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Koroner arter hastal›¤›na (KAH) ba¤l› ölüm oranlar› son dört

dekatta azalm›fl olmas›na ra¤men tüm dünyada halen ölüm ne-

denlerinin bafl›nda gelmektedir (1). Amerika Birleflik Devlet’le-

rinde KAH halen 35 yafl ve üzeri ölümlerin yaklafl›k üçte birin-

den sorumludur. Avrupa’da ise y›ll›k 4.30 milyon ölümün %48’i

(kad›nlar %54, erkekler %43) baflta KAH ve inme olmak üzere

kardiyovasküler hastal›klara ba¤l› olmaktad›r (3). 

Kardiyovasküler nedenlerine göre yap›lan ilk gözlemsel ça-

l›flmaya 1916 y›l›nda rastlanmaktad›r. Bu çal›flmada ölümlerin

farkl› yaflam biçimi, diyet ve kan kolesterol düzeyine ba¤l› ola-

bilece¤i bildirilmektedir (4). Sistemik araflt›rmalar ise II. Dünya

Savafl›ndan sonra ve Framingham kalp çal›flmas› (Framingham

Heart Study) ile bafllam›flt›r (5). Risk faktörlerinin eliminasyo-

nuyla 1950’lilerdeki ortalama ömür yafl› 46’dan, 2000’li y›llara

do¤ru 66 y›la yükselmifltir (5,6). 

Yaklafl›k 6 milyar kiflinin yaflad›¤› 2001 y›l›nda ölümlerin

%29.1’i kardiyovasküler kökenli iken 2030 y›l› için ön görülen

oran %32.5 olmaktad›r. Bu oran gelir düzeyi düflük ve orta olan

ülkelerde daha yüksek olmaktad›r. Yirminci yüzy›l›n bafl›nda

gelir düzeyi yüksek olan ülkelerde kardiyovasküler kökenli

ölüm 3 milyon iken di¤erlerinde 13 milyon olarak bildirilmek-

tedir. Dünyan›n yaklafl›k %85’inin gelir düzeyi düflük-orta s›n›f-

ta olmas› gelecekteki mortalite art›fl›n›n bu gibi ülkelerde daha

yüksek olmas›n› kaç›n›lmaz k›lmaktad›r (7). Ayr›ca sosyal ve

çevresel faktörlerin bafl›nda gelen kentleflme oran› söz konusu

oranlarda önemli rol oynamaktad›r. Kentleflme oran› 1990’l› y›l-

lar›n bafl›nda %44.8 iken 2025 y›l› için ön görülen %61.1 olmak-

tad›r (8). 

Geleneksel risk faktörleri aras›nda sigara, yüksek kolesterol

ve hipertansiyon en yüksek mortalite nedenleridir (Tablo 1).

Avrupa’da her y›l sigaradan 12 milyonun üzerinde kifli ölürken

bu oran Avrupa Birli¤i ülkelerinde 650,000 kifli olmaktad›r.

Obezite oran› giderek artarken eriflkin diyabet oran› tüm Avru-

pa’da 48 milyon ve Avrupa Birli¤i ülkelerinde 23 milyondur. ‹n-

meye ba¤l› ölümler ise Do¤u ve Orta Avrupa ülkelerinden da-

ha fazla olmaktad›r (3,8). INTERHEART çal›flmas›n›n sonucuna

göre miyokard infarktüsü geçiren hastalar›n yaklafl›k %70’inin

geleneksel risk faktörleriyle iliflkili oldu¤u rapor edilmifltir (9).

Yak›n zamanda yay›nlanan The Framingham Heart Study’nin

30 y›ll›k izleme raporunda da benzer bulgular göze çarpmakta-

d›r (Tablo 2). 

Kültürel ve genetik farkl›l›klar› bar›nd›ran etnik köken de

kardiyovasküler olaylar üzerinde etki gösterebilmektedir. Ör-

ne¤in Japonya ve Akdeniz ülkelerinde di¤er ülkelere göre KAH

s›kl›¤› daha düflüktür (8). Ukrayna, Rusya, Bulgaristan ve Çek

Cumhuriyeti ülkeleri gibi Do¤u Avrupa ülkelerinde kardiyovas-

küler hastal›klar› riski en yüksektir (10) . 

Kardiyovasküler hastal›klar› etkileyen toplum bazl› di¤er

bir faktör ise intra-uterin, infant ve çocukluk ça¤› beslenmesi-

dir. ‹ntra-uterin geliflmeyi yetersiz maternal beslenme etkiler-

ken fetal insülin duyarl›l›¤›n› da bozmaktad›r. Çocukluk ve

Dr. Ömer Kozan

Tablo 1-1 Kardiyovasküler Hastal›klar ‹çin Risk Faktörleri

Geleneksel

Sigara
Yüksek kan bas›nc› 
Yüksek LDL
Düflük HDL
Yüksek kan glikozu 
Fiziksel hareketsizlik 
fiiflmanl›k

Di¤er Risk Faktörleri

Düflük sosyo-ekonomik düzey
Yüksek pro-trombotik faktörler: Fibrinogen, Plasminogen

aktivatör inhibitör-1
‹nfeksiyon veya inflamasyon 
Yüksek homosistein 
Yüksel lipoprotein (a)
Psiko-sosyal faktörler

Risk Faktörleri Risk Oran›

Tablo 1-2 Kardiyovasküler Hastal›k Riski (8)

Erkek cinsiyet 1.73 (1.45, 2.07)

Yafl 2.09 (1.88, 2.31)

Sigara 2.01 (1.72, 2.35)

Sistolik kan bas›nc› 1.29 (1.19, 1.39)

Diyabetes mellitus 2.49 (1.82, 3.41)

Total kolesterol 1.33 (1.23, 1.44)

Antihipertansif tedavi 1.48 (1.10, 2.00)
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2 Bölüm 1: Kardiyovasküler Hastal›klar›n Epidemiyolojisi

genç eriflkin yafltaki fliflmanl›k ise kan bas›nc› yüksekli¤i, glikoz

intolerans› ve dislipidemiye yol açabilmektedir (8). 

Türk Eriflkinlerinde Kalp Hastal›¤› ve Risk Faktörleri (TEK-

HARF) çal›flmas›nda nedeni bilinen ölümlerin %42.5’inin koro-

ner kalp hastal›¤› kökenli oldu¤u bildirilmifltir (11,12). Türkiye

genelinde eriflkinlerde kalp hastal›¤› prevalans› %6.7 iken Kara-

deniz ve Marmara bölgelerinde en yüksek, Akdeniz ve iç Ana-

dolu bölgelerinde ise en düflük oranlarda rapor edilmifltir. Ayr›-

ca TEKHARF’in 2005 y›l› tarama verilerine göre kardiyovaskü-

ler kökenli ölümlerin yükselme e¤ilimlerini korudu¤u rapor

edilmifltir (11-13). 

Kardiyovasküler hastal›klar içerisinde ele al›nan inme gö-

rülme s›kl›¤› yafl, cinsiyet ve inme tipine göre de¤iflmektedir.

KAH’da oldu¤u gibi yafl önemli bir ba¤›ms›z risk faktörüdür, an-

cak e¤ri inme için daha diktir (14-16). Risk 30 yafltan itibaren

bafllarken %95’i, 45 yafl sonras› ve üçte ikisi 65 yafl sonras› orta-

ya ç›kmaktad›r. Erkeklerde risk kad›nlara göre daha fazla iken

tüm dünyada ölüm nedeni aras›nda kanserden önce 2. s›rada

yer almaktad›r. Tüm dünyada yaklafl›k 5.5 milyon ölüme neden

oldu¤u bilinen inmenin 30 günlük mortalite oran› iskemik in-

me için %7,6 ve hemorajik inmeler için %37.5 olmaktad›r

(14,15). ‹skemik inmelerde Von Willebrand faktörü yüksekli¤i

daha s›k görülmektedir (16). 

Kardiyovasküler hastal›klar içerisinde periferik arter hasta-

l›¤› (PAH) belki en çok ihmal edilendir. KAH eflde¤erli olan

PAH’a eriflkin nüfusun %30’unda rastlanmaktad›r. Olgular›n üç-

te ikisi ise asemptomatiktir (17). ‹ntermittent klodikasyon, >50

yafl grubu erkeklerde %2-7 ve kad›nlarda %1-2 oran›nda olmak-

tad›r. PAH aterosklerotik sürecin bir parças›d›r. KAH olanlar›n

yaklafl›k %50’sinde PAH bulunmaktad›r. PAH’›n serebrovaskü-

ler ve KAH ile birlikteli¤i yafl artt›kça artmaktad›r(18-19). 

Kardiyovasküler hastal›klar›n temelinin multifaktöryel ol-

mas› birincil ve ikincil korunmaya yönelik giriflimlerin de çok

yönlü olmas›n› gerektirmektedir. Koruyucu önlemlere çocuk-

luk ça¤›nda bafllanmal›, toplum bazl› ve yüksek riskli hastaya

yaklafl›m stratejileri birlikte yürütülmelidir (7,10). Ayr›ca her ül-

kenin kendi kültürel, ekonomik ve sosyal yap›s› do¤rultusunda

ad›mlar atmas› gerekmektedir. 
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Girifl

Kardiyovasküler sistem (KVS) özellikle de kalp kontraktil, elek-

triksel, vasküler, valvüler yap›lar gibi karmafl›k farkl› bileflenler

içerir ve bu farkl› bileflenler birbirleri ile tam bir ahenk içinde

çal›fl›r. Bu nedenle kardiyovasküler sistem hastal›klar› patofiz-

yolojisi ve tedavi yaklafl›mlar›n› anlafl›lmas›nda kardiyovasküler

sistem anatomi ve fizyolojisinin bilinmesi hayati önem arzet-

mektedir. Bu bölümde kalbin anatomi ve fizyolojisi hekimlik

prati¤inde ö¤rencilikten kardiyoloji alan›nda ihtisaslaflm›fl olan-

lara kadar herkesin faydalanabilece¤i, ak›c› ve zevkli bir üslub

ile anlat›lacakt›r. 

Kardiyovasküler Sistemin Embriyolojik
Geliflimi

Kardiyovasküler sistem, intrauterin 3. haftan›n sonuna do¤ru

geliflmeye bafllar ancak kalp 4. haftan›n bafl›nda atmaya bafllar.

Splanik mezodermden farkl›laflan mezenflimal hücrelerden ge-

liflen izole hücre kümeleri, endotelyal tüplerin içinde geliflerek

primordiyal vasküler sistemi oluflturur. Kalp, kardiyojenik alan-

daki splanik mezenflimden geliflir. Kalp tüpünü saran splanik

mezoderm, primordiyal miyokardiyumu yapar (1).

Kalbin primordiyumu 4 oda içerir (fiekil 2-1):

a. Bulbus cordis

b. Ventrikül

c. Atriyum

d. Sinüs venosus

Üç çift ven sistemi, primordiyal kalbe boflal›r:

1. Vitellin sistem, portal sisteme dönüflür

2. Kardinal sitem, kaval siteme dönüflür

3. Umblikal sistem, do¤umdan sonra geriler.

Trunkus arteriosus (truncus pulmonalis ve aorta ascen-

dens’in primordiumu) kaudalde ventriküllerin bir parças› olan

bulbus cordis ile devam eder. Kalp 4. ve 7.haftalar aras›nda

dört bofllu¤a bölünür.

Embriyoda kan yap›m› beflinci haftaya kadar bafllamaz.

Üçüncü haftan›n sonunda, 21 yada 22. günde (son normal

menstrual kanamadan sonra yaklafl›k 5.hafta) kalp çarpmaya ve

kan dolaflmaya bafllar. Bu nedenle KVS fonksiyonel evreye ula-

flan ilk organ sistemidir. 3. haftan›n sonunda embriyo kan› kor-

yon villuslarda kapiller içinde yavaflca akmaya bafllar (2).

Kalbin Topografik Anatomisi
(Toraksta Yerleflimi)

Kalp, koruyucu toraksta, sternum ve kostal kartilajlar›n poste-

riorunda yer al›r ve diafragman›n süperior yüzünde yerlefliktir.

Toraks›n koruyucu özelli¤i oldu¤u için “Torasik Kafes” olarak

isimlendirilmektedir. Kalp, plevral kavite olarak isimlendirilen,

lateral boflluklar› kaplayan iki akci¤er aras›nda yer al›r. 

Kalp gibi herhangi bir organ›n yerlefliminden bahsedilir-

ken, mutlaka hem kalbin pozisyonu hemde kalbe yak›n iliflkili

torasik aorta, özefagus gibi organlar›n pozisyonlar›n› dikkate al-

fiekil 2-1 Kalbin internal anatomisinin embriyolojik geliflimi.
Embriyojenik kalp 22. günde uzun boru fleklindedir ve kalbin pri-
mordiyumu dört oda içermektedir. Geliflim sürecinde iki çift üst
(atriyumlar) ve alt (ventriküller) bofllukar oluflur.
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4 Bölüm 2: Kardiyovasküler Sistemin Anatomi ve Fizyolojisi

mak gerekir. ‹nsan kalbi toraksta orta hattan 2/3 k›s›m solda ob-

lik pozisyonda yerleflir (fiekil 2-2). 

Kalbin aks› sa¤ omuzdan sol meme ucuna yönelen hat üze-

rindedir. Bazal k›sm› 3. kosta üzerinde yerleflir, sternuma yakla-

fl›r ve orta hatt›n sa¤›na ve posterior istikamette yönelir. Apeks

ise orta hatt›n soluna ve anterioruna yönelir. Bundan dolay›,

kalp at›m› sol meme ucunun alt›nda linea mamillaris üzerinde

5-6. kosta aral›¤›nda daha kolay palpe edilebilir. Kalbin toraks-

ta yerleflimi pozisyonla de¤iflir. Yatan bir kiflide 5-8, ayakta du-

ran bir kiflide ise 6-9. torakal vertebralar düzeyindedir. Kalp ile

sternum aras›ndaki bölgeye regio retrosternalis, kalp ile omur-

ga aras›ndaki bölgeyede regio retrocardica denir. Kalp baz› fla-

h›slarda afla¤› do¤ru sark›k bir flekildedir, buna “damla kalp” de-

nir (uzun gö¤üs yap›s› olanlarda s›k görülür). Genifl gö¤üs yap›-

s› olanlarda (Piktik tipler) ise kalp diyafragman›n üzerine yasl›-

d›r. Diyafragma ile komflu oldu¤u için solunumsal hareketlere

ba¤l› olarak yer de¤ifltirir (3).

Mediastinum 

Mediastinumda; kalp, büyük damarlar, trakean›n distal k›sm›,

sa¤ ve sol bronfllar, özefagus, timus, otonomik sinirler (kardi-

yak ve splanknik, sol rekürren laringeal ve bilateral vagal ve fre-

nik), de¤iflik küçük arterler (bronfliyal ve özefagiyal gibi) ve

venler (bronfliyal, azigos ve hemiazigos gibi), lenf nodlar›, kar-

diyopulmoner lenfatikler ve torasik kanal bulunur (fiekil 2-3). 

Kalp bofllu¤unda veya mediastinumda yerleflen herhangi

bir yap›n›n genifllemesi veya büyümesi kalp ile komflu olan di-

¤er yap›lar›n yerlerinin de¤iflmesine neden olabilir veya bu ya-

p›lara bask› uygulayabilir. Sol atriyumun genifllemesi sonucun-

da sol bronfl yukar›ya ve özefagus sa¤a do¤ru itilebilir. Aberran

bir retroözefajiyal sa¤ subklavyan arter özefagusa arkadan bas-

k› yapabilir ve disfajiye neden olabilir. Mediastinal kitleler atri-

yumlar›, superior vena kavay› veya pulmoner venleri kompre-

se edebilir.

Karbin ‹skeleti

Kalbin dört kapa¤›da kendi anülüslar›na ya da kapak ringine ya-

p›fl›kt›r. Bu fibröz ringler kalbin taban›nda birleflerek kalbin fib-

röz iskeletini oluflturur (4) (fiekil 2-4). Santral yerleflen aort ka-

pa¤›n fibroz uzant›lar› sadece di¤er üç kapa¤›n anulusu ile de-

¤il ayn› zamanda membranöz septum, sa¤ ve sol fibroz trigo-

numla iliflkilidir. Mitral ve aort kapa¤› aras›ndaki anatomik de-

vaml›l›k bu trigonlar sayesinde olur. Bu devaml›l›k sayesinde

kalbin fibröz iskeleti daha kuvvetli ve irtibatl› olur. Fibröz iske-

letteki yap›lar birbirileri ile iliflkilidir. Mesela, mitral yada aort

kapa¤›n infektif endokarditinde enfeksiyon intervalvüler fibro-

za arac›l›¤›yla yay›l›r ve sol ventrikül ile di¤er yap›lar aras›nda

fistül oluflturur (5). 

“Santral fibröz cisim” (Central fibrous body) olarak da bili-

nen sa¤ fibröz trigonum aort, mitral ve triküspid kapa¤› birbiri-

ne tutturur ve kalbin iskeletinin en büyük ve en güçlü parças›-

n› oluflturur (fiekil 2-4). Baz› ileti sistemi yap›lar› da (AV deme-

ti (His)) sa¤ fibröz trigondan geçer. Fibröz kardiyak iskeletin

bir di¤er ifllevide atriyumlar› ventriküllerden elektriksel olarak

izole etmektir. Bir kapaktaki hastal›k veya o kapa¤a uygulanan

cerrahi bir ifllem yak›n komfluluktaki kapa¤›n biçimini ve aç›-

lanmas›n› (örn. Aort kapak replasman›nda ileri mitral yetersiz-

li¤inin ortaya ç›kabilmesi) ve yak›n komfluluktaki koroner arter-

leri ve ileti sistemini etkileyebilir (5).

fiekil 2-2 Kalbin toraksta yerleflimi. Kalp koruyucu toraksta, ster-
num ve kostal kartilajlardan posteriorda ve diafragman›n süperi-
orunda yerleflmektedir. Kalp toraksta oblik konumdad›r. Plevral
boflluklar denen iki akci¤er aras›nda yerleflir. Bu iki boflluklar›n
aras› mediastinum olarak isimlendirilir. Kalp mediastinal bofllukta
oblik pozisyonda perikardla örtülü flekilde yerleflmektedir.

fiekil 2-3 Mediastinum superior ve inferior mediastinum olarak
ikiye ayr›l›r ve inferior mediastinum 3 boflluktan (ön, orta, ve ar-
ka) oluflmaktad›r. Mediastinal bofluklarda muhtelif organ ve ya-
p›lar yerleflmektedir.

Ön
Mediasten
(‹nferior)

Orta
Mediasten
(‹nferior)

Arka
Mediasten
(‹nferior)

Üst
Mediasten

Orta
mediasten

Perikard

Yüksek interkostal arter

Yüksek interkostal ven
Rami communicantes

Lig. arteriosun



Anamnez ve Fizik Muayene Yöntemleri

Anamnez

Kalp hastal›¤› tan›s›nda ve a¤›rl›¤›n›n saptanmas›nda, birçok

modern tan› yöntemleri gelifltirilmifl olmas›na ra¤men, anam-

nez hala önemini korumaktad›r. Anamnez, hasta ile konuflarak

elde edilen bilgilerin sistemli olarak de¤erlendirilmesidir.

Anamnez almak, bilgi, empati ve sab›r gerektiren bir sanat ifli-

dir. Anamnez, subjektif egzersiz kapasitesinin tesbiti ile objek-

tif tan›sal testlerin karfl›laflt›rmas›na yard›mc› olur. Hastal›k be-

lirtileri yan›nda, hastal›k korkular›, yaflamla ilgili düflünceleri,

yaflam biçimi, sahsiyeti ve emosyonel dengesi gibi bir çok ko-

nu hakk›nda bigi sahibi olunur. Hastan›n yak›nmalar›yla ilgili

birçok bilgiye ulafl›rken, doktorun hasta ile iletiflimi sonucu

hastan›n güvenini sa¤lamak ilerde yap›lacak invaziv tan› ve te-

davi ifllemlerine karar vermede yard›mc› olur. Sorgu da, hasta

ile birlikte yak›nlar›n›n, akrabalar›n›n yard›m›na baflvurulmas›

ile de de¤erli bilgi sa¤lanabilir (1). 

Di¤er taraftan semptomlar›n fliddeti ile kalp hastal›¤›n›n

a¤›rl›¤› aras›nda çok az iliflki olabilir. Hiç flikayeti olmayan

asemptomatik bir bireyde hayat› tehdit edici bir kalp hastal›¤›

bulunabilece¤i gibi, bir çok kardiyolojik yak›nmas› olan da,

kalp hastal›¤› hafif veya yok olabilece¤i de ak›lda tutulmal›d›r.

Sorguya bafllamakla, asl›nda fizik muayene bafllam›fl say›l›r (2). 

Kalp hastal›¤›n›n kardinal semptomlar›: 

1. Dispne

2. Gö¤üs a¤r›s›

3. Siyanoz

4. Senkop

5. Çarp›nt›

6. Ödem

7. Öksürük

8. Hemoptizi

9. Halsizlik, bitkinlik

10. Di¤er semptomlar

Dispne

Rahats›zl›k veren bir nefes alma, nefes alman›n fark›nda olun-

mas› veya hava açl›¤› hissedilmesi olarak tan›mlanabilir. Kalp

ve akci¤er hastal›klar›n›n bafll›ca semptomlar›ndan birisidir.

Sa¤l›kl› bireylerde çok afl›r› efor nefes darl›¤›na neden olabilir.

Çeflitli, kalp, akci¤er, gö¤üs duvar›, solunum kaslar› ve anksiye-

te gibi sinir hastal›klar› dispne ile birlikte olabilir. Dispnenin et-

yolojisini tayinde anamnez en de¤erli yöntemdir. Kalp hastala-

r›nda bu semptom en s›k sol kalp yetersizli¤i ve mitral darl›¤›n-

da görülen pulmoner konjesyona ba¤l›d›r. ‹nterstisyel ve alveo-

lar ödem akci¤erleri sertlefltirerek, akci¤erde bulunan “J” re-

septörleri aktive ederek solunumu uyar›r. Alveolar ödemde bo-

zuk gaz al›fl verifli hipoksemiye neden olur. Bu da solunum mer-

kezini uyararak dispneyi fliddetlendirir. Diüretiklerle, opiatlarla

sol atriyum bas›nc›n›n ani düflmesi dispnenin ani kayb›na ne-

den olur. Nadiren kardiyak dispne, Fallot tetralojisi’nde oldu¤u

gibi pulmoner ödemsiz, kalp debisinde azalmaya ba¤l› olarak

geliflebilir. Dispne ço¤u kez anksiyete ve emosyonel stres ile

birliktedir. Bazen angina pektoris veya akut miyokard infarktü-

sünün, s›k olarak da konjestif kalp yetersizli¤inin belirtisidir.

Ani dispne geliflmesi pulmoner emboli, pnömotoraks, akut pul-

moner ödem, pnömoni veya hava yollar› obstrüksiyonunu dü-

flündürmelidir. Aksine, konjestif kalp yetersizli¤inin ço¤u flekil-

lerinde haftalar veya aylar boyunca yavafl yavafl ilerler. Obezite,

gebelik veya bilateral plöral efüzyonda da ayn› flekilde yavafl

ilerler. Efor esnas›nda ortaya ç›kan dispneye efor dispnesi de-

nir. Efor dispnesi sol kalp yetersizli¤inin en s›k görülen semp-

tomudur. Mekanizmas› kar›fl›kt›r. Çünkü sol atriyal bas›nç efo-

ra yan›tta anormal flekilde yükselmesine ra¤men, dispnenin flid-

deti ile iyi korelasyon göstermez. Ayr›ca sol atriyum bas›nc›n›

düflüren ilaçlar egzersiz tolerans›n› daima düzeltmezler. Solu-

num kaslar›n›n yorgunlu¤u, akci¤erlerde fizyolojik ölü sahan›n

art›fl› ve efor asidozu gibi metabolik olaylar efor dispnesine kat-

k›da bulunabilir (3). 

‹nspiratuvar dispne, üst hava yolu obstrüksiyonunu dü-

flündürürken, ekpiratuvar dispne, ast›m bronfliyalede oldu¤u

gibi alt hava yolu obstrüksiyonunu karakterize eder. Dispnenin

en hafif flekli efor dispnesidir. Sol ventrikül yetersizli¤i veya

kronik obstrüktif akci¤er hastal›¤› gibi organik hastal›klar›n be-

lirtisidir. Ortopne, hasta istirahat halindeyken, yatarken duyu-

lan dispnedir süratle ortadan kalkar. Oturmakla veya aya¤a

kalkmakla istirahatte geliflen dispne pnömotoraks, pulmoner

emboli, akci¤er ödemi veya anksiyete nörozunda ortaya ç›kar.

Dispne subjektif bir belirtidir. Psikolojik dispne hemen he-

men daima istirahatte ortaya ç›kar ve kalp tepesinde k›sa süre-

li batar a¤r› veya iki saatten daha uzun süren künt gö¤üs a¤r›s›

ile birliktedir. Birkaç derin nefes alma, eforla veya sedasyonla

Dr. Remzi Önder
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hafifler. Panik atakl› hastalardaki dispneye genellikle hiperven-

tilasyon efllik eder. Bronkodilatörler veya kortikosteroidlerle

azalmas› ast›m bronfliyale’yi, istirahat, diüretik veya dijitalis ile

hafiflemesi sol kalp yetersizli¤ini (kardiyak astma) düflündü-

rür. Sol kalp yetersizli¤ine ba¤l› dispneye wheezing efllik ede-

bilir ve bronfliyal ast›mla kar›flabilir. Paroksismal nokturnal
dispne’de ise, hasta hava açl›¤› ile gece yata¤›ndan kalkar, pen-

cereyi açar, dispnenin en a¤›r fleklidir. ‹nsterstisyel veya daha

nadiren pulmoner alveolar ödeme ba¤l›d›r ve s›kl›kla sol kalp

yetersizli¤ine sekonderdir. Hafiflemesi için 15-20 dakika geçer.

Anamnezde, ço¤u kez dispnenin bafllang›ç veya sonlanmas›nda

kuru (non-prodüktif) öksürük efllik eder. Kalp yetersizli¤i bulu-

nan hastalarda, dispneye genellikle alt ekstremitelerde ödem,

konjestif hepatomegaliye ba¤l› sa¤ üst kadran a¤r›s› ve noktüri

efllik eder. Önceden stabil mitral kapak hastal›¤› oldu¤u bilinen

bir hastada aniden geliflen dispne durumunda atriyal fibrilas-

yon, korda tendinea rüptürü veya pulmoner emboli geliflti¤i

düflünülmelidir. Aksine kronik obstrüktif akci¤er hastal›¤› bulu-

nan hastalar da gece dispne ile uyanabilir, fakat bunlarda disp-

neden önce öksürük ve ekspektorasyon görülür. Pulmoner em-

bolili hastalar da ani dispne’ye endifle, çarp›nt›, hemoptizi veya

plöritik a¤r› efllik edebilir. Bafl dönmesi, bayg›nl›k pulmoner

embolili hastalar›n yegane flikayeti olabilir. Pnömotoraks ve

mediastinal amfizem de fliddetli gö¤üs a¤r›s›n›n efllik etti¤i akut

dispneye sebep olur. Gö¤üs a¤r›s›na efllik eden dispne akut mi-

yokard infarktüsünde görülür. Dispne s›k olarak angina ekivala-

n›d›r. Yatar pozisyondan ziyade oturur durumda dispnenin flid-

detlenmesi, pozisyon de¤ifltirince hafiflemesi durumunda sol

atriyum içinde miksoma veya top fleklinde (ball-valve) trombüs

olas›l›¤›n› düflündürmelidir. Çömelme (squatting) ile hafifleyen

dispne Fallot tetralojisinde görülür (4-7). 

Efor dispnesi tarif eden bir hastaya, semptomun süresi, ani

birdenbire mi bafllad›¤›, presipite edici faktörler, art›r›c›, azalt›-

c› koflullar de¤erlendirilmelidir. A¤›l›¤›n› tesbit için yürüme

mesafesi, merdiven ç›kma derecesi soruflturulmal›d›r. A¤›rl›¤›n›

tesbit her zaman mümkün de¤ildir. Amerikan Toraks Cemiyeti

dispneyi Tablo 3-1’deki gibi derecelendirmifltir (8).

Gö¤üs A¤r›s›

Gö¤üs a¤r›s›na angina pektoris de denir. Gö¤üs a¤r›s›n›n en

s›k görülen kardiyovasküler nedenleri; miyokard iskemisi, miyo-

kard infarktüsü, perikardit, aort disseksiyonu, akci¤er infarktü-

sü, mitral valv prolapsusu ve Da Costa sendromu’dur. Gö¤üs a¤-

r›s› kalp hastal›klar›n›n kardinal semptomlar›ndan birisidir. Fa-

kat sadece kalpten kaynaklanmaz. Aort, pulmoner arter, bron-

kopulmoner a¤aç, plevra, mediasten, özofagus ve diyafragma gi-

bi kalp d›fl› intratorasik yap›lardan da kaynaklanabilir. Ayr›ca,

boyun veya toraks duvar› dokular›ndan, deri, toraks kaslar›, ser-

viko-dorsal kolumna vertebralis, kostokondaral eklemler, me-

meler, his sinirleri veya medülla spinalisten kaynaklanabilir. Mi-

de, düodenum, safra kesesi ve pankreas gibi subdiyafragmatik

kar›n organlar›ndan da gö¤üs a¤r›s› kaynaklanabilir. 

Fonksiyonel kalp hastal›klar›ndan nörosirkulatuvar aste-

ni’de (Da Costa sendromu = Soldier’s heart) gö¤üs a¤r›s› yak›n-

mas› s›kt›r. 

Miyokarda oksijen sunusu (supply) ile iste¤i (demand) ara-

s›ndaki dengesizlikten kaynaklanan miyokard iskemisi, angina

pektoris denen gö¤üs a¤r›s›n› meydana getirir. Angina, oksijen

sunusunun bozuldu¤u koroner arter hastal›¤›n›n bir semptomu

olmas›na ra¤men, sol ventrikül hipertrofisi veya h›zl› tafliaritmi-

ler gibi oksijen iste¤inin afl›r› artt›¤› durumlarda da ortaya ç›ka-

bilir. Miyokart’tan kalkan his uyar›lar› ön gö¤üs duvar›ndan,

koldan, bo¤azdan ve alt çeneden gelen uyar›larla ayn› seviyede

üst servikal medülla spinalis’e girer. Bu nedenle angina pekto-

ris’in yay›lma yerleri buralar›d›r. Gö¤üs a¤r›s› olan bir hastaya

bir dizi soru sorup a¤r›n›n kökeni araflt›r›l›r: 

1. A¤r›n›n Yeri. Embriyolojik olarak kalp bir orta hat organ›d›r,

bu yüzden miyokardiyal iskeminin semptomlar› tipik olarak

retrosternal, prekordiyaldir. Sternumun orta ve alt bölü-

münde, substernal olarak, kravat›n arkas›ndad›r. Gö¤üs

önünde s›k›lm›fl yumruk belirtisi (Levine belirtisi) a¤r›-

n›n iskemik kökenli oldu¤unun kuvvetli bir göstergesidir

Tan›mlama S›n›f Derece

Tablo 3-1 Amerikan Toraks Derne¤i Dispne S›n›flamas›

Acele veya yokufl yukar› yürüyüflte 0 Yok
nefes darl›¤› yok

Acele veya yokufl yukar› yürüyüflte nefes I Hafif
darl›¤› var

Nefes darl›¤› nedeniyle ayn› yafl II Orta
düzeyindeki kiflilerden daha yavafl
yürümek veya ayni ritmde
yürürken nefes almak için durmak
mecburiyetinde olmak

Yaklafl›k 100 metre yürüyüflten sonra III Ciddi
veya ayn› düzeyde birkaç dakika
yürüyüflten sonra nefeslenmek
için durmak

Evden ç›karken a¤›r nefes darl›¤›; IV Çok ciddi
giyinirken veya soyunurken nefes
darl›¤› hissetmek

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

Akut

Pulmoner ödem
Astma
Gö¤üs duvar› ve intratorasik yap›lar›n yaralanmalar›
Spontan pnömotoraks
Pulmoner embolizm
Pnömoni
Akut respiratuvar distress sendromu 
Plöral efüzyon
Pulmoner hemoraji

Kronik

Kronik obstrüktif akci¤er hastal›¤› (KOAH)
Sol ventrikül yetersizli¤i
Diffuz intertisyel fibroz
Astma
Plevral efüzyonlar
Pulmoner tromboembolik hastal›k
Pulmoner vasküler hastal›k
Psikojenik dispne
A¤›r anemi
‹ntübasyon sonras› trakea daralmas›
Hipersensitivite hastal›klar›



Ambulatuvar elektrokardiyogram, kiflinin elektrokardiyogram›-

n›n bir tape sistemi yard›m› ile sürekli olarak kaydedilme esas›-

na dayan›r. 1961 y›l›nda bir biofizikçi olan Norman Jefferis Hol-

ter taraf›ndan tan›mlanm›flt›r (1), bu nedenle pek çok araflt›r›c›

taraf›ndan EKG Holter veya Holter EKG olarak da isimlendiril-

mifltir. Türkiyede ilk kez 1970 y›llar› bafllar›nda Ege T›p Fakül-

tesinde kullan›lm›fl ve ilk yay›nlar›m›zda Dinamik EKG terimi

kullan›lm›flt›r (2).

Önceleri Holter EKG, V5 benzeri tek kanall› EKG olarak yaz-

d›r›l›rd›. Daha sonralar› iki kanall› kaydediciler (bir kanal› V5, di-

¤eri V1 benzeri), son zamanlarda ise üç kanall› kaydeden mo-

deller kullan›lma¤a bafllan›lm›flt›r. 

Önceleri aritmilerin varl›¤›n›n araflt›r›lmas›nda, koroner ar-

ter hastal›klar›n›n tan›s›nda kullan›lm›fl, pek çok araflt›rmada da

o güne kadar yap›lamam›fl pek çok fiziksel aktivitenin, örne¤in

fiekil 4.1-1 Zaman zaman çarp›nt› yak›nmalar› olan bir hastan›n Holter EKG’si. ‹lk 9 s›rada ritim sinüs, zaman za-
man gelen atriyal ve ventriküler erken vurular var. Onuncu s›ran›n sonlar›na do¤ru h›zl› at›ml› atriyal fibrilasyon
bafll›yor, ondördüncü s›raya kadar devam ediyor, sonra yine bir k›sa atriyal fibrilasyondan sonra sinüs ritmine dö-
nüflüyor.

Dr. ‹stemi Nalbantgil
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seksüel aktivitenin (3) kalp üzerindeki etkilerinin incelenme-

sinde kullan›lm›flt›r. 

Holter EKG, rutin olarak 24 saatlik uygulamalarla yap›l›r.

Özel hallerde 48 saatlik de¤erlendirmeler de yap›lmaktad›r.

Eriflkinlerde kullan›lmas›n›n yan› s›ra pediatrik yafllarda da kul-

lan›ld›¤›na ait yay›nlar vard›r (4,5).

Bu gün için en büyük endikasyon sahas› aritmilerdir. Koro-

ner hastalar›n›n tan› ve prognozunda kullan›lmas› ise daha dar

bir endikasyon alan›n› kapsar.

Aritmik Olgularda Kullan›lmas›

Palpitasyon, bilindi¤i gibi her zaman aritmilerin sonucu olma-

yabilir. Hastalar›n yak›nmalar›n›n bir aritmi sonucu olup olma-

d›¤› Holter EKG ile araflt›r›labilir. Olguya çarp›nt› hissetti¤i za-

manlar› kaydetmesi istenir. E¤er o durumlarda kalp ritminde

de¤ifliklik saptanmazsa çarp›nt› yak›nmalar›n›n aritmi ile ilgili

olmad›¤› kabul edilir.

En s›k rastlan›lan aritmiler, atriyal veya ventriküler erken

vurular, paroksistik taflikardiler ve paroksistik atriyal fibrilas-

yondur (fiekil 4.1-1 ve 4.1-2). Ventriküler erken vurular görülüfl

s›kl›¤›na göre flöyle s›n›fland›r›labilir (6):

• Sporadik: 1 saatte 1’den az

- Nadir: 1 saatte 1-4 adet

- S›k: 1 saatte 5-40 adet

- Ciddi: 1 saatte 41-140 adet

- Çok ciddi: 1 saatte 400’den fazla.

Sporadik ve nadir olanlar, genel popülasyonda da görülebi-

lir. Hemen kalp hastal›¤› tan›s› konmamal›d›r. Burada özellikle

belirtilmesi gereken husus pek çok model alet, otomatik olarak

bu erken vurular›n say›s›n› vermektedir. Fakat pek ço¤u da ar-

tifaktlar› yanl›fll›kla erken vuru olarak de¤erlendirmektedir.

Traseyi incelerken, hekim bu konuyu daima akl›nda tutmal› ve

muhakkak bu traseleri tekrar tekrar gözden geçirmelidir.

Paroksistik taflikardilerin tan›s›nda bu metot yararl›d›r, arti-

fakt olay›n› yine ak›lda tutmak gerekir.

Aritmi semptomlar› olmayan hastalarda gelecek risk profili-

ni saptamada, kalp h›z›n›n incelenmesinde (infarktüs sonu sol

ventrikül disfonksiyonunda, kongestif kalp yetersizli¤inde, di-

yabetlilerde diyabetik nöropatiyi tan›mlamada) bu metodun ya-

rarl› olabilece¤ini savunanlar kadar karfl› görüflte olanlar da var-

d›r (7). Buna karfl›n sol ventrikül hipertrofisi olan hipertansif-

lerde, normal sol ventrikül fonksiyonlu miyokard infarktüslü-

lerde, sleep apne sendromlu olgularda, valvüler kalp hastal›kla-

r›nda e¤er aritmiye ba¤l› semptomlar yoksa bu tetkikin uygu-

lanmas› önerilmemektedir (7,8).

Senkop olgular›n›n tan›s›nda da bu metottan yararlan›lmak-

tad›r. Baflka nedenlere ba¤l› olmayan senkoplar›n, senkopa

benzer yak›nmalar›n, bafl dönmeledirnin nedeninin araflt›r›lma-

s›nda Holter EKG endikedir (7,9) (fiekil 4.1-3 ve 4.1-4). Bu gibi

olgularda geçici A-V bloklar, uzun süreli geçici sino-atriyal blok-

lar, sinüs durmalar›, hasta sinüs sendromu saptanabilir. Yapt›¤›-

m›z bir çal›flmada, nöroloji polikliniklerinde klinik olarak ver-

fiekil 4.1-2 Çarp›nt› yak›nmalar› olan bir hastan›n Holter EKGsi. ‹lk 4 at›mda atriyal taflikardi ile birlikte 2:1 A-V
blok mevcut. Beflinci at›mdan itibaren at›m 1:1 oluyor ve aberan ritmi provake ediyor.

fiekil 4.1-3 Senkop yak›nmalar› olan bir olgu. Yap›lan nörolojik bak› normal bulunmufl, Holter EKG sinde geçici
A-V blok nöbetlerine rastlan›lm›flt›r. Burada da normal iki at›mdan sonra cevaps›z 3 P dalgas› görülmekte, dördün-
cü P den sonra R dalgas› oluflmakta fakat hemen tekrar 2:1 A-V blok oluflmaktad›r.



Ekokardiyografi, ultrasonik ses dalgalar›yla, kalbin de¤iflik yap›la-

r›n› inceleme olana¤› veren bir tan› ve araflt›rma metodudur. Eko-

kardiyografi güvenilir, ucuz ve invazif olmayan bir tetkiktir. Be-

ceri gerektiren pratik bir ifllemdir ve operatöre ba¤›ml›d›r. Son

zamanlarda giderek artan teknolojik geliflme ve yap›lan araflt›r-

malar sonucunda ekokardiyografinin tan›sal özelli¤i güçlenmifltir

ve günümüzde klinik uygulaman›n en de¤erli invazif olmayan

tetkiki haline gelmifltir. Bu yaz›da ultrason dalgalar›n›n özellikle-

rinden söz edilecek, klinik uygulamada s›k kullan›lan ekokardi-

yografi tekniklerinin temel prensiplerine de¤inilecektir.

Ses dalgalar› Ultrason insan›n iflitemedi¤i yüksek frekansl›

(20000/sn ve üstünde) ses dalgas›n› ifade eder. Ultrason ›s›n›-

n›n dokuya yöneltilmesi ve kardiyak yap›lardan yans›yan eko-

nun kaydedilmesi için transduser kullan›l›r. Transduserin için-

deki piezoelektrik kristalleri taraf›ndan elektrik enerjisinin me-

kanik enerjiye dönüfltürülmesi sonucu ultrason dalgalar› olu-

flur. Elde edilen ses dalgas›, vücut ile temas eden transduserden

dokulara iletilir ve yans›yan dalgalar (ekolar) toplan›p elektrik-

sel uyar›ya çevrilerek ekrana verilir. Ekokardiyografide transdu-

ser seçimi hastan›n vücut yap›s›na göre yap›l›r. Çocuklarda,

gençlerde ve zay›f eriflkinlerde 3,5-5 MHz transduser kullan›l›r-

ken, eriflkinlerde 2-2,5 MHz transduser kullan›lmas› gerekir.

Herhangi bir dalga tipi incelenirken afla¤›daki terimler bi-

linmelidir: 

Siklus. Sinüzoidal bir flekilde yay›lan ses dalgas›n›n, yay›ld›¤› do-

kuda maksimum bas›nç (compression) ve ard›ndan minimum

bas›nç (rarefaction) meydana getirmesinin toplam›d›r (fiekil

5.1-1).

Frekans (f). Belirli bir zamandaki siklus say›s›d›r. Saniyedeki sik-

lus say›s› Hertz olarak ifade edilir.

Dalga boyu (λ). Bir siklusun zirve bas›nç de¤erini oluflturmas›n-

dan bir sonraki zirve bas›nç de¤erine kadar olan mesafedir (fie-

kil 5.1-2). 

Akustik Empedans. ortam›n yo¤unlu¤u ile velositenin çarp›-

m›ndan oluflur. Homojen bir ortamda ses dalgas› düzgün bir

hat olarak seyreder. Farkl› yo¤unluklu veya akustik empedans-

l› bir ortamla karfl›lafl›ld›¤›nda ses dalgas›n›n bir k›sm› yans›rken

bir k›sm› k›r›lmaya u¤rayarak yoluna devam eder. Komflu fark-

l› yo¤unluktaki dokularda ne kadar büyük akustik uyumsuzluk

varsa yans›yan dalga miktar› da o kadar artar. Örne¤in gaz ve

solid aras› yüzden, s›v›-solid yüzüne göre daha çok dalga yans›-

mas› olur.

Velosite (c). Belirli bir ortamdan geçen ses dalgas›n›n h›z›d›r.

Velosite, frekans ve dalga boyunun çarp›m›na eflittir (c=f.λ).

Yani frekans artt›kça dalga boyu k›sal›r. Ses dalgalar› farkl› or-

tamlarda farkl› h›zlara sahiptir (Tablo 5.1-1).

Dokulardan yans›yan ses dalgalar› ekranda ya çizgiler halin-

de (amplitüd, A modu) yada parlakl›klar halinde (brightness, B

modu) gösterilir. E¤er noktalar halinde elde edilen ekokardi-

yografik veri bir eksen boyunca hareketli bir flekilde gösterilir-

fiekil 5.1-1 Sinüzoidal bir flekilde yay›lan ses dalgas› ve yaratt›-
¤› bas›nç etkisi gösterilmektedir.

Madde H›z (m/s)

Tablo 5.1-1 Ses Dalgalar›n›n Farkl› Ortamlardaki H›zlar›
Gösterilmektedir

Hava 330

Su 1497

Metal 3000-6000

Ya¤ dokusu 1440

Kan 1570

Yumuflak doku 1540
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se M-modu (motion) olarak adland›r›l›r (fiekil 5.1-3). M mod

ekokardiyografi mükemmel temporal çözünürlük sa¤lar; duvar

kal›nl›¤›, boflluklar›n geniflli¤i ve kapak hareketlerinin de¤er-

lendirilmesinde çok faydal›d›r (fiekil 5.1-4). 

Günümüzde tan›sal amaçl› transtorasik ekokardiyografinin

temel kullan›m alan› iki boyutlu ekokardiyografidir. ‹ki boyutlu

ekokardiyografide ultrasound dalgalar› gö¤üs içindeki kalp ve

büyük damarlar gibi dokular› bir yelpaze fleklinde tarar, geriye

dönen ultrason sinyalleri kaydedilerek iki boyutlu görüntü kesit-

leri oluflturulur (fiekil 5.1-4). ‹ki boyutlu ekokardiyografi iskemik

kalp hastal›¤›, kapak hastal›klar›, infektif endokardit, perikard

hastal›klar›, kardiyomiyopatiler, aort hastal›klar›, pulmoner em-

boli, kalp kitleleri ve tümörler gibi birçok hastal›¤›n tan›s›nda et-

kin, invazif olmayan ve güvenilir bir flekilde kullan›lmaktad›r.

Ultrason dalgas›n›n ekseni üzerinde bulunan birbirine para-

lel iki yap›n›n ay›rt edilmesi anlam›nda olan aksiyal çözünürlü-

¤ün ve transdusere uzakl›¤› ayn› olan yan yana iki yap›n›n ay›rt

edilebilmesi anlam›nda olan lateral çözünürlü¤ün kaliteli eko-

kardiyografik görüntü için önemi vard›r. Ultrasonik dalgalar›n

frekans› ve dalga boyundaki de¤ifliklikler aksiyal ve lateral çö-

zünürlü¤ü etkiler.

Belirli bir ortam› geçen ultrasonun kayb› absorbsiyon ve sa-

ç›lman›n bir toplam› olan atenüasyon olarak bilinir. Dokuda ab-

sorbsiyon ve atenüasyonun miktar›n› ifade etmek için kullan›-

lan terim ultrasonik enerjinin yar›lanma mesafesidir (half-po-

wer distance). Bu de¤er akci¤erde 0.5 mm iken, kas dokusun-

da 6-10 mm ve kanda 150 mm olarak saptanm›flt›r. Yani akci-

¤erde ultrasonik enerji çok k›sa mesafede yar›lanmakta ve bu

da akci¤erin neden kötü bir iletken oldu¤unu aç›klamaktad›r. 

Transduserin vücut ile temas eden k›sm›na ayak izi (foot-

print) denmektedir. Transduserden ç›kan ›s›nlar belirli bir süre

paralel seyreder, daha sonra ayr›fl›r. Yak›n alan›n uzunlu¤u,

transduserin yar›çap› ve dalga boyu ile ilgilidir (L = r2/l). Yani,

yak›n alan›n uzunlu¤unun artmas› için dalga boyunda azalma

ya da transduser boyutunda artma gerekir. 

Dinamik range (DR), kaydedilebilen amaca yönelik ultraso-

nik sinyallerin aral›¤›d›r. Ölçülebilen en büyük ve en küçük sin-

yaller aras›ndaki oran olan (DR) desibel (db) olarak ifade edilir.

Dinamik range, var olan tüm sinyalleri içermez. Baz› sinyaller

gürültüyü gösterir, baz›lar› reject kontrolü kullan›larak yok edi-

lebilen istenmeyen ekolar› gösterir. Bulunan tüm sinyallerin

kayd›, bu ekolar› kaydedecek katot-›fl›n› tüpünün kapasitesi ile

s›n›rl›d›r. Genifl bir DR, gri ölçek kayd› için gereklidir. Gri öl-

çek, grinin de¤iflik tonlar›nda hem parlak hem de zay›f gri öl-

çek ekolar› kaydederek gösterebilme özelli¤idir. Gri ölçek dü-

zeyi, DR’ye ba¤l›d›r. Tüm eko cihazlar›, yak›n alan ekolar›n›

bask›lamak, uzak alan ekolar›n› artt›rmaya yönelik bir yap›ya sa-

hiptir. Time-gain-compensation (TGC) ayar› bu amaçla kullan›-

l›r. Yukar›da söz edilen bu cihaz ayarlar› ve dalga özellikleri her

ne kadar optimal yap›lmaya çal›fl›lsa da ekokardiyografik de¤er-

lendirme s›ras›nda karfl›laflabilece¤imiz artefaktlar söz konusu

olabilir. Bunlar;

1. Yan Lob Artefaktlar›. Ultrasonik dalga transduserden doku-

lara iletilir ve yans›yan dalgalar da tekrar transduserde top-

lanarak monitör görüntüsü oluflturulur. Bazen dokular›n

farkl› yans›tma özelliklerinden dolay› transduserden dönen

esas dalga üzerinde komsu dokulardan dönen dalgalar çak›-

fiekil 5.1-2 Ses dalgas›n›n dalga boyu, frekans› ve amplitudü
gösterilmektedir. fiekil 5.1-4 ‹ki boyutlu ekokardiyografik görüntü ve farkl› üç

eksende M-mod görüntüleri gösterilmektedir.

fiekil 5.1-3 Farkl› ekokardiyografik görüntüleme yöntemleri
gösterilmektedir.



Kalp kateterizasyon ifllemleri; kalbin anatomik yap›s› hakk›nda

bilgi sa¤laman›n yan› s›ra hemodinamik ölçümler arac›l›¤›yla

fizyolojik fonksiyonlar› hakk›nda bilgiler elde edebilmek için

yap›lan ifllemlerdir. Sa¤ ve sol kalp boflluklar›ndan hemodina-

mik veriler elde etmek genelde 30 dakikadan daha k›sa bir sü-

rede güvenle yap›labilmektedir.

Sa¤ kalp kateterizasyonu genel anlamda kalp kapak hasta-

l›klar›, konjenital kalp hastal›klar›, kalp yetersizli¤i, pulmoner

hipertansiyon, kalp transplantasyonu, kontriktif perikardit, res-

triktif kardiyomyopati gibi hastal›klarda tan› ve tedavi takibin-

de uygulanmaktad›r. Sol kalp kateterizasyonu ise koroner kalp

hastal›klar›, intrakardiyak shunt durumlar› ve kalp yetersizli¤in-

de endikedir. 

Sa¤ kalp kateterizasyonunda sa¤ femoral ven giriflim için

tercih edilen yerdir. Çünkü vena cava inferiora ve sa¤ kalbe da-

ha düz bir girifl sa¤lar. fiüpheli proksimal derin ven trombusu

olan hasta larda damar girifliminden önce ultrason incelemesi

uygun olur. Baz› hastalarda sol femoral ven yoluyla girifl, sol ili-

ak ven ile vena kava inferiorun aras›ndaki dik aç›dan dolay› ba-

flar›s›z olabilir. Kateter uygulamalar› s›ras›nda sa¤ kalbe katete-

ri ilerletmeden önce, femoral ven içine 10-15 ml kontrast mad-

denin enjeksiyonu, masif iliak veya kaval ven trombosunu ekar-

te etmeye yard›mc› olabilir. Sa¤ kalp kateterizasyon yöntemle-

ri fiekil 6.1-1’de gösterilmifltir.

Alt ektremite proksimal derin venlerde, iliak ve caval ven-

lerde trombus varl›¤›nda veya kas›k enfeksiyonu olan hastalar-

fiekil 6.1-1 Pulmoner arter kateterizasyon teknikleri. (A) Düz gövdeli pigtail kateter ve k›lavuz tel. Pigtail kate-
ter sa¤ atriyuma yerlefltirilir (1). Tel sa¤ ventrikülü iflaret edecek flekilde döndürülür (2). Tel sabit tutulur ve bunun
üzerinden kateter sa¤ ventrikül içine do¤ru ilerletilir (3). Uç k›sm› serbestlefltirilir (4). Kateterin saatin ters yönde
döndürülmesiyle pigtail öne do¤ru döner (5). Kateterin ayn› anda ilerletilmesi ile ana pulmoner artere içine yer-
leflir. Daha da ilerletilmesi kateteri sol ana pulmoner arter içine götürür. Sa¤ ana pulmoner artere yönlendirmek
için kateter k›lavuz tel yard›m› ile afla¤› ve sa¤a yönlendirilir. (B) Grollman pulmoner arter kateteri. Pigtail kate-
teri sa¤ atriyuma yerlefltirilir (1). Sa¤ ventrikül içine kateter giriflini kolaylaflt›rmak için sa¤ atriyumun anterome-
dial k›sm› yoklan›r (2). Kateter sonra hafifçe çekilir ve sa¤ ventrikül ç›k›fl› ve ana pulmoner artere girifline izin ver-
mek için saat yönünün tersinde döndürülür (3). (C) Balon uçlu kateter. Balon ana iliak ven içinde floroskopinin
rehberli¤inde fliflirilir ve gözlem alt›nda sa¤ atriuma do¤ru ilerletilir (1). Daha sonra kateter sa¤ ventriküle direkt
girifli kolaylaflt›rmak üzere anteromedial yönde döndürülür (2). Sa¤ ventrikül bas›nç dalgas› trasesinden anlafl›ld›-
¤› üzere triküspit kapa¤› geçer geçmez kateter daha da ilerletilmeden balonun ucu kranial yönde olacak flekilde
sa¤ ventrikül ç›k›fl›na do¤ru döndürülür (3). Hastan›n derin inspirasyon yapmas› balonun kan ak›m eflli¤inde ucu-
nun kalp ç›k›fl›ndan ana pulmoner artere ve özellikle sol pulmoner artere giriflini kolaylaflt›r›r.
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da üst ektremiteden venöz giriflim yap›labilir. ‹nternal juguler

ven yoluyla giriflim yap›ld›¤›nda balon yönlendiricisiyle sa¤ kal-

be kolayl›kla ulafl›labilir. Antekubital fossadaki basilik ven de gi-

riflim için uygundur. Ancak sefalik venler aksiler vene dik aç›

ile girdi¤i için uygun de¤ildir. Kalp kateterizasyonunda kullan›-

lan kateterlerin 2 temel yap›s› vard›r (fiekil 6.1-2). Pigtail tip ka-

teterlerin, çok say›da yan delikleri varken, k›vr›ml› kateterin

ucu sa¤ kalp içinden güvenli geçifle izin vermektedir. Pulmo-

ner pigtail, sol kalp için kullan›lan pigtail kateterden subselek-

tif pulmoner enjeksiyonlar›n yap›labilmesi için daha ince olma-

l›d›r. Pulmoner arter içindeki pigtail kateterleri floroskopik

gözlem alt›nda ancak “floopy uçlu” k›lavuz tel yoluyla düzleflti-

rildikten sonra geri çekmek gerekir. Çünkü, kateter ucu çekil-

me s›ras›nda papiller kas, korda tendinea veya triküspit kapa¤a

tak›labilir. Öte yandan balon uçlu kateterler kan ak›m› eflli¤in-

de sa¤ kalp odac›klar›ndan pulmoner arterlere do¤ru ilerlerler.

