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Onsoz

Temel Kardiyoloji kitabt bir yildan fazla siiren yogun bir ugrast
sonucu yayinlanmustir.

Uzun siiredir kendi dilimizde belirli araliklarla giincellene-
rek yeniden yayinlanan kapsaml bir kardiyoloji kitabi yazilma-
st diisiiniiyordum. Onciiliigiinii yaptigim bu kitabin yayinlan-
masinda cok sayida 6gretim tyesinin olaganiistii emegi ve gay-
reti olmustur. Hepsine sonsuz sayg: ve sevgilerimi sunuyorum.

Temel Kardiyoloji kitabi kardiyoloji ile ilgilenen tiim kesim-
leri kapsayacak bicimde diizenlenmistir. Ogrenci, asistan, uz-
man ve Ogretim iyelerinin yararlanabilecegi bir kitap olmast
icin biiytik gayret sarf edilmistir. Giincel bilgilerle donatilmus,

genis kapsaml bir kitap olusturulmustur. Ayrica her ti¢ yida
bir giincellenerek yaymlanmasi da planlanmustir.

Kitabin hazirlanmasinda birlikte ¢alistigim Dr. Mehdi Zog-
hi, Dr. Ertugrul Ercan ve Dr. istemihan Tengiz’'e gosterdikleri
yogun gayret icin tesekkiir ediyorum.

Kitabin hazirlanmasinda emegi gecen Guines Tip Kitabevle-
ri yetkililerine 6zellikle bizi devamli motive eden Nuran Kara-
can hanima tesekkiir ediyorum. Yararli olmasi dilegiyle...

Sevgi ve saygilarimla,

Dr. Omer Kozan
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Kardiyovaskiiler Hastaliklarin
Epidemiyolojisi

Dr. Omer Kozan

Koroner arter hastaligina (KAH) bagli 6liim oranlart son dort
dekatta azalmis olmasina ragmen tiim diinyada halen 6liim ne-
denlerinin basinda gelmektedir (1). Amerika Birlesik Devlet’le-
rinde KAH halen 35 yas ve lizeri 0liimlerin yaklasik {icte birin-
den sorumludur. Avrupa’da ise yillik 4.30 milyon 6liimiin %48’
(kadinlar %54, erkekler %43) basta KAH ve inme olmak tzere
kardiyovaskiiler hastaliklara bagl olmaktadir (3).

Kardiyovaskiiler nedenlerine gore yapilan ilk gézlemsel ca-
Iismaya 1916 yilinda rastlanmaktadir. Bu calismada olimlerin
farkli yasam bicimi, diyet ve kan kolesterol diizeyine bagl ola-
bilecegi bildirilmektedir (4). Sistemik arastirmalar ise II. Diinya
Savasindan sonra ve Framingham kalp calismast (Framingham
Heart Study) ile baslamustir (5). Risk faktorlerinin eliminasyo-
nuyla 1950’lilerdeki ortalama 6miir yas1 46°dan, 2000’li yillara
dogru 66 yila yiikselmistir (5,6).

Yaklasik 6 milyar kisinin yasadigt 2001 yilinda Sliimlerin
%29.1°1 kardiyovaskiiler kokenli iken 2030 yili icin 6n goriilen
oran %32.5 olmaktadir. Bu oran gelir diizeyi diisiik ve orta olan
iilkelerde daha yiiksek olmaktadir. Yirminci yiizyilin basinda
gelir duizeyi yiiksek olan iilkelerde kardiyovaskiiler kokenli
oliim 3 milyon iken digerlerinde 13 milyon olarak bildirilmek-
tedir. Diinyanin yaklasik %85’inin gelir diizeyi disiik-orta sinuf-
ta olmasi gelecekteki mortalite artisinin bu gibi tilkelerde daha
yiiksek olmasini kacinilmaz kilmaktadir (7). Ayrica sosyal ve
cevresel faktorlerin basinda gelen kentlesme orani s6z konusu
oranlarda 6nemli rol oynamaktadir. Kentlesme orani 1990’11 y1l-
larin basinda %44.8 iken 2025 yilt icin 6n gortilen %61.1 olmak-
tadir (8).

Geleneksel risk faktorleri arasinda sigara, yiiksek kolesterol
ve hipertansiyon en yiiksek mortalite nedenleridir (Tablo 1).
Avrupa’da her yil sigaradan 12 milyonun tizerinde kisi oliirken
bu oran Avrupa Birligi iilkelerinde 650,000 kisi olmaktadir.
Obezite orant giderek artarken eriskin diyabet orani tiim Avru-
pa’da 48 milyon ve Avrupa Birligi iilkelerinde 23 milyondur. in-
meye bagl 6liimler ise Dogu ve Orta Avrupa iilkelerinden da-
ha fazla olmaktadir (3,8). INTERHEART calismasinin sonucuna
gore miyokard infarktiisii geciren hastalarin yaklasik %70’inin
geleneksel risk faktorleriyle iligkili oldugu rapor edilmistir (9).
Yakin zamanda yayinlanan The Framingham Heart Study’nin
30 yillik izleme raporunda da benzer bulgular géze carpmakta-
dir (Tablo 2).

Tablo 1-1 Kardiyovaskdiler Hastaliklar icin Risk Faktérleri

Geleneksel

Sigara

Yuksek kan basinci
Yuksek LDL

Dusuk HDL

Yuksek kan glikozu
Fiziksel hareketsizlik
Sismanlik

Diger Risk Faktorleri

Dustik sosyo-ekonomik diizey

Yuksek pro-trombotik faktérler: Fibrinogen, Plasminogen
aktivator inhibitor-1

Infeksiyon veya inflamasyon

Yuksek homosistein

Yuksel lipoprotein (a)

Psiko-sosyal faktorler

Kiiltiirel ve genetik farkliliklart barindiran etnik koken de
kardiyovaskiiler olaylar iizerinde etki gosterebilmektedir. Or-
negin Japonya ve Akdeniz tilkelerinde diger iilkelere gore KAH
sikhigi daha distiktiir (8). Ukrayna, Rusya, Bulgaristan ve Cek
Cumbhuriyeti tilkeleri gibi Dogu Avrupa iilkelerinde kardiyovas-
kiiler hastaliklar riski en yiiksektir (10) .

Kardiyovaskiiler hastaliklart etkileyen toplum bazli diger
bir faktor ise intra-uterin, infant ve cocukluk cag: beslenmesi-
dir. Intra-uterin gelismeyi yetersiz maternal beslenme etkiler-
ken fetal insiilin duyarliligini da bozmaktadir. Cocukluk ve

Tablo 1-2  Kardiyovaskiiler Hastalik Riski (8)

Risk Faktérleri Risk Orani

Erkek cinsiyet 1.73 (1.45, 2.07)
Yas 2.09 (1.88, 2.31)
2.01(1.72, 2.35)
1.29 (1.19, 1.39)
2.49 (1.82, 3.41)
1.33 (1.23, 1.44)
1.48 (1.10, 2.00)

Sigara

Sistolik kan basinci
Diyabetes mellitus
Total kolesterol
Antihipertansif tedavi
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geng eriskin yastaki sismanlik ise kan basinci yiiksekligi, glikoz
intoleransi ve dislipidemiye yol acabilmektedir (8).

Turk Eriskinlerinde Kalp Hastalig1 ve Risk Faktorleri (TEK-
HARF) calismasinda nedeni bilinen 6liimlerin %42.5’inin koro-
ner kalp hastaligi kokenli oldugu bildirilmistir (11,12). Tirkiye
genelinde eriskinlerde kalp hastaligi prevalanst %6.7 iken Kara-
deniz ve Marmara bolgelerinde en yiiksek, Akdeniz ve ic Ana-
dolu bolgelerinde ise en disiik oranlarda rapor edilmistir. Ayri-
ca TEKHARF’in 2005 yili tarama verilerine gore kardiyovaskii-
ler kokenli olimlerin yikselme egilimlerini korudugu rapor
edilmistir (11-13).

Kardiyovaskiiler hastaliklar icerisinde ele alinan inme go-
riilme siklig: yas, cinsiyet ve inme tipine gore degismektedir.
KAH’da oldugu gibi yas 6nemli bir bagimsiz risk faktoridiir, an-
cak egri inme icin daha diktir (14-16). Risk 30 yastan itibaren
baslarken %95’i, 45 yas sonrasi ve ticte ikisi 65 yas sonrast orta-
ya ¢ikmaktadir. Erkeklerde risk kadinlara gore daha fazla iken
tiim dinyada 6liim nedeni arasinda kanserden once 2. sirada
yer almaktadir. Tiim diinyada yaklasik 5.5 milyon 6liime neden
oldugu bilinen inmenin 30 giinliik mortalite oran: iskemik in-
me icin %7,6 ve hemorajik inmeler icin %37.5 olmaktadir
(14,15). iskemik inmelerde Von Willebrand faktorii yitksekligi
daha sik gortlmektedir (16).

Kardiyovaskiiler hastaliklar icerisinde periferik arter hasta-
lig1 (PAH) belki en cok ihmal edilendir. KAH esdegerli olan
PAH’a eriskin niifusun %30’unda rastlanmaktadir. Olgularin ti¢-
te ikisi ise asemptomatiktir (17). Intermittent klodikasyon, >50
yas grubu erkeklerde %2-7 ve kadimlarda %1-2 oraninda olmak-
tadir. PAH aterosklerotik siirecin bir parcasidir. KAH olanlarin
yaklasik %50’sinde PAH bulunmaktadir. PAH'1n serebrovaskii-
ler ve KAH ile birlikteligi yas arttikca artmaktadir(18-19).

Kardiyovaskiiler hastaliklarin temelinin multifaktoryel ol-
masi birincil ve ikincil korunmaya yonelik girisimlerin de ¢cok
yonlii olmasi gerektirmektedir. Koruyucu 6nlemlere ¢ocuk-
luk caginda baslanmali, toplum bazli ve yiiksek riskli hastaya
yaklasim stratejileri birlikte yiiriitiilmelidir (7,10). Ayrica her iil-
kenin kendi kiiltiirel, ekonomik ve sosyal yapist dogrultusunda
adimlar atmasi gerekmektedir.
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Kardiyovaskiiler Sistemin Anatomi
ve Fizyolojisi

Dr. Yusuf I Alihanoglu  Dr. Enes E. Gl  Dr. Hasan Gok

Giris

Kardiyovaskiiler sistem (KVS) 6zellikle de kalp kontraktil, elek-
triksel, vaskiiler, valviiler yapilar gibi karmasik farkli bilesenler
icerir ve bu farkli bilesenler birbirleri ile tam bir ahenk icinde
calisir. Bu nedenle kardiyovaskiiler sistem hastaliklari patofiz-
yolojisi ve tedavi yaklasimlarini anlasiimasinda kardiyovaskiiler
sistem anatomi ve fizyolojisinin bilinmesi hayati 6nem arzet-
mektedir. Bu boliimde kalbin anatomi ve fizyolojisi hekimlik
pratiginde 6grencilikten kardiyoloji alaninda ihtisaslasmis olan-
lara kadar herkesin faydalanabilecegi, akic1 ve zevkli bir tislub
ile anlatilacaktir.

Kardiyovaskiiler Sistemin Embriyolojik
Gelisimi

Kardiyovaskiiler sistem, intrauterin 3. haftanin sonuna dogru
gelismeye baslar ancak kalp 4. haftanin basinda atmaya baslar.
Splanik mezodermden farklilasan mezensimal hiicrelerden ge-
lisen izole hiicre kiimeleri, endotelyal tiiplerin icinde geliserek
primordiyal vaskiiler sistemi olusturur. Kalp, kardiyojenik alan-
daki splanik mezensimden gelisir. Kalp tlipiinii saran splanik
mezoderm, primordiyal miyokardiyumu yapar (1).

Kalbin primordiyumu 4 oda icerir (Sekil 2-1):
a. Bulbus cordis

b. Ventrikiil

c. Atriyum

d. Siniis venosus

Ug cift ven sistemi, primordiyal kalbe bosalir:
1. Vitellin sistem, portal sisteme doniistir

2. Kardinal sitem, kaval siteme dontisiir

3. Umblikal sistem, dogumdan sonra geriler.

Trunkus arteriosus (truncus pulmonalis ve aorta ascen-
dens’in primordiumu) kaudalde ventrikiillerin bir parcast olan
bulbus cordis ile devam eder. Kalp 4. ve 7.haftalar arasinda
dort bosluga boliniir.

Embriyoda kan yapim besinci haftaya kadar baslamaz.
Uclincii haftamin sonunda, 21 yada 22. giinde (son normal
menstrual kanamadan sonra yaklasik 5.hafta) kalp carpmaya ve
kan dolasmaya baslar. Bu nedenle KVS fonksiyonel evreye ula-

22. ginde olusan yapilar
Erigkindeki yapilar

Trunkus ar
Pulmoner kok
Aortik kavis

a—— Bulbus cordis:
Saf ventrikil
Konus arteriozus (infundibulum)

+——— Interventrikiilar sulkus

o—0o Primitif ventrikal {giglt pompa Gzelligi)
Sol ventrikiil

«—— Atriyoventrikilar sulkus

—— Primitif atriyum (pompalama):
Sag atriyumun pektinat kismi
5ol ve sol aurikul

+—— (Crista terminalis

Sinds venozus ("pacemaker”)
Sag atriyumun yasst kismi
SA nod
Fossa ovalis

Koroner sinds
Superior ve inferior vena kavalar

7\

Sekil 2-1  Kalbin internal anatomisinin embriyolojik gelisimi.
Embriyojenik kalp 22. gtinde uzun boru seklindedir ve kalbin pri-
mordiyumu dért oda icermektedir. Gelisim strecinde iki gift st
(atriyumlar) ve alt (ventrikaller) boslukar olusur.

san ilk organ sistemidir. 3. haftanin sonunda embriyo kani kor-
yon villuslarda kapiller icinde yavasca akmaya baslar (2).

Kalbin Topografik Anatomisi
(Toraksta Yerlesimi)

Kalp, koruyucu toraksta, sternum ve kostal Kartilajlarin poste-
riorunda yer alir ve diafragmanin siiperior yliziinde yerlesiktir.
Toraksin koruyucu 6zelligi oldugu icin “Torasik Kafes” olarak
isimlendirilmektedir. Kalp, plevral kavite olarak isimlendirilen,
lateral bosluklar kaplayan iki akciger arasinda yer alir.

Kalp gibi herhangi bir organin yerlesiminden bahsedilir-
ken, mutlaka hem kalbin pozisyonu hemde kalbe yakin iliskili
torasik aorta, 6zefagus gibi organlarin pozisyonlarini dikkate al-
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Yksek interkostal arter

Yiksek interkostal ven
Rami communicantes

Lig. arteriosun

Orta
mediasten

Perikard

Sekil 2-2 Kalbin toraksta yerlesimi. Kalp koruyucu toraksta, ster-
num ve kostal kartilajlardan posteriorda ve diafragmanin superi-
orunda yerlesmektedir. Kalp toraksta oblik konumdadir. Plevral
bosluklar denen iki akciger arasinda yerlesir. Bu iki bosluklarin
arasi mediastinum olarak isimlendirilir. Kalp mediastinal boslukta
oblik pozisyonda perikardla 6rtulu sekilde yerlesmektedir.

mak gerekir. insan kalbi toraksta orta hattan 2/3 kisim solda ob-
lik pozisyonda yerlesir (Sekil 2-2).

Kalbin aks1 sag omuzdan sol meme ucuna yonelen hat tize-
rindedir. Bazal kismi 3. kosta tizerinde yerlesir, sternuma yakla-
sir ve orta hattin sagina ve posterior istikamette yonelir. Apeks
ise orta hattin soluna ve anterioruna yonelir. Bundan dolayi,
kalp atim1 sol meme ucunun altinda linea mamillaris tizerinde
5-6. kosta araliginda daha kolay palpe edilebilir. Kalbin toraks-
ta yerlesimi pozisyonla degisir. Yatan bir kiside 5-8, ayakta du-
ran bir kiside ise 6-9. torakal vertebralar diizeyindedir. Kalp ile
sternum arasindaki bolgeye regio retrosternalis, kalp ile omur-
ga arasindaki bolgeyede regio retrocardica denir. Kalp baz sa-
hislarda asagi dogru sarkik bir sekildedir, buna “damla kalp” de-
nir (uzun gogis yapisit olanlarda sik goriliir). Genis gogiis yapr-
st olanlarda (Piktik tipler) ise kalp diyafragmanin tizerine yasl-
dir. Diyafragma ile komsu oldugu icin solunumsal hareketlere
bagli olarak yer degistirir (3).

Mediastinum

Mediastinumda; kalp, biiytik damarlar, trakeanmn distal kismu,
sag ve sol bronslar, 6zefagus, timus, otonomik sinirler (kardi-
yak ve splanknik, sol rekiirren laringeal ve bilateral vagal ve fre-
nik), degisik kiicik arterler (bronsiyal ve 6zefagiyal gibi) ve
venler (bronsiyal, azigos ve hemiazigos gibi), lenf nodlari, kar-
diyopulmoner lenfatikler ve torasik kanal bulunur (Sekil 2-3).

Kalp boslugunda veya mediastinumda yerlesen herhangi
bir yapinin genislemesi veya biiyiimesi kalp ile komsu olan di-
ger yapilarin yerlerinin degismesine neden olabilir veya bu ya-
pilara baski uygulayabilir. Sol atriyumun genislemesi sonucun-
da sol brons yukariya ve 6zefagus saga dogru itilebilir. Aberran
bir retroozefajiyal sag subklavyan arter 6zefagusa arkadan bas-
ki yapabilir ve disfajiye neden olabilir. Mediastinal kitleler atri-
yumlari, superior vena kavayi veya pulmoner venleri kompre-
se edebilir.

On
Mediasten
(Inferior)

Orta
Mediasten
(Inferior)

Arka
Mediasten
(Inferior)

Sekil 2-3 Mediastinum superior ve inferior mediastinum olarak
ikiye ayrilir ve inferior mediastinum 3 bosluktan (6n, orta, ve ar-
ka) olusmaktadir. Mediastinal bosuklarda muhtelif organ ve ya-
pilar yerlesmektedir.

Karbin iskeleti

Kalbin dort kapagida kendi aniiliislarina ya da kapak ringine ya-
pisiktir. Bu fibroz ringler kalbin tabaninda birleserek kalbin fib-
roz iskeletini olusturur (4) (Sekil 2-4). Santral yerlesen aort ka-
pagmn fibroz uzantilari sadece diger ti¢c kapagin anulusu ile de-
gil aym1 zamanda membrandz septum, sag ve sol fibroz trigo-
numla iliskilidir. Mitral ve aort kapagi arasindaki anatomik de-
vamlilik bu trigonlar sayesinde olur. Bu devamlilik sayesinde
kalbin fibroz iskeleti daha kuvvetli ve irtibatli olur. Fibroz iske-
letteki yapilar birbirileri ile iliskilidir. Mesela, mitral yada aort
kapagin infektif endokarditinde enfeksiyon intervalviiler fibro-
za aracih@yla yayilir ve sol ventrikiil ile diger yapilar arasinda
fistiil olusturur (5).

“Santral fibroz cisim” (Central fibrous body) olarak da bili-
nen sag fibroz trigonum aort, mitral ve trikiispid kapag: birbiri-
ne tutturur ve kalbin iskeletinin en biiyiik ve en giiclii parcasi-
n1 olusturur (Sekil 2-4). Bazi ileti sistemi yapilari da (AV deme-
ti (His)) sag fibroz trigondan gecer. Fibroz kardiyak iskeletin
bir diger islevide atriyumlar1 ventrikiillerden elektriksel olarak
izole etmektir. Bir kapaktaki hastalik veya o kapaga uygulanan
cerrahi bir islem yakin komsuluktaki kapagin bicimini ve ac1-
lanmasint (6rn. Aort kapak replasmaninda ileri mitral yetersiz-
liginin ortaya ¢ikabilmesi) ve yakin komsuluktaki koroner arter-
leri ve ileti sistemini etkileyebilir (5).



Kardiyovaskiiler Sistemin Genel
Degerlendirilmesi
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Anamnez ve Fizik Muayene Yontemleri
Anamnez

Kalp hastaligi tanisinda ve agirliginin saptanmasinda, bircok
modern tani yontemleri gelistirilmis olmasina ragmen, anam-
nez hala 6nemini korumaktadir. Anamnez, hasta ile konusarak
elde edilen bilgilerin sistemli olarak degerlendirilmesidir.
Anamnez almak, bilgi, empati ve sabir gerektiren bir sanat isi-
dir. Anamnez, subjektif egzersiz kapasitesinin tesbiti ile objek-
tif tanusal testlerin karsilastirmasina yardimct olur. Hastalik be-
lirtileri yaninda, hastalik korkulari, yasamla ilgili diistinceleri,
yasam bicimi, sahsiyeti ve emosyonel dengesi gibi bir cok ko-
nu hakkinda bigi sahibi olunur. Hastanin yakinmalariyla ilgili
bircok bilgiye ulasirken, doktorun hasta ile iletisimi sonucu
hastanin giivenini saglamak ilerde yapilacak invaziv tani ve te-
davi islemlerine karar vermede yardimci olur. Sorgu da, hasta
ile birlikte yakinlarinmn, akrabalarimn yardimina basvurulmast
ile de degerli bilgi saglanabilir (1).

Diger taraftan semptomlarin siddeti ile kalp hastaliginin
agirhigr arasinda cok az iliski olabilir. Hic sikayeti olmayan
asemptomatik bir bireyde hayati tehdit edici bir kalp hastalig:
bulunabilecegi gibi, bir cok kardiyolojik yakinmasi olan da,
kalp hastalig: hafif veya yok olabilecegi de akilda tutulmalidir.
Sorguya baslamakla, ashinda fizik muayene baslamus sayilir (2).

Kalp hastaliginin kardinal semptomlari:
Dispne

GOglis agrist
Siyanoz

Senkop

Carpint1

Odem

Oksiiriik
Hemoptizi

. Halsizlik, bitkinlik
10. Diger semptomlar

I N N

Dispne

Rahatsizlik veren bir nefes alma, nefes almanin farkinda olun-
mast veya hava acligt hissedilmesi olarak tanimlanabilir. Kalp
ve akciger hastaliklarinin baslica semptomlarindan birisidir.
Saglikli bireylerde cok asirt efor nefes darligina neden olabilir.

Cesitli, kalp, akciger, gogiis duvari, solunum kaslari ve anksiye-
te gibi sinir hastaliklar1 dispne ile birlikte olabilir. Dispnenin et-
yolojisini tayinde anamnez en degerli yontemdir. Kalp hastala-
rinda bu semptom en sik sol kalp yetersizligi ve mitral darligin-
da goriilen pulmoner konjesyona baghdur. interstisyel ve alveo-
lar 6dem akcigerleri sertlestirerek, akcigerde bulunan “J”
septorleri aktive ederek solunumu uyarir. Alveolar 6demde bo-
zuk gaz alis verisi hipoksemiye neden olur. Bu da solunum mer-
kezini uyararak dispneyi siddetlendirir. Diiiretiklerle, opiatlarla
sol atriyum basincinin ani diismesi dispnenin ani kaybmna ne-
den olur. Nadiren kardiyak dispne, Fallot tetralojisi'nde oldugu
gibi pulmoner 6demsiz, kalp debisinde azalmaya bagli olarak
gelisebilir. Dispne cogu kez anksiyete ve emosyonel stres ile
birliktedir. Bazen angina pektoris veya akut miyokard infarktii-
siiniin, stk olarak da konjestif kalp yetersizliginin belirtisidir.
Ani dispne gelismesi pulmoner emboli, pndmotoraks, akut pul-
moner 6dem, pnomoni veya hava yollar1 obstriiksiyonunu di-
stindiirmelidir. Aksine, konjestif kalp yetersizliginin cogu sekil-
lerinde haftalar veya aylar boyunca yavas yavas ilerler. Obezite,
gebelik veya bilateral ploral efiizyonda da aym sekilde yavas
ilerler. Efor esnasinda ortaya ¢ikan dispneye efor dispnesi de-
nir. Efor dispnesi sol kalp yetersizliginin en sik goriilen semp-
tomudur. Mekanizmas: karisiktir. Ciinki sol atriyal basing efo-
ra yanitta anormal sekilde yiikselmesine ragmen, dispnenin sid-
deti ile iyi korelasyon gostermez. Ayrica sol atriyum basincint
diistiren ilaclar egzersiz toleransini daima diizeltmezler. Solu-
num kaslarmin yorgunlugu, akcigerlerde fizyolojik 6lii sahanin
artis1 ve efor asidozu gibi metabolik olaylar efor dispnesine kat-
kida bulunabilir (3).

inspiratuvar dispne, iist hava yolu obstriiksiyonunu dii-
stindiriirken, ekpiratuvar dispne, astim bronsiyalede oldugu
gibi alt hava yolu obstriiksiyonunu karakterize eder. Dispnenin
en hafif sekli efor dispnesidir. Sol ventrikiil yetersizligi veya
kronik obstriiktif akciger hastaligi gibi organik hastaliklarin be-
lirtisidir. Ortopne, hasta istirahat halindeyken, yatarken duyu-
lan dispnedir siiratle ortadan kalkar. Oturmakla veya ayaga
kalkmakla istirahatte gelisen dispne pnomotoraks, pulmoner
emboli, akciger 6demi veya anksiyete ndrozunda ortaya cikar.
Dispne subjektif bir belirtidir. Psikolojik dispne hemen he-
men daima istirahatte ortaya ¢ikar ve kalp tepesinde kisa siire-
li batar agr1 veya iki saatten daha uzun siiren kiint gogiis agrist
ile birliktedir. Birkac derin nefes alma, eforla veya sedasyonla

re-
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hafifler. Panik atakli hastalardaki dispneye genellikle hiperven-
tilasyon eslik eder. Bronkodilatorler veya kortikosteroidlerle
azalmas astim bronsiyale’yi, istirahat, ditiretik veya dijitalis ile
hafiflemesi sol kalp yetersizligini (kardiyak astma) distindii-
riir. Sol kalp yetersizligine bagh dispneye wheezing eslik ede-
bilir ve bronsiyal astimla karisabilir. Paroksismal nokturnal
dispne’de ise, hasta hava achigi ile gece yatagindan kalkar, pen-
cereyi acar, dispnenin en agir seklidir. Insterstisyel veya daha
nadiren pulmoner alveolar 6deme bagldir ve siklikla sol kalp
yetersizligine sekonderdir. Hafiflemesi icin 15-20 dakika gecer.
Anamnezde, cogu kez dispnenin baslangic veya sonlanmasinda
kuru (non-prodiiktif) oksiiriik eslik eder. Kalp yetersizligi bulu-
nan hastalarda, dispneye genellikle alt ekstremitelerde 6dem,
konjestif hepatomegaliye baglt sag iist kadran agris1 ve noktiiri
eslik eder. Onceden stabil mitral kapak hastalig: oldugu bilinen
bir hastada aniden gelisen dispne durumunda atriyal fibrilas-
yon, korda tendinea riiptiirii veya pulmoner emboli gelistigi
diisiintilmelidir. Aksine kronik obstriiktif akciger hastaligi bulu-
nan hastalar da gece dispne ile uyanabilir, fakat bunlarda disp-
neden 6nce okstiriik ve ekspektorasyon gortiliir. Pulmoner em-
bolili hastalar da ani dispne’ye endise, carpinti, hemoptizi veya
ploritik agr eslik edebilir. Bas donmesi, bayginhik pulmoner
embolili hastalarin yegane sikayeti olabilir. Pnomotoraks ve
mediastinal amfizem de siddetli gogiis agrisinin eslik ettigi akut

dispneye sebep olur. Gogiis agrisina eslik eden dispne akut mi-
yokard infarktiistinde goriiliir. Dispne sik olarak angina ekivala-
mdir. Yatar pozisyondan ziyade oturur durumda dispnenin sid-
detlenmesi, pozisyon degistirince hafiflemesi durumunda sol
atriyum icinde miksoma veya top seklinde (ball-valve) trombiis
olasiligin: diisiindiirmelidir. Comelme (squatting) ile hafifleyen
dispne Fallot tetralojisinde goruliir (4-7).

Efor dispnesi tarif eden bir hastaya, semptomun siiresi, ani
birdenbire mi basladigs, presipite edici faktorler, artirict, azalti-
c1 kosullar degerlendirilmelidir. Agihgini tesbit icin yiiriime
mesafesi, merdiven ¢ikma derecesi sorusturulmalidir. Agirligint
tesbit her zaman miimkiin degildir. Amerikan Toraks Cemiyeti
dispneyi Tablo 3-1’deki gibi derecelendirmistir (8).

Tablo 3-1  Amerikan Toraks Dernegi Dispne Siniflamasi

Tanimlama Sinif Derece

Acele veya yokus yukari yurtyuste 0 Yok
nefes darligi yok

Acele veya yokus yukari yaruyuste nefes | Hafif

darhgi var

Nefes darligi nedeniyle ayni yas 1] Orta
duzeyindeki kisilerden daha yavas
yuriimek veya ayni ritmde
yururken nefes almak icin durmak
mecburiyetinde olmak

Yaklasik 100 metre ytrtyusten sonra I} Ciddi
veya ayni diizeyde birkag dakika
yuriyusten sonra nefeslenmek
icin durmak

Evden ¢ikarken agir nefes darligi; v
giyinirken veya soyunurken nefes
darhgr hissetmek

Cok ciddi

Tablo 3-2  Akut ve Kronik Dispne Nedenleri (9)

Akut

Pulmoner 6dem

Astma

Gogus duvari ve intratorasik yapilarin yaralanmalari
Spontan pnémotoraks

Pulmoner embolizm

Pnémoni

Akut respiratuvar distress sendromu

Pléral eftizyon

Pulmoner hemoraji

Kronik

Kronik obstruktif akciger hastaligi (KOAH)
Sol ventrikul yetersizligi

Diffuz intertisyel fibroz

Astma

Plevral eflzyonlar

Pulmoner tromboembolik hastalik
Pulmoner vaskdler hastalik
Psikojenik dispne

Agir anemi

Intibasyon sonrasi trakea daralmasi
Hipersensitivite hastaliklari

Gogls Agrisi

GOgiis agrisina angina pektoris de denir. Gogiis agrisimin en
sik goriilen kardiyovaskiiler nedenleri; miyokard iskemisi, miyo-
kard infarktisii, perikardit, aort disseksiyonu, akciger infarktii-
sii, mitral valv prolapsusu ve Da Costa sendromu’dur. Gogiis ag-
rist kalp hastaliklarinin kardinal semptomlarindan birisidir. Fa-
kat sadece kalpten kaynaklanmaz. Aort, pulmoner arter, bron-
kopulmoner agac, plevra, mediasten, 6zofagus ve diyafragma gi-
bi kalp dist intratorasik yapilardan da kaynaklanabilir. Ayrica,
boyun veya toraks duvart dokularindan, deri, toraks kaslari, ser-
viko-dorsal kolumna vertebralis, kostokondaral eklemler, me-
meler, his sinirleri veya mediilla spinalisten kaynaklanabilir. Mi-
de, dilodenum, safra kesesi ve pankreas gibi subdiyafragmatik
karin organlarindan da gogiis agrist kaynaklanabilir.

Fonksiyonel kalp hastaliklarindan norosirkulatuvar aste-
ni’de (Da Costa sendromu = Soldier’s heart) gogiis agris1 yakin-
mast siktir.

Miyokarda oksijen sunusu (supply) ile istegi (demand) ara-
sindaki dengesizlikten kaynaklanan miyokard iskemisi, angina
pektoris denen gogiis agrisin1 meydana getirir. Angina, oksijen
sunusunun bozuldugu koroner arter hastaliginin bir semptomu
olmasina ragmen, sol ventrikil hipertrofisi veya hizli tasiaritmi-
ler gibi oksijen isteginin asir1 artti@r durumlarda da ortaya cika-
bilir. Miyokart’tan kalkan his uyarilart 6n gogiis duvarindan,
koldan, bogazdan ve alt ceneden gelen uyarilarla ayn1 seviyede
uist servikal mediilla spinalis’e girer. Bu nedenle angina pekto-
ris’in yayilma yerleri buralaridir. Gogiis agrist olan bir hastaya
bir dizi soru sorup agrinin kokeni arastirilir:

1. Agninin Yeri. Embriyolojik olarak kalp bir orta hat orgamdir,
bu ylizden miyokardiyal iskeminin semptomlart tipik olarak
retrosternal, prekordiyaldir. Sternumun orta ve alt boli-
miinde, substernal olarak, kravatin arkasindadir. GoOgiis
ontnde sikilmis yumruk belirtisi (Levine belirtisi) agri-
nin iskemik kokenli oldugunun kuvvetli bir gostergesidir



Holter
Elektrokardiyografi

Dr. Istemi Nalbantgil

Ambulatuvar elektrokardiyogram, kisinin elektrokardiyogrami-
nin bir tape sistemi yardimu ile siirekli olarak kaydedilme esasi-
na dayanir. 1961 yilinda bir biofizik¢i olan Norman Jefferis Hol-
ter tarafindan tanimlanmstir (1), bu nedenle pek cok arastirict
tarafindan EKG Holter veya Holter EKG olarak da isimlendiril-
mistir. Tirkiyede ilk kez 1970 yillar1 baslarinda Ege Tip Fakiil-
tesinde kullanilmis ve ilk yayinlarimizda Dinamik EKG terimi
kullanilmustir (2).

Onceleri Holter EKG, Vs benzeri tek kanalli EKG olarak yaz-
dirtlirdi. Daha sonralart iki kanalli kaydediciler (bir kanali Vs, di-
geri V; benzeri), son zamanlarda ise {i¢ kanalli kaydeden mo-
deller kullanilmaga baslanilmustir.

Onceleri aritmilerin varliginin arastirilmasinda, koroner ar-
ter hastaliklarinin tanisinda kullanilmis, pek cok arastirmada da

o giline kadar yapilamamis pek cok fiziksel aktivitenin, 6rnegin
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Sekil 4.1-1 Zaman zaman carpinti yakinmalari olan bir hastanin Holter EKG'si. ik 9 sirada ritim siniis, zaman za-
man gelen atriyal ve ventrikuler erken vurular var. Onuncu siranin sonlarina dogru hizli atimli atriyal fibrilasyon
bashyor, ondérdiinct siraya kadar devam ediyor, sonra yine bir kisa atriyal fibrilasyondan sonra sinus ritmine dé-

nusayor.



68 Boliim 4: Kardiyovaskiiler Hastaliklarda Tani Yontemleri

Sekil 4.1-2 Carpinti yakinmalari olan bir hastanin Holter EKGsi. Ilk 4 atimda atriyal tasikardi ile birlikte 2:1 A-V
blok mevcut. Besinci atimdan itibaren atim 1:1 oluyor ve aberan ritmi provake ediyor.

sekstiel aktivitenin (3) kalp tizerindeki etkilerinin incelenme-
sinde kullanilmistir.

Holter EKG, rutin olarak 24 saatlik uygulamalarla yapilir.
Ozel hallerde 48 saatlik degerlendirmeler de yapilmaktadir.
Eriskinlerde kullanilmasinin yani sira pediatrik yaslarda da kul-
lanildigina ait yayinlar vardir (4,5).

Bu giin icin en biiyilik endikasyon sahasi aritmilerdir. Koro-
ner hastalarinin tani ve prognozunda kullanilmas: ise daha dar
bir endikasyon alanini kapsar.

Aritmik Olgularda Kullanilmasi

Palpitasyon, bilindigi gibi her zaman aritmilerin sonucu olma-
yabilir. Hastalarin yakinmalarinun bir aritmi sonucu olup olma-
dig1 Holter EKG ile arastirilabilir. Olguya carpint: hissettigi za-
manlar1 kaydetmesi istenir. Eger o durumlarda kalp ritminde
degisiklik saptanmazsa carpinti yakinmalarinin aritmi ile ilgili
olmadigi kabul edilir.

En sik rastlanilan aritmiler, atriyal veya ventrikiiler erken
vurular, paroksistik tasikardiler ve paroksistik atriyal fibrilas-
yondur (Sekil 4.1-1 ve 4.1-2). Ventrikiiler erken vurular goruliis
sikligina gore soyle sinuflandirilabilir (6):

e Sporadik: 1 saatte 1’den az
- Nadir: 1 saatte 1-4 adet
- Sik: 1 saatte 5-40 adet
Ciddi: 1 saatte 41-140 adet
- Cok ciddi: 1 saatte 400’den fazla.

Sporadik ve nadir olanlar, genel popiilasyonda da goriilebi-
lir. Hemen Kkalp hastaligi tanis1 konmamalidir. Burada 6zellikle
belirtilmesi gereken husus pek ¢cok model alet, otomatik olarak
bu erken vurularin sayisint vermektedir. Fakat pek cogu da ar-
tifaktlart yanlislikla erken vuru olarak degerlendirmektedir.
Traseyi incelerken, hekim bu konuyu daima aklinda tutmali ve
muhakkak bu traseleri tekrar tekrar gézden gecirmelidir.

Paroksistik tasikardilerin tanisinda bu metot yararlidir, arti-
fakt olayinu yine akilda tutmak gerekir.

Aritmi semptomlar: olmayan hastalarda gelecek risk profili-
ni saptamada, kalp hizinin incelenmesinde (infarktiis sonu sol
ventrikiil disfonksiyonunda, kongestif kalp yetersizliginde, di-
yabetlilerde diyabetik ndropatiyi tanimlamada) bu metodun ya-
rarli olabilecegini savunanlar kadar kars1 goriste olanlar da var-
dir (7). Buna karsin sol ventrikiil hipertrofisi olan hipertansif-
lerde, normal sol ventrikiil fonksiyonlu miyokard infarktiisli-
lerde, sleep apne sendromlu olgularda, valviiler kalp hastalikla-
rinda eger aritmiye bagli semptomlar yoksa bu tetkikin uygu-
lanmast 6nerilmemektedir (7,8).

Senkop olgularmnin tanisinda da bu metottan yararlanilmak-
tadir. Baska nedenlere bagli olmayan senkoplarin, senkopa
benzer yakinmalarin, bas donmeledirnin nedeninin arastiriima-
sinda Holter EKG endikedir (7,9) (Sekil 4.1-3 ve 4.1-4). Bu gibi
olgularda gecici A-V bloklar, uzun siireli gecici sino-atriyal blok-
lar, sintis durmalari, hasta siniis sendromu saptanabilir. Yaptigi-
muz bir calismada, noroloji polikliniklerinde klinik olarak ver-

Sekil 4.1-3 Senkop yakinmalari olan bir olgu. Yapilan nérolojik baki normal bulunmus, Holter EKG sinde gecici
A-V blok nébetlerine rastlaniimistir. Burada da normal iki atimdan sonra cevapsiz 3 P dalgasi gérulmekte, dérdin-
cl P den sonra R dalgasi olusmakta fakat hemen tekrar 2:1 A-V blok olusmaktadir.



Ekokardiyografinin Temel
Prensipleri

Dr. Sercan Okutucu * Dr. Necla Ozer

Ekokardiyografi, ultrasonik ses dalgalariyla, kalbin degisik yapila-
rin1 inceleme olanagi veren bir tani ve arastirma metodudur. Eko-
kardiyografi giivenilir, ucuz ve invazif olmayan bir tetkiktir. Be-
ceri gerektiren pratik bir islemdir ve operatére bagimlidir. Son
zamanlarda giderek artan teknolojik gelisme ve yapilan arastir-
malar sonucunda ekokardiyografinin tanisal 6zelligi giiclenmistir
ve gliniimiizde klinik uygulamanin en degerli invazif olmayan
tetkiki haline gelmistir. Bu yazida ultrason dalgalarinin 6zellikle-
rinden soz edilecek, klinik uygulamada sik kullanilan ekokardi-
yografi tekniklerinin temel prensiplerine deginilecektir.

Ses dalgalar1 Ultrason insanin isitemedigi yiiksek frekansl
(20000/sn ve ustiinde) ses dalgasini ifade eder. Ultrason 1sini-
nin dokuya yoneltilmesi ve kardiyak yapilardan yansiyan eko-
nun kaydedilmesi icin transduser kullanilir. Transduserin icin-
deki piezoelektrik kristalleri tarafindan elektrik enerjisinin me-
kanik enerjiye doniistiiriilmesi sonucu ultrason dalgalari olu-
sur. Elde edilen ses dalgas, viicut ile temas eden transduserden
dokulara iletilir ve yanstyan dalgalar (ekolar) toplanip elektrik-
sel uyartya cevrilerek ekrana verilir. Ekokardiyografide transdu-
ser secimi hastanin viicut yapisina gore yapilir. Cocuklarda,
genclerde ve zayif eriskinlerde 3,5-5 MHz transduser kullanilir-
ken, eriskinlerde 2-2,5 MHz transduser kullanilmas: gerekir.

Herhangi bir dalga tipi incelenirken asagidaki terimler bi-
linmelidir:

Siklus. Siniizoidal bir sekilde yayilan ses dalgasinn, yayildigi do-
kuda maksimum basin¢ (compression) ve ardindan minimum
basing (rarefaction) meydana getirmesinin toplamudir (Sekil
5.1-1).

Frekans (f). Belirli bir zamandaki siklus sayisidir. Saniyedeki sik-
lus sayist Hertz olarak ifade edilir.

Dalga boyu (1). Bir siklusun zirve basinc degerini olusturmasin-
dan bir sonraki zirve basin¢ degerine kadar olan mesafedir (Se-
kil 5.1-2).

Akustik Empedans. ortamin yogunlugu ile velositenin carpi-
mindan olusur. Homojen bir ortamda ses dalgas: diizgiin bir
hat olarak seyreder. Farkli yogunluklu veya akustik empedans-
It bir ortamla karsilasildiginda ses dalgasinin bir kismi yansirken
bir kismu kirllmaya ugrayarak yoluna devam eder. Komsu fark-
It yogunluktaki dokularda ne kadar biiytik akustik uyumsuzluk
varsa yanstyan dalga miktar1 da o kadar artar. Ornegin gaz ve

1
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== kompresyonun
amplitidd

Sekil 5.1-1 Sintzoidal bir sekilde yayilan ses dalgasi ve yaratti-
g1 basing etkisi gosterilmektedir.

solid aras1 yiizden, sivi-solid yiiziine gore daha ¢ok dalga yansi-
masi olur.

Velosite (c). Belirli bir ortamdan gecen ses dalgasinin hizidir.
Velosite, frekans ve dalga boyunun c¢arpimma esittir (c=f.)).
Yani frekans arttikca dalga boyu kisalir. Ses dalgalart farklt or-
tamlarda farkli hizlara sahiptir (Tablo 5.1-1).

Dokulardan yansiyan ses dalgalar: ekranda ya cizgiler halin-
de (amplitiidd, A modu) yada parlakliklar halinde (brightness, B
modu) gosterilir. Eger noktalar halinde elde edilen ekokardi-
yografik veri bir eksen boyunca hareketli bir sekilde gosterilir-

Tablo 5.1-1 Ses Dalgalarinin Farkli Ortamlardaki Hizlari
Gésterilmektedir

Madde Hiz (m/s)
Hava 330

Su 1497
Metal 3000-6000
Yag dokusu 1440

Kan 1570
Yumusak doku 1540
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Dalga boyu
<t
Amplitiid
Frekans (F)
Siklus/saniye
Yiiksek Diigiik

Sekil 5.1-2 Ses dalgasinin dalga boyu, frekansi ve amplitud
gosterilmektedir.

se M-modu (motion) olarak adlandirilir (Sekil 5.1-3). M mod
ekokardiyografi miikkemmel temporal ¢6ziniirlik saglar; duvar
kalinligi, bosluklarin genisligi ve kapak hareketlerinin deger-
lendirilmesinde ¢ok faydalidir (Sekil 5.1-4).

Gunimiizde tamisal amach transtorasik ekokardiyografinin
temel kullanim alani iki boyutlu ekokardiyografidir. iki boyutlu
ekokardiyografide ultrasound dalgalart gogiis icindeki kalp ve
biiyiik damarlar gibi dokulari bir yelpaze seklinde tarar, geriye
donen ultrason sinyalleri kaydedilerek iki boyutlu goriintii kesit-
leri olusturulur (Sekil 5.1-4). iki boyutlu ekokardiyografi iskemik
kalp hastahigi, kapak hastaliklari, infektif endokardit, perikard
hastaliklari, kardiyomiyopatiler, aort hastaliklari, pulmoner em-
boli, kalp kitleleri ve tiimérler gibi bircok hastaligin tanisinda et-
kin, invazif olmayan ve giivenilir bir sekilde kullanilmaktadr.

Ultrason dalgasinin ekseni tizerinde bulunan birbirine para-
lel iki yapinin ayirt edilmesi anlaminda olan aksiyal ¢oztintirli-
glin ve transdusere uzakligt ayni olan yan yana iki yapinin ayirt
edilebilmesi anlaminda olan lateral ¢oziinirliigiin kaliteli eko-
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Sekil 5.1-3 Farkl ekokardiyografik géruntuleme yéntemleri

gosterilmektedir.

sekil 5.1-4

Iki boyutlu ekokardiyografik gériinta ve farkli (¢
eksende M-mod goruntuleri gosterilmektedir.

kardiyografik goriintii icin 6nemi vardir. Ultrasonik dalgalarin
frekansi ve dalga boyundaki degisiklikler aksiyal ve lateral ¢o-
zunurlugl etkiler.

Belirli bir ortamu gecen ultrasonun kaybi absorbsiyon ve sa-
cilmanin bir toplami olan atentiasyon olarak bilinir. Dokuda ab-
sorbsiyon ve atentiasyonun miktarini ifade etmek icin kullani-
lan terim ultrasonik enerjinin yarilanma mesafesidir (half-po-
wer distance). Bu deger akcigerde 0.5 mm iken, kas dokusun-
da 6-10 mm ve kanda 150 mm olarak saptanmustir. Yani akci-
gerde ultrasonik enerji cok kisa mesafede yarillanmakta ve bu
da akcigerin neden kotii bir iletken oldugunu aciklamaktadir.

Transduserin viicut ile temas eden kismuna ayak izi (foot-
print) denmektedir. Transduserden ¢ikan 1sinlar belirli bir siire
paralel seyreder, daha sonra ayrisir. Yakin alanin uzunlugu,
transduserin yaricapt ve dalga boyu ile ilgilidir (L = r2/1). Yani,
yakin alanin uzunlugunun artmasi icin dalga boyunda azalma
ya da transduser boyutunda artma gerekir.

Dinamik range (DR), kaydedilebilen amaca yonelik ultraso-
nik sinyallerin araliidir. Olgiilebilen en biiyiik ve en kiigiik sin-
yaller arasindaki oran olan (DR) desibel (db) olarak ifade edilir.
Dinamik range, var olan tiim sinyalleri icermez. Baz: sinyaller
glirtiltiiyi gosterir, bazilar reject kontrolii kullanilarak yok edi-
lebilen istenmeyen ekolart gosterir. Bulunan tiim sinyallerin
kaydi, bu ekolar1 kaydedecek katot-1sin1 tiipiiniin kapasitesi ile
sinurhdir. Genis bir DR, gri 6lcek kaydt icin gereklidir. Gri 6l-
cek, grinin degisik tonlarinda hem parlak hem de zayif gri 6l
cek ekolar1 kaydederek gosterebilme 6zelligidir. Gri 6lcek dii-
zeyi, DR’ye baghdir. Tim eko cihazlari, yakin alan ekolarim
baskilamak, uzak alan ekolarini arttirmaya yonelik bir yapiya sa-
hiptir. Time-gain-compensation (TGC) ayar: bu amacla kullani-
lir. Yukarida s6z edilen bu cihaz ayarlar ve dalga 6zellikleri her
ne kadar optimal yapilmaya calisilsa da ekokardiyografik deger-
lendirme sirasinda Kkarsilasabilecegimiz artefaktlar s6z konusu
olabilir. Bunlar;

1. Yan Lob Artefaktlari. Ultrasonik dalga transduserden doku-
lara iletilir ve yanstyan dalgalar da tekrar transduserde top-
lanarak monitér gorintisi olusturulur. Bazen dokularin
farkli yansitma 6zelliklerinden dolay: transduserden donen
esas dalga Gizerinde komsu dokulardan donen dalgalar caki-



Kalp Kateterizasyonu ve Hemodinamik
Olctimler

Dr. Oleqy Ozveren  Dr. Muzgffer Degertekin

Kalp kateterizasyon islemleri; kalbin anatomik yapisi hakkinda
bilgi saglamanin yani sira hemodinamik olctimler aracihigryla
fizyolojik fonksiyonlar: hakkinda bilgiler elde edebilmek icin
yapilan islemlerdir. Sag ve sol kalp bosluklarindan hemodina-
mik veriler elde etmek genelde 30 dakikadan daha kisa bir si-
rede giivenle yapilabilmektedir.

Sag kalp kateterizasyonu genel anlamda kalp kapak hasta-
liklari, konjenital kalp hastaliklari, kalp yetersizligi, pulmoner
hipertansiyon, kalp transplantasyonu, kontriktif perikardit, res-
triktif kardiyomyopati gibi hastaliklarda tan: ve tedavi takibin-
de uygulanmaktadir. Sol kalp kateterizasyonu ise koroner kalp
hastaliklar, intrakardiyak shunt durumlarn ve kalp yetersizligin-
de endikedir.

Sag kalp kateterizasyonunda sag femoral ven girisim icin
tercih edilen yerdir. Ciinki vena cava inferiora ve sag kalbe da-
ha diiz bir giris saglar. Stipheli proksimal derin ven trombusu
olan hasta larda damar girisiminden 6nce ultrason incelemesi
uygun olur. Bazi hastalarda sol femoral ven yoluyla giris, sol ili-
ak ven ile vena kava inferiorun arasindaki dik acidan dolay: ba-
sarisiz olabilir. Kateter uygulamalar: sirasinda sag kalbe katete-
ri ilerletmeden 6nce, femoral ven icine 10-15 ml kontrast mad-
denin enjeksiyonu, masif iliak veya kaval ven trombosunu ekar-
te etmeye yardimct olabilir. Sag kalp kateterizasyon yontemle-
ri Sekil 6.1-1°de gosterilmistir.

