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ONSOZ

Semiyoloji kelime anlamiyla hastaliklarin belirti ve isaretleriyle ilgilenen hekimlik dalidir. Hoca-
larimiz tarafindan bize 6gretilen ve modern tibbin dogusundan beri 6grenilmis olan bilgi birikiminin
kusaktan kusaga usta cirak iligkisiyle aktarilmasiya olusan tip sanatinin kelimelere dokiilmiis hali-
dir. Tan1 koyma siireci hastanin muayene odasma girisiyle baslar. Hastanin goriiniimi, konusmasi,
yuriiytisii ve bir ¢ok fiziksel 6zelligi tan1 koyma siirecinde hekime cok degerli bilgiler verir. Tan
koymay1 adeta bir puzzle'in parcalarini birlestirmek gibi diisiiniirsek bu bulmacadaki kilit tas: fizik
muayene ve anamnezdir.

Kardiyovaskiiler sistem alaninda son yarim asirdir baglayan ve son 20 yilda ivmelenerek artan
bas dondirticii teknolojik gelismeler, kardiyoloji hekimlerinin tani koyma cabalarinda ellerini bii-
ytk oranda rahatlatmis olmasia ragmen hi¢bir zaman iyi alinmis bir anamnez ve iyi yapilmig bir
fizik muayenenin 6niine gecememistir. Bazen hastalarinizin ellerinde neden yapildig: anlagilamayan
bir sirt tetkik ile tam1 konulamamig bir sekilde sizlerin kapisini ¢aldigina sahit olmussunuzdur.
Cogu zaman hekimin ve hastanin tetkik isteme refleksiyle yapilan son derece teknolojik yontemlere
ragmen tani alamayan hastalara bazen bir anamnez, bazen de bir fizik muayene bulgusu son derece
yénlendirici olabilmektedir. Iste bu yiizden bu kitapta hekimlik sanatinin kalbi olan fizik muayene
ve anamnez konularina, kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in 6nemli semptomlara, kardiyolojinin olmaz-
sa olmazi Elektrokardiyografi ve Telekardiyografi konularina ayrintili olarak yer vermek istedik.

Bu kitabr tip fakiiltesi 6grencilerinden kardiyoloji asistan ve uzmanlarina dek tiim seviyelerdeki
hekim arkadaslarimizin egitim siireclerine katkisi olmasi temennisi ile hazirladik. Bu eserde bize
destek veren cogunlugunu birebir tanima sansini elde ettigim, asistanlik ve uzmanlik stireglerimde
yanyana calistigim arkadaglarima ve bu kitap vesilesiyle tanistigim ¢ok degerli hekim arkadaslarima
verdikleri katkidan ve emeklerinden dolayi ¢ok tesekkiir ediyorum.

Son olarak birkag kisiye 6zel tesekkiir etmek istiyorum; beni her tiirlii sartta destekleyen biricik
esime ve cocuklarima ve aileme , bugiinlere gelmemde ¢ok emegi olan bilimsel olarak gelismemde
inkar edemeyecegim katkilar1 olan Prof.Dr.Nihal Akar Bayram’a, her zaman bir rol model olarak al-
digim fikirlerinden ve ¢aligkanligindan her daim feyzaldigim Prof.Dr. Engin Bozkurt hocama sonsuz

tesekkiir ve gitkranlarimi sunuyorum.

COVID-19 pandemisinde kaybettigimiz tiim saglik emekgilerine ithafen......

Dr. Cenk SARI
Saglik Bilimleri Universitesi, Izmir Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji AD.
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MIYOKARD KONTRAKTIL

HUCRELERI VE FIZYOLOQJISI

Halya DIP

Girig
Kalp; atriyum kasi, ventrikiil kasi ve 6zellesmis uyarici/iletici kas lifleri olmak tizere 3 tip kastan
meydana gelir.

Atriyum ve ventrikiil kaslar1 iskelet kasina benzer sekilde kasilirlar ancak farkli olarak kasilma
siireleri daha uzundur (1).

Ozellesmis uyarici ve iletici kas lifleri ise belli belirsiz kasilirlar. Ciinkii ¢ok az miktarda kasilabi-
lir fibril igerirler. Bu kas lifleri daha ¢ok kalbin ritmik olarak atmasini diizenleyen bir uyari sistemi
saglarlar. Bunu iki sekilde gerceklestirebilirler; ya aksiyon potansiyelini kalbin her yerine ileterek
yaparlar ya da otomatik ve ritmik elektriksel ateslemeler sergileyerek saglarlar.

KALP KASININ FiZYOLOJIK ANATOMISI

Kalp kasinin iskelet kasindan fark: istemsiz olarak kasilabilmesi ve tek cekirdekli hiicrelerden
olusmasidir. Kalp kasi iskelet kas1 gibi ¢izgili bir goriiniime sahiptir. Kalp kasi lifleri biribirine seri
ve paralel baglanmis ¢ok sayida hiicreden olusur. Bu hiicreleri biribirinden ayiran hiicre zarlari kalp
kasu liflerini enine kesiyor gibi goriinen koyu alanlar1 olustururur. Bunlara interkale disk denir. Bu-
rada hiicre zarlari biribiriyle kaynasarak gecirgen haberlesen baglantilar1 (yarik baglanti) olusturur.
Boylelikle iyonlar hizla difiize olur ve aksiyon potansiyeli interkale diskleri gecerek bir kalp kasi
hiicresinden digerine kolaylikla ilerler. Yani bir hiicre uyarildiginda aksiyon potansiyeli hiicrelerin
timine yayilir (2). (Sekil-1)
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Sekil-1 Kalp kast lifinin sinsityal yapisi (guyton fizyoloji 13.baski)

! Uzm. Dr. Hiilya DIP, S.B.U. Izmir Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi, diphulya@hotmail.com

1



deki kalsiyum konsantrasyonunun salinma 6n-
cesi diizeyine inmesi kalsiyumun troponinden
ayrilmasmi saglar. Sarkoplazmik retikulumun
membraninda kalsiyumu sitozolden retiku-
lum liimenine geri pompalayan primer aktif
transport proteinler bulunur. T-tiibiiliinde ak-
siyon potansiyeli bagladig1 anda kalsiyum sar-
koplazmik retikulumdan sitozole salinir. Ancak
salinmig kalsiyumun retikuluma geri pompa-
lanmasi1 ¢ok daha uzun zaman alir. Bu yiizden
sitozoldeki kalsiyum konsantrasyonu ytiksek
kalir ve tek bir aksiyon potansiyelinden sonra
kasilma bir siire daha devam eder (10).

Sonug

Ozetle kas kasilmasinin temelinde aksiyon
potansiyeli vardir. Aksiyon potansiyeli sonucu
hiicre i¢i kalsiyumun artmasi troponin ve tro-
pomiyozin iizerinden etki etmektedir. Bu dongii
filamentler aracilig: ile devam etmekte ve kas
kasilmasi gerceklesmektedir. Kasilmig olan kas
lifinin gevsemesi ise sitoplazmik kalsiyumun
sarkoplazmik retikuluma aktif olarak taginma-
sinin bir sonucudur.

10.
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‘ VENTRIKULER KONTRAKSIYON
\\— VE RELAKSASYON MEKANIKLERI

Mustafa DURAN'

Kardiyak dongii; ventrikiiler kontraksiyon, relaksasyon ve dolus asamalarindan olusmakta olup
her iki ventrikiilde de benzer mekanizmalar etkilidir (1,2).

Ventrikuler kontraksiyon

Ventrikiiler kontraksiyon asamasi, ventrikiiler depolarizasyon dalgas: sonucu olusan kardiyak
intramiyositer Ca** girisi ve kontraktil protein aktivasyonu sonucu baslayip bazal elektrokardiyog-
rafi (EKG)’ de QRS kompleksine karsilik gelir. Artan hiicre i¢i kalsiyum diizeyi ve sonrasinda gelisen
aktin-miyozin etkilesimi, iretilen net kinetik gii¢ ve intraventrikiiler basincta hizli bir artiga neden
olur. Mevcut intraventrikiiler basing, sol atrial basinci gectiginde ise mitral kapak kapanir (M,). Sag
ventrikiilde de benzer mekanizmalar iglemekle birlikte ileti sisteminin gorece yavas olmasi nede-
niyle trikiispit kapaktaki kapanis mitral kapaga kiyasla ge¢ gozlemlenir (T ). Mitral, trikuspit ve
semilunar kapaklarin kapali olduklar1 dénem zarfinda intraventrikiiler basin¢ artmasina ragmen
ventrikiiler hacimde bir degisiklik tespit edilmez (izovoliimetrik kontraksiyon fazi). Intraventrikiiler
basing aortik ve pulmoner basin¢ diizeylerini gectiginde ise semilunar kapaklar acilir ve intravent-
rikiiler voliim hizlica aorta ve pulmoner arterlere gonderilir (hizli ejeksiyon fazi). Hizli ejeksiyon fazi
siiresince gonderilen atim hacminin temel belirleyicisi intraventrikiiler ve intraaortik basing diizey-
leri arasindaki farktir. Ek olarak, aortanin kompliyansi ve elastik 6zellikleri de mevcut faz sirasinda
tespit edilen atim hacmi degisimi tizerinde etkilidir (3-6).

Ventrikuler relaksasyon

Ventrikiiler relaksasyon asamasi, hiicre ici serbest Ca®* azalisi ile birlikte Ca** iyonlarinin tropo-
nin C den ayrilmasi ve kontraktil proteinlerde gozlemlenen aktivasyon kayb1 sonucu baslar. Bazal
EKG’ de T dalgasina karsilik gelen ventrikiiler repolarizasyon dalgast ile birlikte kardiyak miyofib-
rillerde aktin-miyozin entegrasyonu bozulur ve es zamanl intraventrikiiler basingta hizli bir azalma
tespit edilir. Ventrikiiler basincta gozlemlenen bu progresif diisiis kardiyak atimda azalisa neden olur
(azalmis ejeksiyon fazi). Bu donemde aortik akim ventrikiller atimdan ziyade aortik rekoil 6zelligi
(Windkessel etkisi) ile saglanir. Sol ventrikil basing diizeyi aortik basincin altina diigtiigiinde ise
aortik kapak kapanir (A,). Benzer sekilde sag ventrikiil basing diizeyi pulmoner arter basmcinin
altina diistigiinde pulmoner kapak kapanir (P,). Bu asama sonunda intraventrikiiler hacim minimal

! Uzm. Dr Mustafa DURAN, Konya Sehir Hastanesi, Kardiyoloji Bolimii drmustafaduran44@gmail.com
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kontraksiyon sirasinda tretilen kinetik enerji
relaksasyon sirasinda sirkumferansiyel fibriler
ve helikal yapilarin rotasyonel hareketine kat-
ki saglayarak artmug bir diyastolik vakum giicti
saglar. Sol ventrikiilin aksine sag ventrikiil
daha disiik basinglara kars: calistigi icin daha
disiik duvar kalinligina ve daha genis ventrikii-
ler kurvatura sahiptir. Ek olarak sag ventrikiil
geometrisi sol ventrikiilin elipsoid yapisina kar-
sin hilal seklinde olup farkli mekanik kuvvet-
ler tarafinca kontrol edilir. Mevcut 6zellikler ve
farkli akim dinamikleri nedeniyle sag ventrikiil
kontraksiyonun temel belirleyicisi intrinsik me-
kanizmalardir. (12-15).

Kalp hizi, ventrikiiler kontraksiyon ile ilis-
kili olup ayn1 zamanda miyokardiyal O, tiike-
timinin temel belirleyicilerindendir. Fiziksel
egzersiz, inotrop ajanlar, digital ve artmig ad-
renerjik aktivite kalp hizini belirleyen temel
parametrelerdir. Kalp hizindaki progresif artis
miyofibriler kasilmay1 kademeli olarak arttirdi-
g1 gibi, progresif azalig benzer sekilde kademe-
li azalisa neden olur (merdiven etkisi). Bunun-
la birlikte artmig kalp hizi zamanla hiicre ici
Na * ve Ca* miktarinda artiga ve sarkoplazmik
retikulum (SR) aracilig: ile Ca* geri alim siire-
sinde kisalmaya neden olur. Artan kalp hiz ile
birlikte diyastolik dolus siiresi kisalir ve diyas-
tol sonu hacimde azalig gelisir. Frank Starling
yasasl geregince azalmis 6nytik artmig kalp hi-
zina ragmen bir siire sonra net atim hacminde
azalisa neden olur. Ek olarak, artmis kalp hizi
beraberinde artmig aortik elestansa ve artyiikde
artiga neden olur. Artmus artyiik benzer gekilde

net atim hacminde azalisa neden olur.

Diyastolik fonksiyon ise kalbin fizyolojik ko-
sullarda optimal dolusu olarak tanimlanmis olup
temelde izovoliimetrik gevseme ve ventrikiiler
dolustan olusur. Ventrikiiler dolus asamasi; hizli
dolus, diyastaz ve atriyal kontraksiyon fazlarin-

dan olusmaktadir. Normal kosullarda hizli dolus

faz1 ventrikiiler hacmin %70-80, diyastaz faz1 %5,
atriyal dolus fazi ise yaklasik %15-25’lik kismini
olusturur. Bununla birlikte, atriyum ve ventri-
kiil aras1 gradient farkina neden olan miyokar-
diyal relaksasyon bozukluklari, kapak hastalik-
lari, perikardiyal hastaliklar, kalbin diyastolik
fonksiyonunda bozulmaya neden olan patolojik
durumlar ve otonom sistem patolojileri gibi int-
rinsik ve ekstrinsik faktorler mevcut oranlarda
degisimlere yol acabilir (4,5,16).
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\\\— KALP BOSLUKLARININ ANATOMISI

4

/

Burhan GENCER'!

Giris

Kalp; ici bos koni seklinde, kas yapisinda bir organdir. Mediastinum medium’da iki akciger ara-
sinda ve diyafragma tizerinde yer almaktadir. Yaklasik olarak tigte biri sternum orta hattin saginda,
ticte ikisi solundadir. Erigkin bir insanda; uzunlugu 12 cm, genisligi 8-9 cm, 6n arka mesafesi 6 cm
boyutlarinda olup, erkeklerde ortalama 280-340 gr, kadinlarda 230-280 gr agirhigindadir (1). Etrafi
perikard adi verilen bir zar ile sarilidir. Ekseni; yukaridan asagiya, arkadan 6ne ve sagdan sola dogru
olup, sternum arkasinda egik sekilde durmaktadir. Kalp, dolasim sisteminin pompasidir ve ritmik

kasilmalarla kan1 tiim viicuda pompalar.

Perikard

Kalbin disin saran kilif benzeri yapidir. Kalbi korur ve ani olarak genislemesini 6nler. Siirekli ba-
sin¢ altinda kalirsa, belli bir miktar genisleyebilir. Toplam 500-800 cm3’liik hacme sahiptir. Perikard,
sternumun 1-1,5 cm sagindan, 7-9 cm soluna kadar (5. interkostal aralik, orta hatta) uzanir (1). Bir
fibroz, bir de iki yaprakli ser6z zardan olusur. Dista yer alan, bag dokusundan olugan, saglam kisma;
perikardiyum fibrosum denilir. Vena cava inferior hari¢ olmak tizere, kalbin dis yliziinii tamamen
sarar. Icte yer alan ve iki yapraktan olusan kisma ise perikardiyum serosum adi verilir. Perikardiyum
serosumun; i¢ yapragina lamina visceralis, dis yapragina ise lamina parietalis denir. Lamina viscera-
lis kalbin tizerini 6rtmektedir ve epicardium olarak da adlandirilir. Lamina parietalis ise perikardi-
yum fibrosumun i¢ yiizeyini orter. Iki lamina arasindaki bosluga ise cavitas perikardiyalis ad1 verilir
ve icinde 20-30 cc kadar fizyolojik miktarda perikardiyal mayi (liquor pericardii) bulunur (1,2).

Kalbin aktivitesi esnasinda kayganlik saglar ve stirtiinmeyi onler. Perikard inflamasyonunda
(perikardit) bu sivi 500-1000 cc’ye kadar artabilir ve kalbi sikigtirarak kardiyak tamponada neden
olabilir. Bu durumda perikardiyosentez yapilarak siviy1 bosaltmak gerekir. Perikard inflamasyonu;
inspiryumla ve pozisyoel olarak artan, batici tarzda gogiis agrisina neden olur. Bazen oskiiltasyonda
perikardiyal stirtiinme sesi (frotman) de duyulabilir (5). (Sekil 1)

Kalbin dis ytizii; facies sternocostalis (anterior), facies diaphragmatica (inferior), facies pulmona-
lis dextra-sinistra, facies posterior (basis cordis), apex cordis’den olugsmaktadir (1,2). (Sekil 2) (Sekil
3)

! Uzm. Dr. Burhan GENCER, SBU Izmir Tepecik Egitim-Aragtirma Hastanesi Kardiyoloji Boliimii
burhangencer@hotmail.com
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*Endocardium: En igte yer alan endotel hiic-
releri ile kollajen ve elastik liflerden olusan ta-

bakadir.

*Myocardium: Ortada yer alan, yogun kas
dokusundan olusan ve en kalin tabakadur.

*Epicardium (lamina visceralis perikardi-
yum): Kalp duvarinin en dis yiizeyini kaplayan
ser6z membrandir.

KAYNAKLAR

1. Armnc K, Elhan A. (2014). Anatomi (5.baski). Ankara:
Giines Tip Kitabevi

2. Schunke, M & Schulte, E. & Schumacher U. (2007).
Prometheus Anatomi Atlasi(1.baski). (Mehmet Yildi-
rim. Cev. Ed.). Istanbul: Nobel T1p Kitabevi

3. Copyright © by The McGraw-Hill Companies, Inc .
Permission required for reproduction or display

4. Netter F. (2005). Insan Anatomisi Atlasi. (5.baski).
(Meserret Cumhur. Cev. Ed.). Istanbul: Nobel Tip Ki-
tabevi

5. Douglas J. (2014). Moore’s Clinical Anatomy Flash
Cards. Lippincott Williams & Wilkins, a Wolters
Kluwer business



Kemal KARAARSLAN '

1. Kapaklarin genel yapisi ve yerlesimi

Kalbimizde 2 atrioventrikiiler (mitral ve trikiispit) 2 ventrikiiloarteryel (aort ve pulmoner) olmak
tizere 4 adet kapak bulunmaktadir. Aort kapak her kapak ile iliskide olup 4 kalp kapaginin merke-
zinde yer alir. Kapaklar:1 destekleyen fibroz yap1 gercekte sadece aort kapagin 2 leafleti ile mitral
kapagin anterior leafleti arasindadir. Aort ve mitral kapagi bu fibr6z devamlilik sol ventrikiile baglar.
Fibroz devamlilik ventrikiil kasinda kalinlagir ve sag-sol olmak tizere 2 adet fibroz iicgeni olusturur.
Pulmoner kapak leafletleri hari¢ diger 3 kapak leafletlerinin birbirleriyle fibréz devamhliklar: vardir.
Pulmoner kapak leafletleri pulmoner infindibulumdan kéken alan kas dokusu lifleri ile desteklenir.
Yerlesim olarak pulmoner kapak en iistte ve 6nde yerlesimlidir. Mitral kapak en arkada, trikuspit
kapak en altta yerlesimlidir. Sekil 1 de kapaklarin transvers kesitini gérebilmekteyiz.

Sekill: Kapaklarin transvers kesiti. 13.05.2021 tarihinde https:/kubilaykirman.files.wordpress.
com/2016/10/kapaklar-1-prof-dr-ali-civelek.jog adresinden ulasiimistir).

! Op. Dr. Kemal KARAARSLAN, SBU Tepecik Egitim Arastirma Hastanesi, Kardiyoloji AD. karaaslan4@hotmail.com
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Sekil 3: Transvers aortotomi sonrasi kapak
leafletleri  (https://images.app.goo.gl/VerSW
GHBZWeNZsm58 adresinden elde edilmistir).

5. Puimoner Kapak

Normalde pulmoner kapagin sag ventrikiil
infindibulumuna siki muskiiler baglantilar1 var-
dir. Oblik yerlesimleri nedeniyle leafletlerinin
simiflandirilmasi zordur, bu yiizden aort kapagi
ile olan iliskilerine goére smiflandirilmaktadir.
Aort kapaginin septuma tutunan iki leafleti ile
pulmoner kapak leafletleri kars: karsiya geldik-
leri igin sag ve sol “komsu (facing) leafletler”
ad1 verilir. Bu sekilde aortik leafletlere komsu
olmayan diger leaflete “non-facing” leaflet ad1
verilir. Cogunlukla sag ve sol komsu leafletlerin
birlesme noktasi trabekula septomarginalisin
anterior bacagina tutunur. Buras: infindibular
kaslardan olusur. Sag ve sol komsu leafletler ile
trikiispit kapak supraventrikiiler krest tarafin-
dan desteklenir. Arterial ve atrioventrikuler ka-
paklar1 ayiran muskiiler yapiya ventrikulo-in-
fundibuler kivrim denmektedir. Morfolojik sag
ventrikiiliin septal trabekiilasyonlarina septo-
marginal trabekiilasyon denir. Ayrica modera-
tor band da, apeksten cikarak ventrikiil serbest
duvarma ulasan muskiiler bandlardan birisidir.
Diger bandlara septoparietal trabekiilasyonlar
denir. Biitiin bu 6zellikleri nedeniyle pulmoner
kapak infindibular bir kilifla biitiin olarak ¢ika-
rilip Ross prosediiriinde rahatlikla kulanilabilir.
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Giris ve Tarihge

M.O. 460-361 yillarinda yazilan Corpus Hipokraticum adli eserde ilk defa perikard, kulakg¢iklar,
karinciklar ve kalp kapakciklarindan bahsedilmis, kulak¢iklar ve karinciklarin farkli zamanlarda
calistigi belirtilmistir @. Sonraki yillarda Ibn iin-Nefis tarafindan 13. yiizyilda, acik bir sekilde kiigiik
dolagimdan ve koroner damarlardan bahsedilmis ve 6nemi vurgulanmigtir @.

Koroner Dolasim Sistemi Embriyolojisi

Kalbin vaskiiler sistemi, embriyolojik dénemde intertrabekiiler bogluktan 4. haftadan itibaren
olugsmaya baglar. Koroner arterler bulbus kordisten tomurcuklanirlar. Aortadan koken aldiktan son-
ra, sag koroner arter (RCA) tomurcuklanmas: pulmoner konus ve sag ventrikiil arasindaki sulkusa
dogru uzanirken, sol ana koroner arter (LMCA) tomurcuklanmasi pulmoner trunkusun arkasindan,
sol atrial apendiks altindaki interventikiiler sulkusa dogru uzanir, sol anterior inen arter (LAD) ve
sirkumfleks arteri (CX) verir.

Fotal gelisim siirecinde 3. hafta civarinda, tek bir kalp tiipii ayrilarak siniis venosus ve primordi-
yal atriyumu olusturur. 4. hafta civarinda siniis venosus sag atriyuma giren vendz kanallarin ortaya
cikmasina neden olan sag ve sol boynuzlara farklilagir. Sol boynuz 10.haftaya kadar dejenerasyona
ugrayarak koroner sintisii olugturur ¢4,

Koroner Arterler

Kalbin epikardiyal ytizeyinin tizerinde seyreden ve kalbi besleyen koroner arterler histolojik ola-
rak tunika intima, media ve adventisya olmak iizere 3 tabakadan olusurlar. Intima tabakas1 damarin
i¢ yiiziinde bulunur ve endotelyal hiicrelerden olusur. Endotel altinda seyrek diiz kas hiicrelerini
iceren subendotelyal tabaka bulunur. Bu tabakada bag dokusu lifleri ve diiz kas hiicreleri bulunur.
Media tabakasi, elastik ve retikiiler lifler ile proteoglikan yapi iceren diiz kas hiicrelerinden olugur.
Bu tabaka intimadan, internal elastik lamina (elastinden olusur, fenestrasyonlar ile diffiizyona izin
verir, derin tabakalarin beslenmesini saglar ile ayrilir. Adventisya tabakasi ise longitudinal dizilimli
kollegen ve elastik liflerden olusur ©.

! Dog. Dr. Mustafa KARABACAK, Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji AD.
mustafakarabacak@sdu.edu.tr
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KALBIN ILETI SISTEMI ANATOMISI

“\

Muhammet Cihat CELIK

Kalbin iletim sistemi, impulslar1 baglatmak ve bunlar1 kalp i¢inde hizla iletmek i¢in uzmanlagmus
kalp kast hticreleri ve iletken liflerden olusur(Sekil 1). Kalbin ileti sistemi komponentleri normal kalp
dongiisiinii baglatir ve kalp odaciklarinin koordineli ¢aligmasini saglar.

Kalbin Elektriksel Sistemi

Bachmann Demeti

Sinoatriyal

Nod
Sol Dal

On
internodal
Yolak

Ortak
internodal
Yolak

Arka
internodal
Yolak

Atriyoventrikiiler

Nod ileti Yollari

Sag Dal

Sekil-1. Kalbin elektrik sistemi

fleti sistemi kalbin ritmik bir sekilde ¢alisarak pulmoner ve sistemik dolasimin etkin bir sekilde
devam etmesini saglar(1, 2).

Kalbin ileti sisteminin baglica komponentleri sinoatriyal nod, atriyoventrikiiler nod, His demeti
ve sag-sol dallar olarak siralanabilir.

Sinoatriyal Nod

Sinoatriyal nod (SN) ilk olarak 1907’de Keith ve Flack tarafindan tanimlanmistir(3). SN kalbin
primer uyar1 merkezidir ve superior vena kava ile sag atriyumun (RA) birlesim yerinde bulunur.
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sinin ve sag koroner kuspin kalsifikasyonu, ile-
tim sistemine zarar vererek sag dal blogu veya
sol 6n hemiblokla sonuclanabilir ancak tam
kalp blogu olusturmaz. Bunun nedeni, dallanma
kisminin baslangicta sol arka fasikiilii olusturan
liflerini vermesidir(18).

Cabrara ve ark. yaptiklar ¢alismada ayrica
mebran6z septum uzunlugunda da varyasyon-
lar tespit etmisler. Ortalama membrandz septum
uzunlugu 4,6+1,5 mm (1-9) olarak izlenmig(15).
Interventrikiiler membrandz septumun ortala-
ma uzunlugu ise 0.85+0.62 mm (0.1-2) idi. Sa-
sirtict bir sekilde, interventrikiiler membranéz
septum otopsi yapilan kalplerin %58’inde yok-
tu. Bu gibi durumlarda, sol dalin ve fasikiille-
rinin trikiispit kapak baglanma noktasi seviye-
sinde veya hemen aortik kuspin altindan ¢iktig1
gozlendi. Bunun 6nemi herhangi bir aort kapagi
patolojisinde sol dalin ve fasikiillerin zarar gor-
me ihtimalini arttirmasidir. Ozetle membrandz
septum ne kadar biiyiikse, aort kapak patolo-
jisinde iletim sisteminin etkilenme olasilig1 o
kadar azken tam terside gecerlidir (18). Bu ne-
denle aort kapak hastaliklarinin tedavisi 6ncesi
membrandz septumun iglem 6ncesi tomografi
ile dl¢iimii cok 6nemlidir (Sekil 5). Transkateter
aort kapak implantasyonunun (TAVI), tiim cer-
rahi risk sinifinda ki hastalar da ciddi aort darli-
gini1 tedavi etmek icin cerrahiye iyi bir alternatif
oldugu gésterilmistir. Cogu TAVI komplikasyo-
nu zaman icinde 6nemli ol¢iide azalmis olsa
da, iletim bozukluklar: yiiksek kalmaya devam
etmektedir. Bu komplikasyonu azaltmaya yo-
nelik yaklagimlar siirekli olarak arastirilmakta-
dir. Alberto Alperi ve arkadaslarinin yaptig1 bir
sistematik derleme de derin kapak implantas-
yonunun ve kisa membranéz septumun, TAVI
sonrasi artmis iletim sistemi hastalig: ile iligkili
oldugu gosterilmistir (19).

His demeti hem AV nodal arterden hem de
sol 6n inen arterin ilk septal perforator dalin-
dan beslenir. Sag dalin proksimal kesimi, sol dal
ve sol anteriyor fasikiil AV nod arterinin dalla-
rindan ya da sol 6n inen arterden beslenebilir.
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Sag dalin distal boliimii ise daha ¢ok sol 6n inen
arterin dallar1 tarafindan beslenir. Sol arka fa-
sikiil, AV nodal arter, posteriyor inen arter ve
sirkumfleks koroner arterin dallar1 tarafindan
beslenir. SA nod ve AV nodun aksine, His ve
Purkinje sistemi demetinde otonomik innervas-

yon yok denecek kadar azdir.

%

z Membran6z
Septum

Sag Ventrikil

Sekil-5 TAVi

oncesi
uzunlugunun Alcumu

membrandz septum

Sonug olarak kalbin ileti sisteminin anato-
misi ve histolojisi temelde klinisyenleri de ya-
kindan ilgilendiren bir konudur. Iletim sistemi
pacingine karsi canlanan ilginin 1s181nda, kar-
diyak ileti sisteminin anatomisini ve fizyoloji-
sini anlamak, klinisyenlerin basar1 oranlarini ve
klinik sonugclari iyilestirmek i¢in ¢ok 6nemlidir.
His demeti pacingi 2000 yilinda tanimlanmig
olsa bile son yillarda hizla ivme kazanmis ve
yakin zamanda Amerikan Kalp Dernegi’nin ki-

lavuzlarina girmistir (20).
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Giris

Bilinen ya da siipheli kardiyovaskiiler hastaliklarin degerlendirmesi iyi bir anamnez alma ile
baslar. Hasta ile dogrudan bir etkilesime girerek, kardiyovaskiiler semptomlar ve bunlarin zaman
icindeki degisimleri, kardiyovaskiiler hastaliklar acisindan risk faktorleri sorgulanarak tibbi 6ykii
ortaya ¢ikarilmalidir. Oykii ayrica hastanin kigisel tutumlarini, zekasini, kavrama yetenegini, kabul
veya inkar mekanizmalarini, motivasyonunu, korkusunu ve 6nyargilarini degerlendirmek icin egsiz
bir firsat saglar. Daha 6nce gecirmis oldugu hastaliklar ya da ailevi bir hastalik sorgulamasindan
elde edilecek bir bilgi nadir goriilen hastaliklarin tanisinda 6nemli olabilir. Sosyoekonomik durum
ve aligkanliklarin 6grenilmesi de 6n tani i¢in oldukca degerlidir. Hastanin kulllandig ilaglarin, al-
lerji 6ykiuisiiniin ve gegirdigi cerrahi islemlerin sorgulanmasi, baslarda silik olan bir komplikasyon
klinigini hizli bir sekilde ¢c6zmeye olanak saglayabilir. Ayrica tibbi gériisme; genetik, ailesel 6zellik
ve diger tibbi durumlarin mevcut hastalik iizerine etkisini ortaya ¢ikartabilir. Zaman kisitlamalar:
dikkatli 6ykii alma tizerindeki vurguyu sinirlamis olsa da, hasta goriismesinden toplanan bilgiler,
kaynaga duyarli bir teshis ve tedavi planini tasarlamak i¢in gerekli olmaya tiim 6nemi ile devam
etmektedir.