Balon kateterlerin önce balonu söndürülür ve daha sonra flo-

roskopi gerekmeksizin geri çekilebilir.

Pigtail kateterlerin en s›k kullan›lan› Grollman pulmoner ar-

ter kateteridir (fiekil 6.1-2) (1). Bu 6-7 F polietilen pigtailin 3

cm proksimalinde 90 derecelik ikinci bir k›vr›m vard›r. Pigtai-

lin, trabeküllü sa¤ ventrikül içerisinde tak›l›p kalma riski düflük

olup, hemen hemen her bir segmental arter içine kolayl›kla

ilerletilebilir. E¤er kateterin ucu sa¤ ventrikül ç›k›fl›nda sapla-

n›rsa hastan›n derin nefes almas› yumuflak kateterin düzleflme-

sine ve ana pulmoner artere geçmesine izin verir. E¤er bu ma-

nevra baflar›l› de¤ilse yumuflak tip J k›lavuz telinin kullan›lmas›,

ana pulmoner arter içine kateter giriflini kolaylaflt›rabilir. Fakat

sa¤ ventrikül içinden teli geçirirken perforasyonu önlemek için

dikkatli olunmal›d›r. Baz› durumlarda pulmoner arter, klasik ge-

nifl lümenli balon flotasyon kateteri kullan›larak de¤iflmifl uzun-

luklu J uçlu k›lavuz telinin pulmoner arter içine yerleflmesi ve

daha sonra tel üzerinde pigtailin ilerletilmesi ile kateterize edi-

lebilir. Sa¤ ventrikül büyümesi olan hastalarda sa¤ ventrikülü

standart Grollman kateteriyle incelemek zor olabilir. Çünkü ka-

teterin distali direk geçifle izin vermeyecek kadar k›sa olabilir.

Bu durumda, distal ucun 90 derecelik aç›s› proksimal k›sm› el-

le bükülmüfl k›lavuz teli arac›l›¤›yla art›r›labilir. Van Aman kate-

teri, pigtailin 6 cm proksimalinde 90 derecelik ikinci bir ters

k›vr›m› olan modifiye edilmifl bir Grollman kateteridir ve sa¤

kalbi büyük olan hastalarda pulmoner arterin kateterizasyonu

için kullan›l›r. 7F Berman balon kateterinin ucunda delik yok-

tur, k›lavuz teliyle kullan›lamaz ve venöz k›l›f içerisinden geçi-

rilmesi gerekir. Jugular veya brakial yaklafl›m esnas›nda kateter

kalp ç›k›fl›ndan, sa¤ pulmoner artere do¤ru devam eden bir k›v-

r›m› takip eder. Bermen kateteri, triküspit kapa¤› geçmeden

önce sa¤ lateral atrial duvara do¤ru kavislenir. Böylelikle sanki

yukar›dan geliyormufl gibi sa¤ ventrikül içerisine yukar› baka-

cak flekilde girer. Bu yaklafl›m özellikle triküspid yetersizli¤inde

faydal›d›r. Çünkü sa¤ atrial kateter lupu, kateter ilerledi¤i za-

man triküspit kapa¤›n afla¤›dan direkt geçifli s›ras›nda görülen-

den daha fazla dönüfl sa¤lar. Brakial yaklafl›m için tercih edilen

kateterler 5F Grollman kateteri veya 5F çoklu e¤ilmifl pigtail ka-

teteridir. Brakial yaklafl›mla sa¤ ventrikül içine direk kateter gi-

rifli zor olabilir. Sa¤ atrial serbest duvar üzerinde kateterin k›v-

r›lmas›, saatin ters yönde rotasyonu ve yavaflça geri çekilmesi

sa¤ ventriküle ilerlemek için gereklidir. Vena cava superior ve

inferiordan oksijen saürasyonu için kan al›n›r. 20-40 mmHg

skalada sa¤ atriyum (RA) kayd› al›n›r. Kateter sa¤ ventriküle

ilerletilir ve diastol sonu bas›nc›, sistolik bas›nc› kaydedilir. Ka-

teter pulmoner artere ilerletilerek sistolik, diastolik ve ortalama

bas›nçlar› al›n›r. Balonlu kateterin balonu fliflirilerek pulmoner

kapiller kapal› bas›nc› (PCWP) ölçülür. Kalp boflluklar› normal

bas›nç de¤erleri Tablo 6.1-1’deki gibidir. 

Sol kalp kateterizasyonu için pigtail kateterin birtak›m

avantajlar› vard›r (1). Son deli¤i j uçlu k›lavuz tel ile manipüle

edilmesine izin verir, böylece brakiyosefalik ve iliyak arterleri

k›vr›ml› olan hastalarda dahi herhangi bir arteriyal girifl yerin-

den güvenli bir flekilde sol ventriküle ilerletilebilir. Ayr›ca kate-

terin flekli ventriküler ektopik at›mlar›n oluflmas›n› ço¤unlukla

azalt›r. Pigtail kateter hem femoral hem de brakiyal yaklafl›mla

kullan›labilir. Kateterin bükülü ucunu düzlefltirmek için k›lavuz

tel kullan›l›rsa brakial arteriyotomi yerinden girifli daha kolay

olur. Pigtail normal bir aort kapa¤› içinden kolayca geçer, da-

ralm›fl bir aort kapa¤› içinden geçmek ço¤unlukla düz, yol gös-

teren bir k›lavuz tel kullan›m›n› gerektirir. Orjinal Judkins pig-

tailin, pigtail ucuna uzanan düz bir flaft dizayn› vard›r. 45° sol

ön oblik (LAO) pozisyonda k›lavuz tel pigtail kateterin içinden

ç›kar›l›r. Pigtail kateterin Valsalva sinüsünde kateter kapa¤a

fiekil 6.1-2 Sa¤ kalp kateterizasyonunda kullan›lan kateterler.

Tablo 6.1-1 Kalp Boflluklar›n›n Normal Bas›nç De¤erleri

Sa¤ atrial bas›nç, mm Hg Ortalama 8-10
A dalgas› 2-10
V dalgas› 2-10

Sa¤ ventriküler bas›nç, mm Hg Sistolik 15-30
Diyastol sonu 0-8

Pulmoner arter bas›nc›, mm Hg Ortalama 10-20
Sistolik 15-30
End-diastolik 3-12

Pulmoner kapiller kama Ortalama 5-12
bas›nc›, mmHg

A dalgas› 3-15
V dalgas› 3-12

Arteriyovenöz oksijen 30-50
farkl›l›¤›, mL/L

Kardiyak output, L/dak 4.0-8.0

Kardiyak indeks, L/dak/m2 2.6-4.6

Pulmoner vasküler direnç, 0.7-1.1
Woods units



Girifl

Giriflimci kardiyoloji çal›flma alan› içinde koroner stent uygula-

malar›n›n çok önemli bir yeri bulunmaktad›r. Genel olarak erifl-

kin kardiyolji alan›nda, tedavi ifllemlerinin büyük ço¤unlu¤u

stent uygulamas› fleklinde karfl›m›za ç›kmaktad›r. Tabii ki bu

durumun sebebi, koroner arter hastal›¤›n›n toplumda hemen

hemen en s›k raslanan hastal›k olmas› ve stent ifllemlerinin ru-

tin uygulanabilen tedavi yöntemi haline gelmesidir.

“Stent” kelimesinin, ‹ngiliz difl hekimi Charles Thomas

Stent’ten geldi¤i düflünülmektedir (1807-1885). Difl hekimi ola-

rak, dizilifl ar›zas› gösteren diflleri bir hizaya getirmek için bir

yöntem gelifltirmifl, daha sora cerrahi branfllarda bir orifisi olan

kanal ve tübüler yap›lar›n aç›k kalmas›, içten desteklenerek t›-

kanmamas› için kullan›lan herhangi bir alet bu ad ile nitelendi-

rilmifltir. 

Aterosklerotik periferik damar t›kan›kl›klar›n›n damar içi

stentlerle tedavisi konusu ilk olarak Dr. Dotter ve Dr. Judkins

taraf›ndan 1964 de öne sürülmüfl ve yay›nlanm›flt›r (1). Fakat,

damar içine uygulanabilecek teknolojik geliflmeye ulaflmak 2

dekat kadar sürmüfltür. Balon anjiyoplastinin 2 temel k›s›tl›l›-

¤›ndan dolay› stentlere ihtiyaç duyulmufltur: Akut oklüzyon ve

zamanla geliflen restenoz. Elektif kullan›m›na da izin ç›kt›ktan

sonra adeta “mani” tarz›nda kullan›m› çok artm›flt›r. Stent tek-

noljisinde geliflmelerle daha ince telli stentlerin yap›lmas›, rad-

yal direnci daha yüksek stentlerin üretilmesi, materyel çap›n›n

incelerek daha kolay yerlefltirilebilmeleri ve nihayet restenoz

oran›n› azaltan ilaçlarla kapl› stentlerin bulunmas› ile, hemen

her hasta grubunda ve her tür damar anatomisinde çok yayg›n

kullan›m alan› bulmaktad›r. Bu yayg›n kullan›m flüphesiz cer-

rahlar› ve sa¤l›k ekonomisi ile u¤raflanlar›, tabiiki hastalar› da

etkilemektedir. Önemli olan, eldeki kan›tlara göre en dengeli

uygulamay› yapmak, temel olarak hastaya zarar vermemek ve

ayni zamanda geliflmelere de aç›k olmakt›r.

Koroner Stent Uygulamalar›nda Önemli
Tarihler

• 1986: Kendili¤inden geniflleyen stentlerin intrakoroner

kullan›m› (Sigward ve arkadafllar›)

• Ayn› zamanda Cesare Gianturco ve Gary Roubin taraf›ndan

balon ile geniflletilerek intrakoroner yerlefltirilen stentlerin

bulunmas›

• 1987’de Palmaz-Shatz (PS) stentinin (Johnson & Johnson)

ilk kez Brezilya’da uygulanmas›, 1988 de ABD de pilot ça-

l›flman›n bafllamas›

• 1993 y›l›nda FDA’in akut t›kanmaya karfl› stent kullan›m›na

onay vermesi

• 1989’da balon ve stent karfl›laflt›rmas› yapan STRESS ve BE-

NESTENT çal›flmalar›n›n bafllamas› (PS stent ile)

• 1994’de FDA’nin nativ koroner arterlerde fokal, yeni darl›k-

larda, elektif flartlarda PS stent kullan›m›na onay vermesi. 

• ‹kili antitrombosit tedavisi ve yüksek bas›nç ile stent yerlefl-

tirmenin, antikoagulan kullan›m›ndan daha iyi sonuç verdi-

¤inin gösterilmesi (Colombo).

• Teknolojik geliflmelerle, daha esnek, ince profilli 2. jeneras-

yon stentlerin gelifltirilmesi

• Çelik stentlerin trombojenitesini azaltmak için stentlerin

heparin, bioaktif polimer, fosforil kolin gibi materyellerle

kaplanmas›

• Sentler üzerine, hücre hiperplazisini bask›layan ilaçlar›n

yerlefltirilmesi, ilaç kapl› stentlerin (DES) keflfi.

• Farkl› DES lerin kullan›ma girmesi,

• Polimerler ile ilgili çal›flmalar. 

Stent fiekilleri ve Özellikleri, Baflar›y›
Etkileyen Faktörler

Stentler, genellikle 316L çelik materyelden yap›lmaktad›r. Daha

ince tel kal›nl›klar›na ulaflabilmek için çelik yerine, tantalum,

kobalt/platin veya kromium alafl›mlar› da kullan›lmaktad›r. Ken-

dili¤inden geniflleyen stentlerin yap›m materyeli nikel/titanyum

alafl›m›d›r. Genelde tel kal›nl›klar› 75-150 micromm civar›nda-

d›r. Yüzeylerini ayr›ca kromium dioksit veya kobbalt kromium

ile kaplanmalar› biyolojik aktivitelerini, dolay›s› ile trombojeni-

teyi azalt›r. Alt›n ile kaplaman›n restenozu artt›¤› gösterilmifltir.

Tübüler flekilde veya tellerin birbirlerine eklemlerle ba¤lanarak

oluflan “coil”- yay- fleklinde olurlar. Koroner arter içine balon

üzerinde yerlefltirilip balonun fliflirilmesi ile veya üzerinde bulu-

nan k›l›f›n çekilerek stentin kendi kendine aç›lmas› ile yerlefle-

bilirler (self expandable). Günümüzde koroner darl›klarda ken-

di aç›lan stentler hemen hiç kullan›lmamaktad›r. Bu tip stentler

daha çok genifl çapl› damarlarda yani periferik damar ve karotis

darl›klar›n›n tedavisinde tercih edilirler.

‹deal bir stent, balon üzerinde aç›lmam›fl iken, çap› müm-

kün oldu¤unca ince olmal› (ince profilli), özellikle k›vr›ml› dar-

Dr. Y›lmaz Niflanc›
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l›klar› kolayl›kla geçebilmeli (flexibilite), sürtünme derecesi kü-

çük olup k›smen zor ve ciddi darl›klarda ittirilebilmeli, damar

içine yerlefltirildikten sonra büzülmemeli; bunu sa¤laran “radi-

al force” u yüksek olmal›, floroskopi alt›nda yeterince kontrast

vermeli, fakat çok kontrastl› olup da lumenin de¤erlendirilme-

sini (özellikle restenozda) engellememelidir. Metal yüzey alan›-

n›n çok fazla olmamas› gerekir (tel -strut- kal›nl›¤›na ba¤l›), o

taktirde trombojenik özellikleri artar. Fakat çok ince telli olun-

ca hem görünürlü¤ü azal›r, hem de direnme gücü (radial force)

azal›r. Ayni zamanda, stenti tafl›yan balon ile stent uzunlu¤unun

uygun olmas› gerekir. Gere¤inden uzun bir balon, stentin iki

ucunda yeni diseksiyonlara sebep olabilir.

Stentler flekil olarak farkl› türlerde üretilir: K›vr›ml› tel, tel-

lerin oluflturdu¤u tübüler yap›lar ve modifiye flekillerde olabi-

lir. Bu tel örgü bir balon üzerine ezilerek monte edilmifltir ve

balon fliflirildi¤inde, stent de aç›l›r ve balon geri al›nd›¤›nda

stent de aç›lm›fl olarak damar›n içinde kal›r. 

Gianturco-Roubin FlexStent ilk k›vr›ml› tel fleklinde üreti-

len stenttir (Cook Cardiology). Mekanik olarak yetersizli¤i se-

bebi ile (aksiyal ve radyal gücünün az olmas›, teller aras›ndan

plak prolaps›na izin vermesi) ikinci jenerasyonunda bu güçleri-

ni artt›rmak için uzunlamas›na da teller ile iskelet oluflturulmufl-

t›r. Tübüler tarzda üretilen Palmaz-Schatz stentleri, yap›lan kar-

flilaflt›rmalarda oldukça yetersiz kalmas› sebebi ile art›k kullan›l-

mamaktad›r. 

Teller aras›nda kalan aç›kl›klara (cell) göre de stentler aç›k

ve kapal› sellüler yap›da stentler olarak ayr›labilir. Aç›k sellüler

yap›da stentler ile yan dala girifl, stentin k›vr›ml› bir damara yer-

lefltirilebilmesi çok kolayd›r. Kapal› sellüler yap›daki stentler

ise daha rijit, manipulasyonu daha zor, k›vr›ml› damarlara yer-

lefltirilmesi daha zordur, fakat plak prolapsusu bu stentlerde da-

ha azd›r. Günümüzde daha çok aç›k hücreli stentler daha çok

kullan›lmaktad›r. 

Stentlerin trombojenik olmamalar› için, tellerin üzeri biyo-

lojik olarak aktif (restenozu azaltan hücre hiperplazisini etkile-

yen aktivite özellikleri olan) veya pasif (trombojeniteyi etkile-

me d›fl›nda etkileri olmayan) polimer veya ilaçlarla kaplan›rlar

(stent coating). Fakat bu polimer maddeler de inflamasyonu

provoke eder, geç dönemde de olsa restenoz ve stent tromboz-

lar›na sebep olabiir. De¤iflik polimmerler bu amaçla kullan›l›r:

Heparin, Fosforilkolin, Karbon, Abciximab ve di¤er glikop-

rotein IIb/IIIa inhibitörleri, Aktive protein C, Hirudin ve bi-

valirudin, Prostasiklin. 

Ayr›ca, anevrizmal›, çok trombüslü lezyonlarda,fistül ve

perforasyonlar› kapamak için polytetrafluoroethylene-PTFE” ile

kapl› veya file gibi bir k›l›fla kapl› stentler de bulunmaktad›r. 

Günümüzde, ilaç kapl› stent sonras› geç dönem trombüs ve

restenozlardan k›smen sorumlu oldu¤u düflünülen bu polimer-

lerden bir flekilde kurtulmaya çal›fl›lmaktad›r.

Tarihi Geliflme ve Seyir

‹nsanda intrakoroner stent uygulamas›n›n akut oklüzyonun acil

tedavisinde ve restenozun azalt›lmas›nda kullan›lmas›na yöne-

lik ilk önemli yay›n Sigwart ve arkadafllar› tararf›ndan 1987’de

fiekil 7.1-1 De¤iflik stent flekilleri.

fiekil 7.1-2 Balon üzerine yerlefltirlmifl olan stent, balon fliflmeden önce ve sonra.



Özet

Vasküler sistemde kolesterol birikimi sonucu oluflan kardiyo-

vasküler olaylar ciddi bir mortalite ve morbidite sebebidir. Ko-

lesterol hidrofobik lipid yap›s›ndan dolay› plazman›n hidrofilik

ortam›nda tafl›y›c› bir moleküle ihtiyaç duyar. Bu tafl›y›c› mole-

kül, protein ve lipid kar›fl›m›ndan oluflan kar›fl›k misel benzeri

lipoproteindir. fiilomikronlar, flilomikron art›klar›, orta yo¤un-

luklu lipoproteinler (IDL), HDL, LDL çok düflük yo¤unluklu li-

poproteinler (VLDL), lippoproteinlerin alt› fraksiyonunu olufl-

turur. Lipopoteinler trigliserid, kolesterolesterleri, amfibatik

fosfolipidler ve apolipoproteinlerin heterojen birleflimleridir.

Genel yap› olarak kolesteril ester ve trigliseridlerin mevcut

oldu¤u nötr lipid çekirdek ile protein, esterifiye olmam›fl koles-

terol ve fosfolipidlerden meydana gelen d›fl tabakadan oluflur-

lar. Elektroforetik özelli¤ine ya da yo¤unluklar›na göre s›n›flan-

d›r›labilirler. Apolipoproteinler, lipoprotein partikülünün bo-

yut ve yap› stablitesinin sa¤lanmas›nda önemli bir belirleyici-

dir. Trigliseridden zengin lipoproteinler iki metabolik yol ile ta-

fl›n›rlar. Eksojen yolda diyetle d›flardan al›nan lipidler, endojen

yolda ise vucutta mevcut olan lipidler hedef dokulara tafl›n›rlar.

Lipoprotein metabolizmas›nda oluflabilecek defektler sonucu

dolafl›mda seviyesi artan ve azalan partiküller klinik ve biyokim-

yasal olarak patolojik sonuçlar oluflurabilmektedir. Özellikle

kardiyovasküler hastal›klal›klar›n birincil ve ikincil korunmas›n-

da lipoprotein metabolizmas›n› hedef alan yaklafl›mlar, tedavi-

nin köfle tafllar›d›r.

Lipoproteinlerin Yap›s›, Fonksiyon ve
Metabolizmas›

Vasküler sistemde kolesterol birikimi sonucu oluflan kardiyo-

vasküler olaylar ciddi bir mortalite ve morbidite sebebidir. ‹n-

san vucudunun normal metabolizmas› için gerekli bir madde

olan lipidlerin plazma konsantrasyonlar›n›n artmas›, artm›fl kar-

diyovasküler risk ile birliktedir (1). Total kolesterolde 40

mg/dl’lik art›fl, kardiyak hastal›¤a ba¤l› ölümlerde üç kat art›fl

ile iliflkilidir.

Kolesterol hidrofobik lipid yap›s›ndan dolay› plazman›n

hidrofilik ortam›nda tafl›y›c› bir moleküle ihtiyaç duyar. Bu tafl›-

y›c› molekül, protein ve lipid kar›fl›m›ndan oluflan kar›fl›k misel

benzeri lipoproteindir. fiekil, büyüklük, içerik, fonksiyon ve

kardiyovasküler hastal›klara yatk›nl›k oluflturmada heterojen

bir yap›ya sahiptir. 

Yüksek dansiteli lipoprotein (HDL), kolesterolü ateroskleroz

oluflturabilen periferik dokulardan hepatositlere tafl›yarak kardi-

yovasküler hastal›klardan koruyucu, düflük dansiteli lipoprotein

(LDL) ise arter duvar›nda ki dokulara ba¤lanmaya yatk›nl›k yara-

tan rolü vard›r. fiilomikronlar, flilomikron art›klar›, orta yo¤unluk-

lu lipoproteinler (IDL), HDL, LDL çok düflük yo¤unluklu lipopro-

teinler (VLDL), lipoproteinlerin alt› fraksiyonunu oluflturur. Lipo-

poteinler trigliserid, kolesterol esterleri, amfibatik fosfolipidler

ve apolipoproteinlerin heterojen birleflimleridir.

Plazma Lipoproteinlerinin Yap›lar›

Lipoproteinler, lipid ve proteinlerden oluflan, hücreden daha

küçük boyutlarda, kovalent olmayan kuvvetler taraf›ndan bir

arada tutulan partiküllerdir. Kal›tsal, hidrofobik ve hidrofilik

özelli¤i olan parçalar› vard›r. Genel yap› olarak kolesteril ester

ve trigliseridlerin mevcut oldu¤u nötr lipid çekirdek ile prote-

in, esterifiye olmam›fl kolesterol ve fosfolipidlerden meydana

gelen d›fl tabakadan oluflurlar (fiekil 8.1-1) (2).

Temel fonksiyonlar› lipidleri ve ya¤da çözünen maddeleri

kullan›lacaklar› yere hidrofilik plazma ortam›nda tafl›makt›r. ‹çe-

ri¤indeki protein:lipid oranlar›, mevcut proteinlerin çeflitleri,

boyut, yo¤unluk ve elektroforetik hareketlerinde farklar bulun-

maktad›r (1). Elektroforetik özelli¤ine ya da yo¤unluklar›na gö-

re s›n›fland›r›labilirler. Günümüzde daha çok yo¤unluklar›na gö-

re olan s›n›fland›rma kullan›lmaktad›r, kendi içlerinde de meta-

bolik ve yap›sal olarak alt gruplara ayr›lmaktad›rlar (fiekil 8.1-2).

Ka¤›t elektroforez veya agaroz jel yard›m› ile birbirinden ay-

r›labilirler. Lipidler için boyama yap›ld›¤›nda üç bant elde edil-

mektedir. Katoda do¤ru en h›zl› hareket eden ve alfa band›n›

oluflturan HDL’dir. En yavafl hareket eden ve beta band›n› olufl-

turan lipoprotein LDL’dir. ‹kisinin aras›nda kalan prebeta band›-

n› ise VLDL oluflturur. Bazen tokluk sonras› al›nan plazma örne-

¤inde hiç hareket etmemifl lipid band›n› ise flilomikronlar olufltu-

rur. Elektroforez sonucunda lipid fraksiyonlar›ndaki art›fl belirle-

nerek hiperlipoproteinemi s›n›fland›rmas› yap›l›r (fiekil 8.1-3).

Apoprotein, lipoproteindeki protein yap›s›na t›bbi pratikte

verilen isimdir. Lipoproteinler ile iliflkili proteinler anlam›nda

“apolipoprotein” terimi teknik olarak daha uygun bir adland›r-

mad›r. Apolipoproteinlerin genel yap›sal motifi, aköz d›fl çevre

ile lipoproteinlerin lipid yüzlerinin etkileflimine izin veren am-
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fibatik helikslerdir. Alfa heliks olarak adland›r›lan bu motifte

apolipoproteinler, lipoprotein partikülünün boyut ve yap› stab-

litesinin sa¤lanmas›nda önemli bir belirleyicidir (3). Ayr›ca li-

poprotein metabolizmas›nda ki enzimlerin kofaktörü ya da

hücresel reseptörlerin ligandlar› olarak metabolizman›n düzen-

leyicili¤i görevlerinde bulunmaktad›rlar. Boyutlar›, lipoprotein-

lerdeki da¤›l›m› ve di¤er özelliklerine göre s›n›fland›r›l›rlar.

Apolipoproteinlerin lipoproteinler üzerinde toplama, sal›n›m,

yap›sal bütünlü¤ün sa¤lanmas›, enzimlerin kofaktörü ve ya in-

hibitörü olma, partiküllerin hücreye al›m›, partikülün spesifik

bir k›sm›n›n seçici olarak hücreye al›m› ve bilinmeyen rolleri

vard›r (Tablo 8.1-1).

Lipoprotein Metabolizmas› ve Tafl›nmas›

Trigliseridden zengin lipoproteinler iki metabolik yol ile tafl›-

n›rlar. Eksojen yolda diyetle d›flardan al›nan lipidler, endojen

yolda ise vucutta mevcut olan lipidler hedef dokulara tafl›n›rlar.

Eksojen yolda diyet ile al›nan kolesterol dolafl›mdaki plaz-

ma konsantrasyonunun en önemli belirleyicisidir. Diyette al›-

m›n›n tamamen b›rak›lmas› ile plazma kolesterol %62 oran›nda

azal›r (4). Al›nan kolesterolün yar›s› emilir, kalan› feçes ile at›-

l›r (5). Emilim sonras› mekanizmalarda oluflan genetik varyas-

yonlar kolesterol homeostaz›nda önemlidir (6).

Ya¤lar›n sindirimi ile oluflan emülsiyon safra asitleri ile bir-

leflir. Emülsüfiye olmufl trigliseridler ve kolesterol esterleri pan-

kreatik lipaz (PL) ve karboksil ester lipaz (CEL) ile hidrolize

olurlar (7). Bu enzimlerin inhibitörü olan mürin ile yap›lan in

vivo modellerde PL ve CEL’in emilimdeki önemi gösterilmifltir.

Lipid emilimi intestinal geçifl s›ras›nda enterositlerin f›r-

çams› kenar membranlar› boyunca olur. Emilim mekanizmas›-

n›n detaylar› net olarak bilinmemekle birlikte son zamanlarda

ki çal›flmalarda anahtar rol oynayan proteinler keflfedilmifltir.

Yeni kolesterol biyosentezini etkilemeden kolesterolün hücre

içine giriflini inhibe eden ezetimibin bulunmas› ile önemli bir

fiekil 8.1-1 Lipoproteinlerin yap›s›.

fiekil 8.1-2 Lipoproteinlerin yo¤unluk ve boyutlar›.



Tüm canl›larda yaflamsal proteinlerin sentezi hakk›ndaki bilgi-

lerin “genlerde” depoland›¤› uzun y›llard›r bilinmektedir. Gen-

lerdeki bu bilginin yaflam›n temel moleküllerine dönüflme süre-

ci ve süreçteki fizyolojik ve patolojik olaylar hakk›ndaki bilgile-

rimiz son y›llarda artmakla kalmam›fl, bu süreçlere müdahale

etme olanaklar› da gündeme gelmifltir. 

H›zla geliflen genetik bilimi ve uygulamalar›, bir yandan s›k

görülen kardiyovasküler hastal›klar›n klinik seyir ve fliddetleri-

nin genlerle iliflkileri hakk›nda ufkumuzu geniflletirken, di¤er

yandan seyrek görülen ancak ço¤u ölümcül potansiyel tafl›yan

baz› ailesel hastal›klar›n nesillere aktar›m› konusunda çok de-

¤erli bilgilere ulaflmam›z› sa¤lamaktad›r. 

En s›k görülen kardiyovasküler hastal›klar›n genetik ve çev-

resel bir çok etmen zemininde geliflen hastal›klar olmalar› nede-

niyle genetik etmenlerin do¤rudan rolünü belirlemek henüz

çok kolay de¤ildir; ancak özellikle ailesel baz› aritmik hastal›kla-

r›n tan›s›nda ve hatta tedavi seçeneklerinin belirlenmesinde ge-

netik uygulamalar son y›llarda büyük katk› sa¤lar hale gelmifltir.

Gen, DNA, Genom

Gen spesifik herhangi bir polipeptid bilgisinin depoland›¤› be-

lirli bir uzunluktaki DNA parçac›¤›d›r. DNA, adenin, guanin, si-

tozin ve timidin isimli dört ayr› baz›n ard›fl›k s›ralanmas›yla olu-

flur. Çok farkl› uzunluklarda ve kombinasyonlarda s›ralanm›fl

bu bazlar, belirli bafllang›ç ve bitifl noktalar›na sahip genleri

olufltururlar. Genlerin aras›nda yer alan DNA parçalar› “intron”

olarak adland›r›l›r; bunlar›n esas olarak DNA’n›n bütünlü¤ünü

sa¤lad›¤› ve DNA’y› mutasyonlara karfl› korudu¤u tahmin edil-

mektedir.

Ayn› ifllevi gören genler anne ve babadan gelen olmak üze-

re çift baz s›ralar› halindedir. Genlerdeki baz çifti say›s› 10.000

ile 250.000 aras›ndad›r ve ortalama bir gen uzunlu¤u 20.000

baz çifti kadard›r. Bir canl›n›n tafl›d›¤› bütün DNA varl›¤›na “ge-

nom” ad› verilmektedir. 

Yak›n zamanda tamamlanan ‹nsan Genomu Projesi sayesin-

de genetik hakk›ndaki bilgilerimiz çok h›zl› art›fl ve de¤iflim

göstermifltir (1). ‹nsan genomunda 3 milyar baz çifti oldu¤u bi-

linmektedir; ancak bunlar›n sadece %3’ünün genleri oluflturdu-

¤u tahmin edilmektedir. DNA s›ralamas› %99.9 oran›nda tüm

insanlarda ayn›d›r; farkl›l›k sadece %0.1 orandad›r ve yaklafl›k 3

milyon baz çiftinin s›ralanmas›ndaki farkl›l›ktan kaynaklanmak-

tad›r (1-3). 

‹nsan genomu uzun DNA parçac›klar›ndan oluflan 23 çift

kromozomdan ibarettir; bunlar›n 22 si homolog kromozomdur

ve bunlar otozom olarak adland›r›l›r. Di¤er son çift kromozom

ise seks kromozomlar›d›r ve erkeklerde X ve Y, kad›nlarda ise

iki X kromozomu halindedir. Her çift otozomal homolog kro-

mozomda biri anneden, di¤eri babadan gelmekte olan ayn› bil-

gilere ait genler bulunur. Her çift kromozom üzerindeki ilgili

genlerin konumlar› ve ifllevleri ayn›d›r; ancak anne veya baba-

dan aktar›lan bu genlerin yap›lar›ndaki DNA s›ralamas› birbirle-

rinden hafifçe farkl›l›k gösterebilir. Gen yap›s›ndaki bu hafif s›-

ralama fark› bazen önemsiz, bazen de önemli patolojilerin ze-

mini veya nedeni olabilir. 

Hücre çekirde¤indeki bu genlerin do¤rudan ifllevleri yok-

tur, tafl›d›klar›/sahip olduklar› bilgileri haberci RNA (messenger

RNA, mRNA) olarak adland›r›lan tek sarmall› yap›daki arac›lar-

la hücrenin ilgili sentez organellerine aktar›rlar. mRNA üzerin-

de yer alan ve hücre çekirde¤inden ç›karak protein sentezi için

ilgili bilgileri aktaran bu “bilgi parçac›klar›na” “ekson” ad› da

verilir. DNA üzerindeki genlerde mutasyon oran› çok seyrektir;

ancak intron ve eksonlarda s›kl›kla mutasyon meydana gelebil-

mektedir. Bu mutasyonlar›n pek az› Mendel yasalar› dahilinde

tek bir geni ilgilendiren mutasyonlard›r; ço¤unlu¤u polijenik

hastal›klara zemin haz›rlayan daha az etkili mutasyonlard›r.

Tek Gen/Polijenik Gen Hastal›¤›

Genetik temeldeki hastal›klar bazen tek bir gendeki mutasyon

sonucu ortaya ç›karlar. Bu tür kuvvetli bir genotip de¤iflikli¤i

çok seyrek olur ve Mendel yasas› geçifliyle kendini gösterir. Ba-

z› genetik hastal›klar ise birden fazla genin belirledi¤i bilgilere

ait alanlardan birisinde geliflen mutasyon zemininde olur. Bu

hastal›klar polijenik hastal›klard›r. Ayn› bilgi baflka sa¤lam gen-

ler üzerinde de kodlanm›fl oldu¤undan yeni durumun fenotipe

yans›mas› yani hastal›¤›n ortaya ç›kmas› genlerin kendi aralar›n-

daki etkileflime ve çevresel koflullar da dahil olmak baflka çok

say›da etmene ba¤l›d›r.

Mendel yasas› çerçevesindeki aktar›mla geliflen hastal›klar-

la do¤rudan iliflkili olarak insanlarda bugüne dek 1000 adet has-

tal›k geni saptanm›flt›r, bunlardan 100’ü kardiyak hastal›klarla

iliflkilidir. Bu hastal›klar› aras›nda düflük yo¤unluklu lipoprote-

in (LDL) reseptör geninde veya apolipoprotein B (APOB) ge-

ninde meydana gelen mutasyona ba¤l› olarak geliflen ailesel hi-

perkolesterolemi formlar› (4), 5,10-metilentetrahidofolat re-
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düktaz (MTHFR) gen mutasyonuna ba¤l› olarak geliflen ailesel

hiperhomosistinüri (5,6), polipeptid A (MEF2A) gen mutasyo-

nuna ba¤l› Tangier hastal›¤› (7,8) veya kal›tsal primer elektrik-

sel hastal›klar (kanalopatiler) say›labilir (9,10).

Ancak, hipertansiyon, koroner arter hastal›¤›, diyabet gibi

en s›k görülen hastal›klarla ilgili olarak görünürde bu tür yal›n

bir genetik iliflki mevcut de¤ildir. Polijenik hastal›klar gerek ka-

l›tsal gerekse çevresel birden çok etmenin kombinasyonu (bir-

likteli¤i) çerçevesinde geliflmektedir. Bu nedenle bu hastal›k-

lardaki genetik belirleyicili¤i ortaya koymak kolay olmamakta-

d›r.

Bu yöndeki genetik çal›flmalar iki farkl› yöntemle yap›lmak-

tad›r. Birincisi, epidemiyolojik gözlemsel çal›flmalarda bilinen

risk faktörleri aç›s›ndan hastalar homojen gruplar olarak karfl›-

laflt›r›l›rlar. Örne¤in diyabeti veya hipertansiyonu olan hastala-

r›n koroner arter hastal›¤›n›n varl›¤› veya yoklu¤una göre karfl›-

laflt›r›lmalar› belirli bir genetik da¤›l›ma iflaret edebilir (11).

Benzer fenotipik özelli¤e karfl›n bir kromozom parças›n›n an-

laml› olarak farkl› da¤›l›m göstermesi belirli bir gen parças›n›n

hastal›kla iliflkili oldu¤una iflaret edebilir. Bu etkinin kendini

gösterebilmesi/saptanabilmesi için söz konusu genetik etkinin

hastal›k sürecinde oldukça etkin bir rolünün olmas› gereklili¤i

bu yöntemin verimlili¤ini azaltmaktad›r. Di¤er yandan söz ko-

nusu genetik özelli¤in varl›¤›na karfl›n hastal›¤›n ortaya ç›kma-

m›fl oldu¤u vakalar yanl›fl istatistiki sonuçlara neden olabilmek-

tedir (12). 

Hastal›klar›n genlerle iliflkisini ortaya ç›karmak için ikinci

yöntem ise tek nükleotid polimorfizmlerini (single nucleotide

polymorphisms- SNPs) aramak ve bu polimorfizmlerle hastal›k-

lar aras›ndaki iliflkiyi araflt›rmakt›r. ‹nsan genomundaki

3.000.000.000 baz çiftinden sadece 3.000.000 adedinin farkl›

diziliflte oldu¤u bilindi¤inden bu diziliflteki SNPs leri aramak ve

hasta grubuyla kontrol grubundaki söz konusu SNP s›kl›¤›n›n

fark›ndan yola ç›karak bu iliflkiyi belirlemek mümkündür (13). 

Bugün insanlarda 15 milyon adet SNP oldu¤u ve bunlar›n 3

milyonun bir sonraki nesle aktar›labilece¤i bilinmektedir. Baz›

hastal›k fenotipleri tek bir SNP zemininde geliflirken baz›lar›

birden fazla genetik polimorfizm zemininde ortaya ç›kabilmek-

tedir. Bugün SNP’leri saptamak ve fenotipik tablolarla iliflkileri-

ni araflt›rmak için kullan›labilecek ticari DNA kitleri bulunmak-

tad›r (14). SNP’lerin kromozomal konumlar›n›n belirlenmesi

için HapMap projesi sürdürülmektedir (15). 

Genomik yöntemin de tafl›yabilece¤i k›s›tl›l›klar ve hata ola-

s›l›klar› mevcuttur. Örne¤in kardiyovasküler risk faktörleri ola-

rak fibrinojen, ürik asid ve elektrokardiyografideki QT süresi gi-

bi üç ayr› fenotipin genomik ilifliklendirme çal›flmalar›nda sap-

tanm›fl olan SNP’lerin hastal›k fenotiplerinin ancak küçük bir

oran›n› aç›klayabildi¤ine dikkat çekilmektedir (1’de 16-18).

Bu nedenle genetik iliflkilendirme çal›flmalar›n›n planlan-

mas› ve de¤erlendirilmesi konusunda yöntem aç›s›ndan dikkat

edilmesi gereken önemli noktalar mevcuttur (12,19).

Di¤er yandan %100 efl genetik yap›ya sahip olan monozigot

ikiz hastalar üzerindeki çal›flmalar söz konusu hastal›klardaki

genetik etkinin rolünün daha kolay anlafl›lmas›n› sa¤layabil-

mektedir. 

Monozigot ikizlerle yap›lan çal›flmalar kardiyovasküler has-

tal›k riski ve kardiyak ölüm riskinde genetik yap›n›n belirleyici

oldu¤unu göstermektedir. Ancak monozigot ikizlerde bile poli-

jenik hastal›klarda genetik özelliklerin ba¤›ms›z etkisinin ancak

orta derecede önem tafl›yabilece¤i anlafl›lmaktad›r (20- 25).

Yak›n zamanda insan genomunun “flifresinin” çözülmesin-

den ard›ndan flimdiye dek epidemiyolojik çal›flmalardan elde

etmifl oldu¤umuz “fenotipik” bilgilerin genomik iliflkilerini be-

lirlemek amac›yla yeni çal›flmalar bafllat›lm›flt›r (26). 

Öncelikle baz› kal›tsal kardiyomiyopatiler ve aritmik hasta-

l›klardan bafllayarak klinik ve genetik bilgilerin ortakl›¤› ile

“kardiyogenetik” uygulama alan›n varl›¤›ndan art›k söz etmek

mümkündür. 

Önümüzdeki y›llarda “kardiyogenetik” araflt›rma ve uygula-

malar sadece kardiyovasküler hastal›klar›n genetikle iliflkisinin

daha iyi anlafl›lmas›na de¤il, korunma ve tedavide daha etkili ve

hatta kifliye (geneti¤ine) özel tedavi seçeneklerin uygulanmas›-

na da hizmet edebilecektir (27,28).

Genetik ve Kardiyak Aritmiler 

Ailesel kardiyomiyopatiler ve iyon kanal› bozukluklar› hakk›n-

daki bilgilere genetik biliminin son on y›lda çok büyük katk›la-

r› olmufltur. Bugün ailesel malign aritmilerle seyreden hastal›k-

lar›n genetik zeminin ve bunlara ait fenotipik tablolar genetik

bilimi sayesinde daha iyi bilinmekte ve s›n›flanmaktad›r. 

Aritmiler di¤er hastal›klar gibi çevresel ve genetik etmenle-

rin ortak ve karmafl›k etkileflimleri sonucu ortaya ç›kmaktad›r.

Yap›sal kalp hastal›¤› zeminde olsun veya olmas›n bir aritminin

tam olarak nas›l ortaya ç›kt›¤› henüz tüm yönleriyle belli de¤il-

dir. Kal›tsal aritmilerin bir ço¤unun iyon kanallar›ndaki bozuk-

luk sonucu ortaya ç›kt›¤› ve iyon kanallar›ndaki bu bozuklu¤un

gen mutasyonlar›na ba¤l› oldu¤u gösterilmifltir. Di¤er yandan

edinsel/yap›sal kalp hastal›klar› zemininde geliflen aritmiler için

genetik e¤ilim söz konusu olsa da bu aritmilerin genetik 

Kal›tsal Aritmiler

Kal›tsal aritmilerin tan› ve tedavi yaklafl›mlar› ile yeni araflt›rma

alanlar›n› belirlemek üzere 2006 y›l›nda “The National Heart,

Lung, and Blood Institute and Office of Rare Diseases at the

National Institutes of Health” taraf›ndan bir çal›fltay düzenlen-

mifltir. Bu rapora göre (29) kal›tsal aritmik hastal›klar›n (1) Sod-

yum kanal› bozukluklar›na, (2) Potasyum kanal› bozukluklar›na

ve (3) Kal›tsal di¤er aritmojenik mekanizmalara ba¤l› olan has-

tal›klar olarak s›n›flanmas› öngörülmüfltür. 

Ancak bu hastal›klar›n s›n›flanmas›nda klinik tablolara ve

genetik zemine göre farkl› yaklafl›mlar da mevcuttur (30,31). 

Kal›tsal aritmiler baflka kalp hastal›¤›n›n efllik edip etmeme-

sine göre genel olarak iki grupta incelenebilirler (30). 

1. Primer aritmiler; do¤rudan elektriksel nedenlere ba¤l› ola-

rak geliflen “iyon kanal› hastal›klar›”,

2. Sekonder aritmiler; altta yatan yap›sal bir kalp hastal›¤› ze-

mininde, “ailesel kardiyomiyopati” lere ba¤l› olarak ge-

liflirler. Kardiyomiyopati hipertrofiye (32), dilatasyona (33)

veya fibroadipoz birikime (34) ba¤l› olabilir.

‹yon Kanal› Hastal›klar›

‹yon kanallar› iyonlar›n miyosit içine veya d›fl›na do¤ru hareke-

tini düzenleyen transmembranöz yap›lard›r. ‹yon kanal›n› olufl-

turan proteinlerde yap›sal bir bozuklu¤un olmas› halinde bu

kanallar›n ifllevlerinin önemli ölçüde bozulabildi¤i gösterilmifl-

tir (35-37). ‹yon kanal› bozukluklar›na ba¤l› aritmilere klasik



Kalp yetersizli¤i, kalbin dokular›n metabolik ihtiyaçlar›n› karfl›-

layabilmek için yeterli miktarda kan› pompalayamad›¤› ya da

yüksek dolufl bas›nçlar›yla pompalayabildi¤i patofizyolojik du-

rumdur. Kalp yetersizli¤i, büyük ölçüde klinik ve yatak bafl› ta-

n›d›r. Geliflmifl ve geliflmekte olan ülkelerde insidans› giderek

artmaktad›r ve hastane yat›fllar›n›n en s›k nedenlerinden birisi-

dir. Amerikan Kardiyoloji Birli¤i verilerine göre Amerika Birle-

flik Devletleri’nde, 5.2 milyon kalp yetersizli¤i hastas› oldu¤u

saptanm›flt›r, dünya genelinde ise bu rakam›n 23 milyonu bul-

du¤u tahmin edilmektedir (1).

Kalp Yetersizli¤inin Tan›m›

Kalp yetersizli¤i klinik tan›m› için farkl› kavramlar kullan›labilir

(Tablo 10.1-1). Kalp yetersizli¤i akut yada kronik olabilir. Akut

kelimesi, fliddetten ziyade zaman›n bir göstergesidir (2). Akut

miyokard infarktüsü, çok h›zl› bir tafliaritmi, infektif endokardit

seyrinde ortaya ç›kan akut kapak yetmezli¤i akut kalp yetersiz-

li¤ine neden olabilir. 

S›kl›kla sistolik ve diyastolik kalp yetersizli¤i ay›r›m› yap›l›r

(3). Diyastolik kalp yetersizli¤i olan hastalar, kalp yetersizli¤i-

nin semptom ve/veya bulgular›na sahiptir, ancak ejeksiyon

fraksiyonu (EF) >%40-50’dir (4). Korunmufl EF diyebilmek için

kabul edilmifl kesin bir de¤er yoktur. Ejeksiyon fraksiyonu,

at›m hacminin, diyastol sonu hacime bölünmesi ile elde edilir,

büyük ölçüde diyastol sonu hacim ile belirlenir. Ço¤u hastada

istirahatte veya egzersizde sistolik veya diyastolik kalp yetersiz-

li¤i birlikte bulunur. 

Öne do¤ru (forward) ve geriye do¤ru (backward) kalp ye-

tersizli¤i tan›mlar› çok eski tan›mlard›r. Geriye do¤ru kalp ye-

tersizli¤inde, kalp kan› atmakta zorlan›nca kan ventrikülde biri-

kir, atriyumda sonra pulmoner venlerde bas›nç yükselir. Öne

do¤ru kalp yetersizli¤inde ise kalbin kan› arteriyel sisteme atma

yetene¤i bozulmufltur. 

Kalp yetersizli¤i sa¤ kalp yetersizli¤i yada sol kalp yetersiz-

li¤i fleklinde de olabilir. Sa¤ kalp yetersizli¤inde, sa¤ ventrikü-

lün kan› pulmoner arterlere atmas›nda problem vard›r veya kan

sa¤ atriyum ve sistemik venlerde göllenmektedir. Sol kalp ye-

tersizli¤inde, sol ventrikülün kan› aortaya atmas›nda yetersizlik

vard›r veya kan sol atriyum ve pulmoner venlerde göllenmek-

te, pulmoner konjesyon bulgular›na yol açmaktad›r (5).Yüksek

ve düflük debili kalp yetersizli¤i ise kalp yetersizli¤i semptom

ve bulgular›na benzer tablolara neden olan çeflitli hastal›klar›

anlatmak için kullan›lm›flt›r. Anemi, tirotoksikoz, septisemi, ka-

raci¤er yetersizli¤i, arteriyovenöz flantlar, beriberi, Paget hasta-

l›¤› kalp yetersizli¤ine benzerlik gösteren yüksek debili durum-

lar›n en önde gelen sebeplerini oluflturmaktad›r. Tedavi edile-

bilir durumlard›r ve kalp yetersizli¤i tan›s›ndan önce kesinlikle

bu durumlar›n d›fllanmas› gereklidir. 

Hafif, orta ve fliddetli kalp yetersizli¤i durumlar› ise klinik

semptomlar›n tan›mlanmas›nda kullan›l›r. Hafif yetersizlik du-

rumunda hastalar, nefes darl›¤›, yorgunluk gibi semptomlar ol-

maks›z›n hareket edebilirken, fliddetli yetersizlik ise ciddi

semptomlar gösteren ve hatta acil t›bbi bak›m gerektiren hasta-

lar›n tan›m›nda kullan›l›r. Orta derecede kalp yetersizli¤i tan›-

m› ise arada kalan hastalar› iflaret eder.

Kalp yetersizli¤inin fliddetinin tarifinde s›kl›kla 2 s›n›flama

kullan›lmaktad›r. Bunlardan birincisi semptomlara ve egzersiz

kapasitesine ba¤l› olan s›n›flamad›r (New York Heart Associati-

on [NYHA] fonksiyonel s›n›flamas›), yararl› bir s›n›flama olup,

ço¤u randomize çal›flmada kullan›lmaktad›r (6). Di¤eri ise kalp

yetersizli¤inin semptomlar›na ve yap›sal de¤iflikliklere göre ev-

relenmesidir:

Evre A; kalp yetersizli¤i geliflimi için yüksek risk tafl›yan du-

rumlar› belirtir.

Evre B; kalp yetersizli¤ine sebep olabilecek yap›sal hastal›k

geliflmifltir ancak semptomlar yoktur. Evre C; altta ya-

tan yap›sal kalp hastal›¤› ile ilgili semptomatik kalp ye-

tersizli¤i halidir.

Tablo 10.1-1 Kalp Yetersizli¤inin Tan›m›

Kalp yetersizli¤i, afla¤›daki özellikleri içeren klinik bir
sendromdur:

Kalp yetersizli¤inin tipik semptomlar›; istirahatte veya egzer-
sizle nefes darl›¤›, yorgunluk, halsizlik, ayak bile¤i fliflli¤i,
ve

Kalp yetersizli¤inin tipik bulgular›; taflikardi, taflipne,
akci¤erde raller, plevral effüzyon, juguler venöz bas›nç
art›fl›, periferik ödem, hepatomegali, ve

‹stirahat halindeki kalpte yap›sal ve fonksiyonel bozuklu¤u
gösteren objektif bulgular; kardiyomegali, 3. kalp sesi,
üfürümler, ekokardiyografide anormallikler, natriüretik
peptid konsantrasyonunun yükselmesi

Dr. Tunay fientürk • Dr. Osman Ak›n Serdar
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578 Bölüm 10: Kalp Yetersizli¤i

Evre D ise maksimal medikal tedaviye ra¤men istirahat ha-

linde bile semptomlar›n oldu¤u, ileri derecede yap›sal

kalp hastal›¤›n›n bulundu¤u durumdur (6). 

Patofizyoloji

Bafllang›çta kalp yetersizli¤inin böbrek kan ak›m›n›n bozulma-

s›na ba¤l› olarak afl›r› su ve tuz tutulumundan kaynaklanan bir

problem oldu¤u düflünülmüfltür (kardiyorenal model) (7). An-

cak daha sonraki dönemlerde kalp yetersizli¤ine kardiyak debi-

de azalmayla birlikte periferik vazokonstriksiyonun efllik etti¤i

saptanm›fl ve kalp yetersizli¤i için hemodinamik modelin öne

sürülmesine neden olmufltu. Fakat bu modellerin zaman içeri-

sinde kalp yetersizli¤inin progresyonunu aç›klamad›¤›, bu mo-

dellere göre yönlendirilen tedavilerin hastal›k progresyonunu

önlemedi¤i ve sa¤ kal›m› artt›rmad›¤› dikkati çekmifltir. 

Günümüzde kalp yetersizli¤inin basit ve tek bir model ile

aç›klanamayaca¤›, bafllang›çtaki tetikleyici olay› takiben nöro-

hormonal aktivasyon ve ventrikülün yeniden flekillenmesinin

kalp yetersizli¤inin progresyonunu belirleyen bafll›ca olaylar ol-

du¤u kabul edilmifltir (8). Kalp yetersizli¤i, kalbin pompalama

kapasitesinde azalmaya sebep olan tetikleyici bir olay ile bafllar.

Kalp yetersizli¤ini tetikleyen bafll›ca üç faktör vard›r. Bunlar-

dan birincisi intrensek miyokard hasar›d›r. Bu vakalar›n yar›s›n-

dan fazlas›nda koroner arter hastal›¤›na ba¤l› iskemi ve infark-

tüs sorumludur, di¤er sebepler aras›nda otoimmünite, infeksi-

yonlar, toksik (alkol, doksorubisin) ve metabolik hasarlar (hi-

pertiroidi) yer al›r (9). ‹kinci önemli sebep ise sol ventrikül üze-

rinde bas›nç ve volüm yüklenmesidir. Üçüncüsü ise perikardi-

yal restriktif hastal›klar, yüksek debili hastal›klar gibi ekstren-

sek sebeplerdir. Ço¤u durumda kalbin pompalama kapasitesin-

de azalmaya sebep olan olay› takiben hastalar genellikle semp-

tomsuzdur veya minimal semptomlara sahiptir, semptomlar bir

süre sonra fonksiyon bozuklu¤u geliflti¤inde ortaya ç›kar. 