Alt ektremite proksimal derin venlerde, iliak ve caval ven-
lerde trombus varliginda veya kasik enfeksiyonu olan hastalar-

Sekil 6.1-1 Pulmoner arter kateterizasyon teknikleri. (A) Duz gévdeli pigtail kateter ve kilavuz tel. Pigtail kate-
ter sag atriyuma yerlestirilir (7). Tel sag ventrikli isaret edecek sekilde donduaralur (2). Tel sabit tutulur ve bunun
tzerinden kateter sag ventrikil icine dogru ilerletilir (3). Ug kismi serbestlestirilir (4). Kateterin saatin ters yonde
dondurtlmesiyle pigtail 6ne dogru doner (5). Kateterin ayni anda ilerletilmesi ile ana pulmoner artere igine yer-
lesir. Daha da ilerletilmesi kateteri sol ana pulmoner arter icine gétirir. Sag ana pulmoner artere yénlendirmek
icin kateter kilavuz tel yardimi ile asagi ve saga yonlendirilir. (B) Grollman pulmoner arter kateteri. Pigtail kate-
teri sag atriyuma yerlestirilir (7). Sag ventrikul icine kateter girisini kolaylastirmak igin sag atriyumun anterome-
dial kismi yoklanir (2). Kateter sonra hafifce cekilir ve sag ventrikul ¢ikisi ve ana pulmoner artere girisine izin ver-
mek icin saat yénunun tersinde dondurulur (3). (C) Balon uclu kateter. Balon ana iliak ven icinde floroskopinin
rehberliginde sisirilir ve g6zlem altinda sag atriuma dogru ilerletilir (7). Daha sonra kateter sag ventriktle direkt
girisi kolaylastirmak tizere anteromedial yonde dondurilir (2). Sag ventrikil basing dalgasi trasesinden anlasildi-
g1 Uzere triklspit kapagi gecer gegmez kateter daha da ilerletiimeden balonun ucu kranial yénde olacak sekilde
sag ventrikul ¢ikisina dogru dénduralir (3). Hastanin derin inspirasyon yapmasi balonun kan akim esliginde ucu-
nun kalp ¢ikisindan ana pulmoner artere ve 6zellikle sol pulmoner artere girisini kolaylastirir.
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Sekil 6.1-2 Sag kalp kateterizasyonunda kullanilan kateterler.

da iist ektremiteden vendz girisim yapilabilir. Internal juguler
ven yoluyla girisim yapildiginda balon yonlendiricisiyle sag kal-
be kolaylikla ulasilabilir. Antekubital fossadaki basilik ven de gi-
risim icin uygundur. Ancak sefalik venler aksiler vene dik ac1
ile girdigi icin uygun degildir. Kalp kateterizasyonunda kullani-
lan kateterlerin 2 temel yapisi vardir (Sekil 6.1-2). Pigtail tip ka-
teterlerin, cok sayida yan delikleri varken, kiviimli kateterin
ucu sag kalp icinden giivenli gecise izin vermektedir. Pulmo-
ner pigtail, sol kalp icin kullanilan pigtail kateterden subselek-
tif pulmoner enjeksiyonlarin yapilabilmesi icin daha ince olma-
Iidir. Pulmoner arter icindeki pigtail kateterleri floroskopik
gozlem altinda ancak “floopy uclu” kilavuz tel yoluyla diizlesti-
rildikten sonra geri cekmek gerekir. Ciinkii, kateter ucu cekil-
me sirasinda papiller kas, korda tendinea veya trikiispit kapaga
takilabilir. Ote yandan balon uclu kateterler kan akimt esligin-
de sag kalp odaciklarindan pulmoner arterlere dogru ilerlerler.
Balon kateterlerin 6nce balonu sondiiriiliir ve daha sonra flo-
roskopi gerekmeksizin geri cekilebilir.

Pigtail kateterlerin en sik kullanilani Grollman pulmoner ar-
ter Kateteridir (Sekil 6.1-2) (1). Bu 6-7 F polietilen pigtailin 3
cm proksimalinde 90 derecelik ikinci bir kivrim vardir. Pigtai-
lin, trabekiillii sag ventrikiil icerisinde takilip kalma riski diisiik
olup, hemen hemen her bir segmental arter icine kolaylikla
ilerletilebilir. Eger kateterin ucu sag ventrikiil cikisinda sapla-
nirsa hastanin derin nefes almasi yumusak kateterin diizlesme-
sine ve ana pulmoner artere ge¢mesine izin verir. Eger bu ma-
nevra basarili degilse yumusak tip J kilavuz telinin kullanilmasi,
ana pulmoner arter icine kateter girisini kolaylastirabilir. Fakat
sag ventrikiil icinden teli gecirirken perforasyonu 6nlemek icin
dikkatli olunmalidir. Bazt durumlarda pulmoner arter, klasik ge-
nis liimenli balon flotasyon kateteri kullanilarak degismis uzun-
luklu J uclu kilavuz telinin pulmoner arter icine yerlesmesi ve
daha sonra tel tizerinde pigtailin ilerletilmesi ile kateterize edi-
lebilir. Sag ventrikiil biiyiimesi olan hastalarda sag ventrikili
standart Grollman kateteriyle incelemek zor olabilir. Ciinkii ka-
teterin distali direk gecise izin vermeyecek kadar kisa olabilir.
Bu durumda, distal ucun 90 derecelik acist proksimal kismu el-
le biikiilmiis kilavuz teli araciligryla artirilabilir. Van Aman kate-
teri, pigtailin 6 cm proksimalinde 90 derecelik ikinci bir ters
kivrimi olan modifiye edilmis bir Grollman kateteridir ve sag
kalbi biiytik olan hastalarda pulmoner arterin kateterizasyonu
icin kullanilir. 7F Berman balon kateterinin ucunda delik yok-

tur, kilavuz teliyle kullanilamaz ve vendz kilif icerisinden geci-
rilmesi gerekir. Jugular veya brakial yaklasim esnasinda kateter
kalp cikisindan, sag pulmoner artere dogru devam eden bir kiv-
rimu takip eder. Bermen Kkateteri, trikiispit kapagi gecmeden
once sag lateral atrial duvara dogru kavislenir. Boylelikle sanki
yukaridan geliyormus gibi sag ventrikiil icerisine yukar: baka-
cak sekilde girer. Bu yaklasim 6zellikle trikiispid yetersizliginde
faydalidir. Ciinkii sag atrial kateter lupu, kateter ilerledigi za-
man trikiispit kapagin asagidan direkt gecisi sirasinda goriilen-
den daha fazla dontis saglar. Brakial yaklasim icin tercih edilen
kateterler 5F Grollman kateteri veya SF ¢oklu egilmis pigtail ka-
teteridir. Brakial yaklasimla sag ventrikiil icine direk kateter gi-
risi zor olabilir. Sag atrial serbest duvar lizerinde kateterin kiv-
rilmasi, saatin ters yonde rotasyonu ve yavasca geri cekilmesi
sag ventrikiile ilerlemek icin gereklidir. Vena cava superior ve
inferiordan oksijen satirasyonu icin kan alinir. 20-40 mmHg
skalada sag atriyum (RA) kayd: alinir. Kateter sag ventrikiile
ilerletilir ve diastol sonu basinct, sistolik basinci kaydedilir. Ka-
teter pulmoner artere ilerletilerek sistolik, diastolik ve ortalama
basinclari alinir. Balonlu kateterin balonu sisirilerek pulmoner
kapiller kapalt basinct (PCWP) olciiliir. Kalp bosluklari normal
basing degerleri Tablo 6.1-1deki gibidir.

Sol kalp kateterizasyonu icin pigtail kateterin birtakim
avantajlart vardir (1). Son deligi j uclu kilavuz tel ile manipiile
edilmesine izin verir, boylece brakiyosefalik ve iliyak arterleri
kivrimli olan hastalarda dahi herhangi bir arteriyal giris yerin-
den giivenli bir sekilde sol ventrikiile ilerletilebilir. Ayrica kate-
terin sekli ventrikiiler ektopik atimlarin olusmasini cogunlukla
azaltir. Pigtail kateter hem femoral hem de brakiyal yaklasimla
kullanilabilir. Kateterin biikiilii ucunu diizlestirmek icin kilavuz
tel kullanilirsa brakial arteriyotomi yerinden girisi daha kolay
olur. Pigtail normal bir aort kapag: icinden kolayca gecer, da-
ralmus bir aort kapag: icinden gecmek cogunlukla diiz, yol gos-
teren bir kilavuz tel kullanimini gerektirir. Orjinal Judkins pig-
tailin, pigtail ucuna uzanan diiz bir saft dizayni vardir. 45° sol
on oblik (LAO) pozisyonda kilavuz tel pigtail kateterin icinden
cikarilir. Pigtail kateterin Valsalva siniisiinde kateter kapaga

Tablo 6.1-1 Kalp Bosluklarinin Normal Basing Degerleri
Sag atrial basing, mm Hg Ortalama 8-10
A dalgasi 2-10
V dalgasi 2-10
Sag ventrikuler basing, mm Hg Sistolik 15-30
Diyastol sonu  0-8
Pulmoner arter basinci, mm Hg Ortalama 10-20
Sistolik 15-30
End-diastolik 3-12
Pulmoner kapiller kama Ortalama 5-12
basinci, mmHg
A dalgasi 3-15
V dalgasi 3-12
Arteriyoven6z oksijen 30-50
farkliligi, muL
Kardiyak output, L/dak 4.0-8.0
Kardiyak indeks, L/dak/m? 2.6-4.6
Pulmoner vaskdler direng, 0.7-1.1

Woods units




Koroner
Stentler

Dr. Yilmaz Nisanci

Giris

Girisimci kardiyoloji calisma alani icinde koroner stent uygula-
malarinin ¢ok 6nemli bir yeri bulunmaktadir. Genel olarak eris-
kin kardiyolji alaninda, tedavi islemlerinin biyliik ¢ogunlugu
stent uygulamasi seklinde karsimiza cikmaktadir. Tabii ki bu
durumun sebebi, koroner arter hastaliginin toplumda hemen
hemen en sik raslanan hastalik olmasi ve stent islemlerinin ru-
tin uygulanabilen tedavi yontemi haline gelmesidir.

“Stent” kelimesinin, ingiliz dis hekimi Charles Thomas
Stent’ten geldigi duisiiniilmektedir (1807-1885). Dis hekimi ola-
rak, dizilis arizasi gosteren disleri bir hizaya getirmek icin bir
yontem gelistirmis, daha sora cerrahi branslarda bir orifisi olan
kanal ve tiibiiler yapilarin acik kalmast, icten desteklenerek ti-
kanmamast icin kullanilan herhangi bir alet bu ad ile nitelendi-
rilmistir.

Aterosklerotik periferik damar tikanikhiklarinin damar ici
stentlerle tedavisi konusu ilk olarak Dr. Dotter ve Dr. Judkins
tarafindan 1964 de 6ne siiriilmiis ve yaymlanmustir (1). Fakat,
damar icine uygulanabilecek teknolojik gelismeye ulasmak 2
dekat kadar siirmistiir. Balon anjiyoplastinin 2 temel kisitlili-
gindan dolay: stentlere ihtiyac duyulmustur: Akut okliizyon ve
zamanla gelisen restenoz. Elektif kullantmina da izin ¢iktiktan
sonra adeta “mani” tarzinda kullanimi ¢ok artmustir. Stent tek-
noljisinde gelismelerle daha ince telli stentlerin yapilmast, rad-
yal direnci daha yiiksek stentlerin tiretilmesi, materyel capinin
incelerek daha kolay yerlestirilebilmeleri ve nihayet restenoz
oranim azaltan ilaclarla kapli stentlerin bulunmasi ile, hemen
her hasta grubunda ve her tiir damar anatomisinde cok yaygin
kullanim alani bulmaktadir. Bu yaygin kullanim siiphesiz cer-
rahlart ve saglik ekonomisi ile ugrasanlari, tabiiki hastalari da
etkilemektedir. Onemli olan, eldeki kanitlara gore en dengeli
uygulamay1 yapmak, temel olarak hastaya zarar vermemek ve
ayni zamanda gelismelere de acik olmaktir.

Koroner Stent Uygulamalarinda Gnemli
Tarihler

* 1986: Kendiliginden genisleyen stentlerin intrakoroner
kullaninm (Sigward ve arkadaslarr)

e Aym zamanda Cesare Gianturco ve Gary Roubin tarafindan
balon ile genisletilerek intrakoroner yerlestirilen stentlerin
bulunmast

* 1987’de Palmaz-Shatz (PS) stentinin (Johnson & Johnson)
ilk kez Brezilya’da uygulanmasi, 1988 de ABD de pilot ¢a-
lismanin baslamast

¢ 1993 yilinda FDA’in akut tikanmaya kars: stent kullanimina
onay vermesi

¢ 1989’da balon ve stent karsilastirmast yapan STRESS ve BE-
NESTENT calismalarimnin baslamas: (PS stent ile)

* 1994’de FDA’nin nativ koroner arterlerde fokal, yeni darlik-
larda, elektif sartlarda PS stent kullanimina onay vermesi.

«  ikili antitrombosit tedavisi ve yiiksek basing ile stent yerles-
tirmenin, antikoagulan kullantmindan daha iyi sonug verdi-
ginin gosterilmesi (Colombo).

* Teknolojik gelismelerle, daha esnek, ince profilli 2. jeneras-
yon stentlerin gelistirilmesi

* Celik stentlerin trombojenitesini azaltmak icin stentlerin
heparin, bioaktif polimer, fosforil kolin gibi materyellerle
kaplanmasi

« Sentler iizerine, hiicre hiperplazisini baskilayan ilaclarin
yerlestirilmesi, ila¢ kapl stentlerin (DES) kesfi.

«  Farkli DES lerin kullanima girmesi,

* Polimerler ile ilgili calismalar.

Stent Sekilleri ve Ozellikleri, Basariyi
Etkileyen Faktorler

Stentler, genellikle 316L ¢elik materyelden yapilmaktadir. Daha
ince tel kalinliklarina ulasabilmek icin celik yerine, tantalum,
kobalt/platin veya kromium alagimlar: da kullanimaktadir. Ken-
diliginden genisleyen stentlerin yapim materyeli nikel/titanyum
alasimudir. Genelde tel kalinliklart 75-150 micromm civarinda-
dir. Yiizeylerini ayrica kromium dioksit veya kobbalt kromium
ile kaplanmalart biyolojik aktivitelerini, dolaysi ile trombojeni-
teyi azaltir. Altin ile kaplamanin restenozu arttig gosterilmistir.
Tubiiler sekilde veya tellerin birbirlerine eklemlerle baglanarak
olusan “coil”- yay- seklinde olurlar. Koroner arter icine balon
tizerinde yerlestirilip balonun sisirilmesi ile veya tizerinde bulu-
nan kilifin ¢ekilerek stentin kendi kendine acilmast ile yerlese-
bilirler (self expandable). Gliniimiizde koroner darliklarda ken-
di acilan stentler hemen hi¢ kullanilmamaktadir. Bu tip stentler
daha cok genis capli damarlarda yani periferik damar ve karotis
darliklarinin tedavisinde tercih edilirler.

Ideal bir stent, balon iizerinde acilmamus iken, ¢capt miim-
kiin oldugunca ince olmali (ince profilli), 6zellikle kivriml dar-
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Sekil 7.1-1 Degisik stent sekilleri.

liklar1 kolaylikla gecebilmeli (flexibilite), stirtiinme derecesi kii-
ciik olup kismen zor ve ciddi darliklarda ittirilebilmeli, damar
icine yerlestirildikten sonra biiziilmemeli; bunu saglaran “radi-
al force” u yiiksek olmali, floroskopi altinda yeterince kontrast
vermeli, fakat cok kontrastli olup da lumenin degerlendirilme-
sini (6zellikle restenozda) engellememelidir. Metal ylizey alani-
nin cok fazla olmamas: gerekir (tel -strut- kalinhigina bagly, o
taktirde trombojenik 6zellikleri artar. Fakat cok ince telli olun-
ca hem gorinirligi azalir, hem de direnme giicti (radial force)
azalir. Ayni zamanda, stenti tastyan balon ile stent uzunlugunun
uygun olmasi gerekir. Gereginden uzun bir balon, stentin iki
ucunda yeni diseksiyonlara sebep olabilir.

Stentler sekil olarak farkl tiirlerde tiretilir: Kivriml tel, tel-
lerin olusturdugu tiibiiler yapilar ve modifiye sekillerde olabi-
lir. Bu tel 6rgii bir balon iizerine ezilerek monte edilmistir ve
balon sisirildiginde, stent de acilir ve balon geri alindiginda
stent de acilmis olarak damarin icinde kalir.

Gianturco-Roubin FlexStent ilk kivrimli tel seklinde treti-
len stenttir (Cook Cardiology). Mekanik olarak yetersizligi se-
bebi ile (aksiyal ve radyal giiciiniin az olmasi, teller arasindan
plak prolapsina izin vermesi) ikinci jenerasyonunda bu giicleri-
ni arttirmak icin uzunlamasina da teller ile iskelet olusturulmus-
tir. Tiibiiler tarzda tretilen Palmaz-Schatz stentleri, yapilan kar-
silastirmalarda oldukga yetersiz kalmasi sebebi ile artik kullanil-
mamaktadir.

Teller arasinda kalan acikliklara (cell) gore de stentler acik
ve kapali selliiler yapida stentler olarak ayrilabilir. Acik selliiler

yapida stentler ile yan dala giris, stentin kivrimli bir damara yer-
lestirilebilmesi cok kolaydir. Kapali selliiler yapidaki stentler
ise daha rijit, manipulasyonu daha zor, kivrimli damarlara yer-
lestirilmesi daha zordur, fakat plak prolapsusu bu stentlerde da-
ha azdir. Giniimiizde daha cok acik hiicreli stentler daha cok
kullanilmaktadur.

Stentlerin trombojenik olmamalar: icin, tellerin {izeri biyo-
lojik olarak aktif (restenozu azaltan hiicre hiperplazisini etkile-
yen aktivite 6zellikleri olan) veya pasif (trombojeniteyi etkile-
me disinda etkileri olmayan) polimer veya ilaclarla kaplanirlar
(stent coating). Fakat bu polimer maddeler de inflamasyonu
provoke eder, ge¢c donemde de olsa restenoz ve stent tromboz-
larma sebep olabiir. Degisik polimmerler bu amacla kullanilir:
Heparin, Fosforilkolin, Karbon, Abciximab ve diger glikop-
rotein IIb/Illa inbibitorleri, Aktive protein C, Hirudin ve bi-
valirudin, Prostasiklin.

Ayrica, anevrizmali, ¢ok trombiislii lezyonlarda fistiil ve
perforasyonlart kapamak icin polytetrafluoroethylene-PTFE” ile
kapli veya file gibi bir kilifla kapli stentler de bulunmaktadir.

Giinlimiizde, ila¢ kapl stent sonras: ge¢c déonem trombiis ve
restenozlardan kismen sorumlu oldugu diistiniilen bu polimer-
lerden bir sekilde kurtulmaya calistimaktadir.

Tarihi Gelisme ve Seyir

insanda intrakoroner stent uygulamasinin akut okliizyonun acil
tedavisinde ve restenozun azaltilmasinda kullanilmasina yone-
lik ilk 6nemli yayin Sigwart ve arkadaslari tararfindan 1987°de

Sekil 7.1-2 Balon Uzerine yerlestirlmis olan stent, balon sismeden énce ve sonra.



Plazma Lipoproteinlerinin Yapisi,
Fonksiyonu ve Metabolizmasi

Dr. Ahmet Oguz Bakar * Dr. Mustgfa San

Ozet

Vaskiiler sistemde kolesterol birikimi sonucu olusan kardiyo-
vaskiiler olaylar ciddi bir mortalite ve morbidite sebebidir. Ko-
lesterol hidrofobik lipid yapisindan dolay1 plazmanin hidrofilik
ortaminda tastyict bir molekiile ihtiya¢c duyar. Bu tastyict mole-
kiil, protein ve lipid karistmindan olusan karisik misel benzeri
lipoproteindir. Silomikronlar, silomikron artiklari, orta yogun-
luklu lipoproteinler (IDL), HDL, LDL cok diisiik yogunluklu li-
poproteinler (VLDL), lippoproteinlerin altt fraksiyonunu olus-
turur. Lipopoteinler trigliserid, kolesterolesterleri, amfibatik
fosfolipidler ve apolipoproteinlerin heterojen birlesimleridir.

Genel yapr olarak kolesteril ester ve trigliseridlerin mevcut
oldugu notr lipid ¢ekirdek ile protein, esterifiye olmamis koles-
terol ve fosfolipidlerden meydana gelen dis tabakadan olusur-
lar. Elektroforetik 6zelligine ya da yogunluklarina gore siniflan-
dirilabilirler. Apolipoproteinler, lipoprotein partikiiliiniin bo-
yut ve yap: stablitesinin saglanmasinda 6nemli bir belirleyici-
dir. Trigliseridden zengin lipoproteinler iki metabolik yol ile ta-
sinirlar. Eksojen yolda diyetle disardan alnan lipidler, endojen
yolda ise vucutta mevcut olan lipidler hedef dokulara taginirlar.
Lipoprotein metabolizmasinda olusabilecek defektler sonucu
dolasimda seviyesi artan ve azalan partikiiller klinik ve biyokim-
yasal olarak patolojik sonuglar olusurabilmektedir. Ozellikle
kardiyovaskiiler hastaliklaliklarin birincil ve ikincil korunmasin-
da lipoprotein metabolizmasini hedef alan yaklagimlar, tedavi-
nin kose taslaridir.

Lipoproteinlerin Yapisi, Fonksiyon ve
Metabolizmasi

Vaskiiler sistemde kolesterol birikimi sonucu olusan kardiyo-
vaskiiler olaylar ciddi bir mortalite ve morbidite sebebidir. in-
san vucudunun normal metabolizmasi icin gerekli bir madde
olan lipidlerin plazma konsantrasyonlarinin artmasi, artmus kar-
diyovaskiiler risk ile birliktedir (1). Total kolesterolde 40
mg/dl'lik artis, kardiyak hastaliga bagli 6liimlerde ti¢ kat artis
ile iligkilidir.

Kolesterol hidrofobik lipid yapisindan dolayr plazmanin
hidrofilik ortaminda tastyici bir molekiile ihtiyac duyar. Bu tasi-
yic1 molekiil, protein ve lipid karisimindan olusan karisik misel
benzeri lipoproteindir. Sekil, biiyiikliik, icerik, fonksiyon ve

kardiyovaskiiler hastaliklara yatkinlik olusturmada heterojen
bir yapiya sahiptir.

Yiiksek dansiteli lipoprotein (HDL), kolesterolii ateroskleroz
olusturabilen periferik dokulardan hepatositlere tastyarak kardi-
yovaskiiler hastaliklardan koruyucu, disiik dansiteli lipoprotein
(LDL) ise arter duvarinda ki dokulara baglanmaya yatkinlik yara-
tan rolii vardir. Silomikronlar, silomikron artiklari, orta yogunluk-
lu lipoproteinler (IDL), HDL, LDL ¢ok diisiik yogunluklu lipopro-
teinler (VLDL), lipoproteinlerin alt: fraksiyonunu olusturur. Lipo-
poteinler trigliserid, kolesterol esterleri, amfibatik fosfolipidler
ve apolipoproteinlerin heterojen birlesimleridir.

Plazma Lipoproteinlerinin Yapilari

Lipoproteinler, lipid ve proteinlerden olusan, hiicreden daha
kiiciik boyutlarda, kovalent olmayan kuvvetler tarafindan bir
arada tutulan partikiillerdir. Kalitsal, hidrofobik ve hidrofilik
ozelligi olan parcalar vardir. Genel yap1 olarak kolesteril ester
ve trigliseridlerin mevcut oldugu nétr lipid cekirdek ile prote-
in, esterifiye olmamis kolesterol ve fosfolipidlerden meydana
gelen dis tabakadan olusurlar (Sekil 8.1-1) (2).

Temel fonksiyonlar: lipidleri ve yagda c¢oziinen maddeleri
kullanilacaklar1 yere hidrofilik plazma ortaminda tasimaktir. ice-
rigindeki protein:lipid oranlari, mevcut proteinlerin cesitleri,
boyut, yogunluk ve elektroforetik hareketlerinde farklar bulun-
maktadir (1). Elektroforetik 6zelligine ya da yogunluklarina go-
re stuflandirilabilirler. Gliniimiizde daha cok yogunluklarina go-
re olan siiflandirma kullanilmaktadir, kendi iclerinde de meta-
bolik ve yapisal olarak alt gruplara ayrilmaktadurlar (Sekil 8.1-2).

Kagit elektroforez veya agaroz jel yardimu ile birbirinden ay-
rilabilirler. Lipidler icin boyama yapildiginda {i¢ bant elde edil-
mektedir. Katoda dogru en hizli hareket eden ve alfa bandint
olusturan HDL'dir. En yavas hareket eden ve beta bandint olus-
turan lipoprotein LDL dir. ikisinin arasinda kalan prebeta bandr-
n1 ise VLDL olusturur. Bazen tokluk sonrasi alinan plazma 6rne-
ginde hic hareket etmemis lipid bandini ise silomikronlar olustu-
rur. Elektroforez sonucunda lipid fraksiyonlarindaki artis belirle-
nerek hiperlipoproteinemi siniflandirmasi yapilir (Sekil 8.1-3).

Apoprotein, lipoproteindeki protein yapisina tibbi pratikte
verilen isimdir. Lipoproteinler ile iliskili proteinler anlaminda
“apolipoprotein” terimi teknik olarak daha uygun bir adlandir-
madir. Apolipoproteinlerin genel yapisal motifi, akoz dis cevre
ile lipoproteinlerin lipid yiizlerinin etkilesimine izin veren am-
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Sekil 8.1-1 Lipoproteinlerin yapisi.

fibatik helikslerdir. Alfa heliks olarak adlandirilan bu motifte
apolipoproteinler, lipoprotein partikiiliiniin boyut ve yapi stab-
litesinin saglanmasinda 6nemli bir belirleyicidir (3). Ayrica li-
poprotein metabolizmasinda ki enzimlerin kofaktorii ya da
hiicresel reseptorlerin ligandlart olarak metabolizmanin diizen-
leyiciligi gorevlerinde bulunmaktadirlar. Boyutlari, lipoprotein-
lerdeki dagiimi ve diger oOzelliklerine gore siiflandirilirlar.
Apolipoproteinlerin lipoproteinler izerinde toplama, salinim,
yapisal buittinliigtin saglanmasi, enzimlerin kofaktorii ve ya in-
hibitorii olma, partikiillerin hiicreye alimi, partikiiliin spesifik
bir kismmin secici olarak hiicreye alimi ve bilinmeyen rolleri
vardir (Tablo 8.1-1).

Lipoprotein Metabolizmasi ve Tasinmasi

Trigliseridden zengin lipoproteinler iki metabolik yol ile tasi-
nurlar. Eksojen yolda diyetle disardan alan lipidler, endojen
yolda ise vucutta mevcut olan lipidler hedef dokulara tasinirlar.

Yogunluk

Eksojen yolda diyet ile alinan kolesterol dolasimdaki plaz-
ma Konsantrasyonunun en onemli belirleyicisidir. Diyette ali-
minin tamamen birakilmast ile plazma kolesterol %62 oraninda
azalir (4). Alinan kolesteroliin yarist emilir, kalani feces ile ati-
Iir (5). Emilim sonras1 mekanizmalarda olusan genetik varyas-
yonlar kolesterol homeostazinda énemlidir (6).

Yaglarin sindirimi ile olusan emiilsiyon safra asitleri ile bir-
lesir. Emiilsiifiye olmus trigliseridler ve kolesterol esterleri pan-
kreatik lipaz (PL) ve karboksil ester lipaz (CEL) ile hidrolize
olurlar (7). Bu enzimlerin inhibitorii olan miirin ile yapilan in
vivo modellerde PL ve CEL’in emilimdeki 6nemi gosterilmistir.

Lipid emilimi intestinal gecis sirasinda enterositlerin fir-
camst kenar membranlart boyunca olur. Emilim mekanizmasi-
nin detaylart net olarak bilinmemekle birlikte son zamanlarda
ki calismalarda anahtar rol oynayan proteinler kesfedilmistir.
Yeni kolesterol biyosentezini etkilemeden kolesteroliin hiicre
icine girisini inhibe eden ezetimibin bulunmas: ile 6nemli bir

Lp (a)

Daha kiigiik

>  Daha fazia
P

Daha bilyilk
Boyut we—)

Sekil 8.1-2 Lipoproteinlerin yogunluk ve boyutlari.
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Tim canlilarda yasamsal proteinlerin sentezi hakkindaki bilgi-
lerin “genlerde” depolandigi uzun yillardir bilinmektedir. Gen-
lerdeki bu bilginin yasamin temel molekiillerine doniisme siire-
ci ve siirecteki fizyolojik ve patolojik olaylar hakkindaki bilgile-
rimiz son yillarda artmakla kalmamis, bu siireclere miidahale
etme olanaklar da giindeme gelmistir.

Hizla gelisen genetik bilimi ve uygulamalari, bir yandan sik
gortilen kardiyovaskiiler hastaliklarin klinik seyir ve siddetleri-
nin genlerle iliskileri hakkinda ufkumuzu genisletirken, diger
yandan seyrek goriilen ancak cogu oliimciil potansiyel tastyan
bazi ailesel hastaliklarin nesillere aktarimi konusunda cok de-
gerli bilgilere ulasmamizi saglamaktadir.

En sik gorilen kardiyovaskiiler hastaliklarin genetik ve cev-
resel bir ¢cok etmen zemininde gelisen hastaliklar olmalart nede-
niyle genetik etmenlerin dogrudan roliinii belirlemek heniiz
cok kolay degildir; ancak 6zellikle ailesel baz1 aritmik hastalikla-
rin tanusinda ve hatta tedavi seceneklerinin belirlenmesinde ge-
netik uygulamalar son yillarda biiyiik katk: saglar hale gelmistir.

Gen, DNA, Genom

Gen spesifik herhangi bir polipeptid bilgisinin depolandig: be-
lirli bir uzunluktaki DNA parcacigidir. DNA, adenin, guanin, si-
tozin ve timidin isimli dort ayr1 bazin ardisik siralanmastyla olu-
sur. Cok farkli uzunluklarda ve kombinasyonlarda siralanmis
bu bazlar, belirli baslangi¢ ve bitis noktalarina sahip genleri
olustururlar. Genlerin arasinda yer alan DNA parcalan “intron”
olarak adlandirilir; bunlarin esas olarak DNA’'nin buttinligtinii
sagladigr ve DNA’y1 mutasyonlara kars1 korudugu tahmin edil-
mektedir.

Ayni islevi goren genler anne ve babadan gelen olmak tize-
re cift baz siralart halindedir. Genlerdeki baz cifti sayist 10.000
ile 250.000 arasindadir ve ortalama bir gen uzunlugu 20.000
baz cifti kadardir. Bir canlinin tasidigi biitiin DNA varhigina “ge-
nom” adi verilmektedir.

Yakin zamanda tamamlanan insan Genomu Projesi sayesin-
de genetik hakkindaki bilgilerimiz ¢ok hizli artis ve degisim
gostermistir (1). Insan genomunda 3 milyar baz cifti oldugu bi-
linmektedir; ancak bunlarin sadece %3 tiniin genleri olusturdu-
gu tahmin edilmektedir. DNA siralamast %99.9 oraninda tim
insanlarda ayndir; farklilik sadece %0.1 orandadir ve yaklasik 3
milyon baz ciftinin siralanmasindaki farkliliktan kaynaklanmak-
tadir (1-3).

Insan genomu uzun DNA parcaciklarindan olusan 23 cift
kromozomdan ibarettir; bunlarin 22 si homolog kromozomdur
ve bunlar otozom olarak adlandirilir. Diger son c¢ift kromozom
ise seks kromozomlaridir ve erkeklerde X ve Y, kadinlarda ise
iki X kromozomu halindedir. Her cift otozomal homolog kro-
mozomda biri anneden, digeri babadan gelmekte olan ayni bil-
gilere ait genler bulunur. Her ¢ift kromozom tizerindeki ilgili
genlerin konumlar: ve islevleri aynidir; ancak anne veya baba-
dan aktarilan bu genlerin yapilarindaki DNA siralamasi birbirle-
rinden hafifce farklilik gosterebilir. Gen yapisindaki bu hafif si-
ralama farki bazen 6nemsiz, bazen de 6nemli patolojilerin ze-
mini veya nedeni olabilir.

Hiicre cekirdegindeki bu genlerin dogrudan islevleri yok-
tur, tasidiklari/sahip olduklar: bilgileri haberci RNA (messenger
RNA, mRNA) olarak adlandirilan tek sarmalli yapidaki aracilar-
la hiicrenin ilgili sentez organellerine aktarirlar. mRNA {lizerin-
de yer alan ve hiicre cekirdeginden ¢ikarak protein sentezi icin
ilgili bilgileri aktaran bu “bilgi parcaciklaria” “
verilir. DNA tizerindeki genlerde mutasyon orani ¢ok seyrektir;
ancak intron ve eksonlarda siklikla mutasyon meydana gelebil-
mektedir. Bu mutasyonlarin pek azi Mendel yasalar1 dahilinde
tek bir geni ilgilendiren mutasyonlardir; cogunlugu polijenik
hastaliklara zemin hazirlayan daha az etkili mutasyonlardir.

ekson” ad1 da

Tek Gen/Polijenik Gen Hastalig:

Genetik temeldeki hastaliklar bazen tek bir gendeki mutasyon
sonucu ortaya c¢ikarlar. Bu tiir kuvvetli bir genotip degisikligi
cok seyrek olur ve Mendel yasas: gecisiyle kendini gosterir. Ba-
z1 genetik hastaliklar ise birden fazla genin belirledigi bilgilere
ait alanlardan birisinde gelisen mutasyon zemininde olur. Bu
hastaliklar polijenik hastaliklardir. Ayn1 bilgi baska saglam gen-
ler lizerinde de kodlanmis oldugundan yeni durumun fenotipe
yansimasi yani hastaligin ortaya ¢ikmasi genlerin kendi aralarin-
daki etkilesime ve cevresel kosullar da dahil olmak baska cok
sayida etmene baglidir.

Mendel yasas: cercevesindeki aktarimla gelisen hastaliklar-
la dogrudan iliskili olarak insanlarda bugiine dek 1000 adet has-
talik geni saptanmistir, bunlardan 100t kardiyak hastaliklarla
iliskilidir. Bu hastaliklart arasinda diisiik yogunluklu lipoprote-
in (LDL) reseptdr geninde veya apolipoprotein B (APOB) ge-
ninde meydana gelen mutasyona bagli olarak gelisen ailesel hi-
perkolesterolemi formlart (4), 5,10-metilentetrahidofolat re-



560 Boliim 9: Genetik ve Kalp Hastaliklart

diiktaz (MTHFR) gen mutasyonuna bagl olarak gelisen ailesel
hiperhomosistiniiri (5,6), polipeptid A (MEF2A) gen mutasyo-
nuna bagli Tangier hastalig1 (7,8) veya kalitsal primer elektrik-
sel hastaliklar (kanalopatiler) sayilabilir (9,10).

Ancak, hipertansiyon, koroner arter hastaligi, diyabet gibi
en sik goriilen hastaliklarla ilgili olarak goriiniirde bu tiir yalin
bir genetik iliski mevcut degildir. Polijenik hastaliklar gerek ka-
Iitsal gerekse cevresel birden cok etmenin kombinasyonu (bir-
likteligi) cercevesinde gelismektedir. Bu nedenle bu hastalik-
lardaki genetik belirleyiciligi ortaya koymak kolay olmamakta-
dr.

Bu yondeki genetik calismalar iki farkli yontemle yapilmak-
tadir. Birincisi, epidemiyolojik gozlemsel calismalarda bilinen
risk faktorleri acisindan hastalar homojen gruplar olarak karsi-
lastirlirlar. Ornegin diyabeti veya hipertansiyonu olan hastala-
rin koroner arter hastaliginin varlig: veya yokluguna gore karsi-
lastirilmalar: belirli bir genetik dagilima isaret edebilir (11).
Benzer fenotipik 6zellige karsin bir kromozom parcasinin an-
lamli olarak farkli dagilim gostermesi belirli bir gen parcasinin
hastalikla iliskili olduguna isaret edebilir. Bu etkinin kendini
gosterebilmesi/saptanabilmesi icin s6z konusu genetik etkinin
hastalik siirecinde oldukca etkin bir roltiniin olmas: gerekliligi
bu yontemin verimliligini azaltmaktadir. Diger yandan s6z ko-
nusu genetik 6zelligin varhigina karsin hastaligin ortaya cikma-
mus oldugu vakalar yanls istatistiki sonuclara neden olabilmek-
tedir (12).

Hastaliklarin genlerle iliskisini ortaya cikarmak icin ikinci
yontem ise tek niikleotid polimorfizmlerini (single nucleotide
polymorpbisms- SNPs) aramak ve bu polimorfizmlerle hastalik-
lar arasindaki iliskiyi arastirmaktir. Insan genomundaki
3.000.000.000 baz ciftinden sadece 3.000.000 adedinin farkl
diziliste oldugu bilindiginden bu dizilisteki SNPs leri aramak ve
hasta grubuyla kontrol grubundaki s6z konusu SNP sikliginin
farkindan yola ¢ikarak bu iliskiyi belirlemek mimkiindiir (13).

Bugiin insanlarda 15 milyon adet SNP oldugu ve bunlarin 3
milyonun bir sonraki nesle aktarilabilecegi bilinmektedir. Bazi
hastalik fenotipleri tek bir SNP zemininde gelisirken bazilar
birden fazla genetik polimorfizm zemininde ortaya cikabilmek-
tedir. Bugiin SNP’leri saptamak ve fenotipik tablolarla iliskileri-
ni arastirmak icin kullanilabilecek ticari DNA kitleri bulunmak-
tadir (14). SNP’lerin kromozomal konumlarinin belirlenmesi
icin HapMap projesi siirdiiriilmektedir (15).

Genomik yontemin de tastyabilecegi kisitliliklar ve hata ola-
siliklar1 mevcuttur. Ornegin kardiyovaskiiler risk faktorleri ola-
rak fibrinojen, irik asid ve elektrokardiyografideki QT siiresi gi-
bi ti¢ ayn fenotipin genomik ilisiklendirme calismalarinda sap-
tanmus olan SNP’lerin hastalik fenotiplerinin ancak kiictik bir
oranint agiklayabildigine dikkat cekilmektedir (1’de 16-18).

Bu nedenle genetik iliskilendirme calismalarinin planlan-
mast ve degerlendirilmesi konusunda yontem acisindan dikkat
edilmesi gereken 6nemli noktalar mevcuttur (12,19).

Diger yandan %100 es genetik yapiya sahip olan monozigot
ikiz hastalar tzerindeki calismalar s6z konusu hastaliklardaki
genetik etkinin roliiniin daha kolay anlasimasini saglayabil-
mektedir.

Monozigot ikizlerle yapilan ¢calismalar kardiyovaskiiler has-
talik riski ve kardiyak 6liim riskinde genetik yapinin belirleyici
oldugunu gostermektedir. Ancak monozigot ikizlerde bile poli-

jenik hastaliklarda genetik 6zelliklerin bagimsiz etkisinin ancak
orta derecede 6nem tastyabilecegi anlasiimaktadir (20- 25).

Yakin zamanda insan genomunun “sifresinin” ¢oziilmesin-
den ardindan simdiye dek epidemiyolojik calismalardan elde
etmis oldugumuz “fenotipik” bilgilerin genomik iliskilerini be-
lirlemek amaciyla yeni calismalar baslatilmistir (26).

Oncelikle bazi kalitsal kardiyomiyopatiler ve aritmik hasta-
liklardan baslayarak klinik ve genetik bilgilerin ortakligt ile
“kardiyogenetik” uygulama alanin varhigindan artik s6z etmek
miimkiindiir.

Oniimiizdeki yillarda “kardiyogenetik” arastirma ve uygula-
malar sadece kardiyovaskiiler hastaliklarin genetikle iligkisinin
daha iyi anlasilmasina degil, korunma ve tedavide daha etkili ve
hatta kisiye (genetigine) 6zel tedavi seceneklerin uygulanmasi-
na da hizmet edebilecektir (27,28).

Genetik ve Kardiyak Aritmiler

Ailesel kardiyomiyopatiler ve iyon kanali bozukluklar: hakkin-
daki bilgilere genetik biliminin son on yilda ¢ok biiyiik katkila-
r1 olmustur. Bugiin ailesel malign aritmilerle seyreden hastalik-
larin genetik zeminin ve bunlara ait fenotipik tablolar genetik
bilimi sayesinde daha iyi bilinmekte ve siniflanmaktadir.
Aritmiler diger hastaliklar gibi cevresel ve genetik etmenle-
rin ortak ve karmasik etkilesimleri sonucu ortaya ¢ikmaktadir.
Yapisal kalp hastaligi zeminde olsun veya olmasin bir aritminin
tam olarak nasil ortaya ciktig: heniiz tiim yonleriyle belli degil-
dir. Kalitsal aritmilerin bir cogunun iyon kanallarindaki bozuk-
luk sonucu ortaya ciktig1 ve iyon kanallarindaki bu bozuklugun
gen mutasyonlarma bagl oldugu gosterilmistir. Diger yandan
edinsel/yapisal kalp hastaliklar: zemininde gelisen aritmiler icin
genetik egilim s6z konusu olsa da bu aritmilerin genetik

Kalitsal Aritmiler

Kalitsal aritmilerin tani ve tedavi yaklasimlari ile yeni arastirma
alanlarint belirflemek tizere 2006 yilinda “The National Heart,
Lung, and Blood Institute and Office of Rare Diseases at the
National Institutes of Health” tarafindan bir calistay diizenlen-
mistir. Bu rapora gore (29) kalitsal aritmik hastaliklarin (1) Sod-
yum kanali bozukluklarina, (2) Potasyum kanali bozukluklarina
ve (3) Kalitsal diger aritmojenik mekanizmalara bagl: olan has-
taliklar olarak siniflanmasi Ongorilmustiir.

Ancak bu hastaliklarin siniflanmasinda klinik tablolara ve
genetik zemine gore farkli yaklasimlar da mevcuttur (30,31).

Kalitsal aritmiler baska kalp hastaliginin eslik edip etmeme-
sine gore genel olarak iki grupta incelenebilirler (30).

1. Primer aritmiler; dogrudan elektriksel nedenlere bagl ola-
rak gelisen “iyon kanali hastaliklart”,

2. Sekonder aritmiler; altta yatan yapisal bir kalp hastalig: ze-
mininde, “ailesel kardiyomiyopati” lere baglt olarak ge-
lisirler. Kardiyomiyopati hipertrofiye (32), dilatasyona (33)
veya fibroadipoz birikime (34) bagl olabilir.

iyon Kanali Hastaliklari

fyon kanallari iyonlarin miyosit igine veya disina dogru hareke-
tini diizenleyen transmembranéz yapilardir. fyon kanalini olus-
turan proteinlerde yapisal bir bozuklugun olmas: halinde bu
kanallarin islevlerinin 6nemli dlciide bozulabildigi gosterilmis-
tir (35-37). Iyon kanali bozukluklarina bagl aritmilere klasik



Tanimi ve
Patofizyolojisi
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Kalp yetersizligi, kalbin dokularin metabolik ihtiyaclarini karsi-
layabilmek icin yeterli miktarda kan1 pompalayamadigt ya da
yiiksek dolus basinclarryla pompalayabildigi patofizyolojik du-
rumdur. Kalp yetersizligi, biiytik olciide klinik ve yatak basi ta-
mdir. Gelismis ve gelismekte olan iilkelerde insidans: giderek
artmaktadir ve hastane yatislarinin en sik nedenlerinden birisi-
dir. Amerikan Kardiyoloji Birligi verilerine gore Amerika Birle-
sik Devletleri'nde, 5.2 milyon kalp yetersizligi hastas: oldugu
saptanmustir, diinya genelinde ise bu rakamin 23 milyonu bul-
dugu tahmin edilmektedir (1).

Kalp Yetersizliginin Tanimi

Kalp yetersizligi klinik tanimu i¢in farkl kavramlar kullanilabilir
(Tablo 10.1-1). Kalp yetersizligi akut yada kronik olabilir. Akut
kelimesi, siddetten ziyade zamanin bir gostergesidir (2). Akut
miyokard infarktiisii, cok hizl bir tasiaritmi, infektif endokardit
seyrinde ortaya cikan akut kapak yetmezligi akut kalp yetersiz-
ligine neden olabilir.

Siklikla sistolik ve diyastolik kalp yetersizligi ayirimi yapilir
(3). Diyastolik kalp yetersizligi olan hastalar, kalp yetersizligi-
nin semptom ve/veya bulgularina sahiptir, ancak ejeksiyon
fraksiyonu (EF) >%40-50’dir (4). Korunmus EF diyebilmek icin
kabul edilmis kesin bir deger yoktur. Ejeksiyon fraksiyonu,
atim hacminin, diyastol sonu hacime boliinmesi ile elde edilir,
biiyiik 6lciide diyastol sonu hacim ile belirlenir. Cogu hastada
istirahatte veya egzersizde sistolik veya diyastolik kalp yetersiz-
ligi birlikte bulunur.

Tablo 10.1-1 Kalp Yetersizliginin Tanimi

Kalp yetersizligi, asagidaki ozellikleri iceren klinik bir
sendromdur:

Kalp yetersizliginin tipik semptomlari; istirahatte veya egzer-
sizle nefes darhgi, yorgunluk, halsizlik, ayak bilegi sisligi,
ve

Kalp yetersizliginin tipik bulgulari; tasikardi, tasipne,
akcigerde raller, plevral effizyon, juguler ven6z basing
artisi, periferik 6dem, hepatomegali, ve

Istirahat halindeki kalpte yapisal ve fonksiyonel bozuklugu
go6steren objektif bulgular; kardiyomegali, 3. kalp sesi,
ufuramler, ekokardiyografide anormallikler, natritiretik
peptid konsantrasyonunun yiikselmesi

One dogru (forward) ve geriye dogru (backward) kalp ye-
tersizligi tanimlart ¢ok eski tanimlardir. Geriye dogru kalp ye-
tersizliginde, kalp kani atmakta zorlaninca kan ventrikiilde biri-
kir, atriyumda sonra pulmoner venlerde basing yiikselir. One
dogru kalp yetersizliginde ise kalbin kani arteriyel sisteme atma
yetenegi bozulmustur.

Kalp yetersizligi sag kalp yetersizligi yada sol kalp yetersiz-
ligi seklinde de olabilir. Sag kalp yetersizliginde, sag ventrikii-
liin kani pulmoner arterlere atmasinda problem vardir veya kan
sag atriyum ve sistemik venlerde gollenmektedir. Sol kalp ye-
tersizliginde, sol ventrikiiliin kani aortaya atmasinda yetersizlik
vardir veya kan sol atriyum ve pulmoner venlerde gollenmek-
te, pulmoner konjesyon bulgularina yol acmaktadir (5).Yiiksek
ve dusiik debili kalp yetersizligi ise kalp yetersizligi semptom
ve bulgularina benzer tablolara neden olan ¢esitli hastaliklart
anlatmak icin kullanilmistir. Anemi, tirotoksikoz, septisemi, ka-
raciger yetersizligi, arteriyovenoz santlar, beriberi, Paget hasta-
Iig1 kalp yetersizligine benzerlik gosteren yiiksek debili durum-
larin en 6nde gelen sebeplerini olusturmaktadir. Tedavi edile-
bilir durumlardir ve kalp yetersizligi tanisindan 6nce kesinlikle
bu durumlarin dislanmas: gereklidir.

Hafif, orta ve siddetli kalp yetersizligi durumlari ise klinik
semptomlarin tanimlanmasinda kullanilir. Hafif yetersizlik du-
rumunda hastalar, nefes darligi, yorgunluk gibi semptomlar ol-
maksizin hareket edebilirken, siddetli yetersizlik ise ciddi
semptomlar gosteren ve hatta acil tibbi bakim gerektiren hasta-
larin tanimunda kullaniir. Orta derecede Kkalp yetersizligi tani-
mu ise arada kalan hastalar isaret eder.

Kalp yetersizliginin siddetinin tarifinde siklikla 2 siniflama
kullanilmaktadir. Bunlardan birincisi semptomlara ve egzersiz
kapasitesine bagli olan siiflamadir (New York Heart Associati-
on [NYHA] fonksiyonel siniflamasi), yararl bir siniflama olup,
cogu randomize calismada kullanilmaktadir (6). Digeri ise kalp
yetersizliginin semptomlarina ve yapisal degisikliklere gore ev-
relenmesidir:

Evre A; kalp yetersizligi gelisimi icin yiiksek risk tastyan du-
rumlari belirtir.

Evre B; kalp yetersizligine sebep olabilecek yapisal hastalik
gelismistir ancak semptomlar yoktur. Evre C; altta ya-
tan yapisal kalp hastalig: ile ilgili semptomatik kalp ye-
tersizligi halidir.
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Evre D ise maksimal medikal tedaviye ragmen istirahat ha-
linde bile semptomlarin oldugu, ileri derecede yapisal
kalp hastaliginin bulundugu durumdur (6).

