kanada Kardiyovaskuler
Dernegi siniflamasi kullanili. (Tablo 2). iskemi sirasinda bulanti
ve terleme olabilir.

Bu semptomlar gogus agrisi olmadan da ortaya ¢ikabilir. Bunlari
anjina esdegerleri olarak siniflayabiliriz.

Tablo 1. Miyokardiyal iskemi ve kardiyak disi agrilarin klinik karakteristikleri
Klinik 6zellikler

Miyokard iskemisi

Kalp dis1 gogiis agrisi

Daralma, baski hissi, bant sikar sekilde sikma, derin,

Karakter kiint agr, yanma Keskin, bigak saplanir tarzda agri, ylizeyel
Zamanlama Daha ¢ok yavas baslangigli Ani agri, sadece saniyeler stiren

Lokasyon GOgusun orta bolgesi Periferik, tek bir bolge, epigastrik bolge
Yayilma Kollar, omuz, boyun, alt cene Yayilma yoktur, tek parmak, mandibulanin Ustu

Tetikleyici faktorler Egzersiz, emosyonel

Spontan (tetikleyici yok), solunumsal hareketler ile,
postire bagli, izerine bastirmakla olan agri

Rahatlatici faktorler Dinlenme, nitratlar

Dinlenme ile gerilemez, postur ile degisir.

Tablo 2. Anjina ciddiyetinin derecelendirilmesinde kullanilan Kanada Kardiyovaskiiler Dernegi siniflama sistemi

Sinif 1 Yurlyus, merdiven ¢ikma gibi guinluk fiziksel aktiviteler anjinaya neden olmaz. Agir, hizi veya uzun sureli aktivitelerde anjina
ortaya cikar.
GUnluk aktivitelerde hafif kisitlanma vardir. Hizli yiirliyiis veya merdiven ¢ikma, yokus ¢ikma, yemek sonrasi, riizgar veya

Simif Il sogukta yurime veya yokus ¢ikma, emosyonel durumlarda veya sadece uykudan uyandiktan sonraki birkag saat igindeki
gunluk etkinliklerde agri olusmaktadir. Normal hizda veya normal kosullarda 200 metreden fazla ylriyus veya bir kattan
daha fazla merdiven semptomsuz ¢ikilabilmektedir.

Simf Il Gunluk fiziksel etkinliklerde belirgin kisitlanma vardir. Normal hizda ve normal kosullarda 100-200 metre yuriyls ve bir kat
merdiven ¢ikinca semptom olugsmaktadir.

Sinif IV En ufak fizik etkinlikte ve istirahat sirasinda semptom ortaya ¢ikabilmektedir.
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Anjina esdeger sikayetlerinden ozellikle dispne, yaslilarda,
kadinlarda, diyabetik ve bdbrek yetersizligi olanlarda ve
demansta siktir.

Tipik ve Atipik Anjina Pektoris

Tipik anjina pektoris tanisi i¢in asagidaki tg ozellik olmalidir:
(1) Gogus sikintisi sternum arkasinda veya altinda olmalidir,

(2) gogus sikintisi egzersiz veya emosyonel durum ile ortaya
¢ikmalidir,

(3) gogus sikintisi dinlenmeyle veya nitrogliserin tedavisi ile 30
saniye-10 dakika icinde gerilemelidir.

Bu kriterlerden iki tanesi var ise, atipik anjina pektoris olarak
kabul edilir. Nitrogliserine yanitin olmamasi, gégus agrisinin
artan-azalan paternde olmasi, agri suresinin 15 dakikadan
fazla olmasi, egzersiz ile semptomlarin daha ge¢ baslamasi
ve atipik lokasyon gibi durumlarda koroner vazospazm veya
mikrovaskuler hastalik lehinedir.

Bu kriterleri karsilamiyor veya sadece birini karsiliyorsa non-
kardiyak gogus agrisi denir. Bu siniflama gogis agrisi ile gelen
kisideki KAH olasiligini belirlemede onemlidir. Bu siniflamaya
hastanin yasi ve cinsiyeti eklendiginde obstruktif KAH olasilig
da degerlendirilebilir. ilk defa Diamond ve Forrester tarafindan
1979 yilinda belirlenen, daha sonra 2011 yilinda guncellenen
bu model sayesinde hastalarin KAH olasiligi tahmin edilebilir
(Tablo 3).

Tablo 3. Stabil gogiis agrisi olan hastalarda obstriiktif koroner

arter hastaliginin pre-test olasiligi (her 100 hastada)®

s C Non-anjinal

Y. Tipik Atipik s o

as (yil) ipik anjina tipik anjina go3ils agrisi

Erkek | Kadin Erkek | Kadin Erkek | Kadin

30-39 59 28 29 10 18 5
40-49 69 37 38 14 25 8

50-59 77 47 49 20 34 12
60-69 84 58 59 28 44 17
70-79 89 68 69 37 54 24
>80 93 76 78 47 65 32
*Ornek olarak, 55 yasinda, sadece sol parasternal bélgede lokalize, fiziksel
aktivite ile tekrarlayan ve nitrogliserin ile aninda gerileyen gdgis agrisi
olan (atipik anjina) erkek hastada ciddi koroner arter hastaligi olma olasilig
%49°dur ve ileri test yapilmalidir

Anjina Esdegerleri

Dokiimente miyokardiyal iskemisi olan bazi hastalar dispne,
terleme, bulanti-kusma veya senkop gibi baska semptom
ve bulgular ile karsimiza gelmektedir. Halsizlik, uykusuzluk,
anksiyete de iskemik kalp hastaligi ile iliskili olabilir. Bu
semptomlar “anjina esdegeri” olarak tanimlanir. En yaygin ve
en sik goriilen semptom dispnedir. ilk defa 1924 yilinda Louis
Gallavardin, egzersiz sirasinda nefes darliginin KAH ile iliskisini
gostermistir (anjina esdegeri). Daha sonra yapilan ¢alismalar,
nefes darliginin anjinadan ve EKG'de iskemik bulgulardan
once gelistigi ve iskemik kalp hastaliginin erken gostergesi
oldugu gosterilmistir. Altta yatan neden olarak periferik
vazokonstriiksiyon, enflamasyon ve diyastolik disfonksiyon
gosterilmistir. Bu nedenle, kardiyovaskiler hastalik olan
hastalarda nefes darligi sikayeti ciddiye alinmalidir.
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Kapak kelimesinin kokeni eski Tirkge “kap” olup; “yakalamak;,
“bitismek, dokunmak, degmek” anlamlarina gelen “kap” fiilinden
“gak” son ekiyle turetilmistir.

Sistol esnasinda aort ve pulmoner kapaklar agik iken, mitral ve
trikUspit kapaklar kapali konumdadir (Sekil 1).

Bir hastada kalp kapak hastaligindan (KKH) stipheleniliyorsa
veya bilinen kapak hastaligi varsa klinik 6yku, tani ve izlemde
onemli yer tutmaktadir. Ornedin; genc erkekte diyastolik
Uftrdm varligi bikUspit aort kapak varligini disindurirken, akut
romatizmal atesin (ARA) endemik oldugu bdlgede yasayan gebe
geng bir kadinda ise mitral darligini (MD) dusindurmektedir;
sistolik Gfurim ve azalmis egzersiz toleransi orta yas erkekte
mitral kapak prolapsusu (MVP) dustndurirken, yasli bir erkekte
ise kalsifik aort darligina (AD) isaret etmektedir.

Kalp kapak hastaliklari igin potansiyel riskler, genetik, klinik ve
enfeksiyoz faktorleri igerir. Spesifik genetik bir neden henuz
saptanmamasina ragmen biklspit aort kapak ve MVP'de
pozitif aile oykusu bulunmaktadir. Kalsifik kapak hastaliklariyla

Diyastol

Pulmoner Kapak
(kapali)

Aort Kapak
(kapah)

Mitral Kapak

(agik) Triklispit Kapak
(agik)

Sistol

Pulmoner Kapak

(agik)
Aort Kapak
(agik)

Mitral kapak
(kapal) N ~ Trikiispit Kapak
(kapali)

Sekil 1. Kalbin kapaklarina sistol ve diyastolde ustten bakis:
Sistolde aort ve pulmoner kapaklar agik, mitral ve trikispid
kapaklar kapali

iliskili klinik faktorler ileri yas, erkek cinsiyet, hipertansiyon,
hiperlipidemi, sigara kullanimi, diyabet ve bobrek yetersizligidir.
Romatizmal kapak hastaligi (RKH) olanlarin sadece %50si
gecmiste ARA gecirdiginin farkindadir bu nedenle ARAnNIn
yuksek prevelansta oldugu bolgelerdeki hastalarda RKH
dustunulmelidir.

KKH semptomlari, kalp yetersizligi, anjina, senkop, azalmis
egzersiz toleransi, egzersizle bas donmesi veya dispnedir.
Semptomlar yillar icerisinde yavas yavas gelisir. Tersi olarak
endokardit, kordal rlptlr veya aortik diseksiyon durumlarinda
gelisen akut kapak yetersizligi ise kardiyojenik sok, pulmoner
o0dem veya kalp yetersizligi ile prezente olur.

MITRAL KAPAK HASTALIKLARI

Mitral kapak, mitral annulus, mitral yapraklar, kordalar ve
papiller kaslardan olusur (Sekil 2). Ayni iskeletin unsurlari
olan papiller kaslar, kordalar ve mitral yapraklar devamlilik
gostererek, sol ventrikul duvarini aort kapak anulusuna baglar.
Sistol sirasinda mitral kapak kapali, aort kapak acik durumdadir
ve en yuksek basing ventrikul arka duvari, papiller kas ve mitral
kapak bolgesinde olusmaktadir.

Anterior anulus Anterior leaflet Anteromedial

komissiir
Posterolateral

komissiir

— Posterior leaflet

Korda Tendinea

Medial papiller kas

Sekil 2. Mitral kapak anatomisi
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MITRAL YETERSIZLIGI

Mitral leaflet, korda tendinea, papiller kaslar ve mitral anulusun
herhangi birindeki anormallik mitral yetersizlige (MY) neden
olabilir. MY’nin baslica nedenleri miksomatdz dejenerasyon
(MVP ve korda riptird), romatizmal kalp hastaligi, enfektif
endokardit, anuler kalsifikasyon, dilate kardiyomiyopati,
hipertrofik kardiyomiyopati ve iskemik kalp hastaligidir. Nadir
nedenleri kollajen vaskuler hastaliklar, travma, hipereozinofilik
sendrom, karsinoid ve bazi ilaglara maruziyettir.

MY’si Carpentier tarafindan leaflet hareketine gore kategorize
edilmistir. Leaflet hareketi normal ise tip I, hareket artmissa tip
I, leaflet hareketi kisitlanmigsa tip Il (kapak acilimi kisitli ise
tip Illa, kapanisi kisitli ise tip 11b) olarak adlandinlir. Tip I ve llla
kapak leafletlerinin primer hastaliklari nedeniyle iken, tip | ve
I1lb ise leaflet yapisinin normal oldugu, sol ventrikil ve anuler
yeniden yapilanmanin yol actigi sekonder MY’sidir. Tablo 1'de
ayrintili olarak alt gruplarin érnekleri verilmistir.

Tablo 1. Mitral Yetersizlik Nedenleri (Carpentier Siniflamasi)

Tip | mitral iskemik kardiyomiyopati
yetersizlik nedenleri | Dilate kardiyomiyopati
Endokardit
Dogumsal

Tip Il mitral
yetersizliknedenleri

Dejeneratif hastaliklar
Fibroelastik bozukluklar
Marfan sendromu
Ehlers-Danlos sendromu
Barlow hastaligi
Endokardit

Romatizmal hastalik
Travma

iskemik kardiyomiyopati

Tip llla mitral Romatizmal Mitral Kapak Hastaligi
yetersizliknedenleri | Karsinoid
Radyasyon

Lupus eritematozus
Ergotamin kullanimi
Hipereosinofilik sendrom
Mukopolisakkaridoz

Tip Illb mitral
yetersizlik nedenleri

iskemik kardiyomiyopati
Dilate kardiyomiyopati

Klinik agidan MY, mitral leafletlerin kendi hastaligi primer MY
(veya organik veya dejeneratif) ya da sol ventrikil ve/veya
mitral anulusun hastaligi sekonder MY (veya fonksiyonel) olarak
siniflandinilir. iskemik MY, 6nceki miyokard enfarktlsunin
neden oldugu bolgesel duvar hareket bozuklugunun yol actig
sekonder MY’dir.

Sistolik Uflrum en belirgin fizik muayene bulgusudur. AD,
triklspit yetersizligi ve ventrikiler septal defektin sistolik
uftriminden ayrilmalidir. Cogu hastada siddetli MY'nin sistolik
Ufirimad yumusak S1°’den hemen sonra baslar, devam eder ve
aort kapak kapanisindan sonra sol ventrikil-sol atrium basing

farki devam ettiginden A2’yi gizleyebilir (Sekil 3). MY Gfurdma
sol koltuk altina yayilir ve mitral arka yaprak prolapsusunda
aortaya dogru yayilabilir.

Mitral Yetersizligi Uftriimii

Siddeti Azalmis

Mitral kapanisi
bozuldugu igin

) I
R B
g8, S B

Sekil 3. Mitral yetersizligi Gfurimuniin karakteri ve MY tftiriminin
yayilimi

Mitral Kapak Prolapsusu (Barlow Sendromu)

Mitral kapak prolapsusu (MVP), mitral yapraklardan biri veya
ikisinin sistol sirasinda mitral anulus duzleminden sol atriuma
dogru yer degistirmesidir (Sekil 4a ve b). Mitral anulusun bir
duzlem olmayip, semer benzeri (saddle-like) bicim tasimasi
MVP tanisindaki glcliklerin nedenidir. Mitral anulusun 6n
ve arka kenarlarn ventrikiile gore daha yuksekte, medial ve
lateral kenarlari ise daha asagidadir (Sekil 5). Miksomat6z
dejenerasyonu ve MVP’si olan hastalar genelde asemptomatiktir
ve hayat boyu bu sekilde kalabilir. Semptomatik olanlarda
ise yorulma, carpinti, postural hipotansiyon, anksiyete ve
diger noropsikiyatrik semptomlarin ve otonomik disfonksiyon
bulgularinin sistolik klike eslik ettigi bir sendrom olarak kendini
gosterir. Hastalar senkop, presenkop, carpinti, gogus agrisi
yakinmasi ile basvurabilir. MY siddetli oldugunda egzersiz
dispnesi ve azalmis kardiyak rezerv gorulebilir. Gogis agrisi
genellikle atipiktir, eforla iliskili degildir, kisa sirelidir ve
apekste bigaklanma tarzi hissedilebilir. Gogusteki rahatsizlik
hissi, papiller kaslarin anormal gerilmesine baglidir. MVP'li
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Sekil 4a. Mitral kapagin sistolde mitral anulus diizeyinden sol atriuma dogru sarktigini gésteren transtorasik ekokardiyografi gorlintusi. (SoV: sol
ventrikiil, SoA: sol atrium,AML:anterior mitral leaflet, PML: posterior mitral leaflet,AOK: aortik kapak) 4b. Gercek zamanli 3-boyutlu transozefageal
ekokardiyografide sol atriuma prolabe olan leaflet (P2) ok ile gosterilmistir. (A1,A2,A3: anterior leafletler, P1,P2,P3 posterior leafletler, LAA:sol

atrial appendix ) 4c. MVP'nin Ug boyutlu illistrasyonu

Mitral anulusun semer benzeri yapisi

Sol Afriyum

Sol Ventrikiil

Sekil 5. Mitral kapagin semer benzeri yapisi

hastalarda semptomatik aritmiler de gelisebilir. Mitral kapak
prolapsusunda sol ventrikil hacmini azaltan herhangibir
manevra (0rnegin, azalmis vendoz donus, tasikardi, azalmis
¢ikis yolu direnci, artmis kontraktilite) genislemis mitral kapak
ve SoV ¢emberi arasindaki uyumsuzlugu kotilestirir, sistolde
daha erken prolaps ile sonuglanir. Neticede klik ve Gflirimin
birinci kalp sesine (S1) yaklasmasina neden olur. Tersi olarak sol
ventrikil volimind artiran manevralar (6rnegin, artmis vendz
donus, bradikardi, artmis ¢ikis yolu direnci, kontraktilitenin
azalmasi) prolapususun olusumunu geciktirir, bu da klik ve
Uftrdman ikinci kalp sesine (S2) yaklasmasini saglar.

MITRAL DARLIGI

Mitral kapak darliginda (MD) sol atriyum ve sol ventrikul
arasinda diyastolde akim kisitlamasi ve gradient olusur. MD'nin
baslica nedeni romatizmal atestir. Romatizmal atesle birlikte
leaflet kenarlarinda kalinlasma, komissurel flizyon, kordal

kisalma ve flizyon olusur. MD olan hastalarda atriyal kasilma,
presistolik transmitral gradiyentte yaklasik %30 artis yapar.
Atrial fibrilasyon (AF) MD’li hastalarda sik gorilur ve siklLigi
yasla birlikte artar.

Mitral kapak seviyesindeki darlik, bir kissm hemodinamik ve
bununla iliskili klinik sonuglara neden olurArtmis sol atriyal
basing, pulmoner damar yatagi ve sag kalpte etkilenmeye yol
acar ve pulmoner hipertansiyona neden olur. Yine sol atriyal
genisleme ve kan akimindaki staz artmis trombus ve sistemik
emboli riskine yol agar. MY yok ise sol ventrikiil genellikle
normaldir. MD'nin en sik gortlen belirtileri dispne, yorgunluk
ve azalmis egzersiz toleransidir. Dispneye oksuiriik ve wheezing
de eslik edebilir. Ciddi darligi olanlarda ortopne de gozlenebilir.
Efor, emosyonel stres, solunum yolu enfeksiyonu, ates, gebelik,
hizli ventrikul yanitli AF ya da diger tasikardiler akciger 6demini
tetikleyebilir. Hemoptizi,gogus agrisi,carpinti ve embolik olaylar
izlenebilir. Genislemis sol atrium, transbronsiyal lenf nodlari ve
genislemis pulmoner arter sol rekurren laringeal sinir basisi
yaparak ses kisikligina neden olabilir (Ortner sendromu). Fizik
muayenede en sik bulgu,AF'nin neden oldugu duizensiz nabizdir.
Oskiltasyonda S2 sonrasi kapak agilma sesi (opening snap) ve
diyastolik ufurim ve ufirimde presistolik siddetlenme duyulur
(Sekil 6). AF varliginda atrial kick olusmadigindan presistolik
siddetlenme kaybolur. Uflirim sol koltuk altina yayilir (Sekil 6).
Teleradyogramda kardiyomegali, sol kalp konturunda dizlesme,
solatriyum ve pulmoner arterin belirginlesmesi izlenir (Sekil 7).
Ekokardiyografi tanida en uygun yontemdir. Leaflet kalinlagsmasi,
komissurlerin fuzyonu neticesinde kapak acilimmin kisith
olmasi izlenebilir (Sekil 8). Orta-ileri mitral kapak darliginda
henuz cerrahinin erken oldugu vakalarda, kapak yogun
kalsifik ve leafletler ile korda tendinealar ileri derecede kisitli
degilse perkiitan mitral balon valvotomi (PBMV) uygulanabilir.
Ozellikle gebelik planlayan genc kadinlarda kapak replasmani
ile gebelik yonetimi daha zor olacagindan PBMV bir segenek
olabilmektedir. PBMV islemi katater laboratuvarinda floroskopi
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altinda transozefageal ekokardiyografi (TEE) kilavuzlugunda
yapilir. Femoral ven yoluyla katater, sag atriumdan sol atriuma
gecilerek transseptal olarak yerlestirilir.Yonlendirici bir tel
Uzerinden islemde kullanilacak balon sol ventrikile dogru
ilerletilir. Mitrak kapak hizasinda balon sisirilerek kapak
genisletilir, basarili islem sonucunda kapaktaki gradient azalir
(Sekil 9).

L Normal
J_Illlllh.._.‘_ Hafif MD
_I_IIIIII|IIII||||IIIIIIIIIIII||III|_ Ciddi MD

A2 P2 OS S1
S2

Sekil 6. Mitral darliginda Ufurimin yayilimi ve oskiltasyon
bulgular (OS: Openning snap)

sol atrium Ve pi
bariz olugu
konturunda

Sekil 7. Mitral darliginda teleradyogram goruntisu

AORT DARLIGI

Valviler aort darliginin (AD) temelde Ug¢ nedeni vardir:
kalsifikasyon gelismis konjenital bikuspit aortik kapak,
normal ftrileaflet kapagin kalsifikasyonu ve romatizmal
kapak hastaligidir. Diger nadir nedenler SLE, familyal
hiperkolesterolemi ve okronozistir. Kapak disi aort darligi
nedenleri ise subvalviler olarak subaortik membran ve
hipertrofik obstlktif kardiyomiyopati, supravalviiler olarak ise
¢ikana orthipoplazisidir (Williams sendromu).

AD varliginda, sol ventrikil (SoV) c¢ikis yolu obstriksiyonu,
SoV sistolik basinci, SoV ejeksiyon zamani ve SoV diyastolik
basincinda artisa yolacarken, aortik basingta azalmaya yol
acar. SoV sistolik basinci ile SoV volim artisi SoV kitlesini
artirir ve SoV disfonksiyonu ve yetersizlige neden olur. Artmis
SoV sistolik basinci, kitlesi, ejeksiyon zamani miyokardiyal
oksijen tiiketimini artirir. SoV ejeksiyon zamani artisi, diyastol
suresinde  (miyokardiyal perfizyon zamani) azalmaya
neden olur. Artmis myokardiyal oksijen tuketimi ve azalmis
miyokardiyal oksijen sunumu miyokard iskemisini tetikler
ve zamanla SoV fonksiyonunu bozar. AD'de sistol sirasinda
sol ventrikil ve aort arasinda bir basing farki (gradient)
olusur (Sekil 10). Aort kapak darliginin siddeti arttikca olusan
gradient artar.

AD durumunda egzersiz dispnesi, anjina, senkop, ve en sonunda
kalp yetersizlligi gelisir. Egzersiz dispnesi sol ventrikil diyastolik
disfonksiyonu nedeniyle gelisir ve end-diyastolik basinctaki asiri
artis, pulmoner konjesyona neden olur. Ortopneyle daha ciddi
egzersiz dispnesi, paroksismal nokturnal dispne ve pulmoner
0dem pulmoner vendz hipertansiyonun derecesini yansitir.
Bunlar AD’'deki ge¢ semptomlardir.

Ciddi AD olan hastalarin yaklasik Ucte ikisinde anjina
meydana gelir, bunlarin yaklasik %50'si ciddi koroner arter
obstruksiyonuyla iliskilidir. Senkop, egzersiz sirasinda serebral
perfiizyonun azalmasina baglidir. izole AD olan hastalardaki
diger gec¢ bulgular, AF, pulmoner hipertansiyon ve sistemik
venoz hipertansiyondur. AD olan hastalarda ani 6lim meydana
gelebilir. Ozellikle bikiispit aort kapakli genc hastalarda artmis
enfektif endokardit riski vardir. Serebral emboli ya da gegici
iskemik ataklar kalinlasmis bikuspit kapaklar uzerindeki
mikrotrombdslere baglidir.

Fizik muayenede pulsus parvus et tardus,daralmig nabiz basinci,
kuvvetli apeks vurusu izlenir. Pulsusparvus et tardus,amplitid
ve basinci distk nabizdir. AD'nin sistolik ejeksiyon ufurimi
karotise yayilir. Ikinci kalp sesinde A2 hafif, paradoks S2
ciftlesmesi, pulmoner hipertansiyon gelistiginde ise P2 sert
duyulur (Sekil 11). S4 duyulabilir. AD ufurumd boyuna yayilir,
uflriman yuksek frekansli komponentleri ise 6zellikle mitral
bolgeye yayilabilir. Buna Gallavardin fenomeni denir. Hipertrofik
obstruktif kardiyomiyopati (HOKM) subvalviler AD'nin dinamik
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Sekil 8a. Renkli Doppler ekokardiyografide mitral darligindaki diyastolik tlirbiilan akim izlenmekte. 8b. Transtorasik ekokardiyografide kalinlagmis
mitral yapraklarve kordal yapilar ile kapak agiliminin kisitliligr izlenmektedir. 8¢, d. Mitral darliginin 2 ve 3-boyutlu transtorasik ekokardiyografi
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Sekil 9. Perkiitan mitral balon valvotomi sonrasi mitral kapaktaki gradient azalisi goriilmektedir. Balon 6ncesi mitral kapak alani (MVA): 1 cm?,
ortalama gradient 20 mm Hg iken balon sonrasinda MVA: 1,77 cm?, ortalama gradient 5 mm Hg olmustur
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bir cesitidir. AD ile HOKM arasindaki oskiltasyon bulgularinin
farki Sekil 12°de gosterilmistir.

T

AORT YETERSIZLIGI

Kapak vyapisinda bozulma veya aort kokinde genisleme
aort yetersizligine (AY) neden olur. AY’nin primer valviler
patolojileri, yasli hastalarda kalsifik AD, enfektif endokardit
ve asendan aortayl yirtan travmadir. Bikuspit aort kapak
genellikle AD’ye neden olsa da, izole AY ya da kombine darlik ve
yetersizllige neden olabilir. ARA yine AY’ye neden olan primer

Gradient (yesil alan) > 40 mm Hg

Sol
ventrikul

:Gradient
i

i
$138

Sekil 10. Aort darliginda sol ventrikil ve aort arasindaki basing
farki olusumu

Aort darligi siddetlendikge sistolik sol ventrikiil-aort
gradyenti de artar.

Sistolik ifiirim siddetlenir ve uzar,

Aort kapanma sesi (A2) yumusar ve gecikir.

Aort darhg Uflirimi
Orta derece aort darlg leriaort darligi

$ $

S 51

] 1
Joing o

] )

=== Aort kapak kapanma sesi (A2)
*== Pulmoner kapak kapanma sesi (P2)

Hafif aort darli@

Sekil 11. Aort darligi GftrimUnun karakteri ve yayilimi

kapak patolojilerinden birisidir. Aortik kok genislemesine
neden olarak AY’ye yol acan patolojiler ise, dejeneratif aort
dilatasyonu, aortun kistik medial nekrozu, bikispit kapak ile
iliskili aort dilatasyonu, osteogenezis imperfekta, sifilitikaortit,
ankilozanspondilit, Behcet sendromu, psoriatik artrit, ulseratif
kolitle iliskili artrit, tekrarlayan polikondrit, reaktif artrit, dev
hucreli arterit, sistemik hipertansiyon ve bazi istah kesici
ilaclardir. Kronik AY fizyopatolojisine bakildiginda, kapagin
diyastolde kapanamamasi sonucu diyastolik sol ventrikil
volimi ve atim volimu artar. SoV volim yuklenmesi, SoV
eksantrik hipertrofisi ve neticede SoV sistolik disfonksiyonuna
neden olarak kalp yetersizligi gelisir.

Akut AY’de ise diyastolik geri kacakla birlikte ani SoV voliim
yiklenmesi ve sonucunda SoV diyastolik volim ve basing
artisina neden olur (Sekil 13). Sonugta iki senaryo gelisebilir.
Sol atriyum diyastolik basinci artarak, pulmoner vendz basing
artar, akut akciger 6demi gelisir. ikinci olarak da kalp debisi
duser, hipotansiyon ve kardiyojenik sok gelisir. Kronik AY uzun
sure asemptomatiktir. Carpinti, anjina, egzersiz intoleransi,
dispne, terleme ve kalp yetersizlligi semptomlari gorulebilir.
Akut aort yetersizliginin tumd semptomatiktir. Diseksiyon ve
endokardit gibi etiyolojik nedene ait ozellikler gdzlenebilir.
Ciddi nefes darligi, ortopne, dusuk debi belirtileri izlenebilir.
Tedavi edilmezse kisa stirede kardiyovaskuler kollaps ve 6lim
gorulur. AY’de diyastolik direnc diiserek nabiz araligi genisler.
Sistolik kan basinci yuksek olur. Korotkoff sesleri manson
gevsetildiginde de duyulmaya devam eder. Diyastolik basing
bazen sifira kadar dusebilir. Vurup kagan bir nabiz olusur (pulsus
celer et altus, corrigan nabzi). Apeks vurusu belirgin, genislemis
ve sola kaymistir. S2 siddetinde azalma, S4 ve S3 duyulabilir.
Mezokardiyak odakta diyastolik emici Ufurim (dekresendo),
aort odaginda artmig akima bagli sistolik ejeksiyon Gflrimu
duyulur. AY’de apekste duyulan middiyastolik Gftrim Austin
Flint GfGrimu olarak adlandirilir (Sekil 13).

Aort yetersizlliginde nabiz basincinin artmasina bagli olarak olusan
spesifik iifiirim ve isimlendirmeler

- de Musset belirtisi: Sistolde basin sallanmasi,

Dans des arter: Karotis arterde pulsasyonlarin gorilmesi,
Quincke nabzi: Parmak sert bir zemine bastirildiginda kapiller
pulsasyon alinmasi,

Traube bulgusu: Femoral arterde sistolde ve diyastolde duyulan
sesler,

Pistolshot: Femoral arterde sistolik patlama sesi,

Duroziez bulgusu: Femoral artere proksimalden bastirildiginda
sistolik, distalden bastirildiginda diyastolik tftirim alinmasi,

- Oliver-Carderelli bulgusu: Larinkste ritmik pulsasyonlarin
gorulmesi,

Miiller bulgusu: Uvulada sistolik pulsasyon gortilmesi,

Hill bulgusu: Alt ekstremite SKB'nin, list ekstremite SKB’den 60
mmHg ve daha fazla olmasi.
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TRIKUSPID DARLIGI (TD)

TrikUspid kapagin acikligr mitral kapaktan daha genistir ve 3
yaprakgiktan olusur. Hemen daima romatizmal orijinlidir mitral
kapak hastaligi ile birliktedir, izole lezyon olarak ¢ok nadirdir
(Sekil 14).Romatizmal mitral kapak hastaligi olanlarin %3-5’inde
triklispid darligr (TD) bulunur. Diger nedenler ise; karsinoid
sendrom, enfektif endokardit, whipple hastaligi, konjenital
trikispid atrezisi, kitlelerdir (timorler, trombis). Fizyopatolojik
olarak TD,RA'dan RV’ye kanin gegisini engeller. RAP artar,RA ile
RV arasinda diyastolik gradient olusur. TD tanisi konulabilmesi
icin EKO ile en az 2 mmHg ortalama gradient bulunmasi gerekir.
Hastanin klinigi distk debi bulgulari, halsizlik, yorgunluk ile
kendini gosterir. Sag kalp yetersizligi, boyunda vendz dolgunluk,
hepatomegali, asit, anazarka tarzinda &dem olabilir. Onemli
MD ile 6nemli TD birlikte ise pulmoner konjesyon bulgulari
(dispne, PND vs.) pulmoner dolasima giden kan akiminin
azligindan dolayr gorilmez. Juguler venlerde biiyik “a” dalgasi

mevcuttur. Akciger alanlari temizdir. Hepatomegali (uzun
donemde kardiyak siroz), asit, alt ekstremitelerde 6dem gozlenir.
Anazarkaya ragmen hasta sirt Ustl, duz yatabilir. Sol alt sternal
kenarda triklspid acilma sesi, diyastolik rulman, presistolik
siddetlenme (inspirasyon, bacaklarin kaldirilmasi, ¢comelme
ile artar, ekspirasyon ile azalir) duyulur. Triklispid atrezisi, sag
atrium ile sag ventrikul arasindaki trikuspid kapagin konjenital,
komplet agenezisi ile karakterize bir kardiyak malformasyondur
(Sekil 15). Yasamla bagdasmasi icin sistemik vendz donusin
ASD,VSD veya PDA uzerinden pulmoner artere ulagmasi gerekir.

TRIKUSPID YETERSIZLIGI

TrikUspid yetersizligi (TY) sistolde kanin SV’den SAya
regurjitasyonu ile karakterizedir. Birincil (organik) nedenler
(%15-30) romatizmal, enfektif endokardit, karsinoid kalp
hastaligi, ebstein anomalisi, iyatrojenik, travma, dejeneratif,
kollajen doku hastaligi, timorler, ilaclar (metiserjid) neden
olabilir. Ancak klinikte en sik ikincil (fonksiyonel) tanimlanan

Hipertrofik Kardiyomyopati ve Aort Darliginin Ayrimi
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Pulmoner kapak kapanma (P2)

Sekil 12. Hipertrofik kardiyomiyopatinin sematizasyonu ve aort kapak darligi ve HOKM'nin oskultasyon bulgularinin farki

SoA: Sol atrium, SoV: Sol ventrikiil, SA: Sag atrium, SV: Sag ventrikiil, Ao: Aort
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Sekil 13a. Aort yetersizliginin hemodinamik ozellikleri b. Aort yetersizligi ciddilestikge SoV basinci hizli yiikselir ve diyastolik Gftirim daha erken

biter c. Aort yetersizligi GfGrimunun yayilimi
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nedenlerden dolayr gorulir (%70-85) (Sekil 16). Pulmoner
hipertansiyon (en sik),global sag ventrikil fonksiyon bozuklugu,
segmental sag ventrikil fonksiyon bozuklugu nedeni ile olusur.
Fizyopatolojik olarak trikispid yetersizligi sonucu kronik sag
ventrikil (SV) hacim ylklenmesi olan hastalarda baslangigta sag
ventrikil SV sistolik fonksiyonu normal iken hastalik ilerledikce
SV dilate olur ve sistolik disfonksiyon gelisir.

Semptom olarak pulmoner HTnin eslik etmedigi olgularda TY
iyi tolere edilir. TY, pulmoner HT ile birlikte ise kardiyak debi
duser ve sag kalp yetersizligi bulgulari belirginlesir: halsizlik,
yorgunluk, boyun ven6z dolgunlugu, agrili hepatomegali, masif
o0dem olusur. Mitral kapak hastaligi ile birlikteyse TY ilerledikce

Romatizmal Trikiispid Darhg

Sekil 14. Romatizmal trikispid darliginin 2D ekokardiyografik
gorunumi
SV: Sag ventrikiil, SA: Sag atrium, SoV: Sol ventrikiil, SoA: Sol atrium

PFO ya da ASD

Atretik trikiispid
kapak

Sag ventrikil ™

Sekil 15. Trikiispid atrezisi illistrasyonu

PFO: Patent foramen ovale, ASD: Atrial septal defekt, VSD: Ventrikiiler
septal defekt

pulmoner konjesyon bulgulari
semptomlari 6n plana gecer.

azalir, yerine dusuk debi

Fizik Muayene

inspeksiyon: Juguler vendz distansiyon gelisir ve boyun
venalarinda X inisi kaybolurken sistolik “v” dalgasi belirginlesir.
Palpasyon: SV vurusu hiperdinamiktir. Biyumus KCde sistolik
pulsasyon palpe edilir. Asit ve 6dem siktir.

Oskiiltasyon: Pulmoner HT eslik ediyorsa P2 siddeti artar, sag
ventrikuler S3, asagi parasternal bolgede, 4. interkostal aralikta
pulmoner HT mevcutsa pansistolik Gftirim duyulur. “Carvallo
belirtisi” yani inspiryum ile GfGrim siddetinin artmasi olur.
Ekokardiyografi ile kapaga ait yapisal anormallikler ve
fonksiyonel degisiklikler ayirt edilir. SV sistolik fonksiyonlari
degerlendirilir. Pulmoner arter sistolik basinci (SPAP) olgulir.
SPAP, TYnin primer veya fonksiyonel oldugunun ayirt
edilmesinde yardimci olabilir. SPAP <40 mm Hg ise neden
siklikla primer,>55 mm Hg ise neden genelde sekonder oldugu
dustnaldr.

Ebstein anomalisi trikiispid kapagin septal ve/veya posterior
yaprakciginin sag ventrikil apeksine dogru yer degistirmesi
sonucu sag ventrikil alanmin kiiculdigi ve infiindibulumun
anterior yaprakgik tarafindan obstruksiyonu sonucu olusmus bir
dogumsal kalp hastaligidir (Sekil 17).

PULMONER DARLIK

Pulmoner kapak 3 kuspislidir. Sag ventrikil ¢ikis yolunda
obstriiksiyon subvalviiler, valvuler ve supravalviler diizeylerde

Trikiispid Yetersizliginin Mekanizmasi

Trikiispid
kapak

. Diisiik Noktalar

. Yiiksek noktalar
Trikiispid anulus

Sekil 16. ikincil trikiispid yetersizliginde SV dilatasyonuna bagli
trikispid anulusun geometrisi bozulur ve sistol esnasinda SAa
regurjitasyon meydana gelir

A: Anterior, P: Posterior, S: Septal yaprakg¢iklar

33



34

KALP KAPAK HASTALIKLARI

olabilir (Sekil 18). Pulmoner kapak darligi olgularin ¢cogunda
dogumsal ve valvilerdir; nadir gorulen sebepleri arasinda
ise karsinoid sendrom ve RKH bulunur. Pulmoner darlik gibi
kronik basing yuklenmelerine sag ventrikulin cevabi sol
ventrikilden daha hizlidir. Baslangicta cevap, artan duvar
kalinligi iken hastalik ilerledikge ventrikiil dilatasyonu gelisir ve
sol ventrikiile gore nispeten daha erken dénemde olusur. Sag
KY bulgulari gelisir. Hafif-orta derecede pulmoner darlik olan
olgular genellikle asemptomatiktir. Tipik semptomlar azalmis
kardiyak debiye bagli yorgunluk ve halsizliktir. Efor intoleransi,
gogus agrisi, presenkop olabilir.