Kalbin fonksiyonlar› bozuldu¤unda ve ifl yükü artt›¤›nda çe-

flitli fizyolojik mekanizmalar devreye girerek arteriyel kan ba-

s›nc›n› ve vital organlar›n perfüzyonunu devam ettirmeye çal›-

fl›r. Kalbin pompalama ifllevini sürdürmesini sa¤layan bafll›ca

mekanizmalar flunlard›r (10); 

I. Frank Starling mekanizmas›

II. Nörohumoral sistemlerin aktivasyonu

III. Sol ventrikülün yeniden flekillenmesi

‹lk iki mekanizma tetikleyici olaydan k›sa süre sonra aktive

olur. Sol ventrikülün yeniden flekillenmesi haftalar aylar içeri-

sinde oluflur. K›sa dönemde bu sistemler kardiyovasküler ho-

meostazisi sa¤layacak flekilde geliflir ve hastalar›n asemptoma-

tik kalmas›n› sa¤larlar. Ancak bu sistemlerin uzun süreli aktivas-

yonu, sol ventrikülün yeniden flekillenmesine ve kalp fonksi-

yonlar›n›n kötüleflmesine neden olur ve hastalar asemptomatik

durumdan semptomatik kalp yetersizli¤ine geçerler.

Frank Starling Mekanizmas›

Normal Sol Ventrikül Bas›nç Volüm ‹liflkisi

Ventriküller bir pompa tarz›nda hareket ederek öne do¤ru bir

bas›nç üretir ve kan›n yerde¤ifltirmesini sa¤lar. Sol ventrikülde

bas›nç oluflumu ve ejeksiyon aras›ndaki iliflki, sol ventrikül ba-

s›nç-volüm e¤risi ile aç›klanabilir (11) (fiekil 10.1-1). Diyastol

sonunda lifler, miyokardiyal güç, miyokard kompliyans› ve sol

atriyumlarda dolufl ile belirlenen özel bir gerilime ulafl›r. Genifl-

lemeye neden olan bu güç, kaslar›n önündeki önyüktür. 

Depolarizasyon sonras›nda ventriküller, izovolumetrik (vo-

lümde herhangi bir de¤ifliklik oluflturmayan) bir bas›nç olufltu-

rur, aort kapa¤›n aç›lmas›na ve kan›n ejeksiyonuna neden olur.

Bu noktada, sol ventrikül bas›nc›n›n seyri miyokard taraf›ndan

oluflturulan güce ba¤l›d›r. Bu gücün büyüklü¤ü ise ventrikül

bas›nc› ve hacmi ile iliflkilidir ve ejeksiyon s›ras›nda, dolafl›mda-

ki kapasitans ve resistans damarlar taraf›ndan belirlenen ardyük

olarak adland›r›lan bir gücü devam ettirmelidir. 

Ejekte edilen kan hacmi, sistolik kontraksiyonun ileri do¤-

ru efektif at›m hacmini gösterir. Ejeksiyon sonunda, aort kapak-

lar›n kapanmas›n› izovolumik gevfleme takip eder, bu s›rada sol

ventrikül hacmi sabit kal›rken bas›nc› düfler. Bas›nç yeterince

düfltü¤ünde, mitral kapaklar aç›l›r ve sol ventrikülün diyastolik

doluflu bafllar. 

Sol ventrikül at›m hacmi/performans›n› belirleyen üç fak-

tör vard›r: önyük (venöz dönüfl-diyastol sonu hacim), miyokard

kontraktilitesi (diyastol sonu hacim taraf›ndan oluflturulan güç)

ve ardyük (aortik impedans ve duvar stresi).

Önyük

Frank ve Starling taraf›ndan yap›lan çal›flmalar, ventrikül diyas-

tol sonu hacmi (önyük) ile ventrikül performans› (at›m hacmi,

kalp debisi) aras›ndaki iliflkiyi belirlemifltir. Sonraki çal›flmalar

herhangi bir kontraksiyon durumunda oluflan izovolumetrik

gücün, liflerin diyastol sonundaki gerilimine ba¤l› oldu¤unu

gösterilmifltir. 

Kontraktilite

Herhangi bir lif uzunlu¤undaki at›m hacmi, kontraktilitenin bir

fonksiyonudur. Kontraktilitedeki de¤ifliklikler güç-uzunluk ilifl-

fiekil 10.1-1 Sol ventrikül bas›nç hacim iliflkisi. Normalde kas›-
lan sol ventrikül kan› bas›nç alt›nda pompalar. Sol ventrikülde
ortaya ç›kan bas›nç ile ejeksiyon aras›ndaki iliflki sol ventrikül ba-
s›nç hacim iliflkisi ile gösterilebilir. ‹deal bas›nç hacim iliflkisinde,
sol ventrikül diyastol sonu bas›nc› A noktas› ile gösterilmektedir.
Sistolün bafllanmas›yla izovolumetrik kas›lma AB çizgisi ile göste-
rilmektedir. Sol ventrikül bas›nc› aort bas›nc›n›n üzerine ç›kt›¤›n-
da aort kapaklar aç›l›r (B noktas›). Bu sol ventriküldeki kan›n
ejeksiyonuna neden olur (BC hatt›). Sol ventrikülden gönderilen
kan hacmi (B ve C noktalar› aras›ndaki fark) ileri do¤ru at›m hac-
mini gösterir. Ejeksiyonun sonunda, aort kapaklar›n kapanmas›-
n› (C noktas›) izovolumetrik gevfleme takip eder (CD hatt›). Mit-
ral kapaklar aç›lmas›n› (D noktas›), sol ventrikülün diyastolik do-
luflu izler (DA hatt›) (Ross, J Jr, Braunwald, E. Control of cardiac
performance. In: Handbook of Physiology, volum 1, The Heart,
Williams & Wilkins, Baltimore 1980. p.533).



Tan› ve S›n›fland›rma

Yaklafl›k 100 y›l› aflk›n bir süreden beri hekimler standart hasta

muayenesi yan›nda klinik pratiklerinde flu 3 cihazdan hep ya-

rarlanm›fllard›r; elektrokardiyografi, gö¤üs röntgeni ve tansiyon

aleti. ‹lk ikisi bugün için tan› aflamas›n›n çok ötesinde tedavi

boyutlar›na ulaflm›fl ve kardiyak elektrofizyoloji ve invaziv per-

kütan giriflimlerin yap›ld›¤› standart kardiyolojinin çok ötesin-

de uzmanl›k alanlar›n›n do¤mas›na kadar varm›flt›r. Halbuki ci-

val› ya da aneroid bir tansiyon aleti ilk günkü haliyle uzmanl›k

alan› ne olursa olsun her hekimin standart prati¤inin bir parça-

s› olarak halen kullan›lmaktad›r. Hatta geliflen teknoloji sayesin-

de hekim ve sa¤l›k personeli d›fl›nda herkesin kullanabilece¤i

kadar basitlefltirilmifltir. Hipertansiyon teflhisi koymak için ba-

sitçe tansiyon aletinin göstergesinde 140/90 mmHg ve üzerin-

de bir rakam› görmeniz yeterlidir. Elinizde ister manuel ister di-

jital bir alet olsun, ister hekim olun ya da olmay›n, kural de¤ifl-

mez. Yani 140/90 ve üzeri bir ya da birkaç ölçüm elde etmek,

di¤er bir ifade ile hipertansiyon tan›s› koymak bu denli kolay-

d›r iflte (Tablo 11.1-1). O halde bu konunun devam›n› yazmaya

ne gerek var diyebilirsiniz? Ancak tam da buradan hareketle

modern dönemde biz hekimlerin bundan fazlas›n› hak etti¤i-

miz de kuflkusuzdur. Hipertansiyon teflhisi konulan ya da uy-

gun standartta ölçerek bizim tan›s›n› koydu¤umuz bir hastan›n

muayenesi, ilgili tetkiklerin planlanmas› ve yorumu, hepsinden

önemlisi de tüm bu veriler ›fl›¤›nda tedavinin yönetimi. ‹flte biz

hekimlere düflen en önemli görev tan›daki bu basitlik ile takip

eden görevleri bir biri ile kar›flt›rmayan bir klinik ciddiyete ve

bak›fl aç›s›na sahip olmakt›r. Bu bak›fl aç›s›n›n eksikli¤i klinik

pratikte 2 temel sorunun da kayna¤› olmufltur: tan› koymadaki

salt rakama dayal› basitlik hekimlerde kan bas›nc›n› günlük pra-

tikte ölçmeyecek kadar konuyu küçümsemeye itmifl, ikincisi

ise baz› özel hipertansif hasta gruplar›n› ortaya ç›kartmak ve te-

davi etmede özellikle birincil korumadaki hekimlerin uzun y›l-

lar konunun d›fl›nda kalmalar›na yol açm›flt›r. Halbuki hipertan-

siyon tan›s›n›n konmas› küçümsenemeyecek ölçüde hayati bir

toplum sa¤l›¤› konusudur. Öte yandan bunun sadece tansiyon

ölçülen kola ait rakamsal bir durumdan ibaret olmad›¤›, kolun

ucuna ba¤l› bir hastan›n var oldu¤u ve bu hastada baflar›l› teda-

vi için efllik eden klinik durumlar›n ortaya ç›kar›lmas› gerekti¤i

unutulmamal›d›r. Efllik eden durumlardaki tan› ve tedavi disip-

lininin dikkatle incelendi¤inde hiçte düflünüldü¤ü gibi karma-

fl›k olmad›¤› görülecektir. 
Bu bak›fl aç›s› ile hipertansiyonda tan›ya yönelik de¤erlen-

dirme 3 temel amaca hizmet etmelidir: 

1. Kan bas›nc› seviyesini belirlemek, 
2. Var ise ikincil hipertansiyon nedenlerini saptamak, 
3. Di¤er risk faktörlerini, hedef organ hasar›n› ve eflzamanl›

hastal›klar› veya efllik eden klinik durumlar› araflt›rmak ve
böylece toplam kardiyovasküler riski de¤erlendirmek. 

Hipertansiyon tan›s›na yönelik yap›lmas› gerekenler basit-
çe flunlard›r:

• Anamnez
• Fizik muayene ve kan bas›nc› ölçümü
• Laboratuvar incelemeleri 

Anamnez

Kapsaml› bir kiflisel ve aile öyküsü al›nmal› ve hipertansiyon,
diyabet, dislipidemi, erken ortaya ç›kan koroner kalp hastal›¤›,
inme, periferik arter veya böbrek hastal›¤›na iliflkin bilgilere
özel önem verilmelidir.

Klinik öykü ile flunlar elde edilmeye çal›fl›mal›d›r (Tablo
11.1-2): 

a. Yüksek kan bas›nc›n›n süresi ve önceki düzeyleri
b. ‹kincil hipertansiyon nedenlerini düflündüren semptomlar

ve kan bas›nc›n› yükseltebilecek ilaç veya maddelerin al›m›
(örn. meyan kökü, burun damlalar›, kokain, amfetaminler,
oral kontraseptifler, steroidler, steroid olmayan antienfla-
matuar ilaçlar, eritropoietin ve siklosporin)

Kategori Sistolik Diyastolik

Tablo 11.1-1 Eriflkinlerde (≥18 Yafl) Kan Bas›nc› S›n›falamas›

Optimal <120 ve <80

Normal <130 ve <85

Yüksek normal 130-139 ya da 85-89

Hipertansiyon
Evre 1 hipertansiyon 140-159 ya da 90-99
Evre 2 hipertansiyon 160-179 ya da 100-109
Evre 3 hipertansiyon ≥180 ya da ≥110

‹zole sistolik hipertansiyon ≥140 ve <90
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K O N U

Tan› ve
Organ Hasar›

1
B Ö L Ü M  1 1



656 Bölüm 11: Hipertansiyon

c. Yaflam tarz› faktörleri, örne¤in diyetle ya¤ al›m› (özellikle

hayvansal ya¤), tuz, alkol, sigara ve fiziksel aktivite miktar›,

erken eriflkin yaflamda bafllayan kilo al›m›

d. Koroner hastal›k, kalp yetersizli¤i, serebrovasküler veya

periferik vasküler hastal›k, böbrek hastal›¤›, diabetes melli-

tus, gut, dislipidemi, ast›m veya herhangi bir di¤er anlaml›

hastal›¤a iliflkin öykü veya halen mevcut semptomlar ve bu

hastal›klar›n tedavisi için kullan›lan ilaçlar

e. Önceki antihipertansif tedavi, sonuçlar› ve istenmeyen et-

kiler 

f. Kan bas›nc›, kardiyovasküler risk ve tedavi sürecini etkile-

yebilecek bireysel, ailesel ve çevresel faktörler. Yine, hasta

ve/veya efli, uyku apne sendromunun ve artm›fl kardiyovas-

küler riskin bir bulgusu olabilecek horlama hakk›nda sor-

gulamal›d›r.

Fizik Muayene 

Fizik muayenenin temel bir bilefleni olan kan bas›nc›n›n ölçü-

müne ek olarak, kardiyovasküler muayene öncelikle yap›lmal›

ve her fleyden önce kalp ritmi ve h›z› dikkatli bir flekilde de¤er-

lendirilmelidir. Normalin üzerindeki de¤erlerin tekrar tekrar

saptanmas› daha yüksek riskin, artm›fl sempatik, azalm›fl para-

sempatik aktivitenin veya kalp yetersizli¤inin göstergesi olabi-

lir (36,37). Fizik muayenede ek risk faktörlerine iliflkin kan›tlar,

ikincil hipertansiyonu düflündüren bulgular ve organ hasar›na

dair kan›tlar aranmal›d›r. Bel çevresi hasta ayaktayken ölçülme-

li ve standart bir formül yard›m› ile vücut kitle indeksini hesap-

lamak için vücut a¤›rl›¤› ve boy ölçümü yap›lmal›d›r (Tablo

11.1-3).

Kan Bas›nc› Ölçümü

Kan bas›nc› gün içinde, günler aras›nda, aya göre ve mevsimsel

olarak spontan büyük de¤ifliklikler gösterir (1,2). Bu nedenle,

hipertansiyon tan›s›, belirli bir zaman aral›¤›nda, farkl› zaman-

larda yap›lan birden fazla kan bas›nc› ölçümüne dayanmal›d›r.

Kan bas›nc› hafifçe yükselmifl ise, hastan›n “ola¤an” kan bas›n-

c›n› do¤ru tan›mlayabilmek için ölçümlerin birkaç ay boyunca

tekrarlanmas› gerekir. Öte yandan, hastada kan bas›nc› belirgin

yüksek, hipertansiyon ile ba¤lant›l› organ hasar› kan›t› mevcut

veya kardiyovasküler risk profili yüksek ise, ölçümler daha k›sa

aral›klar ile (günler veya haftalar) tekrarlanmal›d›r. Hipertansi-

yon tan›s› tek bir ölçüme dayand›r›lmamal›, hastan›n her mu-

ayenede en az iki kan bas›nc› ölçümü al›nmal› ve tan› en az 2-

3 muayene sonucunda elde edilen ölçümlere dayanmal›d›r. An-

cak ciddi kan bas›nc› yüksekli¤inde tan› muayenede elde edi-

len tek bir ölçüm sonucuna göre konabilir. Kan bas›nc› hekim

ya da hemflire taraf›ndan muayenehanede veya klinikte ölçüle-

bilece¤i gibi, hastan›n kendisi veya bir yak›n› taraf›ndan evde

veya otomatik olarak 24 saat boyunca ölçülebilir. Klinik k›la-

vuzlarda bu ifllemler afla¤›daki gibi özetlenir (1,3):

Klinikte, Muayenehanede ya da Poliklinik Ölçülen Kan Bas›nc› 

Kan bas›nc› cival› sfingomanometre ile ölçülebilir. Ölçüm için

di¤er oskültatuar veya osilometrik yar› otomatik cihazlar da

Tablo 11.1-2 Anamnez ile Elde Edilebilecek Tan›sal Bilgiler

1. Yüksek KB süresi ve önceki düzeyi
2. ‹kincil hipertansiyona iliflkin ipuçlar›:

a. ailede böbrek hastal›¤› öyküsü (polikistik böbrek)
b. böbrek hastal›¤›, idrar yolu enfeksiyonu, hematüri,

afl›r› analjezik kullan›m› (parankimal böbrek hastal›¤›)
c. ilaç/madde al›m›: oral kontraseptifler, meyan kökü,

karbenoksolon, burun damlalar›, kokain, amfetamin-
ler, steroidler, steroid olmayan antienflamatuar ilaç-
lar, eritropoietin, siklosporin

d. terleme, bafl a¤r›s› anksiyete, çarp›nt› ataklar› (feok-
romositoma)

e. kas atrofisi ve tetani epizotlar›(aldesteronizm)
3. Kardiyovasküler risk faktörleri:

a. ailede veya hastada hipertansiyon ve kardiyovasküler
hastal›k öyküsü

b. ailede veya hastada dislipidemi öyküsü
c. ailede veya hastada diabetes mellitus öyküsü
d. sigara al›flkanl›¤›
e. diyet biçimi
f. obezite; fizik egzersiz miktar›
g. horlama; uyku apnesi
h. kiflilik tipi

4. Organ hasar› semptomlar›
a. beyin ve gözler: bafl a¤r›s›, vertigo, görme bozuklu-

¤u, geçici iskemik ataklar, duyusal veya motor kusur
b. kalp: çarp›nt›, gö¤üs a¤r›s›, nefes darl›¤›, ayak bilek-

lerinde ödem
c. böbrek: susama, poliüri, noktüri, hematüri
d. periferik arterler: ekstremitelerde so¤ukluk, intermi-

tan klodikasyo
5. Daha önceki antihipertansif tedavi:

a. Kullan›lan ilaçlar, bunlar›n etkin olup olmad›¤› ve is-
tenmeyen etkiler

6. Bireysel, ailesel ve çevresel faktörler

Tablo 11.1-3 Kan Bas›nc› Yüksek Bir Hastada Fizik
Muayenede Özellikle Dikkat Edilmesi
Gereken Özellikler

1. ‹kincil hipertansiyon ve organ hasar›n› düflündüren bul-
gular
• Cushing sendromu özellikleri
• Deride nörofibromatozis bulgusu (feokromositoma)
• Palpasyonda büyümüfl böbrekler (polikistik böbrek)
• Oskültasyonda abdominal üfürüm (renovasküler hi-

pertansiyon)
• Oskültasyonda prekordiyal üfürüm duyulmas› (aort

koarktasyonu ya da aort kapak hastal›¤›)
• Femoral nab›zlar›n azalmas› ya da gecikmesi ve braki-

yalden daha düflük femoral bas›nç (aort koarktasyo-
nu ya da aort hastal›¤›)

2. Organ hasar› bulgular›
• Beyin: boyun arterlerinde üfürümler, motor ya da du-

yusal kusur
• Retina: fundoskopik anormallikler
• Kalp: apikal impulsun yerleflimi ve özellikleri, anor-

mal kalp ritimleri, ventriküler gallop, pulmoner raller,
periferik ödem

• Periferik arterler: nab›zlar›n yoklu¤u, azalmas› ya da
asimetrisi, ekstremitelerde so¤ukluk, iskemik deri lez-
lonlar›

• Karotis arterleri: sistolik üfürümler
3. Viseral obezite bulgular›

• Vücut a¤›rl›¤›
• Bel çevresinde art›fl (hasta ayakta iken ölçülmeli) E:

>102 cm; K: >88 cm
• Vücut kitle indeksinde art›fl [vücut ¤›rl›¤› (kg)/boy

(m)2]
• Fazla kilo ≥25 kg/m2; Obezite ≥30 kg/m2



Koroner dolafl›m; kalbin kas›lma ifllevinin sa¤lanmas› için kalbe

oksijen sunan ve oluflan metabolitleri ortamdan uzaklaflt›ran

sistemin bütünüdür. Bu amaçla, miyokarda de¤iflen ihtiyaca gö-

re genifl bir aral›kta ve h›zda kan sunulur. Sa¤l›kl› bir kalp bazal

tüketimin befl kat› kadar oksijen sa¤layabilir ve miyokard hüc-

relerinin en uygun flartlarda çal›flmalar›n› sa¤lamak için subs-

tratlar› tafl›r, ayr›ca metabolik y›k›m ürünlerini de h›zla uzaklafl-

t›r›r. Koroner dolafl›m; birbirini takip eden üç farkl› vasküler

sistemden oluflur (1).

• Arteryel sistem kan› aorttan metabolit bölgesine tafl›r. Ar-

teryel sistem ak›m direncinin büyük k›sm›n› kontrol eder.

• Kapiller sistem kan ak›m› ve kan-doku de¤iflimlerinin böl-

gesel mikroda¤›l›m›n› kontrol eder. Kalp kas› ortalama

4000/mm2 kadar kapillerle beslenir.

• Venöz sistem diyastol sonunda intramiyokardiyal kan hac-

mini kontrol eder ve böylece diyastol sonunda oluflan mi-

yokard lif uzunlu¤unu etkiler. Bask›n biçimde sistolde olu-

flur, diyastolde yok denecek kadar azd›r. 

Koroner Arteryel Dolafl›m

Koroner anatomi birçok kiflide benzer olmakla birlikte kifliden

kifliye de¤ifliklik gösterebilir. Koroner arter ismi bu arterlerin

büyük k›sm›n›n koroner olukta seyretmesinden dolay› verilmifl-

tir. Ç›kan aortan›n alt k›sm›nda sinüs valsalva ad› verilen genifl-

lemifl yap›lar bulunmaktad›r. Temel olarak üç adet sinüs valsal-

va bulunur. Anteriyor yerleflimli sa¤ sinüs valsalvadan sa¤ koro-

ner arter, sol posteriyor yerleflimli sol sinüs valsalvadan sol ana

koroner arter ç›karken, üçüncü sinüs valsalvadan normalde ko-

roner arter ç›kmaz. Koroner arterlerin asendan aortadan ç›kt›k-

lar› noktaya ostiyum ad› verilmektedir. Koroner ostiyumlar aor-

tik sinüsler sayesinde aort kapa¤› aç›l›m›ndan etkilenmezler.

Koroner ostiyumlar s›kl›kla aort kapaklar›n›n sistolde aç›k ol-

duklar› düzeyde veya daha yukar›dad›r. Sa¤ koroner arter osti-

yumu sa¤ sinüs valsalvadan dik bir aç›yla ç›karken sol ana ko-

roner arter daha aç›l› bir flekilde sol sinüs valsalvadan ç›kar. Ba-

z› kiflilerde sol ön inen arter (LAD) ve sirkumfleks arter (Cx) ay-

r› ostiyumlardan ç›kmakta ve sol ana koroner arter izlenme-

mektedir. Bu durum ç›k›fl anomalisi olmay›p normalin varyas-

yonu olarak kabul edilir (2).

Sol Ana Koroner Arter

Sol ana koroner arter, sol sinüs valsalvadan ç›kt›ktan sonra pul-

moner trunkus ile sol atriyum aras›ndan sol atriyoventriküler

olu¤a ulafl›r ve bir bölümü sol atriyal appendiks taraf›ndan kap-

lanm›flt›r. Sol ana koroner arter atriyoventriküler olu¤a ulafl›n-

ca insanlar›n üçte ikisinde LAD ve Cx olmak üzere iki dala ay-

r›l›r. Üçte birinde ise ek olarak intermediyer arter (IMA) olarak

bir dala daha ayr›l›r. ‹MA birinci diyagonal veya birinci marjinal

dala benzer bir yön izler. Sol ana koroner arter LAD ve Cx’e ay-

r›l›ncaya kadar dal vermez, ancak nadiren sinoatriyal dal› vere-

bilir.

Sol Ön ‹nen Arter

LAD, ön interventriküler olu¤a do¤ru oblik olarak seyreder. Üç-

te bir apekse kadar ilerler, geri kalanlarda ise apeksi geçip pos-

teriyor interventriküler olukta sonlan›r. LAD’den say›lar› 2-9

aras›nda de¤iflen diyagonal dallar ç›kar. Genellikle bu dallar›n il-

ki en geliflmifl oland›r. Bazen çok iyi geliflmifl bir dal olarak sol

ana koroner aterden ayr›labilir (Dual LAD). LAD’den interven-

triküler olu¤a dik olarak ç›kan dallar septal arterler olarak isim-

lendirilir. Septal perforan dallar ventriküler septumun üçte iki-

sini ve tüm apikal üçte birlik k›sm›n› de¤il ayn› zamanda atriyo-

ventriküler (His) demetini de besler. ‹nsanlar›n %12’sinde anji-

yografik olarak miyokard köprüler gösterilebilir ve bunlar LAD

ile ba¤lant›l›d›r (3).

LAD, interventriküler septumun ön üçte ikisini, sol ventri-

külün anteriyor ve lateral duvar›n›, anterolateral papiller kas›n

bir k›sm›n› ve sa¤ ventrikülün anteromediyal bölümünün üçte

birlik k›sm›n› besler. 

Sirkumfleks Arter

Sol ana koroner arterden ç›kt›ktan sonra atriyoventriküler oluk-

ta sola do¤ru k›vr›larak seyreder. ‹lk büyük dal obtus marginal

dald›r. Bu dal ventrikülün lateral duvar› boyunca seyreder. Bu

dala paralel 1-5 dal daha olabilir. Kruks bölgesi; interatriyal ve

interventriküler oluklar›n birleflti¤i bölgedir. Bu bölgeye ulaflan

damara göre bask›nl›k belirlenir. Bazen iyi geliflmifl bir LAD

apeksi dönüp posteriyor interventriküler olu¤u kanland›rabilir.

Üçte bir oran›nda Cx’in anteriyorundan sinoatriyal nod arteri

ç›kabilmektedir. Cx ile iliflkili damarlardan birisi de ilk defa Ku-

gel taraf›ndan tan›mlanan Kugel’s arteridir ki Cx’in anteriyo-
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rundan ç›k›p interatriyal septumu transvers geçip sa¤ koroner

arterin (RCA) distal dallar› ile anastomoz yapan bir arterdir (4).

Cx’in ise, sol ventrikülün serbest duvar›n›n lateralini ve an-

terolateral papiller kas›n bir k›sm›n›, ayr›ca atriyal dal› ile sol at-

riyumu da besler. Cx arter arka inen arteri (PDA) veriyorsa sol

ventrikülün inferiyorunu ve interventriküler septumun inferi-

yor üçte birini de besler.

Sa¤ Koroner Arter

RCA, anteriyor sinüs valsalvadan neredeyse dik bir flekilde ç›k-

t›ktan sonra atriyoventriküler olukta sa¤a do¤ru seyreder. Ge-

nelde ilk dal› konus dal›d›r. Konus dal›, sa¤ ventrikül ç›k›m yo-

lunu beslemektedir ve pulmoner arter ile yak›n iliflki göster-

mektedir. ‹nsanlar›n yar›s›nda konus arter sa¤ aortik sinüsten

ba¤›ms›z olarak köken alabilir. Akut kardiyak margin boyunca,

tabandan apekse, belirgin bir akut marginal dal vard›r ve sa¤

ventriküler serbest duvar›n lateral üçte ikisini besler. RCA pos-

teriyor interventriküler olu¤a ulafl›nca dik bir aç›yla arka inen

arteri (PDA) verir. PDA inferiyor interventriküler olu¤un içinde

devam eder. Ayr›ca arka lateral dal olarak devam eder.

RCA, sa¤ ventrikülün üçte ikisi, sa¤ atriyum ve interventri-

küler septumun arka üçte birini besler. Sinoatriyal nod %60

RCA, %40 Cx’den; Atriyoventriküler nod ise %80 RCA, %20

Cx’den beslenmektedir. Ayr›ca papiller kas›n posteromedial

k›sm›n› RCA ve Cx beslemektedir (2).

Koroner arter sistemi üç bölümden oluflur.

• Proksimal bölüm, koroner kan ak›m›na az direnç gösteren

büyük epikardiyal koroner arterlerden oluflur. 

• Orta bölüm prearteriyollerden oluflur. Uzunluklar› boyun-

ca ölçülebilir bas›nç azalmas› olmas› tipik özelli¤idir. Prok-

simal prearteriyoller ak›m de¤iflikliklerine, distal prearteri-

yoller ise bas›nç de¤iflikliklerine daha duyarl›d›r.

• Distal bölüm arteriyollerden oluflur ve uzunluklar› boyunca

bas›nçta dikkate de¤er düflüfl ile karakterizedir. Tonuslar›

miyokard metabolizmas› s›ras›nda üretilen maddelerden et-

kilendi¤i için miyokard kan ak›m›n›n metabolik düzenlen-

me bölgesini olufltururlar. Görevi miyokard›n ihtiyaç duy-

du¤u oksijen ile miyokard kan ak›m›n› dengelemektir. Per-

füzyon bas›nc›n›n azalmas›na yan›t olarak genifller ve art›fl›-

na yan›t olarak da daral›rlar. Arteriyollerde endotelden ba-

¤›ms›z bas›nç kaynakl› miyojenik kas›lma koroner otoregü-

lasyonun temel belirleyicisidir (1).

Büyük epikardiyal arterlerin çaplar› birkaç milimetre ile

500 mikrometre aras›nda de¤ifliklik gösterir ve koroner anji-

yografide görülebilirler. Prearteriyoller 100-500 mikrometre ve

arteriyoller 100 mikrometreden daha küçük çaplarda olup anji-

yografide görülemezler. Koroner dolafl›mda arteriyoller aras›n-

da yo¤un anastomoz a¤› bulunmaktad›r (1,5).

Koroner Venöz Dolafl›m

Koroner venöz dolafl›m üç temel ven ile sa¤lan›r. Bunlar; koro-

ner sinüs, anteriyor kardiyak ven ve Thebesius venleridir.

Koroner Sinüs

Kalbin venöz dönüflünün %60’a yak›n›n› sa¤lar. Atriyoventrikü-

ler olukta seyrettikten sonra sa¤ atriyuma aç›l›r. Sa¤ atriyuma

aç›ld›¤› yer sa¤ atriyumun taban›nda vena kava inferiyorun aç›l-

d›¤› yer ile sa¤ atriyoventriküler orifis aras›ndad›r. Koroner si-

nüsün anatomisi klinik aç›dan önemlidir ve de giderek önem

kazanmaktad›r. Bunun nedeni kardiyak resenkronizasyon teda-

visinde kullan›lan ve son y›llarda popülerleflen biventriküler

kalp pili uygulamas›d›r. Ayr›ca kardiyak elektrofizyolojik ince-

lemeler s›ras›nda aberan iletim yolaklar›n› belirleyebilmek için

koroner sinüs içine ve büyük kardiyak vene, mitral anulusa

komflu olacak flekilde kateter elektrodu yerlefltirilmektedir. Ko-

roner sinüs temel venlerin birleflmesi ile oluflur. Bunlar;

1. Büyük kardiyak ven. Kalbin apeksinden bafllar, ön inter-

ventriküler olukta LAD ile birlikte seyrederek koroner olu-

¤a ulafl›r ve sola do¤ru yönelip sol marginal ven ve sol atri-

yumun oblik venini içine al›p koroner sinüse aç›lmaktad›r.

2. Küçük kardiyak ven. Posteriyor koroner olukta uzan›r. Sa¤

atriyum ve sa¤ ventrikülün venöz boflalmas›ndan sorumlu-

dur. Bazen sa¤ marginal veni içine ald›ktan sonra koroner

sinüse aç›l›r.

3. Orta kardiyak ven. Kalbin apeksinden bafllay›p arka inter-

ventriküler olukta seyrederek koroner sinüse aç›l›r. Her iki

ventrikül ve ve interventriküler septumun arka k›sm›n› dre-

ne eder.

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

lir.

5. Sol ventrikülün inferiyor veni. Do¤rudan koroner sinüse

aç›labildi¤i gibi bazen büyük kardiyak vene de aç›labilir.

Sol ventrikülün diyafragmatik bölümünde seyreder.

6. Sol atriyumun oblik veni. Küçük bir vendir ve sol atriyu-

mun drenaj›n› sa¤lar.

Sa¤ Marjinal Ven

Galen veni olarak da bilinir.

Anteriyor Kardiyak Ven

Sa¤ ventrikülün venöz boflalmas›n› sa¤lar. Sa¤ atriyoventriküler

olukta seyreder. Sa¤ atriyumun alt k›sm›na aç›l›r.

Thebesius Venleri (Vena cordis minima)

Kalp boflluklar›na do¤rudan aç›l›r. S›kl›kla sa¤ atriyum ve ven-

tirkülde bulunurlar. Nadiren sol ventrikül ve sol atriyuma da

aç›labilirler (6).

Koroner Ak›m

Toplam koroner direncin yaklafl›k %75’i arteryel sistemde olu-

flur. ‹nsanda normal epikardiyal koroner arterler 0.3-5 mm ça-

p›ndad›r ve kan ak›m›na yeterli direnç oluflturmazlar. Prekapil-

ler arteriyoller epikardiyal arterleri miyokardiyal kapillerlere

ba¤layan dirençli arterlerdir ve koroner kan ak›m›n›n birincil

kontrolcüleridir. Distal prekapiller arteriyoller ana noktad›r (7-

9). Distal arteriyoller, tonus nörojenik uyar› ve bölgesel vazoak-

tif ürünler ile kontrol edilir. Dirençte bir di¤er nokta da intra-

miyokardiyal kapiller damarlard›r. Sol ventrikül hipertofisi, di-

yabet gibi durumlar kapillerlerdeki mikrodolafl›m direncini bo-

zabilir ve artm›fl oksijen ihtiyac› durumunda koroner kan ak›m

art›fl›n› sekteye u¤ratabilir (7).

Koroner arterdeki darl›¤›n koroner ak›m üzerine etkileri

karmafl›kt›r ve birçok de¤iflkenden etkilenir. Darl›k yüzdesi,

uzunlu¤u, koroner vazomotor tonus, damardaki dallanma ve

k›vr›mlanmalar, küçük damarlarda hastal›k olup olmamas› kan

ak›m›n› etkileyebilecek bafll›ca faktörlerdir. ‹stirahat s›ras›nda

ak›m›n etkilenebilmesi için anjiyografik olarak darl›¤›n %70’in



Perikard›n Anatomisi ve Fizyolojisi

Perikard kalbin ve büyük damarlar›n kök k›s›mlar›n›n etraf›n›

çevreleyen koni fleklinde bir yap› olup içte ‘visseral perikard’

ve d›flta ‘pariyetal perikard’ olmak üzere iki zardan oluflmakta-

d›r. Mediastenin ortas›nda, sternum ile 2.-6. k›k›rdak kostalar›n

arkas›nda, 5.-8. vertebralar›n önünde yer al›r. Perikard asendan

aort, superior vena kava ve pulmoner venlere uzanarak bu da-

marlar›n adventisias› ile kaynafl›r. Vena kava inferiora kadar

uzan›r, bu bölgede diaframa yap›fl›r. Sol atriuma pulmoner ven-

lerin girdi¤i yerde, atriovantriküler sulkusun üst k›sm›na yap›-

fl›r. Sol atrium arka duvar› perikard d›fl›nda kalmaktad›r.

Aorta ve ana pulmoner arter visseral perikard taraf›ndan

beraberce sar›lm›flt›r. Perikard kesildi¤i zaman bir parma¤›n gi-

rebilece¤i kadar aorta ve ana pulmoner arterin arkas›nda bofl-

luk mevcuttur, transvers sinus olarak adland›r›l›r. Sol atrium ve

pulmoner venlerin arkas›nda kalan benzer bofllu¤a ise oblik si-

nus denir.

Pariyetal perikard kalbi ve büyük damarlar›n bafllang›ç k›-

s›mlar›n› içine alan bir torba gibi düflünülebilir. Kal›nl›¤› 2 mm

kadard›r. Kollagen ve elastin lifleri içerir. Diafram, sternum ve

ön mediastendeki di¤er yap›lara ligamanlar ile ba¤lanm›flt›r. Bu

ba¤lant›larla kalbin mediastende fiks bir pozisyonda kalmas›n›

sa¤lar. Visseral perikard ise kalbin d›fl yüzeyine yap›flm›fl mezo-

telial hücrelerden oluflan seröz bir zard›r. Normal koflullarda iki

zar aras›nda 15-50 ml s›v› bulunur (1).

Perikard mekano ve kemoreseptör ve frenik sinirle yo¤un

bir flekilde innerve edilmifltir. Bunlar›n refleks mekanizmalarda

rol oynad›¤› düflünülmektedir (1).

Parietal perikard (1) mediasten içinde kalbin güvenilir fle-

kilde yerleflimini sa¤lar. (2) stres alt›nda miyosit fonksiyonunu

korur, kalp boflluklar›n›n ani dilatasyonunu ve miyokard lifleri-

nin ani gerilmesini engeller. (3) hidrostatik bas›nçlar›n kalbin

üzerinde da¤›l›m› sa¤lar/ düzenler. (4) intratorasik hastal›klar›n

(enfeksiyon, malignite) kalbe ilerlemesine engel olur (2). 

Parietal perikard›n içerdi¤i elastik lifler sayesinde bir mik-

tar komplians› olmakla beraber ancak belli bir miktar gerilebi-

lir. Akut perikard›n rezerv volümü %15-20 kadard›r. Daha fazla

volüm art›fl›nda perikard içi bas›nç artacakt›r. ‹ntraperikardial

volüm kalp boflluklar›n›n dilatasyonu ve ya perikardiyal s›v›n›n

toplanmas›yla artar. Kalp yetmezli¤inde kalp boflluklar›n›n dila-

tasyonu perikard›n kronik yeniden flekillenmesine, volüm re-

zervinin artmas›na neden olur. Bu süreç aylar sürebilir. Peri-

kardda konnektif doku matriksinin yerini kollajen matriks al›r

(2). Yine toplanan perikardial s›v› yeniden flekillenmeyi etkiler.

S›v›n›n toplanma h›z› bu süreci belirler. Bu h›z klinikte hemo-

dinamik bulgular› da etkileyecektir. Yavafl toplanan s›v› peri-

kard›n volüm rezervini artt›r›r. Örne¤in h›zla toplanan 150-200

ml s›v›, yavafl toplanan 1500-2000 ml s›v›n›n hemodinamik et-

kisine sahip olabilir. 

Normal intraperikardial bas›nç (IPB) hafif negatiftir ve kalp

boflluklar›n›n üzerinde ufak farkl›l›k gösterir. IPB plevral ba-

s›nç, intraperikardial volüm ve intrakaviter bas›nç (IKB)tan et-

kilenir. IPB kardiyak siklustan da etkilenir: ventrikül sistolünde

intrakardiyak volüm düfltü¤ünde IPB’ta düfler.

IPB ventrikül dolufl bas›nc›n›n (transmural bas›nç) (TMB =

IKB-IPB) önemli bir belirleyicisidir. E¤er IPB artar ve ‘0’›n üstü-

ne ç›karsa transmural bas›nç düflecek ve kalbin doluflu bozula-

cakt›r. E¤er IPB, IKB’› aflarsa kalp boflluklar›n›n duvarlar› bas›

alt›nda kalacak ve diyastolde geniflleyemeyecektir. Bu durum

tamponad ile sonuçlan›r.

Perikard Görüntüleme Yöntemleri:
Radyolojik Yaklafl›m

Perikard›n görüntülenmesinde gö¤üs grafisi, floroskopi, eko-

kardiyografi, bilgisayarl› tomografi, manyetik rezonans, ve cer-

rahi s›ras›nda direk bak› baflvurulan yöntemlerdir.

Perikard hastal›klar›nda ekokardiografi özellikle perikardi-

yal s›v› ve tamponad gibi durumlarda bafllang›ç görüntüleme

yöntemi olup kolay uygulanabilir olmas› ve radyasyon içerme-

mesi gibi avantajlara sahiptir. Bununla beraber operatör ba¤›m-

l› olmas›, k›s›tl› akustik pencereleme ve perikard›n tamam›n›

görüntüleme güçlü¤ü gibi dezavantajlar içermektedir (3). 

Perikard›n de¤erlendirilmesinde M-mod, iki boyutlu, Dopp-

ler, doku Doppler transtorasik ve transösefajial ekokardiyogra-

fi kullan›labilir. Normal olgularda visseral ve parietal perikard

tek ve ya birbirine paralel iki çizgi halinde görüntülenir. Parie-

tal perikard›n d›fl k›sm› intrtotasik yap›larla bitiflik oldu¤u için

kal›nl›¤› ve yap›s› çevre dokulardan ay›rt edilemez. Ancak has-

tal›k durumunda perikard›n incelenmesi mümkün olmaktad›r.

Normal perikard parlak bir yap›d›r. Normal perikard kal›nl›¤›

≤2 mm’dir ancak ekokardiyografi ile bunu de¤erlendirmek güç-

lük arzeder, di¤er görüntüleme yöntemleri daha üstündür. Eko-
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kardiyografi ile ilgili daha detayl› bilgi hastal›klar anlat›ld›kça

verilecektir.

Gö¤üs grafisi kardiak patolojilerin de¤erlendirilmesinde

s›kl›kla bafllang›ç görüntüleme yöntemi olarak kullan›lmakta-

d›r. Kalbin boyutlar›, belirgin perikardiyal s›v›, kalsifik konstrik-

tif perikarditte perikardiyal kalsifikasyon ve efllik eden plevral

s›v› gibi durumlar akci¤er grafisi ile de¤erlendirilebilir. 

Bilgisayarl› tomografi(BT) ve manyetik rezonans görüntüle-

me(MRG) perikard hastal›klar›n›n görüntülemesinde farkl› üs-

tünlüklere sahip görüntüleme yöntemleridir. Her iki tetkikte

de yumuflak doku kontrast rezolüsyonu yüksek olup perikard

yan› s›ra mediasten ve di¤er toraks içi yap›lar de¤erlendirilebi-

lir. BT ile lezyonlar›n dansitesi ölçülerek lezyonun natürü de-

¤erlendirilebilir ve üç boyutlu multiplanar görüntüler elde edi-

lebilir. Son y›llarda multidedektör BT’nin kullan›ma girmesi ile

çok h›zl› çekim zaman›n›n gerçeklefltirilmesi kardiak görüntü-

lemede önemli bir aflama kaydedilmesine yol açm›flt›r. Özellik-

le EKG tetiklemeli kardiyak görüntüleme ile kardiak hareket ar-

tefaktlar›n›n elimine edilmesi kardiak yap›lar›n detayl› incelen-

mesini sa¤lam›flt›r (4). BT’nin di¤er bir avantaj› konstriktif peri-

kardit olgular›nda kalsifikasyon varl›¤›n› çok iyi de¤erlendirme-

sidir. BT’nin dejavantajlar› radyasyon içermesi, kontrast madde

kullan›m gereklili¤i ve baz› durumlarda perikardiyal kal›nlaflma-

n›n perikardiyal s›v›dan ayr›lamamas›d›r. 

MRG radyasyon içermemesi ve kontrast madde kullanmak-

s›z›n perikard› görüntüleyebilmesi gibi avantajlara sahiptir.

Özellikle perikardiyal s›v› ve kitlelerin natürü konusunda eko-

kardiografi ve BT’ye üstündür. Perikard ve kalbin morfolojisini

de¤erlendirmede T1 ve T2 a¤›rl›kl› spin eko sekanslar kullan›l-

maktad›r. Bunun yan› s›ra gradient eko sine görüntüleme se-

kanslar› kalbin morfolojisi yan› s›ra kardiyak fonksiyonlar ile il-

gili bilgiler vermektedir. Ayr›ca real time sine görüntüleme ile

konstriktif perikarditte izlenen respiratuvar faza göre oluflan

anormal ventriküler septal hareketler de¤erlendirilebilir. Miyo-

kard›n de¤erlendirilmesinde kullan›lan geç kontrastl› inversi-

on-recovery (IR) sekanslar› perikardiyal inflamasyon ve ödem

gibi perikard patolojilerini de¤erlendirmede de kullan›labilir.

MRG dezavantajlar› tetkikin BT’ye göre uzun sürmesi, aritmi

hastalar›nda s›kl›kla yetersiz görüntü kalitesi elde edilmesi ve

kalp pili gibi baz› kontrendike durumlar›n varl›¤›d›r. 

BT ve MRG perikard patolojilerinde ekokardiyografi bulgu-

lar›n›n tan›sal olmad›¤›, loküle veya hemorajik effüzyon varl›-

¤›nda ve perikardiyal kitlelerin natürünün ortaya konmas› gibi

durumlarda kullan›lmas› gereken yöntemlerdir. 

Perikard›n Radyolojik Anatomisi

BT ve MRG’de perikard ince band fleklinde bir yap› olarak çok

iyi görüntülenebilmektedir. Perikard›n normal kal›nl›¤› 2 mm al-

t›nda olup MRG’de tüm sekanslarda düflük sinyal özelli¤i göste-

rir (fiekil 13.1-1). 4 mm üstü perikardiyal kal›nl›k patolojik kabul

edilmektedir. Perikard›n iç taraf›nda miyokard ile olan yüzünde

epikardiyal ya¤ dokusu ve d›fl taraf›nda ise perikardiyal ya¤ do-

kusu bulunmakta ve bu ya¤ dokusu BT ve MRG’de kontrast

oluflturarak perikard›n di¤er yap›lardan ay›r›m›n› sa¤lamaktad›r

(fiekil 13.1-2). Perikard sa¤ ventrikül ve sa¤ atrium düzeyinde

daha gevflek bir yap›da olup rahat görüntülenebilirken sol ven-

trikül düzeyinde miyokarda daha yap›fl›k bir konumdad›r. Bu ne-

denle sol ventrikül düzeyinde perikard ay›r›m› daha güç yap›la-

bilmektedir. Sol atrium ise k›smen perikard ile çevrilidir. 

Perikard yapraklar› aras›nda katlant›lara ba¤l› oluflan sinüs

ve resessler yer almaktad›r. Bunlar›n içerisinde en önemlileri ç›-

kan aort çevresindeki transvers sinüs ve sol atriyum posterior

kesiminde yerleflimli oblik sinüslerdir. Transvers sinüsün özel-

likle superior aortik resessi içerisinde oluflan loküle s›v› yanl›fl-

l›kla lenfadenopati, kitle veya disseksiyon görünümüne yol aça-

bilir (fiekil 13.1-3). Bu resesslerin bilinmesi yalanc› pozitif tan›-

y› engelleme aç›s›ndan önemlidir (5-7).

Perikardial Efüzyon

Perikardiyal efüzyon kalbin venöz veya lenfatik drenaj›n›n obs-

trüksiyonu sonucu oluflur. Perikardiyal efüzyonun en s›k neden-

leri kalp yetmezli¤i, renal yetmezlik, enfeksiyonlar (bakteriyel,

viral veya tüberküloz), maligniteler (meme kanseri, akci¤er kan-

seri ve lenfoma), travma, miyokardiyal infarkt ve radyoterapidir.

Perikardiyal efüzyonun de¤erlendirilmesinde primer görüntüle-

fiekil 13.1-1 Normal perikard MRG görüntüsü. T1 a¤›rl›kl› spin
eko MR görüntüde hipointens hat fleklinde devam eden perikard
görülüyor.

fiekil 13.1-2 Normal perikard BT görüntüsü. Epikardiyal ve pe-
rikardiyal ya¤ planlar› aras›nda ince hat fleklinde uzanan peri-
kard izleniyor. 



Girifl

Kardiyomiyopatiler genetik defetler, kardiyak miyosit hasar›

veya miyokardiyal dokunun infiltrasyonu gibi birçok etken ne-

deniyle oluflan kalp kas› hastal›klar›d›r. Kardiyomiyopatiler

hem hücresel elementler ki en önemlisi kardiyak miyositlerdir,

hem de anormal bilefliklerin hücre d›fl›na taflmas› nedeniyle

oluflabilrler. Kardiyomiyopatiler geleneksel olarak yap›sal ve

fonksiyonel fenotiplerle tan›mlan›rlar (Tablo 14-1). Bunlar, di-

late (esas olarak genifllemifl ventriküller ve azalm›fl kardiyak

performans ile karakterizedir), hipertrofik (esas olarak kal›nlafl-

m›fl, hipertrofik ventriküler duvarlar ve abart›l› kardiyak perfor-

mans ile karakterizedir) ve restriktif (esas olarak kardiyak sisto-

lik performans normale yak›n olmas›na ra¤men diyastolik dolu-

mu geciktiren kal›nlaflm›fl, sert ventriküler duvarlar ile karakte-

rizedir) olarak s›ralanabilir. Dördüncü ve yeni anlafl›lm›fl bir tip

olan ve esas olarak sa¤ ventrikül ile iliflkili olan aritmojenik sa¤

ventriküler displazi/kardiyomiyopatidir. Dilate Kardiyomiyopa-

tiler çok çeflitli kardiyak hasarla oluflurlar ve kardiyomiyopati-

ler aras›nda en s›k görülen tipdirler.

Kardiyomiyopati kelimesi, önceleri kapak yap›lar›, koroner

damarlanma veya perikardiyumu etkileyen olaylar hariç, sade-

ce kalbin birincil hastal›¤› için kullan›lmaktayd›. ”Son-s›k yol”

fenomeninin tan›nmas›yla, kardiyomiyopati kelimesi iskemik

veya valvular kardiyomiyopati gibi özel kardiyomiyopatileri ifa-

de etmek üzere kullan›ma girmifltir (Tablo 14-2).

Dilate Kardiyomiyopati

Kalp kas›nda ortaya ç›kan yap›sal ve fonksiyonel anormallikler

ile iliflkili hastal›klar kardiyomiyopatiler olarak adland›r›lmakta-

d›r. Kardiyomiyopatiler, spesifik morfolojik ve fonksiyonel fe-

notiplere göre grupland›r›lm›fllard›r. Dilate kardiyomiyopati

(DKMP), anormal yüklenme (hipertansiyon, kapak hastal›¤›)

yada global sistolik disfonksiyon yaratabilecek koroner arter

hastal›¤› (KAH) yoklu¤unda ortaya ç›km›fl sol ventriküler dila-

tasyon ve sol ventriküler sistolik disfonksiyon olarak tan›mlan-

maktad›rb (1). Sa¤ ventrikül dilatasyonu ve disfonksiyonu tan›

için gerekli bir kriter olmamakla birlikte, s›kl›kla efllik eden bir

bulgudur. En s›k rastlan›lan kardiyomiyopati alt tipi DKMP’dir. 

Etiyoloji ve S›n›flama

DKMP tan›s› alan hastalar›n yaklafl›k %50’sinde altta yatan bir

tan› bulunamazken (idiyopatik DKMP), geri kalan hasta gru-

bunda genetik, endokrin ve çevresel çok say›da etyolojik hasta-

l›klar izlenmektedir (2,3). ESC taraf›ndan yay›nlanan ve kardi-

yomiyopatileri s›n›flayan yeni güncellemede DKMP temel ola-

rak ailesel ve ailesel olmayan DKMP olarak iki alt s›n›fta ince-

lenmektedir (Tablo 14-3).

DKMP her yafl grubunda s›k görülmekle birlikte en çok or-

ta yafl döneminde ve erkeklerde bayanlardan daha s›k izlenilen

bir kardiyomiyopatidir (3,4). DKMP hastalar›n›n yaklafl›k

%25’inde ailesel geçifl hikayesi mevcuttur (5-7). Ailesel geçifl

gösteren formlarda hem otozomal dominant (desmin, beta mi-

yozin a¤›r zincir, troponin T, miyozin balayan protein C, titin

ve lamin), hem otozomal ressesif (troponin I), hem de X ba¤›m-

Hastal›k Tan›m

Tablo 14-1 Kardiyomiyopatilerin S›n›fland›r›lmas›

Dilate

Hipertrofik

Restiriktif

Aritmojenik sa¤
ventriküler

S›n›fland›r›lmam›fl

Sol veya iki ventrikülünde dilatasyonu ve
bozuk kas›lmas›

Ailesel, viral ve/veya immün, alkole ba¤l›
veya bilinmeyen faktörler nedeniyle
veya tan›mlanm›fl kardiyovasküler
hastal›klar nedeniyle oluflurlar.

Sol ve/veya sa¤ ventrikül hipertrofisi,
s›kl›kla ventriküller aras›  septumu
içeren asimetrik 

Bir çok hastada sarkoplazmik plazmadaki
mutasyonlar hastal›¤a neden olur.

S›n›rl› dolum ve normal veya normale
yak›n sistolik fonksiyona ra¤men, bir
veya iki ventrikülde de azalm›fl
diyastolik ölçü 

Ço¤unlukla idyopatik veya di¤er bir
hastal›kla iliflkilidir (örn. Amiloidozis,
endomiyokardiyal hastal›k)

Sa¤ ve bir dereceye kadar sol ventrikül
miyokardiyumunda ilerleyen
“fibrofatty” de¤iflim.

