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Koroner Arter Hastalig1
Klinik Bulgular
Risk Faktorleri
Semptomlar ve Bulgular
Tanusal Caligmalar
Ayirict Tani
Onleme
Tedavi
Farmakolojik Olmayan Tedavi
Farmakolojik Tedavi
Prognoz

Perikardiyal Hastaliklar

Massimo Imazio, MD
Ceviri: Dr. Hiiseyin Ede

Genel Bakis
Normal Perikardiyal Anatomi ve Fizyoloji
Perikardiyal Basing ve Normal Fonksiyon
Etiyoloji ve Patogenez
Enfeksiyoz Patojenler
Iyatrojenik Sebepler
Bag Dokusu Bozukluklar:
Diger Sebepler
Akut Perikardit
Genel Bakis
Klinik Bulgular
Semptom ve Bulgular
Fizik Muayene
Tanisal Caligmalar
Tedavi
Perikardiyal Efiizyon
Genel Bakus
Klinik Bulgular
Semptom ve Bulgular
Fizik Muayene
Tanisal Caligmalar
Tedavi
Kardiyak Tamponad
Genel Bakis
Klinik Bulgular
Semptom ve Bulgular
Tanisal Caligmalar
Konstriktif Perikardit
Tedavi
Genel Bakis
Klinik Bulgular

348
349

349
349

354

361

361
361
361
361
361
362
363
363
364
365
365
365
365
365
366
368
368
369
369
369
369

373
373
374
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30

Semptom ve Bulgular 374
Fizik Muayene 374
Tanisal Calismalar 374
Ayirict Tani 376
Tedavi 377
Pulmoner Embolik Hastaliklar 379

Sandeep A. Saha, MBBS; Rajni K. Rao, MD
Ceviri: Dr. Bayram Metin

Genel Bakis 379
Etiyoloji 379
A. Trombofili 379
B. Kadin Saglig 380
Klinik Bulgular 380
Semptomlar ve Bulgular 381
Diagnostik Yontemler 382
Onleme 386
Nonfarmakolojik Onlemler 386
Farmakolojik Onlemler 386
Gelecek Yonelimler 387
Risk Siniflamasi 388
Tedavi 389
Heparin 389
Diisiik Molekiil Agirhikli Heparin 390
Fondaparinuks 390
Tromboliz 391
Embolektomi 392
Inferior Vena Kava Filtreleri 392
Varfarin 393
Yeni Antikoagiilanlar 393
Ek Onlemler 393
Akut Pulmoner Emboli Tedavisinin Stiresi 393
Gebelikte Ven6z Tromboemboli 394
Danigmanlik 394
Pulmoner Hipertansiyon 396

Christopher F. Barnett, MD, MPH,
Teresa De Marco, MD
Ceviri: Dr. Yavuz Selim Intepe

Genel Bakis 396
Siniflandirma ve Patogenez 396
Pulmoner Arteryel Hipertansiyon, 397
Sol Tarafli Kalp Hastalig: ile Birlikte Olan
Pulmoner Hipertansiyon 400
Akciger Hastaliklar1 ve Hipoksemi ile iliskili
Pulmoner Hipertansiyon, 401
Kronik Trombotik ve Embolik, Hastaliklara
Bagli Pulmoner Hipertansiyon 401
Bilinmeyen 401
Pulmoner Hipertansiyonun Patofizyolojik
Sonuglar1 401
Klinik Sonuglar 403
Semptom ve Bulgular 403
Fizik Muayene 403



Tanisal Caligmalar

Ayirict Tani
Tedavi
Pulmoner Arteryel Hipertansiyon
Sol Tarafl1 Kalp Hastalig: ile Birlikte
Pulmoner Hipertansiyon
Akciger Hastalig1 veya Hipoksemi ile
iliskili Pulmoner Hipertansiyon
Kronik Trombotik veya Embolik

Hastaliklara Bagh Pulmoner Hipertansiyon

Prognoz

31 FEriskinlerde Dogumsal Kalp
Hastaliklan

Ian S. Harris, Elyse Foster
Ceviri: Dr. Hiiseyin Ede, Dr. Ghaniya Daar

Genel Degerlendirme
Genel Bakis
Dogumsal Aort Kapak Hastaliklar1
Klinik Bulgular
Belirti ve Bulgular
Tanisal Caligmalar
Ayirict Tani
Prognoz ve Tedavi
Pulmoner Kapak Darlig
Genel Bakig
Klinik Bulgular
Semptom ve Bulgular
Tanisal Caligmalar
Prognoz ve Tedavi
Atriyal Septal Defekt
Genel Bakis
Klinik Bulgular
Semptom ve Bulgular
Tanisal Caligmalar
Prognoz ve Tedavi
Ventrikiiler Septal Defekt
Genel Bakig
Klinik Bulgular
Semptom ve Bulgular
Tanisal Caligmalar
Prognoz ve Tedavi
Patent Duktus Arteriozus
Genel Bakis
Klinik Bulgular
Semptom ve Bulgular
Tanisal Calismalar
Prognoz ve Tedavi
Aort Koarktasyonu
Genel Bakis
Klinik Bulgular
Semptom ve Bulgular
Tanisal Caligmalar
Prognoz ve Tedavi
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403
408
408
408

414

414

415
415

416

416
417
417
417
417
417
418
419
420
420
420
420
420
422
423
423
424
424
424
425
427
427
428
428
428
429
430
430
431
431
431
431
432
432
432
432
433
433

Ebstein Anomalisi
Genel Bakis
Klinik Bulgular
Semptom ve Bulgular
Tanisal Caligmalar
Prognoz ve Tedavi
Dogumsal Olarak Duzeltilmis Biiytik Arter
Transpozisyonu
Genel Bakis
Klinik Bulgular
Semptom ve Bulgular
Tanisal Caligmalar
Prognoz ve Tedavi
Diger Asiyanotik Dogumsal Defektler
Siyanotik Dogumsal Kalp Hastalig

Fallot Tetralojisi ve Ventrikiiler Septal Defektle

Birlikte Pulmoner Atrezi
Genel Bakis
Klinik Bulgular
Semptom ve Bulgular
Tanisal Caligmalar
Prognoz ve Tedavi
Eisenmenger Sendromu
Genel Bakis
Klinik Bulgular
Semptom ve Bulgular
Tanisal Caligmalar
Prognoz ve Tedavi
Biiyiik Arter Transpozisyonu
Genel Bakus
Klinik Bulgular
Semptomlar ve Bulgular
Tanisal Caligmalar
Prognoz ve Tedavi
Trikuspit Atrezi
Genel Bakis
Klinik Bulgular
Semptom ve Bulgular
Tanisal Calismalar
Prognoz ve Tedavi
Intakt Ventrikiiler Septumlu
Pulmoner Atrezi
Genel Bakis
Klinik Bulgular
Prognoz ve Tedavi
Diger Siyanotik Dogumsal Kalp Defektleri
Palyatif Cerrahi Prosediirler
Dogumsal Kalp Hastaliklarinda Aritmiler
Infektif Endokarditin Onlenmesi
Genetik Danigmanlik ve Gebelik
Egzersiz ve Spor Aktivitelerine Katilim
I¢in Oneriler
Dogumsal Kalp Hastalig1 Olan Eriskinlerde
Edinilmis Kalp Hastalig1

435
435
436
436
436
436

437
438
439
439
439
440
441
442

443
443
443
443
443
445
446
446
446
446
446
449
449
449
449
449
450
451
451
451
452
452
452
453

453
453
453
454
454
454
455
455
456

456

456



Kisim VI. Sistemik Hastaliklar ve Kalp

32 Kardiyak Timorler

33

Bill PC. Hsieh, MD; Rita F. Redberg, MD, MSc
Ceviri: Dr. Seving Sahin

Genel Bakig
Metastatik Kardiyak Tiimorler
Primer Ttimorler
Klinik Bulgular
Tan1 Yontemleri
Ekokardiyografi
Bilgisayarli Tomografi
Magnetik Rezonans Goriintiilleme
Pozitron Emisyon Tomografisi
Ayirici Tan1
Tedavi
Farmakolojik Tedavi
Radyasyon
Cerrahi
Kardiyak Transplantasyon
Prognoz
Onkolojik Tedaviye Bagli Gelisen Kardiyak
Toksisiteler
Kemoterapi
Radyasyon

Gebelikte Kardiyovaskiiler
Hastaliklar

Kirsten Tolstrup, MD
Ceviri: Dr. Baris Kaya, Dr. Asya Sucuoglu

Genel Bakis
Normal Gebeligin Kardiyovaskiiler Fizyolojisi
Kan Hacmi
Kalp Debisi
Kan Basinci ve Vaskiiler Direng
Etiyoloji ve Semptomatoloji
Dogumsal Kalp Hastaliklar:
Kalp Kapak Hastalig
Miyokardit
Kardiyomiyopati
Koroner Arter Hastalig1
Aritmiler
Perikard Hastaliklar:
Pulmoner Hipertansiyon
Aort Hastaliklar
Hipertansiyon
Klinik Bulgular
Hikaye
Semptom ve Bulgular
Fizik Muayene
Tanusal Gugliikler
Tanisal Calismalar
Tedavi
Tlag Tedavisi

459

459
459
459
465
466
466
466
467
468
468
469
469
470
470
470
470

470
471
473

474

474
474
474
475
475
476
476
479
481
482
483
484
486
486
487
488
488
488
488
488
488
489
490
490
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34

Cerrahi Tedavi
Dogum
Prognoz

Endokrinoloji ve Kalp

Eveline Oestreicher Stock, MD
Ceviri: Dr. Elif Turan, Dr. Yasar Turan

Tiroid Hormonlarin Kardiyovaskiiler Etkileri

Genel Bakis

Klinik Bulgular
Hikaye
Semptom ve Bulgular
Tanisal Caligmalar

Tedavi

Prognoz

Genel Bakis

Klinik Bulgular
Semptom ve Bulgular
Fizik Muayene
Tanisal Caligmalar

Tedavi

Prognoz

Genel Bakig

Klinik Bulgular
Semptom ve Bulgular
Fizik Muayene
Tan1 Yontemleri

Tedavi ve Prognoz

Genel Bakis

Klinik Bulgular
Semptom ve Bulgular
Fizik Muayene
Tani Yontemleri

Tedavi

Prognoz

Genel Bakisg

Klinik Bulgular
Semptom ve Bulgular
Fizik Muayene
Tan1 Yontemleri

Tedavi

Genel Bakis

Tanisal Yaklagim

Tedavi

Genel Bakis

Tanisal Yaklagim

Tedavi

Genel Bakis

Klinik Bulgular
Semptom ve Bulgular
Fizik Muayene
Tan1 Yontemleri

Tedavi

Genel Bakis

Tedavi

493
493
493

494

494
495
495
495
495
497
498
499
499
500
500
500
500
500
501
503
503
503
504
504
504
505
505
505
506
506
507
507
508
508
508
509
509
509
509
509
510
510
510
511
511
511
511
512
512
512
513
513



Genel Bakus

Klinik Bulgular

Tedavi

Diyabetin Periferik Damar Hastalig1 Uzerine
Etkileri

35 Bag Dokusu Hastaliklar
ve Kalp

Carlos A. Roldan, MD
Ceviri: Dr. Zeynep Tugba Ozdemir

Sistemik Lupus Eritematozus
Genel Bakig
Kalp Kapak Hastalig
Genel Bakis
Kapak Vejetasyonlar1 veya Libman-Sacks
Endokarditi
Kapak Kalinlagmasi
Kapak Yetmezligi
Klinik Bulgular
Semptom ve Bulgular
Fizik Muayene
Tanisal ¢alismalar
Tedavi
Spesifik Antiinflamatuar Tedavi
Uzun Dénem Antikoagiilasyon
Diger Tedaviler
Perikardit
Genel Bakig
Klinik Bulgular
Semptom ve Bulgular
Laboratuar Bulgular1
Tanisal Caligmalar
Tedavi
Medikal Tedavi
Miyokardit ve Kardiyomiyopati
Genel Bakis
Klinik Bulgular
Semptom ve Bulgular
Tanisal Caligmalar
Tedavi
Spesifik Antiinflamatuar Terapi
Diger Tedaviler
Trombotik Hastaliklar
Genel Bakis
Klinik Bulgular
Semptom ve Bulgular
Laboratuar Bulgular:
Tanisal Caligmalar
Tedavi
Spesifik Antiinflamatuar Terapi
Diger Tedaviler
Koroner Arter Hastalig1
Genel Bakis
Klinik Bulgular
Semptom ve Bulgular
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513
514
514

516

518

518
518
519
519

519
519
520
520
520
520
520
521
521
521
521
521
521
521
521
521
522
522
522
522
522
522
522
523
523
523
523
523
523
523
523
523
524
524
524
524
524
524
524
524

Tanisal Caligmalar
Tedavi
Spesifik Antiinflamatuar Terapi
Diger Tedaviler
Kardiyak Aritmiler ve {letim Anormallikleri
Genel Bakis
Tedavi
Spesifik Antiinflamatuar Terapi
Diger Tedaviler
Prognoz
Romatoid Artrit
Genel Bakis
Klinik Bulgular
Semptom ve Bulgular
Laboratuar Bulgular:
Tanisal Caligmalar
Tedavi
Prognoz
Romatoid Kalp Kapak Hastaliklar
Genel Bakis
Klinik Bulgular
Fizik Muayene
Tanisal Caligmalar
Tedavi
Romatoid Miyokardit
Genel Bakis
Klinik Bulgular
Fizik Muayene
Laboratuar Bulgular:
Tanisal Calismalar
Tedavi ve Prognoz
Romatoid Koroner Arter Hastaligi
Genel Bakis
Klinik Bulgular
Semptom ve Bulgular
Tanisal Caligmalar
Tedavi
Iletim Bozukluklari ve Aritmiler
Genel Bakis
Klinik Bulgular
Semptom ve Bulgular
Tanisal Caligmalar
Tedavi
Romatoid Pulmoner Hipertansiyon
Genel Bakis
Klinik Bulgular
Semptomlar ve Bulgular
Tedavi ve Prognoz
Skleroderma
Genel Bakis
Koroner Arter Hastalig
Patofizyoloji
Klinik Bulgular
Semptom ve Bulgular
Tanisal Calismalar

524
525
525
525
525
525
525
525
525
525
526
526
526
526
526
526
527
527
527
527
527
527
527
528
528
528
529
529
529
529
529
529
529
530
530
530
530
531
531
531
531
531
531
531
531
531
531
532
532
532
532
532
533
533
533