Fizik muayenede pulmoner odakta sistolik trill,asagi parasternal
alanda, sag ventrikil hipertrofisine ait “parasternal lift” palpe
edilebilir. PD'de, esnekligi azalmis sag ventrikiil nedeniyle
S4 palpe edilebilir. PD'de, jlgller vena nabzinda, “a” dalgasi
belirgindir. PD ilerledikce ejeksiyon suresi uzar ve P2 A2'den
uzaklasir,ikinci kalp sesinde genis ikilenme olusur. Sol Ust sternal

NORMAL EBSTEIN ANOMALISI

Geniglemis sag/
atrium

Kiigiik sag
ventrikil

l.\

Sekil 17. Ebstein anomalisinin illistrasyonu

Anormal trikiispid
kapak

Dalda stenoz

\\\.—L—

PA

~~__ Supravalvuler
Valvuler

—. Subvalvuler

Sekil 18a. Sag ventrikil cikis yolu obstriiksiyonuna neden olan
pulmoner darlik duizeyleri sematize edilmistir.

bolgede kresendo dekresendo tipi sistolik Gfurum duyulur.
Ufiirim suprasternal centik ile boynun soluna yayilir. Ejeksiyon
kligi en iyi sol ust sternal bolgede duyulur. S1 ve ejeksiyon kligi
arasindaki aralik kapaktaki darligin derecesi arttikga azalirken
ciddi darliklarda ejeksiyon kligi duyulmayabilir. Pulmoner arter,
kapaklar, gradient, sag ventrikil, sag atriyum ile PD'ye eslik
edebilecek diger lezyonlar hakkinda, tani ve tedavi icin onemli
bilgiler verir.

PULMONER YETERSIZLIK

Pulmoner yetersizlik iki sekilde meydana gelir. Anuler
dilatasyona bagli olusan tipler, sirasi ile pulmoner HT (en
sik), pulmoner trunkusun idiyopatik dilatasyonu, Marfan
sendromunda olusur. Valviler duzeydeki nedenler ise sirasi ile
konjenital, romatizmal, enfektif endokardit, travma, karsinoid
kalp hastalig, fallot tetrelojisi ameliyati sonrasi gorulebilir. Saf
pulmoner yetersizllik uzun sire asemptomatik olarak seyreder.
Pulmoner hipertansiyonun neden oldugu PY’de basing ve hacim
yuklenmesi sebebiyle sag ventrikil hipertrofisi ve dilatasyonu
suratle gelisir ve sag kalp yetersizligi ortaya ¢ikar. Pulmoner
HT’ye bagli PY’de P2 palpe edilebilir. Solda 2.interkostal aralikta
dilate pulmoner artere ait sistolik pulsasyon palpe edilebilir.
Ayni alanda tril de palpe edilebilir. Sag ventrikilin artan atim
hacmi nedeniyle ejeksiyonu uzadigindan P2 geg kapanir ve
neticede ikinci kalp sesi genis ciflesir. Pulmoner hipertansiyonlu
PY’de en iyi solda 2-4’lncl interkostal araliklarda isitilen,
“dekresendo” karakterinde, ikinci kalp sesinin P2 komponentine
bitisik baslayan erken diyastolik bir Gflirim isitilir. Buna “Graham
Steel” Gftrimu denir. Sistolik ejeksiyon Ufurima (akim Gftrimdai)
duyulabilir. Sag ventrikilden kaynaklanan S4 veya S3 isitilebilir.
EKG’de pulmoner hipertansiyonlularda SV hipertrofisi 6rnegi

rroeunc
14c

+PVVTI

Vmax 318 cmis
Vmean 219cm/s
Max PG 41 mmHg
Mean PG 23 mmHg
vTi 67.6 cm

WF 225Hz

-100

N 200
"

--300

--400

75mm/s 93bpm

Sekil 18b. Pulmoner darlik olan bir hastada 2D transtorasik
ekokardiyografide valviiler diizeyde ortalama 23 mm Hg gradient
tesbit edilmistir
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goralur. Ekokardiyografide ise pulmoner arter basinci, genisligi,
regirjitan akim, SV blyukligu ve pulmoner kapagin durumu ile
ilgili bilgiler edinilir.
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GIRIS VE TANIM

Endokardit, “i¢c” anlamina gelen ‘endo-, “kalp” anlamina gelen
‘cardio” ve “iltihap” anlamina gelen “itis” kelimelerinin bir araya
gelmesinden olusur ve “kalbin i¢ kisminin iltihabi” anlamina
gelir. Genel anlamda tanimlayacak olursak “kalbin ig ylzeyini
(kapak ya da duvar) orten endokardin, kalp kapaklarinin, kalbe
giren ve ¢ikan damar endotelleri ile kalp ici yabanci cisimlerin
her tirlu enflamasyonu” seklinde tanimlanabilir. Ayni sekilde
arterlerin i¢c kisminin iltihabina “endarterit” adi verilir. Endokardit
etiyopatogenezde mikroorganizma olup olmamasina gore ikiye
ayrilir: (1) Non-enfektif endokardit, (2) enfektif endokardit (IE).

EPIDEMIYOLOJI

Non-enfektif endokardit siklikla bir otopsi bulgusu olarak
karsimiza ¢ikmaktadir. Her yas grubunu etkileyebilir. Sistemik
lupus eritematosus gibi otoimmun hastaliklarda siktir (Libman-
sacks endokarditi). Otoimmun hastaliklarda transtorasik
ekokardiyografi ile bildirilen siklik %6-11 iken transozefageal
ekokardiyografi ile bildirilen siklik %43'tiir. IE'den farkli olarak
hasarlanmamis kapaklari da ayni oranda etkileyebilir.

iE sikligi, gelismis iilkelerde 10,000 kiside 3-9 olgu, bir milyon
hasta yilinda atak sayisi 30-100 olarak bildirilmistir. Gelismis
lilkelerde yas ortalamasi 60'in iizerindedir. [E hastalarinin
%’Unde altta yatan bir predispozan kardiyak patoloji vardir.
Bunlarin %75-90'in1 kapak hastaligi olusturur. Romatizmal
kapak hastaligina bagli iE mitral > aort > trikiispid sirasiyla
olusur. Mitral tutulum kadinlarda (K:E=2:1), aortik tutulum
erkeklerde (K:E=1/4) daha fazladir. Cocuklarda en sik konjenital
kalp hastaligi,ileri yasta (>60 yas) dejeneratif kalp hastaligi daha
on plana cikar. Altta yatan predispozan hastalik antibyotiklerin
gelismesi ile romatizmal kalp hastaliklarindan, mitral kapak
prolapsusuna kayma gostermistir.

IE sikligr artma egilimindedir. Bunun nedeni:

1) intravendz ilac kullananlarin (uyusturucu vb.),

2) Uzun sureli hemodiyaliz hastalarinin,

3) intravendz kateter bulunan hastalarin,

4) Diyabetiklerin,

5) HIV- enfeksiyonlu birey sayisinin artmasidir.

Tdrkiye'de bir calismaya gore yillk bildirilen olgu sayisi
4,800 olarak tahmin edilmektedir. Yas ortalamasi 41-50 yil,
altta yatan en sik hastalik romatizmal kalp hastaliklari olarak
bildirilmektedir.Sikligi yasla birlikte artmaktadir.

ETiYOLOJi VE PATOGENEZ

IE farkli sekillerde siniflandirilmaktadir. En sik kullanilanlari,
seyri ve tutulan yere gore siniflamadir.

1- Seyrine gore;
a) Akut IE,
b) Subakut IE.

2-Tutulan yere ve olugsma sekline gore;

a) Nativ kapak IE,

b) Protez kapak IE,

¢) intravenoz ilag kullananlarda IE,

d) Pacemaker IE,

e) Nozokomiyal IE,

f) Sol taraf IE,

g) Sag taraf IE.

IE tarif edilirken genellikle tutulan yer, biliniyorsa olusma sekli,
ve yine biliniyorsa etkenin adi kullanilir. Nativaortik kapagin
St. viridans 1E’si, intravenoz (IV) uyusturucu kullanicisinin nativ
triklispid kapak Staph. aureus endokarditi, protez aort kapaginin
Candida IE’si gibi.

iE'nin gelismesi icin 4 patogenetik faktdr bulunmalidir:

« Kalpte predispozisyon yaratan bir durum,

 Mikroorganizma,

¢ Bu mikroorganizmalarin kalbe ulasmasi,

 Bagisiklik sisteminin yetersizligi.

Bagisiklik Sisteminin Yetersizligi

Bagisiklik sisteminin vyetersizligi tum enfeksiyonlar igin
gegerlidir. Vucutta bir mikroorganizmanin hastalik yapma
potansiyeli ile bagisiklik sisteminin buna karsi koyma glicu
arasinda bir denge vardir. Bu denge mikroorganizma lehine
bozulursa enfeksiyon gelisir. Bu bozulma ya mikroorganizmanin
hastalik potansiyelinin artmasi ile ya da bagisiklik sisteminin
karsi koyma guicinun azalmasi ile olusur.

Tel.: +90 536 498 02 56 / +90 532 317 52 02 E-posta: dr.sametyavuz@gmail.com / mehmet.uzun@sbu.edu.tr
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Mikroorganizma

Endokarditin enfektif olmasi icin bir mikroorganizmanin
etken olarak slrecte yer almasi gerekir. Bu etkenin tespit
edilmis olmasi sart degildir. Kiltur ya da baska yontemlerle
hastada herhangi bir mikroorganizma saptanamamis
olmasi bu endokarditin enfektif olmadigi anlamina gelmez.
Mikroorganizmalarin ortak 0zelligi adezyon molekdllerine
sahip olmalaridir. Adezyon molekild, mikroorganizmanin kalp
icinde non-enfektif vejetasyona tutunmasini kolaylastirir. Bazi
mikroorganizmalar kan kultlrlerinde daha cok kendini gosterir.
Bunlara kan kiiltiirii pozitif olan IE ad verilir. Tespit edilebilen
en sik mikroorganizmalar sunlardir:

« Viridans streptokoklar,

« Streptococcus gallolyticus (Streptococcus bovis),

e HACEK grubu (Haemophilus parainfluenzae,  H.
aphrophilus, H. paraphrophilus, H. influenzae, Actinobacillus
actinomycetemcomitans, Cardiobacterium hominis, Eikenella
corrodens, Kingella kingae, ve K. Denitrificans),

e Staphylococcus aureus,

 Toplum kaynakli enterokoklar (primer odak yoklugunda).

En sik mikroorganizma, mikroorganizmanin giris yerine ve akut
ya da subakut olusuna gore degisiklik gostermektedir. Akut
iE'de en sik etken Staphylococcus aureus iken, subakut IE'de
en sik etken viridans streptokoklar olarak ortaya c¢ikmaktadir.
Mikroorganizmanin giris yeri de olasi etken hakkinda ipucu
verir:

e St. viridans agiz florasinda, St. bovis normal gastrointestinal
sistem (GIS) florasinda bulunur.

» Enterokoklar, normal GIS ve genitolriner sistem florasinda
bulunur.

« Stafilokoklar deri mukozasinda ¢ok sayida bulunurlar.
 Koagulaz (+): Staph. aureus

 Koagulaz (-): Staph. epidermidis

e HACEK grubu (Haemophilus, actinobacillus, cardiobacterium,
echinella, kingella): Ust solunum yolu florasinda bulunur. Daha
buylk vejetasyon yapip, daha sik emboliye neden olurlar.

Bazi IE olgularinda mikroorganizma olmasina karsin tespit
edilmesi zordur ve saptayabilmek igin 6zel yontemler gerekir.
Bunlar arasinda en sik olanlar sunlardir:

e Brucella spp.

» Coxiella burnetii

e Bartonella spp.

e Tropheryma whipplei

e Mycoplasma spp.

e Legionella spp.

e Mantarlar

Daha onceden antibiyotik kullanmak, etkenin mantar olmasi
ve etken olarak yavas ureyen mikroorganizmalar olmasi da
kulturun negatif olmasinin nedenlerindendir.

Mikroorganizmalarin Kalbe Ulagmasi

Mikroorganizmalar kolonize olduklari primer odaktan kan
yoluyla kalbe ulasirlar. Buna bakteriler igin bakteriyemi,
mantarlar i¢in fungemi adi verilir. Bakteri ya da mantarlar
enfekte alanlarin cerrahi islemleri, girisimsel islemleri ya
da travma yoluyla yaralanmasi sonucu kana karisarak kalbe
ulasirlar. Bu islemler risk kategorisine gore ikiye ayrilirlar:

1-Yiiksek riskli islemler

a. Dental islemler (dis koki ve dis eti manipulasyonu
gerektirenler ya da oral mukoza perforasyonu olanlar),

b. Kalp pili takilmasi,

c. Protez kapak operasyonlari,

d. Perkitan kardiyak islemler (TAVI, mitraclip vb.),

e. Oral irrigasyon,

f. Tonsillektomi,

g. Adenoidektomi,

h. IV ilag (uyusturucu) kullanimu.

2- Daha diisiik riskli islemler

a. Dentalislemler (dis koku ve dis eti manipulasyonu icermeyen),
b. Bronkoskopi,

b. Endoskopi, kolonoskopi,

c. Sistoskopi,

d. Deri Uzerindeki islemler,

e. Normal dogum,

f. Sezaryen dogum,

g. Transozefageal ekokardiyografi.

Bir bireyde yuksek riskli bir predispozan durum varsa ve yuksek
riskli bir islem uygulanacaksa antibiyotik profilaksisi yapmak
gerekir.Profilaksi yapilmasi 6nerilmeyen islemler,bakteriyemi ve
dolayisiyla IE riski olmadigi anlamina gelmez. Yalnizca yapilan
¢alismalar ve gozlemler sonucunda antibiyotik profilaksisi
yapilmasi ve yapilmamasi arasinda istatistiksel fark olmadigi
anlamina gelir. Bu nedenle, antibiyotik profilaksisi karari bircok
kez bireysellestirilir.

Kalpte Predispozan Durum

IE saptanan bireylerin %’iinde kalpte predispozan bir durum
da soz konusudur. Predispozisyon agisindan kalp hastaliklari g
gruba ayrilir:

1-Yiiksek risk grubu

a. Protez kapak (mekanik ya da biyolojik),

b. Onceden IE gecirmis olma,

c. Siyanotik kalp hastaliklari, sistemik-pulmoner sant,

d. Protez materyal kullanilarak tedavi edilmis konjenital kalp
hastaligi alti ay, tedavi sonrasi residuel sant ya da regurjitasyon
kalmissa dmur boyu.
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2- Diger predis pozisyonlar (sik goriilen)
a. Mitral kapak prolapsusu,

b. Dejeneratif kapak hastaligi,

c. Ventrikuler septal defekt.

3-Diger dis pozisyonlar (daha seyrek goriilen)

a. Romatizmal kalp hastaligi* (ilkemizde,son yillarda azalmakla
birlikte, hala sik gorulmektedir).

b. idiyopatik hipertrofik subaortik stenoz.

c. Aort koarktasyonu.

Yalnizca yuksek risk grubu predispozan bir etmen oldugunda
antibiyotik profilaksisi onerilir.

Predispozisyon Nasil Olusur?

Predispozisyon ya kalp igindeki yabanci bir materyal varligindan
ya da bir akimin hizlanmasinin séz konusu oldugu durumlardan
kaynaklanir.Yabanci materyal Gzerini kaplayan dokular bagisiklik
sisteminin koruyucu etkisinden yeterince yararlanamazlar. Bu
nedenle mikroorganizmalarin tutunup o bdlgede barinmasi
daha kolaydir. Ayni zamanda koagulasyon sistemini aktive etme
egilimindedirler. Bu nedenle fibrin olusumu daha kolaydir.

Akimin hizlanmasi dolasimda darliklardan, yetersizliklerden
(regurjitasyon) ya da defektlerden kaynaklanir. Akimin hizlanmasi
ventlri etkisine yol acar. Venturi etkisi akimin hizlandig
bdlgede basincin duslk olmasina yol acar. Disuk basing fibrin
olusumunu kolaylastirir. Akimin hizlanmasi da akimin carptigi

| Endotel hasar |

|

| Platelet-Fibrin Birikimi |

}

Nonbakteriyel steril
trombotik endokardit

bolgede endotel hasarina neden olur. Endotel hasari da fibrin
olusumu ve mikroorganizma yerlesmesi agisindan kolaylastirici
rol oynar.

Vegetasyon Nasil Olusur?

Kalp iginde fibrin olusan bodlgeye mikroorganizmalarin
yerlesmesi ile IE siireci baslamis olur. Bu siirecte 6nce
mikroorganizmalar mikrokoloniler olusturur. Daha sonra doku
faktorlerinin salinimina neden olarak platelet birikimini uyarirlar.
Bir kisir dongl iginde fibrin birikimi, platelet agregasyonu,
mikroorganizma ¢ogalmasi devam ederek vegetasyona neden
olur (Sekil 1).

KLINIK

En glclu klinik belirti ikilisi bir bireyde ayni anda ates
yiksekligi ve kalpte yeni gelisen ya da siddeti yeni degisen
ufurim olmasidir. Ates ylksekligi genellikle bakteriyemiden 1-2
hafta sonra ortaya ¢ikar. Akut olaylarda 39-400’yi bulabilirken,
subakut olaylarda 38,50’yi gegmeyebilir. Ates yuksekliginin tipik
bir 6zelligi uygun antibiyotik tedavisine ragmen en az 4 gun
surmesidir.

Bunlarin disinda non-spesifik bulgu ve belirtiler de olabilir.
Bu belirtiler her bireyde olmayabilecedi gibi, bulunmalari
durumunda IE akla gelecek ilk hastalik degildir.

¢ Anoreksiya,

« Kilo kaybi,

Mukoz membran ya da
deri
¥
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Sekil 1. infektif endokarditte vegetasyon olusma mekanizmasi
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» Nabizda yukselme,

e Grip benzeri yakinmalar,

« Polimiyalji benzeri semptomlar,

e Ploritik agri,

e Abdominal semptomlar,

« Kalp yetmezligi belirti ve bulgulari,

* Bas agrisi,

* Terleme,

« Inme belirtileri.

iE'de daha spesifik bulgular da vardir. Bu bulgular cogunlukla
immunolojik ya da embolik fenomenlere baglidir:

Osler digimleri: infektif emboliye ya da immiin kompleks
birikimlerine baglidir. Agrili ve kirmizimsi lezyonlardir. Daha ¢ok
subakut IE’de gorulur. Fiziksel ozellikleri 4P ile tanimlanir (pink:
pembe; painful: agrili; pea-sized: bezelye blyukligunde; pulp:
el ve ayak parmaklarinin i¢ ylizunde).

Janeway lezyonlari: EL ve ayak i¢ ylzinde (parmak degil)
yer alan agrisiz eritematdoz makuler lezyonlardir. Osler
dugumleri gibi vaskulite ya da mikroapselere bagli oldugu
degerlendirilmektedir. Akut iE'de daha siktir.

Roth lekeleri: Merkezleri soluk retinal kanama odaklaridir.
Splinter hemorajiler (Kiymiksi kanamalar): Tirnaklarda gorulen
ince ¢izgi seklindeki kanamalardir. Genellikle tirnak kokine
kadar ulasmazlar.

Tablo 1. Enfektif endokarditten yiiksek oranda siiphelenilmesi

gereken durumlar

1. Atesli bir hastalik varliginda yeni gelisen valviiler regirjitasyon

2. infektif endokardit egilimi yaratan kardiyak durumu olan
hastada, baska odak bulunamayan atesli hastalik

3. Atesi olan bir hastada asagidakilerden herhangi birinin olmasi

4. Predispozisyonla birlikte yakin ge¢cmiste bakteriyemiye neden
olabilecek islem yapilmis olmasi

5.Yeni baslayan konjestif kalp yetmezligi bulgulari

6. Yeni ritim-iletim bozuklugu

7.Vaskuler veya immunolojik fenomen (embolik olay, Roth lekeleri,
kiymiksi kanamalar,Janeway lezyonlari, Osler noddlleri)

8.Yeni inme

9.Nedeni bilinmeyen periferik apse (renal, splenik, serebral,
vertebral)

10. Riskli kardiyak durumu olan bir hastada uzun sureli terleme,
kilo kaybi, istahsizlik veya yorgunluk olmasi

11. Baska bir nedenle agiklanamayan yeni embolik olay (6rnegin
serebral iskemi veya ekstremite iskemisi)

12.Baska nedenle agiklanamayan persistan kan kiltiru pozitifligi

13. Kateter gekildikten 72 saat sonra da siiren persistan kan kiiltiirt
pozitifligi belirlenmis damar ici kateter enfeksiyonu

Kaynak: Europeanheartjournal 2015;36(44):3075-3128.

Petesiler: Deride, gozlerin sklera kisminda veya agzin icinde
kiicuk mor veya kirmizi lekelerdir.

Sistemik emboli belirtileri: Sol taraf IE’lerinde tiim arteriyel
dolasima emboli olabilir. Emboli gelisen yere gore bulgu ve
belirti verir.

IE komplikasyon orani sik olan ve 6limiin bu komplikasyonlar
yoluyla gergeklestigi bir hastaliktir. Bu komplikasyonlar Tablo
4’te gosterilmistir. Komplikasyonlarin timinde tibbi tedavi
ile sonug alma olasiligi ¢ok dusuk olup ¢cogunlukla operasyon
gerekir (Tablo 4).

LABORATUVAR

Tam Kan: Anemi, lokositoz, trombositopeni gorulebilir.
Sedimentasyon: Sedimentasyon yuksekligi %90’dan daha fazla
olguda gorulur. Enflamatuvar olaya baglidir. Duyarliligr yiksek
olmasina karsin 6zgulligl ok dusuktar.

Akut Faz Reaktanlari: En cok kullanilan C-reaktif proteindir.
Sedimentasyona gore daha duyarlidir. Romatoid faktor artarken,
komplemanlarda da azalma olur. Prokalsitonin, enflamatuvar bir
olayin enfeksiyona bagli olup olmadigini gostermede oldukga
yararli bir belirtec gibi gérinmektedir.

Tam ldrar: Hematiiri, piyiiri ve proteiniiri goriilebilir.

Kan Kiiltiirii: Gerek tani gerekse tedavinin etkinligini
degerlendirmek acisindan 6nemlidir. ideal olani, antibiyotik
baslamadan en az 30 dk 6nce, bir saat araliklarla 3 kez ve farkli
ponksiyon yerlerinden 2 set halinde (biri aerob bakteriler igin,
digeri anaerob bakteriler icin) kiiltir alinmasidir. IE tanisi icin
en az iki kan kiltirinin IE icin spesifik mikroorganizmalar
agisindan pozitif gelmesi beklenir. EGer kan kiltiri pozitifligi
12 saat arayla alinmis kanlardan elde edilmis ise iki kan kaltirG
pozitifligi yeterli iken, en az 1 saat arayla olmak kaydiyla daha
sik alinmis dért kan kiiltiiriiniin en az iciiniin pozitif gelmesi IE
icin taniya yardimci olur. Coxiella burnetii icin pozitif kan kiltird
sayisinin bir olmasi yeterlidir.

Serolojik Testler: Kan kiltirinun taniya yardimci olmadigi
durumlarda (daha o©nceden antibiyotik kullanmak, etkenin
mantar olmasi ve etken olarak yavas Ureyen mikroorganizmalar
olmasi kulturin negatif olmasinin en sk nedenleridir)
mikroorganizma icin spesifik IgG antikor titrasyonlari taniya
yardimci olur ancak degeri kan kalturi pozitifliginden daha
azdir.

Goriintiileme Yontemleri

Elektrokardiyografi: Altta yatan ya da eslik eden kalp hastaligina
ait bulgular vardir. Ates yuksekligi, kalp yetmezligi, anemi gibi
durumlarda sempatik aktivite artisina bagli olarak kalp hizinda
artis gorulur. Apse, iletim sistemini tutarsa ileti bozukluklar
gorulebilir. Sempatomimetik aktivite artisi ritim bozukluklarini
tetikleyebilir.
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Telekardiyogram: Kardiyotorasik indeks artisi ve akciger 6demi
kalp yetmezligine isaret eder. Pulmoner hipertansiyon, pnémoni,
apse, plorezi gibi akciger bulgulari septik pulmoner emboli
sonucu olabilirler. Telekardiyogram ayirici tanida da 6nemlidir;
ates yuksekliginin nedenlerinden pnomoniyi ortaya koymaya
yardimci olur.

Sintigrafi: Bu tetkikler ekokardiyografinin yetersiz kaldigi
durumlarda kullanilabilir. 18F-FDG pozitron emisyon tomografi
(PET)/bilgisayarli tomografi (BT) ve radyo-isaretli Lokosit
tek fotonlu emisyon bilgisayarli tomografi (SPECT) ozellikle
yabanci materyal olan bireylerde (en az Ug ay once takilmis
olmak kaydiyla protez kapak ya da yerlestirilmis cihaz gibi)
taniya yardimci olur.

Bilgisayarli tomografi: Bu tetkik de ekokardiyografinin yetersiz
kaldigi durumlarda kullanilir. BT 6zellikle kapak patolojilerinde
yardimci olur.
Ekokardiyografi:iEtanisindatemelydéntemlerdenbiritranstorasik
ya da yeterli olmazsa transozefageal ekokardiyografidir. En tipik
bulgu vejetasyondur. Vejetasyon disindaki tipik IE bulgulari
apse, psodoanevrizma, perforasyon, fistul, kapak anevrizmasi,
protez kapak ayrismasi ve miyokardittir.

TANI

iE'den siiphelenilen bir durumda tanisal siirecte Duke kriterleri
kullanilir. Duke kriterlerinin kullanilmasi icin &ncelikle [E

konusunda klinik siphe gerekir. Klinik supheye neden olan
bulgu ve belirtiler Tablo 1'de gosterilmistir. Bunlardan herhangi
birinin saptanmasi durumunda tanisal sureg baslar (Sekil 2).

Bu bulgulardan herhangi birinin varliginda Modifiye Duke
Kriterleri kullanilir. Duke kriterlerine gore birey l¢ kategoriye
ayrilir:

1.Kesin IE,

2.0Olas! ya da klinik siiphenin yiiksek oldugu reddedilmis IE,
3.Reddedilmis IE (Tablo 2).

Bu kriterler ve bu kriterlere gore bireyi hangi kategoriye ayrilacagi
Tablo 2'de gésterilmistir. Kesin ya da reddedilmis IE olmasi
durumunda tani konmus olur. Olasi IE varsa ya da reddedilmis
IE oldugu halde klinik siiphe cok giiclii ise ek goriintiileme
yapilir. E§er hastada protez kapak yoksa eko ve mikrobiyoloji
tekrarlanir, muhtemel embolik olaylar icin goruntiuleme yapilir,
sonu¢ alinamazsa kardiyak BT kullanilir. Eger hastada protez
kapak varsa yine eko ve mikrobiyolojik tetkikler tekrarlanir,
sonug alinamazsa embolik olaylar agisindan goruntileme yapilir.
Yine sonug alinamazsa bu kez nativ kapaktan farkli olarak BT
veyal8F-FDG PET veya 6kosit isaretli SPECT/ICT kullanilir.
Duke kriterlerinde major ve minor kriterler 2015 modifiye ESC
kriterleri ile aynidir (Tablo 3). Modifiye ESC kriterlerinde ek
olarak goruntuleme yontemlerinden elde edilen bilgilere dayali
kriterler vardir. Modifiye Duke kriterleri kullanilarak olgu kesin,
olasi ve reddedilmis iE olarak siniflandirilir. Olasi IE tanisinin
devam etmesi durumunda sureg belirli bir stire tekrarlanir.

Klinik olarak IE siiphesi

!

—

Duke Kriterleri

}_

|

KesinIE

Olasi IE ya da klinik siiphenin
yiiksek oldugu reddedilmis IE

Reddedilmis IE ve
Diisiik IE siiphesi

I_I_¥

Nativ
kapak

Protez
kapak

—

—

1. Eko ve mikrobiyolojiyi tekrarla

2. Embolik olaylar icin
goriintiileme yap

3. Kardiak BT

. Eko ve mikrobiyolojiyi tekrarla
. 18F-FDG PET veya lokosit isaretli

. Kardiyak BT
. Embolik olaylar icin goriintiileme yap

SPECT/ICT

v

2015 modifiye ESC kriterleri ‘

v v

.

Kesin IE ‘ ‘

Olasi IE

‘ ‘ ETRIE R

Sekil 2. infektif endokardit siiphesi durumunda izlenecek tanisal siirec

IE: Infektif endokardit, BT: Bilgisayarli tomografi, SPECT: Single photon emission computerized tomography, FDG: Fluoro-2-deoksi-glikoz, ESC: European Society
of Cardiology, PET: Pozitron emisyon tomografi

Kaynak: EuropeanHeart Journal 2015;36(44):3075-3128.
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- yonelik girisimleri icerir. |E, tedavisi zor ve prognozu kotu bir
TEDAVI VE PROGNOZ hastaliktir. Bu nedenle tedaviden ¢ok korunma yani profilaksi
hem daha kolay hem de daha ylz gulduricudar.
Profilaksi IE genel 6nlemler ve spesifik 6nlemler olarak ikiye ayrilir. Genel
iE'nin tedavisi ile ilgili genel ilkeler Sekil 3'te gdsterilmistir. Bu ~ Onlemler kalpte yiksek riskli predispozisyon bulunan tim
ilkeler patogenezde 6nemli olan etmenler ile komplikasyonlara ~ bireyler icin gereklidir. Bu 6nlemler sunlardir:

Tablo 2. Modifiye Duke kriterleri

Kesin IE (agagidakilerden herhangi biri):

Patolojik kriterler (Saptanmalari durumunda baska kriter olmaksizin tani koydurur).

 Vejetasyondan veya embolize olmus vejetasyondan ya da intrakardiyak apse drneginden histolojik ya da kiltlrle mikroorganizmalarin
gosterilmesi

« Patolojik lezyonlar; Aktif endokardit oldugu histolojik muayene ile dogrulanmis intrakardiyak apse ya da vegetasyon Klinik kriterler

o [ki major kriter

¢ Bir major 3 mindr kriter

e Bes minor kriter

Olasi IE (Yukaridakilerden herhangi birinin yoklugunda asagidakilerden herhangi biri):
¢ Bir major ve 1 minor kriter
o Uc minér kriter

Reddedilmis iE (Yukaridakilerden herhangi birinin yoklugunda asagidakilerden herhangi biri):

¢ Baska bir tani konmasi

« [E diisiindiiren semptomlarin 4 giin ya da daha kisa siireli antibiyotik tedavisi ile kaybolmasi

« Dort giin ya da daha kisa siireli antibiyotik tedavisi ile otopsi ya da cerrahi sirasinda IE'ye ait patolojik bulgu saptanmamasi
« Yukaridaki olasi IE kriterlerinin karsilanmamasi

Kaynak: Europeanheartjournal 2015;36(44):3075-3128.

Tablo 3. 2015 modifiye ESC kriterleri

1. Major kriterler

® EE icin pozitif kan klturu

- Iki ayri kan kiiltiriinde EE ile uyumlu tipik mikroorganizma

« Viridans streptokoklar, Streptococcus gallolyticus (Streptococcus bovis), HACEK grubu, Staphylococcus aereus
 Toplum kaynakli enterokoklar (primer odak yoklugunda)

- Surekli pozitif kan kilturinde EE ile uyumlu mikroorganizma

¢ >12 saat arayla alinan kan érneklerinde 22 ayri kan kultlrl pozitifligi; ya da

« ilk ve son drnekler arasinda >1 saat olmak lizere 3 6rnegin tiimiinde ya da 4 érnegin cogunlugunda; ya da

- Coxiella burnetti icin tek bir kan kiltlru pozitifligi ya da faz | 1gG antikor titresinin >1:800 olmasi

@ infektif endokardit icin goriintiilemenin pozitif olmasi

- Infektif endokardit icin ekokardiyogramin pozitif olmasi

¢ Vejetasyon

¢ Apse, psodoanevrizma, intrakardiyak fistul

e Valviler perforasyon ya da anevrizma

« Protez kapagin yeni kismi dehisensi (dikislerinden ayrilma)

» 18F-FDG PET/CT ya da radyo-isaretli lokosit SPECT/CT ile protez kapagin etrafinda anormal aktivite (protez kapak implantasyonundan
itibaren en az 3 ay gegmis olmalidir).

 Kardiyak BT ile paravalviler lezyonun kesin gosterilmesi

2. Minor kriterler

¢ Predispozan kalp durumu ya da enjeksiyonlu ilag kullanimi gibi bir predispozisyon

e >38° Colarak tanimlanan ates ylksekligi

¢ Vaskuler olay (yalnizca gorlintileme yontemleri ile tanimlanmis): Major arteryal emboli, septik pulmoner enfarkt, enfeksiyoz (mikotik)
anevrizma, intrakranyal kanama, konjonktival kanama, ve Janeway lezyonlari

« immunolojik olay: Glomerulonefrit, Osler nodlari, Roth lekeleri ve romatoid faktor

¢ Mikrobiyolojik kanit: Bir major kriteri karsilamayan kan kilturu pozitifligi ya da EE ile uyumlu organizmaya ait aktif enfeksiyon gosteren
serolojik bulgular

ESC: European Society of Cardiology, HACEK: Haemophilus parainfluenzae, H. aphrophilus, H. paraphrophilus, H. influenzae, Actinobacillus actinomycetemcomitans,
Cardiobacterium hominis, Eikenella corrodens, Kingella kingae, ve K. Denitrificans, SPECT: Single photon emission computerized tomography, FDG: Fluoro-2-deoksi-
glikoz, IE: Enfektif endokardit, PET: Pozitron Emisyon tomografi

Kaynak: European heart journal 2015;36(44):3075-3128.
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e Sik dis ve deri temizligi: Yluksek riskli bireylerde yilda iki
digerlerinde yilda bir kez dental takip,

 Yara dezenfeksiyonu,

e Deri ya da idrar yoluyla kronik bakteri tasiyiciliginin
azaltilmasi hatta yok edilmesi,

e Herhangi bir bakteriyel enfeksiyon odagi olursa kuratif
antibiyotik,

e Bireylerin antibiyotikle kendi kendilerini tedavi etmelerinin
engellenmesi,

e Herhangi bir yuksek riskli islemde siki enfeksiyon kontrol
onlemleri,

Tablo 4. Enfektif endokardit komplikasyonlari

¢ Yapisal komplikasyonlar

- Kalp kapak yaprakgiklarinda yirtilma

- Kalp kapaklarinda perforasyon

- Apse (kalpte ya da diger organlarda, 6rn. beyinde)
- Anevrizma

- Fistil

- Protez kapakta ayrisma

- Intrakardiyak sant

- Sistemik/serebral/pulmoner embolizasyon

- Septik emboli

¢ Hemodinamik bozulma

- Akut mitral yetersizligi

- Akut aortik yetersizlik

- Kapak darligi

- Konjestif kalp yetersizligi

Kaynak: Europeanheartjournal 2015;36(44):3075-3128.

Bagisiklik sisteminin
yetersizligi

Mikroorganizma

Bu mikroorganizmalarin kalbe
ulagmasi

Kalpte predispozisyon yaratan
bir durum

Komplikasyon

Sekil 3. infektif endokardit tedavisinde genel ilkeler

¢ Piercing ve dovmeden uzak durulmasi,

o Infiizyon kateterleri ve invaziv islemlerden miimkiin
oldugunca uzak durmak,

¢ Santral yerine periferal kateter tercih edilmesi,

¢ Periferal kateterlerin her 3-4 gunde bir degistirilmesi,

¢ Bakim gereklerine siki uyum.

Spesifik onlemler yiksek riskli predispoziyon bulunan bir
bireyde yuksek riskli bir islem uygulanacaksa gereklidir. Spesifik
onlemlerin kullanilmasinin gerektigi endikasyonlar ve yapilmasi
gerekenler sunlardir:

e Predispozan kalp durumu yuksek riskli olup dental islem
yapilacak olanlar (Yalnizca disin periapikal ve dis eti kismina
islem yapilacaksa) profilaktik antibiyotik almalidir.

¢ Elektif kalp cerrahisi 6ncesi Staph. aureus nazal tasiyiciligini
onlemek icin preoperatif tarama yapilmasi onerilir.

e Pacemaker ya da implantable kardiyoverter/defibrilator
yerlestirilecek bireylerde perioperatif profilaksi onerilir.

¢ Protez kapak ya da kalbe baska yabanci cisim yerlestirilecek
olanlarda 22 hafta once olasi sepsis kaynaklari yok edilmelidir
(acil olgular disinda).

e Transkateter protez kapak ya da baska yabanci cisim
yerlestirilecek olanlara perioperatif antibiyotik profilaksisi
yapilmalidir.

Spesifik profilaksi antibiyotiklerle yapilir. Antibiyotik secimi
isleme, bireyin allerji durumuna gore segilir:

¢ Dis,agdiz, solunum ve yemek borusu ile ilgili islemler:

Bagisiklik sisteminin
gliglendirilmesi

Antibiyotik

Profilaksi (isleme Yonelik)

Profilaksi (isleme Yonelik)

> Cerrahi + diger tedaviler
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e Penisilin allerjisi yoksa

- Amoksisilin 2 gr per oral (@gizdan) (PO); islemden 1 saat dnce,
- Ampisilin 2 gr IV; islemden 30 dk once.

e Penisilin allerjisi varsa

- Klindamisin 600 mg IV/PO; islemden 1 saat 6nce.
 Genitolriner ve gastrointestinal islemler:

e Penisilin allerjisi yoksa:

- Ampisilin IV 2 gr + gentamisin IV 1,5 mg/kg (maks 120 mg);
islemden 30 dk dnce,

- Ampisilin 1 gr IV veya amoksisilin PO 1 gr.

e Penisilin allerjsi varsa:

-Vankomisin IV 1 gr + Gentamisin IV 1,5 mg/kg (maks 120 mg);
islemden 30 dk 6nce.

TEDAVI

iE'de tedavi destek tedavisi, antibiyotik tedavisi (fungal ise
antifungal tedavi) ve cerrahi tedavi olarak tce ayrilir. Antibiyotik
tedavisi, mumkinse hastanin kultir-antibiyogram sonucuna
gore yapilmalidir. Kiltur negatif olan ancak bakteriyel oldugu
dusunilen olgularda hastaligin olus sekline, predispozisyon
yaratan kalp hastaliina ve bakterinin olasi giris sekline gore
ampirik antibiyotik secimi yapilir. En sik kullanilan antibiyotik
kristalize penisilin G'dir. Genellikle gentamisin ile birlikte
kullanilir. Daha direncgli olgularda vankomisin tercih edilir.
Kullanilabilecek diger antibiyotikler oksasilin ve rifampisindir.
Antibiyotik tedavisi genellikle 4-6 hafta slrer.