Tibbi Oyku

Hastalarin 6ykisiini sunma sekli, egitim diizeyine ve yaptiklar: isin tiirtine de bagh olarak de-
gisir. Bunun yaninda doktorlar arasinda da, hasta tarafindan yeterince anlagilmayan tibbi jargona
kayma egilimi vardir. Bu iki faktdriin bir araya gelmesi yanlis yonlenimlere neden olabilir. Iyi bir
ornek, baz1 hastalarin miyokard enfarktiisii ile serebrovaskiiler olay arasindaki farki anlamamasidir
ve ne oldugundan tam olarak emin olmadiklar i¢in “inme” terimi onlar1 karigtirabilir. Benzer sekil-
de hasta, kalp durmasi veya miyokard enfarktiisiinii ‘kalp krizi’ olarak tanimlayabilir. Ayni durum
semptomlarin tanimi i¢in de gecerlidir. Ornegin, bir hasta gercekten ne anlama geldigini bilmeden
‘carpint1’ terimini kullanabilir. Burada yapilmasi gereken tanimlar tizerine durmak yerine; hastanin
bundan nasil etkilendigini sorgulamaktir.

Oykii almada 6nemli durumlardan biri de doktor ile hastanin anadilinin farkli olmasidir. Oykii
bir terciman araciligiyla alindiginda 6zel zorluklar ortaya cikabilir ve bu kosullar altinda ¢cok daha
fazla zaman ayrilmali ve yogun caba sarf edilmelidir. Terciimanin, hastaya semptomlarin tam ola-
rak ne oldugunu sormak ve bunlar1 ayrintili olarak aciklamak yerine, kendi 6ykiisiinti olusturma
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sullar1 belirlemek de ayirici tanida 6nemlidir.
Ozellikle ataklar korku, agir1 duygu, uzun siire
ayakta durma, igseme, digkilama sonucu veya
geng sporcularda egzersiz sonrasi ortaya ¢ikti-
ginda tan1 koymada oldukca yardimer olabilir.
Bu genelde kardiyovaskiiler refleks senkop dii-
stundirir. Genellikle senkop 6ncesinde otono-
mik aktivasyonun, terleme, solgunluk, bulanti
gibi prodromal semptomlarini hissetmek yine
kardiyovaskiiler senkopun bir alt tipi olan vazo-
vagal senkopu akla getirir ki en sik kargilagilan
senkop tirtidir. Ayrica belirli bir durumla iligki
senkop; yine kardiyovaskiiler senkopun bagka
bir alt tipi olan durumsal senkop tanisi aldirir.
Bunlar genelde genclerde ortaya cikarken; ise-
me ve defakasyon ile iligkili senkop yaslhlarda

daha belirgindir.

Hasta senkopla iligkili yaralanmay1 tanim-
larsa, bu genellikle altta yatan 6nemli bir sorun
ve ani bir baslangi¢ oldugunu gosterir. Eger
hasta biling kayb1 epizodundan 6nce olagandisi
bir duyum aliyorsa (aura), 6ncelikle noérolojik
bir neden diisiniilmelidir. Bir kardiyovaskiiler
refleks senkop atagindan sonra, hastalar kendi-
lerini hafif bir kotulik hali ile beraber yorgun
hissedebilir, oysa bir konviilsiyon yagayan has-
talar genellikle bas agrisi, uyusukluk ve uyku
hali ile uzun bir stire devam agir1 koti hissetme
hali yasarlar. Norolojik bir olaydan sonra kisa
siireli fel¢ donemleri (Todd felci) daha olasidar.

Sonug

Iyi bir kardiyak &ykii alma ile, daha fizik mu-
ayene ve tani yontemlerine ge¢cmeden, kardiyo-
vaskiiler hastaliklarin ¢oguna dogru tani kona-
bilecegi asikardir. Ayrica iyi bir 6yki, klinisyeni
dogru taniya gotiirecek tani yontemlerini tercih
etme sansi vererek, gerekli tedavinin siire kay-
betmeden baglanmasini saglar. Kardiyak oyki
almada temel nokta; gogiis agrisi, nefes darligs,
carpint1 ve bayilma gibi sik goriilen kardiyovas-
kiiler semptomlarin sorgulanmasina dayanir.
Gogiis agrisinin iskemi kokenli olup olmadigini

ortaya koymak, nefes darliginin hangi durum-
larda ciddi kardiyak hastaliga isaret ettigini
gostermek, senkop hastalarinin yaklagik tigte
birinde direkt etiyoloji tanis1 koymak tibbi 6ykii
ile miimkindir.
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Gogiis agrisi, tim diinyada acil servise (AS) basvurunun en yaygin nedenlerinden biridir. Gogiis
agrisi sikayeti, ilk olarak akut koroner sendromu (AKS) diisiindiirmektedir; ancak tanisal deger-
lendirmeden sonra, akut g6giis agrisi olan hastalarin sadece% 15 ila %25’inde gergekte AKS oldugu
anlagilmaktadir.1,2 Zorluk, AKS veya yagsami tehdit eden durumlar bulunan hastalarla, kardiyovas-
kiler olmayan, yasami tehdit etmeyen durumlara bagl gégiis agrisi olan diger hastalar1 ayirt etme-
de yatmaktadir. Hastalarin yaklagik %2’sinde AKS tanisi atlanir, bu da 6nemli sonuglara yol agar.
Ornegin, acil servisten yanliglikla taburcu edilen akut miyokard enfarktiislii (MI) hastalarda kisa
siireli mortalite, hastaneye kabul edilen hastalarda beklenenden iki kat fazladir. Bununla birlikte,
komplikasyon riski diisiik olan hastalarda, hastaneye kabul maliyetleri gozetilmelidir.

Miyokard hasari i¢in daha iyi kan belirtegleri, hastalar1 komplikasyon risklerine gére siniflandir-
maya yonelik karar yardimcilari, pulmoner emboli, aort diseksiyonu ve koroner arter hastaliginin
anatomik degerlendirmesi i¢in ¢ok kesitli bilgisayarli tomografi, erken ve hatta acil egzersiz testleri
ve radyontiklid tarama dahil olmak tizere, bircok giincel yaklagim akut g6giis agrisi olan diistik riskli
hasta alt gruplarinin degerlendirilmesinin dogrulugunu ve etkinligini artirmistir.3-5

Akut G6guis Agrisinin Nedenleri

Acil servislere akut gogiis agrisinin degerlendirilmesi i¢in bagvuran tipik bir hasta popiilasyonu-
nun yaklagik %15 ila %25’inde akut MI veya kararsiz anjina vardir.2 Kiigiik bir yiizdede pulmoner
emboli veya akut aort diseksiyonu gibi yasami tehdit eden baska sorunlar vardir; ancak cogu teshis
konmadan veya kardiyak olmayan bir durum teshisi konarak taburcu edilir. Bu kardiyak olmayan
durumlar arasinda kas-iskelet sistemi sendromlari, abdominal i¢ organlarin bozukluklar: (gastro6zo-
fageal reflii hastalig1 dahil) ve psikolojik durumlar yer alir.

Miyokardiyal iskemi veya Enfarktis

Akut gogis rahatsizliginin en yaygin ciddi nedeni, miyokardiyal oksijen arzi taleple karsilas-
tirildiginda yetersiz oldugunda ortaya ¢ikan miyokard iskemisi veya enfarktiisiidiir. Miyokardiyal
iskemi genellikle koroner ateroskleroz ortaminda meydana gelir, ancak ayni zamanda koroner vas-
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edilen invaziv olmayan test yontemleridir. G6-
riintilleme c¢aligmalari, egzersiz elektrokardi-
yografisinden daha az kolay erisilebilir ve daha
pahalidir, ancak koroner hastaligin saptanmasi
icin duyarliligr ve tehlikede olan miyokardin
kapsamini belirleme ve lokalize etme kabiliye-
tine sahiptir. Yiiksek riskli istirahat perfiizyon
taramalar1 major kardiyak komplikasyon riski-
nin artmasiyla iligkilidir, oysa diistik riskli tara-
malar1 olan hastalarda 30 glinlitk kardiyak olay
oranlan disiiktiir (<%2).32-33 Provoke edilebi-
lir iskemiyi saptamak icin stres goriintiileme
caligmalarina ek olarak, dinlenme radyonik-
lid taramalar1 da bir hastanin semptomlarinin
miyokard iskemisini temsil edip etmedigini
belirlemeye yardimci olabilir.35 2475 erigkin
acil servis hastasinin ¢ok merkezli prospektif
randomize bir caligmasinda, devam eden veya
yakin zamanda diizelen (<3 saat) gogiis agrisi
veya akut kardiyak iskemiyi diisiindiiren diger
semptomlar ve normal veya tanisal olmayan ilk
elektrokardiyografik sonuglari olan hastalar,
olagan degerlendirme stratejisini veya akut isti-
rahat miyokard perfiizyon goriintiilemesinden
elde edilen sonuglarla desteklenen olagan stra-
tejiyi almak iizere rastgele atandilar.36 Tarama
sonuclari, akut MI veya kararsiz anjinasi olan
hastalarin y6netimini etkilemedi, ancak akut
kardiyak iskemisi olmayan hastalarda hasta-
neye yatis oranlarini %52’den %42’ye distirdii.
Istirahat miyokardiyal perfiizyon gériintiileme,
hasta iskemik semptomlar yasadiginda yapi-
lirsa en duyarhidir ve duyarlilik daha sonra gi-
derek azalir. Veriler 4 saate kadar kullanimim
desteklese de, semptomlarin c¢oztilmesinden
sonraki 2 saat iginde goriintilleme yapilmasi
onerilir.37 Ekokardiyografi, miyokard iskemisi
ile uyumlu duvar hareket anormalliklerini sap-
tamak icin stresli ve stressiz olarak da kullani-
labilir. Indiiklenmis veya temel bélgesel duvar
hareketi anormalliklerinin varligi, daha kot
bir prognoz ile iligkilidir. Stres ekokardiyografi-
nin duyarlilig1 miyokardiyal perfiizyon gériin-
tileme ile karsilagtirilabilir (~%85) ve 6zgullitk
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biraz daha iyidir (%95’e kars1 %90).38 AKS den
siiphelenilen hastalarin  degerlendirilmesin-
de kardiyak manyetik rezonans goriintiileme
(MRI) de aragtirilmaktadir.39 Gogiis agrist olan
hastalarda miyokardiyal perfiizyon, ventrikiiler
fonksiyon ve hiperenhansmani 6l¢gmek i¢in kar-
diyak MRG kullanan bir ¢calismada, AKS duyar-
lilig1 %84 ve ozgiillik % 85 idi. Miyokard 6de-
mini tespit edebilen ve boylece akut perfiizyon
defektlerini kronik perfiizyon defektlerinden
ayirmaya yardimci olan T2 agirlikli gériintiile-
menin eklenmesi, duyarliliktan 6diin vermeden
ozgullugti %96’ya yiikseltir.40 Stres testinden
elde edilen fonksiyonel goriintilleme verilerinin
aksine, koroner bilgisayarli tomografi anjiyog-
rafisi (BTA) noninvaziv anatomik veriler sunar.
Cok dedektorli bilgisayarli tomografi (MDCT)
kullanilarak, koroner BTA %50’den biiyiik koro-
ner stenoz icin yaklasik %90 duyarliliga ve %65
ila %90 ozgiillige sahiptir. En son ACC ve AHA
yonergeleri sunu kabul etmektedir: Koroner
BTA, dusiik ila orta KAH olasilikli hastalarda
stres testine makul bir alternatiftir.
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DISPNE, ORTOPNE, PAROKSISMAL
NOKTURNAL DISPNE

Turgay ASLAN'
Dispne:

Dispnenin Tanimi:

Nefes alip vermek normalde kisi dikkatini vermedikce farkinda olmadan refleks olarak yaptigi-
miz bir eylemdir. Hafif veya orta derecedeki egzersizle kisi nefes aldiginin farkina varabilir ancak bu
noktada solunumda yetersizlik hissi ya da rahatsiz edici bir 6zellik olmamalidir. Siklikla nefes dar-
l1g1 olarak bilinen dispne, Amerikan Toraks Dernegi tarafindan ‘yogunluk olarak degisen, niteliksel
olarak farkli duyumlardan olusan subjektif bir solunum rahatsizlig1 deneyimi’ olarak tanimlanmak-
tadir (1). Bir bagka kaynakta ise dispne ‘kisinin solunumunu zorlukla yapabilmesi ya da anormal
ve rahatsiz edici bir his olarak algilamasi ya da soluk aldigini spontan olarak fark etmesi’ olarak
tanimlanmaktadir (2). Dispne, zor nefes alma, bogazinda sikisma, gogusiinde sikigsma, bogulma, bo-
gulma hissi, nefesinin yetmemesi, nefesinin akcigerlerine gitmemesi ve hava aclig1 gibi bir dizi ayirt
edilebilir 6znel sikayetler i¢in genel bir terimdir. Dispne ti¢iincii basamak hastanelere akut bagvuran
hastalarin yarisinda olabilen, milyonlarca insani etkileyen yaygin bir semptomdur. Epidemiyolojik
calismalarda etyolojisi ¢ok cesitli olmasi ve subjektif bir semptom olmasi nedeniyle degisiklik gos-
terse de yaklasik olarak toplumda bulunan yetiskinlerin % 9 ila 13’tiniide oldugu, ayrica yas arttikca
goriilme sikliginin arttigi gosterilmistir (3-4).

Dispne olusum mekanizmasi tek bir nedenle aciklanamamaktadir ve halen tam olarak net de-
gildir. Dispneyi anlayabilmek i¢in 6ncelikle solunum regiilasyonunu iceren hemeostatik sistemin
kavranmasi gereklidir. Medulladan ayrilan efferent néronlar gogiis duvarmin hareketini saglayan
solunum kaslarin1 uyararak ventilasyonu saglarlar. Alveolar kapiller membranindaki gaz degisi-
mi sayesinde kandaki oksijen, karbondioksit, hidrojen ve pH degerleri diizenlenir. Arteryel kar-
bondioksit basinci ve oksijen basinci degisiklikleri karotis ve aortadaki kemoreseptorlerde uyari
olusturur, buralardan ¢ikan sinyaller beyin sap1 solunum merkezine iletilir ayrica bu degisiklikler
medulladaki santral kemoreseptorleri direkt olarak uyarabilirler. Akcigerlerde bulunan vagal re-
septorler, pulmoner gerilim reseptorleri, irritan reseptorler ve C lifleri yine solunum paterninin
ayarlanmasinda etkilidirler (5-6). Biitiin bu mekanoreseptérler ve kemoreseptorler, solunumda go-
revli organlarin mekanik durumunu ve viicuttaki kimyasal ortamin beyin sap1 solunum merkezin-
ce algilanmasini saglar. Beyin sap1 solunum merkezi de algiladigi bu uyarilar1 daha ytiksek beyin
merkezlerine iletir ve istemli motor yanitin ortaya ¢cikmasini saglar. Bunlara ek olarak endojen opi-
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Filiz CELEBI

Giris
Carpint1 (palpitasyon) kalp atisinin hizli, diizensiz ya da giicli hissedilmesi nedeniyle olan ra-
hatsizlik hissi olarak tanimlanir. Hastaneye en sik basvuru nedenlerinden biridir. Altta yatan ne-

denlerde kardiyak kokenli ritim bozukluklarinin yaninda ates, anemi, hipertiroidizm gibi metabolik
nedenler ya da egzersiz gibi fizyolojik nedenler bulunmaktadir. Cogunlukla iyi prognoza sahiptir.

Senkop (bayilma) ise serebral global hipoperfiizyona bagl ani biling ve tonus kaybinin gelistigi
ve kendiliginden sekelsiz olarak diizelen bir klinik tablodur. Serebral perfiizyonun bozulmasinda
kardiyak obstriiksiyona yol acan aort darlig1 gibi kapak hastaliklari, atriyoventrikiiler tam blok gibi
aritmiler yaninda otonomik disfonksiyonla sonuglanan nérolojik hastaliklar ve ila¢ kullanimi, asi-
r1 vagal yanitin izlendigi refleks mekanizmalardaki bozukluk gibi sebepler bulunmaktadir. flk kez
senkop basvurusunda genellikle benign bir seyir beklenmekle birlikte tekrarlayici veya travmatize
senkoplarda etyolojik arastirmaya yonelik ileri tetkik gerekebilmektedir.

Bas veya viicudun hareketiyle uyumsuz bir déonme hareketi hissi olarak tanimlanan vertigo yani
bas donmesi genellikle ila¢ yan etkisi olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Ayirici tanida serebrovaskiiler
olay, intrakraniyel kitle gibi santral nedenlerin yaninda benign pozisyonel vertigo, meniere hastalig1
gibi periferik vestibiiler kokenin degerlendirilmesi amaciyla norolojik ve okiilomotor muayene ve
serebral goriintilleme yontemleri gerekebilir.

Garpinti (Palpitasyon)

Giigliy, hizli ya da diizensiz kalp atiminin farkinda olmanin verdigi rahatsizlik hissi olarak tanim-
lanir. Hasta hizli bir titresim ya da kalp atisini boynunda, basinda, karninda ya da gogsiinde siddetli
vuru olarak hissettigini tanimlayabilir. Altta yatan neden kalp hiz1 ve ritminde olan degisiklikler
ya da hiperkinetik durumlar gibi kalp atim hacminin arttig1 durumlar olabilir. (1) (2) (3). Hastalar
genellikle kalp atisinin farkindaligindan, kalp atim hizinda artma ya da azalma oldugundan, kalp
atimini giiclii hissettiklerinden yakinirlar. Ayirici taniy1 yapabilmek i¢in hastanin carpinti sikayetini
detaylandirmak amaciyla su sorular sorulabilir.

1. Carpintiy1 nasil hissediyorsunuz tarif eder misiniz?
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Tablo 6 Akut persistan, epizodik-spontan, epizodik-tetiklenmis akut vestibller sendromlar (23)

Akut persistan Epizodik spontan Epizodik tetiklenmis
Tanilar Vestibiler norit Meniere Hastalig1 BPPV
Anahtar Ozellikler Surekli vertigo, tek yonlii Vertigo saatler siirer, Kisa stireli < 1 dk,

horizantal nistagmus, periferik
etiyoloji uyumlu HINTS
(Head-Impulse-Nystagmus-
Test of Skew <=>) testi,

tetikleyici etken yoktur.
Tek tarafli kulakla
ilgili semptomlar eglik

pozisyonel tetiklenmis,
yukar1 vuran torsiyonel
nistagmus

eder (¢inlama, kulakta
dolgunluk, isitme azlig1)

Stroke, metabolik hastalik,
beyin sap1 hastalig: (kitle,

Ayirici tanilar

Gegici iskemik atak,
vestibiiler migren, panik

Ortastatik hipotansiyon

demiyelinizasyon) bozukluk, anksiyete
Alarm bulgular Anormal norolojik muayene, Santral etyoloji ile Uzamig semptomlar,
santral etyoloji ile uyumlu uyumlu HINTS testi vertigo diginda eslik eden
HINTS testi norolojik bulgular
SONUG nis tasikardisi, BPPV gibi benign etyolojilerin

Carpint1 sikayeti ile gelen hastada anam-
nez, fizik muayene ve 12 derivasyonlu EKG ile
degerlendirme sonrasi genellikle ayiric1 taniya
gidilebilmekle birlikte yapisal kalp hastaliginin
dislanmasi amaciyla ekokardiografik degerlen-
dirme, aritmi saptanmasi amaciyla ambulatuar
ritm monitorizasyonu, bradiaritmilerde kronot-
ropik yanitin degerlendirilmesi amaciyla efor
testi kullanilabilir.

Senkop ile bagvuran hastalarda ise gecici
bilin¢g kaybinin etyolojisinde nérolojik, meta-
bolik ve endokrin bozukluklarin yaninda ilag
yan etkisi, refleks senkop sik karsilagilmaktadir.
Kardiyak output azalmasina neden olan kardi-
yomiyopati ve kapak hastaliklar1 gibi yapisal
kalp hastaliklar1 ve aritmiler yiiksek riskli sen-
kop nedenleri olup ileri tetkik ve tedavi gerek-
tirmektedir.

Bag donmesi sikayeti ise en sik ila¢ yan etki-
si olarak gorilmekle birlikte santral ya da peri-
ferik etyoloji acisidan norolojik ve okiilomotor
muayene sonrasinda gerekirse serebral goriin-
tileme gerektirebilmektedir.

Anamnezin derinlegtirilmesinin tani koyma-
ya yardimci olmasinin yaninda hastanin tani

stirecine dahil edilmesi vazovagal senkop, si-

tedavi stirecinde hastanin etkin rol oynamasina
katkida bulunacaktir.
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Melike POLAT'

Girisg

Kardiyovaskiiler sistem muayenesi sadece toraksin degerlendirilmesinden ziyade komplet deger-
lendirmeyi gerektirir.Cildin ve miik6z membranlarin mavimsi renk degisikligi gosterdigi siyanoz
tim bedende gozlenmekle beraber bazen periferik kan akimi azalmasiyla ekstremiteler ve tirnak
yataklarinda belirginlesebilir Bozulmus miyokard peformansi konjesyona yol agarak ozellikle alt
ekstremitede 6dem, batinda asit seklinde tanisal ipucu vermenin yaninda hastaligin kompansasyon
derecesi hakkinda da bilgi vermektedir.Yine boyun bélgesinin ve boyun venlerinin degerlendirilme-
siyle sag kalp hemodinamisi ve sag kalbi etkileyen hastaliklar hakkinda 6nemli bilgiler edinilir.

SiYANOZ

Cilt ve mukozalardaki anormal mavimsi renk degisikligidir.Hastalik degil patolojik bir bulgudur.
Deoksijene hemoglobin konsantrasyonu kapillerde 5g/dL ve arteriyel kanda 3.4 g/dL tizerine ¢ikti-
ginda siyanoz meydana gelir(1).Siyanoz santral, periferik ve diferansiye olmak tizere ii¢ alt gruba
ayrilir;

1. Santral siyanoz: Sistemik venoz ve arteriyel dolagimin karigmasi(intrakardiyak veya eks-
trakardiyak sant ), anormal pulmoner fonksiyon nedeniyle arteriyel oksijen satiirasyonu diigmesi
ya da anormal hemoglobin derivelerinin kanda yiikselmesiyle meydana gelir.Arteriyel oksijen sa-
tirasyonu %85 ve altindaysa belirginlegirHem cilt hem de miik6z membranlar siyanotiktir.Yiiksek
irtifada yasama, Alveoler hipoventilasyon, Pulmoner arteriyovenoéz fistiil, Konjenital kalp hasta-
liklar1 (Fallot Tetralojisi, Trikiispit Atrezisi, Ebstein Anomalisi, Bityitkk Arter Transpozisyonu, Total
Pulmoner Ven6z Doniis Anomalisi, Ciddi Pulmoner Stenoz veya Atrezi, Hipoplastik Sol Kalp, Tek
Ventrikiil, Eisenmenger fizyolojisi) ve hemoglobin anormallikleri (Methemoglobinemi, Siilthemog-
lobinemi, Karboksihemoglobinemi, Polisitemi Vera) santral siyonaza yol acan nedenlerdir(Tablo-1).
Santral siyanozun ayriminda hastaya nazal kaniille 10-15 dakika oksijen verilir;akciger patolojilerine
bagliysa siyanoz diizelir ancak sag-sol sant veya hemoglobin anormalligine bagliysa diizelme olmaz.

2. Periferik siyanoz: Disiik kardiyak atim veya vazokonstruksiyona sekonder gelisir.Arteriyel
oksijen satiirasyonu normaldir.Burun, dudak, kulak, parmak uglar1 siyanotiktir;miikéz membranlar
ve dil normaldir. Lokalizasyon disinda bolgesel 1s1 uygulamasiyla siyanoz diizeliyorsa periferik siya-
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sasyonlarin tepe noktasinin ¢eneye kadar uzan-
mas1 dogru degerlendirme yapmaya engel teskil
eder.Ortalama juguler ven6z basing dl¢iimiinde
Louis acis1 kullanilir.Louis(Sternum) acisinin
govdenin her pozisyonunda sag atriyum orta-
sia uzaklig1 -5 cm’dirVenoz basing 6l¢iilirken
hasta 45 derece yatar pozisyondayken internal
juguler venin tepe noktasi ve Louis agis1 arasin-
daki dikey mesafe ol¢tliirMesafe normalde 3
cm altindadir ve 4.5 cm’yi ge¢memesi gerekir.
Olgiilen mesafeye 5 eklenerek venoz basing he-
saplanir(Sekil-2). 45 derece aciyla yatan saglikli
kiside venoz basing 4.5+5 ¢cm=9.5 cmH20’dur.
Dikey mesafenin 4.5 cm tizerine ¢ikmasi duru-
munda artig juguler vendz basingtan bahsedilir.

Sekil 2. Santral vendz basing hesaplanmasi
(https://www.renalfellow.org/2011/01/02/
jugular-venous-pressuredistention/

Venoz dolgunluk, sirkillasyonun yavasla-
mastyla biriken volimiin ven trasesini belirgin
hale getirmesidirVenéz basing normal veya ha-
fif arttiginda belirgin venéz dolgunluk olabilir-
ken, vendz basincin yiiksek olmasina (6rn. Kalp
yetmezligi, sok...vb) ragmen vendz dolgunluk
gorilmeyebilirBoyun ven dolgunluguna vendz
pulsasyon eslik ediyorsa sag atriyum basincinin
arttig1 durumlar(Triktspit darligi, Trikispit ye-
tersizligi, PHT, Sag KY, Konstriiktif perikardit)
akla gelmelidir. Artmig santral vendz basing, bi-
lateral boyun venéz dolgunluguna venéz pul-
sasyonlarin eslik etmemesi durumunda vena

cava superiorda obstriiksiyon yapan sebepler
akla getirilmelidir(12).

Venoz pulsasyonlar1 agikar hale getirmek
icin bacak elevasyonu ya da abdomen kompres-
yonu yapilarak vendz basing artigi saglanarak
muayene kolaylastirilabilir. 45 derece egimle
yatan hasta sakin bir gekilde nefes alirken pe-
riumblikal bdlgeye parmaklar birbirinden ayri-
larak avug ici ile 10-30 sn. bas1 uygulanir.Nor-
malde basi sonucu juguler vendz basing gecici
olarak 3 cm H,O’dan daha az yiikselir.Sag kalp
yetmezligi, trikiispit yetmezligi, konstriktif pe-
rikardit gibi durumlardaysa juguler venéz ba-
sing 3 cm H,O’dan dan fazla ve daha uzun siireli
ylkselir(kompresyon boyunca yiiksekligi mu-

hafaza eder) bu testin pozitifligi demektir (13).

Sonug

Kardiyovaskiiler fizik muayene tanisal sii-
recte kullanilabilecek maliyet etkin yontemle-
rin basinda gelir.Kardiyak hastaliklarin sistemik
etkilerinin gbézden kagirilmamasi icin komplet
degerlendirme gerekmektedir.
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Girisg

Oksiiriik ve hemoptizisi olan hastalar genellikle semptomlarinin ciddiyetine gore acil servisler,
aile hekimleri ve gogiis hastaliklar: polikliniklerine ilk basvurularini yapmaktadirlar. Acil servisler-
den ve aile hekimliklerinden ileri tetkik ve ayirici tanilar amaclh gogiis hastaliklar: uzmanlarina bag-
vurmaktadirlar. Bu ayirici tanilar icerisinde kardiyak kokenli nedenler de bulunmaktadir. Kardiyolo-
ji hekimleri okstiriik sikayeti ve hemoptizi olan hastalarla daha ¢cok gogiis hastaliklar: uzmanlarinin
yonlendirmesiyle kargilagsmaktadir. Nadir olarak da ilk bagvuru olarak karsimiza ¢ikabilmektedir.
Bu nedenle oksiiriik ve hemoptizinin kardiyak koékenli nedenleri ile birlikte, en sik nedenlerinin de
bilinmesinde hem hekimlik sanat1 hem de multidisipliner yaklagim a¢isindan 6nem arz etmektedir.

Halsizlik ve yorgunluk sikayeti olan hastalar i¢in ilk bagvuru i¢in genis bir yelpaze mevcut olup,
kardiyoloji hekimlerine halsizlik ve yorgunluk sikayeti ile bagvuru siktir. Bu boliimde 6kstirik, he-
moptizi, halsizlik ve yorgunluga yaklasimda taniya yonelik anamnezde ve fizik muayenede dikkat
edilmesi gereken hususlardan bahsedilmektedir.

1. Oksliriik

Oksiirtik; trakeobronsiyal solunum yolunu sekresyon, balgam ve yabanci cisimlerden temizle-
meye yonelik, patlarcasina ani, siiratli ve giiclii bir ekspirasyon manevrasi olarak tanimlanmaktadir.
Pulmoner sisteme ait hastaliklarda en sik goriilen semptom olmakla beraber, kardiyovaskiiler hasta-
liklarda da oksiiriik sik karsilagilan bir semptomdur. Okstiriik 1. basamak saglik merkezlerine ve acil
servislere en fazla bagvuru sebebidir (1-3).