Tedavi
Miyokardit
Genel Bakis
Klinik Bulgular
Semptomlar ve Bulgular
Tanisal Calismalar
Tedavi
Prognoz
iletim Bozukluklari ve Aritmiler
Genel Bakis
Klinik Bulgular
Semptomlar ve Bulgular
Tanisal Caligmalar
Tedavi
Prognoz
Perikardit
Genel Bakis
Klinik Bulgular
Semptomlar ve Bulgular
Tanisal Caligmalar
Tedavi
Prognoz
Kalp Kapak Hastalig
Ikincil Skleroderma Kalp Hastalig:
Ankilozan Spondilit
Genel Bakis
Aortit ve Aort Yetmezligi
Genel Bakis
Klinik Bulgular
Fizik Muayene
Tanisal Caligmalar
Tedavi
Medikal Terapi
Cerrahi Terapi
Klinik Bulgular
Fizik Muayene
Tanisal Caligmalar
Tedavi
Spesifik antiinflamatuar Terapi
Diger Tedaviler
Mitral Kapak Hastaligt
Miyokardiyal Hastalik, Koroner Arter Hastaligi,
Perikardiyal Hastalik ve Bakteriyal
Endokardit)
Polimiyozit/Dermatomiyozit
Genel Bakis
Klinik Bulgular
Miyokardit
Aritmiler, [letim Bozukluklar1
Koroner Arterit
Kalp Kapak Hastaliklar1
Perikardit
Pulmoner Hipertansiyon, Kor Pulmonale ve
Hiperkinetik Kalp Sendromu
Miks Konnektif Doku Hastaliklar1

533
533
533
534
534
534
535
535
535
535
535
535
535
535
535
535
535
535
535
536
536
536
536
536
537
537
537
537
538
538
538
538
538
538
538
539
539
539
539
539
539

540

540
540
541
541
541
541
541

541
542
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37

Genel Bakis

Klinik Bulgular
Semptom ve Bulgular
Tanisal Caligmalar

Tedavi

Prognoz

Sporcu ve Kalp

Antonio B. Fernandez, MD, Paul D. Thompson, MD
Ceviri: Dr. Tekin Yildirim

Genel Bakis
Diizenli Egzersizin Fizyolojisi
Dayaniklilik Antrenmanina Karst
Odaciklardaki Morfolojik Uyum Sekilleri
Sporcularda Ani Kardiyak Oliim
Klinik Bulgular
Tibbi Anamnez ve Fizik Muayene
Tanisal Calismalar
Sporcularin Degerlendirilmesinde Klinik
Bulgularin Birlestirilmesi
Katilim Oncesi Tarama
Spor Katilimi Igin Oneriler

Torasik Aort Anevrizmalari ve
Diseksiyonlari

John A Elefteriades, MD
Ceviri: Dr. Yunus Keser Yilmaz, Dr. Burak A¢ikgoz

Anevrizmalar

Genel Bakug

Etiyoloji

Klinik Bulgular
Dogal Seyir
Semptom ve Bulgular
Fizik Muayene
Tanisal Calismalar

Tedavi
Aort Cerrahisinin Riskleri
Endikasyonlar ve Kontraendikasyonlar
Cerrahi Teknikler
Spesifik Klinik Senaryolar ve Sorunlar

Aort Diseksiyonu

Genel Bakug
Terminoloji
Anatomik Siniflama

Klinik Bulgular
Semptomlar ve Bulgular
Tanisal Calismalar

Ayirci Tan1

Tedavi
Farmakoterapi
Cerrahi Tedavi

Prognoz

indeks

542
542
542
542
542
543

544
544

545
545
546
546
547

548
549
549

550

550
550
550
555
555
558
558
558
558
558
558
560
561

564
564
565
565
565
566
567
567
567
568
568

571



Yazarlar

Amr E. Abbas, MD

Co-Director, Echocardiography Laboratory
Beaumont Hospital

Royal Oak, MI

Aortic Stenosis

Mohamad Alkhouli, MD

Cardiology Fellow
Temple University Hospital Philadelphia, PA
Lipid Disorders

Karthik Ananthasubramaniam, MD

Associate Professor of Medicine, Wayne State University

Director, Nuclear Cardiology and Echocardiography
Laboratory

Program Director, Advanced Cardiac Imaging Fellowship

Senior Staff Physician, Division of Cardiology, Department
of Internal Medicine

Henry Ford

Hospital Detroit, MI

Hypertrophic Cardiomyopathies

Richard W. Asinger, MD

Professor of Medicine, University of Minnesota
Director, Cardiac Rehabilitation Laboratory
Hennepin County Medical Center

Minneapolis, MN

Long-Term Anticoagulation for Cardiac Conditions

Nitish Badhwar, MD

Associate Professor of Medicine

Stone-Chamberlain Chair in Cardiology Associate
Chief, Cardiac Electrophysiology

University of California San Francisco, CA Ventricular
Tachycardia

Christopher F. Barnett, MD, MPH

Assistant Professor of Medicine
Division of Cardiology

University of California, San Francisco
San Francisco General Hospital

San Francisco, CA

Pulmonary Hypertension

Xv

Andrew J. Boyle, MBBS, PhD

Associate Professor of Medicine

Division of Cardiology

University of California San Francisco, CA
Acute Myocardial Infarction

Kang-Yuh Chyn, MD, PhD

Assistant Professor of Medicine

University of California, Los Angeles

Staff Cardiologist Cedars-Sinai Medical Center

Los Angeles, CA

Unstable Angina/Non-ST Evaluation Myocardial Infarction

Michael H. Crawford, MID

Professor of Medicine

Lucie Stern Chair in Cardiology

Chief of Clinical Cardiology

University of California

San Francisco, CA

Approach to Cardiac Disease Diagnosis, Chronic Ischemic
Heart Disease, Preoperative Evaluation, Syncope, Aortic
Regurgitation, Mitra/ Regurgitation, Tricuspid and Pul-
monic Valve Disease, Infective Endocarditis, Myocarditis

Andrew E. Darby, MD

Assistant Professor of Medicine
University of Virginia
Charlottesville, VA

Sudden Cardiac Death

John P. DiMarco, MD, PhD

Professor of Medicine, University of Virginia
Cardiovascular Division

University of Virginia Health System
Charlottesville, VA

Sudden Cardiac Death

John A. Elefteriades, MD

William W.L. Glenn Professor of Surgery
Director, Aortic Institute at Yale-New Haven
Yale University School

New Haven, CN

Thoracic Aortic Aneurysms ¢ Dissections

Antonio B. Fernandez, MD

Director, Cardiac Intensive Care Unit
Hartford Hospital

Hartford, CT

The Athlete’s Heart



Elyse Foster, MO

Director, Adult Non-invasive Cardiology
Arexe Valensky Chair of Cardiology
Professor of Medicine

University of California

San Francisco, CA

Congenital Heart Disease in Adults

Nora F. Goldschlager, MO

Professor of Clinical Medicine

University of California

Chief, Clinical Cardiology, San Francisco General Hospital

Director, CCU, ECG Lab and Pacemaker Clinic, San
Francisco General Hospital

San Francisco, CA

Conduction Disorders & Cardiac Pacing

James A. Goldstein, MO

Director of Research and Education
Department of Cardiovascular Medicine
Beaumont Health System

Royal Oak, MI

Restrictive Cardiomyopathies

Saurabh Gupta, MO

Director, Cardiac Catheterization Laboratories
Co-Director, Complex Heart Valve Service
Knight Cardiovascular Institute

Oregon Health and Science University
Portland, Oregon

Antiplatelet Therapy

lan S. Harris, MO

Assistant Professor of Medicine

Director, Adult Congenital Cardiology Program
Division of Cardiology

University of California School of Medicine

San Francisco, CA

Congenital Heart Disease in Adults

Brian O. Hoit, MO

Professor of Medicine and Physiology and Biophysics
Case Western Reserve University

Director of Echocardiography, Case Medical Center
University Hospitals of Cleveland

Cleveland, OH

Tricuspid and Pulmonic Valve Disease

Richard H. Hongo, MO

Assistant Director, Electrophysiology Program
California Pacific Medical Center

San Francisco, CA

Conduction Disorders & Cardiac Pacing

YAZARLAR

Bill Pei Chin Hsieh, MD

Advanced Cardiac Imaging Fellow
Cedars Sinai Medical Center

Los Angeles, CA Attending Cardiologist
Long Life Cardiac Center

Alhambra, CA

Cardiac Tumors

Massimo Imazio, MO

Chief of the Myopericardial and Heart Failure Clinic
Cardiology Department, Maria Vittoria Hospital
Torino, Italy

Pericardia/ Disease

Harish Jarrett, MBChB

Internal Medicine Resident
Temple University Hospital
Philadelphia, PA

Lipid Disorders

Liviu Klein, MO, MS

Assistant Professor of Medicine

University of California, San Francisco

Associate Director,

Mechanical Circulatory Support & Heart Failure Device
Program

Heart Failure with Reduced Ejection Fraction

Peter R. Kowey, MO

Professor of Medicine

Jefferson Medical College

Chief, Division of Cardiovascular Diseases
Lankenau Hospital

Philadelphia, PA

Supraventricular Tachycardias

D. Elizabeth Le, MO

Staff Physician, Portland VA Medical Center Clinical
Associate Professor of Medicine Knight Cardiovascular
Institute

Oregon Health and Science University Portland, OR

Mitra[ Stenosis

Byron K. Lee MO, MAS

Associate Professor of Medicine

Director of the Electrophysiology Laboratories and Clinics
Division of Cardiology

University of California, San Francisco

San Francisco, CA

Supraventricular Tachycardias



Steven J. Lester, MD
Associate Professor of Medicine
Mayo Medical School
Consultant in Cardiology
Mayo Clinic, Arizona

Aortic Stenosis

Ashvarya Mangla, MD

Chief Resident, Internal Medicine
Weiss Memorial Hospital
University of Illinois at Chicago
Chicago, IL

Antiplatelet Therapy

Teresa De Marco, MD

Professor, Clinical Medicine and Surgery

R.H. and Jane G. Logan Endowed Chair in Cardiology
Director, Heart Failure and Pulmonary Hypertension
Medical Director, Heart Transplantation

University of California San Francisco, CA
Pulmonary Hypertension

Edward McNulty, MD

Clinical Assistant Professor of Medicine

University of California, San Francisco

Assistant Physician-in-Chief, Cardiovascular & Thoracic
Services

Kaiser San Francisco Medical Center San Francisco, CA

Cardiogenic Shock

Rajni K. Rao, MD

Cardiology Clinic Practice Chief
Assistant Professor of Medicine
University of California

San Francisco, CA

Pulmonary Embolic Disease

Rita F. Redberg, MD, MSc

Editor, JAMA Internal Medicine

Professor of Medicine

UCSF Division of Cardiology San Francisco, CA
Cardiac Tumors

Carlos A. Roldan, MD

Professor of Medicine

University of New Mexico School of Medicine
Director, Echocardiography Laboratory
New Mexico VA Health Care Center
Albuquerque, New Mexico

Connective Tissue Diseases & the Heart

YAZARLAR

Sandeep A. Saha, MBBS
Cardiology Fellow

Rush University Medical Center Chicago, IL
Pulmonary Embolic Disease

Melvin M. Scheinman, MD

Professor of Medicine Emeritus
Schorenstein Chair in Cardiology
University of California

San Francisco, CA

Atrial Fibrillation

Prediman K. Shah, MD

Shapell and Webb Professor and Director, Atherosclerosis
Prevention and Treatment Center

Director, Oppenheimer Atherosclerosis Research Center

Cedars Sinai Heart Institute, Los Angeles.

Professor of Medicine, University of California

Los Angeles, CA

Unstable Angina/Non-ST Evaluation Myocardial I nfarction

Sanjiv Shah, MD

Associate Professor of Medicine

Director, Heart Failure with Preserved Ejection Fraction
Program

Division of Cardiology, Department of Medicine

Northwestern University Feinberg School of Medicine

Chicago, IL

Heart Failure with Preserved Eje ction Fraction

Sara Sirna, MD

Professor of Medicine Division of Cardiology
Temple University School of Medicine Philadelphia, PA
Lipid Disorders

Eveline Oestreicher Stock, MD

Instructor in Medicine
University of California
San Francisco, CA
Endocrinology & the Heart

Paul D. Thompson, MD

Chief of Cardiology Hartford Hospital
Hartford, CT
The Athlete’s Heart



YAZARLAR

Kirsten Tolstrup, MID

Associate Professor, UNM School of Medicine Medical
Director, Heart Station and Echolab, UNMH Division
of Cardiology

Albuquerque, New Mexico

Cardiovascular Disease in Pregnancy

Wanpen Vongpatanasin, MD

Professor of Medicine

Director, Hypertension Section, Cardiology Division
University of Texas Southwestern Medical Center
Dallas, TX

Systemic Hypertension
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Onso6z

Current Kardiyoloji Tani ve Tedavi, kardiyovaskiiler hastaliklarin tani ve tedavisi igin gerekli temel bilgileri kisa ve 6z bir
sekilde vermek tizere tasarlanmustir. Current Kardiyoloji Tani ve Tedavi yogunlastirilmus bir kitap olarak kabul edilemez
¢iinkii detayli patofizyolojik tartigmalar elenmistir, tan1 tekniklerine yonelik herhangi bir boliim yoktur; ve nadir ya da
belirsiz antiteler dahil edilmemistir. Ayrica sadece bir kardiyak terapétik kitap da degildir ¢iinkii tan1 teknikleri, 6nleme
stratejileri ve prognoz tam olarak tartigtmugtir.

HEDEF KITLE

Current Kardiyoloji Tan1 ve Tedavi, deneyimli hekimler i¢in klinikte ya da serviste kullanilmak tizere hizli bir kaynak olarak
tasarlanmugtir. Kardiyoloji uzmanlari igin yeterlilik sinavlarina hazirlikta mitkemmel bir gézden gegirme kaynagi oldugunu
goreceklerdir. Ayrica 6grenciler ve asistanlar spesifik durumlarin temel bilgilerini gézden gegirebilecek ve detayli caligma
igin gerekli kaynaklar1 kontrol etme olanag: bulabileceklerdir. Kardiyoloji hastalarina hizmet veren hemsireler, teknisyenler
ve diger saglik personeli de Current Kardiyoloji Tan1 ve Tedavi kitabinin kardiyoloji hastaliklarinin bakiminin téim yonle-
rini igeren yararli bir kaynak oldugunu goreceklerdir.

KAPSAM

Current Kardiyoloji Tan: ve Tedavinin igindeki 37 boliim kardiyolojinin ana hastalik antiteleri ve terapotik zorluklarini
kapsamaktadir. Gebelik ve kalp hastaligi, kalp hastaliklarinda antikoagiilanlarin kullanimi ve kalp hastalarinin pre-operatif
degerlendirilmesi gibi kardiyolojideki ana tedavi sorunlar1 hakkinda béliimler mevcuttur. Her kisim kendi alanlarinin uz-
manlar tarafindan yazilmigtir ancak tek bir yazar tarafindan yazilmig metinlerde bulunan kitap igindeki biitiinliigii ve
okuma kolayligini saglayabilmek tizere dikkatli bir edisyon yapilmistir.

Ugiincii baskidan sonra kitap alti kisma ayrilarak yeniden organize edilmistir: Kardiyovaskiiler Hastaliklarin Onlenmesi;
Iskemik Kalp Hastalig1; Aritmiler; Kapak Hastaliklari; Kardiyomiyopati ve Kalp Yetmezligi; Sistemik Hastaliklar ve Kalp.
Ayrica antiplatelet ile ilgili bir yeni béliim eklenmistir. Umidim kitabin hasta bakimu icin yararli bulunmast ve hasta bak-
muina katki saglamasidir. Ayrica kardiyak hastaliklara ait bilgiyi iyilestirecek bir egitim araci olmasini diliyorum. Son olarak
bilgilerimizin yeterli olmadig: alanlarda klinik aragtirmalari tegvik etmesini umuyorum.