Cerrahi tedavi,tibbi tedavinin yetersiz kaldigi ya da hemodinamik
oneme sahip komplikasyon varliginda tercih edilir. Cerrahi
tedavi endikasyonlari sunlardir:

o Kapak disfonksiyonuna bagli kalp yetmezligi,

Obstruktif veya kararsiz protez,

e Optimal antibiyotik tedavisi ile kontrol altina alinamamasi,
e St. aureus, Brusella, Psédomonas, fungus iE,

Anuloaortik apse,

¢ Antibiyotige ragmen rekiirrent emboli,
» Optimal tedavi altinda protez kapak IE relapsi,
e Perikarda fistul.

PROGNOZ

IE prognozu oldukca kétii bir hastaliktir. Uygun tani ve tedavi
verilmezse mortalitesi %100’dur. Uygun tani ve tedaviye karsin
altr aylik mortalite %20-30 civarindadir. Mortalitesi %5-10 olan
HIV, %3 olan tuberkiiloz dikkate alindiginda bu oldukga yuksek
bir orandir.

SONUC

iE, sikligi llkemizde de artan énemli bir kalp hastaligidir.
Zamaninda tani konarak etkin tedavi uygulanmazsa mortalitesi
cok yiiksektir. Tedavide sonug alma imkani ile karsilastirildiginda
profilaksi cok daha etkin bir miicadele yontemidir.
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A- PATOGENEZ VE PATOFiZYOLOJI

Yuksek kan basinci toplumda sik¢a karsilasilan ve tedavisi
mdmkin olan bir saglik problemidir. En sik 6lim ve sakat
kalma nedenleri olan koroner arter hastaligi, inme, perifer
arter hastaliklar ve kronik bobrek yetersizligi hipertansiyonla
iliskili durumlardir. Hipertansiyon tek sorumlu etken olmasa da,
ortaya ¢ikmalarinda etkilidir. Hipertansiyonun kontrolu ozellikle
inme sikliginda belirgin azalma saglarken, koroner olaylarda
gozlenen fayda nispeten daha mutevazi duzeydedir.

Genel kabul goren tanima gore hipertansiyon sistolik kan
basincinin 140 mmHg ve diyastolik kan basincinin 90 mmHgnin
Uzerinde seyretmesidir. Kan basinci sistemik vaskiler direng
(SVR) ile kardiyak outputun (CO) ¢arpimindan elde edilir. CO
ise stroke (atim) volimu (SV) ile kalp hizinin (HR) ¢arpimidir. SV
kalbin bir sefer kasildiginda attigi kan hacmidir.

Kan Basinci = Kardiyak Output (CO) x Sistemik Vaskiiler Direng (SVR)

Kardiyak Output (CO) = Kalp Hizi (HR) x Stroke Voliim (Atim hacmi, SV)

Formdul dikkate alindiginda, kan basincinin kalbin atim hacmini
etkileyen tim faktorlerden ve periferik damarlarin tonusu
Uzerine etkili tim fizyolojik veya patolojik mekanizmalardan
etkilendigi kolayca anlasilir. Bu faktorler, karsilikli etkilesimler
de goz 6nuine alindiginda neredeyse sayilamayacak kadar goktur
ve esansiyel hipertansiyonun olusumunda degisik derecelerde
etkili olurlar. Bunlara 6zet olarak deginelim:

Genetik faktorler: Hipertansiyon poligenik multifaktoriyel
kalitsal bir hastaliktir. Hastaligin sebebinin bilinmiyor olmasi
hangi genlerin asin ekpresyonunun, hangilerinin dusuk
ekspresyonunun kan basinci Gzerine etkili oldugunun yeterince
bilinmemesinden kaynaklanir. Obezite, alkol alimi, yogun
tuz tlketimi gibi faktorler ise multifaktoryel tanimi igerisine
giren cevresel faktorlerdir. Genetik ve cevresel faktorler bir
araya geldiginde ara fenotiplerde sempatik sinir sistemi, renin
anjiyotensin aldosteron sistemi, renin kallikrein kinin sistemi
Uzerinden su/tuz tutulumu ve vaskiler tonus artisina yol acarak
kan basincini yikseltirler. Hastaligin gelismesinde kalitim %25
civarinda kabul edilirken ikizlerde daha yuksek gozlenmesi
(%65) genetigin etkisine isaret eder.

Kardiyak output: Kalp atim volumunin artisi iki sekilde tansiyon
artisina yol acar:

1- Preload artigina bagli (su ve tuz tutulumu)

2- Kontraktilite artisi. Hipertansif bireylerde siklikla gorilen sol
ventrikll hipertrofisinin genellikle bir sonug oldugu disunalur.
Ancak bunun tekrarlayan noéral stimilasyona bagli olarak
hipertansiyonu baslatici faktdr oldugunu one siirenler de vardir.
Su ve tuz tutulumu: Frank Starling mekanizmasi ile CO artisina
ve hipertansiyona yol ag¢sa da, bu fizyopatolojik mekanizmanin
katkisi zayif olabilir. Clinku hipertansif hastalarin cogunda total
kan hacmi azalmistir.

Otoregiilasyon bozuklugu: Periferik vaskdiler yatagin metabolik
ihtiyaglara gore genisleyip daralabilme 6zelligini ifade eder. CO
arttiginda metabolik ihtiyag yoksa periferik vaskuler yatak daralir
ve CO'nun azalmasini saglar.Esansiyel hipertansiyon durumunda
bu mekanizmanin bozulmus olabilecegdi diistindluyor.

Yogun sodyum tiiketimi: Sodyum alimi sivi tutulumunu ve
preload artisini beraberinde getirir. Sodyum vaskuler reaktivite
Uzerine etki ederek de hipertansiyona katkida bulunur. Ancak
gelismis toplumlarda ihtiyacin fazlasi ve hipertansiyona yol
acacak esigin Uzerinde tuz tiketimi soz konusudur. Toplumun
yalnizca bir kisminda bu zararli etkilerin gozleniyor olmasi,
hassas bireylerde ilave renal sodyum atilim bozuklugu
olabilecegini dusundurmektedir.

Degismis renal fizyoloji: Hipertansiyon hastalarinda bobreklerde
gozlenen degisimler genellikle diger organ degisimlerinden
Oonce ortaya ¢ikar. Renal bozuklugun mu hipertansiyona yol
actigl ya da tersinin mi dogru oldugu kesin olarak ortaya
konulmamuistir. En erken gorilen bobrek bozuklugu glomertler
filtrasyon hizi (GFR) korunmus olmakla birlikte toplam renal
kan akimmin azalmasidir. Bazi nefronlarda vazokonstriksiyon
gelismesi ve bu nefronlarda kan akimi ve filtrasyon isleminin
azalmasina ragmen, diger bazi nefronlarda filtrasyon artisi ile
GFR’nin korundugu dislnulmektedir. Bu heterojen dagilimin,
kan akiminin azaldigi vazokonstriksiyon olan nefronlarda renin
aldosteron sistemini uyararak su ve tuz tutulumuna yol actigi
gorist hakimdir. Bazi arastirmalarda ayrica tubuler sodyum
ekskresyonunun azaldigi gosterilmistir. Filtrasyon basincinin
yuksek bir dederde resetlenmis olmasi sorumlu baska bir renal
mekanizma olarak ileri surilmustur.
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Konjenital nefron sayisinda azlik ve toplam filtrasyon alaninin
azalmasi, mevcut nefron basina dusen yukin artmasi ve bu
nefronlarda ekstrete edilen sodyumun azalmis olmasi bir diger
teoridir.

Renin anjiyotensin aldosteron sistemi: Tansiyon yukselince,

su ve tuz regllasyonunu saglayan temel sistemin
negatif feed back ile baskilanmasi beklenir. Dolayisiyla
esansiyel hipertansiyonda renin duzeylerinde azalma
beklenir. Ancak bazi hastalarda normal hatta yiksek renin
dizeyleri gozlenmektedir. Yiksek renin duzeyleri nefron
heterojenitesiyle aciklanmaktadir. Yani bazi nefronlara ulasan

filtrasyon basinci vazokonstriksiyon nedeniyle azalmakta,

nefronlar bu durumu hipovolemi olarak algilamakta ve renin
Uretimi artmaktadir.

Stres ve sempatik hiperaktivite: Stres merkezi sinir sistemini
direkt olarak uyarmakta, sonucta periferik vaskuler direng
artisl ve renin anjiyotensin aldosteron sistemi uyarilmasi gibi
mekanizmalarla tansiyon yukselmektedir.

Baroreseptor disfonksiyonu: Baroreseptorler normal kan
basincinin  idamesinde rol oynayan basing sensorleridir.
Baroreseptor  disfonksiyonunu  baroreseptorlerin cesitli
faktorlerle daha yuksek bir tansiyon degerini normal kabul
etmesi ve normal dederleri dusuk olarak algilayip karsi
mekanizmalari uyarmasi olarak agiklanabilir.

Periferik direng: Poiseulle yasasina gore vaskiler direng
viskozite ve arteryel sistemin uzunlugu ile dogrusal, damar
limen capmin dordunct kuvveti ile ise ters igkilidir. Viskozite
ve damar uzunluklari degismedigine gore, artmis vaskiler
direng, rezistans damarlarda daralmaya bagli olarak gelisir. Uzun
sureli vazokonstriksiyon damar duvari hipertrofisine yol acarak
mekanizmanin kisir dongu icinde kendisini beslemesine yol acar.
Endotel disfonksiyonu: Nitrik oksit (NO) endotel kaynakli
endojen bir vazodilator maddedir. Argininden sitrulin olusumu
sirasinda NO sentetaz enzimi ile Uretilir. Saglikli endotelde
NO Uretimi ve buna verilen vazodilatasyon cevabi normaldir.
Disfonksiyonel endotelde NO’ya cevap kuntlesmistir. Yani hem
uretim azalmis hem de mevcut maddenin vazodilator etkinligi
azalmistir. Endotelin ise nitrik oksidin tersi yonde etki gosterir.
Artmis endotelin etkinligi esansiyel hipertansiyon hastalarinda
sorumlu tutulabilecek bir baska mekanizmadir.

Obezite: CO ve dolagimdaki kan hacmi artmis, periferik direng
yukselmistir. Ayrica eslik eden insulin direnci de yiksek tansiyon
degerlerine katkida bulunur.

insiilin direnci: Obezlerde ve hiperinsiilinemisi olanlarda insiilin
direncine sik rastlanir. Obez olmasalar bile insilin direnci ve
hiperinsulinemisi olan bireylerde hipertansiyona sik rastlanir.

insiilinin diyetle alinan sodyuma vaskiiler duyarliigr artirdig,

Na/K ATPaz aktivitesini azalttidl, vaskiler diiz kasta bliyiime
faktorlerini uyardigi ve vazodilator aminlere duyarliligr azalttig
gibi hususlar sorumlu tutulmustur.

SEMPTOMLAR

Hicbir belirti vermeyebilir. Bas agrisi, bas donmesi, kulak
ugultusu, kulak ¢inlamasi, burun kanamasi, carpinti, terleme, sik
idrara ¢ikma gibi sikayetlerle bagvuru olabilir.

TANI

Siklikla tesadlfen olgllen kan basinci degerinin yiiksek
bulunmasi ile konulmaktadir. Hipertansiyon olgularinin
yaridan fazlasi bu sekilde tani alir. Ginimuzde hipertansiyon
hastalarinin ancak %30-40'inda hedef kan basinci degerlerine
ulasilabilmektedir.

Hipertansiyonun Derecelendirilmesi

SINIF L

SISTOLIK (mmHg) DIYASTOLIK
(mmHg)

YUKSEK 130-139 Ve/veya 85-89
NORMAL
SINIF 1 HT 140-159 Velveya 90-99

ISOLE SISTOLIK
HT

=140 VE <90

Tansiyon Nasil Olciilmelidir?

- Kan basinci dl¢iminden once hastanin 5 dakika sureyle
oturmasina ve dinlenmesine izin verilir.

- Hasta oturur pozisyonda, sirti dayanmis ve bacaklar rahat
iken, 1-2 dakika arayla, kol ¢iplak ve kalp seviyesinde iken en az
iki kez kan basinci 6l¢ima alinir.

- Ayni sekilde kan basinci 6l¢imu diger koldan da yapilir.

- Mansonunun boyutlari hastaya uygun olmali ve manson
icerisindeki sisen kese bolumu kol gevresinin en az %80'ini
sarmalidir.

- Mansonun genisligi ise on kol uzunlugunun Ugte ikisi kadar
olmalidir.

- Normaleriskinlerde kullanilan tansiyon aletlerinde mansonun
kesesi 12 cm eninde ve 35 cm boyunda olmalidir.

- Obezlerde ve kol yapisi kasli kisilerde kese genisligi 20 cm,
uzunlugu 40 cm civarinda olmalidir. Tansiyon ol¢limu sirasinda
Korotkoff sesleri dinlenirken basing azalmasi <3 mmHg/saniye
olmalidir.
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- Korotkoff sesin ilk duyulani sistolik,en son duyulan diyastolik
basinci gosterir.

- Yasli bireyler, diyabetik hastalar ve ortostatik hipotansiyon
durumlarinda kan basinci ayaga kalktiktan 1 ve 3 dakika sonra
tekrar olculur.

- Ortalama kan basinci = (SKB+2DKB)/3.

Systolic Diastolic
Pressure Pressure
Phase 1 | Phase2 | Phase3 | P
Silence
| | | I /\/
Cuff Pressure 120 110 100 90 80
(mmHg)

Auscultatory gap: AJir hipertansif hastalarda mangon indirilirken
sesler tamamen kaybolur. Sessiz (gap) periyodun ardindan tekrar
sesler duyulmaya baslar ve kaybolana kadar devam eder. Gapi
anlamak icin tansiyon dl¢cimu nabiz palpasyonu ile yapilmalidir.
Manson indirilirken Korotkoff sesleri duyulmamasina ragmen
nabiz aliniyorsa “sessiz gap” vardir. Manson nabzin kayboldugu
degerin 30 mmHg uzerine kadar sisirilir ve olcum tekrar yapilir.
Mekanizmasi tam bilinmese de arter duvarinin sertlesmesine
bagli oldugu dusunulmektedir.

Tansiyon Olciimii Her Zaman Gercek Degeri Yansitir Mi?

Muayene odasi kan basinci evde dlglilen degerlerden yiksek
¢ikabilir (Beyaz onlik hipertansiyonu). Stres ve hastane
ortaminin baskisi sorumlu olabilir. Boyle bir siphe oldugunda
evde sabah-aksam 1 hafta-10 glin sire ile yukarida anlatilan
usullere uygun olarak kan basinci takibi yapilmasi onerilebilir.

Tasinabilir elektronik cihazlar ile kan basinci 6lgumu (Tansiyon
holter monitorizasyonu) faydali olabilir.

Egzersiz sirasinda kan basinci olgumu: Bazi normotansif
hastalarda efor testi sirasinda anormal ylksek degerler
gorulebilir.  Siklikla hizla normale doner. Bu hastalarin
bazilarinda ileriki yillarda hipertansiyon gelisebilecedi yonunde
kuskular vardir.

Santral kan basinci (Pseudo HT): Yaslilarda arter duvarinin
elastikiyetini kaybetmesi sorumludur (Monkeberg
Aterosklerozu). Kesin tani icin intraarteriyel 6lgim gerekebilir.

KOMPLIKASYONLARI

1. Koroner kalp hastaligi: Endotel fonksiyonlarinin bozulmasi
ve arteryel yapinin surekli yuksek basinca maruz kalmasi
nedeniyle vicudun tim damarlarinda aterosklerotik hastalik
gorulebilir. En onemlisi ve ciddi seyredeni koroner arter
hastaligidir.

2. Sol ventrikiil hipertrofisi ve kalp yetersizligi: Sol ventrikiil,
artmis basing ylkine karsi (afterload) calistigi igin, duvar
kalinliklar artar. Hipertrofi ventrikil i¢in zararlidir. Kalbin
gevsemesi bozulur, diyastolik dolus azalir, diyastolik kalp
yetersizligine yol acar.

3. Stroke (SVO): Bazal ganglionlarda kanama ve lakiliner
enfarktlara yol acar. Ayrica hizlanmis ateroskleroz nedeniyle
karotid arter stenozu ve beyindeki Berry anevrizmalarinin
rupturl de olasi SVO nedenlerindendir.

4. Retinopati: Arterlerde daralma, venlerde kivrilma ve
ezilmelerretinal kanama ve eksudalar gorulur. En ileri formu
papil 6demidir.

5.Kronik bobrek yetersizligi: Tubuler atrofi,hiyalin dejenerasyon,
glomeruler skleroz, interstisyel fibrozis, erken donemde
proteiniiri ile baslar. ileri ddnemde KBY’ye yol acar.

Hipertansif aciller:
Urgency: Kan basinci 2180/110 mmHg, hedef organ hasari
yoktur.

Emergency: Kan basinci 2180/110 mmHg hedef organ hasari
vardir.

1- Akciger odemi

2- Miyokardiyal iskemi/enfarktls
3- Papil odemi (grade 4 retinopati),
4- Ensefalopati

5- Eklampsi

6- Akut nefropati

7- Stroke

TEDAVi

1. Tuz kisitlamasi;

Tuz aliminin gunlik 5 ga kadar kisitlanmasi onerilir (diyette
sodyum alimi <1,5 g/gun, potasyum 3,5-5 g/giin olmalidir).

2. Alkol tiiketiminden
sinirlandirilmasi;

(Alkol tuketiminin erkeklerde 14 unite/haftalik (20-30 g/gun) ve
kadinlarda 7 Unite/haftalik (10-20 g/glin) asmayacak diizeyde)
3. Beslenme degisiklikleri;

Sebze, meyve, balik,doymamis yag asidi (zeytinyagi), disik yagli
sut drdnleri, tam tahil tuketimi artinilirken, kirmizi et, doymus
yag ve kolesterol iceren besinlerin alimi azaltitmalidir.

sakinilmasi veya en azindan

4. Kilo verme;

Asiri kilolu ve obezlerde cok faydalidir (ideal BMI=20-25 kg/m?).
5. Diizenli fiziksel egzersiz;

Haftada 5-7 gun en az 30 dakikalik orta dlizeyde dinamik
egzersiz, yapilmasi onerilir.

6. Tiitiin ve benzeri bagimllik yapici maddelerin birakilmasi;
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b) ilaglar:

* Anjiiyotensin donusturicu enzim inhibitorleri
* Anjiyotensin reseptor blokerleri

e Tiazid diuretikler

« Kalsiyum kanal blokerleri

e Loop dilretikler

 Potasyum tutucu dilretikler

* Aldosteron antagonistleri

« Beta blokerler

» Kombine alfa-beta reseptor blokerleri
e Renin inhibitorleri

* Alfa-1 reseptor blokeri

e Santral alfa-1 agonistler

* Direkt vazodilatorler

* intravenéz ilaclar

a) Cihaz Temelli Deneysel Tedaviler:

1- Renal denervasyon: Renal arterlerin etrafindaki sempatik
sinirlere RF enerji uygulanir ve bu sinirler islev disi birakilir.
Renal arterlerin vazokonstriksiyonu onlenip renin anjiyotensin
aldosteron sisteminin baskilanmasi amagclanir.

2- Rox coupler: Perkitan yolla iliyak venden iliyak artere igne
ile girilir. Arterden vene dogru stent vyerlestirilir, ardindan
anastomoza balon yapilir.

Uc ve lzeri antihipertansif ilacla kontrol altina alinamayan
direngli hipertansiyon hastalarinda deneme asamasindadir.

3- Carotid baroreseptor modiilasyonu (Mobius HD): Carotid
sinlise self expandable stent vyerlestirilir. Stent glomus
caroticumdaki baroreseptorlere surekli basi yaparak tansiyon

yuksekmis hissi uyandirir ve antisempatik ndérohimoral
mekanizmalari uyarir (Normal carotid artere oversize stent
takilir).

4- Tedavide Ozel Durumlar: Eslik eden hastaliklara bagli olarak
farkli antihipertansif ajanlar tedavide tercih edilebilir.

Miyokard enfarktlisi Oykusu: Beta blokerler, ACE inhibitdleri,
anjiyotensin reseptor blokerleri

Aort anevrizmasi: Beta blokerler

izole sistolik hipertansiyon (Yasllarda): Diiiretikler, kalsiyum
kanal blokerleri

Metabolik sendrom: ACE inhibitord, anjiyotensin reseptor
blokerleri, kalsiyum kanal blokerleri

Diabetes mellitus: ACE inhibitorleri, anjiyotensin reseptor
blokerleri

Gebelik: Metildopa, labetalol, nifedipin
Hipertansif acil durum: Nitratlar, esmolol, kaptopril, furosemid
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Kalpte ritim bozuklugu hastalari degisik sikayetler ile bagvuruda
bulunabilir; carpinti, senkop, presenkop, veya konjestif kalp
yetmezligi Ozellikle hastalarin  hastaneye basvurmasina
neden olan temel sikayet ve klinik durumlardir. Bilinen veya
suphelenilen aritmisi olan hastalar degerlendirilirken hastalar
hakkinda kilit bilgiler edinilmelidir. Aritmi olayinin baslangici
sirasinda tarif edilen veya eslik eden sikayetler tani ve tedavide
yardimci olur. Benzer sekilde aritmi olayini sonlandiran
tetikleyici faktor de aritmi hakkinda bilgiler edinilmesini saglar.
Carpinti; hastalarin kalp atimlarini normalin disinda hissetmesi
veya rahatsiz edici olarak fark etmesidir. Carpinti sikayetini
incelemek icin hastaya carpintiyl nasil hissettigi, belli bir
dizende mi yoksa tamamen diizensiz mi oldugu, aniden mi
yoksa yavas yavas mi basladigl, eslik eden gogus agrisi, nefes
darligi, bas donmesi, terleme gibi sikayetler olup olmadigi,
carpintiyl tetikleyen faktorlerin neler oldugu detayli olarak
sorulmalidir. Benzer sekilde senkop veya presenkop yasayan
hastalarda ritim kontroli yapilmali senkopun nedeni olarak
carpintilar kadar bradikardik ataklar veya atriyoventrikuler (AV)
bloklar géz oniinde bulundurulmalidir. Serebral perflizyonun
bozulmasina neden olabilecek her tirlu carpinti veya bradikardi
senkop ve/veya presenkopa neden olabilir.

Kalpte ritim bozukluklarini dokimente edebilmek icin bazi
temel bulgular ve testler incelenmelidir.

ELEKTROKARDIYOGRAFi

Kalpte ritim bozuklugu analizinde elektrokardiyografi (EKG)
temel aractir. Normal EKG’de P dalgasi atriyumlarda aktivasyon
sonucunda olusan atriyum sistolind yansitan dalgayi, PR
segmenti AV iletiyi gosteren segmenti, QRS dalgasi her iki
ventrikilin es olarak sistollini gosteren dalgayr ve ST-T
segmenti ise ventrikiler repolarizasyonu gosteren kismi
gosterir (Sekil 1). Anlik ritim bozuklugu olmadigini gosteren
normal EKG'de, ritim, hiz veya aksta herhangi bir sikinti yoktur.
P dalgasi, QRS kompleksi ve T dalgasi morfolojileri normal
sinir icindedir. Kalp hizi 60-100 atim/dk’dir. Benzer sekilde en
sik ritim bozukluklarinda olan atriyal fibrilasyon, atriyal flutter,
ventrikuler tasikardi, ventrikuler fibrilasyon ve premature
atriyal-ventrikuler erken vurularin tanisi EKG ile konur.

Atriyal fibrilasyon en sik saptanan kronik aritmi ttridur. Atriyal
fibrilasyonda P dalgalari yoktur,atriyumlarda degisken amplittid,

sure ve morfolojide olan ve zeminde rastgele dalgalanmalara
neden olan fibrilasyonu simgeleyen dalgalar olabilir (Sekil
2). Atriyal fibrilasyonda ventrikuler ritim duzensizdir. Atriyal
aktiviteyi gosteren fibrilasyon dalgalari en iyi sag gogus
derivasyonu ve inferior derivasyonlarda gorulur. Herhangi bir
ilag kullanilmadiginda genellikle kalp hizi 100-180 atim/dk’dir.
Atriyal flutter; hizi dizenli dalgalar ile karakterize, testere
paterni genellikle en iyi Il, Ill ve aVF ve V1 derivasyonlarinda
gorulmektedir. Atriyal hiz genellikle 240-340 atim/dk’dir.
Cocuklarda daha hizli olabilir. QRS dalgasi normal de olabilir
aberan da iletilebilir. QRS komplekslerinin hizi ve dizenliligi
degiskendir ve AV iletime gore kalp hizi belirlenir. Degisken
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seviyelerde blok olabilir (3:1, 4:1 ya da daha ileri bloklar gibi)
(Sekil 3).

Klinik olarak carpinti sikayeti yapabilen diger bir atriyal ritim
bozuklugu ise atriyal erken atimlardir, atriyal erken atimlarda
normal sinlis ritmine gore erken P dalgasi mevcuttur. Sekil olarak
karsilastirildiginda P dalgasinda farkli gorinimde P dalgasi
beklenir. PR araligi degisken sekilde olabilir. ORS morfolojisinin
normal sinls ritminde farkli olmadigini bilmek 6nemlidir.
Ventrikller aritmiler incelendiginde, en sik gorileni
ventrikller erken vurulardir. Ventrikuler erken vurular normal
ORS siklusuna gore daha erken vurular olur, 6ncesinde P
dalgasi yoktur. Hemen her zaman QRS siiresi normalden
farklidir ve QRS suresi 120 msn (3 kuglk kare)'den uzundur.
Ventrikiler erken vurular sonrasinda tam kompansatuvar
duraklama olmasi beklenir. Kompansatuvar duraklamanin
nedeni ise, ventrikilden cikan erken uyari retrograd yol
ile elektriksel sistemi yeniden baslatmasidir (Sekil 2).
Ventrikuler erken vurular ¢ikis yerine gore morfolojik olarak
farklilik gosterir. Tek morfolojiye sahip olmasi monomorfik
ventrikiler erken vuru, 1’den fazla morfolojiye sahip olmasi
durumunda polimorfik ventrikiler erken vuru tanimi alir.
Ventrikuler tasikardi ventrikillerden koken alan olimcul bir
aritmi tiridir. Uc veya daha fazla sayida ventrikiil kaynakli
atimin ardisik gelmesi durumunda tani alir. Anormal ve genis
QRS komplekslerine eslik eden ST-T segment degisiklikleri
de mevcuttur. EGer ventrikiler tasikardide QRS kompleksini
olusturan uyari normal ileti sistemi yakininda septumdan
koken alirsa ORS kompleksi normal de olabilir. Bu durumunda
supraventrikiler tasikardiden ayirt etmek igin belirli kriterlere
bakilmalidir. AV disosiasyon olmasi, yakalama veya flizyon
atimlari olmasi, QRS suresi sol dal blogu varsa >160 msn,
sag dal blogu varsa >140 msn, sinUs ritminde ise >120 msn

Sekil 3. Yukarida yer alan EKG'de atriyal fibrilasyonun fibrilasyon
dalgalari gozikmektedir, alttaki EKG'de atriyal flutterdeki testere
disi dalgalari goziikmektedir.

Ozellikle V1 ve D2'de flutter dalgalarinin goziiktiigiine dikkat
ediniz

olmasi, gogus derivasyonlarinin hepsinin pozitif veya negatif
olmasi ventrikiiler kokenli tasikardiyi destekler (Sekil 4).
Ventrikiler fibrilasyon ise degisen amplitid ve kontiirde
kaotik ve duzensiz fibrilasyon dalgalari mevcuttur. P dalgasi,
ORS kompleksi veya T dalgalari yoktur. Ventrikiler fibrilasyon
kalpte elektriksel durma oncesi son osilasyonlardir (Sekil 5).
AV iletim anormallikleri kardiyak aritmileri gosteren baska
bir nedendir. AV blok tirleri klinikte carpintidan daha ¢ok
senkop ve presenkop ile gorulur. Birinci derece AV blokta
PR araligi 200 msn uzerindedir, her P dalgasini bir QRS
kompleksi izler ve genellikle sabit bir PR araligi vardir. Ikinci
derece AV blok ise Mobitz tip 1 ve tip 2 olmak Uzere ikiye
ayrilir. ikinci derece Mobitz tip 1 AV blokta (Wenckebach) P
dalgalarinin ventrikiler iletilmesinde basarisizlik oluncaya
kadar PR araliginda giderek uzama meydana gelir (Sekil
6). P dalgasi iletilmeyinceye kadar RR araliinda giderek
kisalma olur. iletilemeyen P dalgalarini iceren RR araligi iki
PP araliginin toplamindan buiyiiktiir. ikinci derece Mobitz
tip 2 AV blokta aralikli olarak iletilemeyen P dalgalarn
vardr. iletilen atimlarda P dalgalar sabit kalir. iletilmeyen
P dalgasini iceren PR araligi iki PP araligina esittir. Uclincii
derece AV blokta ise birbirinden tamamiyla bagimsiz atriyal
ve ventrikiler aktiviteler vardir (Sekil 7). Atriyal hiz ventrikuler
hizdan fazladir. AV bloklarda AV nodda hastalik oldugu icin
bunun sonucunda AV blok ritimlerinin hepsinin ayni hastada
gorulebilecegi unutulmamalidir.
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Sekil 7. Sinus ritmi ile beraber 3. derece AV blok. Okla gésterilen
P dalgasi aktiviteleri ventrikiler iletilmemektedir. Ventrikul ve
atriyum birbirinden bagimsiz olarak calismaktadir.

Ritm Holter Monitdrizasyonu

Hastalarda kalpte ritim bozuklugunu izole c¢ekilen anlik
12-derivasyonlu EKG ile saptamak olabilir. Bu nedenle tipik
sikayet ile ritim bozuklugu tarif eden hastalarda 24 saat ritim
takip edebilmek icin 24 saat veya gerektiginde daha uzun sireli
ritim takibi yapabilmek i¢in hastalarda ok sik olarak holter
cihazlari kullanilmaktadir. Ritim monitorizayonu ne kadar
uzun sure yapilirsa ritim bozukluklarinin saptanma olasiligi
artmaktadir. Ritim bozukluklarinin saptanmasi disinda ritm
holterler mevcut ventrikiler ve/veya atriyal erken vuru gibi
aritmilerin sikligini saptamada da etkin role sahiptir.

Elektrofizyolojik Calisma

Kalpte ritim bozukluklarinin tani ve tedavisinde kullanilan
girisimsel bir yontemdir. Periferik ven ve arteryal sistemler
kullanilarak kalbe kateterler ile ulasilmasi ve verilen uyarilar
ile kalbin normal ileti sisteminin kontroliind saglayan girisimdir.
Carpintilarin provoke edilmesi varsa aksesuar yollarin varligi
arastirilir ve uygun olan hastalarda yapilacak ablasyon islemi
ile kalpte ritim bozukluklarinin giderilmesinde kullanilir.
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GIRIS VE TANIM

Periferik arter hastaligi, glinimuz bati Glkelerinde major
bir morbidite nedenidir. Periferik arter hastaliginin temel
nedeni ateroskleroz olmakla beraber enflamatuvar ve
vazospastik bozukluklar da sebebi olabilir (Tablo 1). Erigkin
populasyonun %1-2'sinde gorulen intermittan kladikasyo
(IK) en sik semptomdur. Ancak olgularin cogu asemptomatik
seyretmektedir.

Tablo 1. Periferik arter hastaligi nedenleri

Arteriosklerozis obliterans (periferik aterosklerotik hastalik)

Ateroembolizm (mavi parmak sendromu)

Vaskulitler

Buerger hastaligi (tromboangiitis obliterans)

Takayasu arteriti (nabizsizlik hastalig)

Dev hicreli arterit

Fibromuskiiler displazi

iliyak arterlerin endofibrozisi

Disardan damara basi

Popliteal arter sikismasi

Torasik outlet sendromu

Travma-radyasyon

Popliteal arter anevrizmasi

Raynaud hastaligi veya fenomeni

Ani arter tikanmalari

En ciddi semptom ise kritik bacak iskemisidir. Bu semptoma
sahip olanlarda prognoz kotudir. Semptom baslangicindan 1
yil sonra hastalarin %25’lik kisminda major amputasyon gerekir.
isvec'te oldugu gibi soguk (lkelerde vazospastik bozukluklar
(el ve ayaklarda Raynaud fenomeni) siktir. Gengler ve sigara
icenlerde ise Buerger hastaligi diger ciddi periferik arter
hastaligi nedenidir.

I-PERIFERIK ATEROSKLEROTIK HASTALIK
(ARTERIOSKLEROZIS OBLITERANS)

Periferik arter hastaliginin en sik nedenidir. Alt ekstremite buyuk
ve orta boy arterlerini segmenter tarzda tutma egiliminde olan,

nadiren Ust ekstremite arterlerini (subklavyan ¢alma sendromu)
etkileyen, 40 yasindan sonra ve erkeklerde kadinlara gore daha
sik gozuken bir aterosklerotik damar hastaligidir.

EPIDEMIYOLOJi

Periferik aterosklerotik hastaligin (PAH) yayginligi degiskendir.
Gorulme sikligr secilen tani yontemi ve semptoma gore
degisiklik gosterir. PAH tanisinda non-invaziv bir yontem
olarak kullanilan ayak bilegi-kol indeksi (AKI) ile yapilan bircok
epidemiyolojik calismada, AKi sonuclari anormal olanlar
baz alindiginda 40 yas sonrasi popullasyonda PAH sikligi
%4, 65 yas ustunde ise %15- 20°'dir. PAH sikligi erkeklerde
kadinlara, zencilerde beyazlara gore daha sik goralir. Kirk
yas ustu populasyonda IK gorulme sikligr %1-4,5 arasinda
degismektedir. IK sikligi yasla beraber artmakta ve erkeklerde
kadinlardan daha sik gorulmektedir.

ETiYOLOJi VE PATOGENEZ

Hiperkolesterolemi, hipertrigliseridemi, diyabet, hipertansiyon,
obezite, sigara, hareketsiz yasam, stres, erkek cinsiyet, aile
oykusunin mevcudiyeti, hiperhomosistinemi ve fibrinojen
yuksekligi aterosklerozis icin risk faktorleridir. Sigara ve
diyabetin periferik arter hastaligi gelisimine olan etkisi koroner
kalp hastaligi gelisimine olan katkisindan daha fazladir. PAH'nin
patogenezinden koroner arter hastaliginda tarif edilmis olan
ateroskleroz sorumludur.

Aterosklerotik tikanikliklar aorta ve periferik arterlerin farkli
bolgelerinde vyerlesebilirler. Aortta okliuzyon, siklikla iliyak
arterlere ayrildigi distal bolgede olusur ve genelde semptom
olusturmaz.

Aterosklerotik darliklar, iliyak, femoral arterlerde, diz alti
bacak arterlerinde (tibial ve peroneal arterler) de bulunur.
Obstriiksiyonlarin %20'si iliyak, %40’ femoral ve %20’si diz alti
arterlerinde lokalizedir. Hastalarin %20’sinde, aterosklerotik
sureg bacak arterlerinin tum seviyelerinde bulunur.
Aterosklerotik lezyonlar icin en sik yerlesim alanlari damarlarin
catallanma bolgeleri  (karotid bifurkasyonu, aortailiyak
bifurkasyon gibi), ylksek basincli blyuk arterler, distan basiya
maruz kalan Hunter (adduktor kanal) kanali ve yuksek turbulans
ve intimal hasar olan bolgelerdir. Diyabetiklerde tibial ve
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peroneal arterlerin bulundugu distal damar yatagi daha fazla
tutulma egilimindedir.

Aterosklerotik plaklar dokulara besin ve oksijen saglayan
kan akimini etkilemedigi sirece semptom olusturmazlar.
Tikanikligin - bulundugu segmentin distaline yeterli kan
akiminin saglanamamasi (arz-talep dengesizligi) sonucu ortaya
¢ikan laktat ve diger metabolitlerin lokal duyusal reseptorleri
aktive etmesiyle semptomlar olusur. Bazen, tikali olan bolgede
kollateral dolasim iyi oldugu icin, hastada semptom olmaksizin,
arterde tikaniklik olabilir.

Aterosklerotik darliklar aortaya vyerlestiginde, aort c¢api
buylk oldugundan genellikle sikayet olusturmazlar. Ancak
aterosklerotik slrece trombotik materyal eklenirse ani ve
tam tikanikliga yol acabilirler. Distal aort tikanikliginda her iki
kalgada IK olusur,bu semptoma eger impotans da eslik ediyorsa
Leriche sendromu olarak adlandirilir.

Darliklar veya tam tikanikliklarin yerlestigi bolge semptomlarin
ortaya ¢lkmasinda belirleyicidir, diz bolgesinin Uzerinde
yerlesirse, cogunlukla IK olusur. Obstriiksiyon, peroneal ve tibial
arterleri etkiliyorsa, sonugta istirahat agrisi, deri Ulserleri veya
gangren olusabilir.

KLINiK BULGULAR VE FiZiK MUAYENE

a) Klinik Bulgular

Periferik aterosklerotik hastalik genellikle asemptomatiktir
(%30-50), veya atipik sikayetlerle basvururlar (%30-40).
Hastalarin %10-35’inde gorllen IK tipik sikayettir. En ciddi
sikayet, istirahat bacak agrisi, iskemik Ulserasyonlar veya
gangren uglisinden olusan kronik kritik bacak iskemisidir
(%1-3). Cok nadiren ani damar tikanikligina bagli akut iskemik
semptomlarla karsimiza cikabilir. Hastalarin semptom ve
bulgularina gore farkli siniflamalar yapilmistir, bu siniflamalar
tedavinin belirlenmesi ve prognoz acisindan yol gostericidir
(Tablo 2).