Oksiiriigtin etyolojisi ilk bakigta endojen ve eksojen etmenler olmakla beraber; 6kstirtigiin deger-
lendirilmesinde klinisyen anemnez ile bu genis etyolojiye sahip semptomu taniya yonelik degerlen-
dirmesi 6nem arz etmektedir. Eksojen nedenler genellikle solunan duman, yabanci maddeler, asir1
sicak ve soguk hava, kimyasal ajanlardir. Endojen nedenlerde ise havayolu ve akciger parankiminin
inflamatuar eksiidalari, hava yollarina mekanik basi yapan nedenler oksiiriige yol agmaktadir. Me-
kanik ve inflamatuar siireclerin ekartasyonu ile psikolojik nedenlere bagh 6ksiiriik goz ardi edilme-
mesi gereken bir oksiiriik nedenidir. Etyolojik olarak genis bir yelpazeye sahip olan okstiiriik icin
ayirici tanida ve tedaviyi degerlendirmede yardimer olmasi amaciyla 6ksiiriik siireleri akut 6ksiiritk
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nirladig icin efor dispnesi yerine halsizlik ve
yorgunluk sikayeti ile karsimiza cikabilmekle
birlikte bu hastaliklarda kronik hastalik anemi-
si de halsizlik ve yorgunluk sikayetini arttirabi-
lecegi unutulmamalidir. Ayni sekilde pulmoner
hipertansiyonu olan hastalarda da halsizlik ve
yorgunluk yine ilk semptomlar olarak karsimi-
za ¢ikabilmektedir. Opere siyanotik konjenital
kalp hastalig1 olan hastalarda kronik saturas-
yon diisiikligii, oksijenizasyon problemleri ol-
dugu icin kronik yorgunluk ve halsizlik sika-
yetleri siklikla olmaktadir. Hemodinamiyi akut
olarak bozmayan atriyoventrikiiler bloklarda
halsizlik ve yorgunluk sikayeti ilk sikayet ola-
bilmektedir. Hiz kiric1 tedavi alan hastalarda;
beta bloker, kalsiyum kanal blokerleri, diger
antiaritmik tedavi alan hastalarin semptomatik
bradikardi sonucu halsizlik ve yorgunluga ne-
den olabilecegi akilda tutulmalidir. Antihiper-
tansif tedavi alan hastalarda da hipotansiyona
sekonder halsizlik olabilecegi gézardi edilme-
melidir. Bu nedenle halsizlik ve yorgunluk ile
bagvuran hastalarda kardiyak acidan anamnez,
fizik muayene, kullandig: ilaglarin degerlendi-
rilmesi sonrasinda taniya yardimci olmasi ama-
ciyla EKG ve ekokardiografi ile degerlendirme
faydali olacaktur.

Sonug

Oksiiriik, hemoptizi, halsizlik ve yorgunluk
sikayeti ile bagvuran hastalarda bir¢ok semp-
tomda oldugu gibi dogru anamnez ve fizik mu-
ayene taniya giden yolda hekimlere cok 6nemli
bilgiler sunmaktadir. Oksiiriik ve hemoptizi ile
bagvuran hastalarda sadece kardiyak nedenleri
degil, en sik nedenlerin de bilinmesi daha sag-
Iikli anamnez alinmasina, fizik muayenede ne-
lere dikkat edilecegi acisindan hekime 6zgiiven
vermekle birlikte, ileri tetkik ve tedavinin plan-
lanmasiyla saglik sisteminde maliyet katkisi da
sunmasi acisindan degerli olacaktur.
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Giris

Her hastalikta oldugu gibi kardiyak hastaliklarda da hastalardan detayli anamnez almak ve
semptomlar1 net anlayabilmek tan1 koymada olduk¢a 6nemlidir, ancak her hasta gogiis agrisi, nefes
darligy, carpinti, senkop gibi tipik kardiyak semptomlarla bagvurmayabilir. Bir hastaligin semptomu
her hastada ayni olmayabilir. Yas, cinsiyet ve mevcut kardiyovaskiiler risk faktorleri kardiyak hasta-
liklarin farkli semptomlarla klinige yansimasina neden olabilir (1-3). Bu bolimde kardiyak hastalik-
larda goriilen nadir semptomlardan bahsedilecektir.

Ates, Terleme, Titreme

Ates, viicut sicakliginin 38,3°C ve tizerine ¢ikmasidir, hipotalamustaki sicaklik ayar noktasindaki
degisiklik nedeniyle ortaya cikar. Ates olusumundaki sistemik reaksiyonlar periferik vazokonst-
riksiyon ve titremedir (4). Ates, terleme, titreme etiyolojisinde kardiyak nedenler de yer alabilir ve
ozellikle nedeni bilinmeyen ates etiyolojisinde mutlaka kardiyak nedenler akla gelmelidir. Kardiyak
nedenler infeksiyéz ve non-infeksiy6z olabilir. Infektif endokardit (IE) kardiyak nedenlerin basinda
gelir ve ates etiyolojisi arastirilirken IE tanisinin géz éniinde bulundurulmas: énemlidir (4). Ates ve
yeni gelisen iifiiriim IE'nin tipik bulgularidir (5). Ancak 6zellikle yagli hastalarda infeksiyona atesin
eslik etmeyebilecegi ve bazi hastalarda normotermi veya hipotermide de IE goriilebilecegi unutul-
mamalidir (6). IE’de hastalar akut kalp yetersizligi (KY) semptomlariyla bagvurabilecekleri gibi (7)
ates, terleme, titreme, anoreksi, kilo kayb1 ve genel viicut kirginlig1 gibi konstitiisyonel semptom-
larla da bagvurabilirler (4). Nedenini belirleyemedigimiz ates vakalarinda kardiojenik soka kadar
ilerleyebilecek bir IE tanisinin gozden kagirilmamasi sonradan gelisecek énemli komplikasyonlarin
ontine gecilmesi adina oldukg¢a 6nemlidir (7). Prostetik kalp kapagi, kalp pili gibi kardiyak implant
varligi, gecirilmis IE, konjenital ve kazanilmis kardiyak anomaliler, immunsupresyon, intravendz
ilac bagimlilig1 IE icin risk faktodrleridir ve dzellikle dental prosediirler IE igin risk olustururlar (8). IE
tanis1 modifiye Duke kriterleri ile konur (9). Ekokardiyografide vejetasyonun gosterilmesi ve tipik
patojenlerin kan kiiltiiriinde tespiti major kriterler iken, ates, IE icin predispozan bir durumun olusu,
immiinolojik ve vaskiiler fenomenler ve major kriterleri karsilamayan kan kiiltiirii pozitifligi veya IE
ile uyumlu mikroorganizmalarla akut infeksiyonun serolojik kanit: ise minor kriterlerdir.
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mik inflamasyonu tetikler, sonugta semptomlar
alevlenir ve hastalik progresyonunu hizlandirir
(42, 43). Protein kaybettiren enteropati (PKE),
GIS-iliskili semptomlarmin diger bir nedenidir.
Kalp yetersizliginde, konstriktif perikarditte,
ciddi trikiispit yetmezliginde gelisen intestinal
6dem, artmig santral venoz basing ve intestinal
epiteldeki artmis permiabilite PKE’nin nedenle-
ridir (39, 44, 45).

Kardiyak disfonksiyon nedeniyle hepatik
konjesyon ve hepatik disfonksiyonun neden ol-
dugu klinik duruma Kardiyak Siroz (KS) denir
(46). Kalp yetersizligi KS’nin 6nemli bir nedeni
oldugu gibi (39), trikiispit yetmezIligi de hepatik
konjesyona yol acarak KS’nin etiyolojisinde yer
alabilir (41). Kardiyak sirozun diger énemli bir
nedeni de konstriktif perikardittir. Inflamasyon
sonucu kalinlagmisg, skarlagsmis ve elastikiyetini
kaybetmis perikardin kardiyak dolumu kisit-
lamasiyla gelisen hepatik ve intestinal konjes-
yon, konstriktif perikarditte goriilen GiS-iliskili
semptomlarin sebebidir (40).

Akut miyokard infarktiisii, cogunlukla go-
gus agrisi ile semptom verirken epigastrik ag-
riyla da klinige yansiyabilir (47). Ozellikle infe-
rior MI hastalari, epigastrik agri ile acil servise
basvurabilirler (48). Epigastrik agri ile bagvuran
hastalarda mide probleminden kaynaklandigini
dusiiniip anti-asit tedavi vermeden 6nce AMI
akla gelmeli mutlaka EKG ¢ekilmelidir. Ayrica
bulanti-kusmanin da bir AMI semptomu ola-
bilecegi unutulmamalidir ve bu hastalarin da
EKG’leri degerlendirilmelidir (49).

Sonug

Yazimizda bahsedilen nadir semptomlar-
la da kardiyovaskiiler hastaliklarinin tanisinin
konulabilecegi unutulmamalidir. Her KY hasta-
s1 akciger 6demi ile, her IE hastasi akut kapak
disfonksiyonu semptomlari ile bagvurmayabilir.
Her AMI hastas1 gogiis agrisi tariflemeyebilir.
Noktiiriden KY, halsizlik, yorgunluk, terleme
gibi konstitiisyonel semptomlardan IE, terle-

me,bulanti-kusma ve epigastrik agridan AMI,
karinda siskinlikten kardiyak siroz ve konstrik-
tif perikardit tanilarindan siiphe edilip tani alan
hastalar oldugu unutulmamalidir. Her anoreksi
ve kageksi detayli olarak degerlendirilmelidir,
kardiyak nedenler de akla gelmelidir. Bulan-
ti-kusma, karin agrisikarinda sigkinlik semp-
tomlariyla basvuran hastalarda gastrointestinal
sebeplerin yanisira kardiyak nedenler de aras-
tirilmalidur.
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14.BOLUM

A —— INSPEKSIYON; DERI, CILT, BAS-BOYUN,
| EKSTREMITELER, GOGUS VE
—— ABDOMENIN GENEL GORUNUMU

Oguzhan YILDIRIM '

Giris

Hastanin genel inspeksiyonu kardiyovaskiiler hastaliklar acisindan bir¢ok bilgi verir. Hastanin
genel goériniimi, viicut uzuvlarinin durumu, yirityisi, viicut hareketleri ayr1 ayri1 6nem tasimak-
tadir. Kardiyovaskiiler fizik muayenede inspeksiyon, hastayla ilk temasla baslar hastadan anamnez
alirken olgunlagir ve ayrintili fizik muayenesi ile tamamlanir. Hasta muayene odasina girdiginde
baslayan bu siirece yeterli 6nem verilmezse bircok hastaligin tanisi atlanabilmektedir. Kardiyovas-
kiler fizik muayenede inspeksiyonda sik goriilen bulgular tablo 1 verilmistir.

Deri cilt Bas boyun Ekstremiteler Gogiis abdomen

Malar rash(SLE) Arcus kornea Comak parmak Pectus carinatum

Ay dede yiuz(Cushing) Ksantalesma Araknodaktili Pectus excavatum

Petesiyel kanama Ekzoftalmus Osler nodiilleri, Kifoskolyoz

Nemli\kuru cilt Akromegali Splinter hemorajiler Jinekomasti

Hirsutizm Al yanak mor dudak Janeway lezyonlar1 Abdominal tip obezite

Terleme, ellerde titreme Siyanoz Hemipleji Asit

Flushing Juguler venoz Raynaud fenomeni Abdominal solunum
dolgunluk

Deri, cilt

Kronik sistemik hastaliklarin kalp tutulumlar: olabilmektedir. Hastaligin sistemik tutulumuna
bagli olarak deri ve cilt yapisinda degisiklikler bize inspeksiyonla yol gosterici olmaktadir. Sistemik
lupus eritamatosus (SLE) inflamatuar sistemik bag doku hastaligi olup Libman-Sacks endokarditi,
miyokardial, endokardial ve kardiyovaskiiler (1) tutulum ile kargilagilabilinir. SLE ye bagh yiizde ke-
lebek tarzi kirmizi dokiintiler, malar rash, fotosensitivite, oral ilserizasyon, sa¢ dokiilmesi, rayna-
ud fenomeni (2) goriilebilmekte olup kardiyak inspeksiyon acisindan dikkat edilmesi gerekmektedir.
Cushing sendromu kortikosteroid artisiyla kendini gosteren sistemik bir hastaliktir. Kortikosteroid
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Kronik Aort yetersizliginde tirnak pulpasina
uygulanan basi sonrasi kapiller atimin goériintir
hale gelmesi Quincke bulgusu olarak adlandiri-
Iir fizik muayenede ekstremite bulgusu olarak
tespit edilebilir. Kalp yetersizligi ve sonucunda
dolasim bozukluguna bagli olarak &zellikle alt
ekstremitelerde gode birakan 6dem, dolagim
bozukluguna bagli ekstremitelerde solukluk,
ven0z ve arteryel ilserler ve killanmada azalma
tespit edilebilir.

Goglis ve abdomen

Pectus carinatum (givercin gégis) ve Pectus
excavatum (kunduraci gégsti) pek ¢ok kardiyo-
vaskiler hastaliklara eslik edebilmektedir. Her
iki deformitide de her tiirli kardiyovaskiiler
semptomlara sebep olabilmektedir. Pectus ca-
rinatum ve excavatum kardiyovaskiiler hasta-
Iiklar a¢isindan Marfan sendromu, mitral kapak
prolapsusu, ve Noonan sendromu, Turner send-
romu ile beraber olabilmektedir (21 22). Kronik
obstruktif akciger hastalarinda gogiis 6n arka
cap1 artisina bagh fig1 gogiis goriniimii olusa-
bilmektedir. Kas iskelet hastaliklarina bagl ola-
rak kifoskolyoz olusabilmektedir. Ileri derecede
kifoskolyozu olan hastalarda akciger ve kalbin
basisina bagli pulmoner hipertansiyon gelise-
bilmektedir. Hastalarin gogiis ve karin inspeksi-
yonu sirasinda solunum fonksiyonlar1 da deger-
lendirilmelidir. Solunum sayisinda, derinliginde
artis ve solunum esnasinda karin solunumu
olmasi kalp yetersizligi sonrasinda olusan ak-
ciger yuklenmesi agisindan bilgi verebilmekte-
dir. Plevral efiizyon varliginda her iki toraksin
solunuma esit veya yeterli katilmadig1 gogiis
ekspansiyonun yetersiz oldugu goézlemlenebi-
lir. Kalp yetersizligi hastalarinda prekordiyum
inspeksiyonunda kardiyak pulsasyonlarin sol
lateral bolgeye dogru ilerlemis oldugu goriile-
bilir. G6giis ve abdominal bolge vendz dilatas-
yonlar1 vena kava obstritksiyonlarinda ve hepa-
tik yetersizliklerde artabilmektedir. Abdominal
bolgede arteryel pulsasyonla beraber sigkinlik

goriilmesi abdominal aort anevrizmasi acisin-
dan uyarict olmalidir. Siddetli aort yetersizligi
olan hastalarda prekordiyumda ve abdominal
bolgede kalp atimiyla beraber sallanma hareketi
olabilmektedir. Sag kalp yetersizligine bagh ka-
rinda sigkinlik, ileri derece asit, venoz dilatas-
yon olusabilmektedir. Jinekomasti 6zellikle kalp
yetersizligi hastalarinda spironolakton kullani-
mina bagl olarak gelisebilmektedir. Abdominal
tip obezite, diyabetes mellitusu olan kisilerde
koroner arter hastalig1 acisindan degerlendir-
me yapilmalidir. Agir1 sisman, siyanotik uyku-
ya meyilli hastalarda Pick-Wickian sendromu,
gelisme geriligi olan kigilerde ise siyanotik kalp
hastalig1 dustiniilmelidir (23).

Sonug

Kardiyovaskiiler fizik muayenede inspek-
siyon, hastaliklarin tanis1 ve takibi a¢isindan
cok énemli bilgiler vermektedir. inspeksiyon ile
buldugumuz bulgular hastaliklarin genel bilgi-
leriyle birleserek hastaliklarin tanisinda anah-
tar rol oynamaktadir. Kardiyovaskiiler fizik
muayenede sadece inspeksiyonun yetersiz ve
dikkatsiz yapilmasi ile bircok hastaligin tanisi
atlanabilmektedir.
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Kan basinci (KB) kanin arter duvarina uyguladigi basin¢ anlamina gelen bir tibbi terimdir. Kan
basincini belirleyen temel faktorler; atim hacmi, ejeksiyon hizi, arteriyel sistemin diyastol sonu hac-
mi, arter duvarinin distensibilitesi, sistemik vaskiiler diren¢ ve kanin viskozitesidir. Ancak ana fak-
torler kalp debisi (Q) ve sistemik vaskiiler rezistanstan ibarettir (SVR). Basitlestirerek bir formiil ile
yazilacak olursa; “KB= Q x SVR” ve birimi mmHg olarak ifade edilebilir. Sistolik KB arterlerdeki
maksimum basinci gosterir ve temel olarak atim hacminden etkilenir. Diyastolik KB ise arterlerdeki
minimum basinca karsilik gelir ve temel belirleyicisi SVR’dir. Ortalama KB asagidaki formiille basit-
ce hesaplanabilir (1-2).

Formiiller:
Kan Basinci (KB): Kalp debisi (Q) x periferik vaskiiler rezistans (SVR)
Ortalama kan basincu: (Sistolik KB + 2 x Diyastolik KB) / 3

Kan basincinin direkt olarak intraarteriyel kateter kullanilarak 6l¢iimii miimkiindir. Ancak bu
yontem girisimsel bir yontem olup klinik pratikte onun yerine indirekt bir yéntem olan sfigmoma-
nometre (tansiyon aleti) kullanilmaktadir. Bu aletlerle KB 6l¢iimiinde temel prensip hava ile sisirilen
mansonla, kemik yap1 arasina sikisan arterden gecen kanin olusturdugu Korotkoff seslerinin olu-
sum ve kaybolma noktalarinin belirlenmesidir. Korotkoff seslerinin bes fazi vardir. Tansiyon aleti
ile sisirilen mangon yavasca indirilmeye baglanir ve Korotkoff sesleri dikkatlice dinlenir.

Faz I: Damara uygulanan basing sistolik basing seviyesine ulastig1 zaman kollapsin ortadan kalk-
masina bagli olarak duyulan tiklama sesidir (tapping sound)

Faz II: Tiklama sesine stenotik bolgeden gecen kan akiminin olusturdugu yumusak tftiriimiin
(Havada sallanan yelpazenin hasirt1 sesine benzer) eklenmesi faz II'yi olusturur. Genellikle faz I’den
10-15 mmHg sonra duyulur.

Faz III: Faz IT'de duyulan sesin ifiiriim komponentinin siddetlenmesiyle olusur. (Mangon basin-
cinin azalmasiyla birlikte stenotik bolgeden gecen kan akiminin artmas: tifiirim siddetinin artma-
sina yol acar).

Faz IV: Seslerde ani bir azalma gozlenir (Tiklama sesi kaybolur, siddeti 6nemli 6l¢iide azalir).

' Dogc. Dr. Cihan ALTIN, Izmir Ekonomi Universitesi Medical Park Hastanesi, Kardiyoloji Bolumu
drcihanaltin@hotmail.com
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nunun aksine kardiyovaskiiler olay siklig1 mas-
keli hipertansiyonda normatansif bireylere gore
fazla gorillmekte olup prognozlari hipertansif-
lere benzerdir.

Dipper/ non-dipper hipertansiyon: Kan
basinct giin icerisinde sirkadyen ritim ile de-
gismektedir. Normalde KB en yiiksek degerlere
sabah ulagmakta, giin icinde yavag bir azalma
gostermekte ve gece boyunca en diisitk degerle-
rinde seyretmektedir. Ambulatuvar kan basinci
olctim cihaz ile geceleri giindiize gore KB’de >
%10mmHg diisme olmasi dipper hipertansiyon,
<%10’dan diisme olmasi veya artmasi non-dip-
per hipertansiyon olarak tanimlanmaktadir.
Non-Dipper hipertansiyon sol ventrikiil hipert-
rofisi, kalp yetmezIligi ve miyokard infarktiisi,
inme ve bobrek hasar1 gibi hedef organ hasari
ve kot prognozla yakindan iligkilidir.

Direncli hipertansiyon: En az biri diiiretik
olmak tizere ¢ farkli tansiyon ilaci kullanma-
sina ragmen halen kontrol altina alinamayan
tansiyona direncli hipertansiyon adi verilmek-
tedir. Dort veya daha fazla ilag ile kontrol altina
alinan tansiyon da direngli olarak adlandirilir.
Bu vakalarda sekonder hipertansiyon nedenleri
arastirilmalidir. Ayrica yanlis 6l¢timler, teda-
viye uyumsuzluk, etkin olmayan dozlar, pseu-
dohipertansiyon ve beyaz 6nliikk hipertansiyon
gibi durumlarda da akilda tutulmalidir. Hiper-
tansif hastalarin yaklagik %10-15’inde direncli
hipertansiyon gorilmektedir. Refrakter hi-
pertansiyon ise bir hipertansiyon uzmaninin
onerdigi alt1 veya daha fazla ilacin maksimum
dozunda kullanilmasina ragmen kontrol altina
alinamayan hipertansiyon olarak tanimlanir.

Sonu¢

Hipertansiyon popiilasyon genelinde ¢ok sik
gorilen (kabaca her ii¢ kisiden birinde) ciddi bir
kardiyovaskiiler sistem hastaligidir. Erken do-
nemde tani alip etkin bir sekilde tedavi edilme-
digi taktirde ciddi son organ hasarlarina neden
olabilmektedir. Erken tami icin erigkin yaglara

gelmis her bireyin sikayeti olsun ya da olma-
sin déonem doénem tansiyonlarini Slctiirmeleri
gerekmektedir. Tansiyon Ol¢iimleri sirasinda
yapilacak yanlighiklar olumsuz sonuglar dogu-
rabilir. Bu ytzden kilavuzlarin 6nerdigi sekilde
uygun tansiyon 6l¢iimleri yapilarak toplum ge-
neli taranip, tan1 alan hastalara erken dénemde
etkin tedavi baslanmalidur.
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Insan viicudundaki sistemlerin, organlarin, dokularin ve hiicrelerin kan dolagimlari arteriyel ve
venoz damarlar ile saglanmaktadir. Bu sistemlerinde meydana gelebilecek patolojiler 6nemli saglik
sorunlarina yol acabilmektedir. Kardiyovaskiiler Hastaliklar (KVH) giiniimiizde tiim diinya genelin-
deki hastaliklar icerisinde sakat birakic1 veya 6limciil sonuglar agisindan ilk sirada yer almaktadir.
Avrupa’da yilda yaklasik dort milyon insan KVH nedeniyle yasamini kaybetmektedir. Yine ABD de
yaklasik doksan milyon insanda cesitli kardiyovaskiiler hastaliklarin var oldugu bilinmektedir (1-3).
Venoz dolasim sistemi olarak bilinen toplayici sistemin arteriyel sisteme benzerlikleri oldugu gibi
farkli yonleri de mevcuttur. Vendz damarlar gereginde ¢ok ciddi boyutta genisleyebilmekte ve kan
rezervuari gorevi gorebilmektedir. Tim viicutta dolasan kanin, ihtiyaca gore artip azalabilmekle
birlikte ortalama %70’i ven6z dolasimda yer almaktadir. Ortalama venoz basing 2-8 mmHg arasinda
degismektedir. Venoz damarlarin ceperleri arteriyel damarlara gore oldukca incedir. Bu damarlar
kan voliimii veya cesitli durumlara bagl olarak tasidiklar: kan hacmini degistirebilirler. Bu degisik-
likler dikkatli bir venoz sistem muayenesi ile belirilenebilir. Genelde hastanin herhangi bir sikayeti
yoksa vendz sistem muayenesi diizenli olarak yapilmamaktadir. Ancak bu muayenenin hastanin
sahip oldugu hastaliklar konusunda 6nemli ipuclar1 verdigi de unutulmamalidir.

Ust ekstremite venéz sistemi

Anatomi

Ust ekstremite venoz sistemi dzellikle diyaliz hastalarinda arteriyo-venoz fistiillerin hazirlanmasi
acisindan 6nem tagimaktadir. Ust ekstremite vendz sisteminde bireysel anatomik varyasyonlarina
sik rastlanmaktadir. Ust ekstremite venoz sistemi, parmak ve ellerin dorsal yiizlerindeki venlerden
baslamaktadir. Kol bélgesinde yiizeyel vendz sistem sefalik ve bazilik venleri olusturmaktadir. Yiize-
yel venler ile derin ven6z yapilar arasindaki baglanti perforan venler ile saglanmaktadir (4).

Sefalik ven (SV) el bileginden baslar. El sirtindaki venlerin birlesimi ve devami seklindedir. Radial
arter trasesine benzer bir dogrultuda ilerler. Antekubital fossanin lateralinden gegerek biseps kasina
paralel olarak devam eder, klavikulanin distal ucundan aksiller vene ulasir. Antekubital fossada bazi-

! Prof. Dr. Ilker GUL, Kyrenia Universitesi Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Béliimii, drilkergul@gmail.com

117



130 - Kordiyovaskuler Semiyoloji

tilmas1 gerceklestirilir. Is1 enerjisi ile dokularin
kontrakte olmasi yontemine dayanir. Hastanin
durumuna gore lokal veya regional anestezi uy-
gulamas1 gerekmektedir. Islem icin gelistirilen
farkli kataterler mevcuttur (52). Bu islem sonra-
st hastalar cerrahiye gore ¢cok daha hizl sekilde

normal yagsamlarina dénebilmektedir.

Kaynaklar

1. World Health Organization (WHO) (2017). Cardio-
vascular diseases (CVDs), http://www.who.int/en/
news-room/fact-sheets/detail/ cardiovascular-disea-
ses-(cvds).

2. Wilkins, E (2017). European cardiovascular disease
statistics 2017. Tech. Rep., European Heart Network.

3. Benjamin, E. J. Heart disease and stroke statistics-2018
update: a report from the American Heart Association.
Circulation. 2018; 137: 67—492.

4. Pansky B, Thomas R. Gest (editor) (2015). Bas ve
boyun bdlgesinin venéz sistem anatomisi Lippincott
Agiklamali insan anatomisi atlasi (s. 11). Philedelphia;
Wolters Kluwer-Lippincott Williams &Wilkins

5. Kaplan HA, Browder J: Neurosurgical consideration
of some features of the cerebral dural sinuses and the-
ir tributaries. Clin Neurosurg. 1979;23:155-169.

6. Tunali S, Tascioglu B, Basar R (2010): Beynin vaskiiler
anatomisi. Icinde: Zileli M, Korfali E (ed). Temel Néro-
sirtirji (s. 77-80). Ankara:Tiirk Norosiriirji Dernegi,

7. Enar R (2007). Temel Kardiyoloji. Fizik Muayene Tekni-
gi ve Onemi (s. 107-117). Istanbul: Nobel Tip Kitabevi

8. Deol GR, Collett N, Ashby A, et al. Ultrasound ac-
curately reflects the jugular venous examination but
underestimates central venous pressure. Chest. 2011;
139:95-100.

9.  Sankoff ], Zidulka A. Non-invasive method for the ra-
pid assessment of central venous pressure: descripti-
on and validation by a single examiner. West J Emerg
Med. 2008; 9:201-205.

10. Wu X, Studer W, Erb T, et al. Competence of the in-
ternal jugular vein valve is damaged by cannulati-
on and catheterization of the internal jugular vein.
Anesthesiology. 2000; 93:319-324.

11. Ramana RK, Sanagala T, Lichtenberg R. A new ang-
le on the angle of Louis. Congest Heart Fail. 2006;
12:196-199.

12. Seth R, Magner P, Matzinger F, et al. How far is the
sternal angle from the mid-right atrium? 7 Gen Intern
Med. 2002; 17:852-856

13. Kee LL, Simonson JS, Stotts NA, et al. Echocardiog-
raphic determination of valid zero reference levels
in supine and lateral positions. Am § Crit Care. 1993;
2:72-80.

14. Chiaco JMS, Parikh NI, Ferguson D]J. The Juguler ve-
nous pressure revisted. Cleve Clin § Med. 2013; 80(10):
638-644.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

Wood, PH (1956). Diseases of the Heart and Circula-
tion. 2nd edition. Philadelphia: Lippincott

Drazner MH, Brown RN, Kaiser PA, et al. Relations-
hip of right- and left-sided filling pressures in patients
with advanced heart failure: a 14-year multi-institu-
tional analysis. J Heart Lung Transplant. 2012; 31:67-
72.

Clark G, Strauss HD, Roberts R. Dobutamine vs furo-
semide in the treatment of cardiac failure due to right
ventricular infarction. Chest. 1980; 77:220—223.

Roy CL, Minor MA, Brookhart MA, et al. Does this
patient with a pericardial effusion have cardiac tam-
ponade? JAMA. 2007; 297:1810-1818.

Seo M, Shin W], Jun IG. Central venous catheter-re-
lated superior vena cava syndrome following renal
transplantation—a case report. Korean J Anesthesiol.
2012; 63:550-554.

Applefeld, MM (1990). The jugular venous pressure
and pulse contour. In: Walker, HK.; Hall, WD.; Hurst,
JW., editors. Clinical Methods: The History, Physical,
and Laboratory Examinations. 3rd edition. Boston: But-
terworths

El Gamal MI, Van Gelder LM. Chronic ventricular
pacing with ventriculo-atrial conduction versus atri-
al pacing in three patients with symptomatic sinus
bradycardia. Pacing Clin Electrophysiol. 1981; 4:100—
105.

Berman ND, Waxman MB. Cannon waves with A-V
association. Am Heart J. 1976; 91:643-644.

Luisada AA, Singhal A, Kim K. The jugular and he-
patic tracings in normal subjects and in conduction
defects. Acta Cardiol. 1983; 38:405-424.

Miller MJ, McKay RG, Ferguson JJ, et al. Right atrial
pressure-volume relationships in tricuspid regurgita-
tion. Circulation. 1986; 73:799-808.

Wooley CF, Fontana ME, Kilman JW, et al. Tricuspid
stenosis. Atrial systolic murmur, tricuspid opening
snap, and right atrial pressure pulse. Am J Med. 1985;
78:375-384.

Zhou Q, Xiao W, An E, et al. Effects of four different
positive airway pressures on right internal jugular
vein catheterisation. Eur J Anaesthesiol. 2012; 29:223—
228.

McGee, SR. Evidence-Based Physical Diagnosis. 3rd
edition. Philadelphia: Elsevier/Saunders.