Micheal H. Crawford, MD



Ceviri Edit6érii Ons6zii

Ulkemizde en ¢ok tercih ve okunan kardiyoloji kitaplarindan birincisi olan Current Kardiyoloji Tan1 ve Tedavinin bu yeni
baskisinin gevirisini sizlere sunmaktan mutluluk duyuyoruz. Bilimsel bilgileri en pratik sekilde ve uygulanabilir halde su-
nan bu kitabin sizler tarafindan yine begenilecegini umuyorum.

Kitabin gevirisinde biiyiik emekleri olan bagta Yrd. Dog. Dr. Hiiseyin Ede olmak {izere tiim meslektaglarima tesekkiir ede-
rim. Ceviri ile ilgili okurken goreceginiz hatalar: liitfen bildirirseniz daha sonraki ¢evirilerde daha dikkatli oluruz.

Bu vesile ile kitabin basimini saglayan Giines Tip Kitabevleri yoneticileri de takdirle anilmalidur.

Saygilarimla
Prof. Dr. Cetin Erol
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Lipid Bozukluklari

Mohamad Alkhouli MD
Harish Jarrett, MBChB
Sara Sirna, MD

Ceviri: Dr. Tekin Yildirim

» Yiikselmis diistik dansiteli lipoprotein kolesterol,
ylksek dansiteli olmayan lipoprotein kolesterol,
lipoprotein (a) ve apolipoprotein (apo) B-100 plazma
diizeyleri.

» Azalmis yiksek dansiteli lipoprotein ve apo A-1
plazma diizeyleri.

» Yiikselmis trigliserid plazma diizeyleri.

» Cilt ksantomalari.

» Genel Bakis

Cok sayida epidemiyolojik ¢aligma, kardiyovaskii-
ler mortalite ile yiiksek plazma kolesterol diizeyleri
arasindaki iligkiyi ortaya koymustur. Lipid distirticii
terapinin, Ozellikle hidroksimetilglutaril-koenzim A
(HMG-CoA) rediiktaz inhibitorleri (statinler) ile ya-
pilan tedavilerle hem birincil koruma (aterosklerotik
kardiyovaskiiler hastaligi olmayanlarda [ASKH]) hem
de ikincil koruma (ASKH belirtileri olan hastalarda)
hayatta kalma acisindan faydalar: gosterilmistir. Sonug
olarak, dislipidemi taramasi, risk degerlendirmesi ve
tedavisi koruyucu kardiyovaskiiler tibbin ayrilmaz bir
pargasi haline gelmistir.

A. Lipoproteinler ve Apolipoproteinler

Kolesterol, kolesteril esterleri ve trigliseridler plazma-
da bulunan major lipidlerdir. Kolesterol hiicre zarinin
6nemli bir bilesenidir. Steroid hormonlar: ve safra asidi
sentezinde de 6nemli rol oynar. Trigliseridler yag asidi
zincirlerinden ve fosfolipidlerden olusur. Yag asidi zin-
cirleri insanlarda birincil enerji kaynagidir; fosfolipid-
ler tiim hiicre zarlarinin kilit elemanlaridir. Kolesterol
ve trigliseridler suda ¢6ziinmez ve plazmada yiiksek
dansiteli lipoprotein (HDL) kolesterol, diisitk dansite-
li lipoprotein (LDL) kolesterol, ¢ok diisiik dansiteli li-
poprotein (VLDL) kolesterol, ara dansiteli lipoprotein
(IDL) kolesterol ve silomikronlar olarak siniflandirilan

lipoproteinler tarafindan taginir. Lipoproteinler bir li-
pid gekirdek ve apolipoproteinleri tagiyan ve suda ¢6-
ziinen bir fosfolipid dis tabakadan olusur, apolipopro-
teinler koenzim veya reseptor ligandlar1 olarak hizmet
eden veya lipoprotein metabolizmasinin diizenleyicileri
olarak hareket eden spesifik proteinlerdir. Apolipop-
rotein (apo) A-1 HDIde bulunur ve dokulardan disar:
kolesterol akigini tesvik eder. Apo B-100 (VLDL, IDL,
LDL) veya apo B-48 (silomikron) seklinde mevcut olan
apo B LDL reseptor ligandi olarak hizmet eder. Apo C-I,
apo C-II ve apo C-III trigliserid metabolizmasinda yer
alir, apo E ise silomikronlar iizerinde bulunur.
Lipoprotein (a) [Lp(a)] kardiyovaskiiler hastahikla
(KVH) yiiksek korelasyon gosterir ve bir LDL partikiilii ve
bir spesifik apolipoprotein Adan olusur. Lp(a) yapist plaz-
minojene benzer ve trombogenezi arttirdigr diisiintilmek-
tedir. Diger risk faktorlerinden bagimsiz olarak erken ate-
rosklerotik riski tahmin edebilmesiyle bilinir. $ekil 1-1de
lipoprotein siniflar1 ve karakteristikleri gosterilmektedir.

B. Metabolizma

Diyetteki lipidlerin periferik dokulara ve karacigere ta-
sinmasi “eksojen metabolik yol” olarak bilinir. Burada
trigliseridler pankreatik lipazlar tarafindan hidrolize
edilir ve safra asitleri tarafindan emiilsifiye edilir, boyle-
ce micel olusumu gergeklesir. Migel ice alim1 bagirsak-
larin fircams: kenarlarinda gergeklesir, burada yag asit-
leri yeniden esterlestirilir ve silomikronlar1 olusturmak
tizere apo B-48, fosfolipidler ve kolesterolle birlikte pa-
ketlenir. §ilomikronlar portal dolagima geger ve burada
lipoprotein lipaz (LPL) tarafindan hidrolizlenerek yag
asitleri serbest kalir. LPL aktivitesi, LPLyi aktive eden
apo C-II ve inhibe eden apo C-III tarafindan diizenle-
nir. Serbest yag asitleri kaslar tarafindan kullanilir veya
instilinle diizenlenen bir siire¢ iginde yag olarak depo-
lanir. Partikiiller kiigiilditkge kolesterol ve apolipopro-
teinler HDLye transfer edilir ve daha sonra apo E aracili
bir siireg iginde pargalanmak tizere karaciger tarafindan
alinan bir gilomikron kalintisina doniisiir.

“Endojen metabolik yol” hepatik lipoproteinlerin
LDL iizerinden periferik dokulara tasmmast anlamina
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« Protein Kolesterol Silomikron
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A Sekil 1-1. Lipoprotein karakteristikleri. HDL: yuk-
sek dansiteli lipoproteinler; IDL: ara dansiteli lipopro-
teinler; LDL: dusuk dansiteli lipoproteinler; VLDL: ¢cok
dusuk dansiteli lipoproteinler.
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gelir. By, besin aliniminin degismesi durumunda subs-
trat tedarikinin istikrarl bir sekilde stirmesini saglar.
Burada trigliseridlerden zengin bir lipoprotein olan
VLDL eksojen yoldaki silomikronlarin roliine benzer
bir rol oynar. VLDL, esterlestirilmis uzun zincirli yag
asitlerinden karacigerde tiretilir. Trigliserid bileseni
de LPL tarafindan hidrolizlenir. VLDL, HDLden apoli-
poproteinleri (B-100, C-I, C-II, C-III ve E) ve kolesteril
ester transfer proteininin (CETP) aracilik ettigi bir sii-
regle kolesteril esterleri almak igin trigliserid verir. Bu
mekanizma HDLden VLDLYye kolesterol transferine ve
ters kolesterol transferine izin verir. Hidrolizden sonra
ortaya ¢ikan VLDL kalintisinin (IDL olarak bilinir) en
fazla %401 apo E'nin aracilik ettigi bir transferle kara-
cigere alinir, geri kalani hepatik lipaz tarafindan LDLye
doniistiirilir. LDL partikiilleri ¢ogunlukla kolesteril es-
terleri ve apo B-100 igerir ve ana kolesterol tastyicisidir.
LDL hiicre yiizeyinde mevcut LDL reseptorlere bagla-
nan apo B-100 araciligiyla hiicre i¢ine alinir. Hicreler
ayn1 zamanda HMG-CoA rediiktaz igeren enzimatik
bir siire¢ araciligiyla kolesterol sentezleyebilirler. Sekil
1-2'de endojen ve eksojen lipid metabolizma yollar1 gos-
terilmektedir.
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A Sekil 1-2. Lipid metabolizmasindaki endojen ve eksojen yollar. FFA: serbest yag asitleri; IDL: ara dasiteli lipop-
roteinler; LDL: dstk dansiteli lipoproteinler; LDLR: dustk dansiteli lipoprotein reseptérd; LPL: lipoprotein lipaz;
VLDL: ¢ok dustk dansiteli lipoproteinler (Longo DL ve arkadaslarinin Harrison Dahili Tip Prensipleri adli eserlerinden

izinle cogaltilmistir: 18. Basim New York: McGraw-Hill, 2012)
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HDL diizeyleriyle aterosklerotik koroner arter has-
talig1 (KAH) arasinda ters iliski vardir. HDL ters koles-
terol transportundan sorumludur. Lipoprotein oksidas-
yonunu inhibe eder ve endotel biitiinligiinti muhafaza
eder. Cogunlukla karacigerde sentezlenen, ama ayni za-
manda bagirsaklarda da sentezlenen yeni olusmus HDL
molekiilii apo A-1, fosfolipidler ve kolesterol igerir. HDL
apo A-T aracilikli bir siiregle kolesterol alir ve sonra lesi-
tin-kolesterol agiltransferaz (LCAT) ile esterefiye ederek
HDL partikiilii kolesterol esterleri igeren ve karaciger
tarafindan alabilen olgun HDL formuna donisiir.
Kolesterol ve trigliseritler ayn1 zamanda HDLden VLDL
ve silomikronlara, HDLye hiicreler arasinda, VLDL ve
silomikronlara ve karacigere kolestrol transfer imkani
veren bir siireg olan CETP araciligiyla tasinabilir.

C. Ateroskleroz

Dislipidemi, ateroskleroz ve ASKH gelisiminde 6nemli
bir predispozan faktordiir. Yitksek plazma LDL diizey-
leri dogrudan veya dolayl olarak aterogeneze katkida
bulunabilir. Oksitlenmis LDL, aktif temizleyici resep-
tor aracili bir uptake mekanizmasiyla subintimal mak-
rofajlar iginde birikir, bu olay hiicre disfonksiyonuna,
apoptosis ve nekroza gétiiriir. Bu siireg, LDL reseptor
aracili endositozun aksine kolesterol icerigi tizerinden
diizenlenmez. Bu makrofajlara kopiik hiicreleri denir ve
subintimal yagli gizgileri olustururlar. Bu da endotel ha-
sarma yol acan pro-inflamatuar ve pro-trombotik mole-
kiillerin serbest kalmastyla sonuglanir. Oksitlenmis LDL
hiicre ylizeyiyle etkilesime girerek dogrudan endotel
hasarina da yol agabilir. Endotel yaralanmasi trombo-
sitlerin kiimelenmesine ve diiz kas proliferasyonuna yol
acar, bu da aterosklerotik plak olusumunu baglatir. HDL
aterogenezde koruyucu bir rol oynar. Anti-aterogenetik
etkileri endotel fonksiyonunun siirdiiriilmesi, apo A-I
aracili makrofaj kolesteroliin ters transportu, antioksi-
dan etkiler ve anti-trombotik etkiler tizerinden olur.

» Klinik Bulgular

Ciddi hipertrriglisediemi durumlarinda akut pankrea-
title gelen hastalar disinda dislipidemili hastalar asemp-
tomatiktir. Klinik bulgular dislipidemi nedenine bagli-
dir.

Hiperlipideminin en ciddi formlarina ailesel hi-
perkolesterolemi (FH) gibi genetik lipoprotein meta-
bolizma bozukluklar1 neden olur. FH, LDL reseptor
genindeki bir kusura bagl olan otozomal dominant bir
hastaliktir. Mutant gen LDL reseptoriiniin LDLyi kan-
dan uzaklastirmasini engeller. LDL kolesterol diizeyleri
tipik olarak 300 ml/dInin iizerindedir. Yaygin bulgular
el, dirsek, diz ve ayak bileklerinde ve goz kosesi civarin-
da (ksantalezma) ksantomalar olarak adlandirilan ciltte
yagl depolanmalart igerir. Siklikla gogiis agristyla (anji-
na) birlikte erken KAH veya akut miyokard infarktiyla
ortaya cikar. Diger yaygin primer dislipidemi nedenleri
ailesel kombine hiperlipidemi (hem LDL hem trigliserid

diizeyleri yiiksektir) ve saf hipertrigliseridemidir (¢ok
yiiksek trigliserid diizeyleri).

Tablo 1'de en sik goriilen primer dislipidemi neden-
leri verilmektedir.

A. Sekonder Dislipidemi Nedenleri

Bir¢ok hastada birincil dislipideminin diginda altta ya-
tan bir metabolik anomali nedeniyle dislipidemi gelise-
bilir. Metabolik sendrom abdominal obezite, hipertansi-
yon, insiilin direnci (+ glukoz intoleransi), protrombotik
durum, ytiksek trigliseridler, kiigitk LDL partikiilleri ve
digiik HDL dizeyleriyle karakterlidir.

Obezite ABDdeki yetiskinlerin tigte birini etkile-
mektedir ve seker ve doymus yaglardan ¢ogunlukla elde
edilmis fazla kaloriye bagl dislipideminin 6nemli bir
sekonder nedenini yansitmaktadir. Insiilin hassasiyeti-
nin azalmasi ve karbonhidrat alimindaki artis trigliserid
olusumunda artiga neden olur, ardinda bunlar VLDL
formu iginde dolagima girer. Obezitede HDL diizeyleri
azalir. Benzer sekilde, tip 2 diabetes mellituslu hastalar
da insilin direnci ve sonugta ortaya ¢ikan asir1 insiilin
nedeniyle dislipidemiktir. Bu periferde ve karacigerde
serbest yag asidi formasyonunda bir artisa yol agar ve bu
da hipertrigliseridemi ve artmig bir VLDL tiretimi ola-
rak ortaya ¢ikar. LPL aktivitesindeki azalma nedeniyle
lipoprotein katabolizmasi down-regiile olur ve plazma
VLDL daha da artar.

Hipotiroidizim hepatik LDL reseptor aktivitesin-
de bir azalma ve sonugta LDL klerensindeki gecikme
yuztinden siklikla dislipidemi ile sonuglanir. Dislipide-
minin ciddiyeti hipotiroidi derecesiyle dogrudan ko-
relasyon gosterir ve diizeltilmesi de dislipidemiyi geri
donddiriir.

Karaciger hastalig1 plazma lipid diizeylerini etkile-
yebilir. Hepatit artmig VLDL tiretimiyle ilgilidir ve bek-
lendigi gibi ciddi karaciger hastaliginda ve karaciger yet-
mezliginde sentez fonksiyonunun ilerleyici azalmastyla
birlikte plazma lipoprotein diizeyleri diiger. Kolestatik
karaciger hastaligi, depolanmasiyla ciltte ksantomlarin
ortaya ¢ikmasina neden olan lipoprotein-X'in brikimi
yoluyla anlamli hiperkolesterolemiye yol acar.