Tablo 2. Periferik arter hastaliginda Fontaine ve Rutherford

siniflamalan

Fontaine Rutherford
Evre | Semptom Evre | Kategori | Klinik tanim
| Asemptomatik 0 0 Asemptomatik
Ila Hafif kladikasyo | 1 Hafif kladikasyo
| 2 Orta derecede
b Orta derecede kladikasyo
kladikasyo
| 3 Ciddi kladikasyo
" istirahat dinlenme | Il 4 Istirahat agrisi
agrisi 1] Minér doku kaybi
| e m- 6 Majér doku kaybr
gangren

intermittan Kladikasyo

Claudication, Latince’de topallama anlamina gelen bir terimdir.
Periferik arterlerin aterosklerozu nedeniyle hareket sirasinda
ekstremite kaslarina yetersiz kan gitmesi sonucu agri veya
yorgunluk olmasina IK denir. Bu semptomlar dinlenmekle birkag
dakikada gecer. Eforla ortaya ¢ikip dinlenmekle gegmesi tipiktir.
Ne kadar yurimekle agrinin ortaya ¢ikacagini yiriime hizi,
yolun egimi, arteriyel darligin derecesi ve kollateral dolagimin
durumu belirler. Agrilar tikanikligin distalindeki kaslarda olur.
Adri aorta iliyak hastalikta kalca ve uyluk kaslarinda, femora-
popliteal hastalikta ise baldir kaslarinda olur. Subklavyan arter
tikanikliginda omuzda, aksiller arter hastaliginda kol kaslarinda,
brakiyal arter tikanikliginda ise on kolda olusur. En sik
femoro-popliteal segment tikandidi icin ve egzersiz sirasinda
gastrokinemius kasi fazla enerji harcadigi icin IK en cok baldir
kaslarinda olusur. Tikanikligin distalindeki nabizlar zayiftir veya
hic alinamaz.

Fizik muayenede, ayagin degisik bolgelerinde, arteriyel nabizlar
palpe edilmeli ve femoral ve iliyak damarlar oskilte edilmelidir.
Stenozun veya oklizyonun distalinde, nabizlar zayiftir veya
alinamaz. istirahatte sonuclar normal olup egzersizle ortaya
cikabilir. Bu hasta grubunda AKI 0,9'un altindadir.

Kronik Kritik Bacak iskemisi

iki haftadan uzun siiren ve diizenli analjezi gerektiren persistan
istirahat agrisi, ayak veya ayak parmaklarinda Ulser ve/veya
gangren varligi kronik kritik bacak iskemisi (KKBI) olarak
tanimlanir.

istirahat Bacak Agrisi

Arteriyel tikanikligin ileri evrelerinde agri sadece egzersizle
degil istirahatte de olmaya baslar. Agri ¢ogunlukla ayak
parmaklari ve metatars gibi ekstremitenin ug¢ kisimlarindadir.
istirahat agrisinin sebebi iskemiye bagli doku nekrozu ve
noritistir. Agri genellikle yatar pozisyonda baslar (gece yatakta).
Bacagin alt kismi, yataktan disariya dogru sarkar pozisyonda
tutulursa, hasta rahatlar. Bu pozisyon hidrostatik basinci artirir
ve iskemik bolgede, damarlarin kanla dolmasini saglayarak,
agrinin kaybolmasina neden olur. Ciddi olgularda, hasta agriyi
gidermek igin, oturur veya ayakta durur veya yurur. Tikaniklik
belirginse agr, oturur ve ayakta durur pozisyonlarda da
olacaktir ve yatar pozisyonda ¢ogunlukla dayanilmaz olacaktir.
Diyabetik hastalarda istirahatteki iskemik agri ndropati agrisina
benzerse de ayaklar sarkitildigi zaman iskemik agri azalir,
noropatik agri degdismez. Ote yandan iskemik veya diyabetik
norapati varliginda ciddi iskemi olmasina ragmen agrinin ¢ok
az olabilecegi ya da hi¢ olmayabilecegi akilda tutulmalidir.

iskemik Ulser ve Gangren

PAHnin en ciddi bulgularidir,ayagin en distal kisminda lokalize
(ayak parmaklari-on planda birinci, dordinci ve besinci
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parmaklar) iskemik Ulserler ve gangrendir. Bazen topuk da
tutulur. Bu bolgeler ayak travmasina sik maruz kalan bolgelerdir.
Ayakkabiya bagli hafif basi bile kan akiminin ciddi derecede
bozuldugu kisilerde kolay yara olusmasina neden olabilir. AKI'yi
genellikle 0,4'Un altindadir ve nabizlar alinamaz.

b) Fizik Muayene

Anamnez sonrasi hastaya inspeksiyon, palpasyon ve oskultasyon
yapilmalidir. Tim nabiz bolgeleri (radial, ulnar, brakiyal, karotis,
supra ve infra klavikular, femoral, iliyak, tibialis posterior ve
dorsalis pedis) palpe ve oskiilte edilmelidir.

iK'de nabizlar azalmis veya kaybolmustur, oskiiltasyon da
Ufiirim duyulabilir, deri degisikligi nadir gériiliir. KKBI'de ise
nabizlar alinamaz, inspeksiyonda deri renginin dedgistigi, deri
yapisinin bozuldugu, 6zellikle ayagin dorsal kisminin killarinin
kayboldugu, tirnak biiyimesinde belirgin azalma ve kabalasma
oldugu, soluk, siyanotik ve atrofik ekstremiteler gorulur.

Bacak pozisyonlari ile deri rengi degisikliklerini degerlendirmek
ve bacaktaki arteriyel dolasim dolasimin derecesini saptamak
mumkindur. Bu hastalar oturur veya ayakta durur pozisyonda,
deri rengi ¢ogunlukla kirmizi ve deri 1sisi ylksektir. Bacagin
yukari kaldirilmasiyla, iskemik bacak soluk gorunur. Hasta
horizontal pozisyona alinmali ve bacak 45 derece yukari
kaldinlmali ve testin sonucunu guglendirmek icin hastaya
bacagini ileri, geri hareket ettirmesi soylenmelidir. Bu hareket
bacagin venlerini bosaltacaktir. Bacak arterlerinde ciddi darlik
varsa bacaga ¢ok az kan gidecek veya hig gitmeyecek ve sonugta
ayak soluk gozukecektir. Hasta hizlica oturdugunda deri renginin
geri gelme zamani kaydedilmelidir. Bu esas olarak venoz
dolum zamani testi olarak adlandirilir. Arteriyel kan akiminda
belirgin azalma olan hastalarda, dolum bir veya birka¢ dakika
gecikecektir ve bundan sonra iskemik ayak, kirmizi-mavi bir renk
alacaktir.

TANI

Klinik bulgularla tani kolaylikla konur. Nabizlarin palpasyonu
ve ufurimlerin oskiltasyonu ile tikanikligin lokalizasyonu
hakkinda fikir elde edilebilir.

AKI tanida faydalanilan non-invaziv basit bir metottur: Sistolik
arter basinci her iki koldan (brakiyal arterden) ve her iki
bacaktan (tibialis posterior ve dorsalis pedis arterlerinden)
olculir, en yuksek olgulen kol sistolik basinci ile sol ve sag
ayak damar basinglari ayri ayri oranlanir ve en disuk deger
klinik olarak kullanilir (AKi: Ayak bilegi sistolik kan basinci/
kol sistolik kan basinci). Olciim el Doppleri veya daha hassas
olcim icin Doppler ultrasonografi ile yapilabilir. Normalde
AKI T1’in (izerindedir. 0,9 ve altinda olursa arteriyel tikanikligi
dusiinddrdr, 0,5-0,8 arasinda ise orta derecede tikanikligi, 0,4
ve alti ise ciddi tikanikligi dislndurir. Diyaliz hastalar, ileri
yas ve bazi diyabetik hastalarda ayak bilegi arterlerinin yogun

kalsifikasyondan dolayr AKi'yi élciilemez, bu durumda ayak
parmagi-kol indeksi kullanilabilir. AKi 8l¢iimiiniin segmenter
olarak yapilmasi tikanikligin tam lokalizasyonunu tespit
etmemizi saglayabilir. Istirahatte 6lciilen AKI degerinin normal
¢ikmasi PAH tanisini dislamamaktadir,bu tir hastalarda egzersiz
AKI 6lciimii gerekebilir.

Periferik  arterlerdeki  akimi  6lgmek icin  Doppler
ultrasonografiden veya dupleks ultrasonografiden istifade
edinilebilir. Aterosklerotik plaklarin yapisi, lokalizasyonu
veya akim karakterleri ve velositeleri incelenebilir. Bir bagka
metot nabiz volim kaydi alinmasidir. Nabiz amplitid ve sekil
degisiklikleri ile darligin ciddiyeti hakkinda bilgi sahibi olunur.
Treadmill egzersiz testi hem egzersiz AKI 6lciimii yapilirken
hem de girisimsel tedavi Oncesi ve sonrasi yurime mesafesi
olgimunde kullanilabilinir.

Manyetik rezonans anjiyografi, bobrek yetersizligine sahip
hastalarda bilgisayarli tomografik anjiyografiye Ustunluk
saglarken, yogun kalsifik damar varliginda dezavantajlidir. Hem
manyetik rezonans anjiyografi hem de bilgisayarli tomografik
anjiyografi ile tani rahatlikla konabilir ve tedavi karari
verilebilir. Konvansiyonel anjiyografi sadece taninin celiskili
oldugu durumlarda ve perkitan veya cerrahi girisim planlanan
hastalarda endikedir.

AYIRICI TANI

Vaskiiler ve vaskiiler olmayan nedenler iK'yi taklit edebilir
(Tablo 3). Venodz yetersizlikte de ayaklarda agr olusabilir,
dinlenmekle ve bacak elevasyonu ile genellikle geger. Venoz
hastaliklarda nabizlar normal, ekstremite 6demli, deri normal
veya hafif kirmizidir veya bilek ¢evresinde hafif pigmentasyonlar
vardir. Venoz ve noropatik Ulserler iskemik arteriyel Glserlerle
karisabilir. Venoz Ulserler: Medyal malleol bolgesine yerlesim
gosteren, dizensiz sinirli ve ortasi pembe granulasyon dokusu
iceren, daha az agrili lezyonlardir. Noropatik Ulserler ise travma
veya basi sonrasi genellikle tek ayakta lokalize, derin, enfekte
ve his kaybindan dolayi agrisiz olmalariyla arteriyel llserlerden
ayrilirlar.

TEDAViI VE PROGNOZ

Tedaviye hastanin semptomlarina gore karar verilir, ancak tim
hastalarda periferik aterosklerotik hastalik saptanir saptanmaz,
sigaranin birakilmasi, kan sekeri regiilasyonu, hiperlipidemi ve
hipertansiyon tedavisi, diyet ve egzersiz onerilerini iceren risk
faktort modifikasyonu yapilmalidir.

iK semptomu olan hastalara risk faktérii modifikasyonu,egzersiz
rehabilitasyonu ve farmakolojik tedavi baslanir, yeterli yanit
alinamayanlara perkitan veya cerrahi olarak revaskiilarizasyon
onerilir. Antiagregan tedavi olarak asetilsalsilik asit veya
klopidogrel, farmakolojik tedavi igin ise silostazol Onerilir.
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Tablo 3. Eforla iligkili bacak agrisinin ayirici tanisi

Vaskiiler sebepler

Aterosklerozis

Trombozis

Embolizm
Vaskulitis
Aort koarktasyonu

Fibromuskiiler displazi

Radyasyon

Eksternal iliyak arterin endofibrozisi

Distan vaskuler basi (popliteal arter sikismasi, torasik outlet
sendromu)

Adventisyal kist

Vaskiiler olmayan sebepler

Lumbosakral radikulopati
Artritis

Venoz yetersizlik

Myozit

McArdle sendrom

Silostazol, fosfodiesteraz 3'U inhibe ederek cAMP yikimini
azaltir. Trombosit agregasyonunu onler ve vazodilatasyona
neden olur. Kalp yetersizligi hastalarinda onerilmemektedir.
Gegmis donemlerde kullanilmis olan bir diger farmakolojik ajan
olan pentoksifilin ise yapilan calismalarda yarari net olarak
gosterilemediginden artik dnerilmemektedir.Yirime mesafesini
en ¢ok artiran tedavi gozetimli egzersiz rehabilitasyonudur. En
az 6 ay, haftada en az 3 kez ve en az 30 dakika surecek sekilde
duzenlenmelidir.

KKBI'nin tedavisinde ise agri kontrolu, yara bakimi (lokal
yara bakimi ve basinin rahatlatilmasi, enfeksiyon tedavisi,
perkitan veya cerrahi olarak ekstremiteyi kurtarma tedavisi
veya amputasyon), ilag tedavisi (ilioprost ve antiagreganlar),
hiperbarik oksijen tedavisi, medulla spinalis stimulasyonu,
gen ve anjiyojenik hiicre tedavisi ve intermittan pnomotik
kompresyon onerilir.

PAH sahip kisilerde serebrovaskiler ve kardiyak olaylarda artis
vardir. Hastalarin %60-80’inde ciddi koroner arter darligi, %20
'sinde karotis arter darligi eslik eder. Kardiyovaskuler 6lum 2,5-6
kat artmistir. Semptomatik hastalarda yillik 6lim orani %4,3-4,9
arasinda degisir. AKi 6lciim dederi kiiciildiikce mortalite orani
artar. KKBI sahip hastalarda 1 yillk mortalite %25, ampiite
olmus hastalarda 1 yillik mortalite yaklasik %45'tir.

II-BUERGER HASTALIGI (THROMBOANGIITiS
OBLITERANS-TAO)

Ozellikle sigara icen erkeklerde sik goriilen, orta ve kiiciik boy
arter ve venleri tutarak obtruksiyona yol agan enflamatuvar
damar hastaligidir.

Olgularin %90-95’i erkektir ve cogu 45 yas altindadir. Akdeniz'in
dogu bolgesi ve Asya ulkelerinde sik gorulur.

Etiyoloji bilinmemekle beraber tamamina yakini sigara
tiryakisidir. Hastalarin ¢cogunda HLA-A9 ve HLA-B5 antijenleri
vardir. Tip | ve tip Il kolajenlere karsi duyarlilik artmistir ve
antikolajen antikorlar vardir.

Ust ve alt ekstremitelerin distal arterlerini tutar, nadiren
beyin, kalp, bobrek, iliyak ve pulmoner arteri tutabilir. Tutulan
damarlarda hucreden zengin trombus vardir. Enflamasyon
zamanla damar duvarini etkiler,ancak internal elastik membran
etkilenmemistir. Kronik fazda trombus organize olur ve damar
duvarinda fibrozis gelisir. Fibrozis komsu ven ve sinirleri de
etkiler. Arter, ven ve sinirdeki bu fibrozis Buerger hastaligi igin
cok tipiktir.

Gezici yuzeyel tromboflebit, IK ve Raynaud fenomeni sik goralur.
Ekstremite distalindeki damar tikanikligina bagli olarak agri
(ayakta ozellikle tabanindadir), solukluk, sogukluk, Ulserler,
gangren gelisebilir.

Tani klinik ve bulgularla rahatlikla konur. Arteriyografide
ekstremitelerin proksimal damarlari nispeten acikken, distal
arterlerde segmenter tikaniklik bulunmasi ve tirbuson benzeri
kollaterallerin varligi tipiktir. Kesin tani arter biyopsisi ile konur.
Sigarayi birakmayanlarda hastalik ilerleyicidir ve ampitasyon
gerektirir. Sigarayl tamamen birakanlarda hastalik progresyonu
azalir veya tamamen durabilir. Viseral arterlerde tutulum
olmadikca 6lim olgulari gorulmez.

Tedavisinde sigaranin birakilmasi en 6nemli agamadir.Aspirin ve
antikoagulanlarin tedavide yeri yoktur. Vazospastik komponenti
bulunan hastalarda pentoksifilin veya kalsiyum kanal blokeri
kullanilabiir, sempatektomi yapilabilir. Cok nadiren perkltan
veya cerrahi mudahaleden fayda gorur.

I11-ANi ARTER TIKANIKLIGI

Emboli, tromboz ve travmaya bagli olarak periferik arterlerde
ani tikanma olusmasidir. Emboli %95 kalp kaynaklidir ve atriyal
fibrilasyona baglidir. Trombus ise anevrizma ve aterosklerotik
plaklar basta olmak tzere bircok nedenle olusabilir.

Hastalarda 5Pbelirtisi vardir.Agri (pain),solukluk (paleness),nabiz
yoklugu (pulselessness), felc (paralysis), his kaybi (paresthesia).
Ani baslamis agr énemli bir belirtidir. iskemiden ilk etkilenen
periferik sinirlerdir, motor ve duyu kaybinin olmamasi cerrahi
tedavi sansinin devam ettigini gosterir. Mortalite altta yatan
hastalik kaynaklidir ve %10-25'tir.

Tedavide; agrinin analjezik ile gegirilmesi, heparinizasyon,
trombolitik  (streptokinaz, rekombian doku plasminojen
aktivatoru), cerrahi olarak fogarty kateteri ile embolektomi
veya cerrahi revaskularizasyon uygulanir. Hasta sikayetlerinin
ustinden 14 gun ge¢memisse ilk secenek olarak trombolitik
tedavi, cerrahi revaskularizasyona tercih edilir.
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IV-RAYNAUD FENOMENI VE HASTALIGI

KAYNAKLAR

Genellikle st ve alt ekstremite arter ve arteriollerini simetrik
olarak tutan, sogukla temas sonucu baslayip 1sinma ile duzelen,
ataklar halinde gelen vazospastik bir bozukluktur.

Hastalik primer (idiyopatik) olursa Raynaud hastaligi, baska bir
hastalia sekonder gelisirse Raynaud fenomeni adini alir. Soguk
temas, korku veya heyecan gibi emosyonel stres sonrasi once
solukluk, sonra siyanoz ve daha sonra da kizarikligin ortaya
¢itkmasi tipiktir. Nadiren burun ucu ve kulak memesinde de
gorulebilir.

Tani tipik olgularda oyku ile kolayca konur. Tedavide sogukla
temasi onlemek, sigarayi birakmak, vazodilatatorler ve bolgesel
sempatektomi Gnerilir.

1.

ilicin G, Biberoglu K, Stileymanlar G, Unal S. i¢ Hastaliklari. 2. Baski, 1. Cilt.
Ankara: Glines Kitabevi Ltd. $ti., 2003;580-595.

Crawford MH, Di Marco J. Crawford Kardiyoloji. 1.Baski, 1.Cilt. Istanbul:
AND Danismanlik, Egitim, Yayincilik ve Organizasyon Ltd. Stl., 2003:1.
Braunwald’s Heart Disease, A texbook of cardiovascular medicine, 12th
Edition/2022

Lindholt JS, Cassimjee |, Monareng TT, Abdool-Carrim ATO. New vascular
guidelines for treating acute and chronic limb-threatening ischemia. Br J
Surg 2020; 107:165-6.
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GIRIS VE TANIM

Akciger odemi, akcigerlerdeki interstisyel alanda ve alveol
bosluklarinda asiri sivi birikimi sonucu gaz degisiminin
bozuldugu ve solunum vyetersizligi ile sonuglanabilen ciddi
bir klinik tablodur. Bu durum, patofizyolojik olarak Starling
kuvvetlerinden bir veya daha fazlasinda meydana gelen
dengesizligin sonucu olarak gelisir. Klinikte daha sik karsilasilan
kardiyojenik akciger 6deminin sebebi artmis pulmoner kapiller
hidrostatik basingtir ve genelde dekompanse kalp yetersizliginin
bir sonucudur. Kardiyojenik olmayan akciger édemlerinde ise
kardiyak dolum basinclari artmamis olsa da, alveol-kapiller
membran gecirgenligindeki artis gibi nedenlerle alveollerin
yaygin sekilde sivi ile dolmasi s6z konusudur.

EPIDEMIYOLOJI

Dusuk ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetersizligi hastalarinda
akciger 6demi prevalansi %75-83 arasinda bildirilmistir. Siklikla
65 yas ustl bireylerde gorulur. Akciger 6demi olgulari yogun
bakim Unitesi yatislarinin yaklasik %10'unu olusturur ve erken
donem hastane i¢i mortalite orani %10-15 arasinda degisir.

ETiYOLOJi VE PATOGENEZ

Pulmoner kapiller kani ve alveol i¢i havayr ayiran alveol-
kapiller membran 3 farkli anatomik katmandan olusur; kapiller
endotel, interstisyel bosluk ve alveolar endotel. Vaskiiler yatak
ve interstisyel bosluk arasindaki sivi degisimi bu bosluklardaki
hidrostatik ve onkotik basinglara ve membran gegirgenligine
bagli olarak Starling yasasina gore isler.

Kardiyojenik akciger 6demi gelisiminde, damar ici hidrostatik
basing artisi ve/veya siviyl damar igine ¢eken ve burada tutan
onkotik basincin azalmasi temel faktorlerdir. Artmis sol atriyum
basinci pulmoner venoz basinci ve pulmoner kapiller basincta
artisa neden olur.Bu basincin plazma onkotik basinciniagsmasiyla
damar igerisinden interstisyel bosluga dogru sivi birikimi
baslar. Kardiyomiyopatilerde, akut koroner sendromlarda, aort
stenozu, mitral yetersizligi ile aort yetersizligine sekonder
gelisen sol kalp yetersizliklerinde ve mitral stenozunda sol
atrial basing artarak pulmoner kapiller basincin artisina neden
olur. Hipoalbiminemiye sebep olan hastaliklar da plazma

onkotik basincinda azalmaya neden olarak akciger édemi ile
sonuglanabilir.

Kardiyojenik olmayan akciger odemlerinde ise sadece alveol-
kapiller membran gecirgenliginin artmasi ana patofizyolojik
mekanizma olabilir. Altta yatan nedenler farklilik gosterse
de, yaygin alveol-kapiller membran hasari patofizyolojik
ve klinik olarak benzer bir tablo ile sonuclanir. Bu tablo,
yenidoganlarda gorulen solunum distresine olan benzerligi
nedeni ile akut respiratuvar distress sendromu (ARDS) olarak
adlandinlmistir. Enfeksiydz pnomoniler, inhale edilen toksinler
(6rnegin; klor, nitrojen dioksit),aspirasyon pnomonisi,radyasyon
pnomoniti, yag embolisi, pulmoner kontiizyon, sepsis, disemine
intravaskuler koagulasyon, hipersensitivite pnomoniti, akut
hemorajik pankreatit, dolasimdaki yabanci maddeler (ornegin;
yilan zehiri) dogrudan veya dolayli olarak akciger hasarina
neden olup alveol-kapiller membran buttnliginu bozabilirler.
Normal kosullarda interstisyuma sizan sivi, lenfatik drenaj ve
duktus torasikus araciligi ile toplanip sistemik dolasima verilir.
Lenfatik drenajdaki yetersizlikler de akciger odemi gelisimine
neden olabilir. Lenfatik kanallar, ozellikle pulmoner kapiller
basingtaki hizli artiglara ayni oranda genisleyerek yanit
veremediginden goreceli bir vyetersizlik gelisebilir. Akciger
nakli sonrasi, lenfanjitis karsinomatozis ve fibrozan lenfanjitte
(6rnegin; silikozis) lenfatik yetersizlik nedeni ile akciger 6demi
gelisebilir.

KLINIK

Semptomlar

Akut akciger 6deminde hastalar ani baslayan siddetli bir nefes
darligi, bogulma hissi ve hava acligi icindedirler. Sirt Ustu
yatamazlar. Oksiiriik siklikla eslik eder ve kronik kalp yetersizligi
hastalarinda esasinda yavas gelismekte olan akciger 6deminin
habercisidir.Pembe, kopuklu balgam gorulebilir. Artmis sempatik
aktiviyete bagli olarak ¢arpinti olabilir.Klinik tablonun siddetine
gore hastada tasipne, tasikardi, soguk terleme, solukluk ve
siyanoz olabilir. Gogus agrisinin varligi, miyokard enfarktdsu
veya iskemisinin ya da aort diseksiyonuna eslik eden ciddi aort
yetersizliginin akciger odemini tetiklemis olabilecegini akla
getirilmelidir. Hipoksinin agirligina gore oryantasyon bozuklugu
ve suur kaybi gelisebilir.

Tel.: +90 553 443 10 01 / +90 544 350 61 17 / +90 505 792 46 40 E-posta: drsahhankilic@gmail.com / dremraherdal@gmail.com / ayhan.erkol@sbu.edu.tr
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Fizik Muayene

Akcigerlerin dinlenmesinde ince krepitan rallerden, kaba rallere
ve ronkiise kadar degisen farkli dinleme bulgulari vardir.
Baslangicta bazallerde duyulabilen ince raller, tablo ilerledikgce
apekslere dogru yayilir ve kabalasir.

Kalbin oskiltasyonunda S3 ve diyastolik kalp yetersizliginde S4
duyulabilir. S2’nin pulmonik komponenti siddetlenir. Eslik eden
kapak hastaliklarina bagli ek Gftrdmler duyulabilir.

Boyunda venoz dolgunluk, hepatomegali, hepatojuguler refl,
asit ve ayaklarda odem gibi sag kalp yetersizligine iliskin
bulgular tabloya eslik edebilir. Katekolamin desarjina sekonder,
kan basinci genelde normal veya normalin Ustlindedir.
Hipotansiyon varligi kardiyojenik sok riskini isaret eder.

Radyoloji ve Tani Testleri

Telerontgenografi

Kardiyotorasik oranin ve pulmoner konjesyona dair bulgularin
degerlendirilmesi ve klinige katkisi olabilecek alternatif
kardiyak, pulmoner veya diger hastaliklarin saptanabilmesi
icin gogus grafisi ¢ekilmelidir. Hastalarin cogunda pulmoner
konjesyona sekonder degisiklikler (peribronsiyal kalinlagsma,
Ust akciger zonlarinda vaskdler izlerin belirginlesmesi, Kerley
cizgileri, akcigerlerde kelebek seklinde hiler dolgunluk ve buzlu
cam goruntusu) gorulir. Bu bulgularla beraber kardiyotorasik
oranin artmis olusu, ozellikle bilateral plevral eflizyon varligr,
kardiyojenik pulmoner 6demin diger patolojilerden ayirici
tanisinda onemlidir. Yama tarzi veya perifer dagilimli 6dem
varligi ile hava bronkogramlari ise non-kardiyojenik akciger
o6demi varligini destekler.

Elektrokardiyografi (EKG)

EKG de akciger 6demine ait spesifik bir bulgu yoktur. Q dalgasi
varligi, sol ventrikul hipertrofisine dair bulgular, QRS in genis
olusu akciger odeminin kardiyojenik nedenli olabilecegini
dustndlrdr. Hastalarda en sik sinls tasikardisi gorilur. Atriyal
fibrilasyon ve ileti bozukluklari gorilebilir. Akut koroner
sendrom zemininde gelismis bir akut kalp yetersizligi varsa
iskemik ST-T degisiklikleri izlenebilir.

Ekokardiyografi

Kalbin sistolik ve diyastolik fonksiyonlarinin, kapak yapi ve
fonksiyonlarinin, pulmoner arter basincinin, perikard sivisi
varliginin degerlendirilebildigi 6nemli bir tani aracidir. Ozellikle
papiller kas ripturi,ventrikiler septal riptur, kardiyak tamponad
gibi etiyolojilerin tespitinde onemli yeri vardir.

Bilgisayarli Tomografi (BT)

Ozellikle kardiyojenik pulmoner &demin, nonkardiyojenik
pulmoner 6demden ayrilmasinda faydali olabilir.

LABORATUVAR

Ayirici tani ve tedavinin optimizasyonu igin yapilmasi gereken
laboratuvar testleri tam kan sayimi, tam idrar tahlili, troponin,
D-dimer, laktat, BUN, serum kreatinin, elektrolitler, glukoz,
karaciger fonksiyon testleri, lipid profili, tiroid fonksiyon testleri,
demir, demir baglama kapasitesi, ferritin ve tiroid fonksiyon
testleri olarak siralanabilir.

Kronik kalp yetersizliginde anemi siktir. Lokositoz varligi
sepsis veya enfeksiyonu isaret edebilir. Enfeksiyon suphesi
varliginda prokalsitonin seviyelerine bakilabilir. Prokalsitonin
seviyesinin 0,2 mikrogram/L lizerinde oldugu durumlarda hasta
antibiyoterapi ihtiyaci agisindan degerlendirilmelidir.

Troponin seviyeleri altta yatan bir akut koroner sendromun
teshisi icin faydalidir. Fakat birgok akut kalp yetersizligi
olgusunda troponin seviyelerinde bir miktar yukseklik
olabilecegi, her troponin yuksekliginin akut koroner sendrom
demek olmadigi unutulmamalidir. Troponin seviyelerinin seri
olciimlerdeki dinamik seyri,eslik eden EKG bulgulari ve hastanin
semptomlari da dederlendirmede dikkate alinmalidir.
Pulmoner emboli stphesi varsa D-dimer seviyelerine
bakilmalidir. D-dimer seviyelerinin normal olusu pulmoner
emboli tanisini dislatir.

Kronik kalp vyetersizligindeki dilretik kullanimi hipokalemi
ve hipomagnezemi riskini artirir. Kronik bobrek yetersizligi
olanlarda ise hiperkalemi riski vardir. Serum Ure yuksekliginin
kreatinin degerleri ile uyumsuz olusu dusik kalp debisine bagli
renal hipoperflizyona sekonder olabilir.

Brain-type natriuretic peptide (BNP), kardiyak miyositlerde
sentezlenir ve ventrikil dilatasyonu, duvar gerilimi ve/veya
basing artisinin tetiklemesiyle seviyesi yukselir. Hastanin yasi,
kalp yetersizligi varligi ve renal fonksiyonlarina bagli olarak
plazma seviyeleri degiskenlik gosterir. Kalp yetersizligi icin
negatif prediktif degeri yuksektir. Akciger 6demi tablosunun
oldugu hastada BNP seviyesi 100 pg/mL, NT-proBNP seviyesi
ise 300 pg/mLnin altinda iken akut kalp yetersizligi dislanabilir.
Arter kan gazlari ile laktat seviyelerinin ve pH degerlerinin
tayini dnemlidir. Ozellikle kardiyojenik sokun basladigi, fakat
henliz hemodinaminin bozulmadigi hastalarda yuksek laktat
seviyeleri doku perflizyonundaki bozulmayi gostererek erken
taniyr kolaylastirir. Erken donemde hiperventilasyona bagli
hipokapni ve solunumsal alkaloz, daha sonra hiperkapni ve
metabolik asidoz gelisir.

AYIRICI TANI

Kardiyojenik akciger 6deminin, kardiyojenik olmayan akciger
o0deminden ayriminda laboratuvar testleri ve goruntuleme
yontemlerine ek olarak yardimci olabilecek ozellikler soyle
siralanabilir:

57



58

AKCIGER ODEMI

1-Kardiyojenik akciger ddeminde zayif nabiz,soguk ekstremiteler
gibi dusuk debi bulgulari daha sik iken, kardiyojenik olmayan
akciger odeminde perifer sicak ve nabizlar dolgundur.

2- Kardiyojenik akciger 6deminde, juguler vendz dolgunluk ve
S3 tespit edilirken, kardiyojenik olmayan akciger 6deminde bu
bulgular yoktur.

3- Mutlak ayrim pulmoner kapiller wedge basinci ile yapilabilir.
Kardiyojenik akciger 6deminde bu deder 18 mmHg Uzerinde
iken, kardiyojenik olmayan akciger odeminde bu deger 18
mmHg'nin altindadir.

Kardiyojenik olmayan akciger 6deminin ana nedenleri akut
respiratuvar distres sendromu,yiiksek rakim ve norojenik akciger
0demi, opioid doz agimi, pulmoner emboli olarak siralanabilir.

TEDAVi

Akciger 6demindeki hastada, perifer dokulara yeterli oksijenin
ulastirilabilmesi icin oksijenasyon destedi oldukca onemlidir.
Hastanin klinigine, hipoksi veya asidoz varligina ve hastanin
suur durumuna gore oksijen desteginin sekli degisebilir. Oksijen
destegi icin kullanilan metodlar yiz maskesi veya nazal kanul,
invazif olmayan basing destekli ventilasyon (BiPAP, CPAP) ve
entlbasyon sonrasi mekanik ventilasyon olarak siralanabilir.
Klinigi nispeten rahat olan hastalarda yliz maskesi veya nazal
kandl ile oksijen destegi yeterli olabilir. Ancak oksijen destegine
ragmen oksijenasyon veya ventilasyon yeterli degilse invazif
olmayan basing destekli ventilasyon yontemleri kullanilir.
Bu yontemler yorulmus solunum kaslarinin dinlenmesini,
oksijenasyonun ve kalp fonksiyonlarinin iyilesmesini saglar. Bu
yontemlerin de yeterli olmadigi olgularda entiibasyon sonrasi
mekanik ventilasyon gerekebilir.

Baslangi¢ tedavisinin ardindan medikal tedavinin 3 ana amaci
vardir: 1) On yiikiin, yani pulmoner vendz déniisiin azaltilarak
pulmoner kapiller hidrostatik basincin disirilmesi, 2) Ard
yukin, yani sistemik vaskiler direncin azaltilarak kardiyak
debinin artirilmasi, 3) Gereginde inotrop destegi ile miyokardial
kontraktilitenin artirilmasi (Sekil 1).

Tedavide Kullanilan Ajanlar

1- Diiiretikler

Diuretikler bobreklerden tuz ve su atilimini artirdigindan,
sivi yuklenmesi ve konjesyonu azaltarak kardiyojenik akciger
odeminin tedavisinde onemli rol oynarlar. Hizli etkili ve
etkin olduklarindan, daha ¢ok intravendz loop diuretikleri
tercih edilir. intravendz loop diiiretikleri, venodilatdr
ozellikleri nedeni ile dilretik etkileri baslamadan 6n yukte
azalma saglarlar. Yuksek doz dilretikler daha fazla elektrolit
dengesizliklerine ve noérohormonal aktivasyona sebep
olabileceginden, disuk dozlarda tedaviye baslayip, alinan
ditretik cevaba gore tedricen dozun artirilmasi 6nemlidir.

Daha once oral diuretik tedavi alanlarda intravenoz diuretik
baslangic dozu oral dozun 1-2 kati kadar olmalidir. Daha
once ditretik kullanmayanlarda ise baslangi¢ dozu olarak
intravendz furosemid i¢in 20-40 mg, intravendz torasemid
icin ise 10-20 mg tercih edilmelidir.

1- Vazodilatorler

a- Nitrogliserin: Venodilator etkisi ile on ylkte hizli ve etkin bir
azalma saglar. intravensz yoldan 5-10 mikrogram/dk dozunda
baslanip, sirekli inflizyon seklinde 100 mikrogram/dk doza
kadar titre edilebilir. Ciddi hipertansif hastalarda 1-2 mg boluslar
halinde de verilebilir. Hipotansif hastalarda kullanilmamalidir.
Hipertrofik kardiyomiyopati, aort stenozu veya pulmoner
hipertansiyonu olan hastalarda ciddi hipotansiyona sebep
olabileceginden dikkatli kullanilmalidir.

b- Nitroprusside: Potent bir venoz ve arteryel vazodilatordir.
intravenoz 0,1-5 mikrogram/kg/dk dozunda kullanilir. Akut
koroner sendrom olgularinda koroner calma sendromuna
(kanin iskemik miyokarddan saglikli miyokarda yonelmesi)
sebep olabileceginden kullanimindan kaginilmalidir.

2- inotroplar

Sistolik kan basinci 90 mmHgnin altinda olup, hipoperflizyon
bulgulari olan ve sivi replasmani ile standart tedavilere yanit
vermeyen hastalarda periferik perflizyonu iyilestirip, u¢ organ
hasarini 6nlemek amaciyla kullanilirlar.

a- Dobutamin: Ciddi pozitif inotropik, zayif kronotropik etkisi
vardir. Perifer vazodilatasyona sebep olarak ard yikte de
azalma saglar. Ancak bu ozelligi nedeni ile sistolik kan basinci
80 mmHg altinda olanlarda tek basina kullanilmamalidir. 2-20
mikrogram/kg/dk dozunda kullanilabilir.

b- Dopamin: Dusuk dozlarda (0,5-5 mikrogram/kg/dk) renal
arter dilatasyonu yaparak diurezi artirir. 5-10 mikrogram/kg/
dk dozunda kardiyak kontraktilite ve kalp hizini artirir. 15-20
mikrogram/kg/dk dozlarinda ise periferik vazokonstriksiyona ve
ard yuk artigina neden olur.

c-Levosimendan: Kardiyak troponin C'ye baglanip,miyofibrillerin
kalsiyuma olan duyarliligini artirarak inotropik etkinlik gosteren
intravenoz ajandir.

d- Milrinon: Siklik adenozin monofosfat salimini inhibe ederek
miyokardiyal inotropiyi artiran fosfodiesteraz inhibitorudur. Acil
inotropic cevap gerekn hastalarda, 50 ug/kg yukleme dozu 10
dakikada verilmeli, 0,175-0,75 ug/kg/dk inflizyonu ile devam
edilir.

3-Vazopresorler

Hayati dnemdeki organlarin perflizyonunu artirmak amaciyla
periferik arteriyel dolasimda belirgin bir vazokonstriksiyon
yaparlar. Bu ayni zamanda ard yukte de ciddi bir artisa neden
olur. Bu olumsuz etkinin dengelenmesi icin dobutamin
gibi vazodilatér etkili inotroplarla beraber kullanimlari
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Sekil 1. Akut akciger 6demi tedavi algoritmasi (Akut ve kronik kalp yetersizligi tani ve tedavisine yonelik 2021 ESC kilavuzundan uyarlanmistir.)

onerilmektedir. Epinefrin ve ylUksek doz dopamine kiyasla daha

cok norepinefrin (0,2-1 mikrogram/kg/dk) tercih edilmektedir. PROGNOZ

Hastane ici mortalite oranlari altta yatan hastaliga ve siddetine
bagli olarak degisebilir. Eslik eden miyokard enfarktiisii ve
hipotansiyon mortalite riskini artirir.