Mittal SR, Garg S, Lalgarhia M. Jugular venous pres-
sure and pulse wave form in the diagnosis of right
ventricular infarction. Int J Cardiol. 1996; 53:253-256.
Bilchick KC, Wise RA. Paradoxical physical findings
described by Kussmaul: pulsus paradoxus and Kuss-
maul’s sign. Lancet. 2002; 359:1940-1942.

Conn RD, O’Keefe JH. Simplified evaluation of the
jugular venous pressure: significance of inspiratory
collapse of jugular veins. Mo Med. 2012; 109:150-152.
Evans CJ, Fowkes FG, Ruckley CV, et al. Prevalence
of varicose veins and chronic venous insufficiency in
men and women in the general population: Edinbur-
gh Vein Study. 7 Epidemiol Community Health. 1999;
53:149-153.

Nael R, Rathbun S. Treatment of varicose veins. Curr
Treat Options Cardiovasc Med. 2009; 11:91-103.



33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

48.

49.

50.

Verlato F, Zucchetta P, Prandoni P, et al. An unexpe-
ctedly high rate of pulmonary embolism in patients
with superficial thrombophlebitis of the thigh. 7 Vasc
Surg. 1999; 30:1113-1115.

5. Hejna P. A case of fatal spontaneous varicose vein
rupture-an example of incorrect first aid. 7 Forensic
Sci. 2009; 54:1146-1148.

Decousus H, Epinat M, Guillot K, et al. Superficial
vein thrombosis: risk factors, diagnosis, and treat-
ment. Curr Opin Pulm Med. 2003; :393-397.

Racette S, Sauvageau A. Unusual sudden death: two
case reports of hemorrhage by rupture of varicose
vein. Am J Forensic Med Pathol. 2005; 26:294-296.
Yilmaz S. Alt Ekstremite Venoz Sistem Anatomisi ve
Ultrasonografi Incelemesi. 27. Ulusal Radyoloji Kong-
resi Kurs Kitabi (s. 94-100). Istanbul: Tiirk Radyoloji
Dernegi.

Thorisson HM, Poljak JS, Scoutt L. The role of ult-
rasound in the diagnosis and treatment of chronic
venous insufficiency. Ultrasound Quarterly. 2007; 23:
137-150.

Brasic N, Lopresti D, McSwain H. Endovenous laser
ablation and sclerotherapy for treatment of varicose
veins. Semin Cutan Med Surg. 2008; 27:264-275.

Scott TE, LaMorte WW, Gorin DR, Menzoian JO. Risk
factors for chronic venous insufficiency: a dual ca-
se-control study. J Vasc Surg. 1995; 22:622-628.
Meissner MH, Gloviczki P, Bergan J, et al. Primary
chronic venous disorders. J Vasc Surg. 2007; 46:54-67.
Navarro L, Min R, Bone C. Endovenous laser: a new
minimally invasive method of treatment for varicose
veins—preliminary observations using an 810 nm di-
ode laser. Dermatol Surg. 2001; 27:117-122.

Puggioni A, Kalra M, Carmo M, et al. Endovenous la-
ser therapy and radiofrequency ablation of the great
saphenous vein: Analysis of early efficacy and comp-
lications. J Vasc Surg. 2005; 42:488-493.
Beebe-Dimmer JL, Pfeifer JR, Engle JS, et al. The epi-
demiology of chronic venous insufficiency and vari-
cose veins. Ann Epidemiol. 2005; 15:175-184.
Meissner MH, Eklof B, Smith PC. Secondary chronic
venous disorders. J Vasc Surg. 2007; 46:68-83.

Armci K, Elhan A. (2006). Anatomi,2. Cilt, 4. Bask (s.
100-102). Ankara: Oncii Basimevi,

Ndiaye A, Ndiaye A, Ndoye JM, et al. The arch of the
great saphenous vein: anatomical bases for failures
and recurrences after surgical treatment of varices
in the pelvic limb. About 54 dissections. Surg Radiol
Anat. 2006; 28:18-24.

Uhl JF, Gillot C. Embryology and three-dimensio-
nal anatomy of the superficial venous system of the
lower limbs. Phlebology. 2007; 22 :194-206.

Qinlan D], Alikhan R, Gishen P, et al. Variations in
lower limb venous anatomy: implications for US di-
agnosis of deep vein thrombosis. Radiology. 2003; 228:
443-448.

Labropoulos N, Tassiopoulos AK, Bhatti AF, et al.
Development of reflux in the perforator veins in
limbs with primary venous disease. J Vasc Surg. 2006;

51.

52.

Venoz Sistem Muayenesi « 131

43:558-562.

Bengisun U, Tagil SM, Elhan A. Accessibility of calf
perforating veins from the superficial posterior com-
partment: an anatomic dissection study. Eur J Vasc
Endovasc Surg. 2003; 25:552-555.

Davies AH, Lees TA. Venous Disease Simplified.
Armct H (Cev ed) (2009). Venoz Hastaliklara Temel
Yaklasim, Birinci Baski, Istanbul: Zeta Yayincilik,



17Z2BOLUM

I | —\| AB|Z MUAYENES]
"y

Serdal BASTUG'

Giris

Nabiz muayenesi kardiyovaskiiler hastaliklarin tanisinda ilk basamaktir. Arterlerin degerlendi-
rilmesinde en 6nemli basamak palpasyondur. Nabiz sayisi, ritmi, karakteri muayene sirasinda not
edilmelidir. Nabiz almak i¢in genellikle parmak uclari ile arter bolgelerine hafifce bastirilarak nabiz
alinmaya calisilir. Bu béliimde normal nabiz dalgasi, patolojik nabiz bigimleri ve kardiyovaskiiler
hastaliklarin tanisinda 6neminden bahsedecegiz.

Bilinen veya kardiyovaskiiler hastaliktan siiphe edilen hastanin degerlendirilmesi dykii ve fizik
muayene ile baglar, kapsami ise hastanin klinik durumu karsilamasina ve elde edilecek pozitif bul-
gulara gore degiskendir. Ozellikle fizik muayene ile elde edilecek ipuglarinin anamnez ile birlesti-
rilmesi, kardiyovaskiiler hastaliklarin siddetinin degerlendirilmesi ve prognozun belirlenmesinde
yol gostericidir. Fizik muayene belirli bir sorunun nedenini belirlemeye yardimci olabilir, hastaligin
ciddiyetini, ilerlemesini ve verilen tedavinin etkilerini degerlendirebilir.

Sol ventrikiilden sistolle birlikte aortaya ve aortadan perifere dagitilan kanin olusturdugu dal-
galanmanin elle hissedilmesine “Nabiz”” denilmektedir. Normalde nabiz periferik arterlerin yiizeyel
seyrettigi bolgelerde parmak uclar: ile kolaylikla palpe edilir. Periferik arterlerin degerlendirilme-
sinde ana yéntem palpasyondur. Ozel durumlarda oskiiltasyon ve doppler kullanilabilir. Nabiz mu-
ayenesi tiim periferik arterleri icermeli ve bastan baglayarak alt ekstremitede bitirilmelidir. Nabiz
basinci ise sistolik ve diyastolik kan basinci arasindaki farktir. Nabiz basincr atim hacmi ve periferik
vaskiiler rezistanstan etkilenir. Sol ventrikiilin her sistoliinde perifere génderilen kan miktari, nab-
zin dolgunlugunu belirler. Nabiz basinci aort yetersizligi, patent duktus arteriosus, ates, hipertirodi,
arterio-venoz fistiil, anemi, beriberi vb. hastaliklarda artarken; kalp yetersizligi, aort darlig1 ve tam-
ponad gibi durumlarda azalir.

Arteryel nabzin dolgunlugu ve konturu atim hacmine, ejeksiyon velosite hizina, vaskiiler kapasite
ve kompliyansa, sistemik dirence baghdir. Sistol ile birlikte olusan dalga ve bu dalganin periferik dola-
simdan yansimasi da nabzin palpe edilmesine etki eder. Arteryel nabiz muayenesi, arterlerin ytizeyel
seyrettigi bolgelerde parmak uclari ile damarin kemik arasina sikigtirilmast ile yapilir (Sekil-1). Nabiz
dalgasi sistol sirasinda parmak ucuna yaklasir ve diyastol sirasinda uzaklagir. Her ekstremite nabizlari
mutlaka degerlendirilmeli, ayn1 anda ve cift tarafli yapilmalidir. Her 2 ekstremitenin nabiz varlig,
dolgunlugu ve esitligi acisindan not edilmelidir.

' Dr. Ogr. Uyesi Serdal BASTUG, Ankara Yildirim Beyazid Universitesi, Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji AD.,
serdalbastug@yahoo.com
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Tablo 1. Cesitli nabiz dzellikleri ile iliskili 6zel hastalik durumlari

Nabiz

Ozellikleri

iliskili hastaliklar

Dolgun nabiz

Artmig nabiz basinci

Aort yetersizligi, ates, anemi,
tirotoksikoz, AV fistiil

Pulsus parvus et tardus

Yavas ve zayif nabiz

Aort darlig1

Pulsus bisferiens

Sistolde ¢ift tepeli nabiz

Hipertrofik KMP, Aort darlig: +
Aort yetersizligi

Pulsus alternans

Giiglu ve zayif nabizlarin pesi sira olusmasi

Tleri sol ventrikiil sistolik
disfonksiyonu

Pulsus paradoksus

Inspirasyonla sistolik basincin >10 mmHg
den fazla digsmesi

Kardiyak tamponad, Atriyal septal
defekt, Pulmoner hipertansiyon

Dikrotik nabiz

Cift tepeli nabiz (sistol ve diyastole )

Dusiik kardiyak output, Dilate
KMP

Pulsus filiformis

Zayif ve hizli nabiz

Sok, ileri LV disfonksiyonu

Pulsus defisit

Kalp tepe atimi ve perifer nabiz arasinda
fark olmasi

Atriyal fibrilasyon

Pulsus bigeminus

Diizenli, bir kuvvetli bir zayif atim

Ventikiiler ekstrasistol

Pulsus celler et altus,
Corrigan, Sicrayici nabiz

Sturatle yiikselen ve kaybolan nabiz

Aort yetersizligi
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Periferik arter hastaligi (PAH) ile ilgili Avrupa Kalp Cemiyeti (European Society of Cardiology,
ESC) son kilavuzu 2017 yilinda yayinladi (1). Bu Kilavuzda periferik arter hastaligi terimini koroner
arterler ve aort disindaki tiim arter hastaliklari i¢in kullanmistir. Diinya ¢apinda 200 milyondan fazla
kisinin PAH ile yasadig1 tahmin edilmektedir (2,3). Bat1 diinyasinda 75 yasin tizerindeki her yetiskin-
den birinde PAH vardir ve 40 milyondan fazla Avrupali’da bu hastalik mevcuttur (4). PAH prevelansi
halihazirda endemik seviyede olmasina ragmen, yaslanan popiilasyonlar ve artan kronik hastaliklar
(6rn. Hipertansiyon, dislipidemi, diabetes mellitus, sigara), 6niimiizdeki donemde PAH insidansi ve
prevelansinda daha fazla artigsa katkida bulunacaktir (2,3). Ayrica PAH, koroner arter hastalig ve

inmeden sonra aterosklerotik morbidite ve mortalitenin ti¢iincii 6nde gelen nedenidir (5).

Ne yazik ki PAH’I1 hastalar i¢in genel risk, yalnizca altta yatan periferik arter hastalig1 tutulu-
muna bagl degildir. PAH kanit1 olan hastalar, diger vaskiiler yataklarda da kardiyovaskiiler olay
agisindan énemli 6l¢iide artmus risk altindadir. Ornegin, asemptomatik karotis arter sklerozu olan
hastalarda, miyokart enfarktiisit (ME) ve inme 6limlerin %60’ indan fazlasindan sorumludur. Bu se-
bepten PAH tanisini 6nemli bir kardiyovaskiiler risk faktorii diyebiliriz (6,7). PAH’1n yayginligina ve
yikicr klinik sonuclarina ragmen tilkemizde ve diinyada yeterince tespit edilememekte ve yetersiz
tedavi edilmektedir.

Patofizyoloji ve Klinik Prezantasyon

PAH siklikla asemptomatiktir, ancak vakalarin az bir kisminda ilk bulgu akut arteriyel okliizyon-
dur. Karotis/vertebral, mezenterik veya ekstremite arterlerinin ani tikanmasi sirasiyla akut serebro-
vaskiiler olaylar, akut mezenterik iskemi akut ekstremite iskemisi ile sonuglanabilir. Bu olaylar acil
tan1 ve tedavi gerektiren yiiksek morbidite ve mortalitaye sahip klinik acil durumlardir (1).

PAH’l1 hastalarin ¢ogu yavas kronik bir seyir gosterir ve bu bize tan1 koymada zorluklara se-
bep olmaktadir. PAH 1n klasik semptomu aralikli topallamadir (intermitan kladikasyon). Calismalar,
PAH’l1 bireylerin %90’1ndan fazlasinin klasik semptomlara sahip olmayacagim gostermistir. PAH’I1
hastalarin yaklasik %50’sinin atipik bacak semptomlarina sahip oldugu ve sadece %10-20’sinin ara-

! Uzm. Dr. Giirkan KARACA, Alanya Alaaddin Keykubat Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Kardiyoloji Boliimii, karacagurkan@gmail.com
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buytudiginde olusmustur. Ayak parmaklarinda
cilt nasirli goriiniir. Lenfadenopati icin palpas-
yon, lenfédemin ikincil nedenleri diisinildi-
ginde yapilmalidir.

Lenfanjit

Lenfanjit genellikle provoke eden bir lez-
yondan proksimale uzanan kirmizi bir ¢izgi ola-
rak gorsellestirilebilir. Tedavi edilmezse, venoz
konjesyon veya arteriyel akista bozulma olmak-
sizin tim uzuv 6demli eritemli ve sicak olabilir.

Genellikle bolgesel lenf digiimleri sertlesir.

Goruntuleme Teknikleri

Coklu gorintilleme modaliteleri, PAH tes-
hisinde ve revaskiilarizasyon icin uygunlugun
degerlendirilmesinde etkili olmustur. Su anda
kabul edilen modalitelerin tiimii olan Dubleks
ultrason (DUS), bilgisayarli tomografi anjiyog-
rafi (BTA) ve MRA vaskiiler lezyonlarin sid-
detini belirleyebilir, lokalize edebilir ve deger-
lendirebilir. Buna gore, modalite se¢cimi hem
hastayla ilgili hem de hasta dig1 faktorleri dik-
kate almalidir. Hastayla ilgili faktorler arasinda
radyasyona maruz kalma (BTA), kontrast mad-
de alerjileri (iyot-BTA), kontrast maddelerin ne-
den oldugu kronik bobrek hastaligr (iyot-CTA,
gadolinyum-MRA) ve implante edilmis cihazla-
rin (6rnegin kalic1 kalp pilleri, implante edilebi-
lir kardiyoverter/defibrilatorler) varlig: yer alir
(MRT’da kontrendike) olabilir. Hasta dig1 faktor-
ler arasinda testin mevcudiyeti, yerel uzmanlik
ve maliyet yer alir. Bu diisiincelere dayanarak,
ESC kilavuzu, revaskiilarizasyon diisiiniilen
hastalarda ilk secenek goriintilleme teknigi ola-
rak DUS’u ve daha ileri goriintiileme gerektiren
hastalarda MRA’y1 6nermektedir (1).

Sonu¢

PAH toplumda yaygin goriilen erken tani ile
ylz gildiarici sonuglar elde ettigimiz kronik,

ilerleyici ciddi morbidite ve mortaliteye sahip
bir hastaliktir. Teknolojinin ve klinik deneyimi-
nin gelismesiyle birlikte PAH, kardiyoloji giin-
lik pratiginde 6nemli bir yere gelmistir. Yakin
gelecekte PAH tani ve tedavisi ile ilgili ¢igir
acic1 gelismelerin olacagi agiktir. Kardiyologlar
olarak bizler, KAH cephesinde ¢ok ciddi bir si-
navi basariyla verdik, veriyoruz. Kisith zaman
ve yogun poliklinik sartlar1 icinde PAH yo6ne-
timi zorlayici olabilmektedir. Bu boliim, PAH a
hizli, pratik ve akilei bir yaklasima yardimer ol-

mas1 amaciyla hazirlanmigtir.
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Prekordiyal muayene dolagim sistemi fizik muayenesinin bir parcasidir. Prekordiyal muayene
ile kardiyak aktivitenin ve biiyiik vaskiiler yapilarin hareketlerinin gogiis duvari iizerinden saptan-
mas1 ve bunlarin degerlendirilmesi amaclanmaktadir. Hipertansiyon, kapak hastaligi, koroner arter
hastaliklari, toksik ajanlar gibi ¢esitli sebeplerden dolay: hipertrofiye ugramis ve/veya dilate olmus
ventrikiillerde, inspeksiyonla ve/veya palpasyonla saptanabilen anormal sistolik ve diyastolik bir ta-
kim olaylar meydana gelir. Deneyimli bir hekim tarafindan yapilan detayli bir prekordiyal muayene
ile kalbin buytklugi ve fonksiyonlar: hakkinda ¢ok 6nemli bilgiler edinilebilir.

Prekordiyum muayenesi sirasinda bakilmasi gerekenler inspeksiyon ile genel baki, ventrikiillerin
ve atriyumlarin sistol ve diyastol esnasindaki hareketleri, bityiik arterlerin sistol sirasina denk gelen
hareketleri ve ele gelebilen kalp sesleri ve tftiriimler yani triller ve perkiisyon ile kalp boyutu ve
seklini saptamaktur.

Prekordiyal inspeksiyon

Hastanin yatak basi prekordiyal muayenesi oncelikle inspeksiyon, genel baki ve dikkatli bir genel
on degerlendirme ile baglar. Toraks, hasta sirt iistii yatar durumda, bacaklar yatay pozisyondayken
ve kafa ve govde yerden yaklagik 30 derece yiikseltilmigsken inspekte edilmelidir (1). Daha sonra
hastanin sag tarafina gecilmeli ve hastanin gogsii tepeden degil hastanin yan tarafindan tegetsel
olarak gozlemlenmelidir (2).

Prekordiyal inspeksiyon ile dncelikle apeks vurumu izlenir. Normalde apeks vurumu solda mi-
dklavikiiler hatta 5. interkostal araliktadir ve sol ventrikil tarafindan olusturulur. Anormal olarak
belirgin apikal vurumu olan hastalarda veya normal olarak bazi zayif insanlarda apeks atimi goriile-
bilir. Sol ventrikiil hipertrofisinde disa ve asagiya kaymis, kuvvetli apeks vurular1 goriiliir. Sol vent-
rikiil dilatasyonunda ise kalp normalden biiyiikk olmasina ragmen apeks vurulari zayiftir ve kolay
fark edilemez. Sag ventrikiliin hipertrofiye oldugu durumlarda (pulmoner hipertansiyon, pulmoner
darlik/yetmezlik gibi) her sistolde sternumun inip kalktigi goriiliir. Sag ventrikiil hipertrofisinde
apeks sola kaymis fakat asagiya inmemistir. Genellikle apikal vurumun medial ve siiperiorunda veya
lateralinde yerlesmis ektopik alanda veya apeksteki gec sistolik ¢ikint1 biiytik, diskinetik ventrikii-

! Uzm. Dr. Enes CON, Karaman Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kardiyoloji Bolimii enes_con@hotmail.com
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Yeterince siddetli Gftiriimlerin toraks duva-
rinda olugturduklar titregimler, yani triller, en
kolay elin ayas1 veya parmak uglar1 kullanilarak
palpe edilir. Bazen triller, sol elin iizerindeki sag
el ile uygulanan orta dereceli bir basing ile bir-
likte tutulmus ekspirasyon sonu sirasinda daha
iyi hissedilmektedir.

Bu bulgunun varlig: Gfiirtimiin siddetinin en
az 4/6 oldugunu gosterir. Hafifce palpe edilen
trillerde tiftiriimiin siddetinin 4/6, belirgin palpe
edilenlerde 5/6 ve hem belirgin palpe edilip hem
de gogus duvarinda titresim halinde goriilenler-
de ise 6/6 oldugu s6ylenebilir. Triller tfiirtimle-
rin en iyi duyuldugu odaklarda palpe edilir ve
trilin yerlesimi siklikla nedenini tespit etmeye
yardimci olur. Sistol trili mitral yetmezligi ile
hipertrofik kardiyomiyopatide apeks bolgesin-
de, VDS varliginda sol alt parasternal bolgede,
pulmoner darlikta sol iist parasternal bolge-
de, aort darliginda sag iist parasternal bolgede
hissedilir. Diyastol trili mitral darliginda apeks
bolgesinde, aort yetmezliginde ise sol alt paras-
ternal bolgede hissedilir.

Siddetli gogiis agrisi ile sternoklavikiiler ek-
lemde anormal pulsasyonlar aort diseksiyonu-
nun bulgusu olabilir.

Prekordiyal Perkiisyon

Deneyimli kisiler tarafindan yapilan prekor-
diyal perkiisyon kalp buytkliginin ve sek-
linin belirlenmesinde yardimci olur. Ozelikle
perikardiyal efiizyonu veya kardiyomiyopatisi
olan hastalarda kalp boyutunun belirlenmesin-
de prekordiyal perkiisyon, palpasyondan daha
etkilidir. Sag tarafta distan ice dogru, sol tarafta
sol omuzda kalbe dogru 1simnsal, apekste digtan
ice dogru yapilacak perkiisyonla kalp buytk-
ligii hakkinda fikir sahibi olunabilir. Matite-
nin kalbin kaidesinde hasta otururken daralip
yatarken genislemesi belirgin perikardiyal sivi
olabilecegini gosterir. Matitenin azalmasi am-

fizem, pnoémotoraks ve Addison hastaliginda
gorilir.

Eftizyonlu perikarditlerde kalp matitesinin
artmasi yani sira sagda 5. interkostal aralikta
matite alinir. Buna Rotch belirtisi denir. Peri-
kard boslugunda bol miktarda efiizyon birik-
mesi durumunda sirtta sol skapula angulusu al-
tinda matite alinmasina ise Evarts-Pinz belirtisi

denir.

Prekordiyal prekiisyonun kalp boyutunun
ve seklinin belirlenmesindeki bu katkilarina
ragmen rontgen ve ekokardiyografi gibi mo-
dern tani yontemlerinin gelismesi nedeni ile
ginimiizde ¢ok fazla kullanilmayan, 6nemini
ve gecerliligini kaybeden bir yontemdir.
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Osklltasyon ve steteskop

Steteskop ile kalp seslerinin degerlendirilmesine kardiyak oskiiltasyon denir. Kardiyak oskiiltas-
yonun bircok ciddi kalp hastaligini tanimada yiiksek prediktif degeri mevcuttur hatta bazi vakalarda
kesin tani da koydurabilmektedir. Oskiiltasyon hizli ve maliyet-etkindir.

Steteskop viicut icinde olusan sesleri dinlemek icin kullanilan akustik tibbi bir cihazdir ve iig
ana kisimdan meydana gelir: diyafram, tiip ve kulaklik (Sekil 1). Baz: steteskoplarda ayrica ¢an ad
verilen ve alcak perdeli sesleri yiikseltmeye yarayan bir kisim da bulunur. Diyafram, steteskopun
ucunda bulunan ve dinlenmek istenen bolgeye degdirilen yass1 koni seklindeki pargadir. Diyafra-
min degdirildigi bolgedeki viicut sesleri diyaframu titrestirir ve konik parca i¢cindeki havada akustik
basing dalgalar1 olusur. Bu basing elastik boru seklinde olan tiipten kulakliklara iletilir ve ses kulak
icine yayilir. Basit bir mantikla ¢aligan steteskop bir nevi mekanik ses yiikselticidir. Kardiyolojide 6n
planda yukarida mekanizmas: anlatilan akustik ve daha az siklikta da elektronik tipte steteskoplar
kullanilmaktadir.

Steteskopun tarihgesi

Steteskop; Yunanca bir kelime olan stetos (g6gis) ve skopein (bakmak) kelimelerinin birlesme-
sinden olusur ve ilk steteskop 1816 yilinda Rene Laennec tarafindan Paris’te gelistirilmistir. Laen-
nec’in steteksopu ahsap bir tiipten olusmaktaydi ve tek sesli idi (Sekil 2). Ik esnek steteskop 1829
yilinda Dr Charles Williams tarafindan gelistirildi, bu steteskop tek kulaktan dinlemeli ve dayanikli
kauguktan olusmaktaydi (1).

frlandali Arthur Leared ve Amerikali Philip Cammann iki kulaklikli steteskopu gelistirdi. Scott
Alison ise iki farkli bolgeyi karsilastirmaya yarayan iki ayri ¢ani olan stetophone adi verilen cihazi
gelistirdi (Sekil 3). Yillar icinde steteskoplar hafifledi, ses izolasyonunu saglamak adina tiip kisim
gelistirildi ve ucunda diyafram ve ¢ani bulunan modern akustik steteskoplar tiretilmeye baslandi.
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cogunda uftrim mitral alanda en siddetli, mit-

ral yetersizligi olan hastalarda da pulmoner ve
aortik alanda siddetli olabilmektedir (4).
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Kalp sesleri; kalp kapaklar: ve onlar1 destekleyen yapilarin hareketinden veya kalp bogluklar: ara-
sindaki kanin dolasimindaki degisiklikler sonucu olusan tiirbiilanstan dolay: ortaya ¢ikan fizyolojik
veya patolojik sesler olarak tanimlanabilir. Temel fizyolojik kalp sesleri mitral ve trikiispit kapakla-
rin kapanmasiyla olusan S1, aort ve pulmoner kapaklarin kapanmasiyla olusan S2 dir. Bunun yanin-
da kalp bosluklar1 arasinda kanin akis dinamikleri kurallar1 dogrultusunda olusan, ifiiriim olarak
adlandirilan sesler de sik duyulan kalp sesleridir. Sistol sirasinda olusan diisiik siddette ftiriimler
fizyolojik olarak kabul edilmekle birlikte diyastolik tifiiriimler ve siddetli Gifiiriimler her zaman pa-
tolojik olarak yorumlanmaktadir.

Dogal ve patolojik kalp seslerinin olusumu belirleyen, bu seslerin siddetleri ve frekanslarini be-
lirleyen bir¢ok faktér mevcuttur. Bu bolimde kalp sesleri ve olusum mekanizmalarindan bahsedil-
mektedir. Kalp seslerinin ve tifiiriimlerinin olusum mekanizmalarini anlamak, kalbin kasilmasinda,
volim durumunda, ileti sisteminde gelisen patolojik veya fizyolojik degisikliklerin bu seslerde nasil
bir degisiklige yol actigini daha rahat kavramamiza sebep olacaktur.

Kalpte ses olusumunun temel prensipleri

Kalp dongiisii sirasinda olusan seslerin kaynagi konusunda bir ¢ok teori ortaya atilmis ve kalp
seslerinin olusum mekanizmalar1 tam olarak anlagilmaya caligilmistir. flk baslarda ortaya atilan val-
viiler teorisinde bu seslerin basitce kalpteki kapak yapilarimin agilirken ve kapanirken olustugu
diistiniilirken sonrasinda ventrikiiler kontraksiyon giictintin kalp seslerinin siddeti tizerine etkisi
anlagilmistir (1). Bu durumun tespit edilmesi kalp seslerinin kaynag olarak miyokardiyal teorinin
ortaya atilmasina yol agmistir. Yaygin olarak kabul edilen bir diger goriis de kardiyohemik teoridir.
Bu teori kalp seslerini tek bir viicut gibi hareket eden tiim kalp yapilarinin titresimi ile iliskilendirir
(1, 2). Bu teori kalp dokularinin tiim kompleksinin ve kalpteki kanin hizlanmasi ve yavaslamasinin
6nemini vurguladigi icin kapak teorisi ile uyumsuzdur. Kardiyohemik teori, kalp seslerinin bir nede-
ni olarak kapak titregimini diglar. Onceki teorilerin gozlemlerini birlestiren, ¢ok dereceli serbestlik

' Ars. Gér. Dr. Kutluhan Eren HAZIR, SBU Izmir Tip fakiiltesi, Tepecik Egitim Arastirma Hastanesi Kardiyoloji Boliimii
kutluhanerenhazir@gmail.com
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Tablo 1: Sik karsilasilan kardiyak patolojilerde duyulabilen Gfurtmlerin 6zellikleri

Patoloji Kardiyak Konfigiirasyon En siddetli Yayilimi Kalitesi ve frekansi
siklus duyuldugu
Zamani bolge
Aort Midsistolik  Kregendo- 2.IKA ve RSB Siklikla Orta siddette ve kaba
darlig1 Dekresendo boyuna,
apeks
Mitral Sistol Holosistolik, Apeks Sol koltuk Yiiksek frekanslh
yetersizlik devamh alt1, LSB, Ufiiriicii ve ses
kalp tabani kalitesi kaba olabilir
Mitral Diyastol Giirtildeyici, sona Apeks Nadir Diusiik
darlik dogru artan frekansl,giirildeyici
VSD Sistol Holosistolik 3.,4.5. IKA, Prekordiyum  Yiiksek frekansl,
devaml LSB uzerine harsh
yayilir,
aksillaya
yayilmaz
Aort Erken Dekresendo, 3.IKA,LSB 2.IKA,RSB Ufiiriicii ve yiitksek
yetmezligi  diyastol devaml ve apeks frekansh
PDA Sistolo- Devamli, sistolde Sol Yiiksek frekansh
diyastolik kresendo, infraklavikuler
diyastolde bolge,2.IKA
dekresendo

[KA:Interkostal aralik, RSB: Sag sternal kenar, LSB:Sol sternal kenar,VSD:Ventrikiiler septal defekt,PDA:Patent duktus

arteriousus

ayrintii olarak bahsedilecektir. Tablo 1 de en
sik goriilen kardiyak patolojilerde duyulan fi-
rimlerin zamansal konumu, en siddetli duyulan
yeri, frekansi, kalitesi, yayilimi ve konfiglirasyo-
nu acisindan siniflandirilmasi gosterilmektedir.