Kronik bobrek hastaligi azalan lipoliz ve klerens
sonucu olarak VLDL yiikselmesiyle iligkilidir. Nefrotik
sendrom, disiik plazma onkotik basincinin indikledi-
i artmig hepatik LDL tiretimi ve VLDL klerensindeki
azalmanin sonucu olarak belirgin hiperkolesterolemiyle
sonuglanir.

Diger sekonder nedenler arasinda plazma HDL
konsantrasyonunu azatlan sigara igme bulunur. Tiazid
diiiretikler, beta blokerler ve strojen bilesikleri gibi sik
kullanilan ilaglar plazma lipid konsantrasyonlarin: et-
kileyebilir. Ozellikle proteaz inhibitérleri olmak iizere
antiretroviral ilaglar lipodistrofi sendromuyla iligkilidir.
Antipsikotikler de kilo alim1 ve insiilin direnciyle iliskili
olan potansiyel etken ajanlar arasindadir.
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Tablo 1-1 Temel Gen Defektleri

Protein (gen) Yiikselen
Genetik Bozukluk defekti Lipoproteinler
Lipoprotein lipaz eksikligi LPL Silomikronlar
Ailesel apolipoprotein C-II Ape-Cll Silomikronlar
eksikligi
Apo A-V eksikligi ApeA-V Silomikronlar, VLDL
GPTHBP1 eksikligi GPTHBP1 Silomikronlar
Ailesel hepatik lipaz eksikligi  Hepatik lipaz VLDL kalintilari
Ailesel disbetalipoproteinemi  ApoE Silomikronlar, VLDL
kalintilari
Ailesel hiperkolesterolemi LDL reseptdrii LDL
Ailesel kusurlu apo B-100 ApoB-100 LDL
Otozomal dominant PCSK9 LDL
hiperkolesterolemi
Otozomal resesif LDLRAP LbL

hiperkolesterolemi

Silosterolemi ABCG5 veya ABCG8  LDL

Klinik Bulgular Genetik Gegis Tahmini Siklik

Eriiptif ksantomlar, OR 1/1,000,000
hepatosplenomegali,
pankreatit

Eriiptif ksantomlar, OR < 1/1,000,000
hepatosplenomegali,
pankreatit

Eriiptif ksantomlar, oD < 1/1,000,000
hepatosplenomegali,
pankreatit

Eriiptif ksantomlar, (1)) < 1/1,000,000
pankreatit

Pankreatit, KKH OR < 1/1,000,000

Palmar ve tuboeriiptif OR, 0D 1/10,000
ksantomalar, KKH, PVH

Tendonlarda ksantomalar, 0D 1/500
KKH

Tendonlarda ksantomalar, 0D <1/1000
KKH

Tendonlarda ksantomalar, oD <1/1,000,000
KKH

Tendonlarda ksantomalar, OR <1/1,000,000
KKH

Tendonlarda ksantomalar, OR <1/1,000,000
KKH

OD: Otozomal dominant; OR: otozomal resesif; ARH: otozomal resesif hiperkolesterolemi; KKH: koroner kalp hastaligi; LDL dustik dansiteli lipoprotein; LPL:
lipoprotein lipaz; PVH: periferik vaskiiler hastalik; VLDL: ¢ok dansiteli lipoprotein. (Longo DL ve arkadaslarinin Harrison Dahili Tip Prensipleri adli eserlerinden

izinle cogaltiimistir: 18. Basim New York: McGraw-Hill, 2012)

» Teshis

Ulusal Kolesterol Egitim Programi, Yetiskin Tedavisi
Paneli (NCEP-ATP) III 20 yasin istiindeki yetiskin-
lerde 5 yilda bir aglik lipid profili ile lipid bozukluk-
larin taranmasini tavsiye etmektedir. ABD Koruyucu
Hizmetler Gorev Giicii (USPSTF) erkeklerde ve kadin-
larda sirasiyla 35 ve 45 yasindan itibaren rutin tarama
yapilmasini savunmaktadir. USPSTF ayrica koroner
kalp hastalig1 (KKH) i¢in risk faktorleri mevcutsa daha
erken yasta tarama yapilmasini da tavsiye etmektedir.
Lipid anomalileri bulunursa derinlemesine anamnez
alinmali, semptomatik KKH degerlendirmesi yapilma-
11 ve dislipideminin olas: ikincil nedenleri de tanim-
lanmaya galigilmalidir. Iyi bir aile anamnezi alinmali
ve hareketsiz yasam tarzi, obezite, kétii beslenme ve
sigara icme gibi risk faktorleri ele alinmahdir. Fizik
muayene primer dislipidemi teshisine yardimci ola-
bilen ksantoma ve ksantelezmalar1 ortaya ¢ikarabilir.

Temel metabolik panel, kreatinin, tiroid ve karaciger
fonksiyon testleri yapilarak sekonder hiperlipidemi
nedenleri ekarte edilmelidir.

Grundy SM, et al. Diagnosis and management of the metabolic
syndrome: an American Heart Association/National Heart,
Lung, and Blood Institute Scientific Statement. Circulation.
2005;112(17):2735-52

» Tedavi

A. LDL Hedefleri

flag tedavisine baglama kararint verirken majér belirleyi-
ci kardiyovaskiiler hastalik riskinin derecesidir. Mevcut
NCEP-ATP-III  kilavuzlari, hiperlipidemili hastalarda
hedef LDLyi belirlerken Framingham 10 yilhk mutlak
kardiyovaskiiler risk oranlarini kullanir. LDL hedeflerini
degistiren major risk faktorleri (LDL kolesterol hari¢) sun-



KARDIYAK DURUMLAR iCiN UZUN SURELI ANTIKOAGULASYON

dir. Antitrombotik terapi uzun ve kisa donemde rekiir-
ren inme riskini azaltir. intraserebral kanama serebral
embolinin ciddi ve potansiyel olarak yasami tehdit eden
bir komplikasyonudur. Serebral embolisi olan hastalar-
da serebral kanama veya hemorajik doniisiim agisindan
yiiksek riske isaret eden bulgularin belirlenmesi igin
bilgisayarli tomografi (BT) taramasi yapilmalidir. “Ce-
rebral Embolism Study Group” kardiyojenik serebral
embolisi olan hastalarin eger hipertansif degillerse ve
24-48. saatlerde BT taramasinda intraserebral kanamaya
isaret eden bir kanit tespit edilmedi ise, antikoagiilasyon
kullanmasini 6nermektedir. Biiyiik serebral enfarktiisii
olanlarda hemorajik déniigiim riskini azaltmak i¢in 7
giinliik bir erteleme yararl olabilir.

» Tanisal Calismalar

Intrakardiyak embolizasyon kaynagindan siklikla kli-
nik olarak siiphelenilir ve spesifik olarak intrakardiyak
trombiislerin saptanmast i¢in bir dizi tanisal testler kul-
lanilabilir.

Ekokardiyografi intrakardiyak trombiislerin tespi-
tinde kullanilabilecek, dogru sonug veren, invaziv olma-
yan bir tekniktir. Transtorasik ekokardiyografi (TTE) sol
ventrikiil trombiisiinti gostermede sensitif ve spesifiktir
(Sekil 4-1 ve 4-2). Sol atriyal trombiislerin ($ekil 4-3) ve
¢ikan, transvers ve inen aortadaki aterotrombotik ma-
teryalin giivenilir sekilde saptanmast igin transosefageal
ekokardiyografi (TEE) yapilmalidir.

Intravenéz eko kontrast kardiyak kitlenin dogru
sekilde taninmasina yardimer olabilir. Seri ekokardiyog-
rafinin kullanilmasi, akut miyokard infarktisii ile iligkili
intrakardiyak trombozun dogal oykisti ile ilgili bilgile-
rimizi biyiik oranda arttirmistir ¢iinkii patofizyolojik
trombotik siirecin baslangici net olarak tanimlanabilir.
Tromboz gelisen hastalarin sol ventrikilleri igindeki
kan akiminin dikkatle yapilan Doppler ¢aligmalari, dii-
stik akimin apikal paternlerinin tromboza énciiliik etti-
gini gosterir. Yitksek risk faktorleri (anterior enfarktiis
ve ciddi apikal duvar hareket anormalligi) trombiis olu-
sumu Oncesi varoldugundan ve tespit edilebildiginden,
antikoagiilanlarla profilaktik tedavi baglatmak ve trom-
biis olusumunu azaltip muhtemelen sistemik emboliyi
6nlemek miimkiindiir.

Bir kalp boslugunda tespit edilen spontan eko kont-
rast (“duman”) diigitk akimi ve erken rulo formasyonu-
nu temsil eder ve siklikla trombiis veya yakin gelecekte
trombiis gelisimi olabilecegi ile iliskilidir. Sol atriyumda
spontan eko kontrast veya diisiik akim hizlari olan has-
talar yitksek oranda sol atriyal trombiis ve tromboem-
bolizm insidansina sahiptirler.

Yitksek hizli kontrast BT ve manyetik rezonans
gortintilleme (MRG) de, ozellikle sol ventrikiil i¢inde
olmak iizere intrakardiyak trombiisii tespit edebilir. An-
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A Sekil 4-1. Anterior miyokard enfarkttstnu takiben
sol ventrikul anevrizmasi olan bir hastada sol vent-
riktlde (LV) mural trombus (T). Ustteki resim, ikinci
harmonik gérintu ile birlikte apikal doért odacikli eko-
kardiyogram. Trombus iyi gérilmektedir ama alttaki
duvar hareket anormalliginin belirlenmesi zordur. Alt-
taki resim lipid tabanli eko kontrast ajan ile ¢ekilmis
ayni gorinttdur; trombis ve anevrizmanin daha net
goéruldugune dikkat ediniz.
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A Sekil 4-2. Dilate kardiyomiyopatisiolan bir hastanin apikal dort odacik iki boyutlu ekokardiyogrami. Sol vent-
rikaltn (LV) apeksinde protride olan trombus (T) géralmektedir.

cak bu teknikler, her zaman her yerde bulunmaz 6zel-
lesmis ekipmana ihtiyag duyarlar ve pahalidirlar. Ancak
ge¢ tutulumu giiglendirilmis kardiyak MRG, TTE ve eko
kontrasti kotii kalitede olan veya sol ventrikiiler trom-
biisii orta diizeyde goriintiilenebilen veya klinik duru-
mu gerektiren hastalarda sol ventrikiil trombiislerin
saptanmasi i¢in kullanilabilir.

Intrakardiyak trombiisler periferal embolizasyonun
en sik goriilen kardiyak nedeni olsalar da enfeksiy6z

veya enfeksiy6z olmayan endokardite bagh kapak veje-

tasyonlari, dejeneratif aortik ve mitral kapak hastaligina
bagli kalsifik emboli, sol tarafli miksomaya bagli tiimor
embolisi ve aort veya biiyiik damarlarda parcalanabilir
veya mobil plaga bagl ateroemboli dahil olmak iizere
bagka nedenler de mevcuttur (bkz. Sekil 4-4). Ek ola-
rak embolik olaylar, venoz sistemden koken alan ve bir
intrakardiyak yoldan gegen (en sik patent foramen ova-
le) paradoks emboli nedeniyle de olusabilir (Sekil 4-5).
Tiim bu durumlar TTE veya TEE veya her ikisi ile bir-
likte kolaylikla belirlenebilir.

A Sekil 4-3. Sol apendiksi dolduran buyik tromUst olan sol atriyumu (LA) gésteren transézefajeal ekokardiyog-
rafi gorintusd; oklar sol atriyal apendiksin sinirlarini gostermektedir.
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110 bpm

A Sekil 4-4. Trans6zefajeal ekokardiyogram transvers torasik aortada (Ao) buyuk ateromu (A) géstermektedir.
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A Sekil 4-5. Transozefajeal ekokardiyogram kalbe embolize olmus ve patent foramen ovalede sikismig sistemik
vendz trombust (T) gostermektedir. RA, sag atriyum; LA, sol atriyum. Oklar trombusu; acik ok patent foramen

ovaleyi gostermektedir.
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» Antikoagiilasyon Gerektiren Kalp
Hastaliklarinin Tedavisi

Kisa ve uzun siireli antikoagiilasyon akut koroner
sendromlar, inme, periferal arteryel hastalik ve venéz
tromboembolik hastalik dahil olmak tizere bir¢ok kar-
diyovaskiiler hastaligin tedavisinin bir pargasidir. Bu
hastaliklar diger béliimlerde ele alimmgtir. Bu bolimde
su hastaliklar i¢in uzun siireli antikoagiilasyon anlati-
lacaktir: atriyal fibrilasyon, dogal kalp kapag: hastaligi,
protez kalp kapaklari, akut miyokard enfarktiisiiniin
eslik ettigi sol ventrikiiler trombiis, uzak miyokard en-
farktiisii, sol ventrikiiler anevrizmasi, dilate kardiyomi-
yopati, aterosklerotik emboli durumlari, patent foramen
ovale ile iligkili paradoks emboli ve intrakardiyak cihaz-
lar.

Bir dizi hastalikta antikoagiilasyonun uygulanma-
st ile ilgili Amerikan Kalp Cemiyeti (AHA), Amerikan
Kardiyoloji Dernegi (ACC), Amerikan Gogiis Hasta-
liklar1 Dernegi (ACCP) ve Avrupa Kardiyoloji Dernegi
(ESC) tarafindan kilavuzlar hazirlanmistir. Bu kilavuz-
lar igerik ve format yoniinden farklidir; ama yaptiklari
oneriler cogunlukla birbiri ile uyumludur.

A. Atriyal Fibrilasyon

Atriyal fibrilasyon embolizasyona (en sik olarak iskemik
inmeye neden olan) yol agan atriyal trombiis olusumu (en
sik olarak sol atriyal appendikste goriiliir [bkz. $ekil 4-3])
ile sonuglanabilir. Atriyal fibrilasyonu olan hastalarda inme
insidansi %4-5/yildir. Bu rakam atriyal fibrilasyonu olma-
yan benzer hastalara gore 4-5 kat daha fazladir. Atriyal
fibrilasyonda inme insidansi yasla iliskilidir. 50-59 yaslar1
arasinda olanlarda inme insidansi %1.5/yildir. 80 yasindan
biiyiik olanlarda ise insidans %10/y1ldan daha yiiksektir.

AHA/ACC/ESC atriyal fibrilasyonun 1) ilk epizod 2)
paroksismal 3) persistant 4) kalic1 olarak siniflandirilma-
sin1 Onerir. Akut atriyal fibrilasyon ilk kez olugan fibri-
lasyondur. Kronik atriyal fibrilasyon paroksismal, persis-
tan veya kalict olabilir. Paroksismal atriyal fibrilasyonda
epizodlar spontan olarak 7 giin i¢erisinde normal siniis
ritmine doner. Persistan atriyal fibrilasyon ise 7 giinden
uzun siiren epizodlar ve/veya normal siniis ritmine doniis
i¢in kimyasal veya elektriksel kardiyoversiyon yapmak
gereken atriyal fibrilasyonlardir. Kalic1 atriyal fibrilasyon-
da normal siniis ritmine doniis yapilamaz ve/veya hasta
ve hekim normal siniis ritminin saglanmas: i¢in girisim-
de bulunmaz. Bu ii¢ uzun siireli atriyal fibrilasyon katego-
risinde de inme riskinin ayni oldugu var sayilr.

