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Semiyoloji kelime anlamıyla hastalıkların belirti ve işaretleriyle ilgilenen hekimlik dalıdır. Hoca-
larımız tarafından bize öğretilen ve modern tıbbın doğuşundan beri öğrenilmiş olan bilgi birikiminin 
kuşaktan kuşağa usta çırak ilişkisiyle aktarılmasıya oluşan tıp sanatının kelimelere dökülmüş hali-
dir. Tanı koyma süreci hastanın muayene odasına girişiyle başlar. Hastanın görünümü, konuşması, 
yürüyüşü ve bir çok fiziksel özelliği tanı koyma sürecinde hekime çok  değerli bilgiler verir. Tanı 
koymayı adeta bir puzzle’ın parçalarını birleştirmek gibi düşünürsek bu bulmacadaki kilit taşı fizik 
muayene ve anamnezdir.

Kardiyovasküler sistem alanında son yarım asırdır başlayan ve son 20 yılda ivmelenerek artan 
baş döndürücü teknolojik gelişmeler, kardiyoloji  hekimlerinin tanı koyma çabalarında ellerini bü-
yük oranda rahatlatmış olmasına rağmen hiçbir zaman iyi alınmış bir anamnez ve iyi yapılmış bir 
fizik muayenenin önüne geçememiştir. Bazen hastalarınızın ellerinde neden yapıldığı anlaşılamayan 
bir sürü tetkik ile tanı konulamamış bir şekilde sizlerin kapısını çaldığına şahit olmuşsunuzdur. 
Çoğu zaman hekimin ve hastanın  tetkik isteme refleksiyle yapılan son derece teknolojik yöntemlere 
rağmen tanı alamayan hastalara bazen bir anamnez, bazen de bir fizik muayene bulgusu son derece 
yönlendirici olabilmektedir. İşte bu yüzden bu kitapta hekimlik sanatının kalbi olan fizik muayene 
ve anamnez konularına, kardiyovasküler hastalıklar için önemli semptomlara, kardiyolojinin olmaz-
sa olmazı Elektrokardiyografi ve Telekardiyografi  konularına ayrıntılı olarak yer vermek istedik. 

Bu kitabı tıp fakültesi öğrencilerinden kardiyoloji asistan ve uzmanlarına dek tüm seviyelerdeki 
hekim arkadaşlarımızın eğitim süreçlerine katkısı olması temennisi ile hazırladık. Bu eserde bize 
destek veren çoğunluğunu birebir tanıma şansını elde ettiğim, asistanlık ve uzmanlık süreçlerimde 
yanyana çalıştığım arkadaşlarıma ve bu kitap vesilesiyle tanıştığım çok değerli hekim arkadaşlarıma 
verdikleri katkıdan ve emeklerinden dolayı çok teşekkür ediyorum.

Son olarak birkaç kişiye özel teşekkür etmek istiyorum; beni her türlü şartta destekleyen biricik 
eşime ve çocuklarıma ve aileme , bugünlere gelmemde çok emeği olan bilimsel olarak gelişmemde 
inkar edemeyeceğim katkıları olan Prof.Dr.Nihal Akar Bayram’a, her zaman bir rol model olarak al-
dığım fikirlerinden ve çalışkanlığından her daim feyzaldığım Prof.Dr. Engin Bozkurt hocama sonsuz 
teşekkür ve şükranlarımı sunuyorum. 

COVID-19 pandemisinde kaybettiğimiz tüm sağlık emekçilerine ithafen......

Dr. Cenk SARI

Sağlık Bilimleri Üniversitesi, İzmir Tıp Fakültesi, Kardiyoloji AD.
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1

1. B Ö L Ü M 

MİYOKARD KONTRAKTİL  

HÜCRELERİ VE FİZYOLOJİSİ

Hülya DİP 1

Giriş
Kalp; atriyum kası, ventrikül kası ve özelleşmiş uyarıcı/iletici kas lifleri olmak üzere 3 tip kastan 

meydana gelir.

Atriyum ve ventrikül kasları iskelet kasına benzer şekilde kasılırlar ancak farklı olarak kasılma 
süreleri daha uzundur (1).

Özelleşmiş uyarıcı ve iletici kas lifleri ise belli belirsiz kasılırlar. Çünkü çok az miktarda kasılabi-
lir fibril içerirler. Bu kas lifleri daha çok kalbin ritmik olarak atmasını düzenleyen bir uyarı sistemi 
sağlarlar. Bunu iki şekilde gerçekleştirebilirler; ya aksiyon potansıyelini kalbin her yerine ileterek 
yaparlar ya da otomatik ve ritmik elektriksel ateşlemeler sergileyerek sağlarlar.

KALP KASININ FİZYOLOJİK ANATOMİSİ
Kalp kasının iskelet kasından farkı istemsiz olarak kasılabilmesi ve tek çekirdekli hücrelerden 

oluşmasıdır. Kalp kası iskelet kası gibi çizgili bir görünüme sahiptir. Kalp kası lifleri biribirine seri 
ve paralel bağlanmış çok sayıda hücreden oluşur. Bu hücreleri biribirinden ayıran hücre zarları kalp 
kası liflerini enine kesiyor gibi görünen koyu alanları oluştururur. Bunlara interkale disk denir. Bu-
rada hücre zarları biribiriyle kaynaşarak geçirgen haberleşen bağlantıları (yarık bağlantı) oluşturur. 
Böylelikle iyonlar hızla difüze olur ve aksiyon potansiyeli interkale diskleri geçerek bir kalp kası 
hücresinden diğerine kolaylıkla ilerler. Yani bir hücre uyarıldığında aksiyon potansiyeli hücrelerin 
tümüne yayılır (2). (Şekil-1)

Şekil-1 Kalp kası lifinin sinsityal yapısı (guyton fizyoloji 13.baskı)

1 Uzm. Dr. Hülya DİP, S.B.Ü. İzmir Tepecik Eğitim ve Araştırma Hastanesi, diphulya@hotmail.com
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deki kalsiyum konsantrasyonunun salınma ön-
cesi düzeyine inmesi kalsiyumun troponinden 
ayrılmasını sağlar. Sarkoplazmik retikulumun 
membranında kalsiyumu sitozolden retiku-
lum lümenine geri pompalayan primer aktif 
transport proteinler bulunur. T-tübülünde ak-
siyon potansiyeli başladığı anda kalsiyum sar-
koplazmik retikulumdan sitozole salınır. Ancak 
salınmış kalsiyumun retikuluma geri pompa-
lanması çok daha uzun zaman alır. Bu yüzden 
sitozoldeki kalsiyum konsantrasyonu yüksek 
kalır ve tek bir aksiyon potansiyelinden sonra 
kasılma bir süre daha devam eder (10).

Sonuç
Özetle kas kasılmasının temelinde aksiyon 

potansiyeli vardır. Aksiyon potansiyeli sonucu 
hücre içi kalsiyumun artması troponin ve tro-
pomiyozin üzerinden etki etmektedir. Bu döngü 
filamentler aracılığı ile devam etmekte ve kas 
kasılması gerçekleşmektedir. Kasılmış olan kas 
lifinin gevşemesi ise sitoplazmik kalsiyumun 
sarkoplazmik retikuluma aktif olarak taşınma-
sının bir sonucudur.
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2. B Ö L Ü M 

VENTRİKÜLER KONTRAKSİYON  

VE RELAKSASYON MEKANİKLERİ

Mustafa DURAN 1

Kardiyak döngü; ventriküler kontraksiyon, relaksasyon ve doluş aşamalarından oluşmakta olup 
her iki ventrikülde de benzer mekanizmalar etkilidir (1,2).

Ventriküler kontraksiyon
Ventriküler kontraksiyon aşaması, ventriküler depolarizasyon dalgası sonucu oluşan kardiyak 

intramiyositer Ca2+ girişi ve kontraktil protein aktivasyonu sonucu başlayıp bazal elektrokardiyog-
rafi (EKG)’ de QRS kompleksine karşılık gelir. Artan hücre içi kalsiyum düzeyi ve sonrasında gelişen 
aktin-miyozin etkileşimi, üretilen net kinetik güç ve intraventriküler basınçta hızlı bir artışa neden 
olur. Mevcut intraventriküler basınç, sol atrial basıncı geçtiğinde ise mitral kapak kapanır (M

1
). Sağ 

ventrikülde de benzer mekanizmalar işlemekle birlikte ileti sisteminin görece yavaş olması nede-
niyle triküspit kapaktaki kapanış mitral kapağa kıyasla geç gözlemlenir (T

1
). Mitral, trikuspit ve 

semilunar kapakların kapalı oldukları dönem zarfında intraventriküler basınç artmasına rağmen 
ventriküler hacimde bir değişiklik tespit edilmez (izovolümetrik kontraksiyon fazı). İntraventriküler 
basınç aortik ve pulmoner basınç düzeylerini geçtiğinde ise semilunar kapaklar açılır ve intravent-
riküler volüm hızlıca aorta ve pulmoner arterlere gönderilir (hızlı ejeksiyon fazı). Hızlı ejeksiyon fazı 
süresince gönderilen atım hacminin temel belirleyicisi intraventriküler ve intraaortik basınç düzey-
leri arasındaki farktır. Ek olarak, aortanın kompliyansı ve elastik özellikleri de mevcut faz sırasında 
tespit edilen atım hacmi değişimi üzerinde etkilidir (3-6).

Ventriküler relaksasyon
Ventriküler relaksasyon aşaması, hücre içi serbest Ca2+ azalışı ile birlikte Ca2+ iyonlarının tropo-

nin C den ayrılması ve kontraktil proteinlerde gözlemlenen aktivasyon kaybı sonucu başlar. Bazal 
EKG’ de T dalgasına karşılık gelen ventriküler repolarizasyon dalgası ile birlikte kardiyak miyofib-
rillerde aktin-miyozin entegrasyonu bozulur ve eş zamanlı intraventriküler basınçta hızlı bir azalma 
tespit edilir. Ventriküler basınçta gözlemlenen bu progresif düşüş kardiyak atımda azalışa neden olur 
(azalmış ejeksiyon fazı). Bu dönemde aortik akım ventriküler atımdan ziyade aortik rekoil özelliği 
(Windkessel etkisi) ile sağlanır. Sol ventrikül basınç düzeyi aortik basıncın altına düştüğünde ise 
aortik kapak kapanır (A

2
). Benzer şekilde sağ ventrikül basınç düzeyi pulmoner arter basıncının 

altına düştüğünde pulmoner kapak kapanır (P
2
). Bu aşama sonunda intraventriküler hacim minimal 

1 Uzm. Dr Mustafa DURAN, Konya Şehir Hastanesi, Kardiyoloji Bölümü drmustafaduran44@gmail.com
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kontraksiyon sırasında üretilen kinetik enerji 
relaksasyon sırasında sirkumferansiyel fibriler 
ve helikal yapıların rotasyonel hareketine kat-

kı sağlayarak artmış bir diyastolik vakum gücü 

sağlar. Sol ventrikülün aksine sağ ventrikül 

daha düşük basınçlara karşı çalıştığı için daha 

düşük duvar kalınlığına ve daha geniş ventrikü-

ler kurvatura sahiptir. Ek olarak sağ ventrikül 

geometrisi sol ventrikülin elipsoid yapısına kar-

şın hilal şeklinde olup farklı mekanik kuvvet-

ler tarafınca kontrol edilir. Mevcut özellikler ve 

farklı akım dinamikleri nedeniyle sağ ventrikül 

kontraksiyonun temel belirleyicisi intrinsik me-

kanizmalardır. (12-15).

Kalp hızı, ventriküler kontraksiyon ile iliş-

kili olup aynı zamanda miyokardiyal O
2 

tüke-

timinin temel belirleyicilerindendir. Fiziksel 

egzersiz, inotrop ajanlar, digital ve artmış ad-

renerjik aktivite kalp hızını belirleyen temel 

parametrelerdir. Kalp hızındaki progresif artış 

miyofibriler kasılmayı kademeli olarak arttırdı-

ğı gibi, progresif azalış benzer şekilde kademe-

li azalışa neden olur (merdiven etkisi). Bunun-

la birlikte artmış kalp hızı zamanla hücre içi 

Na + ve Ca2+ miktarında artışa ve sarkoplazmik 

retikulum (SR) aracılığı ile Ca2+ geri alım süre-

sinde kısalmaya neden olur. Artan kalp hızı ile 

birlikte diyastolik doluş süresi kısalır ve diyas-

tol sonu hacimde azalış gelişir. Frank Starling 

yasası gereğince azalmış önyük artmış kalp hı-

zına rağmen bir süre sonra net atım hacminde 

azalışa neden olur. Ek olarak, artmış kalp hızı 

beraberinde artmış aortik elestansa ve artyükde 

artışa neden olur. Artmış artyük benzer şekilde 

net atım hacminde azalışa neden olur.

Diyastolik fonksiyon ise kalbin fizyolojik ko-

şullarda optimal doluşu olarak tanımlanmış olup 

temelde izovolümetrik gevşeme ve ventriküler 

doluştan oluşur. Ventriküler doluş aşaması; hızlı 

doluş, diyastaz ve atriyal kontraksiyon fazların-

dan oluşmaktadır. Normal koşullarda hızlı doluş 

fazı ventriküler hacmin %70-80, diyastaz fazı %5, 
atriyal doluş fazı ise yaklaşık %15-25’lik kısmını 
oluşturur. Bununla birlikte, atriyum ve ventri-
kül arası gradient farkına neden olan miyokar-
diyal relaksasyon bozuklukları, kapak hastalık-
ları, perikardiyal hastalıklar, kalbin diyastolik 
fonksiyonunda bozulmaya neden olan patolojik 
durumlar ve otonom sistem patolojileri gibi int-
rinsik ve ekstrinsik faktörler mevcut oranlarda 
değişimlere yol açabilir (4,5,16).
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3. B Ö L Ü M 

KALP BOŞLUKLARININ ANATOMİSİ

Burhan GENCER 1

Giriş
Kalp; içi boş koni şeklinde, kas yapısında bir organdır. Mediastinum medium’da iki akciğer ara-

sında ve diyafragma üzerinde yer almaktadır. Yaklaşık olarak üçte biri sternum orta hattın sağında, 
üçte ikisi solundadır. Erişkin bir insanda; uzunluğu 12 cm, genişliği 8-9 cm, ön arka mesafesi 6 cm 
boyutlarında olup, erkeklerde ortalama 280-340 gr, kadınlarda 230-280 gr ağırlığındadır (1). Etrafı 
perikard adı verilen bir zar ile sarılıdır. Ekseni; yukarıdan aşağıya, arkadan öne ve sağdan sola doğru 
olup, sternum arkasında eğik şekilde durmaktadır. Kalp, dolaşım sisteminin pompasıdır ve ritmik 
kasılmalarla kanı tüm vücuda pompalar.