Sonug

Kalp sesleri ve kalp tftiriimlerinin olugumu
viicut i¢cindeki bir takim fizyolojik veya patolo-
jik stireclerin akim hemodinamiklerinde olus-
turdugu degisiklikler ile aciklanabilir. Bu meka-
nizmalar1 bilmek bu iftiriimlerin daha kalic1 bir
sekilde 6grenilmesine ve klinik pratikte 6greni-

lenlerin hayata gecirilmesine yardimei olacaktr.
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Kardiyak tftiriimlerin patogenezinde kan akisi esnasinda olusan tiirbiilan akimin oldugu dusi-
niilmektedir. Tiirbiilan akim yeterli hiza ve dolayisi ile yeterli amplitiidde ulastiginda intrakardiyak
ses enerjisi olarak direkt yola duyulabilir. Gelisen tiirbiilan akim organik veya fizyolojik iifiiriimlerin
ikisini de meydana getirebilir @.

Figiire 1 de gosterildigi gibi 6zellikle erken sistolde (sistoliin 1. faz1) ventrikiiller ile biiyiik arterler
(aort ve pulmoner arter) arasindaki basing gradiyent fark: nedeni ile artan kan akim hiz1 ve tirbii-
lansa bagli olarak tftriimler en siddetli olur.®)

Normal vuru gradiyenti neticesinde bir cok normal kiside istirahatte masum ifiirtimler duyula-
bilir.

—a— Aortakimi

Vuru gradiyenti aort basinc

—a— SV basina

[M180se Kalp
SM sesleri
s
—/\N—/\_—— EKG

Figir 1. Sistolik ejeksiyon veya akim Ufurumindn basing iliskisi. Erken sistolde kan akimi ve hizi
maksimal olmasi neticesinde gelisen yeterli tirbulans duyulabilir ses olusturur. Tipik olarak ejeksiyon
aftrdma sistolun ilk 2/3 béliminde sonlanir. Erken sistolde kugUk vuru gradiyenti saptanir. (2).

Enar R (Edt). Temel kardiyoloji: Semiyoloji ve Kardiyovaskuler Hastaliklar. Nobel Tip Kitabevleri 2007
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kanslidir.Baglicalar1 Aort kapak yetersizligi pul-
moner kapak yetersizligi mitral kapak darlig ve
trikiispit kapak darligidir.

Sonug

Kalp ufirtmleri sesin frekansi, ileti 6zel-
likleri ve ufurtimlerin sekli ve kalitesine gore
tanimlanirlar ve bu 6zellikler dfiirimlerin du-
yulma siddetini yayilimini ve kalitesini belirler.

Ufiiriimler siddetlerine gore derecelendirilir
ve kalp siklusuna gore sistolik ve diyastolik ola-

rak ayirmak mimkiindir
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Normal bir kalbi stetoskopla dinlerken, genellikle ‘lub, dup, lup, dup’ olarak tanimlanan ses du-
yulur. Kalp kapaklar1 kapandiginda, kapaklarin yaprakeiklar: ve cevresindeki sivilar ani basing de-
gisikliklerinin etkisi ile titresir ve gogiiste her yone yayilan sesi ortaya ¢ikarirlar. Ventrikiiller kasil-
diginda 6nce atrioventrikiiler kapaklarin (mitral ve trikuspit kapaklar) kapanmasindan kaynaklanan
bir ses duyulur. Titresimin ses aralig1 disiiktiir, mat bir sestir, nispeten uzun siirer ve ilk kalp sesi
(S1) olarak bilinir. Aort ve pulmoner kapaklar sistol sonunda hizla kapanmasi ve kapak cevresi kisa
bir stire titresmesi ile ani net ve tiz bir ses olarak duyulur. Bu sese de ikinci kalp sesi (S2) denir. ‘Lub’,
ventrikiiler sistol baslangicinda atrioventrikuler (A-V) kapaklarin kapanmasi, ‘dub’ sistol sonunda
semilunar (aort ve pulmoner) kapaklarin kapanmas: ile iligkilidir ve ‘Lub’ sesi ilk kalp sesi, ‘Dub’
ikinci kalp sesi olarak adlandirilir (Tablo1). Kalp seslerinin elektronik amplifikasyonu ile daha az
yogun sesler tespit edilebilir ve bir fonokardiyogram olarak grafiksel olarak kaydedilebilir (Sekil1).
Kalp seslerinin baskin frekanslar1 (110 ila 180Hz), tiirbiilanstan kaynaklanan kalp tfiiriimlerinden
(180 ila 500Hz) daha diisiiktiir. Normal bir kalbi stetoskopla dinlerken, kapakeiklarin agilma sesi
normalde hi¢ ses ¢ikarmayan, nispeten yavas bir siire¢ olmasi nedeniyle duyulamaz (Sekil2). Bu bo-
liimde kalbin oskiiltasyonu sirasinda duydugumuz temel kalp seslerinden bahsedilecektir.

T
P
EKG
9's
FKG ‘_*, ‘,_Q '.H_Q_
S4 St s2 S3
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ventrikiil kaynakli S3 gallop, sol ventrikil ¢ap1
artmig olan kronik ciddi mitral yetmezligi, aort
kapak hastalig1 veya koroner arter hastaligina
bagl dilate kardiyomyopati hastalarinda sol at-
riyal basincin 20 mmhg’1 ge¢mesi, sol ventrikiil
end-diastolik basincinin (>15 mmHg) ve BNP
(brain natritiretik peptid) diizeyinin artmasr ile
iligkili olan erken fizik muayene bulgusudur
(7-9). Yapilan caligmalarda tek basina S3’in du-
yulmasi kalp yetmezIligi icin sensitivitesi %40-
50 olsa da eslik eden BNP yiiksekliginde bu
oran %90’a ¢ikmaktadir (9). Bunun disinda S3
sol ventrikil disfonksiyonun olmadig: tirotok-
sikoz, gebelik gibi yiiksek debi durumlarinda
veya atletler gibi diigitk nabizli kisilerde de du-
yulabilir (10). Sag ventrikiil kaynakli S3 gallop
ise genellikle pulmoner hipertansiyonu (primer
veya sekonder) veya sag kalp yetmezligi olan
hastalarda duyulur.

Dérdiincit kalp sesinin (S4) duyulmasi bir-
cok saglikli yash yetiskinlerde ventrikiil komp-
liyansinin azalmasina baglh olarak normal ka-
bul edilse de gocuklarda ve geng yetiskinlerde
duyulmas: patolojiktir. S4, atriyal gallop olarak
adlandirilir. Duyulabilmesi icin efektif atriyal
kasilma ve ventrikiiler dolus olmas: gereklidir.
Bu sebeple atriyal fibrilasyon veya A-V kapak
darliklarinda duyulamaz. Olusumunda sol vent-
rikiil esnekliginde azalma rol alir. Bu sebeple
hipertansif kalp hastalarinda, aort darliginda,
hipertrofik kardiyomyopati hastalarinin sik fi-
zik muayene bulgusudur. Farkli yas gruplarinda
duyulan S4 farkli etiyolojilerin bulgular1 olabi-
lir. 40 yas tizeri geng yetiskinlerde daha ¢ok mi-
yokard hastaliklarina bagl ortaya ¢ikarken, ile-
ri yas yetiskinlerde daha ¢ok daha ¢ok ciddi aort
darlig1 (transvalviiler gradient =70 mmhg) (11)
olmak iizere hafif ila orta aort darhgmin eslik
ettigi koroner arter hastaliklarinda da duyulabi-
lir. Kardiyak patolojilerin akut evresinde 6nemli
bir fizik muayene bulgusudur. Yastan bagimsiz
olarak hastalarin biiyiik ¢ogunlugunda miyo-
kard enfarktiisiiniin akut fazinda S4 duyulur
(12). Akut MI seyrinde sol ventrikil disfonksi-

yonun derecesini tanimlamada yeri olmasa da
gogiis agrist ile bagvuran kronik koroner arter
hastalarinda gegici S4 duyulmasi gegici myo-
kardiyal iskeminin gii¢lii bir muayene bulgusu-
dur. Akut ciddi mitral veya aort yetmezligi has-
talarinin sol ventrikil end-diastolik basincinin
artiginin (=15 mmhg) gostergesidir (13) ve mua-
yenesinde siklikla saptanir. Kronik sol ventrikiil
anevrizmalarinda ve sol ventrikiil diskinezisin-
de de siklikla saptanan bir fizik muayene bul-
gusudur. Sag ventrikil kaynakli S4 ‘ler hemen
her zaman sag ventrikiil esnekliginin azaldig1
sag ventrikiil ¢ikis yolu obstruksiyonuna (pul-
moner darlik) ve pulmoner arteriyal hipertansi-
yona baghdir (14).

Fizik muayene sirasinda S3 ve S4 sesleri, S2
ve S1 ayrigma sesleri ile karigabilir. Seslerin ayi-
rim1 igin hastay1 45 derece sol lateral dekubit

pozisyonunda muayene etmek en iyi ¢6ziimddr.

Sonug olarak, hastanin bagvuru gikayetleri
dogrultusunda dikkatli ve 6zenli bir kardiyak
oskiiltasyonla tamamlanan bir muayenenin ge-
lismis ve gelismekte olan giincel teknolojilerle
ileri tetkiki, hem doktora hem hastaya zaman,
enerji ve milli gelir kazandirarak tani1 koymada

yardimei oldugu unutulmamalidir.
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Ek kalp sesleri sistolik klikler, opening snap, tiimor plop, perikardiyal knock ve perikardiyal
strtinme sesinden olugsmaktadir. Sistolik klikler sistolde duyulur ve ejeksiyon klikleri ile non-ejek-
siyon klikleri olmak tizere iki gruba ayrilirlar. Opening snap, tiimoér plop ve perikardiyal knock ise
diastolde duyulan ek kalp sesleridir. Oskiiltasyon sirasinda diastol basinda S2’den sonra ilk opening
snap tespit edilirken sonrasinda sirasi ile perikardiyal knock ve timoér plop duyulur. Bu sesleri bazi
patolojik durumlarda S3 takip edebilir. Perikardiyal siirtiinme sesi ise hem diyastolik hem de sistolik
komponentleri olan bir ek kalp sesidir.

Sistolik Klikler

Sistolik klikler keskin ve tiz karakterli sesler olup ejeksiyon ve non-ejeksiyon klikleri olmak tize-
re iki gruba ayrilirlar (Sekil 1). Ejeksiyon klikleri genellikle aort veya pulmoner kapak kaynakli iken
non-ejeksiyon klikleri mitral veya trikiispit kapak patolojilerinde tespit edilirler.

Sistolik Klikler

Non-ejeksiyon
Klikleri (Orta-geg
Sistolik)

Mitral Klik
Triktspit Klik

Ejeksiyon Klikleri
(Erken Sistolik)

Valviiler Vaskiiler
-Aortik -Aortik

-Pulmoner -Pulmoner

Sekil 1. Sistolik kliklerin siniflandiriimasi

! Uzm. Dr. Murat Can GUNEY, Gaziantep Abdiilkadir Yiiksel Devlet Hastanesi, Kardiyoloji Béliimii
murat_guney@msn.com
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PROSTETIK KALP KAPAK SESLERI

Can Ramazan ONCEL'

Girig
Kalp kapak hastaliginin tedavisinde kullanilan protez kapaklar mekanik kapaklar ve biyoprotez
kapaklar olarak 2’ ye ayrilir (1). Tercih edilen kapak se¢imi her ne kadar hastanin klinik 6zelliklerine

gore dikkatli bir sekilde yapilsa bile protez kapak implantasyonu hastanin kalp sorununu tam olarak
cozmemekle birlikte var olan bir kalp kapak sorununu bir bagkasiyla degistirmektedir.

Protez kapak implante edilen hastalarda yakin izlem ve uygun medikal tedaviye ragmen obstriik-
siyon, tromboemboli, protez-hasta uyumsuzlugu, infektif endokardit, valviiler-paravalviiler yetmez-
lik ve yapisal dejenerasyon (biyoprotez kapak) gibi sorunlar goriilebilir. Bu tiir sorunlarin erken tani
ve tedavisi noktasinda fizik muayene- oskiiltasyon bulgular: ileri tani testlerine ragmen halen klinik
6nemini korumaktadir.

Prostetik kalp kapaklari siniflandirma

Protez kalp kapaklar: mekanik ve biyoprotez kapaklar olarak 2 sinifa ayrilir (sekil1-2):

Sekil 1. Mekanik protez kapak 6rnekleri, top-kafes ve tilting disk kapaklar

! Dog. Dr. Can Ramazan ONCEL, Alanya Alaaddin Keykubat Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji AD.,
can.oncel@alanya.edu.tr
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Ayni sekilde yeni baslayan diyastolik ifii-
riim duyulmasi veya daha dnceden varolan tfii-
rimiin karakteristiginde degisiklik saptanmasi
doku dejenerasyonu veya kapak iizerinde trom-
bus olusumu veya siitur ayrilmas: gibi patolojik
durumlar akla getirmelidir (6).

Prostetik kapak disfonksiyonuna sebep olan
patolojiler trombus olusumu, protez kapak ice-
risinde doku gelisimi veya pannus olusumu,
paravalviiler kacak, kapagi tutan dikislerin ken-

diliginden acilmasi ve infektif endokardit sayi-

labilir.

Prostetik kapak disfonksiyonunu distindii-
ren anormal oskiiltasyon bulgular (6) :

1. Fizik muayane ile 6nceden duyulan ve kay-
dedilen prostetik kapak acilma sesi veya
kapanma kliginin duyulmamasi veya sidde-
tinin belirgin olarak azalmasi.

2. Ac¢ilma ve kapanma kliklerinin arsalarin-
daki iligkinin Star- Edwards tip kapaklarda
aortik konum i¢in < % oranin altina disme-
si, tilting disk kapaklar icinse kapanma kli-
ginin kaybolmasi veya amplitiidiiniin belir-
gin olarak azalmast.

3. Tilting disk kapak takilan hastalar haric
aort kapak protezi olan hastalarda aort yet-
mezligi Gfiirimiintin bulunmasi

4. Atimdan atima acilma ve kapanma sesle-
rinin veya aralarindaki zaman iliskisinin
farklilik gostermesi.

5. Mitral konumda protez kapak bulunan has-
talarada apikalde siddetli diyastolik Gfiirim
duyulmas: ( biyoprotez ve St. Jude marka
protez kapag: olanlar haric).

6. Aortik konumda protez kapagi bulunan
hastalarda uzun ve geg zirve yapan ejeksi-

yon ifiirimi duyulmasi.

SONUG

Protez kapak implante edilen hastalarda ya-
kin izlem ve uygun medikal tedaviye ragmen
mortalite ve morbiditeyi arttiran saglik sorunlar
1 goriilebilir.

Ideal olarak protez kapak ameliyatindan
sonra tiim hastalarin 6zenle ilk fizik muayenesi
yapilmali ve kaydedilmelidir. Bu bulgular mut-
laka ekokardiyografi ile dogrulanmalidir.
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\\— SISTOLIK UFURUMLER
\,‘“

Ersin Cagri SIMSEK

Giris
Kalp ufiiriimleri, artan tirbtilansin neden oldugu duyulabilir titresimlerden kaynaklanir ve kalp
dongiisii icindeki zamanlamalari ile tanimlanir. Tim tftiriimler kapak veya yapisal kalp hastaligini

gostermez. Fonksiyonel (iyi huylu) bir sistolik Gftiriimiin dogru tanimlanmasi, bircok saglikli birey-
de ekokardiyografi ihtiyacini ortadan kaldirabilir (bakiniz boliim 22-23).

Sistolik tfariimler, ilk kalp sesi sirasinda veya sonrasinda baslayan ve ikinci kalp sesi 6ncesinde
veya sirasinda biten tftirimler olarak tanimlanir. Erken sistolik, midsistolik, pansistolik ve geg¢ sis-
tolik olmak tizere 4 alt baslikta incelenir (Sekil 1).

Konfigiirasyonu Ozellik Hastalik
Midsisolik iifiiriimler:
- S1’den sonra baglar, sol kalpte A2 sag kalpte | -AD
| P2’den 6nce sonlanir -PD
- En sik duyulan sistolik Gftrimdir. -HOKM
P2 - AD-HOKM ayrimu i¢in valsalva, ayaga -Aort dilat.
S1 A2 kalkma vs. gibi manevralar faydalidir. -Masum ufir.
-Hiperdinamik durumlar
Pansistolik iifiiriimler:
- S1 ile baslar, sistol boyunca degismeden -MY (kronik)
>| devam eder ve S2’ de biter. -TY
- Daima patolojiktir. -VSD
s1 AZPZ - Insprasyanla siddeti artan TY dir -PDA+PHT
Erken sistolik iifiiriimler:
% - S1 ile baslar, S2’ye ulasmadan sonlanir. -Akut MY
| - Akut MY varliginda siklikla S4 eslik eder. -TY*
P2 VSD**
S1 A2
Geg sistolik iifiiriitmler:
0 - S1’den bir siire sonra baglar, sol kalpte A2 -MVP
Mfé 3 sag kalpte P2’ye kadar devam eder. -TVP
P2 - Sol ventrikiil volim durumu tfirimin
s1 A2 stiresinin belirleyicisidir.

MK; midsistolik klik,
* TY; RV basin¢ normal iken
**VSD; kiguk (PHT yoksa) veya biiyiik VSD+artmus sag ventrikiil basinci varliginda

! Uzm. Dr. Ersin Cagri SIMSEK, Izmir SBU Tepecik EAH, Kardiyoloji Béliimii ercagsim@hotmail.com
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ler. Aort kokii yoniinde 6ne dogru kacak jet 4.Geg sistolik Gftirimler

akimi varliginda; Gftiriim aort odag: ve sol

sternal kenara yayilirken, jet akimi sol atri- Geg sistolik uftirimler sistoliin ortasinda

um arka kismuna yéneliyorsa; iifiiriim koltuk baslar, S2 ile sonlanirlar. Bu grup i¢in prototip

altina ve vertebraya yayilim gosterir. Kronik mitral kapak prolapsusu’dur.

MY'de iftirtim siddeti, ventrikiil dolus siire- . Mitral kapak prolapsusu; Mitral kapagmn sol

sinden, atim hacmi degisikliklerinden etki-
lenmez. MY derecesi ile tifiirim siddeti her
zaman korele olmayabilir.

Trikiispit yetmezligi; Trikuispit yetersizliginin
sistolik Gfiirimii genellikle en iyi sternu-
mun sol alt sinirinda stetoskopun diyafram
kismu ile duyulur, insprasyonla artig gosterir
(Carvallo belirtisi).Bu bulgu MY gibi diger
pansistolik iifiiriimlerde goriilmez ve ayirici
tanida degerlidir. TY genellikle sag ventrikiil
genislemesi ile birlikte goriliir ve durumda
ufiiriim apekse yakin bolgelerde duyulabilir.
Ventrikiiler septal defekt; En iyi sternumun
sol alt sinirinda stetoskopun diyafram kismi
ile duyulur. Siddetli bir Gfiirim oldugundan
tim prekordiyumdan duyulabilir.

3. Erken sistolik Gfturiamler

Erken sistolik afiiriimler S1’de baglar, sistol

ortasinda sonlanir.

» Akut mitral yetmezligi; Ani gelisen mitral ye-

tersizlik sonucu genigleme kapasitesi sinirl
olan sol atriumda basing hizla yiikselir ve
sistol ortasinda sol ventirkiil ile egitlenir. Bu
yizden erken sistolde dekresendo tfiiriim
duyulur ve sistol sonuna dogru azalir. Sol at-
riyuma ani gelen voliim ytikiine kars: giiclii
kasilma yanit1 verilir. Bu sebeple genellikle
sol kalp S4 ile birliktedir. Klinik bulgular da
kronik MY’ den oldukca farklidir. Ani gelisen
nefes darlig: ile birlikte tasikardi, S4, akciger
6demi bulgular1 ve erken diyastolik yumusak
uftriim akut MY icin tipik klinik tablodur.

Trikiispit yetmezligi; Sag atrium basinci sag
ventrikiil basincina sistol sonuna dogru esit-
lenir. Sag ventrikiil basinci normal olan TY
olgularinda erken sistolik iifiiriim duyulabilir.

atriuma prolapsusunun bulgusu olan sistolik
klik ile baglar. Boguk ve miizikal karakterde,
en iyi apekste ve stetoskopun diyafram kis-
mi ile duyulan bir dfiirimdir. Sol ventirkiil
volimii ile Gfiirim siiresi yakindan iligkili-
dir. SoV voliimiinii azaltan valsalva ve aya-
ga kalkmak gibi manevralar ile sistolik klik
daha erken duyulur ve uftirim siiresi artar.
Bu durum SoV volimiindeki azalma sonucu
kordal sarkmanin artmasi ile iligkilidir.

Sonu¢

Masum sistolik tfirtimler genellikle hafif-
tir (< 2 derece) ve kisadir ve iligkili anormal
klinik bulgusu yoktur. Genglerde, masum bir
sistolik tftrim siklikla RV ¢ikis yolu veya
pulmoner arterden kaynaklanir.

Masum ufturimler daima midsistoliktir (ma-
mary soufle harig).

Ejeksiyon sistolik tfiirimiinin yogunlugu
(yuksekligi), tikanikligin siddetini her za-
man yansitmayabilir.

AD ile aorta odagina yayilim gdsteren kro-
nik MY uftrimi ayiricr tanisinda karotis
nabzina bakmak faydalidir
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SUmeyye Fatma OZER'

Girig
Diyastoliin herhangi bir boliimiinde duyulan tfiiriimlerdir. Sistolik iiftirimiin aksine, diyastolik
ufiirtmin duyulmas: genellikle daha zordur ve tespiti i¢in belirli oskiiltasyon teknileri gerekir. Di-

yastolik Gftirimiin duyulmasi hemen her zaman organik kalp hastalagini akla getirmelidir. Olusum
zamanlarina gore erken, mid ve ge¢ diyastolik olarak siniflandirilabilir (1).

1. Erken diyastolik Gftrimler

Ikinci kalp sesi (A2-P2) ile baglayan iifiirtimlerdir. En sik gériilen iifiiriim aort yetmezligi tifiirii-
mudir (1).

Aort yetmezligi (AY) Gftramii

Ufiirtimiin nedeni, aort kapagin fonksiyonunu yapamamasina bagli olarak yiiksek basingli aorta-
dan, diisiik basinch sol ventrikiile dogru kan akimi olmasidir. Diyastol baslangicinda aort basimci ile
sol ventrikiil basinci arasindaki fark en yiiksek noktada oldugu i¢in Gfiirim baslangigta siddetlidir.
Sol ventrikiiliin dolumuyla birlikte, aort ile sol ventrikiil arasindaki basing farkinin azalmasiyla fi-
riim siddeti azalir (dekresendo). Basinglar birbirine esitlendiginde ise tamamen kaybolur (1).

Ufiirim en iyi, hasta oturup 6ne egildiginde ve ekspiryum sonunda duyulur. Yiiksek titresimli
ifirim oldugu icin steteskopun diyafram kismu ile dinlenir. En iyi olarak sternumun sol kenari
boyunca duyulur. Aort yetmezligi (AY) Gfiiriimii sternumun saginda daha iyi duyuluyorsa aort kok
dilatasyonu yapan aort anevrizmasi ve aort diseksiyonu gibi patolojiler akla gelmelidir. Hastada
hipertansiyon, gogiis agrisi ve sternum sag kenarinda duyulan aort yetmezIligi tftirimi mevcutsa,
akla mutlaka aort diseksiyonu gelmelidir (2).

Akut AY ve kronik AY iifiiriimiiniin karakterleri farklilik gosterir (Sekil 1). Infektif endokardit,
aort diseksiyonu gibi sebepler nedeniyle meydana gelen akut AY’de sol ventrikiil basincinin aort
basinciyla esitlenmesi kisa stirdiigii icin ifuriim kisa siirelidir. Ayrica aortadan ventrikiile kanin
kacis1 kronik AY’deki kadar hizli olmadigindan Gfiiriim orta siddette titresime sahiptir. Hafif AY nin
duyulmasi zordur. Siddetli AY, 6zellikle de akutsa, belirgin sekilde artmis sol ventrikiil diyastol sonu
basinci ile birlikte olabilir. Bu basing diyastolde sol ventrikiil ve aort arasindaki gradienti azaltir ve

! Uzm. Dr. Siimeyye Fatma OZER, Karaman Egitim ve Aragtirma Hastanesi, Kardiyoloji Boliimii
smyyftmzr@hotmil.com
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Sonug¢

Diyastolik ufiirimler duyulmasi zor ve 6zel
teknikler gerektiren ifuriimlerdir. En 6nem-
li 6rnekleri aort yetmezligi ve mitral darlikta
duyulan dftiriimler olmakla beraber, pek ¢ok
kapak patolojisi diyastolik tfiiriime sebep olur.
Ufiiriimiin lokalizasyonu, siiresi, siddeti, bas-
langici, karakteri ve eslik eden patolojiler de-
gerlendirilerek bu patolojileri birbirinden ayur-
mak mimkiindir.
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Cemal KOSEOGLU'!

Giris:
Kardiyak tifiirtimler 20-2000Hz arasindaki ses dalgalaridir (1). Ufiiriimlerin olusumunda rol oy-
nayan temel mekanizma, kalpte ve damarsal yapilarda titresime yol acan turbillan kan akimidir

(2,3). Bu temel mekanizma patolojik ve masum iifiirimlerin olusumunda ana sebeptir. Tiirbiilan kan
akiminin Gftriimlere neden olus sekilleri hakkinda bazi teoremler vardir (4):

1- Yiiksek hizli jet akimi, ¢evresinde daha yavas hareket eden kanin icerisinde tiirbiilans olusturur
ve ¢evredeki yumusak dokularda titresime neden olurak iifiiriim meydana getirir.

2- Yiksek hizdaki jet akimi kan damarlari i¢inde Bernoulli etkisi oluturarak damar duvarini iceriye
dogru ceker. Kan akis hizindaki farkliliklar devamli degisen Bernoulli etkisi ile damar ceperi
boyunca titresimlere sebep olur.

3- Direkt olarak kalp veya damar duvarina ¢arpan tiirbiilan kan akimi tfiiriime sebep olur.

4- Teorik olarak olusan yiiksek tiirbiilan akim kavitasyonlara veya hava kabarciklar1 olusumuna
neden olabilir. Ve bu bogluklar hareket eden sivilarda ses olusum kaynagidirlar (5)

5- Dar bir delikten gecen kan akimi deligin agiz kisminda, yanlara dogru yayilan girdaplar olustu-
rur ve bu girdaplar damar duvarlarina carparak miizikal bir Gftiriime neden olur.

Devamli iifiiriimler sistolde baglar ve kesilmeden ikinci kalp sesini de i¢ine alarak diyastol boyun-
ca devam eder (6). Bu iifiirimler hemen her zaman kardiyak yapilardan degil, vaskiiler yapilardan

kaynaklanir. (Sekil 1)

St S2 St

Sekil 1. Devamli Ufaramler

! Uzm. Dr. Cemal KOSEOGLU, Alanya Alaaddin Keykubat Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji AD,
drcemalkoseoglu@hotmail.com
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2.6 Pulmoner arter dal stenozu: Cogu za-
man sistolik tifiiriime neden olur. Cok ciddi ste-
nozlarda ufiirim diyastole kadar uzanir. Koltuk
alt1, interskapular, infraklavikular nadir olarak
da prekordiyalde duyulur. Siklikla ASD, fallot
tetralojisi, pulmoner kapak darlig1 veya ventri-
kiler septal defekte eglik eder. Pulmoner embo-
li, akciger kanseri veya akciger graniilamas: da
bu duruma neden olabilir (12,16,17).

3. Ekstratorasik devamli
ufuramler:

3.1 Venoz hum: Pontain tarafindan ilk 1867
yilinda tanimlanmugtir. Saglikli ¢ocuklarda ve
genclerde fizyolojik olarak duyulabilir. En iyi
klavikulanin tstiinde duyulabilir. Venéz hum
sag tarafta sag juguler venin kafa venlerinin
ticte ikisini drene etmesi nedeniyle daha genis
olmasi sebebiyle sag tarafta daha sik duyulur.
Diyastoldeki paterni daha giiclidiir (6,11). Jugu-
ler ven basist ile iifiiriimiin kaybolmasi karakte-
ristik 6zelligidir. Kardiyak outputu arttirabile-
cek tirotoksikoz, anemi, kanser gibi nedenlerde
servikal ven6z hum ufirimi artar (6,11,12,13).

3.2 Curveilher-Baumgarten sendromu:
(Medusa bas1) Cok siklikla siroza ikincil por-
tal venoz tikamikliga bagli vendz kollateraller
genisler. Devaml ifiiriim epigastrik veya para-
umbilikal bolgede duyulur (12).

3.3 Ciddi arteriyel stenoz: Karotis, subkla-
vikiiler, femoral, renal arterlerde %80’den fazla
daralma devaml iifiiriime neden olabilir. Ufii-
riimiin sistolik komponenti daha belirgindir, di-
yastolik komponenti kisadir (8,11,12).

3.4 Ektratorasik arteriyovenoz fistiil:
Konjenital, travmatik, iyatrojenik veya spontan
olabilir. Fistiil iizerine kompresyonla ufiirim
kaybolur, baroreseptorler uyarilir ve siniis bra-
dikardisi olusur (Branham bulgusu), daha sonra
kompresyon kalktiginda refleks tasikardi olu-
sur. Akimin fazlalig1 konjestif kalg yetmezligine
neden olabilir (12,18)
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Kardiyovaskiiler dinleme ayiric1 tani ve te-
davi icin siirekli Gfirtmlerde strateji olustur-
mada kullanilabilecek basit, ucuz, tekrarlanabi-
lir 6nemli bir klinik degerlendirme yontemidir.
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Giris
Kardiyak ifuiriim, frekansi 20 ila 2000 Hz arasinda degisen ses dalgalaridir (1). Nasil ortaya ¢ik-

tiklar1 net olarak bilinmemekle birlikte kan akigsinin neden oldugu tiirbtilans neticesinde olustuklar1
distinilmektedir (2).

Cocukluk doneminde, kardiyak muayene esnasinda tifiiriim tespit edilmesi sik gozlenmekle bir-
likte iizerinde durulmasi gereken bir durumdur. Saptanan tfiiriimlerin 6nemli bir b6limi masum
ifurim vasfinda olup herhangi bir kardiyak patolojiye isaret etmez (2). Bununla birlikte duyulan
bazi iifuriimlerin altta yatan konjenital veya edinsel bir kalp hastalig1 neticesinde de ortaya cikabi-
lecegi unutulmamalidir (3). Bu nedenle kardiyak muayene sirasinda tiftiriim saptanan bir ¢ocukta
patolojik ile masum iifiriimiin ayiriminin yapilmasi, medikal ve olasi cerrahi tedavi seceneklerinde
gecikme yasanmamasi agisindan bityiik bir 6nem tagimaktadir.