Patofizyoloji

Baslangicta kalp yetersizliginin bobrek kan akiminin bozulma-
sina bagl olarak asir1 su ve tuz tutulumundan kaynaklanan bir
problem oldugu dustiniilmustiir (kardiyorenal model) (7). An-
cak daha sonraki donemlerde kalp yetersizligine kardiyak debi-
de azalmayla birlikte periferik vazokonstriksiyonun eslik ettigi
saptanmus ve kalp yetersizligi icin hemodinamik modelin 6ne
stirilmesine neden olmustu. Fakat bu modellerin zaman iceri-
sinde kalp yetersizliginin progresyonunu aciklamadigi, bu mo-
dellere gore yonlendirilen tedavilerin hastalik progresyonunu
onlemedigi ve sag kalimi arttirmadig: dikkati cekmistir.

Gunumiizde kalp yetersizliginin basit ve tek bir model ile
aciklanamayacags, baslangictaki tetikleyici olay1 takiben noro-
hormonal aktivasyon ve ventrikiiliin yeniden sekillenmesinin
kalp yetersizliginin progresyonunu belirleyen baslica olaylar ol-
dugu kabul edilmistir (8). Kalp yetersizligi, kalbin pompalama
kapasitesinde azalmaya sebep olan tetikleyici bir olay ile baslar.
Kalp yetersizligini tetikleyen baslica ii¢ faktor vardir. Bunlar-
dan birincisi intrensek miyokard hasaridir. Bu vakalarin yarisin-
dan fazlasinda koroner arter hastaligina bagl iskemi ve infark-
tlis sorumludur, diger sebepler arasinda otoimmiinite, infeksi-
yonlar, toksik (alkol, doksorubisin) ve metabolik hasarlar (hi-
pertiroidi) yer alir (9). Ikinci 6nemli sebep ise sol ventrikiil {ize-
rinde basing ve voliim yiiklenmesidir. Uciinciisii ise perikardi-
yal restriktif hastaliklar, yiiksek debili hastaliklar gibi ekstren-
sek sebeplerdir. Cogu durumda kalbin pompalama kapasitesin-
de azalmaya sebep olan olay: takiben hastalar genellikle semp-
tomsuzdur veya minimal semptomlara sahiptir, semptomlar bir
siire sonra fonksiyon bozuklugu gelistiginde ortaya cikar.

Kalbin fonksiyonlar: bozuldugunda ve is yiikii arttiginda ce-
sitli fizyolojik mekanizmalar devreye girerek arteriyel kan ba-
sincint ve vital organlarin perfiizyonunu devam ettirmeye cali-
sir. Kalbin pompalama islevini siirdiirmesini saglayan baslica
mekanizmalar sunlardir (10);

1. Frank Starling mekanizmasi
II. Norohumoral sistemlerin aktivasyonu
III. Sol ventrikiiliin yeniden sekillenmesi

Tlk iki mekanizma tetikleyici olaydan kisa siire sonra aktive
olur. Sol ventrikiiliin yeniden sekillenmesi haftalar aylar iceri-
sinde olusur. Kisa donemde bu sistemler kardiyovaskiiler ho-
meostazisi saglayacak sekilde gelisir ve hastalarin asemptoma-
tik kalmasini saglarlar. Ancak bu sistemlerin uzun siireli aktivas-
yonu, sol ventrikiiliin yeniden sekillenmesine ve kalp fonksi-
yonlarinin kétiilesmesine neden olur ve hastalar asemptomatik
durumdan semptomatik kalp yetersizligine gecerler.

Frank Starling Mekanizmasi
Normal Sol Ventrikiil Basing Voliim iliskisi

Ventrikiiller bir pompa tarzinda hareket ederek 6ne dogru bir
basing tiretir ve kanin yerdegistirmesini saglar. Sol ventrikiilde
basing olusumu ve ejeksiyon arasindaki iliski, sol ventrikiil ba-
sin¢-voliim egrisi ile aciklanabilir (11) (Sekil 10.1-1). Diyastol
sonunda lifler, miyokardiyal giic, miyokard kompliyans: ve sol

Sol ventrikiil basinci o

Sol ventrikiil hacmi

Sekil 10.1-1  Sol ventrikil basing hacim iliskisi. Normalde kasi-
lan sol ventrikul kani basin¢ altinda pompalar. Sol ventriktlde
ortaya ¢ikan basing ile ejeksiyon arasindaki iliski sol ventrikl ba-
sing hacim iliskisi ile gésterilebilir. Ideal basing hacim iliskisinde,
sol ventrikul diyastol sonu basinci A noktasi ile gosterilmektedir.
Sistoltn baslanmasiyla izovolumetrik kasilma AB cizgisi ile goste-
rilmektedir. Sol ventrikll basinci aort basincinin tzerine ¢iktigin-
da aort kapaklar agilir (B noktasi). Bu sol ventrikuldeki kanin
ejeksiyonuna neden olur (BC hatti). Sol ventriktlden génderilen
kan hacmi (B ve C noktalari arasindaki fark) ileri dogru atim hac-
mini gosterir. Ejeksiyonun sonunda, aort kapaklarin kapanmasi-
ni (C noktasi) izovolumetrik gevseme takip eder (CD hatti). Mit-
ral kapaklar a¢ilmasini (D noktasi), sol ventrikultn diyastolik do-
lusu izler (DA hatti) (Ross, J Jr, Braunwald, E. Control of cardiac
performance. In: Handbook of Physiology, volum 1, The Heart,
Williams & Wilkins, Baltimore 1980. p.533).

atriyumlarda dolus ile belirlenen 6zel bir gerilime ulasir. Genis-
lemeye neden olan bu giic, kaslarin 6niindeki onytiktiir.

Depolarizasyon sonrasinda ventrikiiller, izovolumetrik (vo-
liimde herhangi bir degisiklik olusturmayan) bir basin¢ olustu-
rur, aort kapagin acilmasina ve kanin ejeksiyonuna neden olur.
Bu noktada, sol ventrikiil basincinin seyri miyokard tarafindan
olusturulan giice baghidir. Bu giiciin biyiikliigii ise ventrikiil
basinci ve hacmi ile iliskilidir ve ejeksiyon sirasinda, dolasimda-
ki kapasitans ve resistans damarlar tarafindan belirlenen ardyiik
olarak adlandirilan bir giicii devam ettirmelidir.

Ejekte edilen kan hacmi, sistolik kontraksiyonun ileri dog-
ru efektif atim hacmini gosterir. Ejeksiyon sonunda, aort kapak-
larin kapanmasini izovolumik gevseme takip eder, bu sirada sol
ventrikiil hacmi sabit kalirken basinci diiser. Basing yeterince
distiigiinde, mitral kapaklar acilir ve sol ventrikiiliin diyastolik
dolusu baglar.

Sol ventrikiil atim hacmi/performansini belirleyen ti¢ fak-
tor vardir: 6nyiik (vendz doniis-diyastol sonu hacim), miyokard
kontraktilitesi (diyastol sonu hacim tarafindan olusturulan giic)
ve ardyiik (aortik impedans ve duvar stresi).

Onyiik

Frank ve Starling tarafindan yapilan calismalar, ventrikiil diyas-
tol sonu hacmi (6nyuk) ile ventrikiil performansi (atim hacmi,
kalp debisi) arasindaki iliskiyi belirlemistir. Sonraki ¢alismalar
herhangi bir kontraksiyon durumunda olusan izovolumetrik

giiciin, liflerin diyastol sonundaki gerilimine baglt oldugunu
gosterilmistir.

Kontraktilite

Herhangi bir lif uzunlugundaki atim hacmi, kontraktilitenin bir
fonksiyonudur. Kontraktilitedeki degisiklikler giic-uzunluk ilis-



Tani ve
Organ Hasart

Dr. Fatih Sinan Ertas

Tani ve Siniflandirma

Yaklasik 100 yili askin bir stireden beri hekimler standart hasta
muayenesi yaninda klinik pratiklerinde su 3 cihazdan hep ya-
rarlanmuslardir; elektrokardiyografi, gogiis rontgeni ve tansiyon
aleti. Tlk ikisi bugiin icin tani asamasinin ¢ok tesinde tedavi
boyutlarina ulasnus ve kardiyak elektrofizyoloji ve invaziv per-
kiitan girisimlerin yapildig: standart kardiyolojinin ¢ok Otesin-
de uzmanlik alanlarinin dogmasina kadar varnustir. Halbuki ci-
vali ya da aneroid bir tansiyon aleti ilk giinkii haliyle uzmanlk
alani ne olursa olsun her hekimin standart pratiginin bir parca-
s1 olarak halen kullanilmaktadir. Hatta gelisen teknoloji sayesin-
de hekim ve saglik personeli disinda herkesin kullanabilecegi
kadar basitlestirilmistir. Hipertansiyon teshisi koymak icin ba-
sitce tansiyon aletinin gostergesinde 140/90 mmHg ve tizerin-
de bir rakami gérmeniz yeterlidir. Elinizde ister manuel ister di-
jital bir alet olsun, ister hekim olun ya da olmayin, kural degis-
mez. Yani 140/90 ve tzeri bir ya da birkac 6lciim elde etmek,
diger bir ifade ile hipertansiyon tanisi koymak bu denli kolay-
dir iste (Tablo 11.1-1). O halde bu konunun devamini yazmaya
ne gerek var diyebilirsiniz? Ancak tam da buradan hareketle
modern donemde biz hekimlerin bundan fazlasint hak ettigi-
miz de kuskusuzdur. Hipertansiyon teshisi konulan ya da uy-
gun standartta 6lcerek bizim tanisini koydugumuz bir hastanin
muayenesi, ilgili tetkiklerin planlanmasi ve yorumu, hepsinden
onemlisi de tiim bu veriler 1s1g1nda tedavinin yonetimi. Iste biz
hekimlere diisen en 6nemli gorev tanidaki bu basitlik ile takip
eden gorevleri bir biri ile karistirmayan bir klinik ciddiyete ve
bakis acisina sahip olmaktir. Bu bakis acisinin eksikligi klinik
pratikte 2 temel sorunun da kaynagi olmustur: tan1 koymadaki
salt rakama dayali basitlik hekimlerde kan basincini giinliik pra-
tikte 6l¢meyecek kadar konuyu kiiciimsemeye itmis, ikincisi
ise bazi 6zel hipertansif hasta gruplarini ortaya ¢ikartmak ve te-
davi etmede 6zellikle birincil korumadaki hekimlerin uzun yil-
lar konunun disinda kalmalarina yol acmustir. Halbuki hipertan-
siyon tanisinin konmasi kiiciimsenemeyecek olciide hayati bir
toplum sagligt konusudur. Ote yandan bunun sadece tansiyon
Olciilen kola ait rakamsal bir durumdan ibaret olmadigs, kolun
ucuna bagli bir hastanin var oldugu ve bu hastada basarili teda-
vi icin eslik eden klinik durumlarin ortaya cikarilmas: gerektigi
unutulmamalidir. Eslik eden durumlardaki tani ve tedavi disip-

Tablo 11.1-1 Eriskinlerde (=18 Yas) Kan Basinci Sinifalamasi

Kategori Sistolik Diyastolik
Optimal <120 ve <80
Normal <130 ve <85
Yuksek normal 130-139 yada 85-89
Hipertansiyon

Evre 1 hipertansiyon 140-159 yada 90-99

Evre 2 hipertansiyon 160-179 yada 100-109

Evre 3 hipertansiyon >180 yada 2110
izole sistolik hipertansiyon >140 ve <90

lininin dikkatle incelendiginde hicte dusiiniildigi gibi karma-
sik olmadigr goriilecektir.

Bu bakis acist ile hipertansiyonda tantya yonelik degerlen-
dirme 3 temel amaca hizmet etmelidir:

Kan basinci seviyesini belirlemek,

2. Var ise ikincil hipertansiyon nedenlerini saptamak,

3. Diger risk faktorlerini, hedef organ hasarini ve eszamanlt
hastaliklar1 veya eslik eden klinik durumlari arastirmak ve
boylece toplam kardiyovaskiiler riski degerlendirmek.

Hipertansiyon tanisina yonelik yapilmas: gerekenler basit-
ce sunlardir:

* Anamnez
«  Fizik muayene ve kan basmnci 6l¢imi
« Laboratuvar incelemeleri

Anamnez

Kapsaml bir kisisel ve aile 6ykiisii alinmali ve hipertansiyon,
diyabet, dislipidemi, erken ortaya cikan koroner kalp hastaligs,
inme, periferik arter veya bobrek hastaligina iliskin bilgilere
ozel 6nem verilmelidir.

Klinik oyki ile sunlar elde edilmeye calistmalidir (Tablo
11.1-2):

Yiiksek kan basincinin siiresi ve 6nceki diizeyleri

b. ikincil hipertansiyon nedenlerini diisiindiiren semptomlar
ve kan basincini yiikseltebilecek ilag veya maddelerin alim1
(6rn. meyan koki, burun damlalari, kokain, amfetaminler,
oral kontraseptifler, steroidler, steroid olmayan antienfla-
matuar ilaclar, eritropoietin ve siklosporin)
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Tablo 11.1-2 Anamnez ile Elde Edilebilecek Tanisal Bilgiler

1. Yuksek KB suresi ve 6nceki duzeyi
2. Ikincil hipertansiyona iliskin ipuglari:
a. ailede bobrek hastaligi dykusu (polikistik bobrek)
b. boébrek hastaligi, idrar yolu enfeksiyonu, hematuri,
asir analjezik kullanimi (parankimal bébrek hastaligi)
c. ilaggmadde alimi: oral kontraseptifler, meyan koku,
karbenoksolon, burun damlalari, kokain, amfetamin-
ler, steroidler, steroid olmayan antienflamatuar ilag-
lar, eritropoietin, siklosporin
d. terleme, bas agrisi anksiyete, carpinti ataklari (feok-
romositoma)
e. kas atrofisi ve tetani epizotlari(aldesteronizm)
3. Kardiyovaskauler risk faktérleri:
a. ailede veya hastada hipertansiyon ve kardiyovaskuler
hastalik 6ykusu

b. ailede veya hastada dislipidemi 6ykust
c. ailede veya hastada diabetes mellitus oykusu
d. sigara aliskanhgi
e. diyet bicimi
f. obezite; fizik egzersiz miktari
g. horlama; uyku apnesi
h. kisilik tipi
4. Organ hasari semptomlari
a. beyin ve gozler: bas agrisi, vertigo, gérme bozuklu-
gu, gegici iskemik ataklar, duyusal veya motor kusur
b. kalp: carpinti, g6gus agrisi, nefes darhgi, ayak bilek-

lerinde 6dem
c. bobrek: susama, politri, nokturi, hematuri
d. periferik arterler: ekstremitelerde sogukluk, intermi-
tan klodikasyo
5. Daha 6nceki antihipertansif tedavi:
a. Kullanilan ilaglar, bunlarin etkin olup olmadigi ve is-
tenmeyen etkiler
6. Bireysel, ailesel ve cevresel faktorler

c. Yasam tarz1 faktorleri, 6rnegin diyetle yag alimi (6zellikle
hayvansal yag), tuz, alkol, sigara ve fiziksel aktivite miktari,
erken eriskin yasamda baslayan kilo alim1

d. Koroner hastalik, kalp yetersizligi, serebrovaskiiler veya
periferik vaskiiler hastalik, bobrek hastaligi, diabetes melli-
tus, gut, dislipidemi, astim veya herhangi bir diger anlamlt
hastalhiga iliskin 6ykii veya halen mevcut semptomlar ve bu
hastaliklarin tedavisi icin kullanilan ilaclar

e. Onceki antihipertansif tedavi, sonuclari ve istenmeyen et-
kiler

f. Kan basinci, kardiyovaskiiler risk ve tedavi siirecini etkile-
yebilecek bireysel, ailesel ve cevresel faktorler. Yine, hasta
ve/veya esi, uyku apne sendromunun ve artmis kardiyovas-
kiiler riskin bir bulgusu olabilecek horlama hakkinda sor-
gulamalidir.

Fizik Muayene

Fizik muayenenin temel bir bileseni olan kan basincinin dlcii-
miine ek olarak, kardiyovaskiiler muayene 6ncelikle yapilmalt
ve her seyden 6nce kalp ritmi ve hizt dikkatli bir sekilde deger-
lendirilmelidir. Normalin itizerindeki degerlerin tekrar tekrar
saptanmasi daha yiiksek riskin, artmus sempatik, azalmis para-
sempatik aktivitenin veya kalp yetersizliginin gostergesi olabi-
lir (36,37). Fizik muayenede ek risk faktorlerine iliskin kanitlar,
ikincil hipertansiyonu diisiindiiren bulgular ve organ hasarina
dair kanitlar aranmalidir. Bel cevresi hasta ayaktayken olctilme-

Tablo 11.1-3 Kan Basinci Ytiksek Bir Hastada Fizik
Muayenede Ozellikle Dikkat Edilmesi
Gereken Ozellikler

1. Ikincil hipertansiyon ve organ hasarini dustindiren bul-
gular

*  Cushing sendromu 6zellikleri

e Deride nérofibromatozis bulgusu (feokromositoma)

e Palpasyonda buyumus bébrekler (polikistik bébrek)

e Oskultasyonda abdominal ufturim (renovaskuler hi-
pertansiyon)

e  Oskultasyonda prekordiyal tfurim duyulmasi (aort
koarktasyonu ya da aort kapak hastalig)

e Femoral nabizlarin azalmasi ya da gecikmesi ve braki-
yalden daha dustk femoral basing (aort koarktasyo-
nu ya da aort hastaligi)

2. Organ hasari bulgular

e Beyin: boyun arterlerinde Gfaramler, motor ya da du-
yusal kusur

* Retina: fundoskopik anormallikler

e Kalp: apikal impulsun yerlesimi ve ézellikleri, anor-
mal kalp ritimleri, ventrikuler gallop, pulmoner raller,
periferik 6dem

e Periferik arterler: nabizlarin yoklugu, azalmasi ya da
asimetrisi, ekstremitelerde sogukluk, iskemik deri lez-
lonlart

e Karotis arterleri: sistolik Gftirimler

3. Viseral obezite bulgulari

e Vicut agirhgr

* Bel cevresinde artis (hasta ayakta iken 6l¢tilmeli) E:
>102 cm; K: >88 cm

e Vicut kitle indeksinde artis [viicut girhgi (kg)/boy
(m)?]

* Fazla kilo 225 kg/m?%, Obezite >30 kg/m?

li ve standart bir formiil yardimu ile viicut kitle indeksini hesap-
lamak icin viicut agirhigr ve boy ol¢ciimii yapilmalidir (Tablo
11.1-3).

Kan Basina Ol¢iimii

Kan basinci giin icinde, giinler arasinda, aya gore ve mevsimsel
olarak spontan biiyiik degisiklikler gosterir (1,2). Bu nedenle,
hipertansiyon tanisi, belirli bir zaman araliginda, farkli zaman-
larda yapilan birden fazla kan basinci 6lctimiine dayanmalidir.
Kan basinci hafifce yiikselmis ise, hastanin “olagan” kan basin-
cin1 dogru tanimlayabilmek icin 6lctimlerin birkac ay boyunca
tekrarlanmasi gerekir. Ote yandan, hastada kan basinct belirgin
yiiksek, hipertansiyon ile baglantili organ hasar1 kanit1 mevcut
veya kardiyovaskiiler risk profili yiiksek ise, 6lciimler daha kisa
araliklar ile (giinler veya haftalar) tekrarlanmalidir. Hipertansi-
yon tanist tek bir 6lciime dayandirilmamali, hastanin her mu-
ayenede en az iki kan basinct 6l¢timii alinmali ve tani en az 2-
3 muayene sonucunda elde edilen dlctimlere dayanmalidir. An-
cak ciddi kan basinc1 yiiksekliginde tan1 muayenede elde edi-
len tek bir 6l¢tim sonucuna gore konabilir. Kan basinct hekim
ya da hemsire tarafindan muayenehanede veya klinikte o6lciile-
bilecegi gibi, hastanin kendisi veya bir yakini tarafindan evde
veya otomatik olarak 24 saat boyunca olciilebilir. Klinik kila-
vuzlarda bu islemler asagidaki gibi 6zetlenir (1,3):

Klinikte, Muayenehanede ya da Poliklinik Olgtilen Kan Basinci

Kan basinci civali sfingomanometre ile dlgiilebilir. Olciim icin
diger oskiiltatuar veya osilometrik yar1 otomatik cihazlar da



Koroner Dolasim ve Miyokard
[skemisi
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Koroner dolasim; kalbin kasilma islevinin saglanmasi icin kalbe
oksijen sunan ve olusan metabolitleri ortamdan uzaklastiran
sistemin buitliiniidiir. Bu amacla, miyokarda degisen ihtiyaca go-
re genis bir aralikta ve hizda kan sunulur. Saglikli bir kalp bazal
tiiketimin bes kat1 kadar oksijen saglayabilir ve miyokard hiic-
relerinin en uygun sartlarda calismalarini saglamak icin subs-
tratlari tasir, ayrica metabolik yikim triinlerini de hizla uzaklas-
trir. Koroner dolasim; birbirini takip eden tc¢ farkli vaskiiler
sistemden olusur (1).

e Arteryel sistem kani aorttan metabolit bolgesine tasir. Ar-
teryel sistem akim direncinin biiytik kismini kontrol eder.

« Kapiller sistem kan akimi ve kan-doku degisimlerinin bol-
gesel mikrodagiimini kontrol eder. Kalp kasi ortalama
4000/mm? kadar kapillerle beslenir.

¢ Venoz sistem diyastol sonunda intramiyokardiyal kan hac-
mini kontrol eder ve boylece diyastol sonunda olusan mi-
yokard lif uzunlugunu etkiler. Baskin bicimde sistolde olu-
sur, diyastolde yok denecek kadar azdir.

Koroner Arteryel Dolasim

Koroner anatomi bircok kiside benzer olmakla birlikte kisiden
kisiye degisiklik gosterebilir. Koroner arter ismi bu arterlerin
biiyiik kisminin koroner olukta seyretmesinden dolay: verilmis-
tir. Cikan aortanin alt kisminda siniis valsalva ad1 verilen genis-
lemis yapilar bulunmaktadir. Temel olarak ii¢ adet siniis valsal-
va bulunur. Anteriyor yerlesimli sag siniis valsalvadan sag koro-
ner arter, sol posteriyor yerlesimli sol siniis valsalvadan sol ana
koroner arter ¢ikarken, liciincii siniis valsalvadan normalde ko-
roner arter ¢ikmaz. Koroner arterlerin asendan aortadan ¢iktik-
lar1 noktaya ostiyum adi1 verilmektedir. Koroner ostiyumlar aor-
tik siniisler sayesinde aort kapagi acihimindan etkilenmezler.
Koroner ostiyumlar siklikla aort kapaklarinn sistolde acik ol-
duklar diizeyde veya daha yukaridadir. Sag koroner arter osti-
yumu sag siniis valsalvadan dik bir acryla ¢ikarken sol ana ko-
roner arter daha acili bir sekilde sol sintis valsalvadan cikar. Ba-
z1 kisilerde sol 6n inen arter (LAD) ve sirkumfleks arter (Cx) ay-
1 ostiyumlardan ¢ikmakta ve sol ana koroner arter izlenme-
mektedir. Bu durum ¢ikis anomalisi olmayip normalin varyas-
yonu olarak kabul edilir (2).

Sol Ana Koroner Arter

Sol ana koroner arter, sol siniis valsalvadan ¢iktiktan sonra pul-
moner trunkus ile sol atriyum arasindan sol atriyoventrikiiler
oluga ulasir ve bir boliimii sol atriyal appendiks tarafindan kap-
lanmustir. Sol ana koroner arter atriyoventrikiiler oluga ulasin-
ca insanlarin tcte ikisinde LAD ve Cx olmak tizere iki dala ay-
rilir. Ugte birinde ise ek olarak intermediyer arter IMA) olarak
bir dala daha ayrilir. IMA birinci diyagonal veya birinci marjinal
dala benzer bir yon izler. Sol ana koroner arter LAD ve Cx’e ay-
rilincaya kadar dal vermez, ancak nadiren sinoatriyal dali vere-
bilir.

Sol On inen Arter

LAD, 6n interventrikiiler oluga dogru oblik olarak seyreder. U¢-
te bir apekse kadar ilerler, geri kalanlarda ise apeksi gecip pos-
teriyor interventrikiiler olukta sonlanir. LAD’den sayilart 2-9
arasinda degisen diyagonal dallar ¢ikar. Genellikle bu dallarmn il-
ki en gelismis olandir. Bazen cok iyi gelismis bir dal olarak sol
ana koroner aterden ayrilabilir (Dual LAD). LAD’den interven-
trikiiler oluga dik olarak ¢ikan dallar septal arterler olarak isim-
lendirilir. Septal perforan dallar ventrikiiler septumun tcte iki-
sini ve tiim apikal ticte birlik kismint degil ayn1 zamanda atriyo-
ventrikiiler (His) demetini de besler. Insanlarin %12’sinde anji-
yografik olarak miyokard kopriiler gosterilebilir ve bunlar LAD
ile baglantdidir (3).

LAD, interventrikiiler septumun 6n tcte ikisini, sol ventri-
kiiliin anteriyor ve lateral duvarini, anterolateral papiller kasin
bir kismini ve sag ventrikiiliin anteromediyal boliimiiniin ticte
birlik kismuini besler.

Sirkumfleks Arter

Sol ana koroner arterden ciktiktan sonra atriyoventrikiiler oluk-
ta sola dogru kivrilarak seyreder. ilk biiyiik dal obtus marginal
daldir. Bu dal ventrikiiliin lateral duvari boyunca seyreder. Bu
dala paralel 1-5 dal daha olabilir. Kruks bolgesi; interatriyal ve
interventrikiiler oluklarin birlestigi bolgedir. Bu bolgeye ulasan
damara gore baskinlik belirlenir. Bazen iyi gelismis bir LAD
apeksi doniip posteriyor interventrikiiler olugu kanlandirabilir.
Ugte bir oraninda Cx’in anteriyorundan sinoatriyal nod arteri
cikabilmektedir. Cx ile iliskili damarlardan birisi de ilk defa Ku-
gel tarafindan tanimlanan Kugel’s arteridir ki Cx’in anteriyo-
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rundan c¢ikip interatriyal septumu transvers gecip sag koroner
arterin (RCA) distal dallari ile anastomoz yapan bir arterdir (4).

Cx’in ise, sol ventrikiiliin serbest duvarinin lateralini ve an-
terolateral papiller kasmn bir kismins, ayrica atriyal dali ile sol at-
riyumu da besler. Cx arter arka inen arteri (PDA) veriyorsa sol
ventrikiiliin inferiyorunu ve interventrikiiler septumun inferi-
yor ucte birini de besler.

Sag Koroner Arter

RCA, anteriyor siniis valsalvadan neredeyse dik bir sekilde cik-
tiktan sonra atriyoventrikiiler olukta saga dogru seyreder. Ge-
nelde ilk dali konus dalidir. Konus dali, sag ventrikiil ¢ikim yo-
lunu beslemektedir ve pulmoner arter ile yakin iliski goster-
mektedir. Insanlarin yarisinda konus arter sag aortik siniisten
bagimsiz olarak koken alabilir. Akut kardiyak margin boyunca,
tabandan apekse, belirgin bir akut marginal dal vardir ve sag
ventrikiiler serbest duvarin lateral ticte ikisini besler. RCA pos-
teriyor interventrikiiler oluga ulasinca dik bir aciyla arka inen
arteri (PDA) verir. PDA inferiyor interventrikiiler olugun icinde
devam eder. Ayrica arka lateral dal olarak devam eder.

RCA, sag ventrikiiliin licte ikisi, sag atriyum ve interventri-
kiiler septumun arka tgte birini besler. Sinoatriyal nod %60
RCA, %40 Cx’den; Atriyoventrikiiler nod ise %80 RCA, %20
Cx’den beslenmektedir. Ayrica papiller kasin posteromedial
kismini RCA ve Cx beslemektedir (2).

Koroner arter sistemi {i¢ boliimden olusur.

*  Proksimal boliim, koroner kan akimina az diren¢ gosteren
biiyiik epikardiyal koroner arterlerden olusur.

e Orta bolim prearteriyollerden olusur. Uzunluklari boyun-
ca Olctilebilir basing azalmast olmasi tipik 6zelligidir. Prok-
simal prearteriyoller akim degisikliklerine, distal prearteri-
yoller ise basing degisikliklerine daha duyarhdur.

« Distal boliim arteriyollerden olusur ve uzunluklar: boyunca
basincta dikkate deger diistis ile karakterizedir. Tonuslari
miyokard metabolizmas: sirasinda tiretilen maddelerden et-
kilendigi icin miyokard kan akimimin metabolik diizenlen-
me bolgesini olustururlar. Gorevi miyokardin ihtiyac duy-
dugu oksijen ile miyokard kan akimin1 dengelemektir. Per-
flizyon basmncinin azalmasina yanit olarak genisler ve artisi-
na yanit olarak da daralirlar. Arteriyollerde endotelden ba-
gimsiz basing kaynakli miyojenik kasilma koroner otoregii-
lasyonun temel belirleyicisidir (1).

Biiyiik epikardiyal arterlerin caplari birka¢ milimetre ile
500 mikrometre arasinda degisiklik gosterir ve koroner anji-
yografide goriilebilirler. Prearteriyoller 100-500 mikrometre ve
arteriyoller 100 mikrometreden daha kiictik caplarda olup anji-
yografide goriilemezler. Koroner dolasimda arteriyoller arasin-
da yogun anastomoz ag1 bulunmaktadir (1,5).

Koroner Venéz Dolasim

Koroner vendz dolasim ii¢ temel ven ile saglanir. Bunlar; koro-
ner sinis, anteriyor kardiyak ven ve Thebesius venleridir.

Koroner Sinds

Kalbin venoz dontistiniin %60’a yakinini saglar. Atriyoventrikii-
ler olukta seyrettikten sonra sag atriyuma acilir. Sag atriyuma
acildig yer sag atriyumun tabaninda vena kava inferiyorun agil-
digi1 yer ile sag atriyoventrikiiler orifis arasindadir. Koroner si-

niisiin anatomisi klinik acidan 6nemlidir ve de giderek 6nem
kazanmaktadir. Bunun nedeni kardiyak resenkronizasyon teda-
visinde kullanilan ve son yillarda popilerlesen biventrikiiler
kalp pili uygulamasidir. Ayrica kardiyak elektrofizyolojik ince-
lemeler sirasinda aberan iletim yolaklarin belirleyebilmek icin
koroner siniis icine ve biyiik kardiyak vene, mitral anulusa
komsu olacak sekilde kateter elektrodu yerlestirilmektedir. Ko-
roner siniis temel venlerin birlesmesi ile olusur. Bunlar;

1. Blylik kardiyak ven. Kalbin apeksinden baslar, 6n inter-
ventrikiiler olukta LAD ile birlikte seyrederek koroner olu-
ga ulasir ve sola dogru yonelip sol marginal ven ve sol atri-
yumun oblik venini icine alip koroner siniise acilmaktadir.

2. Kiiclik kardiyak ven. Posteriyor koroner olukta uzanir. Sag
atriyum ve sag ventrikiiliin ven6z bosalmasindan sorumlu-
dur. Bazen sag marginal veni icine aldiktan sonra koroner
siniise acilir.

3. Orta kardiyak ven. Kalbin apeksinden baslayip arka inter-
ventrikiiler olukta seyrederek koroner siniise acilir. Her iki
ventrikiil ve ve interventrikiiler septumun arka kismin dre-
ne eder.

4. Sol marjinal ven. Obtus marjinal ven olarak da isimlendiri-
lir.

5. Sol ventrikiilliin inferiyor veni. Dogrudan koroner siniise
acilabildigi gibi bazen biiyiik kardiyak vene de acilabilir.
Sol ventrikiiliin diyafragmatik bolimiinde seyreder.

6. Sol atriyumun oblik veni. Kiiciik bir vendir ve sol atriyu-
mun drenajini saglar.

Sag Marjinal Ven

Galen veni olarak da bilinir.

Anteriyor Kardiyak Ven

Sag ventrikiiliin ven6z bosalmasini saglar. Sag atriyoventrikiiler
olukta seyreder. Sag atriyumun alt kismina acilir.

Thebesius Venleri (Vena cordis minima)

Kalp bosluklarina dogrudan acilir. Siklikla sag atriyum ve ven-
tirkiilde bulunurlar. Nadiren sol ventrikiil ve sol atriyuma da
acilabilirler (6).

Koroner Akim

Toplam koroner direncin yaklasik %751 arteryel sistemde olu-
sur. Insanda normal epikardiyal koroner arterler 0.3-5 mm ¢a-
pindadir ve kan akimma yeterli diren¢ olusturmazlar. Prekapil-
ler arteriyoller epikardiyal arterleri miyokardiyal kapillerlere
baglayan direncli arterlerdir ve koroner kan akiminin birincil
kontrolctileridir. Distal prekapiller arteriyoller ana noktadir (7-
9). Distal arteriyoller, tonus nérojenik uyari ve bélgesel vazoak-
tif trtinler ile kontrol edilir. Direncte bir diger nokta da intra-
miyokardiyal kapiller damarlardir. Sol ventrikiil hipertofisi, di-
yabet gibi durumlar kapillerlerdeki mikrodolasim direncini bo-
zabilir ve artmus oksijen ihtiyact durumunda koroner kan akim
artisin1 sekteye ugratabilir (7).

Koroner arterdeki darligin koroner akim tizerine etkileri
karmagiktir ve bircok degiskenden etkilenir. Darlik yiizdesi,
uzunlugu, koroner vazomotor tonus, damardaki dallanma ve
kivrimlanmalar, kiiclik damarlarda hastalik olup olmamas: kan
akimuni etkileyebilecek baslica faktorlerdir. Istirahat sirasinda
akimmun etkilenebilmesi icin anjiyografik olarak darligin %70’in
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Perikardin Anatomisi ve Fizyolojisi

Perikard kalbin ve biiyiik damarlarin kok kisimlarinin etrafing
cevreleyen koni seklinde bir yap: olup icte ‘visseral perikard’
ve dista ‘pariyetal perikard’ olmak iizere iki zardan olugsmakta-
dir. Mediastenin ortasinda, sternum ile 2.-6. kikirdak kostalarin
arkasinda, 5.-8. vertebralarin 6niinde yer alir. Perikard asendan
aort, superior vena kava ve pulmoner venlere uzanarak bu da-
marlarin adventisiast ile kaynasir. Vena kava inferiora kadar
uzanir, bu bolgede diaframa yapisir. Sol atriuma pulmoner ven-
lerin girdigi yerde, atriovantrikiiler sulkusun st kismina yaps-
sir. Sol atrium arka duvari perikard disinda kalmaktadur.

Aorta ve ana pulmoner arter visseral perikard tarafindan
beraberce sarilmustir. Perikard kesildigi zaman bir parmagin gi-
rebilecegi kadar aorta ve ana pulmoner arterin arkasinda bos-
luk mevcuttur, transvers sinus olarak adlandirilir. Sol atrium ve
pulmoner venlerin arkasinda kalan benzer bosluga ise oblik si-
nus denir.

Pariyetal perikard kalbi ve biiyiik damarlarin baslangic ki-
simlarimni icine alan bir torba gibi diistintilebilir. Kalinligr 2 mm
kadardir. Kollagen ve elastin lifleri icerir. Diafram, sternum ve
on mediastendeki diger yapilara ligamanlar ile baglanmustir. Bu
baglantilarla kalbin mediastende fiks bir pozisyonda kalmasini
saglar. Visseral perikard ise kalbin dis ylizeyine yapismis mezo-
telial hiicrelerden olusan ser6z bir zardir. Normal kosullarda iki
zar arasinda 15-50 ml sivi bulunur (1).

Perikard mekano ve kemoreseptor ve frenik sinirle yogun
bir sekilde innerve edilmistir. Bunlarin refleks mekanizmalarda
rol oynadig: diisiiniilmektedir (1).

Parietal perikard (1) mediasten icinde kalbin giivenilir se-
kilde yerlesimini saglar. (2) stres altinda miyosit fonksiyonunu
korur, kalp bosluklarinm ani dilatasyonunu ve miyokard lifleri-
nin ani gerilmesini engeller. (3) hidrostatik basinclarin kalbin
tizerinde dagilimi saglar/ diizenler. (4) intratorasik hastaliklarin
(enfeksiyon, malignite) kalbe ilerlemesine engel olur (2).

Parietal perikardin icerdigi elastik lifler sayesinde bir mik-
tar kompliansi olmakla beraber ancak belli bir miktar gerilebi-
lir. Akut perikardin rezerv voliimii %15-20 kadardir. Daha fazla
voliim artisinda perikard ici basing artacaktr. intraperikardial
voliim kalp bosluklarinin dilatasyonu ve ya perikardiyal stvinin
toplanmasiyla artar. Kalp yetmezliginde kalp bosluklarimnmn dila-
tasyonu perikardin kronik yeniden sekillenmesine, voliim re-

zervinin artmasma neden olur. Bu siire¢ aylar siirebilir. Peri-
kardda konnektif doku matriksinin yerini kollajen matriks alir
(2). Yine toplanan perikardial siv1 yeniden sekillenmeyi etkiler.
Swvinin toplanma hizi bu stireci belirler. Bu hiz klinikte hemo-
dinamik bulgular1 da etkileyecektir. Yavas toplanan sivi peri-
kardin voliim rezervini arttirir. Ornegin hizla toplanan 150-200
ml sivi, yavas toplanan 1500-2000 ml sivimin hemodinamik et-
kisine sahip olabilir.

Normal intraperikardial basin¢ (IPB) hafif negatiftir ve kalp
bosluklarinin tzerinde ufak farkliik gosterir. IPB plevral ba-
sing, intraperikardial voliim ve intrakaviter basin¢ (IKB)tan et-
kilenir. IPB kardiyak siklustan da etkilenir: ventrikiil sistoliinde
intrakardiyak voliim diistiigiinde IPB’ta diiser.

IPB ventrikiil dolus basincinin (transmural basing) (TMB =
IKB-IPB) 6nemli bir belirleyicisidir. Eger IPB artar ve ‘0’1n {istii-
ne c¢ikarsa transmural basing diisecek ve kalbin dolusu bozula-
caktir. Eger IPB, IKB'1 asarsa kalp bosluklarinin duvarlart bast
altinda kalacak ve diyastolde genisleyemeyecektir. Bu durum
tamponad ile sonuglanir.

Perikard Goriintiileme Yontemleri:
Radyolojik Yaklasim

Perikardin goriintiilenmesinde gogiis grafisi, floroskopi, eko-
kardiyografi, bilgisayarli tomografi, manyetik rezonans, ve cer-
rahi sirasinda direk baki basvurulan yontemlerdir.

Perikard hastaliklarinda ekokardiografi 6zellikle perikardi-
yal sivi ve tamponad gibi durumlarda baslangic goriintiileme
yontemi olup kolay uygulanabilir olmasi ve radyasyon icerme-
mesi gibi avantajlara sahiptir. Bununla beraber operatér bagim-
It olmasi, kisith akustik pencereleme ve perikardin tamamint
gorlintilleme giicliigii gibi dezavantajlar icermektedir (3).

Perikardin degerlendirilmesinde M-mod, iki boyutlu, Dopp-
ler, doku Doppler transtorasik ve transosefajial ekokardiyogra-
fi kullanilabilir. Normal olgularda visseral ve parietal perikard
tek ve ya birbirine paralel iki cizgi halinde goriintiilenir. Parie-
tal perikardin dis kismu intrtotasik yapilarla bitisik oldugu icin
kalinlig1 ve yapist cevre dokulardan ayirt edilemez. Ancak has-
talik durumunda perikardin incelenmesi miimkiin olmaktadir.
Normal perikard parlak bir yapidir. Normal perikard kalinligs
=<2 mm’dir ancak ekokardiyografi ile bunu degerlendirmek giic-
liik arzeder, diger goriintiileme yontemleri daha tstiindiir. Eko-
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kardiyografi ile ilgili daha detayl bilgi hastaliklar anlatildik¢a
verilecektir.

Gogiis grafisi kardiak patolojilerin degerlendirilmesinde
siklikla baslangic goriintiileme yontemi olarak kullanilmakta-
dir. Kalbin boyutlari, belirgin perikardiyal siv1, kalsifik konstrik-
tif perikarditte perikardiyal kalsifikasyon ve eslik eden plevral
sivi1 gibi durumlar akciger grafisi ile degerlendirilebilir.

Bilgisayarli tomografi(BT) ve manyetik rezonans gortintiile-
me(MRG) perikard hastaliklarinin goriintiilemesinde farklr tis-
tinliiklere sahip gorintileme yontemleridir. Her iki tetkikte
de yumusak doku kontrast rezoliisyonu yiiksek olup perikard
yani sira mediasten ve diger toraks ici yapilar degerlendirilebi-
lir. BT ile lezyonlarin dansitesi Olciilerek lezyonun natiirii de-
gerlendirilebilir ve ti¢ boyutlu multiplanar goriintiiler elde edi-
lebilir. Son yillarda multidedektor BT nin kullanima girmesi ile
cok hizli ¢cekim zamaninin gerceklestirilmesi kardiak goriinti-
lemede dnemli bir asama kaydedilmesine yol acmistir. Ozellik-
le EKG tetiklemeli kardiyak goriintiileme ile kardiak hareket ar-
tefaktlarinin elimine edilmesi kardiak yapilarin detayli incelen-
mesini saglamustir (4). BT’nin diger bir avantaji konstriktif peri-
kardit olgularinda kalsifikasyon varligin1 cok iyi degerlendirme-
sidir. BT’nin dejavantajlar1 radyasyon icermesi, kontrast madde
kullanim gerekliligi ve bazi durumlarda perikardiyal kalinlasma-
nin perikardiyal sividan ayrilamamasidir.

MRG radyasyon icermemesi ve kontrast madde kullanmak-
sizin perikard: goriintiileyebilmesi gibi avantajlara sahiptir.
Ozellikle perikardiyal siv1 ve kitlelerin natiirii konusunda eko-
kardiografi ve BT’ye tstiindiir. Perikard ve kalbin morfolojisini
degerlendirmede T1 ve T2 agirlikli spin eko sekanslar kullanil-
maktadir. Bunun yani sira gradient eko sine goriintiileme se-
kanslar1 kalbin morfolojisi yan1 sira kardiyak fonksiyonlar ile il-
gili bilgiler vermektedir. Ayrica real time sine goriintiileme ile
konstriktif perikarditte izlenen respiratuvar faza gore olusan
anormal ventrikiiler septal hareketler degerlendirilebilir. Miyo-
kardin degerlendirilmesinde kullanilan gec¢ kontrastl inversi-
on-recovery (IR) sekanslart perikardiyal inflamasyon ve 6dem
gibi perikard patolojilerini degerlendirmede de kullanilabilir.

MRG dezavantajlart tetkikin BT’ye gore uzun siirmesi, aritmi
hastalarinda siklikla yetersiz goriintii kalitesi elde edilmesi ve
kalp pili gibi baz1 kontrendike durumlarin varligidir.

BT ve MRG perikard patolojilerinde ekokardiyografi bulgu-
larmin tanisal olmadigs, lokiile veya hemorajik effiizyon varl-
ginda ve perikardiyal kitlelerin natiiriiniin ortaya konmasi gibi
durumlarda kullanilmasi gereken yontemlerdir.

Perikardin Radyolojik Anatomisi

BT ve MRG’de perikard ince band seklinde bir yap1 olarak ¢ok
iyi gortintiilenebilmektedir. Perikardin normal kalinligi 2 mm al-
tinda olup MRG’de tiim sekanslarda diisiik sinyal 6zelligi goste-
rir (Sekil 13.1-1). 4 mm istii perikardiyal kalinlik patolojik kabul
edilmektedir. Perikardin ic tarafinda miyokard ile olan yiiziinde
epikardiyal yag dokusu ve dis tarafinda ise perikardiyal yag do-
kusu bulunmakta ve bu yag dokusu BT ve MRG’de kontrast
olusturarak perikardin diger yapilardan ayirimini saglamaktadir
(Sekil 13.1-2). Perikard sag ventrikiil ve sag atrium diizeyinde
daha gevsek bir yapida olup rahat goriintiilenebilirken sol ven-
trikiil diizeyinde miyokarda daha yapisik bir konumdadir. Bu ne-
denle sol ventrikiil diizeyinde perikard ayirimi daha giic yapila-
bilmektedir. Sol atrium ise kismen perikard ile cevrilidir.

Perikard yapraklart arasinda katlantilara bagli olusan siniis
ve resessler yer almaktadir. Bunlarin icerisinde en 6nemlileri ¢1-
kan aort cevresindeki transvers siniis ve sol atriyum posterior
kesiminde yerlesimli oblik sintislerdir. Transvers siniisiin 6zel-
likle superior aortik resessi icerisinde olusan lokiile sivt yanlis-
likla lenfadenopati, kitle veya disseksiyon goriiniimiine yol aca-
bilir (Sekil 13.1-3). Bu resesslerin bilinmesi yalanci pozitif tani-
y1 engelleme acisindan 6nemlidir (5-7).

Perikardial Eftizyon

Perikardiyal efiizyon kalbin venoz veya lenfatik drenajinin obs-
tritkksiyonu sonucu olusur. Perikardiyal efiizyonun en sik neden-
leri kalp yetmezIigi, renal yetmezlik, enfeksiyonlar (bakteriyel,
viral veya tiiberkiiloz), maligniteler (meme kanseri, akciger kan-
seri ve lenfoma), travma, miyokardiyal infarkt ve radyoterapidir.
Perikardiyal efiizyonun degerlendirilmesinde primer goriintiile-

Sekil 13.1-1 Normal perikard MRG goruntasa. T1 agirlikli spin
eko MR gorintude hipointens hat seklinde devam eden perikard
gorultyor.

Sekil 13.1-2 Normal perikard BT goruntusu. Epikardiyal ve pe-
rikardiyal yag planlari arasinda ince hat seklinde uzanan peri-
kard izleniyor.
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Giris

Kardiyomiyopatiler genetik defetler, kardiyak miyosit hasari
veya miyokardiyal dokunun infiltrasyonu gibi bircok etken ne-
deniyle olusan kalp kasi hastaliklaridir. Kardiyomiyopatiler
hem hiicresel elementler ki en 6nemlisi kardiyak miyositlerdir,
hem de anormal bilesiklerin hiicre disina tasmas: nedeniyle
olusabilrler. Kardiyomiyopatiler geleneksel olarak yapisal ve
fonksiyonel fenotiplerle tanimlanirlar (Tablo 14-1). Bunlar, di-
late (esas olarak genislemis ventrikiiller ve azalmis kardiyak
performans ile karakterizedir), hipertrofik (esas olarak kalinlas-
mus, hipertrofik ventrikiiler duvarlar ve abartili kardiyak perfor-
mans ile karakterizedir) ve restriktif (esas olarak kardiyak sisto-
lik performans normale yakin olmasina ragmen diyastolik dolu-

Tablo 141  Kardiyomiyopatilerin Siniflandiriimasi

Hastalik Tanim

Dilate Sol veya iki ventrikultinde dilatasyonu ve
bozuk kasilmasi

Ailesel, viral ve/veya immun, alkole bagh
veya bilinmeyen faktérler nedeniyle
veya tanimlanmis kardiyovaskuler
hastaliklar nedeniyle olusurlar.

Hipertrofik Sol ve/veya sag ventrikul hipertrofisi,
siklikla ventrikuller arasi septumu
iceren asimetrik

Bir cok hastada sarkoplazmik plazmadaki

mutasyonlar hastaliga neden olur.

Restiriktif Sinirh dolum ve normal veya normale
yakin sistolik fonksiyona ragmen, bir
veya iki ventriktlde de azalmis
diyastolik olct

Cogunlukla idyopatik veya diger bir
hastalikla iliskilidir (6rn. Amiloidozis,
endomiyokardiyal hastalik)

Aritmojenik sag
ventrikuler

Sag ve bir dereceye kadar sol ventrikul
miyokardiyumunda ilerleyen
“fibrofatty” degisim.

Ailesel gecis siktir

Siniflandiriimamis  Herhangi bir siniflamaya uymayan KMP'ler
Ornekler minimal dilatasyonla sistolik dis-
fonksiyon, mitakondriyal hastalik ve

fibro elastosisi icerir

mu geciktiren kalinlasmis, sert ventrikiiler duvarlar ile karakte-
rizedir) olarak siralanabilir. Dérdiincii ve yeni anlasiinmus bir tip
olan ve esas olarak sag ventrikiil ile iliskili olan aritmojenik sag
ventrikiiler displazi/kardiyomiyopatidir. Dilate Kardiyomiyopa-
tiler cok cesitli kardiyak hasarla olusurlar ve kardiyomiyopati-
ler arasinda en sik gortilen tipdirler.

Kardiyomiyopati kelimesi, onceleri kapak yapilari, koroner
damarlanma veya perikardiyumu etkileyen olaylar haric, sade-
ce kalbin birincil hastalig: icin kullanimaktaydi. "Son-sik yol”
fenomeninin taninmasiyla, kardiyomiyopati kelimesi iskemik
veya valvular kardiyomiyopati gibi 6zel kardiyomiyopatileri ifa-
de etmek tizere kullanima girmistir (Tablo 14-2).

Dilate Kardiyomiyopati

Kalp kasinda ortaya cikan yapisal ve fonksiyonel anormallikler
ile iliskili hastaliklar kardiyomiyopatiler olarak adlandirilmakta-
dir. Kardiyomiyopatiler, spesifik morfolojik ve fonksiyonel fe-
notiplere gore gruplandirilmislardir. Dilate kardiyomiyopati
(DKMP), anormal yiiklenme (hipertansiyon, kapak hastaligr)
yada global sistolik disfonksiyon yaratabilecek koroner arter
hastaligi (KAH) yoklugunda ortaya ¢ikmus sol ventrikiiler dila-
tasyon ve sol ventrikiiler sistolik disfonksiyon olarak tanimlan-
maktadirb (1). Sag ventrikiil dilatasyonu ve disfonksiyonu tani
icin gerekli bir kriter olmamakla birlikte, siklikla eslik eden bir
bulgudur. En sik rastlanilan kardiyomiyopati alt tipi DKMP’dir.