4- Morfin

Gegici venodilator etkisi ile onylkte azalma saglarken,dispne ve

anksiyeteyi azaltic etki de gosterir. Anksiyolitik etkisi sayesinde

katekolamin seviyelerini azaltarak kalp hizi ve sistemik vaskuler KAYNAKLAR

rezistansta dusus saglar. 2-4 mg intravendz boluslar seklinde

verilir. Ancak retrospektif analizler morfin kullaniminin daha sik 1. ESCgquidelines for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart
. s il ey failure 2021: McDonagh TA et al. Eur Heart Journal 2021; 42(36):3599-

mekanik ventilator ihtiyaci, uzamis hospitalizasyon ve artmis 3726

mortalite ile iligkiliioldugung gostermistir. Bu nedenle gUnceF 2. Kasper D, Braunwald E, Fauci A et al. Harrison’s Principles of Internal

kilavuzlar, sadece siddetli, dinmeyen agrilari veya anksiyetesi Medicine, 16.baski, McGraw-Hill, 2005; 204-205.

olan hastalarda tercih edilmesini onermektedirler. 3. Peacock WF, Tiffany BR. Cardiac Emergencies, 1. Baski, McGraw-Hill, 2006;

Medikal tedavinin yeterli hemodinamik diizelme saglayamadigi 331-357.

secilmis hasta gruplarinda mekanik destek cihazlari (LVAD,

TAH gibi) dusunulebilir. Uygun hastalar kalp nakil programina

alinilabilir.
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GIRIS VE TANIM

Anjinanin kelime anlami bogulma, pektorisin ise gogus olup,
anjina pektoris g6gls de bogulma hissi olarak tanimlanan
miyokard iskemisinin belirtisidir. Anjina pektoris miyokard
perfizyonu ve miyokardin oksijen gereksinimi arasinda
dengesizlik sonucu meydana gelir. Miyokard iskemisi ataklar
bazen agrisiz olabilir. Bu durum “sessiz iskemi” olarak adlandirilir.
Bazi kisilerde iskemi ataklari her zaman sessiz olabilirken,
ayni kiside anjina pektoris ve sessiz iskemi ataklar birlikte de
bulunabilir.

EPIDEMiYOLOJI

Miyokard oksijen tiketiminin arttigi veya oksijen sunumunun
azaldigr durumlarda anjina pektoris belirginlesir. Cevresel ve
emosyonel faktorlere bagli olarak anjina karakterinde degisiklik
olabilir. Kararli anjina pektoris, kararsiz anjina pektoris
olarak ikiye ayrilir. Anjina sikligi, siddeti ve suresinde onemli
degisiklikler olmaksizin haftalarca ayni karakterde ortaya
¢ikmasi ve ozellikle eforla olusup istirahat ile gecmesi kararli
angina pektoris olarak adlandirilir. Anjinanin efor ve ozellikle
istirahatte olmasi veya birkag ay icinde yeni baslamis olanlar
kararsiz anjina pektoris olarak adlandirilir. Anjinanin siddeti
ve eslik eden belirtiler kararli anjinadan en hafif iken, kararsiz
anjinada daha belirgin olup, soguk terleme, bulanti, kusma, bas
donmesi, halsizlik ve nefes darliginin gorilebilir. Anjinanin
klinik siniflamasina gore de tani ve tedavi uygulamalari yapilir.

ETiYOLOJi VE PATOGENEZ

Anjina pektorise ¢ogu kez koroner arterlerin ateromatdz
darliklari neden olur. Nadiren koroner arterlerin vazospazmi
ile de olusabilir ve anjinanin primer nedenleri olarak sayilir.
Kansizlik, hipertiroidi, hemodiyaliz hastalarinda arteriovenoz
fistll, ates, kronik obstruktif akciger hastaligi ve madde
kullanimi anjinaya sebep olabilecek kalp damar digi etmenler
olup, sekonder sebepler olarak tanimlanir.

PATOLOJI

Koroner kan akiminin miyokardin egzersiz veya stresle artan
oksijen gereksinimini karsilayamamasi  durumu  koroner

arterlerdeki daralmanin en az %50-70 olmasi ile gerceklesir.
Darligin derecesi yaninda sayisi ve uzunlugu da anjina
olusumunda 6nemlidir. Ayrica ekzantrik darliklarda lumen capi
sabit olmayip, koroner tonusdaki degisikliklerden etkilenebilir.

Klinik

Anjina pektoris tanisinda anamnez ¢ok 6nemli bilgiler verir.
Agrinin yerlesim vyeri, egzersizle iliskisi, stresi, karakteri ¢ok
onemli olup, bir butlin halinde arastirilmalidir. Bunun igin ilk
once fizik muayene yapilir. Anjina pektorise ait bir fizik muayene
bulgusu olmamakla birlikte ayrici tanida cok 6nemlidir. Hastalar
agn sirasinda endiseli soluk goruanumld, terli, halsiz ve bitkin
olabilir. Gegici mitral yetersizigi ufurimd, 3. veya 4. kalp sesi
duyulabilir. Daha ciddi klinik durumlarda pulmoner odem,
raller, hipotansiyon, bradikardi, tasikardi saptanabilir. Kalp
damar hastaligi suphesinde kansizlik, yuksek tansiyon, kalp
kapak hastaligi, hipertrofik kardiyomiyopati veya aritmi varligi
Ozellikle arastirilmalidir.

1. Yerlesim yeri: Agri cogu kez gogis kafesinde sternum
arkasinda baslayip her iki gogus kafesine, ozellikle sol kol
olmak Uzere her iki kola, geneye ve sirta yayilabilir. Bazen delst
karin duvari, sirt veya kolda baslayip gogls ortasina yayilabilir.
2. Egzersizle iligkisi: Egzersiz ile miyokardin oksijen tuketimin
arttiginda anjina meydana gelir. Istirahatle ise anjinal
yakinmalarda belirgin bir diizelme olur.

3. Karakteri: Anjina genellikle agri, bazen de baski hissi,
bogulma, farkli kavramlarla ifade edilir. Siddeti hastadan
hastaya degisiklik gosterebilir.

4. Siiresi: Egzersizle olusan agri istirahatle 1-3 dakikada geger.
Agir egzersiz sonrasi veya stresle olusmussa daha uzun surebilir.
istirahatte meydana gelen anjina daha ciddi klinik durumlarda
goralur.

Anjina Pektoris Klinik Siniflamasi (1)

I. Tipik anjina pektoris (kesin)

1. Karakteristik nitelik ve stiredeki sternum arkasinda olusan
agr.

2. Eforla veya stres ile agrinin olmasi.

3. Dinlenme veya nitratlar ile agrinin gegmesi.

Tel.: +90 554 119 73 83 / +90 505 565 33 25 E-posta: iremyilmaz8039ggmail.com / ramazan.kargin@sbu.edu.tr



ANJINA PEKTORIS

1. Atipik anjina pektoris
Tipik anjina pektoris 6zelliklerinden 2 tanesi mevcuttur.

lll. Kalp disi gogiis agrisi

Tipik anjina pektoris 6zelliklerin bir tanesi olmasi veya hicbirinin
olmamasidir.

Tipik anjina pektorise ait 3 kriterin birlikte olmasi kesin anjina
pektoris dustindurur. Tipik anjina pektoris de kalp damar
hastaligi olasiligi daha fazla olmakla birlikte, atipik ve kalp
disi gogus agrisi olan hastalarda da kalp damar hastaligi olma
ihtimali bulunmaktadir. Daha sonra efor anjina skorlamasi
yapilir. Bunun icin Kanada Kardiyovaskuler Topluluk Siniflamasi
(KKTS) (2) kullanilir. Buna gore;

Sinif I: Gunluk aktiviteler (yurlyus, merdiven ¢ikma) anjinaya
neden olmaz.

Adir,yorucu ve uzun suren aktiviteler anjina neden olur.

Sinif 1l: GUnluk aktivitelerde hafif kisitlanma vardir.

Hizli yUruyls veya merdiven ¢ikma, yokus ¢ikma, yemek sonrasi,
riizgar veya sogukta yurime, emosyonel durumlarda veya
sadece uykudan uyandiktan sonraki birkac¢ saat icinde agri
olusmasidir.

Sinif 1ll: Glnluk fiziksel etkinliklerde belirgin kisitlanma vardir.
100-200 metre normal yuruyus, kosular veya bir kat merdiven
¢ikmak ile anjina olusabilir.

Sinif IV: En ufak guinluk aktivite veya istirahatte de anjina ortaya
¢ikabilmektedir.

Radyoloji
A. Elektrokardiyografi: Gogus agrisi tanimlayan her hastaya
istirahat elektrokardiografi (EKG) cekilmelidir. Kararli anjina
pektoris de cogu kez EKG normaldir. Agri sirasinda iskemiye ait
ST segment ve T dalga degisiklikleri ozellikle kararsiz anjina
pektorisde gorulur. Eski kalp krizine ait patolojik Q dalgalari da
gorilebilir.

Carpinti ve anjina birlikteliginde ise ayaktan EKG izleme
yontemi yapilmalidir.

B. Efor testi: Ozellikle egzersiz kapasitesi, kan basinci, aritmi
ve anjinal yakinmalarin degerlendirilmesinde faydalidir. Kalp
damar hastaliginin vartigini ve yoklugunu gostermede sinirli
dngoruye sahiptir.

C. Telekardiyografi: Anjina pektoris, kalp yetersizligi belirti ve
bulgular ile akciger hastaligi suphesi olan segilmis hastalarda
uygulanir.

D. Kalp damari bilgisayarli tomografik (anjiyografi): Anatomik
arastirma yapan yontemdir. Ozellikle atipik anjina pektoris ve
dusuk-orta kalp damar hastalik olasiliginin oldugu durumlarda
secilir. Bu hastalarin iyi gorinti kalitesine sahip olmalar
onemlidir.

E. Ekokardiyografi
dusundiren  tim

(istirahatte):
hastalara

Kalp damar hastaligi
yapilmalidir. ~ Solventrikil

fonksiyonlarinin degerlendirilmesi ile kalp kapak fonksiyonlari
ve anjina pektoris ayrici tanisinda faydalidir.

F. Ultrason: Karotis arterlerin de ultrasonu ile ateroskleratik
plak varligi gosterilmesi kalp damar hastaliginin olasiligini
dusundardr.

G. Kardiyak manyetik rezonans goriintiileme: Ekokardiyografik
tetkikin yetersiz oldugu durumlarda kullanilabilir.

H. Non-invazif iskemi arastirma testleri: Fonksiyonel arastirma
yapan yontemlerdir. Kalp damar hastaligi suphesi olan (sigara,
yuksek tansiyon, seker hastaligi, yuksek kolesterol, anne-
babada kalp damar hastaligi hikayesinin varligi) durumlar
veya diger tetkiklerin tanisal suphe dogurdugu durumlarda
secilecek yontemlerdir. Bu amacla kullanilan yontemler stres
ekokardiyografi, tek foton emisyonlu bilgisayarli tomografik
perflizyon, pozitron emisyon tomografisi, stres kardiyak
manyetik rezonans (CMR) ve kontrast CMR’dir.

Laboratuvar Bulgulari

1. Troponin T/I. (ylksek sensitif): Kararsiz anjina pektoris
arastirilmasinda ilk tercih edilen tahlildir. Artmis troponin
degerleri olumsuz olay gostergesidir.

2. Tam kan sayimi (hemoglobin).

3. Kreatinin: Bobrek fonksiyonunun hesaplanmasi icin.

4. Lipit profili.

5. HbAlc (glycated haemoglobin) ve aclik kan sekeri: Tip Il
diabetes mellitus arastirilmasin igin.

6. Tiroid fonksiyon testleri: Tiroid hastalik stiphesinde.

AYIRICI TANI

A. Ozofagus hastaliklari: Anjina pektoris ile 6zofagus reflii ve
spazm gibi hareket bozukluklar siklikla birlikte olup, birbirini
tetikleyebilmektedir. Her ikisi de nitrogliserin ile rahatlarken,
ozellikle 6zofagus agrisi sit, antasitler, yiyecekler veya bazen
ilik sivilar ile rahatlamaktadir.

B. Biliyer kolik: Agri genellikle sag-ust karin bogesin de en
yogun hissedilir, bunun disinda Ust-orta karin veya sol gogus
bolgesinde de hissedilebilir. Bu rahatsizlik 6zellikle diyafragma
irritasyonu gelisen durumlarda kirek kemigi, kaburga ve sirt ve
omuza ¢evresine de yayilabilir.

Kostakondritis: Agri gogus on duvari ve eklem bolgelerin de
hissedilir. Agriya siklikla eklem bolgelerinde sislik eslik etmez
Palpasyon ile agrinin bu bolge ile iligkilendirilmesi 6nemli bir
bulgudur. Bununla birlikte agrinin kostakondritis disundirmesi
tamamen kalp damar hastaligi varligini dislamaz. Ayrica derin
palpasyon ile olusan agrinin klinik dnemi yoktur.

C. Norolojik ve kas-iskelet bozuklugu: Boyun sinirleri kok
stkismasi, anjina ile karistirilabilir. Bu durum surekli bir agri
veya duyusal bir eksiklik gibi gorulebilir. Agri boyun hareketi
ile iligkili olabilir. Tendon iltihaplanmasi bu agriyi olusturabilir.
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ANJINA PEKTORIS

Ozellikle servikal kaburgalar tarafindan brakiyal pleksus basisi
sol omuzda anjina benzeri agriya neden olabilir. Fizik muayene
de artritik omuz hareketiyle tetiklenen agri veya kalsifiye omuz
tendonu tespit edebilir.

Sugigegi-zoster virisunln tekrar active omasindan kaynaklanan
herpes zoster,goguste agri olarak ortaya ¢ikabilir ve dermatomal
dagilimi ve iliskili kabarma veya kabuklanma dokuntusu ile
taninmalidir. Zoster (zona) agrisi, dokuntu ortaya ¢ikmadan
birkag gun once baslayabilir. Postherpetik nevralji dokuntu
yoklugunda devam edebilir.

Siddetli pulmoner hipertansiyon: Siddetli  pulmoner
hipertansiyon eforla iliskili sag ventrikil iskemisinden
kaynaklanan anjina pektorise neden olur. Pulmoner

hipertansiyon ile iliskili diger semptomlar ise efor ile olusan
nefes darligi, bas donmesi ve senkoptur. Fizik muayenede
parasternal kalkis, ikinci kalp sesinin pulmoner bilesenin yuksek
ve ele gelmesi, ayrica EKG'deki sag ventrikil hipertrofisi gibi
bulgular vardir.

A. Pulmoner emboli: Solunum gugligu pulmoner embolide
en onemli bulgu olmasina ragmen gogis agrisi da olabilir.
Pulmoner damar tikanikligi plevradan kaynaklanan agriya
neden olur.

B. Akut perikardit: Akut perikardit agrisini anjin pektorisden
zaman zaman ayirt edilmesi zor olabilir.Akut perikardit daha gok
geng hastalarda ortaya ¢ikma egilimindedir ve agri dinlenme
veya nitrogliserin ile hafiflemezken, hareket veya derin nefes
alma ve sirt Ustl uzanmaya ile artmaktadir. Ayrica, perikardiyal
surtinme sesi ve elektrokardiografide ozellikle PR-segment
¢okmesi ve/veya diffiiz ST elevasyonu izlenebilir.

C. Aort disseksiyonu: Aort disseksiyonu siddetli, keskin,
genellikle interskapuler bélgeden sirta yayilan agrisi ile anjina
pektorisden ayrilir.

I- Ayrica peptik Ulser, hiatus hernisi, gecirilmis kolesistektomi,
miyalji, servikal artroz, gecirilmis akciger tlberkiilozuna bagli

sekel, gecirilmis plorezi, gecirilmis pnomektomi, kalsifik aort
stenozu, kardiyomiyopati, hipertansiyon gibi klinik durumlar
neden olabilmektedir (3).

Ozet Olarak Anjina Pektoris Tani ve Tedavi Uygulama Semasi;
1. Anjina degerlendirilir ve klinik arastirma yapilir.

2. Ilave hastaliklar ve olumsuz olay 6ngériicii faktérler belirlenir.
3. Istirahat EKG, biyokimyasal tahlil, istirahat ekokardiyografi ve
secilmis hastalarda gogus rontgeni gekilir.

4. Her hastanin kalp damar hastalik olasiligi degerlendirilir.

5. Hastanin klinik degerlendirme sonuglarina gore girisimsel
olmayan efor testi, miyokardiyal perflizyon sintigrafisi,
koroner BT anjiyografi vs) veya girisimsel metodlar (koroner
anjiyografi, FFR (fraksiyone akim yedegi olgimum) ile tanisal
degerlendirilmesi yapilmaktadir.

TEDAVi VE PROGNOZ

A.Belirgin kalp damar hastaligi risk faktorleri yoklugun ve diisiik
anjina pektoris skoru (KKTS I-11), test sonuglarinda disiik kalp
damar hastalik olasiligi veya vicut fonksiyonlari belirgin dlskin
(kirilgan) hastalarda medikal tedavi uygulamalari yapilir.

B. invazif anjiyografi sonrasi kalp damar hastaligi yayginligi ve
hasta klinik durumuna gore medikal taedavi, aperkitan koroner
girisim veya koroner arter By-pass greftleme cerrahisi metodlari
hastaya en yararli olacak sekilde kulalnilir.
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GIRIS VE TANIM

Bilinen saglik problemi olmayan birinin, travma disi bir nedenle,
semptom baslangicindan sonra 1 saat iginde olmesi ani 6lim
olarak adlandirilir. Eger ani olumin nedeni kalp hastaligi ise,
buna ani kardiyak 6lum [Sudden Cardiac Death (SCD)] denir.
Bu noktada, hastanin kalp hastaligi nedeniyle 6ldigi su g
durumdan birinin var olmasi ile anlasilir:

e Hastanin olumcul olma potansiyeli olan bir kalp hastalig
tanisizaten biliniyordur (Bu,dogumsalveya edinilmis bir hastalik
olabilir).

e Hastanin kalp hastasi oldugu o zamana kadar bilinmiyordur;
hasta olir, otopsi yapilir ve kalp hastaligina isaret eden bulgulara
rastlanir (rnegin; bir koroner damarin trombusle tikali oldugunun
saptanmasi).

¢ Otopside kalp hastaligina da bagka bir organ hastaligina daisaret
eden yapisal bir anormal bulgu saptanamaz; hastanin muhtemelen
olimcil bir kalp ritim bozuklugundan 6ldugu varsayilir.

EPIDEMIYOLOJi

Diinya genelinde en sik 6lim nedeni kalp ve damar hastaliklaridir
(dinya genelinde yilda 17 milyon 6lim). Bu 6lumlerin dortte
biri de SCD'dir.Erkeklerde daha sik goruliir.Yas arttikga da sikligi artar.

ETiYOLOJi VE PATOGENEZ

Etiyoloji

SCDhin genclerdeki en sik nedenleri; kardiyomiyopatiler [kalp
kasinin primer hastaliklari (KMP)], kanalopatiler (kalp ritim
bozukluguna yol acan, hiicrenin elektriksel aktivitesini saglayan
hucre kanali hastaliklari), miyokardit (kalp kasi iltihaplanmasi)
ve madde kullanimina bagli (kokain gibi) kalp durmasidir. Daha
yasli hastalarda en sik nedenler; akut miyokart enfarktlsu basta
olmak Uzere iskemik kalp hastaliklari, kalp kapak hastaliklari ve
kalp yetersizligidir (degisik etiyolojilere bagl).

Tablo 1'de de goruldigu uzere, SCD'de ¢ogu hastada kalpte
yapisal anormallik bulunur. Bu anormal yapisal degisiklikler
ventrikiler aritmilere zemin hazirlar, yapisal anormallik
olustugu zaman, bunun 6liime yol acmasi igin bazi tetikleyici

unsurlar ortaya c¢ikmalidin. Bunlar; iskemi, hemodinamik
bozukluklar, elektrolit bozukluklari, otonom sinir sistemindeki
dengesizlikler veya ilaglarin proaritmik yani aritmiyi tetikleyici
etkileri olarak siralanabilir (Sekil 1). Bu nedenle, yapisal kalp
hastaligi cogunlukla geri dondirilemedigi icin, tedavide bu
tetikleyici faktorlerin kontroline odaklanilir.

Aritmilerin Rolii

Cogu hastada kalp durmasinin nedeni olan ritim, ventrikuler
fibrilasyondur (VF) (%75). VF gelismeden hemen once hastada
cogunlukla ventrikuler tasikardi (VT) gelisir Geri kalan
hastalarda, nabizsiz elektriksel aktivite (EKG'de ritim var ama
kalp kasilmiyor) veya asistoli (hem ritim yok hem de kalp
kasilmiyor) saptansa da, bu ritim bozukluklari muhtemelen
VFnin uzun stirmesi sonucu ortaya ¢ikan gecikmis tablolardir.
Bradikardiler cokdaha azsiklikla saptanirlar.

Tablo 1. Ani kardiyak 6liim nedenlerinin 6zeti
Ornek

Etiyoloji

Yapisal kalp hastaligi var (%90)

Akut miyokart enfarktisi

iskemik olanlar

-%80 Iskemik kardiyomiyopati

Koroner arter anomalisi

Hipertrofik kardiyomiyopati

Non-iskemik dilate kardiyomiyopati

Aritmojenik sag ventrikil

iskemik olmayanlar el e pe ]

-%10

Kalp kapak hastaliklari
Akut miyokardit

Konjenital kalp hastaliklari
infiltratif hastaliklar

Yapisal kalp hastaligi yok (%10)

Konjenital uzun QT sendromu

Konjenital kisa QT sendromu

Kanalopatiler Brugada sendromu

Katekolaminerjik polimorfik ventrikuler
tasikardi

Aksesuar ileti yollari Wolff-Parkinson-White sendromu

Madde kullanimi Edinilmis uzun QT sendromu
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apisal Bozuklukla
Hipertrofi
Skar
Ateroskleroz
Koroner anomaliler
inflamasyon
infiltratif hastaliklar
Aksesuar ileti yollan

Tetikleyici Unsurlar
Sempatik aktivite artisi
Parasempatik aktivite azalisi
Elektrolit bozukluklan
Agir fiziksel egzersiz
Stres

adde kullanimi

Sekil 1. Ani kardiyak 6limun kisa patofizyolojisi
VF: Ventrikiiler fibrilasyon, VT: Ventrikiler tasikardi, NEA: Nabizsiz elektriksel aktivite

iskeminin Rolii

Akut miyokart enfarktlsu basta olmak Uzere ciddi iskemiler
kalpte mekanik komplikasyonlara neden olabilir. Miyokardin
serbest duvarinin rlpturl perikardiyal tamponata, ventriklller
arasindaki septumun ruptirt pompa yetersizligine, kapaklarin
tutundugu papiller kaslarin rupturi ileri derecede akut mitral
kapak yetersizligine neden olarak hizla 6limle sonuglanabilir.
Akut miyokart iskemisinin en olimcul tarafi ise ani ritim
bozukluklarinin gelismesi ile olur. iskemi, hem hiicre icinde
hem de hiicre disinda asidoza neden olur ve hiicre zari
butunligu bozulur. Bu, hiicre zarindaki kanallardan potasyumun
disarnt kagmasina, kalsiyumun da iceri sizmasina neden olur.
Bunun elektrofizyolojik sonuclari vardir: Kalp hucrelerinde
aksiyon potansiyelinin voltaji ve olusum hizi azalirken, suresi
kisalir. Hucre zarinin istirahatteki homojen depolarizasyonu
dengesini kaybeder. Kanallar bozuldugu icin bazi hcreler
repoarizasyonlarini  bitirmis olmalarina ragmen refrakter
kalmaya; yani yeni uyarilara kapali olma durumunda kalmaya
devam ederler. Bazilari da tersine patolojik uyariyr olusturmak
icin tetikte beklerler (=tetiklenmis aktivite). iskemik bélgenin
icinde ve hemen yani basindaki dokularda tek yonlu ileti
bozukluklari ve buna sekonder iletinin kisir donglye girerek
kendi kendini yeniden tekrarlamasi (=yeniden giris olayi; re-
entry) soz konusu olur. Bunun disinda, iskemik bir hiicrenin uyari
olusturma dengesi bozulup, diger tum hucreleri asan hizda
uyariyl otomatik olarak da olusturabilir (=otomatisite artisi).
Olusan ritim bozuklugu da kalbin duizenli bir sekilde kasilmasini
engelleyip ani kalp durmasiyla sonuglanir.

Elektriksel Dengesizlik VT
ucresel elektrolit kaymalar
Trombosit agregasyonu

Vazokonstriksiyon
skemi

onksiyonlarda
Bozulma

VF

Ani Kardiyak
— i
Oliim

Asistol
NEA

Kalp Yetersizliginin Rolii

Kalp yetersizliginin nedeni iskemi ise, yukarida bahsi gegen
tim mekanizmalar zaten gecerlidir. Ancak, kalp yetersizliginde
ek mekanizmalar da bulunur: Pompa yetersizligine bagli olarak
pompalanamayan kanin kalp bosluklarinda basinci artirmasi
miyokardin i¢ ylzeyinde gerilmeye neden olur. Bu gerilme,
mekanik bir faktor olsa da, hlicrelerin buna cevabi elektriksel
olabilir; aksiyon potansiyel sureleri kisalir ve yer yer refrakter
duruma gecerler. Bu da aritmiyle sonuglanir.

PATOLOJI

SCD'nin nedenine bagli olarak histopatolojik inceleme oldukca
farklilik gosterir. Yapisal kalp hastaliklarini tanimak genelde
kolaydir. Patolojide, hastaliga ismini veren bulgulara rastlanir
(6rnegin; hipertrofik KMP’de ventrikil duvarlarinda kalinlasma,
dilate KMP’de kalp bosluklarinda dilatasyon, aritmojenik
sag ventrikil kardiyomiyopatisinde sag ventrikilde kas
dokusunda azalma,yag dokusu miktarinda artis, akut miyokart
enfarktusunde tikali koroner arterler ve buna esik eden enfarkt
alani) (Sekil 2-4). Ancak, bazen bulgular net olmayabilir, bazen
de esas nedene tesadifen eslik edebilir. Bu durumlarda tani
koymak zorlasir. Kanalopatiler gibi direkt aritmik olumlerde ise,
yapisal kalp hastaligina dair histopatolojik bulgu bulunmaz.

KLINIK

Bazi hastalarda oncesinde hicbir bulgu olmaksizin ilk tablo
SCD olabilir. Ancak, cogu hastanin énceden gogus agrisi, nefes
darligi, carpinti gibi kardiyak sikayetleri bulunur. Ornegin; yasli
bir koroner arter hastasinda gogus agrisi; geng bir hipertrofik
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KMP hastasinda veya dogumsal aritmi sendromlarinda senkop
veya carpinti ataklari hikayesi olabilir. Sol ventrikul sistolik
fonksiyonlarinin bozuklugu en sik rastlanan risk faktoriddar.

Sekil 2. Degisik zamanlarda Ug ayri kalp krizi gegiren ve
uclinciistinde 6len bir hastanin kalbinin makroskopik kesiti

Dilate KMP Hipertrofik KMP

Sekil 3. En sik gorilen iki KMP tipinin normal kalple karsilastirilmasi
KMP: Kardiyomiyopati

Aritmojenik sag ventrikiil kardiyomiyopatisi

e

Sekil 4. Aritmojenik sag ventrikiil kardiyomiyopatisinin makroskopik
gorunttisu

RADYOLOJi

Gogiis Rontgeni

Kalp bosluklarinin herhangi birinin blylimesine bagli kalp
golgesinde buylme,kalp hastaligina sekonder gelisen pulmoner
hipertansiyona bagli olarak pulmoner arter gdlgesinde
genisleme ve kalp yetersizligine bagli akcigerde konjestif
belirtiler izlenebilir.

Elektrokardiyografi

Patolojik Q dalgasi gibi miyokart enfarktiistine dair bulgular,
tasikardiler, bradikardiler, QT mesafesinde uzama ya da kisalma,
Brugada, Woff-Parkinson-White sendromu ya da aritmojenik
sag ventrikil kardiyomiyopatisine spesifik EKG bulgulari
saptanabilir. Ancak, EKGnin normal olmasi ani 6limin kalp
kokenli oldugunu dislamaz. Bu durumda, uzun siireli EKG kaydi
alan cihazlara bagvurulabilir (6rnegin; ritim holter incelenmesi).

Ekokardiyografi

SCD etiyolojisinin arastirilmasinda en onemli tetkiklerden
biridir. Yapisal kalp hastaliklarinin hemen hepsinde spesifik
bulgulara rastlanir. Sol ventrikil kasilmasinda bozulma,
kalp boslularinda genisleme, kalp duvarlarinda kalinlasma,
pulmoner hipertansiyon, kapaklarda ciddi derecede kagaklar ya
da daralmalar 6rnek olarak verilebilir.

Diger Tetkikler

Koroner arter hastaliklarini saptamak icin koroner anjiyografi
(klasik girisimsel yontemle ya da bilgisayarli tomografi ile) ve/
veya nikleer tip yontemlerine basvurulur. Ritim bozukluklarini
saptamakicin elektrofizyolojik calisma yapilabilir.

LABORATUVAR BULGULARI

iskemik hasar géstergesi olan kardiyak troponinlerin,
elektrolitlerin (potasyum, magnezyum ve kalsiyum), madde
kullanim slphesine yonelik kan tahlillerinin, miyokardiyal
enflamasyon agisindan lokosit ve C-reaktif proteinin, eksikligi
ya da fazlaligi aritmi tetikleyici 6zelligi olan tiroid hormon
duzeylerinin tespiti 6Gnem tasir.

AYIRICI TANI

Bazen senkop, SCD ile karistirilabilmektedir. SCD'de gergek
bir kalp durmasi s6z konusudur. Senkop ise, beyne az kan
gonderilmesine bagli gecici biling kaybidir. Anamnez, fizik
muayene ve yukarida bahsi gegen ileri tetkikler ile ayirici tani
yapilabilir.
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TEDAViI VE PROGNOZ

Hastanin kardiyopulmoner resusitasyon ile tekrar hayata
dondurilmesi saglanirsa, SCD’de tedaviden bahsedilebilir ve bu,
altta yatan hastaliga gore oldukga farklilik gosterir. Yapilmasi
gerekenler sunlardir:

e Geri  dondurilebilir  nedenlerin
hipokalemi,hiperkalemi,hiperkalsemi),
e Varsa, hastalia spesifik akut tedavinin acilen yapilmasi
(6rnegin; akut miyokart enfarktiisiinde anjiyografi yapilip, tikali
koroner damarin balon ve stentle acilmasi; yani primer perkutan
koroner girisim),

tespiti  (Ornegin;

e Norolojik hasar kalip kalmadiginin tespiti,

 Altta yatan yapisal kalp hastaliginin tespiti,

e Yapisal kalp hastaligi saptanamazsa, aritmik nedenlere
yonelik incelemeler yapilmasi,

 Yapisal olsun, aritmik olsun, genetik bir neden saptanirsa aile
Uyelerinin de hastalik yoniinden taranmasi.

SCD riski tasiyan hastalarda ya da kalbi durmus ama miidahaleyle
hayata dondurilmis yani SCD hikayesi olan hastalarda
ICD cihazi takilmasi gerekebilir. ICD, ingilizce “Implantable
Cardioverter-Defibrillator” nin kisaltmasidir. Sol goguste deri
altina yerlestirilen kibrit kutusu buyukliginde bir cihazdir
(Sekil 5). Buyuk vendz damarlar yoluyla kalbin icine uzanan

Sekil 5. ICD (Implantable Cardioverter-Defibrillator)
ICD: Implantable Cardioverter-Defibrillator

kablolar uzerinden kalbin atim kalitesini surekli takip eder ve
eder VT veya VF gibi bir ritim bozuklugu gelisirse, igindeki pil
enerjisini kullanarak hastaya elektrik enerjisi yani sok verir. Bu,
tibbi midahale olanagi olmayan bir ortamda dahi hastanin
hayatta kalmasina olanak saglar. Dikkat edilirse, ventrikuler
ritim bozuklugunun olusmasini engellemez; olustugu durumda
ritmi duzeltmeyi sadlar. Cihazin soklama yaptigi bir hastada
ritim bozukluguna neden olan iskemi, elektrolit bozuklugu,
enfeksiyon gibi tetikleyici faktorler arastirilir. Bunlar normalken
bile sik sik soklama yapilmasi durumunda, ritim bozuklugu
olusma sikligi ve siddetini azaltan dolayisiyla da soklama
sikligini azaltan ilaglar yani anti-aritmikler tedaviye eklenir.
Bazi aritmi tiplerinde ise tedavi; elektrofizyolojik calismayi
takiben ablasyon yapmaktir. Ablasyon, ritim bozukluguna neden
olan noktanin genellikle radyofrekans enerjiyle yakilarak
yok edilmesi demektir. Ornegin; sik sik sok alinmasina neden
olan ventrikiler miyokart odaklarinin yakilmasi atak sikligini
dolayisiyla soklama sikligini azaltir. Aksesuar ileti yolundan
kacak gecisi olan bir hastada ise bu yolun yakilmasi tam
iyilesmeyi saglar.

SCD'de prognoz altta yatan hastaliga ve hastaligin derecesine
gore oldukca degiskendir. Ornegin; ventrikiillerde cok ciddi
kasilma kusuru olanlarda yasam beklentisi oldukca dustkken,
bazi aritmi tirlerinde ablasyon ile tam iyilesme mimkindur.
Cogu hasta, bu iki ug arasindaki spektrumda bulunan bir
prognoza sahiptir.
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MIYOKARDIT

Miyokardin nekroz ve dejenerasyonu ile seyreden enflamatuvar
hucre infiltrasyonu olarak tanimlanabilir. Genelde akut
baslangigli ve hizli ilerleyen kalp yetersizligine neden olan ileri
derece kalp fonksiyon bozuklugu ve genc hastalarda kardiyak
aritmi ile kendini gosterir. Yirmi yas alti hastalarda ani kardiyak
olimun baslica nedenlerinden biridir.

EPIDEMIYOLOJi

Erkeklerde biraz daha fazla olmak Uzere geng bireyleri etkiler.
Olgularin cogu asemptomatik veya ¢ok hafif semptomlu oldugu
icin hastaligin gergek prelavansi ve insidansi net bilinmemekle
birlikte insidansinin 100.000’de 1-10 arasinda oldugu tahmin
edilmektedir. Akut viral enfeksiyonlarin %1-5’inde miyokard
tutulumu olabilmektedir.

ETiYOLOJi VE PATOGENEZ

Cesitli enfeksiyonlar ve enfeksiyon disi nedenler miyokardite
yol agabilmektedir. Enfeksiyoz nedenlerin basinda Coxackie
virusleri de iceren enterovirusler, adenovirlsler, parvovirlis ve
herpes virusler gelmektedir.Bunun disinda streptokok,stafilokok,
lejyonella, klostridyum gibi bakteriler; riketsiya, fungus,
protozoa ve helmintler miyokardite yol agabilir. Enfeksiyoz
olmayan miyokardit sebepleri arasinda akut romatizmal ates,
vaskaulitler, kollejen doku hastaliklari, radyasyon, kardiyotoksik
ilaglar, metabolik bozukluklar, sistemik hastaliklar gibi cok
cesitli nedenler yer almaktadir.

Sebeplerin ¢oklugu ve kisilerdeki genetik farkliliklardan dolayi
patolojisi net olarak anlasilamamistir. Patojenlerin miyokarda
direkt olarak zarar vermesi disinda olusan enflamasyon
nedeniyle salgilanan sitokinler de tabloyu agirlastirmaktadir.

PATOLOJI

Tarihsel olarak endokardiyal biyopsi ile elde edilen numunelerin
histolojik incelemesinde lenfosit infiltratlarinin miktarina ve
dagiimina gore standardize edilen Dallas kriterlerine gore
miyokarditler, borderline miyokardit ve miyokardit olmayanlar

diye 3 alt grup olarak siniflandirilmakta, izlem sirasinda
tekrarlanan biyopsi bulgularina gore de iyilesmis veya devam
eden (persistan) miyokardit olarak daha ileri bir siniflandirmaya
tabi tutulmaktadir. Dinya Kalp Cemiyeti Marburg Kriterleri
lenfosit yogunluguna gore sayisal degerlendirmeyi de eklemistir.
Yeni histolojik kriterler immunohistolojik degerlendirmeye,
immin  bilesenlerin  karakterizasyonuna, hilicre adezyon
molekuillerinin adezyonuna ve hucresel boyanmaya gore
yapilmaktadir.

KLINIK

Tamamen asemptomatik olabilecedi gibi hafif veya siddetli
gogus agrisina yol acabilir. Carpinti, dispne, senkop gorilebilir.
Genellikle artralji,miyalji,ates, terleme, titreme gibi enfeksiyona
bagli belirti ve bulgulardan 1-2 hafta sonra ortaya c¢ikar.
Daha once kalp hastaligi olmayan dusuk riskli bireylerde
akut baslangicli kalp yetersizligi ile de ortaya cikabilir.
Hastaligin seyrine gore klinikopatolojik olarak fulminan,
akut ve kronik (kronik aktif ve kronik persistan) olmak uzere
siniflandirilmaktadir. Fulminan miyokardit ani baslangicli olup
ileri sol ventrikil fonksiyon bozuklugu ve ona bagli kardiyojenik
sok tablosuyla seyreder. Erken donem atlatildigi takdirde tam
iyilesme ile sonlanir. Kronik miyokardit ise sinsi baslangigli olup
¢ogunlukla dilate kardiyo miyopatiye (KMP) ilerler.

RADYOLOJi

Teleradyografide bazen kardiyotorasik oranda artma, akcigerde
staz bulgular gorilebilir. Elektrokardiyogramda c¢ogunlukla
sinUs tasikardisi,dahaazolaraknon-spesifik ST,T dalga degisikligi
izlenir. Ekokardiyogram kapak hastaliklarinin dislanmasinda,
sol ventrikil fonksiyonun degerlendirilmesinde, intrakardiyak
trombis varliginin arastirilmasinda ¢ok oOnemli yer tutar.
Koroner anjiyografi yeni baslangicli kalp yetersizligi olanlarda
koroner arter hastaliginin dislanmasi igin siklikla uygulanir.
Miyokardiyal enflamasyonu tayin icin antimiyozin sintigrafi
cekilebilir. Miyokard hasarinin tespiti icin kardiyak manyetik
rezonans goruntulemesi (MRI) kullanilabilir. Miyokardit tanisi
icin bu amacla cesitli kriterler ortaya konmustur. Histolojik
inceleme halen altin standart olarak kabul edilmekle birlikte
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yanlis negatif sonuclar da elde edilebilmektedir. Bu nedenle
kardiyak MR ile tutulum saptanan bolgelerden biyopsi alinmasi
taniyi kolaylastirmaktadir.

LABORATUVAR BULGULARI

Miyokarditin en onemli o0zelligi enflamasyon oldugundan
lokositoz, akut faz reaktanlarinda (CRP veya eritrosit
sedimantasyon hizi) ve kardiyak enzimlerde (troponin, CK-
MB); serum viral antikorlarin ve/veya antikardiyak antikorlarin
titresinde artis izlenebilir. Eozinofili varsa hipersensitif
miyokardit akla gelmelidir.