Atriyal flutter, atriyal fibrilasyondan ¢ok daha na-
dirdir ancak bu iki aritmi siklikla ayni bireyde goriiliir.
Atriyal flutter1 olan hastalar da tromboemboli riski al-
tindadir ve bu nedenle bu iki aritmide de benzer antiko-
agtilasyon tedavisi uygulanir.

1. Kronik atriyal fibrilasyon (nonvalviiler)—
Nonvalviiler atriyal fibrilasyonu (NVAF) olan hastalarda
inmenin primer ve sekonder énlenmesinde uzun vadeli
oral antikoagiilanlarin (varfarin) etkinligi randomize
kontrollii aragtirmalarda agik sekilde gosterilmistir.

Bu hasta popiilasyonunda antikoagiilan terapinin
riskleri kayda degerdir. Intrakraniyal kanama riski 75
yasin iistiinde ve 4,0dan biiyitk INR degerlerinde an-
lamlr sekilde yiikselmektedir.

Randomize arastirmalarda nonvalviiler atriyal fib-
rilasyonu olan hastalarda aspirinin inme insidansini
distriicti etkileri de degerlendirilmistir. Bu galigmalar
aspirinin faydasinin az oldugunu ve dozu ayarlanmus var-
farin ile karsilastirildiginda ise gok ¢ok diisiik oldugunu
gostermistir. Aspirin ve diisiik doz varfarin kombinasyo-
nu ile dozu ayarlanmus varfarin kargilagtirilmis ve inme
insidansmi diisiirmede kombinasyon tedavisinin, tek
basina dozu ayarlanmug varfarin kadar etkili olmadig go-
rilmistir. Non-valviiler atriyal fibrilasyonlu hastalarda
aspirinle klopidogrel kombinasyonu inmenin énlenme-
sinde tek basina aspirine gére daha etkin bulnmus fakat
dozu ayarlanmug varfarine gore kanama riski benzer olsa
da inmeyi 6nlemede etkinligi diisiik olarak saptanmugtir.

Atriyal fibrilasyonda antikoagiilan tedavi inme riskini
%60dan fazla diisiiriir. Atriyal fibrilasyonda inmenin 6n-
lenmesi icin genel olarak kabul edilen hedef INR degeri
2,0-3,0diir ve hastalar bu aralikta oldugu zamandir ki an-
tikoagiilasyonun etkinligi tahmin edilebilirdir-en iyi sonug
hastalarin bu aralikta oldugu siire toplam tedavi siiresinin
%65den fazlasim bu aralikta gegirdigi durumlarda miim-
kiindiir. 2,0dan diisiik INR degerlerinde tedavinin etkinli-
ginin azalmaktadir, 4,0dan yiiksek INR degerleri ise daha
yiiksek kanama (IKK dahil) riski ile iliskilidir. Cok yasli-
larda antikoagiilasyonun daha yiiksek risk olusturdugu
distiniildigiinde bu hastalarda hedef INR 2,0-2.5 araligina
diistirtilmelidir. Yeni oral antikoagiilanlar siirekli etkin an-
tikoagiilasyon olusturmada daha etkindir.

Atriyal fibrilasyon ve koroner arter hastaligi olan
hastalarda, baz1 durumlarda varfarin tedavisine antipla-
telet ilaglar eklenebilir. ACCP kilavuzlar: stabil koroner
arter hastalig1 (son bir yilda akut koroner sendrom ge-
¢irmeyen) ve atriyal fibrilasyon (antikoagiilasyon gerek-
tiren) olanlarda antiplatelet tedavisi olmaksizin varfarin
almasini 6nermektedir. Akut koroner sendromu olan ve
koroner stent uygulanmamus atriyal fibrilasyon hastalar1
i¢in varfarin ve tekli antiplatelet tedavi onerilir. Yitksek
risk tromboembolizm riski olan 6zellikle de daha 6nce
tromboembolik olay veya akut koroner sendrom gegi-
ren stent uygulanmamus olan atriyal fibrilasyon hastala-
rina 12 ay siireyle varfarin ve ikili antiplatelet (aspirin ve
klopidogrel) verilmelidir. Bu siire sonrasinda da atriyal
fibrilasyon ve stabil koroner arter hastaligi olanlarda
oldugu gibi sadece varfarin ile devam edilmelidir. Anti-
koagiilan tedavi gerektirip akut koroner sendromu olup
stent uygulanan hastalardan ¢iplak stent uygulananlar-
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da 1 ay siireyle ilag kalpli stent uygulananlarda ise 3-6
ay stireyle varfarin ve ikili antiplatelet tedavi onerilir.
Bundan sonra, bir yilin kalaninda varfarin ve tekli antip-
latelet tedavi (siklikla klopidogrel) énerilir. Bu bir yilin
sonrasinda da atriyal fibrilasyon ve stabil koroner arter
hastalarinda oldugu gibi sadece varfarin ile devam edi-
lir. Varfarinle uzun dénem antikoagiilasyon gerektiren
hastalarda eger miimkiinse tiglii tedaviye maruz kalma
stiresini ve kanama komplikasyonlar1 riskini azaltmak
i¢in ilag kapli stent yerine ¢iplak kapli stentler kullanil-
malidir. Varfarin ve antiplatelet ajanlarin birlikte kulla-
nimi1 konusunda kilavuz 6nerileri oldukea degiskendir.

2. Non-valviiler atriyal fibrilasyonu olan
hastalarda inme riski ve antikoagiilasyo-
nun dengelenmesi—Atriyal fibrilasyonu olan
hastada oral antikoagiilan tedavisine baglanirken elde
edilecek yarar ve tedavinin olusturdugu riskler den-
gelenmelidir. SPAF arastirmacilar, “Atrial Fibrillation
Investigators” caligmas1 arastirmacilar, AHA/ACC/
ECS ve ACCP atriyal fibrilasyonu olan hastalarda inme-
nin risk faktorlerini belirlemislerdir. Hastalarin bu risk
faktorlerine yonelik degerlendirilmesi kimlerin antit-
rombotik tedavinin belirlenmesinde fayda saglayabilir.
CHADS?2 yukaridaki semay: igeren modifiye bir inme
riski siniflandirmasidir (Tablo 4-2, sol kolonda). Kon-
jestif kalp yetmezligi (C), hipertansiyon (H), 75 yasin-
dan biiyiik olmak (A) ve diyabet (D) bir puandir. inme
hikayesi (S) ise iki puan olarak degerlendirilir. CHADS2
risk degerlendirmesi antitrombotik tedaviye yaklagimin
belirlenmesine yardimci olur (Tablo 4-3, sol kolonda).
En diisiik riskli hastalarda skor 0'dir ve varfarin gerek-
mez. Orta riskli hastalarda skor 1'dir, bu hastalar, net kli-
nik fayda dikkate alinarak antikoagiilanlar veya aspirin
ile tedavi edilebilir. Yiiksek riskli hastalarda skor 2 veya

Tablo 4-2 Nonvalviiler Atriyal Fibrilasyonda
Antikoagtilasyon icin CHADS2 ve CHA2DS2-Vasc Risk
Degerlendirmesi

CHADS2 CHA2DS2-Vasc
KKY 1 KKY 1
Hipertansiyon 1 Hipertansiyon 1
Yas >75 1 Yas
Diyabet 1 64-74 1
inmeveyaGIA 2 >75 2
Diyabet 1
inme veya GIA 2
Vaskiiler hastalik 1
Cinsiyet
Kadin 1

KKY: konjestif kalp yetmezligi, GIA: Gegici iskemik atak.

Tablo 4-3 CHADS2 ve CHA2DS2-Vasc riskine
gore kronik non-valviler atrial fibrilasyonda
antikogtilasyon

CHADS2 CHADS2-Vasc
Skor TE yiizdesi/Yil Skor TE yiizdesi/Yil

0 19 0 0.2
1 28 1 0.6
2 40 2 22
3 59 3 32
4 8.5 4 48
5 125 5 7.2
6 18.5 6 9.7

7 1.1

9 11.0

9 122

TE thromboembolism

daha yiiksektir ve antikoagiilanlardan en fazla yarar go-
ren grup budur. Daha 6nce inme gegirmis atriyal fib-
rilasyonlu hastalara, eger bir kontraendikasyon yoksa,
antikoagiilan terapisi verilmelidir.

Yakin zamanda, yas, cinsiyet ve eslik eden vaskiiler
hastalik varligin: dikkate alan alternatif bir risk sinifla-
ma semasi O6nerilmistir. Bu risk degerlendirme semasi
CHA2DS2-Vasc siniflamasidir (bkz. Tablo 4-3, sag ko-
lon). Burada kullanilan kisaltmalar CHADS2 akroni-
mindekine benzerdir. Vasc; vaskiiler hastaligi (periferik
veya koroner arter hastalig1 veya TEEde aterom) ve cin-
siyet durmunu ifade eder. Hipertansiyon tedavi altinda
sistolik kan basincinin 160 mmHg tizerinde olmasidir.
Bu semanin potansiyel faydalarindan biri diigiik skoru
(CHAD2S2-Vasc) olanlarin antikoagiilasyon uygulan-
maksizin oldukg¢a diisitk inme insidansina sahip olup
antitrombotik tedavi olmaksizin veya diisiik doz aspirin
ile tedavi edilebilmesine olanak tanimasidir. Oral anti-
koagtilasyon kullanma karar1 CHADS2 skoruyla des-
teklenmis CHAD2S2-Vasc skoru ile belirlenir. CHADS2
skoru 1 olan hastalar CHAD2S2-Vasc skoru ile tekrar
degerlendirilir. CHAD2S2-Vasc skoru 1 olanlar orta
riskli kabul edilir, aspirin veya dozu ayarlanmis varfarin
ile tedavi edilebilir. CHAD2S2-Vasc skoru 2 veya tizeri
olanlarda ise torapétik antikoagiilasyon onerilir. Hep-
sinde 6nemlisi ne CHADS2 ne de CHAD2S2-Vasc skor-
larinin antikoagiilasyon tedaviyi zorunlu kilmaz sadece
yonlendirmeye hizmet eder.

Inme riski uzun siireli paroksismal, persistan ve
kalici atriyal fibrilasyonu olan hastalarda farkli degildir.

Varfarin ile antikoagiilasyon tedavisi altindaki has-
talarda kanama riskini belirlemek i¢in de siniflamalar
gelistirilmistir. Non-valviiler atriyal fibrilasyon hastalar1



» 100 atim/dakikadan yiiksek kalp hizi
» Ritmin supraventrikiler olmasi

» Genel Bakis

Supraventrikiiler tasikardiler (SVT) atriyumlar veya
atriyoventrikiiler noddan kaynaklanan hizli ritim bo-
zukluklaridir. Demet dal blogunun yoklugunda sag ve
sol demetler araciligi ile ventrikiillere olan iletim sag-
lamdir ve bu ileti dar ve normal gériiniimlic QRS’lere
neden olur. Bu nedenle bu aritmiler ayni zamanda sik-
Iikla dar kompleksli tasikardiler olarak da adlandirilir.
Cogu SVT epizodik oldugu igin birgok klinisyen bu
grup aritmiyi paroksismal SVT olarak da anmaktadir.
Radyofrekans ablasyon bu aritmilerin giivenli bir sekil-
de tedavi edilmesini sagladig1 i¢in, SVT’lerin tedavisin-
de 6nemli bir terapétik segenek haline gelmistir. Tablo
11-1de SVT’lerde kullanilan farmakolojik terapiler
6zetlenmektedir.

P Patofizyoloji ve Etyoloji

Aritmilerin olusumu {i¢ ana mekanizma ile agiklan-
maktadir: en sik goriilen mekanizma olan reentran; art-
mis veya anormal otomatisite; ve tetiklenmis aktivite.

Reentran aritmiler kendilerini bir ara yolda sii-
rekli tekrarlayan bir sekilde dondiirerek siirdiiriirler ve
iki ayag1 vardir: birincisinde uyari bir yerden ¢ikar ve
ikincisinde kaynaklandig1 bolgeye geri gelir veya tagi-
nir. Reentrinin varolmasi igin yavas ileti yolunun olmasi
gelmesi gerekir ve her bir ayagin farkl refrakter peri-
yoda sahip olmas1 gereklidir (AV nodal reentran tasi-
kardi bashigina bakiniz). Bu durumda elektriksel uyar:
(akimimn bir ayaginda refrakterligin indiiklenmesiyle)
tipik olarak bir reentran tagikardiyi baslatabilir. Bir defa
tanimlandiktan sonra elektriksel uyar1 ayaklarin birin-
de impulsu artirma yoluyla tagikardiyi baglattig: gibi
durdurabilir.

Supraventrikuler
Tasikardiler

Byron K. Lee, MD; Peter R. Kowey, MD
Ceviri: Dr. Erkan Baysal

Tkinci mekanizma otomatisite spontan ve genellik-
le tek bir odaktan ki bu ya ektopik bir odaktir ya da si-
niis nodunun kendisidir, tekrarlayic “atiglar™ icermek-
tedir. Otomatisenin miyokard hiicrelerinin intrinsik bir
ozelligi oldugu unutulmamalidir. Bu mekanizmanin
iki alt kategorisi bulunmaktadir. Artmis otomatisite
spontan olarak impuls tireten bir odaktir vesiniis no-
dundan veya Ostaki sirt1 (Eustachian ridge) Bachman
kitlesi, koroner siniis ve AV kapaklar, AV nodlar, His-
Purkinje sistemi ve ventrikiiller de dahil atriyumdaki ek
pacemakerlardan koken alabilir. Anormal otomatisite
daha digiik (daha pozitif) dinlenim diastolik membran
potansiyeline yol agan iyonik akim degisiklerine neden
olan hastaliklara sekonderdir. Esik potansiyeline bu ne-
denle kolayca ulasilabilmekte boylece de uzamis aritmi
ihtimali artmaktadr.