Perikard
Kalbin dışını saran kılıf benzeri yapıdır. Kalbi korur ve ani olarak genişlemesini önler. Sürekli ba-

sınç altında kalırsa, belli bir miktar genişleyebilir. Toplam 500-800 cm3’lük hacme sahiptir. Perikard, 
sternumun 1-1,5 cm sağından, 7-9 cm soluna kadar (5. interkostal aralık, orta hatta) uzanır (1). Bir 
fibröz, bir de iki yapraklı seröz zardan oluşur. Dışta yer alan, bağ dokusundan oluşan, sağlam kısma; 
perikardiyum fibrosum denilir. Vena cava inferior hariç olmak üzere, kalbin dış yüzünü tamamen 
sarar. İçte yer alan ve iki yapraktan oluşan kısma ise perikardiyum serosum adı verilir. Perikardiyum 
serosumun; iç yaprağına lamina visceralis, dış yaprağına ise lamina parietalis denir. Lamina viscera-
lis kalbin üzerini örtmektedir ve epicardium olarak da adlandırılır. Lamina parietalis ise perikardi-
yum fibrosumun iç yüzeyini örter. İki lamina arasındaki boşluğa ise cavitas perikardiyalis adı verilir 
ve içinde 20-30 cc kadar fizyolojik miktarda perikardiyal mayi (liquor pericardii) bulunur (1,2).

Kalbin aktivitesi esnasında kayganlık sağlar ve sürtünmeyi önler. Perikard inflamasyonunda 
(perikardit) bu sıvı 500-1000 cc’ye kadar artabilir ve kalbi sıkıştırarak kardiyak tamponada neden 
olabilir. Bu durumda perikardiyosentez yapılarak sıvıyı boşaltmak gerekir. Perikard inflamasyonu; 
inspiryumla ve pozisyoel olarak artan, batıcı tarzda göğüs ağrısına neden olur. Bazen oskültasyonda 
perikardiyal sürtünme sesi (frotman) de duyulabilir (5). (Şekil 1)

Kalbin dış yüzü; facies sternocostalis (anterior), facies diaphragmatica (inferior), facies pulmona-
lis dextra-sinistra, facies posterior (basis cordis), apex cordis’den oluşmaktadır (1,2). (Şekil 2) (Şekil 
3)
1 Uzm. Dr. Burhan GENCER, SBÜ İzmir Tepecik Eğitim-Araştırma Hastanesi Kardiyoloji Bölümü 

burhangencer@hotmail.com
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*Endocardium: En içte yer alan endotel hüc-
releri ile kollajen ve elastik liflerden oluşan ta-
bakadır.

*Myocardium: Ortada yer alan, yoğun kas 
dokusundan oluşan ve en kalın tabakadır.

*Epicardium (lamina visceralis perikardi-
yum): Kalp duvarının en dış yüzeyini kaplayan 
seröz membrandır.
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4. B Ö L Ü M 

KALP KAPAKLARININ ANATOMİSİ

Kemal KARAARSLAN 1

1. Kapakların genel yapısı ve yerleşimi
Kalbimizde 2 atrioventriküler (mitral ve triküspit) 2 ventriküloarteryel (aort ve pulmoner) olmak 

üzere 4 adet kapak bulunmaktadır. Aort kapak her kapak ile ilişkide olup 4 kalp kapağının merke-
zinde yer alır. Kapakları destekleyen fibröz yapı gerçekte sadece aort kapağın 2 leafleti ile mitral 
kapağın anterior leafleti arasındadır. Aort ve mitral kapağı bu fibröz devamlılık sol ventriküle bağlar. 
Fibröz devamlılık ventrikül kasında kalınlaşır ve sağ-sol olmak üzere 2 adet fibröz üçgeni oluşturur. 
Pulmoner kapak leafletleri hariç diğer 3 kapak leafletlerinin birbirleriyle fibröz devamlılıkları vardır. 
Pulmoner kapak leafletleri pulmoner infindibulumdan köken alan kas dokusu lifleri ile desteklenir. 
Yerleşim olarak pulmoner kapak en üstte ve önde yerleşimlidir. Mitral kapak en arkada, trikuspit 
kapak en altta yerleşimlidir. Şekil 1 de kapakların transvers kesitini görebilmekteyiz.

Şekil1: Kapakların transvers kesiti. 13.05.2021 tarihinde https://kubilaykirman.files.wordpress.
com/2016/10/kapaklar-1-prof-dr-ali-civelek.jpg adresinden ulaşılmıştır).

1 Op. Dr. Kemal KARAARSLAN, SBÜ Tepecik Eğitim Araştırma Hastanesi, Kardiyoloji AD. karaaslan4@hotmail.com
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Şekil 3: Transvers aortotomi sonrası kapak 
leafletleri (https://images.app.goo.gl/V6rSW 
GHBZWeNZsm58 adresinden elde edilmiştir).

5. Pulmoner Kapak
Normalde pulmoner kapağın sağ ventrikül 

infindibulumuna sıkı müsküler bağlantıları var-
dır. Oblik yerleşimleri nedeniyle leafletlerinin 
sınıflandırılması zordur, bu yüzden aort kapağı 
ile olan ilişkilerine göre sınıflandırılmaktadır. 
Aort kapağının septuma tutunan iki leafleti ile 
pulmoner kapak leafletleri karşı karşıya geldik-
leri için sağ ve sol ‘’komşu (facing) leafletler’’ 
adı verilir. Bu şekilde aortik leafletlere komşu 
olmayan diğer leaflete ‘’non-facing’’ leaflet adı 
verilir. Çoğunlukla sağ ve sol komşu leafletlerin 
birleşme noktası trabekula septomarginalisin 
anterior bacağına tutunur. Burası infindibular 
kaslardan oluşur. Sağ ve sol komşu leafletler ile 
triküspit kapak supraventriküler krest tarafın-
dan desteklenir. Arterial ve atrioventrikuler ka-
pakları ayıran musküler yapıya ventrikulo-in-
fundibuler kıvrım denmektedir. Morfolojik sağ 
ventrikülün septal trabekülasyonlarına septo-
marginal trabekülasyon denir. Ayrıca modera-
tor band da, apeksten çıkarak ventrikül serbest 
duvarına ulaşan musküler bandlardan birisidir. 
Diğer bandlara septoparietal trabekülasyonlar 
denir. Bütün bu özellikleri nedeniyle pulmoner 
kapak infindibular bir kılıfla bütün olarak çıka-
rılıp Ross prosedüründe rahatlıkla kulanılabilir.
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5. B Ö L Ü M 

KORONER DOLAŞIM ANATOMİSİ

Mustafa KARABACAK 1

Giriş ve Tarihçe
M.Ö. 460-361 yıllarında yazılan Corpus Hipokraticum adlı eserde ilk defa perikard, kulakçıklar, 

karıncıklar ve kalp kapakçıklarından bahsedilmiş, kulakçıklar ve karıncıkların farklı zamanlarda 
çalıştığı belirtilmiştir (1). Sonraki yıllarda İbn ün-Nefis tarafından 13. yüzyılda, açık bir şekilde küçük 
dolaşımdan ve koroner damarlardan bahsedilmiş ve önemi vurgulanmıştır (2).

Koroner Dolaşım Sistemi Embriyolojisi
Kalbin vasküler sistemi, embriyolojik dönemde intertrabeküler boşluktan 4. haftadan itibaren 

oluşmaya başlar. Koroner arterler bulbus kordisten tomurcuklanırlar. Aortadan köken aldıktan son-
ra, sağ koroner arter (RCA) tomurcuklanması pulmoner konus ve sağ ventrikül arasındaki sulkusa 
doğru uzanırken, sol ana koroner arter (LMCA) tomurcuklanması pulmoner trunkusun arkasından, 
sol atrial apendiks altındaki interventiküler sulkusa doğru uzanır, sol anterior inen arter (LAD) ve 
sirkumfleks arteri (CX) verir.

Fötal gelişim sürecinde 3. hafta civarında, tek bir kalp tüpü ayrılarak sinüs venosus ve primordi-
yal atriyumu oluşturur. 4. hafta civarında sinüs venosus sağ atriyuma giren venöz kanalların ortaya 
çıkmasına neden olan sağ ve sol boynuzlara farklılaşır. Sol boynuz 10.haftaya kadar dejenerasyona 
uğrayarak koroner sinüsü oluşturur (3,4).

Koroner Arterler
Kalbin epikardiyal yüzeyinin üzerinde seyreden ve kalbi besleyen koroner arterler histolojik ola-

rak tunika intima, media ve adventisya olmak üzere 3 tabakadan oluşurlar. İntima tabakası damarın 
iç yüzünde bulunur ve endotelyal hücrelerden oluşur. Endotel altında seyrek düz kas hücrelerini 
içeren subendotelyal tabaka bulunur. Bu tabakada bağ dokusu lifleri ve düz kas hücreleri bulunur. 
Media tabakası, elastik ve retiküler lifler ile proteoglikan yapı içeren düz kas hücrelerinden oluşur. 
Bu tabaka intimadan, internal elastik lamina (elastinden oluşur, fenestrasyonlar ile diffüzyona izin 
verir, derin tabakaların beslenmesini sağlar ile ayrılır. Adventisya tabakası ise longitudinal dizilimli 
kollegen ve elastik liflerden oluşur (5,6).
1 Doç. Dr. Mustafa KARABACAK, Süleyman Demirel Üniversitesi Tıp Fakültesi Kardiyoloji AD. 

mustafakarabacak@sdu.edu.tr
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6. B Ö L Ü M 

KALBIN ILETI SISTEMI ANATOMISI

Muhammet Cihat ÇELİK 1

Kalbin iletim sistemi, impulsları başlatmak ve bunları kalp içinde hızla iletmek için uzmanlaşmış 
kalp kası hücreleri ve iletken liflerden oluşur(Şekil 1). Kalbin ileti sistemi komponentleri normal kalp 
döngüsünü başlatır ve kalp odacıklarının koordineli çalışmasını sağlar.

Sinoatriyal 
Nod

Ön 
İnternodal 

Yolak

Ortak 
İnternodal 

Yolak

Arka 
İnternodal 

Yolak

Atriyoventriküler 
Nod

Sol Dal

Bachmann Demeti

Kalbin Elektriksel Sistemi

Sağ Dal
İleti Yolları

Şekil-1. Kalbin elektrik sistemi

İleti sistemi kalbin ritmik bir şekilde çalışarak pulmoner ve sistemik dolaşımın etkin bir şekilde 
devam etmesini sağlar(1, 2).

Kalbin ileti sisteminin başlıca komponentleri sinoatriyal nod, atriyoventriküler nod, His demeti 
ve sağ-sol dallar olarak sıralanabilir.

Sinoatriyal Nod
Sinoatriyal nod (SN) ilk olarak 1907’de Keith ve Flack tarafından tanımlanmıştır(3). SN kalbin 

primer uyarı merkezidir ve superior vena kava ile sağ atriyumun (RA) birleşim yerinde bulunur. 

1 Uzm. Dr. Muhammet Cihat ÇELİK, Çorum Erol Olçok Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Kardiyoloji Bölümü 
drcihat81@hotmail.com
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sının ve sağ koroner kuspın kalsifikasyonu, ile-
tim sistemine zarar vererek sağ dal bloğu veya 
sol ön hemiblokla sonuçlanabilir ancak tam 
kalp bloğu oluşturmaz. Bunun nedeni, dallanma 
kısmının başlangıçta sol arka fasikülü oluşturan 
liflerini vermesidir(18).

Cabrara ve ark. yaptıkları çalışmada ayrıca 
mebranöz septum uzunluğunda da varyasyon-
lar tespit etmişler. Ortalama membranöz septum 
uzunluğu 4,6±1,5 mm (1-9) olarak izlenmiş(15). 
İnterventriküler membranöz septumun ortala-
ma uzunluğu ise 0.85±0.62 mm (0.1-2) idi. Şa-
şırtıcı bir şekilde, interventriküler membranöz 
septum otopsi yapılan kalplerin %58’inde yok-
tu. Bu gibi durumlarda, sol dalın ve fasikülle-
rinin triküspit kapak bağlanma noktası seviye-
sinde veya hemen aortik kuspın altından çıktığı 
gözlendi. Bunun önemi herhangi bir aort kapağı 
patolojisinde sol dalın ve fasiküllerin zarar gör-
me ihtimalini arttırmasıdır. Özetle membranöz 
septum ne kadar büyükse, aort kapak patolo-
jisinde iletim sisteminin etkilenme olasılığı o 
kadar azken tam terside geçerlidir (18). Bu ne-
denle aort kapak hastalıklarının tedavisi öncesi 
membranöz septumun işlem öncesi tomografi 
ile ölçümü çok önemlidir (Şekil 5). Transkateter 
aort kapak implantasyonunun (TAVİ), tüm cer-
rahi risk sınıfında ki hastalar da ciddi aort darlı-
ğını tedavi etmek için cerrahiye iyi bir alternatif 
olduğu gösterilmiştir. Çoğu TAVİ komplikasyo-
nu zaman içinde önemli ölçüde azalmış olsa 
da, iletim bozuklukları yüksek kalmaya devam 
etmektedir. Bu komplikasyonu azaltmaya yö-
nelik yaklaşımlar sürekli olarak araştırılmakta-
dır. Alberto Alperi ve arkadaşlarının yaptığı bir 
sistematik derleme de derin kapak implantas-
yonunun ve kısa membranöz septumun, TAVİ 
sonrası artmış iletim sistemi hastalığı ile ilişkili 
olduğu gösterilmiştir (19).

His demeti hem AV nodal arterden hem de 
sol ön inen arterin ilk septal perforatör dalın-
dan beslenir. Sağ dalın proksimal kesimi, sol dal 
ve sol anteriyor fasikül AV nod arterinin dalla-
rından ya da sol ön inen arterden beslenebilir. 

Sağ dalın distal bölümü ise daha çok sol ön inen 
arterin dalları tarafından beslenir. Sol arka fa-
sikül, AV nodal arter, posteriyor inen arter ve 
sirkumfleks koroner arterin dalları tarafından 
beslenir. SA nod ve AV nodun aksine, His ve 
Purkinje sistemi demetinde otonomik innervas-
yon yok denecek kadar azdır.

Aorta
Sol Atriyum

Sol Ventrikül

Sağ Ventrikül

Membranöz 
Septum

Şekil-5 TAVI öncesi membranöz septum 
uzunluğunun ölçümü

Sonuç olarak kalbin ileti sisteminin anato-
misi ve histolojisi temelde klinisyenleri de ya-
kından ilgilendiren bir konudur. İletim sistemi 
pacingine karşı canlanan ilginin ışığında, kar-
diyak ileti sisteminin anatomisini ve fizyoloji-
sini anlamak, klinisyenlerin başarı oranlarını ve 
klinik sonuçları iyileştirmek için çok önemlidir. 
His demeti pacingi 2000 yılında tanımlanmış 
olsa bile son yıllarda hızla ivme kazanmış ve 
yakın zamanda Amerikan Kalp Derneği’nin kı-
lavuzlarına girmiştir (20).
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KARDİYAK ANAMNEZ

7. B Ö L Ü M 

Özgür KIRBAŞ 1

Giriş
Bilinen ya da şüpheli kardiyovasküler hastalıkların değerlendirmesi iyi bir anamnez alma ile 

başlar. Hasta ile doğrudan bir etkileşime girerek, kardiyovasküler semptomlar ve bunların zaman 
içindeki değişimleri, kardiyovasküler hastalıklar açısından risk faktörleri sorgulanarak tıbbi öykü 
ortaya çıkarılmalıdır. Öykü ayrıca hastanın kişisel tutumlarını, zekasını, kavrama yeteneğini, kabul 
veya inkar mekanizmalarını, motivasyonunu, korkusunu ve önyargılarını değerlendirmek için eşsiz 
bir fırsat sağlar. Daha önce geçirmiş olduğu hastalıklar ya da ailevî bir hastalık sorgulamasından 
elde edilecek bir bilgi nadir görülen hastalıkların tanısında önemli olabilir. Sosyoekonomik durum 
ve alışkanlıkların öğrenilmesi de ön tanı için oldukça değerlidir. Hastanın kulllandığı ilaçların, al-
lerji öyküsünün ve geçirdiği cerrahi işlemlerin sorgulanması, başlarda silik olan bir komplikasyon 
kliniğini hızlı bir şekilde çözmeye olanak sağlayabilir. Ayrıca tıbbi görüşme; genetik, ailesel özellik 
ve diğer tıbbi durumların mevcut hastalık üzerine etkisini ortaya çıkartabilir. Zaman kısıtlamaları 
dikkatli öykü alma üzerindeki vurguyu sınırlamış olsa da, hasta görüşmesinden toplanan bilgiler, 
kaynağa duyarlı bir teşhis ve tedavi planını tasarlamak için gerekli olmaya tüm önemi ile devam 
etmektedir.