Masum tftirtimler; yapisal olarak normal bir kalpte ortaya ¢ikan kan akiminin olusturdugu gii-
riltilt ses dalgalaridir. Cogunlukla 3 ila 4 yas ¢ocuklarin yarisindan fazlasinda, yasamlarinin bir
bolimiinde masum ufiiriim tespit edilebilir (4). Bu ufuriimler ge¢miste normal, fizyolojik, fonksi-
yonel, inorganik, benign ve nonpatolojik gibi isimler almiglardir. Bu tanimlamalar arasinda William
Evans’in 1943 yilinda kullandig1 masum fiirim tanimi en fazla kabul gorenidir (5, 6).

Masum ufiriimler patolojik iifiiriimlerden siddeti, yayilimi ve kisa siireli olmasi gibi cesitli 6zel-
likler ile ayrilir. Masum iftiriimlerin genel 6zellikleri ayrintili olarak Tablo 1’de belirtilmistir.

1) Ufiiriim siddeti 2/6 ve altindadir.

2) Dustuik amplitidlu ve kisa surelidirler.

3) Vibratuar veya muzikal vasiflidir.

4) Prekordium ¢evresinde sinirlidir, yayilim gostermez.

5) Klik, tril yada farkli kalp sesleri ile birliktelik gostermezler.

6) Ates, enfeksiyon ve egzersiz ile siddetlenebilirler.

7) Postiiral degisiklikler ile birlikte siddetleri azalabilir ya da kaybolabilir, solunum degisikliklerinden
etkilenirler.

8) Kardiyovaskiiler sistem incelemesinde bagka bir patolojik bulgu saptanmaz (7,8).

! Uzm. Dr. Mehmet MUSTU, Karaman Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kardiyoloji Béliimii
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Tablo 2: Masum Uftrtm turleri ve karsilastirmall &zellikleri

UFURUMUN SIDDETI

EN iYi DUYULDUGU AYIRICI TANI

OZELLIGI YER
Still aftrimi Sistolik 1-2/6 Sol orta sternum kenar1 VSD
veya orta prekordiyum ASD
(sol alt sternal sinir ile MY
apeks arasinda) tizeri PS
AS
HOKMP
MVP
Pulmoner ejeksiyon Midsistolik 1-2/6 Sol tist sternal sinir VSD
ufiram ASD
PS
AS
TY
MY
HOKMP
Ven6z hum Devaml 1-2/6 Supraklavikiiler PDA
ve infraklavikiiler alanlar
Yenidoganin Sistolik 1-2/6 Sol iist sternal sinir ASD
pulmoner akim 2S
ufirama
Karotis bruit Sistolik 1-2/6 Karotid arter cevresi ve AS
supraklavikiiler fossa
Mammarian ifirim Devamli ya da 1-2/6 Sag ya da sol ikinci PDA
sistolik interkostal araligin
midklavikiiler hat ile
kesistigi bolgede

(VSD: ventrikiiler septal defekt, ASD: Atriyal septal defekt, AS: Aort stenozu, PS: Pulmoner stenoz, MY: Mitral
yetmezlik, TY: Trikispit yetmezligi, HOKMP: Hipertrofik obstruktif kardiyomiyopati, PDA: Patent duktus arteriozus)

Sonug

Masum tfiiriimler ¢ocukluk ¢aginda goriilen
en sik Gftriimler olmasia karsin, daha once
herhangi bir fizik muayene sirasinda uftiriim
tespit edilmesi tizerine refere edilmis olgular-
da, bu konuda deneyimli uzman hekimler ta-
rafindan degerlendirilme yapilmasi ve gerekli
goriilen hallerde ekokardiyografik inceleme
yapilmasi, konjenital veya edinsel kalp hasta-
liklarinin gézden kacirilmamasi adina 6nem arz
etmektedir.
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Girisg
Yatakbasi fizyolojik manevralar veya farmakolojik ajanlar kalp sesleri ve tiftiriimlerin degerlen-

dirilmesinde ve ayirici tanisinda faydali olabilmektedirler. Oskiiltasyonun fizyolojik manevra veya
farmakolojik ajanlarla birlikte degerlendirilmesi ‘dinamik oskiiltasyon’ olarak isimlendirilir.

Bu boliimde klinikte en sik kullanilan dinamik oskiiltasyon yontemlerini ve oskiiltasyona etki-
lerini degerlendirmeyi amacladik. Klinikte en sik kullanilan dinamik oskiiltasyon oskiiltasyon yon-
temleri:

1) Solunum

2) Valsalva Manevrasi

3) Egzersiz

4) Pozisyonel Degisiklikler

5) Gegici arteriel okliizyon

6) Ventrikiiler prematiire atim sonrasi veya Atrial Fibrilasyon
7) Farmakolojik ajanlar

Solunum

Ozellikle sag tarafli tifiirtimler, pulmoner ejeksiyon sesi harig, inspiryum ile artarken ekspiryum
ile azalir; sol tarafli tifiiriimler ise tersi sekilde inspiryum ile azalirken ekspiryum ile artarlar.

Inspiryum ile trikiispit yetmezlik iifiiriimiiniin artmasina Carvallo belirtisi denir. ilk kez 1946
yilinda Rivero-Carvello tarafindan tanimlanmis ve derin inspiryumu sonrasi nefesin tutulmasi Car-
vallo Manevrasi olarak adlandirilmistir. Carvallo Manevrasi sadece trikiispit yetmezIligi icin degil
diger sag tarafli ifiiriimlerin siddetlenmesi ile de sonuclanir.

Valsalva Manevrasi:

Kapali glottise karsi zorlu ekspiryum yaptirilmasi olarak tanimlanir. Hasta bu tanima kopere
olamiyorsa parmagini agzina gotiiriip 10 saniye stire ile balon sisirme hareketi yapmasi sdylenebilir.
Islemin 10 saniyeden fazla siirmesi debinin azalmasi ve kan basmcinimn diismesi sonucu senkoba

! Dog. Dr. Giilhan YUKSEL, Adana Sehir Hastanesi Kardiyoloji Boliimii, gulhankalkan@yahoo.com.tr
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Hizli basglayan vazodilator etki ile kan ba-
sincinda ani bir diigiis izlenir. Bunu takip eden
15-20 saniye icinde refleks sempatik aktivite ile
venokonstruksiyon ve venoz doniis artis1 mey-
dana gelir. 90 saniye icinde hemodinamik etki
sonlanir ve baslangic diizeyine déner.

Vazodilatasyonla birlikte azalan vaskiiler re-
zistans sonucu

1) lleri dogru olan akim iifiiriimlerinin siddeti
artar (AD ve HOKMP)

2) Yetmezlik tftrum siddeti azalir (AY ve MY)

3) Sag kalp kokenli ejeksiyon tfiiriimii degis-
mez ya da artar

4) VSD ifirim siddeti azalir

5) MVP ufirtiimi azalir degismez ya da artar

Sonug

Hastabag1t degerlendirmede fizyolojik ma-
nevralar ve farmakolojik ajanlar hizli ayirici
tan1 ve degerlendirme saglayabilmektedir. Ar-
tan teknolojik gelismelerle birlikte klinik pra-
tikte ekokardiyografik degerlendirme ayirici
tanida hizli, non-invaziv, tekrarlanabilir olmasi
ile kardiyak tftiriimlerin ayirict tanisinda daha
sik kullanilir hale gelmistir.
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Giris

Kalbin elektriksel aktivitesinin viicut yiizeyine yerlestirilen elektrotlar vasitasiyla ol¢iilerek kagit
izerine yazdirilmasi islemine elektrokardiyografi (EKG), elde edilen aktivasyon ¢izelgesine elekt-
rokardiyogram, olusan bu aktiviteyi algilayan cihaza da elektrokardiyograf denir. Kardiyovaskiiler
hastaliklarin tani ve tedavi takibinde kullanilan laboratuvar yontemlerinin basinda EKG gelmekte-
dir. Non-invaziv, kolay uygulanabilir, kisa siireli, ucuz olmasi ve ritim-ileti bozuklugu hastaliklarin-
da en degerli yontem olmasindan dolay1, EKG kardiyolojik muayenenin vazgecilmez bir parcasidir.
Tarihsel olarak EKG’ nin gelisimine bakildiginda, Wilhelm Einthoven tarafindan ilk olarak 1903
tarihinde basit bir galvanometre ile kalbin elektriksel kayd: gergeklestirilmisgtir.

EKG GCekim Teknigi

EKG; vicut yiizeyine konulan elektrotlar, baglanti kablosu ve sinyal yiikseltici olmak iizere ti¢
ana kisimdan olusmaktadir.

Genellikle metalden yapilmis olan EKG elektrotlari, kardiyak elektriksel aktiviteyi viicut yiize-
yinden alan iletkenlerdir. EKG elektrotlar1 cesitli sekillerde olabilmektedir. EKG ¢ekimi esnasinda
kol ve bacaklara uygulanan ekstremite elektrotlar1 mandal/plaka seklindekiyken, gégiis kafesine
yerlestirilen g6giis elektrotlar1 da puvar seklinde olabilmektedir. Bu elektrotlarin cilt tizerine uygu-
lanan elektro jeller ile iletkenlikleri artmaktadir. Monitorde kalp ritminin takibi amacryla kullanilan
jelli ve tek kullanimlik olan elektrotlar da bulunmaktadir (Sekil- 1). EKG ¢ekim kalitesini arttirmak
icin kullanilacak olan elektrotlarin temiz ve yipranmamis olmasi gerekmektedir.

EKG derivasyonlarimin olusumu elektrotlarin pozisyonuna goére adlandirilmaktadir. Bipolar de-
rivasyonlar bir negatif ve pozitif elektrodun kullanimiyla elde edilirken, unipolar derivasyonlar ise
tek bir pozitif elektrot ile elde edilmektedir.

Bipolar ekstremite derivasyonlari; DI, DII ve DIII olarak isimlendirilmekte olup, “D” harfi deri-
vasyonu belirtmektedir. DI’ de pozitif olan elektrot sol kolda iken, negatif elektrot sag kolda bulun-
maktadir. DII derivasyonunda pozitif kisim sol bacakta ve negatif elektrot sag kolda, DIII derivas-
yonun da ise pozitif elektrot sol bacakta bulunurken, negatif olan elektrot sol kolda yer almaktadir.
Kalbin frontal planda sag kol, sol kol ve sol bacak olmak iizere ii¢ ekstremitenin birlegsimiyle hayali
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» Kalbin elektriksel aks1 belirlenir.
Her kardiyak siklusun esit olup olmadig:
degerlendirilip; P dalgasi, QRS kompleksi, T
dalgasi, PR ve QT araliklarinin esit olup ol-
madig1 ve siireleri belirlenir.

» ST segmenti incelenerek, ST segmentinde
elevasyon ya da depresyon varsa hangi de-
rivasyonda oldugu tespit edilir.

Temel bir EKG degerlendirmesini $ekil-7’de-
ki EKG Ornegini inceleyerek yapilirsa, kalib-
rasyon 10 mm/mV ve kagidin akis hizi 25 mm/
sn’ dir. EKG’ de ritim diizenli olup her siklus P
dalgasi ile baglamig ve her P dalgasini bir QRS
kompleksi izlemistir. PP araliklar: ve RR aralik-
lar1 esit olarak izlenmistir. Kalp hiz1 1500/21= 71
atim/dakika olup kalbin elektriksel aks1 yakla-
stk 60 derece olup normal sinirlardadir. P dal-
gasi, QRS kompleksi, T dalgas1 normal yapida
olup, PR ve QT araligimin siiresi normal siirlar
icerisindedir. ST segmentinde yiikselme veya
cokme izlenmemistir. Bu sekildeki bir degerlen-
dirme ile EGK deki bir patoloji kolaylikla tespit
edilebilmektedir.

Sonug

EKG, cilde yapistirilan elektrotlar araciligiy-
la kalbin elektriksel aktivitesinin kagit tizerine
yazdirma esasina dayanan bir muayene yOnte-
midir. Invaziv olmamasi, kolay uygulanabiliyor
olmasi, kisa siire icerinde cekiminin tamamlan-
masi ve ucuz olmasi EKG’ nin en 6nemli avan-
tajlarindandir. EKG, ritim ve iletim bozukluk-
lariin tanisinda en degerli tetkiktir. EKG, kalp
hastaliklarinda kesin tani yontemi olmamakla
birlikte; anamnez, fiziksel muayene ve diger tet-
kiklerle birlikte taniya yardimci olmaktadir. Bu
nedenle hekimler tarafindan EKG’ nin tam ve
dogru olarak degerlendirilmesi 6nemlidir.
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Kalbin elektriksel aksi; kalpten kaynaklanan impulslarin vektorel toplamlarinin ortalamasi alina-
rak hesaplanir. Kalpten elektriksel uyar1 ¢ikaran ve ileten tim kisimlarin, EKG tizerinde elektriksel
potansiyel olusturan tiim dalgalarin veya komplekslerin bir elektriksel aks olusturmasi beklenir.

Yani elektriksel aks hesaplamasinda P dalgalari, QRS kompleksleri ve T dalgalar1 ayr1 ayr1 kullani-
labilir(1).

Standart EKG’lerde ekstremite derivasyonlar1 ve prekordiyal derivasyonlar kullanilarak elekt-
riksel aks hesaplamasi yapilabilir. Ekstremite derivasyonlar: kalbi frontal diizlemde goriirken, pre-
kordiyal derivasyonlar (g6giis derivasyonlari) horizontal diizlemde gérmektedir. Yani ekstremite
derivasyonlar: frontal diizlemde, prekordiyal derivasyonlar horizontal diizlemdeki elektriksel aks
hesaplanmasina olanak saglar (2).

Frontal duzlem DI, DII, DIII, aVR, aVL ve aVF derivasyonlar1 tarafindan olusturulur. Frontal
diizlemdeki elektriksel aks degisiklikleri deviasyon ya da sapma olarak ifade edilir (2). Buna gore
elektriksel aks normal, sag, sol veya ileri sag-sol (kuzeybat1 aks sapmast) olabilir (sekil 1 A).

Horizontal diizlem V1’den V6’ya kadar olan derivasyonlar tarafindan olusturulur. Horizontal
diizlemdeki elektriksel aks degisiklikleri rotasyon olarak ifade edilir (2). Buna gore elektriksel aks
normal, sol (saat yoniinde) veya sag (saat yonunin tersi) olabilir (Sekil 1 B).

Superiyor
.Y Posteriyor

uzeybat | Sol
aks aks Sol

ang Norm’aroo
aks | aks
J‘\.

+
ar

A afF
Inferiyor Anteriyor

Sag

Sekil 1. Standart EKG’de frontal (A) ve horizontal (B) dlzlemdeki derivasyonlar (Baltazar R.F ;Basic
and Bedside Electrocardiography, 1st Edition, 2009)
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Sekil-3 Horizontal dizlemde normal aks, sola ve sada rotasyonlarin EKG'deki sematik gérdnimda.
(Patel S, Kwak L, Sunil K Agarwal S.K ;Counterclockwise and Clockwise Rotation of QRS Transitional
Zone: Prospective Correlates of Change and Time-Varying Associations With Cardiovascular Out-
comes; J Am heart Assoc. 2017 Nov; 6(11): e006281)

normal

sag aks rotasyonu

sol aks rotasyonu

Kronik obtruktif akciger hastalig: 6. Surawicz B, Knilans TK. (2008), Chou’s Electrocardi-
ography in Clinical Practice (6 th edit.), Philadelphia :
Pektus ekskavatum gibi gogiis deformiteleri Elsevier

7. Khan MG. (2007), Hizli EKG yorumu (Baris ilerigelen,

Biventrikiiler hipertrofi

Sag aks rotasyonu nedenleri (2)
Sag ventrikiil hipertrofisi

Sag dal blogu

Wolf Parkinson White Sendromu
Pace ritmi

Posteriyor miyokard infarktiisii
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Elektrokardiyografi (EKG); kalp siklusu sirasinda ortaya ¢ikan elektriksel aktivitenin sensorler
aracilig ile kaydedilip grafiksel olarak yazdirilmasi ile elde edilir.

Kaydedilen veya goriintiilenen elektrokardiyografik izlemler, mevcut anormallikleri tanimlamak
icin cesitli tani kriterleri ile degerlendirilirler.

Elektrokardiyografik tanilar i¢in kriterler, bityiik popiilasyonlarda anatomik veya fizyolojik bul-
gular ve elektrokardiyografik dlciimler arasindaki istatistiksel korelasyonlara dayanmaktadir. Or-
negin, ventrikiiler hipertrofi icin elektrokardiyografik tani kriterleri, cesitli elektrokardiyografik
modeller arasindaki korelasyonlara ve biiyiik popiilasyonlarda odacik boyutunun anatomik 6l¢tim-
lerine baglidir. Bu nedenle ayni1 veya benzer durumlari ifade etmek icin farkli tanimlamalar kullani-
labilmektedir. Bu karmasanin temelde ayrimi i¢cin normal elektrokardiyogramin taninmasi (Sekil-1),
EKG’de ¢ok ¢esitli normal varyasyonlar oldugunu hatirlanmasi gerekir.

EKG’nin yorumlama yeterliligin gelistirilmesi ve stirdiriilmesi, basarili klinik uygulama i¢in kri-
tik 6neme sahiptir. Lisansiistii Tip Egitimi Akreditasyon Konseyi ve Amerikan Kardiyoloji Koleji, 3
yullik bir egitim dénemi boyunca genis bir teshis yelpazesini ve klinik ortami kapsayan minimum
3500 EKG’nin denetimli ve belgelenmis yorumlanmasini énermektedir (1).

EKG ile temel dalga morfolojilerine gore bilgi elde edinilir. Dalgalar degerlendirilirken bununla
sinirli olmamakla beraber genel kontur, siire, amplitiid ve akslar1 géz 6niine alinir. EKG’deki temel
dalga ve segmentler Sekil-2 de 6zetlenmistir.
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QTc nin 428 msn, oldugu dar QRS’li ritim.
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yen diafragma intratorasik basin¢da artmaya ve
vendz doniiste azalmaya boylece kalp hizinda
azalmaya neden olur. P dalga morfolojisi degis-
meksizin solunum siklusuna gére P-P araliginda
120 msn’den daha fazla degisiklik olmasi respi-
ratuar siniizal aritmi olarak tanimlanir. Morfin
uygulanmasi, dijital kullanimi ise non-respira-
tuar sintizal aritmiye neden olabilir.

Sonug¢

EKG’nin dogru degerlendirilmesi hayati
oneme sahiptir. Sistemik EKG degerlendirmesi
oncesi normal EKG smirlarinin bilinmesi gere-
kir. Degerlendirme yapilirken EKG’nin ¢ekim
animi gosterdigi hatirlanmali, dinamik degisik-
likleri fark etmek icin 6nceki EKG’ler ile karsi-
lagtirmalar yapilmasinin kritik bilgiler saglaya-
bilecegi gozardi edilmemelidir.
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Genel popiilasyonda anormal elektrokardiyogram (EKG) prevalans: 6nemlidir ve kisa dénem
kardiyovaskiiler risk ile iliskilidir.(1) Istirahat EKG anormalliklerinin tiim sebeplere bagl &liim, kar-

diyovaskiiler hastalik (KVH) ve koroner arter hastalik (KAH) mortalitesi ile iligkili oldugu gosteril-
mistir. (2) Yasla birlikte ve belirli gruplarda giderek artis gostermektedir.

32.000°den fazla lise 6grencisinde yapilan EKG taramalarinda, % 2.5’inde takip gerektiren anor-
mallikler oldugu goériilmistiir.(3) Bununla birlikte belirgin KVH olmayan 70-79 yas arasi yetiskin-
lerin % 36’sinda anormal EKG’ler kaydedilmistir.(4) Bu anormalliklerin bir¢ogunun tanisal 6nemi
oldugu kadar prognostik 6nemi de mevcuttur.

1. Atriyal Anormaillikler

Cesitli patofizyolojik olaylar P dalgasi anormallikleri olusturabilir. Bunlar anormal aktivasyon ve
iletim paternlerine, sol atriyal anormalliklere ve sag atriyal anormalliklere neden olabilir.

a. Sol Atriyal Anormaillik

P dalgalarini degistiren sol atriyumun anatomik anormallikleri arasinda atriyal dilatasyon, at-
riyal muskiiler hipertrofi ve yiiksek intraatriyal basin¢lar bulunur. Bu patofizyolojik anormallikler
genellikle birlikte oldugundan ve benzer EKG 6zelliklerinden dolay: ortaya ¢ikan bulgular genellikle
sol atriyal anormallik olarak adlandirilir.(5)

Sol atriyal depolarizasyon p dalgasinin orta ve terminal kisimlarina katkida bulunmaktadir. Bu
nedenle meydana gelen degisiklikler p dalgasinin son kisminda izlenmektedir.Ayrica sol atriyal de-
polarizasyondaki gecikme p dalgasinin siiresinde de uzamaya neden olabilmektedir.( Sekil 1)

P dalgasinin siiresinin 0.12 sn’ den daha uzun hale gelmesi, belirgin centiklenme ve iki tepe
arasindaki araligin 0.04 sn’den uzun olmasi (“P mitrale”) sol atriyal bozuklugun bir géstergesidir.P
dalgasinin genislemesi, anormal fibrozis ve major atriyal ileti yollarinin yagl infiltrasyonu ile de
iligkilendirilmistir.(6) Sol atriyal anormallikleri olan hastalarda, atriyal fibrilasyon, serebrovaskiiler
inme, tiim ve kardiyovaskiiler nedenlere bagli mortalite artisi, normalden daha yiiksek atriyal tagi-
aritmi insidansi vardir.(7)

! Dr. Ogr. Uyesi Elif ERGUL, Recep Tayyip Erdogan Universitesi Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji AD.
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PhD.)

LBBB’ninkine benzeyecektir. Gecikme, sag dal
dalinda sol dal dalindan daha fazlaysa, EKG
modeli sag dal blogununki olacaktirTrifasikiiler
blok teshisi, bir EKG bifasikiiler blok paterni ve
atriyoventrikiller (AV) digimin altinda uzun
stireli iletim kanit1 gerektirir. Multifasikiiler bir
blogun baglica klinik anlamu, ileri iletim sistemi
hastalig: ile olan iligkisidir. Ciddi miyokardiyal
hastalik icin bir belirte¢ olabilir ve kalp blogu
riski tasiyan hastalar1 belirleyebilir.
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Siniis diigiimi (SD) saglikli bireylerde kalbin ileti sisteminde birincil uyari iiretim noktasidir. Bir
insan kalbi ortalama yagam siiresi boyunca yaklasik olarak 2.5 milyar kere kasilir (1). Bu saglikli bir
kardiyak ileti sistemi ile gerceklestirilebilir. Kardiyak ileti sistemi, digsardan herhangi bir uyariya
(impuls) gerek olmadan miyokard dokusunun kasilmasini gerceklestirecek uyar1 olusturma kapa-
sitesine sahip bir sistemdir. Bu elektriksel uyariy1 baglatan siirekli olarak tekrarini saglayan siniis
diigiimiidiir. Genel olarak kalbin elektriksel aktivite ve iletisine bakildiginda siniis diigiimde olusan
bu elektriksel uyari tiim miyositler ve ileti yollar1 vasitasi ile atriyum ve ventrikiillere yayilarak kar-
diyak kontraksiyonu olusturmaktadir (2). Kalpdeki tiim miyositler elektriksel uyariy: iletme kapasi-
tesine sahiptir dolayisi ile atriyum ve ventrikiillerdeki miyositlerin uyarilmasi miyokard kasilmasina
neden olabilecegi anlamina gelmektedir. Normal sartlarda kardiyak impuls siniis diigtimden olus-
turulur ve atriyumlardan sonra atriyoventrikiiler digiime (AV diigiim) gelir ve buradan ventrikiiler
ileti sistemi ile tiim ventrikiil uyarilarak kardiyak kasilma saglanir. Bu ileti sistemin herhangi bir
boliimiindeki patoloji kargimiza ritim iletim bozuklugu olarak ¢ikmaktadir.

Bu ileti sisteminin baslangici olan siniis digiimii kompleks bir doku olup anatomik ve elektrofiz-
yolojik olarak heterojen bir yapiya sahiptir (3). Aksiyon potansiyelinin olusturulmasi ve yayilmasi
icin gerekli olan karmasik iyon kanali sistemine sahiptir. Hastalik durumunda veya kalitsal mutas-
yonlarla bu yapilarda yeniden sekillenme ve islev bozuklugu goriilebilmektedir (3). Siniis diigim
kaynakli ritim bozukluklarini anlayabilmek icin 6ncelikle bu yapinin anatomik ve fizyolojik 6zel-
liklerinin iyi anlasilmasi gerekir. Bu bilgiler 1s181nda normal ve anormal bulgular: ayirt edebiliriz.

Sinls digimii temel yapi ve fonksiyonlari

Kalbin normal fonksiyonlarini yerine getirebilmesi icin ileti sisteminin iyi ¢alismasi gereklidir.
Kalbin iletim sistemi genel olarak siniis digiimi, AV diigiimi, His demeti, dal demetleri ve purkinje
agidan olusur (4). Sintis digiimiinde pacemaker hiicreleri tarafindan tretilen elektriksel bir impul-
sun, tiim atriyal ve ventrikiiler miyokardiyumunda ilerleyerek kalp kasinin koordineli ve efektif bir
sekilde kasilmasini saglar. SD kalbin elektriksel aktivitesinde birincil sorumluluga sahiptir.

' Dog. Dr. H. Ahmet KASAPKARA, Ankara Yildirim Beyazit Universitesi, Tip Fakiiltesi Kardiyoloji AD,
drkasapkara@hotmail.com

267



276 - Kardiyovaskiler Semiyoloji

lir. EKG bulgular1 tamamen normal olabilecegi
gibi siniis bradikardisi, sinoatriyal bloklar ve
atriyal kaynakli tagiaritmiler goriilebilir. HSS
icin elektrokardiyografide diisiik ventrikiil ya-
nith AF, atriyal ekstrasistol sonrast duraklama
ve tagikardi sonlandiktan sonra uzun siireli du-
raklamalar ve bradikardiler tespit edilmesi tipik

bulgular olarak yorumlanabilir (45,48,52).

EKG bulgularinin olmadig1 veya semptom-
larla iligkilendirilemedigi durumlarda holter
monitorizasyon yapilmali yeterli olmadig1 du-
rumlarda tekrar edilmeli veya uzun siireli mo-
nitérizasyon tercih edilmelidir. Yapilan bu de-
gerlendirmelere ragmen klinik siiphe var aritmi
gosterilemiyorsa bu durumda elektrofizyolojik
calismalar giindeme gelebilir (45).

Efor testinde kronotropik inkompetans go-
ritlmesi veya karotis sintis masajinda 3 saniye
ve lizeri sinoatriyal duraklama tespit edilmesi
HSS yi destekleyici bulgu olabilir ancak tani
koydurucu degildir (45-48).

Tedavi planlamasi semptomlarm siklig,
ciddiyeti ve komplikasyonlarin onlenmesine
yonelik olmalidir. Kalic1 kalp pili implantasyo-
nu semtomlar1 olan ve bradikadisi dokiimente
edilen hastalara yapilmalidir (48). Asemptoma-
tik ve kisa stireli duraklamalar1 olan hastalara
yonelik bir tedavi gerekli degildir. Sekonder
nedenler dislanmak kaydi ile derin bradikardi-
si (gindiz aktif oldugu dénemde) ve 3 saniye
tizerinde duraklamalar: olan hastalarda asemp-
tomatik olsa dahi kalic1 kalp pili distintlebilir.
Kalic1 pillerin survey iizerine etkisi gosterile-
memigtir. Bu hastaligin zaman icerisinde prog-
resyon gosterebilecegi, hastaligin seyrine bagh
komplikasyonlar olabilecegi unutulmamalidir.
Dolayis: ile hastalarin takibinde gelisebilecek
diger patolojilerinde o6nlemini planlamak ve

kontrollerini saglamak gerekir.
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Atriyal aritmiler atriyumda, normal uyarinin bagladig1 sinoatrial nod diginda bir veya birkag
odakta otomatisite artigina baglh ortaya ¢ikan disritmilerdir.

Atriyal aritmiler, bazal QRS’i genisleten dal bloklary, ilac etkisi, potasyum yiiksekligi, ventrikiiler
pil varlig1 gibi durumlar olmadig; taktirde dar QRS siiresi (<120 msn) ile seyreden ritm bozuklukla-
ridir.

Atriyal erken vurular, atriyal tasikardiler, multifokal atriyal tasikardi, atriyal flatter ve atriyal
fibrilasyon atriyum aritmiler olarak burada anlatilacaktur.

Atriyal Erken Vuru

Sino-atriyal node kendiliginden, diger ektopik odaklara gore daha hizli depolarizasyon olustu-
rabilme yetenegiyle ektopik odaklardan uyari ¢ikmasini baskilar. Atriyum igerisindeki ektopik bir
odak, siniis uyarisi 6ncesinde depolarize olabilirse ventrikiil de prematiir kasilma yapabilir ve bu
duruma atriyal erken vuru denilir. Genelde normal siniis P dalgasinin morfolojisinden farkli bir P
dalgas1 ve takip eden normal bir QRS kompleksi izlenir. Yenidogan déneminde sik izlenebilirken,
ileriki donemlerde nadiren izlenir.

Genellikle iyi seyirli oldugundan etyolojik arastirma veya tedavi gerekli degildir. Altta yatan
sol atriyum dilatasyonu, WPW gibi predispozan durumlarda atriyal erken vurular supraventrikiiler
tagiartimileri tetikleyebilir ve bu durumda alt yatan hastaliga yonelik tedavi ve elektrofiyolojik ¢a-
lisma gerekebilir.

Etyolojisinde atriyal dokunun otomatisitesini arttiran Anksiyete, kafein, hipokalemi, hipomag-
nezemi, digoksin tokisistesi ve iskemi durumlarina bagli ortaya ¢ikabilir.