Uglincii mekanizma tetiklenmis aritmiler aksiyon
potansiyelini yakindan izleyen membran potansiyelin-
deki dalgalanmalara baglidir. Disaridan yeni bir stimu-
lusun yoklugunda bu dalgalanmalar veya after-depola-
rizasyonlar yeni aksiyon potansiyellerinin gelismesine
neden olur. Her yeni aksiyon potansiyeli bir 6ncekin-
den olusur. Bu aritmiler erken veya ge¢ after-depola-
rizasyon tarafindan olusturulabilir ve bunlar goéreceli
olarak aksiyon potansiyellerinden (tetiklenmis aktivite-
yi olugturan) dnce gelen ilk after-depolarizasyonun za-
manlamasina baghdir. Erken after-depolarizasyonlar
da membran repolarizasyonu tam degildir ki bu aksi-
yon potansiyelinin esik stimulusunun altindaki deger-
lerde olugsmasina neden olur. Bu tip genellikle elektrolit
bozuklugu ile iliskilidir ve bu uzamis QT sendromu ile
kinidinin neden oldugu torsade de pointes'ten sorumlu
mekanizma olabilir. Gecikmis after-depolarizasyon ile
membran repolarizasyonu tamdir ancak anormal intra-
seliiler kalsiyum yiikii spontan depolarizasyona neden
olur. Yiiksek kalsiyum seviyelerinin nedeni acik degil-
dir ancak digoksin gibi ilaglarin neden oldugu sodyum
pompast inhibisyonu ile iligkili olabilir. Aritminin her
iki tipinde de siire¢ tekrarlayicidir ve devamli tasikar-
diye neden olabilir.
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SUPRAVENTRIKULER TASIKARDILER

» Genel Tanisal Yaklasim

12 derivasyonlu elektrokardiyogramimn (EKG) yorum-
lanmasinda sistematik bir yaklasgim kullanilmasi ¢ogu
vakada dogru SVT tipinin belirlenmesine olanak tanir
(Sekil 11-1). 1lk adim ritmin diizenli mi diizensiz oldu-
gunun saptanmasidir. Eger diizensizse ritmin atriyal fib-
rilasyon, degisken iletimli atriyal flutter veya multifokal
atriyal tasikardi olma olasilig1 yiiksektir. P dalgalarinin
goriilmesi veya olmamasi genellikle bu {i¢ antitenin bir-
birinden ayirt edilmesini saglar. Atriyal flatterde P dal-
galarinin hizi 240-320 atim/dKdir. MAT da ise her QRS
kompleksinden 6nce P dalgalari mevcuttur ve en azin-
dan 3 farkl1 P dalgas1 morfolojisi izlenir.

Eger SVT diizenli ise akilda tutulmas: gereken bir-
kag farkli SVT tipi vardir. SVT; siniis tagikardisi, siniis
nodu tagikardisi, atriyal flutter, atriyal tasikardi, AV
nodal reentran tagikardi (AVNRT), kavsak tagikardi-
si veya atriyoventrikiiler resiprokan tasikardi (AVRT)
olabilir. Diizenli SVT’nin tipi 12 derivasyonlu EKGde
dort ozelligin incelenmesi ile belirlenebilir: 1) baslangig
ve sonlanma, 2) kalp hizi, 3) P dalgasinin morfolojisi
ve 4)R-P iliskisi. Siniis tasikardisi ve kavsak tasikardi-
sinde baglangi¢ tipik olarak ¢ok yavastir, diger SVT ler

ise genellikle daha ani baglar ve sonlanir. Kalp hiz1 da
yardimei olabilir. Siniis tasikardisi tipik olarak 220-yas
atim/dkdan yiiksek olamaz, atriyal flutterde ise kalp hiz1
siklikla 300’tin bir katidir.P dalga morfolojisi faydali ola-
bilir. Retrograd P dalgalar1 (inferior derivasyonlar olan
II, IIT ve AVFde negatif) AVNRT ve kavsak tagikardisi-
ne isaret eder. Son olarak R-P iliskisi tasikardi sirasinda
R dalgasindan bir sonraki P dalgasina olan mesafeyi ifa-
de eder. Eger bu mesafe P-R intervalinden daha uzunsa
SVT “uzun R-P” olarak isimlendirilirken, kisa ise “kisa
R-P” olarak isimlendirilir (Sekil 11-2).

SiNUS TASIKARDISI VE SINUS
NOD REENTRISi

» Baslangi¢ ve sonlanma: Yavas

» Kalp hizi: 100-(220-yas) atim/dk

» P dalgasi: normal siniis ritminde goriilen P dalgasi ile
ayni

» R-Piliskisi: Uzun

AF
Belirgin P dalgalari yok

- Diizensiz
SVT : MAT
Uc veya daha fazla P dalgasi
Diizenli AFL
(degisken iletimle)
Flutter dalgalari
ST SN reentry AFL AT AVNRT (Akselere AV AVRT
kavsak ritmi)

Baslama ve sonlanma  Yavas Aniden Aniden Aniden Aniden Gradual Aniden
Kalp hizi 100—(220-yas) 100-160 300°Un katlar 100-180 120-200 70-120 140-250
P dalgasi Sinis Sinls Ektopik Retrograd Retrograd Ektopik

R-P iligkisi Uzun Uzun Tanimlanamaz Kisa R-P Kisa R-P veya Kisa R-P veya Kisa R-P

P yok P yok

A Sekil 11-1. Supraventrikuler tasikardilerin ayirt edilmesi icin algoritma. AF, atriyal fibrillasyon; AFL, atriyal
flutter; AT, atriyal tasikardi; AVNRT, atriyoventrikiler nodal reentran tasikardi; AVRT, atriyoventrikuler resipro-
kan tasikardi; JT, kavsak tasikardisi; MAT, multifokal atriyal tasikardi; SN, sinus tasikardisi; SVT, supraventriktler

tasikardi.



BOLUM 18

A

A Sekil 18-1. Hafif derecede aort yetmezligi (AY) (A) ve ciddi derecede AY olan hastada parasternal uzun aksis
goruntulerinde, diyastolde renkli doppler EKO goruntisu. Ciddi AY olan hastada (B) genis asendan aort anevriz-
masi vardir. (Ao Ann) Sol ventrikil ¢ikis yolundaki (oklar arasi) AY jetinin genisligi renkli doppler ekokardiyografi
ile AY ciddiyetinin tespit edilmesine iyi bir olanak saglar. (Ao: aorta, Ao Ann: Aort anevrizmasi, LA: sol atriyum,
LV: sol ventrikal).

i |

A Sekil 18-2. Sistol ve diyastolde transozefajeal ekokardiyografi gortntuleri. Diyastolde sol ventriktl ¢ikis yolun-
da prolabe olan aort kapakgigina yapisan vejetasyon goriltyor. Bu hastada transtorasik ekokardiyografi gérintu-
leme ile genis vejetasyonun gorintilenmesi zordur.



AORT YETMEZLIGI

Tablo 18-3 Aort Yetmezligi Siddetinin
Ekokardiyografi ile Doppler Tekniklerinin Kombine
Edilerek Derecelendirilmesi

RenkliAkim  DevamhDalga  Pulse Doppler
Doppler JH/ Doppler PHT ile Yetersizlik
AY siddeti LVOH (%) (msn) Fraksiyonu
Hafif <25 <500 <30
Orta 25-45 500-349 30-39
Orta-ciddi 46-64 349-200 40-49
Ciddi >65 <200 >50

AY: Aort yetersizlik, JH/LVOH: Parasternal uzun aksta aortik yetmezliginin
jet yuiksekliginin sol ventrikiil ¢ikis yolu yiiksekligine orani, PHT: Basing
yanlanma Zamanl.

Renkli akim Doppleri ile aort kapagindan kay-
naklanan aort yetmezligi jet akiminin sol ventrikiile
yoneliminin 2D planda uzaysal dogrultusu goriilebilir.
Kapakgiklarin hemen altindaki AY jet akiminin ¢apinin
sol ventrikiiler ¢ikis yolu ¢apina oranmnin anjiyografik
standartlarla kargilastirildiginda yetmezliginin siddetini
belirlemede oldukga iyi bir korelasyonu oldugu gosteril-
mistir (Tablo 18-3, Sekil 18-1). Benzer sekilde AY sidde-
tinin, jet akiminin kesit alani ile sol ventrikiil ¢ikis yolu
kesitsel alan1 oranu ile iliskili oldugu bulunmustur. Gii-
niimiizde kapakgik seviyesinde AY jet akiminin genisli-
ginin 6l¢imii (vena kontrakta) AY siddetinin kantitatif
belirlenmesinde yaklagik olarak kullanilmaktadir. Vena
kontraktanin >0,6 cm olmas: ciddi AY olarak degerlen-
dirilmektedir. Diger yonden AY jet akimlarinin uzunlu-
gunun AY nin siddeti ile korele olmadiginin belirtilmesi
6nemlidir. Ciinkii renkli Doppler akim goriintiilemesi
reglirjitan hacmin yaninda biiyiik oranda yetmezligin
hizina veya ortaya ¢ikan basinca dayanmaktadir.

AY siddetini belirlemede klinik olarak kullanigl
diger bir indeks de AY jet akimi hizinin sirekli dalga
Doppler kayitlarindan elde edilen basing yarilanma za-
manidir. Regiirjitan jet akimmin hizi modifiye Berno-
ulli denklemindeki aorta ile sol ventrikiil basinglarmnin
diyastoldeki anlik farklar: ile iligkilidir. Bernolli denkle-
mi A=4V2; AP, mm civa olarak basing gradienti, V m/s
cinsinden kan hizidir. Basing yarilanma zaman indek-
si, diyastolde baslangic maksimal basing gradientinin
%50’sine diismesi i¢in gegen siiredir. Hafif yetersizligi
olan hastalarda diyastolde basing farkinda kademeli kii-
¢iik bir diisiis olurken ciddi AY'de daha dik ve biyiik
bir diisiis meydana gelmektedir ($ekil 18-3). Hafif AY'de
500 msden daha biiyiik bir basing basing yarilanma
goriliir ancak daha belirgin yetersizlik genellikle daha
kisa basing basing yarilanma ile iliskilidir (Tablo 18-3,
Sekil 18-3). Sol ventrikiil diyastol sonu basinglar1 yiiksek
hastalarda bu indeksin kullanarak aort yetersizliginin
siddetinin saptanmasi durumunda siddeti oldugundan
fazla hesaplanabilir.

AY’nin siddeti 2D ve pulse Doppler ekokardiyog-
rafiden elde edilen regiirjitan voliim ve regiirjitan frak-
siyonu kullanarak degerlendirilebilir. Bu metot siirekli
esitlige dayanmaktadir ki buna gore yetmezliginin yok-
lugunda kan akimi tim kapaklarda esittir. Kapak anulu-
su seviyesinde atim hacmi, pulse Dopplerde kaydedilen
akimin hiz zaman integrali ve 2D ekokardiyografiden
elde edilen kesit alani ile hesaplanir. Aort yetmezliginin
varliginda sol ventrikiil akim yolundaki atim hacmi yet-
mezliginin olmadig1 diger herhangi bir kapaktakinden
yiiksektir. Bu nedenle aort yetmezligi akimi sol ventri-
kil akimi ve diger kapak sahasindan kaynaklanan atim
voliimleri arasindaki fark olarak hesaplanabilir. Aort
kapaginin karsisinda regiirjitan hacmi atim hacmine
bolmek yetersizlik fraksiyonun hesabini saglar. %30dan
kiigiik yetersizlik fraksiyonu genellikle hafifken %50den
biiyiik bir yetersizlik fraksiyonu ciddi AY’yi gosterir
(bkz. Tablo 18-3). AY’nin siddetinin belirlenmesinde
benzer bir yaklasim proksimal desandan aortta pulse
Doppler ekokardiyografi kullanilmasidir. Belirgin AY’li
hastalarda, diyastolde aort topuzuna ve asendan aortaya
dogru biytik geri akim gozlenebilir. Bu basit metot yet-
mezliginin siddetinin kalitatif olarak tasnif edilmesin-
de ve kantitatif olarak da yeterizlik fraksiyonunun elde
edilmesinde kullanilabilir.

AY'de proksimal akim konverjansinin saptanmast
daha zordur ama mevcut oldugunda etkili regiirjitan
orifis alanini belirlemek i¢in proksimal izo-velosite
ylizey alani metodu kullanilabilir. Bu metot ekzantrik
jetlerde ve aort kokii dilatasyonunda daha az dogrudur.

Her ne kadar hastalarin biiyiik gogunlugunda renkli
akim Doppler AY’nin siddetinin belirlenmesinde iyi bir
ol¢tim saglasa da dogrulugu renkli Doppler incelemesi-
nin ideal sartlarda yapilmasima baghdir. Bu sartlar igin
ayarlarin iyi yapilmigs olmas, aralik oran, gok sayida kesit
alanmin sorgulanmasi gereklidir. AY siddetini gosteren
Dopplerden bagimsiz indekslerin renkli Doppler bulgu-
lar1 ile desteklenmesi gereklidir. Bu 6zellikle siddetinin
tek basina renkli Doppler ile 6lgiilmesi zor olan eksantrik
AY jet akimi olan hastalarda yardimcr olacaktir. Detaylt
bir transtorasik inceleme hastalarin biiyiik gogunlugunda
gerekli tiim bilgiyi saglayabilir. Transtorasik yaklagimin
uygun olmadig1 veya sonug vermedigi durumlarda tran-
sozefajeal ekokardiyografi lezyonun siddetinin degerlen-
dirilmesinde ve tanisinda kullanilabilir.

AY'nin siddetinin belirlenmesindeki diger bir
6nemli nokta da 6n-yiik ve daha 6nemlisi ard-ytike bag-
It hemodinamik durumdur. Kan basincinin artmasi AY
siddetini arttirabilir.

D. HEMODINAMIK ETKILERIN DEGERLENDIRIL-
MESi-Aort yetmezliginin hemodinamik etkileri hem
ekokardiyografik goriintilleme hem de Doppler eko ile
degerlendirilebilir. Iki boyutlu ekokardiyografi sol vent-
rikiil hipertrofisinin derecesine ve ventrikiiler kitleye ek
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Hafif AY

A\

Ciddi AY

A Sekil 18-3. Solda orta sagda ciddi aort yetmezligi olan hastanin aort ve sol ventrikll basing traseleri ve bu tur
hastalarda aortik jet hizin strekli dalga doppler kayitlarinin 6rnekleri goraltyor. Orta derecede aort yetmezliginde
diyastolde aortik ve ventriktler basinglar arasindaki farkta ktguk bir diistis olur bu da aort yetmezligi jet hizinda
kuclk azalmayi goésterir. Buna karsin ciddi aort yetmezliginde jet hizina karsilik gelen basin¢ gradientinde cok

belirgin bir dusus olur. AY: aort yetmezligi.

olarak ventrikiil boyutun ve fonksiyonunun 6lgiilmesini
saglar. Diyastol sonu ve sistol sonu sol ventrikiil boyut-
lar1 ve voliimleri ile sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu
AY’nin hemodinamik etkilerinin dl¢tistini ve yiiksek
riskli hastalarin belirlenmesini saglamaktadir. Akut
AY’li hastalarda mitral kapagin premature kapanmasi
hem 2D hem de M-mod goriintiilemede gosterilebilir.
Bu durumlarda diyastolde sol atriyal basinci gegen sol
ventrikiil basincinin hizhi yiikselisini yansitan diyastolik
mitral yetersizlik Doppler ekokardiyografi ile saptana-
bilir. Bu bulgular ciddi AY’yi isaret etmektedir. Kronik
AY’li hastalarda sirasiyla mitral ve pulmoner venéz igeri
akimlarda ventrikiiler ve atriyal dolus dinamiklerinin
degerlendirilmesi AY’nin hemodinamik etkilerinin
ventrikiil fonksiyonlarina etkisinin hesaplanmasinda
non-invaziv bir olanak saglamaktadir. Doppler doku
goriintiilemesi gibi yeni yontemler ventrikiiler diyas-
tolik fonksiyonlarin noninvaziv degerlendirmesinde
kesinligi artiracaktir. Boylece kronik AY’li hastalarda
2D ekokardiyografi ile Doppler, sol ventrikiil voliimle-
rinin, hipertrofinin ve fonksiyonun diizenli araliklarla
degerlendirilmesini saglayarak hastaligin ilerlemesi ve
cerrahi miidahalenin zamanlamasinin belirlenmesinde
yardimci olur.