Tıbbi Öykü
Hastaların öyküsünü sunma şekli, eğitim düzeyine ve yaptıkları işin türüne de bağlı olarak de-

ğişir. Bunun yanında doktorlar arasında da, hasta tarafından yeterince anlaşılmayan tıbbi jargona 
kayma eğilimi vardır. Bu iki faktörün bir araya gelmesi yanlış yönlenimlere neden olabilir. İyi bir 
örnek, bazı hastaların miyokard enfarktüsü ile serebrovasküler olay arasındaki farkı anlamamasıdır 
ve ne olduğundan tam olarak emin olmadıkları için “inme” terimi onları karıştırabilir. Benzer şekil-
de hasta, kalp durması veya miyokard enfarktüsünü ‘kalp krizi’ olarak tanımlayabilir. Aynı durum 
semptomların tanımı için de geçerlidir. Örneğin, bir hasta gerçekten ne anlama geldiğini bilmeden 
‘çarpıntı’ terimini kullanabilir. Burada yapilması gereken tanımlar üzerine durmak yerine; hastanın 
bundan nasıl etkilendiğini sorgulamaktır.

Öykü almada önemli durumlardan biri de doktor ile hastanın anadilinin farklı olmasıdır. Öykü 
bir tercüman aracılığıyla alındığında özel zorluklar ortaya çıkabilir ve bu koşullar altında çok daha 
fazla zaman ayrılmalı ve yoğun çaba sarf edilmelidir. Tercümanın, hastaya semptomların tam ola-
rak ne olduğunu sormak ve bunları ayrıntılı olarak açıklamak yerine, kendi öyküsünü oluşturma 

1 Doç. Dr. Özgür KIRBAŞ, Lokman Hekim Üniversitesi, Kardiyoloji AD. ozgurkirbas@yahoo.com
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şulları belirlemek de ayırıcı tanıda önemlidir. 
Özellikle ataklar korku, aşırı duygu, uzun süre 
ayakta durma, işeme, dışkılama sonucu veya 
genç sporcularda egzersiz sonrası ortaya çıktı-
ğında tanı koymada oldukça yardımcı olabilir. 
Bu genelde kardiyovasküler refleks senkop dü-
şündürür. Genellikle senkop öncesinde otono-
mik aktivasyonun, terleme, solgunluk, bulantı 
gibi prodromal semptomlarını hissetmek yine 
kardiyovasküler senkopun bir alt tipi olan vazo-
vagal senkopu akla getirir ki en sık karşılaşılan 
senkop türüdür. Ayrıca belirli bir durumla ilişki 
senkop; yine kardiyovasküler senkopun başka 
bir alt tipi olan durumsal senkop tanısı aldırır. 
Bunlar genelde gençlerde ortaya çıkarken; işe-
me ve defakasyon ile ilişkili senkop yaşlılarda 
daha belirgindir.

Hasta senkopla ilişkili yaralanmayı tanım-
larsa, bu genellikle altta yatan önemli bir sorun 
ve ani bir başlangıç olduğunu gösterir. Eğer 
hasta bilinç kaybı epizodundan önce olağandışı 
bir duyum alıyorsa (aura), öncelikle nörolojik 
bir neden düşünülmelidir. Bir kardiyovasküler 
refleks senkop atağından sonra, hastalar kendi-
lerini hafif bir kötülük hali ile beraber yorgun 
hissedebilir, oysa bir konvülsiyon yaşayan has-
talar genellikle baş ağrısı, uyuşukluk ve uyku 
hali ile uzun bir süre devam aşırı kötü hissetme 
hali yaşarlar. Nörolojik bir olaydan sonra kısa 
süreli felç dönemleri (Todd felci) daha olasıdır.

Sonuç
İyi bir kardiyak öykü alma ile, daha fizik mu-

ayene ve tanı yöntemlerine geçmeden, kardiyo-
vasküler hastalıkların çoğuna doğru tanı kona-
bileceği aşikardır. Ayrıca iyi bir öykü, klinisyeni 
doğru tanıya götürecek tanı yöntemlerini tercih 
etme şansı vererek, gerekli tedavinin süre kay-
betmeden başlanmasını sağlar. Kardiyak öykü 
almada temel nokta; göğüs ağrısı, nefes darlığı, 
çarpıntı ve bayılma gibi sık görülen kardiyovas-
küler semptomların sorgulanmasına dayanır. 
Göğüs ağrısının iskemi kökenli olup olmadığını 

ortaya koymak, nefes darlığının hangi durum-
larda ciddi kardiyak hastalığa işaret ettiğini 
göstermek, senkop hastalarının yaklaşık üçte 
birinde direkt etiyoloji tanısı koymak tıbbi öykü 
ile mümkündür.
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8. B Ö L Ü M 

GÖĞÜS AĞRISI

Mustafa KURŞUN 1

GİRİŞ
Göğüs ağrısı, tüm dünyada acil servise (AS) başvurunun en yaygın nedenlerinden biridir. Göğüs 

ağrısı şikayeti, ilk olarak akut koroner sendromu (AKS) düşündürmektedir; ancak tanısal değer-
lendirmeden sonra, akut göğüs ağrısı olan hastaların sadece% 15 ila %25’inde gerçekte AKS olduğu 
anlaşılmaktadır.1,2 Zorluk, AKS veya yaşamı tehdit eden durumlar bulunan hastalarla, kardiyovas-
küler olmayan, yaşamı tehdit etmeyen durumlara bağlı göğüs ağrısı olan diğer hastaları ayırt etme-
de yatmaktadır. Hastaların yaklaşık %2’sinde AKS tanısı atlanır, bu da önemli sonuçlara yol açar. 
Örneğin, acil servisten yanlışlıkla taburcu edilen akut miyokard enfarktüslü (MI) hastalarda kısa 
süreli mortalite, hastaneye kabul edilen hastalarda beklenenden iki kat fazladır. Bununla birlikte, 
komplikasyon riski düşük olan hastalarda, hastaneye kabul maliyetleri gözetilmelidir.

Miyokard hasarı için daha iyi kan belirteçleri, hastaları komplikasyon risklerine göre sınıflandır-
maya yönelik karar yardımcıları, pulmoner emboli, aort diseksiyonu ve koroner arter hastalığının 
anatomik değerlendirmesi için çok kesitli bilgisayarlı tomografi, erken ve hatta acil egzersiz testleri 
ve radyonüklid tarama dahil olmak üzere, birçok güncel yaklaşım akut göğüs ağrısı olan düşük riskli 
hasta alt gruplarının değerlendirilmesinin doğruluğunu ve etkinliğini artırmıştır.3-5

Akut Göğüs Ağrısının Nedenleri
Acil servislere akut göğüs ağrısının değerlendirilmesi için başvuran tipik bir hasta popülasyonu-

nun yaklaşık %15 ila %25’inde akut MI veya kararsız anjina vardır.2 Küçük bir yüzdede pulmoner 
emboli veya akut aort diseksiyonu gibi yaşamı tehdit eden başka sorunlar vardır; ancak çoğu teşhis 
konmadan veya kardiyak olmayan bir durum teşhisi konarak taburcu edilir. Bu kardiyak olmayan 
durumlar arasında kas-iskelet sistemi sendromları, abdominal iç organların bozuklukları (gastroözo-
fageal reflü hastalığı dahil) ve psikolojik durumlar yer alır.

Miyokardiyal İskemi veya Enfarktüs
Akut göğüs rahatsızlığının en yaygın ciddi nedeni, miyokardiyal oksijen arzı taleple karşılaş-

tırıldığında yetersiz olduğunda ortaya çıkan miyokard iskemisi veya enfarktüsüdür. Miyokardiyal 
iskemi genellikle koroner ateroskleroz ortamında meydana gelir, ancak aynı zamanda koroner vas-

1 Uzm. Dr. Mustafa KURŞUN, Aydın Devlet Hastanesi, Kardiyoloji Bölümü mustafakursun35@gmail.com
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edilen invaziv olmayan test yöntemleridir. Gö-
rüntüleme çalışmaları, egzersiz elektrokardi-
yografisinden daha az kolay erişilebilir ve daha 
pahalıdır, ancak koroner hastalığın saptanması 
için duyarlılığı ve tehlikede olan miyokardın 
kapsamını belirleme ve lokalize etme kabiliye-
tine sahiptir. Yüksek riskli istirahat perfüzyon 
taramaları majör kardiyak komplikasyon riski-
nin artmasıyla ilişkilidir, oysa düşük riskli tara-
maları olan hastalarda 30 günlük kardiyak olay 
oranları düşüktür (<%2).32-33 Provoke edilebi-
lir iskemiyi saptamak için stres görüntüleme 
çalışmalarına ek olarak, dinlenme radyonük-
lid taramaları da bir hastanın semptomlarının 
miyokard iskemisini temsil edip etmediğini 
belirlemeye yardımcı olabilir.35 2475 erişkin 
acil servis hastasının çok merkezli prospektif 
randomize bir çalışmasında, devam eden veya 
yakın zamanda düzelen (<3 saat) göğüs ağrısı 
veya akut kardiyak iskemiyi düşündüren diğer 
semptomlar ve normal veya tanısal olmayan ilk 
elektrokardiyografik sonuçları olan hastalar, 
olağan değerlendirme stratejisini veya akut isti-
rahat miyokard perfüzyon görüntülemesinden 
elde edilen sonuçlarla desteklenen olağan stra-
tejiyi almak üzere rastgele atandılar.36 Tarama 
sonuçları, akut MI veya kararsız anjinası olan 
hastaların yönetimini etkilemedi, ancak akut 
kardiyak iskemisi olmayan hastalarda hasta-
neye yatış oranlarını %52’den %42’ye düşürdü. 
İstirahat miyokardiyal perfüzyon görüntüleme, 
hasta iskemik semptomlar yaşadığında yapı-
lırsa en duyarlıdır ve duyarlılık daha sonra gi-
derek azalır. Veriler 4 saate kadar kullanımını 
desteklese de, semptomların çözülmesinden 
sonraki 2 saat içinde görüntüleme yapılması 
önerilir.37 Ekokardiyografi, miyokard iskemisi 
ile uyumlu duvar hareket anormalliklerini sap-
tamak için stresli ve stressiz olarak da kullanı-
labilir. İndüklenmiş veya temel bölgesel duvar 
hareketi anormalliklerinin varlığı, daha kötü 
bir prognoz ile ilişkilidir. Stres ekokardiyografi-
nin duyarlılığı miyokardiyal perfüzyon görün-
tüleme ile karşılaştırılabilir (~%85) ve özgüllük 

biraz daha iyidir (%95’e karşı %90).38 AKS’den 
şüphelenilen hastaların değerlendirilmesin-
de kardiyak manyetik rezonans görüntüleme 
(MRI) de araştırılmaktadır.39 Göğüs ağrısı olan 
hastalarda miyokardiyal perfüzyon, ventriküler 
fonksiyon ve hiperenhansmanı ölçmek için kar-
diyak MRG kullanan bir çalışmada, AKS duyar-
lılığı %84 ve özgüllük % 85 idi. Miyokard öde-
mini tespit edebilen ve böylece akut perfüzyon 
defektlerini kronik perfüzyon defektlerinden 
ayırmaya yardımcı olan T2 ağırlıklı görüntüle-
menin eklenmesi, duyarlılıktan ödün vermeden 
özgüllüğü %96’ya yükseltir.40 Stres testinden 
elde edilen fonksiyonel görüntüleme verilerinin 
aksine, koroner bilgisayarlı tomografi anjiyog-
rafisi (BTA) noninvaziv anatomik veriler sunar. 
Çok dedektörlü bilgisayarlı tomografi (MDCT) 
kullanılarak, koroner BTA %50’den büyük koro-
ner stenoz için yaklaşık %90 duyarlılığa ve %65 
ila %90 özgüllüğe sahiptir. En son ACC ve AHA 
yönergeleri şunu kabul etmektedir: Koroner 
BTA, düşük ila orta KAH olasılıklı hastalarda 
stres testine makul bir alternatiftir.
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9. B Ö L Ü M 

DİSPNE, ORTOPNE, PAROKSİSMAL  

NOKTÜRNAL DİSPNE

Turgay ASLAN 1

Dispne:

Dispnenin Tanımı:
Nefes alıp vermek normalde kişi dikkatini vermedikçe farkında olmadan refleks olarak yaptığı-

mız bir eylemdir. Hafif veya orta derecedeki egzersizle kişi nefes aldığının farkına varabilir ancak bu 
noktada solunumda yetersizlik hissi ya da rahatsız edici bir özellik olmamalıdır. Sıklıkla nefes dar-
lığı olarak bilinen dispne, Amerikan Toraks Derneği tarafından ‘yoğunluk olarak değişen, niteliksel 
olarak farklı duyumlardan oluşan subjektif bir solunum rahatsızlığı deneyimi’ olarak tanımlanmak-
tadır (1). Bir başka kaynakta ise dispne ‘kişinin solunumunu zorlukla yapabilmesi ya da anormal 
ve rahatsız edici bir his olarak algılaması ya da soluk aldığını spontan olarak fark etmesi’ olarak 
tanımlanmaktadır (2). Dispne, zor nefes alma, boğazında sıkışma, göğüsünde sıkışma, boğulma, bo-
ğulma hissi, nefesinin yetmemesi, nefesinin akciğerlerine gitmemesi ve hava açlığı gibi bir dizi ayırt 
edilebilir öznel şikayetler için genel bir terimdir. Dispne üçüncü basamak hastanelere akut başvuran 
hastaların yarısında olabilen, milyonlarca insanı etkileyen yaygın bir semptomdur. Epidemiyolojik 
çalışmalarda etyolojisi çok çeşitli olması ve subjektif bir semptom olması nedeniyle değişiklik gös-
terse de yaklaşık olarak toplumda bulunan yetişkinlerin % 9 ila 13’ünüde olduğu, ayrıca yaş arttıkça 
görülme sıklığının arttığı gösterilmiştir (3-4).