Ailesel geçifl s›kt›r

Herhangi bir s›n›flamaya uymayan KMP’ler
Örnekler minimal dilatasyonla sistolik dis-

fonksiyon, mitakondriyal hastal›k ve
fibro elastosisi içerir

Dr. Bülent Mutlu • Dr. Fatih Bayrak • Dr. Elif Ero¤lu • Dr. Gökhan Kahveci
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l› (distrofin) geçifl gösteren alt tipler mevcuttur. Genetik ne-

denler DKMP’nin primer nedeni olabilece¤i gibi, çeflitli stresler

sonras› kolaylaflt›r›c› rol de oynayabilirler (viral enfeksiyonlar,

alkol vs.).

DKMP kardiyak infeksiyon ve inflamasyon sonras›nda da olu-

flabilir. ‹nflamatuvar DKMP tan›s› sol ventriküler dilatasyon ve

sistolik disfonksiyon ile birlikte, biyopside miyokardda kronik

inflamatuvar hücre infiltrasyonunun gösterilmesi ile konulur.

Hafif dilate konjestif kardiyomiyopati tan›mlamas›, ciddi sol

ventrikül dilatasyonu olmaks›z›n (normal limitlerin %15’inin al-

t›nda) izlenen ciddi sol ventrikül sistolik disfonksiyonu ve cid-

di kalp yetersizli¤i semptomlar› olan hastalar için kullan›lmak-

tad›r. Bu alt grubun klinik ve prognozu DKMP’den farkl› de¤il-

dir (8).

Do¤al Seyir ve Prognoz

DKMP’de etyoloji ve klinik prezantasyon çeflitlilik gösterir.

DKMP hastalar›nda prezentasyon asemptomatik sol ventrikül

disfonksiyonundan, ciddi konjestif kalp yetersizli¤ine kadar de-

¤iflebilir. DKMP hastalar›nda kötü klinik seyri öngören çeflitli

çal›flmalardan elde edilmifl çok say›da klinik, noninvazif ve in-

vazif parametre mevcuttur (Tablo 14-4). Günümüze kadar yap›-

lan çal›flmalarda y›ll›k mortalite oranlar› %10 ile %50 aras›nda

de¤iflmektedir (9). Bu durumun en önemli nedeni de¤iflik etyo-

loji altgruplar›nda prognozun de¤iflebilmesidir. Örne¤in; peri-

partum DKMP s›kl›kla iyi seyirli iken, HIV ve amiloidoz ile ilifl-

kili DKMP mortal seyirli hastal›klard›r. Günümüzde yayg›nlaflan

beta bloker, ACE inhibitörü ve kardiyak resenkronizasyon gibi

medikal ve giriflimsel tedavi yöntemleri ile remodellingde geri

dönüfl sa¤lanabilmekte ve yak›n zamanl› kalp yetersizli¤i çal›fl-

malar›nda mortalite oranlar› daha düflük olarak izlenmektedir

(10). Yine, yeni tan› alm›fl DKMP hastalar›n›n %25 ile %33’ün-

de kardiyak fonksiyonda anlaml› spontan düzelme ve geri dö-

nüfller izlenebilmektedir (11). Özellikle idiyopatik DKMP hasta-

lar›n›n bir k›sm›nda y›llar hatta dekadlar sürebilen stabil klinik

seyir dönemleri izlenebilmektedir.

Patoloji

Makroskopik incelemede kalp boflluklar›nda büyüme ve kardi-

yak kitlede art›fl tipik bulgulard›r. Kapak yap›lar› s›kl›kla nor-

maldir. Anüler dilatasyona sekonder atriyoventriküler kapaklar-

da koaptasyon defektleri izlenebilir. Özellikle ventriküler apek-

se lokalize trombüsler izlenebilir.

Mikroskopik histolojik incelemede, de¤iflen derecelerde

miyosit hipertrofisi ve interstisyel fibrozis tipik bulgulard›r. ‹nf-

lamatuvar hücreler (lenfositler), miyosit hücre nekrozu ve

apoptozis, DKMP hastalar›nda izlenebilen di¤er histolojik bul-

gulard›r. Sonuçta, genetik, inflamatuvar, infeksiyöz, otoimmün

ve sitotoksik uyaranlar ile oluflan miyosit hasar›, inflamatuvar

infiltrasyon ve sonras›nda fibrozis hastal›¤›n histolojik alt yap›-

s›n› oluflturur.

Tablo 14-2 Özel Kardiyomiyopatiler

‹skemik

Valvular

Hipertansif

‹nflamatuvar

Metabolik

Genel sistemik
hastal›k

Kas distrofileri

Nöromuskular
hastal›k

Sensitivite ve
toksik
reaksiyonlar

Peripartum

Koroner Arter daralmas› veya iskemik
hasarla aç›klanamayan deprese
ventriküler fonksiyonla birlikte dilate
KMP fleklinde ortaya ç›kar.

Kapak darl›¤› veya yetersizli¤ine ba¤l›
oluflan sol ventrikül disfonksiyonu
olarak ortaya ç›kar.

Sistolik veya diyastolik disfonksiyonla
iliflkili kalp yetmezli¤i belirtileri olan sol
ventrikül hipertrofisi fleklinde ortaya
ç›kar.

Miyokardit nedeniyle oluflan kardiyak
disfonksiyon

Endokrin bozukluklar, glokojen depo
hastal›¤›, hipokalemi gibi yetmezlikler
ve beslenme hastal›klar› gibi çok çeflitli
nedeni vard›r.

Ba¤ dokusu hastal›klar› vesarkoidoz ve
lösemi gibi infiltratif hastal›klar› içerir.

Duchenne, Becker-type ve miyotonik
distrofileri içerir.

Friedreich ataksisi, Noonan sendromu, and
lentiginosisi içerir.

Alkol reaksiyonlar›, katekolaminler,
antrasiklinler, radyasyon ve di¤erlerini
içerir.

‹lk olarak Peripartumda ortaya ç›kar ancak
heterojen gbir grup oldu¤u
düflünülmektedir.

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 al›nm›flt›r.

Tablo 14-3 Dilate Kardiyomiyopati S›n›flamas› ve Etyolojik
Nedenler

Ailesel DKMP

Ailesel bilinmeyen genler (idiyopatik)
Sarkomerik protein mutasyonlar›
Z-band mutasyonlar› (LIM protein)
Sitoskeletal genler (distrofin, desmin)
Nükleer membran mutasyonlar› (lamin)
Mitokondriyal sitopatiler
Hafif dilate konjestif kardiyomiyopati

Ailesel Olmayan DKMP

‹diyopatik DKMP
Miyokardit (infektif, otoimmün, inflamatuvar)
Peripartum DKMP
Alkol
‹nfiltratif hastal›klar (Amiloidoz, sarkoidoz, hemokromatozis)
Ba¤ dokusu hastal›klar› (SLE, skleroderma, poliarteritis

nodoza, ankilozan spondilit, marfan, romatoid artrit,
Wegener granülamtozisi, Churg Strauss sendromu,
Kawasaki hastal›¤›)

Endokrin hastal›klar (hipotiroidi, akromegali,
feokromasitoma)

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

Nöromüsküler hastal›klar
HIV
Radyasyon
Kronik taflikardi
‹laçlar (kardiyotoksik kemoterapötikler, kokain, lityum,

prednisone)
Sepsis
Akut romatizmal atefl



Tan›m

Akut Romatizmal Atefl (ARA) Grup A Beta Hemolitik Strepto-

kok (GABHS) enfeksiyonu sonucu geliflen oto-immun bir hasta-

l›kt›r. Bu hastal›kta kalp, eklemler, merkezi sinir sistemi, deri ve

cilt alt› dokular tutulabilir. Cilt, beyin ve eklem tutulumlar›nda

kal›c› hasar b›rakmaz. Kalp tutulumunda genellikle mitral

ve/veya aort kapaklar›nda hasar meydana gelir. Bu durum ro-

matizmal kalp hastal›¤› (RKH) olarak adland›r›l›r. ARA klinik be-

lirtileri tonsillo-farenjit yapan GABHS enfeksiyonundan yaklafl›k

3 hafta sonra ortaya ç›kar (1). ARA genellikle çocukluk ça¤›

hastal›¤›d›r. ‹ki -65 yafllar› aras›nda ataklar bildirilmesine ra¤-

men en s›k 5-15 yafllar› aras›nda görülür (2-5). Baz› ülkelerde

çocuk ve 40 yafl alt› eriflkinlerdeki en önemli kardiyak ölüm ne-

denidir (6).

Epidemiyoloji

Akut romatizmal ateflin insidans› ve RKH’ ›n prevalans› ülkeden

ülkeye de¤iflmektedir. Geliflmifl olan ülkelerde yaflam standart-

lar›ndaki art›fl ve iyi tedavilerle beraber ARA insidans› belirgin

olarak azalm›flt›r. Günümüzde geliflmifl ülkelerde nadir görül-

mektedir. ARA’in en önemli nedeni yoksulluktur (7-9). Toplu

yaflanan yerlerde, yat›l› okullarda, k›fllalarda ve kalabal›k evler-

de etken mikroorganizma ile temas riski artt›¤›ndan bu tür yer-

lerde yaflayanlarda risk daha fazlad›r. Streptekok enfeksiyonla-

r›n›n en s›k görüldü¤ü k›fl ve ilkbahar mevsimlerinde ARA daha

fazla görülür (10).

Etyoloji-Patogenez

Hastal›¤›n etkeni GABHS oldu¤u bilinmesine ra¤men hangi me-

kanizma ile bu hastal›¤a yol açt›¤› henüz ayd›nlat›lamam›flt›r.

Streptokoklar gram (+) tir ve duvar›ndaki glukoprotein yap›s›n-

daki grup karbonhidrat›n›n antijenik özelliklerine göre A, B, C,

D, G gruplar› tan›mlan›r. Kanl› agarda besi yerine ekildi¤inde

hemoliz yapma özelliklerine görede alfa, beta, gama olarak s›-

n›fland›r›l›r. A grubu streptokoklar ayn› zamanda streptokok pi-

yogenes olarakta bilinir. Hücre zar›ndaki M proteinide antije-

nik özellik tafl›r ve virulans›ndan sorumludur. Yüz elliden fazla

M tipi saptanm›flt›r. Bo¤az enfeksiyonlar›nda M tipi 3, 5, 6, 12,

14, 18, 19, 24, 49, 55, 60, 63, cilt enfeksiyonlar›nda M tipi 49,

55, 57, 60, 63 tespit edilmifltir. ARA hastalar›ndan ve onlarla te-

mas eden yak›nlar›ndan izole edilen streptokoklar M tipi 1, 3,

5, 6 ve 18’dir. Bunlar romatojenik streptokok olarak adland›r›-

l›r. Romatojenik streptokoklar›n M proteinlerinin farkl› yap›sal

özellikleri vard›r (10). Uzun terminal antijenik bir parça içerir-

ler, insan kalp dokusu özellikle de sarkolemma membran pro-

teinleri ve kardiyak myozin ile ortak epitoplar tafl›rlar (1). 

Streptokokal farenjit geçiren ve tedavi edilmeyen hastalar›n

%3’de ARA geliflir. Daha önceden ARA ata¤› geçirenlerde bu

oran %50’e kadar ç›kmaktad›r. Epidemiyolojik çal›flmalar ARA

geliflmesinde ailesel yatk›nl›¤›n olabilece¤ini düflündürmüfltür

(1). ARA geçiren hastalarda HLA gruplar›na bak›lm›flt›r. Farkl› ül-

kelerde farkl› HLA gruplar›yla iliflkili oldu¤u bildirilmifltir (11,12).

Türkiye’de yap›lan bir çal›flmada Türk çocuklar›nda HLA

DQA1*03 alleli ARA için koruyucu olabilece¤i belirtilmifl (12).

Günümüzde immunglobulin genleri, dolafl›mdaki mannoz

ba¤layan lektin düzeyi, TGF-b1, Toll-like reseptör ve immung-

lobulin genlerinin polimorfizmi gibi etmenlerle birlikte görül-

dü¤ünden bahsedilmektedir (13,14).

ARA’in s›k görüldü¤ü Avusturalya yerlileri olan Aborjinler-

de yap›lan çal›flmada D8/17 alloantijen varl›¤› ile ARA aras›nda

iliflki gösterilmifltir (15). Adrenomedullin, nitrit ve sitokin sevi-

yelerinde de art›fllar izlenmifltir (16,17).

Hastal›¤›n patogenezi tam aç›klanamam›fl olmas›na ra¤men

çapraz tepki kuram› üzerinde durulmaktad›r. Baz› streptokok

antijenleri doku antijenleri ile benzerlik göstererek hücresel ve

humoral immun sistemin uyarmas›n› sa¤lar. Böylece klinik bul-

gular›n ortaya ç›kt›¤› düflünülmektedir (18,19). 

Patoloji

ARA akut faz›nda ba¤ ve kollagen dokuda eksudadif ve prolife-

ratif inflamatuvar reaksiyonlar olur. Romatizmal karditten öl-

müfl kiflilerin otopsilerinde, kapak leafletlerinde yayg›n infla-

masyon, ödem ve verrüköz vejetasyonlar saptanm›flt›r. Eksuda-

dif fazda yani ARA in ilk birkaç haftas›nda kollajenlerde fibrino-

id dejenerasyon olur. Kollajen liflerinde fragmantasyon, lenfo-

sit ve makrofaj infiltrasyonu meydana gelir. ARA bafllang›c›n-

dan 1-6 ay sonra yani proliferatif fazda ise romatizmal kardit

için patognomonik olan Aschoff cisimcikleri görülür. Aschoff

cisimcikleri hem kalp kapaklar›nda hemde endokardiyumda

saptanabilir. Eklem ve beyin gibi ARA in tuttu¤u di¤er organlar-

da görülmez. Karditli hastalarda y›llar sonrada Aschoff cisimcik-

leri saptanabilir (20).
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Klinik Bulgu ve Tan›

Akut romatizmal atefl, GABHS enfeksiyonuna ba¤l› olarak geli-

flen tonsillit veya farenjit sonras› geliflir. Yaklafl›k 1-5 haftal›k la-

tent dönem sonras› klinik bulgular bafllar. Kalp, eklem, deri ve

merkezi sinir sistemini etkileyebilir. Etkilenen organlara göre

klinik bulgular ortaya ç›kar (1,21,22). 

‹lk olarak 1944 y›l›nda T.Duckett Jones ARA tan›s› için kri-

terler gelifltirmifl ve bunlar 1992 de tekrar de¤erlendirilerek

modifiye edilmifltir. 2002-2003 y›llar›nda da dünya sa¤l›k örgü-

tü taraf›ndan kriterlere son flekli verilmifltir (Tablo 15.1-1).

Artrit

Akut romatizmal ateflin en s›k görülen major belirtisi poliartrit-

tir. Hastalar›n %75’den fazlas›nda görülür. Diz, dirsek, ayak bi-

le¤i, el bile¤i gibi büyük eklemleri tutar. Tipik olarak çok a¤r›-

l›, gezici ve asimetriktir.

Tutulan eklemde flifllik, k›zar›kl›k, ›s› art›fl›, ifllev kayb›na yol

açan inflamasyon bulgular› vard›r. En önemli özelli¤i sekel b›-

rakmadan 2-3 hafta içinde tamamen iyileflmesidir. Eklem s›v›-

s›ndan inceleme yap›ld›¤›nda enfeksiyon bulgusu de¤il infla-

masyon bulgular›na rastlan›r. ARA’deki artrit salisilatlara çok iyi

yan›t verir. Yüksek doz salisilat tedavisi ile 24-48 saat içinde be-

lirgin rahatlama olur. E¤er bu süre içinde salisilatlara yan›t yok

ise baflka bir hastal›ktan flüphelenilmelidir. Genellikle çoklu ek-

lem tutulmas›na ra¤men %3.5-17 oran›nda tek eklem tutulumu-

da olabilir (23). Son zamanlarda küçük eklem tutulumu ve sak-

roiliak eklem tutulumlar› da bildirilmifltir (24).

Akut streptokokal farenjit sonras› Jones kriterlerine uyma-

yan, antiinflamatuvar ilaçlara yan›t vermeyen artrit ve multisis-

tem belirtiler gösteren tablo post streptokokal reaktif artrit ola-

rak bilinir. Bu hasta grubunda da sonradan kardit geliflme ihti-

mali nedeniyle takip edilmeleri gereklidir (1).

Kardit

Akut romatizmal ateflin en önemli ve mortaliteye yol açabilen

major belirtisi kardittir. Karditli hastalar›n yaklafl›k %50-60’›nda

RKH ortaya ç›kar (25). Kalp tutulumu varl›¤›nda endokart,

myokart ve perikart de¤iflik düzeylerde tutulur. Tüm katmanla-

r›n tutuldu¤u pankardit tablosu vard›r. Hastal›k endokarttan pe-

rikarta do¤ru hastal›k ilerler, endokart tutulmadan perikart tu-

tulmaz (26). 

Sinus taflikardisi s›kt›r, nadiren atrial fibrilasyon görülebilir.

‹leri dönemlerde sol ventrikülün genifllemesine ba¤l› sol ventri-

kül vurumunda artma olabilir. Erken dönemlerde genellikle sol

ventrikülde hafif geniflleme görülür. Kalp sesleri normal olabi-

lece¤i gibi mitral yetersizli¤i ve PR uzamas›na göre de¤iflik kalp

sesleri duyulabilir. Erken dönemde aort kapak hareketleri etki-

lenmez, bu nedenle aort yetersizli¤inde görülen A2 azalmas›

duyulmaz.

S3 s›kl›kla duyulur. S3 eriflkinler için patolojik iken çocuk-

larda genellikle patolojik de¤ildir. ARA’de en iyi apekste duyu-

lan mitral yetersizli¤in yumuflak pansistolik üfürümü karditin

önemli dinleme bulgusudur. Apekste, diyastol ortas›nda üfü-

rüm (Carey Coombs üfürümü) ikincil mitral kapakta ortaya ç›-

kan deformite ile diyastoldeki artm›fl kan ak›m›na ba¤l› duyu-

lur. Carey coombs üfürümü genellikle mitral yetersizli¤inin sis-

tolik üfürümü ile beraberdir.

Aort kapak 2. s›kl›kta tutulur. Aort kapak tutuldu¤unda er-

ken diyastolik dekreflendo tarz›nda aort yetersizli¤i üfürümü

duyulur. Kötü prognozun en önemli göstergesi ciddi mitral ye-

tersizli¤inin olmas›d›r.

Valvulit yoklu¤unda miyokardit veya perikarditin ARA’e

ba¤l› olmad›¤› düflünülür. Özellikle ateflle orant›s›z taflikardi

varl›¤›nda hastada myokardit düflünülmelidir. Sol ventrikül sis-

tolik fonksiyonlar› korunmufl romatizmal karditte CPK, CK-MB

ve Troponin-T gibi proteinlerde art›fl olmad›¤›dan ARA’deki

miyokarditin gerçek myokardit olmad›¤› öne sürülmüfltür

(27,28). 

Perikart tutulumunda bat›c› tarzda gö¤üs a¤r›s› olur. Fizik

incelemede kalp seslerinde azalma ve frotman duyulabilir. Te-

lekardiyografide kardiyomegali görülebilir. ARA’de nadiren

kalp tamponat› geliflir.

Pulmoner ve triküspit kapaklar ARA’de nadiren tutulurlar. 

Kore (Sydenham Koresi) (St. Vitus Dans›)

Hastalarda istemsiz, düzensiz hareketler, kaslarda koordinas-

yon bozuklu¤u, kuvvetsizlik ve emosyonel bozukluklarla ken-

dini gösterir. Dil kaslar›nda ortaya ç›kan kontraksiyonlar nede-

niyle konuflmalar› genellikle anlafl›lmaz. ARA’in gecikmifl bir

bulgusudur ve hastalar›n %20’de görülür. Streptokok enfeksi-

yonundan 3 ay veya daha sonra ortaya ç›kar. Genellikle 2-3 ay

içinde kendili¤inden iyileflir. Bazen iyileflme süresi 2 y›la kadar

uzayabilir (1,2,21,27). 

Koreli hastalarda daha önceden kardit geçirmifl olma ihti-

mali fazlad›r. Bu hastalarda RKH fazlaca görülür. Bu nedenle

Koreli hastalar›n ekokardiyografi ile kalp kapaklar›n›n ve sol

ventrikül ifllevlerinin de¤erlendirilmesi gereklidir.

Tablo 15.1-1 Akut Romatizmal Atefl Tan›s› (21,34)

Jones Kriterleri (1992)

‹lk atak: ‹ki majör veya bir majör + iki minör bulgu olmas›,
bunlara ek olarakta geçirilmifl GABHS enfeksiyonun kan›t› 

Kore ve sinsi karditlilerde geçirilmifl GABHS enfeksiyon kan›t›
aranmaz.

Tekrarlayan atak: 1 majör veya birkaç minör bulgu olmas›,
geçirilmifl GABHS enfeksiyon kan›t›

Majör Bulgular: Minör Bulgular
Kardit Artralji
Poliartrit Atefl
Kore Sedimentasyon h›z›nda veya CRP art›fl
Eritem marjinatum EKG‘de PR uzamas›
Cilt alt› nodüller

Geçirilmifl GABHS enfeksiyon kan›t›:
Pozitif bo¤az kültürü veya GABHS için h›zl› antijen testinin

pozitif olmas›
Artm›fl/yükselen antistreptokok antikor titresi

WHO Kriterleri (2002-2003)

Kore ve sinsi karditlilerde geçirilmifl GABHS enfeksiyon kan›t›
aranmaz.

‹lk atak: Tan› Jones kriterleri gibidir.
Tekrarlayan atak: Hasta daha önce RKH tan›s› almam›fl ise ilk

atak kabul edilir.
RKH tan›s› alm›fl ise 2 minör bulgu + geçirilmifl GABHS

enfeksiyon kan›t› (geçirilmifl k›z›l hastal›¤› streptokok
enfeksiyonu kan›t› olarak kabul edilir)



Kalbin Tümörleri

Kalbin Primer Tümörleri

Kalbin tümörleri ilk olarak Colomnus taraf›ndan 15. yy’da ve

daha sonra Boneti taraf›ndan 18. yy’da tan›mlanm›flt›r. Alberts

taraf›ndan 1853 y›l›nda kardiyak bir tümörünün rezeksiyonu

denenmifl, ilk baflar›l› rezeksiyon ise ancak 1954 y›l›nda gerçek-

leflmifltir, 1955’te kardiyopulmoner bypas›n uygulanmaya bafl-

lanmas› ise kalp tümörlerinin tedavisinde önemli yenilikleri ve

de¤ifliklikleri beraberinde getirmifltir (1).

Kalp tümörlerinin s›n›fland›r›lmas›nda farkl› metodlar mev-

cuttur. Kardiyak neoplazmlar köken ald›klar› dokuya göre pri-

mer ve sekonder (metastatik), primer kardiyak tümörler ise be-

nign veya malign fleklinde tan›mlanabilir. Primer kardiyak tü-

mörler nadir görülen neoplazmlar olup genifl otopsi serilerinde

%0.056 ile %0.02 aras›nda de¤iflen oranlarda bildirilmifllerdir.

Primer kardiyak tümörlerin kabaca %75 kadar› benign olup

bunlar›nda yaklafl›k %75’ni miksomalar oluflturur (2). Bafll›ca

benign primer kalp tümörleri aras›nda rhabdomyoma, fibroma,

papiller fibroleastoma (en s›k kapak tümörü), hemanjiyoma, te-

ratoma, mesothelioma, paragangliomalar ve feokromasitomalar

say›labilir. Bunlar›n son üçü ayn› zamanda malign olarak ta gö-

rülebilir. Geri kalan takriben %25 oran›nda primer tümör ise

malign olup bunlar›n yaklafl›k %75 kadar›n› sarkomalar olufltu-

rur. Çeflitli sarkoma türleri aras›nda miksosarkoma, liposarko-

ma, fibrosarkoma, leiomyosarkoma, osteosarkoma, sinoviyal

sarkoma, rhabdomyosarkoma, undiferransiye sarkoma, retikü-

ler hücreli sarkoma, neurofibrosarkoma ve maling fibröz histi-

ositoma say›labilir. Sarkomalar primer kalp tümörlerinin

%25’den az›n› teflkile etselerde miksomalardan sonra ikinci s›k-

l›kta görülen primer kardiyak neoplazmd›rlar. Eriflkin populas-

yonda en s›k gözlenen kardiyak sarkoma türü anjiyosarkoma

olup primer kardiyak tümörlerin insidans› ile ilgili farkl› bildi-

rimlerin bir özeti için bkz. Tablo 16-1 (3). 

Primer kalp tümörleri her yaflta görülebilir ve baz› tümör

çeflitlerinde tersi olsa da genel toplamda kad›nlar erkeklerden

daha çok etkilenir. Baz› benign neoplazmlar daha çok çocuklar

ve infantlarda gözlenmekte olup ailesel predispozisyon bilhas-

sa bu tümörlerde daha belirgindir. Kardiyak tümörlerin yafl

gruplar›na göre da¤›l›m› için bkz. Tablo 16-2 ve 16-3. 

Kalbin Sekonder Tümörleri

Kalbe di¤er organlardan tümör metastaz› primer kalp tümörle-

rine göre 100-1000 kat daha s›k izlenir. Lam ve ark. 1992 y›l›n-

da yay›mlanm›fl 12 485 olgunun incelendi¤i oldukça genifl öl-

çekli bir otopsi çal›flmas›nda %1.23’lük bir sekonder kalp tümö-

rü oran› bildirilmifltir. Araflt›rmac›lar bu otopsi serisinde kalbe

Yazar Tümör %

Tablo 16-1 Primer Kalp Tümörleri ve ‹nsidanslar› (3)

Odim ve ark.

Putnam ve ark.

Araoz ve ark.

Benign
Miksoma
Papiller fibroelastoma
Rhabdomiyoma
Fibroma
Lokalize fibröz tümörler
Lipomalar

Malign
Rhabdomyosarkom
Mesothelioma
Fibrosarkoma

Benign
Miksoma
Fibroma
Fibroelastoma

Malign
Sarkoma
Leiomyosarkoma
Rhabdomyosarkoma

Benign
Miksoma
Perikardiyal kistler
Papiloma
Fibroma
Rhabdomiyoma
Hematöz kistler
Teratoma
Hemanjiyoma
Celothelioma
Lipoma

Malign
Mesothelioma
Myxosarkoma
Anjiyosarkoma
Fibrosarkoma
Leiomyosarkom

89.65
76.92
7.69
3.84
3.84
3.84
3.84

10.35
33.33
33.33
33.33

94.50
96.52
2.32
1.16
5.50

60.00
20.00
20.00

90.50
76.99
7.07
4.42
2.65
2.65
1.76
1.76
0.88
0.88
0.88
9.50

25.00
25.00
16.66
16.66
16.66
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ait yaln›zca 7 adet primer neoplazm saptam›flken, 154 adet me-

tastatik tümör izlenmifltir (4). 1996 öncesi serilerde kalp metas-

tazlar› %0.2-6.0 oranlar› aras›nda bildirilmiflken, bilhassa son y›l-

larda yeni ajanlarla yap›lan kemoterapi rejimleri, rezeksiyon

cerrahisinde ve radyasyon onkolojisinde ki ilerlemelere ba¤l›

olarak uzayan hasta survi neticesinde kardiyak metastatik tü-

mörlerin insidans› %10’lar›n üzerine yükselmifltir (5). 

Erkeklerde s›ras›yla en s›k akci¤er karsinomu, özofagus kar-

sinomu ve lenfomalara, bayanlarda ise s›ras›yla akci¤er karsino-

mu, lenfoma ve meme kanseri olgular›na ait metastatik kalp tü-

mörlerine rastlan›r (Tablo 16-4).

Kardiyak metastaz potansiyelleri aç›s›ndan akci¤er kanseri

en s›k kardiyak metastaz yapan malignensi olup, melanoma ise

kardiyak metastaz yapabilme ihtimali en yüksek olan invazif tü-

mör olarak kabul edilmektedir. Ancak baz› yazarlarca yay›mlan-

m›fl serilerde lösemik infiltrasyonlar›n s›kl›¤›nada en az melano-

ma metastazlar› kadar rastlanmaktad›r. Çeflitli organ tümörleri-

nin kardiyak metastaz yapabilme potansiyellerine dair daha ay-

r›nt›l› bilgi için bkz. Tablo 16-5. 

Malign tümörlerin kalbe yay›l›m› dört temel yol arac›l›¤› ile

gerçekleflir: en s›k mediastinal tümörlerce gerçekleflen direkt

invazyon (akci¤er, meme, özofagus, timus..), hematojen yay›-

l›m (melanoma, sarkoma..), lenfatik yay›l›m (özellikle akci¤er

kanserinde) ve bilhassa renal hücreli karsinomda izlendi¤i üze-

re inferior vena cava yoluyla intrakaviter uzan›m. 

Kalp Tümörlerinin Yerleflimi

Kardiyak neoplazmlara kalbin herhangi bir bölgesinde rastlana-

bilir. Metastatik kalp tümörlerinde en s›k perikardiyal metastaz

izlensede intrakardiyak tutulum en s›k epikardta izlenir. Yaln›z-

ca parietal perikard›n tutulup tümörün epikarda dek uzanmad›-

¤› olgular kalp tümörü olarak kabul edilmezler. Gerek epikardi-

yal yerleflimli gerek intramiyokardiyal kitleler tek tek veya mul-

tifokal olarak izlenebilirler. ‹ntramiyokardiyal kitlelere kalpte

en s›k oranda en çok miyokard kitlesi bar›nd›ran sol ventrikül

serbest duvar› ve ventriküler septumda rastlan›r. Endokardiyal

neoplazmlar ise daha çok kavite içerisine yerleflirler ve herhan-

gi bir kalp bofllu¤unda izlenebilirler. 

Primer kardiyak tümörler ele al›nd›¤›nda sol kalp kökenli

kitlelerin daha çok benign sa¤ kalp kaynakl› olanlar›n ise ma-

lign oldu¤u dikkat çekmektedir. Miksomalar en s›k sol atriyum-

da izlenmekte olup sa¤ atrium kökenli kitleler daha çok anjiyo-

sarkomalara iflaret etmektedir. Öte yandan sol atriyum kökenli

kitlelerin malign olmas› durumunda malign fibröz histiositom

ve osteosarkom ön planda akla gelmelidir. Papiller fibroelasto-

malara en s›k kalp kapaklar›n›n yüzlerinde rastlan›lmaktad›r.

Grubun Yüzdesi

Benign Tümör Eriflkinler Çocuklar Bebekler

Tablo 16-2 Kalbin Benign Tümörlerinin Yafl Gruplar›na
Göre ‹nsidans›

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

Di¤er tümörler 5 4 4

Kaynak: Braunwald 7. bask› sf 1746.

Grubun Yüzdesi

Malign Tümör Eriflkinler Çocuklar Bebekler 

Tablo 16-3 Kalbin Malign Tümörlerinin Yafl Gruplar›na
Göre ‹nsidans›

Anjiyosarkoma 28 6 0

Rabdomiyosarkoma 11 41 50

Fibrosarkoma 8 18 17

Malign Fibröz histios. 6 6 0

Osteosarkoma 7 0 0

Leiomiyosarkoma 5 0 17

Miksosarkoma 3 6 0

Di¤er sarkomalar 14 12 0

Undifferansiye sarkoma 12 12 17

Lenfoma 6 0 0

Olgu Kardiyak Perikardiyak
Tümör Say›s› Metastaz % Metastaz %

Tablo 16-5 Metastatik Tümörlerin Kardiyak Metastaz
Potansiyelleri (5)

Kaynak: Braunwald 7. bask› sf 1746.

Erkekler Bayanlar

Primer Yerleflim Yüzde Primer Yerleflim Yüzde

Tablo 16-4 Kalbin Sekonder Tümörlerinin ‹nsidans› (4)

Akci¤er 31.7 Akci¤er 35.9

Özofagus 28.7 Lenfoma 17.0

Lenfoma 11.9 Meme 7.5

Karaci¤er 6.9 Pankreas 7.5

Lösemi 4.0

Mide 4.0

Lösemi 420 53.9 22.4

Melanoma 59 34 23.7

Akci¤er kanseri 402 10.2 15.7

Sarkoma 207 9.2 9.2

Meme kanseri 289 8.3 11.8

Özofagus kanseri 65 7.7 7.7

Over kanseri 115 5.7 7

Böbrek kanseri 95 5.3 0.0

Mide kanseri 308 3.6 3.2

Prostat kanseri 186 2.7 1.0

Kolon kanseri 214 0.9 2.8

Lenfoma 75 0.0 14.6



Do¤umdan itibaren var olan kalp hastal›klar›na konjenital kalp

hastal›¤› denilmektedir. Bu hastal›klar›n ancak %10’unun tan›s›

eriflkin yaflta (>16 yafl) konur. Tan› %60 bir yafl›n alt›ndaki be-

beklerde ve %30 da çocuklarda konulmaktad›r. Do¤umda en

s›k rastlan›lan konjenital kalp hastal›¤› ventriküler septal de-

fekttir (Tablo 17-1) (1). Eriflkin yaflta en s›k rastlan›lan deketler

ise atriyal septal defekt ve biküspid aortad›r (1). 

Kongenital defektlerin etyolojisini genetik olan ve olmayan

diye ikiye ay›rabiliriz. Genetik olmayan grup annenin geçirdi¤i

hastal›klar (K›zam›k veya diyabet gibi) ve gebelik esnas›nda

kullan›lan ilaçlar (antiepileptik. lityum, alkol…) say›labilir. Ge-

netik olarak kromozom delesyonlar› ve duplikasyonlar› say›la-

bilir. Bunlar›n bir k›sm› bir çok bozuklu¤un bir arada oldu¤u

sendromlar (Trisomy 21-Down Sendromu, DiGeorge Sendro-

mu, Williams sendromu…) fleklindedir.

Son y›llarda eriflkin konjenital kalp hasta say›s›nda belirgin

flekilde art›fl gözlenmektedir. Bu art›fl›n nedenleri aras›nda pe-

diatrik kardiyolojideki ve kalp cerrahisindeki son y›llardaki ge-

liflmeleri sayabiliriz. Erken dönemde yap›lan kalp cerrahisi sa-

yesinde bebeklikte tan›s› konulan olgular›n %50’si eriflkin yafla

ulaflma flans›n› yakalam›fllard›r. Bu¤ün eriflkin yafltaki hastalar

sadece eriflkin yaflta tan› konanlar de¤ildir. Tan›s› konup müda-

halesiz eriflkin yafla ulaflanlar, cerrahi sonras› eriflkin yafla ula-

flanlar ve eriflkin yaflta tan› konanlar eriflkin konjenital kalp has-

talar› grubunu olufltururlar.

Eriflkin yafla ulaflan konjenital kalp hastalar›n›n kendilerine

özgü problemlerinin olmas› bu grubu ayr› bir disiplin gibi dü-

flünmemize yol açm›flt›r. Özellikle geliflmifl ülkelerde ve son y›l-

larda da ülkemizde bu hasta grubu ile ilgilenenler ayr› merkez-

ler oluflmaya bafllam›flt›r.

Konjenital Kalp hastal›klar› tek tek ayr› ayr› gözden geçiri-

lecekse de hepsini ilgilendiren ortak problemleri önce k›saca

gözden geçirece¤iz. Bu ortak sorunlar aras›nda gebelik ve kon-

trasepsiyon, infektif endokardit proflaksisi, antikoagülasyon ön

plana ç›kmaktad›r (1). 

Gebelik

Anne aday›n›n kalp hastal›¤›n›n gebelik üzerindeki etkileri ve

gebeli¤in kalp hastal›¤› üzerindeki etkileri önemlidir ve bilin-

melidir. Konjenital kalp hastal›klar›n›n hepsi ayn› riski tafl›maz.

Maternal riski %1’in üzerinde art›ran hastal›klar aras›nda siyano-

tik konjenital kalp hastal›klar›, pulmoner hipertansiyon, siste-

mik ventrikül fonksiyon bozuklu¤u , ‹leri derecede sol ventri-

kül ç›k›fl yolu obstrüksiyonu, Marfan Sendromu (özellikle aort

kök genifl ise) say›labilir (Tablo 17-2) (1). 

Konjenital kalp hastas› annelerin fetuslar›da risk alt›ndad›r.

Bu riskler intrauterin geliflme gerili¤i, fetusta konjenital bozuk-

luk riski ve fetusun kayb› olarak s›ralayabiliriz. Annenin hastal›-

¤›n›n fetusta tekrarlama riski hastal›klara göre farkl›l›klar göste-

rir (Tablo 17-3) (1).

‹nfektif Endokardit Riski ve Proflaksi

‹nfektif endokardit özellikle kapak yüzeylerini tutsada ventrikü-

ler septal defekt, patent duktus arteriosus ve koarktasyon gibi

konjenital kalp hastal›klar›nda da görülmesi nedeni ile önemli-

dir. Tüm Konjenital kalp hastal›klatr› ayn› riski içermez (Tablo

17-4) (1).

Tablo 17-1 Do¤umda En S›k Rastlan›lan Konjenital Kalp
Hastal›klar›

Ventriküler septal defekt %30

Atriyal septal defekt %10

Patent duktus %10

Pulmoner darl›k %7

Koarktasyon %7

Aort darl›¤› %6

Fallot tetralojisi %6

D-transpozisyon %4

Di¤er %20

Tablo 17-2 Gebelikte Anne Ölüm Risk ‹htimali

Tamamen sa¤l›kl› bir kad›n 20000’de 1

Toplum ortalamas› 10000 gebelikte 1

Düzeltilmifl fallot v.b. 1000 gebelikte 1

Ciddi aort darl›¤› 100gebelikte 1

Pulmoner hipertansiyon 3 gebelikte 1

Eisenmenger sendromu 2 gebelikte 1

Dr. M. Serdar Küçüko¤lu • Dr. Kadriye Orta K›l›çkesmez • Dr. Ahmet Y›ld›z
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Risk s›n›flamas› Tablo 17-4’de görüldü¤ü gibi olmakla bera-

ber yenilenmifl infektif endokardit k›lavuzunda sadece dental

prosedürlerde önceden enfektif endokardit geçirmifl olanlar, si-

yanotik kongenital kalp hastalar› ve prostetik materyel ve kon-

duit tafl›yan olgulara proflaksi önerilmifltir. 

Antikoagülasyon

Eriflkin kongenital kalp hastalar›nda trombüs ve embolizasyonu

önlemek amac› ile antikoagülasyon ve antiagregan tedavi gere-

kebilir (1). Atriyal fibrilasyon ve flutter varl›¤›nda antikoagülas-

yon ve bu aritmileri sinüs ritmine döndürme (kardiyoversiyon)

prosedüründe antikoagülasyon kullan›lmal›d›r. Mekanik veya

bioprostetik kapak tak›lm›fl kongenital kalp hastalar›nda ayn›

kazan›lm›fl kalp hastalar›nda oldu¤u gibi antikoagülasyon gere-

kir. Blalock-Taussig flant› oluflturulanlarda akut tromboz riski

için perioperetif dönemde heparin sonras›nda da aspirin kulla-

n›lmaktad›r. Fontan sirkülasyonu oluflturulan hastalarda görü-

len venöz tromboemboli riskini önlemek için antikoagülasyon

önerilmektedir. Siyanotik hastalarda kanamaya e¤ilim oldu¤u

için bu hastalarda kesin antikoagülasyon endikasyonu olmadan

tedaviye bafllamak riskli olabilir. 

Bu sorunlar d›fl›nda çok uzun süreli takip gerektiren bu has-

tal›k grubunda egzersizden, çal›flmaya, seyahatten araba kullan-

maya kadar bir dizi yaflamla ilgili karfl›lafl›lan sorun oldu¤u bilin-

melidir.

fiimdi tek tek hastal›klar› ele alaca¤›z önceli¤imiz atriayal

septal defekt, biküspit aort kapak gibi en s›k görülenlerde ola-

cak. Daha sonra daha az görülenleri ele alaca¤›z. 

Atriyal Septal Defekt

Tan›m

Atriyal septal defekt (ASD) atriyumlar aras›nda kan geçifline izin

veren tam bir ba¤lant› bulunmas›d›r. ASD adolesan ve eriflkin-

lerde en s›k görülen konjenital anomalilerdendir, bu yafl gru-

bunda görülen konjenital kalp hastal›klar›n›n yaklafl›k %6-10

unu oluflturmaktad›r. Kad›nlarda daha s›k olup, kad›n erkek

oran› yaklafl›k 2:1’dir (1).

Anatomik lokalizasyonlar›na göre dört alt gruba ayr›l›r (2)

(fiekil 17-1).

Sekundum Tip

Fossa ovalis bölgesinden kaynaklanan septum primumun fazla

rezorbsiyonu yada septum sekundumun kusurlu büyümesi so-

nucu ortaya ç›kan, yaklafl›k %75 oran›nda görülen en s›k tiptir. 

Primum Tip

Fossa ovalisin alt›nda bulunur, kombine atriyoventriküler kanal

defektleri olarak bilinir, %15-20 oran›nda görülür. 

Sinüs Venosus Tipi

Vena kavan›n kardiyak birleflkesinde görülür. %5-10’u süperior

sinüs venosus tipi olup, ço¤unlukla süperior vena kavan›n kar-

diyak birleflkesinde ortaya ç›kar, inferior vena kavan›n kardiyak

birleflkesinde lokalize olanlar inferior vena kava tipi olup, çok

nadirdir. Beraberinde sa¤ taraf pulmoner venlerin biri veya ço-

¤u vena kava veya sa¤ atriyumun vena kava ile birleflti¤i yerin

yak›n›nda anormal olarak sonlan›r.

Annenin Hastal›¤› Tekrarlama Riski (%)

Tablo 17-3

Marfan sendromu 50

Ventriküler septal defekt 15

Atriyal septal defekt 10

Aort darl›¤› 10

Fallot tetralojisi 3

Tablo 17-4 Kongenital Kalp Hastal›klar›nda ‹nfektif
Endokardit Risk Kategorileri

Düflük ya da Hiç Risk Kategorisi

Atriyal septal defekt
Hafif pulmoner stenoz
Tamir edilmifl patent duktus arteriosus ve ventriküler septal

defekt
Ebstein anomalisi
Pulmoner venöz dönüfl anomalileri
Aort koarktasyonu (gradyen az veya yok ise)
Kongenital düzeltilmifl büyük damar transpozisyonu

Orta Derecede Risk Kategorisi

Tamir edilmifl patent duktus arteriosus ve ventriküler septal
defekt (kaçak var)

Fontan tamiri 
Aort koarktasyonu (gradyen orta derecede)
Tamir edilmifl primum atriyal septal defekt+kleft mitral
Tamir edilmifl komplet AV kanal defekt
Tamir edilmifl fallot tetralojisi
Tamir edilmifl büyük arter transpozisyonu
Tamir edilmifl trunkus arteriosus

Yüksek Risk Kategorisi

Geçirilmifl infektif endokardit
Ventriküler septal defekt
Biküspid aort kapak, subaortik stenoz
Hipoksemi ile seyreden kompleks kongenital kalp hastal›klar
Cerrahi ile yarat›lm›fl sistemik-pulmoner flantlar ve konduitler

fiekil 17-1 Atriyal septal defektlerin tipleri.

Sinüs venozus
defekti

ASD sekundum

ASD primum
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Dünya genelinde kalp kapak hastal›klar› önemli bir mortalite ve

morbidite nedeni olmay› sürdürmektedir. Amerika Birleflik

Devletleri’nde tüm kardiyak cerrahilerin yaklafl›k %10-20’sini

kapak cerrahileri oluflturmaktad›r. Medikal tedavi alt›nda izlen-

mekte olan kapak hastalar›n›n say›s› ise bunun çok daha üzerin-

dedir. Bununla birlikte geçti¤imiz yüzy›l ile k›yasland›¤›nda

kalp kapak hastal›¤› profili önemli bir de¤iflime u¤ram›flt›r.

Romatizmal kökenli kapak hastal›klar›n›n s›kl›¤› romatiz-

mal ateflin etkin tedavi ve korunmas›n›n sa¤lanmas› sonucu

dünya genelinde, özellikle de Amerika ve Avrupa ülkelerinde,

belirgin oranda azalm›flt›r. Buna karfl›n, uzayan yaflam süresinin

do¤al bir sonucu olarak yafll› bireylerde görülen dejeneratif ka-

pak hastal›klar›n›n s›kl›¤› art›fl göstermifltir. Dejeneratif kapak

hastal›klar›n›n ön planda olmas› nedeniyle bugün en s›k görü-

len iki kapak hastal›¤› kalsifik aort darl›¤› (AD) ve mitral yeter-

sizli¤i (MY) dir, aort yetersizli¤i (AY) ve mitral darl›¤› (MD) ise

daha nadir görülmektedir. Bunun aksine, geliflmekte olan ülke-

lerde romatizmal kapak hastal›klar› halen önemli bir halk sa¤l›-

¤› sorunu olmay› sürdürmekte ve ço¤unlukla genç eriflkinleri

etkilemektedir. 

Günümüzde uygulanan kapak de¤iflim vakalar›n›n 2/3’ü

aort kapak de¤iflimi olup, en s›k nedenin kalsifik AD oldu¤u

dikkat çekmektedir. Mitral darl›¤› vakalar›n›n önemli bölümü-

nün perkütan yollarla tedavi edilebilmesi nedeniyle mitral ka-

pak cerrahileri daha çok MY nedeniyle yap›lmaktad›r. 

‹nsan ömrünün uzamas› ile birlikte kapak hastal›¤› nedeniy-

le takip edilen veya cerrahi planlanan hastalar›n özelliklerinde

de önemli de¤ifliklikler meydana gelmifltir. Günümüzde daha

yafll›, daha fazla risk faktörü ve efllik eden hastal›klar› (diyabet,

böbrek hastal›¤›, koroner arter hastal›¤› ….) olan bireyler ka-

pak de¤iflim cerrahisine aday olmaktad›r. Bu özelliklerden ko-

roner arter hastal›¤›n›n mevcudiyeti cerrahi yaklafl›m› belirle-

mede çok önemlidir. Kalp kapak hastal›klar›yla ilgili di¤er bir

önemli konu da önceden cerrahi uygulanm›fl olup ek sorunlar

meydana gelen hasta oran›n›n giderek yükselmesidir. 

Geçti¤imiz son 10 y›l içinde giriflimsel olmayan tan› yön-

temlerindeki geliflmeler sayesinde kapak hastal›¤›n›n tan›s› ve

ciddiyetinin de¤erlendirilmesi konusunda önemli aflamalar kay-

dedilmifltir. Kapaktaki ak›m h›zlar›n›n rakamsal olarak tayin ve

takip etme imkan› kapak darl›¤›n›n ve yetersizli¤inin kompleks

hemodinamisini anlamam›za yard›mc› olmufltur. Hafif ve orta

derecede kapak disfonksiyonu olan hastalar›n seri ölçümler ile

takibi de kapak hastal›¤›n›n do¤al seyri konusunda bilgi edin-

memizi sa¤lam›flt›r. Yine bu giriflimsel olmayan ölçümler saye-

sinde gerek medikal gerekse cerrahi/giriflimsel olarak uygulad›-

¤›m›z tedaviye yan›t› de¤erlendirmek mümkün olmufltur. Y›llar

içinde kazan›lan deneyimleri bir sonucu olarak günümüzde ka-

pak hastal›klar›n›n tedavisinde perkütan yaklafl›mlar ve yeni

cerrahi teknikler hastalara daha kaliteli ve uzun yaflam flans›

sa¤lamak amac›yla gelifltirilmifl ve halen de gelifltirilmektedir.

Kapak hastas› bireyin ideal takip ve tedavisi bir ekip ifli ol-

mal›d›r. ‹lk tan› aflamas›nda sa¤l›k oca¤› hekiminin kardiyak

üfürümü fark etmesi ve hastan›n flikayetlerinden flüphelenip

hastay› do¤ru yönlendirmesi çok önemlidir. Di¤er tan› ve teda-

vi aflamalar›nda ekokardiyografi ve kalp kateterizasyon ifllemle-

ri bu alanlarda deneyimli kardiyoloji uzman›, olas› cerrahi ifl-

lemleri ile kalp ve damar cerrahi uzman›na ihtiyaç göstermek-

tedir. Kapak hastas›n›n gebe kalmas›, kalp d›fl› cerrahi gerektir-

mesi, difl çektirmesi vb durumlarda bu liste daha da kabarmak-

tad›r. K›saca kapak hastas›n›n takip ve tedavisi birçok uzmanl›k

alan›n› do¤rudan ilgilendiren çok önemli bir konudur.

Bu kitab›n kalp kapak hastal›klar›na ayr›lan bu bölümünde

mitral, aort, triküspid ve çoklu kapak hastal›klar› konular› ana

hatlar› ile özetlenmesi planlanm›flt›r.

Dr. Aylin Y›ld›r›r

K O N U
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“Kapak replasman› daha sonra kapak dejenerasyonu,

regürjitan veya stenotik lezyonlar, trombüs ve endokardit 

geliflme risklerini tafl›yan palyatif bir ifllemdir ” 

ACC/AHA Task Force, 

Echocardiography Guidelines,

Circulation 1997

‹lk baflar›l› kalp kapa¤› replasmanlar› 1960 da, Nina Braunwald
ve meslektafllar› (1), Harken ve arkadafllar› (2) ve Starr ve Ed-
wards (3) taraf›ndan yap›lm›flt›r. Protez kapaklar kullan›ma gir-
di¤i 1960’lar›n bafl›ndan bu yana gerek kullan›lan malzeme ba-
k›m›ndan, gerekse fizyolojik koflullara olabildi¤ince yaklaflabil-
meyi amaçlayan tasar›mlar› bak›m›ndan büyük geliflmeler gös-
termifllerdir. Tüm çabalar ideal bir yapay kalp kapa¤›na ulaflma-
y› amaçlad›¤›ndan, esas olarak, s›ras›yla flu özellikler hedeflen-
mifltir (4-17);

1. Dayan›kl› protez malzemesi veya kendini y›pranmaya karfl›
yenileyebilen canl› doku içermesi,

2. Hemodinamik profili bak›mdan normal do¤al kapaklara ya-
k›n veya eflde¤er olma,

3. P›ht›ya zemin oluflturmamas›,
4. Yerlefltirilme teknikleri bak›m›ndan cerraha güçlük ç›kart-

mayan özellikler tafl›mas›,
5. Kapa¤›n dokuya dikilmesini sa¤layan çevre bölümünün do-

kuyla bütünleflmesinin iyi olup, paravalvüler kaçak riski ge-
tirmemesi, 

6. Olabildi¤ince sessiz olup, hastaya rahats›zl›k vermemesi, 

Atrioventriküler (mitral ve triküspit) ve aortik pozisyonlar
için iki grup protez kapak tasarlanm›flt›r: mekanik protez ve bi-
oprotez (doku kapaklar) (Tablo 19-1). Her iki protez de iliflkili
olduklar› tromboemboli (mekanik protezlerde fazla) ve yap›sal
bozulma (bioprotezde fazla) riski aç›s›ndan önemli farkl›l›klara
sahiptirler.

Mekanik Kapaklar

Üç ana s›n›fa ayr›l›rlar: Top kafes (Caged ball), Single-leaflet til-
ting disk (Monoleaflet), Bileaflet kapaklar (fiekil 19-1A-C).

Top Kafes (Caged Ball) Tipi Kapaklar

Starr-Edwards kapaklar uzun süreli sa¤ kal›m sa¤layan ve günü-
müze kadar ulaflan tasar›ma sahip olan en eski kapaklard›r. Me-

talik bir kafes içinde silikon top ve kafes d›fl›nda teflon/polipro-
pilen bez dikifl halkas› mevcuttur. Kafes içinde topun inip ç›k-
ma mesafesi 1-2 cm’ye ulaflmaktad›r. Bu kapak türünde top
uzaklaflt›¤›nda ak›m topun çevresinden aç›l› olarak gerçeklefl-
mektedir (5-7).

Single-Leaflet Tilting Disk (Monoleaflet) Kapaklar

Björk-Shiley, Medtronic-Hall, Omniscience tipi kapaklar bu s›-

n›fa girerler (5-7,9,12). Bu kapaklarda disk pirolitik karbondan

yap›lm›fl olup, bir pivot eksen üzerinde 0 ile 60-85 dereceler

aras›nda bir aç› ile bir tahteravalli gibi aç›l›p kapan›r. Bu tip ka-

paklarda oklüder olan disk ile birdi¤erinden ayr›lan biri büyük,

di¤eri küçük 2 ayr› a¤›z (orifis) mevcuttur. Büyük orifis kapak

aç›lma yönünde, küçük orifis ise pivot ekseninin proksimalin-

de oluflur (5-7). 

Bu kapaklar›n kapanmas› için gerekli güç distaldeki bas›n-

c›n diskin büyük taraf›na yüklenmesi ile sa¤lan›r. Bunun olufla-

bilmesi için, kapa¤›n aç›k halinin dikifl halkas›na göre 90°’den

daha az olmas› (55-70°) gereklidir. Ayr›ca, bu kapaklarda disk

90° aç›lamad›¤›ndan diskin arkas›nda kalan bölümde ak›m du-

ra¤anlaflmas› olur ve trombüslerin oluflmas›na zemin haz›rlar

(5-7,9,12-17). 