4. Kardiyak kateterizasyon ve anjiyogra-
fi—Doppler ekokardiyografinin  kullanilmasindan
once aort yetmezliginin siddetinin degerlendirilme-

si i¢in invaziv bir islem olan kardiyak kateterizasyon
kesin olarak gerekli idi. Non-invaziv testlerin dogru-
lugunun artmasi ile rutin kardiyak kateterizasyonun
hastalarin bir¢ogunda kullanilmasina gerek kalmamus-
tir. Kateterizasyonla AY tespiti aort kokiine radyoopak
kontrast madde verilerek sol ventrikiiliin gértniir hale
getirilmesi ile saglanmaktadir (Sekil 18-4). Ek olarak
aortografi dilatasyon veya diseksiyon igin asendan aor-
tanin degerlendirilmesini saglamaktadir. Aort kapagi-
nin yapisal anormalliklerinin bir kismi da tanimlana-
bilir. AY’nin siddeti sol ventrikiilde kontrast boyanin
siddeti ile ortadan kalkmasi géz 6niinde tutularak bir
evrelendirme sistemi ile yaklagik olarak hesaplanmak-
tadir (Tablo 18-4). Bu evrelendirme sistemi AY’nin
siddetinin klinik olarak degerlendirilmesinde yardim-
c1 olabilir. Buna ragmen diger tani yontemleri gibi cok
sayida teknik faktér yorumlamaya etki etmektedir.
Kapaga ¢ok yakin pozisyon verilmesi de yetersizlige
neden olmaktadir. Kontrast enjeksiyonunu hizi ve ve-
rilen hacim, ventrikil fonksiyonu ve kullanilan kateter
AY'’nin siddetinin yorumlanmasini etkileyen 6nemli
faktorlerdir.

Kateterizasyonda AY’nin siddeti regiirjitan hacmin
ve regiirjitan fraksiyonunun belirlenmesiyle degerlendi-
rilebilir. Yetersizlik veya santlarin yoklugunda kontrast
ventrikiilografiden elde edilen sol ventrikiil atim hacmi
Fick metodu veya termodiliisyonla elde edilen sag vent-
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A Sekil 18-4. Sol anterior oblik pozisyonda, ciddi AY olan bir hastada aortik kdke kontrast enjeksiyonu sol vent-
riktlin opakla dolmasini gosteriyor. Aortografi asendan aort anevrizmasini gésteriyor. AoA= Aort anevrizmasi,

LV:Sol ventriktl.

Tablo 18-4 Aort Yetmezliginin (AY) Angjiyografik
Derecelendirilmesi

Sol Ventrikiiliin
Opaklasma Boyanmanin  LV'den Boyanin
Derece Derecesi Derecesi Temizlenmesi
| (hafif) Tam degil Ao> LV Her atimda
tamamen
temizleniyor
1l (orta) Tam fakat belirsiz Ao> LV Tam olmayan
temizlenme
lll(orta-  Tekrarlayan atimlarda  Ao=LV Yavag
ciddi) tamamen opisifiye
IV (ciddi) ilkatimdatamamen  Ao< LV Yavag
opasifiye

Ao:Aorta, LV: Sol ventrikdil.

rikiil atim hacmine esittir. Izole AY varliginda sag vent-
rikiil atim hacminden sol ventrikiil atim hacminin ¢1-
karilmasi regiirjitan hacmi verir. Regiirjitan hacmin sol
ventrikiil attm hacmine boliinmesi ile regiirjitan fraksi-
yonu elde edilir. Eslik eden mitral yetersizlik varliginda
total regiirjitan volim veya fraksiyon sadece bu metot
kullanilarak degerlendirilebilir. Atim hacminin belir-
lenmesindeki yapisal gesitlilik nedeniyle bu 6lgiimlerde
%10-15lik hata az degildir ve bu hata diizeyi Doppler
ekokardiyografi ile elde edilene esittir.

Kardiyak kateterizasyon AY’nin hemodinamik etki-
lerinin dogru degerlendirmesini saglamaktadir. Kontrast
ventrikiilografi tercihen biplanar projeksiyonda sol vent-
rikiil voliimlerinin ve ejeksiyon fraksiyonunun dogru tes-
piti gergeklestirilebilir. Ayrica gesitli kalp odaciklarindaki
basimncin direkt Sl¢timleri de kaydedilebilir. Kompanse
kronik AYde gozlenebilen tek anormallik aort basing
egrisinde genislemis nabiz basincidir. Dekompansasyon
meydana geldiginde sol ventrikiiler diyastol sonu basing
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artar. ciddi oldugunda 6zellikle akut AY'de aort ve sol
ventrikiil basinglar1 diyastol sonunda esitlenir.
Noninvaziv testlerdeki gelismelerle tek basina lez-
yonu degerlendirmede rutin kardiyak kateterizasyona
artik hastalarin biyiik ¢ogunlugunda gerek duyulma-
maktadir. Glinéimiizde kardiyak kateterizasyon, nonin-
vaziv testler ikileme neden olduysa veya klinik belirti-
lerle uyum gostermiyorsa ve daha yaygin olarak da aort
kapak cerrahisinden 6nce koroner arter hastaliginin de-
gerlendirmesinde kullanilmaktadir. Preoperatif koroner
anjiyografi AY elektif cerrahisinden énce 35 yaginin iis-
tiindeki erkeklerde, koroner arter hastalig riski yitksek
35 yas civarindaki premenapozal kadnlar, postmenapo-
zal kadinlar ve klinik olarak koroner arter hastaligindan
stiphelenilen herhangi bir hastada gergeklestirilmelidir.

5. Elektrokardiyografi ile eslestirilmis cok
kesitli bilgisayarli tomografik anjiyografi
(BTA)—Bu test regiirjitan orifisin planimetrik ol¢ii-
miine olanak taniyacak sekilde hizli diyastolik kesitlere
olanak tanir. Ayn1 hastalar {izerinde yapilan arastirma-
lar eko Doppler 6lgiimleri ile uyumun mitkemmel ol-
dugunu gostermektedir. Ek olarak aorta, sol ventrikiil
boyutu ve ejeksiyon fraksiyonu tespit edilebilir. BTA ay-
rica gogiis agrisi olan veya cerrahi miidahale diistiniilen
hastalarda 6nemli koroner arter hastaliginin saptanma-
sinda da kullanilabilir.

6. Manyetik rezonans goriintiileme (MRG)
— MRGdaki ilerlemeler giiniimiizde aort yetmezligi
olan hastalarin degerlendirilmesine olanak saglamak-
tadir. Su anda ti¢ basit yaklagim mevcuttur: spin eko
gortintiileme, gradient eko goriintileme (sine-MRG)
ve faz hiz haritalamasi. Spin eko gériintilemesi kalp
morfolojisinin belirlenmesinde ve aort kok patolojisin-
de essiz bir yaklasim saglamaktadir. Ancak aort kapak
goriintiilemesi zayiftir. Sine-MRG kullanarak aort yet-
mezligi diyastol sirasinda sol ventrikiil akimindaki sin-
yal yogunlugunda azalma olarak belirlenmektedir. ilk
calismalarda diisiik yogunluk sinyal bélgesi ile sol vent-
rikiil akim bolgesi oran1 AY siddetinin belirlenmesinde
olduk¢a dogru sonug saglamistir. Regiirjitan fraksiyon-
lar sag ve sol ventrikiil voliimleri ile attim hacminin kar-
silastirmast ile belirlenebilir. Ayrica faz hiz haritalama
teknigi kullanilarak ilgilenilen bolgedeki akim deger-
lendirilebilir. Bu metotla regiirjitan fraksiyon; asendan
aorta ve pulmoner arter akimlarinin karsilagtirilmast ile
elde edilir.

MRG kullanimi AY’nin degerlendirilmesinde umut
vaat etmektedir. Ozellikle AY’nin siddeti ve boyutunun
belirlenmesinde yardimci olabilir. Gortintiller kemik
veya akcigerin engellemesi olmadan herhangi bir plan-
da almabilir. Buna ragmen bu yontem defibrilator veya
pacemaker gibi metal objeler tasiyan hastalarda kullani-
lamamaktadir. Ayrica her yerde bulunmamas: ve fiya-
tmin yiiksekligi giintimiizdeki kullanimindaki 6nemli
engellerdir. Kardiyak MRGde uzmanlasan merkezler
ekokardiyografiye ve niikleer goriintilemeye 6nemli bir
alternatiftir.

7. Egzersiz stres testi—Egzersiz stres testi semp-
tomlar: siipheli olan veya atletik aktivitelere katilmak
isteyen hastalarin degerlendirilmesinde kullanilabilir.
Ejeksiyon fraksiyonunu degerlendirmek amaciyla ya-
pilan egzersiz radyoniiklid anjiyografi kullanilarak ger-
geklestirilen erken dénem arastirmalar ejeksiyon frak-
siyonunda artis olmamasi veya diisiis olmasinin kotii
sonuglar ile korele ve cerrahi miidahale igin bir kriter
olduguna isaret etmektedir. Ama istirahat ejeksiyon
fraksiyonu ve diyastol sonu sol ventrikiil hacmi dikkate
alindiginda, asemptomatik hastalardaki egzersiz yaniti
bagimsiz prediktif degere sahip degildir. Hastalarda eg-
zersiz ile radyoniiklid goriintiileme yontemi artik kulla-
nilmamaktadir.
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» Tedavi

Aort yetmezliginin tedavisi altta yatan nedene, siddetine,
kardiyak fonksiyona ve semptomlarin varligina veya yok-
luguna baghdir. Hafif veya orta ciddi AY spesifik tedavi
gerektirmeyebilirken aort diseksiyonundan kaynaklanan
ciddi akut AY acil medikal ve cerrahi tedavi gerektirir.

A. Akut Aort Yetmeazligi

Tedavi edilmediginde ciddi akut AY’nin mortalitesi
son derece yiiksektir. Agresif destek tedavisi, nedenin
hizli degerlendirmesi ve kesin tedavinin yapilmasi ge-
reklidir. Bu hasta grubunda yogun medikal tedaviye
ragmen hemodinamik kollaps ve sol ventrikiil yetmez-
liginin yayginlig1 sonucu erken éliimler meydana gel-
mektedir bu nedenle hizla cerrahi girisim endikasyonu
bulunmaktadir. Hasta cerrahi miidahale i¢in hazirla-
nirken farmakolojik tedaviye baslanmalidir. Sodyum
nitroprusit ile vazodilatator tedavi akut aort yetersiz-
ligindeki ard-yiik ve 6n-yiik diistisii nedeniyle segile-
cek tedavidir. Doz kardiyak debi ve pulmoner kapiller
kama basinci optimale gelene kadar titre edilmelidir.
Dobutamin gibi pozitif inotropik ajanlar eger hasta dii-
stk sistemik kardiyak debiyle birlikte hipotansif seyre-
derse kullanilabilir.



BOLUM 23

A Sekil 23-1. Diyastolde parasternal uzun eksen go-
rinttide asimetrik septal hipertrofinin (beyaz ok) infe-
rolateral duvarla karsilastiriimasi gésterilmektedir.

hastaliginin varligina bakmaksizin fibroza neden olabi-
lir. Ventrikiiler hipertrofinin genetik temeli her zaman
prognoz ile korelasyon gostermez. Tropomiyozin mu-
tasyonlu hastalarda sadece minimal derecede olan yahut
hi¢ olmayan sol ventrikiil ¢ikis yolu obstiiriksiyonlu ha-
fif derecede ventikiiler hipertrofi mevcuttur, ancak yine
de ani 6liim riski yiiksektir.

C. Hipertrofik Kardiyomiyopatinin
Fenotipi

HKM hipertorfisinin lokasyonu ve yayginligi yiiksek
oranda farklilik gosterebilir. En yaygin tipi asimetrik
hipertofidir (Septal %90, mid-ventrikiil %1, posterosep-
tal ve lateral duvar %1, apikal %3, simetrik %5). ASH,
septum ve posterior duvar kalinlik oraninin 1,3den bii-
yiik olmasiyla tanimlanir. Hipertansif hastalarda 1,5den
biytiktir. 30 mmden kalin durumlar igin tanimlanan
masif hipertrofi ani 6liim i¢in risk faktorii olarak ka-
bul edilir. Anormal mitral kapak ve aparatlar1 siklikla
HKMde goriiliir. Uzamis mitral yaprakgiklar ile anor-

Tablo 23-1. Sol Ventrikil Hipertrofisinin Ayirici Tanis

Atlet kalbi

istemik hipertansiyon

Subaortik membran

Aort darhg

Supravalviiler darlik

Sag ventrikiil hipertrofisi

Fabry hastaligi

Glikojen depo hastaliklari (PRKAG2 kardiyomiyopatisi, Danon hastaligi, Pompe
Hastalig)

Mukopolisakkoridoz depo hastaligi

Amiolidozis

Sarkoidosiz

A Sekil 23-2. Parasternal uzun eksen goérinttide obs-
truktif hipertrofik kardiyomiyopatisi olan hastanin
gorantlst. Asimetrik septal hipertrofi (S) ile birlikte
sistolik anterior hareket (SAM; mavi ok), hipertrofik
anteriora yer degistirmis papiller adale (beyaz ok) sol
ventrikll mid-kavite ve ¢ikis yolunun daha da daralma-
sina neden olur.

mal/anterior yanlis yerlesimli papiller adele ve anterior
mitral liflete direk baglanmis korda tendinea ya da pa-
piller adele goriilebilir (Sekil 23-2). Biitiin bu faktorler
¢ikis yolu obstriiksiyonuna katkida bulunabilir.

Patofizyoloji

Asagidaki siiregcler HKM’nin patofizyolojisine katkida
bulunur:

1. Anormal diyastolik fonksiyon

2. Cikis yolu obstriiksiyonu

3. Mitral yetmezlik

4. Miyokardiyal iskemi

5. Aritmiler

6. Anormal otonomik fonksiyon

A. Diyastolik Disfonksiyon

Diyastolik dolusdaki anormallikler, neredeyse HKM’li
bitiin hastalarda bulunur. Hipertrofinin oniine
gegcebilir ve diyastolik disfonksiyon koétiilestikge vent-
rikiiler doluma atriyal kasilmanin katkisina olan ba-
gimlilig1 artar. Bu nedenle atriyal fibrilasyon gibi arit-
miler HKM'li hastalarda iyi tolere edilemez ve acilen
siniis ritmine ¢evrilmelidir. Mitral dolus parametreleri
disfonksiyonun cesitli derecelerini gosterir, en sik bo-
zulmus relaksasyon goriiliir, oysa ki restriktif dolus
paterni daha az goriilmesine karsin hastaligin ileri
evrelerde oldugunu ortaya koyar. Miyokardiyal anor-
mallikler doku Doppler ile gosterilir. Speckle tracking
ekokardiyografi- strain temelli ve LV twist ve torsiyon
olgiimlerindeki anormallikler HKM'de gésterilmistir.
Sekil 23-3'de mitral akimdaki bozulmus relaksasyon,
renkli M-modda gecikmis yayilim egrisi ve anormal
doku Doppler bulgulari, biitiin bu bulgular HKM'de
diyastolik disfonksiyonu gosterir.
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A Sekil 23-3. A: Hipertrofik kardiyomiyopatisi (HKM) olan 32 yasindaki hastanin mitral akim 6rnegi bozulmus
relaksasyon paterni géstermektedir. B: Ayni hastanin renkli M-mod akim bozuklugu. Siyah egimli ¢izgi ilerleme
hizinin <50 cm/s oldugunu ve relaksasyonun bozuldugunu gésterir. C: HKM'si olan 40 yasindaki hastanin septal
annulus spektral doku Doppleri ve korunmus sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu miyokardiyal disfonksiyonu belir-

ten disuk e’ hizini gosterir.