Etiyoloji ve Siniflama

DKMP tanisi alan hastalarin yaklasik %50’sinde altta yatan bir
tan1 bulunamazken (idiyopatik DKMP), geri kalan hasta gru-
bunda genetik, endokrin ve ¢evresel cok sayida etyolojik hasta-
liklar izlenmektedir (2,3). ESC tarafindan yaymlanan ve kardi-
yomiyopatileri siniflayan yeni giincellemede DKMP temel ola-
rak ailesel ve ailesel olmayan DKMP olarak iki alt sinifta ince-
lenmektedir (Tablo 14-3).

DKMP her yas grubunda sik goriilmekle birlikte en cok or-
ta yas doneminde ve erkeklerde bayanlardan daha sik izlenilen
bir kardiyomiyopatidir (3,4). DKMP hastalarinin yaklasik
%25’inde ailesel gecis hikayesi mevcuttur (5-7). Ailesel gecis
gosteren formlarda hem otozomal dominant (desmin, beta mi-
yozin agir zincir, troponin T, miyozin balayan protein C, titin
ve lamin), hem otozomal ressesif (troponin I), hem de X bagim-
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Tablo 142  Ozel Kardiyomiyopatiler

Iskemik Koroner Arter daralmasi veya iskemik
hasarla aciklanamayan deprese
ventrikuler fonksiyonla birlikte dilate

KMP seklinde ortaya ¢ikar.

Valvular Kapak darligi veya yetersizligine baglh
olusan sol ventrikul disfonksiyonu

olarak ortaya cikar.

Hipertansif Sistolik veya diyastolik disfonksiyonla
iliskili kalp yetmezligi belirtileri olan sol
ventrikul hipertrofisi seklinde ortaya

cikar.

Inflamatuvar Miyokardit nedeniyle olusan kardiyak

disfonksiyon

Metabolik Endokrin bozukluklar, glokojen depo
hastaligi, hipokalemi gibi yetmezlikler
ve beslenme hastaliklar gibi ¢ok cesitli

nedeni vardir.

Genel sistemik
hastalik

Kas distrofileri

Bag dokusu hastaliklari vesarkoidoz ve
l6semi gibi infiltratif hastaliklar icerir.

Duchenne, Becker-type ve miyotonik
distrofileri icerir.

Noéromuskular Friedreich ataksisi, Noonan sendromu, and

hastalik lentiginosisi icerir.
Sensitivite ve Alkol reaksiyonlari, katekolaminler,
toksik antrasiklinler, radyasyon ve digerlerini

reaksiyonlar icerir.

Peripartum Ilk olarak Peripartumda ortaya cikar ancak
heterojen gbir grup oldugu
dustnulmektedir.

Kaynak: Richardson P, McKenna W, Bristow M, et al: Report of the 1995
World Health Organization/International Society and Federation of Cardiology
Task Force on the Definition and Classification of Cardiomyopathies. Circulati-
on 93:841, 1996. Copyright 1996, American Heart Association’dan alinmistir.

It (distrofin) gecis gosteren alt tipler mevcuttur. Genetik ne-
denler DKMP’nin primer nedeni olabilecegi gibi, cesitli stresler
sonrasi kolaylastirici rol de oynayabilirler (viral enfeksiyonlar,
alkol vs.).

DKMP kardiyak infeksiyon ve inflamasyon sonrasinda da olu-
sabilir. Inflamatuvar DKMP tanst sol ventrikiiler dilatasyon ve
sistolik disfonksiyon ile birlikte, biyopside miyokardda kronik
inflamatuvar hiicre infiltrasyonunun gosterilmesi ile konulur.

Hafif dilate konjestif kardiyomiyopati tanimlamasi, ciddi sol
ventrikiil dilatasyonu olmaksizin (normal limitlerin %15’inin al-
tinda) izlenen ciddi sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu ve cid-
di kalp yetersizligi semptomlar: olan hastalar icin kullanilmak-
tadir. Bu alt grubun klinik ve prognozu DKMP’den farkli degil-
dir (8).

Dogal Seyir ve Prognoz

DKMP’de etyoloji ve klinik prezantasyon cesitlilik gosterir.
DKMP hastalarinda prezentasyon asemptomatik sol ventrikiil
disfonksiyonundan, ciddi konjestif kalp yetersizligine kadar de-
gisebilir. DKMP hastalarinda kotii klinik seyri dngoren cesitli
calismalardan elde edilmis ¢ok sayida klinik, noninvazif ve in-
vazif parametre mevcuttur (Tablo 14-4). Ginumize kadar yaps-
lan calismalarda yilik mortalite oranlar1 %10 ile %50 arasinda
degismektedir (9). Bu durumun en 6nemli nedeni degisik etyo-
loji altgruplarinda prognozun degisebilmesidir. Ornegin; peri-

Tablo 14-3 Dilate Kardiyomiyopati Siniflamasi ve Etyolojik
Nedenler

Ailesel DKMP

Ailesel bilinmeyen genler (idiyopatik)
Sarkomerik protein mutasyonlari
Z-band mutasyonlari (LIM protein)
Sitoskeletal genler (distrofin, desmin)
Nukleer membran mutasyonlari (lamin)
Mitokondriyal sitopatiler

Hafif dilate konjestif kardiyomiyopati

Ailesel Olmayan DKMP

Idiyopatik DKMP

Miyokardit (infektif, otoimmun, inflamatuvar)

Peripartum DKMP

Alkol

Infiltratif hastaliklar (Amiloidoz, sarkoidoz, hemokromatozis)

Bag dokusu hastaliklari (SLE, skleroderma, poliarteritis
nodoza, ankilozan spondilit, marfan, romatoid artrit,
Wegener granulamtozisi, Churg Strauss sendromu,
Kawasaki hastaligr)

Endokrin hastaliklar (hipotiroidi, akromegali,
feokromasitoma)

Nutrisyonel (tiamin, karnitin, selenyum, hipofosfatemi,
hipokalsemi)

Noromuskuler hastaliklar

HIV

Radyasyon

Kronik tasikardi

llaglar (kardiyotoksik kemoterapétikler, kokain, lityum,
prednisone)

Sepsis

Akut romatizmal ates

partum DKMP siklikla iyi seyirli iken, HIV ve amiloidoz ile ilis-
kili DKMP mortal seyirli hastaliklardir. Gliniimiizde yayginlasan
beta bloker, ACE inhibitdrii ve kardiyak resenkronizasyon gibi
medikal ve girisimsel tedavi yontemleri ile remodellingde geri
dontis saglanabilmekte ve yakin zamanl kalp yetersizligi calis-
malarinda mortalite oranlar1 daha diisiik olarak izlenmektedir
(10). Yine, yeni tan1 almis DKMP hastalarinin %25 ile %33’tin-
de kardiyak fonksiyonda anlamli spontan diizelme ve geri do-
niisler izlenebilmektedir (11). Ozellikle idiyopatik DKMP hasta-
larinin bir kismunda yillar hatta dekadlar siirebilen stabil klinik
seyir donemleri izlenebilmektedir.

Patoloji

Makroskopik incelemede kalp bosluklarinda biiytime ve kardi-
yak kitlede artis tipik bulgulardir. Kapak yapilar siklikla nor-
maldir. Aniiler dilatasyona sekonder atriyoventrikiiler kapaklar-
da koaptasyon defektleri izlenebilir. Ozellikle ventrikiiler apek-
se lokalize trombiisler izlenebilir.

Mikroskopik histolojik incelemede, degisen derecelerde
miyosit hipertrofisi ve interstisyel fibrozis tipik bulgulardir. Inf-
lamatuvar hiicreler (lenfositler), miyosit hiicre nekrozu ve
apoptozis, DKMP hastalarinda izlenebilen diger histolojik bul-
gulardir. Sonucta, genetik, inflamatuvar, infeksiy6z, otoimmiin
ve sitotoksik uyaranlar ile olusan miyosit hasari, inflamatuvar
infiltrasyon ve sonrasinda fibrozis hastaligin histolojik alt yapi-
sint olusturur.
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Tanim

Akut Romatizmal Ates (ARA) Grup A Beta Hemolitik Strepto-
kok (GABHS) enfeksiyonu sonucu gelisen oto-immun bir hasta-
liktir. Bu hastalikta kalp, eklemler, merkezi sinir sistemi, deri ve
cilt altt dokular tutulabilir. Cilt, beyin ve eklem tutulumlarinda
kalici hasar birakmaz. Kalp tutulumunda genellikle mitral
ve/veya aort kapaklarinda hasar meydana gelir. Bu durum ro-
matizmal kalp hastaligi (RKH) olarak adlandirilir. ARA klinik be-
lirtileri tonsillo-farenjit yapan GABHS enfeksiyonundan yaklasik
3 hafta sonra ortaya cikar (1). ARA genellikle ¢cocukluk cagi
hastahigidir. iki -65 yaslart arasinda ataklar bildirilmesine rag-
men en stk 5-15 yaslart arasinda goriiliir (2-5). Baz {ilkelerde
cocuk ve 40 yas alt1 eriskinlerdeki en 6nemli kardiyak 6lim ne-
denidir (6).

Epidemiyoloji

Akut romatizmal atesin insidansi ve RKH’ in prevalansi tilkeden
tilkeye degismektedir. Gelismis olan iilkelerde yasam standart-
larindaki artis ve iyi tedavilerle beraber ARA insidanst belirgin
olarak azalmistir. Giiniimiizde gelismis tlkelerde nadir goril-
mektedir. ARA’in en 6nemli nedeni yoksulluktur (7-9). Toplu
yasanan yerlerde, yatii okullarda, kislalarda ve kalabalik evler-
de etken mikroorganizma ile temas riski arttigindan bu tiir yer-
lerde yasayanlarda risk daha fazladir. Streptekok enfeksiyonla-
rimn en sik gorildiigii kis ve ilkbahar mevsimlerinde ARA daha
fazla gorilir (10).

Etyoloji-Patogenez

Hastaligin etkeni GABHS oldugu bilinmesine ragmen hangi me-
kanizma ile bu hastaliga yol actig:1 heniiz aydmlatilamamustir.
Streptokoklar gram (+) tir ve duvarindaki glukoprotein yapisin-
daki grup karbonhidratinin antijenik 6zelliklerine gore A, B, C,
D, G gruplan tanimlanir. Kanli agarda besi yerine ekildiginde
hemoliz yapma 6zelliklerine gorede alfa, beta, gama olarak si-
niflandirilir. A grubu streptokoklar ayni zamanda streptokok pi-
yogenes olarakta bilinir. Hiicre zarindaki M proteinide antije-
nik Ozellik tasir ve virulansindan sorumludur. Yiiz elliden fazla
M tipi saptanmustir. Bogaz enfeksiyonlarinda M tipi 3, 5, 6, 12,
14, 18, 19, 24, 49, 55, 60, 63, cilt enfeksiyonlarinda M tipi 49,
55, 57, 60, 63 tespit edilmistir. ARA hastalarindan ve onlarla te-
mas eden yakinlarindan izole edilen streptokoklar M tipi 1, 3,

5, 6 ve 18'dir. Bunlar romatojenik streptokok olarak adlandir-
lir. Romatojenik streptokoklarin M proteinlerinin farkli yapisal
ozellikleri vardir (10). Uzun terminal antijenik bir parca icerir-
ler, insan kalp dokusu 6zellikle de sarkolemma membran pro-
teinleri ve kardiyak myozin ile ortak epitoplar tasirlar (1).

Streptokokal farenjit geciren ve tedavi edilmeyen hastalarin
%3’de ARA gelisir. Daha 6nceden ARA atagi gegirenlerde bu
oran %50’e kadar c¢ikmaktadir. Epidemiyolojik calismalar ARA
gelismesinde ailesel yatkinligin olabilecegini diisiindiirmistiir
(1). ARA geciren hastalarda HLA gruplarina bakilmustir. Farkls Gil-
kelerde farklit HLA gruplariyla iliskili oldugu bildirilmistir (11,12).
Turkiye’de yapilan bir calismada Tirk cocuklarinda HLA
DQAT1*03 alleli ARA icin koruyucu olabilecegi belirtilmis (12).

Guinimiizde immunglobulin genleri, dolasimdaki mannoz
baglayan lektin diizeyi, TGF-b1, Toll-like reseptér ve immung-
lobulin genlerinin polimorfizmi gibi etmenlerle birlikte gortl-
diugunden bahsedilmektedir (13,14).

ARA’in sik goruldiigii Avusturalya yerlileri olan Aborjinler-
de yapilan calismada D8/17 alloantijen varlig: ile ARA arasinda
iliski gosterilmistir (15). Adrenomedullin, nitrit ve sitokin sevi-
yelerinde de artislar izlenmistir (16,17).

Hastaligin patogenezi tam aciklanamamis olmasina ragmen
capraz tepki kuramu tizerinde durulmaktadir. Baz1 streptokok
antijenleri doku antijenleri ile benzerlik gostererek hticresel ve
humoral immun sistemin uyarmasini saglar. Boylece klinik bul-
gularmn ortaya ciktigi diistintilmektedir (18,19).

Patoloji

ARA akut fazinda bag ve kollagen dokuda eksudadif ve prolife-
ratif inflamatuvar reaksiyonlar olur. Romatizmal karditten 6l-
miis kisilerin otopsilerinde, kapak leafletlerinde yaygin infla-
masyon, 6dem ve verriikdz vejetasyonlar saptanmustir. Eksuda-
dif fazda yani ARA in ilk birka¢ haftasinda kollajenlerde fibrino-
id dejenerasyon olur. Kollajen liflerinde fragmantasyon, lenfo-
sit ve makrofaj infiltrasyonu meydana gelir. ARA baslangicin-
dan 1-6 ay sonra yani proliferatif fazda ise romatizmal kardit
icin patognomonik olan Aschoff cisimcikleri goriiliir. Aschoff
cisimcikleri hem kalp kapaklarinda hemde endokardiyumda
saptanabilir. Eklem ve beyin gibi ARA in tuttugu diger organlar-
da goriilmez. Karditli hastalarda yillar sonrada Aschoff cisimcik-
leri saptanabilir (20).



886

Boliim 15: Akut Romatizmal Ates ve infektif Endokarditler

Tablo 15.1-1 Akut Romatizmal Ates Tanisi (21,34)

Jones Kriterleri (1992)

Ilk atak: Iki majér veya bir majér + iki minér bulgu olmasi,
bunlara ek olarakta gecirilmis GABHS enfeksiyonun kaniti

Kore ve sinsi karditlilerde gecirilmis GABHS enfeksiyon kaniti
aranmaz.

Tekrarlayan atak: 1 major veya birka¢ minér bulgu olmasi,
gecirilmis GABHS enfeksiyon kaniti

Majér Bulgular: Minér Bulgular

Kardit Artralji

Poliartrit Ates

Kore Sedimentasyon hizinda veya CRP artig

Eritem marjinatum EKG'de PR uzamasi

Cilt alti nodller

Gegirilmis GABHS enfeksiyon kaniti:

Pozitif bogaz kulturd veya GABHS icin hizli antijen testinin
pozitif olmasi

Artmis/ylkselen antistreptokok antikor titresi

WHO Kriterleri (2002-2003)

Kore ve sinsi karditlilerde gecirilmis GABHS enfeksiyon kaniti
aranmaz.

Ilk atak: Tani Jones kriterleri gibidir.

Tekrarlayan atak: Hasta daha 6nce RKH tanisi almamis ise ilk
atak kabul edilir.

RKH tanisi almis ise 2 min6r bulgu + gecirilmis GABHS
enfeksiyon kaniti (gegirilmis kizil hastaligr streptokok
enfeksiyonu kaniti olarak kabul edilir)

Klinik Bulgu ve Tami

Akut romatizmal ates, GABHS enfeksiyonuna bagl olarak geli-
sen tonsillit veya farenjit sonras: gelisir. Yaklasik 1-5 haftalik la-
tent donem sonrast klinik bulgular baslar. Kalp, eklem, deri ve
merkezi sinir sistemini etkileyebilir. Etkilenen organlara gore
klinik bulgular ortaya cikar (1,21,22).

ilk olarak 1944 yilinda T.Duckett Jones ARA tanust icin kri-
terler gelistirmis ve bunlar 1992 de tekrar degerlendirilerek
modifiye edilmistir. 2002-2003 yillarinda da diinya saglik orgii-
tl tarafindan kriterlere son sekli verilmistir (Tablo 15.1-1).

Artrit

Akut romatizmal atesin en sik goriilen major belirtisi poliartrit-
tir. Hastalarin %75’den fazlasinda goriiliir. Diz, dirsek, ayak bi-
legi, el bilegi gibi biiyiik eklemleri tutar. Tipik olarak ¢ok agri-
11, gezici ve asimetriktir.

Tutulan eklemde sislik, kizariklik, 1s1 artis1, islev kaybina yol
acan inflamasyon bulgulart vardir. En 6nemli 6zelligi sekel bi-
rakmadan 2-3 hafta icinde tamamen iyilesmesidir. Eklem sivi-
sindan inceleme yapildiginda enfeksiyon bulgusu degil infla-
masyon bulgularina rastlanir. ARA’deki artrit salisilatlara cok iyi
yanut verir. Yiiksek doz salisilat tedavisi ile 24-48 saat icinde be-
lirgin rahatlama olur. Eger bu siire icinde salisilatlara yanit yok
ise bagka bir hastaliktan siiphelenilmelidir. Genellikle coklu ek-
lem tutulmasina ragmen %3.5-17 oraninda tek eklem tutulumu-
da olabilir (23). Son zamanlarda kiiciik eklem tutulumu ve sak-
roiliak eklem tutulumlari da bildirilmistir (24).

Akut streptokokal farenjit sonras: Jones kriterlerine uyma-
yan, antiinflamatuvar ilaclara yanit vermeyen artrit ve multisis-
tem belirtiler gosteren tablo post streptokokal reaktif artrit ola-

rak bilinir. Bu hasta grubunda da sonradan kardit gelisme ihti-
mali nedeniyle takip edilmeleri gereklidir (1).

Kardit

Akut romatizmal atesin en 6nemli ve mortaliteye yol acabilen
major belirtisi kardittir. Karditli hastalarin yaklasik %50-60"1inda
RKH ortaya cikar (25). Kalp tutulumu varliginda endokart,
myokart ve perikart degisik diizeylerde tutulur. Tiim katmanla-
rin tutuldugu pankardit tablosu vardir. Hastalik endokarttan pe-
rikarta dogru hastalik ilerler, endokart tutulmadan perikart tu-
tulmaz (26).

Sinus tasikardisi siktir, nadiren atrial fibrilasyon goriilebilir.
ileri dénemlerde sol ventrikiiliin genislemesine bagl sol ventri-
kiil vurumunda artma olabilir. Erken donemlerde genellikle sol
ventrikiilde hafif genisleme goriiliir. Kalp sesleri normal olabi-
lecegi gibi mitral yetersizligi ve PR uzamasina gore degisik kalp
sesleri duyulabilir. Erken donemde aort kapak hareketleri etki-
lenmez, bu nedenle aort yetersizliginde goriilen A2 azalmasi
duyulmaz.

$3 siklikla duyulur. 83 erigkinler icin patolojik iken cocuk-
larda genellikle patolojik degildir. ARA’de en iyi apekste duyu-
lan mitral yetersizligin yumusak pansistolik tifiirimi karditin
onemli dinleme bulgusudur. Apekste, diyastol ortasinda Ufii-
riim (Carey Coombs iifiiriimii) ikincil mitral kapakta ortaya c1-
kan deformite ile diyastoldeki artmus kan akimma bagli duyu-
lur. Carey coombs tfiiriimii genellikle mitral yetersizliginin sis-
tolik {ifiiriimii ile beraberdir.

Aort kapak 2. siklikta tutulur. Aort kapak tutuldugunda er-
ken diyastolik dekresendo tarzinda aort yetersizligi tiftirimi
duyulur. Kétii prognozun en 6énemli gostergesi ciddi mitral ye-
tersizliginin olmasidir.

Valvulit yoklugunda miyokardit veya perikarditin ARA’e
baglt olmadigi disiiniiliir. Ozellikle atesle orantisiz tasikardi
varliginda hastada myokardit diistiniilmelidir. Sol ventrikiil sis-
tolik fonksiyonlart korunmus romatizmal karditte CPK, CK-MB
ve Troponin-T gibi proteinlerde artis olmadigidan ARA’deki
miyokarditin gercek myokardit olmadigi One siirtilmiistiir
(27,28).

Perikart tutulumunda batici tarzda gogiis agrist olur. Fizik
incelemede kalp seslerinde azalma ve frotman duyulabilir. Te-
lekardiyografide kardiyomegali gorilebilir. ARA’de nadiren
kalp tamponat: gelisir.

Pulmoner ve trikiispit kapaklar ARA’de nadiren tutulurlar.

Kore (Sydenham Koresi) (St. Vitus Dansi)

Hastalarda istemsiz, diizensiz hareketler, kaslarda koordinas-
yon bozuklugu, kuvvetsizlik ve emosyonel bozukluklarla ken-
dini gosterir. Dil kaslarinda ortaya ¢ikan kontraksiyonlar nede-
niyle konusmalar1 genellikle anlasilmaz. ARA’in gecikmis bir
bulgusudur ve hastalarin %20’de goriiliir. Streptokok enfeksi-
yonundan 3 ay veya daha sonra ortaya cikar. Genellikle 2-3 ay
icinde kendiliginden iyilesir. Bazen iyilesme siiresi 2 yila kadar
uzayabilir (1,2,21,27).

Koreli hastalarda daha 6nceden kardit gecirmis olma ihti-
mali fazladir. Bu hastalarda RKH fazlaca goriliir. Bu nedenle
Koreli hastalarin ekokardiyografi ile kalp kapaklarmin ve sol
ventrikiil islevlerinin degerlendirilmesi gereklidir.



Kalbin Tumorleri ve
Travmalari

Dr. Mustafa Aydin ¢ Dr. Mehmet Ali Cetiner

Kalbin Tiimorleri
Kalbin Primer Timérleri

Kalbin tiimorleri ilk olarak Colomnus tarafindan 15. yy’da ve
daha sonra Boneti tarafindan 18. yy’da tanimlanmustir. Alberts
tarafindan 1853 yilinda kardiyak bir tiimériiniin rezeksiyonu
denenmis, ilk basarili rezeksiyon ise ancak 1954 yilinda gercek-
lesmistir, 1955’te kardiyopulmoner bypasin uygulanmaya bas-
lanmast ise kalp tiimorlerinin tedavisinde 6nemli yenilikleri ve
degisiklikleri beraberinde getirmistir (1).

Kalp tiimoérlerinin siniflandiriimasinda farkli metodlar mev-
cuttur. Kardiyak neoplazmlar koken aldiklari dokuya gore pri-
mer ve sekonder (metastatik), primer kardiyak tiimorler ise be-
nign veya malign seklinde tanimlanabilir. Primer kardiyak tii-
morler nadir goriilen neoplazmlar olup genis otopsi serilerinde
%0.056 ile %0.02 arasinda degisen oranlarda bildirilmislerdir.
Primer kardiyak tiimorlerin kabaca %75 kadari benign olup
bunlarinda yaklasik %75’ni miksomalar olusturur (2). Baslica
benign primer kalp tiimorleri arasinda rhabdomyoma, fibroma,
papiller fibroleastoma (en sik kapak tiimorii), hemanjiyoma, te-
ratoma, mesothelioma, paragangliomalar ve feokromasitomalar
sayilabilir. Bunlarin son ti¢li ayn: zamanda malign olarak ta go-
riilebilir. Geri kalan takriben %25 oraninda primer timor ise
malign olup bunlarmn yaklasik %75 kadarini sarkomalar olustu-
rur. Cesitli sarkoma tiirleri arasinda miksosarkoma, liposarko-
ma, fibrosarkoma, leiomyosarkoma, osteosarkoma, sinoviyal
sarkoma, rhabdomyosarkoma, undiferransiye sarkoma, retikii-
ler hiicreli sarkoma, neurofibrosarkoma ve maling fibroz histi-
ositoma sayilabilir. Sarkomalar primer kalp timorlerinin
%25’den azin teskile etselerde miksomalardan sonra ikinci sik-
likta gortilen primer kardiyak neoplazmdirlar. Eriskin populas-
yonda en sik gozlenen kardiyak sarkoma tiirii anjiyosarkoma
olup primer kardiyak tiimorlerin insidanst ile ilgili farkli bildi-
rimlerin bir 6zeti icin bkz. Tablo 16-1 (3).

Primer kalp tiimorleri her yasta goriilebilir ve bazi timor
cesitlerinde tersi olsa da genel toplamda kadinlar erkeklerden
daha cok etkilenir. Baz1 benign neoplazmlar daha cok cocuklar
ve infantlarda gézlenmekte olup ailesel predispozisyon bilhas-
sa bu timorlerde daha belirgindir. Kardiyak tiimorlerin yas
gruplarina gore dagilimi icin bkz. Tablo 16-2 ve 16-3.

Tablo 16-1 Primer Kalp Tumérleri ve insidanslari (3)
Yazar Timor %
Odim ve ark. Benign 89.65
Miksoma 76.92
Papiller fibroelastoma 7.69
Rhabdomiyoma 3.84
Fibroma 3.84
Lokalize fibréz tumorler 3.84
Lipomalar 3.84
Malign 10.35
Rhabdomyosarkom 33.33
Mesothelioma 33.33
Fibrosarkoma 33.33
Putnam ve ark. Benign 94.50
Miksoma 96.52
Fibroma 2.32
Fibroelastoma 1.16
Malign 5.50
Sarkoma 60.00
Leiomyosarkoma 20.00
Rhabdomyosarkoma 20.00
Araoz ve ark. Benign 90.50
Miksoma 76.99
Perikardiyal kistler 7.07
Papiloma 4.42
Fibroma 2.65
Rhabdomiyoma 2.65
Hematoz kistler 1.76
Teratoma 1.76
Hemanjiyoma 0.88
Celothelioma 0.88
Lipoma 0.88
Malign 9.50
Mesothelioma 25.00
Myxosarkoma 25.00
Anjiyosarkoma 16.66
Fibrosarkoma 16.66
Leiomyosarkom 16.66

Kalbin Sekonder Timorleri

Kalbe diger organlardan tiimor metastazi primer kalp tiimorle-
rine gore 100-1000 kat daha sik izlenir. Lam ve ark. 1992 yilin-
da yayimlanmus 12 485 olgunun incelendigi oldukca genis 6l
cekli bir otopsi calismasinda %1.23’liik bir sekonder kalp tiimo-
rii orant bildirilmistir. Arastirmacilar bu otopsi serisinde kalbe
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Tablo 16-2  Kalbin Benign Tdmédrlerinin Yag Gruplarina

Gdre Insidansi

Grubun Yiizdesi

Benign Timor Eriskinler =~ Cocuklar  Bebekler
Miksoma 52 17 0
Papiller fibroelastoma 16 0 0
Lipoma 16 0 0
Rabdomiyoma 1 42 62
Fibroma 3 18 17
Teratoma 1 12 12
Hemanjiyoma 6 5 4
Diger tumorler 5 4 4

Kaynak: Braunwald 7. baski sf 1746.

ait yalnizca 7 adet primer neoplazm saptamusken, 154 adet me-
tastatik timor izlenmistir (4). 1996 oncesi serilerde kalp metas-
tazlart %0.2-6.0 oranlar1 arasinda bildirilmisken, bilhassa son y1l-
larda yeni ajanlarla yapilan kemoterapi rejimleri, rezeksiyon
cerrahisinde ve radyasyon onkolojisinde ki ilerlemelere bagl
olarak uzayan hasta survi neticesinde kardiyak metastatik tii-
morlerin insidansi %10’larin tizerine yiikselmistir (5).

Erkeklerde sirasiyla en sik akciger karsinomu, 6zofagus kar-
sinomu ve lenfomalara, bayanlarda ise sirastyla akciger karsino-
mu, lenfoma ve meme kanseri olgularina ait metastatik kalp tii-
morlerine rastlanir (Tablo 16-4).

Kardiyak metastaz potansiyelleri acisindan akciger kanseri
en sik kardiyak metastaz yapan malignensi olup, melanoma ise
kardiyak metastaz yapabilme ihtimali en yiiksek olan invazif tii-
mor olarak kabul edilmektedir. Ancak baz1 yazarlarca yayimlan-
mus serilerde 16semik infiltrasyonlarin sikliginada en az melano-
ma metastazlari kadar rastlanmaktadir. Cesitli organ tiimorleri-
nin kardiyak metastaz yapabilme potansiyellerine dair daha ay-
rintil1 bilgi icin bkz. Tablo 16-5.

Malign tiimorlerin kalbe yayilimi dort temel yol araciligr ile
gerceklesir: en sik mediastinal timorlerce gerceklesen direkt

Tablo 16-4  Kalbin Sekonder Timérlerinin insidansi (4)
Erkekler Bayanlar

Primer Yerlesim  Yiizde Primer Yerlesim  Yiizde
Akciger 31.7 Akciger 35.9
Ozofagus 28.7 Lenfoma 17.0
Lenfoma 11.9 Meme 7.5
Karaciger 6.9 Pankreas 7.5
Losemi 4.0

Mide 4.0

invazyon (akciger, meme, 6zofagus, timus..), hematojen yay:-
Iim (melanoma, sarkoma..), lenfatik yayilim (6zellikle akciger
kanserinde) ve bilhassa renal hiicreli karsinomda izlendigi tize-
re inferior vena cava yoluyla intrakaviter uzanim.

Kalp Tiimérlerinin Yerlesimi

Kardiyak neoplazmlara kalbin herhangi bir bolgesinde rastlana-
bilir. Metastatik kalp tiimorlerinde en sik perikardiyal metastaz
izlensede intrakardiyak tutulum en sik epikardta izlenir. Yalniz-
ca parietal perikardin tutulup tiimoriin epikarda dek uzanmadi-
g1 olgular kalp tiimorii olarak kabul edilmezler. Gerek epikardi-
yal yerlesimli gerek intramiyokardiyal kitleler tek tek veya mul-
tifokal olarak izlenebilirler. Intramiyokardiyal kitlelere kalpte
en stk oranda en ¢ok miyokard kitlesi barindiran sol ventrikiil
serbest duvari ve ventrikiiler septumda rastlanir. Endokardiyal
neoplazmlar ise daha cok kavite icerisine yerlesirler ve herhan-
gi bir kalp boslugunda izlenebilirler.

Primer kardiyak tiimorler ele alindiginda sol kalp kékenli
kitlelerin daha cok benign sag kalp kaynakli olanlarin ise ma-
lign oldugu dikkat ¢cekmektedir. Miksomalar en sik sol atriyum-
da izlenmekte olup sag atrium kokenli kitleler daha ¢ok anjiyo-
sarkomalara isaret etmektedir. Ote yandan sol atriyum kokenli
kitlelerin malign olmasi durumunda malign fibr6z histiositom
ve osteosarkom 6n planda akla gelmelidir. Papiller fibroelasto-
malara en sik kalp kapaklariin yiizlerinde rastlanilmaktadir.

. . I - Metastatik Tdmorlerin Kardiyak Metastaz
Tablo 16-3 Kalbin Malign Timérlerinin Yas Gruplarina Tablo 16-5 ctasta dmorie ardiya ctasta
Y Potansiyelleri (5)
Gdre Insidansi
N . Olgu Kardiyak Perikardiyak
Grubun Yiizdesi Tlimor Sayisi Metastaz % Metastaz %
Malign Timor Eriskinler ~ Cocuklar  Bebekl - N
Lésemi 420 53.9 224
Anjiyosarkoma 28 6 0 Melanoma 59 34 23.7
Rabdomiyosarkoma n 4 50 Akciger kanseri 402 10.2 15.7
Fibrosarkoma 8 18 17 Sarkoma 207 9.2 9.2
Malign Fibréz histios. 6 6 0 Meme kanseri 289 8.3 11.8
Osteosarkoma 7 0 0 Ozofagus kanseri 65 7.7 7.7
Leiomiyosarkoma 5 0 17 Over kanseri 115 5.7 7
Miksosarkoma 3 6 0 Bobrek kanseri 95 5.3 0.0
Diger sarkomalar 14 12 0 Mide kanseri 308 3.6 3.2
Undifferansiye sarkoma 12 12 17 Prostat kanseri 186 2.7 1.0
Lenfoma 6 0 0 Kolon kanseri 214 0.9 2.8
Lenfoma 75 0.0 14.6

Kaynak: Braunwald 7. baski sf 1746.




Kongenital Kalp
Hastaliklari

Dr. M. Serdar Kiigiikoglu ¢ Dr. Kadriye Orta Kilickesmez o Dr. Ahmet Yildiz

Dogumdan itibaren var olan kalp hastaliklarina konjenital kalp
hastalig: denilmektedir. Bu hastaliklarin ancak %10’unun tanist
erigkin yasta (>16 yas) konur. Tan1 %60 bir yasin altindaki be-
beklerde ve %30 da cocuklarda konulmaktadir. Dogumda en
sik rastlanilan konjenital kalp hastalig: ventrikiiler septal de-
fekttir (Tablo 17-1) (1). Eriskin yasta en sik rastlanilan deketler
ise atriyal septal defekt ve bikiispid aortadir (1).

Kongenital defektlerin etyolojisini genetik olan ve olmayan
diye ikiye ayirabiliriz. Genetik olmayan grup annenin gecirdigi
hastaliklar (Kizamik veya diyabet gibi) ve gebelik esnasinda
kullanilan ilaclar (antiepileptik. lityum, alkol...) sayilabilir. Ge-
netik olarak kromozom delesyonlar1 ve duplikasyonlar: sayila-
bilir. Bunlarin bir kismu1 bir cok bozuklugun bir arada oldugu
sendromlar (Trisomy 21-Down Sendromu, DiGeorge Sendro-
mu, Williams sendromu...) seklindedir.

Son yillarda eriskin konjenital kalp hasta sayisinda belirgin
sekilde artis gozlenmektedir. Bu artisin nedenleri arasinda pe-
diatrik kardiyolojideki ve kalp cerrahisindeki son yillardaki ge-
lismeleri sayabiliriz. Erken donemde yapilan kalp cerrahisi sa-
yesinde bebeklikte tanist konulan olgularin %50’si eriskin yasa
ulasma sansini yakalamuslardir. Bugiin eriskin yastaki hastalar
sadece eriskin yasta tani konanlar degildir. Tanis1 konup miida-
halesiz eriskin yasa ulasanlar, cerrahi sonras: eriskin yasa ula-
sanlar ve eriskin yasta tan1 konanlar eriskin konjenital kalp has-
talart grubunu olustururlar.

Eriskin yasa ulasan konjenital kalp hastalarinin kendilerine
0zgli problemlerinin olmasi bu grubu ayri bir disiplin gibi dii-

Tablo 17-1  Dodumda En Sik Rastlanilan Konjenital Kalp
Hastaliklari
Ventriktler septal defekt %30
Atriyal septal defekt %10
Patent duktus %10
Pulmoner darhk %7
Koarktasyon %7
Aort darligi %6
Fallot tetralojisi %6
D-transpozisyon %4
Diger %20

siinmemize yol acmustir. Ozellikle gelismis iilkelerde ve son yil-
larda da tilkemizde bu hasta grubu ile ilgilenenler ayri merkez-
ler olusmaya baslamustir.

Konjenital Kalp hastaliklari tek tek ayri ayr1 gbzden geciri-
lecekse de hepsini ilgilendiren ortak problemleri 6nce kisaca
gozden gecirecegiz. Bu ortak sorunlar arasinda gebelik ve kon-
trasepsiyon, infektif endokardit proflaksisi, antikoagiilasyon 6n
plana cikmaktadir (1).

Gebelik

Anne adayinin kalp hastaligimin gebelik tizerindeki etkileri ve
gebeligin kalp hastaligi tizerindeki etkileri 6nemlidir ve bilin-
melidir. Konjenital kalp hastaliklarinin hepsi ayni riski tasimaz.
Maternal riski %1’in tizerinde artiran hastaliklar arasinda siyano-
tik konjenital kalp hastaliklari, pulmoner hipertansiyon, siste-
mik ventrikiil fonksiyon bozuklugu , ileri derecede sol ventri-
kiil cikis yolu obstriiksiyonu, Marfan Sendromu (6zellikle aort
kok genis ise) sayilabilir (Tablo 17-2) (1).

Konjenital kalp hastast annelerin fetuslarida risk altindadir.
Bu riskler intrauterin gelisme geriligi, fetusta konjenital bozuk-
luk riski ve fetusun kaybr olarak siralayabiliriz. Annenin hastal-
ginin fetusta tekrarlama riski hastaliklara gore farkliliklar goste-
rir (Tablo 17-3) (1).

infektif Endokardit Riski ve Proflaksi

Infektif endokardit 6zellikle kapak yiizeylerini tutsada ventrikii-
ler septal defekt, patent duktus arteriosus ve koarktasyon gibi
konjenital kalp hastaliklarinda da goriilmesi nedeni ile 6nemli-
dir. Tiim Konjenital kalp hastaliklatr1 ayni riski icermez (Tablo
17-4) (D).

Tablo 17-2  Gebelikte Anne Olim Risk ihtimali

20000'de 1

10000 gebelikte 1
1000 gebelikte 1
100gebelikte 1

3 gebelikte 1

2 gebelikte 1

Tamamen saglikli bir kadin
Toplum ortalamasi
Dugzeltilmis fallot v.b.
Ciddi aort darligi
Pulmoner hipertansiyon
Eisenmenger sendromu
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Tablo 17-3

Annenin Hastaligi Tekrarlama Riski (%)

Marfan sendromu 50
Ventrikuler septal defekt 15
Atriyal septal defekt 10
Aort darligi 10
Fallot tetralojisi 3

Risk siniflamasi Tablo 17-4’de goriildiigii gibi olmakla bera-
ber yenilenmis infektif endokardit kilavuzunda sadece dental
prosediirlerde 6nceden enfektif endokardit gecirmis olanlar, si-
yanotik kongenital kalp hastalar: ve prostetik materyel ve kon-
duit tastyan olgulara proflaksi onerilmistir.

Antikoagiilasyon

Eriskin kongenital kalp hastalarinda trombiis ve embolizasyonu
onlemek amaci ile antikoagiilasyon ve antiagregan tedavi gere-
kebilir (1). Atriyal fibrilasyon ve flutter varliginda antikoagiilas-
yon ve bu aritmileri siniis ritmine déndiirme (kardiyoversiyon)
prosediiriinde antikoagiilasyon kullanilmalidir. Mekanik veya
bioprostetik kapak takilmis kongenital kalp hastalarinda ayni
kazanilmus kalp hastalarinda oldugu gibi antikoagiilasyon gere-
kir. Blalock-Taussig sant1 olusturulanlarda akut tromboz riski
icin perioperetif donemde heparin sonrasinda da aspirin kulla-
nilmaktadir. Fontan sirkiilasyonu olusturulan hastalarda gori-
len vendz tromboemboli riskini dnlemek icin antikoagiilasyon
onerilmektedir. Siyanotik hastalarda kanamaya egilim oldugu

Tablo 17-4  Kongenital Kalp Hastaliklarinda infektif

Endokardit Risk Kategorileri

Diistik ya da Hig Risk Kategorisi

Atriyal septal defekt

Hafif pulmoner stenoz

Tamir edilmis patent duktus arteriosus ve ventrikiler septal
defekt

Ebstein anomalisi

Pulmoner venéz déntis anomalileri

Aort koarktasyonu (gradyen az veya yok ise)

Kongenital duzeltilmis buyltk damar transpozisyonu

Orta Derecede Risk Kategorisi

Tamir edilmis patent duktus arteriosus ve ventrikuler septal
defekt (kagak var)

Fontan tamiri

Aort koarktasyonu (gradyen orta derecede)

Tamir edilmis primum atriyal septal defekt+kleft mitral

Tamir edilmis komplet AV kanal defekt

Tamir edilmis fallot tetralojisi

Tamir edilmis buytk arter transpozisyonu

Tamir edilmis trunkus arteriosus

Yiiksek Risk Kategorisi

Gegirilmis infektif endokardit

Ventrikuler septal defekt

Bikuspid aort kapak, subaortik stenoz

Hipoksemi ile seyreden kompleks kongenital kalp hastaliklar
Cerrahi ile yaratilmis sistemik-pulmoner santlar ve konduitler

icin bu hastalarda kesin antikoagiilasyon endikasyonu olmadan
tedaviye baslamak riskli olabilir.

Bu sorunlar disinda ¢ok uzun siireli takip gerektiren bu has-
talik grubunda egzersizden, calismaya, seyahatten araba kullan-
maya kadar bir dizi yasamla ilgili karsilasilan sorun oldugu bilin-
melidir.

Simdi tek tek hastaliklar ele alacagiz 6nceligimiz atriayal
septal defekt, bikiispit aort kapak gibi en sik goriilenlerde ola-
cak. Daha sonra daha az goriilenleri ele alacagiz.

Atriyal Septal Defekt
Tanim

Atriyal septal defekt (ASD) atriyumlar arasinda kan gecisine izin
veren tam bir baglant1 bulunmasidir. ASD adolesan ve eriskin-
lerde en sik goriilen konjenital anomalilerdendir, bu yas gru-
bunda goriilen konjenital kalp hastaliklarinin yaklasik %6-10
unu olusturmaktadir. Kadinlarda daha sik olup, kadin erkek
orani yaklasik 2:1°dir (1).

Anatomik lokalizasyonlarina gore dort alt gruba ayrilir (2)
(Sekil 17-1).

Sekundum Tip

Fossa ovalis bolgesinden kaynaklanan septum primumun fazla
rezorbsiyonu yada septum sekundumun kusurlu biiyiimesi so-
nucu ortaya ¢ikan, yaklasik %75 oraninda goriilen en sik tiptir.

Primum Tip

Fossa ovalisin altinda bulunur, kombine atriyoventrikiler kanal
defektleri olarak bilinir, %15-20 oraninda gortliir.

Sindis Venosus Tipi

Vena kavanin kardiyak birleskesinde goriiliir. %5-10"u siiperior
siniis venosus tipi olup, cogunlukla siiperior vena kavanin kar-
diyak birleskesinde ortaya cikar, inferior vena kavanin kardiyak
birleskesinde lokalize olanlar inferior vena kava tipi olup, cok
nadirdir. Beraberinde sag taraf pulmoner venlerin biri veya c¢o-
gu vena kava veya sag atriyamun vena kava ile birlestigi yerin
yakininda anormal olarak sonlanir.

Sints venozus
defekti

ASD sekundum

ASD primum

Sekil 17-1 Atriyal septal defektlerin tipleri.
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Giris

Dr. Aylin Yidinir

Diinya genelinde kalp kapak hastaliklar1 6nemli bir mortalite ve
morbidite nedeni olmay: siirdiirmektedir. Amerika Birlesik
Devletleri'nde tiim kardiyak cerrahilerin yaklasik %10-20’sini
kapak cerrahileri olusturmaktadir. Medikal tedavi altinda izlen-
mekte olan kapak hastalarinin sayis1 ise bunun ¢ok daha tizerin-
dedir. Bununla birlikte gectigimiz yiizyil ile kiyaslandiginda
kalp kapak hastaligt profili onemli bir degisime ugramistir.

Romatizmal kokenli kapak hastaliklarmin sikligi romatiz-
mal atesin etkin tedavi ve korunmasmn saglanmas: sonucu
diinya genelinde, 6zellikle de Amerika ve Avrupa iilkelerinde,
belirgin oranda azalmustir. Buna karsin, uzayan yasam siiresinin
dogal bir sonucu olarak yasl bireylerde goriilen dejeneratif ka-
pak hastaliklarinin sikligr artis gostermistir. Dejeneratif kapak
hastaliklarinin 6n planda olmasi nedeniyle bugiin en sik gorii-
len iki kapak hastalig: kalsifik aort darligi (AD) ve mitral yeter-
sizligi (MY) dir, aort yetersizligi (AY) ve mitral darligt (MD) ise
daha nadir goriilmektedir. Bunun aksine, gelismekte olan tilke-
lerde romatizmal kapak hastaliklar1 halen 6nemli bir halk sagli-
g1 sorunu olmay: siirdiirmekte ve cogunlukla geng eriskinleri
etkilemektedir.

Glnumiizde uygulanan kapak degisim vakalarmin 2/3%4
aort kapak degisimi olup, en sik nedenin Kalsifik AD oldugu
dikkat cekmektedir. Mitral darhg: vakalarinin 6nemli bolimii-
niin perkiitan yollarla tedavi edilebilmesi nedeniyle mitral ka-
pak cerrahileri daha ¢cok MY nedeniyle yapilmaktadir.

insan émriiniin uzamast ile birlikte kapak hastalig nedeniy-
le takip edilen veya cerrahi planlanan hastalarin 6zelliklerinde
de onemli degisiklikler meydana gelmistir. Glintimiizde daha
vasli, daha fazla risk faktorii ve eslik eden hastaliklar (diyabet,
bobrek hastaligi, koroner arter hastaligt ....) olan bireyler ka-
pak degisim cerrahisine aday olmaktadir. Bu 6zelliklerden ko-
roner arter hastaliginin mevcudiyeti cerrahi yaklasimi belirle-

mede ¢ok 6nemlidir. Kalp kapak hastaliklartyla ilgili diger bir
onemli konu da 6nceden cerrahi uygulanmus olup ek sorunlar
meydana gelen hasta oraninin giderek ytikselmesidir.

Gectigimiz son 10 yil icinde girisimsel olmayan tani yon-
temlerindeki gelismeler sayesinde kapak hastaliginin tanist ve
ciddiyetinin degerlendirilmesi konusunda 6nemli asamalar kay-
dedilmistir. Kapaktaki akim hizlarinin rakamsal olarak tayin ve
takip etme imkani kapak darliginin ve yetersizliginin kompleks
hemodinamisini anlamamiza yardimct olmustur. Hafif ve orta
derecede kapak disfonksiyonu olan hastalarin seri 6lciimler ile
takibi de kapak hastaliginin dogal seyri konusunda bilgi edin-
memizi saglamistir. Yine bu girisimsel olmayan olctimler saye-
sinde gerek medikal gerekse cerrahi/girisimsel olarak uyguladi-
gimuz tedaviye yanit1 degerlendirmek mimkiin olmustur. Yillar
icinde kazanilan deneyimleri bir sonucu olarak giiniimiizde ka-
pak hastaliklarinin tedavisinde perkiitan yaklasimlar ve yeni
cerrahi teknikler hastalara daha kaliteli ve uzun yasam sanst
saglamak amacryla gelistirilmis ve halen de gelistirilmektedir.

Kapak hastasi bireyin ideal takip ve tedavisi bir ekip isi ol-
malidir. Ik tani asamasinda saglik ocagi hekiminin kardiyak
ufiirimii fark etmesi ve hastanin sikayetlerinden siiphelenip
hastayr dogru yonlendirmesi ¢cok 6énemlidir. Diger tani ve teda-
vi asamalarinda ekokardiyografi ve kalp kateterizasyon islemle-
ri bu alanlarda deneyimli kardiyoloji uzmani, olasi cerrahi is-
lemleri ile kalp ve damar cerrahi uzmanina ihtiyac gostermek-
tedir. Kapak hastasinin gebe kalmasi, kalp dist cerrahi gerektir-
mesi, dis ¢ektirmesi vb durumlarda bu liste daha da kabarmak-
tadir. Kisaca kapak hastasinin takip ve tedavisi bircok uzmanlik
alanint dogrudan ilgilendiren ¢ok 6nemli bir konudur.

Bu kitabin kalp kapak hastaliklarina ayrilan bu boliimiinde
mitral, aort, trikiispid ve coklu kapak hastaliklar1 konulari ana
hatlar ile 6zetlenmesi planlanmustir.
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“Kapak replasmant daba sonra Rapak dejenerasyonu,
regiirjitan veya stenotik lezyonlar, trombiis ve endokardit
gelisme risklerini tasiyan palyatif bir islemdir ~

ACC/AHA Task Force,
Echocardiography Guidelines,
Circulation 1997

ilk basaril kalp kapagi replasmanlart 1960 da, Nina Braunwald
ve meslektaslar1 (1), Harken ve arkadaslari (2) ve Starr ve Ed-
wards (3) tarafindan yapilmustir. Protez kapaklar kullanima gir-
digi 1960’larin bagindan bu yana gerek kullanilan malzeme ba-
kimindan, gerekse fizyolojik kosullara olabildigince yaklasabil-
meyi amaclayan tasarimlar1 bakimindan biyiik gelismeler gos-
termislerdir. Tiim cabalar ideal bir yapay kalp kapagina ulasma-
y1 amacladigindan, esas olarak, sirastyla su 6zellikler hedeflen-
mistir (4-17);

1. Dayanikli protez malzemesi veya kendini yipranmaya kars1
yenileyebilen canli doku icermesi,

2. Hemodinamik profili bakimdan normal dogal kapaklara ya-

kin veya esdeger olma,

Pihtiya zemin olusturmamast,

4. Yerlestirilme teknikleri bakimindan cerraha giicliik ¢ikart-
mayan Ozellikler tasimasi,

5. Kapagin dokuya dikilmesini saglayan cevre boliimiiniin do-
kuyla biitiinlesmesinin iyi olup, paravalviiler kacak riski ge-

Rl

tirmemesi,
6. Olabildigince sessiz olup, hastaya rahatsizlik vermemesi,

Atrioventrikiiler (mitral ve trikiispit) ve aortik pozisyonlar
icin iki grup protez kapak tasarlanmustir: mekanik protez ve bi-
oprotez (doku kapaklar) (Tablo 19-1). Her iki protez de iliskili
olduklari tromboemboli (mekanik protezlerde fazla) ve yapisal
bozulma (bioprotezde fazla) riski agisindan 6nemli farkliliklara
sahiptirler.