Atriyal Tagikardiler

Atriyumdan kaynaklanan, hiz1 genellikle 150-250 atim/dk olan tasikardilerdir. Paroksismal veya
stirekli olabilirler ve kendiginden sonlanabilirler. Tasikardi sirasinda karotis masaji veya vazovagal
manevralar atriyo-ventrikiiler (AV) diigiimde uyar1 gecisini azaltici etkisi vardir. EKG de P dalgas:
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AF hastalarinin ¢ogunda, yasam kalitelerini
bozan carpinti, dispne, gogis agrisi, halsizlik,
cabuk yorulma gibi semptomlar vardir. Teda-
visinde ise ritmin siniise ¢evrilmesi ve idamesi
(ritm kontrolil) veya ventrikiil hiz kontrolii ol-
mak tizere iki tedavi yaklagimi vardir. Hiz kont-
roli betablokerler, digoksin, diltiazem, verapa-
mil veya kombinasyon tedavisi ile saglanabilir.
Optimal kalp hizi hedefi AF hastalarinda net
degildir. Yapilan calismalarda ilimli (kalp hiz1
hedefi < 110/dk) hiz kontroli ile siki ( kalp hiz
hedefi <80/dk ) hiz kontrolleri arasinda klinik
olaylar acisindan farklilik olmadigr gorildi-
ginden 1liml kontrol tercih edilebilir'®' Ritm
kontroli, stabil olmayan hemodinami varligin-
da acil elektriksel kardiyoversiyon ile saglana-
bilir, stabil hastalarda ise elektriksel veya ilaclar
ile elektif saglanabilir. Elektif kardiyoversiyon
disiiniilen hastalar eger AF baslangici 48 sa-
atten uzun ise islem 6ncesinde 3 haftalik oral
antikoagiilasyon (OAK) veya transozafagiyal
ekokardiyografi ile sol atriyum ve sol atriyum
apendiksinde trombiis olmadiginin gosterilmesi
gerekir. Her tiirli kariyoversiyon iglemi sonrasi
diisiik inme riskine sahip CHA DS,-VAS_puani
bir olan kadin, veya sifir olan erkek hastalara
4 hafta, daha yiiksek puani olan hastalara ise
uzun dénem OAK 6nerilmektedir. Ritm kontrol
tedavisi secilen hastalarda tekrarlamayi onle-
mek icin katater ablasyon iyi bir tercih olmak-
tadir.

Sonug

Klinik 6nemi olmayan atriyal erken vurular,
atriyal tagikardilerin yaninda, gecis ritmi olan
multifokal atriyal tasikardi ve atriyal flutterin
yaninda erigkinlerin en sik izlenen ritm bozuk-
lugu olan, ciddi 6lim ve morbitide riski atriyal
fibrilasyon da atriyum kaynaklidirlar. Altta ya-
tan hastaliklarin erken tani ve tedavileri 6nem-
lidir.

10.
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Atriyoventrikiiler(AV) nodal ritmler sinoatriyal(SA) nod yerine AV noddan koken alan ritmleri
tanimlar. SA nod iletimi ilac toksisitesi, konjenital nedenler veya altta yatan kardiyak hastaliklara
bagh olarak bozuldugunda AV node kalbin ikinci pacemaker: olarak goérev yapabilir. AV noddan
koken alan ritimler otomatik tagikardi ya da AV modun kendi i¢ pacemaker hizindan daha diisitk
hizlarda seyrettigi bradikardi durumlarinda kacis mekanizmasi olarak ortaya cikabilir.

AV nod genellikle alt atrial duvar ve AV nod anulusuna komsu atrial septum bolgesine bitisik
lokalizedir. AV nod, His-purkinje sistemi ve komsulugundaki dokular kendi ritmlerini tiretebilecek
otomatisiteye sahiptirler. Bu bolgelerden orijin alan impulslar retrograde olarak atriyumlar1 uyarir
ve EKG’de ters P dalgalarina yol acgabilirler. Retrograde iletim V1 derivasyonunda negatif defleksi-
yonla baslayip pozitif defleksiyonla sonlanan bifazik P dalgasina yol acar. P dalgalar1 QRS komp-
leksinin i¢inde kaybolabilir, QRS’ten 6nce ters veya bifazik olabilir veya QRS i takip edebilir. PR in-
tervali <0.12 saniyedir. AV node tizerinden ileti defekti, preeksitasyon yoksa ventrikiillere iletilerek
hemen her zaman normal morfolojide ve dar QRS komplekslerine yol acarlar.(1)

AV nodun intrensek pacing hizi 40-60atim/dakikadir. Ancak siniis nodu gibi daha hizli ya da ya-
vas ritmler iretebilir. AV nodal disritmileri siniflandirirken ventrikiiler hiz, diizenli ya da diizensiz
ORS komplekslerinin varligy, P dalgasinin varligi, yoklugu veya morfolojisi, R-R intervali, P-P in-
tervali, P-QRS iliskisi QRS siiresi gibi 6zellikleri gozoniinde bulundurmak gerekir. AV nodal ritmini
sintis bradikardisinden ayirt etmek icin P dalgasi kullanilabilir. Siniis bradikardisinde P dalgalar:
QRS kompleksinden 6nce gelir, yukar: yonliidir ve PR intervali degisken degildir(2,3,4).

AV nodal ritimler otonomi, metabolik veya ila¢ etkisi sonucu ortaya cikabilir. Adrenerjik tonusun
artt1g1 metabolik durumlarda sinus ritminden daha hizli bir AV nodal ritm ortaya cikabilir. Bu gibi
durumlarda ¢ogu zaman 1:1 ventrikiiloatrial iletim izlenir. Ventrikiiloatrial disosiasyonun izlendigi
istisnai durum digital intoksikasyonudur(5).

AV noddan koken alan ritimler;
1. Nodal ritim

2. Akselere nodal ritim
3. Nodal ektopik tagikardi
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Sonug¢

Nodal ritmlerde genellikle P dalgas1 goriil-

mez. P dalgas1 mevcutsa QRS kompleksinden

once, kompleksin i¢inde veya sonrasinda olabi-

lir ve inferior derivasyonlarda ters olabilir. QRS

kompleksleri dardir. Akselere nodal ritm veya

nonparoksismal nodal tagikardi 60-100/dk ci-

varinda bir hiza sahiptir. Paroksismal nodal ta-
sikardi genelde 120-150/dk hiza sahiptir ancak
220/dk’ya kadar ¢ikabilir. Nodal kacis ritmi ise
40-60/dk hiza sahiptir(21).
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Ani kardiyak olumlerin %80’i ventrikiil kaynakli aritmilere baglidir (1). Ventrikiiler aritmiler,
hem sik goriilmeleri hem de hayati tehdit edici sekilde seyredebilmeleri nedeniyle dogru ve erken ta-
ninmalidir. Ventrikiil kaynakli aritmiler; ventrikiiler erken vuru(VEV), ventrikiiler kacis ritmi(VKR),
idiyoventrikiiler ritm(IVR), ventrikiiler tasikardi(VT) ve ventrikiiler fibrilasyon(VF) seklinde gorii-
lebilir. Ortak 6zellikleri genis QRS kompleksleri (>0.11 sn) gortilmesidir. Tedavi yaklasimi aritminin
tiird,, hemodinamik durum, altta yatan kalp hastaligina gore degisiklik gostermektedir.

Ventrikller Erken Vuru

Ventrikiiler erken vuru, tanim olarak beklenen siniis vurusundan daha erken gelen ve ventrikiil
kaynakli oldugu i¢cin QRS genisligi 0.11 saniyeden uzun olan bir vurudur(Sekil 1). Oncesinde p dal-
gasi goriilmez ve genellikle T dalgasinda QRS kompleksi ile ters yonli degisiklik izlenir. Sag veya sol
ventrikiildeki herhangi bir odaktan kaynaklanabilir. QRS kompleksinin sekli, kaynaklandig1 odagin
ventrikiil i¢indeki yerlesimine gore degismektedir. Cogu zaman VEV sonras: duraklama izlenir. Ret-

rograd p dalgasi goriilebilse de sik degildir (2).
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Sekil 1. Ventrikller aritmi tarleri
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Akselere idiyoventrikiiler
Ritm

Akselere idiyoventrikiiler ritm (AIVR) en az
¢ ardigik ventrikiiler atimin izlendigi, artmuis
otomatisiteye bagli oldugu disiiniilen 6zel bir
durumdur (Sekil 1). Ventrikil hizi genel olarak
41-110 vuru/dk olup intrinsik ventrikil kacis
hizindan (20-40 vuru/dk) daha hizlidir. Birkag
saniye ile bir dakika arasi ataklar geklinde iz-
lenir. Sintis nodun yavaglamasi ile ortaya cikip
siniis hiz1 arttiginda kaybolur. AIVR benign bir
ritm olarak kabul edilir. Genelde akut miyokart
infarktiisiiniin ilk saatlerinde basarili reperfiz-
yon sonrasi goruldigi igin basarili reperfiz-
yon belirtisi olarak kabul edilir. Bunun disinda
AIVR akut miyokardit, kokain toksisitesi, digi-
tal toksisitesi, dilate kardiyomiyopati, subarak-
noid kanama gibi durumlarda da gozlenebilir.
Gecici oldugu, kendiliginden diizeldigi ve has-
tada hemodinamide bozulmaya neden olmadig:
icin genel olarak tedavi gerekmez. Ancak hasta
semptomatik olursa, siniis hizin1 artiripp AIVR
baskilamak icin iv atropin yada atriyal pacing
distinilebilir (6,7).

Ventrikiler Tasikardi

Ventrikiiler tagikardi, genis kompleksli tagi-
kardilerin %80’ini olusturmaktadir. Ventrikiiler
tagikardi, hiz1 100 vuru/dk’'nin iizerinde olan
ardisik tic veya daha fazla sayida genis QRS
kompleksi (>0.12 sn) olarak tanimlanir. Eger
otuz saniyeden kisa stiriiyorsa “Siireksiz (non-
sustained) VT, otuz saniyeden uzun siiriiyorsa
“Siirekli (Sustained) VT” olarak isimlendirilir.
Morfolojik olarak ise VT’ler monomorfik veya
polimorfik olabilir. Monomorfik VT, ayni sekil
ve stireye sahip QRS kompleksleriyle ile karak-
terize bir aritmidir (Sekil 1). Polimorfik VT’de
ise atimdan atima degisen QRS kompleksleri
mevcuttur (Sekil 1). Streksiz VT, saghkl ki-
silerin %3’tnde goriilebilmektedir (8). Miyo-
kard infarktiisii ile gelen hastalarin yaklagik
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%3.5’inde, bitytik cogunlugu ilk 48 saatte olmak
tizere ventrikiiler tagikardi gelismektedir. Miyo-
kart infarktiisii sonrasi ilk alt1 haftada gelisen
strekli VT, yillik %75 mortalite oramyla iligkili
bulunmustur (9). VT ye bagh ytiksek kalp hiz,
ozellikle kalp hastalig1 bulunan kigilerde kisa
stire iginde hizli bir sekilde kalp fonksiyonlarin-
da azalmaya ve hemodinamik olarak bozulma-
ya neden olmaktadir. Erken tanimak 6nemlidir
ve cogu zaman acil tedavi gerektirmektedir.

Monomorfik VT en sik gorillen VIT'dir ve
genelde kalp hiz1 130-240 vuru/dk’dir. Kalp hiz1
200 vuru/dk iizerindeyse ve depolarizasyon-re-
polarizasyon ayriminin zorlastig1 siinisoidal
dalga formu varsa Ventrikiiler Flutter da den-
mektedir (2). Monomorfik VT de tasikardi dii-
zenli ve QRS kompleksleri benzerdir. Genellikle
sag dal blogu ya da sol dal blogu morfolojisin-
dedir. Monomorfik VT’ler, sag yada sol vent-
rikiildeki ektopik bir odaktan kaynaklanabilir.
Siirekli VT'lerde genelde altta yatan bir yapisal
kalp hastalig1 mevcuttur ve en sik neden iske-
mik kalp hastaligidir. Ancak kardiyomyopati-
ler, kapak hastaliklar1 (mitral valv prolapsusu),
konjenital kalp hastaliklar1 (diizeltilmig Fallot
tetralojisi) gibi sol ventrikil ve sag ventrikiiliin
diger hastaliklar1 da VT ye neden olabilir. Ayri-
ca digital zehirlenmesi, hipokalemi, hiperkalse-
mi gibi elektrolit bozukluklar: ile miyokardiyal
kontlizyona neden olan travma, kokain kullani-
my, trisiklik antidepresan dozasimi gibi bircok
durum da VT’ye yol acabilir. Monomorfik VT,
gosterilmis yapisal kalp hastaligi olmayan ki-
silerde de gorilebilir. Bu tarz VT’ler idiopatik
VT olarak denmektedir ancak elektrofizyolojik
calismalarda bu hastalarin 6nemli bir kisminda
ozellikle sag ventrikiil ¢ikis yolunda ektopik bir
odak saptandigi icin fokal VT yada reentri VT
olarak da adlandirilmaktadir (1). Cikis yolu arit-
milerinde siklikla inferior aks(IL, IIT ve aVF’de
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Atriyoventrikiiler re-entran tagikardi (AVRT) tiim paroksismal supraventrikiiler tagikardi tiirle-
rinin yaklagik %30 unu kapsamaktadir. Bu klinik sendrom atriyoventrikiiler normal ileti diginda, AV
nod ve His-Punkinje sistemine ek, farkl: bir ileti yolaginin konjenital varlig1 olarak tanimlanir. Bu
anormal konjenital yol, AV anulusun embriyolojik bir gelisim varyant: sonucunda olusan bir band
yapisidir. Paroksismal tagikardi (AVRT) esnasinda ileti AV nodu atriyumdan ventrikiile iletide ve
aksesuar yolagi (bandi) ise ventrikiilden atriyuma iletide kullanmakta ise bu durum ’Ortodromik Re-
siprok Tagikardi (ORT)” ‘olarak isimlendirilir. AVRT ¢ogu vakada ORT tiriinde ve bu nedenle de dar
QRS kompleksli olarak ortaya cikar. Bu durum diger dar QRS kompleksli tasikardi tiirleri; 6rnegin
Atriyoventrikiiler nodal re-entran tasikardi (AVNRT) ve Atriyal Tagikardi (AT) ile karistirilmasina
yol agabilir (1). Aksesuar yollarin ortalama yarisinda ileti sadece ventrikiilden atriyuma ileti sagla-
yabilir ki bu durumda aksesuar yolak “gizli”” olarak tanimlanir. Diger durumlarda ileti ventikiilden
artiyuma dogru da olabilir. Bu klinik tabloda AVRT iletisi atriyumdan ventrikiile aksesuar yolagi,
ventrikiilden atriyuma ise AV nodu kullanabilir. Bu durum “Antidromik Resiprok Tagikardi (ART)”
olarak isimlendirilir.

Aksesuar Yolaklar ve Ventrikuler Preeksitasyon

Aksesuar yolaklar mitral ve trikiispit halkalarin atlayan, elektriksel olarak atriyumu ventrikil-
lere baglarken normal ileti yollarimin disinda, anormal elektriksel baglantilar olarak tanimlanmak-
tadir. Bunlar kapak halkalariin anormal embriyolojik gelisimi ile olusan ve normal miyokard hiicre
yapisina sahip hiicre topluluklaridir.

Aksesuar Yolaklar Tipleri, Terminoloji ve Karakteristik Ozellikleri

Aksesuar yolak ileti 6zellikleri ve karakteristikleri lokalizasyona gore kismen belirlenebilmekte-
dir. Buna gore:

1. Eger atriyumdan ventrikiile antegrad baglanti var ve baglantinin uyari iletim hizi AV nod ileti
siiresinden kisa ise, ileti atriyumdan ventrikiile aksesuar yol vasitasiyla iletilir. Bu durumda EKG’de
kisa PR mesafesi goriilerek, ventrikiiler preeksitasyon tanimlanir (Sekil 1) (2). Tanimlanan bu akse-
suar yol Pukinje sisteminden farkli bir alandan ventrikiilii uyardig1 ve bu uyar1 da genellikle nor-
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nad nadir olarak izlenir. Ozellikle His bolgesine
yakin (peri-Hisian) ya da medioseptal bolgede
yer alan aksesuar yollara yonelik yapilacak ab-
lasyon islemlerinde iyatrojenik AV blok riski
yiiksek oldugundan bu vakalarda kriyoablasyon
radyofrekans ablasyona gore daha tercih edile-
bilir durmaktadir (16). Medikal tedavi ise giri-
simsel islemi kabul etmeyen, vaskiiler girisim
yeri sorunu olan, klinik durumu ve kondisyonu
yetersiz-bozuk olan hastalarda diistintilmelidir.

Asemptomatik preeksitasyon hastalarinda
tedavi tartismalidir. Zira bu kisilerde isleme
bagli major komplikasyon ihtimalleri ile ani
6lum riskini karsilastiran randomize bir calisma
bulunmamaktadir. Ik klinik prezantasyonun
ani 6lum olmas bir istisna olmakla birlikte ilk
semptomatik tasikardi sonrasi tedavi diisiinil-
mesi akillica bir yaklasim olarak bildirilmekte-
dir (17). Gizli aksesuar yolu olan vakalarda da
yaklagim benzerdir. Bu hastalarda ani 6lim ris-
ki bulunmamaktadir ve ablasyon endikasyon-
lar1 diger paroksismal tagikardi durumlari ile
benzer sekilde degerlendirilmelidir (2).
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Kardiyak siklus hiicresel diizeyde miikemmel bir iyon etkilesimi gercekleserek saglanmaktadir.
Miyokard hiicre zarindaki sodyum (Na*), potasyum (K*) ve kalsiyum (Ca*?) iyon kanallari, zar bo-
yunca etkilesime girerek kardiyak aksiyon potansiyeli olusmasinda 6nemli rol oynamaktadir. Kar-
diyak miyosit aksiyon potansiyeli, elektriksel uyariin ventrikiiller boyunca yayilmasindan sorum-
ludur. Bu kanallardaki genetik anomaliler, kanallarin fonksiyon bozukluguna neden olarak hayati
tehdit eden ventrikiiler aritmilere yatkinlik olusturmaktadir (1). Son otuz yilda genetik alanindaki
gelismelerle, klinik fenotipler spesifik genotiplerle iligkilendirilmeye baslanmistir (2).

Ani kardiyak 6liim (AKO), yilda yaklagik 300.000 éliimden sorumludur. Bu éliimlerin kiiciik bir
kismu saglikli geng bireylerde meydana gelmektedir. AKO olaylarinin ¢ogu yapisal kalp hastalig
ile iligkilidir. Koroner arter hastalig1 ve komplikasyonlari, bu vakalarin %60- %80’inde rol oynar ve
bunlar1 diger kardiyomiyopatiler izler. Bununla birlikte, AKO’lerin %10-20’sinde yapisal kardiyak
hastalik yoktur. Bu vakalarin ¢ogunda acik bir nedenin olmamasi, agiklanamayan ani 6liim sendro-
mu veya ani bebek 6liim sendromu olarak siniflanmaya baglanmigtir. Bunlarin bir¢cogunun, uzun QT
sendromu (LQTS), Brugada sendromu (BrS), kisa QT sendromu (SQTS), katekolaminerjik polimorfik
VT (CPVT) ve erken depolarizasyon sendromu gibi birincil elektriksel bozukluklardan ve altta ya-
tan neden saptanamadiginda “idiyopatik ventrikiiler fibrilasyon (VF)” olarak tanimlanan vakalardan
kaynaklandig1 gosterilmistir (3).

Uzun QT Sendromu

Uzun QT sendromu, yapisal kalp hastalig1 olmayan bireyde anormal sekilde uzamis QT intervali
nedeniyle yasami tehdit eden ventrikiiler aritmi egiliminin artmasiyla iliskili, nadir goériilen kalitsal
bir kardiyak kanalopatidir. {lk kez, 1957’de Anton Jervell ve Fred Lange-Nielsen tarafindan, bir ai-
lede QT araliginda belirgin bir uzama, dogustan sagirlik ve geng yasta yiiksek AKO insidansi olan
ve otozomal resesif gecis gosteren bir hastalik (Jervell ve Lange-Nielsen Sendromu) tanimlanmugtr.
Romano ve Ward ise, hemen hemen ayni semptomlara sahip olan ancak sagirlikla iligkili olmayan,
otozomal dominant gecis gosteren hastalik (Romano-Ward Sendromu) tanimlamiglardir. Daha sonra
bu iki hastalik arasinda genetik iligski gosterilmis ve iki sendrom uzun QT sendromu adi altinda tek
bir hastaligin varyantlar: olarak kabul edilmistir.

! Uzm. Dr. Haluk Furkan SAHAN, Saglik Bilimleri Universitesi Digkap1 Yildirim Beyazit Egitim Arastirma Hastanesi,
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de kontrol saglanabilir. Ventrikiiler aritminin
rekirrens riski nedeniyle 6nceden kardiyak ar-
rest Oykiisii olan hastalarda ICD implantasyonu
AKO’den korumada o6nerilmektedir (43). ICD
soklama ve sik rektrens olan hastalarda adju-
van antiaritmik olarak kinidin kullanilabilmek-
tedir.

Sonu¢

Kalitsal kardiyak kanalopatiler, beklenme-
yen ani 6lim dahil olmak iizere aritmiye bagh
kardiyak olaylarin ¢ok 6nemli bir nedenlerin-
dendir. Gecen yirmi yil boyunca kanalopatilerin
hastalik siklig1, epidemiyolojisi, genetik temeli
ve klinik korelasyonu konusundaki bilgiler hiz-
la gelismistir. Klinisyenler, molekiiler mekaniz-
malar ve genetik ile ilgili hizla biiyliyen bilgi
birikimini, klinik bulgular ile bagdastirarak risk
siiflandirmasi ve hastalik yonetimi acisindan
onemli gelismeler saglamigtir. Genetik testler
daha fazla kullanilabilir hale geldikce tanilarin
daha hizli konacag disiintilmektedir.
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Hiperkalemi

Hastalarda nispeten yaygin bir elektrolit bozuklugu olan hiperkalemi, 6liimcil kardiyak aritmi-
lere yol acabilir. Hayat1 tehdit edebilen metabolik acillerden biridir. Hiperkalemi geri dondiiriilebilir
kardiyak arrest ve resiisitasyon durumlarinin yaygin nedenlerinden biri olarak 6nem arzetmekte-
dir. Avrupa Resiisitasyon Konseyi’ne gore, hipokalemi ve hiperkalemi gibi elektrolit bozukluklari,
ozellikle kalp durmasi meydana gelmeden 6nce diizeltilmelidir (1) . Hastane oncesi bakimda oksijen
satiirasyonu, ates ve kan sekeri seviyelerini 6l¢mek i¢in taginabilir cihazlara kolayca erisilebilmesine
ragmen, hastane 6ncesi durumlarinda hiperkalemi 6l¢iimii su anda miimkiin degildir. Hiperkalemi-
li hastalarin elektrokardiyografisindeki (EKG) degisiklikler bir dizi arastirmada belgelendiginden,
EKG’lerin hiperkaleminin teshisine yonelik invaziv olmayan bir yaklasimi kolaylastirdig1 6ne sii-
rilmustiir (2) .

Normal serumdaki potasyum konsantrasyonu, 3,5 ile 5,1 mmol/It arasinda seyreder. Serum po-
tasyum konsantrasyonu 5.1 mmol/lt tizerinde is bu durum hiperkalemi olarak adlandirilir. Serum
potasyum seviyesi arttikca tipik EKG degisiklikleri karakteristik bir dizide ortaya cikar (3) . Onemli
potasyum toksisitesi, EKG’de bircok degisiklige neden olabiliyor (4) . Siklikla bunlar arasinda; uzun
PR araligi, P dalgas: amplitiidiinde azalma veya kaybolma, QRS genislemesi (Sekil 1’de), QT interva-
linde kisalma, dar tabanl sivri T dalgasi ve nihayetinde asistoli veya ventrikiiler fibrilasyonla son-
lanan kardiyak aritimiler bulunmaktadir ve bu genis yelpazede kardiyak etkileri mevcuttur. Daha
nadir olarak nodal ritim, ST segment alternansi, sol 6n fasikiiler blok, sol dal blogu,sag dal blogu,
ikinci derece AV blok, AV tam blok, brugada-benzeri EKG paternleri, atriyal fibrilasyonun siniis rit-
mine donmesi ve derin negatif T dalgalar1 gibi degisiklikler de olabilmektedir.

Elektrofizyolojik bozukluklar potasyum bozukluklar: i¢in patognomik olmadigindan ve hiperka-
lemili her hastada goriilmediginden hiperkaleminin klinik tanis1 giigtiir ve bu da tedaviye baslanma
stiresini geciktirebilir. Daha 6nceki arastirmalara gore, hiperkalemide EKG degisiklikleri prevalansi
olgularin icinde % 14-59 olarak diisiik gibiydi (5-7) . Gintimtizde hipertansiyon ve kalp yetmezliginin
farmakolojik tedavisindeki degisikliklerle birlikte artan bobrek yetmezligi prevalansi, hiperkalemi
vakalarinda bir artiga yol a¢tig1 gozitkmektedir. Hemodiyaliz hastalarinin % 10’unda rutin diyaliz 6n-
cesi testlerde hiperkalemi gorilebilir (8), diyaliz hastalarinda 6liimlerin % 4-% 5’1 hiperkalemiye atfe-
dilmektedir (9) . Bu nedenle, kronik bébrek yetmezligi (KBY) ve hemodiyaliz ile yasayan artan has-
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Hiponatremi

Hastanede yatan hastalarda hiponatremiye
siklikla rastlanir. Sodyumun kardiyak elektro-
fizyolojik etkileri nadiren klinik olarak anlam-
lidir ; bununla birlikte, ge¢ici olarak hiponatre-
mi ile iligkili kardiyak iletim kusurlar1 vakalar1
daha o6nce tarif edilmistir (40) . Hiponatremili
hastalar, 6zellikle derin hiponatremisi olanlar,
herhangi bir kardiyak ileti kusurunu saptamak
icin kardiyak izleme yoluyla gézlemlenmelidir.

Hiponatremi, genellikle karakteristik EKG
degisikligi yapma etkisi en az olan elektrolit
bozukluklarindan biri olarak kabul edilir. Hipo-
natreminin neden oldugu kalp iletim kusurla-
rinin patogenezi tam olarak anlasilamamistir.
Sodyum, aksiyon potansiyelinin faz 0’1 (depo-
larizasyon) etkiler. Digiik hiicre dist sodyum
konsantrasyonu, kardiyak aksiyon potansiye-
linin faz 0’1 kisaltir ve aksiyon potansiyeli-
nin genligini azaltir. Bu aksiyon potansiyelinin
amplitidiiniin azalmas1 potansiyel olarak uzun
bir PR aralifina yol acabilir. Hiponatreminin P
dalgasi alternansi, geri doniisiimli ST segment
yiikselmeleri ve gecici olarak birinci, ikinci ve
uctincii derece atriovantrikiiler blok yapabile-
cegi, yaymlanmig birka¢ vaka raporunda ileri

striilmustiir (41) .
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Girisg
Bircok hastanin hiicre membrani ve hiicre membraninda iyon gecisini degistiren birden fazla
farmakolojik ajanla tedavi edildigi bilinmektedir. Bu ytizden bu ajanlar miyokardiyal doku gibi tiim

uyarilabilir dokularin elektriksel davranisini etkileyebilir ve bu da viicut yiizey elektrokardiyogra-
minda genellikle bazilar1 hafif bazilarida belirgin olan degisikliklere neden olabilir.

flacla iliskili elektrokardiyografi (EKG) degisikliklerinin tanimmasi biiyiik klinik yarar saglar.
EKG, ilaclarin toksik veya hayati tehdit eden degisikliklerini saptamak ve ilag etkilerini izlemek igin
oldukea basit ve ucuz bir yontem olarak kullanilabilir.

Antiaritmik ilaglar

Antiaritmik ilaclarin dar terapotik pencereleri ve 6liimcil proaritmi potansiyelleri olmasi tibbi
uygulamada 6nemli bir zorluk olusturmaktadir . Proaritmiler 6zellikle iyon kanallar: tizerindeki
etkiler nedeniyle sadece toksik diizeylerde degil ayn1 zamanda terapétik diizeylerde de ortaya ¢ika-
bilmektedir. Proaritmik etkilerinden dolay1 baz1 antiaritmik ilaglarin yatarak hasta bazinda baglanil-
masi gerekir.

Antiaritmik ilaglarin modifiye Vaughan-Williams siniflandirma sistemi, aksiyon potansiyeli (AP)
iizerindeki birincil etkilerine dayanmaktadir ve klinik kullanimlarini anlamak i¢in en pratik yakla-

simdir.

Vaughan Williams ve arkadaglarinin gelistirdikleri sisteme gore sik kullanilan antiaritmik ilaglar
su sekilde siniflandirilmaktadir @,

Klas I: Sodyum kanal blokérleri

Bu ilaglar AP nin 0. fazini etkiler ve bu da depolarizasyon uzamasi (QRS kompleksinin genisleme-
si) ve iletimin yavaslamasiyla sonuglanir. Farkli farmakokinetik 6zelliklere sahip ti¢ alt grup vardir.

IA: Kinidin, Prokainamid ve Disopramid

Sodyum kanali bloke etme 6zelliklerinin yanisira, bu ilaglar ayni zamanda orta diizeyde potas-
yum kanali bloke etme 6zelligine sahiptir. Bu da uzun siireli repolarizasyon, uzun QTc @, T dal-
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sin

Antikanser ilaclar: Vandetanib, aklarubi-

Antimalaryaller: Klorokin, hidroksikloro-

kin

Antihistaminikler: Astemizol

Antiemetikler: Ondansetron
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Giris

Kalp dongiisiiniin saglanabilmesi i¢in oksijen elzem bir molekiildiir. Gerek oksijen gerekse de
temel besinlerin miyokardiyal hiicerelere ulastirilmasinda transport gorevi alacak aracilara ihtiyac
vardir. Iste kalpte bu gérevi yerine getiren koroner arterlerin tikayict hastaliklarinda oksijen meta-
bolizmas1 bozulmakta ve viicut gereken enerjiyi okjisensiz bir yol tizerinden saglamaktadir. Daha
disiik bir enerji profiline sahip bu yolda oksijensiz kalinan siire uzadikca dongii daha fazla stirdi-
rillememekte ve miyokardiyal hiicreler icin iskemi daha da derinlesip nekroza doniismektedir. Eger
miyokardiyal hiicreler canliligini yitirmeden koroner damarlarda kanlanma saglanabilirse stunning
ve hibernasyon stireci ile pompalama fonksiyonlar:1 devam edebilir (1,2). Stunning; ani baslangich
iskemide olur ve pompa fonksiyonlarinda etkilenme olmazken, hibernasyon da ise kronik bir siire¢
vardir ve pompa fonksiyonlarinda etkilenme olabilir.