Björk-Shiley tipi kapaklarda s›kça bildirilen strut k›r›lmas›

komplikasyonu nedeniyle bu kapa¤›n üretimine 1986’da son

verilmifltir (5-7). 

Tablo 19-1 Protez Kalp Kapa¤› Tipleri (4)

Biyolojik

Stentli
Domuz ksenogreft (heterogreft)
Perikardial ksenogreft

Stentsiz
Domuz ksenogreft
Perikardial ksenogreft
Homogreft (allogreft)
Otogreft

Perkütan yerlefltirilen biyoprotez aort kapaklar

Mekanik

Bileaflet
Single tilting disk
Caged-ball

Dr. Hacer Ceren Tokgöz • Dr. Cihangir Kaymaz
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Bileaflet Kapaklar

Bu türün en iyi bilinen örmekleri St. Jude ve Carbomedics ka-

paklard›r. St.Jude kapak halen dünyada en yayg›n kullan›lan

protez kapak çeflitidir. Yar›m daire fleklinde pirolitik karbon ka-

paklar pivot eksenleri üzerinde 0 ve 75-90 derece aras›nda ha-

reket ederler. Aç›k durumda 2 adet büyük yan orifis, ve mer-

kezde dikdörtgen biçiminde üçüncü bir orifis mevcuttur. Leaf-

letlerin aras›nda aç›k durumdayken 5°’den daha az aç› olmas›

ak›m hatt› boyunda simetrik ve k›s›tlanmam›fl bir debi sa¤lar.

Buna karfl›l›k, iki yar›m daire diskin genifl aç›lma aç›lar› kapan›fl-

lar› s›ras›nda da büyük bir aç›y› katetmelerini getirir. Kapan›fl

konumuna geri dönüflleri s›ras›nda yar›m daire diskler önlerin-

deki kan› iterek belirli bir kapan›fl geri ak›m›na (closure back-

flow) neden olurlar (5-7,9,13,15-17). St. Jude kapaklar daha kü-

çük boyutlarda da iyi hemodinamik karakteristiklere sahiptir-

ler,bu nedenle özellikle çocuklarda faydal›d›rlar (18).

Biyoprotezler (Doku Kapaklar)

Bioprotezler ilk olarak, tüm mekanik kapaklarda var olan trom-

boemboli riski, tromboemboliden korunmak için gereken kal›-

c› antikoagülasyon ihtiyac› ve antikoagülasyonun beraberinde

getirdi¤i tehlikelerden kurtulmak için gelifltirilmifltir.(18). Do-

ku kapaklar, e¤er insan d›fl›nda bir canl›dan al›nm›fl ise ksenog-

reft, insandan al›nm›fl ise homogreft veya allogreft olarak ta-

n›mlan›r. Ross operasyonunda oldu¤u gibi, kiflinin kendi pul-

moner kapa¤› aort kapa¤› ile de¤ifltirilmifl ise bu kez otogreft

kapak de¤iflimi olarak tan›mlan›r (4-17).

Stentli Ksenogreftler (Heterogreft)

Ksenogreft kalp kapa¤› 3 yapra¤›n dairesel bir orifis olufltura-

cak biçimde aç›laca¤› bir tasar›ma sahiptir (fiekil 19-1D). Car-

pentier-Edwards (s›¤›r veya domuz kökenli) ve Hancock kapak-

lar› (domuz kökenli) kapaklar glutaraldehid ile iflleme tabi tu-

tulmufl olan aort kapaklar›n›n yar›-esnek poliprolen çember ve-

ya teller üzerine oturtulmas›yla elde edilirler (5-7,9,11-14).Yap-

raklar›n komissür taraflar› çelik alafl›m› (Carpentier-Edwards)

veya Delrin (Hancock II) içeren stentler ile desteklenir. Domuz

kapa¤› normal olarak, 2 fibröz, 1 adet müsküler küspis içerdi-

¤inden, genellikle müsküler olan› bir baflka domuz kapa¤›ndan

fibröz küspis ile de¤ifltirilerek yapay kapak haline getirilir. Do-

ku kapaklar öküz perikard›ndan da elde edilebilmekle birlikte,

bu tarz›n iyi bilinen örne¤i olan Ionescu-Shiley tipi kapaklar

küspis ayr›flmas› (“dehiscence”) sorunu nedeniyle kullan›mdan

kald›r›lm›flt›r. Doku kapaklar›n yar›-esnek stent ve halkalar›n›n

(“ring”) tasar›m›, yapraklar›n 3 boyutlu konumlar›n› aç›lma ve

kapanma s›ras›nda koruyabilme ve cerrahi yerlefltirmeyi kolay-

laflt›rmay› amaçlamaktad›r. Bununla birlikte, özellikle küçük ka-

pak boyutlar›nda, doku kapak stentlerinin ve ifllenmifl yaprakla-

r›n aç›lma s›ras›nda ak›m direncini ve gradientleri artt›rd›¤›, fii-

li (“efektif”) kapak alan›n› s›n›rlad›¤›, ayr›ca yapraklar›n y›pran-

mas›n› ve kalsifikasyonunu h›zland›rabildi¤i anlafl›lm›flt›r (5-

7,9,11-14). Stentli heterogreft kapaklar›n dezavantjlar› olarak,

yap›sal kapak bozulmas›,hemodinamik etkinli¤in mükemmel

olmay›fl›,standart protez kapak endokarditi riski ve warfarinle

antikoagülasyon yoklu¤unda az da olsa (%0,7/y›l) tromboem-

boli riski s›ralanabilir (6).

Stentsiz Aort Doku Kapaklar›

Domuz kökenli aort bioprotez kapaklar›na örnek olarak Med-

tronic Freestyle, Toronto SPV Stentless - St. Jude Medical, Ed-

wards Stentless ve Criolife–O’ Brien aort kapaklar› verilebilir

(4-7) (fiekil 19-1E). Bunlarda, domuz aort kapa¤› kollajen doku-

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

A

D E F G

B C



Kapak hastal›klar›, tüm kalp hastal›klar› içinde önemli bir yer

tutmaktad›r. Amerika Birleflik Devletleri’ndeki tüm kardiyak cer-

rahi giriflimlerin %10 ila 20’sini kapak hastal›klar› sebebiyle ya-

p›lan ameliyatlar oluflturmaktad›r (1). Son 20 y›lda kapak hasta-

l›klar›n›n do¤al seyri, tan›sal metotlar› ve giriflimsel ve cerrahi te-

davi yöntemleri ile ilgili önemli ilerlemeler kaydedilmifltir. Tüm

bunlara ra¤men, di¤er kardiyovasküler hastal›klar›n aksine, ka-

pak hastal›¤› olan hastalar›n tan› ve tedavisine yol gösterecek

çok merkezli, genifl ölçekli çal›flma say›s› oldukça azd›r. Ciddi

kapak hastal›klar› d›fl›nda, aradaki vakalarda ve efllik eden di¤er

durumlarda ne yap›lmas› gerekti¤i, zaman zaman oldukça tart›fl-

mal› ve hastaya göre bireysel olarak karar verilmesini gerektiren

durumlard›r. Bu bafll›k alt›nda, güncel k›lavuzlar ›fl›¤›nda kapak

hastal›¤› olan hastalara yaklafl›m gözden geçirilecektir. 

Kapak Hastal›klar›n›n Ciddiyetinin
De¤erlendirilmesi

Kapak hastal›klar›n›n ciddiyetinin ortaya konmas›, planlanacak

tedaviyi yönlendirece¤inden, bu hastalar›n de¤erlendirilmesin-

deki ilk ve en önemli ad›md›r. Tüm kapak hastal›klar›, belli kri-

terler kullan›larak ciddi, orta ciddiyette ve hafif olarak s›n›flan-

d›r›l›r. Her kapak hastal›¤›n›n de¤erlendirilmesinde kullan›lan

kriterler, ayr› ayr› ele al›nacakt›r. 

Aort Darl›¤›

Günümüzde aort darl›¤›, artan yaflam beklentisi sebebiyle ileri

yafl grubunda en s›k görülen kapak hastal›¤› haline gelmifltir.

Aort darl›¤› sebepleri konjenital ve edinsel olmak üzere 2 ana

grupta incelenebilir. Konjenital malformasyonlar, uniküspit, bi-

küspit veya triküspit olabilir. Uniküspit kapak, genelde yenido-

¤an döneminde tan› al›r ve erken tedavi edilmezse yaflamla ba¤-

daflmaz. Biküspit aort darl›¤›, çocukluk ça¤›ndan itibaren aort

darl›¤›na sebep olabilmekteyse de daha s›kl›kla eriflkin yafllarda

aort darl›¤›na ait belirti ve bulgulara yol açar. 70 yafl alt› aort

darl›¤› vakalar›n›n %50’si biküspit aort kapa¤a ba¤l›d›r (2). Bi-

küspit kapa¤›n, uygun olmayan ak›m özellikleri sebebiyle olufl-

turdu¤u türbülans zaman içinde kapakç›klarda kal›nlaflma, fib-

rozis ve kalsifikasyona yol açar ve sonuçta kapak a¤z› daral›r.

Daha nadir olarak da triküspit yap›da ancak deforme bir kapak-

ta da aort darl›¤› görülebilir. 

Edinsel aort darl›¤› ise romatizmal, dejeneratif, kalsifik ve

inflamasyona ba¤l› olabilir. Günümüzde eriflkin ça¤›ndaki aort

darl›¤›n›n en s›k nedeni dejeneratif (senil) kalsifikasyondur (3). 

Aort darl›¤›n›n ciddiyeti, fizik muayene, stres testleri ve gö-

rüntüleme yöntemlerinden elde edilecek verilerle de¤erlendiri-

lebilir. 

Hikaye

Edinsel aort darl›¤›n›n temel belirtileri efor dispnesi, angina

pektoris, senkop ve kalp yetersizli¤idir. Angina ciddi aort darl›-

¤› olan hastalar›n yaklafl›k 2/3’ünde mevcuttur. Bu hastalar›n

yaklafl›k yar›s›nda da efllik eden koroner arter hastal›¤› saptana-

bilir (4). Aort darl›¤›ndaki angina pektorisin en önemli sebebi,

geliflen sol ventrikül hipertrofisi sebebiyle artan oksijen ihtiya-

c› ile bunu karfl›layamayan oksijen sunumu aras›ndaki dengesiz-

liktir. 

Aort darl›¤› olan hastalarda senkop, s›kl›kla, efor s›ras›nda

sabit ç›k›m yolu darl›¤› sebebiyle kardiyak ç›kt›n›n artamamas›

ve bu yüzden serebral perfüzyonun bozulmas›na ba¤l›d›r. Ayr›-

ca ciddi aort darl›¤›nda baroreseptör mekanizmalarda ortaya ç›-

kan fonksiyon bozuklu¤u da bu hastalarda senkobun bir di¤er

nedenidir. ‹stirahat s›ras›nda geliflen senkop ise ventrikül fibri-

lasyonu veya kapaktaki kalsifikasyonun kalbin ileti sistemine

ilerlemesi sonucu geliflen ileti bozukluklar›na ba¤l› olabilir. 

Fizik Muayene

Aort darl›¤› olan hastalarda fizik muayenede dikkat edilmesi ge-

rekli noktalar karotid nabz›n›n palpasyonu, sistolik üfürümün

yeri, zamanlamas› ve yay›l›m›, ikinci kalp sesinin çiftlenmesi ve

kalp yetmezli¤i bulgular›n›n aranmas›d›r. Karotid arter nabz›-

n›n zamanlama ve amplitüdü aort bas›nc›n› do¤rudan yans›t›r.

Ciddi aort darl›¤›nda beklenen karotid nabz›, yavafl yükselen,

geç zirve yapan (tardus), düflük amplitüdlü (parvus) bir nab›z-

d›r. Bu nab›z “pulsus parvus et tardus” olarak bilinmektedir.

Karotid nabz›n›n zamanlamas› ve amplitüdü, aort darl›¤›n›n

ciddiyeti ile yak›n iliflkilidir ancak eriflkinlerde nab›z özellikleri-

ni etkileyen birçok faktör söz konusudur. Nab›z amplitüdü,

kalp debisinin düflük oldu¤u hafif-orta aort darl›¤›nda düflük

olabilir. Bunun tersine, ateroskleroz varl›¤›nda geliflen ciddi

aort darl›¤›nda da ateroskleroz aort bas›nc›n›n ani ve afl›r› yük-

selmesine yol açacakt›r ve nab›z zamanlama ve amplitüd olarak

normal palpe edilecektir. Bu sebeple “pulsus parvus et tardus”

Dr. Ça¤atay Ertan • Dr. L. Elif Sade
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aort darl›¤› tan›s› için özgüllü¤ü yüksek ancak duyarl›l›¤› düflük

bir bulgudur yani nabz›n normal olmas› ile ciddi aort darl›¤› d›fl-

lanamaz.

Aort darl›¤›n›n üfürümü, sistolde geç pik yapan, kalbin ta-

ban›nda en iyi duyulup buradan karotislere yay›lan bir ejeksi-

yon üfürümüdür. Genelde aort darl›¤›n›n ciddiyeti artt›kça üfü-

rüm daha geç pik yapmaya bafllar. 

‹kinci kalp sesinin fizyolojik olarak çiftlenmesi ciddi aort

darl›¤›n›n d›fllanmas›nda yard›mc›d›r çünkü S2’nin çiftlenmesi

aort yapraklar›n›n, duyulabilecek bir kapanma sesi (A2) olufltu-

racak kadar esnek oldu¤u anlam›na gelir. Ciddi aort darl›¤›nda,

aort kapa¤›ndaki kalsifikasyon ve hareket k›s›tl›l›¤›na ba¤l› ola-

rak A2 duyulamaz ve S2 tek ses olarak duyulur. Eriflkinlerde

S2’nin normal çiftlenmesi durumunda ciddi aort darl›¤› muhte-

mel de¤ildir. 

Sol kalp yetersizli¤i ortaya ç›kt›ktan sonra ise at›m hacmi

azal›r ve aort darl›¤›n›n sistolik üfürümünün de fliddeti azal›r.

Basitçe ifade etmek gerekirse, sol kalp yetersizli¤i gelifltikten

sonra klinik tablo tipik aort darl›¤›ndan düflük debili kalp yeter-

sizli¤ine dönüflür. 

Elektrokardiyografi (EKG)

Aort darl›¤›n›n klasik EKG bulgusu sol ventrikül hipertrofisidir.

Bu bulgu ciddi aort darl›¤› olan hastalar›n yaklafl›k %85’inde

mevcuttur. Ancak sol ventrikül hipertrofisinin yoklu¤u ciddi

aort darl›¤›n› d›fllamaya yetmez ve eriflkinlerde voltaj de¤ifliklik-

leri ile kapaktaki bas›nç gradyan aras›nda do¤rudan bir iliflki

mevcut de¤ildir. Konjenital aort darl›¤› olan çocuklarda ise dar-

l›¤›n ciddiyeti EKG’deki voltaj de¤ifliklikleri ile do¤rudan iliflki-

lidir. 

Aort darl›¤› olan hastalarda egzersizle ST segment çökmesi

görülmesi s›k rastlanan bir bulgudur. Bu bulgu hastal›¤›n ciddi-

yeti ile iliflkili de¤ildir ve hafif-orta derecede aort darl›¤› olan

hastalarda da egzersizle ST segment çökmesi gözlenebilir. 

Radyografik Bulgular

Valvüler aort darl›¤› olan hastalarda gö¤üs röntgeni tamamen

normal olabilece¤i gibi ç›kan aortadaki darl›k sonras› geniflle-

me hastal›¤›n erken evrelerinden itibaren mevcut olabilir. Flo-

roskopide ciddi aort darl›¤›nda kapak kalsifikasyonu hastalar›n

önemli bir k›sm›nda tespit edilebilir. Bu bulgu direkt grafilerde

s›k de¤ildir. Hastal›¤›n ileri dönemlerinde sol ventrikül geniflle-

mesi ve kalp yetersizli¤i bulgular› da tespit edilebilir. 

Ekokardiyografi

Di¤er tüm kapak hastal›klar›nda oldu¤u gibi, ekokardiyografi

aort darl›¤›nda da tan›n›n en önemli unsurudur. Ekokardiyogra-

fi ile sol ventrikül ifllevleri, hipertrofinin miktar›, kapaktaki kal-

sifikasyonun derecesi, kapaktaki bas›nç gradyan› ve aort kapak

alan› de¤erlendirilebilir. ‹yi yap›lm›fl bir ekokardiyografi incele-

mesi aort darl›¤›n›n derecesini ve darl›¤›n sol ventrikül üzerine

etkilerini de¤erlendirmeye yeterli tüm bilgileri verir. 

Aort kapa¤› düzeyindeki t›kan›kl›k, sol ventrikül ile aorta

aras›nda sistolik bas›nç fark›na ve dar kapaktan geçen ak›m h›-

z›nda art›fla yol açar. Kapaktan geçen kan ak›m h›z› ve kapa¤›n

iki taraf›ndaki bas›nç fark› darl›¤›n derecesindeki art›fla paralel

olarak artar. Kapa¤›n iki yan›ndaki bas›nç fark› (gradyan) ölçü-

lürken, önce aort kapa¤›ndaki ak›m h›z› (V) ölçülür. Ard›ndan

Bernoulli eflitli¤i kullan›larak sol ventrikül ile aort aras›ndaki ba-

s›nç fark› hesaplanabilir: 

Bas›nç fark› (gradyan) = 4V2

Süreklilik denklemi ile kapak alan›n›n hesaplanmas› ise aort

kapa¤› seviyesinde ve sol ventrikül ç›k›m yolundaki at›m ha-

cimlerinin birbirine eflit olmas› gerekti¤i ilkesine dayan›r. Aort

kapa¤› seviyesinde devaml› ak›m Doppler (continous wave

Doppler) ile, sol ventrikül ç›k›m yolunda ise kesintili ak›m

Doppler (pulse wave Doppler) ile zaman h›z integrali ölçülür

ve sol ventrikül ç›k›m yolu çap›ndan ç›k›m yolunun alan› he-

sapland›ktan sonra veriler afla¤›daki denklemde yerine konur

ve aort kapak alan› hesaplan›r: 

Aort kapak at›m hacmi = Sol ventrikül ç›k›m

yolu at›m hacmi

(Sol ventrikül ç›k›m yolu alan›) × (Sol ventrikül ç›k›m

yolu zaman h›z integrali) = (Aort kapak alan›) × (Aort

kapak zaman h›z integrali)

Aort darl›¤›nda sol ventrikül ç›k›m yolunda y›llar içinde t›-

kan›kl›k geliflir. Bu süreçte hastal›¤›n hafif-orta dereceli oldu¤u

uzun bir sessiz dönem mevcuttur. Bu dönemde hastalar›n prog-

nozu, ayn› cinsiyet ve yafltaki sa¤l›kl› bireylerle karfl›laflt›r›labi-

lir düzeydedir. Aort kapa¤›ndaki darl›k ciddi bile olsa, hasta

asemptomatik oldu¤u sürece prognoz oldukça iyidir. Ancak ha-

fif bile olsa semptomlar gelifltikten sonra, t›kan›kl›k ortadan kal-

d›r›lmazsa, prognoz kötüleflir (5). Yap›lan geriye dönük çal›fl-

malar, asemptomatik bile olsa, ciddi aort darl›¤› olan hastalar-

da, yak›n ekokardiyografi takibinin önemini ortaya koymakta-

d›r. Semptomatik olan hastalarla asemptomatik hastalar karfl›-

laflt›r›ld›¤›nda, semptomatik hasta grubunda hastal›k daha cid-

didir ancak her iki grup aras›nda göz ard› edilemeyecek bir ör-

tüflme söz konusudur (6). Bu hastalarda hedef, semptomlar ge-

liflmeden ciddi aort darl›¤› olan hastalar› tespit edip ç›k›m yolu

darl›¤›n› ortadan kald›rmakt›r. ‹leriye dönük çal›flmalarda,

asemptomatik hastalarda semptom geliflece¤inin en kuvvetli

göstergesi Doppler ile ölçülen aort jet h›z›d›r. Aort jet h›z›, 3

metre/saniye alt›nda oldu¤unda 2 y›l semptomsuz geçirme ihti-

mali %84 iken aort jetinin 4 metre/saniye üzerinde oldu¤unda

bu ihtimal %21’e inmektedir (7). Aort kapak alan› ile yap›lan ça-

l›flmalarda, aort kapak alan› 1.2 cm2’den büyük oldu¤unda,

olays›z sa¤kal›m %100 iken, aort kapak alan›n›n 0.8 cm2 veya al-

t› oldu¤u durumlarda bu oran %46’ya inmektedir. Bu çal›flmalar

göz önünde bulundurularak ciddi aort darl›¤›; jet h›z›, ortalama

gradyan ve kapak alan› kriterleri kullan›larak tan›mlanm›fl ve

2006 ACC/AHA ve 2007 Avrupa Kardiyoloji Derne¤i Kapak

Hastal›klar› K›lavuzlar›nda yay›nlanm›flt›r (8,9). Bu k›lavuza gö-

re, aort kapa¤›ndaki jet h›z› 4 metre/saniye ve üzerinde, ortala-

ma gradyan 40 mmHg ve üzerinde, aort kapak alan› 1 cm2 ve

alt›nda ise (veya vücut yüzey alan›na göre 0.6 cm2/m2) ya da sol

ventrikül ç›k›m yolu maksimumu h›z›n›n aort h›z›na oran› 0.25

ve alt›nda ise aort darl›¤› ciddi olarak s›n›flanmaktad›r. Jet h›z›-

n›n 3 ila 4 metre/saniye, ortalama gradyan›n 20 ila 40 mmHg ve

kapak alan›n›n da 1 ila 1.5 cm2 oldu¤u durumda ise aort darl›-

¤› orta dereceli olarak s›n›flanmaktad›r. 

Aort darl›¤› tan›s› alan hastalarda takip ekokardiyografi ile

yap›lmaktad›r. Asemptomatik hastalarda ciddi aort darl›¤› için

y›ll›k, orta dercede aort darl›¤› için 1-2 y›lda bir, hafif aort dar-

l›¤› için de 3-5 y›lda bir ekokardiyografi ile kontrol önerilmek-



Girifl

Pulmoner Emboli (PE) nispeten s›k karfl›lafl›lan, acil, ölümcül

bir hastal›kt›r. Pulmoner arter ve dallar›n›n s›kl›kla trombüsle t›-

kamas› sonucunda kardiyojenik flok veya geri dönüflümlü sa¤

kalp yetmezli¤i olarak karfl›m›za ç›kabilmektedir. Semptom ve

bulgular›n özgül olmamas› tan›s›n›n gözden kaçabilmesine ve-

ya geç konulmas›na neden olmaktad›r. Oysa erken tan› ve teda-

vi ile t›kanm›fl olan pulmoner arterlerin reperfüzyonu mortali-

teyi belirgin olarak azalt›labilmektedir. Bu bölümde PE’nin epi-

demiyoloji prognoz, patofizyolojisi, risk faktörleri, klinik bulgu-

lar›, tan› ve tedavi yöntemleri tart›fl›lacakt›r.

Tan›m

Pulmoner arter ve dallar›n›n vücudun herhangi bir yerinden ve-

nöz yolla gelen materyal (trombüs, tümör, hava, ya¤) ile t›kan-

mas›d›r. Embolik materyal genellikle trombüs oldu¤u için biz

de yaz›m›zda a¤›rl›kl› olarak tromboemboliden bahsedece¤iz.

PE ve derin ven trombozu (DVT) venöz tromboembolizmin

(VTE) klinik yans›lamalar› olup birbiri içine geçmifl iki klinik

tablodur. Proksimal DVT’si olanlar›n %50’sinde PE mevcut

iken, PE’li %70 hastada duyarl› yöntemlerle DVT saptanm›flt›r.

PE, akut ve kronik olarak s›n›fland›r›labilir. Akut PE’de t›kanma-

dan hemen sonra semptom ve bulgular geliflir. Kronik PE’de

tedrici geliflen dispne ve uzun dönemde sa¤ kalp yetmezli¤ine

neden olan pulmoner hipertansiyon mevcuttur, tan›s› genellik-

le gözden kaçmaktad›r. 

Akut PE masif ve non-masif olarak 2’ye ayr›l›r. Masif PE’de

sistolik kan bas›nc›n›n baflka herhangi bir neden yok iken 90

mm Hg’n›n alt›na düflmesi veya 15 dakika süre ile 40 mm Hg

düflmesi olarak tan›mlanan hipotansiyon mevcuttur. Non-masif

PE’de hemodinamik bozulma yoktur. Baz› yazarlarca, non-ma-

sif PE tablosu içinde olup klinik olarak olmasa (kan bas›nc›n›n

normal kald›¤›) bile görüntüleme yöntemleri ile sa¤ ventrikül

(sa¤V) disfonksiyonunun (Sa¤Vd) gösterildi¤i özel bir grup

(sub-masif) tan›mlanm›flt›r. Yeni Avrupa Kardiyoloji Derne¤i PE

k›lavuzunda bu terimler yerine yüksek, orta ve düflük risk te-

rimleri kullan›lm›flt›r (1). 

Epidemiyoloji

Avrupa’da ve ülkemizde prevalans ve insidans tam olarak bilin-

memektedir. ABD’de hastaneye yatan hastalar aras›nda PE pre-

valans› %0.4, y›ll›k insidans›n 23-69/100.000 popülasyon oldu-

¤u tahmin edilmektedir (2,3). Epidemiyolojik çal›flmalarda tan›

konulamayan olgular da göz önüne al›nd›¤›nda gerçek preva-

lans›n daha yüksek olabilece¤i belirtilmektedir. Akut PE genel-

likle ileri yafllarda daha s›kt›r. Hastalar›n %65’i 60 yafl üzerinde-

dir (4). Kronik obstruktif akci¤er hastal›¤›n›n akut ekzeserbas-

yonu nedeniyle hastaneye yatan hastalar›n 1/4’ünde PE saptan-

m›flt›r (5).

Prognoz

Prospektif kohord çal›flmalar›nda PE’de vaka fatalite oranlar›

ciddiyetine göre de¤iflmekle birlikte ortalama %7-11 aras›nda

bildirilmifltir (6). Hastane içi ölümlerin %15’inden sorumludur.

Tedavi görmeyenlerde %30 gibi yüksek mortalite bildirilmiflken

tedavi ile bu oran (%2-8) belirgin azalmaktad›r (7-9). Mortalite

genellikle olaydan sonraki ilk birkaç saat içinde geliflen tekrar-

layan tromboembolilere ba¤l›d›r. Tekrarlama riski DVT sonras›

PE geliflenlerde %20 iken hastaneye direkt PE tablosu ile gelen-

lerde ve risk faktörü olmayan PE olgular›nda %60 gibi yüksek

orandad›r (10). 

Risk Faktörleri

DVT geliflmesine neden olan faktörler PE için de risk faktörle-

ridir. Uluslararas› Eflgüdümlü Pulmoner Emboli Kay›t Sistemi

(ICOPER) verilerinde hastalar›n %20’sinde risk faktörü olmaks›-

z›n PE geliflti¤i (idiopatik) bildirilmifltir (9). Venöz tromboem-

boliye zemin haz›rlayan faktörler hastaya ait ve hastan›n koflul-

lar›na ait olmak üzere ikiye ayr›l›r (11). Kalça veya bacak k›r›k-

lar› ile bunlar›n ameliyatlar›, büyük cerrahi ifllemler, travmalar

ve omurilik hasar› koflullarla ilgili güçlü risk (olas›l›k oran› >

%10) faktörleridir. Artroskopik diz cerrahisi, santral venöz ka-

teterler, kemoterapi, gebelik ve do¤um orta risk faktörü (%2-9)

olup 3 günden uzun yatak istirahat›, sürekli oturarak hareketsiz

yaflam ve laparoskopik cerrahi düflük risk faktörlerini (< %2)

oluflturur. Hastaya ait yüksek riskli faktör bulunmazken kalp ve

solunum yetmezli¤i, hormon replasman tedavisi, kanser, inme

geçirme, tromboemboli öyküsü ve trombofili olmas› orta risk

faktörü, ilerlemifl yafl obezite, gebelik, yo¤un sigara içimi, hi-

pertansiyon ve varisler ise düflük risk faktörlerini oluflturmakta-

d›r. Kanserli hastalarda baz› tümörlerin prokoagülan etkisi, tü-

mörün venöz sisteme bas›s›, hareketsiz yaflam, kemoterapi,
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santral kateterler gibi PE geliflmesi için pek çok risk faktörü var-

d›r. Kalp yetmezli¤inde PE riski 2 kat artmaktad›r (12). Düflük

kalp debisine ba¤l› azalm›fl ak›m, endotel ve trombosit disfonk-

siyonu predispozan faktörlerdir. Ayr›ca bu hastalarda s›k kulla-

n›lan kal›c› kalp pili ve intrakardiyak defibrilatörler üst ekstre-

mitelerde venöz tromboz riskini art›rmaktad›r. 

Herediter faktörler (HF) Tablo 21-1’de gösterilmifltir. Her

PE hastas›nda HF’leri araflt›rmak maliyet etkin bir yöntem de¤il-

dir. Tekrarlayan embolilerde, genç hastalarda, bilinen bir pre-

dispozan durum yoksa veya atipik lokalizasyonlu (serebral, me-

zenterik portal, hepatik venler) tromboz olgular›nda bu tür

araflt›rmalar yap›labilir. Cerrahi sonras› VTE riski ilk 15 gün

içinde en yüksektir, sonra giderek azalsa da 2-3 ay yüksek kal›r.

Risk faktörlerinin bilinmesi hem tan›y› koymak hem de profi-

laksi uygulamak bak›m›ndan önemlidir (13).

Patofizyoloji

Pulmoner embolide trombüs kayna¤› ço¤u kez alt ekstremite-

lerin derin venöz siteminden kaynaklanmakt›r. Proksimal ven-

lerde (iliak, femoral, popliteal) görülen trombüsün genellikle

(%50-80) popliteal venin daha distalinden kaynaklan›p proksi-

male ilerledi¤i saptanm›flt›r. Asl›nda distal venlerin kapakç›k ve

dallanma bölgelerinden geliflen trombüsün büyük bölümü ken-

dili¤inden erimekte, sadece %20-30’u proksimale ilerlemekte-

dir (14). ‹ri trombüsler emboli ile ana pulmoner arter veya lo-

ber dallarda kal›p hemodinamik kollapsa ve belirtilerin baflla-

mas›ndan sonraki 1 saat içinde ölüme neden olabilirler. PE ge-

nellikle çoklu emboliler fleklindedir ve genellikle alt loblar tu-

tulur. 

Pulmoner arterin mekanik t›kanmas› sonucunda ak›m›n

azald›¤› bölgeler ile t›kanmam›fl bölgelerdeki ak›m›n artt›¤› böl-

geler ventilayon perfüzyon dengesizli¤ine neden olur. (15).

Kalp debisinin azalmas› ile pulmoner dolafl›ma giren venöz ka-

n›n satürasyonundaki azalma hipoksi geliflmesine katk›da bulu-

nur. Ayr›ca surfaktan disfonksiyonu ve atalektaziye neden olan

inflamatuar mediyatörlerin sal›nmas› da alvelo-arteriyel gaz de-

¤iflim bozukluklar›na katk›da bulunur (16). Bunun yan› s›ra 1/3

hastada olabilen patent foramen ovale, sa¤-sol flanta neden ola-

rak hipokseminin a¤›rlaflmas›na ve nadiren paradoks emboliye

neden olabilir (17). 

Büyük veya çoklu tromboemboli pulmoner vasküler diren-

ci (PVD) aniden art›rabilir. Ayr›ca inflamatuar mediyatörler ve

hipoksiye ba¤l› vazokonstriksiyon da PVD’in artmas›na katk›da

bulunur. Vasküler yata¤›n %75 t›kanmas› durumunda pulmo-

ner perüzyonun korunmas› için pulmoner arter ortalama bas›n-

c›n›n 40 mmHg’n›n üzerine ç›kmas› gerekir. Uzun süre bu ba-

s›nç yüküne dayanamayan sa¤ ventrikülde ise zamanla yetmez-

lik geliflir (fiekil 21-1). Pulmoner vasküler direncin artmas›, sol

ventrikül ön-yükünü azaltarak kalp debisinin azalmas›na ve hi-

potansiyona neden olur. Ayr›ca sa¤ kalp bas›nc›n›n artmas› so-

nucu interventriküler septumun sola do¤ru deviye olmas› (fie-

kil 21-4B,C), sol ventrikülün diyastolik fonksiyonlar›n›n daha

da bozulmas›na neden olarak kalp debisindeki azalmaya katk›-

da bulunur (18) 

Daha küçük boyutta olanlar ise daha distale kadar ilerleyip

pulmoner infaktüse neden olabilirler. Düflük oranda (%10) ge-

liflen pulmoner infaktüs plevrada inflamasyona neden olarak

plöritik a¤r›, plevral efüzyon, pulmoner kanama alanlar› sonu-

cu hemoptizi tablosu ile karfl›m›za ç›kabilir. 

Klinik Seyir

DVT’nun ortaya ç›kmas›ndan sonra 3 ila 7 gün içinde PE gelifle-

bilir. Hastalar›n %10’u ilk 1-2 saat içinde kaybedilir. Yaklafl›k

%3-5’i flok tablosunda (masif PE) seyreder, yaklafl›k yar›s›nda ise

flok tablosu olmaks›z›n Sa¤Vd (sub-masif PE) bulgular› vard›r.

Ölümlerin %90’› tedavi edilmemifl hastalarda olur.

Semptom ve Bulgular

Semptom ve bulgular PE’ye özgün de¤ildir. En sok görülen

semptom dispne (%80) olup genellikle ani bafllang›çl›d›r. Kalp

yetmezli¤i veya KOAH tan›s› olan hastalarda artm›fl dispne ne-

denleri aras›nda PE’de düflünülmelidir. PIOPED serisinde bildi-

rilen di¤er semptomlar s›ra ile plöritik gö¤üs a¤r›s› (%44), ök-

sürük (%34), senkop (%19), bacak, uyluk a¤r›s› (%15), subster-

nal a¤r› (%12), hemoptizi (%11), siyanozdur. Senkop hastan›n

sa¤ ventrikül rezervinin ileri derece azald›¤›na iflaret eder. En

s›k görülen bulgu ise taflipne (%70) olup daha seyrek olarak ta-

flikardi (%26) h›r›lt›l› soluma (%21), ve nadiren atefl (%7) görü-

lebilmektedir (19,20). Yine DVT’na özgü alt ekstremitelerde k›-

zar›kl›k a¤r› ve hassasiyet olgular›n nerdeyse yar›s›nda (%47)

görülür (19). Masif PE’de hipotansiyon ile birlikte boyun venle-

rindeki dolgunluk bu tabloya efllik eder. Ay›r›c› tan›da perikar-

diyal tamponad, miyokard infarktüsü ve tansiyon pnömotoraks

akla gelmelidir. 

Yard›mc› Labaratuar Bulgular›

Arter Kan Gaz› (AKG)

PE’de hipoksemi hipokapni ve solunumsal alkaloz s›k rastlan›-

lan bir durum olsa da hastalar›n %20’sinde arter oksijen bas›n-

c› (PaO2) ve %6’s›nda alveolo-arteriyel oksijen gradiyenti nor-

maldir (21). Hatta masif PE’de hipotansiyon ve solunumsal kol-

lapsa ba¤l› hiperkapni ve laktik asidoz bile görülebilir. Bu ne-

denle PE tan›s›nda AKG analizinin rolü s›n›rl›d›r. 

EKG

PE’de tan›mlanm›fl klasik EKG bulgusu olan S1Q3T3 ne yaz›k ki

s›k görülmemektedir. Sa¤ dal blo¤u, sa¤ ventrikül yüklenmesi,

Tablo 21-1 Venöz Tromboemolizm ‹çin Risk Trombofilik
Faktörleri

Herediter

Antitrombin eksikli¤i
Protein C eksikli¤i
Proetien S eksikli¤i
Faktör V Leiden 
Faktör V Leiden olmaks›z›n Aktive protein C rezistans›
Protormbin gen mutasyonu
Disfibrinojenemi
Plazminojen eksikli¤i

Edinilmifl

Antifosfolipid antikor sendromu
Polistemia Vera



Girifl

Normal pulmoner vasküler yatak kan ak›m›na çok az direnç

gösterir. Pulmoner vasküler yataktaki direnç, sistemik vasküler

direncin onda birinden daha azd›r. Pulmoner arteriyel hiper-

tansiyon (PAH) pulmoner arter bas›nc› ve pulmoner vasküler

dirençte ilerleyici art›fl ile karakterize bir grup hastal›¤›n olufl-

turdu¤u klinik tablodur (1). Eldeki verilerin yak›n zamanda tek-

rar gözden geçirilmesi normal ortalama pulmoner arter bas›n-

c›n›n (PAB) dinlenirken 14±3 mmHg oldu¤unu ve üst s›n›r›n›n

20 mmHg oldu¤unu göstermifltir. Ortalama PAB’nin 21-24

mmHg olmas›n›n klinik önemi tam olarak bilinmemektedir.

Pulmoner hipertansiyon (PH), ortalama PAB, istirahatte >25

mmHg olmas› fleklinde tan›mlanmaktad›r (Tablo 22.1-1) (1,2).

Egzersizle PAB artmaktad›r. Sa¤l›kl› kiflilerde egzersiz s›ras›nda

PAB’nin > 30 mmHg olabilece¤inin saptanmas›yla eskiden tan›

ölçütü olarak kullan›lan egzersiz PAB’si art›k tan› ölçütü olmak-

tan ç›kar›lm›flt›r. PH, pulmoner kama bas›nc›na göre 2 grupta

s›n›flan›r. PKB ≤15 mmHg olarak saptan›rsa pre-kapiller PH,

PKB >15 mmHg olarak saptan›rsa post-kapiller PH denir (1).

Her iki durumda da kalp debisi normal veya azalm›fl olarak sap-

tanabilir. Post-kapiller PH, transpulmoner bas›nç gradiyentine

(TPG= ortalama PAB - ortalama PKB) göre ikiye ayr›l›r. TPG

≤12 mmHg ise pasif post-kapiller; TPG >12 mmHg olarak sap-

tan›rsa reaktif (orant›s›z PAB art›fl›) post-kapiller PH denir (1).

PH birçok kardiyak ve sistemik hastal›kla birlikte olabilece-

¤i gibi nadiren pulmoner arteriyel sistemin birincil (idiyopatik

pulmoner arteriyel hipertansiyon) olarak tutulmas› sonucu da

olabilir. Nedeni ne olursa olsun PH ço¤u kez tedavisi güç ve

ilerleyici bir hastal›kt›r, sa¤ kalp yetmezli¤i ve ölümle sonuçla-

nabilir. 

S›n›flama

PH s›kl›kla kardiyak veya pulmoner hastal›¤a ikincil geliflir. Kro-

nik tromboembolik pulmoner hipertansiyon (KTEPH) ve ba¤

doku hastal›klar› PH’ye yol açan di¤er nedenlerdir. Fransa ve ‹s-

viçre’de en s›k PH sebebi idiyopatik pulmoner arteriyel hiper-

tansiyonu (IPAH) iken, ‹skoçya’da PH’nin en s›k sebebi ba¤ do-

ku hastal›klar›d›r (3,4). Ülkemizde en s›k PH sebepleri aras›nda

ba¤ doku hastal›klar› ve idiyopatik PAH gelmektedir (5). PH ile

ilgili birçok s›n›flama bulunmas›na ra¤men günümüzde en s›k

kullan›lan ve en güncel s›n›flama 2008 y›l›nda PH ile ilgili 4.

Dünya Sempozyumunda önerilen (Dana Point, Kaliforniya), Av-

rupa Kardiyoloji Cemiyetinin (ESC) 2009 y›l›nda yay›nlad›¤›

Tan›m Özellikler Klinik Grup/Gruplar†

Tablo 22.1-1 Pulmoner Hipertansiyonun Hemodinamik Tan›mlar›* (1)

Pulmoner hipertansiyon (PH)

Pre-kapiller PH

Post-kapiller PH

Pasif
Reaktif (orant›s›z art›fl)

Ortalama PAB ≥25 mmHg

Ortalama PAB ≥25 mmHg
PKB ≤15 mmHg
Kalp debisi normal veya azalm›fl‡

Ortalama PAB ≥25 mmHg
PKB>15 mmHg
Kalp debisi normal veya azalm›fl‡

TBG ≤12 mmHg
TBG >12 mmHg

Hepsi

1. Pulmoner arter hipertansiyonu
3. Akci¤er hastal›¤› kaynakl› PH
4. Kronik tromboembolik PH
5. Tam aç›klanamayan ve/veya çok faktörlü

mekanizmalara ba¤l› PH

Sol kalp hastal›¤›na ba¤l› PH

*Tüm de¤erler istirahatte ölçülmüfltür.
†Dana Point 2008 güncellenmifl pulmoner hipertansiyon klinik s›n›flamas›na göre (Tablo 22.1-2)
‡Yüksek debi; sistemik-pulmoner flant, anemi ve hipertiroidi gibi durumlarda olabilir.
PAB, pulmoner arter bas›nc›; PKB, pulmoner kama bas›nc›, TPG, transpulmoner bas›nç gradiyenti (ortalama PAB-ortalama PKB)
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pulmoner hipertansiyon tan› ve tedavi k›lavuzunda da destek-

lenen s›n›flamad›r (Tablo 22.1-2) (1).

Patogenez

Kardiyak hastal›klar pulmoner kan ak›m›n› ya da venöz bas›nc›

art›rarak PH’ye neden olurken pulmoner hastal›klar arteriol dü-

zeyinde kompresyon ve distorsiyon, hipoksik vazokonstriksi-

yon ve intravasküler obstrüksiyona yol açarak PH’ye neden

olur (2,6) IPAH orta yafl kad›nlarda daha s›k görülürken,

KTEPH erkeklerde daha s›kt›r. IPAH patogenezinde en yayg›n

görüfl küçük musküler pulmoner arter ve arteriyollerdeki da-

mar duvar› hasar›d›r. Bu hasar intimal proliferasyona neden

olur. Endotel disfonksiyonu, iyon kanal ifllevleri, kalsiyum ho-

meostazisi, trombosit ve endotel iletiflimindeki de¤ifliklikler, in-

travasküler tromboz, artm›fl vasküler reaktivite, proliferasyon,

yeniden flekillenme, ilerleyici obliteratif vaskülopati patogenez-

de rol oynayan di¤er önemli etkenlerdir (2,6). PH’de histopato-

lojik görünüm hastal›¤a patognomik de¤ildir. Farkl› nedenlerle

olan PH’de ayn› görünümler olabilmektedir. Histopatolojik in-

celemede ilerlemifl PH’ye ba¤l› pleksiform ve anjiyomatoid lez-

yonlar, konsantrik intimal fibrozis ve nekrotizan arterit izlene-

bilir. 

Semptomlar 

PH’de semptomlar; oksijen tafl›nmas›nda bozulma ve kardiyak

debideki azalmaya ba¤l›d›r. Pulmoner hipertansiyon hastalar›

genellikle özgül olmayan semptomlarla hastaneye baflvurmak-

tad›rlar (Tablo 22.1-3). Bu nedenle, bu hastalara genellikle yan-

l›fl tan› konmakta ve daha s›k görülen kalp ve akci¤er hastal›k-

lar›na yönelik tedavi verilmektedir. Fuster ve ark.(7) taraf›ndan

IPAH tan›s› alan hastalarda yap›lan bir çal›flmada, semptom bafl-

lang›c›ndan tan› konulana kadar geçen süre ortalama 1,9 y›l ola-

rak saptam›fllard›r. Dresdale ve ark.(8, 9) taraf›ndan yap›lan bir

çal›flmada PH hastalar›n›n klinik özelliklerini araflt›r›lm›flt›r. Bu

çal›flmada, görülme s›kl›¤›na göre, egzersizle ortaya ç›kan nefes

darl›¤› ve güçsüzlük, substernal ve sol gö¤üs a¤r›s›, egzersiz s›-

ras›nda izlenen bay›lma, çarp›nt›, ortopne ve hemoptizi gibi

semptomlar belirtilmifltir (10). Raynaud fenomeni, ses k›s›kl›¤›,

abdominal distansiyon ve anoreksi gibi semptomlar da PH has-

talar›nda tan›mlanm›flt›r (1). 

Nefes darl›¤› en s›k baflvuru semptomu (%60) olmas›n›n ya-

n›nda, hastal›k ilerledikçe hemen her hastada ortaya ç›kmakta-

d›r. PH’nin ilerleyifli sürecinde nefes darl›¤› istirahat s›ras›nda

da izlenebilmektedir. Stres s›ras›nda pulmoner arteriyollerdeki

obstrüksiyona ba¤l› kardiyak debide düflme görülmektedir. Ok-

sijen transportundaki de¤ifliklik ve kardiyak debideki azalma

halsizlik, güçsüzlük ve egzersiz intolerans›na neden olmakta-

d›r. Gö¤üs a¤r›s›n›n ço¤unlukla sa¤ ventrikül iskemisine ba¤l›

oldu¤u düflünülürken, pulmoner arterlerdeki gerilmenin de a¤-

r›ya neden olabilece¤i öne sürülmektedir (1). Kötü prognostik

bir gösterge olan senkop ve pre-senkop varl›¤›n›n, egzersiz s›-

ras›nda kardiyak debinin yeteri kadar artamamas›na, aritmilere

Tablo 22.1-2 Güncellenmifl Pulmoner Hipertansiyon Klinik
S›n›flamas› (Dana Point 2008) (1)

1. Pulmoner arter hipertansiyonu (PAH)
1.1. ‹diyopatik
1.2. Kal›t›msal

1.2.1. BMPR2
1.2.2. ALK1, endoglin (herediter hemorajik telan-

jiyekteziyle veya tek bafl›na)
1.2.3. Bilinmeyen

1.3. ‹laç ve toksin ile indüklenen
1.4. ‹liflkili (Associated)(APAH)

1.4.1. Ba¤ doku hastal›klar›
1.4.2. H‹V infeksiyonu
1.4.3. Portal hipertansiyon
1.4.4. Konjenital kalp hastal›¤›
1.4.5. fiistosomiyazis
1.4.6. Kronik hemolitik anemi

1.5. Yenido¤an›n kal›c› pulmoner hipertansiyonu
1’. Pulmoner veno-okluzif hastal›k ve/veya pulmoner kapiller

hemanjiyomatozis
2. Sol kalp hastal›¤›na ba¤l› pulmoner hipertansiyon

2.1. Sistolik ifllev bozuklu¤u
2.2. Diyastolik ifllev bozuklu¤u
2.3. Kapak hastal›¤›

3. Akci¤er hastal›¤› ve/veya hipoksiye ba¤l› pulmoner hiper-
tansiyon
3.1. Kronik obstrüktif akci¤er hastal›¤›
3.2. ‹nterstisiyel akci¤er hastal›¤›
3.3. Kar›fl›k restriktif ve obstrüktif özellikleri olan di¤er

akci¤er hastal›klar›
3.4. Uyku bozukluklar›yla iliflkili
3.5. Alveolar hipoventilasyon
3.6. Yüksek rak›ma kronik maruziyet
3.7. Geliflimsel anormallikler

4. Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon
5. Tam aç›klanamayan ve/veya çok faktörlü mekanizmalara

ba¤l› PH
5.1. Hematolojik bozukluklar: myeloproliferatif

hastal›klar, splenektomi.
5.2. Sistemik bozukluklar: sarkoidoz, pulmoner

Langerhans hücreli histiyositoz, lenfanjiyoleiomyo-
matozis, nörofibromatozis, vaskülit.

5.3. Metabolik bozukluklar: glikojen depo hastal›¤›,
Gaucher hastal›¤›, tiroid bozukluklar›.

5.4. Di¤erleri: tümörsel t›kanma, fibrozan mediastinit,
diyalize giren kronik böbrek yetmezlikli hastalar

ALK-1, aktivin reseptörüne benzer kinaz 1 geni; APAH, iliflkili (associated) pul-
moner arter hipertansiyonu; BMPR2, bone morfogenetik protein reseptörü tip
2; HIV, insan immün yetmezli¤i virüsü; PAH, pulmoner arter hipertansiyonu.

Semptomlar Bulgular

Tablo 22.1-3 Pulmoner Hipertansiyonun Semptom ve
Bulgular› (1,8)

Egzersizle ortaya ç›kan nefes
darl›¤› 

Yorgunluk

Çabuk yorulma 

Çarp›nt› 

Presenkop veya senkop 

Anjinaya benzer gö¤üs a¤r›s› 

Bacaklarda flifllik 

Hemoptizi 

Öksürük 

Ses k›s›kl›¤› 

Sa¤ üst kadran a¤r›s› 

Raynaud fenomeni 

Jugüler ven dolgunlu¤u

Jugüler venlerde belirgin a
dalgalar›

Belirgin sa¤ ventrikül vurusu

P2’de belirginleflme

2. kalp sesinde çiftlenme

Sa¤ tarafl› 3. kalp sesi (S3)

Triküspid yetmezli¤i üfürümü

Pulmoner yetmezlik üfürümü

Siyanoz

Hepatomegali

Asit

Periferal ödem



Girifl

Bu bölümde gebeli¤in kardiyovasküler sistemi nas›l etkiledi¤in-

den ve kalp hastal›klar›n›n da gebeli¤i nas›l etkiledi¤inden bah-

sedilecektir. Gebeli¤in en uygun flekilde takibi için kalp hasta-

l›¤› bulunmasa dahi, gebelikte kardiyovasküler sistemde mey-

dana gelen de¤iflikliklerin iyi bilinmesi gerekmektedir. Bilinen

veya potansiyel kardiyovasküler hastal›¤› olan kad›nlarda gebe

kalma oranlar› giderek artmaktad›r ve buna paralel olarak da

gebe kad›nlarda kardiyovasküler komplikasyonlar artan bir bi-

çimde karfl›m›za ç›kmaktad›r. Bu durum kalp hastal›klar›n›n

baflta cerrahi olmak üzere daha çocukluk ça¤›nda tedavi edil-

mesine ba¤l› olarak, giderek daha fazla kad›n›n do¤urganl›k ça-

¤›na kadar yaflam›n› sürdürebilmesine ve gebe kalma flans›n› ya-

kalayabilmesine ba¤l›d›r. 

Kalp hastal›¤› tüm gebe kad›nlar›n %0.5-1’inde bulunmakta

ve tüm maternal mortalitenin yaklafl›k %10-15’ini oluflturmakta-

d›r (1). Penisilin kullan›m›n› takiben edinilmifl kalp hastal›klar›-

n›n insidans› düflmüfl olmas›na ra¤men romatizmal kalp hastal›-

¤› halen en yayg›n sebeptir (2). Bilinen kalp hastal›¤› veya hi-

pertansiyonu bulunan bir çok hasta gebelikleri öncesinde bir

kardiyolog veya baflka bir hekimin kontrolü alt›nda olmakla bir-

likte bir ço¤unda kalp hastal›klar› gebelik s›ras›nda belirti ver-

mekte ve muhtemelen daha h›zl› bir tan›sal de¤erlendirme ile

tedavi plan› yap›lmas›n› gerekli k›lmaktad›r.

Gebelik Döneminde Kardiyovasküler Fizyoloji

Gebelik fizyolojisi uterus ve geliflmekte olan fetusun yeterli kan

ak›m›n› alabilmesine izin verecek belirgin hemodinamik de¤i-

fliklikler ile karakterizedir (fiekil 23-1). Gözlenen bu de¤ifliklikle-

rin alt›nda yatan gerçek nedenler belli de¤ildir. Renin-anjiyoten-

sin-aldosteron sistemindeki karmafl›k etkileflimler, hormonlar,

prostaglandinler ve atrial natriüretik hormon s›v›-elektrolit den-

gesindeki de¤iflikliklere katk›da bulunur. Günümüzde dolafl›m-

da artm›fl olan steroid hormonlar›n etkileri vasküler ve miyokar-

diyal de¤ifliklikleri aç›klamaya yeterli gibi görünmemektedir.

Bu adaptasyonlar normal bir kalpte iyi tolere edilebilir, fa-

kat hasta bir kalpte hemodinamik sorunlara neden olabilir. Ge-

be kad›nlarda kalp hastal›¤›n›n de¤erlendirilmesi ve tedavisi

gestasyon, travay, do¤um ve erken postpartum periyotta gözle-

nen normal fizyolojik de¤ifliklikler hakk›nda bilgi edinilmesini

gerektirir.