Dispne oluşum mekanizması tek bir nedenle açıklanamamaktadır ve halen tam olarak net de-
ğildir. Dispneyi anlayabilmek için öncelikle solunum regülasyonunu içeren hemeostatik sistemin 
kavranması gereklidir. Medulladan ayrılan efferent nöronlar göğüs duvarının hareketini sağlayan 
solunum kaslarını uyararak ventilasyonu sağlarlar. Alveolar kapiller membranındaki gaz değişi-
mi sayesinde kandaki oksijen, karbondioksit, hidrojen ve pH değerleri düzenlenir. Arteryel kar-
bondioksit basıncı ve oksijen basıncı değişiklikleri karotis ve aortadaki kemoreseptörlerde uyarı 
oluşturur, buralardan çıkan sinyaller beyin sapı solunum merkezine iletilir ayrıca bu değişiklikler 
medulladaki santral kemoreseptörleri direkt olarak uyarabilirler. Akciğerlerde bulunan vagal re-
septörler, pulmoner gerilim reseptörleri, irritan reseptörler ve C lifleri yine solunum paterninin 
ayarlanmasında etkilidirler (5-6). Bütün bu mekanoreseptörler ve kemoreseptörler, solunumda gö-
revli organların mekanik durumunu ve vücuttaki kimyasal ortamın beyin sapı solunum merkezin-
ce algılanmasını sağlar. Beyin sapı solunum merkezi de algıladığı bu uyarıları daha yüksek beyin 
merkezlerine iletir ve istemli motor yanıtın ortaya çıkmasını sağlar. Bunlara ek olarak endojen opi-
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10. B Ö L Ü M 

ÇARPINTI, SENKOP, BAŞ DÖNMESİ

Filiz ÇELEBİ 1

Giriş
Çarpıntı (palpitasyon) kalp atışının hızlı, düzensiz ya da güçlü hissedilmesi nedeniyle olan ra-

hatsızlık hissi olarak tanımlanır. Hastaneye en sık başvuru nedenlerinden biridir. Altta yatan ne-
denlerde kardiyak kökenli ritim bozukluklarının yanında ateş, anemi, hipertiroidizm gibi metabolik 
nedenler ya da egzersiz gibi fizyolojik nedenler bulunmaktadır. Çoğunlukla iyi prognoza sahiptir.

Senkop (bayılma) ise serebral global hipoperfüzyona bağlı ani bilinç ve tonus kaybının geliştiği 
ve kendiliğinden sekelsiz olarak düzelen bir klinik tablodur. Serebral perfüzyonun bozulmasında 
kardiyak obstrüksiyona yol açan aort darlığı gibi kapak hastalıkları, atriyoventriküler tam blok gibi 
aritmiler yanında otonomik disfonksiyonla sonuçlanan nörolojik hastalıklar ve ilaç kullanımı, aşı-
rı vagal yanıtın izlendiği refleks mekanizmalardaki bozukluk gibi sebepler bulunmaktadır. İlk kez 
senkop başvurusunda genellikle benign bir seyir beklenmekle birlikte tekrarlayıcı veya travmatize 
senkoplarda etyolojik araştırmaya yönelik ileri tetkik gerekebilmektedir.

Baş veya vücudun hareketiyle uyumsuz bir dönme hareketi hissi olarak tanımlanan vertigo yani 
baş dönmesi genellikle ilaç yan etkisi olarak karşımıza çıkmaktadır. Ayırıcı tanıda serebrovasküler 
olay, intrakraniyel kitle gibi santral nedenlerin yanında benign pozisyonel vertigo, meniere hastalığı 
gibi periferik vestibüler kökenin değerlendirilmesi amacıyla nörolojik ve okülomotor muayene ve 
serebral görüntüleme yöntemleri gerekebilir.

Çarpıntı (Palpitasyon)
Güçlü, hızlı ya da düzensiz kalp atımının farkında olmanın verdiği rahatsızlık hissi olarak tanım-

lanır. Hasta hızlı bir titreşim ya da kalp atışını boynunda, başında, karnında ya da göğsünde şiddetli 
vuru olarak hissettiğini tanımlayabilir. Altta yatan neden kalp hızı ve ritminde olan değişiklikler 
ya da hiperkinetik durumlar gibi kalp atım hacminin arttığı durumlar olabilir. (1) (2) (3). Hastalar 
genellikle kalp atışının farkındalığından, kalp atım hızında artma ya da azalma olduğundan, kalp 
atımını güçlü hissettiklerinden yakınırlar. Ayırıcı tanıyı yapabilmek için hastanın çarpıntı şikayetini 
detaylandırmak amacıyla şu sorular sorulabilir.

1. Çarpıntıyı nasıl hissediyorsunuz tarif eder misiniz?

1 Uzm. Dr. Filiz ÇELEBİ, Şehit Prof. Dr. İlhan Varank Sancaktepe Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Kardiyoloji Bölümü 
filizozcelikege@gmail.com
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SONUÇ
Çarpıntı şikayeti ile gelen hastada anam-

nez, fizik muayene ve 12 derivasyonlu EKG ile 
değerlendirme sonrası genellikle ayırıcı tanıya 
gidilebilmekle birlikte yapısal kalp hastalığının 
dışlanması amacıyla ekokardiografik değerlen-
dirme, aritmi saptanması amacıyla ambulatuar 
ritm monitorizasyonu, bradiaritmilerde kronot-
ropik yanıtın değerlendirilmesi amacıyla efor 
testi kullanılabilir.

Senkop ile başvuran hastalarda ise geçici 
bilinç kaybının etyolojisinde nörolojik, meta-
bolik ve endokrin bozuklukların yanında ilaç 
yan etkisi, refleks senkop sık karşılaşılmaktadır. 
Kardiyak output azalmasına neden olan kardi-
yomiyopati ve kapak hastalıkları gibi yapısal 
kalp hastalıkları ve aritmiler yüksek riskli sen-
kop nedenleri olup ileri tetkik ve tedavi gerek-
tirmektedir.

Baş dönmesi şikayeti ise en sık ilaç yan etki-
si olarak görülmekle birlikte santral ya da peri-
ferik etyoloji açısıdan nörolojik ve okülomotor 
muayene sonrasında gerekirse serebral görün-
tüleme gerektirebilmektedir.

Anamnezin derinleştirilmesinin tanı koyma-
ya yardımcı olmasının yanında hastanın tanı 
sürecine dahil edilmesi vazovagal senkop, si-

nüs taşikardisi, BPPV gibi benign etyolojilerin 
tedavi sürecinde hastanın etkin rol oynamasına 
katkıda bulunacaktır.
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Akut persistan Epizodik spontan Epizodik tetiklenmiş

Tanılar Vestibüler nörit Meniere Hastalığı BPPV

Anahtar Özellikler Sürekli vertigo, tek yönlü 
horizantal nistagmus, periferik 
etiyoloji uyumlu HINTS 
(Head-Impulse-Nystagmus-
Test of Skew ≤≥) testi,

Vertigo saatler sürer, 
tetikleyici etken yoktur. 
Tek taraflı kulakla 
ilgili semptomlar eşlik 
eder (çınlama, kulakta 
dolgunluk, işitme azlığı)

Kısa süreli < 1 dk, 
pozisyonel tetiklenmiş, 
yukarı vuran torsiyonel 
nistagmus

Ayırıcı tanılar Stroke, metabolik hastalık, 
beyin sapı hastalığı (kitle, 
demiyelinizasyon)

Geçici iskemik atak, 
vestibüler migren, panik 
bozukluk, anksiyete

Ortastatik hipotansiyon

Alarm bulgular Anormal nörolojik muayene, 
santral etyoloji ile uyumlu 
HINTS testi

Santral etyoloji ile 
uyumlu HINTS testi

Uzamış semptomlar, 
vertigo dışında eşlik eden 
nörolojik bulgular
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11. B Ö L Ü M 

SİYANOZ, ÖDEM, ASİT,  

VENÖZ DOLGUNLUK

Melike POLAT 1

Giriş
Kardiyovasküler sistem muayenesi sadece toraksın değerlendirilmesinden ziyade komplet değer-

lendirmeyi gerektirir.Cildin ve müköz membranların mavimsi renk değişikliği gösterdiği siyanoz 
tüm bedende gözlenmekle beraber bazen periferik kan akımı azalmasıyla ekstremiteler ve tırnak 
yataklarında belirginleşebilir.Bozulmuş miyokard peformansı konjesyona yol açarak özellikle alt 
ekstremitede ödem, batında asit şeklinde tanısal ipucu vermenin yanında hastalığın kompansasyon 
derecesi hakkında da bilgi vermektedir.Yine boyun bölgesinin ve boyun venlerinin değerlendirilme-
siyle sağ kalp hemodinamisi ve sağ kalbi etkileyen hastalıklar hakkında önemli bilgiler edinilir.

SİYANOZ
Cilt ve mukozalardaki anormal mavimsi renk değişikliğidir.Hastalık değil patolojik bir bulgudur.

Deoksijene hemoglobin konsantrasyonu kapillerde 5g/dL ve arteriyel kanda 3.4 g/dL üzerine çıktı-
ğında siyanoz meydana gelir(1).Siyanoz santral, periferik ve diferansiye olmak üzere üç alt gruba 
ayrılır;

1. Santral siyanoz: Sistemik venöz ve arteriyel dolaşımın karışması(intrakardiyak veya eks-
trakardiyak şant ),  anormal pulmoner fonksiyon nedeniyle arteriyel oksijen satürasyonu düşmesi 
ya da anormal hemoglobin derivelerinin kanda yükselmesiyle meydana gelir.Arteriyel oksijen sa-
türasyonu %85 ve altındaysa belirginleşir.Hem cilt hem de müköz membranlar siyanotiktir.Yüksek 
irtifada yaşama, Alveoler hipoventilasyon,  Pulmoner arteriyovenöz fistül,  Konjenital kalp hasta-
lıkları (Fallot Tetralojisi, Triküspit Atrezisi, Ebstein Anomalisi, Büyük Arter Transpozisyonu, Total 
Pulmoner Venöz Dönüş Anomalisi, Ciddi Pulmoner Stenoz veya Atrezi, Hipoplastik Sol Kalp, Tek 
Ventrikül, Eisenmenger fizyolojisi) ve hemoglobin anormallikleri (Methemoglobinemi, Sülfhemog-
lobinemi, Karboksihemoglobinemi, Polisitemi Vera) santral siyonaza yol açan nedenlerdir(Tablo-1). 
Santral siyanozun ayrımında hastaya nazal kanülle 10-15 dakika oksijen verilir;akciğer patolojilerine 
bağlıysa siyanoz düzelir ancak sağ-sol şant veya hemoglobin anormalliğine bağlıysa düzelme olmaz.

2. Periferik siyanoz: Düşük kardiyak atım veya vazokonstruksiyona sekonder gelişir.Arteriyel 
oksijen satürasyonu normaldir.Burun, dudak, kulak, parmak uçları siyanotiktir;müköz membranlar 
ve dil normaldir. Lokalizasyon dışında bölgesel ısı uygulamasıyla siyanoz düzeliyorsa periferik siya-

1 Uzm. Dr. Melike POLAT, İslahiye Devlet Hastanesi, Kardiyoloji Bölümü melikeplt.2003@outlook.com
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sasyonların tepe noktasının çeneye kadar uzan-
ması doğru değerlendirme yapmaya engel teşkil 
eder.Ortalama juguler venöz basınç ölçümünde 
Louis açısı kullanılır.Louis(Sternum) açısının 
gövdenin her pozisyonunda sağ atriyum orta-
sına uzaklığı -5 cm’dir.Venöz basınç ölçülürken 
hasta 45 derece yatar pozisyondayken internal 
juguler venin tepe noktası ve Louis açısı arasın-
daki dikey mesafe ölçülür.Mesafe normalde 3 
cm altındadır ve 4.5 cm’yi geçmemesi gerekir.
Ölçülen mesafeye 5 eklenerek venöz basınç he-
saplanır(Şekil-2). 45 derece açıyla yatan sağlıklı 
kişide venöz basınç 4.5+5 cm=9.5 cmH20’dur.
Dikey mesafenin 4.5 cm üzerine çıkması duru-
munda artış juguler venöz basınçtan bahsedilir.

Şekil 2. Santral venöz basınç hesaplanması 
(https://www.renalfellow.org/2011/01/02/
jugular-venous-pressuredistention/

Venöz dolgunluk, sirkülasyonun yavaşla-
masıyla biriken volümün ven trasesini belirgin 
hale getirmesidir.Venöz basınç normal veya ha-
fif arttığında belirgin venöz dolgunluk olabilir-
ken,  venöz basıncın yüksek olmasına (örn. Kalp 
yetmezliği, şok…vb) rağmen venöz dolgunluk 
görülmeyebilir.Boyun ven dolgunluğuna venöz 
pulsasyon eşlik ediyorsa sağ atriyum basıncının 
arttığı durumlar(Triküspit darlığı, Triküspit ye-
tersizliği, PHT, Sağ KY, Konstrüktif perikardit) 
akla gelmelidir.Artmış santral venöz basınç, bi-
lateral boyun venöz dolgunluğuna venöz pul-
sasyonların eşlik etmemesi durumunda vena 

cava superiorda obstrüksiyon yapan sebepler 
akla getirilmelidir(12).

Hepatojuguler reflü
Venöz pulsasyonları aşikar hale getirmek 

için bacak elevasyonu ya da abdomen kompres-
yonu yapılarak venöz basınç artışı sağlanarak 
muayene kolaylaştırılabilir. 45 derece eğimle 
yatan hasta sakin bir şekilde nefes alırken pe-
riumblikal bölgeye parmaklar birbirinden ayrı-
larak avuç içi ile 10-30 sn. bası uygulanır.Nor-
malde bası sonucu juguler venöz basınç geçici 
olarak 3 cm H

2
O’dan daha az yükselir.Sağ kalp 

yetmezliği, triküspit yetmezliği, konstrüktif pe-
rikardit gibi durumlardaysa juguler venöz ba-
sınç 3 cm H

2
O’dan dan fazla ve daha uzun süreli 

yükselir(kompresyon boyunca yüksekliği mu-
hafaza eder) bu testin pozitifliği demektir (13).

Sonuç
Kardiyovasküler fizik muayene tanısal sü-

reçte kullanılabilecek maliyet etkin yöntemle-
rin başında gelir.Kardiyak hastalıkların sistemik 
etkilerinin gözden kaçırılmaması için komplet 
değerlendirme gerekmektedir.
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ÖKSÜRÜK, HEMOPTİZİ, HALSİZLİK  

VE YORGUNLUK

Hakan SÜYGÜN 1

Giriş
Öksürük ve hemoptizisi olan hastalar genellikle semptomlarının ciddiyetine göre acil servisler, 

aile hekimleri ve göğüs hastalıkları polikliniklerine ilk başvurularını yapmaktadırlar. Acil servisler-
den ve aile hekimliklerinden ileri tetkik ve ayırıcı tanılar amaçlı göğüs hastalıkları uzmanlarına baş-
vurmaktadırlar. Bu ayırıcı tanılar içerisinde kardiyak kökenli nedenler de bulunmaktadır. Kardiyolo-
ji hekimleri öksürük şikayeti ve hemoptizi olan hastalarla daha çok göğüs hastalıkları uzmanlarının 
yönlendirmesiyle karşılaşmaktadır. Nadir olarak da ilk başvuru olarak karşımıza çıkabilmektedir. 
Bu nedenle öksürük ve hemoptizinin kardiyak kökenli nedenleri ile birlikte, en sık nedenlerinin de 
bilinmesinde hem hekimlik sanatı hem de multidisipliner yaklaşım açısından önem arz etmektedir.