Mekanik Kapaklar

Ug ana sinifa ayrilirlar: Top kafes (Caged ball), Single-leaflet til-
ting disk (Monoleaflet), Bileaflet kapaklar (Sekil 19-1A-C).

Top Kafes (Caged Ball) Tipi Kapaklar

Starr-Edwards kapaklar uzun siireli sag kalim saglayan ve glinii-
miize kadar ulasan tasarima sahip olan en eski kapaklardir. Me-

Tablo 19-1 Protez Kalp Kapagi Tipleri (4)

Biyolojik
Stentli
Domuz ksenogreft (heterogreft)
Perikardial ksenogreft
Stentsiz
Domuz ksenogreft
Perikardial ksenogreft
Homogreft (allogreft)
Otogreft
Perkuitan yerlestirilen biyoprotez aort kapaklar

Mekanik

Bileaflet
Single tilting disk
Caged-ball

talik bir kafes icinde silikon top ve kafes disinda teflon/polipro-
pilen bez dikis halkast mevcuttur. Kafes icinde topun inip cik-
ma mesafesi 1-2 cm’ye ulasmaktadir. Bu kapak tiiriinde top
uzaklastiginda akim topun c¢evresinden acili olarak gercekles-
mektedir (5-7).

Single-Leaflet Tilting Disk (Monoleaflet) Kapaklar

Bjork-Shiley, Medtronic-Hall, Omniscience tipi kapaklar bu si-
nifa girerler (5-7,9,12). Bu kapaklarda disk pirolitik karbondan
yapilmis olup, bir pivot eksen tizerinde 0 ile 60-85 dereceler
arasinda bir act ile bir tahteravalli gibi acilip kapanir. Bu tip ka-
paklarda okliider olan disk ile birdigerinden ayrilan biri biiyiik,
digeri kiictik 2 ayr1 agiz (orifis) mevcuttur. Biiyiik orifis kapak
acilma yoniinde, kiiciik orifis ise pivot ekseninin proksimalin-
de olusur (5-7).

Bu kapaklarin kapanmasi icin gerekli gli¢ distaldeki basin-
cin diskin biiytik tarafina yiiklenmesi ile saglanir. Bunun olusa-
bilmesi icin, kapagin acik halinin dikis halkasina gore 90°’den
daha az olmasi (55-70°) gereklidir. Ayrica, bu kapaklarda disk
90° acilamadigindan diskin arkasinda kalan boliimde akim du-
raganlasmasi olur ve trombiislerin olusmasina zemin hazirlar
(5-7,9,12-17).

Bjork-Shiley tipi kapaklarda sik¢a bildirilen strut kirrlmasi
komplikasyonu nedeniyle bu kapagn tiretimine 1986’da son
verilmistir (5-7).



998 Boliim 19: Protez Kalp Kapaklart

Sekil 19-1 Mekanik protez ve biyoprotez kapak 6rnekleri. Bileaflet (A), single-leaflet (B), caged-ball (C) meka-
nik protez kapaklar, stentli (D), stentsiz (E) ve perkutan yerlestirilen biyolojik kapaklar (F ve G).

Bileaflet Kapaklar

Bu tiirlin en iyi bilinen 6rmekleri St. Jude ve Carbomedics ka-
paklardir. St.Jude kapak halen diinyada en yaygmn kullanilan
protez kapak cesitidir. Yarim daire seklinde pirolitik karbon ka-
paklar pivot eksenleri tizerinde 0 ve 75-90 derece arasinda ha-
reket ederler. Acik durumda 2 adet biiyiik yan orifis, ve mer-
kezde dikdortgen biciminde ticiincii bir orifis mevcuttur. Leaf-
letlerin arasinda acik durumdayken 5°’den daha az aci olmast
akim hatt1 boyunda simetrik ve kisitlanmamus bir debi saglar.
Buna karsilik, iki yarim daire diskin genis acilma acilart kapanis-
lart sirasinda da biiytik bir acty1 katetmelerini getirir. Kapanis
konumuna geri doniisleri sirasinda yarim daire diskler onlerin-
deki kani iterek belirli bir kapanis geri akimina (closure back-
flow) neden olurlar (5-7,9,13,15-17). St. Jude kapaklar daha kii-
ciik boyutlarda da iyi hemodinamik karakteristiklere sahiptir-
ler,bu nedenle 6zellikle cocuklarda faydalidirlar (18).

Biyoprotezler (Doku Kapaklar)

Bioprotezler ilk olarak, tiim mekanik kapaklarda var olan trom-
boemboli riski, tromboemboliden korunmak icin gereken kali-
c1 antikoagiilasyon ihtiyaci ve antikoagiilasyonun beraberinde
getirdigi tehlikelerden kurtulmak icin gelistirilmistir.(18). Do-
ku kapaklar, eger insan disinda bir canlidan alinmus ise ksenog-
reft, insandan alinmis ise homogreft veya allogreft olarak ta-
mimlanir. Ross operasyonunda oldugu gibi, kisinin kendi pul-
moner kapag: aort kapag: ile degistirilmis ise bu kez otogreft
kapak degisimi olarak tanimlanir (4-17).

Stentli Ksenogreftler (Heterogreft)

Ksenogreft kalp kapagi 3 yapragin dairesel bir orifis olustura-
cak bicimde acilacag bir tasarima sahiptir (Sekil 19-1D). Car-

pentier-Edwards (sigir veya domuz kokenli) ve Hancock kapak-
lart (domuz kokenli) kapaklar glutaraldehid ile isleme tabi tu-
tulmus olan aort kapaklarinin yari-esnek poliprolen cember ve-
ya teller tizerine oturtulmastyla elde edilirler (5-7,9,11-14).Yap-
raklarin komissiir taraflart celik alasimi (Carpentier-Edwards)
veya Delrin (Hancock II) iceren stentler ile desteklenir. Domuz
kapagi normal olarak, 2 fibroz, 1 adet miskiiler kiispis icerdi-
ginden, genellikle muskiiler olan: bir baska domuz kapagindan
fibroz kispis ile degistirilerek yapay kapak haline getirilir. Do-
ku kapaklar 6kiiz perikardindan da elde edilebilmekle birlikte,
bu tarzin iyi bilinen 6rnegi olan Ionescu-Shiley tipi kapaklar
kiispis ayrismasi (“dehiscence”) sorunu nedeniyle kullanimdan
kaldirilmistir. Doku kapaklarin yarr-esnek stent ve halkalarinin
(“ring”) tasarimi, yapraklarin 3 boyutlu konumlarint acilma ve
kapanma sirasinda koruyabilme ve cerrahi yerlestirmeyi kolay-
lastirmay1 amaglamaktadir. Bununla birlikte, 6zellikle kiiciik ka-
pak boyutlarinda, doku kapak stentlerinin ve islenmis yaprakla-
rin acilma sirasinda akim direncini ve gradientleri arttirdig, fii-
li (“efektif”) kapak alanini sinirladigy, ayrica yapraklarin yipran-
masin ve Kkalsifikasyonunu hizlandirabildigi anlagilmistir (5-
7,9,11-14). Stentli heterogreft kapaklarin dezavantjlar1 olarak,
yapisal kapak bozulmasihemodinamik etkinligin miikemmel
olmayisi,standart protez kapak endokarditi riski ve warfarinle
antikoagiilasyon yoklugunda az da olsa (%0,7/y1l) tromboem-
boli riski siralanabilir (6).

Stentsiz Aort Doku Kapaklari

Domuz kokenli aort bioprotez kapaklarina 6rnek olarak Med-
tronic Freestyle, Toronto SPV Stentless - St. Jude Medical, Ed-
wards Stentless ve Criolife-O’ Brien aort kapaklar1 verilebilir
(4-7) (Sekil 19-1E). Bunlarda, domuz aort kapagi kollajen doku-



Kapak Hastaliklarinin
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Kapak hastaliklari, tiim kalp hastaliklart icinde 6nemli bir yer
tutmaktadir. Amerika Birlesik Devletleri’ndeki tiim kardiyak cer-
rahi girisimlerin %10 ila 20’sini kapak hastaliklart sebebiyle ya-
pilan ameliyatlar olusturmaktadir (1). Son 20 yilda kapak hasta-
liklarinin dogal seyri, tanisal metotlar ve girisimsel ve cerrahi te-
davi yontemleri ile ilgili 6nemli ilerlemeler kaydedilmistir. Tim
bunlara ragmen, diger kardiyovaskiiler hastaliklarin aksine, ka-
pak hastaligi olan hastalarin tani ve tedavisine yol gosterecek
cok merkezli, genis Olcekli calisma sayist oldukca azdir. Ciddi
kapak hastaliklart disinda, aradaki vakalarda ve eslik eden diger
durumlarda ne yapilmasi gerektigi, zaman zaman oldukca tartis-
mali ve hastaya gore bireysel olarak karar verilmesini gerektiren
durumlardir. Bu bashk altinda, giincel kilavuzlar 1s1ginda kapak
hastalig1 olan hastalara yaklasim gozden gecirilecektir.

Kapak Hastaliklarinin Ciddiyetinin
Degerlendirilmesi

Kapak hastaliklarinin ciddiyetinin ortaya konmasi, planlanacak
tedaviyi yonlendireceginden, bu hastalarin degerlendirilmesin-
deki ilk ve en 6nemli adimdir. Ttm kapak hastaliklari, belli kri-
terler kullanilarak ciddi, orta ciddiyette ve hafif olarak siniflan-
dirilir. Her kapak hastaliginin degerlendirilmesinde kullanilan
kriterler, ayr1 ayri ele alinacaktir.

Aort Darhig:

Giinitimiizde aort darhigi, artan yasam beklentisi sebebiyle ileri
yas grubunda en sik goriilen kapak hastalig: haline gelmistir.
Aort darlig1 sebepleri konjenital ve edinsel olmak tizere 2 ana
grupta incelenebilir. Konjenital malformasyonlar, unikispit, bi-
kiispit veya trikiispit olabilir. Unikiispit kapak, genelde yenido-
gan doneminde tani alir ve erken tedavi edilmezse yasamla bag-
dasmaz. Bikiispit aort darligi, cocukluk cagindan itibaren aort
darligina sebep olabilmekteyse de daha siklikla eriskin yaslarda
aort darligina ait belirti ve bulgulara yol acar. 70 yas alt1 aort
darlig: vakalarinin %50’si bikiispit aort kapaga baghdir (2). Bi-
kiispit kapagm, uygun olmayan akim 6zellikleri sebebiyle olus-
turdugu tiirbtilans zaman icinde kapakciklarda kalinlasma, fib-
rozis ve kalsifikasyona yol acar ve sonucta kapak agz: daralir.
Daha nadir olarak da trikiispit yapida ancak deforme bir kapak-
ta da aort darligt goriilebilir.

Edinsel aort darlig: ise romatizmal, dejeneratif, kalsifik ve
inflamasyona baglt olabilir. Glintimuizde eriskin cagindaki aort
darliginin en sik nedeni dejeneratif (senil) kalsifikasyondur (3).

Aort darligmnin ciddiyeti, fizik muayene, stres testleri ve go-
rintiileme yontemlerinden elde edilecek verilerle degerlendiri-
lebilir.

Hikaye

Edinsel aort darliginin temel belirtileri efor dispnesi, angina
pektoris, senkop ve kalp yetersizligidir. Angina ciddi aort darl-
g1 olan hastalarin yaklagik 2/3’tinde mevcuttur. Bu hastalarin
yaklasik yarisinda da eslik eden koroner arter hastaligi saptana-
bilir (4). Aort darligindaki angina pektorisin en 6nemli sebebi,
gelisen sol ventrikiil hipertrofisi sebebiyle artan oksijen ihtiya-
ctile bunu karsilayamayan oksijen sunumu arasindaki dengesiz-
liktir.

Aort darligi olan hastalarda senkop, siklikla, efor sirasinda
sabit ¢cikim yolu darligi sebebiyle kardiyak ciktinin artamamast
ve bu ylizden serebral perfiizyonun bozulmasina bagldir. Ayri-
ca ciddi aort darliginda baroreseptér mekanizmalarda ortaya c1-
kan fonksiyon bozuklugu da bu hastalarda senkobun bir diger
nedenidir. Istirahat sirasinda gelisen senkop ise ventrikiil fibri-
lasyonu veya kapaktaki Kkalsifikasyonun kalbin ileti sistemine
ilerlemesi sonucu gelisen ileti bozukluklarina bagl olabilir.

Fizik Muayene

Aort darligi olan hastalarda fizik muayenede dikkat edilmesi ge-
rekli noktalar karotid nabzinin palpasyonu, sistolik tfiiriimiin
yeri, zamanlamasi ve yayilimu, ikinci kalp sesinin ciftlenmesi ve
kalp yetmezligi bulgularinin aranmasidir. Karotid arter nabzi-
nin zamanlama ve amplitiidii aort basincint dogrudan yansitir.
Ciddi aort darliginda beklenen karotid nabzi, yavas yiikselen,
gec zirve yapan (tardus), disiik amplitiidlii (parvus) bir nabiz-
dir. Bu nabiz “pulsus parvus et tardus” olarak bilinmektedir.
Karotid nabzinin zamanlamasi ve amplitiidii, aort darhiginin
ciddiyeti ile yakn iligkilidir ancak eriskinlerde nabiz 6zellikleri-
ni etkileyen bircok faktor s6z konusudur. Nabiz amplitiidii,
kalp debisinin diisiik oldugu hafif-orta aort darhiginda diisiik
olabilir. Bunun tersine, ateroskleroz varliginda gelisen ciddi
aort darliginda da ateroskleroz aort basincinin ani ve asir1 yiik-
selmesine yol acacaktir ve nabiz zamanlama ve amplitiid olarak
normal palpe edilecektir. Bu sebeple “pulsus parvus et tardus”
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aort darlig: tanust icin 6zgulligi yiiksek ancak duyarliligr diisiik
bir bulgudur yani nabzin normal olmasi ile ciddi aort darligr dis-
lanamaz.

Aort darliginin Gftiriimi, sistolde gec¢ pik yapan, kalbin ta-
baninda en iyi duyulup buradan karotislere yayilan bir ejeksi-
yon ifiirimiidiir. Genelde aort darligimnn ciddiyeti arttikca ifi-
riim daha gec pik yapmaya baslar.

ikinci kalp sesinin fizyolojik olarak ¢iftlenmesi ciddi aort
darliginin dislanmasinda yardimcidir ¢iinkii $2°nin ciftlenmesi
aort yapraklarinin, duyulabilecek bir kapanma sesi (A2) olustu-
racak kadar esnek oldugu anlamina gelir. Ciddi aort darliginda,
aort kapagindaki kalsifikasyon ve hareket kisitliigina bagh ola-
rak A2 duyulamaz ve S2 tek ses olarak duyulur. Eriskinlerde
$2’nin normal ¢iftlenmesi durumunda ciddi aort darligi muhte-
mel degildir.

Sol kalp yetersizligi ortaya ciktiktan sonra ise atim hacmi
azalir ve aort darliginin sistolik tfiiriimiiniin de siddeti azalir.
Basitce ifade etmek gerekirse, sol kalp yetersizligi gelistikten
sonra klinik tablo tipik aort darligindan disiik debili kalp yeter-
sizligine dondisiir.

Elektrokardiyografi (EKG)

Aort darliginin klasik EKG bulgusu sol ventrikiil hipertrofisidir.
Bu bulgu ciddi aort darhig: olan hastalarin yaklasik %85’inde
mevcuttur. Ancak sol ventrikiil hipertrofisinin yoklugu ciddi
aort darligin1 dislamaya yetmez ve eriskinlerde voltaj degisiklik-
leri ile kapaktaki basin¢ gradyan arasinda dogrudan bir iliski
mevcut degildir. Konjenital aort darlig: olan cocuklarda ise dar-
ligin ciddiyeti EKG’deki voltaj degisiklikleri ile dogrudan iliski-
lidir.

Aort darligr olan hastalarda egzersizle ST segment cOkmesi
goriilmesi sik rastlanan bir bulgudur. Bu bulgu hastaligin ciddi-
yeti ile iliskili degildir ve hafif-orta derecede aort darligi olan
hastalarda da egzersizle ST segment ¢cokmesi gozlenebilir.

Radyografik Bulgular

Valviiler aort darligt olan hastalarda gogiis rontgeni tamamen
normal olabilecegi gibi ¢ikan aortadaki darlik sonrasi genisle-
me hastaligin erken evrelerinden itibaren mevcut olabilir. Flo-
roskopide ciddi aort darhiginda kapak kalsifikasyonu hastalarin
onemli bir kisminda tespit edilebilir. Bu bulgu direkt grafilerde
sik degildir. Hastaligin ileri donemlerinde sol ventrikiil genisle-
mesi ve kalp yetersizligi bulgular1 da tespit edilebilir.

Ekokardiyografi

Diger tiim kapak hastaliklarinda oldugu gibi, ekokardiyografi
aort darliginda da taninin en 6nemli unsurudur. Ekokardiyogra-
fi ile sol ventrikiil islevleri, hipertrofinin miktar1, kapaktaki kal-
sifikasyonun derecesi, kapaktaki basin¢ gradyan: ve aort kapak
alan1 degerlendirilebilir. Tyi yapilmus bir ekokardiyografi incele-
mesi aort darhiginin derecesini ve darligin sol ventrikiil tizerine
etkilerini degerlendirmeye yeterli tiim bilgileri verir.

Aort kapagr dizeyindeki tikaniklik, sol ventrikiil ile aorta
arasinda sistolik basing farkina ve dar kapaktan gecen akim hi-
zinda artisa yol acar. Kapaktan gecen kan akim hizi ve kapagin
iki tarafindaki basing fark: darligin derecesindeki artisa paralel
olarak artar. Kapagn iki yanindaki basing farki (gradyan) ol¢i-
lirken, 6nce aort kapagindaki akim hizi (V) olctliir. Ardindan

Bernoulli esitligi kullanilarak sol ventrikiil ile aort arasindaki ba-
sing farkt hesaplanabilir:

Basing farki (gradyan) = 4V?

Siireklilik denklemi ile kapak alaninin hesaplanmasi ise aort
kapag: seviyesinde ve sol ventrikiil ¢ikim yolundaki atim ha-
cimlerinin birbirine esit olmas: gerektigi ilkesine dayanir. Aort
kapagi seviyesinde devamli akim Doppler (continous wave
Doppler) ile, sol ventrikiil citkim yolunda ise kesintili akim
Doppler (pulse wave Doppler) ile zaman hiz integrali ol¢tliir
ve sol ventrikiil ¢citkim yolu ¢apindan ¢ikim yolunun alan: he-
saplandiktan sonra veriler asagidaki denklemde yerine konur
ve aort kapak alani hesaplanir:

Aort kapak atim hacmi = Sol ventrikiil ¢cikim
yolu atim hacmi
(Sol ventrikiil ¢ikim yolu alant) x (Sol ventrikiil ¢ikim
yolu zaman hiz integrali) = (Aort kapak alan1) x (Aort
kapak zaman hiz integrali)

Aort darhiginda sol ventrikiil ¢ikim yolunda yillar icinde t1-
kaniklik gelisir. Bu siirecte hastaligin hafif-orta dereceli oldugu
uzun bir sessiz donem mevcuttur. Bu donemde hastalarin prog-
nozu, ayni cinsiyet ve yastaki saglikli bireylerle karsilastirilabi-
lir diizeydedir. Aort kapagindaki darlik ciddi bile olsa, hasta
asemptomatik oldugu siirece prognoz oldukca iyidir. Ancak ha-
fif bile olsa semptomlar gelistikten sonra, tikaniklik ortadan kal-
dirilmazsa, prognoz kotiilesir (5). Yapilan geriye dontik calis-
malar, asemptomatik bile olsa, ciddi aort darlig: olan hastalar-
da, yakin ekokardiyografi takibinin 6nemini ortaya koymakta-
dir. Semptomatik olan hastalarla asemptomatik hastalar karsi-
lastirildiginda, semptomatik hasta grubunda hastalik daha cid-
didir ancak her iki grup arasinda goz ardi edilemeyecek bir 6r-
tiisme s6z konusudur (6). Bu hastalarda hedef, semptomlar ge-
lismeden ciddi aort darligi olan hastalar: tespit edip cikim yolu
darligint ortadan kaldirmaktir. ileriye doniik calismalarda,
asemptomatik hastalarda semptom geliseceginin en kuvvetli
gostergesi Doppler ile olciilen aort jet hizidir. Aort jet hizi, 3
metre/saniye altinda oldugunda 2 yil semptomsuz gecirme ihti-
mali %84 iken aort jetinin 4 metre/saniye tizerinde oldugunda
bu ihtimal %21’e inmektedir (7). Aort kapak alani ile yapilan ¢a-
lismalarda, aort kapak alani 1.2 cm®den biyiik oldugunda,
olaysiz sagkalim %100 iken, aort kapak alaninin 0.8 cm? veya al-
t1 oldugu durumlarda bu oran %46’ya inmektedir. Bu calismalar
g6z 6niinde bulundurularak ciddi aort darligs; jet hizi, ortalama
gradyan ve kapak alan:t kriterleri kullanilarak tanimlannus ve
2006 ACC/AHA ve 2007 Avrupa Kardiyoloji Dernegi Kapak
Hastaliklar: Kilavuzlarinda yaymlanmustir (8,9). Bu kilavuza go-
re, aort kapagindaki jet hizt 4 metre/saniye ve tizerinde, ortala-
ma gradyan 40 mmHg ve tizerinde, aort kapak alant 1 cm? ve
altinda ise (veya viicut yiizey alanina gore 0.6 cm?/m?) ya da sol
ventrikiil citkim yolu maksimumu hizinin aort hizina oran1 0.25
ve altinda ise aort darligi ciddi olarak siniflanmaktadir. Jet hiz-
nin 3 ila 4 metre/saniye, ortalama gradyanin 20 ila 40 mmHg ve
kapak alanmnin da 1 ila 1.5 cm? oldugu durumda ise aort darl-
g1 orta dereceli olarak siniflanmaktadir.

Aort darligr tanist alan hastalarda takip ekokardiyografi ile
yapilmaktadir. Asemptomatik hastalarda ciddi aort darlig: icin
yillik, orta dercede aort darligs icin 1-2 yilda bir, hafif aort dar-
Iig1 icin de 3-5 yilda bir ekokardiyografi ile kontrol 6nerilmek-
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Pulmoner Emboli (PE) nispeten sik karsilasilan, acil, 6limciil
bir hastaliktir. Pulmoner arter ve dallarinin siklikla trombiisle ti-
kamast sonucunda kardiyojenik sok veya geri doniisiimlii sag
kalp yetmezligi olarak karsimiza ¢ikabilmektedir. Semptom ve
bulgularin 6zgiil olmamas: tanisinin gézden kacabilmesine ve-
ya gec konulmasina neden olmaktadir. Oysa erken tani ve teda-
vi ile ttkanmis olan pulmoner arterlerin reperfiizyonu mortali-
teyi belirgin olarak azaltilabilmektedir. Bu boliimde PE’nin epi-
demiyoloji prognoz, patofizyolojisi, risk faktorleri, klinik bulgu-
lari, tan1 ve tedavi yontemleri tartisilacaktir.

Tanim

Pulmoner arter ve dallarinin viicudun herhangi bir yerinden ve-
noz yolla gelen materyal (trombiis, tiimor, hava, yag) ile tikan-
masidir. Embolik materyal genellikle trombiis oldugu icin biz
de yazimizda agirlikli olarak tromboemboliden bahsedecegiz.
PE ve derin ven trombozu (DVT) vendz tromboembolizmin
(VTE) klinik yansilamalart olup birbiri icine gecmis iki klinik
tablodur. Proksimal DVT’si olanlarin %50’sinde PE mevcut
iken, PE’'li %70 hastada duyarli yontemlerle DVT saptanmustir.
PE, akut ve kronik olarak siniflandirilabilir. Akut PE’de tikanma-
dan hemen sonra semptom ve bulgular gelisir. Kronik PE’de
tedrici gelisen dispne ve uzun dénemde sag kalp yetmezligine
neden olan pulmoner hipertansiyon mevcuttur, tanis1 genellik-
le gozden kacmaktadir.

Akut PE masif ve non-masif olarak 2’ye ayrilir. Masif PE’'de
sistolik kan basmncinin baska herhangi bir neden yok iken 90
mm Hg'nin altina diismesi veya 15 dakika siire ile 40 mm Hg
diismesi olarak tanimlanan hipotansiyon mevcuttur. Non-masif
PE’de hemodinamik bozulma yoktur. Bazi yazarlarca, non-ma-
sif PE tablosu icinde olup klinik olarak olmasa (kan basincinin
normal kaldigy) bile goriintileme yontemleri ile sag ventrikiil
(sagV) disfonksiyonunun (SagVd) gosterildigi 6zel bir grup
(sub-masif) tanimlanmustir. Yeni Avrupa Kardiyoloji Dernegi PE
kilavuzunda bu terimler yerine yiiksek, orta ve disik risk te-
rimleri kullandmustir (1).

Epidemiyoloji

Avrupa’da ve iilkemizde prevalans ve insidans tam olarak bilin-
memektedir. ABD’de hastaneye yatan hastalar arasinda PE pre-

valanst %0.4, yillik insidansin 23-69/100.000 popiilasyon oldu-
gu tahmin edilmektedir (2,3). Epidemiyolojik ¢alismalarda tant
konulamayan olgular da goz 6niine alindiginda gercek preva-
lansin daha yiiksek olabilecegi belirtilmektedir. Akut PE genel-
likle ileri yaslarda daha siktir. Hastalarin %65’ 60 yas tizerinde-
dir (4). Kronik obstruktif akciger hastaliginin akut ekzeserbas-
yonu nedeniyle hastaneye yatan hastalarin '/ tinde PE saptan-
mustir (5).

Prognoz

Prospektif kohord calismalarinda PE’de vaka fatalite oranlar
ciddiyetine gore degismekle birlikte ortalama %7-11 arasinda
bildirilmistir (6). Hastane ici 6liimlerin %15’inden sorumludur.
Tedavi gormeyenlerde %30 gibi yiiksek mortalite bildirilmisken
tedavi ile bu oran (%2-8) belirgin azalmaktadir (7-9). Mortalite
genellikle olaydan sonraki ilk birkac saat icinde gelisen tekrar-
layan tromboembolilere baglidir. Tekrarlama riski DVT sonrast
PE gelisenlerde %20 iken hastaneye direkt PE tablosu ile gelen-
lerde ve risk faktorii olmayan PE olgularinda %60 gibi yiiksek
orandadir (10).

Risk Faktorleri

DVT gelismesine neden olan faktorler PE icin de risk faktorle-
ridir. Uluslararast Esgiidiimlii Pulmoner Emboli Kayit Sistemi
(ICOPER) verilerinde hastalarin %20’sinde risk faktorii olmaksi-
zin PE gelistigi (idiopatik) bildirilmistir (9). Venéz tromboem-
boliye zemin hazirlayan faktorler hastaya ait ve hastanin kosul-
larina ait olmak tizere ikiye ayrilir (11). Kalca veya bacak kirik-
lar1 ile bunlarin ameliyatlari, biyiik cerrahi islemler, travmalar
ve omurilik hasart kosullarla ilgili giiclii risk (olasiik orani >
%10) faktorleridir. Artroskopik diz cerrahisi, santral venoz ka-
teterler, kemoterapi, gebelik ve dogum orta risk faktorii (%2-9)
olup 3 giinden uzun yatak istirahat, siirekli oturarak hareketsiz
yasam ve laparoskopik cerrahi diistik risk faktorlerini (< %2)
olusturur. Hastaya ait yiiksek riskli faktor bulunmazken kalp ve
solunum yetmezligi, hormon replasman tedavisi, kanser, inme
gecirme, tromboemboli Oykiisii ve trombofili olmast orta risk
faktort, ilerlemis yas obezite, gebelik, yogun sigara icimi, hi-
pertansiyon ve varisler ise diisiik risk faktorlerini olusturmakta-
dir. Kanserli hastalarda baz1 timorlerin prokoagiilan etkisi, tii-
moriin vendz sisteme basisi, hareketsiz yasam, kemoterapi,
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Ven6z Tromboemolizm icin Risk Trombofilik
Faktorleri

Tablo 21-1

Herediter

Antitrombin eksikligi

Protein C eksikligi

Proetien S eksikligi

Faktor V Leiden

Faktér V Leiden olmaksizin Aktive protein C rezistansi
Protormbin gen mutasyonu

Disfibrinojenemi

Plazminojen eksikligi

Edinilmis

Antifosfolipid antikor sendromu
Polistemia Vera

santral kateterler gibi PE gelismesi icin pek cok risk faktorii var-
dir. Kalp yetmezliginde PE riski 2 kat artmaktadir (12). Diisiik
kalp debisine bagli azalmis akim, endotel ve trombosit disfonk-
siyonu predispozan faktorlerdir. Ayrica bu hastalarda sik kulla-
nilan kalici kalp pili ve intrakardiyak defibrilatorler st ekstre-
mitelerde vendz tromboz riskini artirmaktadir.

Herediter faktorler (HF) Tablo 21-1’de gosterilmistir. Her
PE hastasinda HF leri arastirmak maliyet etkin bir yontem degil-
dir. Tekrarlayan embolilerde, genc hastalarda, bilinen bir pre-
dispozan durum yoksa veya atipik lokalizasyonlu (serebral, me-
zenterik portal, hepatik venler) tromboz olgularinda bu tiir
arastirmalar yapilabilir. Cerrahi sonrast VTE riski ilk 15 giin
icinde en yiiksektir, sonra giderek azalsa da 2-3 ay yiiksek kalir.
Risk faktorlerinin bilinmesi hem taniyr koymak hem de profi-
laksi uygulamak bakimindan 6nemlidir (13).

Patofizyoloji

Pulmoner embolide trombiis kaynagi cogu kez alt ekstremite-
lerin derin venoz siteminden kaynaklanmaktir. Proksimal ven-
lerde (iliak, femoral, popliteal) goriilen trombiisiin genellikle
(%50-80) popliteal venin daha distalinden kaynaklanip proksi-
male ilerledigi saptanmustir. Aslinda distal venlerin kapakc¢ik ve
dallanma bolgelerinden gelisen trombiisiin biiyiik boliimii ken-
diliginden erimekte, sadece %20-30’u proksimale ilerlemekte-
dir (14). iri trombiisler emboli ile ana pulmoner arter veya lo-
ber dallarda kalip hemodinamik kollapsa ve belirtilerin basla-
masindan sonraki 1 saat icinde oliime neden olabilirler. PE ge-
nellikle coklu emboliler seklindedir ve genellikle alt loblar tu-
tulur.

Pulmoner arterin mekanik tikanmasi sonucunda akimin
azaldig1 bolgeler ile tikanmanus bolgelerdeki akimin arttigt bol-
geler ventilayon perfiizyon dengesizligine neden olur. (15).
Kalp debisinin azalmast ile pulmoner dolasima giren venoz ka-
nin satirasyonundaki azalma hipoksi gelismesine katkida bulu-
nur. Ayrica surfaktan disfonksiyonu ve atalektaziye neden olan
inflamatuar mediyatorlerin salinmasi da alvelo-arteriyel gaz de-
gisim bozukluklarina katkida bulunur (16). Bunun yan sira 1/3
hastada olabilen patent foramen ovale, sag-sol santa neden ola-
rak hipokseminin agirlasmasina ve nadiren paradoks emboliye
neden olabilir (17).

Biiyiik veya coklu tromboemboli pulmoner vaskiiler diren-
ci (PVD) aniden artirabilir. Ayrica inflamatuar mediyatorler ve
hipoksiye baglt vazokonstriksiyon da PVD’in artmasina katkida
bulunur. Vaskiiler yatagin %75 tikanmast durumunda pulmo-
ner periizyonun korunmast i¢in pulmoner arter ortalama basin-
cinin 40 mmHg nin tizerine ¢ikmast gerekir. Uzun stire bu ba-
sin¢ yiikiine dayanamayan sag ventrikiilde ise zamanla yetmez-
lik gelisir (Sekil 21-1). Pulmoner vaskiiler direncin artmasi, sol
ventrikiil 6n-ylikiinii azaltarak kalp debisinin azalmasina ve hi-
potansiyona neden olur. Ayrica sag kalp basincinin artmast so-
nucu interventrikiiler septumun sola dogru deviye olmast (Se-
kil 21-4B,C), sol ventrikiilin diyastolik fonksiyonlarinin daha
da bozulmasina neden olarak kalp debisindeki azalmaya katki-
da bulunur (18)

Daha kiiciik boyutta olanlar ise daha distale kadar ilerleyip
pulmoner infaktiise neden olabilirler. Diisiik oranda (%10) ge-
lisen pulmoner infaktiis plevrada inflaimasyona neden olarak
ploritik agri, plevral efiizyon, pulmoner kanama alanlar1 sonu-
cu hemoptizi tablosu ile karsimiza cikabilir.

Klinik Seyir

DVT’nun ortaya ¢tkmasindan sonra 3 ila 7 giin icinde PE gelise-
bilir. Hastalarin %10"u ilk 1-2 saat icinde kaybedilir. Yaklasik
%3-5’i sok tablosunda (masif PE) seyreder, yaklasik yarisinda ise
sok tablosu olmaksizin SagVd (sub-masif PE) bulgular: vardir.
Oliimlerin %90’1 tedavi edilmemis hastalarda olur.

Semptom ve Bulgular

Semptom ve bulgular PE'ye 6zgiin degildir. En sok goriilen
semptom dispne (%80) olup genellikle ani baslangichidir. Kalp
yetmezligi veya KOAH tanisi olan hastalarda artmus dispne ne-
denleri arasinda PE’'de diistiniilmelidir. PIOPED serisinde bildi-
rilen diger semptomlar sira ile ploritik gogiis agrist (%44), Ok-
stiriik (%34), senkop (%19), bacak, uyluk agrisi (%15), subster-
nal agr1 (%12), hemoptizi (%11), siyanozdur. Senkop hastanin
sag ventrikiil rezervinin ileri derece azaldigina isaret eder. En
stk goriilen bulgu ise tasipne (%70) olup daha seyrek olarak ta-
sikardi (%26) hiriltili soluma (%21), ve nadiren ates (%7) goru-
lebilmektedir (19,20). Yine DVT’na 6zgi alt ekstremitelerde ki-
zariklik agr1 ve hassasiyet olgularin nerdeyse yarisinda (%47)
goriiliir (19). Masif PE’de hipotansiyon ile birlikte boyun venle-
rindeki dolgunluk bu tabloya eslik eder. Ayirici tanida perikar-
diyal tamponad, miyokard infarktiisii ve tansiyon pnémotoraks
akla gelmelidir.

Yardimar Labaratuar Bulgulari
Arter Kan Gazi (AKG)

PE’de hipoksemi hipokapni ve solunumsal alkaloz sik rastlani-
lan bir durum olsa da hastalarin %20’sinde arter oksijen basin-
c1 (Pa02) ve %06’sinda alveolo-arteriyel oksijen gradiyenti nor-
maldir (21). Hatta masif PE’de hipotansiyon ve solunumsal kol-
lapsa baglt hiperkapni ve laktik asidoz bile goriilebilir. Bu ne-
denle PE tanisinda AKG analizinin rolii sinirlidir.

EKG

PE’de tanimlannmus klasik EKG bulgusu olan $;Q;T; ne yazik ki
sik goriilmemektedir. Sag dal blogu, sag ventrikiil yiiklenmesi,
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Normal pulmoner vaskiiler yatak kan akimina cok az direnc
gosterir. Pulmoner vaskiiler yataktaki direnc, sistemik vaskiiler
direncin onda birinden daha azdir. Pulmoner arteriyel hiper-
tansiyon (PAH) pulmoner arter basinci ve pulmoner vaskiiler
direncte ilerleyici artis ile karakterize bir grup hastaligin olus-
turdugu klinik tablodur (1). Eldeki verilerin yakin zamanda tek-
rar gozden gecirilmesi normal ortalama pulmoner arter basin-
cinn (PAB) dinlenirken 14+3 mmHg oldugunu ve tist sinirinin
20 mmHg oldugunu gostermistir. Ortalama PAB’nin 21-24
mmHg olmasmun klinik 6nemi tam olarak bilinmemektedir.
Pulmoner hipertansiyon (PH), ortalama PAB, istirahatte >25
mmHg olmas: seklinde tanimlanmaktadir (Tablo 22.1-1) (1,2).
Egzersizle PAB artmaktadir. Saglikli kisilerde egzersiz sirasinda
PAB’nin > 30 mmHg olabileceginin saptanmasiyla eskiden tani
olciitii olarak kullanilan egzersiz PAB’si artik tani 6lciitii olmak-
tan c¢ikarilmistir. PH, pulmoner kama basincina goére 2 grupta
smflanir. PKB <15 mmHg olarak saptanirsa pre-kapiller PH,
PKB >15 mmHg olarak saptanirsa post-kapiller PH denir (1).
Her iki durumda da kalp debisi normal veya azalmus olarak sap-
tanabilir. Post-kapiller PH, transpulmoner basin¢ gradiyentine
(TPG= ortalama PAB - ortalama PKB) gore ikiye ayrilir. TPG

=12 mmHg ise pasif post-kapiller; TPG >12 mmHg olarak sap-
tanirsa reaktif (orantisiz PAB artist) post-kapiller PH denir (1).

PH bir¢ok kardiyak ve sistemik hastalikla birlikte olabilece-
gi gibi nadiren pulmoner arteriyel sistemin birincil (idiyopatik
pulmoner arteriyel hipertansiyon) olarak tutulmasi sonucu da
olabilir. Nedeni ne olursa olsun PH cogu kez tedavisi giic ve
ilerleyici bir hastaliktir, sag kalp yetmezIligi ve 6liimle sonugla-
nabilir.

Siniflama

PH siklikla kardiyak veya pulmoner hastaliga ikincil gelisir. Kro-
nik tromboembolik pulmoner hipertansiyon (KTEPH) ve bag
doku hastaliklar1 PH’ye yol acan diger nedenlerdir. Fransa ve Is-
vicre’de en sik PH sebebi idiyopatik pulmoner arteriyel hiper-
tansiyonu (IPAH) iken, iskocya’da PH’nin en sik sebebi bag do-
ku hastaliklaridir (3,4). Ulkemizde en sik PH sebepleri arasinda
bag doku hastaliklari ve idiyopatik PAH gelmektedir (5). PH ile
ilgili bircok siniflama bulunmasina ragmen giinimizde en sik
kullanilan ve en giincel siniflama 2008 yilinda PH ile ilgili 4.
Diinya Sempozyumunda 6nerilen (Dana Point, Kaliforniya), Av-
rupa Kardiyoloji Cemiyetinin (ESC) 2009 yilinda yaymladig

Tablo 22.1-1 Pulmoner Hipertansiyonun Hemodinamik Tanimlar* (1)

Tanim Ozellikler

Klinik Grup/Gruplart

Pulmoner hipertansiyon (PH)

Pre-kapiller PH
PKB <15 mmHg

Kalp debisi normal veya azalmis*

Post-kapiller PH
PKB>15 mmHg

Ortalama PAB >25 mmHg
Ortalama PAB >25 mmHg

Ortalama PAB >25 mmHg

Hepsi

1. Pulmoner arter hipertansiyonu

3. Akciger hastaligi kaynakli PH

4. Kronik tromboembolik PH

5. Tam agiklanamayan ve/veya cok faktorli
mekanizmalara bagh PH

Sol kalp hastaligina bagh PH

Kalp debisi normal veya azalmis*

Pasif
Reaktif (orantisiz artis)

TBG <12 mmHg
TBG >12 mmHg

*Tum degerler istirahatte Slctilmistair.

TDana Point 2008 gtincellenmis pulmoner hipertansiyon klinik siniflamasina gére (Tablo 22.1-2)
tyiksek debi; sistemik-pulmoner sant, anemi ve hipertiroidi gibi durumlarda olabilir.
PAB, pulmoner arter basinci; PKB, pulmoner kama basinci, TPG, transpulmoner basing gradiyenti (ortalama PAB-ortalama PKB)
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Tablo 22.1-2 Glincellenmis Pulmoner Hipertansiyon Klinik
Siniflamasi (Dana Point 2008) (1)

Tablo 22.1-3 Pulmoner Hipertansiyonun Semptom ve

Bulgulari (1,8)

1. Pulmoner arter hipertansiyonu (PAH)

1.1. Idiyopatik
1.2. Kalrtimsal
1.2.1. BMPR2

1.2.2. ALK1, endoglin (herediter hemorajik telan-
jiyekteziyle veya tek basina)
1.2.3. Bilinmeyen
1.3. llag ve toksin ile indiiklenen
1.4. lliskili (Associated)(APAH)

1.4.1. Bag doku hastaliklar
1.4.2. HIV infeksiyonu

1.4.3. Portal hipertansiyon
1.4.4. Konjenital kalp hastaligi
1.4.5. Sistosomiyazis

1.4.6. Kronik hemolitik anemi

1.5. Yenidoganin kalici pulmoner hipertansiyonu

1". Pulmoner veno-okluzif hastalik ve/veya pulmoner kapiller
hemanjiyomatozis

2. Sol kalp hastaligina bagli pulmoner hipertansiyon

2.1. Sistolik islev bozuklugu

2.2. Diyastolik islev bozuklugu

2.3. Kapak hastaligi

3. Akciger hastaligi ve/veya hipoksiye bagli pulmoner hiper-
tansiyon

3.1. Kronik obstruktif akciger hastalig

3.2. Interstisiyel akciger hastahig:

3.3. Karisik restriktif ve obstruktif 6zellikleri olan diger
akciger hastaliklari

3.4. Uyku bozukluklariyla iliskili

3.5. Alveolar hipoventilasyon

3.6. Yuksek rakima kronik maruziyet

3.7. Gelisimsel anormallikler

4. Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon
5. Tam aciklanamayan ve/veya cok faktorli mekanizmalara
bagh PH

5.1. Hematolojik bozukluklar: myeloproliferatif
hastaliklar, splenektomi.

5.2. Sistemik bozukluklar: sarkoidoz, pulmoner
Langerhans hucreli histiyositoz, lenfanjiyoleiomyo-
matozis, nérofibromatozis, vaskulit.

5.3. Metabolik bozukluklar: glikojen depo hastahgs,
Gaucher hastaligi, tiroid bozukluklari.

5.4. Digerleri: tumorsel tikanma, fibrozan mediastinit,
diyalize giren kronik bébrek yetmezlikli hastalar

ALK-1, aktivin reseptdriine benzer kinaz 1 geni; APAH, iliskili (associated) pul-
moner arter hipertansiyonu; BMPR2, bone morfogenetik protein reseptdri tip
2; HIV, insan immin yetmezligi virlist; PAH, pulmoner arter hipertansiyonu.

pulmoner hipertansiyon tani ve tedavi kilavuzunda da destek-
lenen siiflamadir (Tablo 22.1-2) (1).

Patogenez

Kardiyak hastaliklar pulmoner kan akimini ya da venoz basinct
artirarak PH’ye neden olurken pulmoner hastaliklar arteriol dii-
zeyinde kompresyon ve distorsiyon, hipoksik vazokonstriksi-
yon ve intravaskiiler obstriiksiyona yol acarak PH'ye neden
olur (2,6) IPAH orta yas kadmlarda daha sik goriliirken,
KTEPH erkeklerde daha siktir. IPAH patogenezinde en yaygin
goris kiiciik muskiiler pulmoner arter ve arteriyollerdeki da-
mar duvart hasaridir. Bu hasar intimal proliferasyona neden
olur. Endotel disfonksiyonu, iyon kanal islevleri, kalsiyum ho-
meostazisi, trombosit ve endotel iletisimindeki degisiklikler, in-

Semptomlar

Bulgular

Egzersizle ortaya cikan nefes
darhigi

Yorgunluk

Cabuk yorulma

Carpinti

Presenkop veya senkop
Anjinaya benzer g6gus agrisi
Bacaklarda sislik

Hemoptizi

Oksuruk

Ses kisikligi

Sag ust kadran agrisi
Raynaud fenomeni

Juguler ven dolgunlugu

Juguler venlerde belirgin a
dalgalari

Belirgin sag ventrikal vurusu
P2'de belirginlesme

2. kalp sesinde ¢iftlenme

Sag tarafh 3. kalp sesi (S3)
Triktspid yetmezligi afarama
Pulmoner yetmezlik tftrami
Siyanoz

Hepatomegali

Asit

Periferal 6dem

travaskiiler tromboz, artmis vaskiiler reaktivite, proliferasyon,
yeniden sekillenme, ilerleyici obliteratif vaskiilopati patogenez-
de rol oynayan diger 6nemli etkenlerdir (2,6). PH’de histopato-
lojik gortiniim hastaliga patognomik degildir. Farkli nedenlerle
olan PH’de ayn1 goriiniimler olabilmektedir. Histopatolojik in-
celemede ilerlemis PH’ye bagli pleksiform ve anjiyomatoid lez-
yonlar, konsantrik intimal fibrozis ve nekrotizan arterit izlene-
bilir.

Semptomlar

PH’de semptomlar; oksijen tasinmasinda bozulma ve kardiyak
debideki azalmaya bagldir. Pulmoner hipertansiyon hastalar
genellikle 6zgiil olmayan semptomlarla hastaneye basvurmak-
tadirlar (Tablo 22.1-3). Bu nedenle, bu hastalara genellikle yan-
lis tan1 konmakta ve daha sik goriilen kalp ve akciger hastalik-
larma yonelik tedavi verilmektedir. Fuster ve ark.(7) tarafindan
IPAH tanust alan hastalarda yapilan bir calismada, semptom bas-
langicindan tani konulana kadar gecen siire ortalama 1,9 yil ola-
rak saptamuslardir. Dresdale ve ark.(8, 9) tarafindan yapilan bir
calismada PH hastalarinin klinik 6zelliklerini arastirdmistir. Bu
calismada, goriilme sikligina gore, egzersizle ortaya cikan nefes
darlig1 ve glicsiizliik, substernal ve sol gogiis agrisi, egzersiz si-
rasinda izlenen bayilma, carpinti, ortopne ve hemoptizi gibi
semptomlar belirtilmistir (10). Raynaud fenomeni, ses kisiklig1,
abdominal distansiyon ve anoreksi gibi semptomlar da PH has-
talarinda tanimlanmustir (1).

Nefes darligi en sik basvuru semptomu (%60) olmasinin ya-
ninda, hastalik ilerledik¢e hemen her hastada ortaya cikmakta-
dir. PH’nin ilerleyisi stirecinde nefes darlig: istirahat sirasinda
da izlenebilmektedir. Stres sirasinda pulmoner arteriyollerdeki
obstriiksiyona bagl kardiyak debide diisme goriilmektedir. Ok-
sijen transportundaki degisiklik ve kardiyak debideki azalma
halsizlik, giicsiizliik ve egzersiz intoleransina neden olmakta-
dir. Gogiis agrisnin ¢ogunlukla sag ventrikiil iskemisine bagl
oldugu diisiintiliirken, pulmoner arterlerdeki gerilmenin de ag-
riya neden olabilecegi 6ne siiriilmektedir (1). Koti prognostik
bir gosterge olan senkop ve pre-senkop varliginin, egzersiz si-
rasinda kardiyak debinin yeteri kadar artamamasina, aritmilere



Gebelik ve Kalp
Hastaliklar

Dr. Istemihan Tengiz

Giris

Bu boliimde gebeligin kardiyovaskiiler sistemi nasil etkiledigin-
den ve kalp hastaliklarinin da gebeligi nasil etkilediginden bah-
sedilecektir. Gebeligin en uygun sekilde takibi icin kalp hasta-
Iig1 bulunmasa dahi, gebelikte kardiyovaskiiler sistemde mey-
dana gelen degisikliklerin iyi bilinmesi gerekmektedir. Bilinen
veya potansiyel kardiyovaskiiler hastalig: olan kadinlarda gebe
kalma oranlar giderek artmaktadir ve buna paralel olarak da
gebe kadinlarda kardiyovaskiiler komplikasyonlar artan bir bi-
cimde karstmiza c¢ikmaktadir. Bu durum kalp hastaliklarinin
basta cerrahi olmak lizere daha cocukluk caginda tedavi edil-
mesine bagli olarak, giderek daha fazla kadinin dogurganlik ca-
gina kadar yasamini stirdiirebilmesine ve gebe kalma sansini ya-
kalayabilmesine baglidir.

Kalp hastalig: tiim gebe kadinlarin %0.5-1’inde bulunmakta
ve tiim maternal mortalitenin yaklasik %10-15’ini olusturmakta-
dir (1). Penisilin kullanimini takiben edinilmis kalp hastaliklari-
nin insidanst diismtiis olmasina ragmen romatizmal kalp hastali-
g1 halen en yaygin sebeptir (2). Bilinen kalp hastalig1 veya hi-
pertansiyonu bulunan bir cok hasta gebelikleri 6ncesinde bir
kardiyolog veya baska bir hekimin kontrolii altinda olmakla bir-
likte bir cogunda kalp hastaliklart gebelik sirasinda belirti ver-
mekte ve muhtemelen daha hizli bir tanisal degerlendirme ile
tedavi plani yapilmasini gerekli kilmaktadur.

Gebelik Doneminde Kardiyovaskiiler Fizyoloji

Gebelik fizyolojisi uterus ve gelismekte olan fetusun yeterli kan
akimint alabilmesine izin verecek belirgin hemodinamik degi-
siklikler ile karakterizedir (Sekil 23-1). Gozlenen bu degisiklikle-
rin altinda yatan gercek nedenler belli degildir. Renin-anjiyoten-
sin-aldosteron sistemindeki karmasik etkilesimler, hormonlar,
prostaglandinler ve atrial natritiretik hormon sivi-elektrolit den-
gesindeki degisikliklere katkida bulunur. Giniimiizde dolasim-
da artmus olan steroid hormonlarin etkileri vaskiiler ve miyokar-
diyal degisiklikleri aciklamaya yeterli gibi goriinmemektedir.