Kan Hacmi

Gebeli¤e ba¤l› en belirgin de¤ifliklik kan hacmindeki art›flt›r. Ha-

cim art›fl›n›n derecesi dikkate de¤er flekilde bireysel farkl›l›k

göstermekle birlikte ortalama %50 dir. Bu art›fl fetal a¤›rl›k, pla-

senta kitlesi, ço¤ul gebelik, multiparite, maternal ve neonatal

a¤›rl›k ile koraledir. Kan hacmi 6. haftadan itibaren artmaya bafl-

lar, ikinci trimesterde daha h›zl›, son 8 haftada ise daha yavafl ar-

t›fl gösterir. Plazma hacminde art›fl eritrosit kitlesindeki art›fltan

daha h›zl›d›r: bu da hafif hemodilüsyona ve hematokrit seviyesi-

nin yaklafl›k %33-38, hemoglobin seviyesinin 11-12 g/dl civar›n-

da saptand›¤› gebelikte görülen fizyolojik anemiye neden olur

(fiekil 23-2) (3). Gebelik s›ras›ndaki kan hacmi de¤ifliklikleri re-

nin-aldosteron sisteminin östrojen arac›l› uyar›lmas›na ba¤lan-

maktad›r ve bu da sodyum ve tuz tutulmas› ile sonuçlan›r. De-

oksikortikosteron, prostaglandin, östrojen, prolaktin, plasental

laktojen, büyüme hormonu ve adrenokortikotropik hormon gi-

bi di¤er hormonlardaki de¤ifliklikler de hacim art›fl›na katk›da

bulunabilir. Ortalama bir gebelikte, vücut sodyumunda 500-900

mEq’l›k yavafl bir art›fl ve total vücut s›v›s›nda ise ço¤unlukla

ekstrasellüler olmak üzere 6-8 L art›fl olmaktad›r (2). 

fiekil 23-1 Normal gebelikte görülen hemodinamik de¤ifliklikler.

Dr. ‹stemihan Tengiz
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Kalp H›z›

Gebeli¤in ilk haftas›ndan itibaren kalp h›z› artmaya bafllar ve 3.

trimesterin ilk yar›s›nda pik yapar. Dinlenme esnas›ndaki kalp

h›z›ndaki ortalama art›fl 10-20 vuru/dk civar›ndad›r. Ço¤ul ge-

beliklerde kalp h›z› daha da yüksektir. Normal gebelikte, plaz-

ma katekolamin konsantrasyonunun ve/veya adrenoreseptör

duyarl›l›¤›n›n artmas›na ve kan hacminin art›fl› nedeniyle olu-

flan gergin atriyal duvara ba¤l› atriyal tafliaritmiler de görülebi-

lir (4). 

Kalp Debisi ve At›m Hacmi

Gebelik s›ras›nda kardiyak debi yaklafl›k olarak %40-50 art›fl

göstermektedir. Bu art›fl›n ço¤unlu¤u gebeli¤in erken döne-

minde oluflurken, pik de¤ere 20-24. haftalarda ulafl›l›r (5). Ge-

beli¤in erken dönemlerinde kalp debisindeki art›fl ço¤unlukla

at›m hacmindeki art›fl ile ilgilidir. Fakat 3. trimesterde daha çok

artm›fl kalp h›z›na ba¤l›d›r. Bununla birlikte, 3. trimesterde ute-

rusun inferior vena kavaya bas›s› ile kalbe venöz dönüflün azal-

mas› sonucu, vücudun pozisyonu ile kalp debisi etkilenebilir:

lateral pozisyonda artarken yatar pozisyonda azalabilir. Bu du-

rum genelde hiçbir flikayete yol açmasa da, özellikle kollateral

dolafl›m› yeterince geliflmemifl olan gebelerde “gebeli¤in supin

hipotansif” veya “uterocaval sendromu”na neden olabilir. Ge-

beli¤in supin hipotansif sendromu gebelerin yaklafl›k %11 ka-

dar›nda kan bas›nc›nda ve kalp h›z›nda anlaml› azalmalar ile or-

taya ç›kar (3). Bu hemodinamik de¤iflikliklere halsizlik, sersem-

lik, bulant›, bafl dönmesi ve hatta senkop efllik edebilir. Supin

pozisyon de¤ifltirildi¤inde bu hemodinamik etkiler ve semp-

tomlar s›kl›kla ortadan kalkar.

Periferik Vasküler Direnç ve Kan Bas›nc›

Uteroplasental dolafl›mdaki düflük direnç, düflük ortalama aort

bas›nc› ve endojen hormonlar nedeni ile maternal periferik ve

pulmoner vasküler direnç düfler. Son zamanlarda, vazodilatas-

yonun patogenezinde nitrik oksidin rolü üzerinde durulmakta-

d›r. Venöz dönüflün artmas›yla oluflan sol ventrikül diyastol so-

nu hacmindeki art›fla ra¤men, dolufl bas›nçlar› ventriküler

kompliyans art›fl› nedeniyle yükselmez. ‹lk 2 trimesterde siste-

mik vasküler dirençteki düflüflün kalp debisindeki art›fltan çok

daha fazla olmas› özellikle diyastolik kan bas›nc›nda belirgin ol-

mak üzere hem sistolik hem de diyastolik bas›nçta düflmeye ve

nab›z bas›nc›nda genifllemeye neden olur. 

Travay, Do¤um ve Erken Postpartum Periyot

Hemodinamik parametrelerdeki en belirgin de¤ifliklikler tra-

vay, do¤um ve erken postpartum periyoda izlenir. Hemodina-

mik bulgular do¤um s›ras›ndaki anksiyete, a¤r› ve uterus kas›l-

malar›na sekonder olarak de¤iflir. Uterus kontraksiyonlar› ve-

nöz dönüflü belirgin olarak artt›r›r. Her bir kontraksiyonda do-

lafl›ma yaklafl›k olarak 500 ml kan sal›n›r; bunun sonucu olarak

kalp debisi ve kan bas›nc›nda ani yükselmeler oluflur. Travay›n

ikinci basama¤›nda a¤r› ve heyecan sempatik tonusu artt›r›r ve

bu da sonuçta kalp debisini, sistolik ve diyastolik kan bas›nçla-

r›n› daha da artt›r›r (3). Supin pozisyonda at›m hacmi, kalp de-

bisi ve ortalama arteryel bas›nç %20 azal›r. Bundan dolay›, tra-

vay esnas›nda hasta sol lateral pozisyonda yatmal›d›r. Do¤um

s›ras›ndaki hemodinamik de¤ifliklikler anestezi ve analjezi for-

mundan oldukça fazla etkilenebilmektedir. Lokal, kaudal veya

epidural anestezi ile a¤r› ve korkunun azalt›lmas› hemodinamik

de¤ifliklikleri s›n›rlayabilir. 

Erken postpartum periyotta, kaval bas›n›n ortadan kalkma-

s›na ve kan›n, kontrakte uterustan sistemik dolafl›ma geçmesi-

ne (ototransfüzyon) ba¤l› olarak kalp debisi artar. Efektif kan

hacmindeki bu de¤ifliklik do¤um s›ras›nda oluflan kan kayb›na

ra¤men (normal vajinal do¤umda yaklafl›k 400 ml, sezaryen do-

¤umda 800 ml) ortaya ç›kabilir ve klinik bozulmaya yol açabi-

lir. Kalp h›z› ve kardiyak debi do¤umdan 1 saat sonra, ortalama

kan bas›nc› ve at›m hacmi ise do¤umdan 24 saat sonra do¤um

öncesi de¤erlere döner. Gebeli¤e hemodinamik adaptasyonlar

postpartum dönemde de devam eder ve gebelik öncesi de¤er-

lere do¤umdan 12-24 hafta sonra tedrici flekilde ulafl›l›r (6).

Gebelik Döneminde Kardiyovasküler
De¤erlendirme

Hikaye

Gebelik esnas›nda, herhangi bir kardiyovasküler hastal›¤› veya

mevcut kalp hastal›¤›ndaki ilerlemeyi saptamak zordur. Normal

gebelik sürecinde izlenen kardiyopulmoner belirti ve semp-

tomlar kalp hastal›¤›n› taklit edebilir: halsizlik, azalm›fl egzersiz

kapasitesi, hiperventilasyon, dispne, çarp›nt›, sersemlik hissi

ve hatta senkop görülebilir (Tablo 23-1). Ancak ileri kardiyo-

vasküler tan› testlerinden fayda sa¤layacak hastalar›n tan›mlan-

mas› zorunludur. Bu, en iyi flekilde hastan›n gebelik öncesi du-

rumuna dair bilgiler ile birlikte egzersiz intolerans› veya dispne

semptomlar› üzerinde durularak elde edilen tam bir öykü al›n-

mas› yoluyla baflar›labilir. Gebe kad›nlar›n yaklafl›k %75’inde

hafif dispne görülürken, progressif ortopne veya paroksismal

nokturnal dispne nadirdir. Çarp›nt› oldukça s›kt›r ve istirahat

kalp h›z›ndaki fizyolojik art›fla veya atriyal ve ventriküler ekto-

pik at›mlara ba¤l› oluflabilir. 

Fizik Muayene

Gebelik ile iliflkili normal hemodinamik de¤iflimler gebe hasta-

lar›n fizik muayenelerinde fizyolojik bulgulara neden olmakta-

d›r. Bu bulgular› tan›mak önemlidir çünkü böylelikle patolojik

olanlar ay›rt edilebilir (Tablo 23-1). 

fiekil 23-2 Normal gebelikte görülen plazma hacim ve eritrosit
kitle art›fllar›.



Kardiyovasküler hastal›klar (KVH), ve onlardan en s›k biçimi

olan koroner kalp hastal›¤› (KKH) geliflmifl ve geliflmekte olan

ülkelerin ço¤unda orta yafll› ve yafll› popülasyonda görülen

ölümlerin en önde gelen nedenidir (1). Ortalama yaflam süresi

uzay›p toplumlar yaflland›kça bu sorunun getirece¤i yük a¤›r-

laflmaktad›r. Bunlardan dolay› da kardiyovasküler (KV) hastal›k-

lardan korunma kavram›n›n önemi giderek artmaktad›r.

Kardiyovasküler Riskin Azalt›lmas›

Kardiyovasküler hastal›klardan korunmak amac› ile öncelikle

bu hastal›klar›n oluflumunda etkili olan etyolojik faktörlerin ve

epidemiyolojik olarak iliflkili bulunmufl risk faktörlerinin belir-

lenmesi gerekmektedir. Dünya Sa¤l›k Örgütü kardiyovasküler

risklerin azalt›lmas›nda üç temel strateji belirlemifltir. Bunlar-

dan ilki tüm toplumda KVH’›n yayg›n bir flekilde görülmesine

neden olan çevresel, sosyal, ekonomik ve yaflam biçimi ile ilifl-

kili faktörlerin belirlenip ortadan kald›r›lmas›na yönelik olan

toplum temelli stratejidir. Bir di¤er strateji ise klinik olarak ko-

roner ya da di¤er aterosklerotik hastal›k tan›s› konmufl kifliler-

de tekrarlayan kardiyovasküler olaylar›n engellenmesine yöne-

lik olan ikincil korunma stratejisidir. Sonuncu olarak ele alaca-

¤›m›z ise hastal›k geliflimi aç›s›ndan yüksek risk tafl›yan ancak

görünürde sa¤l›kl› olan bireylerin belirlenerek bu bireylerde

risk azalt›lmas› yap›lmas›n›n amaçland›¤› “yüksek risk” strateji-

sidir (1). 

Kardiyovasküler risklerden korunma ister yüksek riskli ola-

rak de¤erlendirilen “sa¤l›kl›” kiflilerde (birincil korunma), ister-

se klinik olarak ortaya konmufl koroner kalp hastal›¤› ya da di-

¤er aterosklerotik hastal›klar› olan kiflilerde yap›ls›n, ana hedef

KKH ve di¤er aterosklerotik hastal›klara ba¤l› olay risklerinin

azalt›lmas› yoluyla kiflilerin mortalite ve morbiditelerini düflür-

mek ve böylece yaflam sürelerini ve kalitelerini artt›rmakt›r.

Kardiyovasküler Risk Faktörleri

Kardioyovasküler hastal›klar›n fizyopatolojisinde önemli bir

yer tutan ateroskleroz çok faktörlü bir süreçtir. Bu süreç ile ilifl-

kili olan de¤ifltirilme flans› olmayan ve de¤ifltirilebilir risk fak-

törleri epidemiyolojik çal›flmalar arac›l›¤› ile tan›mlanm›flt›r.

Risk faktörü ile hastal›k aras›nda nedensel bir iliflki bulundu¤u

düflünülse de, bilinen mevcut risk faktörleri olmayan bireyler-

de de KVH oluflabilece¤i ak›ldan ç›kmamal›d›r. De¤ifltirmenin

olanakl› olmad›¤› risk faktörleri olarak ileri yafl, cinsiyet ve aile-

de erken yaflta KVH öyküsü olmas› gelmektedir. ‹lerleyen yafl

ile beraber kardiyovasküler olay geçirme riski artmaktad›r. Er-

keklerin, en az›ndan menapoz öncesi kad›nlardan daha fazla

KVH riski tafl›d›klar› bilinmektedir. Bu de¤ifltirilemeyen risk

faktörleri klinikte ancak birincil korunma s›ras›nda kiflilere yak-

lafl›mda ve daha sonra de¤inilecek global KV riskin hesaplanma

sürecinde ifle yarayacakt›r. 

Bilinen de¤ifltirilebilir KV risk faktörleri aras›nda sigara kul-

lan›m›, hipertansiyon, diabetes mellitus, lipid bozukluklar›, obe-

zite, fiziksel aktivite azl›¤› ve psiko-sosyal faktörler say›labilir

(Tablo 24-1).

Bu risk faktörlerine klinikte nas›l yaklafl›laca¤› sorusu gün-

deme geldi¤inde, tedavi etme s›n›rlar›n› belirlemek için her bir

faktör için bir eflik de¤er belirlenmesi gerekmifltir. Bu klinik

normlar, asl›nda korunma amaçl› kullan›lacak normlar ile efl an-

laml› de¤ildir. Klinik normlar, eldeki parametrenin tedavi edil-

mesi ile sa¤lanan faydan›n, tedavi ile iliflkili riskten daha fazla

oldu¤unun klinik çal›flmalar ile gösterilmesi ile oluflturulmakta-

d›r. Korunma amaçl› kullan›lan normlara ise, epidemiyolojik

çal›flmalarda KVH ortaya ç›kma riskinin minimal oldu¤u eflikle-

rin belirlenmesi ile karar verilmektedir. Bu iki de¤erin her za-

man ayn› olmayabilece¤ini fark etmemiz, hastal›k var olmad›¤›-

n›, örne¤in hipertansif olmad›¤›n› söyledi¤imiz bir bireydeki

Tablo 24-1 Kardiyovasküler Hastal›k Risk Faktörleri

De¤ifltirilemeyen KVH Risk Faktörleri

Yafl*
Cinsiyet
Ailede erken yaflta† KVH öyküsü

De¤ifltirilebilir KVH Risk Faktörleri

Sigara (tütün) kullan›m›
Diabetes Mellitus
Hipertansiyon
Lipid bozukluklar›
Obezite
Fiziksel inaktivite

*Erkeklerde ≥45, kad›nlarda ≥55 veya erken menopoz.
†Birinci derece akrabalardan erkeklerde <55, kad›nlarda <65 yafl (2).

Dr. Bar›fl ‹kitimur • Dr. Zeki Öngen
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kan bas›nc› de¤erinin nas›l o birey için asl›nda global riske kat-

k›da bulunabilece¤ini anlamam›z› da kolaylaflt›r›r. 

Klinik uygulamada kolayl›kla belirleyebilece¤imiz bu klasik

KVH risk faktörlerinin daha önceki bölümlerde bahis edilme-

mifl olanlar›na a¤›rl›k verilmek koflulu ile teker teker ele al›nma-

s› faydal› olacakt›r.

Sigara Kullan›m› ve Kardiyovasküler Hastal›k

Sigara ve di¤er tütün ürünlerinin kullan›m›n›n engellenmesi bi-

rincil korunmada yap›labilecek en etkili giriflimlerden biridir.

Sigara içenlerde KVH riski içmeyenlere göre göreceli olarak 2-

3 kat daha fazlad›r. Pasif içicilerde bile KVH risk art›fl› söz ko-

nusudur. Uzun süreli sigara kullananlarda önlenebilir ölümlerin

yar›s›ndan sigara sorumludur ve bunlar›n da %50’sinin nedeni

KVH olarak bulunmufltur 

Sigaran›n KVH ile iliflkisinin alt›nda birden fazla mekaniz-

man›n bulunmas› olas›d›r. Endotel ifllev bozuklu¤una yol aça-

rak aterosklerozun ilerlemesine neden oldu¤u bilinmektedir.

Sigara ile nitrik oksit üretiminde azalma, vasküler inflamasyon-

da art›fl, vazomotor yan›tta azalma, lipoprotein oksidasyonunda

artma, trombosit aktivasyonunda art›fl, fibrinolitik aktivitede

azalma, karboksihemoglobin düzeylerinde artma gibi birçok

akut koroner olay ve plak rüptürü ile iliflkili olabilecek etkiler

görülmektedir. Sigaran›n hipertansiyon ve diyabet gibi di¤er

risk faktörleri ile sinerjistik bir etkisi olup bu durumlar›n varl›-

¤›nda her bir risk faktörünün teker teker varl›¤›ndan daha faz-

la KVH riskortaya ç›kmaktad›r. Bu durum yine global KVH risk

de¤erlendirmesinin öneminin alt›n› çizilmesi gere¤ine iflaret et-

mektedir.

Sigaran›n B›rak›lmas›

Sigaran›n b›rak›lmas› ile KVH riskinde azalma meydana gelmek-

tedir. Aç›¤a ç›km›fl hastal›¤› olmayanlarda sigaran›n b›rak›lmas›

KKH olay riskinin 10 y›l içerisinde hiç sigara içmemifllerinin

düzeyine inmesini sa¤lamaktad›r. Bilinen KVH olanlarda sigara

içilmeye devam edenlerin ölüm ve tekrarlayan miyokard infark-

fiekil 24-1 Dünya Sa¤l›k Örgütü Sigaray› B›rakt›rma Algoritmas›.



Girifl

Kardiyak rehabilitasyon, kardiyovasküler risk faktörlerini ve

kalp hastal›¤›n›n ilerlemesini azaltmas›, kardiyak mortalite ile

morbiditeyi önlemesi aç›s›ndan son y›llarda giderek önem ka-

zanm›flt›r. Koroner kalp hastal›¤›nda yayg›n olarak uygulanan re-

habilitasyon son y›llarda kalp yetmezli¤i, transplant ve kapak

cerrahisi geçiren hastalara da güvenle uygulanmaktad›r. Ülke-

mizde 1970’li y›llarda koroner yo¤un bak›m ünitelerinin kurul-

mas› ile miyokard infarktüsü geçiren hastalarda yatak istirahati-

nin olumsuz etkilerinin önlenmesini ve hastalar›n aktif yaflama

kontrollü olarak dönmelerini sa¤layan erken mobilizasyon ve

Faz III rehabilitasyon programlar› ifllerlik kazanm›flt›r. 1980’li y›l-

lar›n bafl›nda da gerek Faz I gerekse Faz III çal›flmalar›na olan il-

gi artm›fl, sonraki y›llarda perkütan translüminal koroner anjiop-

lasti (PTKA), koroner arter bypass greftleme (KABG)’nin yayg›n-

laflmas›yla rehabilitasyon çal›flmalar› daha geri planda kalm›flt›r.

Son y›llarda ise ülkemizde yeniden invaziv giriflimlerin uygulan-

mas› ve kardiyak transplantasyonun öneminin kavranmas›yla

kardiyak rehabilitasyonun önemi giderek artm›flt›r (1-6).

Kardiyak rehabilitasyon, kardiyovasküler hastal›¤a sahip

olan kiflilerin mevcut hastal›klar›n›n izin verdi¤i ölçüde fiziksel,

psikolojik, sosyal ve mesleki aç›dan optimal düzeye ulaflmas›

için yap›lan multidisipliner bir rehabilitasyon program›d›r. 

Kardiyak rehabilitasyon; kardiyolog, kardiyovasküler cer-

rah, fizik tedavi uzman›, psikiyatrist, egzersiz fizyolo¤u, psiko-

log, rehabilitasyon hemfliresi, fizyoterapist, ifl u¤rafl› terapisti,

diyetisyen, sosyal hizmet ve mesleki rehabilitasyon uzman› içe-

ren multi-disipliner bir ekip taraf›ndan gerçeklefltirilir. Bu ekibi

oluflturan kiflilerin deste¤iyle oluflturulan kardiyak rehabilitas-

yon program› afla¤›daki flekilde özetlenebilir (7):

1. Hastan›n De¤erlendirilmesi. Hastadan al›nan t›bbi öykü

(medikal, cerrahi öylü, ek hastal›klar, son yap›lan influenza

afl›s›n›n tarihi, kardiyovasküler risk faktörleri,…), fizik bak›

(kardiyak bak›, kardiyak cerrahi geçiren hastada yara bak›-

s›, ortopedik, nöromusküler ve kognitif fonksiyon), tibbi

(12 derivasyonlu elektrokardiyografi (EKG), yaflam kalitesi)

ve laboratuar testleri sonuçlar› do¤rultusunda kardiyovas-

küler riskleri azaltmak için k›sa ve uzun dönemde uygula-

nabilecek stratejiler planlan›r. 

2. Beslenme Önerileri. Hastan›n yeme al›flkanl›¤› ö¤renilerek,

diyetinden günlük tüketti¤i total kalorisi, ya¤ (satüre/trans

ya¤, kolesterol), sodyum al›m miktarlar› hesaplan›r. Kilo,

hipertansiyon, diyabet, kalp yetmezli¤i, böbrek hastal›¤› ve

di¤er hastal›klar göz önüne al›narak satüre ya¤/kolesterol-

den fakir diyeti içeren (terapötik yaflam de¤ifltirme diyeti)

bir program haz›rlan›r.

3. Kilo Tedavisi. Hastan›n kilo, boy ve bel çevresi ölçülerek

vücut kitle indeksi (VK‹) hesaplan›r. Hastan›n VK‹ >25

kg/m2 ve/veya bel çevresi erkeklerde ≥102 cm, bayanlarda

≥88 cm ise hastan›n kilosu 6 ayda en az›ndan %5, tercihen

>%10 olacak flekilde (haftada 0,5-1 kg) azalt›lmaya çal›fl›l›r.

Bu amaçla hastaya diyet, fiziksel aktive/egzersiz (60-90 da-

kika/gün) ve davran›fl de¤iflim program›n› içeren bir prog-

ram verilir. 

4. Hipertansiyon Tedavisi. Hastan›n en az iki muayenede otu-

rurken (her iki koldan) kan bas›nc› ölçümü yap›l›r. Kan ba-

s›nc› sistolik 120-139 veya diyastolik 80-89 oldu¤u zaman

yaflam tarz› de¤iflikliklerine (diyet de¤iflikli¤i (sebze/meyve

ve düflük ya¤l› et tüketimi), fiziksel aktivite/egzersiz öneri-

leri, kilo tedavisi, orta derecede sodyum k›s›tlamas›, orta öl-

çüde alkol tüketimi ve sigaran›n b›rak›lmas›) bafllanmal›d›r.

Kronik böbrek yetmezli¤i, kalp yetersizli¤i ve diyabette ise

kan bas›nc› ≥130/80 mmHg ise yaflam tarz› de¤iflikliklerine

ek olarak ilaç tedavisine bafllanmal›d›r. Kan bas›nc›

≥140/90 ise yaflam tarz› de¤iflikliklerine ek olarak mutlaka

ilaç tedavisine bafllanmal›d›r. Hipertansiyonu olan hastalar-

da tedavi sonras› amaç; kan bas›nc›n›n <140/90 mmHg ol-

mas› hedeflenir. Diyabet, kalp yetersizli¤i veya kronik böb-

rek yetersizli¤ine ba¤l› hipertansiyonu olan hastalarda ise

kan bas›nc›n›n <130/80 mmHg olmas› hedeflenmektedir.

5. Lipid Tedavisi. Açl›k total kolesterol, yüksek dansiteli lipop-

rotein (HDL), düflük dansiteli lipoprotein (LDL) ve triglise-

rid (TG) düzeyi de¤erlendirilir. Bu de¤erlerin yüksek oldu-

¤u durumlarda hastadan lipid düzeyini etkileyebilecek de-

tayl› öykü (diyet, ilaç, di¤er durumlar) al›n›r. Hastaneden

ç›kt›ktan 4-6 hafta sonra lipid profiline [total kolesterol,

HDL,LDL] bak›l›r ve her 2 ayda bir lipid profili istenir. Lipid

düflürücü ilaç kullananlarda kreatinin kinaz ve karaci¤er en-

zimleri de¤erlendirilir. Tüm hastalara gereksinimlerine gö-

re diyet ve kilo kayb› önerilir. LDL >70 mg/dl oldu¤u du-

rumlarda ilaç tedavisi düflünülmeli, LDL >100 mg/dl oldu-

¤u durumda ise mutlaka ilaç tedavisine bafllanmal› veya ilaç

tedavi alt›nda ise dozu artt›r›lmal›d›r. Amaç; LDL <100
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mg/dl (tercihen LDL<70 mg/dl alt›nda tutulmal›d›r) ve

HDL d›fl› kolesterol (total kolesterol-HDL kolesterol) <130

(tercihen non HDL <100); HDL>35 mg/dl ve TG<200

mg/dl olmas›d›r. 

6. Diyabet Tedavisi. Tüm hastalarda diyabet taramas› yap›l›r.

Diyabeti olan hastalarda ise diyabete ba¤l› geliflen kompli-

kasyonlar (kalp hastal›¤›, vasküler hastal›k, göz/böb-

rek/ayak fizik bak›s›, otonomik nöropati), hipoglisemi veya

hiperglisemi varl›¤› ve hastan›n medikal/diyet/kan flekerine

uyumu araflt›r›l›r ve diyabet aç›s›ndan e¤itilir. ‹nsülin veya

insülin analo¤u alan hastalar›n egzersiz yaparken dikkat

edilecek konular konusunda (insülinin pik yapt›¤› zaman-

larda egzersiz yap›lmamas›, insülünün egzersiz yapacak ka-

sa de¤il, abdomene enjekte edilmesi, yeterli hidrasyona

dikkat edilmesi, kan flekerinin egzersizden 24-48 saat son-

ras›nda düflmeye devam edebilece¤i) e¤itim verilir. Her eg-

zersiz seans› öncesi ve sonras›nda glukoz seviyeleri ölçülür.

Egzersiz öncesi ölçülen kan flekerinin <100 mg/dl olmas›

durumda egzersiz ertelenir, hastaya 15 gr karbonhidrat ve-

rilir, 15 dakika sonra ölçülen kan glukozu >100 mg/dl ise

egzersiz yapmas›na izin verilir. Egzersiz öncesi ölçülen kan

flekeri >300 mg/dl ise hastan›n durumuna bak›l›r. Hastan›n

kendini iyi hissetmesi, kan/idrar›nda ketozis olmamas›, hid-

rasyonunun yeterli olmas› durumunda hastan›n egzersiz

yapmas›na izin verilir, aksi takdirde hastan›n doktoru ile ir-

tibata geçilmelidir. ‹nsülin veya insülin analo¤u kullanma-

yan; diyabeti diyet ve oral antidiyabetiklerle (metformin, al-

fa glikozidaz inhibitörleri,..) ayarlanan hastalarda; egzersiz

genelde hipoglisemi oluflturmayaca¤› için ilk 6-10 seansta

egzersiz öncesi kan glukoz ölçümü yap›lmal›d›r. Amaç

HbA1c <7, açl›k kan flekerinin 90-130 mg/dl; kan bas›nc›-

n›n <130/80 mmHg olmas›, major komplikasyonlar›n azal-

t›lmas› ve dinlenme/egzersizle hipoglisemi/hiperglisemi

ataklar›n›n önlenmesidir. 

7. Sigara B›rakt›rma Önerileri. Hastadan sigara veya tütün kul-

lan›m öyküsü al›nd›ktan sonra hastan›n sigara b›rakma aç›-

s›ndan görüflleri al›narak hasta sigara b›rakt›rmaya teflvik

edilir. Hasta e¤itimi, doktor ve ailesi taraf›ndan destek ve

dan›flmanl›k hizmeti, gerekirse farmakolojik yaklafl›m plan-

lan›r. Hasta en az›ndan 6 ay-1 y›l boyunca takip edilir.

8. Psikososyal Tedavi. Hasta depresyon, anksiyete, k›zg›nl›k,

sosyal izolasyon, seksüel disfonksiyon, alkol ve ilaç kullan›-

m› (psikotropik ilaç) yönünden araflt›r›l›r ve uygun tedavi

planlan›r. Yaflam flekli de¤ifliklikleri, stresle mücadele yön-

temleri ve bireysel/grup terapisi önerilir.

9. Fiziksel Aktivite Önerileri. Hastan›n bafllang›çtaki fiziksel

aktivite durumu (yafl, cins, günlük yaflam özelliklerine gö-

re) ö¤renilir. Günde 30-60 dakika ≥5 gün/hafta (tercihen

her gün) olacak flekilde fiziksel aktivitenin yap›lmas› amaç-

lan›r. Fiziksel aktivitenin günlük yaflam aktivitelerine adap-

tasyonu önerilir [giriflten daha ileri yere park etmek, asan-

sör yerine merdiven kullanmak (≥2 kat merdiven/gün)].

Al›flk›n olmad›¤› yüksek yo¤unluktaki aktiviteden (raket

sporlar›, kar süpürme) kas-iskelet sistem yaralanmas›na ne-

den olaca¤› için uzaklaflmas› önerilir. 

10. Egzersiz Tedavisi. Hastaya özgü egzersiz program› ayarla-

n›r. Egzersiz program›n›n ayr›nt›lar› egzersiz e¤itimi bölü-

münde özetlenmifltir. 

Kardiyak Rehabilitasyonun Endikasyon ve
Kontrendikasyonlar›

Kardiyak aç›dan stabil olan kalp hastalar› kardiyak rehabilitas-

yona aday olan gruptur. Hastan›n hastal›¤›nda, kilosunda ve

semptomlar›nda son zamanlarda de¤ifliklik olmamas› durumun-

da hastan›n stabil oldu¤undan söz edilir. Hastalar›n kardiyak re-

habilitasyona kat›l›m aç›s›ndan endikasyonlar› ve kontrendikas-

yonlar› Tablo 25-1’de özetlenmifltir (8).

Egzersiz E¤itimi

Hastane ‹çi Dönem

Hasta stabil oldu¤u zaman bafllay›p taburcu oldu¤u güne kadar

devam eder. Hastane içindeki kardiyak rehabilitasyonun amaç-

lar› flu flekilde özetlenebilir:

• Yatak istirahatinin oluflturdu¤u fizyolojik ve psikolojik za-

rarl› etkileri önlemek

Tablo 25-1 Kardiyak Rehabilitasyonun Endikasyon ve
Kontrendikasyonlar›

Endikasyonlar›

Medikal aç›dan stabil miyokardiyal infarktüs (MI) 
Stabil angina
Koroner arter baypas cerahisi (KABG)
Perkütanöz translüminal koroner anjioplasti (PTKA) veya di-

¤er transkatater giriflimler
Kompanze konjestif kalp yetersizli¤i (KY)
Kardiyomyopati
Kalp ve di¤er organ transplantasyonlar›
Di¤er kardiyak cerrahi (valvüler ve pacemaker ve ICD implan-

tasyonu 
Periferal arteryel hastal›k
Cerrahi kontrendike olan yüksek riskli kardiyovasküler

hastal›k
Ani kardiyak ölüm sendromu
Son dönem böbrek hastal›¤›
Koroner arter hastal›¤› aç›s›ndan risk tafl›yan hastal›klar (diya-

bet, hipertansiyon, hiperlipidemi, obesite, ve di¤er hasta-
l›klar)

Rehabilitasyon ekibi taraf›ndan kardiyak rehabilitasyondan
yarar görece¤i düflünülen hastalar

Kontrendikasyonlar›

Unstabil angina
Dinlenme sistolik kan bas›nc› (SKB) >200 mmHg veya dinlen-

me diyastolik kan bas›nc› (DKB) >110 mmHg
Semptomatik ortostotik kan bas›nc›n›n >20 mmHg düflmesi
Kritik seviyede aort stenozu (ortalama ölçüdeki yetiflkinde pik

SKB gradiyenti >50 mmHg, aortik kapak alan› <0.75 cm2)
Akut sistemik hastal›k veya atefl
Kontrol alt›na al›namayan atriyal veya ventriküler aritmi
Kontrol alt›na al›namayan sinus taflikardi (>120 at›m/dk)
Kompenze olmam›fl kalp yetersizli¤i
Pacemaker tedavisi almayan, 3. derece atriyoventriküler blok 
Aktif perikardit veya miyokardit
Son zamanlarda geliflmifl emboli
Dinlenmede ST depresyonu veya elevasyonu (>2 mm)
Kontrolsüz diyabet
Egzersiz yapmay› engelleyen ciddi ortopedik durumlar
Di¤er metabolik durumlar (akut tiroidit, hipokalemi,

hiperkalemi veya hipovolemi

ICD, implante edilebilen kardiyoverter-defibrilatör.



Kalbin Normal ‹leti Sistemi

Kalbin ileti sistemi normal ve anormal ritimlerin temelini olufl-

turmaktad›r. Normal ileti sistemini anlamak aritimileri anlama-

n›n ilk basama¤›d›r. Bu bölümde kalp ritminin do¤uflu ve kalp

içinde yay›lmas› anlat›larak ilgili kalp anatomisi ve fizyolojisin-

den bahsedilecektir.

Sinüs Dü¤ümü

Normal kalp ritminin ilk do¤du¤u yer sinüs dü¤ümüdür. Sinüs

dü¤ümü sa¤ atrium ile superior vena kavan›n birleflti¤i yerde at-

riyum lateral duvar›n›n arka taraf›ndad›r. Terminal krista’n›n

medialinde yer al›p, sinüs nod arterinin etraf›nda toplanarak bir

dü¤üm fleklinde kümelenen hücrelerden oluflmaktad›r. Bu hüc-

reler kendili¤inden depolarize olarak sinüs aktivasyonunu bafl-

lat›rlar. Bu hücrelerin özelli¤i hücre membran potansiyelinin

hücre zar›nda devaml› izlenen kaç›fl ak›m› nedeni ile kritik nok-

taya getirmesidir. Böylece sodyum kanallar› aç›larak sinüs ritmi-

nin ilk bafllad›¤› depolarizasyon dalgas›n› olufltururlar. 

Atriyum ‹çinde ‹leti Yollar› ve Bachman Dal›

Sinüs dü¤ümünde bafllayan elektrik sinyali miyokarda iletildi-

¤inde sa¤ atriyuma yay›l›r. Sa¤ atriyumdan sol atriyuma yay›lma

daha h›zl› ve kararl› olan yollar› tercih ederek olur. Bu anlamda

sa¤ atriyumdan sol atriyuma geçifl atriyal tavanda Bachman da-

l›, ortada interatriyal septumda fossa ovalis etraf›nda ve afla¤›da

koroner sinüs yolu ile olur. Bu yollarda iletinin yavafl olmas› ve-

ya olmamas› sa¤ atriyum ile sol atriyum aras›nda ileti gecikme-

sine hatta asenkronizasyona neden olabilir.

Atriyoventriküler Dü¤üm

Atriyum ile ventikülü elektriksel olarak ba¤layan yap›d›r. Koch

üçgeni içinde yer alarak atriyumdan gelen depolarizasyon dal-

gas›n› ventriküler, ventrikülden gelen depolarizasyon dalgas›n›

da atriyuma iletir. Atriyum ile ventriküler depolarizasyon sen-

kronizasyonunda önemli rol oynar. PR mesafesinin önemli bir

k›sm›ndan AV dü¤üm sorumludur. Effektif rekrakter süresi gö-

receli olarak yüksek oldu¤u için atrial fibrilasyon veya atriyal ta-

flikardide ventriküllere iletilen depolarizasyon say›s›nda dolay›-

s› ile ventrikül yan›t›nda k›s›tlay›c› rol oynar. 

Bafll›ca 2 önemli fonksiyonu vard›r. ‹lki atriyumlardan ge-

len sinyalin yavafl iletilmesini sa¤lamakt›r. Böylece ventriküler

kontraksiyon gecikerek AV senkronizasyon sa¤lanm›fl olur. Bu

da optimum ventriküler dolufl sa¤lamaktad›r. ‹kinci özelli¤i

dekremental ileti özelli¤idir. Atriyumlardan gelen sinyal say›s›

ne kadar fazla ise AV dü¤ümden geçifl süresi o kadar uzar. 

His Demeti

His demeti ilk olarak 1965 y›l›nda doktor Ben Scherlag taraf›n-

dan bulunmufltur. Bunun elektrofizyolojideki önemi yüzey

elektrokardiyogram›nda izlenmeyen bir sinyalin ilk defa intra-

kardiak olarak yazd›r›lmas›d›r. Bu His kayd› zamanla atriyoven-

triküler dü¤üm reentran taflikardisin anlafl›lmas›nda ve AV dü-

¤üm içinde kalan fizyolojik blok ile seviyesi His distalinde olan

patolojik AV blo¤un ay›rt edilmesinde kullan›lm›flt›r. His deme-

ti normal olarak atriyal iletinin ventriküle geçti¤i tek yap›d›r.

Sa¤ ve Sol Dallar

AV dü¤ümden geçen elektriksel uyar› His dü¤ümünden geçerek

ventrikül içindeki sa¤ ve sol dallara gelir. Bu dallar korunmufl ile-

ti yollar› olup ileti h›zlar› yüksektir. Bu h›z ventriküllerin belirli

bir düzen içinde kas›lmas›n› sa¤lar. Ventriküller öncelikle apeks-

ten bazal seviyeye kas›lmaya bafllar ve optimum at›m hacmi sa¤-

lan›r. Tako-tsubo hastal›¤›nda oldu¤u gibi kontraksiyon bazal-

den bafllarsa kalp debisi önemli ölçüde azalcakt›r. 

Sol dal kendi içinde 2 ayr› dalc›¤a (fasiküle) ayr›l›r. Bunlar

anterior ve posterior fasiküllerdir. Bu dallardan sinyaller Pur-

kinje lifleri yolu ile miyokard hücrelerine yay›l›rlar. 

Purkinje A¤›

Bu a¤ elektriksel aktivasyonu miyokard hücrelerine yayarak

kontraksiyonun düzenli ve eflit olarak yay›lmas›n› sa¤lar. Bu

hücrelerin kendilerinin de pacemaker özelli¤i tafl›d›¤› bilin-

mektedir. His yolu ile sinyal gelmesinde gecikme oldu¤u taktir-

de kendileri spontan depolarizasyon gösterebilirler. Bu meka-

nizma hayat kurtar›c› oldu¤u gibi bazen de ventriküler fibrilas-

yonu tetikleyerek ölümcül de olabilir. 

Kalp Aksiyon Potansiyeli

Aksiyon potansiyeli tek bir kalp hücresinde zaman içerisinde

de¤iflen hücre voltaj de¤ifliklikleridir. Aksiyon potansiyelinin

Dr. Ata K›r›lmaz
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anlafl›lmas› elektrokardiyogramlar›n yorumlanmas› için gerekli-

dir. Aksiyon potansiyelini ancak hücre içine ve d›fl›na birer

elektrot yerlefltirdi¤imizde kaydederiz. Yüzey EKG’sinde yaz-

d›rd›¤›m›z kay›tlar da zaman içerisinde de¤iflen elektrik aktivi-

tesidir. Ancak bu aksiyon potansiyeli ile kar›flt›r›lmamal›d›r. Yü-

zey EKG’sinde al›nan kay›tlar hücre potansiyellerinin o anda

hücreden hücreye gösterdi¤i farkt›r. E¤er tüm miyokard hücre-

leri ayn› anda ve sürede depolarize olsalard› yüzey EKG’sinde

herhani bir aktivasyon göremezdik. Hücreler aras› Voltaj fark›

(Voltaj gradienti) EKG dalgalar›ndan sorumludur. 

Aksiyon potansiyelinin flekli de¤iflik kalp hücrelerinde de-

¤iflik flekillerde olur. fiekil-1’de izlenen ve s›kl›kla gösterilen ak-

siyon potansiyeli gerçekte Purkinje hücrelerine ait olup farkl›

hücrelerde farkl› flekillerde olabilir. 

Hücre içi voltaj ile hücre d›fl› voltaj aras›ndaki farka trans-

membran potansiyeli ad› verilir. Genellikle hücre içi potansiyel

negatif olup hücre d›fl›na göre -80 ile -90 mV aras›ndad›r. Bu du-

rumda hücreye gelen bir uyar› (kimyasal, mekanik veya elektri-

ki) ile aksiyon potansiyelinin ilk faz› Faz 0 izlenir. Di¤er ad› h›z-

l› depolarizasyon faz›d›r. Yani polarize olan hücre zar›n›n pola-

rizasyonunun bozulmas›d›r. Bu dönemde negatif olan hücre içi-

ne h›zla Na iyonu girmeye bafllar. Bu ak›fl aç›lan h›zl› Na kanal-

lar› yolu ile olur. Bu ak›m transmembran ak›m›n›nda h›zl› pozi-

tifleflmeye neden olur. Bu da aksiyon potansiyelinde faz 0 e¤ri-

sini yapar. Bir hücrenin depolarize olmas› onun çevresindeki

hücrelerin de depolarize olmas›n› tetikler. Böylece depolarizas-

yon dalgas› kalp boyunca hücreden hücreye yay›l›r.

Depolarizasyonun h›z› faz 0 e¤risinin e¤imi ile iliflkilidir. Bu

e¤ri ne kadar dik ise (fiekil 26.1-1’de Purkinje hücrelerinde ol-

du¤u gibi) komflu hücreyi o kadar k›sa zamanda depolarize

eder. Bu nedenle depolarizasyon dalgas›n›n yay›lma h›z› faz 0

e¤imi ile do¤ru orant›l›d›r. AV nod hücrelerinde bu e¤im azal-

m›flt›r (fiekil 26.1-2) ve bu nedenle ileti h›z› yavaflt›r. Depolari-

zasyon h›z›n› de¤ifltirerek (faz 0 e¤imini de¤ifltirerek) ileti h›z›-

n› de¤ifltirebiliriz.

Depolarizasyonun tamamlanmas›ndan sonra hücre repola-

rizasyona yani istirahatteki durumuna dönmeye bafllar. Tekrar

depolarize olabilmesi için önceklikle repolarize olmas› gerekir.

Faz 1 ile 3 aras›nda hücre repolarize olur ve bu dönemde uya-

r›lara cevap veremez yani refrakterdir. Faz 1 erken repolarizas-

yon dönemidir. Bu dönemin sonunda hücre içine Ca iyon ak›fl›

olur. Bu repolarizasyon h›z›n› azalt›r. Ca iyonlar›n›n ak›fl› yavafl

olmas› repolarizasyonun da yavafl olmas›na neden olur. Bu ne-

denle refrakter dönem de uzun olur. Faz 1 ve 2 mutlak refrak-

ter dönemdir. Faz 3’de ise repolarizasyon yavafl olarak tamam-

lanmaya bafllar. Bu dönemde kuvvetli uyaranlar yeni bir depo-

larizasyona neden olabilirler. Bu da fibrilasyona neden olabilir.

T dalgas› üzerinde erken ventriküler vurular›n›n neden oldu¤u

ventriküler fibrilasyon (“R on T” fenomeni) mekanizmas› bu fle-

kildedir. Faz 4 repolarizasyonun tamamland›¤› dönemdir. Bu

dönemde genel olarak hücre zar›nda iyon al›flverifli yoktur.

Baz› hücrelerde faz 4 safhas›nda hücre zar›nda iyon s›zma-

s› olur. Bu transmembran potansiyelinde yavafl bir art›fla neden

olur. Bu de¤er kritik bir noktaya geldi¤inde depolarizasyon te-

tiklenerek yeni bir aksiyon potansiyeli meydana gelir. Faz 4 sü-

resinde izlenen ve spontan depolarizasyona neden olan de¤i-

flim otomatisite olarak adland›r›l›r. Fokal aritmilerin nedeni ola-

bilir.

Sinüs dü¤ümü ve AV dü¤ümde h›zl› Na kanallar› yoktur. Bu

hücrelerde Ca kanallar› ileti h›z›n› belirler. Ca kanal bloker ilaç-

lar bu nedenle AV dü¤ümde iletiyi uzatarak AV blo¤a neden

olabilirler. Atriyal miyokard hücreleri ise faz 0 e¤imleri daha

fazlad›r ve ileti h›zlar› buna ba¤l› olarak yüksektir. Refrakter sü-

releri daha k›sad›r. Bu nedenle Na kanal blokerleri bu dokuda

iletiyi yavafllatarak antiaritmik etki gösterebilirler. Purkinje lifle-

ri ve ventriküler miyokard hücrelerinde de ileti h›zl›d›r. Ancak

bu hücrelerin efektif refrakter süreleri atrial miyokard ile karfl›-

laflt›r›ld›¤›nda daha uzundur.

Otonomik ‹nervasyon

Vagus siniri ile kalbe gelen sempatik ve parasempatik lifler kalp

h›z›n›n belirlenmesinde önemli rol oynar. Sempatik tonus art›-

fl› ile otomatisite ve ileti h›z› artar, aksiyon potansiyel süresi k›-

sal›r. Paraempatik tonus art›fl› ise tam ters etki göstererek oto-

matisitede ve ileti h›z›nda azalma, refrakter periodda uzamaya

neden olur. Sempatik ve parasempatik lifler sinüs dü¤ümü ve

AV dü¤ümde bol olarak izlenir. 

Kardiyak Hücre Fizyolojisi

Otomatisite

Kalp hücresini di¤er hücrelerden ay›ran en önemli özellikler-

den biridir. Bu özellik hücrenin spontan depolarize olabilme

yeteni¤idir. Normal sinüs ritminin oluflmas›ndaki temel sinüs

dü¤ümü hücrelerinin otomatisite özelli¤idir. Focal ektopik

odaklarda da bu özellik mevcuttur. Depolarizasyon faz 4’de

hücre zar›nda küçük bir iyon s›zmas› ile bafllar. Hücre içi ve d›-

fl› potansiyel fark› artmaya bafllar. Bu de¤er kritik bir noktaya

gelince spontan depolarizasyon bafllar. Na kanallar› aç›l›r ve faz

0 gerçekleflir. Bu dönemde kalp hücresi de kas›lmaya bafllar. 

fiekil 26.1-1

fiekil 26.1-2



Girifl

Senkop geçici bir bilinç kayb› olarak tan›mlan›r (1). Hipotansi-

yon ise düflük kan bas›nc›n› ifade eder. Her ikisi de sa¤l›kl› in-

sanlardan, ciddi sistemik hastal›¤› olan kiflilere kadar çeflitli bi-

reylerde görülebilir. Senkop tipik olarak k›sa sürer, ancak ge-

nellikle bu süre tam olarak belirlenemez. Bu durum serebral hi-

poperfüzyon ile birlikte senkopu di¤er bilinç kayb› sebeplerin-

den ay›ran bir özelliktir. 

Senkoplu hastan›n prognozu, altta yatan nedene ya da kli-

nik özelliklere ba¤l› olarak hayat› tehdit edebilecek düzey ile

sadece yaflam tarz› de¤iflikli¤i ile çözülebilecek bir sorun sevi-

yesi aras›nda de¤iflebilir. Senkop, tekrarlayan bir durum oldu¤u

için, altta yatan nedene ve gelecekteki ataklara yönelik koruyu-

cu önlemler al›nmas› gereklidir. Uygun tedavi stratejisi ise an-

cak senkopun temeli belirlendikten sonra oluflturulabilir. 

Bu yaz›da senkop ve patofizyolojisinde önemli bir role sa-

hip hipotansiyon konusu tüm özellikleri ile tart›fl›lmaya çal›fl›la-

cakt›r.

Patofizyoloji

Senkop patofizyolojisinde çeflitli klinik süreçler rol oynar ve bu

süreçler ayn› zamanda senkopun tan›sal s›n›fland›r›m›n› da

oluflturur (Tablo 27-1) (1,2). Serebral kan ak›m›n›n yeterli sevi-

yede tutulmas› (50-60 mL/100 g doku) normalde hem serebro-

vasküler yata¤›n intrensek otoregülatuvar özellikleri hem de

periferal vasküler direnci belirleyen kardiyak kompensatuvar

mekanizmalar arac›l›¤›yla sa¤lan›r (3,4). Zaman zaman (azalm›fl

“kardiyak output”, belirgin arteriyel dilatasyon, ciddi volüm

kayb› gibi sebeplerle) bu koruyucu cevaplar›n s›n›rlar› zorlana-

bilir. Bu gibi durumlarda ortalama karotid arter bas›nç de¤erle-

ri beslenmeyi sa¤layacak ak›m için gerekli s›n›r de¤erlerin (sa¤-

l›kl› bireylerde 70 mmHg) alt›na düfler. E¤er bu kan ak›m›nda-

ki azalma uzun sürerse (genellikle >10 sn), hem bilincin hem

de postürel tonusun kaybolmas› beklenir, baz› durumlarda “ka-

s›lma” fleklinde aktiviteler bile gözlenebilir (5,6).

Prognoz

Senkop prognozu ile ilgili en önemli bilgileri Framingham Ça-

l›flmas› grubundan almaktay›z. Bu çal›flman›n en önemli sonuç-

lar›ndan biri senkop etiyolojisinde kardiyak sebepleri tafl›yanla-

r›n en yüksek total mortalite oranlar›na sahip olmalar›d›r. Bu

grubu takiben nörolojik sebepli senkop hastalar› ve sebebi bi-

linmeyen senkop hastalar› azalan oranda mortalite oranlar›na

sahiptir. Nörokardiyojenik senkop hastalar›nda ise prognoz

senkopu olmayan hastalara göre neredeyse benzerdir (7).

Öte yandan, yine yak›n tarihli bir çal›flmada senkopu olan

hastalarla, senkopu olmayan eflli kontrol hastalar› karfl›laflt›r›l-

m›fl, kardiyak senkoplu hastalar›n, kardiyak olmayan ya da ne-

Tablo 27-1 Senkop Tan›sal S›n›fland›rmas›

Refleks Senkopu

Vazovagal senkop
Karotid sinüs senkopu
Duruma ba¤l›

Öksürük senkopu
Postmiktürasyon senkopu

Ortostatik Senkop

Postural ortostatik takikardi sendromu
Otonom sinir sistemi bozuklu¤u 

Primer/sekonder
‹laca ba¤l› geliflen ortostaz, diabetik noropati, alkol

kullan›m› vb. 
S›v› kayb›na ba¤l› geliflen senkop

Kardiyak Aritmiler

Bradikardi
Hasta sinüs sendromu
Atriyoventriküler blok

Takikardi
Ventriküler takikardi
Supraventriküler takikardi

Uzun QT sendromu

Yap›sal Kardiyovasküler ve Pulmoner Hastal›klar

Koroner arter hastal›¤›
Valvüler hastal›klar
Obstrüktif kardiyomiyopati
Vasküler çalma sendromlar›

Senkop Benzerleri

Psikojenik
Metabolik
Nöroloik
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deni bilinmeyen senkop hastalarina oranla daha yüksek bir

mortaliteye sahip olduklari gösterilmifltir (8). 

Benzer flekilde di¤er bir çal›flmaya göre 45 yafl›ndan genç,

kalp hastal›¤› olmayan ve normal EKG’ye sahip bireylerde ani

ölüm riski çok düflüktür (9). Bu hastalar›n ço¤u nöral olarak ge-

liflen refleks senkopu (genellikle vazovagal senkop) ya da aç›k-

lanamam›fl senkopa sahiptirler. Ortostatik senkopta ise, morta-

lite altta yatan soruna ba¤l›d›r. Bunlar›n ço¤u geçici ve uzun dö-

nem sonuçlar› olmayan sorunlard›r (s›v› kayb› ya da ilaçlara

ba¤l› olan vb).

Nedeni bilinmeyen senkop kendi bafl›na bir tan› olmasa da,

bir çok hasta bu flekilde isimlendirildigi için (en az›ndan kesin

tan› belirleninceye dek) prognozlar› ilgi çekmifltir. Bu ba¤lam-

da, bir çok çal›flma bu grupta birinci y›l mortalitesini %5 olarak

verir. Ancak, yafl eflli senkopu olmayan vakalara oranland›¤›nda

arada fazla bir fark›n olmad›¤› gözlenir. Öte yandan, nüksler

önemli bir sorun olmakta ve bu hastalar fiziksel yaralanma ya

da ifl ve yaflam tarz› k›s›tlamar› riskine sahip olmaya devam et-

mektedirler.

Tan›

Senkop ile baflvuran bir hastalar›n tan›sal yaklafl›m stratejisinde

ilk basamak hastadan al›nacak detayl› öyküdür (1). Eksiksiz bir

öykü al›m› ve hemen sonras›nda öyküdeki bilgilerin pekifltirile-

ce¤i fizik muayene yöntemleri ile önemli bir oranda tan›sal ba-

flar› elde edilebilir. Öykü hem hastan›n kendisinden hem de sen-

kop an›nda beraberinde bulunabilecek kiflilerden al›nmal›d›r.

Senkop öncesi durum, senkop bafllang›c›, senkop an› ve

senkop sonras› durum öykü al›m›nda yap›lacak s›n›fland›rma-

d›r. Senkop öncesinde hastan›n pozisyonu, yapt›¤› aktivite ve

sahip oldu¤u uyar›c› durumlar sorgulanmal›d›r. Senkop bafllan-

g›c›nda bulant›, kusma, gö¤üs a¤r›s›, terleme, üflüme, aura, bafl

dönmesi, çarp›nt› gibi semptomlar›n varl›¤› araflt›r›lmal›d›r.