AYIRICI TANI

Ayirici tanida gogus agrisi ve/veya ST/T dalga degisikligi
varliginda koroner arter hastaligi kalp yetersizligi +
kardiyomegali varliginda dilate KMP (hem ayirici tani, hem
de miyokardit komplikasyonlar) enflamatuvar olmayan
dilate KMP’ye yol agabilen sarkoidoz gibi sistemik hastaliklar,
metabolik hastaliklar (amiloidoz, hipokalemi, kalsinozis,
oksalozis,hemokromatozis,konjenital depo hastaliklari),beriberi
gibi avitaminozlar, Kwashiorkor gibi beslenme bozukluklari,
hormonal bozukluklar (hipertroidi, feokromastoma, akromegali),
postpartum KMP, toksik KMP’ler (fosfor, krom, arsenik, kobalt,
alkol) g6z ontinde bulundurulmalidir.

TEDAVI

Hastalar yakin izlem altinda tutulmali, sik ekokardiyografik
inceleme ile sol ventrikil fonksiyonlari takip edilmeli, kalp
yetersizligi gelistiginde standart kalp yetersizligi tedavisinde
kullanilan beta blokerler, ACE inhibitorleri, diliretik, aldosteron
antagonistleri; fulminan seyreden durumlarda inotrop ilaglar,
intraaortik balon pompasi, mekanik sol ventrikul destek
cihazlari kullanilmali, kalp nakli akilda bulundurulmalidir.
Kalp fonksiyonlari iyilesene dek, agir egzersiz sakincalidir.
Kortikosteroidleri de iceren immunosupresif ilaglar ve antiviral
ilaglar kullanilmakla birlikte bu tedavinin glincel uygulamada
yeri tam olarak netlesmemistir.

DOGAL SEYiR VE PROGNOZ

Viral miyokarditli hastalarin ¢ogunda olay gecici hafif bir
enflamasyondan ibarettir, tam olarak iyilesme olur. Bazi
hastalarda kalici veya ilerleyici bir kardiyomegali ile birlikte
subakut veya kronik miyokardit ve sonuc olarak dilate KMP
tablosu gelisir. Bu hastalarin klinik olarak dilate KMP'li
hastalardan veya endokardiyal fibroelastozislerden ayirimi
mumkiin olmaz. Coxackie-B, difteri ve Chagas hastaligina bagli
miyokarditlerde komplikasyon orani relatif olarak daha ylksektir.
En onemli komplikasyonu ozellikle dev hiicreli miyokardit

seyrinde izlenebilen élimdiir. Olim nedenleri arasinda ritim ve
iletim bozukluklari, kalp yetersizligi ana etkenlerdendir.

KARDIYOMIiYOPATILER

Giris ve Tanim

1995 yilinda Diinya Saglik Orgiiti (DSO) ve Uluslararasi
Kardiyoloji Dernedi ve Federasyonuna (ISFC) gore
kardiyomiyopati “kardiyak disfonksiyonun eslik ettigi miyokard
hastaliklari” olarak tanimlanmis; anatomik ve fizyolojik olarak
5 grupta siniflandirilmistir: 1. Dilate kardiyomiyopati (KMP), 2.
Hipertrofik KMP, 3. Restriktif KMP, 4. Aritmojenik sag ventrikiler
KMP/displazi ve 5. Smiflandirilamayan KMP’ler. 2008 yilinda
Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) miyokard ve perikardiyal
hastaliklar calisma grubu adi gecen klasifikasyonu “koroner
arter hastaligi, hipertansiyon, kapak hastaligi ve konjenital kalp
hastaligi gibi agiklanabilecek sebeplere bagli olmaksizin kalp
kasinda yapisal ve fonksiyonel anormallige bagli miyokard
hastaliklari” olarak giincellemistir. Bu siniflandirmada adi gecen
5 gruba aritmojenik KMP alt grubu eklenmistir.

1. DILATE KARDIYOMIYOPATi

Tanim: Diinya Saglk Orgiitii (DSO) Dilate KMPYyi sol
ventrikiilde veya hem sol hem de sag ventrikiilde dilatasyon ve
kontraksiyonda bozulma ile karakterli miyokard hastaligi olarak
tanimlamistir.

Epidemiyoloji: Dilate KMP'nin epidemiyolojisi net olmamakla
birlikte insidansinin 100.000 kiside 5-8 civarinda, prevalansinin
ise 100.000 kiside 36 civarinda oldugu tahmin edilmektedir.
Kalp nakli nedenleri arasinda ilk sirada gelmektedir.
Etiyoloji ve patogenez: Primer KMP olarak idiyopatik veya ailesel
olabildigi gibi, miyokardite bagli enflamatuvar KMP, alkol/
toksik nedene bagli, peripartum KMP ve metabolik nedenlerle
sekonder olarak gelisebilir. Dilate KMP hastalarindan alinan
biyopsi orneklerinde %4-10 oraninda miyokardit ile uyumlu
histolojik bulgular izlenmektedir. Yine akut miyokardit geciren
hastalarda %50’ye varan orandadilate KMP gelisebilmektedir.
%25-50 olguda otozomal dominant genetik gecis vardir.
Etiyoloji ve patogenez: Kardiyomiyopatinin etiyolojik
siniflandirilmasi: Primer (idiyopatik) kardiyomiyopati. Sekonder
kardiyomiyopati: Enfeksiyonlar, endokrin sebepler, beslenmeyi
ilgilendiren sebepler, metabolik sebepler, noromuskuler
hastaliklar, kan hastaliklari, otoimmin hastaliklar, ilaglar,
timorler, genetik yatkinlik.

Patoloji: Dilate KMP miyosit apoptozu, nekrozu, fibrozisi
ve norohormonal up regulasyonla seyreden heterojen bir
hastaliktir.

Klinik: Baslangic genellikle sinsi ve yavastir. Olgularin
1/4'lnde ani baslangicli olabilir. Ozellikle alt solunum yolu
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enfeksiyonlarinin seyrinde klinik belirtiler ani baslayabilir. Kalp
yetersizligine bagli belirti ve bulgular (6ksurik, istahsizlik,
halsizlik, dispne, solukluk, terleme, c¢abuk yorulma) ilk
belirtilerdir. Gogus agrisi, carpinti, karin agrisi, agir olgularda
ortopne, hemoptizi, kdpuklu balgam, senkop, norolojik belirtiler
gorulebilir.

Radyoloji: Telekardiyografide kardiyotorasik oran artmistir.
Bununla birlikte normal olarak izlenmesi sistolik veya
diastolik disfonksiyonu dislamaz. Konjesyon bulgular perihiler
dolgunluktan, plevral eflizyon, Kerley B cizgileri ve pulmoner
o0deme kadar degisen ciddiyette izlenebilir.

Ekokardiyografi: Tanida en 6nemli goriintiileme yontemlerinden
biridir. Sol ventrikiil kavitesinde genisleme, normal duvar
kalinligi ve global olarak azalmis sistolik fonksiyon saptanir.
Koroner arter hastaligi olmasa da segmenter duvar hareket
bozuklugu saptanabilir.

Kardiyak MR: Spesifik KMP’lerin teshisinde, fibrozis diizeyinin
tayininde ¢ok 6nemli yer tutar.Sine MR ile kalp bosluklari ile sag
ve sol ventrikul fonksiyonlari hakkinda ayrintili bilgi edinilebilir.
Sag kalp kateterizasyonu: Kardiyak outputta azalma, sag atrium,
sol ventrikil ve pulmoner arter wedge (kama) basincinda artis
izlenir.

Koroner anjiyografi
uygulanabilir.

iskemik nedenlerin dislanmasi igin
Laboratuvar bulgulari: Geri dondurilebilir nedenlerin, eslik
eden hastaliklarin, tedavi oncesi ve sonrasi anormalliklerin
duzeltilmesi ve hastalik siddeti hakkinda bilgi sahibi olmak
icin laboratuvar testlerinden faydalanilir. Serum BNP diizeyleri
ventrikiler dilatasyon ve duvar stresinde artisa paralel olarak
yuksek bulunabilir. Enflamasyon, oksidatif stres ve miyosit
hasarini gosteren cesitli biyomarker dizeyleri bakilabilmekle
birlikte rutin kullanima girmemistir.

Ayinc tani: Koroner arter hastaligi, hipertansiyon, kapak
hastaliklari ve toksik, metabolik, enflamatuvar nedenlere bagli
gelisen sekonder dilate KMP nedenleri arastirilmalidir.

Tedavi ve prognoz: Konjestif kalp yetersizligine yonelik tedavi,
ciddi aritmi varliginda antiaritmik ve/veya implante edilebilen
defibrilator,ventrikuler trombus veya atrial fibrilasyon varliginda
antikoagulasyon ilag verilir. Anemi varsa tedavi edilmelidir.

2. RESTRIKTIF KARDIYOMIYOPATi (RKM)

Tanim: Restriktif KMP kalbin sistolik fonksiyonlarinin ve duvar
kalinliklarinin normal veya normale yakin oldugu, diyastolik
volimin azaldigi ve restriktif dolus paterninin gozlendigi bir
kalp kasi hastaligidir.

Epidemiyoloji: Kardiyomiyopatiler arasinda en az siklikla
goralur. Tum KMP’ler iginde gortlme sikLigr %5°tir.

Etiyoloji ve patogenez: idiyopatik, infiltratif, enflamatuvar veya
metabolik hastaliklara bagli olarak gelisebilir. idiyopatik RKM

aileselvedistaliskeletmiyopatisiveAVbloguile baglantiliolabilir.
En sik neden kardiyak amiloidozdur. Restriktif kardiyomiyopati
nedenleri: Primer: idiyopatik restriktif KMP, endomiyokardiyal
fibrozis, loffler hastaligi. Sekonder: Skleroderma, post-kardiyak
transplantasyon, post-radyasyon, pseudoxanthoma elasticum,
kemoterapi sonrasi (doksorubisin ve daunorubisin), karsinoid
kalp hastaligi. infiltratif kardiyomiyopatiler: Kardiyak amiloidoz,
hemokromatoz, glikojen depo hastaliklari (gaucher vb.),
mukopolisakaridozlar, sarkoidoz, fabry hastaligi.

Patofizyoloji: Erken evrede gevseme bozuklugu, ileri evrede
gevseme ve kompliyans bozuklugu gorilar. Sistolik fonksiyon
bozuklugu ge¢ donemde ortaya ¢ikar.

Klinik: Ejeksiyon fraksiyonunun korundugu kalp yetersizligine
yol acan sebeplerdendir.

Radyoloji: Telekardiyografik incelemede kalbin boyutlari
normaldir. Atriyal blyime kapak yetersizigi olan olgularda
gorulebilir. Pulmoner konjesyon, interstisyel 6dem, Kerley-B
cizgileri, plevral sivi ortaya ¢ikabilir.

Restriktif KMPnin ekokardiyografik ozelligi normal ventrikil
boyutu ve normal sistolik fonksiyonlarin olmasidir. Temel
bozukluk diastolik fonksiyon bozuklugudur. Biatriyal genisleme
sik izlenir.

Fizik muayene: Sinus ritmi varsa, hizli X ve Y inisleri ile birlikte
venoz basing artmistir, belirgin Y inisi vardir. Periferik 6dem,
karacigerde blyume, sinlizal tasikardi siktir. Sol ventrikdlin
impulsu genellikle normaldir. ikinci kalp sesi ciftlesme ile
birlikte, ikinci kalp sesinin pulmoner komponenti belirgin
degildir. Sag ve sol ventrikil kaynakli S3, S4 alinabilir. Mitral ve
trikUspit yetersizigi bulgulari bulunabilir.

Ayiric tani: Restriktif KMP ile hipertrofik KMP, kapak hastaliklari
ve konsturktif perikardit ile ayirici tanisinin yapilmasi gerekir.
Tedavi ve prognoz: idiyopatik RKM ailesel ve distal iskelet
miyopatisi ve AV blogu ile baglantili olabilir. Prognozu kotidur.
Hastalarin %5’i aritmi veya kalp yetersizliginden yasamlari
sonlanmaktadir.

3. HIPERTROFIK KMP

Tanim: Siklikla bilinen bir sebebi olmayan anlamli miyokard
hipertrofisi olarak tarif edilmistir. Olgularin yaklasik %25’inde
sol ventrikul ¢ikis yolunda obstriiksiyon bulunur.

Obstriksiyon lokalizasyonuna gére (midventrikiler veya cikis
yolu) ve bulunmasina gore (non-obstruktif veya obstriktif)
siniflandinlabilir. Otozomal dominant (kromozom 14teki agir-
zincir genleri) gegisli kalitsal kalp hastaligidir.

Epidemiyoloji: Genetik gegis gosteren kalp hastaliklari arasinda
en sik izlenen hastaliklardan biridir. Bes yliz dogumda 1 siklikla
goralur.

Patofizyoloji: Sistolik fonksiyonun butunlugu ileri olgularda
bile oldukca iyi korunmustur. Kalp debisi genellikle normal
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veya hafifce azalmistir; LV EF’si genellikle siper normaldir.
Global fonksiyon korunsa da bolgesel anormallikler meydana
gelebilir; interventrikiler septum siklikla hipodinamik, serbest
duvarlar ise genellikle hiperdinamiktir. Sol ventrikil ¢ikis yolu
(SVQY) obstriiksiyonu vurudan vuruya, bir fizyolojik durumdan
digerine, ayni kalp siklusu iginde degisebilir. Obstriksiyona
¢ikis yolu boslugunu daraltan anterior mitral yaprakgikta
keskin sistolik 6ne-dogru hareket (SAM) sebep olur. Hipertrofik
KMP hastalarinin yaklasik %25’inde SV ile ¢ikis yolu arasinda
istirahatte basing gradiyenti vardir. Obstruksiyonlu hipertrofik
KMP SVCY’de istirahatte gradiyentin 30 mmHg veya provoke
edilebilen gradiyentin >50 mmHg olmasi ile teshis edilmektedir.
Patoloji: Miyosit hiicre dlzeninde duzensizlik; hicresel
mimarinin disorganizasyonu ve fibrozdur. En sik tutulum
septum, apeks ve mid-ventrikildir. Hastalarin 1/3°LUk kisminda
duvar kalinlagmasi sadece bir segment ile kisitlidir.

Fizik muayene bulgulari: inspeksiyonda: Juguler venlerde
azalmis sag ventrikiil kompliyansi ve hipertrofisini isaret
eden belirgin “a” dalgasi ortaya cikar. Palpasyonda apikal
prekordiyal vuru genellikle laterale dogru yer degistirmistir.
Klasik oskiltasyon bulgusu; mid-sistolik Ufurimdir, siddeti
degiskendir, zirvesini mid-sistol civarinda olusturur, en iyi sol-
sternal kenar ve apekste duyulur.

Laboratuvar: Ekokardiyografi bulgulari: Asimetrik septal
hipertrofi (>13 mm), mitral kapagin sistolik 6ne dogru hareketi
(SAM), kiicuik SV kavitesi, septal immobilite, aort kapagin erken
kapanisi,arka duvarin normal veya artmis hareketi, mitral kapak
prolapsusu ile mitral yetersizlik, maksimal diyastolik SV kalinlig
>15 mm, diyastolik disfonksiyon, erken diyastolik dolus belirgin
bozulmustur, daha guclu atriyal kontraksiyon gerekir.

Klinik prezentasyonu: Hipertrofik KMP 30 yasin altindaki
atletlerde en sik ani kalp 6lumi nedenidir. Hipertrofik KMP
hastasi asemptomatik olabilecegi gibi nefes darligi,gogus agrisi
veya carpinti semptomlari ile bagvurabilir. Dinamik SV ¢ikis yolu

obstriiksiyonuna bagli egzersiz ile goz kararmasi veya senkop,
hatta ani kalp 6lumdu olabilir. Semptomlar her yasta baslayabilir,
ancak genellikle 30-40 yasindan sonra ortaya cikar. Ani kalp
oluma itk klinik prezentasyon olarak kargimiza cikabilir (1).
Diyastolik disfonksiyonun sebep oldugu yukselmis SV diyastolik
basinci ve (2) dinamik SV- ¢ikis yolu obstriiksiyonu sonucu
dispne ve yorgunluk gibi kalp yetersizligi semptomlari gelisir;
preloadun azalmasi, SV dolus suresinin kisalmasi, artmis yiiksek
kalp hizi SVCYO artar ve sonugta SV kompliyansi kotulesir
ve bu semptomlar zamanla siddetlenebilir. Hipertrofik KMP
hastalarinin %5-10'u kronik slregte sistolik SV disfonksiyonuna
ilerler. Miyokardiyal oksijen “istek ve sunum” uyumsuzluguna
bagli olarak miyokardiyal iskemi ve buna bagli gogus agrisi
olabilir. Egzersiz veya kardiyak aritmiler diistk kalp debisi ve
serebral hipoperflizyona, senkop veya presenkopa yol acabilir.
Tedavi ve prognoz: Beta blokerler ilk tercih olmak Uzere,
verapamil ve diltiazem, disopramid medical tedavide oncelikli
olarak kullanilir. Medikal tedaviye yanit yetersiz ise alkol septal
ablasyonu ve cerrahi septal miyektomi uygulanabilir. Hipertrofik
KMP’de mortalite orani yillik %1-6'dir. Oliimlerin ¢ogu anidir.
Ani olim genellikle agir fiziksel aktiviteden sonra inaktivite
periyodu sirasinda meydana gelir. Ani kalp olimdi, senkop
oykusl ve ailede ani kalp 6lumi oykusu bulunmasi, devamli
olmayan ventrikiler tasikardi ve ventrikil duvar kalinuigi ile
baglantili bulunmustur. Ani kalp 6luma riski yuksek bireylerin
tedavisinde ICD kullanimi degerlendirilmelidir.
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GIRiS VE TANIM

Perikard kalbi ve buylk damarlari gevreleyen koniye benzer
torba seklinde bir yapidir. Perikardin mezotelyal kokenli iki
tabakasi vardir: 1) Miyokard Uzerine sikica yapisik ve seroz
yaplya sahip tek hicre tabakasindan olusan viseral perikard
veya epikardiyum, 2) bunun disinda elastik ve kollajen liflerden
zengin olan sert ve fibroz yapiya sahip pariyetal perikard veya
perikardiyal kese. Bu iki tabaka arasindaki bosluga perikardiyal
bosluk denir ve igerisinde perikardiyal sivi olarak bilinen yaklasik
15-50 mL sivi normal sartlarda bulunur. Perikard efflizyonu
anormal miktarda ya da karakterde sivi birikiminin olmasidir.
Perikardiyal efflizyon idiyopatik olabilecegi gibi bircok lokal
ya da sistemik bozuklukla da iliskilidir. Perikardiyal effiizyon
olmasi durumunda intraperikardiyal basing artmakta ve bu
durum kalp bosluklarinin dolumunu kisitlamakta, sonug olarak
da atim volumu ve kalp debisinin dismesiyle ortaya cikan
kalp tamponadina yol acabilmektedir. Perikardiyal effiizyon
ve kalp tamponadinin ayirici tanisinin yapilmasi gereklidir.
Clnku perikardiyal efflizyon hayati tehlikeye yol agmazken, kalp
tamponadi hayati tehlikesi olan kardiyak bir acildir. Ani gelisen
az miktarda sivi birikimi ile tamponad gorilebilirken, kalp
bosluklarini sikistirmadan yavasc¢a oldukc¢a buyik miktarlarda
perikardiyal effizyon toplanabilmektedir.

EPIDEMIYOLOJi

Perikardiyal efflizyon epidemiyolojisi ile ilgili saglikli veri
olmamakla birlikte, klinik olarak saptanandan daha fazla
siklikta toplumda gorulmektedir. Kicuk perikardiyal efflizyonlar
genellikle semptomsuzdur ve genel otopsi serilerinde %34
oraninda effuzyon gorilebilmektedir.Toplum kdkenli pnomoniler
ile iliskili oldugu zaman kuglik perikardiyal efflizyonlar uzamis
ve komplike olmus hastane yatislari ve hatta artmis 6lum riski ile
iliskili bulunmustur. Bircok malign neoplazmlar ve hematolojik
hastaliklar perikardiyal effizyona neden olabilmektedir. Bu
grup hastalarda %21 oranina varan siklik gorilebilmektedir.
Perikardiyal effizyon tum yas gruplarinda karsimiza ¢ikmakla
birlikte sikligi 4. ve 5. dekatta artmaktadir.

ETiYOLOJi VE PATOGENEZ
Perikardiyal efflizyon olusumunda, perikardiyal sivinin
uretiminde ve/veya drenajinda olusan patolojiler rol

oynamaktadir. Effizyonlar siklikla perikardin enflamasyonu
(perikardit) ile iligkilidir. Bu enflamasyon sistemik bir hastalik
sonucunda ortaya c¢lkabildigi gibi primer perikard lezyonu
sonucu da gelisebilir, fakat enflamasyon olmaksizin da efflizyon
gelisebilir (Tablo 1).

Tablo 1. Perikardiyal effiizyon sebepleri

Enar R. Temel Kardiyoloji. istanbul: Nobel Tip Kitabevleri,
2007:1001 modifiye edilmistir.

- idiyopatik perikarditler

- Enfeksiyoz perikarditler: Viral; coxackie, EBV, inflienza,
adenovirusler, echovirlsler, varicella, hepatitis B, kabakulak, kizamik.
Bakteriyel; sifiliz, Tbc, septisemi (stafilokok, meningokok, streptekok,
pnomokok, gonokok). Fungal. Parazitik; ekinokok, entemoeba
hystolitika, riketsiya ve spiroketlere bagli perikarditler,

- Romatizmal hastaliklar: kollajen doku hastaliklari; romatizmal
ates, romatoid artrit, sistemik lupus eritematozis, scleroderma,
ankilozan spondilit,

- Hipersensitif reaksiyonlar: Procainamid, hydralazin, INH,
penisilin, metisergit, minoksidil, phenition, kromolin, danarubisin,
Postperikardiyotomi sendromu: Dressler sedromu, akut miyokard
enfarktisunun ilk haftasinda,

- Neoplazmlar: primer; Mezotelyoma, sarkoma, sekonder,
- Metabolik: Renal yetmezlik(liremi), miksodem,
perikarditi, Radyasyon: Mediasten radyoterapisi.

- Travma: Delici ve kuint yaralanmalar,kalp ameliyati,kateterizasyon,
pace-maker implantasyonunda perforasyon gelisimine bagli.

Aort disseksiyonu

Aort anevrizma rupturi

kolesterol

Artmis perikardiyal sivi icerigi transuda veya eksuda ya da
bunlarin  karisimindan (karisik tip) olusmaktadir. Sivinin
ekstda veya transuda ayriminin yapilmasi etiyolojinin ortaya
konmasina yardimci olur. Bu amacgla plevral efuzyonun
degerlendirilmesinde kullanilan “Light kriterleri” modifiye
edilerek kullanilabilir. Buna gore; sivinin total protein seviyesi
(>3 gr), sivi/serum protein orani (>0,5), sivi LDH (>200 mg/
dL), sivi/serum LDH orani (>0,6) ve sivi kolesterol icerigi (>45
mg/dL) ekstuda lehine bulgulardir. Bu kriterlerden birinin
olmasi halinde sivi eksiuda kabul edilmelidir. Eksudatif
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effUzyonlarin ana nedeni esas olarak perikardin irritasyonu ve
enflamasyonudur. Genis eksidatif efflizyonlar; timorler, viral,
bakteriyel, enfeksiyonla iliskili kiltur negatif paraenfektif,
postperikardiyotomi, postmiyokardiyal enfarktls, tuberkuloz
perikarditi, kolesterol  perikarditi, miksodem, vaskulit,
bagdokusu hastaliklari, uremik perikardit ve parazitozlarda
daha sik gorulmektedir. Nadir olarak eozinofilik sendromlar,
endomiyokardiyal fibrozis, kardiyak transplantasyon sonrasi
ozellikle siklosporin tedavisi ya da rejeksiyon sonucu, kemik
iligi transplantasyonu sonrasi “graft versus host” hastalijina
bagli olarak gorulebilir. Transudatif efflizyonlar; radyasyon,
uremi, travma, hepatik siroz, nefrotik sendrom etiyolojilerinde
olusabilir. Ancak bu ayrima her zaman glvenilmemelidir.
Nitekim kalp yetersizliginde tedavinin etkisiyle perikardiyal
sivinin su igeriginin protein ve LDH igerigine gore daha ¢abuk
geri emilmesi sonucu transudanin yalanci ekstidaya donusmesi
karisik tip effiizyona iyi bir 6rnek olusturmaktadir.

PATOLOJI

Perikardiyal effuzyonda sivi birikim hizi ile iliskili olarak,
intraperikardiyal boslukta biriken sivi kalbin etrafindaki
basinci yukselterek kalp dolumunu engelleyecek dizeye
ulagmaktadir. Bu surecin en sonunda, kalbin etrafinda
intraperikardiyal efflizyonun olusturdugu basing ile kalbin
kompresyonu gelismekte, kalp debisini dustrerek sok
meydana getirmektedir; sayet bu durum tedavi edilmezse hizla
oldiritcu olabilmektedir. Normal durumda parietal ve viseral
perikard arasindaki bosluk kuiglik miktardaki siviyr almaktadir.
Siklikla malign durumlarda yavasca toplanan sivi tamponad
yapmadan cok buyuk miktarlara ulasabilirken, kardiyak ruptur
veya koroner perforasyonda tamponad hizla olusmakta ve
klinik tabloya sok eslik etmektedir. Perikardin sebep oldugu
total intraperikardiyal volim, basing-volum iliskisinde non-
kompliyan bolgeye ulastiginda tamponad hizla gelismektedir.
Sag kalp bosluklari daha dusuk basinglarindan dolayi
perikardiyal efflizyonun kompresyonuna hassastir ve anormal
sag kalp dolumu (azalmis) anlamli perikardiyal efflizyonun
en erken hemodinamik bulgusudur. Bu kosullarda, sag kalbin
yeterli dolmasi igin, sistemik venoz basincin kompansatuvar
olarak yukselmesi gerekmektedir (venokonstriksiyon ve sivi
retansiyonu sonucu).

Kardiyaktamponadda yukselmis perikardiyal basing,perikardiyal
effizyona bagli olarak kalp volimini kisitladigindan kalp
bosluklari arasindaki etkilesimi artirmaktadir; herhangi bir
kalp boslugundaki volim, diger bosluklardaki volimiin biraz
azalmasi ile artmaktadir. Ayrica solunumun normal etkileri
siddetlenmistir; (inspirasyonda intratorasik basincin dismesi ile
sistemik venler ve sag atriyum arasinda gradiyent olusmasi; sag
kalbin dolusu ve vendz donusun artmasi).

KLINIiK

Kalbin hemodinamisini bozmayan perikard effuzyonlari,
hemen hemen daima asemptomatiktir. Saglikli bir perikardda
normal basing-volim iliskisi 150-200 mL kadar volim
artislarinda yavas ve yatay bir basing yanitiyla karakterizedir.
Bu diizeyden sonra intraperikardiyal voliumdeki minimal bir
artisa hizla artan bir basing yaniti olusmaktadir. Perikardin
rolatif olarak elastik olmayan fiziksel ozelligi, akut kalp
dilatasyonunu sinirlamakta ve kalp bosluklari arasinda
mekanik etkilesimi artirmaktadir. Uzun siren strese cevap
olarak; perikard dilate olmakta, perikardiyal basing-volim
iliskisi saga dogru degismektedir (Sekil 1). Bu durum
pariyetal perikardin elastin komponentinin distensibilitesini
yansitmaktadir.  Perikard  boslugunda intraperikardiyal
basinglarda belirgin artis olmadan 2 L kadar sivi toplanabilir.
Sonug¢ olarak klinik tablonun olusumunda efflizyonun
miktarindan c¢ok toplanma hizi 6nemli bir rol oynamaktadir.
Hizli gelisen effliizyon kalbe basi ve tamponad klinigine yol
acar. Hastalar hafif bir sikintidan belirgin dispne, akciger
o0demi hatta sirkulatuvar kollapsa kadar giden bir yelpazede
olabilirler. Kalp tamponadinin klasik triadi; 1935 yilinda “Beck”
tarafindan hipotansiyon, yiksek juguler vendz basing artisina
bagli boyunda distansiyon ve kalp seslerinin derinden gelmesi
olarak tanimlanmistir. Ancak Beck triadi olgularin Ucte birinde
gorulebilmektedir. Erken tamponad tasikardi, tasipne ve
dispne, sag kalp dolumunun bozulmasina bagli olarak; venoz
dolgunluk (X ¢oklintlsunde belirginlesme ve Y ¢okuntisunde
kaybolma ile birlikte olan juguler venoz dolgunluk), Kussmal
bulgusu (inspiryumla jugular vendz dolgunlugun artmasi) ve
hafif kardiyomegaliyle karakterizedir. inspiryumda sistolik kan
basincinin 10 mmHg'den fazla dismesi olarak tanimlanan
pulsus paradaksus akut olgularin yaklasik Ugcte ikisinde
gorulebilir. Ancak 6zgul olmayip obstruktif akciger hastaliklari,
pulmoner emboli ve sag ventrikil enfarktislerinde de
gorllebilmektedir. Bununla birlikte sol ventrikil basinglarinin
yukseldigi sol ventrikil disfonksiyonu, ve/ya hipertrofisi
durumlarinda,ciddi hipotansiyon,ciddi aort yetersizligi,onemli
sag ventrikul hipertrofilerinde ve atrial septum defektlerinde
gorulmeyebilir.

PERIKARDIYAL EFFUZYON VE TAMPONAD

Kronik yavas gelisen perikard efflizyonlarinda semptomlar
genis efflizyonun ¢evre yapilara yapmis oldugu basing etkisiyle
iliskilidir. En sik tanimlanan yakinmalar istahsizlik, akcigerlere
basi ve restriktif tip solunum fonksiyon bozuklugu sonucu
dispne, bronsiyal basiya bagli oksuruk, ve dolgunluga bagli
gogus agrisidir. Daha az olarak 6zofajiyal basiya bagli disfaji,
diafragmaya, frenik ve/ya vagal sinir basisi sonucu higkirik,
rekurren laringeal sinir basisina bagli ses kisikligi gorulebilir.



PERIKARDIYAL EFFUZYON VE TAMPONAD

Fiziksel bulgular arasinda en sik sinuzal tasikardi, juguler venoz
dolgunluk, hepatomegali ve periferik 0dem gorulmektedir.
Kalp seslerinin derinden gelmesi, gogus perkiisyonunda apikal
vurunun Otesine uzanan matite, pulmoner raller ile sol scapula
altinda matite,solunum seslerinde azalma ve bronsiyal solunum
sesi alinmasi olarak bilinen Bomberger-Pins-Evarts belirtisi
daha az gorulen bulgulardir.

TANISAL ARACLAR

Elektrokardiyografi (EKG) normal olabilmekle birlikte siklikla
non-spesifik degisiklikler ozellikle de ST-T dalga degisiklikleri
bulunur. EKG'de perikardit bulgulari nadiren bulunabilir.
Kalbin perikard sivisi icerisinde ylzmesine bagli olarak QRS
kompleksinde nadiren de P ve/veya T dalgasini da kapsayacak
sekilde U veya dort atimda bir voltaj degisikligi izlenir ve bu
durum “elektriksel alternans” olarak adlandirilir. Hem P hem de
ORS komplekslerinde elektriksel alternans izlenmesi tamponad
icin spesifiktir. Nadiren fazla miktardaki perikard eftizyonlarinda
da tamponad olmasa dahi elektriki alternans izlenebilir. QRS
voltajinda azalma izlenir (Sekil 2).

Kronik Voliim
Yika

Basing (mmHg)

300
Volum {ml}

Sekil 1. Perikardiyumda belirlenmis perikardiyal basing-volim
iliskisi (normal ve volim yuklenmesine bagli kronik kalp
dilatasyonu olan deney hayvaninda). Enar R. Temel Kardiyoloji.
istanbul: Nobel Tip Kitabevleri, 2007:1001.

Sekil 2. Perikardiyal tamponad durumunda elektriksel alternans
gosteren EKG Braunwald’s Heart Disease Textbook, Tenth Edition,
Philadephia: ElsevierSaunders, 2015:1640.

Ayrica,radyonuklit yontemler, bilgisayarli tomografi ve manyetik
rezonans goruintileme yontemleri ile de sivinin varligi ortaya
konabilir.

Teleradyografide; perikardiyal aralikta 250 mlden az sivi
birikmisse kalp golgesi normal olabilir, sivi yavas yavas ve fazla
miktarda birikmis ise kalp golgesi buyuk, cadir veya sirahi
gorinumundedir (Sekil 3).

Hem perikardiyal effiizyon, hem de tamponad tanisinda en
yararli yontem ekokardiyografidir. Perikard efflizyonunun
tanisinda ve hemodinaminin degerlendirilmesinde en hizli ve
en duyarli tekniktir. Ozellikle kardiyak tamponadin taninmasinda
duyarliligr ve 6zgUlligl %100% yakindir. Sag atriyum ve sag
ventrikilde diyastolik kollaps, inspiryumda sag ventrikiilde
genisleme, sola ani septal deviasyon, sol ventrikul hacminde
azalma, vena kavada inspiratuvar kollapsin olmamasi kalp
tamponadini isaret eder (Sekil 4).

Kardiyak kateterizasyon; atim volumiinde azalma,
intraperikardiyal ve intrakardiyak diyastolik basinglarda
yikselmeve esitlenme,sag atriyal basingta xinisibelirginlesmesi,
diyastolik y inisi siliklesmesi saptanir.

Laboratuvar Bulgulari

Perikardiyal efflizyonu olan hastalarda asagidaki laboratuvar
testleri arastirilmalidir.

Elektrolit dizeyleri, kan sayimi, kardiyak belirte¢ dizeyleri
(troponin, CK-MB, LDH), enflamasyon testleri (sedimentasyon,
CRP),TSH ve RF duizeyleri,kan kulturleri,ANAtestleri,perikardiyal
sivi analizi (biyokimya, mikrobiyoloji, patoloji), enfeksiyon ya da
diger durumlar igin ozel testler (viral kulturler, riketsia antibody,
HIV seroloji, PCR).

Sekil 3. Cadir kalp gériiniimii Enar R. Temel Kardiyoloji. Istanbul:
Nobel Tip Kitabevleri,2007:1001.
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Sekil 4. iki boyutlu ekokardiyografide biiyiik, cevresel tarzda
perikardiyal efflizyon (PE), LV: Sol ventrikil, RV: Sag ventrikail,
Ao: Aort) Braunwald’s Heart Disease Textbook, Tenth Edition,
Philadephia: Elsevier Saunders, 2015:1640.

AYIRICI TANI

Restriktif  kardiyomiyopati, triklspit kapak hastaliklari,
sag ventrikil enfarktlsu, siroz, cor pulmonale, pulmoner
hipertansiyon, sag atriyal miksoma, hipertrofi ve dilatasyona
bagli kalp genislemeleri, kalpte mediasten timorleri, pnomoni,
plevral efflzyon, herpes zoster, refli 0zofajit, abdominal
patolojiler.

En sik ayirici tani gerektiren epikardiyal yag dokusudur.
Epikardiyal yag dokusunda, perikard sivisindan farkli olarak
ekodan arinmis alanin icerisinde cesitli dansiteler bulunmaktir,
ayrica yag yastiginin hareketliligi sividan daha azdir.

TEDAVI VE PROGNOZ

Semptomlarin ve efflizyonun giderilmesi, niikslerin onlenmesi
amaclanir. Hafif-orta dizeydeki efflizyonlarda denenebilir.
Bunlar genellikle akut idiyopatik viral perikarditler ve kronik
tekrarlayan perikarditlerin akut ataklaridir. Non-steroid anti-
enflamatuvarlar ilk segilecek ilaglar olup aspirin (2 gr/gun),
endometasin, ibuprofen Onerilmektedir. Yanit alinamayan
olgularda steroidler; prednison 60-80 mg/glin, 5-7 glin sonra
azatilarak kesilecek sekilde verilebilir. Kronik idiyopatik
tekrarlayan perikarditlerin tedavi ve profilaksisinde kolsisin 1-2
mg/gun oldukca etkilidir.

Kalp tamponadi hayati tehdit eden, hizli tani ve acil tedavi
gerektiren bir durumdur, ivedilikle perikardiyal sivinin
bosaltilmasi gereklidir.

1. Perikardiyosentez: Sivinin bosaltilmasi sonrasi  bile
hastalarin %14-50'sinde nlks olmaktadir. Tekrari onlemek icin
intraperikardiyal sklerozan madde enjeksiyonu, kemoterapi
ve radyoterapi uygulanabilmektedir. Perikardiyosentezde
hasta yari oturur pozisyona getirilerek efflizyonun 6n ve altta
birikmesi saglanir. Subksifoidal olarak sol kosta yayi ile ksifoid
cikinti arasindan frontal, sagittal ve horizontal planlarda 45
derece agl yapacak sekilde sol omuza dogru ponksiyon yapilir.
Ponksiyon yapilirken EKG monitérizasyonu, floroskopi veya
ekokardiyografi kilavuzlugundan faydalanilir. igne ventrikiil
duvarina dokundugunda EKG'de ST elevasyonu veya ventrikuler
ekstrasistoller ortaya c¢ikar. Transtorasik ekokardiyografi
esliginde yapilirken ponksiyon ignesinden ajite salinverilerek
es zamanli ekokardiyografik incelemeyle ignenin perikard
boslugunda olup olmadigi kontrol edilir. Floroskopi altinda
yapildiginda ise kontrast madde enjeksiyonu ile kardiyak
bosluklara girilip girilmedigi kontrol edilebilir. Aspirasyon sivisi
hemorajik ise pihtilasip pithtilasmadigi kontrol edilir. Defibrine
olmasi gereken perikard sivisi pihtilasmaz. Alternatif bir girisim
sekli de sol 4. interkostal araliktan parasternal-transtorasik
yaklagimdir. Bu yaklasimda sol internal mammaryan artere zarar
vermemek icin dikkat edilmelidir.

Kardiyak riptir, aort diseksiyonuna bagli tamponad gelismesi
ihtimaline karsi perikardiyosentez yapilirken ozellikle dikkat
edilmeli, gereginde kanamay! artirmasi ihtimaline karsi sinirli
miktarda ve kademeli olarak sivi bosaltilmasi ve nedene yonelik
mudahale yapilmasi dustnulmelidir.