B. Cikis Yolu Obstriiksiyonu

HKM genis bir yelpazede kategorize edilebilir; gra-
diyentin olup olmamasina bagli olarak obstriiktif ve
non-obstriiktif kategorilerine ayrilir ($ekil 23-4e baki-
niz.) HKM'li hastalarin yaklagik tigte ikisinde ¢ikis yolu
obstriiksiyonu dinlenme aninda ya da provoke edilerek
30 mmHgnin {izerindedir. Ancak hastalarin sadece
%25-30’u dinlenme halinde obstriiksiyon gosterir. Val-
salva manevrasi gibi basit manevralar, ayakta durma,
amil nitrit uygulamasi ¢ikis yolu obstriiksiyonunu ve
gradiyentleri provoke edebilir ya da siddetlendirebilir.
Bunlar, HKMden siiphelenildigi zaman klinik ve eko-
kardiyografik taninin rutin bir pargast olmalidir (Tab-
lo 23-2, Sekil 23-5) Cikis yolu obstriiksiyonu egzersiz
intoleransina, anjinaya ve senkopa katkida bulunabilir
ve sag kalim oranini digtirtr. Obstriktif HKM’li has-
talar, obstriiksiyonu olmayanlara nispeten, olumsuz
durumlar (kalp yetersizligi ve 6liim) i¢in daha yiiksek

risk altindadir. LV ¢ikis yolunda ¢ikinti yapan (bulge)
hipertrofik septum ile anormal mitral kapagin sistol-
deki hareketi birlestigi zaman (sistolik anterior hareket
[SAM]) ¢ikis yolu obstriiksiyonuna katkida bulunurlar.

SAM’mn gergek nedeni tizerine tartigmalar devam
etse de, iki bakis agis1 olugsmustur. Birincisi siiriikleyici
kuvvetlere (direng/engel giigleri) yol agan anterior yanlis
yerlesimli mitral aparat/kordal gevseme tarafindan bas-
latilan, hizlandirilan SAM’in nedensel mekanizmasidir.
Digeri de sol ventrikiiler ¢ikis yolundaki (LVOT) artan
hizli akisin olusturdugu venturi etkisinin bir sonucu ola-
rak SAM goriiliir (Sekil 23-6). Obstriiksiyonun siddeti
ve SAM'in zamanlamasi dogrusal olarak iligkilidir. Di-
ger bir ilging nokta da SAM, HKM dis1 durumlarda da
goriilebilir, 6rnek olarak hiperdinamik kii¢iik ventrikiil,
agir1 diistik volim durumu, mitral kapak onarimi son-
rast ve non-spesifik bir bulgu olan kordal aparata hap-
sedilmis/kordal aparatla sinirlandirilmis SAM (kordal
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A Sekil 23-4. istirahatte sol ventrikdl cikis yolundan
alinan surekli dalga Doppler “hanger sekilli” gec tepe-
li hizi gostermekte olup bu cikis yolu obstriiksiyonu ile
uyumludur.

SAM). Bu nedenle, farkli bir¢ok patofizyolojik durumda
olan hastalarda HKM fizyolojisi goriilse de (gradiyent-
ler/SAM) bu durum HKM tanusi igin yeterli olmaz.

C. Mitral Yetmezlik

HKMde mitral yetersizligin (MY) asil etiyolojisi, mit-
ral yaprakeiklarin SAM nedeniyle malkoaptasyonudur.
SAM’le iliskili MY posteriora dogru yonelir, orta-ge¢
sistolde baglar. (Sekil 23-7) Eger non-posterior MY
jeti gortliiyorsa intrinsik mitral kapak hastaligindan
stiphelenilmelidir.

HKM’li hastalarin %20’sinde eszamanli primer
mitral kapak hastalig goriiliir. (mitral kapak prolapsi,
korda riiptiirsi, mitral aniler kalsifikasyon ile anomalik
ya da anteriora yer degistirmis papiler adele) (Sekil 23-
2). Eger SAM miyektomi ya da septal ablasyon/ameliyat
ile diizeltilirse posterior MY azalir ya da yok olur. Non-
posterior MY cerrahi miidahale ya da kapak degisimini
gerektirebilir. Bu da HKM'nin tedavi stratejisinde cer-

Tablo 23-2. Hipertrofik kardiyomiyopatide
obstriiksiyonu etkileyen faktorler

Obstriiksiyonu artiranlar (gradiyent artar, iifiiriim siddeti artar)
. Tasikardi

. Hipovolemi

. Ayakta durma

. Valsalva manevrasi

. Inotroplar, diiiretikler, vazodilatrler

[0, TN O UV SN

Obstriiksiyonu azaltanlar (gradiyent azali, iifiiriim siddeti azalir)
1. Negatif inotroplar

2. Bradikardi

3. Vazokonstriktorler

4. (omelme

5. izometrik el sikma egzersizi

60 45dB 3 +/+1/1/2

P CW Focus=131mm
CW Gain= 11dB HFH Adult Cardiac

General /

69 45dB 3 +/+1/1/1
B CW Focus=115mm H3.75MHz OIS
CW Gain= 11dB HFH Adult Cardiac

General /V
HR= 54bpm
Sweep=50mm/s

A Sekil 23-5. Hipertrofik kardiyomiyopatide ¢ikis yolu
gradiyenti (A) istirahatte, (B) ayakta dururken ve (C)
Valsalva ile.

rahi miyektominin, ablasyona tercih edilme sebeplerin-
den birisidir.

HKMde MY’nin kapsamli ekokardiyografik de-
gerlendirmesi onemlidir. Her iki MY jetinin birbirine
karigmasi sebebiyle bazi HKM’lilerde ¢ikis yolu pik
gradiyentlerinin belirlenmesi zordur (Sekil 23-8). Jet
profilin, es zamanli var olan ige akig/giris yolu profilinin



HiPERTROFIK KARDiYOMiYOPATI

dult Echo
55-1

A Sekil 23-6. Apikal ¢ bosluk goriintude, sol ventri-
kal ¢ikis yolunu daraltan mitral kapagin sistolik anterior
hareketi gortlmekte ve bu ¢ikis yolu obstriksiyonu fiz-
yolojisine yol acar (beyaz ok).

dikkatli gézlemlenmesi ve farkli pencerelerden pik gra-
diyentlerin degerlendirilmesi ¢ikis yolu gradiyentlerinin
MYden ayristirilmasinda yararli olur.

D. Miyokardiyal iskemi

Kayda deger LVH nin, ¢ikis yolu obstriiksiyonu ile oldu-
gu ya da olmadig1 kombinasyonlar1 miyokardiyal oksijen
gereksiniminde ciddi artisa neden olabilir ve HKMde
miyokardiyal iskemiye sekonder anjinaya yol agabilir.
HKM'li hastalarin biiyiik bir gogunlugunun miyokardi-
yal perfiizyon goriintilemesinde iskemik perfiizyon bo-
zuklugu bulunsa da HKM'li hastalarin %30’unda anjina
rapor edilmistir. Epikardiyal koroner hastaligi anjina/
perfiizyon bozukluklarina yol agiyor olsa da en biiyiik
katkist olan etmen arz-talep uyumsuzlugu ile bir arada
bulunan anormal mikrovaskiiler yapidir.

A Sekil 23-7. Parasternal uzun eksen renkli gorin-
tde, sol ventikul (LV) sistolinde sol ventriktl ¢ikis yo-
lunda (LVOT) trbulan akim (klguk ok) ve posteriora
dogru mitral yetmezlik jet akimi (kalin buyuk ok) olus-
turan sistolik anterior hareket ve LVOT obstriiksiyonu
gosterilmektedir.

A Sekil 23-8. Hipertrofik kardiyomiyopatisi olan bir
hastada Valsalva provakasyonu sonrasi strekli dalga
Doppler degerlendirmesi. iki belirgin akim sekli gér-
|tr: geg pik yapan (mavi ok) obstriksiyon akimi; bunun-
la karisan ve ayrimi guiclestiren mitral yetmezlik Dopp-
ler sinyalleri (beyaz ok).

E. Anormal Otonomik Tonus

HKM'li hastalarin %25’i otonomik fonksiyon anoma-
lileri gosterir. Bu anomaliler kétii prognozun isareti
sayilirlar. Egzersiz ile sistolik kan basincinda 20 mm
Hgnin tizerinde diisiis olmasi ya da yetersiz kan
basincini yiikselmesi gibi anomaliler ¢ikis yolu obstriik-
siyonundan ve kardiyak debide uygun oranda artisa
ragmen uygunsuz vazodilatasyon gibi faktorlerden do-
gabilir.

» Klinik Bulgular
A. Fizik Muayene

Genel muayene, HKM tanis1 koyarken yardimeci degil-
dir ancak Friedrich ataksisi veya Noonan sendromu gibi
diger hastaliklarla iliskili oldugunda tanida yardimci
olabilir. HKM'nin kardiyovaskiiler klinik muayene bul-
gulary, istirahatte obstriiksiyon varsa belirgindir. Radyal
nabiz, canli ve giiglii karakterlidir. Karakteristik canli ve
giiglii karotis nabizla birlikte ani deselerasyonlar obs-
tritksiyon ile iligkilidir. Apikal vuru sol ventrikiiliin ani
gliclii kasilmasini takip eden obstriiksiyon ve sonrasin-
da devam eden LV kontraksiyonuna bagl olarak bifid
ve siirekli olarak tanimlanir. Sistolik tril hissedilebilir.
Kalbin birinci ve ikinci sesleri normaldir. Kompliyansi
olmayan sol ventrikiillerde atrial kasilma nedeniyle S4
duyulabilir.

HKMdeki sistolik tifiiriim, biitin prekordiyum bo-
yunca duyulan sert bir kresendo/dekresendodur ancak
genelde karotise yayilmaz. Valsalva manevrasi, ayakta



BOLUM 23

durma, amil nitrit solunmast ile Gifiiriim siddetinde art-  likk ederler ve yas ilerledik¢e daha yaygin hale gelirler.
ma goriilebilir. Bunun nedeni ise 6n-ytikteki diisiis, sol ~ Yaygin anomaliler igerisinde yiiklenme paterni olan sol
ventrikiildeki hacmin azalmasi ve vazodilatasyondur ki~ ventrikiil hipertrofisi, belirgin Q dalgalari, sol atriyal
bu durum ¢ikis yolu obstriiksiyonunu daha kotii duru-  dilatasyon ve sol aks deviasyonudur. ST elevasyonu ile
ma getirir. Ufiirimiin yogunlugu ¢omelme ve bacagin  depresyonu ve T dalgas inversiyonlar1 da goriilebilir.
havada tutulmasi (PLR) ile diiger. Baz1 hastalarda, SAM  Latarel prekordiyal derivasyonlardaki derin simetrik T
ve mitral kapak tarafindan olusturulan ge¢ donem mit-  dalgasi inversiyonlar1 gibi spesifik paternler de gorii-
ral yetmezligi tiftirimi duyulabilir. lebilir (Bu durum apikal varyant HKM’yi akla getirir)
Obstritksiyonun takip ettigi giiclii ejeksiyon ile  ($ekil 23-9’a bakiniz). Genel olarak obstriiktif HKMnin
devam eden mitral yetmezlik bir araya gelince hipert-  %80'ninden fazlasinda EKG anomalisi gériiliir. Non-
rofik obstriiktif kardiyomiyopatinin (HOCM) “ejekt-  Obstriiktif HKM tiplerinde ise bu durum yaklagik
obstruct-leak” triadi olarak tanimlanabilir. HKM’nin olarak %50dir. HKM’li bazi hastalarda preeksitasyon
ana ayrici tanisinda aort darligi (AD) vardir. Ancak  paternleri goriilebilir ve ileri yastaki HKM’li hastalarin
HKMdekiyle kargilastirildigi zaman HKMde canli ve ~ %25-30'unda AF gosterilmistir.
giliclii nabiz varken ADda nabiz diigiik amplitiitte ve
yavastir (parvus et tardus). Ejeksiyon kligi (bikiispit
etiyoloji ile) ve aort yetersizligi firimi, ADda daha
yaygindir ve HKMde tipik olarak goriilmezler. ADda
anormal olan aortik ikinci ses, HKMde normaldir. So-

2. Ekokardiyogram- Ekokardiyografi (eko) HKM’li
hastalarin tanisinda, takibinde ve yonetiminde énem-
li bir rol oynar. Anomaliler M-mod eko, iki boyutlu
(2D) eko, renkli spektral dalga (PW) ve siirekli akim
(CW) ile doku Doppleri ve strain gorintilemesi ile

nug olarak, AD iftiriminiin siddeti, Valsalva manev- gosterilebilir. HKM'nin ekoda goriilen ana bulgular:

rast ile azalir. HKMde ise valsalva manevrast ile artar. - Lo
agagidaki gibidir.

B. Tanisal Testler A. M-MODE—HKMde aort kapaginin mid-sistolik gen-
1. Elektrokardiyogram—HKM1li hastalarin  tigi goriiliir (Sekil 23-10). Mitral kapaktaki SAM hesap-
%90’ 1ndan fazlas1 12 kanalli EKGde anomali gosterir.  lanabilir, SAM’in boyutu ve siddetinin bir belirteci ola-

Bu anomaliler elektrokardiyografik bulgulara oncii- rak SAM-septal temas mesafesi 6lgiilebilir (Sekil 23-11).

Test ind:CP
Referred by: 53813 Read/Interpreted by:
] |
— by ~ N W Npthr A\ o D G P~ AR A
] aVR Vi V4V J
— o A vy o~ Tt —— e A Vs
i aVvL \ VsV
}
| |
—_— B R et o e N/ N — —m._.\f*"”‘m_ Ve
I1] aVF, V3 Ve
T e T e ] [ i 1 B
v | | |
i |
it o G et =~ g e T A B T M~ AT “l,-——\/"‘"‘ml(-\/_ B
i
S Y y siss
Loy N/ N\ N N N/ Y \/ N B

A Sekil 23-9. Carpintisi olan bir hastada on iki derivasyonlu elektrokardiyogram. Prekordiyal derivasyonlarda
simetrik derin T negatifligine dikkat edin. Ektremite derivasyonlarinda da T bozuklukari vardir. Hipertansiyon yok-
lugunda bu bulgular hipertrofik kardiyomiyopatiyi dustindtrmelidir. Takipte yapilan ekokardiyografi ve kardiyak
manyetik rezonans gériintileme apikal hipertrofik kardiyomiyopati tanisini kesinlestirmistir.
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