Senkop an› sorgusu özellikle hastan›n beraberinde bulunan ki-

fliden yap›lmal›d›r ve kiflinin düflme flekli, rengi, solunumu, dil

›s›rma veya inkontinans gibi durumlar›n efllik edip etmedi¤i gi-

bi bilgileri içermelidir. Senkop sonras›nda ise konfüzyon, kas

a¤r›s›, gö¤üs a¤r›s›, çarp›nt› gibi durumlar›n olup olmad›¤› sor-

gulan›r. 

Öyküden al›nan bilgiler ›fl›¤›nda korku, a¤r›, emosyonel

stres, uzun süre ayakta kalma gibi uyaran olaylarla ortaya ç›kan,

beraberinde bulant›, kusma, terleme, üflüme, yorgunluk hissi

gibi semptomlar›n oldu¤u senkop durumlar›nda özellikle vazo-

vagal senkop düflünülür.

Ürinasyon, defekasyon, hapfl›rma, öksürük, yutkunma gibi

durumlarda meydana gelen senkopta “durumsal” (sitüasyonel)

senkop, postürel hipotansiyon ile gerçekleflen senkopta ortos-

tatik senkop, boyun hareketleri ile olan senkopta karotid sen-

kopu, iskemi semptom ve bulgular› ile birlikte olan senkopta is-

kemiye ba¤l› senkop, bradikardi, takikardi yada “pacemaker”

disfonksiyonu ile birlikte olan senkopta aritmik senkop ilk akla

gelmelidir.

Öykü ve fizik muayene ile birlikte ilk istenen tan›sal test

elektrokardiyografik de¤erlendirmedir. EKG ile bradiaritmik ve

takiaritmik durumlar d›fl›nda “Uzun QT Sendromu” ve “Bruga-

da Sendromu” gibi senkop ile seyreden baz› iyon kanal defekt-

lerinin tan›s› konulabilir.

Bu noktada e¤er senkopun etiyolojik tan›s› hala konulama-

m›flsa stres testi, ekokardiyografi ve sintigrafik çal›flmalara geçi-

lebilir. Bu çal›flmalarla yap›sal kalp hastal›¤›, valvüler kalp has-

tal›¤›, iskemik kalp hastal›¤›, tromboembolik hastal›klar gibi du-

rumlar›n tan›s› konulur. E¤er bu basamakta da tan›sal bir veri

elde edilemezse senkop hastas›n›n sahip oldu¤u epizod s›kl›¤›-

na göre bir strateji belirlenir.

Tek bir senkop epizodu gerçekleflmiflse de¤erlendirme

sonland›r›labilir. S›k olan çoklu epizodlarda holter monitörizas-

yonu, s›k olmayan çoklu epizodlarda ise “implante edilebilir ri-

tim kaydedici” (ILR) monitörizasyonu önerilir. Bu iki tip moni-

törizasyonda normal kay›t bulgular› elde edilirse yine de¤erlen-

dirme sonland›r›labilir, aritmik kay›tlar elde edildiyse elektro-

fizyolojik çal›flma gibi ileri çal›flmalar önerilir. Normal bulgula-

r›n elde edildi¤i durumlarda e¤er ulafl›labilir ise “ATP (Adeno-

zin Trifosfat)” testi, “Sinyal ortalamal› EKG” ve “T dalga alter-

nans›” testleri istenebilir. Aksi takdirde de¤erlendirme sonlan-

d›r›l›r.

Tedavi

Senkop hastas›nda tan›sal yaklafl›mlar sonucunda senkopun eti-

yolojik tan›s› konulduktan sonra tedavi stratejilerine geçilir (1). 

Tan›sal de¤erlendirmede normal bulgular saptanan kifliler-

de epizodlar›n say›s›na ve “malign” seyirine gore risk belirlenir.

Bu kiflilerde tan›sal yard›m aç›s›ndan “tilt-table” testi, noninva-

zif EKG monitörizasyonu istenebilir. Elektrofizyolojik çal›flma-

n›n tan›sal de¤eri düflüktür. 

Nörokardiyojenik Senkop

Tedavi yaklafl›m› akut ataklar›n tedavisi ve nükslerin önlenme-

si fleklindedir. Akut atak s›ras›ndaki tedavi hastan›n ayaklar›

yüksekte kalacak flekilde yat›r›lmas›, s›v› deste¤inin sa¤lanmas›

ve senkopa ba¤l› geliflmifl olabilecek yaralanmalar›n tedavisini

içerir.

Tekrarlar›n önlenmesi içinse öncelikle hastan›n rahatlat›l-

mas›, öncü semptomlar›n ö¤retilmesi ve uyaran durumlardan

kaç›n›lmas› gereklidir. Malign senkop durumlar›nda (s›k ve so-

nuçlar› ciddi olan senkopta) ise farmakolojik ve non-farmakolo-

jik yöntemler denenir.

Farmakolojik Tedavi

Birinci Basamak Ajanlar›

Hacim Korunmas›

Santral hacim korunmas›, vazovagal senkopun farmakolojik te-

davisinde de¤eri çok olup en az bilinen yöntemlerden biridir.

Hacim sa¤lanmas› tedavinin ilk basama¤›n› oluflturur. Bu yakla-

s›m dehidratasyonun (atletler, s›cak ortamlar) ve uzam›fl ayakta

kalma periyotlar›n›n (askerlik) tetikleyici etken olarak görüldü-

¤ü durumlarda önem kazan›r. Bu durumlarda hastalara tuz al›m-

lar›nda daha serbest davranmalar› ve elektrolit içeren (sporcu)

içecekleri kullanmalar› önerilir. El-Sayed ve Hainsworth yapt›k-

lar› bir çal›flmada hastalar›nda, 120 mmol/gün oran›nda tuz al›-

m›yla artm›fl ortostatik tolerans göstermifllerdir (10). Fludrokor-

tizon ihtiyaç oldu¤u durumlarda fayda sa¤layabilir. Bu ajan sod-

yum ve s›v› retansiyonunu artt›r›r. Özellikle baflka kardiyovas-

kuler sorunu olmayan çocuklarda önerilir. 

Artt›r›lm›fl tuz ve s›v› al›m› nöral yollu senkopa duyarl›l›¤›

azalt›rken ileride supin hipertansiyon gelifltirme riskine sahip-

tir. Hastalar ve takip eden di¤er doktorlar bu konuda bilgilen-

dirilmeli ve tansiyon takibi yap›lmal›d›r.



Girifl

Ani kardiyak ölüm (AKÖ) günümüzde elektrofizyoloji konu-

sundaki geliflmelerle beraber kardiyolojinin ilgi çekici konula-

r›ndan biri haline gelmektedir. Genel tan›m olarak k›sa sürede

gerçekleflen akut ve do¤al ölümdür. AKÖ büyük oranda altta

yatan ciddi bir kardiyak patolojiye ikincil geliflmekle beraber ta-

mamen normal yap›da kardiyak fonksiyonlara sahip insanlarda

da geliflebilmektedir. Geçmiflte ço¤u ölümün nedeni bilinme-

mekte ve idiopatik olarak de¤erlendirilmekteydi. Günümüzde

gelifltirilmifl ileri tetkik yöntemleri ile ço¤u ölümün nedeni be-

lirlenebilmektedir (1-3). AKÖ geliflmifl ülkelerde s›kl›kla ventri-

küler aritmilerle seyreden mortalite sebeplerindendir. Günü-

müzde geliflen ve yayg›nl›¤› giderek artan implante edilebilir

kardiyoverter defibrilatörler (ICD) antiaritmik ajanlara göre te-

davide daha ön planda yer almaktad›r. Bu bölümde AKÖ’ün ta-

n›m›, epidemiyolojisi, patofizyolojisi, etyolojisi ve terapotik

yaklafl›mlar›ndan bahsedilecektir.

Tan›m

AKÖ kardiyak nedenlerden dolay›, akut semptomlar›n bafllang›-

c›ndan itibaren bir saat içinde bilinç kayb› ile kendini gösteren

do¤al ölümdür (4). AKÖ tan›m› içerisinde temel noktalar ölüm

olay›n›n ani, beklenmedik ve do¤al flekilde geliflmesidir. Ani

kardiyak arrest (AKA); kardiyak pompa aktivitesinin kaybolma-

s› ve bu kayb›n kayna¤› ventriküler tafliaritmi ise defibrilasyon,

kardiyoversiyon ile ya da spontan flekilde sirkulatuar dolafl›m›n

sa¤lanmas›na verilen isimken hasta öldü¤ü takdirde AKÖ ola-

rak adland›r›l›r.

AKA’da temel mekanizma ço¤unlukla ventiküler taflikardi

ya da fibrilasyon gibi tafliaritmilerdir. Ventriküler taflikardi kap-

sam› d›fl›nda yer alan birtak›m elektriksel olaylar da AKA’ya göz

ard› edilemeyecek derecede s›k sebep olmaktad›r. Bu olaylara

örnek olarak yetersiz beyin ve di¤er organ perfüzyonuna ne-

den olabilecek asistoli, nab›zs›z elektriksel aktivite ya da bradi-

kardiler say›labilir. AKÖ/AKA’ya neden olan olaylar s›kl›kla da-

ha önceden tan› konulmam›fl yap›sal kalp hastal›¤›ndan özellik-

le de koroner arter hastal›¤›ndan (KAH) ötürü oluflmaktad›r. 

Epidemiyoloji

AKÖ hakk›ndaki epidemiyolojik verilerin hesaplanmas›, hasta-

lar çal›flmaya al›n›rken kullan›lan kriterlerin ve kullan›lan ta-

n›mlar›n de¤iflken olmas›ndan ötürü zordur. AKÖ hakk›ndaki

veri toplamadaki di¤er zorluklar ise AKÖ’yü taklit edebilecek

aort diseksiyonu, masif pulmoner emboli ya da inme gibi has-

tal›klar›n da ani ölüme sebebiyet verebilmesidir. 

AKÖ’den dolay› y›lda 300. 000-350. 000 kiflinin kaybedildi-

¤i tahmin edilmektedir. Meydana gelen ölümlerin yar›s›na yak›-

n›n›n koroner arter hastal›¤› kaynakl› oldu¤u düflünülmektedir

(5,6). AKÖ insidans›, klinik olarak tan›s› konulmufl kalp hasta-

l›klar›nda 6-10 kat art›fl göstermektedir. AKÖ tan›s› konulmufl

45 yafl alt› hastalarda yap›lan çal›flmalarda %10-15’inde herhan-

gi bir kardiyak patolojiye rastlanmam›flt›r (7-9). Yaflla s›kl›¤› art-

makla beraber erkeklerde kad›nlara oranla 2-3 kat daha s›k göz-

lendi¤i bilinmektedir (10). ‹leri yafllarda AKÖ s›kl›kla düflük sol

ventrikül ejeksiyon fraksiyonuna sahip ve semptomatik kalp

yetersizli¤i olan hastalarda meydana gelmektedir. Ölümlerin

%80’i evde meydana gelirken %40’a yak›n bir oranda ölüm fla-

hitsiz olarak gerçekleflir. Hastaneye ulaflt›r›lan ya da hastanede

meydana gelen AKA vakalar›n›n sadece %5-15’i baflar›l› bir fle-

kilde resüsite edilip defisiti olmadan taburcu edilebilirler.

Etyoloji

Koroner Arter Hastal›¤›

Günümüzde AKÖ’ye sebep olan en önemli etyolojik faktör

KAH’d›r. KAH, AKÖ olaylar›n›n %65-75’ine neden olmakla be-

raber hem iskemi oluflturarak hem de malign aritmilere sebep

olarak ölüme yol açmaktad›r. 40 yafl›n alt›ndaki bireylerde ise

KAH daha az s›kl›kla gözlenmekte olup di¤er yap›sal kalp has-

tal›klar› ile primer kardiyak elektriksel bozukluklar daha s›k iz-

lenir. Aritmi kaynakl› AKÖ olaylar›n›n %5-15’i yap›sal olarak

normal kalp yap›s›na sahip insanlarda meydana gelmektedir

(11-17).

Herhangi bir belirti olmaks›z›n meydana gelen AKÖ hasta-

lar›n›n yar›s›na yak›n k›sm›nda anjiografik olarak tam t›kal› ko-

roner arterler gösterilmifltir (18).

KAH, AKÖ’ye yol açabilecek en önemli sebep oldu¤undan,

miyokard infarktüsünü takiben hastada risk s›n›fland›r›lmas› ya-

p›lmas› önemlidir. Özellikle miyokard infarktüsünü takiben s›k

prematüre ventriküler kontraksiyonlar (saatte 10 dan fazla),

nonsustained ventriküler taflikardi, düflük sol ventriküler ejek-

siyon fraksiyonu (%40’dan az), ve dijital kullan›m› AKÖ için ba-

¤›ms›z risk faktörleridir. Akut miyokard infarktüslü olgularda
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AKÖ’ye sebep olabilecek malign aritmilerin geliflimi infarkt ti-

pi ve süresi ile yak›ndan iliflkilidir. Yap›lan genifl ölçekli çal›fl-

malarda ST yükselmeli miyokard infarktüsüne sahip olgularda

ventriküler tafliaritmi geliflme riski %10.2 olup hastalar›n

%85’inde ilk 48 saat içerisinde VT ya da VF geliflti¤i gösterilmifl-

tir (19-21). ST yükselmesiz olgularda ise ventriküler tafliaritmi

riski %2.1 olup ortalama aritmi geliflimi 78 saat oldu¤u gösteril-

mifltir (22). KAH’› mevcut hastalar›n yar›s›na yak›n› hastane d›-

fl›nda kaybedildiklerinden bu verilere dahil edilmedikleri göz

önünde bulundurulmal›d›r. Taburculuk sonras› AKÖ ço¤unlu-

¤u bir y›l içerisinde gözlenmekte olup s›kl›kla birkaç ay içeri-

sinde olay meydana gelir (23-24).

Kalp Yetersizli¤i

Kalp yetersizli¤i mevcudiyeti etyolojik faktörden ba¤›ms›z ola-

rak mortaliteyi ve AKÖ insidans›n› art›rmaktad›r. Kalp yetersiz-

li¤i olan hastalar›n %30-50’sinin ölüm sebebinin AKÖ oldu¤u

yap›lan çal›flmalarda gösterilmifltir (25). Di¤er yandan bu hasta-

larda özellikle kalp yetersizli¤i semptomlar›n›n art›fl gösterme-

sine paralel AKÖ insidans›nda art›fl oldu¤u düflünülmektedir

(26). Genifl ölçekli yap›lan bir çal›flmada kalp yetersizli¤i olan

hastalardaki AKÖ insidans›n›n olmayanlara göre 5 kat daha faz-

la oldu¤u saptanm›flt›r (27).

Ancak bu tür çal›flmalarda seçilen vakalarda meydana gelen

ani ve beklenmedik ölüm olaylar›n›n aritmilere mi yoksa hemo-

dinamik bozulmaya ba¤l› m› geliflti¤ini ay›rt etmek güçtür. Kalp

yetersizli¤i olan olgularda en s›k AKÖ’ye ventriküler taflikardi-

nin ventriküler fibrilasyona dejenerasyonunun neden oldu¤u,

daha az s›kl›kta da bradiaritmi ya da nab›zs›z elektriksel aktivi-

tenin sorumlu faktörler aras›nda oldu¤u yap›lan çeflitli çal›flma-

larda gösterilmifltir (28).

KAH ve kalp yetersizli¤i olan hastalarda sol dal blo¤u ve in-

traventriküler ileti gecikmesi mevcudiyetinin ejeksiyon fraksi-

yonu ve elektrofizyolojik çal›flmadan ba¤›ms›z olarak aritmi ve

mortalite de¤erlendirmede prognostik önemi oldu¤u gösteril-

mifltir. Sol ventriküler hipertrofi yaln›zca aritmik mortalitenin

belirleyicisiyken sa¤ dal blo¤unun aritmik veya total mortalite-

de herhangi bir anlam›n›n olmad›¤› gösterilmifltir (29).

Kardiyomiyopatiler

Dilate Kardiyomiyopati

Dilate kardiyomiyopati (DKMP) altta patoloji oluflturabilecek

derecede KAH olmad›¤›, azalm›fl sol ventriküler sistolik fonksi-

yonu olarak tan›mlanan bir hastal›kt›r. Hastal›¤›n fliddetine ba¤-

l› olarak y›ll›k mortalitesi %10 ile %50 aras›nda olmakla beraber

AKÖ vakalar›n›n %10-20’sinden sorumlu tutulmaktad›r (30).

DKMP’si mevcut hastalarda yap›lan patolojik incelemelerde

gösterilen düzensiz, diffüz subendokardiyal ve interstisyel fib-

rozisin reentri mekanizmas› ile ventriküler tafliaritmilere sebep

oldu¤u düflünülmektedir. 

Fonksiyonel kapasitesi s›n›f 1 ya da 2 olan hastalardaki

AKÖ riski s›n›f 3 veya 4 olanlara göre belirgin olarak daha az ol-

du¤u izlenmifltir. Nedeni ne olursa olsun fonksiyonel kapasite-

si s›n›f 3 veya 4 olan hastalarda nedeni aç›klanamayan senko-

pun AKÖ için güçlü bir göstergesi iken elektrofizyolojik çal›fl-

man›n DKMP’si mevcut hastalarda faydas› oldukça s›n›rl›d›r

(31).

Hipertrofik Kardiyomiyopati

Hipertrofik kardiyomiyopati (HKMP) geliflmifl toplumlarda s›kl›-

¤›n›n 1/500 civar›nda oldu¤u tahmin edilen otozomal dominant

genetik geçifli olan bir hastal›k olup sol ventriküler özellikle de

interventriküler septumun kal›nlaflmas›yla karakterizedir. 

HKMP’li hastalarda AKÖ insidans› eriflkinlerde y›ll›k %2-4,

çocuklarda ve adolesanlarda %4-6 civar›nda oldu¤u tahmin edil-

mektedir. Bu hastalar atriyal ve ventriküler aritmilere yatk›nd›r.

Bu aritmiler ço¤u kez asemptomatik olmakla beraber kimi za-

man da AKÖ ve hemodinamik kollapsa neden olabilmektedir-

ler. AKÖ HKMP’si mevcut hastalarda ilk semptom olarak ken-

dini gösterebilir. 

Yap›lan çal›flmalarda hipertrofinin derecesinin AKÖ riski

ile yak›n iliflki içerisinde olabildi¤i gösterilmifltir (32-33).

ICD tedavisinin HKMP’de en s›k AKÖ ile iliflkili ventriküler

aritmilerin sonland›r›lmas›nda etkin olduklar› yap›lan genifl öl-

çekli çal›flmalarla ortaya konmufltur (34). HKMP’de AKÖ için

birtak›m klinik risk faktörleri tan›mlanm›flt›r. Major risk faktör-

leri;kardiyak arrest öyküsü, spontan, uzun süreli VT, birinci de-

rece akrabalarda AKÖ öyküsü iken minör risk faktörleri;tekrar-

layan, aç›klanamayan senkop, belirgin sol ventriküler hipertro-

fi (>30 mm), uzun süreli olmayan VT, egzersize anormal kan

bas›nc› yan›t›, MR görüntülemede perfüzyon defektleridir.

Elektrofizyolojik çal›flmalar›n yüksek riskli hastalarda AKÖ riski

belirleme aç›s›ndan faydas› yoktur. Kardiyak arrest öyküsü bu-

lunan hastalarda ICD implantasyonu sekonder proflaksi kapsa-

m›nda mutlaka gereklidir; ICD’nin profilaktik kullan›m› ayn› za-

manda iki veya daha fazla risk faktörü bulunanlarda da öneril-

mektedir. 

Aritmojenik Sa¤ Ventrikül Displazisi

Aritmojenik sa¤ ventrikül displazisi (ASVD) genelde ailesel ve

otozomal dominant kal›t›m› olan miyokardiyal bir hastal›k olup

sa¤ ventrikül, interventriküler septumun ya¤l› infiltrasyonu ve

fibröz de¤ifliklikleri ile karakterizedir (35,36).

Bu de¤ifliklikler kronik dönemde sa¤ ventrikülün incelme-

si, dilatasyonu ve disfonksiyonuna neden olarak tekrarlay›c›

ventriküler aritmilere yol açabilir. Bu hastalarda ventriküler

aritmiler egzersizle indüklenebilir (37). ASVD’yi de¤erlendir-

mek amaçl› s›kça iki boyutlu ekokardiyografi ile radyonüklid

ventrikülografi kullan›lmakla beraber MR ve bilgisayarl› tomog-

rafi miyokardta oluflan yap›sal de¤ifliklikleri göstermek için fay-

dal›d›r. 

ASVD tan›s› konulduktan sonra hastan›n yar›flmal› sporlar-

dan kesinlikle kaç›nmas› tavsiye edilerek, beta bloker tedavi

bafllanmal›, özellikle VT ya da AKÖ ile semptomatik olan ASVD

hastalar›nda ICD implantasyonu düflünülmelidir. ASVD’nin kli-

nik seyir ve prognozu bireysel de¤iflkenlik gösterdi¤inden AKÖ

riski belirlemek güçtür. Tedavilere ve günümüzdeki geliflmele-

re ra¤men ASVD’de AKÖ riskinin %2 civar›nda oldu¤u tahmin

edilmektedir (38).

Bu hastal›kta y›ll›k AKÖ insidans› de¤iflik tedavilere ra¤men

%2 civar›nda oldu¤u düflünülmektedir. 

Kalbin ‹nflamatuar ve ‹nfiltratif Hastal›klar›

Kalbin infiltratif ve inflamatuar hastal›klar› ventriküler aritmile-

re sebep olarak AKÖ ile iliflkili olabilir. Kardiyak amiloido-

zis;miyokardiyal doku tutulumu yaparak infiltrasyona neden



1958 y›l›nda ilk epikardiyal kalp pili implantasyonundan sonra,

kalp pili teknolojisi göz kamaflt›r›c› h›zda geliflmifltir. Teknolo-

jinin geliflmesi ile birlikte kullan›m› için endikasyonlar geniflle-

mifl ve kardiyolojide ana tedavi seçeneklerinden biri haline gel-

mifltir. 

Kalp pillerinin nas›l çal›flt›¤›n› ve özelliklerini anlayabilmek

için standart bir kodlama sistemi kullan›lmaktad›r. Bu bölümde

kalp pili kodlama sistemi, s›k kullan›lan kalp pili modlar› ve

özellikleri gözden geçirilecektir. 

Kalp Pili Kodlama Sistemi

Kalp pili sistemlerinin temel fonksiyonlar›n› anlamam›za yar-

d›mc› olan üç harften oluflan kodlama sistemi ilk defa 1974 y›-

l›nda gelifltirilmifltir. Bu y›ldan itibaren belirli aral›kla Kuzey

Amerika Pacing ve Elektrofizyoloji Cemiyeti ve British Pacing

ve Elektrofizyoloji Grubu (NASPE/BPEG)’nun üyeleri taraf›n-

dan yeniden gözden geçirilmektedir. Bu gruba atfen bu kalp pi-

li kodlama sistemine NASPE/BPEG kodlama sistemi denmekte-

dir (Tablo 29.1-1). Bu sistem en son 2001 y›l›nda gözden geçi-

rilmifltir (1). Bu kodlama sistemi kabaca pilin 5 özelli¤ini kod-

lar. Fakat, pilin spesifik fonksiyonel özelliklerini tan›mlamaz. 

Birinci pozisyon, pilin uyar› oluflturdu¤u kalp bofllu¤unu

kodlar. A uyar›n›n atriyuma, V ventriküle, D (dual) hem atri-

yum hem ventriküle uyguland›¤›n› gösterir.

‹kinci pozisyon, pilin elektriksel uyar›y› alg›lad›¤› kalp bofl-

lu¤unu gösterir. Kodlama birinci pozisyondaki gibi yap›l›r. Ba-

z› kalp pili üreticileri birinci ve ikinci pozisyonda A veya V har-

fi yerine S (single) harfini kullanmaktad›r. Buda pilin tek bofl-

luktan uyar› ald›¤›n› veya uygulad›¤›n› gösterir.

Üçüncü pozisyon, uyar› modunu veya alg›lanan uyar›ya pi-

lin nas›l cevap verece¤ini gösterir. Alg›lanan uyar› oluflan uya-

r›y› inhibe ediyorsa bu I (inhibited) ile, oluflan uyar›y› tetikliyor-

sa T (triggered) ile kodlan›r. E¤er hem inhibe hemde tetikleme

özelli¤ine sahipse buda D (dual) ile kodlan›r. D kodu sadece iki

odac›kl› piller için geçerlidir. Atriyumda alg›lanan bir uyar› atri-

yal ç›k›fl› inhibe ederken, ventriküler ç›k›fl› tetikler. Alg›lanan

atriyal uyar› ile ventrikülün tetiklenmesi aras›nda PR intervali

süresi kadar gecikme olur. Buda iki boflluk aras›nda mekanik

senkronizasyonu sa¤lar. 

Dördüncü pozisyon, h›z modülünün olup olmad›¤›n› göste-

rir. R (rate) pilin aktivite ve solunum gibi kardiyak aktiviteler-

den ba¤›ms›z olarak h›z kontrolünü sa¤layan bir sensörün var-

l›¤›n› gösterir. O (none) ise bu özelli¤inin olmad›¤›n› kodlar.

Beflinci pozisyon, pilin birden çok alanda uyar› özelli¤i

olup olmad›¤›n› gösterir. Hiçbir odac›kta bu özellik yoksa O

(none) ile kodlan›r. Atriyumda bu özellik varsa A, ventrikülde

varsa V, her iki odac›kta da varsa D ile kodlan›r. Bu çoklu alan-

da uyar› özelli¤i her iki atriyumda, her iki ventrikülde olabile-

ce¤i gibi tek odac›kta birden fazla alanda da olabilir. 

Özellikleri

Yukarda tan›mlanan temel kalp pili modlar›na ek olarak, mo-

dern kalp pillerine çeflitli klinik durumlarda daha fazla yarar

sa¤lamas› için baz› özellikler eklenmifltir. Mode switching ve

Pozisyon 1 Pozisyon 2 Pozisyon 3 Pozisyon 4 Pozisyon 5
(uyar›lan odac›k) (uyar›n›n alg›land›¤› (alg›lanan uyar›ya (h›z modülasyonu) (çok alanl› uyar›)

odac›k) cevap)

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

0=Yok 0=Yok 0=Yok 0=Yok 0=Yok

A=Atriyum A=Atriyum T=Tetikleme R=H›z mod A=Atriyum

V=Ventrikül V=Ventrikül I=Inhibe V=Ventrikül

D=‹ki odal› (A+V) D=‹ki odal› (A+V) D=‹kili (T+I) D=Dual (A+V)

S=Tek odal› (A veya V) S=Tek odal› (A veya V)

Dr. Turgay Çelik • Dr. Sait Demirkol
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h›z cevab› özelli¤i ço¤u kalp pilinde mevcuttur. H›z düflmesi ve

ayarlanm›fl ventriküler pacing özel kalp pillerine son zamanlar-

da yerlefltirilmifl yeni özelliklerdir. 

Mode Switching (Mod De¤ifltirme)

‹ki odac›kl› kalp pili sistemlerinde (DDD/DDDR ve daha az s›k-

l›kta VDD/VDDR modlar›nda), programlanm›fl maksimum kalp

h›z›na kadar atriyumda alg›lanan her uyar› sonras› ventrikülde

uyar› oluflturulur. E¤er hastada atriyal taflikardi (örne¤in, atriyal

fibrilasyon) varsa, aritmi süresince atriyumda alg›lanan her olay

ventrikülde uyar› oluflturacakt›r. Buda hiç istenmeyen bir olay

olacakt›r. 

Mode switching, intrinsik atriyal h›z›n takip edilemedi¤i

durumlarda otomatik olarak kalp pilinin tekrar progrramlanma-

s›d›r (genelde VVI veya VVIR) (2). Alg›lanan atriyal h›z tekrar

mode switching için ayarlanan s›n›r de¤erin alt›na düflünce (ör-

ne¤in atriyal fibrilasyonun düzelmesi) , kalp pili modu tekrar

normal program›na geri döner. Ço¤u modern kalp pili switc-

hing özelli¤ine sahiptir. Bu özellik klinik duruma göre aktive

edilir veya kapat›labilir. 

H›z Cevab›

H›z cevab› özelli¤i, kalp pilinin hastan›n fiziksel aktivitesine gö-

re programlanm›fl kalp h›z›n› de¤ifltirebilme özelli¤inin olmas›

demektir (3,4). Hastan›n fiziksel aktivitesini gösteren çeflitli al-

g›lay›c›lar (örne¤in, titreflim, dakika ventilasyon say›s›, QT süre-

si ve oksijen satürasyonu) gelifltirilmifltir. Bu cevab›n aktive ol-

mas› için gereken parametreler ço¤u kalp pili için programla-

nabilir. 

H›z Düflmesi

H›z düflmesi özelli¤i nörokardiyojenik senkopun semptomlar›-

n› en aza indirmek için tasarlanm›flt›r. E¤er hastan›n kalp h›z›

aniden h›zl› bir flekilde düflerse veya belirlenen bir seviyenin al-

t›na inerse (her ikiside ayarlanabilir parametrelerdir), kalp pili

yüksek bir h›zda (örne¤in, 100 at›m/dak) ve belli bir süre (ör-

ne¤in, 2 dak) kalbe uyar› verir. Nörokardiyojenik senkopta bra-

dikardi ve vazodepressor komponent birlikte bulundu¤undan,

kalp h›z›ndaki geçici art›fl kardiyak outputta art›fla sebep olarak

semptomlar› ortadan kald›r›r.

Do¤al AV ‹letinin Sa¤lanmas›

Sa¤ ventrikülün uyar›lmas›, sa¤ ventrikülün sol ventrikülden

önce ve septumunda sol ventrikülün lateral duvar›ndan önce

kas›lmas›na neden olur. Tüm bunlar sol dal blo¤unun etkilerini

taklit eder. Bu fenomen dissenkroni veya asenkroni olarak ta-

n›mlanmaktad›r. ‹ster sa¤ ventrikül uyar›lmas›na, ister iletim

anormalli¤ine ba¤l› olsun, dissenkroni baz› hastalarda kalp yet-

mezli¤ine veya alevlenmesine, atriyal fibrilasyon s›kl›¤›nda art›-

fla sebep olur. 

Kal pili uygulanan bir hastada, do¤al AV ileti hemodinamik

olarak sa¤ ventrikül uyar›lmas›na tercih edilir. Sa¤ ventrikül

uyar›lmas›n›n oluflturdu¤u olumsuz etkiler anlafl›ld›kça, tüm ça-

balar bunun ortadan kald›r›lmas› konusuna odaklanm›flt›r. 

Biventriküler Uyar›

Baz› hastalarda, dissenkroni iletim hastal›¤›nda veya ventriküler

uyar›n›n zorunlu oldu¤u hallerde kaç›n›lmazd›r. Böyle bir has-

tada birde kalp yetmezli¤i ve sol ventrikül disfonksiyonuda

mevcutsa, senkroniyi tesis etmek için biventriküler uyar› veya

kardiyak resenkronizasyon tedavisi uygulanmaktad›r.

Kalp Pili Modlar›

Hasta için ideal kalp pilini seçerken, altta yatan ritim bozuklu-

¤unun yan›nda hastan›n fiziksel durumu, birlikte bulunan me-

dikal problemler, egsersiz kapasitesi ve egsersize kronotropik

cevap gözönünde bulundurulmal›d›r. 

Tek Odal› Kalp Pilleri

‹lk dönemlerdeki kalp pilleri tek ventrikülden uyar›y› alg›la-

makta ve alg›ya göre uyar› oluflturmakta idi. Ventriküler uyar›

herhangi bir etyolojiye ba¤l› asistoliyi veya ventriküler bradi-

aritmiyi engeller. Atriyal uyar› ise AV iletimin normal oldu¤u

izole sinüs nod disfonksiyonunda veya hasta sinüs sendromun-

da kullan›labilir. 

VVI veya VVIR Kalp Pili

Ventrikülde uyar›y› alg›lay›p, ventrikülde uyar› oluflturan ve al-

g›lanan uyar›ya cevaben uyar›y› inhibe eden kalp pili modu en

s›k kullan›lan moddur. Bu kalp pilinin avantaj› sadece tek kalp

odac›¤›na katater yerlefltirilmesi ve herhangi bir etyolojiye ba¤-

l› tehlikeli bradiaritmilerden hastay› korumas›d›r. Fakat, AV

senkroniyi sa¤layamaz ve buda pacemaker sendromuna sebep

olabilir. 

Son zamanlarda gelifltirilen kalp pillerinin hemen hepsinde

VVIR özelli¤i bulunmaktad›r. VVIR kalp pili için primer endi-

kasyon yavafl ventrikül cevapl› kronik atriyal fibrilasyonudur.

Hasta sinüs ritminde ise VVIR kalp pili kullan›lmamal›d›r. Bu-

nun yerine AV senkronizasyonu sa¤layan ve fiziksel aktiviteye

göre kalp h›z›n› ayarlayan iki odac›kl› (DDD) kalp pilleri tercih

edilmelidir. 

AAI veya AAIR Kalp Pili

Atriyal uyar›y› alg›lay›p, atriyumda uyar› oluflturan ve alg›lanan

uyar›ya cevaben uyar›y› inhibe eden kalp pili modu AV nod

fonksiyonu normal olan sinüs nod disfonksiyonu olan hastalar

için uygundur. Semptomatik sinüs bradikardili veya sinüs du-

raklamas› olan fakat egsersize fiziksel olarak cevab› normal olan

hastalarda AAI modu seçilebilir. 

Tek odac›¤a katater yerlefltirilmesi avantaj›d›r. Fakat, tek

odac›kl› ventriküler pillerin aksine, AV ileti hastal›¤› olanlarda

hastalar› ventriküler bradiaritmilerden korumaz. Bu yüzden bu

pil grubu nadiren kullan›l›r. 

‹ki Odal› Kalp Pilleri

DDD veya DDDR Kalp Pili

‹ki odal› kalp pilleri hem atriyumda hem ventrikülde hem alg›-

lama hemde uyar› oluflturma özelli¤i ile fizyolojik pacing özel-

li¤ine sahiptir. Bu özellikler:

1. E¤er sinüs h›z› programlanm›fl alt h›z limitinden ve AV ile-

tim de programlanm›fl AV iletimden h›zl› ise, kalp pili nor-

mal sinüs ritmi ve normal AV iletim varl›¤›nda tamamen

devre d›fl› kal›r.

2. E¤er sinüs bradikardisi var, fakat programlanm›fl AV inter-

vali sonlanmadan intrinsik QRS olufluyorsa, her atriyal uya-

r›y› takiben normal QRS kompleksi oluflacakt›r.



Temel Elektrofizyolojik Prensipler

Elektrofizyolojik Çal›flma (EFÇ) ile sinüs dü¤üm, atriyoventrikü-

ler dü¤üm ve His-Purkinje sisteminin fonksiyonlar› de¤erlendi-

rilir, özellikle reentran aritmilerin karakteristik özellikleri belir-

lenir, yap›lan haritalama ile aritmojenik oda¤›n ablasyonu ger-

çeklefltirilir ve antiaritmik ilaç ve cihazlar›n etkinli¤i de¤erlen-

dirilir.

Elektrofizyolojik çal›flmada temel olarak iki fley yap›l›r; ve-

nöz ve/veya arteryel sistem yoluyla kalbin de¤iflik bölgelerine

konulan elektrod kateterler yard›m› ile bölgesel elektrik sinyal-

leri kay›t (recording) edilir ve bu bölgelerden uyar› (pacing)

verilir. Kay›t ve uyar› ifllemleri ile aritmilerin de¤erlendirilmesi

gerçeklefltirilir.

Elektrofizyoloji Laboratuvar›

Elektrofizyolojik çal›flma bir tür kardiyak kateterizasyon oldu-

¤undan genel bir koroner anjiyografi laboratuvar›nda olmas›

gereken cihaz ve donan›mlar elektrofizyoloji laboratuvar›nda

da bulunur. Bunlar, floroskopi ünitesi, radyografik masa, fizyo-

lojik kaydediciler, ossilloskoplar, damar giriflimi için gerekli t›b-

bi aletler ve acil müdahale setidir. Elektrofizyolojik çal›flma için

ayr›ca gereken di¤er cihazlar ise, programl› uyar›c› (stimula-

tor), çok kanall› lead ba¤lant› kutusu (junction box), elektrod

kateterler ve radyofrekans (RF) ablasyon jeneratörüdür.

Programl› uyar›c› özelleflmifl uyar› verme ünitesidir. Elektro-

fizyolojik çal›flma s›ras›nda uygulanan kompleks uyar› çal›flmala-

r›n›n yap›lmas›na olanak sa¤lar. Ba¤lant› kutusu elektrod kate-

terleri uyar›c› ve kay›t edici cihazlara ba¤lamaya yarar. Fizyolo-

jik kaydedici ile yüzey EKG ile elektrod kateterlerden al›nan

kalp içi kay›tlar (elektrogram) ayn› ekran üzerinde gösterilir.

Elektrod kateterler multipolar (genellikle quadripolar) olup

hem kay›t hem de uyar› için kullan›l›r. Bu kateterlerin boyutla-

r› 4F-8F aras›nda olup elektrodlar aralar›ndaki mesafeler 2-10

mm aras›nda de¤iflmektedir. Distal uç kalbe temas eden k›s›m-

d›r, kay›t ve uyar› yapar, proksimal bölgedeki çift elektrod ise

kay›t yapar. 

Radyofrekans (RF) ablasyon jeneratörü ise, RF enerjisi ve-

ren ve ablasyon ifllemi s›ras›nda ›s›, süre ve impedans takibini

sa¤layan özel bir cihazd›r.

Hasta Haz›rl›¤›

Elektrofizyolojik çal›flma öncesi hastaya çal›flman›n amac›, ça-

l›flma s›ras›nda neler yap›laca¤› ve oluflabilecek komplikasyon-

lar detayl› bir flekilde anlat›lmal› ve yaz›l› onay› al›nmal›d›r. Has-

tan›n ifllem hakk›nda bilgi sahibi olmas› anksiyetesini azaltacak

ve teste uyumunu art›racakt›r. Genellikle hastalar 6-8 saatlik aç-

l›k sonras› sedasyon yap›lmadan EFÇ’ya al›n›rlar. Çal›flman›n tü-

rüne ve hastan›n klinik durumuna göre de¤iflmekle beraber

EFÇ’y› etkileyecek antiaritmik ilaçlar 4-5 yar›lanma süresi (3-4

gün) öncesi kesilmelidir. Hastalar laboratuvara al›nd›ktan sonra

damar yolu aç›l›r, 12 derivasyonlu EKG ba¤lant›s› yap›l›r ve ste-

ril bir flekilde giriflim bölgesi temizlenir ve kapat›l›r.

Elektrod Kateterlerin Yerlefltirilmesi

Steril flartlar alt›nda lokal anestesi yap›ld›ktan sonra modifiye
Seldinger tekni¤i ile femoral venlere sheatler yerlefltirilir. Yap›-
lacak çal›flman›n türüne göre subklavian ven, juguler ven ve fe-
moral arterler de kateter yerleflimi için kullan›labilir. Tipik bir
EFÇ’de sheathler içinden floroskopi eflli¤inde ilerletilen elek-
trod kateterler yüksek sa¤ atriyuma (sa¤ atriyal appendiks), His
demeti bölgesine (HD), koroner sinüse (CS) ve sa¤ ventriküler
apeksine (RVA) yerlefltirilir (fiekil 30-1). Yüksek sa¤ atriyuma
yerlefltirilen kateter yaklafl›k olarak sinüs dü¤üm kay›tlar›n› gös-
terir. His demeti elektrogram› atriyoventriküler ileti hakk›nda
bilgi verir. Koroner sinüs sol atriyoventriküler olukta yerleflti-
¤inden buradan al›nan kay›tlar sol atriyum ve sol ventrikülün
de¤erlendirilmesini sa¤lar.

Temel Elektrofizyoloji Protokolu

Elektrofizyolojik çal›flmalarda kullan›lan protokoller hastan›n
klinik durumuna göre de¤iflmekle beraber ço¤unlukla flu s›ray-
la yap›l›r.
1. Bazal ileti aral›klar›n›n ölçülmesi
2. Atriyumdan uyar› verme

a. Sinüs dü¤üm otomasitesinin, iletiminin de¤erlendiril-
mesi

b. AV dü¤üm ileti ve refrakterli¤inin de¤erlendirilmesi
c. Atriyal aritmilerin uyar›lmas›

3. Ventrikülden uyar› verme
a. Retrograd iletimin de¤erlendirilmesi
b. Ventriküler aritmilerin uyar›lmas›

4. ‹laçlarla test yapma

Dr. H. Kutsi Kabul • Dr. Basri Amasyal› • Dr. Sedat Köse
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Bazal ileti aral›klar›n›n ölçümüne geçmeden önce EFÇ s›ra-

s›nda kullan›lan baz› terimlerin bilinmesi gerekir:

Siklus Uzunlu¤u

EFÇ’da h›z yerine siklus uzunlu¤u ölçümü kullan›l›r. Siklus

uzunlu¤unun h›za dönüflüm formülü; Siklus uzunlu¤u (milisa-

niye) = 60.000/h›z (vuru/dakika). H›z›n siklus uzunlu¤una dö-

nüflüm formülü ise; H›z (vuru/dk) = 60.000/siklus uzunlu¤u

(milisaniye). Böylece 60 vuru/dk’n›n siklus uzunlu¤u 1000

msn’dir. 

‹kilenme Aral›¤›

Son normal vuru ile onu izleyen erken vuru aras›ndaki zaman

dilimidir.

Bazal ‹leti Aral›klar›n›n Ölçülmesi

EFÇ s›ras›nda sinüs siklus uzunlu¤u, yüzey EKG’de PR, QRS,

QT aral›klar› ve intrakardiyak elektrogramlarda AH ve HV ara-

l›klar› ölçülür (fiekil 30-2).

AH Aral›¤›

His demeti kateterinden ölçülür ve afla¤› sa¤ atriyumdan AV dü-

¤üm ve His demetine olan iletiyi ifade eder. AH aral›¤› AV dü-

¤üm fonksiyonunun bir göstergesidir. Ölçüm yap›l›rken His de-

metinde en erken kay›t edilen atriyal elektrogramdan His def-

leksiyonun bafllang›c›na kadar olan süre al›nmal›d›r. AH aral›¤›

süresi oldukça de¤iflken olup vagal tondan, ilaçlardan ve bazal

atriyal h›zdan etkilenir. Normal de¤eri 50-130 msn’dir.

HV Aral›¤›

His demeti ve yüzey EKG kay›tlar›ndan ölçülür. His kayd›n›n

bafllang›c›ndan yüzey EKG’deki en erken ventriküler aktivasyo-

na kadar olan aral›kt›r. Normal HV aral›¤› de¤eri 35-55 msn’dir.

Di¤er bazal ileti aral›klar› ise belirgin derecede anormal de¤il-

lerse standart olarak ölçülmezler. 

Normal Aktivasyon S›ras›

Anterograd Atriyal ve Ventriküler Aktivasyon S›ras›

Sinüs ritmi s›ras›nda normal atriyal aktivasyon s›ras› yüksek sa¤

atriyumdan afla¤› sa¤ atriyuma ve takiben konsantrik olarak

proksimal koroner sinüsten distal koroner sinüse do¤rudur.

Normal ventriküler aktivasyon ise sa¤ ventriküler apeksten ve

konsantrik olarak proksimal koroner sinüsten, distal koroner si-

nüse do¤rudur.

Retrograd Atriyal Aktivasyon S›ras›

Ventriküler uyar› alt›nda normal atriyal aktivasyon s›ras› sep-

tumdan proksimal koroner sinüsten ve distal koroner sinüse ve

afla¤› sa¤ atriumdan yüksek sa¤ atriyuma do¤rudur (fiekil 30-3).

Programl› Elektriksel Stimulasyon

Elektrofizyolojik çal›flma s›ras›nda de¤iflik intrakardiyak bölge-

lerden çeflitli siklus uzunluklar›nda uyar›lar verilir. Bu uyar›lar›n

siklus uzunlu¤u ve ekstra stimuluslar programlanabilir, bu ne-

denle bu iflleme programl› elektriksel stimulasyon ad› verilir.

Genellikle uygulanan uyar› siklus uzunluklar› 600 msn (100 vu-

ru/dk), 500 msn (120 vuru/dk) ve 400 msn (150 vuru/dk)’dir.

Sabit h›zla verilen uyar›lar S1 olarak adland›r›l›r. Erken ekstra

stimulus sabit h›zl› uyar›lardan sonra uygulan›r ve ilk erken sti-

mulusa S2, ikinci erken stimulusa S3 denir. Bu flekilde sabit h›z-

l› uyar›dan sonra istenilen say›da erken stimulus programl›

elektriksel stimulasyon ile verilebilir (fiekil 30-4). 

Refrakter Periyodlar

Refrakter periyod bir hücrenin depolarizasyondan sonra tekrar

depolarize olmayaca¤› dönemdir. Kardiyak dokular›n refrakter-

li¤i o dokunun erken uyar›ya olan yan›t› ile de¤erlendirilir. Kli-

nik elektrofizyolojide refrakterlik üç terim ile ifade edilir.

1. Effektif Refrakter Periyod (ERP). Temel uyar›lar ile iletile-

meyen erken uyar› aras›ndaki en uzun ikilenme aral›¤›d›r

(fiekil 30-5).

2. Relatif Refrakter Periyod (RRP). Erken bir uyar›n›n temel

uyar›lara göre uzam›fl olarak iletildi¤i en uzun ikilenme ara-

l›¤›d›r. 

3. Fonsiyonel Refraktif Periyod (FRP). Kardiyak dokuda art ar-

da iletilen iki ayr› uyar› aras›ndaki minumum aral›kt›r. 

Refrakter periyodlar›n ölçümü için atriyal veya ventriküler

uyar›lar cevap oluflmay›ncaya kadar giderek azalan k›sa ikilen-

me aral›klar›nda uygulan›r. Refrakterli¤in stabilizasyonu için

ekstra stimuluslar 8-10 sabit h›zl› uyar›dan sonra verilir. Refrak-

fiekil 30-1 EFÇ’da tipik kateter pozisyonlar›. RA, sa¤ atriyum;
LA, sol atriyum; LV, sol ventrikül, RV, sa¤ ventrikül.

fiekil 30-2 Bazal ileti aral›klar›n›n ölçülmesi.



Periferik Arter Hastal›klar›nda Genel Kurallar

Ateroskleroz büyük ve orta çapl› arterleri tutan bir hastal›k sü-

recidir. Aterosklerozun baz› atardamar bölgelerini s›kl›kla tut-

ma e¤ilimi vard›r. ‹nternal karotis arterin proksimal, infrarenal

aorta ve yüzeyel femoral arterler s›kl›kla tutulurken supraçöli-

yak aorta ve derin femoral arterin distal bölgeleri daha nadir et-

kilenir. Aterosklerotik tutulumdaki bu seçicili¤in nedeni kesin

olarak bilinmemekle birlikte arteriyel sistemin çeflitli bölgele-

rindeki kan ak›m›n›n özeliklerinde meydana gelen de¤ifliklikle-

re ba¤l› oldu¤u düflünülmektedir.

Arterlerdeki lezyonlar patolojik olarak de¤erlendirildi¤inde

üç tipe ayr›labilir.

• Ya¤l› Çizgiler. kolesterolle yüklü makrofajlar ve düz kas

hücrelerinden oluflmufltur. Hemodinamik aç›dan anlaml›

darl›klar oluflturmaz.

• Fibröz plaklar daha ilerlemifl lezyonlar olup, kan ak›m›n›

engelleyecek flekilde büyüyebilirler. Fibröz plaklar ekstra

selüler bir matrikse de sahip olabilirler.

• Karmafl›k Plaklar. yüzeyel ülserleflme veya plak içine kana-

malar ile di¤er lezyonlardan ay›rt edilebilir. Karmafl›k plak-

lar damarlarda bölgesel t›kanmalar yol açabilir. P›ht› ve kol-

lesterol embolileri yaratarak dista bölgelerde t›kanmalara

neden olabilir.

Kollateral Dolafl›m

T›kay›c› periferik arter hastal›¤› uzun bir zaman dilimi içinde

ortaya ç›kt›¤›nda geliflir. Kollateral dolafl›m›n geliflmemifl oldu-

¤u ve akut t›kanma meydana gelen hata gurubunda görülen kli-

nik tablo kronik t›kay›c› hastal›k zemininde yavafl ilerlemeyle

geliflmifl tam t›kan›kl›k durumuna göre çok daha tehlikeli so-

nuçlar do¤urur. ‹nternal iliyak, pelvik ve lomber arterler, süpe-

riyör ve inferiyör epigastrik arterle ile ba¤lant›s› nedeni ile in-

ternal mamariyan arter aortik ve iliyak t›kay›c› arter hastal›¤›

olanlarda kollateral dolafl›m› oluflturarak kan ak›fl›n› sa¤lar. De-

rin femoral artere ait kollateraller yüzeyel femoral arterin t›ka-

y›c› lezyonlar›nda popliteal artere kan›n gidiflini kolaylaflt›r›r.

Diz çevresindeki kollateraller ise popliteal artere ait t›kay›c› lez-

yonlarda baca¤›n alt k›s›mlar›n›n kan ihtiyac›n› karfl›lar.

Alt Ekstremitedeki Arterlerde Meydana
Gelen T›kay›c› Hastal›¤›n Erken Prediktörleri

Periferik t›kay›c› arter hastal›¤›n›n (PAH) geliflimine yol açan

risk faktörlerinin varl›¤›, ayn› zamanda koroner arter hastal›¤›

geliflimi içinde geçerlidir. ‹ntermittant klodikasyon (‹K) s›kl›¤›-

n› yafl ve cinsiyet gibi faktörlerin artt›rd›¤› uzun y›llard›r ›spat-

lanm›flt›r. Yap›lan çal›flmalar di¤er klasik risk faktörlerinin ate-

roskleroz ile iliflkisini ortaya ç›karmaya yönelik olmufltur. Bu

risk faktörleri aras›nda diyabetes mellitus (DM),hipertansiyon

(HT), lipit anormallikleri, sigara kullan›m› yan›nda son y›llarda

plazma fibrinojen seviyesi, azalm›fl glukoz tolerans›, hiperho-

mosisteinemi de say›lmaya bafllanm›flt›r.

Diyabet ve Azalm›fl Glukoz Tolerans›

PAH ve ‹K aç›s›ndan DM bir risk faktörü olarak düflünülmüfltür.

DM (+) olan hastalarda PAH s›kl›¤› diyabet olmayanlara göre

1.5-6 kat daha fazla bulunmufltur (1). Yap›lan bir araflt›rmada

diyabetiklerde PAH s›kl›¤› y›ll›k %7 olarak bildirilmifltir (2). Bir

baflka çal›flmada yeni tan›s› konmufl diyabetik hastalarda ‹K s›k-

l›¤›nda kontrol grubuna göre fark yok iken, 5 y›l sonras›nda di-

yabetik hastalarda ‹K s›kl›¤› çok daha fazla bulunmufltur (3).

Jenkins ve ark. ‹nsulin ba¤›ml› diyabetiklerin persistan prote-

inürisi olanlar›nda büyük damar hastal›¤› geliflme riskinin daha

yüksek oldu¤unu bildirmifltir (4). Son yap›lan çal›flmalarda in-

sulin direncinin ve azalm›fl glukoz tolerans›n›n PAH geliflimi

için gerçek risk faktörü oldu¤u sonucuna var›lm›flt›r (5).

Sigara ‹çimi ve Tütün Kullan›m›

PAH ile sigara içmek aras›ndaki ba¤lant› 1911’de Erb taraf›ndan

tan›mlanm›fl olup, ‹K sigara içenlerde içmeyenlere göre 3 kat

daha fazla s›kl›kta saptanm›flt›r (6). Bütün epidemiyolojik çal›fl-

malar PAH’da görülen ‹K geliflimi için sigara içmenin kuvvetli

risk faktörü oldu¤unu kan›tlam›flt›r (7). Framingham çal›flmas›n-

da sigara içen kimselerde PAH geliflme riski her yafl grubunda

KAH geliflme riskine göre 2 kat daha fazla bulunmufltur (8). PAH

tan›s› kondu¤u yafl aral›¤› sigara içenlerde içmeyenlere göre da-

ha erken dönemde saptanm›flt›r (9). Framingham çal›flmas› siga-

ra içmenin her iki cinsiyette ‹K riskini artt›rd›¤›n›, a¤›r sigara içi-

cili¤inin de ‹K gelifltirme riskini 4 kat artt›rd›¤›n› göstermifltir

(8). Basle çal›flmas›nda PAH s›kl›¤›n›n günlük içilen sigara say›s›

ile ba¤lant›l› oldu¤u saptanm›flt›r (10). 35 sigara/gün içenlerde,
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5 sigara/gün içenlere göre ‹K s›kl›¤› 2.5 kat daha s›k tespit edil-

mifltir. Sigara içmeyi b›rakman›n ‹K s›kl›¤›nda h›zl› bir azalma ya-

ratt›¤› da saptanm›flt›r, sigaray› b›rakm›fl kimselerde 1 y›l sonun-

da ‹K riski sigara içmeyenlere göre ayn› bulunmufltur (11).