2. Subksifoidal perikardiyal tiip drenaji ve perikardiyal
pencere acilmasi: Perkltan yolla erisilemeyen veya erisimin
riskli oldugu hizli tekrarkayan eflizyonlarda tercih edilen
yontemlerden biridir. islemi teknik agidan anlatmak gerekirse
ksifoid ¢ikintinin altindan insizyon yapilarak perikarda ulasilir,
perikarddan bir serit cikarilarak perikardiyal pencere acilmis
olur. Perikardiyosentez islemine gore eftizyona nuks orani daha
azdir.

3. Torakoskopik perikardiyal pencere: Torakoskopik olarak
perikardin bir kisminin rezeke edilmesi esasina dayanir.

4. Sternotomi: Kalp ameliyati yapilmis olan hastalarda
postoperatif erken donemde ozellikle kanama yerinin de
belirlenebilmesi amaciyla tekrar sternotomi yapilir.
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GIRIS

Pulmoner hipertansiyon (PH) kronik ve ilerleyici bir
kardiyopulmoner hastaliktir. Tedavi edilmedigi zaman hayati
tehdit edebilir. Hastaligin tanimlandigi ddnemden sonra PH'ye
neden olan bazi risk faktorleri belirlenmis ve bu gruba “sekonder
PH” adi verilmistir. Herhangi bir riskin bulunamadigi grup ise PH
olarak adlandirilmistir. Son 25 yilda hastaligin fizyopatolojisi
buylk oranda aydinlatilmis, bu nedenle hastaligin siniflamasi
degismis, tani ve tedavisinde gelismeler olmustur. PH tedavisi,
altta yatan nedene ve kardiyovaskiler sistem Uzerindeki
etkilerine yoneliktir ve PH tedavisinde olumlu sonuglarin
alinmasi hastaligin etiyolojiye bagli olarak degisir. Patofizyoloji,
klinik gorinum (fenotip) ve tedavi seceneklerindeki benzerlikler
temelinde PH gruplara ayrnilmistir. Etiyolojik olarak 5 gruba
ayrilir:

- Grup 1: Pulmoner arteriyel hipertansiyon (PAH),

- Grup 2: Sol tarafli kalp hastaligina bagli PH,

- Grup 3: Akciger hastaliklari ve/veya hipoksiye bagli PH,

- Grup 4: Kronik tromboembolik PH (KTEPH),

- Grup 5: Mekanizmalar belirsiz ve/veya ok faktorli PH.

Bu kisimda ozellikle, PAH olarak da adlandirilan grup 1%
odaklanilmaktadir. Genel olarak fizyolojik agidan pulmoner
dolasimin sistemik dolasimdan onemli farklari vardir. Sistemik
dolasimda arteriyol duvarinda kalin bir diz kas tabakasi
olmasina karsin, pulmoner dolasimda damar duvari duz kastan
fakirdir. Bu nedenle basincin ve perflizyonun arttigi egzersiz
gibi dogal durumlarda pulmoner damarlar genisleyebilir
(pasif vazodilatasyon) ve artan kan akimi artisina yanit olarak
pulmoner basingyukselmez.Sistemik dolasimin aksine pulmoner
dolasimda pre-kapiller, kapiller ve post-kapiller alanlarda direng
esittir ve major pulmoner arterlerin dirence katkisi ¢ok azdir.
Hipoksiye pulmoner arterin verdigi yanit sistemik dolasimdan
farklidir. Sistemik dolasimda hipoksiye yanit vazodilatasyon iken,
pulmoner dolasimda yanit vazokonstriiksiyondur. Akcigerler
disinda diger organlarda “hipoksik vazokonstriiksiyon” olmaz.
Bu 0zelligi nedeniyle hipoksik kosullarda pulmoner basing
artar. Basinglarin ayarlanmasi da her iki dolasimda farklidir.
Sistemik dolasimda basing artisi merkezi sinir sisteminde
beyin sapindaki barorefleks merkezi tarafindan duzenlenirken,
pulmoner dolasimda merkezi dizenleme sistemi yoktur.

Vazodilatasyon ve yeni damarlarin dolasima agilmasi ile basing
artisi kontrol edilir. Sonug olarak; pulmoner dolasim, basinci
ve direnci dusuk bir dolasimdir. Normalde diistik basinca karsi
calisan sag kalp, damar direnci ve basinci ylksek olan sistemik
dolasima karsi calisan sol kalpten cok daha farklidir. Sag
ventrikil serbest duvari sol ventrikiile gore daha incedir. Normal
ortalama pulmoner arter basincinin (oPAB) st sinirt 20 mmHg,
pulmoner damar direnci (PVR) Ust normal siniri ise 2.0 Woods
unitesidir. Bu degerlerin tzerindeki degerlere sahip kisiler ileri
tetkik ve isleme alinirlar.

TANIM

PH bircok nedene bagli olusan, kronik ve ilerleyici bir
kardiyopulmoner hastaliktir. PH, hemodinamik olarak sag kalp
kateterizasyonu ile oPAB’nin 20 mmHg ve PVR’nin 2.0 Woods
Unitesi Uzerinde Olgulmesi ile tanimlanir. PAB'deki artis pre-
kapiller ya da post-kapiller alanlardaki patolojilere yol agan
cesitli hastaliklar nedeniyle olusur. Bozukluk dizeyinin ayrimi
icin pulmoner kapiller ug basing (PKUB) ve kardiyak debi (KD)
Olcim yapilir. PAB yiiksek ve PKUB ile KD normalse bu “pre-
kapiller PH”, PKUB de yiikselmisse “post-kapiller PH” olarak
tanimlanir. Artan pulmoner vaskiler direng, PAH'In temel
patojenik mekanizmasidir. Bu durum siklikla kigik pulmoner
arterlerin  ve arteriollerin  vazokonstruksiyonu, yeniden
sekillenmesi ve trombozundan kaynaklanir. Patolojide, PAH
hastalarinin pulmoner arteriyel damarlarda intima, media ve
adventisyasinda hiperplazi ve hipertrofisi oldugu gosterilmistir.
PH hucresel dizeyde degerlendirilince, anormal endotel
¢ogalmasi, prostasiklin ve/veya nitrik oksit Gretiminin azalmasi
ayrica endotelinin asiri ekspresyonuna yol agan endotel
disfonksiyonu ile ilgili oldugu gosterilmistir. Bu patofizyolojik
mekanizmalar, ilerlemis PAH hastaligi icin farmakoterapilerin
terapotik hedeflerine rehberlik ettikleri igin 6zellikle 6nemlidir.

Fonksiyonel Evreleme

PH asagidaki fonksiyonel siniflara ayrilabilir:

Sinif 1: PH’si olan ancak fiziksel aktivite sinirlamasi olmayan
hastalardir. Siradan fiziksel aktivite, hastalarda nefes darligi,
yorgunluk, gogus agrisi ve senkopa neden olmaz.

Sinif 2: Bu grup fiziksel aktivitenin hafif sinirlanmasina yol agan
PH’si olan hastalardir. Hastalar istirahatte rahattir,ancak siradan
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fiziksel aktivite asiri dispne veya yorgunluk, gogus agrisi veya
senkopa neden olur.

Sinif 3: PH'si olan ve fiziksel aktivitenin belirgin sekilde
kisitlandigi hastalardir. Hastalar istirahatte rahattirlar. Ancak
normalden daha az aktivite bile asiri dispne, yorgunluk, gogus
agrisi veya senkopa neden olur.

Sinif 4: Semptomsuz herhangi bir fiziksel aktivite yapamayan
hastalar bu siniftadir. Bu hastalar sag tarafli kalp yetersizligi
belirtileri gosterir, istirahatte bile yorgunluk veya dispne olabilir
ve herhangi bir fiziksel aktivite ile rahatsizlik artar.

Fizyopatoloji

Grup-1 Pulmoner Arteriyel Hipertansiyon

PH'nin  hemodinamik olarak pre-kapiller PH olup bircok
mekanizmanin ortak sonucudur. Hentiz tam belli olmamakla
beraber dne ¢ikan mekanizma vazokonstriksiyon,arter duvarinda
yeniden bicimlenme (remodelling) ve in situ tromboz pulmoner
arter lUimenini daraltarak PH’ye neden olurlar. Pulmoner
damar duvar hasari, buradaki diiz kas ve endotel hiicrelerinde
fonksiyon bozukluguna yol acar. Bunun sonucu olarak normalde
fizyolojik gereksinimlere gore duzenlenen ve bir denge halinde
olan vazokonstriktif ve proliferatif mediatorlerle (serotonin,
endotelin-1 ve tromboksan), vazodilator ve anti-proliferatif
etkiye sahip (prostasiklin, nitrik oksit ve duz kas hucrelerinin
potasyum kanallar)) mediatorler arasindaki denge bozulur.
Serotonin, endotelin-1 ile tromboksanin etkinliginin artmasi
ve prostasiklin, nitrik oksit ile diiz kas hucrelerinin potasyum
kanallari etkinliginin azalmasi sonucunda PAH gelisir. Damar
duvarinin intima ve adventisya tabakalarinda proliferasyon, duz
kaslarda hipertrofi ve pleksiform yapilar ve in situ trombozlar
nedeniyle PVR artar ve PAB yiukselir.

PAH ayrica asagidaki alt gruplara ayrilabilir:

Alt-grup 1: idiyopatik PAH,

Alt-grup 2: BMPR2 ve ALK2 gen mutasyonlari olanlar dahil
kalitsal PAH,

Alt-grup 3: ilac ve toksine bagli PAH (aminoreks, fenfluramin
trevleri, PAH icin kesin risk faktorleri olarak tanimlanmistir.
PAH icin olasi risk faktorleri olarak dahil edilen diger ilaglar
arasinda amfetamin ve amfetamin turevleri, kokain, L-triptofan,
fenil propanolamin, St. John’s wort, leflunomid, phentermine,
mazindol, dasatinib ve interferon sayilabilir.

Alt-grup 4: 1) Kollajen-vaskiler hastalik (skleroderma/CREST
sendromu), 2) konjenital soldan saga santlar, 3) porto-PH, 4)
insan bagisiklik yetmezligi virisi (HIV) ile iliskili PH'dir.

Grup-2 Sol Kalp Hastaliklarina Bagli PH

PH sol kalp hastaliklarinin  %25-30'unda gorulur.  Sol
ventrikil dolum basinci ya da sol atriyum basincinin arttig
durumlarda ortaya ¢ikan, post-kapiller PHdir. Siklikla neden sol

ventrikilln sistol ve/veya diyastoldeki bozukluklaridir. Sorumlu
mekanizmalar, pasif ve aktif olarak ikiye ayrilabilir. Sol ventrikul
diyastol basincindaki, ya da sol atriyumdaki artisin pulmoner
venlere oradan da pulmoner arterlere yansimasi ile ortaya ¢ikan
PH’den pasif mekanizma sorumludur. Burada hemodinamik
bozukluk pulmoner kapiller basincin yukselmesidir. PAB'deki
artis da bununla uyumludur. Bu nedenledir ki ortalama PAB’den
ortalama pulmoner kapiller basincin gikarilmasi ile elde edilen
transpulmoner basing farki 12 mmHg’yi gegmez. Bu durum sol
ventrikul dolus basincini azaltan tedavilere iyi yanit verir.
PH’ye, aktif mekanizmalarin devreye girmesi ile olusan
pulmoner arterlerdeki degisiklikler de katkida bulunur. Altta
yatan olaylar pulmoner arterlerdeki vazokonstriksiyon ve/veya
yeniden bicimlenmedir. Aktif mekanizmalar sonucunda PAB’de,
pulmoner kapiller basincindaki artistan ¢ok daha belirgin,
orantisiz bir artis olur. PVR de yukselebilir. Sol atriyumda ve
pulmoner venlerde bulunan gerilme reseptorlerinin basing
artisi ile uyarilmasi pulmoner arterlerdeki vazokonstruksiyonun
nedenleri arasinda sayilabilir. Ancak olgularin bir bolumiinde
yeniden bicimlenme de gorulur. Sol kalp bozukluklarinda
ortaya cikan endotel disfonksiyonu, endotelin duzeylerindeki
yukseklik ve genetik yatkinlik sorumlu tutulan mekanizmalardir.
Neo-intima olusumu, medya tabakasinda kalinlasma yeniden
bigcimlenmenin temel 6geleridir.

Grup-3 Akciger Hastaliklarina ve/veya Hipoksemiye Bagli PH

PH siklikla bu grup hastalarda goriilir. ileri KOAH hastalarinin
yaklasik 2/3’Unde ekokardiyografi bulgulari ile PH saptanir.
Bu grupta PAB genellikle hafif veya orta dlzeyde yukselir ve
pre-kapiller PH'dir. Cok ender olarak yliksek duzeylerde olabilir.
Yuksek PHden KOAH’I sorumlu tutmadan once, eslik etmesi
olasi, baska bir PH nedeni arastirilmalidir. Akciger hastaliklarina
bagli PH olusmasindan sorumlu bircok mekanizma olmakla
birlikte en etkin mekanizma hipoksik vazokonstriksiyondur.
Hipoksik vazokonstriksiyon aslinda lokal ventilasyona uygun
optimal perfiizyonun saglanabilmesi igin var olan fizyolojik bir
mekanizmadir. Akcigerin hipoksik Unitelerinde 7 saniye icinde
vazokonstruksiyon olur. Hipoksi duzelirse vazokonstriksiyon
tamamen duizelir. Fakat hipoksi suiresi uzarsa ya da tim akcigere
yayginlasirsa direng gelisir ki, bu donemde hipoksi duzeltilse
bile, vazokonstruksiyon kismen dizelir. KOAHdeki PH'den
vazokonstriksiyon disinda sorumlu olan diger mekanizmalar
ise; pulmoner kapiller yatak hasari sonucu kapiller yatak alanin
azalmasi, asidoz ve yine hipoksiye sekonder artan eritropoez
sonucunda olusan polisitemi ve bunun neden oldugu kan
akiskanliginin azalmasi, karbondioksit retansiyonu ve kronik
sekonder pro-enflamatuvar mediatorlerin uyarilmasi ile olusan
damar duvarindaki yeniden bigimlenmedir. Yuksek bolgelerde
yasayanlarda olusan “dag hastaligi” olarak da bilinen PHnin
temel mekanizmasi da hipoksik vazokonstriksiyondur.
interstisyel akciger hastaliklari da PH’ye neden olabilen 6nemli
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bir grup akciger hastaligidir. interstisyel akciger hastaliklarinda
PH prevelansi %32-39 olarak bildirilmistir. PH'nin genellikle
parankim hasari nedeniyle kapiller damar aginin kaybi sonucu
olduguna inanilir. Fakat son calismalar IPF hastalarinda
parankim hasari ile PH arasindaki iligskinin zayif oldugunu
gostermistir. Uykuda solunum bozuklugu yasayanlarin onemli
bir boliminde, PH'yi tetikledigi dustinilmektedir.

Grup-4 Kronik Tromboembolik PH

KTEPH pulmoner embolinin (PE) ge¢ komplikasyonudur ancak
bazen hasta bu halde de basvurabilir.Akut PE geciren hastalarda
yaklasik 30 gun iginde trombusiin tamamen erimesi ve damar
perfizyonunun normale donmesi beklenir. Fakat hastalarin
%5’ten azinda trombus tamamen erimeyebilir. Kronik trombus
media tabakasina tutunarak, normal intimanin yerini alarak,
damar lUmenini bazen tamamen, bazen kismen tikayarak,
mekanik olarak kan akimia engel olur. Ayrica olusturduklar
bantlar, ags! yapilar da kan akimini yavaslatabilir. Ote yandan
tipki  PAH patogenezinde oldugu gibi, bazi damarlarda
arteriyopati, in situ trombozlar ve yer yer pleksiform yapilar da
saptanabilir.

Grup-5 Mekanizmalari Belirlenmemis ve/veya Cok Faktorlii PH

Bu grup PH'de gogunlukla pre-kapillerdir ve PH olusmasindaki
mekanizmalar belirsiz olup birgok faktoriin ortak katkisi oldugu
dusinudlmektedir.

PROGNOZ

PAH olan hastalarin prognozu degiskendir ve etiyolojiye,
siddetine ve tedavisine baglidir. Amerikan verileri tedavi
olmaksizin (sag tarafli kalp kateterizasyonu ile tani
anindan itibaren) 5 yillk sagkalim oraninin %57 oldugunu
gostermektedir. Genel olarak erkek cinsiyet, 50 yasindan buyuk,
daha koétli Diinya Saglik Orgiitii (DSO) fonksiyonel sinifi ve
sag ventrikul disfonksiyonu kotlu prognoz gostergeleridir.
Ornegin; sag tarafli kalp yetersizligi olan DSO fonksiyonel
sinifi 4 hastalar tedavi olmadan yaklasik 1 yil hayatta kalirlar.
Gelismis farmakoterapilerin kullanilmasindan bu yana, 6rnegin,
skleroderma ile iliskili PAH, daha iyi prognoz gormustur.
Genel olarak etiyoloji sag kalim icin onemlidir, bag dokusu
hastaligina olusan PAH, portal hipertansiyon ve ailesel PAH,
diger PAH etiyolojisine sahip hastalardan daha kotu sagkalim
egilimindedir.

FiZIKSEL MUAYENE

ikinci kalp sesinin (P2) pulmonik bileseninin yogunlugu artabilir
ve P2 sabit veya paradoksik ayrilma gosterebilir. Sol sternal
sinirda sistolik ejeksiyon ufurimd duyulabilir. Sag ventrikil
palpe edilebilir. Juguler vendz nabizda belirgin bir A dalgasi
gorulebilir. Sag tarafli dorduncu kalp sesi (S4) oskulte edilebilir.

Sag ventrikll yetersizligi belirtileri arasinda triklispit yetersizligi,
sistolik uftirim, hepatomegali, pulsatil karaciger, asit ve periferik
o6dem bulunur. Sag ventrikil Gguincu kalp (S3) sesi de duyulabilir.
Altta yatan kalp, akciger, hepatik veya kollajen-vaskuler hastalik
belirtileri siklikla goralur.

Komplikasyonlar

PH’de en sik gorilen ve korkulan komplikasyon sag tarafli kalp
yetersizligidir. Sag tarafli kalp yetersizligine ilerleme, PH dogal
gidisatinin bir parcasidir ve tani sirasinda siklikla belirli bir
dereceye kadar mevcuttur. Kayit calismalarindaki veriler, PAH
hastalarinin %44-73’Unin sag kalp yetersizligi veya ani kalp
olumda, en yaygin olim nedeni olarak gostermektedir. Sag tarafli
kalp yetersizligine ek olarak, diger 6lum nedenleri, pulmoner
arterin dilatasyonu nedeniyle ortaya ¢ikan komplikasyonlari
icerir. Bunlar, pulmoner arter disseksiyonu ve ripturd, masif
hemoptizi ve sol ana koroner arterin pulmoner arter govdesi
tarafindan sikistirilmasini icerir. Pulmoner arterlerdeki hipoksik
vazokonstruksiyon bronsiyal arterlerin kollateralizasyonuna ve
proliferasyonuna yol actigindan hemoptizi siklikla bronsiyal
arter kaynagina ikincildir. Supraventrikiler ve daha az siklikla
ventrikller aritmiler de meydana gelebilir, muhtemelen sag
tarafli kalp hastaligina ikincil tetiklenir.

Ayirici Tanilar

Klinik éykiinun iyi alinmasi gerekir. PAH klinik belirtileri siklikla
altta yatan hastalik varliklari tarafindan maskelenir. Dikkatli bir
oyku elde etmek PAH'I grup 2-3-4-5 PH gruplarindan ayirmaya
yardimci olabilir. Ornegin; su tanilar kabaca diistiniilmelidir.
Aort darligi, atriyal miksoma, KOAH, dilate kardiyomiyopati,
amfizem,hepatopulmoner sendrom, hipertrofik kardiyomiyopati,
interstisyel akciger hastaligi, mitral kapak yetersizligi, mitral
stenoz, obezite-hipoventilasyon sendromu, obstriktif uyku
apnesi (OSA), restriktif kardiyomiyopati, restriktif akciger
hastaligi. Bu hastaliklar PAH olarak adlandirilan grup 1 PAH
hastalarinin ayirici tanisi igin distindlmelidir.

Taniya Yaklagim

Oykii, fizik muayene, gégiis radyografisi ve elektrokardiyografi
(EKG) bulgulari, PH ve sag ventrikul disfonksiyonunun varligini
dusindurebilir. Doppler analizli iki boyutlu transtorasik
ekokardiyografi (TTE), PAB’yi tahmin etmek ve ventrikuler
fonksiyonu degerlendirmek igin ilk tarama oOlcusu olarak
kullanilmalidir.PHicindogrulayicitest olarak sagtarafli kardiyak
kateterizasyon onerilmektedir.Bu ayrica PAH vazodilator tedavi
ile geri donusumunun (reversibilite) degerlendirilmesi igin de
yararli olabilir. Daha sonra etiyoloji, tedavi segeneklerini ve
prognozu belirlediginden, PH etiyolojisini degerlendirmek icin
daha fazla calisma yapilmalidir. PAH bir dislama tanisidir ve bu
nedenle uygulayicinin oncelikle grup 2-5 PH’yi degerlendirmesi
zorunludur. Buna gore, Avrupa kilavuzlari oncelikle bir TTE,
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arteriyel kan gazi degerlendirmesi ile solunum fonksiyon
testleri ve gogus gorUntulemesi istemi yaparak onemli
sayida olan grup 2 veya 3 hastalarinin degerlendirilmesini
onermektedir.

Eger bu calisma ile taniya ulasilamaz ise, hastalar grup 4
hastaligini degerlendirmek icin ventilasyon-perfuzyon akciger
taramasina tabi tutulmalidir. Perfuzyon defekti varsa, pulmoner
anjiyografi veya spiral BT yapilmalidir. KTEPH siklikla cerrahi
end-arterektomi ile tedavi edilebildiginden, PAH oldugundan
suphelenilen tim hastalarda bu etyolojinin sorgulanmasi cok
onemlidir. Hastalar ayrica olasi gece desaturasyonu ve OSA’i
icin klinik olarak taranmalidir. Son olarak, PH gruplarindan DSO
grup 1 hastaliginin veya PAH'nin nedenlerini dederlendirmek
icin uygun klinik senaryolarda gerekli laboratuvar calismalari
yapilmalidir.

LABORATUVAR CALISMALARI

Baslangicta tam bir kan sayimi, biyokimya paneli,
protrombin zamani ve aktive parsiyel tromboplastin zamani
degerlendirilmelidir. Hipoksemi degerlendirmek icin arteriyel
kan gazi tespitleri yapilmalidir. Kollajen-vaskiiler hastalik
taramasi; anti-nukleer antikor seviyelerinin olcilmesi, ayrica
romatoid faktor ve anti-notrofil sitoplazmik antikorunun
kontrol edilmesiyle gerceklestirilebilir. Skleroderma igin klinik
suphe oldugunda, anti-Scl-70, anti-sentromer ve anti-U1-RNP
antikorlari da kontrol edilebilir. Karaciger fonksiyon testleri ve
fonksiyon belirtecleri (alblmin, uluslararasi normallestirilmis
oran) ve trombosit seviyeleri karaciger hastaligini ve/veya
portal hipertansiyonu gosterebilir. Beyin natritretik peptidi
(NT-proBNP/BNP) uygun hastalara yapilmalidir. HIV testi,
hepatit seroloji testleri ve idrar toksikolojisi taramasi da
dustndlmelidir. Kalitimsal PAH riski tasiyan hastalarda, BMPRZ
gibi gen mutasyonlarinin taranmasi da disutnulebilir.

KARDIYAK CALISMALAR

Elektrokardiyografi

EKG'de sag ventrikul hipertrofisi veya dilatasyon bulgular
gorilebilir. Bunlar sag eksen sapmasi,V1 derivasyonunda 1’den
buyulk bir R-S dalga orani,artmis P dalgasi genligi ve inkomplet
veya tam bir sag dal blok paterni olabilir.

Ekokardiyografi

iki boyutlu ekokardiyografi: Ekokardiyografi genellikle
hastalari PH agisindan taramak igin kullanilsa da sol ventrikul
ve kapak disfonksiyonunu ekarte etmek icin de gereklidir. iki
boyutlu ekokardiyografide, sag ventrikil kalinliginin artmasi
ve septumun sistol sirasinda sol ventrikiile paradoksal
bombelesmesi de (septal duzlesme) dahil olmak tGzere kronik
sag ventrikil basinci asirn yuk belirtileri tespit edilebilir.

Daha sonraki asamalarda, sag ventrikil hipokinezisine yol
acan sag ventrikul dilatasyonu olusur. Sag atriyal dilatasyon,
septal duzlesme, trikiispit kapak yetersizligi, pulmoner kapak
yetersizligi ve pulmoner kapagin mid-sistolik kapanmasi
gelisebilir.

Doppler ekokardiyografi: Doppler ekokardiyografi PAB'’yi
tahmin etmenin gulvenilir non-invaziv yontemidir. Trikuspit
kapak vyetersizligi genellikle, PAH olan hastalarda modifiye
edilmis Bernoulli denklemi ile PAB'nin olgiilmesini kolaylastirir.
Doppler ekokardiyografinin etkinligi, triklspit regurjitan jetini
bulmaya baglidir. Ancak, akustik pencereler baska hastaliklar
(KOAH) olan hastalarda veya obez hastalarda sinirli olabilir.
TrikUspit yetersizligi genellikle ciddi PH’si olan hastalarin
%90’ 1ndan fazlasinda tespit edilir ve basing kateterizasyon
yoluyla 6lculdiginde %95’in Uzerinde bir korelasyon gozlenir.
Doppler ekokardiyografi uzun sureli takip icin yararli non-
invaziv bir testtir. Sag ventrikiler Doppler akim jeti seklinin
gozle incelenmesi PAHnin hemodinamik temeli hakkinda fikir
verir. Pulmoner akimdan elde edilen Doppler trasesinde mid-
sistolik ¢entik, 6nemli pulmoner vaskuler hastalik ve sag kalp
fonksiyon bozuklugu ile iliskilidir.

Ventilasyon-perfiizyon Akciger Taramasi

KTEPH'yi dislamak icin ventilasyon-perfuzyon taramasi
yapilmalidir. Yuksek veya dusik olasilikli bir tarama sonucu
en kullanistidir, ancak ara olasilikli sonuglar pulmoner
anjiyografinin uygulanmasina gerek duyurabilir.

Solunum Fonksiyon Testi

Altta yatan bir pulmoner bozuklugu dislamak igin PH’si olan
hastalarda solunum fonksiyon testleri (yani spirometri ve
karbon monoksit igin difuzyon kapasitesi) yapilmalidir. PH’si
olan hastalarda difuizyon kapasitesi bir miktar azalir. Bu testler
KOAH’yi duslinduren bir obstriktif patern veya interstisyel
akciger hastaligini distindiren kisitlayici bir patern gosterebilir.
Ayrica, akciger bozuklugunun siddeti solunum fonksiyon testi
bulgulari ile belirlenebilir cunkl bu testler hem nitel hem de
nicel veriler saglar.

Polisomnografi

OSAdan suphelenilen hastalarda polisomnografi yapilmalidir.
Polisomnografi uykuda solunum bozuklugu ig¢in hem tani hem
de tedavi secenekleri sunabilir.

Kalp Kateterizasyonu

Kalp kateterizasyonu, PH'nin tanisinda ve karakterizasyonunda
tercih edilen prosedurdir. Bu islem ile sol tarafli kalp fonksiyon
bozuklugu ve intrakardiyak santlar dislanabilir ve ayrica
kardiyak debi olgulebilir. Sag tarafli kardiyak kateterizasyon
endikasyonlari asagidaki gibidir:
- PH'nin kesin tanisini koymak,
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- Pulmoner  basinglarin  dogru  Olgulmesi  (Doppler
ekokardiyografi ile pulmoner basinclarin 6lculmesinde zorluk
oldugunda veya klinik ile uyumsuz ise),

- Vazodilatorlere akut yanitin  degerlendirilmesi
vazoreaktivite testi yapilmasidir.

icin

Ayrica; vazoreaktivite testi kalitsal, idiyopatik ve anoreksijen ile
induUklenen PAH hastalarinda endikedir.

Akut vazoreaktivite, prostasiklin,inhale nitrik oksit veya adenosin
gibi kisa etkili bir vazodilator uygulanarak belirlenir. Pozitif bir
vazoreaktivite testi, o0PAB’de en az 10 mmHg dusmesi, mPAB 40
mmHg’den daha dislk bir degere ve es zamanli kardiyak debi,
kan basincinda bir azalma olmadan bir dusus saglanmasini
gerektirir. Vazoreaktivite testine yanit genellikle kalsiyum kanal
blokerleri gibi daha erisilebilir oral ajanlardan faydali bir etki
ongormektedir.

Histolojik Bulgular

PAH olan hastalarda histopatolojik lezyonlar, farkli nedenlerin
bir sonucu olmaktan ziyade uzun sureli PHnin sonucudur.
Pleksiform lezyon, tum PAH tiplerinde gorulir. Bu lezyonlar
medyal hipertrofi, egzantrik veya konsantrik laminer intimal
proliferasyon ve fibroz, fibrinoid dejenerasyon ve trombotik
lezyonlardan olusur. Taze veya organize ve rekanalize trombus
de mevcut olabilir.

TEDAVi

PAH tedavisi ¢ok yonludur ve destekleyici tedavinin yani sira
ileri vazodilator tedaviden olusur. Pulmoner vaskuler yatakta

geri donusumsiz degisiklikler meydana gelmeden once
erken evrelerde etkili tedavi uygulanmalidir. Destekleyici
tedavi oksijen tedavisi, diuretikler, digoksin, egzersiz ve
bazen antikoagulasyonu icerir. Bu tedavilerin her birinin
baslatilmasina iliskin kararlar, uygun klinik senaryoda hasta
bazinda yapilmalidir. Bu destekleyici tedaviler PAH'ye 6zgu
degildir ve tum PH gruplarinda siklikla kullanilir. Buna karsilik,
ileri PAH spesifik olan vazodilator tedaviler buylk olcude
PAH olgulariyla sinirlidir. Kilavuzlar, sol tarafli kalp hastalig
veya akciger hastaliklarindan kaynaklanan PH olgularinda
bu gelismis tedavilerin kullanilmasini 6nermemektedir ve
bunlarin baslatilmasi uzman merkezlerde ve PAH tedavisinde
deneyimli merkezler tarafindan yapilmasi tavsiye edilmektedir.
Grup 1 olan hastalara, prostasiklin, endotelin ve nitrik oksit/
siklik guanozin mono fosfat yolaklarini tedavi etmek icin cok
sayida ileri vazoaktif tedavi mevcuttur. Bu yeni tedavilerin
hastalik ilerlemesini durdurabilecegi veya tersine cevirebilecegi
umidiyle sirekli bu grup hastalarda yeni ilaclar ve tedavi
yolaklarr ile arastirmalar devam etmektedir.
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KALP YETERSIZLIGI

Tanim

Kalp yetersizligi (KY),kalbin yapisal veya islevsel bozuklugundan
kaynaklanan,hastalarda tipik belirti (nefes darligi,eforla ¢abuk
yorulma,halsizlik,pacak ve ayak bileginde sivi birikimi gibi) ve
bulgularin (artmig juguler ven basinci, akcigerde krepitasyon ve
kalp tepe atiminin yer degistirmesi gibi) goriildugu, farkli bircok
patolojik veya yapisal bozukluk sonucu olusabilen klinik bir
sendromdur. Kalp yetersizliginde, birbirinden farkli etiyolojilere
ve patolojilere sahip yapisal veya fonksiyonel bozukluklar
sonugta intrakardiyak basinglarda artisa ve/veya kardiyak
outputta dlslise neden olur. Sonugta dokularin metabolik
ihtiyaglarini karsilayacak ol¢ude oksijen sunulamaz.

Kalp yetersizliginde etiyolojinin belirlenmesi hem spesifik tani
hem de tedavi icin zorunludur. Kalp yetersizligi ¢ogunlukla
miyokard disfonksiyonuna baglidir (sistolik, diyastolik veya
her ikisi). Bununla birlikte kalp kapak patolojileri, perikard
hastaliklari, ritm ileti bozukluklari kalp yetersizligine neden
olabilir.

Kalp Yetersizligi ile ilgili Tanimlar:

Ejeksiyon Fraksiyonu (EF): Atim hacmi/diyastol sonu hacim ile
hesaplanir.

Preload (on yiik): Miyokardin kasilma oncesi gerilmesi sarkomer
uzunlugunun maksimum uzamasini tanimlamaktadir.

Afterload (ard yiik): Kalp kasinin kani pompalamak i¢in yenmesi
gereken direnci tanimlamaktadir.(ortalama arteriyel basing).
Kardiyak output: Birim zamanda kalp tarafindan pompalanan
kan miktaridir. 4,000-8,000 mL/dk arasinda degisir.

Kardiyak output: Dakikadaki kalp hizi x atim volimu ile
hesaplanir.

Kardiyak outputu belirleyen faktorler: Kalp hizi, preload,
afterload, miyokardin kontraktilitesidir.

Kardiyak indeksi: Kardiyakoutput/viicut ylizey alani.

ETiYOPATOGENEZ

KY 6nemli bir halk sagligr problemidir. Sikligi tum toplumda
%1-10 degismekle birlikte, yasla beraber artis gostermektedir.
En sik nedeni koroner arter hastaligi sonrasi ortaya ¢ikan
miyokard hasaridir. ileri yas, hipertansiyon, diabetes mellitus,

dislipidemi, kapak hastaliklari, miyokarditler, aritmiler, ailesel
kalitim, konjenital kalp hastaliklari, romatolojik hastaliklarin
kalp tutulumu yapmasi, pulmoner hastaliklara bagli sag kalp
yuklenmesi, anemi, endokrin hastaliklar, alkol, madde kullanimi
sebepler arasinda bulunmaktadir. Tablo 1’de kalp yetersizligi
nedenleri siralanmistir.

Kalp Yetersizligi'nin Evreleri

Evre A: KY gelisimine yol acabilecek kosullarin varligi nedeniyle
KY gelismesi riski yuksek olan tim hastaliklar ve hastalar bu
gruba dahil olmaktadir.

Sistemik hipertansiyon; koroner arter hastaligi; diabetes
mellitus; kardiyotoksik ilag tedavisi ya da alkol bagimliligi
Oykusu;  ©zgegmisinde  romatizmal ates  bulunmasi;
soyge¢misinde kardiyomiyopati olmasi gibi.

Evre B: Yapisal kalp hastaligi var, fakat KY bulgu ya da belirtileri
yoktur. Sol ventrikul hipertrofisi ya da fibrozu; sol ventrikul
dilatasyonu; asemptomatik valvuler kalp hastaligi olmasi 6rnek
olarak verilebilir.

Evre C: Bu evrede temelde bulunan kalp hastaligi ile birlikte
eslik eden KY semptomlari ve bulgulari mevcuttur. Hastalarin
efor kapasiteleri sinirlanmustir.

Evre D: ilerlemis yapisal kalp hastaligi ve KY bulgu belirtileri
mevcuttur. Optimal tibbi tedaviye ragmen efor kapasitelerinde
belirgin kisitlanma ile birlikte istirahatte belirgin  KY
semptomlari olan ve de bir yil icinde hastaneye sik yatis oykusu
olan hastalar bu gruptandir.

Kalp Yetersizliginin Siniflandirilmasi

KY’nin siniflamasinda farkli 6zelliklere gore farkli siniflamalar
bulunmaktadir.

e Semptomlarin baslangicina gore:

- Akut KY; genellikle kalp yetersizligi semptomlari baslamadan
once tamami ile semptomsuz bir kiside miyokard enfarktisu,
anevrizma, kapak yirtilmasi gibi bir nedenle kalp yetersizliginin
olusmasidir.

- Kronik KY; siklikla uzun sureden beri varolan bir kalp
hastaligina bagli olarak kalp yetersizligi bulgularinin gelismesi
durumudur.

¢ Kalp debisinin miktarina gore:

-Yiksek debili yetersizligi; anemilerde, tirotoksikozda, dialize
giren hastalarda arteriyovenoz fistule bagli gelisebilir.

Tel.: +90 534 793 05 56 E-posta: sekermehmt@gmail.com / ozdemirnihal@hotmail.com
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Tablo 1.

Kalp yetersizligi sebepleri

Goriinme bicimleri

Koroner arter hastaligi

Miyokard infartiist, anjina veya “anjina esdegeri’, aritmiler

Hipertansiyon

Korunmus EF’li Kalp Yetersizligi, Malign hipertansiyon/Akut pulmoner 6dem

Kapak hastaliklari

Primer kapak hastaliklari: Aort darligi ve yetersizligi, Mitral darligi ve yetersizligi gibi
Sekonder kapak hastaliklari: Fonksiyonel yetersizlikler

Kardiyomiyopatiler

Dilate kardiyomiyopatiler, hipertrofik kardiyomiyopatiler, restriktif kardiyomopatiler, Aritmojenik sag ventrikul
kardiyomiyopatisi, Peripartum kardiyomiyopati, Takotsubo sendromu

Aritmiler

Atrial ve ventrikuler tasikardiler

Konjenital kalp hastaliklari

Bulyuk arterlerin dizeltilmis/tamir edilmis transpozisyonu, Shunt lezyonlari, Fallot tetralojisi, Ebstein’s anomalisi

ilaclar

Antrasiklinler, Trastuzumab, VEGF inhibitorleri, Immune check-point inhibitorleri,RAF + MEK inhibitorleri

Enfeksiyonlar

Viral miyokarditler, Chagas, HIV, Lyme Hastalagi

infiltratif

Amiloidoz, Sarkoidoz, Neoplastik hastaliklar

Depo hastaliklari

Hemokromatozis, Fabry hastaligi,Glikojen depo hastaliklar

Endomyokardiyal nedenler

Radyoterapi, endomyokardial fibrozis, Karsinoid sendromu

Perikart hastaliklari Kalsifikasyon, infiltratif degisiklikler

Metabolik nedenler

Endokrin hastaliklari, Nutrisyonel hastaliklar (thiamine, vitamin B1, selenyum yetersizligi), Otoimmuin hastaliklar

Friedreich’s ataxia

NS BT e et s g Sendhenizn

Sorun periferik dokularda artan metabolik gereksinimin
karsilanamamasidir.