Bu adaptasyonlar normal bir kalpte iyi tolere edilebilir, fa-
kat hasta bir kalpte hemodinamik sorunlara neden olabilir. Ge-
be kadmnlarda kalp hastaliginin degerlendirilmesi ve tedavisi
gestasyon, travay, dogum ve erken postpartum periyotta gozle-
nen normal fizyolojik degisiklikler hakkinda bilgi edinilmesini
gerektirir.

Gebelik haftas:
2 T 11
w | T 0 | B D (DX
= T T 7 11
= 3|1 |8/8/8|1
e — P |
Dt - | | - 1

Sekil 23-1 Normal gebelikte gérilen hemodinamik degisiklikler.

Kan Hacmi

Gebelige bagli en belirgin degisiklik kan hacmindeki artistir. Ha-
cim artisinin derecesi dikkate deger sekilde bireysel farklilik
gostermekle birlikte ortalama %50 dir. Bu arts fetal agirlik, pla-
senta kitlesi, cogul gebelik, multiparite, maternal ve neonatal
agurlik ile koraledir. Kan hacmi 6. haftadan itibaren artmaya bas-
lar, ikinci trimesterde daha hizli, son 8 haftada ise daha yavas ar-
t1s gosterir. Plazma hacminde artis eritrosit kitlesindeki artistan
daha hizlidir: bu da hafif hemodiliisyona ve hematokrit seviyesi-
nin yaklasik %33-38, hemoglobin seviyesinin 11-12 g/dl civarin-
da saptandig1 gebelikte gortilen fizyolojik anemiye neden olur
(Sekil 23-2) (3). Gebelik sirasindaki kan hacmi degisiklikleri re-
nin-aldosteron sisteminin Ostrojen aracili uyarilmasina baglan-
maktadir ve bu da sodyum ve tuz tutulmasi ile sonuglanir. De-
oksikortikosteron, prostaglandin, dstrojen, prolaktin, plasental
laktojen, bityime hormonu ve adrenokortikotropik hormon gi-
bi diger hormonlardaki degisiklikler de hacim artisina katkida
bulunabilir. Ortalama bir gebelikte, viicut sodyumunda 500-900
mEq’lik yavas bir artis ve total viicut sivisinda ise cogunlukla
ekstraselliiler olmak tizere 6-8 L artis olmaktadir (2).
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Sekil 23-2 Normal gebelikte goriilen plazma hacim ve eritrosit
kitle artislari.

Kalp Hizi

Gebeligin ilk haftasindan itibaren kalp hizi artmaya baslar ve 3.
trimesterin ilk yarisinda pik yapar. Dinlenme esnasindaki kalp
hizindaki ortalama artis 10-20 vuru/dk civarindadir. Cogul ge-
beliklerde kalp hiz1 daha da yiiksektir. Normal gebelikte, plaz-
ma katekolamin konsantrasyonunun ve/veya adrenoreseptor
duyarliliginin artmasina ve kan hacminin artist nedeniyle olu-
san gergin atriyal duvara bagh atriyal tasiaritmiler de goriilebi-
lir (4).

Kalp Debisi ve Atim Hacmi

Gebelik sirasinda kardiyak debi yaklasik olarak %40-50 artis
gostermektedir. Bu artisin cogunlugu gebeligin erken done-
minde olusurken, pik degere 20-24. haftalarda ulasilir (5). Ge-
beligin erken donemlerinde kalp debisindeki artis cogunlukla
atim hacmindeki artus ile ilgilidir. Fakat 3. trimesterde daha cok
artmus kalp hizina baglidir. Bununla birlikte, 3. trimesterde ute-
rusun inferior vena kavaya basisi ile kalbe venoz dontisiin azal-
mast sonucu, viicudun pozisyonu ile kalp debisi etkilenebilir:
lateral pozisyonda artarken yatar pozisyonda azalabilir. Bu du-
rum genelde hicbir sikayete yol acmasa da, 6zellikle kollateral
dolasimu yeterince gelismemis olan gebelerde “gebeligin supin
hipotansif” veya “uterocaval sendromu”na neden olabilir. Ge-
beligin supin hipotansif sendromu gebelerin yaklasik %11 ka-
darinda kan basincinda ve kalp hizinda anlamli azalmalar ile or-
taya cikar (3). Bu hemodinamik degisikliklere halsizlik, sersem-
lik, bulanti, bas donmesi ve hatta senkop eslik edebilir. Supin
pozisyon degistirildiginde bu hemodinamik etkiler ve semp-
tomlar siklikla ortadan kalkar.

Periferik Vaskiiler Direng ve Kan Basinci

Uteroplasental dolasimdaki diisiik direnc, diisiik ortalama aort
basinci ve endojen hormonlar nedeni ile maternal periferik ve
pulmoner vaskiiler direnc diiser. Son zamanlarda, vazodilatas-
yonun patogenezinde nitrik oksidin roli tizerinde durulmakta-
dir. Venoz doniisiin artmasiyla olusan sol ventrikiil diyastol so-
nu hacmindeki artisa ragmen, dolus basmnclart ventrikiiler
kompliyans artis1 nedeniyle yiikselmez. ilk 2 trimesterde siste-
mik vaskiiler direncteki diistisiin kalp debisindeki artistan cok

daha fazla olmasi 6zellikle diyastolik kan basincinda belirgin ol-
mak tizere hem sistolik hem de diyastolik basincta diismeye ve
nabiz basincinda genislemeye neden olur.

Travay, Dogum ve Erken Postpartum Periyot

Hemodinamik parametrelerdeki en belirgin degisiklikler tra-
vay, dogum ve erken postpartum periyoda izlenir. Hemodina-
mik bulgular dogum sirasindaki anksiyete, agr1 ve uterus kasil-
malarina sekonder olarak degisir. Uterus kontraksiyonlar: ve-
n6z doniisii belirgin olarak arttirir. Her bir kontraksiyonda do-
lasima yaklasik olarak 500 ml kan salinir; bunun sonucu olarak
kalp debisi ve kan basincinda ani yiikselmeler olusur. Travayin
ikinci basamaginda agri ve heyecan sempatik tonusu arttirir ve
bu da sonucta kalp debisini, sistolik ve diyastolik kan basincla-
rin1 daha da arttirir (3). Supin pozisyonda atim hacmi, kalp de-
bisi ve ortalama arteryel basing %20 azalir. Bundan dolayi, tra-
vay esnasinda hasta sol lateral pozisyonda yatmalidir. Dogum
sirasimndaki hemodinamik degisiklikler anestezi ve analjezi for-
mundan oldukca fazla etkilenebilmektedir. Lokal, kaudal veya
epidural anestezi ile agr1 ve korkunun azaltilmast hemodinamik
degisiklikleri sinirlayabilir.

Erken postpartum periyotta, kaval basinin ortadan kalkma-
sina ve kanin, kontrakte uterustan sistemik dolasima gecmesi-
ne (ototransfiizyon) bagh olarak kalp debisi artar. Efektif kan
hacmindeki bu degisiklik dogum sirasinda olusan kan kaybina
ragmen (normal vajinal dogumda yaklasik 400 ml, sezaryen do-
gumda 800 ml) ortaya cikabilir ve klinik bozulmaya yol acabi-
lir. Kalp hiz1 ve kardiyak debi dogumdan 1 saat sonra, ortalama
kan basinci ve atim hacmi ise dogumdan 24 saat sonra dogum
oncesi degerlere doner. Gebelige hemodinamik adaptasyonlar
postpartum donemde de devam eder ve gebelik 6ncesi deger-
lere dogumdan 12-24 hafta sonra tedrici sekilde ulasilir (6).

Gebelik D6neminde Kardiyovaskiiler
Degerlendirme

Hikaye

Gebelik esnasinda, herhangi bir kardiyovaskiiler hastalig: veya
mevcut kalp hastaligindaki ilerlemeyi saptamak zordur. Normal
gebelik siirecinde izlenen kardiyopulmoner belirti ve semp-
tomlar kalp hastaligin: taklit edebilir: halsizlik, azalmis egzersiz
kapasitesi, hiperventilasyon, dispne, carpinti, sersemlik hissi
ve hatta senkop goriilebilir (Tablo 23-1). Ancak ileri kardiyo-
vaskiiler tani testlerinden fayda saglayacak hastalarin tanimlan-
masi zorunludur. Bu, en iyi sekilde hastanin gebelik 6ncesi du-
rumuna dair bilgiler ile birlikte egzersiz intoleransi veya dispne
semptomlart tizerinde durularak elde edilen tam bir dykii alin-
mast yoluyla basarilabilir. Gebe kadmlarin yaklasik %75’inde
hafif dispne goriiliirken, progressif ortopne veya paroksismal
nokturnal dispne nadirdir. Carpint1 oldukca siktir ve istirahat
kalp hizindaki fizyolojik artisa veya atriyal ve ventrikiiler ekto-
pik atimlara bagli olusabilir.

Fizik Muayene

Gebelik ile iliskili normal hemodinamik degisimler gebe hasta-
larmn fizik muayenelerinde fizyolojik bulgulara neden olmakta-
dir. Bu bulgulan tanimak 6nemlidir ¢iinkii boylelikle patolojik
olanlar ayirt edilebilir (Tablo 23-1).



Kardiyovaskiiler Hastaliklardan Korunma ve
Global Risk Degerlendirmesi

Dr. Barnig Ikitimur « Dr. Zeki Ongen

Kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH), ve onlardan en sik bicimi
olan koroner kalp hastaligi (KKH) gelismis ve gelismekte olan
tilkelerin cogunda orta yaslt ve yash popiilasyonda goriilen
oliimlerin en 6nde gelen nedenidir (1). Ortalama yasam siiresi
uzayip toplumlar yaslandikca bu sorunun getirecegi yiik agir-
lasmaktadir. Bunlardan dolay1 da kardiyovaskiiler (KV) hastalik-
lardan korunma kavraminin 6nemi giderek artmaktadir.

Kardiyovaskiiler Riskin Azaltilmasi

Kardiyovaskiiler hastaliklardan korunmak amaci ile 6ncelikle
bu hastaliklarin olusumunda etkili olan etyolojik faktorlerin ve
epidemiyolojik olarak iliskili bulunmus risk faktorlerinin belir-
lenmesi gerekmektedir. Diinya Saglik Orgiitii kardiyovaskiiler
risklerin azaltilmasinda ii¢c temel strateji belirlemistir. Bunlar-
dan ilki tiim toplumda KVH’in yaygin bir sekilde gortilmesine
neden olan cevresel, sosyal, ekonomik ve yasam bicimi ile ilis-
kili faktorlerin belirlenip ortadan kaldirilmasina yénelik olan
toplum temelli stratejidir. Bir diger strateji ise klinik olarak ko-
roner ya da diger aterosklerotik hastalik tanist konmus Kisiler-
de tekrarlayan kardiyovaskiiler olaylarin engellenmesine yone-
lik olan ikincil korunma stratejisidir. Sonuncu olarak ele alaca-
gimuz ise hastalik gelisimi acisindan yiiksek risk tastyan ancak
goriiniirde saglikli olan bireylerin belirlenerek bu bireylerde
risk azaltilmas: yapilmasimin amaclandig “yiiksek risk” strateji-
sidir (1).

Kardiyovaskiiler risklerden korunma ister yiiksek riskli ola-
rak degerlendirilen “saglikli” Kisilerde (birincil korunma), ister-
se klinik olarak ortaya konmus koroner kalp hastaligi ya da di-
ger aterosklerotik hastaliklar: olan kisilerde yapilsin, ana hedef
KKH ve diger aterosklerotik hastaliklara baglt olay risklerinin
azaltilmasi yoluyla kisilerin mortalite ve morbiditelerini diisiir-
mek ve boylece yasam siirelerini ve kalitelerini arttirmaktir.

Kardiyovaskiiler Risk Faktorleri

Kardioyovaskiiler hastaliklarin fizyopatolojisinde 6nemli bir
yer tutan ateroskleroz ¢ok faktorlii bir stirectir. Bu siirec ile ilis-
kili olan degistirilme sanst olmayan ve degistirilebilir risk fak-
torleri epidemiyolojik calismalar araciligr ile tanimlanmustir.
Risk faktori ile hastalik arasinda nedensel bir iliski bulundugu
diistiniilse de, bilinen mevcut risk faktorleri olmayan bireyler-
de de KVH olusabilecegi akildan ¢ikmamalidir. Degistirmenin

olanaklt olmadig: risk faktorleri olarak ileri yas, cinsiyet ve aile-
de erken yasta KVH 6ykiisii olmast gelmektedir. ilerleyen yas
ile beraber kardiyovaskiiler olay gecirme riski artmaktadir. Er-
keklerin, en azindan menapoz o6ncesi kadinlardan daha fazla
KVH riski tasidiklar: bilinmektedir. Bu degistirilemeyen risk
faktorleri klinikte ancak birincil korunma sirasinda kisilere yak-
lasimda ve daha sonra deginilecek global KV riskin hesaplanma
siirecinde ise yarayacaktir.

Bilinen degistirilebilir KV risk faktorleri arasinda sigara kul-
lanim, hipertansiyon, diabetes mellitus, lipid bozukluklari, obe-
zite, fiziksel aktivite azlig1 ve psiko-sosyal faktorler sayilabilir
(Tablo 24-1).

Bu risk faktorlerine klinikte nasil yaklagilacagi sorusu giin-
deme geldiginde, tedavi etme sinirlarini belirlemek icin her bir
faktor icin bir esik deger belirlenmesi gerekmistir. Bu klinik
normlar, aslinda korunma amacl kullanilacak normlar ile es an-
lamli degildir. Klinik normlar, eldeki parametrenin tedavi edil-
mesi ile saglanan faydanin, tedavi ile iliskili riskten daha fazla
oldugunun klinik calismalar ile gosterilmesi ile olusturulmakta-
dir. Korunma amacglt kullanilan normlara ise, epidemiyolojik
calismalarda KVH ortaya ¢ikma riskinin minimal oldugu esikle-
rin belirlenmesi ile karar verilmektedir. Bu iki degerin her za-
man ayn1 olmayabilecegini fark etmemiz, hastalik var olmadig-
n1, 6rnegin hipertansif olmadigin1 soyledigimiz bir bireydeki

Tablo 24-1  Kardiyovaskiiler Hastalik Risk Faktorleri

Degistirilemeyen KVH Risk Faktorleri

Yas*
Cinsiyet
Ailede erken yasta' KVH éykusi

Degistirilebilir KVH Risk Faktorleri

Sigara (tutdn) kullanimi
Diabetes Mellitus
Hipertansiyon

Lipid bozukluklar
Obezite

Fiziksel inaktivite

*Erkeklerde 245, kadinlarda =55 veya erken menopoz.
1Birinci derece akrabalardan erkeklerde <55, kadinlarda <65 yas (2).
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kan basinci degerinin nasil o birey icin aslinda global riske kat-
kida bulunabilecegini anlamamiz1 da kolaylastirir.

Klinik uygulamada kolaylikla belirleyebilecegimiz bu klasik
KVH risk faktorlerinin daha énceki béliimlerde bahis edilme-
mis olanlarina agirlik verilmek kosulu ile teker teker ele alinma-
s1 faydalt olacaktir.

Sigara Kullanimi ve Kardiyovaskiiler Hastalik

Sigara ve diger tittn trinlerinin kullaniminin engellenmesi bi-
rincil korunmada yapilabilecek en etkili girisimlerden biridir.
Sigara icenlerde KVH riski icmeyenlere gore goreceli olarak 2-
3 kat daha fazladir. Pasif icicilerde bile KVH risk artis1 s6z ko-
nusudur. Uzun siireli sigara kullananlarda 6nlenebilir 6limlerin
yarisindan sigara sorumludur ve bunlarin da %50’sinin nedeni
KVH olarak bulunmustur

Sigaranin KVH ile iliskisinin altinda birden fazla mekaniz-
manin bulunmas olasidir. Endotel islev bozukluguna yol aca-
rak aterosklerozun ilerlemesine neden oldugu bilinmektedir.

SOR Sigara kullaniyor musunuz? — = Hayir — > Sigaranin saglik riski

|

EVET

!

Sigara ile nitrik oksit tiretiminde azalma, vaskiiler inflamasyon-
da artis, vazomotor yanitta azalma, lipoprotein oksidasyonunda
artma, trombosit aktivasyonunda artis, fibrinolitik aktivitede
azalma, karboksihemoglobin diizeylerinde artma gibi bircok
akut koroner olay ve plak riptiirii ile iliskili olabilecek etkiler
gorilmektedir. Sigaranin hipertansiyon ve diyabet gibi diger
risk faktorleri ile sinerjistik bir etkisi olup bu durumlarin varl-
ginda her bir risk faktoriiniin teker teker varligindan daha faz-
la KVH riskortaya ¢ikmaktadir. Bu durum yine global KVH risk
degerlendirmesinin 6neminin altini ¢izilmesi geregine isaret et-
mektedir.

Sigaranin Birakilmasi

Sigaranin brrakilmasi ile KVH riskinde azalma meydana gelmek-
tedir. A¢iga ¢ikmus hastaligi olmayanlarda sigaranin birakilmasi
KKH olay riskinin 10 yil icerisinde hic¢ sigara icmemislerinin
diizeyine inmesini saglamaktadir. Bilinen KVH olanlarda sigara
icilmeye devam edenlerin 6liim ve tekrarlayan miyokard infark-

mesajini tekrarlayin

Kuvvetli, kigisel ve agik bir sekilde sigaray birakmasini séyleyin

ONER

"Sigara kalp krizi ve/veya inme gecgirme riskini arttirmaktadir.

Sigaray) birakmak kalbinizi ve sagh@imzi korumak igin

atabileceginiz en Gnemli adimdir, sigarayi hemen simdi birakmalisiniz.

DEGERLENDIR

Sigarayi simdi birakmak ister misiniz?

EVET

YARDIM EDIN

Bir birakma plani olustumasina yardim edin
Birakma tarihi belirlenmesi

Aile ve arkadaslara haber verilmesi
Desteklerinin istenmesi,

Sigara ve titiin Grdnlerinin atilmas:
Sigara igmeye neden olan nesnelerin uzaklastirimasi

Kontrol muayenesi tarihi verilmesi

|

Kontrolde:
AYARLA
Basariyl tebrik edip cesaretlendirin

HAYIR

Sigaramin saghga zararlan hakkinda bilgi verip hastaya
bilgilendirme kitapgig verin.

Eger relaps var ise daha yakin takip ve aile desteginin arttinlmasi

Sekil 24-1 Dunya Saglhk Orgutu Sigaray: Biraktirma Algoritmasi.



Kardiyak
Rehabilitasyon

Dr. Hale Karapolat

Giris
Kardiyak rehabilitasyon, kardiyovaskiiler risk faktorlerini ve
kalp hastaliginin ilerlemesini azaltmasi, kardiyak mortalite ile
morbiditeyi onlemesi acisindan son yillarda giderek 6nem ka-
zanmustir. Koroner kalp hastaliginda yaygin olarak uygulanan re-
habilitasyon son yillarda kalp yetmezligi, transplant ve kapak
cerrahisi geciren hastalara da giivenle uygulanmaktadir. Ulke-
mizde 1970’li yillarda koroner yogun bakim iinitelerinin kurul-
mast ile miyokard infarktiisii geciren hastalarda yatak istirahati-
nin olumsuz etkilerinin 6énlenmesini ve hastalarin aktif yasama
kontrollii olarak donmelerini saglayan erken mobilizasyon ve
Faz III rehabilitasyon programlari islerlik kazanmistir. 1980°1i yil-
larin basinda da gerek Faz I gerekse Faz III calismalarina olan il-
gi artmus, sonraki yillarda perkiitan transliiminal koroner anjiop-
lasti (PTKA), koroner arter bypass greftleme (KABG)'nin yaygin-
lasmasiyla rehabilitasyon calismalari daha geri planda kalmastir.
Son yillarda ise iilkemizde yeniden invaziv girisimlerin uygulan-
mast ve kardiyak transplantasyonun oneminin kavranmasiyla
kardiyak rehabilitasyonun 6nemi giderek artmustir (1-6).
Kardiyak rehabilitasyon, kardiyovaskiiler hastaliga sahip
olan kisilerin mevcut hastaliklarinin izin verdigi 6lctide fiziksel,
psikolojik, sosyal ve mesleki acidan optimal diizeye ulasmast
icin yapilan multidisipliner bir rehabilitasyon programudir.
Kardiyak rehabilitasyon; kardiyolog, kardiyovaskiiler cer-
rah, fizik tedavi uzmani, psikiyatrist, egzersiz fizyologu, psiko-
log, rehabilitasyon hemsiresi, fizyoterapist, is ugras: terapisti,
diyetisyen, sosyal hizmet ve mesleki rehabilitasyon uzmani ice-
ren multi-disipliner bir ekip tarafindan gerceklestirilir. Bu ekibi
olusturan kisilerin destegiyle olusturulan kardiyak rehabilitas-
yon programu asagidaki sekilde 6zetlenebilir (7):

1. Hastanin Degerlendirilmesi. Hastadan alinan tibbi oykii
(medikal, cerrahi 6ylii, ek hastaliklar, son yapilan influenza
asisinin tarihi, kardiyovaskiiler risk faktorleri,...), fizik baki
(kardiyak baki, kardiyak cerrahi geciren hastada yara baki-
s1, ortopedik, noromuskiiler ve kognitif fonksiyon), tibbi
(12 derivasyonlu elektrokardiyografi (EKG), yasam kalitesi)
ve laboratuar testleri sonuclari dogrultusunda kardiyovas-
kiiler riskleri azaltmak icin kisa ve uzun donemde uygula-
nabilecek stratejiler planlanur.

2. Beslenme Onerileri. Hastanin yeme aliskanhigi 6grenilerek,
diyetinden giinliik tiikettigi total kalorisi, yag (satiire/trans

yag, kolesterol), sodyum alim miktarlart hesaplanur. Kilo,
hipertansiyon, diyabet, kalp yetmezligi, bobrek hastaligi ve
diger hastaliklar g6z Oniine alinarak satiire yag/kolesterol-
den fakir diyeti iceren (terapotik yasam degistirme diyeti)
bir program hazirlanir.

Kilo Tedavisi. Hastanin kilo, boy ve bel cevresi 6l¢iilerek
viicut kitle indeksi (VKI) hesaplanir. Hastanin VKI >25
kg/m? ve/veya bel cevresi erkeklerde =102 cm, bayanlarda
=88 c¢m ise hastanin kilosu 6 ayda en azindan %5, tercihen
>%10 olacak sekilde (haftada 0,5-1 kg) azaltilmaya calsilir.
Bu amacla hastaya diyet, fiziksel aktive/egzersiz (60-90 da-
kika/giin) ve davranis degisim programini iceren bir prog-
ram verilir.

Hipertansiyon Tedavisi. Hastanin en az iki muayenede otu-
rurken (her iki koldan) kan basinci 6l¢iimii yapilir. Kan ba-
sincr sistolik 120-139 veya diyastolik 80-89 oldugu zaman
yasam tarz1 degisikliklerine (diyet degisikligi (sebze/meyve
ve diistik yaglh et tiiketimi), fiziksel aktivite/egzersiz Oneri-
leri, kilo tedavisi, orta derecede sodyum kisitlamast, orta 6l-
ctide alkol tiiketimi ve sigaranin birakilmasi) baslanmalidir.
Kronik bobrek yetmezligi, kalp yetersizligi ve diyabette ise
kan basinci =2130/80 mmHg ise yasam tarzi degisikliklerine
ek olarak ilac tedavisine baslanmalidir. Kan basinct
=2140/90 ise yasam tarz degisikliklerine ek olarak mutlaka
ilac tedavisine baslanmalidir. Hipertansiyonu olan hastalar-
da tedavi sonras1 amag; kan basincinin <140/90 mmHg ol-
masi hedeflenir. Diyabet, kalp yetersizligi veya kronik bob-
rek yetersizligine bagl hipertansiyonu olan hastalarda ise
kan basincinin <130/80 mmHg olmas: hedeflenmektedir.
Lipid Tedavisi. Aclik total kolesterol, yiiksek dansiteli lipop-
rotein (HDL), diisiik dansiteli lipoprotein (LDL) ve triglise-
rid (TG) diizeyi degerlendirilir. Bu degerlerin yiiksek oldu-
gu durumlarda hastadan lipid diizeyini etkileyebilecek de-
tayll oyka (diyet, ilac, diger durumlar) alinir. Hastaneden
ciktiktan 4-6 hafta sonra lipid profiline [total kolesterol,
HDL,LDL] bakilir ve her 2 ayda bir lipid profili istenir. Lipid
diistirticii ila¢ kullananlarda kreatinin kinaz ve karaciger en-
zimleri degerlendirilir. Tiim hastalara gereksinimlerine go-
re diyet ve kilo kayb1 6nerilir. LDL >70 mg/dl oldugu du-
rumlarda ilag¢ tedavisi diisiiniilmeli, LDL >100 mg/dl oldu-
gu durumda ise mutlaka ila¢ tedavisine baslanmali veya ilac
tedavi altinda ise dozu arttinlmalidir. Amag; LDL <100
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mg/dl (tercihen LDL<70 mg/dl altinda tutulmaldir) ve
HDL dist kolesterol (total kolesterol-HDL kolesterol) <130
(tercihen non HDL <100); HDL>35 mg/dl ve TG<200
mg/dl olmasidir.

Diyabet Tedavisi. Tiim hastalarda diyabet taramasi yapalir.
Diyabeti olan hastalarda ise diyabete bagl gelisen kompli-
kasyonlar (kalp hastaligi, vaskiiler hastalik, g6z/bob-
rek/ayak fizik bakisi, otonomik néropati), hipoglisemi veya
hiperglisemi varligi ve hastanin medikal/diyet/kan sekerine
uyumu arastirilir ve diyabet agisindan egitilir. Insiilin veya
instilin analogu alan hastalarin egzersiz yaparken dikkat
edilecek konular konusunda (insiilinin pik yaptig1 zaman-
larda egzersiz yapilmamasi, insiiliniin egzersiz yapacak ka-
sa degil, abdomene enjekte edilmesi, yeterli hidrasyona
dikkat edilmesi, kan sekerinin egzersizden 24-48 saat son-
rasinda diismeye devam edebilecegi) egitim verilir. Her eg-
zersiz seansi 6ncesi ve sonrasinda glukoz seviyeleri lctiltir.
Egzersiz oncesi Olciilen kan sekerinin <100 mg/dl olmast
durumda egzersiz ertelenir, hastaya 15 gr karbonhidrat ve-
rilir, 15 dakika sonra ol¢iilen kan glukozu >100 mg/dl ise
egzersiz yapmasina izin verilir. Egzersiz 6ncesi Olciilen kan
sekeri >300 mg/dl ise hastanin durumuna bakilir. Hastanin
kendini iyi hissetmesi, kan/idrarinda ketozis olmamast, hid-
rasyonunun yeterli olmast durumunda hastanin egzersiz
yapmasina izin verilir, aksi takdirde hastanin doktoru ile ir-
tibata gecilmelidir. Insiilin veya insiilin analogu kullanma-
yan; diyabeti diyet ve oral antidiyabetiklerle (metformin, al-
fa glikozidaz inhibitorleri,..) ayarlanan hastalarda; egzersiz
genelde hipoglisemi olusturmayacag: icin ilk 6-10 seansta
egzersiz Ooncesi kan glukoz olciimii yapilmalidir. Amac
HbAlc <7, achik kan sekerinin 90-130 mg/dl; kan basinci-
nin <130/80 mmHg olmasi, major komplikasyonlarin azal-
tlmast ve dinlenme/egzersizle hipoglisemi/hiperglisemi
ataklarinin 6nlenmesidir.

Sigara Biraktirma Onerileri. Hastadan sigara veya tiitiin kul-
lanim Oykiisii alindiktan sonra hastanin sigara birakma aci-
sindan gorisleri alinarak hasta sigara biraktirmaya tesvik
edilir. Hasta egitimi, doktor ve ailesi tarafindan destek ve
danmismanlik hizmeti, gerekirse farmakolojik yaklasim plan-
lanir. Hasta en azindan 6 ay-1 yil boyunca takip edilir.
Psikososyal Tedavi. Hasta depresyon, anksiyete, kizginlik,
sosyal izolasyon, seksiiel disfonksiyon, alkol ve ila¢ kullani-
mu (psikotropik ila¢) yoniinden arastirilir ve uygun tedavi
planlanir. Yasam sekli degisiklikleri, stresle miicadele yon-
temleri ve bireysel/grup terapisi onerilir.

Fiziksel Aktivite Onerileri. Hastanin baslangictaki fiziksel
aktivite durumu (yas, cins, giinliik yasam 6zelliklerine go-
re) ogrenilir. Giinde 30-60 dakika =5 giin/hafta (tercihen
her giin) olacak sekilde fiziksel aktivitenin yapilmas: amac-
lanur. Fiziksel aktivitenin giinliik yasam aktivitelerine adap-
tasyonu Onerilir [giristen daha ileri yere park etmek, asan-
sor yerine merdiven kullanmak (=2 kat merdiven/giin)].
Aliskin olmadig: yiiksek yogunluktaki aktiviteden (raket
sporlari, kar stipiirme) kas-iskelet sistem yaralanmasina ne-
den olacag icin uzaklasmas: Onerilir.

. Egzersiz Tedavisi. Hastaya 0zgii egzersiz programi ayarla-

nur. Egzersiz programinin ayrintilar: egzersiz egitimi boli-
miinde 6zetlenmistir.

Tablo 25-1

Kardiyak Rehabilitasyonun Endikasyon ve
Kontrendikasyonlari

Endikasyonlari

Medikal agidan stabil miyokardiyal infarktis (MI)

Stabil angina

Koroner arter baypas cerahisi (KABG)

Perkiitanéz transliminal koroner anjioplasti (PTKA) veya di-
ger transkatater girisimler

Kompanze konjestif kalp yetersizligi (KY)

Kardiyomyopati

Kalp ve diger organ transplantasyonlari

Diger kardiyak cerrahi (valviler ve pacemaker ve ICD implan-
tasyonu

Periferal arteryel hastalik

Cerrahi kontrendike olan ytiksek riskli kardiyovaskuler
hastalik

Ani kardiyak 6lum sendromu

Son dénem boébrek hastalig

Koroner arter hastaligi agisindan risk tasiyan hastaliklar (diya-
bet, hipertansiyon, hiperlipidemi, obesite, ve diger hasta-
liklar)

Rehabilitasyon ekibi tarafindan kardiyak rehabilitasyondan
yarar gorecegi dustunulen hastalar

Kontrendikasyonlar

Unstabil angina

Dinlenme sistolik kan basinci (SKB) >200 mmHg veya dinlen-
me diyastolik kan basinci (DKB) >110 mmHg

Semptomatik ortostotik kan basincinin >20 mmHg dusmesi

Kritik seviyede aort stenozu (ortalama élcudeki yetiskinde pik
SKB gradiyenti >50 mmHg, aortik kapak alani <0.75 cm?)

Akut sistemik hastalik veya ates

Kontrol altina alinamayan atriyal veya ventrikuler aritmi

Kontrol altina alinamayan sinus tasikardi (>120 atim/dk)

Kompenze olmamis kalp yetersizligi

Pacemaker tedavisi almayan, 3. derece atriyoventrikuler blok

Aktif perikardit veya miyokardit

Son zamanlarda gelismis emboli

Dinlenmede ST depresyonu veya elevasyonu (>2 mm)

Kontrolstiz diyabet

Egzersiz yapmayi engelleyen ciddi ortopedik durumlar

Diger metabolik durumlar (akut tiroidit, hipokalemi,
hiperkalemi veya hipovolemi

ICD, implante edilebilen kardiyoverter-defibrilator.

Kardiyak Rehabilitasyonun Endikasyon ve
Kontrendikasyonlari

Kardiyak acidan stabil olan kalp hastalart kardiyak rehabilitas-
yona aday olan gruptur. Hastanin hastaliginda, kilosunda ve
semptomlarinda son zamanlarda degisiklik olmamasi: durumun-
da hastanin stabil oldugundan soz edilir. Hastalarin kardiyak re-
habilitasyona katilim acisindan endikasyonlari ve kontrendikas-
yonlari Tablo 25-1'de 6zetlenmistir (8).

Egzersiz Egitimi
Hastane ici Dénem

Hasta stabil oldugu zaman baslayip taburcu oldugu giine kadar
devam eder. Hastane icindeki kardiyak rehabilitasyonun amac-
lart su sekilde 6zetlenebilir:

Yatak istirahatinin olusturdugu fizyolojik ve psikolojik za-
rarl etkileri 6nlemek



Normal Kalp Ritminin Anatomisi
ve Fizyolojisi

Dr. Ata Kinlmaz

Kalbin Normal ileti Sistemi

Kalbin ileti sistemi normal ve anormal ritimlerin temelini olus-
turmaktadir. Normal ileti sistemini anlamak aritimileri anlama-
nn ilk basamagidir. Bu boliimde kalp ritminin dogusu ve kalp
icinde yayilmast anlatilarak ilgili kalp anatomisi ve fizyolojisin-
den bahsedilecektir.

Siniis DUguUMa

Normal Kkalp ritminin ilk dogdugu yer siniis digiimiidiir. Sinlis
diigimii sag atrium ile superior vena kavanin birlestigi yerde at-
riyum lateral duvarimin arka tarafindadir. Terminal krista’nin
medialinde yer alip, siniis nod arterinin etrafinda toplanarak bir
diigim seklinde kiimelenen hiicrelerden olusmaktadir. Bu hiic-
reler kendiliginden depolarize olarak siniis aktivasyonunu bas-
latirlar. Bu hiicrelerin 6zelligi hiicre membran potansiyelinin
hiicre zarinda devamli izlenen kacis akimi nedeni ile kritik nok-
taya getirmesidir. Boylece sodyum kanallari acilarak sintis ritmi-
nin ilk basladigt depolarizasyon dalgasini olustururlar.

Atriyum icinde ileti Yollari ve Bachman Dali

Siniis diiglimiinde baslayan elektrik sinyali miyokarda iletildi-
ginde sag atriyuma yayilir. Sag atriyumdan sol atriyuma yayilma
daha hizli ve kararli olan yollari tercih ederek olur. Bu anlamda
sag atriyumdan sol atriyuma gegis atriyal tavanda Bachman da-
11, ortada interatriyal septumda fossa ovalis etrafinda ve asagida
koroner siniis yolu ile olur. Bu yollarda iletinin yavas olmast ve-
ya olmamasi sag atriyum ile sol atriyum arasinda ileti gecikme-
sine hatta asenkronizasyona neden olabilir.

Atriyoventrikiiler Diigliim

Atriyum ile ventikiilii elektriksel olarak baglayan yapidir. Koch
licgeni icinde yer alarak atriyumdan gelen depolarizasyon dal-
gasi ventrikiiler, ventrikiilden gelen depolarizasyon dalgasini
da atriyuma iletir. Atriyum ile ventrikiiler depolarizasyon sen-
kronizasyonunda 6nemli rol oynar. PR mesafesinin 6nemli bir
kismindan AV diugiim sorumludur. Effektif rekrakter siiresi go-
receli olarak ytliksek oldugu icin atrial fibrilasyon veya atriyal ta-
sikardide ventrikiillere iletilen depolarizasyon sayisinda dolayi-
s1 ile ventrikiil yanitinda kisitlayici rol oynar.

Baslica 2 onemli fonksiyonu vardir. ki atriyumlardan ge-
len sinyalin yavas iletilmesini saglamaktir. Boylece ventrikiiler
kontraksiyon gecikerek AV senkronizasyon saglanmis olur. Bu
da optimum ventrikiiler dolus saglamaktadir. ikinci 6zelligi
dekremental ileti 6zelligidir. Atriyumlardan gelen sinyal sayisi
ne kadar fazla ise AV digiimden gecis siiresi o kadar uzar.

His Demeti

His demeti ilk olarak 1965 yiinda doktor Ben Scherlag tarafin-
dan bulunmustur. Bunun elektrofizyolojideki Onemi yiizey
elektrokardiyograminda izlenmeyen bir sinyalin ilk defa intra-
kardiak olarak yazdirilmasidir. Bu His kayd: zamanla atriyoven-
trikiiler diigiim reentran tasikardisin anlasiimasinda ve AV di-
giim icinde kalan fizyolojik blok ile seviyesi His distalinde olan
patolojik AV blogun ayirt edilmesinde kullanilmustir. His deme-
ti normal olarak atriyal iletinin ventrikiile gectigi tek yapidir.

Sag ve Sol Dallar

AV diigiimden gecen elektriksel uyar1 His diigiimiinden gecerek
ventrikiil icindeki sag ve sol dallara gelir. Bu dallar korunmus ile-
ti yollar1 olup ileti hizlari yiiksektir. Bu hiz ventrikiillerin belirli
bir diizen icinde kasilmasini saglar. Ventrikiiller 6ncelikle apeks-
ten bazal seviyeye kasilmaya baslar ve optimum atim hacmi sag-
lanur. Tako-tsubo hastaliginda oldugu gibi kontraksiyon bazal-
den baslarsa kalp debisi 6nemli 6lciide azalcaktir.

Sol dal kendi icinde 2 ayn dalciga (fasikiile) ayrilir. Bunlar
anterior ve posterior fasikiillerdir. Bu dallardan sinyaller Pur-
kinje lifleri yolu ile miyokard hiicrelerine yayilirlar.

Purkinje Ag:

Bu ag elektriksel aktivasyonu miyokard hiicrelerine yayarak
kontraksiyonun diizenli ve esit olarak yayilmasini saglar. Bu
hiicrelerin kendilerinin de pacemaker 6zelligi tasidigt bilin-
mektedir. His yolu ile sinyal gelmesinde gecikme oldugu taktir-
de kendileri spontan depolarizasyon gosterebilirler. Bu meka-
nizma hayat kurtarict oldugu gibi bazen de ventrikiiler fibrilas-
yonu tetikleyerek 6liimciil de olabilir.

Kalp Aksiyon Potansiyeli

Aksiyon potansiyeli tek bir kalp hiicresinde zaman icerisinde
degisen hiicre voltaj degisiklikleridir. Aksiyon potansiyelinin
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anlasilmasi elektrokardiyogramlarin yorumlanmasi icin gerekli-
dir. Aksiyon potansiyelini ancak hiicre icine ve disina birer
elektrot yerlestirdigimizde kaydederiz. Yiizey EKG’sinde yaz-
dirdigimiz kayitlar da zaman icerisinde degisen elektrik aktivi-
tesidir. Ancak bu aksiyon potansiyeli ile karistirllmamalidir. Y-
zey EKG’sinde alinan kayitlar hiicre potansiyellerinin o anda
hiicreden hiicreye gosterdigi farktir. Eger tiim miyokard hiicre-
leri ayn1 anda ve stirede depolarize olsalard: yiizey EKG’sinde
herhani bir aktivasyon goremezdik. Hiicreler arast Voltaj farks
(Voltaj gradienti) EKG dalgalarindan sorumludur.

Aksiyon potansiyelinin sekli degisik kalp hiicrelerinde de-
gisik sekillerde olur. Sekil-1’de izlenen ve siklikla gosterilen ak-
siyon potansiyeli gercekte Purkinje hiicrelerine ait olup farkl
hiicrelerde farklt sekillerde olabilir.

Hiicre ici voltaj ile hiicre dist voltaj arasindaki farka trans-
membran potansiyeli ad1 verilir. Genellikle hiicre ici potansiyel
negatif olup hiicre disina gore -80 ile -90 mV arasindadir. Bu du-
rumda hiicreye gelen bir uyar (kimyasal, mekanik veya elektri-
ki) ile aksiyon potansiyelinin ilk fazi1 Faz 0 izlenir. Diger ad1 hiz-
It depolarizasyon fazidir. Yani polarize olan hiicre zarmnin pola-
rizasyonunun bozulmasidir. Bu dénemde negatif olan hiicre ici-
ne hizla Na iyonu girmeye baslar. Bu akis acilan hizli Na kanal-
lar1 yolu ile olur. Bu akim transmembran akimininda hizlt pozi-
tiflesmeye neden olur. Bu da aksiyon potansiyelinde faz 0 egri-
sini yapar. Bir hiicrenin depolarize olmasi onun cevresindeki
hiicrelerin de depolarize olmasini tetikler. Boylece depolarizas-
yon dalgasi kalp boyunca hiicreden hiicreye yayilir.

Depolarizasyonun hizi faz 0 egrisinin egimi ile iliskilidir. Bu
egri ne kadar dik ise (Sekil 26.1-1’de Purkinje hiicrelerinde ol-
dugu gibi) komsu hiicreyi o kadar kisa zamanda depolarize
eder. Bu nedenle depolarizasyon dalgasinin yayilma hizt faz 0
egimi ile dogru orantilidir. AV nod hiicrelerinde bu egim azal-
mustir (Sekil 26.1-2) ve bu nedenle ileti hizt yavastir. Depolari-
zasyon hizin1 degistirerek (faz 0 egimini degistirerek) ileti hizi-
1 degistirebiliriz.

Depolarizasyonun tamamlanmasmndan sonra hiicre repola-
rizasyona yani istirahatteki durumuna donmeye baslar. Tekrar
depolarize olabilmesi icin 6nceklikle repolarize olmasi gerekir.
Faz 1 ile 3 arasinda hiicre repolarize olur ve bu donemde uya-
rilara cevap veremez yani refrakterdir. Faz 1 erken repolarizas-
yon dénemidir. Bu donemin sonunda hiicre icine Ca iyon akist
olur. Bu repolarizasyon hizin1 azaltir. Ca iyonlarinin akist yavas
olmasi repolarizasyonun da yavas olmasmna neden olur. Bu ne-
denle refrakter donem de uzun olur. Faz 1 ve 2 mutlak refrak-
ter donemdir. Faz 3’de ise repolarizasyon yavas olarak tamam-
lanmaya baslar. Bu donemde kuvvetli uyaranlar yeni bir depo-
larizasyona neden olabilirler. Bu da fibrilasyona neden olabilir.
T dalgas1 tizerinde erken ventrikiiler vurularinin neden oldugu
ventrikiiler fibrilasyon (“R on T” fenomeni) mekanizmasi bu se-
kildedir. Faz 4 repolarizasyonun tamamlandigi donemdir. Bu
donemde genel olarak hiicre zarinda iyon alisverisi yoktur.

Bazi hiicrelerde faz 4 safhasinda hiicre zarinda iyon sizma-
s1 olur. Bu transmembran potansiyelinde yavas bir artisa neden
olur. Bu deger kritik bir noktaya geldiginde depolarizasyon te-
tiklenerek yeni bir aksiyon potansiyeli meydana gelir. Faz 4 sii-
resinde izlenen ve spontan depolarizasyona neden olan degi-
sim otomatisite olarak adlandirilir. Fokal aritmilerin nedeni ola-
bilir.

sekil 26.1-1

Sintis diigiimii ve AV diigiimde hizli Na kanallari yoktur. Bu
hiicrelerde Ca kanallart ileti hizini belirler. Ca kanal bloker ilac-
lar bu nedenle AV digiimde iletiyi uzatarak AV bloga neden
olabilirler. Atriyal miyokard hiicreleri ise faz 0 egimleri daha
fazladir ve ileti hizlari buna bagli olarak yuksektir. Refrakter st-
releri daha kisadir. Bu nedenle Na kanal blokerleri bu dokuda
iletiyi yavaslatarak antiaritmik etki gosterebilirler. Purkinje lifle-
ri ve ventrikiiler miyokard hiicrelerinde de ileti hizlidir. Ancak
bu hiicrelerin efektif refrakter siireleri atrial miyokard ile karsi-
lastirildiginda daha uzundur.

Otonomik inervasyon

Vagus siniri ile kalbe gelen sempatik ve parasempatik lifler kalp
hizinin belirlenmesinde 6nemli rol oynar. Sempatik tonus arti-
s1 ile otomatisite ve ileti hiz1 artar, aksiyon potansiyel stiresi ki-
salir. Paraempatik tonus artis1 ise tam ters etki gostererek oto-
matisitede ve ileti hizinda azalma, refrakter periodda uzamaya
neden olur. Sempatik ve parasempatik lifler siniis diigiimii ve
AV digiimde bol olarak izlenir.

Kardiyak Hiicre Fizyolojisi
Otomatisite

Kalp hiicresini diger hiicrelerden ayiran en 6nemli 6zellikler-
den biridir. Bu 6zellik hiicrenin spontan depolarize olabilme
yetenigidir. Normal siniis ritminin olusmasmndaki temel siniis
diigiimii hiicrelerinin otomatisite 6zelligidir. Focal ektopik
odaklarda da bu ozellik mevcuttur. Depolarizasyon faz 4’de
hiicre zarinda kiiciik bir iyon sizmast ile baslar. Hiicre ici ve di-
s1 potansiyel farki artmaya baslar. Bu deger kritik bir noktaya
gelince spontan depolarizasyon baslar. Na kanallart acilir ve faz
0 gerceklesir. Bu donemde kalp hiicresi de kasilmaya baslar.

Faz 1

sekil 26.1-2



Senkop ve
Hipotansiyon

Dr. Cengiz Ermis

Giris

Senkop gecici bir bilin¢ kaybi olarak tanimlanur (1). Hipotansi-
yon ise diisiik kan basincini ifade eder. Her ikisi de saglikli in-
sanlardan, ciddi sistemik hastalig: olan kisilere kadar cesitli bi-
reylerde goriilebilir. Senkop tipik olarak kisa siirer, ancak ge-
nellikle bu siire tam olarak belirlenemez. Bu durum serebral hi-
poperfiizyon ile birlikte senkopu diger bilin¢ kayb1 sebeplerin-
den ayiran bir 6zelliktir.

Senkoplu hastanin prognozu, altta yatan nedene ya da kli-
nik o6zelliklere bagl olarak hayat1 tehdit edebilecek diizey ile
sadece yasam tarzi degisikligi ile coziilebilecek bir sorun sevi-
yesi arasinda degisebilir. Senkop, tekrarlayan bir durum oldugu
icin, altta yatan nedene ve gelecekteki ataklara yonelik koruyu-
cu 6nlemler alinmasi gereklidir. Uygun tedavi stratejisi ise an-
cak senkopun temeli belirlendikten sonra olusturulabilir.

Bu yazida senkop ve patofizyolojisinde 6énemli bir role sa-
hip hipotansiyon konusu tiim 6zellikleri ile tartisiimaya calisila-
caktir.

Patofizyoloji

Senkop patofizyolojisinde cesitli klinik siirecler rol oynar ve bu
siirecler ayni zamanda senkopun tanisal simuflandirimint da
olusturur (Tablo 27-1) (1,2). Serebral kan akiminun yeterli sevi-
yede tutulmast (50-60 mL/100 g doku) normalde hem serebro-
vaskiiler yatagin intrensek otoregiilatuvar Ozellikleri hem de
periferal vaskiiler direnci belirleyen kardiyak kompensatuvar
mekanizmalar aracihigryla saglanir (3,4). Zaman zaman (azalmis
“kardiyak output”, belirgin arteriyel dilatasyon, ciddi voliim
kaybu gibi sebeplerle) bu koruyucu cevaplarin sinirlart zorlana-
bilir. Bu gibi durumlarda ortalama karotid arter basin¢ degerle-
ri beslenmeyi saglayacak akim icin gerekli sinir degerlerin (sag-
liklt bireylerde 70 mmHg) altina diiser. Eger bu kan akiminda-
ki azalma uzun siirerse (genellikle >10 sn), hem bilincin hem
de postiirel tonusun kaybolmasi beklenir, bazi durumlarda “ka-
silma” seklinde aktiviteler bile gozlenebilir (5,6).

Prognoz

Senkop prognozu ile ilgili en 6nemli bilgileri Framingham Ca-
lismasi grubundan almaktayiz. Bu ¢calismanin en 6nemli sonug-
larindan biri senkop etiyolojisinde kardiyak sebepleri tasryanla-
rin en yiiksek total mortalite oranlarina sahip olmalaridir. Bu

Tablo 27-1  Senkop Tanisal Siniflandirmasi

Refleks Senkopu

Vazovagal senkop
Karotid sinus senkopu
Duruma bagh
Okstrtk senkopu
Postmikttirasyon senkopu

Ortostatik Senkop

Postural ortostatik takikardi sendromu

Otonom sinir sistemi bozuklugu
Primer/sekonder

llaca bagli gelisen ortostaz, diabetik noropati, alkol
kullanimi vb.

Sivi kaybina bagli gelisen senkop

Kardiyak Aritmiler

Bradikardi
Hasta siniis sendromu
Atriyoventriktler blok
Takikardi
Ventrikuler takikardi
Supraventrikuler takikardi
Uzun QT sendromu

Yapisal Kardiyovasktiler ve Pulmoner Hastaliklar

Koroner arter hastalig:
Valvuler hastaliklar
Obstruktif kardiyomiyopati
Vaskuler calma sendromlari

Senkop Benzerleri
Psikojenik
Metabolik
Néroloik

grubu takiben nérolojik sebepli senkop hastalart ve sebebi bi-
linmeyen senkop hastalar1 azalan oranda mortalite oranlarina
sahiptir. Norokardiyojenik senkop hastalarinda ise prognoz
senkopu olmayan hastalara gore neredeyse benzerdir (7).

Ote yandan, yine yakin tarihli bir calismada senkopu olan
hastalarla, senkopu olmayan esli kontrol hastalar1 karsilastiril-
mus, kardiyak senkoplu hastalarin, kardiyak olmayan ya da ne-
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deni bilinmeyen senkop hastalarina oranla daha yiiksek bir
mortaliteye sahip olduklari gosterilmistir (8).