Halsizlik ve yorgunluk şikayeti olan hastalar için ilk başvuru için geniş bir yelpaze mevcut olup, 
kardiyoloji hekimlerine halsizlik ve yorgunluk şikayeti ile başvuru sıktır. Bu bölümde öksürük, he-
moptizi, halsizlik ve yorgunluğa yaklaşımda tanıya yönelik anamnezde ve fizik muayenede dikkat 
edilmesi gereken hususlardan bahsedilmektedir.

1. Öksürük
Öksürük; trakeobronşiyal solunum yolunu sekresyon, balgam ve yabancı cisimlerden temizle-

meye yönelik, patlarcasına ani, süratli ve güçlü bir ekspirasyon manevrası olarak tanımlanmaktadır. 
Pulmoner sisteme ait hastalıklarda en sık görülen semptom olmakla beraber, kardiyovasküler hasta-
lıklarda da öksürük sık karşılaşılan bir semptomdur. Öksürük 1. basamak sağlık merkezlerine ve acil 
servislere en fazla başvuru sebebidir (1-3).

Öksürüğün etyolojisi ilk bakışta endojen ve eksojen etmenler olmakla beraber; öksürüğün değer-
lendirilmesinde klinisyen anemnez ile bu geniş etyolojiye sahip semptomu tanıya yönelik değerlen-
dirmesi önem arz etmektedir. Eksojen nedenler genellikle solunan duman, yabancı maddeler, aşırı 
sıcak ve soğuk hava, kimyasal ajanlardır. Endojen nedenlerde ise havayolu ve akciğer parankiminin 
inflamatuar eksüdaları, hava yollarına mekanik bası yapan nedenler öksürüğe yol açmaktadır. Me-
kanik ve inflamatuar süreçlerin ekartasyonu ile psikolojik nedenlere bağlı öksürük göz ardı edilme-
mesi gereken bir öksürük nedenidir. Etyolojik olarak geniş bir yelpazeye sahip olan öksürük için 
ayırıcı tanıda ve tedaviyi değerlendirmede yardımcı olması amacıyla öksürük süreleri akut öksürük 

1 Uzm. Dr. Hakan SÜYGÜN, Karaman Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Kardiyoloji Bölümü drhakansuygun1@gmail.com
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nırladığı için efor dispnesi yerine halsizlik ve 
yorgunluk şikayeti ile karşımıza çıkabilmekle 
birlikte bu hastalıklarda kronik hastalık anemi-
si de halsizlik ve yorgunluk şikayetini arttırabi-
leceği unutulmamalıdır. Aynı şekilde pulmoner 
hipertansiyonu olan hastalarda da halsizlik ve 
yorgunluk yine ilk semptomlar olarak karşımı-
za çıkabilmektedir. Opere siyanotik konjenital 
kalp hastalığı olan hastalarda kronik saturas-
yon düşüklüğü, oksijenizasyon problemleri ol-
duğu için kronik yorgunluk ve halsizlik şika-
yetleri sıklıkla olmaktadır. Hemodinamiyi akut 
olarak bozmayan atriyoventriküler bloklarda 
halsizlik ve yorgunluk şikayeti ilk şikayet ola-
bilmektedir. Hız kırıcı tedavi alan hastalarda; 
beta bloker, kalsiyum kanal blokerleri, diğer 
antiaritmik tedavi alan hastaların semptomatik 
bradikardi sonucu halsizlik ve yorgunluğa ne-
den olabileceği akılda tutulmalıdır. Antihiper-
tansif tedavi alan hastalarda da hipotansiyona 
sekonder halsizlik olabileceği gözardı edilme-
melidir. Bu nedenle halsizlik ve yorgunluk ile 
başvuran hastalarda kardiyak açıdan anamnez, 
fizik muayene, kullandığı ilaçların değerlendi-
rilmesi sonrasında tanıya yardımcı olması ama-
cıyla EKG ve ekokardiografi ile değerlendirme 
faydalı olacaktır.

Sonuç
Öksürük, hemoptizi, halsizlik ve yorgunluk 

şikayeti ile başvuran hastalarda birçok semp-
tomda olduğu gibi doğru anamnez ve fizik mu-
ayene tanıya giden yolda hekimlere çok önemli 
bilgiler sunmaktadır. Öksürük ve hemoptizi ile 
başvuran hastalarda sadece kardiyak nedenleri 
değil, en sık nedenlerin de bilinmesi daha sağ-
lıklı anamnez alınmasına, fizik muayenede ne-
lere dikkat edileceği açısından hekime özgüven 
vermekle birlikte, ileri tetkik ve tedavinin plan-
lanmasıyla sağlık sisteminde maliyet katkısı da 
sunması açısından değerli olacaktır.
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13. B Ö L Ü M 

DİĞER NADİR GÖRÜLEN  

SEMPTOMLAR

Bihter ŞENTÜRK 1

Giriş
Her hastalıkta olduğu gibi kardiyak hastalıklarda da hastalardan detaylı anamnez almak ve 

semptomları net anlayabilmek tanı koymada oldukça önemlidir, ancak her hasta göğüs ağrısı, nefes 
darlığı, çarpıntı, senkop gibi tipik kardiyak semptomlarla başvurmayabilir. Bir hastalığın semptomu 
her hastada aynı olmayabilir. Yaş, cinsiyet ve mevcut kardiyovasküler risk faktörleri kardiyak hasta-
lıkların farklı semptomlarla kliniğe yansımasına neden olabilir (1-3). Bu bölümde kardiyak hastalık-
larda görülen nadir semptomlardan bahsedilecektir.

Ateş, Terleme, Titreme
Ateş, vücut sıcaklığının 38,3°C ve üzerine çıkmasıdır, hipotalamustaki sıcaklık ayar noktasındaki 

değişiklik nedeniyle ortaya çıkar. Ateş oluşumundaki sistemik reaksiyonlar periferik vazokonst-
riksiyon ve titremedir (4). Ateş, terleme, titreme etiyolojisinde kardiyak nedenler de yer alabilir ve 
özellikle nedeni bilinmeyen ateş etiyolojisinde mutlaka kardiyak nedenler akla gelmelidir. Kardiyak 
nedenler infeksiyöz ve non-infeksiyöz olabilir. İnfektif endokardit (İE) kardiyak nedenlerin başında 
gelir ve ateş etiyolojisi araştırılırken İE tanısının göz önünde bulundurulması önemlidir (4). Ateş ve 
yeni gelişen üfürüm İEʼnin tipik bulgularıdır (5). Ancak özellikle yaşlı hastalarda infeksiyona ateşin 
eşlik etmeyebileceği ve bazı hastalarda normotermi veya hipotermide de İE görülebileceği unutul-
mamalıdır (6). İE’de hastalar akut kalp yetersizliği (KY) semptomlarıyla başvurabilecekleri gibi (7) 
ateş, terleme, titreme, anoreksi, kilo kaybı ve genel vücut kırgınlığı gibi konstitüsyonel semptom-
larla da başvurabilirler (4). Nedenini belirleyemediğimiz ateş vakalarında kardiojenik şoka kadar 
ilerleyebilecek bir İE tanısının gözden kaçırılmaması sonradan gelişecek önemli komplikasyonların 
önüne geçilmesi adına oldukça önemlidir (7). Prostetik kalp kapağı, kalp pili gibi kardiyak implant 
varlığı, geçirilmiş İE, konjenital ve kazanılmış kardiyak anomaliler, immunsupresyon, intravenöz 
ilaç bağımlılığı İE için risk faktörleridir ve özellikle dental prosedürler İE için risk oluştururlar (8). İE 
tanısı modifiye Duke kriterleri ile konur (9). Ekokardiyografide vejetasyonun gösterilmesi ve tipik 
patojenlerin kan kültüründe tespiti major kriterler iken, ateş, İE için predispozan bir durumun oluşu, 
immünolojik ve vasküler fenomenler ve major kriterleri karşılamayan kan kültürü pozitifliği veya İE 
ile uyumlu mikroorganizmalarla akut infeksiyonun serolojik kanıtı ise minör kriterlerdir.

1 Dr. Öğr. Üyesi Bihter ŞENTÜRK, Dokuz Eylül Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Dahili Tıp Bilimleri Bölümü Kardiyoloji 
AD., drbihter@hotmail.com
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mik inflamasyonu tetikler, sonuçta semptomlar 
alevlenir ve hastalık progresyonunu hızlandırır 
(42, 43). Protein kaybettiren enteropati (PKE), 
GİS-ilişkili semptomlarının diğer bir nedenidir. 
Kalp yetersizliğinde, konstriktif perikarditte, 
ciddi triküspit yetmezliğinde gelişen intestinal 
ödem, artmış santral venöz basınç ve intestinal 
epiteldeki artmış permiabilite PKE’nin nedenle-
ridir (39, 44, 45).

Kardiyak disfonksiyon nedeniyle hepatik 
konjesyon ve hepatik disfonksiyonun neden ol-
duğu klinik duruma Kardiyak Siroz (KS) denir 
(46). Kalp yetersizliği KS’nin önemli bir nedeni 
olduğu gibi (39), triküspit yetmezliği de hepatik 
konjesyona yol açarak KS’nin etiyolojisinde yer 
alabilir (41). Kardiyak sirozun diğer önemli bir 
nedeni de konstriktif perikardittir. İnflamasyon 
sonucu kalınlaşmış, skarlaşmış ve elastikiyetini 
kaybetmiş perikardın kardiyak dolumu kısıt-
lamasıyla gelişen hepatik ve intestinal konjes-
yon, konstriktif perikarditte görülen GİS-ilişkili 
semptomların sebebidir (40).

Akut miyokard infarktüsü, çoğunlukla gö-
ğüs ağrısı ile semptom verirken epigastrik ağ-
rıyla da kliniğe yansıyabilir (47). Özellikle infe-
rior MI hastaları, epigastrik ağrı ile acil servise 
başvurabilirler (48). Epigastrik ağrı ile başvuran 
hastalarda mide probleminden kaynaklandığını 
düşünüp anti-asit tedavi vermeden önce AMI 
akla gelmeli mutlaka EKG çekilmelidir. Ayrıca 
bulantı-kusmanın da bir AMI semptomu ola-
bileceği unutulmamalıdır ve bu hastaların da 
EKG’leri değerlendirilmelidir (49).

Sonuç
Yazımızda bahsedilen nadir semptomlar-

la da kardiyovasküler hastalıklarının tanısının 
konulabileceği unutulmamalıdır. Her KY hasta-
sı akciğer ödemi ile, her İE hastası akut kapak 
disfonksiyonu semptomları ile başvurmayabilir. 
Her AMI hastası göğüs ağrısı tariflemeyebilir. 
Noktüriden KY, halsizlik, yorgunluk, terleme 
gibi konstitüsyonel semptomlardan İE, terle-

me,bulantı-kusma ve epigastrik ağrıdan AMI, 
karında şişkinlikten kardiyak siroz ve konstrik-
tif perikardit tanılarından şüphe edilip tanı alan 
hastalar olduğu unutulmamalıdır. Her anoreksi 
ve kaşeksi detaylı olarak değerlendirilmelidir, 
kardiyak nedenler de akla gelmelidir. Bulan-
tı-kusma, karın ağrısı,karında şişkinlik semp-
tomlarıyla başvuran hastalarda gastrointestinal 
sebeplerin yanısıra kardiyak nedenler de araş-
tırılmalıdır.
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14. B Ö L Ü M 
İNSPEKSİYON; DERİ, CİLT, BAŞ-BOYUN,  
EKSTREMİTELER, GÖĞÜS VE  
ABDOMENİN GENEL GÖRÜNÜMÜ

Oğuzhan YILDIRIM 1

Giriş
Hastanın genel inspeksiyonu kardiyovasküler hastalıklar açısından birçok bilgi verir. Hastanın 

genel görünümü, vücut uzuvlarının durumu, yürüyüşü, vücut hareketleri ayrı ayrı önem taşımak-
tadır. Kardiyovasküler fizik muayenede inspeksiyon, hastayla ilk temasla başlar hastadan anamnez 
alırken olgunlaşır ve ayrıntılı fizik muayenesi ile tamamlanır. Hasta muayene odasına girdiğinde 
başlayan bu sürece yeterli önem verilmezse birçok hastalığın tanısı atlanabilmektedir. Kardiyovas-
küler fizik muayenede inspeksiyonda sık görülen bulgular tablo 1 verilmiştir.

Tablo 1. Kardiyovasküler fizik muayenede inspeksiyonda sık görülen bulgular

Deri cilt Baş boyun Ekstremiteler Göğüs abdomen

Malar rash(SLE) Arcus kornea Çomak parmak Pectus carinatum

Ay dede yüz(Cushing) Ksantalesma Araknodaktili Pectus excavatum

Peteşiyel kanama Ekzoftalmus Osler nodülleri, Kifoskolyoz

Nemli\kuru cilt Akromegali Splinter hemorajiler Jinekomasti

Hirsutizm Al yanak mor dudak Janeway lezyonları Abdominal tip obezite

Terleme, ellerde titreme Siyanoz Hemipleji Asit

Flushing Juguler venöz 
dolgunluk

Raynaud fenomeni Abdominal solunum

Deri, cilt
Kronik sistemik hastalıkların kalp tutulumları olabilmektedir. Hastalığın sistemik tutulumuna 

bağlı olarak deri ve cilt yapısında değişiklikler bize inspeksiyonla yol gösterici olmaktadır. Sistemik 
lupus eritamatosus (SLE) inflamatuar sistemik bağ doku hastalığı olup Libman-Sacks endokarditi, 
miyokardial, endokardial ve kardiyovasküler (1) tutulum ile karşılaşılabilinir. SLE ye bağlı yüzde ke-
lebek tarzı kırmızı döküntüler, malar rash, fotosensitivite, oral ülserizasyon, saç dökülmesi, rayna-
ud fenomeni (2) görülebilmekte olup kardiyak inspeksiyon açısından dikkat edilmesi gerekmektedir. 
Cushing sendromu kortikosteroid artışıyla kendini gösteren sistemik bir hastalıktır. Kortikosteroid 

1 Dr. Öğr. Üyesi Oğuzhan YILDIRIM, KTO Karatay Üniversitesi Tıp Fakültesi Kardiyoloji Bölümü 
yildirimoguzhan06@gmail.com
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Kronik Aort yetersizliğinde tırnak pulpasına 
uygulanan bası sonrası kapiller atımın görünür 
hale gelmesi Quincke bulgusu olarak adlandırı-
lır fizik muayenede ekstremite bulgusu olarak 
tespit edilebilir. Kalp yetersizliği ve sonucunda 
dolaşım bozukluğuna bağlı olarak özellikle alt 
ekstremitelerde gode bırakan ödem, dolaşım 
bozukluğuna bağlı ekstremitelerde solukluk, 
venöz ve arteryel ülserler ve kıllanmada azalma 
tespit edilebilir.