Edinburgh çal›flmas›nda sigara içen kimselerde ‹K’n›n rela-

tif geliflme riski 3.7, sigara içerken sigaray› b›rakm›fl kimselerde

ise 3.0 olarak tespit edilmifltir (12).Ayn› çal›flmada sigara içme-

nin asemptomatik periferik arter hastal›¤› geliflimi aç›s›ndan da

etkili oldu¤u sonucuna var›lm›flt›r.Sigara içenlerde majör

asemptomatip PAH için risk oran› 5.6 iken, sigaray› b›rakm›fllar-

da 2.8 olarak ölçülmüfltür.

Hipertansiyon

Framingham çal›flmas› HT ile PAH aras›ndaki en ciddi epidemi-

yolojik ba¤lant›y› gstermifltir. Yap›lan bir çal›flmada HT’nin er-

keklerde yafla ba¤›ml› olarak 2,5, kat kad›nlarda ise 3.9 kat risk

oluflturdu¤unu göstermifltir (13).Sistolik bas›nç yüksekli¤inin

diyastolik bas›nca göre ‹K riskini artt›rd›¤› saptanm›flt›r. Edin-

burgh çal›flmas›nda da sistolik kan bas›nc› ‹K için güçlü ba¤›m-

s›z risk faktörü olarak bulunmufltur. Basle çal›flmas›nda hiper-

tansif/non hipertansif hastalar›n karfl›laflt›r›lmas› yap›ld›¤›nda

asemptomatik PAH 1,7 kat daha s›k, semptomatik hastal›k ise 2

kat daha s›k olarak bulunmufltur (14).Baflka bir çal›flmada HT

(+) toplulukta kad›nlarda erkeklere göre daha yüksek ‹K gelifl-

me riski oldu¤u gösterilmifltir (15). 

HT muhtemelen aterosklerozun hem sebebi hem de bir so-

nucu olarak görülmelidir.

Hematolojik Faktörler

Hiperlipidemi

Hiperlipidemi ve PAH geliflimi aras›ndaki iliflki hakk›nda çelifl-

kili bilgiler mevcuttur. Framingham çal›flmas›nda kolesterol se-

viyesi 240 mg/dl (7 mmol/L) olan kiflilerde ‹K s›kl›¤› 2 kat faz-

la bulunmufltur. Bu kiflilerde total/HDL kollesterol oran› arteri-

yel hastal›¤›n en önemli belirteci olarak saptanm›flt›r (16).

Familyel (Ailesel) hiperkolesterolemi gibi hiperlipidemiler-

de PAH yatk›nl›¤› %31 oran›nda tespit edilmifltir. Kontrol gru-

bunda ise PAH geliflimi %3,7 bulunmufltur (17) .

Hiperlipidemi tedavi edildi¤inde PAH geliflimi ve ‹K s›kl›¤›-

n›n azald›¤› konusunda kan›tlar vard›r (18).

Lipoprotein a (Lp a) PAH geliflimi için ba¤›ms›z risk faktö-

rü olarak gösterilmifltir. 70 yafl grubu hastalar›n PAH (+) olanla-

r›nda %53 oran›nda Lp (a) ≥24mg/dL bulunmufl ve bu grup has-

talarda relatif risk 2 kat daha fazla tespit edilmifltir (19) . 

Fibrinojen

Birçok epidemiyolojik çal›flmada plazma fibrinojen düzeyleri-

nin PAH (+) hastalarda artt›¤› gösterilmifltir. Yüksek fibrinojen

düzeyleri PAH’n›n gidiflat›nda trombotik olaylar› artt›rarak has-

tal›¤›n aflikar hale gelmesine yol açmaktad›r. Plazma fibrinojen

düzeyi yafl ve sigara içimi ile birlikte artmaktad›r (20).

Artm›fl plazma fibrinojen seviyesinin birçok kardiyovaskü-

ler hastal›¤›n oluflumu için gerekli risk faktörü oldu¤una dair ol-

dukça fazla mikarda kan›t vard›r.

Hiperhomosisteinemi

Yemekle al›nan metiyonin homosistein’e dönüfltürülür, daha

sonrada sistatiyonin sentetaz yard›m› ile sistatiyonin sisteine

dönüflümü tamamlan›r. Konjenital enzim eksikliklerinde hiper-

homosisteinemi erken çocukluk döneminde ortaya ç›kabilir.

Arteriyel ve venöz tromboz ile karakterlidir. Heterozigot homo-

sisteinemi’de erken ateroskleroz görülmektedir, nas›l geliflti¤i

konusu bilinmemektedir. Homosistein trombomodulinin fonk-

siyonunu bozar, doku plazminojen aktivasyonunu engeller, en-

doteldeki protein C aktvasyonunu bozar, hiperkoagulabilite ve

trombus oluflumunu kolaylaflt›r›r. Damar sorunu olan hastalar-

da hiperhomosisteinemi s›kl›¤› %60 kadard›r (21).

Metilen tetrahidrofolat redüktaz›n termolabil formunun en-

zimatik etkinli¤i azald›¤›nda KAH geliflme riski artmaktad›r.

Bunla ilgili yap›lan meta analizde erkek ve kad›nda KAH için

risk faktörü 1.6-1.8 iken PAH (+) hastalarda bu oran 6.8 olarak

tespit edilmifltir. Hiperhomosisteinemi PAH geliflimi için KAH

geliflimine göre daha çok risk oluflturmaktad›r (22). 

Risk Faktörlerinin Birlikteli¤i

Daha önce bahsedilen risk faktörlerinin birlikte bulunmas› alt

ekstremitede PAH geliflim riskini artt›rmaktad›r. Sigara içen,

DM (+) ve sistolik hipertansiyonu bulunan hastalar›n incelendi-

¤i Basle çal›flmas›nda relatif risk 2.3’den 3.3 ve 6.3 gibi de¤er-

lere ulaflmaktad›r.

Framingham çal›mas›nda da buna benzer sonuçlar saptan-

m›flt›r. Sigara içiminin risk faktörlerine eklenmesi ‹K geliflme

riskini dramatik olarak artt›rmaktad›r.

Periferik Arter Hastal›¤›n›n S›n›flamas› (Fontaine
S›n›flamas›)

Evre Klinik

I Asemptomatik

IIa Hafif Klodikasyon

IIb Orta-ciddi Klodikasyon

III ‹skemik istirahat a¤r›s›

IV Ülserasyon veya gangren

Klinik Belirtiler

‹yi bir öykü ve tam bir fizik inceleme ile periferik arter hastal›-

¤› (PAH) tan›s› konup t›kay›c› lezyonun anatomik yerleflimi ko-

nusunda bilgi edinilebilir.

‹ntermittan Klodikasyon (‹K) periferik arter hastal›klar›n›n

en karakteristik bulgular›ndan biridir. Hastalar taraf›ndan eks-

tremitede yorulma, sanc› veya kramp tarz›nda a¤r›lar tan›mla-

n›r. ‹K’n›n 2 önemli özelli¤i vard›r. Bunlar a¤r›n›n sabit mesafe-

ler yürüyünce ortaya ç›kmas›, dinlenmekle h›zla düzelmesi ve

a¤r›n›n ortadan kalkmas›d›r. ‹stirahatte baca¤a gelen oksijenli

kan ak›m› yeterli iken, fizik aktivite yap›l›nca artan metabolik

ihtiyaçlar nedeniyle kan ak›m› yetersiz kalmaktad›r. Bulgular t›-

kan›kl›¤›n distalinde ortaya ç›kar. ‹liyak arte t›kan›kl›klar›nda

uyluk ve kalçada rahats›zl›k duygusu vard›r. Yüzeyel femoral ar-

ter t›kan›kl›klar›nda ise yak›nmalar bald›r bölgesinde ortaya ç›-

kar. T›kan›kl›¤›n distalnde arter nab›zlar› genellikle kaybolmufl-

tur veya hafiflemifltir. Dinlenme s›ras›nda nab›zlar ele geliyor

iken egzersizden sonra periferik direncin düflmesine ba¤l› ola-

rak kaybolabilir. Hastan›n dinlenme s›ras›nda herhangi bir ya-

k›nman›n olmamas› iskeminin çok ciddi boyutta olmad›¤›n›

gösterir. ‹K semptomu PAH (+) olan hastalar›n 1/3’ünde görü-

lür. PAH alt ekstremiteyi besleyen arterlerde darl›k ve t›kanma-

ya neden olan ateroskleroz sonucunda geliflir.



Diabetes mellitus (DM), tüm dünyada giderek yayg›nlaflan, ne-

den oldu¤u komplikasyonlar ile hayat kalitesini ve yaflam süre-

sini etkileyen kronik bir hastal›kt›r. Diyabetli hastalarda kardi-

yovasküler hastal›k (KVH) riski diyabeti olmayanlara göre er-

keklerde 2-3 kat, kad›nlarda 3-5 kat artar. Diyabetli bir hastada

ilk miyokard infarktüsü (M‹) riski, diyabeti olmayan, miyokard

infaktüsü geçirmifl bir hastan›n tekrar miyokard infarktüsü ge-

çirme riski ile ayn›d›r (1). Bu nedenle Amerikan Ulusal Koleste-

rol E¤itim Program›n›n 3. Eriflkin Tedavi Panelinde (National

Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel III:

NCEP, ATP III); diabetes mellituslu hastalardaki kardiyovaskü-

ler risk, koroner arter hastalar›ndaki ile eflit kabul edilmifl ve di-

abetes mellitus bir koroner arter hastal›¤› (KAH) eflde¤eri ola-

rak tan›mlanm›flt›r (2). 

Diabetes Mellitusun Tan›m› ve
S›n›fland›r›lmas›

Diabetes mellitus tan›s›, son zamanlara dek, plazma glukoz de-

¤erleri kriter al›narak, açl›k plazma glukozu veya 75 gr glukoz

ile yap›lan OGTT (oral glukoz tolerans testi)’nin 2. saat plazma

glukoz de¤erine göre konulurdu. Fakat ADA (American Diabe-

tes Association) 2010 y›l›nda yay›nlad›¤› k›lavuzda HbA1c de¤e-

rinin de diabetes mellitus tan›s›nda kullan›labilece¤ini bildirdi

(3). ADA’n›n yay›nlad›¤› 2010 k›lavuzuna göre diabetes melli-

tus için tan› kriterleri Tablo 32.1-1’de yer almaktad›r.

Diabetes mellitus 4 klinik s›n›fa ayr›l›r. 

1. Tip 1 DM

2. Tip 2 DM 

3. Di¤er nedenlere ba¤l› spesifik tipler 

4. Gestasyonel DM 

Glisemi bozukluklar›n›n etiyolojik s›n›fland›rmas› Tablo

32.1-2’de yer almaktad›r.

Tip 1 DM, pankreas beta hücrelerinin progresif harabiyeti-

ne ba¤l› olarak geliflir. Hastal›k ço¤unlukla çocukluk veya ado-

lesan dönemde bafllar, genellikle h›zl› geliflir, hastalar zay›f ola-

rak karfl›m›za ç›kar. Bazen ileri yafllarda, yavafl seyirli otoimmün

diyabetli (LADA; Latent Autoimmun Diabetes in Adults) hasta-

larla karfl›laflmak mümkündür. Bu hastalar yaln›zca yafllar› nede-

niyle tip 2 DM olarak düflünülmemeli, genetik yük, otoimmün

süreç belirteçleri, adac›k hücre rezervi gibi araflt›rmalarla LA-

DA-tip 2 ay›r›m› yap›lmal›d›r. LADA’l› hastalarda da insülin di-

renci bulunabilir ancak bunlarda maksimal uyar›lm›fl beta hüc-

re kapasitesinde a¤›r bir defekt vard›r. Tip 1 DM’de IA-2 (tiro-

zin fosfat benzeri otoantijen) antikorlar› ile kendini belli eden

h›zl› bir adac›k hücre harabiyeti vard›r. Anti GAD (glutamik asit

Tablo 32.1-1 Diabetes Mellitus Tan› Kriterleri

1. HbA1C

2. AKfi

3. OGTT 2. saat

4. Random plazma
glukozu

Semptomlar›n yoklu¤unda kriterlerden 1-3 tekrar edilmelidir.

≥6.5* veya

8 saat açl›¤› takiben bak›lan AKfi ≥126
mg/dl* veya

75 gr glukoz ile yap›lan OGTT 2. saat-
te bak›lan plazma glukozu ≥200
mg/dl* veya

Hiperglisemi semptomlar› ile birlikte
random bak›lan  plazma glukozu
≥200 mg/dl

Tablo 32.1-2 Glisemi Bozukluklar›n›n Etiyolojik
S›n›fland›rmas›

1. Tip 1 DM (Beta hücre y›k›m›, genellikle mutlak insülin
eksikli¤ine yol açar.)
a. Otoimmün
b. ‹diyopatik

2. Tip 2 DM (a¤›rl›kl› olarak insülin direnci ve göreceli insülin
eksikli¤i)

3. Di¤er  spesifik  tipler
Genetik beta hücre ifllevi defektleri
Genetik insülin aktivitesi defektleri ( örn: Lipoatrofik

diyabet )
Ekzokrin pankreas hastal›klar› (örn: Pankreatit, travma,

pankreaktomi, kistik fibrozis, neoplazi)
Endokrinopatiler (örn: Cushing sendromu, akromegali,

feokromasitoma, hipertiroidizm)
‹laç ya da kimyasal madde iliflkili (örn: kortizon, antidepre-

sanlar, beta blokerler,  tiyazidler)
‹nfeksiyonlar (örn: CMV enfeksiyonu)
Nadir görülen immün arac›l› hastal›klar
Bazen diyabetle iliflkili olan di¤er genetik sendromlar

(örn: Down sendromu, Friedreich ataksisis, Klinefelter
sendromu, Wolfram sendromu)

4. Gestasyonel diabetes mellitus (gebelikte tan› konulan
diabetes mellitus)

Dr. Aytekin O¤uz • Dr. Selda Çelik
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dekarboksilaz) ve adac›k hücre antikorlar› da pozitiftir. LA-

DA’da ise anti GAD antikorlar› yavafl otoimmün harabiyetin be-

lirtisi olarak pozitiftir (4).

Tip 2 DM’de insülin direnci ve göreceli insülin yetersizli¤i

vard›r. Bu hasta grubu diyabetlilerin yaklafl›k %90’›n› oluflturur.

‹nsülin direnci hastal›¤›n erken dönemlerinden itibaren mev-

cuttur. Pankreas adac›k hücrelerinin normalden fazla çal›flmas›

ile oluflturulan hiperinsülinemi sayesinde normoglisemi belli

bir süre muhafaza edilir. Gerçekte bu dönemde glukoz yükle-

mesine tolerans bozulmufl, özellikle erken faz insülin cevab›n-

daki yetersizli¤e ba¤l› yemek sonras› (postprandial) hiperglise-

mi ve reaktif hipoglisemi ataklar› geliflmektedir. Pankreastaki

genetik defekt, afl›r› ve dengesiz beslenme ve hareketsiz yaflam

gibi çevresel faktörlerin etkisi ile nispi insülin yetersizli¤i orta-

ya ç›k›nca açl›k glisemisi de normalde tutulamaz ve hastada afli-

kar diyabet ortaya ç›kar (5). 

Vücut kütle indeksi (VK‹) ≥25 kg/cm2 olan bireyler , ek

risk faktörü varl›¤›nda diyabet aç›s›ndan taranmal›d›r. Ek risk

faktörü olmad›¤› durumlarda 45 yafl›ndan sonra bu bireyler ta-

ramaya al›nmal›d›r. Ek risk faktörleri Tablo 32.1-3’de yer almak-

tad›r. Test olarak, HbA1c ve AKfi ya da 75 gram glukoz ile yap›-

lan OGTT’nin 2. saat glukoz de¤eri kullan›lmal›d›r. Testler nor-

mal olarak olarak saptand›¤›nda hastan›n risk durumu da gözö-

nüne al›narak en az 3 y›l aral›klarla testler tekrarlanmal›d›r. 

Diabetes Mellitusta Kardiyovasküler Hastal›k
Gelifliminde Rol Oynayan Patofizyolojik
Mekanizmalar

Epidemiyolojik çal›flmalar, diabetes mellitusu olan bireylerde

ateroskleroz prevalans›n›n artt›¤›n› göstermifltir (6). Fakat bu

durumlar›n aterogenezi artt›rma mekanizmalar› çok az anlafl›l-

m›flt›r. Günümüzde arteriosklerozun yaflla birlikte geliflen deje-

neratif bir süreçten ziyade, kronik inflamatuar bir süreç oldu¤u

gerçe¤i kabul edilmektedir. DM, büyük olas›l›kla arteriyoskle-

rozun karakteristik kronik inflamatuar sürecinde rol oynamak-

tad›r ve bu süreci h›zland›rmaktad›r. Koroner aterektomi uygu-

lanan diyabet hastalar›ndan al›nan örneklerin, diyabeti olmayan

hastalardan al›nan örneklere göre daha fazla makrofaj içerdi¤i,

bu kavram› desteklemektedir (7).

Tip 2 diabetes mellitusun temel bilefleni olan insülin diren-

ci, geleneksel risk faktörleri olarak de¤erlendirilen hiperkoles-

terolemi, hipertrigliseridemi, HDL düflüklü¤ü ve hipertansiyon

ile iliflkili oldu¤undan, bu risk faktörleri BGT ve diabetes melli-

tusu olan bireylerde KAH için risk art›fl›n› k›smen aç›klayabil-

mektedir (8). Tablo 32.1-4’de insülin direnci ve diabetes melli-

tusu olan bireylerde KAH’n› potansiyel olarak artt›ran faktörler

yer almaktad›r.

Hiperglisemi

DCCT (The Diabetes Control and Complications Trial) ve

UKPDS (United Kingdom Prospective Diabetes Study) çal›flma-

lar›nda mikrovasküler komplikasyonlar›n esas sebebinin hi-

perglisemi oldu¤u gösterilmifltir (9,10). Mikrovasküler kompli-

kasyonlarla iliflkisi aflikar olan hipergliseminin makrovasküler

komplikasyonlardan da sorumlu tutulmas› hala tam kabul gör-

memifltir. 

Hipergliseminin makrovasküler de¤iflikliklere yol açma me-

kanizmas› tam olarak bilinmemektedir. Hiperglisemi, polyol

yola¤›n›n aktivasyonu, enzimatik olmayan glikasyon ürünlerin-

de art›fl, diaçilgliserol (DAG)-protein kinaz C (PKC) kaskad›n›n

aktivasyonu, oksidatif streste art›fl, vasküler inflamasyon, büyü-

me faktörlerinin ve sitokinlerin de¤iflikli¤e u¤ram›fl ekspresyo-

nu ve etkileri gibi mekanizmalar ile h›zlanm›fl ateroskleroza yol

açabilir.

Proteinlerin uzun süre hiperglisemiye maruz kalmalar› so-

nucu, enzimatik olmayan reaksiyonlarla, glukoz primer amin-

lerle birleflerek Schiff bazlar›n› oluflturur. Bu bileflikler, amado-

ri ürünlerini ve ileri glikasyon son ürünlerini (AGE) oluflturacak

flekilde düzenlenir. AGE’nin diyabetik vasküler komplikasyon-

larda ciddi bir rolü oldu¤u bilinmektedir (11). Hiperglisemi, li-

poproteinler, apolipoproteinler ve p›ht›laflma faktörleri dahil

vücuttaki hemen hemen her proteinin glikozillenmesine yol

açar. LDL nin glikasyonu, ayn› zamanda oksidasyonunu da ko-

laylaflt›r›r ve LDL’yi daha aterojenik hale getirir. HDL’nin glikas-

yonu ise, HDL’nin daha çabuk y›k›lmas›na yol açar. Diyabetli

hastalar›n glisemi takibinde kullan›lan hemoglobin A1c de he-

moglobinin glikasyonuna ba¤l› olarak oluflur (4). Makrofaj ve

endotel hücrelerinde AGE reseptörleri (RAGE) bulunur. Bu re-

septörlerin aktivasyonu sonucunda, vasküler adezyon molekül-

Tablo 32.1-3 Ek Risk Faktörleri

Fiziksel inaktivite
Birinci derece akrabalarda diyabet öyküsü
Etnik grup
Do¤um a¤›rl›¤› 4 kg’n›n üzerinde bebek do¤urma öyküsü

olan veya gebelikte gestastonel DM öyküsü olan hastalar
Hipertansiyon
HDL <35 mg/dl ve/veya trigliserid >250 mg/dl olan
Polikistik over sendromu 
Daha önce yap›lan testlerinde HbA1c ≥5.7, BAG veya BGT

bulunmas›
‹nsülin direnci ile iliflkili di¤er durumlar›n varl›¤› (obezite,

akantozis nigrikans gibi)
Kardiyovasküler hastal›k öyküsü

Tablo 32.1-4 ‹nsülin Direnci ve Diabetes Mellitusu Olan
Bireylerde KAH’n› Potansiyel Olarak Artt›ran
Faktörler

Geleneksel Risk Faktörleri

Hiperkolesterolemi
HDL düflüklü¤ü
Hipertrigliseridemi
Hipertansiyon

Geleneksel Olmayan Risk Faktörleri

Hiperglisemi
Hiperinsülinemi
CRP art›fl›
PAI-1 art›fl›
Fibrinojen art›fl›
Trombosit fonksiyonlar›nda azalma
AGE oluflumunda art›fl
Küçük yo¤un LDL ve trigliseridden zengin lipoprotein

prevalans›
Oksidatif stres art›fl›
Endotel disfonksiyonu



Girifl

‹nsanda “yafll›” olman›n genel bir tan›m› yoktur. Dünya Sa¤l›k

Örgütü’nün tan›mlar›na göre, “yafll›” 60 yafl üstü anlam›na gel-

mektedir. Literatürde genellikle 65 yafl üstü olarak al›n›r. Ge-

rontologlar ise; yafll›lar›, 60-74 yafl aras›, 75-85 aras› ve 85 üstü

olmak üzere 3 ayr› gruba ay›r›rlar. Klinik aç›dan ise, 60-80 ve

80 üstü ayr›m› s›k yap›lmaktad›r. 

ABD’de 65 yafl üstü nüfus 2040 y›l›nda toplam nüfusun

%22’sine ç›kaca¤› hesaplanmaktad›r. Günümüzde bu oran

%13‘tür (yaklafl›k 35 milyonluk nüfus). Dünya geneline baka-

cak olursak 2050’de %20’ye ç›kaca¤› öngörülmektedir. Türk

Kardiyoloji Derne¤i’nin raporuna göre; Türkiye’de ise 1990 sa-

y›m›na göre oran %4,3 iken 2010’da %11’e ç›kaca¤› öngörül-

mektedir. Bu rakamlar›n da gösterdi¤i gibi, ileriki y›llarda en

önemli sa¤l›k sorunlar›m›zdan birisisinin yafll›larda, baflta kardi-

yovasküler hastal›klar olmak üzere, kronik hastal›klar olaca¤›

aç›kt›r. 

Yafllanman›n nedenleri üzerinde pek çok hipotez vard›r

(Tablo 33.1-1). Y›llar içinde artan oksidatif stres, enfeksiyon ve

apoptosis (programl› hücre ölümü) en kabul gören hipotezler-

dir (1). Baz› de¤ifliklikler geri döndürülebilir de¤iflikliklerdir. Ör-

ne¤in; egzersizle; endotel ifllevlerinde iyileflme, arteriyel elastisi-

de artma, kan bas›nc›n›n düflmesi ve baroreseptör duyarl›l›¤›n›n

artmas› sa¤lanabilmektedir. Ayr›ca egzersiz ile azalan vücut ya¤

miktar›; diabet, hipertansiyon gibi önemli risk faktörlerinin azal-

mas›na ve CRP seviyesinde düflüfle neden olmaktad›r (2).

Hayvanlarda kalori k›s›tlamas› ile yaflam süresinin uzad›¤›

saptanm›flt›r. ‹nsanlarda da kalori k›s›tlamas› ile; zay›flama, kan

bas›nc›nda düflme ve ateroskleroz için önemli di¤er risk faktör-

lerinde kontrol sa¤lanabilmektedir (3-5). Antioksidan kullan›-

m›yla insanlarda kardiyovasküler ölümlerin azald›¤› gösterile-

memifl olsa da damar yap›s›nda yafllanmaya ba¤l› de¤iflikliklerin

azalabilece¤i gösterilmifltir (6-8).

Kalp 30 yafl›ndan sonra y›lda ortalama 1 gr kadar artar. Bu-

nun muhtemel nedeni sol ventrikül hipertrofisidir. Sol ventiri-

kül hipertrofisine ba¤l› olarak ta, genellikle septum göreceli

olarak k›sal›r ve S-flekilli (sigmoid) bir yap› al›r. 

Yafllanmayla beraber, miyokartta ve vasküler dokuda; kolla-

jen miktar›nda ve fibronektinde art›fl, elastik fibrillerde azalma,

Patofizyolojik De¤iflim Fizyolojik Eflde¤eri Klinik Bulgu ve Belirtisi

Tablo 33.1-1 Yafll›larda Kardiyovasküler Sistemde Patofizyolojik De¤iflimler ve Buna Ba¤l› Klinik Bulgu ve Belirtiler

Miyokartta ve vasküler dokuda; kollajen
miktar›nda ve fibronektinde art›fl, elastik
fibrillerde azalma, enzimatik ifllevlerde
bozulma (nitrik oksit sal›n›m›nda azalma,
matriks metalloproteinazlarda ve ACE
aktivitisinde de¤iflme, v.b

Faktör V, VII, IX, XIIa ve Von Willebrand fak-
töründe art›fl, trombosit aktivitiesinde
art›fl, PAI-1 aktivitesinde art›fl, inflamatu-
var sitokinlerde (özellikle interleukin 6’de)
art›fl, antikardiyolipin antikorlar›nda art›fl

Sinüs dü¤ümü hücrelerinde azalma, ve hücre
d›fl› matrikste art›fl

Otonom sinir sisteminde duyarl›l›k de¤iflmesi
Sempatatik sisteminde duyarl›l›k azalmas›

Santral parasempatatik duyarl›l›¤›n artmas›

Baroreseptör duyarl›l›¤›n azalmas›

Miyokartta gevfleme bozuklu¤u, büyük
arterlerde elastisitede düflme

Koronerlerde intimal kal›nlaflma

Hiperkoagulasyon

Uyar› ortaya ç›k›m›nda ve iletide sorunlar

Egzersize yetersiz kalp h›z› yan›t›
Parasempatatik etkisi olan ilaçlarda daha s›k

yan etki
Ortostotik hipotasniyon ve senkoplara

yatk›nl›k

Koroner arter hastal›¤›
Diyastolik kalp yetersizli¤i
Hipertansiyon

Akut koroner sendromlara yatk›nl›k

Hasta sinüz sendromu
‹leti gecikmeleri, bloklar

Efor dispnesi
‹laca ba¤l› konstipasyon, üriner

retansiyon
Vazovagal senkop, ostostatik

hipotansiyon
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enzimatik ifllevlerde bozulma (nitrik oksit sal›n›m›nda azalma,

matriks metalloproteinazlarda ve ACE aktivitisinde de¤iflme,

v.b) olmaktad›r (9). Buna ba¤l› olarak ta; koroner arterlerde in-

timal kal›nlaflmalar, miyokard gevfleme ifllevinde bozulma, bü-

yük arterlerde elastisitede düflme olmaktad›r. Bunlar; s›ras›yla,

koroner arter hastal›¤›, diyastolik kalp yetersizli¤i ve hipertan-

siyon oluflumuna katk›da bulunmaktad›rlar. 

P›ht›laflma sisteminde; fibrinojen, Faktör V, VII, IX, XIIa ve

Von Willebrand faktöründe art›fl, trombosit aktivitiesinde art›fl,

PAI-1 aktivitesinde art›fl akut koroner sendromlara yatk›nl›k ha-

z›rlamaktad›r (9). Ayr›ca; inflamatuvar sitokinlerde (özellikle in-

terleukin 6’de) art›fl olmaktad›r. Yafllanmayla beraber artan flifl-

manl›¤›n da, ya¤ hücrelerinden sal›nd›¤› bilinen, PAI-1 ve ‹nter-

leukin 6’ n›n art›fl›nda rolü vard›r. Antikardiyolipin antikorlar›-

n›n, özellikle de sedanter yaflayanlar olmak üzere yafll›larda art-

t›¤› bildirilmifltir (10).

Atriumda sinüs dü¤ümü hücrelerinde azalma, ve hücre d›-

fl› matrikste art›fl hasta sinüs sendromuna yol açabilmektedir

(11). ‹leti dallar›ndaki benzer de¤ifliklikler ileti bozukluklar›na

neden olmaktad›r. Ventrikülde elastisenin düflmesinin yan›nda

hücre düzeyinde kalsiyum metabolizmas›nda da bozulma söz

konusudur. 

Otonom sinir sisteminde de artan yaflla birlikte önemli de-

¤ifliklikler olmaktad›r (12). Yafll›larda baroreseptör duyarl›l›¤›

azalmaktad›r. Adrenerjik sistemde reseptör say›s›nda ve duyar-

l›l›¤›nda azalma, dopaminerjik reseptörlerde duyarl›l›¤›n azal-

mas› olmaktad›r (Tablo 33.1-2). 

Yafll›larda Hipertansiyon

Klasik hipertansiyonu tan›m› al›nd›¤›nda (sistolik 140 mmHg

ve/veya diyastolik 90 mmHg ve üzeri kan bas›nc›) 65-74 yafl

aras›ndakilerin yar›s›ndan fazlas›nda hipertansiyon vard›r. Sek-

sen yafl üzerinde ise bu oran %75’lere ç›kmaktad›r (13). Yafllan-

mayla beraber sistolik kan bas›nc›nda art›fl olmas›na ra¤men di-

yastolik kan bas›nc›nda fazla yükselme olmaz. Ço¤u hasta, hi-

pertansiyonunun oldu¤undan haberdar de¤ildir. Daha da kötü-

sü, tan› konulan hastalarda etkin tedavi oran› oldukça düflüktür

(Tablo 33.1-3). Etkin tedavinin düflük olmas›, tüm yafl grupla-

r›nda görülmesine ra¤men yafll›larda, tedaviye veya ilaca ulafl-

ma, ilaç almay› unutma, kullan›m› konusunda yeterince ayd›n-

lanamama, ilaç yan etkisinin daha fazla olmas› gibi nedenlerle

çok daha belirgindir. 

Yafll›larda hava s›cakl›¤› ile kan bas›nc›n›n iliflkisi üzerine

yap›lan bir yeni çal›flmada; hava s›cakl›¤› artt›kça kan bas›nc›n-

da düflme saptanm›flt›r (En düflük ve en yüksek quartil aras›nda

8 mmHg fark). Bu düflüfl özellikle 80 yafl üstü grupta daha da

belirgin izlenmifltir (14).

Yafll›larda da kan bas›nc›n›n 140/90 mmHg efli¤inin alt›na

al›nmas›nda fayda vard›r (15-16). Son y›llarda yap›lan, randomi-

ze, genifl ölçekli çal›flmalardan edinilen izlenimlere göre; ço¤u

hastada hedefe ulaflmak için, diüretik te içeren çoklu ilaç kulla-

n›m›na gereksinim vard›r. Dihidropiridin grubu kalsiyum kanal

blokerleri ile inme insidans›nda azalma daha belirgin iken, ACE

inhibitörleri ile kardiyovasküler olaylarda azalma daha belirgin

görülmektedir (15-16). Clonidin kullan›lan bir çal›flmada hiper-

tansiyonun kontrolü ile demans görülme s›kl›¤›nda azalma da

saptanm›flt›r (17). Seksen yafl üzerindekilerde, düflük kan bas›n-

c›na tolerans daha az oldu¤u için, kan bas›nc›n›n düflürülmesin-

de daha az zorlay›c› olunabilir. ‹laç seçiminde efllik eden hasta-

l›klar dikkate al›nmal›d›r. Yafll›larda; diüretiklerle hipovolemi,

alfa blokerlerle postural ve postprandial hipotansiyon ve ACE

inhibitörleriyle, ARB’lerle ve aldastoron inhibitörleriyle hiper-

kalemi riskine dikkat edilmelidir. Postprandial hipotansiyon

yafll›larda s›k görülen bir durumdur (18). Genellikle yemekten

1 saat sonra en fazla düflme görülür ve 3-4 saat sonra kan bas›n-

c› önceki seviyesine gelir. Bu nedenle, yafll›larda h›zl› emilimi

olan ilaçlar›n yemekle beraber verilmemesine dikkat etmek ge-

rekir. 

Tiazid türü diüretiklerin kemik dansitesinde art›fla neden

olabilece¤i ve tedavide, yafll›lar›n önemli bir sorunu olan oste-

oporozda azalma yapabilece¤i bildirilmektedir (19). Loop di-

üretikleri ise tam tersine osteoporoz insidans›nda art›fla neden

olmaktad›r (20). Diüretiklerin üriner inkontinensi olan yafll›lar-

da tolere edilemeyebilece¤i ve ilaç kullan›m›nda uyumsuzlu-

¤un önemli bir nedeni oldu¤unu da göz önünde bulundurmak

gerekir. Artrit yafll›larda oldukça s›k rastlanan bir problemdir.

Buna ba¤l› olarak nonsteoroidal (gerek selektif gerekse de

Tablo 33.1-2 Yafll›larda Otonom Sinir Sisteminde
De¤ifliklikler

Beta adrenerjik uyar›ya yan›t azal›r
Dolafl›mdaki katekolaminler artar, doku katekolamin seviyesi

düfler 
Sol ventrikül alfa adrenerjik reseptör say›s›nda ve

duyarl›l›¤›nda azalma
Kolinerjik yan›tta azalma
Baroreseptör uyar›s› ve vagal manevraya yan›t azal›r
Kalp h›z› de¤iflkenli¤inde azalma
Dopaminerjik uyar›ya kontraktil yan›t körleflir
Parasempatatik uyar›ya kalp ve damarlarda yan›t azal›r

Tablo 33.1-3 Yafll›larda Hipertansiyonun Tan› ve
Tedavisinde Karfl›lafl›lan Güçlükler

Hipertansiyon yafll›larda
gençlere oranla çok daha
s›k görülür.

Tan› koyma ve etkin tedavi
oran› gençlere oranla çok
daha çok daha düflüktür.

Diüretikler, alfa blokerler,
nitratlar 

ACE inhibitörleri, aldastoron
inhibitörleri

Selektif serotonin reseptör
inhibitörleri

Verapamil

Beta blokerler, NDHP grubu
kalsiyum kanal blokerleri

Diüretikler 

Artrite nedeniyle al›nan NSAI
ilaçlar

Gut

Postprandial hipotansiyon
s›kt›r.

Daha s›k kan bas›nc› ölçümü
Tedavi için daha kararl›

davranma
‹laç yan etki profili yafll›larda

daha s›kt›r, bunlara dikkat
edilmeli

‹laç uyumunu art›rmak için
gerekli tedbirler al›nmal›

Ortostotik hipotansiyona
dikkat

Hiperkalemi

Hiponatremi

Konstipasyon

AV blok, semptomatik
bradikardi

Üriner inkontinens

Hipertansiyon, kalp
yetersizli¤i ve böbrek
yetmezli¤inin kötüleflmesi

Diüretikler ata¤› bafllatabilir. 

‹laç kullan›m›nda bu dikkate
al›nmal›d›r.



Kalp hastalar›nda modern ilaç tedavi yaklafl›mlar›, genelde te-

davi alt›ndaki hastal›¤›n ilerlemesi ve alevlenmesi de dahil ol-

mak üzere, baz› istenmeyen olaylar nedeni ile s›n›rlanmakta-

d›r.Tedavi, birlikte bulunan hastal›¤›n etkisi ile de de¤iflebilen

ilaç yap›lar›,aktif metabolitleri,ilaç etkileflimleri ve hastalar ara-

s›nda çok farkl›l›k gösterebilen, bu nedenle de çok iyi belirlen-

memifl tedavi edici ilaç dozlar› nedeni ile daha da karmafl›k bir

hal alabilir.

Klinik farmakoloji, reçeteleme iflleminin ana hatlar›n› belir-

leyen çal›flma alan›d›r. Temel farmakolojik prensipler anlafl›ld›-

¤›nda, ilaçlar emin, etkin ve makul bir flekilde kullan›labilir.Kli-

nik farmakolojinin merkezinde hasta ve ilaç aras›ndaki etkile-

flim yer al›r. Her hasta yafl,kilo, ›rk, cinsiyet, hastal›k durumu ve

gebelik durumu gibi pek çok faktörün göz önüne al›nmas›n› ge-

rektiren ayr› özel bir duruma sahiptir. Her ilaç,etki mekanizma-

s›,farmakokinetik özellikleri,yan etkileri ve ilaç etkileflimlerini

içeren özellikleri ile tan›mlanabilir. Her bir ayr› hasta için uy-

gun dozda,kar-zarar oran› yüksek en uygun ilac› seçebilmek

için bu prensiplerin kavranmas› önemlidir.

Bireysellefltirilmifl tedavi yaklafl›m›nda, özellikle genetik ön

planda tutularak, kiflilerin biyolojik farkl›l›klar›n›n bilinmesi ve

önemsenmesi hedeflenir. Kardiyovasküler ilaçlara de¤iflken ya-

n›tlarda yer alan genler ve bunlarla ilgili olaylar›n belirlenme-

sinde befl aflamal› yaklafl›m kullan›lmal›d›r:

1. Farmakokinetik ile ilgili genler ve fenotipleri

2. Farmakodinamik hedefler, genler ve sonuçlar›

3. Özel ya da genifl metabolik döngülere ba¤›ml› kardiyovas-

küler hastal›klar ve riskler

4. Önceden belirlenmifl gen ve proteinlerdeki fizyolojik de¤i-

flimler

5. Tüm bunlar üzerindeki çevresel etkenler (1). 

‹laç etkileri ve ilaç etkileflimlerini inceleyen farmakokinetik

ve farmakodinamik kavramlar› aras›nda s›kl›kla bir karmafla ya-

flan›r. ‹lac›n vücut içindeki ve d›fl›ndaki mekanizmas›n› ya da

baflka de¤iflle, hastan›n, ilac›n etki mekanizmas› üzerine etkile-

rini farmakokinetik çal›flmalar inceler. Farmakodinamik çal›fl-

malar ise, vücutta belli bir miktar ilaç için bu ilac›n etki meka-

nizmalar›n›, yani ilac›n vücut üzerindeki etkilerini inceler.

‹laçlar tüm organ ya da vücut fonksiyonlar›nda oluflan de¤i-

fliklikleri etkilemek için, özel moleküler hedeflerle etkileflim

içindedirler.‹laçlar›n olumlu etkiler oluflturmak için etkileflime

girdikleri hedeflerle, olumsuz ilaç etkilerini oluflturduklar›nda

etkileflime girdikleri hedefler ayn› olmayabilir (2). ‹laçlar›n et-

kin olmak için, etkileflim hedefleri dolafl›mda, hücre yüzeyinde

ya da hücrenin içinde olabilir. Pek çok yeni ilaç, istenen özel

bir hedef ile etkileflime girmek üzere gelifltirilmifltir: örnek he-

defler içinde HMG-CoA redüktaz, anjiyotensin çevirici enzim,

G-proteine ba¤›ml› reseptörler (α, β, AT1, histamin ve pek çok

di¤erleri) ve platelet IIb/IIIa reseptörleri say›labilir.Di¤er taraf-

tan, kardiyovasküler alanda genifl kullan›m› olan baz› ilaçlar da,

bu ilaçlar›n özel moleküler hedeflerini belirleyebilecek teknik-

ler gelifltirilmeden önce hasta yarar›na sunulmufltur; digoksin,

amiodarone ve aspirin bu gruptaki ilaçlara örnek olabilirler. Ba-

z› durumlarda, bu ilaçlar belli özel moleküler hedefler üzerin-

den etki gösterirler: digoksin esas olarak Na-K-ATPase enzimini

inhibe ederek etkisini gösterir. Aspirin hem a¤r› kesici özelli¤i-

ni, hem de gastrointestinal (GI) yan ekilerini 

siklooksijenaz (COX) enzimi üzerindeki bir resin kal›nt›s›n›

kal›c› olarak asetilleyerek gösterir. Çok say›da COX izoformu-

nun varl›¤› tesbit edilerek, GI yan etkilerinin az görülmesini, fa-

kat a¤r› kesici özelliklerin kalmas›n› sa¤layacak özel COX-2 in-

hibitörleri gelifltirilmifltir (3). Bununla birlikte, bu gruptan rofe-

coxib, kardiyovasküler mortalitede belirgin art›fl görülmesi üze-

rine kullan›mdan geri çekilmifltir (4,5). COX-2 inhibitörlerinin

mekanizmas›n›n anlafl›lmas›n›n, farmakolojik aç›dan çok önem-

li anlamlar› vard›r. Birincisi, tek bir moleküler hedefe yönelen

özel bir ilaç her zaman istenmeyen etkileri azaltmayabilir. ‹kin-

cisi, ilaç yan etkileri yaln›zca rabdomiyoliz, torsades de pointes

gibi kolayca belirlenebilir flekillerle de¤il, tan›mlanmas› zor ve

genel toplumda s›k görülen semptom ve bulgularla da kendile-

rini gösterebilirler (6). 

Kardiyovasküler alanda bizler, özellikle ilaç, lipid-lipopro-

tein metabolizmalar›n›, homosistein metabolik döngüsünü, re-

nin-anjiyotensin sistemini, insülin ile kontrol edilen genleri,

belli özel transkripsiyon faktörleri etkisi ile ortaya ç›kan infla-

masyon iflaretçilerini göz önünde tutarak ilaçlar› de¤erlendir-

meliyiz. Gen ürünleri, çok net tan›mlanamayan hastal›k feno-

tiplerine k›yasla daha iyi fenotiplerdir (7). Yani bizler kardiyo-

vasküler ilaçlar› anlamakta faydal› olabilecek, genomik ve pro-

teomik bilgiye sahip olmal›y›z. 

Kardiyovasküler alanda kullan›lan ilaçlar›n ço¤u lipofiliktir

ve emilim, da¤›l›m, metabolizma ve eliminasyon gibi dört

önemli farmakokinetik süreçten etkilenirler (1). ‹laçtan bekle-
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nen etkinin görülmesi için, belli bir doku ya da plazma konsan-

trasyonuna ulaflmak gereklidir. Bu minimal etkili konsantras-

yon (MEK) olarak bilinir. ‹laç konsantrasyonu artmaya devam

etti¤inde, en sonunda toksik etkilerin görlebilece¤i bir noktaya

ulafl›l›r. Bu da minimal toksik konsantrasyon (MTK) olarak ad-

land›r›l›r. MEK ile MTK aras›ndaki plazma ilaç konsantrasyonu

penceresine terapötik indeks ad› verilir. Toksik olmayan ve et-

kili ilaç konsantrasyonlar› aras›ndaki pencere küçük ise, ilac›n

dar bir terapötik indeksi vard›r. ‹stenen, belli bir ilaç için genifl

bir terapötik indeksin olmas›d›r (8). Bir ilac› ak›lc› ve istenen

dozda verebilmek için gerekli ve bilinmesi gereken en önemli

farmakokinetik de¤iflkenler ilac›n temizlenmesi (cl), da¤›l›m

hacmi (Vp) ve vücuttan at›l›m yar› ömrüdür (t1/2). Plazmadan

temizlenme ile, belli bir zaman diliminde, ilaçtan temizlenen

plazma hacmi anlafl›l›r (s›kl›kla kullan›lan ünite L/saat’dir). Pek

çok ilaç, plazma ilaç konsantrasyonu ile de¤iflen at›m (ekspo-

nensiyal çöküfl e¤risi) anlam›na gelen, ilk geçifl at›m›na (elimi-

nasyon)sahiptir. ‹laç temizlenmesi (clearance), ilac›n vücuttan

at›m›n›n, plazma ilaç konsantrasyonuna oran›n› ile ba¤lant›l›

bir de¤iflmezdir. Tüm organlar (karaci¤er, böbrek gibi) temiz-

lenme aflamas›nda rol ald›¤›nda, genel temizlenme, ayr› ayr› te-

mizlenme ifllemlerinin toplam›d›r. Temizlenme, idame dozunu

ya da hedeflenen ilaç plazma konsantrasyonunu belirlemeye

yarar. ‹lac›n at›l›m h›z›, plazma ilaç konsantrasyonu ile ilgili de-

¤ildir. Bu “zero ord elimination” fleklinde bilinir. Yüksek ilaç

dozlar›nda, ilac›n ilk at›l›m bölgeleri (biyotransformasyon, re-

nal tübler sekresyon gibi) doygunlu¤a ulafl›p, at›l›m ilk at›l›m

bölgesinden (first-ord), zero-ord at›l›m bölgesine kayabilir. Bu

durum, düflük dozlarda ilk geçifl, yüksek dozlarda zero-ord at›-

l›ma sahip olup, artan dozlarda uygunsuz flekilde yüksek plaz-

ma konsantrasyonlar›na ulaflabilen propranolol ve fenitoin gibi

ilaçlarda geçerlidir (9,10).

Vp klinik farmakolojide s›kl›kla yanl›fl anlafl›lan kavramlar-

dan birisidir. Tan›m›,ilac›n plazma ile eflit konsantrasyonda ola-

cak flekilde da¤›ld›¤› hacimdir. Gerçek bir hacim göstergesi ol-

maktan çok, ilac›n vücutta ve plazmadaki konsantarsyonu ile

ba¤lant›l› bir sabittir. Vp için hacim ölçü birimleri (s›kl›kla litre)

kullan›l›r, fakat bunun gerçek anatomik bir anlam› yoktur. Lipid

çözünürlü¤ü, intrasellüler ba¤lan›m› yüksek olan, dokularda bi-

riken ilaçlar, vücudun hücre d›fl› s›v› bofllu¤unda az bulunurlar,

dolay›s› ile bu tip ilaçlar›n plazma ilaç konsantrasyonu düflük

Vp’u yüksektir (Vp= [ vücuttaki ilaç ]/ [ plazma ilaç konsantras-

yonu ]). Vp’u yüksek olan ilaçlar aras›nda digoksin (500 L) ve

meksiletin (600-700 L) say›labilir. Tersine, heparin gibi çok po-

lar ve yüksek su çözünürlü¤ü olan ilaçlar hemen hemen yaln›z-

ca hücre d›fl› s›v›da yer al›r ve Vp’u oldukça düflüktür (5L). Vp,

bir ilac›n yükleme dozunu belirler. Yükleme dozu, Vp ile hedef

plazma ilaç konsantrasyonunun çarp›m› ile bulunur. 

Tekrarlayan ilaç al›mlar› ile plazma ilaç düzeyi, art›k at›m ve

al›m dozlar›n›n eflitlendi¤i sabit bir seviyeye ulafl›r. ‹laç at›m ya-

r› ömrü yaln›zca ilac›n plazmadan yok oluflunu de¤il, ayn› za-

manda ilac›n plazmada sabit düzeye ulafl›m zaman›n› da göste-

rir. ‹lac›n t1/2’ü, hem ilac›n vücuttan at›l›m› hem de vücutta bi-

rikme süresi hakk›nda bir göstergedir. ‹lac›n at›l›m yar› ömrü,

ilaç verilim aral›klar›n› belirleyen en önemli parametredir (8).

Sabit bir plazma konsantarsyonuna ilac›n 4-5 at›l›m yar› zama-

n›nda m› yoksa, daha uzun sürede mi ulafl›l›yor bilinmesi önem-

lidir. Baz› ilaçlar için klinik etki moleküler hedeflere ulafl›r ulafl-

maz bafllar: anjina için nitratlar, kan bas›nc› düflüflü için nitrop-

russid ve flok tedavisi için sempatomimetikler bu tip ilaçlara ör-

nektirler. Di¤er durumlarda ilaç etkisinin görülmesi için plaz-

mada belli bir konsantarsyona ulaflma zaman› gereklidir. Bunun

için de birkaç aç›klama söz konusu olabilir: ilaç etkisinin görül-

mesi için aktif bir metabolitinin oluflmas› gerekebilir, molekü-

ler düzeydeki ilaç etkisinin fizyolojik sonuca ulaflmas› için za-

man gerekebilir, flöyle ki, K vitaminine ba¤›ml› p›ht›laflma fak-

törlerinin warfarin taraf›ndan inhibe edilip, ‹NR de¤erinin art-

mas› için p›ht›laflma faktörlerinin düzeyinin azalmas›n› gerekti-

ren bir süre gereklidir, bir baflka neden de ilaç etkisinin görül-

meden önce ilac›n etki gösterdi¤i doku ya da hücre içine ulafl-

mas› gerekebilir. Hücre içi ilaç konsantrasyonlar›n› kontrol

eden olay, her ilac›n hücre içine al›nmas› ve d›flar› salg›lanmas›

için gereken proteinlerin farkl› h›zlarda al›m ve d›flar› salg›lama

özellikleri göstermesidir (11,12). Amiodaronun verilmesi ve et-

kilerinin ç›kmas› aras›nda belli bir süre geçmesinin nedeni çok

aç›k olmamakla birlikte, zaman zaman ilaçlar›n de¤iflken doku

geçifl özelli¤i ile aç›klanmaya çal›fl›l›r (2). 

Biyoyararlan›m,hangi yolla verilirse verilsin, ayn› ilac›n ben-

zer dozunun intarvenöz yolla verilimine k›yasla, verilen ilac›n

sistemik dolafl›ma ulaflan oran›d›r. Tan›m olarak intarvenöz yol-

dan verilen ilaçlar, verildikten sonra %100 biyoyararlan›ma sa-

hiptir (2,8). Baz› ilaçlar›n presistemik metabolizasyonu fazlad›r,

o nedenle de tedavi edici etkinlikte plazma düzeine ulaflabil-

mek için gereken dozu intravenöz dozuna göre çok fazla olabi-

lir. Örne¤in intravenöz olarak 5 mg propranolol kullan›m› ile

kalp h›z›n› düflürücü etki gözlenirken, ayn› etkiyi oral kullan›m-

da elde etmek için 80-120 mg kullanmak gerekir. Asl›nda prop-

ranolol çok iyi emilmesine ra¤men, sistemik dolafl›ma kat›lma-

dan önce barsak ve karaci¤erde ileri derecede metabolize

olur.Di¤er örnek bir ilaç amiodarondur. ‹lac›n fizikokimyasal

özelliklerinden dolay›, oral kullan›mda biyoyararlan›m› %30-

50’dir. Yani intravenöz olarak 0.5 mg/dk (720 mg/gün) dozu,

oral kullan›mda 1.5-2 gr/gün dozuna biyoyararlan›m aç›s›ndan

eflde¤erdir (2). 

Emilim, ilac›n biyolojik engelleri afl›p, kana geçebilme özel-

li¤ini belirtir. ‹ntarvenöz yoldan verilmeyen bir ilaç, sistemik

dolafl›ma eriflip, etkin olaca¤› bölgeye ulaflmadan önce, öncelik-

le barsak, a¤›z mukozas›, cilt ya da cilt alt› dokulardan emilme-

lidir. Bu bölgelerden emilim oranlar›n› ilac›n fizikokimyasal

özellikleri, emilim bölgelerinin alanlar› ve bölgesel kan ak›m›

gibi pek çok faktör etkiler. Genel olarak ya¤da çözünür ilaçlar,

hidrofiliklere göre, iyonize olmam›fllar, iyonize olmufllara göre

hücre zar›n› daha kolayl›kla geçebilirler. Pek çok ilaç ya zay›f

asid, ya da zay›f bazik özellikte oldu¤undan dolay›, gastrointes-

tinal kanal›n pH derecesi oral yoldan al›nan ilaçlar›n iyonizas-

yon ve emilim oran›n› belirler. ‹nce barsak genifl bir yüzey ala-

n›na sahip oldu¤un için, emilimin ço¤u bu bölgeden olur. Gas-

trointestinal hastal›klar, ilaçlar›n emilim miktar›n› etkileleyebi-

lirler. Barsaktan geçifl zaman›n› k›saltan diarrhea, yayg›n ince

barsak rezeksiyonu gibi ifllemler, özellikle uzun süreli emilim

sa¤lamak üzere üretilmifl devaml› sal›n›ml› ilaçlar›n emilimini

azalt›r. Kas içi injeksiyonlarda da deltoid bölgesi daha iyi kan-

land›¤› için, bu bölgeden emilim gluteal bölgeye göre daha iyi

olur. ‹laçlar›n formülasyonundaki problemler, yiyecek varl›¤›

ya da yoklu¤u, gastrik pH’› (antiasidler gibi), ya da motiliteyi

(narkotik analjezikler, gastrik boflalt›m› yavafllatan atropin, ya

da h›zland›ran meoklopramid gibi ilaçlar) de¤ifltiren efl zaman-

l› kullan›lan ilaçlar, baflka bir ilac›n biyoyararlan›m›n› azaltabi-
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