Benzer sekilde diger bir calismaya gore 45 yasindan geng,
kalp hastalig1 olmayan ve normal EKG’ye sahip bireylerde ani
olim riski ¢ok disiiktiir (9). Bu hastalarin cogu noral olarak ge-
lisen refleks senkopu (genellikle vazovagal senkop) ya da acik-
lanamamis senkopa sahiptirler. Ortostatik senkopta ise, morta-
lite altta yatan soruna baglidir. Bunlarin cogu gecici ve uzun do-
nem sonuclart olmayan sorunlardir (sivt kayb: ya da ilaclara
bagl: olan vb).

Nedeni bilinmeyen senkop kendi basina bir tan1 olmasa da,
bir cok hasta bu sekilde isimlendirildigi icin (en azindan kesin
tam belirleninceye dek) prognozlari ilgi cekmistir. Bu baglam-
da, bir cok calisma bu grupta birinci yil mortalitesini %5 olarak
verir. Ancak, yas esli senkopu olmayan vakalara oranlandiginda
arada fazla bir farkin olmadig: gozlenir. Ote yandan, niiksler
onemli bir sorun olmakta ve bu hastalar fiziksel yaralanma ya
da is ve yasam tarzi kisitlamari riskine sahip olmaya devam et-
mektedirler.

Tani

Senkop ile basvuran bir hastalarin tanisal yaklasim stratejisinde
ilk basamak hastadan alinacak detayli 6ykidiir (1). Eksiksiz bir
oyki alimt ve hemen sonrasinda 6ykiideki bilgilerin pekistirile-
cegi fizik muayene yontemleri ile 6nemli bir oranda tansal ba-
sar1 elde edilebilir. Oykii hem hastanin kendisinden hem de sen-
kop aninda beraberinde bulunabilecek kisilerden alinmalidir.

Senkop oncesi durum, senkop baslangici, senkop an1 ve
senkop sonrast durum Oykii aliminda yapilacak siniflandirma-
dir. Senkop 6ncesinde hastanin pozisyonu, yaptig: aktivite ve
sahip oldugu uyarict durumlar sorgulanmalidir. Senkop baslan-
gicinda bulanti, kusma, gogiis agrisi, terleme, tisiime, aura, bas
donmesi, carpinti gibi semptomlarn varhigi arastirilmalidar.
Senkop ani sorgusu Ozellikle hastanin beraberinde bulunan Kki-
siden yapilmalidir ve kisinin diisme sekli, rengi, solunumu, dil
1sirma veya inkontinans gibi durumlarin eslik edip etmedigi gi-
bi bilgileri icermelidir. Senkop sonrasinda ise konfiizyon, kas
agrist, gogls agrisi, carpinti gibi durumlarin olup olmadig: sor-
gulanir.

Oykiiden alinan bilgiler 1s18inda korku, agri, emosyonel
stres, uzun siire ayakta kalma gibi uyaran olaylarla ortaya ¢ikan,
beraberinde bulanti, kusma, terleme, tisiime, yorgunluk hissi
gibi semptomlarin oldugu senkop durumlarinda 6zellikle vazo-
vagal senkop diistiniiliir.

Urinasyon, defekasyon, hapsirma, oksiiriik, yutkunma gibi
durumlarda meydana gelen senkopta “durumsal” (sitliasyonel)
senkop, postiirel hipotansiyon ile gerceklesen senkopta ortos-
tatik senkop, boyun hareketleri ile olan senkopta karotid sen-
kopu, iskemi semptom ve bulgulari ile birlikte olan senkopta is-
kemiye bagli senkop, bradikardi, takikardi yada “pacemaker”
disfonksiyonu ile birlikte olan senkopta aritmik senkop ilk akla
gelmelidir.

Oykii ve fizik muayene ile birlikte ilk istenen tansal test
elektrokardiyografik degerlendirmedir. EKG ile bradiaritmik ve
takiaritmik durumlar disinda “Uzun QT Sendromu” ve “Bruga-
da Sendromu” gibi senkop ile seyreden bazi iyon kanal defekt-
lerinin tanist konulabilir.

Bu noktada eger senkopun etiyolojik tanist hala konulama-
mussa stres testi, ekokardiyografi ve sintigrafik calismalara geci-

lebilir. Bu calismalarla yapisal kalp hastaligi, valviiler kalp has-
taligt, iskemik kalp hastaligi, tromboembolik hastaliklar gibi du-
rumlarin tanist konulur. Eger bu basamakta da tanisal bir veri
elde edilemezse senkop hastasinin sahip oldugu epizod sikligi-
na gore bir strateji belirlenir.

Tek bir senkop epizodu gerceklesmisse degerlendirme
sonlandirilabilir. Sik olan ¢oklu epizodlarda holter monitdrizas-
yonu, sik olmayan coklu epizodlarda ise “implante edilebilir ri-
tim kaydedici” (ILR) monitorizasyonu oOnerilir. Bu iki tip moni-
torizasyonda normal kayit bulgular: elde edilirse yine degerlen-
dirme sonlandirilabilir, aritmik kayitlar elde edildiyse elektro-
fizyolojik calisma gibi ileri calismalar 6nerilir. Normal bulgula-
rin elde edildigi durumlarda eger ulasilabilir ise “ATP (Adeno-
zin Trifosfat)” testi, “Sinyal ortalamalt EKG” ve “T dalga alter-
nansi” testleri istenebilir. Aksi takdirde degerlendirme sonlan-
dirtlir.

Tedavi

Senkop hastasinda tanisal yaklasimlar sonucunda senkopun eti-
yolojik tanis1 konulduktan sonra tedavi stratejilerine gecilir (1).

Tanisal degerlendirmede normal bulgular saptanan kisiler-
de epizodlarin sayisina ve “malign” seyirine gore risk belirlenir.
Bu kisilerde tanisal yardim acisindan “tilt-table” testi, noninva-
zif EKG monit0Orizasyonu istenebilir. Elektrofizyolojik calisma-
nin tanisal degeri diistiktiir.

Norokardiyojenik Senkop

Tedavi yaklasimi akut ataklarin tedavisi ve niikslerin 6nlenme-
si seklindedir. Akut atak sirasindaki tedavi hastanin ayaklar
yiksekte kalacak sekilde yatirilmasi, sivi desteginin saglanmast
ve senkopa bagl gelismis olabilecek yaralanmalarin tedavisini
icerir.

Tekrarlarin 6nlenmesi icinse oncelikle hastanin rahatlatil-
masi, oncli semptomlarin 6gretilmesi ve uyaran durumlardan
kacinilmasi gereklidir. Malign senkop durumlarinda (sik ve so-
nuclari ciddi olan senkopta) ise farmakolojik ve non-farmakolo-
jik yontemler denenir.

Farmakolojik Tedavi

Birinci Basamak Ajanlari
Hacim Korunmasi

Santral hacim korunmasi, vazovagal senkopun farmakolojik te-
davisinde degeri cok olup en az bilinen yontemlerden biridir.
Hacim saglanmasi tedavinin ilk basamagin: olusturur. Bu yakla-
sim dehidratasyonun (atletler, sicak ortamlar) ve uzamis ayakta
kalma periyotlarinin (askerlik) tetikleyici etken olarak gorildi-
gl durumlarda 6nem kazanir. Bu durumlarda hastalara tuz alim-
larinda daha serbest davranmalari ve elektrolit iceren (sporcu)
icecekleri kullanmalari 6nerilir. El-Sayed ve Hainsworth yaptik-
lart bir ¢calismada hastalarinda, 120 mmol/giin oraninda tuz ali-
muyla artmus ortostatik tolerans gostermislerdir (10). Fludrokor-
tizon ihtiyac oldugu durumlarda fayda saglayabilir. Bu ajan sod-
yum ve sivi retansiyonunu arttirir. Ozellikle baska kardiyovas-
kuler sorunu olmayan ¢ocuklarda onerilir.

Arttirilmis tuz ve sivi alimi noral yollu senkopa duyarlilig
azaltirken ileride supin hipertansiyon gelistirme riskine sahip-
tir. Hastalar ve takip eden diger doktorlar bu konuda bilgilen-
dirilmeli ve tansiyon takibi yapilmalidir.
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Giris

Ani kardiyak 6liim (AKO) giiniimiizde elektrofizyoloji konu-
sundaki gelismelerle beraber kardiyolojinin ilgi cekici konula-
rindan biri haline gelmektedir. Genel tanim olarak kisa siirede
gerceklesen akut ve dogal dlimdiir. AKO bilyiik oranda altta
yatan ciddi bir kardiyak patolojiye ikincil gelismekle beraber ta-
mamen normal yapida kardiyak fonksiyonlara sahip insanlarda
da gelisebilmektedir. Ge¢miste ¢ogu Oliimiin nedeni bilinme-
mekte ve idiopatik olarak degerlendirilmekteydi. Giintimiizde
gelistirilmis ileri tetkik yontemleri ile cogu 6liimiin nedeni be-
lirlenebilmektedir (1-3). AKO gelismis iilkelerde siklikla ventri-
kiiler aritmilerle seyreden mortalite sebeplerindendir. Giini-
miizde gelisen ve yayginhigi giderek artan implante edilebilir
kardiyoverter defibrilatorler (ICD) antiaritmik ajanlara gore te-
davide daha 6n planda yer almaktadir. Bu boliimde AKO’iin ta-
mmu, epidemiyolojisi, patofizyolojisi, etyolojisi ve terapotik
yaklasimlarindan bahsedilecektir.

Tanim

AKO kardiyak nedenlerden dolay1, akut semptomlarin baslangi-
cindan itibaren bir saat icinde bilin¢ kaybi ile kendini gosteren
dogal olimdiir (4). AKO tanimu icerisinde temel noktalar 6liim
olaymn ani, beklenmedik ve dogal sekilde gelismesidir. Ani
kardiyak arrest (AKA); kardiyak pompa aktivitesinin kaybolma-
s1 ve bu kaybin kaynag: ventrikiiler tasiaritmi ise defibrilasyon,
kardiyoversiyon ile ya da spontan sekilde sirkulatuar dolasimin
saglanmasina verilen isimken hasta 61diigii takdirde AKO ola-
rak adlandirilir.

AKA’da temel mekanizma cogunlukla ventikiiler tasikardi
va da fibrilasyon gibi tasiaritmilerdir. Ventrikiiler tasikardi kap-
sami disinda yer alan birtakim elektriksel olaylar da AKA’ya g6z
ard: edilemeyecek derecede sik sebep olmaktadir. Bu olaylara
ornek olarak yetersiz beyin ve diger organ perfiizyonuna ne-
den olabilecek asistoli, nabizsiz elektriksel aktivite ya da bradi-
kardiler sayilabilir. AKO/AKA’ya neden olan olaylar siklikla da-
ha 6nceden tan1 konulmamis yapisal kalp hastaligindan 6zellik-
le de koroner arter hastaligindan (KAH) 6tiirii olusmaktadir.

Epidemiyoloji

AKO hakkindaki epidemiyolojik verilerin hesaplanmasi, hasta-
lar calismaya alinirken kullanilan kriterlerin ve kullanilan ta-

nimlarin degisken olmasindan 6tiirii zordur. AKO hakkindaki
veri toplamadaki diger zorluklar ise AKO'yii taklit edebilecek
aort diseksiyonu, masif pulmoner emboli ya da inme gibi has-
taliklarin da ani 6liime sebebiyet verebilmesidir.

AKO’den dolayt yilda 300. 000-350. 000 kisinin kaybedildi-
gi tahmin edilmektedir. Meydana gelen oliimlerin yarisina yaki-
ninin koroner arter hastaligt kaynakli oldugu diistintilmektedir
(5,6). AKO insidanst, klinik olarak tanist konulmus kalp hasta-
liklarinda 6-10 Kat artis gostermektedir. AKO tanist konulmus
45 yas alt1 hastalarda yapilan calismalarda %10-15’inde herhan-
gi bir kardiyak patolojiye rastlanmanustir (7-9). Yasla sikligs art-
makla beraber erkeklerde kadinlara oranla 2-3 kat daha sik goz-
lendigi bilinmektedir (10). ileri yaslarda AKO siklikla diisiik sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonuna sahip ve semptomatik kalp
yetersizligi olan hastalarda meydana gelmektedir. Oliimlerin
%80’i evde meydana gelirken %40’a yakin bir oranda 6lim sa-
hitsiz olarak gerceklesir. Hastaneye ulastirilan ya da hastanede
meydana gelen AKA vakalarinin sadece %5-15’i basarilt bir se-
kilde restsite edilip defisiti olmadan taburcu edilebilirler.

Etyoloji
Koroner Arter Hastaligi

Giiniimiizde AKO’ye sebep olan en 6nemli etyolojik faktor
KAH dir. KAH, AKO olaylarinin %65-75’ine neden olmakla be-
raber hem iskemi olusturarak hem de malign aritmilere sebep
olarak 6liime yol agmaktadir. 40 yasin altindaki bireylerde ise
KAH daha az siklikla gézlenmekte olup diger yapisal kalp has-
taliklar ile primer kardiyak elektriksel bozukluklar daha sik iz-
lenir. Aritmi kaynakli AKO olaylarinin %5-15’i yapisal olarak
normal kalp yapisina sahip insanlarda meydana gelmektedir
(11-17).

Herhangi bir belirti olmaksizin meydana gelen AKO hasta-
larinin yarisina yakin kisminda anjiografik olarak tam tikali ko-
roner arterler gosterilmistir (18).

KAH, AKO'ye yol acabilecek en énemli sebep oldugundan,
miyokard infarktiisiinii takiben hastada risk siniflandirilmasi ya-
pilmast énemlidir. Ozellikle miyokard infarktiisiinii takiben sik
prematiire ventrikiiler kontraksiyonlar (saatte 10 dan fazla),
nonsustained ventrikiiler tasikardi, diisiik sol ventrikiiler ejek-
siyon fraksiyonu (%40’dan az), ve dijital kullanimi: AKO igin ba-
gimsiz risk faktorleridir. Akut miyokard infarktiislii olgularda
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AKO'ye sebep olabilecek malign aritmilerin gelisimi infarkt ti-
pi ve siiresi ile yakindan iliskilidir. Yapilan genis olcekli calis-
malarda ST yiikselmeli miyokard infarktiistine sahip olgularda
ventrikiiler tasiaritmi gelisme riski %10.2 olup hastalarin
%85’inde ilk 48 saat icerisinde VT ya da VF gelistigi gosterilmis-
tir (19-21). ST yiikselmesiz olgularda ise ventrikiiler tasiaritmi
riski %2.1 olup ortalama aritmi gelisimi 78 saat oldugu gosteril-
mistir (22). KAH’1 mevcut hastalarin yarisina yakint hastane di-
sinda kaybedildiklerinden bu verilere dahil edilmedikleri goz
6niinde bulundurulmalidir. Taburculuk sonrast AKO ¢ogunlu-
gu bir yil icerisinde gozlenmekte olup siklikla birkac ay iceri-
sinde olay meydana gelir (23-24).

Kalp Yetersizligi

Kalp yetersizligi mevcudiyeti etyolojik faktorden bagimsiz ola-
rak mortaliteyi ve AKO insidansini artirmaktadir. Kalp yetersiz-
ligi olan hastalarin %30-50’sinin 6liim sebebinin AKO oldugu
yapilan calismalarda gosterilmistir (25). Diger yandan bu hasta-
larda 6zellikle kalp yetersizligi semptomlarinin artis gosterme-
sine paralel AKO insidansinda artis oldugu diisiiniilmektedir
(26). Genis Ol¢ekli yapilan bir ¢calismada kalp yetersizligi olan
hastalardaki AKO insidansmnin olmayanlara gore 5 kat daha faz-
la oldugu saptanmustir (27).

Ancak bu tiir calismalarda secilen vakalarda meydana gelen
ani ve beklenmedik 6liim olaylarinin aritmilere mi yoksa hemo-
dinamik bozulmaya bagli m1 gelistigini ayirt etmek giictiir. Kalp
yetersizligi olan olgularda en stk AKO’ye ventrikiiler tasikardi-
nin ventrikiiler fibrilasyona dejenerasyonunun neden oldugu,
daha az siklikta da bradiaritmi ya da nabizsiz elektriksel aktivi-
tenin sorumlu faktorler arasinda oldugu yapilan cesitli calisma-
larda gosterilmistir (28).

KAH ve kalp yetersizligi olan hastalarda sol dal blogu ve in-
traventrikiiler ileti gecikmesi mevcudiyetinin ejeksiyon fraksi-
yonu ve elektrofizyolojik calismadan bagimsiz olarak aritmi ve
mortalite degerlendirmede prognostik 6nemi oldugu gosteril-
mistir. Sol ventrikiiler hipertrofi yalnizca aritmik mortalitenin
belirleyicisiyken sag dal blogunun aritmik veya total mortalite-
de herhangi bir anlaminin olmadig: gosterilmistir (29).

Kardiyomiyopatiler
Dilate Kardiyomiyopati

Dilate kardiyomiyopati (DKMP) altta patoloji olusturabilecek
derecede KAH olmadig, azalmus sol ventrikiiler sistolik fonksi-
yonu olarak tanimlanan bir hastaliktir. Hastaligin siddetine bag-
It olarak yillik mortalitesi %10 ile %50 arasinda olmakla beraber
AKO vakalarinin %10-20’sinden sorumlu tutulmaktadir (30).
DKMP’si mevcut hastalarda yapilan patolojik incelemelerde
gosterilen diizensiz, diffiiz subendokardiyal ve interstisyel fib-
rozisin reentri mekanizmast ile ventrikiiler tasiaritmilere sebep
oldugu distiniilmektedir.

Fonksiyonel kapasitesi sinif 1 ya da 2 olan hastalardaki
AKO riski stnif 3 veya 4 olanlara gore belirgin olarak daha az ol-
dugu izlenmistir. Nedeni ne olursa olsun fonksiyonel kapasite-
si sinif 3 veya 4 olan hastalarda nedeni aciklanamayan senko-
pun AKO icin giiclii bir gostergesi iken elektrofizyolojik calis-
manin DKMP’si mevcut hastalarda faydas: oldukc¢a sinirlidir

GD.

Hipertrofik Kardiyomiyopati

Hipertrofik kardiyomiyopati (HKMP) gelismis toplumlarda sikli-
ginin 1/500 civarinda oldugu tahmin edilen otozomal dominant
genetik gecisi olan bir hastalik olup sol ventrikiiler 6zellikle de
interventrikiiler septumun kalinlasmasiyla karakterizedir.

HKMP'li hastalarda AKO insidans: eriskinlerde yillik %2-4,
cocuklarda ve adolesanlarda %4-6 civarinda oldugu tahmin edil-
mektedir. Bu hastalar atriyal ve ventrikiiler aritmilere yatkindur.
Bu aritmiler cogu kez asemptomatik olmakla beraber kimi za-
man da AKO ve hemodinamik kollapsa neden olabilmektedir-
ler. AKO HKMP’si mevcut hastalarda ilk semptom olarak ken-
dini gosterebilir.

Yapilan calismalarda hipertrofinin derecesinin AKO riski
ile yakin iliski icerisinde olabildigi gosterilmistir (32-33).

ICD tedavisinin HKMP’de en stk AKO ile iliskili ventrikiiler
aritmilerin sonlandirilmasinda etkin olduklari yapilan genis 6l-
cekli calismalarla ortaya konmustur (34). HKMP’de AKO icin
birtakim klinik risk faktorleri tanimlanmustir. Major risk faktor-
leri;kardiyak arrest oykist, spontan, uzun streli VT, birinci de-
rece akrabalarda AKO 6ykiisii iken mindr risk faktorleri;tekrar-
layan, aciklanamayan senkop, belirgin sol ventrikiiler hipertro-
fi (>30 mm), uzun siireli olmayan VT, egzersize anormal kan
basinct yamiti, MR goriuntilemede perfiizyon defektleridir.
Elektrofizyolojik ¢alismalarin yiiksek riskli hastalarda AKO riski
belirleme acisindan faydas: yoktur. Kardiyak arrest oykisii bu-
lunan hastalarda ICD implantasyonu sekonder proflaksi kapsa-
minda mutlaka gereklidir; ICD’nin profilaktik kullanim1 ayn1 za-
manda iki veya daha fazla risk faktorii bulunanlarda da 6neril-
mektedir.

Aritmojenik Sag Ventrikdil Displazisi

Aritmojenik sag ventrikiil displazisi (ASVD) genelde ailesel ve
otozomal dominant kalitimt olan miyokardiyal bir hastalik olup
sag ventrikiil, interventrikiiler septumun yagh infiltrasyonu ve
fibroz degisiklikleri ile karakterizedir (35,306).

Bu degisiklikler kronik donemde sag ventrikiiliin incelme-
si, dilatasyonu ve disfonksiyonuna neden olarak tekrarlayici
ventrikiiler aritmilere yol acabilir. Bu hastalarda ventrikiiler
aritmiler egzersizle indiiklenebilir (37). ASVD'’yi degerlendir-
mek amacl sikca iki boyutlu ekokardiyografi ile radyonitiklid
ventrikiilografi kullanilmakla beraber MR ve bilgisayarli tomog-
rafi miyokardta olusan yapisal degisiklikleri gostermek icin fay-
dahdar.

ASVD tanist konulduktan sonra hastanin yarismali sporlar-
dan kesinlikle kacinmas: tavsiye edilerek, beta bloker tedavi
baslanmali, dzellikle VT ya da AKO ile semptomatik olan ASVD
hastalarinda ICD implantasyonu disiintilmelidir. ASVD’nin kli-
nik seyir ve prognozu bireysel degiskenlik gosterdiginden AKO
riski belirlemek giictiir. Tedavilere ve giiniimiizdeki gelismele-
re ragmen ASVD’de AKO riskinin %2 civarinda oldugu tahmin
edilmektedir (38).

Bu hastalikta yillik AKO insidans: degisik tedavilere ragmen
%2 civarinda oldugu diisiiniilmektedir.

Kalbin inflamatuar ve infiltratif Hastaliklar

Kalbin infiltratif ve inflamatuar hastaliklar1 ventrikiiler aritmile-
re sebep olarak AKO ile iliskili olabilir. Kardiyak amiloido-
zis;miyokardiyal doku tutulumu yaparak infiltrasyona neden
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1958 yilinda ilk epikardiyal kalp pili implantasyonundan sonra,
kalp pili teknolojisi goz kamastirict hizda gelismistir. Teknolo-
jinin gelismesi ile birlikte kullanimi icin endikasyonlar genisle-
mis ve kardiyolojide ana tedavi seceneklerinden biri haline gel-
mistir.

Kalp pillerinin nasil calistigini ve 6zelliklerini anlayabilmek
icin standart bir kodlama sistemi kullanilmaktadir. Bu boliimde
kalp pili kodlama sistemi, sik kullanilan kalp pili modlar ve
ozellikleri gozden gecirilecektir.

Kalp Pili Kodlama Sistemi

Kalp pili sistemlerinin temel fonksiyonlarin1 anlamamiza yar-
dimct olan ti¢ harften olusan kodlama sistemi ilk defa 1974 y1-
Iinda gelistirilmistir. Bu yildan itibaren belirli aralikla Kuzey
Amerika Pacing ve Elektrofizyoloji Cemiyeti ve British Pacing
ve Elektrofizyoloji Grubu (NASPE/BPEG)'nun iiyeleri tarafin-
dan yeniden gozden gecirilmektedir. Bu gruba atfen bu kalp pi-
li kodlama sistemine NASPE/BPEG kodlama sistemi denmekte-
dir (Tablo 29.1-1). Bu sistem en son 2001 yilinda gézden geci-
rilmistir (1). Bu kodlama sistemi kabaca pilin 5 6zelligini kod-
lar. Fakat, pilin spesifik fonksiyonel 6zelliklerini tanimlamaz.

Birinci pozisyon, pilin uyar: olusturdugu kalp boslugunu
kodlar. A uyarinmn atriyuma, V ventrikiile, D (dual) hem atri-
yum hem ventrikiile uygulandigini gosterir.

ikinci pozisyon, pilin elektriksel uyarty: algiladig: kalp bos-
lugunu gosterir. Kodlama birinci pozisyondaki gibi yapilir. Ba-
z1 kalp pili Gireticileri birinci ve ikinci pozisyonda A veya V har-

fi yerine S (single) harfini kullanmaktadir. Buda pilin tek bos-
luktan uyart aldigini veya uyguladigint gosterir.

Ucilincii pozisyon, uyart modunu veya algilanan uyartya pi-
lin nasil cevap verecegini gosterir. Algilanan uyart olusan uya-
r1y1 inhibe ediyorsa bu I (inhibited) ile, olusan uyarty1 tetikliyor-
sa T (triggered) ile kodlanir. Eger hem inhibe hemde tetikleme
ozelligine sahipse buda D (dual) ile kodlanir. D kodu sadece iki
odacikl: piller icin gecerlidir. Atriyumda algilanan bir uyar atri-
val cikist inhibe ederken, ventrikiiler cikisi tetikler. Algilanan
atriyal uyar ile ventrikiiliin tetiklenmesi arasinda PR intervali
siiresi kadar gecikme olur. Buda iki bosluk arasinda mekanik
senkronizasyonu saglar.

Dordiincii pozisyon, hiz modiiliiniin olup olmadigini goste-
rir. R (rate) pilin aktivite ve solunum gibi kardiyak aktiviteler-
den bagimsiz olarak hiz kontroliinii saglayan bir sensoriin var-
ligin1 gosterir. O (none) ise bu 6zelliginin olmadigint kodlar.

Besinci pozisyon, pilin birden cok alanda uyart 6zelligi
olup olmadigin gosterir. Hicbir odacikta bu 6zellik yoksa O
(none) ile kodlanir. Atriyumda bu 6zellik varsa A, ventrikiilde
varsa V, her iki odacikta da varsa D ile kodlanir. Bu ¢oklu alan-
da uyar 6zelligi her iki atriyamda, her iki ventrikiilde olabile-
cegi gibi tek odacikta birden fazla alanda da olabilir.

Ozellikleri

Yukarda tanimlanan temel kalp pili modlarina ek olarak, mo-
dern kalp pillerine cesitli klinik durumlarda daha fazla yarar
saglamasi icin bazi 6zellikler eklenmistir. Mode switching ve

Tablo 29.1-1 Antibradikardik Kalp Pillleri icin NASPE/BPEG Kodlama Sistemi

Pozisyon 1
(uyarilan odacik)

Pozisyon 2
(uyarinin algilandigi
odacik)

Pozisyon 3
(algilanan uyariya
cevap)

Pozisyon 4
(hiz moddlasyonu)

Pozisyon 5
(gok alanl uyarr)

0=Yok

A=Atriyum
V=Ventrikul

D=Iki odali (A+V)
S=Tek odali (A veya V)

0=Yok

A=Atriyum
V=Ventrikal

D=iki odali (A+V)
S=Tek odali (A veya V)

0=Yok 0=Yok 0=Yok
T=Tetikleme R=Hiz mod A=Atriyum
I=Inhibe V=Ventrikul

D=ikili (T+1) D=Dual (A+V)
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hiz cevabi 6zelligi cogu kalp pilinde mevcuttur. Hiz diismesi ve
ayarlanmus ventrikiiler pacing 6zel kalp pillerine son zamanlar-
da yerlestirilmis yeni 6zelliklerdir.

Mode Switching (Mod Degistirme)

iki odaciklt kalp pili sistemlerinde (DDD/DDDR ve daha az sik-
likta VDD/VDDR modlarinda), programlanmis maksimum kalp
hizina kadar atriyumda algilanan her uyart sonras: ventrikiilde
uyari olusturulur. Eger hastada atriyal tasikardi (6rnegin, atriyal
fibrilasyon) varsa, aritmi siiresince atriyumda algilanan her olay
ventrikiilde uyar: olusturacaktir. Buda hic istenmeyen bir olay
olacaktir.

Mode switching, intrinsik atriyal hizin takip edilemedigi
durumlarda otomatik olarak kalp pilinin tekrar progrramlanma-
sidir (genelde VVI veya VVIR) (2). Algilanan atriyal hiz tekrar
mode switching icin ayarlanan sinir degerin altina diistince (6r-
negin atriyal fibrilasyonun diizelmesi) , kalp pili modu tekrar
normal programina geri doner. Cogu modern kalp pili switc-
hing 6zelligine sahiptir. Bu 6zellik klinik duruma gore aktive
edilir veya kapatilabilir.

Hiz Cevabi

Hiz cevabr 6zelligi, kalp pilinin hastanin fiziksel aktivitesine go-
re programlanmis kalp hizin1 degistirebilme 6zelliginin olmast
demektir (3,4). Hastanin fiziksel aktivitesini gosteren cesitli al-
gilayicilar (6rnegin, titresim, dakika ventilasyon sayisi, QT stire-
si ve oksijen satiirasyonu) gelistirilmistir. Bu cevabin aktive ol-
mast icin gereken parametreler cogu kalp pili icin programla-
nabilir.

Hiz Dismesi

Hiz dismesi 6zelligi norokardiyojenik senkopun semptomlari-
nt en aza indirmek icin tasarlanmistir. Eger hastanin kalp hizi
aniden hizli bir sekilde diiserse veya belirlenen bir seviyenin al-
tina inerse (her ikiside ayarlanabilir parametrelerdir), kalp pili
yiiksek bir hizda (6rnegin, 100 atim/dak) ve belli bir siire (61-
negin, 2 dak) kalbe uyar: verir. Norokardiyojenik senkopta bra-
dikardi ve vazodepressor komponent birlikte bulundugundan,
kalp hizindaki gecici artis kardiyak outputta artisa sebep olarak
semptomlar: ortadan kaldirir.

Dogal AV iletinin Saglanmasi

Sag ventrikiilin uyarilmasi, sag ventrikiiliin sol ventrikiilden
once ve septumunda sol ventrikiiliin lateral duvarindan 6nce
kasilmasina neden olur. Tiim bunlar sol dal blogunun etkilerini
taklit eder. Bu fenomen dissenkroni veya asenkroni olarak ta-
mimlanmaktadir. Ister sag ventrikiil uyarilmasina, ister iletim
anormalligine bagl olsun, dissenkroni bazi hastalarda kalp yet-
mezligine veya alevlenmesine, atriyal fibrilasyon sikliginda arti-
sa sebep olur.

Kal pili uygulanan bir hastada, dogal AV ileti hemodinamik
olarak sag ventrikiil uyarilmasina tercih edilir. Sag ventrikiil
uyarilmasinin olusturdugu olumsuz etkiler anlasildikca, tiim ca-
balar bunun ortadan kaldiriimasi konusuna odaklanmustir.

Biventrikiiler Uyari

Bazi hastalarda, dissenkroni iletim hastaliginda veya ventrikiiler
uyarinin zorunlu oldugu hallerde kacinilmazdir. Boyle bir has-

tada birde kalp yetmezligi ve sol ventrikiil disfonksiyonuda
mevcutsa, senkroniyi tesis etmek icin biventrikiiler uyar1 veya
kardiyak resenkronizasyon tedavisi uygulanmaktadur.

Kalp Pili Modlari

Hasta icin ideal kalp pilini secerken, altta yatan ritim bozuklu-
gunun yaninda hastanin fiziksel durumu, birlikte bulunan me-
dikal problemler, egsersiz kapasitesi ve egsersize kronotropik
cevap gozoniinde bulundurulmaldir.

Tek Odal Kalp Pilleri

ilk dénemlerdeki kalp pilleri tek ventrikiilden uyarryr algila-
makta ve algtya gore uyari olusturmakta idi. Ventrikiiler uyar
herhangi bir etyolojiye bagl asistoliyi veya ventrikiiler bradi-
aritmiyi engeller. Atriyal uyar: ise AV iletimin normal oldugu
izole siniis nod disfonksiyonunda veya hasta siniis sendromun-
da kullanilabilir.

VVI veya VVIR Kalp Pili

Ventrikiilde uyarty: algilayip, ventrikiilde uyar: olusturan ve al-
gilanan uyartya cevaben uyariy1 inhibe eden kalp pili modu en
sik kullanilan moddur. Bu kalp pilinin avantaji sadece tek kalp
odacigina katater yerlestirilmesi ve herhangi bir etyolojiye bag-
It tehlikeli bradiaritmilerden hastayr korumasidir. Fakat, AV
senkroniyi saglayamaz ve buda pacemaker sendromuna sebep
olabilir.

Son zamanlarda gelistirilen kalp pillerinin hemen hepsinde
VVIR 6zelligi bulunmaktadir. VVIR kalp pili icin primer endi-
kasyon yavas ventrikiil cevaplt kronik atriyal fibrilasyonudur.
Hasta siniis ritminde ise VVIR kalp pili kullanilmamalidir. Bu-
nun yerine AV senkronizasyonu saglayan ve fiziksel aktiviteye
gore kalp hizini ayarlayan iki odacikli (DDD) kalp pilleri tercih
edilmelidir.

AAl veya AAIR Kalp Pili

Atriyal uyartyr algilayip, atriyamda uyar olusturan ve algilanan
uyartya cevaben uyarty: inhibe eden kalp pili modu AV nod
fonksiyonu normal olan siniis nod disfonksiyonu olan hastalar
icin uygundur. Semptomatik siniis bradikardili veya siniis du-
raklamasi olan fakat egsersize fiziksel olarak cevabi normal olan
hastalarda AAI modu secilebilir.

Tek odaciga katater yerlestirilmesi avantajidir. Fakat, tek
odacikli ventrikiiler pillerin aksine, AV ileti hastaligi olanlarda
hastalart ventrikiiler bradiaritmilerden korumaz. Bu yiizden bu
pil grubu nadiren kullanilir.

iki Odal Kalp Pilleri
DDD veya DDDR Kalp Pili

iki odali kalp pilleri hem atriyumda hem ventrikiilde hem algi-
lama hemde uyar olusturma 6zelligi ile fizyolojik pacing 6zel-
ligine sahiptir. Bu 6zellikler:

1. Eger siniis hizi programlanmus alt hiz limitinden ve AV ile-
tim de programlanmus AV iletimden hizl ise, kalp pili nor-
mal siniis ritmi ve normal AV iletim varhiginda tamamen
devre dis1 kalir.

2. Eger siniis bradikardisi var, fakat programlannus AV inter-
vali sonlanmadan intrinsik QRS olusuyorsa, her atriyal uya-
r1y1 takiben normal QRS kompleksi olusacaktir.
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Temel Elektrofizyolojik Prensipler

Elektrofizyolojik Calisma (EFC) ile siniis digiim, atriyoventrikii-
ler diigtim ve His-Purkinje sisteminin fonksiyonlar: degerlendi-
rilir, 6zellikle reentran aritmilerin karakteristik 6zellikleri belir-
lenir, yapilan haritalama ile aritmojenik odagmn ablasyonu ger-
ceklestirilir ve antiaritmik ila¢ ve cihazlarin etkinligi degerlen-
dirilir.

Elektrofizyolojik calismada temel olarak iki sey yapilir; ve-
noz ve/veya arteryel sistem yoluyla kalbin degisik bolgelerine
konulan elektrod kateterler yardimu ile bolgesel elektrik sinyal-
leri kayit (recording) edilir ve bu bolgelerden uyar1 (pacing)
verilir. Kayit ve uyar: islemleri ile aritmilerin degerlendirilmesi
gerceklestirilir.

Elektrofizyoloji Laboratuvari

Elektrofizyolojik calisma bir tiir kardiyak kateterizasyon oldu-
gundan genel bir koroner anjiyografi laboratuvarinda olmast
gereken cihaz ve donanimlar elektrofizyoloji laboratuvarinda
da bulunur. Bunlar, floroskopi tinitesi, radyografik masa, fizyo-
lojik kaydediciler, ossilloskoplar, damar girisimi icin gerekli tib-
bi aletler ve acil miidahale setidir. Elektrofizyolojik calisma icin
ayrica gereken diger cihazlar ise, programli uyarict (stimula-
tor), cok kanalli lead baglant1 kutusu (junction box), elektrod
kateterler ve radyofrekans (RF) ablasyon jeneratoriidiir.

Programli uyarici 6zellesmis uyart verme unitesidir. Elektro-
fizyolojik ¢calisma sirasinda uygulanan kompleks uyart calismala-
rinun yapimasina olanak saglar. Baglant1 kutusu elektrod kate-
terleri uyarici ve kayit edici cihazlara baglamaya yarar. Fizyolo-
jik kaydedici ile ylizey EKG ile elektrod kateterlerden alinan
kalp ici kayitlar (elektrogram) ayn1 ekran iizerinde gosterilir.

Elektrod kateterler multipolar (genellikle quadripolar) olup
hem kayit hem de uyar: icin kullanilir. Bu kateterlerin boyutla-
1 4F-8F arasinda olup elektrodlar aralarindaki mesafeler 2-10
mm arasinda degismektedir. Distal uc kalbe temas eden kisim-
dir, kayit ve uyari yapar, proksimal bolgedeki cift elektrod ise
kayit yapar.

Radyofrekans (RF) ablasyon jeneratorii ise, RF enerjisi ve-
ren ve ablasyon islemi sirasinda 1s1, siire ve impedans takibini
saglayan ozel bir cihazdir.

Hasta Hazirhg

Elektrofizyolojik calisma 6ncesi hastaya calismanin amaci, ca-
lisma sirasinda neler yapilacag: ve olusabilecek komplikasyon-
lar detayli bir sekilde anlatilmali ve yazilt onayr alinmalidir. Has-
tanin islem hakkinda bilgi sahibi olmasi anksiyetesini azaltacak
ve teste uyumunu artiracaktir. Genellikle hastalar 6-8 saatlik a¢-
lik sonras1 sedasyon yapilmadan EFC’ya alinirlar. Calismanin tii-
rine ve hastanin klinik durumuna gore degismekle beraber
EFC'y1 etkileyecek antiaritmik ilaclar 4-5 yarilanma siiresi (3-4
giin) oncesi kesilmelidir. Hastalar laboratuvara alindiktan sonra
damar yolu acilir, 12 derivasyonlu EKG baglantist yapilir ve ste-
ril bir sekilde girisim bolgesi temizlenir ve kapatilir.

Elektrod Kateterlerin Yerlestirilmesi

Steril sartlar altinda lokal anestesi yapildiktan sonra modifiye
Seldinger teknigi ile femoral venlere sheatler yerlestirilir. Yapi-
lacak ¢calismanin tiiriine gore subklavian ven, juguler ven ve fe-
moral arterler de kateter yerlesimi icin kullanilabilir. Tipik bir
EFC’de sheathler icinden floroskopi esliginde ilerletilen elek-
trod kateterler yiiksek sag atriyuma (sag atriyal appendiks), His
demeti bolgesine (HD), koroner sintise (CS) ve sag ventrikiiler
apeksine (RVA) yerlestirilir (Sekil 30-1). Yiiksek sag atriyuma
yerlestirilen kateter yaklasik olarak siniis diigiim kayitlarini gos-
terir. His demeti elektrogrami atriyoventrikiiler ileti hakkinda
bilgi verir. Koroner siniis sol atriyoventrikiiler olukta yerlesti-
ginden buradan alman kayitlar sol atriyum ve sol ventrikiiliin
degerlendirilmesini saglar.

Temel Elektrofizyoloji Protokolu

Elektrofizyolojik calismalarda kullanilan protokoller hastanin
klinik durumuna gore degismekle beraber cogunlukla su siray-
la yapilir.
1. Bazal ileti araliklarinin ol¢tilmesi
2. Atriyumdan uyari verme
a. Sinis digim otomasitesinin, iletiminin degerlendiril-
mesi
b. AV digim ileti ve refrakterliginin degerlendirilmesi
c. Atriyal aritmilerin uyariimasi
3. Ventrikiilden uyari verme
a. Retrograd iletimin degerlendirilmesi
b. Ventrikiiler aritmilerin uyarilmas:
4. llaglarla test yapma
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Sekil 30-1 EFC'da tipik kateter pozisyonlari. RA, sag atriyum;
LA, sol atriyum; LV, sol ventrikul, RV, sag ventrikul.

Bazal ileti araliklarinin 6l¢iimiine ge¢meden 6nce EFC sira-
sinda kullanilan bazi terimlerin bilinmesi gerekir:

Siklus Uzunlugu

EFC’da hiz yerine siklus uzunlugu ol¢tiimii kullanilir. Siklus
uzunlugunun hiza doniisiim formiilii; Siklus uzunlugu (milisa-
niye) = 60.000/h1z (vuru/dakika). Hizin siklus uzunluguna do-
nisim formuli ise; Hiz (vuru/dk) = 60.000/siklus uzunlugu
(milisaniye). Boylece 60 vuru/dk’nin siklus uzunlugu 1000
msn’dir.

ikilenme Araligi

Son normal vuru ile onu izleyen erken vuru arasindaki zaman
dilimidir.

Bazal ileti Araliklarinin Sl¢iilmesi

EFC sirasinda siniis siklus uzunlugu, yiizey EKG’de PR, QRS,
QT araliklart ve intrakardiyak elektrogramlarda AH ve HV ara-
liklar1 Olciiliir (Sekil 30-2).

AH Araligi

His demeti kateterinden Olctiliir ve asag sag atriyumdan AV di-
giim ve His demetine olan iletiyi ifade eder. AH araligi AV di-
giim fonksiyonunun bir gostergesidir. Ol¢iim yapilirken His de-
metinde en erken kayit edilen atriyal elektrogramdan His def-
leksiyonun baslangicina kadar olan siire alinmalidir. AH araligs
siiresi oldukca degisken olup vagal tondan, ilaclardan ve bazal
atriyal hizdan etkilenir. Normal degeri 50-130 msn’dir.

HV Araligi

His demeti ve yiizey EKG Kkayitlarindan 6lciiliir. His kaydinin
baslangicindan yiizey EKG’deki en erken ventrikiiler aktivasyo-
na kadar olan araliktir. Normal HV araligi degeri 35-55 msn’dir.
Diger bazal ileti araliklart ise belirgin derecede anormal degil-
lerse standart olarak olctilmezler.

Normal Aktivasyon Sirasi

Anterograd Atriyal ve Ventrikiiler Aktivasyon Sirasi

Sints ritmi sirasinda normal atriyal aktivasyon sirasi yiliksek sag
atriyumdan asagi sag atriyuma ve takiben konsantrik olarak

proksimal koroner siniisten distal koroner siniise dogrudur.
Normal ventrikiiler aktivasyon ise sag ventrikiiler apeksten ve
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Sekil 30-2 Bazal ileti araliklarinin 6lgtulmesi.

konsantrik olarak proksimal koroner sintisten, distal koroner si-
niise dogrudur.

Retrograd Atriyal Aktivasyon Sirasi

Ventrikiiler uyar: altinda normal atriyal aktivasyon sirasi sep-
tumdan proksimal koroner siniisten ve distal koroner sintise ve
asagi sag atriumdan yiiksek sag atriyuma dogrudur (Sekil 30-3).

Programh Elektriksel Stimulasyon

Elektrofizyolojik calisma sirasinda degisik intrakardiyak bolge-
lerden cesitli siklus uzunluklarinda uyarilar verilir. Bu uyarilarin
siklus uzunlugu ve ekstra stimuluslar programlanabilir, bu ne-
denle bu isleme programl elektriksel stimulasyon adi verilir.
Genellikle uygulanan uyar siklus uzunluklari 600 msn (100 vu-
ru/dk), 500 msn (120 vuru/dk) ve 400 msn (150 vuru/dk) dir.
Sabit hizla verilen uyarilar S1 olarak adlandirilir. Erken ekstra
stimulus sabit hizli uyarilardan sonra uygulanir ve ilk erken sti-
mulusa S2, ikinci erken stimulusa S3 denir. Bu sekilde sabit hiz-
It uyanidan sonra istenilen sayida erken stimulus programli
elektriksel stimulasyon ile verilebilir (Sekil 30-4).

Refrakter Periyodlar

Refrakter periyod bir hiicrenin depolarizasyondan sonra tekrar
depolarize olmayacagi donemdir. Kardiyak dokularin refrakter-
ligi o dokunun erken uyarrya olan yaniti ile degerlendirilir. Kli-
nik elektrofizyolojide refrakterlik ii¢ terim ile ifade edilir.

1. Effektif Refrakter Periyod (ERP). Temel uyarilar ile iletile-
meyen erken uyari arasindaki en uzun ikilenme araligidir
(Sekil 30-5).

2. Relatif Refrakter Periyod (RRP). Erken bir uyarmnin temel
uyarilara gore uzamis olarak iletildigi en uzun ikilenme ara-
ligidir.

3. Fonsiyonel Refraktif Periyod (FRP). Kardiyak dokuda art ar-
da iletilen iki ayri uyart arasindaki minumum araliktir.

Refrakter periyodlarin 6lctimii icin atriyal veya ventrikiiler
uyarilar cevap olusmaymcaya kadar giderek azalan kisa ikilen-
me araliklarinda uygulanir. Refrakterligin stabilizasyonu icin
ekstra stimuluslar 8-10 sabit hizli uyaridan sonra verilir. Refrak-



Periferik Arter
Hastalig1

Dr. Nejat Sariosmanoglu

Periferik Arter Hastaliklarinda Genel Kurallar

Ateroskleroz biiyiik ve orta capli arterleri tutan bir hastalik sii-
recidir. Aterosklerozun bazi atardamar bolgelerini siklikla tut-
ma egilimi vardir. internal karotis arterin proksimal, infrarenal
aorta ve ytizeyel femoral arterler siklikla tutulurken supracoli-
yak aorta ve derin femoral arterin distal bolgeleri daha nadir et-
kilenir. Aterosklerotik tutulumdaki bu seciciligin nedeni kesin
olarak bilinmemekle birlikte arteriyel sistemin cesitli bolgele-
rindeki kan akiminin 6zeliklerinde meydana gelen degisiklikle-
re bagl oldugu diisiiniilmektedir.

Arterlerdeki lezyonlar patolojik olarak degerlendirildiginde
uc¢ tipe ayrilabilir.

* Yagh Cizgiler. kolesterolle yiiklii makrofajlar ve diiz kas
hiicrelerinden olusmustur. Hemodinamik acidan anlaml
darliklar olusturmaz.

*  Fibroz plaklar daha ilerlemis lezyonlar olup, kan akimini
engelleyecek sekilde biiyiiyebilirler. Fibroz plaklar ekstra
seliiler bir matrikse de sahip olabilirler.

* Karmasik Plaklar. yiizeyel iilserlesme veya plak icine kana-
malar ile diger lezyonlardan ayirt edilebilir. Karmasik plak-
lar damarlarda bolgesel tikanmalar yol acabilir. Piht1 ve kol-
lesterol embolileri yaratarak dista bolgelerde tikanmalara
neden olabilir.

Kollateral Dolasim

Tikayic1 periferik arter hastaligi uzun bir zaman dilimi icinde
ortaya ciktiginda gelisir. Kollateral dolasimin gelismemis oldu-
gu ve akut ttkanma meydana gelen hata gurubunda goriilen kli-
nik tablo kronik tikayici hastalik zemininde yavas ilerlemeyle
gelismis tam tikaniklik durumuna gore ¢ok daha tehlikeli so-
nuclar dogurur. internal iliyak, pelvik ve lomber arterler, siipe-
riyor ve inferiyor epigastrik arterle ile baglantisi nedeni ile in-
ternal mamariyan arter aortik ve iliyak tikayict arter hastaligt
olanlarda kollateral dolasimi1 olusturarak kan akisini saglar. De-
rin femoral artere ait kollateraller ytizeyel femoral arterin tika-
yict lezyonlarinda popliteal artere kanin gidisini kolaylastirir.
Diz ¢evresindeki kollateraller ise popliteal artere ait tikayict lez-
yonlarda bacagn alt kisimlarinin kan ihtiyacini kargilar.

Alt Ekstremitedeki Arterlerde Meydana
Gelen Tikayici Hastaligin Erken Prediktorleri

Periferik tikayict arter hastaliginin (PAH) gelisimine yol acan
risk faktorlerinin varligi, ayn1 zamanda koroner arter hastaligi
gelisimi icinde gecerlidir. intermittant klodikasyon (iK) sikligi-
nt yas ve cinsiyet gibi faktorlerin arttirdigi uzun yillardir 1spat-
lanmustir. Yapilan calismalar diger klasik risk faktorlerinin ate-
roskleroz ile iliskisini ortaya ¢ikarmaya yonelik olmustur. Bu
risk faktOrleri arasinda diyabetes mellitus (DM),hipertansiyon
(HD), lipit anormallikleri, sigara kullanim1 yaninda son yillarda
plazma fibrinojen seviyesi, azalmis glukoz toleransi, hiperho-
mosisteinemi de sayilmaya baslanmustir.

Diyabet ve Azalmis Glukoz Toleransi

PAH ve IK acisindan DM bir risk faktorii olarak diisiiniilmiistiir.
DM (+) olan hastalarda PAH sikhigi diyabet olmayanlara gore
1.5-6 kat daha fazla bulunmustur (1). Yapilan bir arastirmada
diyabetiklerde PAH siklig1 yillik %7 olarak bildirilmistir (2). Bir
baska calismada yeni tanist konmus diyabetik hastalarda iK sik-
Iiginda kontrol grubuna gore fark yok iken, 5 yil sonrasinda di-
yabetik hastalarda IK sikhg1 ¢ok daha fazla bulunmustur (3).
Jenkins ve ark. insulin bagimh diyabetiklerin persistan prote-
intirisi olanlarinda biyiik damar hastaligr gelisme riskinin daha
yiiksek oldugunu bildirmistir (4). Son yapilan calismalarda in-
sulin direncinin ve azalmis glukoz toleransinin PAH gelisimi
icin gercek risk faktorii oldugu sonucuna varilmustir (5).