Göğüs ve abdomen
Pectus carinatum (güvercin göğüs) ve Pectus 

excavatum (kunduracı göğsü) pek çok kardiyo-
vasküler hastalıklara eşlik edebilmektedir. Her 
iki deformitide de her türlü kardiyovasküler 
semptomlara sebep olabilmektedir. Pectus ca-
rinatum ve excavatum kardiyovasküler hasta-
lıklar açısından Marfan sendromu, mitral kapak 
prolapsusu, ve Noonan sendromu, Turner send-
romu ile beraber olabilmektedir (21 22). Kronik 
obstruktif akciğer hastalarında göğüs ön arka 
çapı artışına bağlı fıçı göğüs görünümü oluşa-
bilmektedir. Kas iskelet hastalıklarına bağlı ola-
rak kifoskolyoz oluşabilmektedir. İleri derecede 
kifoskolyozu olan hastalarda akciğer ve kalbin 
basısına bağlı pulmoner hipertansiyon gelişe-
bilmektedir. Hastaların göğüs ve karın inspeksi-
yonu sırasında solunum fonksiyonları da değer-
lendirilmelidir. Solunum sayısında, derinliğinde 
artış ve solunum esnasında karın solunumu 
olması kalp yetersizliği sonrasında oluşan ak-
ciğer yüklenmesi açısından bilgi verebilmekte-
dir. Plevral efüzyon varlığında her iki toraksın 
solunuma eşit veya yeterli katılmadığı göğüs 
ekspansiyonun yetersiz olduğu gözlemlenebi-
lir. Kalp yetersizliği hastalarında prekordiyum 
inspeksiyonunda kardiyak pulsasyonların sol 
lateral bölgeye doğru ilerlemiş olduğu görüle-
bilir. Göğüs ve abdominal bölge venöz dilatas-
yonları vena kava obstrüksiyonlarında ve hepa-
tik yetersizliklerde artabilmektedir. Abdominal 
bölgede arteryel pulsasyonla beraber şişkinlik 

görülmesi abdominal aort anevrizması açısın-
dan uyarıcı olmalıdır. Şiddetli aort yetersizliği 
olan hastalarda prekordiyumda ve abdominal 
bölgede kalp atımıyla beraber sallanma hareketi 
olabilmektedir. Sağ kalp yetersizliğine bağlı ka-
rında şişkinlik, ileri derece asit, venöz dilatas-
yon oluşabilmektedir. Jinekomasti özellikle kalp 
yetersizliği hastalarında spironolakton kullanı-
mına bağlı olarak gelişebilmektedir. Abdominal 
tip obezite, diyabetes mellitusu olan kişilerde 
koroner arter hastalığı açısından değerlendir-
me yapılmalıdır. Aşırı şişman, siyanotik uyku-
ya meyilli hastalarda Pick-Wickian sendromu, 
gelişme geriliği olan kişilerde ise siyanotik kalp 
hastalığı düşünülmelidir (23).

Sonuç
Kardiyovasküler fizik muayenede inspek-

siyon, hastalıkların tanısı ve takibi açısından 
çok önemli bilgiler vermektedir. İnspeksiyon ile 
bulduğumuz bulgular hastalıkların genel bilgi-
leriyle birleşerek hastalıkların tanısında anah-
tar rol oynamaktadır. Kardiyovasküler fizik 
muayenede sadece inspeksiyonun yetersiz ve 
dikkatsiz yapılması ile birçok hastalığın tanısı 
atlanabilmektedir.
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15. B Ö L Ü M 

KAN BASINCI ÖLÇÜMÜ

Cihan ALTIN 1

Giriş
Kan basıncı (KB) kanın arter duvarına uyguladığı basınç anlamına gelen bir tıbbı terimdir. Kan 

basıncını belirleyen temel faktörler; atım hacmi, ejeksiyon hızı, arteriyel sistemin diyastol sonu hac-
mi, arter duvarının distensibilitesi, sistemik vasküler direnç ve kanın viskozitesidir. Ancak ana fak-
törler kalp debisi (Q) ve sistemik vasküler rezistanstan ibarettir (SVR). Basitleştirerek bir formül ile 
yazılacak olursa; “KB= Q x SVR” ve birimi mmHg olarak ifade edilebilir. Sistolik KB arterlerdeki 
maksimum basıncı gösterir ve temel olarak atım hacminden etkilenir. Diyastolik KB ise arterlerdeki 
minimum basınca karşılık gelir ve temel belirleyicisi SVR’dir. Ortalama KB aşağıdaki formülle basit-
çe hesaplanabilir (1-2).

Formüller:
Kan Basıncı (KB): Kalp debisi (Q) x periferik vasküler rezistans (SVR)
Ortalama kan basıncı: (Sistolik KB + 2 x Diyastolik KB) / 3

Kan basıncının direkt olarak intraarteriyel kateter kullanılarak ölçümü mümkündür. Ancak bu 
yöntem girişimsel bir yöntem olup klinik pratikte onun yerine indirekt bir yöntem olan sfigmoma-
nometre (tansiyon aleti) kullanılmaktadır. Bu aletlerle KB ölçümünde temel prensip hava ile şişirilen 
manşonla, kemik yapı arasına sıkışan arterden geçen kanın oluşturduğu Korotkoff seslerinin olu-
şum ve kaybolma noktalarının belirlenmesidir. Korotkoff seslerinin beş fazı vardır. Tansiyon aleti 
ile şişirilen manşon yavaşça indirilmeye başlanır ve Korotkoff sesleri dikkatlice dinlenir.

Faz I: Damara uygulanan basınç sistolik basınç seviyesine ulaştığı zaman kollapsın ortadan kalk-
masına bağlı olarak duyulan tıklama sesidir (tapping sound)

Faz II: Tıklama sesine stenotik bölgeden geçen kan akımının oluşturduğu yumuşak üfürümün 
(Havada sallanan yelpazenin haşırtı sesine benzer) eklenmesi faz II’yi oluşturur. Genellikle faz l’den 
10-15 mmHg sonra duyulur.

Faz III: Faz II’de duyulan sesin üfürüm komponentinin şiddetlenmesiyle oluşur. (Manşon basın-
cının azalmasıyla birlikte stenotik bölgeden geçen kan akımının artması üfürüm şiddetinin artma-
sına yol açar).

Faz IV: Seslerde ani bir azalma gözlenir (Tıklama sesi kaybolur, şiddeti önemli ölçüde azalır).
1 Doç. Dr. Cihan ALTIN, İzmir Ekonomi Üniversitesi Medical Park Hastanesi, Kardiyoloji Bölümü 
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nunun aksine kardiyovasküler olay sıklığı mas-
keli hipertansiyonda normatansif bireylere göre 
fazla görülmekte olup prognozları hipertansif-
lere benzerdir.

Dipper/ non-dipper hipertansiyon: Kan 
basıncı gün içerisinde sirkadyen ritim ile de-
ğişmektedir. Normalde KB en yüksek değerlere 
sabah ulaşmakta, gün içinde yavaş bir azalma 
göstermekte ve gece boyunca en düşük değerle-
rinde seyretmektedir. Ambulatuvar kan basıncı 
ölçüm cihazı ile geceleri gündüze göre KB’de ≥ 
%10mmHg düşme olması dipper hipertansiyon, 
<%10’dan düşme olması veya artması non-dip-
per hipertansiyon olarak tanımlanmaktadır. 
Non-Dipper hipertansiyon sol ventrikül hipert-
rofisi, kalp yetmezliği ve miyokard infarktüsü, 
inme ve böbrek hasarı gibi hedef organ hasarı 
ve kötü prognozla yakından ilişkilidir.

Dirençli hipertansiyon: En az biri diüretik 
olmak üzere üç farklı tansiyon ilacı kullanma-
sına rağmen halen kontrol altına alınamayan 
tansiyona dirençli hipertansiyon adı verilmek-
tedir. Dört veya daha fazla ilaç ile kontrol altına 
alınan tansiyon da dirençli olarak adlandırılır. 
Bu vakalarda sekonder hipertansiyon nedenleri 
araştırılmalıdır. Ayrıca yanlış ölçümler, teda-
viye uyumsuzluk, etkin olmayan dozlar, pseu-
dohipertansiyon ve beyaz önlük hipertansiyon 
gibi durumlarda da akılda tutulmalıdır. Hiper-
tansif hastaların yaklaşık %10-15’inde dirençli 
hipertansiyon görülmektedir. Refrakter hi-
pertansiyon ise bir hipertansiyon uzmanının 
önerdiği altı veya daha fazla ilacın maksimum 
dozunda kullanılmasına rağmen kontrol altına 
alınamayan hipertansiyon olarak tanımlanır.

Sonuç
Hipertansiyon popülasyon genelinde çok sık 

görülen (kabaca her üç kişiden birinde) ciddi bir 
kardiyovasküler sistem hastalığıdır. Erken dö-
nemde tanı alıp etkin bir şekilde tedavi edilme-
diği taktirde ciddi son organ hasarlarına neden 
olabilmektedir. Erken tanı için erişkin yaşlara 

gelmiş her bireyin şikayeti olsun ya da olma-
sın dönem dönem tansiyonlarını ölçtürmeleri 
gerekmektedir. Tansiyon ölçümleri sırasında 
yapılacak yanlışlıklar olumsuz sonuçlar doğu-
rabilir. Bu yüzden kılavuzların önerdiği şekilde 
uygun tansiyon ölçümleri yapılarak toplum ge-
neli taranıp, tanı alan hastalara erken dönemde 
etkin tedavi başlanmalıdır.
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16. B Ö L Ü M 

VENÖZ SİSTEM MUAYENESİ

İlker GÜL 1

Giriş
İnsan vücudundaki sistemlerin, organların, dokuların ve hücrelerin kan dolaşımları arteriyel ve 

venöz damarlar ile sağlanmaktadır. Bu sistemlerinde meydana gelebilecek patolojiler önemli sağlık 
sorunlarına yol açabilmektedir. Kardiyovasküler Hastalıklar (KVH) günümüzde tüm dünya genelin-
deki hastalıklar içerisinde sakat bırakıcı veya ölümcül sonuçlar açısından ilk sırada yer almaktadır. 
Avrupa’da yılda yaklaşık dört milyon insan KVH nedeniyle yaşamını kaybetmektedir. Yine ABD de 
yaklaşık doksan milyon insanda çeşitli kardiyovasküler hastalıkların var olduğu bilinmektedir (1-3). 
Venöz dolaşım sistemi olarak bilinen toplayıcı sistemin arteriyel sisteme benzerlikleri olduğu gibi 
farklı yönleri de mevcuttur. Venöz damarlar gereğinde çok ciddi boyutta genişleyebilmekte ve kan 
rezervuarı görevi görebilmektedir. Tüm vücutta dolaşan kanın, ihtiyaca göre artıp azalabilmekle 
birlikte ortalama %70’i venöz dolaşımda yer almaktadır. Ortalama venöz basınç 2-8 mmHg arasında 
değişmektedir. Venöz damarların çeperleri arteriyel damarlara göre oldukça incedir. Bu damarlar 
kan volümü veya çeşitli durumlara bağlı olarak taşıdıkları kan hacmini değiştirebilirler. Bu değişik-
likler dikkatli bir venöz sistem muayenesi ile belirilenebilir. Genelde hastanın herhangi bir şikâyeti 
yoksa venöz sistem muayenesi düzenli olarak yapılmamaktadır. Ancak bu muayenenin hastanın 
sahip olduğu hastalıklar konusunda önemli ipuçları verdiği de unutulmamalıdır.

Üst ekstremite venöz sistemi

Anatomi
Üst ekstremite venöz sistemi özellikle diyaliz hastalarında arteriyo-venöz fistüllerin hazırlanması 

açısından önem taşımaktadır. Üst ekstremite venöz sisteminde bireysel anatomik varyasyonlarına 
sık rastlanmaktadır. Üst ekstremite venöz sistemi, parmak ve ellerin dorsal yüzlerindeki venlerden 
başlamaktadır. Kol bölgesinde yüzeyel venöz sistem sefalik ve bazilik venleri oluşturmaktadır. Yüze-
yel venler ile derin venöz yapılar arasındaki bağlantı perforan venler ile sağlanmaktadır (4).

Sefalik ven (SV) el bileğinden başlar. El sırtındaki venlerin birleşimi ve devamı şeklindedir. Radial 
arter trasesine benzer bir doğrultuda ilerler. Antekubital fossanın lateralinden geçerek biseps kasına 
paralel olarak devam eder, klavikulanın distal ucundan aksiller vene ulaşır. Antekubital fossada bazi-
1 Prof. Dr. İlker GÜL, Kyrenia Üniversitesi Tıp Fakültesi, Kardiyoloji Bölümü, drilkergul@gmail.com
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tılması gerçekleştirilir. Isı enerjisi ile dokuların 
kontrakte olması yöntemine dayanır. Hastanın 
durumuna göre lokal veya regional anestezi uy-
gulaması gerekmektedir. İşlem için geliştirilen 
farklı kataterler mevcuttur (52). Bu işlem sonra-
sı hastalar cerrahiye göre çok daha hızlı şekilde 
normal yaşamlarına dönebilmektedir.
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17. B Ö L Ü M 

NABIZ MUAYENESİ

Serdal BAŞTUĞ 1

Giriş
Nabız muayenesi kardiyovasküler hastalıkların tanısında ilk basamaktır. Arterlerin değerlendi-

rilmesinde en önemli basamak palpasyondur. Nabız sayısı, ritmi, karakteri muayene sırasında not 
edilmelidir. Nabız almak için genellikle parmak uçları ile arter bölgelerine hafifçe bastırılarak nabız 
alınmaya çalışılır. Bu bölümde normal nabız dalgası, patolojik nabız biçimleri ve kardiyovasküler 
hastalıkların tanısında öneminden bahsedeceğiz.

Bilinen veya kardiyovasküler hastalıktan şüphe edilen hastanın değerlendirilmesi öykü ve fizik 
muayene ile başlar, kapsamı ise hastanın klinik durumu karşılamasına ve elde edilecek pozitif bul-
gulara göre değişkendir. Özellikle fizik muayene ile elde edilecek ipuçlarının anamnez ile birleşti-
rilmesi, kardiyovasküler hastalıkların şiddetinin değerlendirilmesi ve prognozun belirlenmesinde 
yol göstericidir. Fizik muayene belirli bir sorunun nedenini belirlemeye yardımcı olabilir, hastalığın 
ciddiyetini, ilerlemesini ve verilen tedavinin etkilerini değerlendirebilir.

Sol ventrikülden sistolle birlikte aortaya ve aortadan perifere dağıtılan kanın oluşturduğu dal-
galanmanın elle hissedilmesine ‘’Nabız’’ denilmektedir. Normalde nabız periferik arterlerin yüzeyel 
seyrettiği bölgelerde parmak uçları ile kolaylıkla palpe edilir. Periferik arterlerin değerlendirilme-
sinde ana yöntem palpasyondur. Özel durumlarda oskültasyon ve doppler kullanılabilir. Nabız mu-
ayenesi tüm periferik arterleri içermeli ve baştan başlayarak alt ekstremitede bitirilmelidir. Nabız 
basıncı ise sistolik ve diyastolik kan basıncı arasındaki farktır. Nabız basıncı atım hacmi ve periferik 
vasküler rezistanstan etkilenir. Sol ventrikülün her sistolünde perifere gönderilen kan miktarı, nab-
zın dolgunluğunu belirler. Nabız basıncı aort yetersizliği, patent duktus arteriosus, ateş, hipertirodi, 
arterio-venöz fistül, anemi, beriberi vb. hastalıklarda artarken; kalp yetersizliği, aort darlığı ve tam-
ponad gibi durumlarda azalır.