-Dusuk debili yetersizlik; istirahat durumunda ve artan
metabolik durumlarda kalbin doku ihtiyacini karsilayamamasi
durumudur.

e Tutulan ventrikule gore: Sol KY ve sag KY.

» Once bozulan ventrikiiler fonksiyona gére:

- Sistolik KY: Kalbin perifere yeterli kan akisi saglayacak
derecede kuvvetli kasilamamasi durumudur.

Diyastolik KY: Kalbin ejeksiyon fraksiyonunun normal veya
hafif azalmis oldugu durumlarda vicudun ihtiyaci olan kani
pompalayacak duzeyde yeterli dolusun saglanamadigi ve sol
ventrikil diyastol sonu basincinin artmis oldugu kalp fonksiyon
bozuklugu olarak tanimlanabilir.

Sol kalp vyetersizligi icin glncel kullanilan kalp yetersizligi
tanimlamasi ise ejeksiyon fraksiyonuna gore Ug grup olarak
yapilmaktadir (Tablo 2).

Korunmus ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetersizligi (Korunmusg
EFKY): Ejeksiyon fraksiyonu %50’nin Gzerindedir. EF >50
Azalmis ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetersizligi (Azalmig EFKY):
Ejeksiyon fraksiyonu %40’in altindadir. EF <%40

Tablo 2. Ejeksiyon fraksiyonuna gore sol kalp yetersizligi siniflamasi

Azalmis EFKY Hafif azalmis EFKY Korunmus EFKY

Hafif azalmis ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetersizligi (Hafif
azalmis EFKY): Ejeksiyon fraksiyonu %41-49 arasindadir.
Hastalarin semptomlarina ve klinik kondisyonuna bir bakima
fonksiyonel kapasitesine gore gelistirilen NYHA (New York Heart
Association) siniflamasi ise daha cok klinik takip, hastaligin
progresyonu ve tedavide yol gosterici olarak kullanilmaktadir
(Tablo 3).

Kalp Yetersizliginin Dogal Seyri ve Prognoz

Tum kalp yetersizligi hastalarinda tani sonrasi 1 yillik mortalite
%20, 5 yiluk mortalite %53 olarak bulunmustur. Framingham
kalp calismasi (FHS) ve kardiyovaskuler saglik calismasi (CHS)
kohortlari,tani konulduktan sonra takip eden 5 yil icinde %67°lik
bir 6lim orani bildirmistir.

Patofizyolojisi

Kalp vyetersizliginde miyokardin hucre kaybini veya dolum
bozuklugunu kompanse etmek i¢in, hemodinamik ve
norohumoral mekanizmalar aktive olur ve bu sekilde kardiyak
fonksiyonlarin  bozulmus olmasi nedeniyle kompansasyon
saglanmaya calisilir. iLk olarak, hasar gérmiis ventrikiiliin sistol
sirasinda yeterli bosalamamasi, saglam ventrikilin diyastoldeki
basincini artinr (preload artar). Frank Starling prensibine

EF £%40 EF: %41-49 EF 250

Diyastolik disfonksiyonun yapisal ve fonksiyonel bulgulari mevcuttur (Sol ventrikil
diyastolik disfonsiyon bulgulari, sol ventrikiil dolum basinglarinda artis, natritretik peptid
duzeylerinde artis ile birlikte)
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Tablo 3. NYHA fonksiyonel siniflama

NYHA sinif | Gunluk olagan fiziksel aktivitelerinde kisitlanma olmayan kap hastalari
NYHA sinif I Fiziksel aktivitelerinde hafif kisitlanma olan kalp hastalari (6rnegin; yol yurumekle nefes darligi olmasi)
Fiziksel aktivitede belirgin kisitlanma olmasi, ev icinde yurumek gibi cok hafif aktivitelerle bile semptomlarin ortaya
NYHA sinif lll
¢ikmasi
NYHA sinif IV istirahatte nefes darligi olmasi

gore preload un artmasi nedeniyle kontraksiyon artar. ikinci
kompensatuvar mekanizma, ventrikilin aortaya kani yeterli
miktarda ve basincta iletememesi sonucu sempatik sinir sistemi
aktivite olur. Boylece salgilanan norotransmitter yoluyla beta
reseptorlerin stimulasyonu artar renin anjiyotensin aldosteron
(RAS) sistemi aktive olarak vazokontraksiyon ve su tutulumunun
artmasini saglar, saglam ventrikiliin ve hasarli ventrikilin
kontraksiyon glicli ve frekansi artar.

Kalp yetersizliginin fizyopatolojisindeki temel rolu RAS Ustlenir.
Karacigerde salgilanan anjiotensinojen, renin tarafindan
parcalanarak anjiotensin-I olusturulur. Bu, daha sonra
anjiotensin donusturuct enzim (ACE) tarafindan anjiotensin-
II'ye cevrilir. A-ll, cesitli reseptorler Uzerinden [anjiyotensin
1 (AT-1), AT-2] etki ederek kan basinci ve damar fonksiyonlari
uzerinde etkilerini gdsterir. KY’de renin-anjiotensin sistemi
yaninda endotelial disfonksiyon da birlikte gorilmektedir.
Endoteliyal zedelenmelerde de artan endotelin (ET-1),
dogrudan aldosteron salgilanmasini saglar. Kalp yetersizlikleri
ve hipertansiyon gibi hastaliklarda artan anjiyotensin-Il ve
timor nekroz faktorleri de endotelial fonksiyon kaybina neden
olur. A-1l dlizeyi de surekli uyarim ile artmaya baslar. A-II'nin tuz
tutucu etkisi ile artan volum ve direkt vazokonstruktor etkisi
kalbin yukinin daha da artmasina ve ventrikil miyokardinda
olumsuz remodelinge sebep olur. Volim yukiine yanit olarak
atriyumlardan salgilanan natriuretik peptitlerin su tutulumunu
azaltma remodelingi engelleme gibi etkileri olmasina ragmen
uzun sireli hemodinamik ve noérohimoral kompensatuvar
mekanizmalarin aktivasyonu, erken donemde duzeltici etkileri
olmasina ragmen uzun sureli aktivasyonlari olumsuz sonuglari
da beraberinde getirir. Bitlin bunlara bagli olarak bir slre sonra
hastalarda belirti ve bulgular gelisir.

Fizik Muayene Bulgulari

- Tasikardi, diizensiz nabiz gorulebilir.

- Hipotansiyon, hipertansiyon, normotansiyon gorulebilir.

- Erken donemlerde alt ekstremitede, ilerleyen donemlerde
batinda ve skrotumda konjesyon nedeniyle 6dem gorulmesi.

- Oskultasyonda 3.kalp sesinin duyulmasi, eslik eden kalp kapak
hastaliklarinin Gftrimlerinin duyulmasi

- Kalp tepe atiminin sola kaymasi,
- Hepatojuguler refly,

- Hepatomegali, asit,

-Juguler vendz basincin artmasi,

- Pulmoner oskultasyonda krepitasyon bronsiyal raller
duyulmasi, plevral sivisi olan hastalarda solunum seslerinin
azalmasi,

- Perflizyon azligina bagli biling degisiklikleri gorulebilir (Tablo
4).

TANI

Kalp yetersizligi tanisinda hastadan tam bir anamnez, oyku
alinmali ve iyi bir fizik muayene yapilmalidir. Tani icin belirti
ve/veya bulgularin olmasi yaninda kardiyak disfonksiyonun
objektif kanitlarinin bulunmasi gerekmektedir (Sekil 1).

Tipik semptomlar arasinda nefes darligi, yorgunluk, ayak bilegi
sismesi bulunur (Tablo 4). Hastalarin oyklsiinde miyokard
infarktlisu, arteriyel hipertansiyon, koroner arter hastaligi
diabetes mellitus,alkol kotuye kullanimi, kronik bobrek hastaligi
(KBH), kardiyotoksik kemoterapi ve ailesinde kardiyomiyopati
veya ani 0lum oykusu bulunmasi yuksek ihtimaldir. Kronik kalp
yetersizliginden suphelenilen hastalarin degerlendirilmesi igin
asagidaki tani testleri onerilir:

Tum kalp yetersizligi hastalarinda rutin kan sayimi, tire,kreatinin,
elektrolitler tiroid fonksiyon testleriaglik glikoz, HbAlc, kan
lipidleri, karaciger fonksiyon testleri, transferrin satlirasyonu ve
ferritin diizeyi komorbid durumlar icin bakilmalidir.

Kanda natriuretik peptit: Kalp yetersizliginde NT proBNP veya
BNP diizeyleri artmis olarak bulunur. Ozellikle kalp yetersizligini
dusinduren semptomlari olan hastalarda normal degerler
kalp yetersizligini dislamamizi saglar. Yuksek degerler taniyi
destekler. Bununla birlikte atriyal fibrilasyon, ileri yas, kronik
bobrek vyetersizliginde de yukselebilir. Obezlerde tersine
orantisiz olarak dustik degerlerde olabilir.

Telekardiyografi: Kardiyotorasik oranin artmis olmasi onemli
bulgulardan biridir. Pulmoner konjesyon bulgulari gorulebilir.
Konjesyon bulgularindan Kerley B cizgileri, fissirlerde sivi
birikimi (fantom tUmord), plevral sivi gorilebilir. Akciger
o0deminde kelebek tarzi gorinum izlenir

Elektrokardiyografi (EKG): KY olan hastalarda %8 oraninda
EKG'de patolojik bulguya rastlanmayabilir. Olgularda siklikla
sol dal blogu, atriyal fibrilasyon, R dalgasi progresyon kaybi,
gecirilmis infarktise ait bulgular izlenebilir.

Tablo 4 buraya
Ekokardiyografi: KY tanisini  ve etiyolojik nedenlerin
buylk c¢ogunlugunu belirlememizi saglar. Ventriklllerin
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Tablo 4. Belirti (semptomlar) ve bulgular

Belirtiler

Bulgular

Tipik belirtiler

Spesifik

Dispne, ortopne

Paroksismal nokturnal dispne
Egzersiz toleransinda azalma
Yorgunluk

Jugular venoz basing artisi
Hepatojugular reflux

Uciincii kalp sesi (gallop ritm)

Apikal vurunun laterale yer degistirmesi

Egzersiz ile erken yorulma
Ayak bilegi ve bacaklarda sivi birikimi

Daha az tipik belirtiler

Daha az spesifik

Nokturnal oksurik

Wheezing

Siskinlik hissi

istahsizlik

Konfuizyon (6zellikle yaslilarda)
Depresyon

Carpinti

Bas donmesi, senkop
Bendopnea

Kilo artisi (>2 kg/haftada)

Kilo kaybi (ileri evre kalp yetersizliginde)
Kaseksi

Kardiyak Gftriim

Periferal dem (ayak bilegi, sakral, skrotal) pulmoner krepitation raller
Pleural efilizyon

Tasikardi, irregliler nabiz

Tasipne, Cheyne-Stokes solunum
Hepatomegali, asit

Soguk ekstremiteler

Oliguri

Nabiz basincinin daralmasi

sistolik ve diyastolik fonkiyonlarini, kapak fonksiyonlarinin
degerlendirilmesini saglar.

Sol ventrikul ejeksiyon fraksiyonu, sag ventrikul sistolik
fonksiyonlari, sol atrium, sag atrium, sol ve sag ventrikul
boyutlari, hipertrofi ve dilatasyonlari sol ventrikil duvar hareket
bozukluklari belirlenebilir. Ayrica kalp yetersizliginin sebep
ve/veya sonucu olabilecek kapak patolojileri, intrakardiyak
santlar, konjenital hastaliklar saptanabilir. Boylece etiyolojik
tani belirlenebilir. Keza diayastolik fonksiyonlar Doppler
hesaplamalari ile belirlenebir. Pulmoner arter sistolik ve
ortalama basinci hesaplanabilir.

Radyoniiklit tani testleri: Kalbin kasilma fonksiyonlarini ve
kalp bosluklarinin degerlendirilmesini saglar. Ayrica koroner
perflizyon gorintileme ile koroner arter hastaligi, iskemi,
nektotik -canli doku ayirt edilebilir.

Manyetik rezonans inceleme: Sol ve sag kalp fonksiyonlari,
yapisal kalp hastaliklari, miyokardiyal 6dem, fibrozis, iskemi
degerlendirilmesi yapilabilir.

Kalp kateterizasyonu ve koroner anjiyografi: Koroner arter
hastaliginin tespitinde ve ozellikle kalp kateterizasyonu ile kalp
bosluklarindaki basinglarin 6l¢imd, pulmoner arter basinci,
pulmoner kapiller kama basinci, sol ve sag ventrikil sistolik
-diyastol sonu basinglari, atrium basinglari 6lculebilir. Kardiyak
output ve intrakariyak sant hesaplamalari yapilir.
Endomiyokardiyal biyopsi: Enfeksiyoz ve enflamasyon nedenli
kalp yetersizliklerinde kesin tani koyma amagli ve kalp nakli
yapilmis hastalarda rejeksiyon takibi i¢in kullanilir.

TEDAVi

Kalp yetersizligi hastalarinin kendi durumlarini anlamalari
ve tedavi surecine aktif olarak katilmalari ¢ok onemlidir.
Ozbakimlarini tesvik etmek de énemlidir.

Yasam tarzi muidahaleleri, hastalarin yasam kalitesini artirabilir
ve alevlenmeleri onleyebilir.

Asin tuz kullanimindan kaginma, yeterli hidrasyon ve saglikli
beslenme onemlidir.

Fonksiyonel kapasiteyi arttirmaya yonelik dizenli egzersiz
yapma, yakin denetim altinda kilo kontrolii ve konjesyon
bulgulari olan hastalarda sivi kisitlamasi yapilmalidir.

KY hastalari; egzersiz,yasamtarzi degisimive egitim bilesenlerini
psikolojik  destekle birlestiren  butincul rehabilitasyon
programlarindan yararlanmalidir.

Kalp yetersizliginin glincel tedavisi; hastaligin evrelerine gore
ve hastalarin fonksiyonel kapasitesine gore; ilac tedavileri,
etiyolojiye ve kapak patolojilerine yonelik girisimsel veya
cerrahi tedaviler, cihaz tedavileri (pace maker implantasyonlari,
mekanik kalp destek cihazlari) ve nihai olarak da kalp naklini
iceren oldukca genis bir spektrumdan olusmaktadir.

Medikal Tedavi

Kalp yetersizliginde tedavideki amag mortaliteyi azaltmak,
hastalarin belirti ve bulgularini azaltmak keza yasam kalitesini
artirmaktir. Ozellikle son on yilda mortaliteyi azaltan yeni tedavi
ajanlart kullanima girmistir.
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Kalp yetersizligi tani algoritmasi

I

Kalp yetersizligi siiphesi

* Risk faktorleri
o Belirti ve/veya bulgular
* Anormal EKG

l

NT-proBNP > 125 pg/ml veya BNP> 35 pg/ml |

Kalp yetersizligi siiphesi. iiksekse,
veya NTproBNP veya ProBNP,

bakilamivorsa

Ekokardiyografi |

I

| Anormal bulgular |

Kalp yetersizligini dogrulama

Kalp yetersizligi fenotiplerini belirleme

[

[ 1

KY Azalmig EF
EF<40

KY Hafif Azalmig EF KY Korunmus EF

EF: 41-49 EF>50

f

I

Muhtemelen Kalp yetersizligi degil

Diger tanilan diigiin

Etiyolojinin belirlenmesi
tedaviye baglanmasi

Sekil 1. Kalp yetersizligi tani algoritmasi

1. Diiiretikler

Diuretiklerin uzun vadeli bir prognostik fayda saglayip
saglamadigr kesinlesmese de, Ozellikle akut durumlarda
semptomlari hafifletmek igin gereklidirler. Pratik olarak, asiri
volim vyuklenmesi olan hastalarin ditretik almasi gerektigi
ve bunun da bobrek fonksiyonu lizerinde yararli olabilecegi
onerilmektedir. Serum elektrolitleri, BUN, kreatinin seviyeleri
dilretik tedavisi sirasinda takip edilmelidir.

Loop Diiiretikleri (Furosemid, torsemid, etakrinikasit)

Diureze ihtiyag duyulan, konjesyon belirti ve bulgulari olan
hastalarda kullanilirlar. Direk olarak venodilatasyon yaparak 6n
yUkl akut olarak azaltirlar. Bu nedenle agir KY ve akut akciger
odeminde onemli yere sahiptirler. Dilretiklerin kullanimi
esnasinda hiperdrisemi, hipokalsemi, hiponatremi, hipokalemi,
toksisite, dokuntu, vaskulit gibi komplikasyonlar gelisebilir.
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Tiyazid Diiiretikleri (hidroklorotiyazid, klortalidon)

Hafif bir dilrezin istendigi normal bdbrek fonksiyonu
olan hastalarda tercih edilirler. Hiponatremi, hipokalemi,
hipomagnezemi, hiperkalsemi, hiperglisemi, hiperlipidemi,
hiperurisemi yan etkileridir.

Potasyum Tutucu Diiiretikler
(amilorid,triamteren,spironolakton, eplerenon)

Bu grupta mineralocorticoid receptor antagonistleri (MRA) olan
spironolacton, epleronon ayni zamanda mortaliteyi azaltan
ilaglardir.

2. ACE inhibitorleri

Kalp vyetersizliginin her turinde mutlaka ACE inhibitorleri
kullanilmalidir. Mortaliteyi azaltan ajanlardir. KY’de RAS
aktivitesinin énlenmesinde A-Il tarafindan meydana getirilen
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vazokonstruksiyonun engellenmesinde etkilidir. Bu ajanlar, sol
ventrikdl hipertrofisini geriletmekte, artmis olan renin, A-Il ve
aldosteron duzeyleri dusurmektedirler. ACE inhibitorleri, kan
basincini disurerek sol ventrikiul yiklenmesini engellemek
gibi bir hemodinamik yarar disinda, kardiyovaskuler hastaliktan
korunma veya azaltma yonunden de buyuk yarar saglarlar.
Kaptopril, Enalapril, prerindopril, Ramipril, trandopril, Fosinopril
ornek verilebilir. ACE-i inhibtérlerinin renal fonksiyonlar lizerine
etkileri takip edilmelidir.

3. Anjiyotensin Reseptor Blokerleri (ARB)

ACE benzer sekilde, ancak farkli yolla angiotensin reseptor
blokaji yaparak etki gésterirler. ACE-I inhibitérlerine intoleransi
olan hastalarda kullanilabilirler. Valsartan, kandesartan,
olmesartan ,irbesartan érnekleridir.

4. Beta Blokerler

Kompansatuvar mekanizma olarak aktive olan sempatik sinir
sistemi etkilerini baskilarlar. Kalp hizini azaltarak kalbin is
yukuni azaltirlar. Karvedilol, metoprolol, bisoprolol,nebivolol
ornek verilebilir. Akut KY ile basvuran dekompanse hastalarda
kullanimina dikkat edilmelidir. Kalp yetersizliginde mortaliteyi
azaltic etkileri vardir.

5. Minerelokortikoid Reseptor Antagonistleri

Sistolik disfonksiyonu olan ilerlemis KY hastalarinda ACE
inhibitorlerine, beta blokerlere ve dilretiklere ek olarak
aldosteron antagonistleri de Onerilmektedir. Spirinolakton,
epleronon 6rnek verilebilir.

6. Kardiyak Glikozidler

Sarkolemmal zarda sodyum/potasyum degisimi icin ATP’ye
bagli “Na/K ATPase” kanallarini bloke ederek aktin ve miyozin
etkilesimini saglayan kalp glikozidleri, “Digitoksin, digoksin,
medigoksin ve ouabain” olarak baslica 4 glikozid vardir. Kalbin
kasilma fonksiyonlari uzerine etki ederler. En sik lullanilani
Gumiuzde sinirli vakalarda kullanilmaktadir.

7.ivabradin

ivabradin sinus nodunda If kanallarini bloke eden bir ilactir. Bu
ilacin bilinen farmakolojik etkisi sinls ritmindeki hastalarda
kalp hizinin azaltilmasidir. Tedavi kilavuzunda EF £%45 ve sinls
ritminde olan ve beta blokerleri tolere edemeyen hastalarda, KY
nedeniyle hastaneye yatislari azaltmak icin dnerilmektedir.

8. Hidralazin isosorbit Dinitrat Kombinasyonu (H-ISDN)

ACEl ya da ARB’den herhangi tolere edemeyen hastalarda KY
nedeniyle hastaneye yatislari ve erken o6lim riskini azaltmak
icin, alternatif olarak distinulebilir.

9. Anjiyotensin Reseptdr Neprisilin inhibitorleri (ARNI)

Kronik KY tedavisinde son yillardaki en dnemli gelisme ARNI
ile elde edilmistir. Temelindeki mantik renin angiotensin
sistem blokajinin yani sira natritretik peptidlerin yikimmin
azaltilmasidir. Mortaliteye faydalari gosterilmistir. Sakutbitril
bu gruptan kullanilan ajandir. ACE, aminopeptidaz ve neprilisin
inhibisyonu bradikininin asiri artisina neden oldugu ve
anjiyoodem gorilme sikliginda artis olabilecegi nedeni ile
neprisilin inhibitérinin ARB ile kombine edilmis formu
(sacubutril + valsartan) kullanilir.

10. Sodium-glucose Co-transporter 2 inhibitorleri (SGLT2
inhibitorleri)

Son yillarda KY tedavisinde de kullanima baslanmistir. Diyabetik
ajan olarak kullanilan bu grup ilaglarin kalp yetersizliginde
diyabetik olan ve olmayanlarda mortalite ve hastane
yatislarini azalttigi tespit edilmistir. Ayrica diuretik/natridretik
ozelliklerinden dolay! konjesyon bulgularini azaltirlar.

Cihaz Tedavisi

intrakardiyak defibrilatér (ICD) tedavisi: KY'de en &nemli
mortalite sebeplerinden birisi malign aritmilerdir. ICD cihazinin
elektrik soku verme Ozelligi sayesinde gelisen aritmilere hizlica
cihaz miidahale edebilir. Perkiitan implante edilmektedirler.
Kardiyakresenkronizasyon tedavisi (CRT):KY’de daha sikgorilen
dal bloklari (LBBB, RBBB, interventrikiiler ileti bozukluklarr)
kardiyak kasilma esnasinda senkronizasyon bozukluguna yol
acarak kardiyak rezervin daha da azalmasina neden olabilirler.
Bu sorunun dizeltilmesi amaci ile belirli hasta gruplarinda
perkiutan olarak implante edilebilen ve gereginde ICD ile
kombine edilebilen cihazlarin kullanilmasi gerekebilmektedir.
Mekanikdolasimdestekcihazlan:ilerievre kalpyetersizliklerinde
fonksiyonu bozulmus ventrikiliuin gorevini yapmak tzere takilan
ventrikilden aldigi kani direkt aorta ileterek kalbin is ylikunu
azaltan cihazlardir. Tek ventrikiler, biventrikiiler ya da total
yapay kalp seklinde kullanimlari mevcuttur. Cerrahi yontemle
implante edilmektedirler.

Kalp nakli: Son donem kalp yetersizliklerinde medikal tedaviye
ve cihaz tedavilerine ragmen istenilen sonug alinamamis ise
uygun dondrlerden alinan kalp, cerrahi olarak uygun adaylara
transplante edilmektedir.

KAYNAKLAR

1. 2021 ESC Guidelines for the diagnosis and treatment of acute and chronic
heart failure; European Heart Journal 2021;42:35993726.

2. 2022 AHA/ACC/HFSA Guideline for the Management of Heart Failure: A
Report of the American College of Cardiology/American Heart Association
Joint Committee on Clinical Practice Guidelines; Circulation Volume 145,
Issue 18,3 May 2022; Pages e895-e1032.

3. Braunwald’s Heart Disease, A texbook of cardiovascular medicine,12 th
Edition/2022

85



86

KARDIYOLOJi

AKUT KORONER SENDROM

Dr. Mehmet Seker?, Dog. Dr. Emrah Erdal?, Prof. Dr. Can Yiicel Karabay?

JSag'l/k Bilimleri Universitesi, Istanbul Sultan Abdiilhamid Han Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi, Istanbul, Tiirkiye

ZSag'[/k Bilimleri Universitesi, Istanbul Dr. Siyami Ersek Gégiis Kalp ve Damar Cerrahisi Eitim ve Arastirma Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi, Istanbul, Tiirkiye

Akut Koroner Sendrom Tanimi

Akut koroner sendrom (AKS), akut miyokardiyal iskemiye bagli
gelisen miyokardiyal hasar veya olasi hasar tehtididir. Koroner
akimin azalmasi ve/veya miyokart ihtiyacinin artmasi sonucu
olusan istem-sunu dengesizligi neticesinde olusur. AKS’lerin
neredeyse cogunda nedeni ateroskleroz zemininde gelisen
trombus kaynaklidir.

Akut Koroner Sendrom Patofizyolojisi

AKSnin bir aterom plaginin zamanla progrese olup darlik
olusturmasinda hassas bir plagin erozyon/ripturi ile
olustugu bilinmektedir. Trombus olusumunun en sik nedeni
plak rlptlruduar, bunu plak erozyonu ve kalsifik nodul takip
eder. Hassas plaklarin ruptiri ya da erozyonu ile birlikte
olusan trombus, lumen icinde total veya subtotal bir darlik
olusturarak miyokardiyal iskemiye, bu durumun devami halinde
de miyokardiyal nekroza neden olur. Hassas plaklarin ripture
olmasinin ve erozyonun sebeplerinden biri plak yapisidir. Bu
plaklar ince bir fibroz baslik, azalmis duz kas hucreleri, yogun
enflamatuvar hucreler ve lipid yikinden olusmaktadir. Diz
kas hicreleri plagin dayanikliigini arttiran kollajen Uretimini
saglar ve azalmasi durumunda plak dayanikliligi azalir. Artan
enflamatuvar hicreler ise metalloproteinazlar ile hiicre disi
matriksi ve kollajeni parcalar. Boylece plagin dayanikliligi azalir.
Plak yapisi disinda riiptur ve erozyonun diger nedenleri sistemik
ve lokal faktorlerdir. Limen ici basinci artiran hipertansiyon,
tasikardi, koroner vazomotor tonus, kortizol ve katekolomin
seviyeleri, kan viskozitesi, doku plazminojen aktivator (t-PA),
plazminojen inhibitdr (PAI-1) seviyeleri de plak rlptlr ve
erozyonunu tetikleyen faktorler arasindadir (1,2).

ileriyas,erkekcinsiyet,ailede koronerarterhastaligi dykiisii (erkek
icin 55 yas alti, kadin icin 65 yas alti) baslica degistirilemeyen
koroner arter hastaligi risk faktorleridir. Degistirilebilir risk
faktorleri ise; sigara, dislipidemi, hipertansiyon, diabetes
mellitus basta olmak Uzere obezite, sedanter yasam, beslenme
aliskanliklari ve psikolojik stres olarak sayilabilir. Enflamasyonun
ateroskleroz surecinde onemli rol oynadiginin gosterilmesi
uzerine; C-reaktif protein (CRP) ve fibrinojen gibi birgok
enflamatuvar belirteci de minor risk faktorlerinden biri olarak
gosterilmistir (3). Ayrica hiperhomosisteinemi, lipoprotein(a)

yuksekligi de diger tanimlanmis risk faktorleri arasinda

olabilecegdi konusunda calismalar bulunmaktadir (4).

Akut Koroner Sendrom Tanisi

Akut koroner sendromlarin klinik basvurusu genis yelpazelidir.
Temel bagvuru gogus agrisi olmakla birlikte,hastalar gogus agrisi
disinda kardiyak arrest, iskemi veya mekanik komplikasyonlara
bagli kardiyojenik sok ile de basvurabilir. Elektrokardiyografi
(EKG) bulgusuna gore; ST elevasyonlu miyokard infarktusu
(STEMI) ve ST elevasyonu olmayan AKS’ler (NSTE-AKS) olarak
ikiye ayrilir.

¢ ST elevasyonlu miyokard infarktusi (STEMI)

STEMI tanisi iskemik semptomlara eslik eden EKG'de 20 dakika
uzerinde persiste eden ST elevasyonu olmasi ile konulur. STEMI
acil perkitan koroner girisim gerektirmesi nedeniyle NSTE-
AKS’den ayrilir.

« ST elevasyonu olmayan AKS (NST-AKS)

St elevasyonsuz miyokard infarkttisu (NSTEMI) ve Stabil Olmayan
Anjina Pektoris olarak iki sinifta incelenmektedir. NSTEMI'da,
iskemik semptomlara eslik eden genellikle gecici veya persiste
eden ST segment depresyonu, gegici ST segment elevasyonu, T
dalga negatifligi, duz T dalgalari veya psddonormal T dalgalari
izlenir. Kardiyak biyobelirteglerde degisiklik saptanmasi ile
stabil olmayan angina pektoristenden (USAP) ayrilir. Akut
iskemik g6gus agrisi ile basvuran hastalarda EKG de israrci
ST yukselmesi izlenmez ve serum troponin seviyeleri normal
saptanirsa USAP tanisi konulur.

AKS duslndlren semptomlarla bagvuran hastalarda anamnez,
fizik muayene, EKG bulgulari ve kardiyak belirteglerle tani
konulamaya calisilir. Bunun yaninda AKS ile ayirici tanida
benzer klinige sahip hastaliklar g6z 6ntinde bulundurulmalidir.
Bu durumlar arasinda; pulmoner emboli, aort diseksiyonu,
perikardit, miyokardit, Takotsubo kardiyomiyopatisi gibi
kardiyovaskuler nedenler olabilecegi gibi 6zefagiyel patolojiler,
pnomotoraks, akut kolesistit, kostokondriyal patolojiler gibi
diger doku ve organlarla ilgili durumlar da olabilir (5).

Semptomlar

En sik ortaya ¢ikan semptomu gogus agrisidir. Agri genellikle
20-30 dakikadan daha uzun surer ve istirahatle ya da nitratla
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gerilemez. Cogunlukla baski, ezilme ya da sikisma tarzinda
ve siddetlidir. Sol kola, omuza, ele, ceneye ve sirta yayilim
gosterebilir. Bu agriya mide bulantisi, terleme ve fenalik
hissi eslik edebilir. Hastalarin bazilarinda agrinin karakteri
degiskenlik gosterebilir. Gogus bolgesinde huzursuzluk, sikilma
hissi gibi tarif edilebilir ya da batici karakterde olabilir. inferior
miyokard infarktislerinin sik prezentasyonu olan epigastrik
bolgedeki agrilar gastrointestinal hastaliklarla karigabilir.
Kadinlar, yaslilar ve diyabetik hastalarda semptomlar tipik
olmayabilir. Ayrica bazi hastalar (kalp transplantli, diyabetik ya
da yasli hastalar) LV yetersizlik semptomlari ya da senkop ile
prezente olabilirler. Gogus agrisinin ayrici tanisinda kardiyak

nedenlerde perikardit; vaskuler nedenlerde aort diseksiyonu,

pulmoner emboli;
pnomotoraks;
peptik Ulser yer almaktadir.

pulmoner nedenlerde pnomoni, spontan

Fizik Muayene

Miyokard infarktisi komplike olmadik¢a belirgin bir fizik
muayene bulgusu yoktur. Genel olarak hastalarda huzursuzluk
hali mevcuttur. Nabiz muayenesinde tasikardi, ekstrasistoller
tespit edilebilir. Inferior miyokard infarktiisiinde kalp
bloguna bagli bradikardi ve hipotansiyon gorilebilir. Kalp
osklltasyonunda kalp vyetersizligi gelismesi
akut mitral yetmersizligi ya da ventrikiler septal defekt
gelismesi halinde pansistolik Ufurim duyulabilir. Ayrica sag
ventrikil infarktistne bagli juguler ven6z dolgunluk ve agrili
hepatomegali gordlebilir. Solunum sistemi muayenesinde
kalp yetmersizligine bagli yas raller duyulabilir. Fizik muayene
gogus agrisinin koroner kaynakli olmayan nedenlerinin ayrici
tanisinin yapilmasinda da yol gostericidir. Aort diseksiyonunda
nabiz muayenesi, yeni gelisen aort vyetersizligi ufurimda;
pnomotoraksta solunum muayenesinde solunum seslerinde
azalma bu duruma ornek verilebilir.

EKG

EKG, STEMI tanisinda ve tedavisinin planlanmasinda buyuk
Ooneme sahiptir. Acil birimine goguls adrisi ile basvuran ve
miyokard infarktusu suphesi olan hastadan ilk 10 dakika icinde
12 derivasyonlu EKG alinmalidir. Semptom baslangicinin erken
doneminde basvuran hastalarda EKG'de degisiklik olmayabilir
ancak EKGnin normal olmasi akut koroner sendromu ekarte
ettirmez. Hastanin akut koroner sendrom siiphesi devam ettigi
muddetce monitorize edilerek izlenmesi, goglis agrisi tekrari
veya hemodi, namik bozukluk izlenmesi halinde Ekg tekrari
ile gereginde 12-24 saate kadar gozlem altinda tutulmasi
uygun olmaktadir. Normal ya da normale yakin EKG bulgulari
olan hastalar anormal basvuru EKG'leri olanlara gore daha iyi
prognoza sahiptir.

STEMI ile iliskili ST elevasyonu kriterleri; V2-V3 hari¢ en az iki
komsu derivasyonda 21mm ST elevasyonu olmasidir. V2-V3'te

gastrointestinal nedenlerde 06zofageal refld,

halinde S3,

<40 yas erkeklerde 22,5 mm, 240 yas erkeklerde 22 mm ya da
kadinlarda 21,5 mm ST elevasyonu olmasi tani koydurur (6,7).

Sekil 1. A-Normal QRS Dalga paterni (iskemik ST Segment
degisikligi olmayan), B-Akut Miyokard Enfarktusi bulgusu (Saatler
icerisinde gelisen), C-Akut Mi gelisme evresi (Giinler icerisinde
gelisen), D- Akut Mi gelisme/kroniklesme evresi (Giinler/Haftalar
icerisinde gelisen), E-Eski Miyokard Enfarktiisu (Patolojik Q dalga
paterni)
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Sekil 2. A- Akut anterior miyokard enfarktiisti EKG bulgulari
B- Akut inferior miyokard enfarktiisu EKG bulgulari

Laboratuvar

Miyokardiyal hasari gosteren parametreler kreatin kinaz

(CK), kreatin kinaz miyokardiyal bandi (CK-MB), miyoglobin,

troponin | (Tnl) ve troponin T'dir (TnT) (8). Miyoglobin en erken
yukselen parametredir ancak spesifikligi disuktur. TnT ve Tnl'nin
ozqgullukleri ve duyarliliklari diger parametrelere gore ¢ok
daha yuksektir. Semptom, muayen ve Ekg2nin tani koydurucu
olmadigr durumlarda kardiyak marker takipleri tani koymaya
yardimci olmaktadir. STEMI tanisina ve tedavisine buyuk olglide
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STEMI tanisi

Primer PKG W

Tercihen < 60 dk

Acilen PKG
merkezine sevk

Primer PKG

veya primer PKG
olmaVyan merkez

PKG <120 dk mumkin mu?

Evet

Kurtarici PKG

t

Tercihen <90 dk

(Erken basvurularda < 60 dk)

Hayir

Tercihen £10 dk

Acilen PKG

Hayir

Basanl fibrinoliz

merkezine sevk
— |

Acil
fibrinoliz

Evet

Tercihen 3-24 saat

Koroner anjiyografi

ATS: Acil tibbi temas, PKG: Perkutan koroner girisim, STEMI: ST yiikselmeli miyokard infarktiisu

Sekil 3.

semptom ve EKG bulgulari ile karar verildiginden ve tedavinin
aciliyeti nedeniyle tani asamasinda miyokardiyal hasari
gosteren biyobelirteglerin sonuglari beklenmemektedir.

Akut Koroner Sendrom Tedavisi

ST elevasyonu olmayan -AKS’'da tedavi baslica medikal tedavi
ve revaskularizasyon tedavisi olmak uzere ikiye ayrilir. Erken
donemde risk degerlendirmesi tedavi planlamasi agisindan
oldukca onemlidir. Gogus agrisi devam eden, hemodinamik
instabilitesi ve tekrarlayan aritmileri olan hastalarda en kisa
surede koroner anjiyografi ve revaskilarizasyon tedavisi
yapilmalidir.Akut donemde medikal tedavinin hedefleri; hastada
semptom kontroliniin saglanmasi ve sorumlu lezyon ya da
lezyonlarin stabilizasyonunun saglanmasidir. Bu amagla tedavi
farkli fizyopatolojik mekanizmalar Gzerine kurulu anti-iskemik
ve anti-trombotik tedavi olarak hedeflenir. Anti-trombotik
tedavinin temelini anti-platelet (ASA ve P2Y12 inhibitorleri) ve
anti-koaguilan tedavi olusturur. Anti-iskemik tedavide; nitratlar,
beta blokerler, kalsiyum kanal blokerleri vb. ilaglar kullanilir (9).
STEMI tedavisinde ise en dnemli hedef total iskemi siiresini en
aza indirmektir. iskeminin miyokarda verecegi hasar prognoz
acisindan oldukca onemlidir. Bu nedenle infarktan sorumlu
arterin reperfiizyonu en kisa surede saglanmalidir. STEMI tanisi

icin acil servis basvurusu veya hasta ile ilk temasi takiben 10
dakikanin altinda tutulmaya calisilmasini onerilmektedir. Tani
konulduktan sonra kateter labaratuvari olmayan veya girisim
imkani olmayan saglik merkezinden primer PKG'ye kadar
gecen sure €120 dakika olacak ise hastanin hizlica primer
PKG yapilan bir merkeze sevki onerilmektedir ve reperfiizyon
90 dakika icinde saglanmalidir. Tani konulduktan sonra primer
PKG'ye kadar gegen siire >120 dakika olarak 6ngorilmekte ise
ve fibrinolitik tedavi icin bir kontrendikasyon yoksa, fibrinolitik
tedavi 10 dakika iginde uygulanmalidir. Trombolitik tedavi
icin bir kontrendikasyon varliginda sureden bagimsiz olarak
hastanin primer PKG yapilan bir merkeze sevki saglanmalidir.
Medikal tedavisi NSTEMI ile benzerdir (10).
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