Sigara icimi ve Tiitiin Kullanimi

PAH ile sigara icmek arasindaki baglant1 1911°de Erb tarafindan
tanimlanmus olup, IK sigara icenlerde i¢cmeyenlere gore 3 kat
daha fazla siklikta saptanmistir (6). Biitiin epidemiyolojik calis-
malar PAH’da goriilen K gelisimi icin sigara icmenin kuvvetli
risk faktorii oldugunu kanitlanustir (7). Framingham c¢alismasin-
da sigara icen kimselerde PAH gelisme riski her yas grubunda
KAH gelisme riskine gore 2 kat daha fazla bulunmustur (8). PAH
tanist kondugu yas aralig: sigara icenlerde icmeyenlere gore da-
ha erken donemde saptanmustir (9). Framingham c¢alismast siga-
ra icmenin her iki cinsiyette IK riskini artturdigini, agsr sigara ici-
ciliginin de K gelistirme riskini 4 kat arttirdigini gostermistir
(8). Basle calismasinda PAH sikliginin giinliik icilen sigara sayist
ile baglantili oldugu saptanmustir (10). 35 sigara/giin icenlerde,
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5 sigara/giin icenlere gore IK sikhg1 2.5 kat daha sik tespit edil-
mistir. Sigara icmeyi birakmanin IK sikliginda hizl bir azalma ya-
rattig1 da saptanmustir, sigarayi birakmus kimselerde 1 yil sonun-
da IK riski sigara icmeyenlere gére ayni bulunmustur (11).

Edinburgh ¢alismasinda sigara icen kimselerde IK’nin rela-
tif gelisme riski 3.7, sigara icerken sigaray: birakmus kimselerde
ise 3.0 olarak tespit edilmistir (12).Ayn1 calismada sigara icme-
nin asemptomatik periferik arter hastalig: gelisimi acisindan da
etkili oldugu sonucuna varilmustir.Sigara icenlerde major
asemptomatip PAH i¢in risk orani1 5.6 iken, sigaray1 birakmuslar-
da 2.8 olarak ol¢tiilmuistiir.

Hipertansiyon

Framingham calismast HT ile PAH arasindaki en ciddi epidemi-
yolojik baglantiy1 gstermistir. Yapilan bir calismada HT nin er-
keklerde yasa bagimli olarak 2,5, kat kadinlarda ise 3.9 kat risk
olusturdugunu gostermistir (13).Sistolik basing yiiksekliginin
diyastolik basinca gore IK riskini arttirdigi saptanmustir. Edin-
burgh c¢alismasinda da sistolik kan basinci IK icin giiclii bagim-
s1z risk faktorii olarak bulunmustur. Basle ¢alismasinda hiper-
tansif/non hipertansif hastalarin karsilastiriimas: yapildiginda
asemptomatik PAH 1,7 kat daha sik, semptomatik hastalik ise 2
kat daha sik olarak bulunmustur (14).Baska bir ¢alismada HT
(+) toplulukta kadinlarda erkeklere gore daha yiiksek IK gelis-
me riski oldugu gosterilmistir (15).

HT muhtemelen aterosklerozun hem sebebi hem de bir so-
nucu olarak goriilmelidir.

Hematolojik Faktorler

Hiperlipidemi

Hiperlipidemi ve PAH gelisimi arasindaki iliski hakkinda celis-
kili bilgiler mevcuttur. Framingham calismasinda kolesterol se-
viyesi 240 mg/dl (7 mmol/L) olan kisilerde K siklig1 2 kat faz-
la bulunmustur. Bu kisilerde total/HDL kollesterol orani arteri-
yel hastaligin en 6nemli belirteci olarak saptanmustir (16).

Familyel (Ailesel) hiperkolesterolemi gibi hiperlipidemiler-
de PAH yatkinligt %31 oraninda tespit edilmistir. Kontrol gru-
bunda ise PAH gelisimi %3,7 bulunmustur (17) .

Hiperlipidemi tedavi edildiginde PAH gelisimi ve IK sikligr-
nin azaldigt konusunda kanitlar vardir (18).

Lipoprotein a (Lp a) PAH gelisimi icin bagimsiz risk fakto-
rii olarak gosterilmistir. 70 yas grubu hastalarin PAH (+) olanla-
rinda %53 oraninda Lp (a) =24mg/dL bulunmus ve bu grup has-
talarda relatif risk 2 kat daha fazla tespit edilmistir (19) .
Fibrinojen
Bircok epidemiyolojik calismada plazma fibrinojen diizeyleri-
nin PAH (+) hastalarda arttig1 gosterilmistir. Yiiksek fibrinojen
diizeyleri PAH nin gidisatinda trombotik olaylari arttirarak has-
taligin asikar hale gelmesine yol acmaktadir. Plazma fibrinojen
diizeyi yas ve sigara icimi ile birlikte artmaktadir (20).

Artmus plazma fibrinojen seviyesinin bircok kardiyovaski-
ler hastaligin olusumu icin gerekli risk faktorii olduguna dair ol-
dukca fazla mikarda kanit vardur.

Hiperhomosisteinemi

Yemekle alinan metiyonin homosistein’e dontistiiriiliir, daha
sonrada sistatiyonin sentetaz yardumu ile sistatiyonin sisteine
doniistimii tamamlanir. Konjenital enzim eksikliklerinde hiper-

homosisteinemi erken cocukluk déneminde ortaya cikabilir.
Arteriyel ve venoz tromboz ile karakterlidir. Heterozigot homo-
sisteinemi’de erken ateroskleroz goriilmektedir, nasil gelistigi
konusu bilinmemektedir. Homosistein trombomodulinin fonk-
siyonunu bozar, doku plazminojen aktivasyonunu engeller, en-
doteldeki protein C aktvasyonunu bozar, hiperkoagulabilite ve
trombus olusumunu kolaylastirir. Damar sorunu olan hastalar-
da hiperhomosisteinemi sikligt %60 kadardir (21).

Metilen tetrahidrofolat rediiktazin termolabil formunun en-
zimatik etkinligi azaldiginda KAH gelisme riski artmaktadir.
Bunla ilgili yapilan meta analizde erkek ve kadinda KAH icin
risk faktorii 1.6-1.8 iken PAH (+) hastalarda bu oran 6.8 olarak
tespit edilmistir. Hiperhomosisteinemi PAH gelisimi icin KAH
gelisimine gore daha cok risk olusturmaktadir (22).

Risk Faktorlerinin Birlikteligi

Daha 6nce bahsedilen risk faktorlerinin birlikte bulunmas: alt
ekstremitede PAH gelisim riskini arttirmaktadir. Sigara icen,
DM (+) ve sistolik hipertansiyonu bulunan hastalarin incelendi-
gi Basle calismasinda relatif risk 2.3°den 3.3 ve 6.3 gibi deger-
lere ulasmaktadir.

Framingham calimasinda da buna benzer sonuclar saptan-
mistir. Sigara iciminin risk faktorlerine eklenmesi IK gelisme
riskini dramatik olarak arttirmaktadur.

Periferik Arter Hastaliginin Siniflamasi (Fontaine
Siniflamasi)

Evre Klinik

I Asemptomatik

Ila Hafif Klodikasyon

b Orta-ciddi Klodikasyon
I Iskemik istirahat agrist
v Ulserasyon veya gangren

Klinik Belirtiler

Iyi bir 6ykii ve tam bir fizik inceleme ile periferik arter hastali-
&1 (PAH) tanis1 konup tikayici lezyonun anatomik yerlesimi ko-
nusunda bilgi edinilebilir.

intermittan Klodikasyon (IK) periferik arter hastaliklarinin
en karakteristik bulgularindan biridir. Hastalar tarafindan eks-
tremitede yorulma, sanci veya kramp tarzinda agrilar tanimla-
nir. iIK’nin 2 6nemli 6zelligi vardir. Bunlar agrinin sabit mesafe-
ler yiiriiylince ortaya cikmasi, dinlenmekle hizla diizelmesi ve
agrinin ortadan kalkmasidir. Istirahatte bacaga gelen oksijenli
kan akimu yeterli iken, fizik aktivite yapilinca artan metabolik
ihtiyaclar nedeniyle kan akimi yetersiz kalmaktadir. Bulgular ti-
kanikh@n distalinde ortaya c¢ikar. iliyak arte tikanikliklarinda
uyluk ve kalcada rahatsizlik duygusu vardir. Yiizeyel femoral ar-
ter tikanikliklarinda ise yakimmalar baldir bolgesinde ortaya ¢1-
kar. Tikanikligin distalnde arter nabizlart genellikle kaybolmus-
tur veya hafiflemistir. Dinlenme sirasinda nabizlar ele geliyor
iken egzersizden sonra periferik direncin diismesine bagl ola-
rak kaybolabilir. Hastanin dinlenme sirasinda herhangi bir ya-
kinmanin olmamasi iskeminin cok ciddi boyutta olmadigint
gosterir. IK semptomu PAH (+) olan hastalarin 1/3’iinde gorii-
lir. PAH alt ekstremiteyi besleyen arterlerde darlik ve tikanma-
ya neden olan ateroskleroz sonucunda gelisir.



Diabetes Mellitus ve Kardiyovaskiiler
Sistem
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Diabetes mellitus (DM), tiim diinyada giderek yaygmlasan, ne-
den oldugu komplikasyonlar ile hayat kalitesini ve yasam stire-
sini etkileyen kronik bir hastaliktir. Diyabetli hastalarda kardi-
yovaskiiler hastalik (KVH) riski diyabeti olmayanlara gore er-
keklerde 2-3 kat, kadinlarda 3-5 kat artar. Diyabetli bir hastada
ilk miyokard infarktiisii (M) riski, diyabeti olmayan, miyokard
infaktiisii gecirmis bir hastanin tekrar miyokard infarktiisii ge-
cirme riski ile aynidir (1). Bu nedenle Amerikan Ulusal Koleste-
rol Egitim Programinin 3. Eriskin Tedavi Panelinde (National
Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel III:
NCEP, ATP IID); diabetes mellituslu hastalardaki kardiyovaskii-
ler risk, koroner arter hastalarindaki ile esit kabul edilmis ve di-
abetes mellitus bir koroner arter hastaligi (KAH) esdegeri ola-
rak tanimlanmustir (2).

Diabetes Mellitusun Tanimi ve
Siniflandirilmasi

Diabetes mellitus tanisi, son zamanlara dek, plazma glukoz de-
gerleri kriter alinarak, aclik plazma glukozu veya 75 gr glukoz
ile yapilan OGTT (oral glukoz tolerans testi)’'nin 2. saat plazma
glukoz degerine gore konulurdu. Fakat ADA (American Diabe-
tes Association) 2010 yilinda yayinladig: kilavuzda HbAlc dege-
rinin de diabetes mellitus tanisinda kullanilabilecegini bildirdi
(3). ADA’nin yaymladigi 2010 kilavuzuna gore diabetes melli-
tus icin tani kriterleri Tablo 32.1-1’de yer almaktadur.

Diabetes mellitus 4 klinik sinifa ayrilir.
1. Tip 1 DM
2. Tip 2 DM

Tablo 32.1-1 Diabetes Mellitus Tani Kriterleri

1. HbA1C >6.5* veya

2. AKS 8 saat achgi takiben bakilan AKS 2126
mg/dl* veya

3. OGTT 2. saat 75 gr glukoz ile yapilan OGTT 2. saat-

te bakilan plazma glukozu >200
mg/dl* veya
4. Random plazma
glukozu

Hiperglisemi semptomlari ile birlikte
random bakilan plazma glukozu
>200 mg/dl

Semptomlarin yoklugunda kriterlerden 1-3 tekrar edilmelidir.

Tablo 32.1-2 Glisemi Bozukluklarinin Etiyolojik
Siniflandirmasi

1. Tip 1 DM (Beta htcre yikimi, genellikle mutlak insalin
eksikligine yol acar.)
a. Otoimmin
b. Idiyopatik
. Tip 2 DM (agirhikli olarak instlin direnci ve géreceli insulin
eksikligi)
3. Diger spesifik tipler
Genetik beta hucre islevi defektleri
Genetik insulin aktivitesi defektleri ( 6rn: Lipoatrofik
diyabet )
Ekzokrin pankreas hastaliklari (6rn: Pankreatit, travma,
pankreaktomi, kistik fibrozis, neoplazi)
Endokrinopatiler (6rn: Cushing sendromu, akromegali,
feokromasitoma, hipertiroidizm)
Ilac ya da kimyasal madde iliskili (6rn: kortizon, antidepre-
sanlar, beta blokerler, tiyazidler)
Infeksiyonlar (6rn: CMV enfeksiyonu)
Nadir gértlen imman aracili hastaliklar
Bazen diyabetle iliskili olan diger genetik sendromlar
(6rn: Down sendromu, Friedreich ataksisis, Klinefelter
sendromu, Wolfram sendromu)
Gestasyonel diabetes mellitus (gebelikte tani konulan
diabetes mellitus)

N

>

3. Diger nedenlere bagl spesifik tipler
4. Gestasyonel DM

Glisemi bozukluklarinin etiyolojik siuflandirmasi Tablo
32.1-2’de yer almaktadur.

Tip 1 DM, pankreas beta hiicrelerinin progresif harabiyeti-
ne bagl olarak gelisir. Hastalik cogunlukla ¢ocukluk veya ado-
lesan donemde baslar, genellikle hizli gelisir, hastalar zayif ola-
rak karsimuza cikar. Bazen ileri yaslarda, yavas seyirli otoimmiin
diyabetli (LADA; Latent Autoimmun Diabetes in Adults) hasta-
larla karsilasmak miimkiindir. Bu hastalar yalnizca yaslar: nede-
niyle tip 2 DM olarak diisiiniilmemeli, genetik yiik, otoimmiin
siirec belirtecleri, adacik hiicre rezervi gibi arastirmalarla LA-
DA-tip 2 ayirimu yapilmalidir. LADA’It hastalarda da insiilin di-
renci bulunabilir ancak bunlarda maksimal uyarilmis beta hiic-
re kapasitesinde agir bir defekt vardir. Tip 1 DM’de IA-2 (tiro-
zin fosfat benzeri otoantijen) antikorlar1 ile kendini belli eden
hizli bir adacik hiicre harabiyeti vardir. Anti GAD (glutamik asit
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Tablo 32.1-3 Ek Risk Faktérleri

Fiziksel inaktivite

Birinci derece akrabalarda diyabet 6ykust

Etnik grup

Dogum agirligr 4 kg’'nin tzerinde bebek dogurma éykusu
olan veya gebelikte gestastonel DM &ykusu olan hastalar

Hipertansiyon

HDL <35 mg/d| ve/veya trigliserid >250 mg/dl olan

Polikistik over sendromu

Daha 6nce yapilan testlerinde HbA1c >5.7, BAG veya BGT
bulunmasi

Instilin direnci ile iligkili diger durumlarin varligi (obezite,
akantozis nigrikans gibi)

Kardiyovaskuler hastalik éykasa

dekarboksilaz) ve adacik hiicre antikorlart da pozitiftir. LA-
DA’da ise anti GAD antikorlart yavas otoimmiin harabiyetin be-
lirtisi olarak pozitiftir (4).

Tip 2 DM’de insiilin direnci ve goreceli insiilin yetersizligi
vardir. Bu hasta grubu diyabetlilerin yaklasik %90’ olusturur.
insiilin direnci hastahgin erken dénemlerinden itibaren mev-
cuttur. Pankreas adacik hiicrelerinin normalden fazla calismast
ile olusturulan hiperinsiilinemi sayesinde normoglisemi belli
bir stire muhafaza edilir. Gercekte bu dénemde glukoz yiikle-
mesine tolerans bozulmus, 6zellikle erken faz insiilin cevabin-
daki yetersizlige bagli yemek sonras: (postprandial) hiperglise-
mi ve reaktif hipoglisemi ataklar1 gelismektedir. Pankreastaki
genetik defekt, asir1 ve dengesiz beslenme ve hareketsiz yasam
gibi cevresel faktorlerin etkisi ile nispi insiilin yetersizligi orta-
ya cikinca aclik glisemisi de normalde tutulamaz ve hastada asi-
kar diyabet ortaya cikar (5).

Viicut kiitle indeksi (VKI) 225 kg/cm? olan bireyler , ek
risk faktorii varliginda diyabet acisindan taranmalidir. Ek risk
faktorii olmadigr durumlarda 45 yasindan sonra bu bireyler ta-
ramaya alinmalidir. Ek risk faktorleri Tablo 32.1-3’de yer almak-
tadir. Test olarak, HbAlc ve AKS ya da 75 gram glukoz ile yaps-
lan OGTT nin 2. saat glukoz degeri kullanilmalidir. Testler nor-
mal olarak olarak saptandiginda hastanin risk durumu da gozo-
niine alarak en az 3 yil araliklarla testler tekrarlanmalidar.

Diabetes Mellitusta Kardiyovaskiiler Hastalik
Gelisiminde Rol Oynayan Patofizyolojik
Mekanizmalar

Epidemiyolojik calismalar, diabetes mellitusu olan bireylerde
ateroskleroz prevalansinin arttigini gostermistir (6). Fakat bu
durumlarin aterogenezi arttirma mekanizmalar: ¢ok az anlasil-
mustir. Glinlimiizde arteriosklerozun yasla birlikte gelisen deje-
neratif bir siirecten ziyade, kronik inflamatuar bir siire¢ oldugu
gercegi kabul edilmektedir. DM, biiytik olasilikla arteriyoskle-
rozun karakteristik kronik inflamatuar stirecinde rol oynamak-
tadir ve bu siireci hizlandirmaktadir. Koroner aterektomi uygu-
lanan diyabet hastalarindan alinan 6rneklerin, diyabeti olmayan
hastalardan alinan 6rneklere gore daha fazla makrofaj icerdigi,
bu kavrami desteklemektedir (7).

Tip 2 diabetes mellitusun temel bileseni olan insiilin diren-
ci, geleneksel risk faktorleri olarak degerlendirilen hiperkoles-
terolemi, hipertrigliseridemi, HDL diistikligti ve hipertansiyon
ile iliskili oldugundan, bu risk faktorleri BGT ve diabetes melli-

instilin Direnci ve Diabetes Mellitusu Olan
Bireylerde KAH'nI Potansiyel Olarak Arttiran
Faktorler

Tablo 32.1-4

Geleneksel Risk Faktorleri

Hiperkolesterolemi
HDL dustklaga
Hipertrigliseridemi
Hipertansiyon

Geleneksel Olmayan Risk Faktorleri

Hiperglisemi

Hiperinsulinemi

CRP artisi

PAI-1 artigi

Fibrinojen artisi

Trombosit fonksiyonlarinda azalma

AGE olusumunda artis

Kugtk yogun LDL ve trigliseridden zengin lipoprotein
prevalansi

Oksidatif stres artisi

Endotel disfonksiyonu

tusu olan bireylerde KAH icin risk artisin1 kismen agiklayabil-
mektedir (8). Tablo 32.1-4’de insiilin direnci ve diabetes melli-
tusu olan bireylerde KAH'n1 potansiyel olarak arttiran faktorler
yer almaktadur.

Hiperglisemi

DCCT (The Diabetes Control and Complications Trial) ve
UKPDS (United Kingdom Prospective Diabetes Study) calisma-
larinda mikrovaskiiler komplikasyonlarn esas sebebinin hi-
perglisemi oldugu gosterilmistir (9,10). Mikrovaskiiler kompli-
kasyonlarla iliskisi asikar olan hipergliseminin makrovaskiiler
komplikasyonlardan da sorumlu tutulmasi hala tam kabul gor-
memistir.

Hipergliseminin makrovaskiiler degisikliklere yol acma me-
kanizmas: tam olarak bilinmemektedir. Hiperglisemi, polyol
yolaginin aktivasyonu, enzimatik olmayan glikasyon triinlerin-
de artis, diacilgliserol (DAG)-protein kinaz C (PKC) kaskadinin
aktivasyonu, oksidatif streste artis, vaskiiler inflamasyon, biyi-
me faktorlerinin ve sitokinlerin degisiklige ugranus ekspresyo-
nu ve etkileri gibi mekanizmalar ile hizlanmis ateroskleroza yol
acabilir.

Proteinlerin uzun siire hiperglisemiye maruz kalmalari so-
nucu, enzimatik olmayan reaksiyonlarla, glukoz primer amin-
lerle birleserek Schiff bazlarini olusturur. Bu bilesikler, amado-
ri tirtiinlerini ve ileri glikasyon son tiriinlerini (AGE) olusturacak
sekilde diizenlenir. AGE’nin diyabetik vaskiiler komplikasyon-
larda ciddi bir rolii oldugu bilinmektedir (11). Hiperglisemi, li-
poproteinler, apolipoproteinler ve pihtilasma faktorleri dahil
viicuttaki hemen hemen her proteinin glikozillenmesine yol
acar. LDL nin glikasyonu, ayn1 zamanda oksidasyonunu da ko-
laylastirir ve LDL’yi daha aterojenik hale getirir. HDL nin glikas-
yonu ise, HDL'nin daha c¢abuk yikilmasina yol agar. Diyabetli
hastalarin glisemi takibinde kullanilan hemoglobin Alc de he-
moglobinin glikasyonuna bagli olarak olusur (4). Makrofaj ve
endotel hiicrelerinde AGE reseptorleri (RAGE) bulunur. Bu re-
septorlerin aktivasyonu sonucunda, vaskiiler adezyon molekiil-
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insanda “yash” olmanin genel bir tanim1 yoktur. Diinya Saglik
Orgiitii’'niin tanimlaria gore, “yash” 60 yas {istii anlamina gel-
mektedir. Literatiirde genellikle 65 yas tstii olarak alinir. Ge-
rontologlar ise; yaslilari, 60-74 yas arasi, 75-85 arasi ve 85 Ustii
olmak tizere 3 ayr1 gruba ayirirlar. Klinik acidan ise, 60-80 ve
80 tistli ayrimu sik yapilmaktadur.

ABD’de 65 yas ustii niifus 2040 yilinda toplam niifusun
%22’sine cikacagr hesaplanmaktadir. Glinimizde bu oran
%13‘tiir (yaklagik 35 milyonluk niifus). Diinya geneline baka-
cak olursak 2050’de %20’ye c¢ikacagr 6ngoriilmektedir. Tiirk
Kardiyoloji Dernegi’nin raporuna gore; Tiirkiye’de ise 1990 sa-
yimna gore oran %4,3 iken 2010’da %11’e ¢ikacagi 6ngoril-
mektedir. Bu rakamlarin da gosterdigi gibi, ileriki yillarda en
yovaskiiler hastaliklar olmak tizere, kronik hastaliklar olacag:
aciktir.

Yaslanmanin nedenleri iizerinde pek cok hipotez vardir
(Tablo 33.1-1). Yillar icinde artan oksidatif stres, enfeksiyon ve

apoptosis (programl hiicre 6liimii) en kabul goren hipotezler-
dir (1). Baz1 degisiklikler geri dondiiriilebilir degisikliklerdir. Or-
negin; egzersizle; endotel islevlerinde iyilesme, arteriyel elastisi-
de artma, kan basincinin diismesi ve baroreseptor duyarhiliginin
artmasi saglanabilmektedir. Ayrica egzersiz ile azalan viicut yag
miktars; diabet, hipertansiyon gibi 6nemli risk faktorlerinin azal-
masina ve CRP seviyesinde diisiise neden olmaktadir (2).

Hayvanlarda kalori kisitlamasi ile yasam stiresinin uzadigt
saptanmustir. insanlarda da kalori kisitlamast ile; zayiflama, kan
basincinda diisme ve ateroskleroz icin 6nemli diger risk faktor-
lerinde kontrol saglanabilmektedir (3-5). Antioksidan kullani-
muyla insanlarda kardiyovaskiiler 6liimlerin azaldig: gosterile-
memis olsa da damar yapisinda yaslanmaya bagl degisikliklerin
azalabilecegi gosterilmistir (6-8).

Kalp 30 yasindan sonra yilda ortalama 1 gr kadar artar. Bu-
nun muhtemel nedeni sol ventrikiil hipertrofisidir. Sol ventiri-
kiil hipertrofisine bagl olarak ta, genellikle septum goreceli
olarak kisalir ve S-sekilli (sigmoid) bir yapr alir.

Yaslanmayla beraber, miyokartta ve vaskiiler dokuda; kolla-
jen miktarinda ve fibronektinde artis, elastik fibrillerde azalma,

Tablo 33.1-1 Yaslilarda Kardiyovaskdiler Sistemde Patofizyolojik Degisimler ve Buna Bagl Klinik Bulgu ve Belirtiler

Patofizyolojik Degisim

Fizyolojik Esdegeri

Klinik Bulgu ve Belirtisi

Miyokartta ve vaskuler dokuda; kollajen
miktarinda ve fibronektinde artis, elastik
fibrillerde azalma, enzimatik islevlerde
bozulma (nitrik oksit saliniminda azalma,
matriks metalloproteinazlarda ve ACE
aktivitisinde degisme, v.b

Faktor V, VII, IX, Xlla ve Von Willebrand fak-
térunde artis, trombosit aktivitiesinde
artis, PAI-1 aktivitesinde artis, inflamatu-
var sitokinlerde (6zellikle interleukin 6'de)
artis, antikardiyolipin antikorlarinda artis

Sints daguma hacrelerinde azalma, ve hicre
disi matrikste artis

Otonom sinir sisteminde duyarlilik degismesi
Sempatatik sisteminde duyarlilik azalmasi

Santral parasempatatik duyarliligin artmasi

Baroreseptor duyarliligin azalmasi

Miyokartta gevseme bozuklugu, buyuk
arterlerde elastisitede diisme
Koronerlerde intimal kalinlasma

Hiperkoagulasyon

Uyari ortaya ¢ikiminda ve iletide sorunlar

Egzersize yetersiz kalp hizi yaniti

Parasempatatik etkisi olan ilaclarda daha sik
yan etki

Ortostotik hipotasniyon ve senkoplara
yatkinlhk

Koroner arter hastahg:
Diyastolik kalp yetersizligi
Hipertansiyon

Akut koroner sendromlara yatkinlik

Hasta sintiz sendromu
Ileti gecikmeleri, bloklar

Efor dispnesi

llaca bagli konstipasyon, triner
retansiyon

Vazovagal senkop, ostostatik
hipotansiyon
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enzimatik islevlerde bozulma (nitrik oksit saliniminda azalma,
matriks metalloproteinazlarda ve ACE aktivitisinde degisme,
v.b) olmaktadir (9). Buna bagl olarak ta; koroner arterlerde in-
timal kalinlasmalar, miyokard gevseme islevinde bozulma, bii-
yik arterlerde elastisitede diisme olmaktadir. Bunlar; sirastyla,
koroner arter hastaligi, diyastolik kalp yetersizligi ve hipertan-
siyon olusumuna katkida bulunmaktadirlar.

Pihtilasma sisteminde; fibrinojen, Faktor V, VII, IX, XIIa ve
Von Willebrand faktoriinde artis, trombosit aktivitiesinde artis,
PAI-1 aktivitesinde artis akut koroner sendromlara yatkinlik ha-
zirlamaktadir (9). Ayrica; inflamatuvar sitokinlerde (6zellikle in-
terleukin 6’de) artis olmaktadir. Yaslanmayla beraber artan sis-
manligin da, yag hiicrelerinden salindig1 bilinen, PAI-1 ve inter-
leukin 6’ nin artisinda rolt vardir. Antikardiyolipin antikorlari-
nin, 6zellikle de sedanter yasayanlar olmak tizere yashlarda art-
t1g1 bildirilmistir (10).

Atriumda sintis diigiimii hiicrelerinde azalma, ve hiicre di-
s1 matrikste artis hasta sinlis sendromuna yol acabilmektedir
(11). ileti dallarindaki benzer degisiklikler ileti bozukluklarina
neden olmaktadir. Ventrikiilde elastisenin diismesinin yaninda
hiicre diizeyinde kalsiyum metabolizmasinda da bozulma s6z
konusudur.

Otonom sinir sisteminde de artan yasla birlikte 6nemli de-
gisiklikler olmaktadir (12). Yaslhilarda baroreseptor duyarliligs
azalmaktadir. Adrenerjik sistemde reseptor sayisinda ve duyar-
liiginda azalma, dopaminerjik reseptorlerde duyarliligin azal-
mas1 olmaktadir (Tablo 33.1-2).

Yashilarda Hipertansiyon

Klasik hipertansiyonu tanimi alindiginda (sistolik 140 mmHg
ve/veya diyastolik 90 mmHg ve Uzeri kan basincy) 65-74 yas
arasindakilerin yarisindan fazlasinda hipertansiyon vardir. Sek-
sen yas iizerinde ise bu oran %75’lere ¢cikmaktadir (13). Yaslan-
mayla beraber sistolik kan basincinda artis olmasina ragmen di-
yastolik kan basincinda fazla yiikselme olmaz. Cogu hasta, hi-
pertansiyonunun oldugundan haberdar degildir. Daha da kotii-
sii, tan1 konulan hastalarda etkin tedavi orani oldukca dustiktiir
(Tablo 33.1-3). Etkin tedavinin diisiik olmasi, tiim yas grupla-
rinda goriilmesine ragmen yashlarda, tedaviye veya ilaca ulas-
ma, ila¢ almay1 unutma, kullanim: konusunda yeterince aydin-
lanamama, ila¢ yan etkisinin daha fazla olmasi gibi nedenlerle
cok daha belirgindir.

Yaslilarda hava sicakligt ile kan basmncinn iliskisi tizerine
yapilan bir yeni calismada; hava sicakligi arttikca kan basincin-
da diisme saptanmistir (En diisiik ve en yiiksek quartil arasinda

Tablo 33.1-2 Yaslilarda Otonom Sinir Sisteminde
Degisiklikler

Beta adrenerjik uyariya yanit azalir

Dolasimdaki katekolaminler artar, doku katekolamin seviyesi
duser

Sol ventrikul alfa adrenerjik reseptér sayisinda ve
duyarliliginda azalma

Kolinerjik yanitta azalma

Baroreseptor uyarisi ve vagal manevraya yanit azalir

Kalp hizi degiskenliginde azalma

Dopaminerjik uyariya kontraktil yanit kérlesir

Parasempatatik uyariya kalp ve damarlarda yanit azalir

Tablo 33.1-3 Yagslilarda Hipertansiyonun Tani ve
Tedavisinde Karsilasilan Gligltikler

Hipertansiyon yaslilarda
genclere oranla cok daha
sik goérulur.

Tani koyma ve etkin tedavi
orani genclere oranla ¢cok
daha ¢ok daha dustktr.

Diuretikler, alfa blokerler,
nitratlar

ACE inhibitérleri, aldastoron
inhibitorleri

Selektif serotonin reseptér
inhibitérleri

Verapamil

Beta blokerler, NDHP grubu
kalsiyum kanal blokerleri

Diuretikler

Artrite nedeniyle alinan NSAI
ilaglar

Gut

Postprandial hipotansiyon
siktir.

Daha sik kan basinci 6lctimu

Tedavi icin daha kararh
davranma

llag yan etki profili yaslilarda
daha siktir, bunlara dikkat
edilmeli

llag uyumunu artirmak igin
gerekli tedbirler alinmali

Ortostotik hipotansiyona
dikkat

Hiperkalemi
Hiponatremi

Konstipasyon

AV blok, semptomatik
bradikardi

Uriner inkontinens

Hipertansiyon, kalp
yetersizligi ve bobrek
yetmezliginin kétulesmesi

Diuretikler atag! baslatabilir.

ilag kullaniminda bu dikkate
alinmaldir.

8 mmHg fark). Bu diistis 6zellikle 80 yas ustii grupta daha da
belirgin izlenmistir (14).

Yaslilarda da kan basincinin 140/90 mmHg esiginin altina
alinmasinda fayda vardir (15-16). Son yillarda yapilan, randomi-
ze, genis Ol¢ekli calismalardan edinilen izlenimlere gore; cogu
hastada hedefe ulasmak icin, ditiretik te iceren ¢oklu ila¢ kulla-
nimina gereksinim vardir. Dihidropiridin grubu kalsiyum kanal
blokerleri ile inme insidansinda azalma daha belirgin iken, ACE
inhibitorleri ile kardiyovaskiiler olaylarda azalma daha belirgin
goriilmektedir (15-16). Clonidin kullanilan bir calismada hiper-
tansiyonun kontrolii ile demans goriilme sikliginda azalma da
saptanmustir (17). Seksen yas lizerindekilerde, diisiik kan basin-
cina tolerans daha az oldugu icin, kan basimncinin disiiriilmesin-
de daha az zorlayic1 olunabilir. fla¢ seciminde eslik eden hasta-
liklar dikkate alinmalidir. Yashlarda; ditiretiklerle hipovolemi,
alfa blokerlerle postural ve postprandial hipotansiyon ve ACE
inhibitorleriyle, ARB’lerle ve aldastoron inhibitorleriyle hiper-
kalemi riskine dikkat edilmelidir. Postprandial hipotansiyon
yaslilarda sik goriilen bir durumdur (18). Genellikle yemekten
1 saat sonra en fazla diisme goriiliir ve 3-4 saat sonra kan basin-
c1 onceki seviyesine gelir. Bu nedenle, yashlarda hizli emilimi
olan ilaclarin yemekle beraber verilmemesine dikkat etmek ge-
rekir.

Tiazid tirt ditiretiklerin kemik dansitesinde artisa neden
olabilecegi ve tedavide, yashilarin 6nemli bir sorunu olan oste-
oporozda azalma yapabilecegi bildirilmektedir (19). Loop di-
uretikleri ise tam tersine osteoporoz insidansinda artisa neden
olmaktadir (20). Ditiretiklerin triner inkontinensi olan yaslilar-
da tolere edilemeyebilecegi ve ila¢ kullaniminda uyumsuzlu-
gun 6nemli bir nedeni oldugunu da géz 6niinde bulundurmak
gerekir. Artrit yashilarda oldukca sik rastlanan bir problemdir.
Buna bagli olarak nonsteoroidal (gerek selektif gerekse de



Kardiyovaskiiler Ilaglarin
Farmakokinetigi
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Kalp hastalarinda modern ilac tedavi yaklasimlari, genelde te-
davi altindaki hastaligin ilerlemesi ve alevlenmesi de dahil ol-
mak tizere, bazi istenmeyen olaylar nedeni ile simirlanmakta-
dir.Tedavi, birlikte bulunan hastaligin etkisi ile de degisebilen
ilac yapilari,aktif metabolitleri,ilac etkilesimleri ve hastalar ara-
sinda c¢ok farklilik gosterebilen, bu nedenle de cok iyi belirlen-
memis tedavi edici ila¢ dozlar1 nedeni ile daha da karmasik bir
hal alabilir.

Klinik farmakoloji, receteleme isleminin ana hatlarini belir-
leyen calisma alanidir. Temel farmakolojik prensipler anlasildi-
ginda, ilaclar emin, etkin ve makul bir sekilde kullanilabilir.Kli-
nik farmakolojinin merkezinde hasta ve ila¢ arasindaki etkile-
sim yer alir. Her hasta yas kilo, irk, cinsiyet, hastalik durumu ve
gebelik durumu gibi pek cok faktoriin géz Oniine alinmasini ge-
rektiren ayr1 6zel bir duruma sahiptir. Her ilac,etki mekanizma-
s, farmakokinetik o6zellikleri,yan etkileri ve ila¢ etkilesimlerini
iceren Ozellikleri ile tanimlanabilir. Her bir ayri hasta icin uy-
gun dozda,kar-zarar oranm1 yiiksek en uygun ilact secebilmek
icin bu prensiplerin kavranmas: 6nemlidir.

Bireysellestirilmis tedavi yaklasiminda, 6zellikle genetik 6n
planda tutularak, kisilerin biyolojik farkliliklarinin bilinmesi ve
onemsenmesi hedeflenir. Kardiyovaskiiler ilaclara degisken ya-
nitlarda yer alan genler ve bunlarla ilgili olaylarn belirlenme-
sinde bes asamali yaklasim kullanilmalidir:

Farmakokinetik ile ilgili genler ve fenotipleri

2. Farmakodinamik hedefler, genler ve sonuclari

3. Ozel ya da genis metabolik dongiilere bagimlt kardiyovas-
kiler hastaliklar ve riskler

4. Onceden belirlenmis gen ve proteinlerdeki fizyolojik degi-
simler

5. Tum bunlar tizerindeki cevresel etkenler (1).

ilag etkileri ve ilag etkilesimlerini inceleyen farmakokinetik
ve farmakodinamik kavramlari arasinda siklikla bir karmasa ya-
sanir. flacin viicut icindeki ve disindaki mekanizmasini ya da
baska degisle, hastanin, ilacin etki mekanizmas: tizerine etkile-
rini farmakokinetik calismalar inceler. Farmakodinamik calis-
malar ise, viicutta belli bir miktar ilac icin bu ilacin etki meka-
nizmalarini, yani ilacin viicut tizerindeki etkilerini inceler.

Tlaglar tiim organ ya da viicut fonksiyonlarinda olusan degi-
siklikleri etkilemek icin, 6zel molekiiler hedeflerle etkilesim
icindedirler.ilaclarin olumlu etkiler olusturmak icin etkilesime

girdikleri hedeflerle, olumsuz ila¢ etkilerini olusturduklarinda
etkilesime girdikleri hedefler ayni olmayabilir (2). ilaclarin et-
kin olmak icin, etkilesim hedefleri dolasimda, hiicre yilizeyinde
ya da hiicrenin i¢inde olabilir. Pek ¢ok yeni ilag, istenen 6zel
bir hedef ile etkilesime girmek tizere gelistirilmistir: 6rnek he-
defler icinde HMG-CoA rediiktaz, anjiyotensin cevirici enzim,
G-proteine bagimli reseptorler (o, 5, AT1, histamin ve pek cok
digerleri) ve platelet IIb/IIla reseptorleri sayilabilir.Diger taraf-
tan, kardiyovaskiiler alanda genis kullanimi olan bazi ilaclar da,
bu ilaclarin 6zel molekiiler hedeflerini belirleyebilecek teknik-
ler gelistirilmeden 6nce hasta yararina sunulmustur; digoksin,
amiodarone ve aspirin bu gruptaki ilaclara 6rnek olabilirler. Ba-
z1 durumlarda, bu ilaclar belli 6zel molekiiler hedefler tizerin-
den etki gosterirler: digoksin esas olarak Na-K-ATPase enzimini
inhibe ederek etkisini gosterir. Aspirin hem agr1 kesici 6zelligi-
ni, hem de gastrointestinal (GI) yan ekilerini

siklooksijenaz (COX) enzimi tizerindeki bir resin kalintisini
kalict olarak asetilleyerek gosterir. Cok sayida COX izoformu-
nun varlig: tesbit edilerek, GI yan etkilerinin az goriilmesini, fa-
kat agr1 kesici 6zelliklerin kalmasint saglayacak 6zel COX-2 in-
hibitorleri gelistirilmistir (3). Bununla birlikte, bu gruptan rofe-
coxib, kardiyovaskiiler mortalitede belirgin artis goriilmesi tize-
rine kullanimdan geri cekilmistir (4,5). COX-2 inhibitorlerinin
mekanizmasinin anlasiimasinin, farmakolojik acidan cok 6nem-
li anlamlart vardir. Birincisi, tek bir molekiiler hedefe yonelen
6zel bir ila¢ her zaman istenmeyen etkileri azaltmayabilir. ikin-
cisi, ila¢ yan etkileri yalnizca rabdomiyoliz, torsades de pointes
gibi kolayca belirlenebilir sekillerle degil, tanimlanmasi zor ve
genel toplumda sik goriilen semptom ve bulgularla da kendile-
rini gosterebilirler (6).

Kardiyovaskiiler alanda bizler, 6zellikle ilag, lipid-lipopro-
tein metabolizmalarini, homosistein metabolik dongtistinii, re-
nin-anjiyotensin sistemini, insilin ile kontrol edilen genleri,
belli 6zel transkripsiyon faktorleri etkisi ile ortaya ¢ikan infla-
masyon isaretcilerini géz oniinde tutarak ilaclart degerlendir-
meliyiz. Gen triinleri, cok net tanimlanamayan hastalik feno-
tiplerine kiyasla daha iyi fenotiplerdir (7). Yani bizler kardiyo-
vaskiiler ilaclari anlamakta faydali olabilecek, genomik ve pro-
teomik bilgiye sahip olmaliyiz.

Kardiyovaskiiler alanda kullanilan ilaglarin ¢ogu lipofiliktir
ve emilim, dagilim, metabolizma ve eliminasyon gibi dort
onemli farmakokinetik siirecten etkilenirler (1). ilactan bekle-
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nen etkinin goriilmesi icin, belli bir doku ya da plazma konsan-
trasyonuna ulasmak gereklidir. Bu minimal etkili konsantras-
yon (MEK) olarak bilinir. flag konsantrasyonu artmaya devam
ettiginde, en sonunda toksik etkilerin gorlebilecegi bir noktaya
ulasilir. Bu da minimal toksik konsantrasyon (MTK) olarak ad-
landirilir. MEK ile MTK arasindaki plazma ila¢ konsantrasyonu
penceresine terapotik indeks adi verilir. Toksik olmayan ve et-
kili ila¢c konsantrasyonlart arasindaki pencere kiictk ise, ilacin
dar bir terapotik indeksi vardur. Istenen, belli bir ilac icin genis
bir terapotik indeksin olmasidir (8). Bir ilact akilci ve istenen
dozda verebilmek icin gerekli ve bilinmesi gereken en 6énemli
farmakokinetik degiskenler ilacin temizlenmesi (cl), dagilim
hacmi (V) ve viicuttan atlim yar1 6mridir (t,,). Plazmadan
temizlenme ile, belli bir zaman diliminde, ilactan temizlenen
plazma hacmi anlagilir (siklikla kullanilan tinite L/saat’dir). Pek
cok ilac, plazma ila¢ konsantrasyonu ile degisen atim (ekspo-
nensiyal ¢okiis egrisi) anlamina gelen, ilk gecis atimina (elimi-
nasyon)sahiptir. ila(; temizlenmesi (clearance), ilacin viicuttan
atimuun, plazma ilac konsantrasyonuna oranini ile baglantili
bir degismezdir. Tiim organlar (karaciger, bobrek gibi) temiz-
lenme asamasinda rol aldiginda, genel temizlenme, ayr1 ayri te-
mizlenme islemlerinin toplamidir. Temizlenme, idame dozunu
ya da hedeflenen ila¢c plazma konsantrasyonunu belirlemeye
yarar. [lacin atulim hiz1, plazma ilag konsantrasyonu ile ilgili de-
gildir. Bu “zero ord elimination” seklinde bilinir. Yiiksek ilac
dozlarinda, ilacin ilk atiim bélgeleri (biyotransformasyon, re-
nal tiibler sekresyon gibi) doygunluga ulasip, atilim ilk atidim
bolgesinden (first-ord), zero-ord atilim bolgesine kayabilir. Bu
durum, dusiik dozlarda ilk gecis, yliksek dozlarda zero-ord ati-
Iima sahip olup, artan dozlarda uygunsuz sekilde yiiksek plaz-
ma konsantrasyonlarmna ulasabilen propranolol ve fenitoin gibi
ilaclarda gecerlidir (9,10).

V,, klinik farmakolojide siklikla yanhs anlasilan kavramlar-
dan birisidir. Tanimu,ilacin plazma ile esit konsantrasyonda ola-
cak sekilde dagildig: hacimdir. Ger¢ek bir hacim gostergesi ol-
maktan c¢ok, ilacin viicutta ve plazmadaki konsantarsyonu ile
baglantili bir sabittir. V, i¢in hacim 61¢ii birimleri (siklikla litre)
kullanilir, fakat bunun gercek anatomik bir anlamu yoktur. Lipid
coziintirliig, intraselliiler baglanimi yiiksek olan, dokularda bi-
riken ilaclar, viicudun hiicre dist sivi boslugunda az bulunurlar,
dolayst ile bu tip ilaclarin plazma ila¢ konsantrasyonu diisiik
Vp'u yiiksektir (V= [ viicuttaki ilag ]/ [ plazma ila¢ konsantras-
yonu D. Vy'u yiiksek olan ilaclar arasinda digoksin (500 L) ve
meksiletin (600-700 L) sayilabilir. Tersine, heparin gibi cok po-
lar ve yiiksek su ¢oziiniirliigii olan ilaclar hemen hemen yalniz-
ca hiicre dist stvida yer alir ve V'u oldukea diisiiktiir (S5L). Vy,,
bir ilacin yiikleme dozunu belirler. Yiikleme dozu, Vo ile hedef
plazma ilac konsantrasyonunun carpimi ile bulunur.

Tekrarlayan ila¢ alimlar1 ile plazma ilac diizeyi, artik atim ve
alim dozlarinin esitlendigi sabit bir seviyeye ulasir. ilag atim ya-
r1 Omri yalnizea ilacin plazmadan yok olusunu degil, ayni za-
manda ilacin plazmada sabit diizeye ulasim zamanini da goste-
rir. flacin t; 5’6, hem ilacin viicuttan atilimi hem de viicutta bi-
rikme siiresi hakkinda bir gostergedir. ilacin atilim yart émrii,
ilac verilim araliklarint belirleyen en 6nemli parametredir (8).
Sabit bir plazma konsantarsyonuna ilacin 4-5 atilim yari zama-
ninda m1 yoksa, daha uzun stirede mi ulasiliyor bilinmesi 6nem-
lidir. Baz ilaclar icin klinik etki molekiiler hedeflere ulasir ulas-
maz baslar: anjina icin nitratlar, kan basinci disiisti icin nitrop-

russid ve sok tedavisi icin sempatomimetikler bu tip ilaclara 6r-
nektirler. Diger durumlarda ila¢ etkisinin goriilmesi icin plaz-
mada belli bir konsantarsyona ulasma zamani gereklidir. Bunun
icin de birkac aciklama s6z konusu olabilir: ilac etkisinin goriil-
mesi icin aktif bir metabolitinin olusmas: gerekebilir, molekii-
ler diizeydeki ila¢ etkisinin fizyolojik sonuca ulagsmasi icin za-
man gerekebilir, soyle ki, K vitaminine bagimli pthtilasma fak-
torlerinin warfarin tarafindan inhibe edilip, INR degerinin art-
mast icin pithtilasma faktOrlerinin diizeyinin azalmasini gerekti-
ren bir siire gereklidir, bir baska neden de ila¢ etkisinin gortil-
meden once ilacin etki gosterdigi doku ya da hiicre icine ulas-
mast gerekebilir. Hiicre ici ila¢ konsantrasyonlarini kontrol
eden olay, her ilacin hiicre icine alinmasi ve disar salgilanmasi
icin gereken proteinlerin farkli hizlarda alim ve disar: salgilama
ozellikleri gostermesidir (11,12). Amiodaronun verilmesi ve et-
kilerinin ¢ikmasi arasinda belli bir siire gecmesinin nedeni cok
acik olmamakla birlikte, zaman zaman ilaclarin degisken doku
gecis Ozelligi ile aciklanmaya calisilir (2).

Biyoyararlanim, hangi yolla verilirse verilsin, ayn1 ilacin ben-
zer dozunun intarvendz yolla verilimine kiyasla, verilen ilacin
sistemik dolasima ulasan oranmidir. Tanim olarak intarvendz yol-
dan verilen ilaclar, verildikten sonra %100 biyoyararlanima sa-
hiptir (2,8). Bazi ilaclarin presistemik metabolizasyonu fazladur,
o nedenle de tedavi edici etkinlikte plazma diizeine ulasabil-
mek icin gereken dozu intravendz dozuna gore ¢ok fazla olabi-
lir. Ornegin intravendz olarak 5 mg propranolol kullanim ile
kalp hizini diisiirticii etki gozlenirken, ayni etkiyi oral kullanim-
da elde etmek icin 80-120 mg kullanmak gerekir. Aslinda prop-
ranolol cok iyi emilmesine ragmen, sistemik dolasima katilma-
dan Once barsak ve karacigerde ileri derecede metabolize
olur.Diger ornek bir ila¢c amiodarondur. flacin fizikokimyasal
ozelliklerinden dolayi, oral kullanimda biyoyararlanimi %30-
50’dir. Yani intravenoz olarak 0.5 mg/dk (720 mg/giin) dozu,
oral kullanimda 1.5-2 gr/giin dozuna biyoyararlanim acisindan
esdegerdir (2).

Emilim, ilacin biyolojik engelleri asip, kana gecebilme 6zel-
ligini belirtir. intarvendz yoldan verilmeyen bir ilag, sistemik
dolasima erisip, etkin olacagi bolgeye ulasmadan 6nce, oncelik-
le barsak, agiz mukozasi, cilt ya da cilt alt1 dokulardan emilme-
lidir. Bu bolgelerden emilim oranlarint ilacin fizikokimyasal
ozellikleri, emilim bolgelerinin alanlari ve bolgesel kan akimi
gibi pek cok faktor etkiler. Genel olarak yagda coziniir ilaclar,
hidrofiliklere gore, iyonize olmamislar, iyonize olmuslara gore
hiicre zarin1 daha kolaylikla gecebilirler. Pek cok ilac ya zayif
asid, ya da zayif bazik 6zellikte oldugundan dolay1, gastrointes-
tinal kanalin pH derecesi oral yoldan alinan ilaclarin iyonizas-
yon ve emilim oranint belirler. ince barsak genis bir yiizey ala-
nina sahip oldugun icin, emilimin cogu bu bolgeden olur. Gas-
trointestinal hastaliklar, ilaclarin emilim miktarini etkileleyebi-
lirler. Barsaktan gecis zamanini kisaltan diarrhea, yaygin ince
barsak rezeksiyonu gibi islemler, 6zellikle uzun stireli emilim
saglamak tizere tretilmis devaml salinimli ilaclarin emilimini
azaltir. Kas ici injeksiyonlarda da deltoid bolgesi daha iyi kan-
landig: icin, bu bolgeden emilim gluteal bolgeye gore daha iyi
olur. ilaglarin formiilasyonundaki problemler, yiyecek varlig:
ya da yoklugu, gastrik pH'1 (antiasidler gibi), ya da motiliteyi
(narkotik analjezikler, gastrik bosaltimi yavaslatan atropin, ya
da hizlandiran meoklopramid gibi ilaclar) degistiren es zaman-
It kullanilan ilaglar, baska bir ilacin biyoyararlanimini azaltabi-
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