Arteryel nabzın dolgunluğu ve konturu atım hacmine, ejeksiyon velosite hızına, vasküler kapasite 
ve kompliyansa, sistemik dirence bağlıdır. Sistol ile birlikte oluşan dalga ve bu dalganın periferik dola-
şımdan yansıması da nabzın palpe edilmesine etki eder. Arteryel nabız muayenesi, arterlerin yüzeyel 
seyrettiği bölgelerde parmak uçları ile damarın kemik arasına sıkıştırılması ile yapılır (Şekil-1). Nabız 
dalgası sistol sırasında parmak ucuna yaklaşır ve diyastol sırasında uzaklaşır. Her ekstremite nabızları 
mutlaka değerlendirilmeli, aynı anda ve çift taraflı yapılmalıdır. Her 2 ekstremitenin nabız varlığı, 
dolgunluğu ve eşitliği açısından not edilmelidir.
1 Dr. Öğr. Üyesi Serdal BAŞTUĞ, Ankara Yıldırım Beyazıd Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Kardiyoloji AD., 

serdalbastug@yahoo.com



138  •  Kardiyovasküler Semiyoloji

Kaynaklar
1. Muayeneden Tanıya, Editör İsfendiyar Candan Anka-

ra Üniversitesi Tıp Fakültesi ANTIP 2005
2. Wong FW. Pulsus paradoxus in ventilated and non 

ventilated patients. Dynamics. 2007 Fall;18(3)16-8
3. Essentials of Bedside Cardiology, Jules Constant MD, 

Humana; Softcover reprint of the original 1st ed. 2003 
edition (July 21, 2012)

4. Braunwald’s Heart Disease A Textbook of Cardiovas-
cular Medicine, Douglas P. Zipes 2018

Tablo 1. Çeşitli nabız özellikleri ile ilişkili özel hastalık durumları

Nabız Özellikleri İlişkili hastalıklar

Dolgun nabız Artmış nabız basıncı Aort yetersizliği, ateş, anemi, 
tirotoksikoz, AV fistül

Pulsus parvus et tardus Yavaş ve zayıf nabız Aort darlığı

Pulsus bisferiens Sistolde çift tepeli nabız Hipertrofik KMP, Aort darlığı + 
Aort yetersizliği

Pulsus alternans Güçlü ve zayıf nabızların peşi sıra oluşması İleri sol ventrikül sistolik 
disfonksiyonu

Pulsus paradoksus İnspirasyonla sistolik basıncın >10 mmHg 
den fazla düşmesi

Kardiyak tamponad, Atriyal septal 
defekt, Pulmoner hipertansiyon

Dikrotik nabız Çift tepeli nabız (sistol ve diyastole ) Düşük kardiyak output, Dilate 
KMP

Pulsus filiformis Zayıf ve hızlı nabız Şok, ileri LV disfonksiyonu

Pulsus defisit Kalp tepe atımı ve perifer nabız arasında 
fark olması

Atriyal fibrilasyon

Pulsus bigeminus Düzenli, bir kuvvetli bir zayıf atım Ventiküler ekstrasistol

Pulsus celler et altus,  
Corrigan, Sıçrayıcı nabız

Süratle yükselen ve kaybolan nabız Aort yetersizliği
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18. B Ö L Ü M 

EKSTREMİTE MUAYENESİ

Gürkan KARACA 1

Giriş
Periferik arter hastalığı (PAH) ile ilgili Avrupa Kalp Cemiyeti (European Society of Cardiology, 

ESC) son kılavuzu 2017 yılında yayınladı (1). Bu Kılavuzda periferik arter hastalığı terimini koroner 
arterler ve aort dışındaki tüm arter hastalıkları için kullanmıştır. Dünya çapında 200 milyondan fazla 
kişinin PAH ile yaşadığı tahmin edilmektedir (2,3). Batı dünyasında 75 yaşın üzerindeki her yetişkin-
den birinde PAH vardır ve 40 milyondan fazla Avrupalı’da bu hastalık mevcuttur (4). PAH prevelansı 
halihazırda endemik seviyede olmasına rağmen, yaşlanan popülasyonlar ve artan kronik hastalıklar 
(örn. Hipertansiyon, dislipidemi, diabetes mellitus, sigara), önümüzdeki dönemde PAH insidansı ve 
prevelansında daha fazla artışa katkıda bulunacaktır (2,3). Ayrıca PAH, koroner arter hastalığı ve 
inmeden sonra aterosklerotik morbidite ve mortalitenin üçüncü önde gelen nedenidir (5).

Ne yazık ki PAH’lı hastalar için genel risk, yalnızca altta yatan periferik arter hastalığı tutulu-
muna bağlı değildir. PAH kanıtı olan hastalar, diğer vasküler yataklarda da kardiyovasküler olay 
açısından önemli ölçüde artmış risk altındadır. Örneğin, asemptomatik karotis arter sklerozu olan 
hastalarda, miyokart enfarktüsü (ME) ve inme ölümlerin %60’ından fazlasından sorumludur. Bu se-
bepten PAH tanısını önemli bir kardiyovasküler risk faktörü diyebiliriz (6,7). PAH’ın yaygınlığına ve 
yıkıcı klinik sonuçlarına rağmen ülkemizde ve dünyada yeterince tespit edilememekte ve yetersiz 
tedavi edilmektedir.

Patofizyoloji ve Klinik Prezantasyon
PAH sıklıkla asemptomatiktir, ancak vakaların az bir kısmında ilk bulgu akut arteriyel oklüzyon-

dur. Karotis/vertebral, mezenterik veya ekstremite arterlerinin ani tıkanması sırasıyla akut serebro-
vasküler olaylar, akut mezenterik iskemi akut ekstremite iskemisi ile sonuçlanabilir. Bu olaylar acil 
tanı ve tedavi gerektiren yüksek morbidite ve mortalitaye sahip klinik acil durumlardır (1).

PAH’lı hastaların çoğu yavaş kronik bir seyir gösterir ve bu bize tanı koymada zorluklara se-
bep olmaktadır. PAH’ın klasik semptomu aralıklı topallamadır (intermitan kladikasyon). Çalışmalar, 
PAH’lı bireylerin %90’ından fazlasının klasik semptomlara sahip olmayacağını göstermiştir. PAH’lı 
hastaların yaklaşık %50’sinin atipik bacak semptomlarına sahip olduğu ve sadece %10-20’sinin ara-

1 Uzm. Dr. Gürkan KARACA, Alanya Alaaddin Keykubat Üniversitesi Eğitim ve Araştırma Hastanesi, 
Kardiyoloji Bölümü, karacagurkan@gmail.com
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büyüdüğünde oluşmuştur. Ayak parmaklarında 
cilt nasırlı görünür. Lenfadenopati için palpas-
yon, lenfödemin ikincil nedenleri düşünüldü-
ğünde yapılmalıdır.

Lenfanjit
Lenfanjit genellikle provoke eden bir lez-

yondan proksimale uzanan kırmızı bir çizgi ola-
rak görselleştirilebilir. Tedavi edilmezse, venöz 
konjesyon veya arteriyel akışta bozulma olmak-
sızın tüm uzuv ödemli eritemli ve sıcak olabilir. 
Genellikle bölgesel lenf düğümleri sertleşir.

Görüntüleme Teknikleri
Çoklu görüntüleme modaliteleri, PAH teş-

hisinde ve revaskülarizasyon için uygunluğun 
değerlendirilmesinde etkili olmuştur.  Şu anda 
kabul edilen modalitelerin tümü olan Dubleks 
ultrason (DUS), bilgisayarlı tomografi anjiyog-
rafi (BTA) ve MRA vasküler lezyonların şid-
detini belirleyebilir, lokalize edebilir ve değer-
lendirebilir.  Buna göre, modalite seçimi hem 
hastayla ilgili hem de hasta dışı faktörleri dik-
kate almalıdır. Hastayla ilgili faktörler arasında 
radyasyona maruz kalma (BTA), kontrast mad-
de alerjileri (iyot-BTA), kontrast maddelerin ne-
den olduğu kronik böbrek hastalığı (iyot-CTA, 
gadolinyum-MRA) ve implante edilmiş cihazla-
rın (örneğin kalıcı kalp pilleri, implante edilebi-
lir kardiyoverter/defibrilatörler) varlığı yer alır 
(MRI’da kontrendike) olabilir. Hasta dışı faktör-
ler arasında testin mevcudiyeti, yerel uzmanlık 
ve maliyet yer alır. Bu düşüncelere dayanarak, 
ESC kılavuzu, revaskülarizasyon düşünülen 
hastalarda ilk seçenek görüntüleme tekniği ola-
rak DUS’u ve daha ileri görüntüleme gerektiren 
hastalarda MRA’yı önermektedir (1).

Sonuç
PAH toplumda yaygın görülen erken tanı ile 

yüz güldürücü sonuçlar elde ettiğimiz kronik, 

ilerleyici ciddi morbidite ve mortaliteye sahip 
bir hastalıktır. Teknolojinin ve klinik deneyimi-
nin gelişmesiyle birlikte PAH, kardiyoloji gün-
lük pratiğinde önemli bir yere gelmiştir. Yakın 
gelecekte PAH tanı ve tedavisi ile ilgili çığır 
açıcı gelişmelerin olacağı açıktır. Kardiyologlar 
olarak bizler, KAH cephesinde çok ciddi bir sı-
navı başarıyla verdik, veriyoruz. Kısıtlı zaman 
ve yoğun poliklinik şartları içinde PAH yöne-
timi zorlayıcı olabilmektedir. Bu bölüm, PAH’a 
hızlı, pratik ve akılcı bir yaklaşıma yardımcı ol-
ması amacıyla hazırlanmıştır.
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19. B Ö L Ü M 

PREKORDİYUM MUAYENESİ

Enes ÇON 1

GİRİŞ
Prekordiyal muayene dolaşım sistemi fizik muayenesinin bir parçasıdır. Prekordiyal muayene 

ile kardiyak aktivitenin ve büyük vasküler yapıların hareketlerinin göğüs duvarı üzerinden saptan-
ması ve bunların değerlendirilmesi amaçlanmaktadır. Hipertansiyon, kapak hastalığı, koroner arter 
hastalıkları, toksik ajanlar gibi çeşitli sebeplerden dolayı hipertrofiye uğramış ve/veya dilate olmuş 
ventriküllerde, inspeksiyonla ve/veya palpasyonla saptanabilen anormal sistolik ve diyastolik bir ta-
kım olaylar meydana gelir. Deneyimli bir hekim tarafından yapılan detaylı bir prekordiyal muayene 
ile kalbin büyüklüğü ve fonksiyonları hakkında çok önemli bilgiler edinilebilir.

Prekordiyum muayenesi sırasında bakılması gerekenler inspeksiyon ile genel bakı, ventriküllerin 
ve atriyumların sistol ve diyastol esnasındaki hareketleri, büyük arterlerin sistol sırasına denk gelen 
hareketleri ve ele gelebilen kalp sesleri ve üfürümler yani triller ve perküsyon ile kalp boyutu ve 
şeklini saptamaktır.

Prekordiyal İnspeksiyon
Hastanın yatak başı prekordiyal muayenesi öncelikle inspeksiyon, genel bakı ve dikkatli bir genel 

ön değerlendirme ile başlar. Toraks, hasta sırt üstü yatar durumda, bacaklar yatay pozisyondayken 
ve kafa ve gövde yerden yaklaşık 30 derece yükseltilmişken inspekte edilmelidir (1). Daha sonra 
hastanın sağ tarafına geçilmeli ve hastanın göğsü tepeden değil hastanın yan tarafından teğetsel 
olarak gözlemlenmelidir (2).

Prekordiyal inspeksiyon ile öncelikle apeks vurumu izlenir. Normalde apeks vurumu solda mi-
dklaviküler hatta 5. interkostal aralıktadır ve sol ventrikül tarafından oluşturulur. Anormal olarak 
belirgin apikal vurumu olan hastalarda veya normal olarak bazı zayıf insanlarda apeks atımı görüle-
bilir. Sol ventrikül hipertrofisinde dışa ve aşağıya kaymış, kuvvetli apeks vuruları görülür. Sol vent-
rikül dilatasyonunda ise kalp normalden büyük olmasına rağmen apeks vuruları zayıftır ve kolay 
fark edilemez. Sağ ventrikülün hipertrofiye olduğu durumlarda (pulmoner hipertansiyon, pulmoner 
darlık/yetmezlik gibi) her sistolde sternumun inip kalktığı görülür. Sağ ventrikül hipertrofisinde 
apeks sola kaymış fakat aşağıya inmemiştir. Genellikle apikal vurumun medial ve süperiorunda veya 
lateralinde yerleşmiş ektopik alanda veya apeksteki geç sistolik çıkıntı büyük, diskinetik ventrikü-

1 Uzm. Dr. Enes ÇON, Karaman Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Kardiyoloji Bölümü enes_con@hotmail.com
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Thrill (Ele Gelen Üfürümler)
Yeterince şiddetli üfürümlerin toraks duva-

rında oluşturdukları titreşimler, yani triller, en 
kolay elin ayası veya parmak uçları kullanılarak 
palpe edilir. Bazen triller, sol elin üzerindeki sağ 
el ile uygulanan orta dereceli bir basınç ile bir-
likte tutulmuş ekspirasyon sonu sırasında daha 
iyi hissedilmektedir.

Bu bulgunun varlığı üfürümün şiddetinin en 
az 4/6 olduğunu gösterir. Hafifçe palpe edilen 
trillerde üfürümün şiddetinin 4/6, belirgin palpe 
edilenlerde 5/6 ve hem belirgin palpe edilip hem 
de göğüs duvarında titreşim halinde görülenler-
de ise 6/6 olduğu söylenebilir. Triller üfürümle-
rin en iyi duyulduğu odaklarda palpe edilir ve 
trilin yerleşimi sıklıkla nedenini tespit etmeye 
yardımcı olur. Sistol trili mitral yetmezliği ile 
hipertrofik kardiyomiyopatide apeks bölgesin-
de, VDS varlığında sol alt parasternal bölgede, 
pulmoner darlıkta sol üst parasternal bölge-
de, aort darlığında sağ üst parasternal bölgede 
hissedilir. Diyastol trili mitral darlığında apeks 
bölgesinde, aort yetmezliğinde ise sol alt paras-
ternal bölgede hissedilir.

Şiddetli göğüs ağrısı ile sternoklaviküler ek-
lemde anormal pulsasyonlar aort diseksiyonu-
nun bulgusu olabilir.

Prekordiyal Perküsyon
Deneyimli kişiler tarafından yapılan prekor-

diyal perküsyon kalp büyüklüğünün ve şek-
linin belirlenmesinde yardımcı olur. Özelikle 
perikardiyal efüzyonu veya kardiyomiyopatisi 
olan hastalarda kalp boyutunun belirlenmesin-
de prekordiyal perküsyon, palpasyondan daha 
etkilidir. Sağ tarafta dıştan içe doğru, sol tarafta 
sol omuzda kalbe doğru ışınsal, apekste dıştan 
içe doğru yapılacak perküsyonla kalp büyük-
lüğü hakkında fikir sahibi olunabilir. Matite-
nin kalbin kaidesinde hasta otururken daralıp 
yatarken genişlemesi belirgin perikardiyal sıvı 
olabileceğini gösterir. Matitenin azalması am-

fizem, pnömotoraks ve Addison hastalığında 
görülür.

Efüzyonlu perikarditlerde kalp matitesinin 
artması yanı sıra sağda 5. interkostal aralıkta 
matite alınır. Buna Rotch belirtisi denir. Peri-
kard boşluğunda bol miktarda efüzyon birik-
mesi durumunda sırtta sol skapula angulusu al-
tında matite alınmasına ise Evarts-Pinz belirtisi 
denir.