Miyokardiyal hiicrelerin is yiiklerine gore iskemiden etkilenme oranlar1 da farklilik gosterir (3).
Yogun bir is yiikiine sahip olan sol ventrikiil iskemiye en hassas bolge iken bu oran atriyumlarda
daha diistik diizeydedir (4). Bunun yaninda tamamen normal olan bir koroner arterde yogun bir is
yuki iskemi yapabilecegi gibi, ciddi koroner arter hastaligi olan kisilerde diisiik bir is yiikii iskemiye
sebep olmayabilir. Iskemi sirasinda elektrokardiyografi (EKG) de ii¢ énemli degisiklik meydana gelir
(5). Oncelikle T dalga yiiksekligi artar, ardindan ST segmentinde yiikselme olur ve en son R hakimi-
yetine S dalga kaybinin eslik ettigi QRS kompleksinin pik yapmasi ile son bulur (6). Bu son tabloya
‘mezar tagl’ gorinimu ismi verilir (5). Arz-talep dengesindeki bozukluklar kendisini ST-T degisikli-
leri seklinde gosterir (7). Artmus bir ihtiyac sol ventrikiiliin tamaminda hissedilebilecegi i¢cin bunun
EKG yansimasi belirli bir lokalizasyonda olmayacak ve karsimiza T negatifligi ve ST depresyonu
seklinde cikacaktir. Uzun siiren iskeminin ardindan gelisen nekroz T negatifligi ve Q dalgas: seklinde
kendini gosterecektir (8). Sekil 1” de ST elevasyonu ve depresyonuna ait bir 6rnek goriilmektedir.

Simdi de iskemik kalp hastaliklarinda sik karsilagilan EKG anormalliklerini bagliklar halinde an-
latacagiz.

' Uzm. Dr. Sefa TATAR, Konya Numune Hastanesi, Kardiyoloji Bolumi ssefa_tatar@hotmail.com
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Sekil 16. A’ da normal bir EKG 6rnegdi gorulurken, B’ de R progresyon kaybi olan bir EKG gortlmek-
tedir. V1" den V&’ ya dogru gidildikce mavi oklarin oldugu yerde R hakimiyeti varken kirmizi oklarin

oldugu yerde R hakimiyetinin olmadigina dikkat ediniz.

Zayif R Dalga Progresyonu

Zayif R dalga progresyonu spesifik bir EKG
bulgusu olmayip, sol ventrikiiler hipertrofi,
akut sag kalp yiiklenmesi, kronik sag kalp yik-
lenmesi durumlarinda goézlemlenebilir (Sekil
16). Bazen kronik obstriiktif akciger hastalik-
larinda da V1’ de ve lateral derivasyonlarda Q
dalgasi ile beraberde gorilebilir (24).

Sonu¢

Iskemik kalp hastaliklarindan muzdarip
olan hasta sayis1 son zamanlarda dramatik bir
sekilde artmaktadir. Hastaligin dogru teshis
edilmesi en az tedavisi kadar elzemdir. Iskemik
kalp hastaliklarinin teshisinde EKG en 6nemli
tani aracidir. Gerek iskemi agamasinda gerekse
de infarktiis asamasinda hastanin morbidite ve
mortalitesinin 6nlenmesi i¢in dogru teshis ve
tedavi hayat kurtaricidir.
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Serkan SIVRI!

Giris

Perikardiyum, serdz yapidaki visseral ve fibréz yapidaki paryetal katmanlardan olusan ve bu iki
katman arasinda bir perikardiyal kavitenin bulundugu fibroelastik bir kesedir. Saglikli erigkinlerde
bu perikardiyal kavite 15-50 mL civarinda plazma ultrafiltrat: igerir. Perikardiyum, kalp ile aort ve
pulmoner arter koklerini sarar. Perikardiyumun islevleri kalbi mediasten icerisinde sabit tutmak,
kalbi enfeksiyon ve travma gibi dis etkenlere karsi korumak ve kalp hareketleri i¢in kaygan bir dis
cephe saglamak olarak sayilabilir. Perikardiyal hastaliklar klinikte birkag sekilde prezente olabil-
mektedir. Bunlar izole birer antite olabilecegi gibi, sistemik bir hastaligin pargasi da olabilir:"?

Perikardit

Hemodinamik instabilitenin eslik etmedigi perikardiyal efiizyon
Kardiyak tamponad

Konstriiktif perikardit

Perikardiyal kitle

Gk Wb

Perikardiyal hastaliklarda izlenen EKG degisimleri de asil olarak bu 5 baglik altinda ele alinmigtr.

Akut Perikardit

Akut perikardite bagli EKG degisiklikleri klasik olarak 4 asamali olarak gerceklesir ve vakalarin
yaklagik %60’ mnda gorilir (Sekil 1). Bu fazlarin siireleri ise kisiden kisiye degiskenlik gosterebilir.
Ayrica kendi kendini sinirlayan az sayida vakada ve medikal tedaviye hizli yanit veren vakalarda
tim fazlar tipik olarak izlenmeyebilir ve boylelikle ilk evreden sonra direkt olarak normallesme
goriilebilir.

Paryetal perikard elektriksel olarak inerttir.®*® EKG degisikliklerinin nedeni ise, epikardiyum-
daki inflamasyondan etkilenen atriyal ve ventrikiiler dokulardaki akim degisimleridir. Bu nedenle
anlamli epikardiyal inflamasyona neden olmayan bazi perikarditlerde, EKG degisikligi izlenmeyebi-
lir. Ornegin, tiremik perikarditlerde, belirgin fibrin depozitleri olmasina ragmen, epikardiyal infla-
masyon ya ¢ok azdir ya da yoktur. Bu nedenle genellikle EKG tizerinde tipik perikardit degisimleri
gorilmez.”)

' Dog. Dr. Serkan SIVRI, Kirsehir Egitim ve Aragtirma Hastanesi, Kardiyoloji Béliimii drserkansivri@gmail.com
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ve supraventrikiiler tagikardi gibi durumlarla
da iligkili olabilmektedir.*”

Konstriktif perikardit

Konstriktif perikarditin elektrokardiyografi
iizerinde patognomonik bir bulgusu yoktur. Ge-
nellikle nonspesifik ventrikiiler repolarizasyon
anormallikleri (yaygin T-dalga diizlesme ya da
inversiyonlar1) ve siniis tagikardisi ile kendini
gosterir. Ilerlemis vakalarda ise artmis atriyal
basinglara sekonder olarak, atriyal fibrilasyon
gelisimi izlenebilir.?” Ozellikle eftiziv-konstriktif
perikarditlerde, genis perikardiyal efiizyon eslik
ediyorsa, diisitk QRS voltaji1 ve elektriksel alter-
nans izlenebilir. P dalgalar1 intraatriyal iletim
gecikmelerini yansitabilir.?V Vakalarin ¢ogunlu-
gunda normal QRS aksi izlenirken, sag ventrikiil
hipertrofisi izlenen diisiik oranda hastada ise sag
aks deviasyonu goriilebilmektedir.®)

Perikardiyal Kitle

Perikardiyumun neoplastik tutulumu peri-
kardit, perikardiyal efiizyon, kardiyak tampo-
nad ve perikardiyal konstriksiyona (konstriktif
perikardit) neden olabilir. Elektrokardiyografi
iizerinde de primer olarak neoplazinin kendi-
sine bagl degil, sekonder olarak yol actig1 bu
klinik tablolara bagh degisimler izlenebilir.

Sonug

Perikardiyal hastaliklar giinliik kardiyoloji
pratiginde siklikla karsilagilabilen durumlardir.
Ve bu hastaliklar EKG tizerinde ¢esitli sekillerde
prezente olabilmektedir. Bu nedenle perikardi-
yal hastaliklarin tanisinda ve tedavi takibinde
EKG degerlendirmelerinin yapilmas: klinisyen-
ler i¢in gerekli ve 6nemlidir.
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— ANORMALLIKLER

ibrahim Halil OZDEMIR"

Giris
Kalp yetmezligi, agirlikli olarak yashlarin bir hastaligidir, 80 yasin iizerindeki kisilerin neredeyse
10’undan 1’ini (1) etkiler ve bu yas grubundaki hastaneye basvurularin %5’ini olusturur (2).

Ozellikle yasli popiilasyonunda prevelansi yiiksek olan kalp yetmezligine bagl semptomlar ile
hastalar poliklinik ve acil servislere bagvurmaktadir. Ancak semptomlar kalp yetmezligine spesifik
olmayip bircok farkli hastaligin kliniginde de izlenebilmesi nedenli hastalar olasi kalp yetmezligi
hastasi1 olarak degerlendirilmelidir. Olas1 kalp yetmezIligi olan bir hastay1 degerlendirirken, elektro-
kardiyografi (EKG)’ nin faydasi yeterince takdir edilmemistir. Kalp yetmezIigi diistiniilen bir hastada
EKG yeterince dikkat cekmeyebilir ve ekokardiyografik kilavuzluk yoklugunda bir hastanin semp-
tomlarinin kalp yetmezliginden kaynaklanip kaynaklanmadigina karar verirken dikkate alinmaya-
bilir. EKG’nin normal olmasi durumunda sistolik kalp yetmezligi tanisinin olast olmamasi neden-
li, klinisyen EKG’yi dikkatli bir sekilde incelemelidir. Kalp yetmezliginde, altta yatan yapisal kalp
hastaligi, elektriksel dengesizlik veya artan sempatik tonunun etkisine bagl olarak bir dizi spesifik
ve spesifik olmayan EKG degisiklikler ve aritmiler gozlemlenebilir. Ornek olarak ekokardiyografik
olarak kanitlanmig sol ventrikiiler sistolik disfonksiyonu olan 96 hasta iizerinde yapilan bir ¢alig-
mada hastalarin 90’mda major EKG anormallikleri (atriyal fibrilasyon, 6nceki miyokard infarktiisii,
sol ventrikiil hipertrofisi, dal blogu veya sol aks sapmasi) olmak tizere hi¢bir hastada normal EKG
saptanmamugtir. Ozgiilliik sadece diigiik ila orta diizeyde olmasina ragmen anormal bir EKG, sol
ventrikiiler sistolik bozukluk olasiliginin yaklasik ticte biri ile iligkilidir (3). Sol ventrikiler sistolik
disfonksiyonun prevalansini tanimlamak i¢in yaslar1 25-74 arasinda olan 1640 hastanin dahil edildi-
gi kesitsel bir ¢alismada, semptomatik sol ventrikiil sistolik bozuklugu olanlarin %77 sinde anormal
EKG (Q dalgalari, sol dal blogu, ST depresyonu, anormal T dalgalari, sol ventrikiil hipertrofisi, atriyal
fibrilasyon veya flutter) saptanmistir (4). Bu nedenle EKG, 6zellikle akut olarak bagvuran hastalarda
klinik sistolik kalp yetmezliginin teshisi i¢in oldukca hassastir. Akut durumda veya ilk basvuruda,
EKG’den gelen bilgilerin klinik bulgularla 6ziimsenmesi kalp yetersizligi tanisinin 6zgilliguna art-
tirir (5). Hastanin klinigi, biyokimyasal belirtecleri (troponin ve BNP) ve radyolojik belirtileri ile bir-
likte EKG’ye daha fazla dikkat edilmesi, 6zellikle transtorasik ekokardiyografi hemen elde edileme-
yebilirse, yanlis pozitif tanilarin sayisini potansiyel olarak azaltabilir. Bu, yash popiilasyonda advers
ila¢ reaksiyonlarinin en yaygin nedeni ve kullanimina bagli olarak bobrek yetmezligi gelisebilen
ditiretiklerle uygunsuz tedavi géren hastalarin sayisini azaltabilir (6).

! Uzm. Dr. Ibrahim Halil OZDEMIR, Manisa Sehir Hastanesi, Kardiyoloji Boliimii dr.ibrahimhalilozdemir@gmail.com
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Akviger 6demi, perikardiyal ve plevral efiizyon-
lar EKG potansiyellerinde zayiflamaya neden
olabilir. QRS komplekslerinin zayiflamig ampli-
tiudiniin klinik dekompansasyonla iligkisi var-
dir. Hastanin EKG’sinde etkili kalp yetmezligi
tedavisi ile QRS komplekslerinin, P dalgalarinin
ve T dalgalarmin artmasi gozlenebilir. Ekstre-
mite derivasyonlari ile D1 ve D2 derivasyonlar1
toplamu ile elde edilen QRS amplitiidii prekordi-
al verilere gore daha anlamlidir (30). Doktorlar
acisindan hastanin sivi alimi ve ¢iktisini takip
etmek zordur. Bu amacla kilo takibi ve siv1 alis/
cikig takibi (insensible s1v1 kayb1 géz ardi edilir)
yapilmaktadir. Cizelge haline getirilmis agirlik
degerlerinden veya siv1 alig/cikis kayitlarindan
elde edilen bilgileri dogrulamak veya ¢iiriitmek
i¢in mevcut seri EKG’ler kullanilabilir.

Bir¢ok kalp yetmezligi hastas1 akut dekom-
panzasyon durumunda degisen derecelerde
atriyoventrikiiler (AV) bloklar ile bagvurabilir.
Bu hasta grubunda kalp hiz1 distikligtine bag-
l1 periferik dolasimin bozulmamasi icin gecici
pacemaker tedavide diisiiniilmelidir (31). Has-
tada akut dekompanzasyon bulgusu geriledik-
ten sonra bradikardinin hala devam etmesi du-
rumunda EKG yine bize yok gostericidir. Hala
P dalgasinin oldugu bir hastada cift leadli dual
pacemaker disiliirken, bradikardik bir atrial
fibrilasyon olgusunda tek leadi olan bir kalici
pacemaker distnilebilir. Hastanin eglik eden
kalp yetmezligi derecesine gore ejeksiyon frak-
siyonu <%30 olan hastalarda intrakardiak defib-
rilator 6zelligi olan pacemakerlar diisiiniilebilir
(32). Kardiyak resenkronizasyon tedavisi (CRT)
planlanan hastalarda en 6nemli parametre yine
EKG ile belirlenmektedir. Hastalarin QRS sure-
sini kisaltmak tedavinin temel prensibidir (33).

Sonug

KKY semptomlar:t ile bagvuran hastala-
rin degerlendirilmesinde, uzman kardiyolog
ve ekokardiyografi ihtiyacinin aninda kargi-
lanamadigl durumlarda, EKG’nin 6nemi hala

yiiksektir. EKG’si normal saptanan hastalarda
semptomlarin KKY’ye spesik olmadigi da di-
suniilince KKY’den 6n planda uzaklasilabilir.
Ik kez degerlendirilen hastalarda normal bir
EKG, bir ifiirtiim yoksa veya klinik siiphe bagka
sekilde giiclu degilse, alternatif tanilarin disi-
niilmesi 6nerilebilir. Anormal EKG parametresi
olan hastalarda ise KKY tanisi daha 6n planda
disiiniilebilir ve tedavi planlamasinda hekimi
yonlendirebilir. KKY’si olan hastalarin prog-
nozuna EKG’nin katkisini ve uygulanan cesitli
tedavilerin etkinligini (veya yoklugunu) deger-
lendirmek icin seri EKG takibinin yapilmasi
onemlidir. EKG degerlendirmesinin doktorlarin
“rutinine” dahil edilmesi kiilfetli degildir. Has-
talarin klinigi hakkinda degerli bilgiler veren,
her saglik kurulusunda bulunan, uzman kardi-
yolog ve ekokardiyografi ihtiyacini azaltabilen
ve ucuz teknolojiden elde edildigi icin saglik
sistemine maliyet acgisindan daha az yiik olan
EKG’nin daha etkin kullanilmasi 6nemlidir.

Anahtar Noktalar:

» Normal bir EKG varliginda sistolik kalp yet-
mezligi olas1 degildir. Diyastolik kalp yet-
mezligi acisindan ise yeterince veri bulun-
mamaktadir.

» EKG, ekokardiyografiye erigim siirli oldu-
gunda yararli bir tani aracidir.

» EKG, kalp yetmezligine neden olan etiyoloji
ongordirebilir.
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Radyoloji alaninda hizla artan teknolojik gelismeler ile bilgisayarli tomografi (BT), manyetik re-
zonans goriintileme (MRG), pozitron emisyon tomografisi (PET) ve hibrid goriintiileme yontemleri
ginlitk kullanimda yerini almistir. Bununla beraber kolay ulagilabilirlik, diigitk maliyet ve iyonize
radyasyon, yatakli servislere ve yogun bakim tinitelerine taginabilir cihazlarla yatak basi goriintii-
leme olanag1 sunulmasi gibi gerekcelerle direkt grafiler klinik kullanimda 6nemini korumaktadir.
Gogiis agrisi, nefes darligi ve 6kstiritk gibi solunumsal semptomlar: olan hastalarda tanisal algorit-

malarda ve malignitesi olan bazi hasta gruplarinda takip asamasinda direkt grafiler ilk tercih olarak
kullanilmaktadir.

Bu boliimde telekardiyografi (Tele) cekim teknikleri ve normal Tele’nin yorumlanmasinda dikkat
edilmesi gereken hususlar belirtilecektir. Ayrica mediastinal yapilarin goriintimii anlatilirken kon-
vansiyonel akciger grafi 6rneklerinden yararlanilacaktir.

Cekim Teknigi ve Kalite

Tele ve akciger grafisi arasindaki temel fark ¢ekim mesafesi ile iliskilidir. Tele i¢in ¢ekim mesafesi
1,8 metre iken, akciger grafisi i¢in 1,2 metredir. Tele hastaliklarin kesin tanisinda yer almasa da bazi
kardiyak hastaliklarda mediasten golge sekli yol gosterici olabilir. Tele kalp bogluklarinda genisleme
yaninda pulmoner arter degisiklikleri ve akciger kanlanmasi, karin i¢i yerlesmis organlarin pozis-
yonlari, vertebra ve kostalar hakkinda bilgi verir.

Uygun bir Tele goriintiisii ayakta ve inspiryum sirasinda ¢ekilmelidir. Onden 6 kosta ucu araka-
dan 9-10 kosta ucu diafragma tizerinde goriintii i¢ine alinmalidir (Sekil-1). Az miktarda pndmotorak-
st olan hastalarda teshis i¢cin nadir de olsa ekspiryum sirasinda goériintii alinabilir.

' Dr. Ogr. Uyesi Ahmet Liitfiit SERTDEMIR, Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Kardiyoloji AD,
dralsertdemir@gmail.com
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Giris

Gortintilleme tekniklerindeki ilerlemelere ragmen telekardiyogram; kardiyovaskiiler hastalikla-
rin tani ve takibinde 6nemli bir yer tutmaya devam etmektedir. Dikkatli ve sistematik bir degerlen-
dirme ile kalp bosluklari, bityiik vaskiiler yapilar, plevra ve perikard hastaliklari, baz1 dogumsal kalp
hastaliklar1 ve akciger hastaliklar1 hakkinda 6nemli ipuglar1 vermektedir. Ayni zamanda bazi kar-

diyovaskiiler hastaliklarin takibinde ve girisimsel islemlerden dogan komplikasyonlarin tespitinde
hayati rol oynamaktadir.

Bircok kardiyovaskiiler hastaligin tanisinda altin standart olmamasina ragmen diisiik radyasyon
diizeyi, rahat ulagilabilirlik ve fiyatinin ucuz olmasi telekardiyografiyi diger goriintilleme yontemle-
ri ile rekabet eder duruma getirmektedir.

Telekardiyogramin degerlendirilmesinde sistematik bir yaklasim ¢ok 6nemlidir. Klinik pratikte
daha cok posteroanterior(PA) akciger grafileri kullanilmakla birlikte 6zellikle pozisyon verileme-
yen ya da yataga bagimli hastalarda anteroposterior (AP) akciger grafileri de kullanilmaktadir. AP
grafilerin kalp boyutlarin1 daha genis géstermesi ve klinisyenler arasinda degerlendirmede belirgin
farkliliklara yol agmasindan dolayr miimkiin oldugunca kardiyovaskiiler hastaliklarin tani ve taki-
binde PA grafiler kullanilmalidir. Her ne kadar ikinci plana atilsa da lateral akciger grafilerinde, PA
grafilerde gozden kagan bircok patoloji tespit edilebilmektedir. Bu nedenle yeri geldiginde her iki
goriintilleme yontemini beraber kullanmak daha ayrintili bilgiler vermektedir.

1. Kalp bosluklarinin degerlendirilmesi

Kalp bosluklar1 degerlendirilirken PA akciger grafileri, AP grafilere gére daha saglikli sonuglar
vermektedir. Bir PA grafide, yatay kalp ¢apinin erkeklerde 13,5 cm ve kadinlarda 12,5 cm’ nin altinda
olmasi normal kabul edilir.(1)Bir diger degerlendirmede ise kardiyotorasik oranin (KTO) yetiskinler-
de 0,5’in ve yenidoganlarda 0,6'nin altinda olmas1 normal kabul edilir. (1) KTO’ daki artig yalnizca
kalp bosluklarindaki genislemelerden kaynaklanmayabilir, ayn1 zamanda perikardiyal efiizyon, pe-
rikardiyal kist, ventrikiiler anevrizma, miyokardiyal kitleler gibi nedenlerle de meydana gelebilir. Bu

gibi durumlarda ekokardiyografi ve gogiis tomografisi ayirici tanida énemli rol oynar.

1

Uzm. Dr. Sahin AVSAR, Izmit Seka Devlet Hastanesi, Kardiyoloji Béliimii avsarsahin@gmail.com
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Sonug¢

Direkt akciger grafileri kolay ulasilabilir ol-
mast, ucuz olmasi ve diigsitk doz radyasyon iger-
mesinden dolay1 kalp ve akciger goriintiilen-
mesinde 6nemli bir yer tutar. Sadece kardiyak
hastaliklarin tanisinda degil ayn1 zamanda akci-
ger hastaliklarinin ayirici tanisinin yapilmasin-
da 6nemli rol oynamaktadir. Ayrica kardiyak
hastaliklarin ve girisimsel islemlerden dogan
komplikasyonlarin takibinde son derece 6nemli
bilgiler vermektedir.

AP grafilerin kalp boyutlarin1 daha genis
gostermesi ve klinisyenler arasinda degerlen-
dirmede belirgin farkliliklara yol a¢gmasindan
dolayr mumkiin oldugunca kardiyovaskiiler
hastaliklarin tani ve takibinde PA grafiler kulla-
nilmalidir. Yeri geldiginde ek bilgiler elde etmek
icin lateral grafilere de bagvurmak gerekmekte-
dir.

Direk grafiler bir¢ok kardiyak patolojinin
tanisinda ilk bagvurulacak test olsa da aort di-
seksiyonu gibi mortalitesi yiiksek olan hastalik-
larda zaman kaybedilmemeli ve ileri tetkiklere
gecilmelidir.
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Kalp iftiriimleri ¢cogu zaman bebeklerde, ¢ocuklarda ve ergenlerde duyulur. Okul veya spor 6n-
cesi sinavlara bagvuran kisilerin yaklasik% 50 ila% 70’inde kalp iftiriimii vardir. Genellikle ¢ocuk

muayenelerinde bir veya daha fazla odakta ifiirim duyulabilir. Cogu iifiiriim masum oldugundan
(yani normal), kalp hastaliginin belirtisi olanlar1 ayirt etmek 6nemlidir.

Kardiyovaskiiler muayene yapilirken, hastanin ge¢mis hikayesi, gebelik, aile 6ykiisii, yenidogan
durumu, bitytime ve gelisme ve bebekler i¢in beslenme diizenleri ile ilgili notlar1 icermelidir. Daha
biiyiik cocuklar icin anemnez ¢arpinti, g6giis agrisi, presenkop veya senkop varligini ve aktivite dii-
zeyini icermeli, saglikli cocuklarda aktivite araliginin ¢ok iyi oldugu ve dogustan kalp kusurlar1 olan
cocuklarin genellikle egzersiz toleranslarinda bir diisiis yasamadiklar1 unutulmamalidir. Yukarida
sayilan siakyet ve bulgularin herhangi birindeki pozitif bulgular, Gftiriimiin patolojik olabilecegi
siiphesini artirmalidir.

KARDIYAK MUAYENE

Kalp muayenesi, gozlem (Tablo 1), palpasyon (Tablo 2) ve oskiiltasyonu igerir. Tiim hastalarin
gbzlemi muayenenin palpasyon ve oskiiltasyon boliimlerinden 6nce gelmelidir. Pediatrik muayene-
ler genellikle sirali yapilamamaktadir, cocugun muayene uyumu bu siralamada 6nemlidir, bu neden-
le cocuk tarafindan sunulan rastgele firsatlara dayali olarak ilerler.

Oskiiltasyon, edinmesi kolay bir beceridir. Dinleyici, sesi minimum bozulmayla ileten bir stetos-
kopa sahip olmalidir. Kulakliklar hava sizintis1 olmadan rahatc¢a oturmalidir. Daha ytiiksek frekansh
sesler i¢in, diyafram benzeri hale gelmesi i¢in gégse daha siki bastirilabilir.

Muayene baglamadan 6nce hem hasta bakici hem de hasta rahat olmalidir. Bu rahatlik pozisyo-
nu hasta ebeveynin kucaginda veya muayene masasinda olabilir. Cocuk kucakta ise, doktorun os-
kiilltasyon sirasinda oturmasi daha rahattir; Hasta muayene masasindaysa, ¢ocugun rahatca oturup
uzanabilecegi kadar biiytik olmali ve boyun damarlarindaki venéz basinci degerlendirmek i¢in acis1
degistirilebilen bir bashiga sahip olmalidir. Dikkat dagitic1 sesler ortadan kaldirilmalidir.

En 6nemlisi, oskiilte edecek kisi kalbin karakteristik sesleri (hem normal hem de patolojik) hakkin-
da bilgili olmalidir. Her muayene sirasinda olasi tiim kalp seslerinin varligi veya yoklugu dikkate alin-
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likle ¢ocuklarda S2’nin bélindigini duyabilir,
ancak boliinmenin normal bir daralma hareke-
tine sahip olup olmadigini ve nefes alip verme
ile genigleme hareketine sahip olup olmadigini
anlamak genellikle zordur. 3 veya 4 yasindan
buiytik ¢ocuklar i¢in, klinisyen eliyle yonlendi-
rerek, nefes almak icin elini kaldirarak ve eli in-
direrek nefeslerini diizenleyebilir. Bu manevra,
bolilnmenin daha net bir tanimini saglamak igin

solunumu yavaslatir ve susturur.

Diyastolik tftiriimler belki de tespit edilmesi
en zor uftrimlerdir. Genellikle disiik yogun-
lukludurlar ve yiiksek veya diisitk perdeli olabi-
lirler. Mitral veya trikiispit diyastolik Gftirtimler
en iyi hava sizintis1 olmadan hafifce yerlestiri-
len can ile duyulur. Trikiispit tifiirtimler, ksifoid
proses tizerinde veya dordiincii interkostal bos-
lukta sternumun saginda meydana gelir. Mitral
diyastolik Gftirtimler sol dérdiincii interkostal-
den kardiyak apekse kadar duyulabilir. Mitral
diyastolik akig Gfiirtimii siklikla VSD’lerle ilig-
kilendirilirken, atriyal septal kusurlari olan has-
talarda trikiispit diyastolik akis tiftriima duyu-
labilir. Her ikisi de, soldan saga biiyiik bir sant
nedeniyle bu kapaklardaki nispeten artan kan
akisindan kaynaklanir. Romatizmal kalp hasta-
liginin neden oldugu mitral stenozun diyastolik

uftirimi giinimiizde olduk¢a nadirdir.

Pulmoner kapak yetersizligi, genellikle Fal-
lot tetralojisinin onarimindan sonra ortaya ¢i-
kar. Onunla iligkili Gfiiriim, S2’yi izleyen diisik
perdeli, kresendo-dekresendo bir sestir. Eisen-
menger sendromu ile iligkili olarak duyuldu-
gunda, aort kapak yetersizliginin tfiiriimiine

benzer sekilde tiz bir tifirimdir.

Aort kapak yetersizligi, anlagilmasi en zor
olanlardan biridir. Dekresendo, diisitk yogun-
luklu ancak tiz bir tGfiiriimdiir ve ¢ogu zaman
nefes sesi ile karigtirilir. Ufiirimi dogrulama-
nin bir yolu, diyastolde acgik¢a tfiiriim olma-
yan bir alanda dinlemek ve bu alandan ufi-
rimden siiphelenilen alana ileri geri hareket
etmektir.

YENIDOGANIN
OSKULTASYONU

Yenidoganda oskiiltasyon zor olabilir, ancak
pratikle klinisyen kalp seslerini ve iifiirimlerini
daha buyik bir giivenle anlayabilir. Hizli kalp
atis hizi, yalnizca ikinci sesin bir uzatmasi ola-
rak duyulabilen ikinci sesin béliinmesini tespit
etmesini zorlagtirir. Dikkatli dinleme ve uygu-
lama ile klinisyen bu hafifce uzamis ikinci sesi,
aort veya pulmoner kapakg¢iklardan birinin sid-
detli darlig1 veya atrezisi veya pulmoner hiper-
tansiyon ile iligkili olan ayrik, keskin ve ytiksek
ikinci sesten ayirt edebilir.

Yenidoganda iifiiriimler yaygindir. Klinisyen
yeni dogmus bir tftiriimii esasen bebeklerde
ve cocuklarda tfiirtimleri yorumladig: seklinde
yorumlar. Ancak VSD ve PDA ile iligkili iftiriim
karakterinin pulmoner vaskiiler direncin azal-
masi, soldan saga sant arttikca siire ve yogun-
luk olarak artmasiyla degistigini hatirlamakta
fayda var. VSD uftrtmi pansistolik bir ifuri-
me donisir ve PDA stirekli hale gelir.
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