Prekordiyal preküsyonun kalp boyutunun 
ve şeklinin belirlenmesindeki bu katkılarına 
rağmen röntgen ve ekokardiyografi gibi mo-
dern tanı yöntemlerinin gelişmesi nedeni ile 
günümüzde çok fazla kullanılmayan, önemini 
ve geçerliliğini kaybeden bir yöntemdir.
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20. B Ö L Ü M 

KARDİYAK OSKÜLTASYONUN  

GENEL PRENSİPLERİ

Gizem ÇABUK 1

Oskültasyon ve steteskop
Steteskop ile kalp seslerinin değerlendirilmesine kardiyak oskültasyon denir. Kardiyak oskültas-

yonun birçok ciddi kalp hastalığını tanımada yüksek prediktif değeri mevcuttur hatta bazı vakalarda 
kesin tanı da koydurabilmektedir. Oskültasyon hızlı ve maliyet-etkindir.

Steteskop vücut içinde oluşan sesleri dinlemek için kullanılan akustik tıbbi bir cihazdır ve üç 
ana kısımdan meydana gelir: diyafram, tüp ve kulaklık (Şekil 1). Bazı steteskoplarda ayrıca çan adı 
verilen ve alçak perdeli sesleri yükseltmeye yarayan bir kısım da bulunur. Diyafram, steteskopun 
ucunda bulunan ve dinlenmek istenen bölgeye değdirilen yassı koni şeklindeki parçadır. Diyafra-
mın değdirildiği bölgedeki vücut sesleri diyaframı titreştirir ve konik parça içindeki havada akustik 
basınç dalgaları oluşur. Bu basınç elastik boru şeklinde olan tüpten kulaklıklara iletilir ve ses kulak 
içine yayılır. Basit bir mantıkla çalışan steteskop bir nevi mekanik ses yükselticidir. Kardiyolojide ön 
planda yukarıda mekanizması anlatılan akustik ve daha az sıklıkta da elektronik tipte steteskoplar 
kullanılmaktadır.

Steteskopun tarihçesi
Steteskop; Yunanca bir kelime olan stetos (göğüs) ve skopein (bakmak) kelimelerinin birleşme-

sinden oluşur ve ilk steteskop 1816 yılında Rene Laennec tarafından Paris’te geliştirilmiştir. Laen-
nec’in steteksopu ahşap bir tüpten oluşmaktaydı ve tek sesli idi (Şekil 2). İlk esnek steteskop 1829 
yılında Dr Charles Williams tarafından geliştirildi, bu steteskop tek kulaktan dinlemeli ve dayanıklı 
kauçuktan oluşmaktaydı (1).

İrlandalı Arthur Leared ve Amerikalı Philip Cammann iki kulaklıklı steteskopu geliştirdi. Scott 
Alison ise iki farklı bölgeyi karşılaştırmaya yarayan iki ayrı çanı olan stetophone adı verilen cihazı 
geliştirdi (Şekil 3). Yıllar içinde steteskoplar hafifledi, ses izolasyonunu sağlamak adına tüp kısım 
geliştirildi ve ucunda diyafram ve çanı bulunan modern akustik steteskoplar üretilmeye başlandı.

1 Uzm. Dr. Gizem ÇABUK, Sağlık Bilimleri Üniversitesi İzmir Tepecik Eğitim ve Araştırma Hastanesi, 
Kardiyoloji Bölümü, giizemcelik@gmail.com
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çoğunda üfürüm mitral alanda en şiddetli, mit-
ral yetersizliği olan hastalarda da pulmoner ve 
aortik alanda şiddetli olabilmektedir (4).
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21. B Ö L Ü M 
KALP SESLERİNİN VE  
ÜFÜRÜMLERİNİN FİZYOLOJİSİ  
VE OLUŞUM MEKANİZMASI

Kutluhan Eren HAZIR 1 
Cenk SARI 2

GİRİŞ
Kalp sesleri; kalp kapakları ve onları destekleyen yapıların hareketinden veya kalp boşlukları ara-

sındaki kanın dolaşımındaki değişiklikler sonucu oluşan türbülanstan dolayı ortaya çıkan fizyolojik 
veya patolojik sesler olarak tanımlanabilir. Temel fizyolojik kalp sesleri mitral ve triküspit kapakla-
rın kapanmasıyla oluşan S1, aort ve pulmoner kapakların kapanmasıyla oluşan S2 dir. Bunun yanın-
da kalp boşlukları arasında kanın akış dinamikleri kuralları doğrultusunda oluşan, üfürüm olarak 
adlandırılan sesler de sık duyulan kalp sesleridir. Sistol sırasında oluşan düşük siddette üfürümler 
fizyolojik olarak kabul edilmekle birlikte diyastolik üfürümler ve şiddetli üfürümler her zaman pa-
tolojik olarak yorumlanmaktadır.

Doğal ve patolojik kalp seslerinin oluşumu belirleyen, bu seslerin şiddetleri ve frekanslarını be-
lirleyen birçok faktör mevcuttur. Bu bölümde kalp sesleri ve oluşum mekanizmalarından bahsedil-
mektedir. Kalp seslerinin ve üfürümlerinin oluşum mekanizmalarını anlamak, kalbin kasılmasında, 
volüm durumunda, ileti sisteminde gelişen patolojik veya fizyolojik değişikliklerin bu seslerde nasıl 
bir değişikliğe yol açtığını daha rahat kavramamıza sebep olacaktır.

Kalpte ses oluşumunun temel prensipleri
Kalp döngüsü sırasında oluşan seslerin kaynağı konusunda bir çok teori ortaya atılmış ve kalp 

seslerinin oluşum mekanizmaları tam olarak anlaşılmaya çalışılmıştır. İlk başlarda ortaya atılan val-
vüler teorisinde bu seslerin basitçe kalpteki kapak yapılarının açılırken ve kapanırken oluştuğu 
düşünülürken sonrasında ventriküler kontraksiyon gücünün kalp seslerinin şiddeti üzerine etkisi 
anlaşılmıştır (1). Bu durumun tespit edilmesi kalp seslerinin kaynağı olarak miyokardiyal teorinin 
ortaya atılmasına yol açmıştır. Yaygın olarak kabul edilen bir diğer görüş de kardiyohemik teoridir. 
Bu teori kalp seslerini tek bir vücut gibi hareket eden tüm kalp yapılarının titreşimi ile ilişkilendirir 
(1, 2). Bu teori kalp dokularının tüm kompleksinin ve kalpteki kanın hızlanması ve yavaşlamasının 
önemini vurguladığı için kapak teorisi ile uyumsuzdur. Kardiyohemik teori, kalp seslerinin bir nede-
ni olarak kapak titreşimini dışlar. Önceki teorilerin gözlemlerini birleştiren, çok dereceli serbestlik 

1 Arş. Gör. Dr. Kutluhan Eren HAZIR, SBÜ İzmir Tıp fakültesi, Tepecik Eğitim Araştırma Hastanesi Kardiyoloji Bölümü 
kutluhanerenhazir@gmail.com

2 Doç. Dr. Cenk SARI, SBÜ İzmir Tıp Fakültesi, Tepecik Eğitim Araştırma Hastanesi Kardiyoloji Bölümü 
drcenksari@gmail.com
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ayrıntılı olarak bahsedilecektir. Tablo 1 de en 
sık görülen kardiyak patolojilerde duyulan üfü-
rümlerin zamansal konumu, en şiddetli duyulan 
yeri, frekansı, kalitesi, yayılımı ve konfigürasyo-
nu açısından sınıflandırılması gösterilmektedir.

Sonuç
Kalp sesleri ve kalp üfürümlerinin oluşumu 

vücut içindeki bir takım fizyolojik veya patolo-
jik süreçlerin akım hemodinamiklerinde oluş-
turduğu değişiklikler ile açıklanabilir. Bu meka-
nizmaları bilmek bu üfürümlerin daha kalıcı bir 
şekilde öğrenilmesine ve klinik pratikte öğreni-
lenlerin hayata geçirilmesine yardımcı olacaktır.
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Tablo 1: Sık karşılaşılan kardiyak patolojilerde duyulabilen üfürümlerin özellikleri

Patoloji Kardiyak 
siklus 
zamanı

Konfigürasyon En şiddetli 
duyulduğu 
bölge

Yayılımı Kalitesi ve frekansı

Aort 
darlığı

Midsistolik Kreşendo-
Dekreşendo

2.İKA ve RSB Sıklıkla 
boyuna, 
apeks

Orta şiddette ve kaba

Mitral 
yetersizlik

Sistol Holosistolik, 
devamlı

Apeks Sol koltuk 
altı, LSB, 
kalp tabanı

Yüksek frekanslı 
Üfürücü ve ses 
kalitesi kaba olabilir

Mitral 
darlık

Diyastol Gürüldeyici, sona 
doğru artan

Apeks Nadir Düşük 
frekanslı,gürüldeyici

VSD Sistol Holosistolik 
devamlı

3.,4.5. İKA, 
LSB

Prekordiyum 
üzerine 
yayılır, 
aksillaya 
yayılmaz

Yüksek frekanslı, 
harsh

Aort 
yetmezliği

Erken 
diyastol

Dekreşendo, 
devamlı

3.İKA,LSB 2.İKA,RSB 
ve apeks

Üfürücü ve yüksek 
frekanslı

PDA Sistolo-
diyastolik

Devamlı, sistolde 
kreşendo, 
diyastolde 
dekreşendo

Sol 
infraklavikuler 
bölge,2.İKA

Yüksek frekanslı

İKA:İnterkostal aralık, RSB: Sağ sternal kenar, LSB:Sol sternal kenar,VSD:Ventriküler septal defekt,PDA:Patent duktus 
arteriousus
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22. B Ö L Ü M 
KALP ÜFÜRÜMLERİNİN  
DERECELENDİRİLMESİ VE  
SINIFLANDIRILMASI

Ahmet PEYNİRCİ 1

Giriş
Kardiyak üfürümlerin patogenezinde kan akışı esnasında oluşan türbülan akımın olduğu düşü-

nülmektedir. Türbülan akım yeterli hıza ve dolayısı ile yeterli amplitüdde ulaştığında intrakardiyak 
ses enerjisi olarak direkt yola duyulabilir. Gelişen türbülan akım organik veya fizyolojik üfürümlerin 
ikisini de meydana getirebilir (1).

Figüre 1 de gösterildiği gibi özellikle erken sistolde (sistolün 1. fazı) ventriküller ile büyük arterler 
(aort ve pulmoner arter) arasındaki basınç gradiyent farkı nedeni ile artan kan akım hızı ve türbü-
lansa bağlı olarak üfürümler en şiddetli olur.(3)

Normal vuru gradiyenti neticesinde bir çok normal kişide istirahatte masum üfürümler duyula-
bilir.

Figür 1. Sistolik ejeksiyon veya akım üfürümünün basınç ilişkisi. Erken sistolde kan akımı ve hızı 
maksimal olması neticesinde gelişen yeterli türbulans duyulabilir ses oluşturur. Tipik olarak ejeksiyon 
üfürümü sistolun ilk 2/3 bölümünde sonlanır. Erken sistolde küçük vuru gradiyenti saptanır. (2).
Enar R (Edt). Temel kardiyoloji: Semiyoloji ve Kardiyovasküler Hastalıklar. Nobel Tıp Kitabevleri 2007

1 Arş. Gör. Ahmet PEYNİRCİ, Süleyman Demirel Üniversitesi Tıp Fakültesi, Kardiyoloji AD. drahmet42@outlook.com
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kanslıdır.Başlıcaları Aort kapak yetersizliği pul-
moner kapak yetersizliği mitral kapak darlığı ve 
triküspit kapak darlığıdır.

Sonuç
Kalp  üfürümleri sesin frekansı, ileti özel-

likleri ve üfürümlerin şekli ve kalitesine göre 
tanımlanırlar ve bu özellikler üfürümlerin du-
yulma şiddetini yayılımını ve kalitesini belirler.

Üfürümler şiddetlerine göre derecelendirilir 
ve kalp siklusuna göre sistolik ve diyastolik ola-
rak ayırmak mümkündür
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23. B Ö L Ü M 

TEMEL KALP SESLERİ

Nazile BİLGİN DOĞAN 1

Giriş
Normal bir kalbi stetoskopla dinlerken, genellikle ‘lub, dup, lup, dup’ olarak tanımlanan ses du-

yulur. Kalp kapakları kapandığında, kapakların yaprakçıkları ve çevresindeki sıvılar ani basınç de-
ğişikliklerinin etkisi ile titreşir ve göğüste her yöne yayılan sesi ortaya çıkarırlar. Ventriküller kasıl-
dığında önce atrioventriküler kapakların (mitral ve trikuspit kapaklar) kapanmasından kaynaklanan 
bir ses duyulur. Titreşimin ses aralığı düşüktür, mat bir sestir, nispeten uzun sürer ve ilk kalp sesi 
(S1) olarak bilinir. Aort ve pulmoner kapaklar sistol sonunda hızla kapanması ve kapak çevresi kısa 
bir süre titreşmesi ile ani net ve tiz bir ses olarak duyulur. Bu sese de ikinci kalp sesi (S2) denir. ‘Lub’, 
ventriküler sistol başlangıcında atrioventrikuler (A-V) kapakların kapanması, ‘dub’ sistol sonunda 
semilunar (aort ve pulmoner) kapakların kapanması ile ilişkilidir ve ‘Lub’ sesi ilk kalp sesi, ‘Dub’ 
ikinci kalp sesi olarak adlandırılır (Tablo1). Kalp seslerinin elektronik amplifikasyonu ile daha az 
yoğun sesler tespit edilebilir ve bir fonokardiyogram olarak grafiksel olarak kaydedilebilir (Şekil1). 
Kalp seslerinin baskın frekansları (110 ila 180 Hz), türbülanstan kaynaklanan kalp üfürümlerinden 
(180 ila 500 Hz) daha düşüktür. Normal bir kalbi stetoskopla dinlerken, kapakçıkların açılma sesi 
normalde hiç ses çıkarmayan, nispeten yavaş bir süreç olması nedeniyle duyulamaz (Şekil2). Bu bö-
lümde kalbin oskültasyonu sırasında duyduğumuz temel kalp seslerinden bahsedilecektir.

1 Uzm. Dr. Nazile BİLGİN DOĞAN, SBÜ Tepecik Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Kardiyoloji Bölümü 
dr_nbilgin@hotmail.com
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ventrikül kaynaklı S3 gallop, sol ventrikül çapı 
artmış olan kronik ciddi mitral yetmezliği, aort 
kapak hastalığı veya koroner arter hastalığına 
bağlı dilate kardiyomyopati hastalarında sol at-
riyal basıncın 20 mmhg’ı geçmesi, sol ventrikül 
end-diastolik basıncının (>15 mmHg) ve BNP 
(brain natriüretik peptid) düzeyinin artması ile 
ilişkili olan erken fizik muayene bulgusudur 
(7-9). Yapılan çalışmalarda tek başına S3’ün du-
yulması kalp yetmezliği için sensitivitesi %40-
50 olsa da eşlik eden BNP yüksekliğinde bu 
oran %90’a çıkmaktadır (9). Bunun dışında S3 
sol ventrikül disfonksiyonun olmadığı tirotok-
sikoz, gebelik gibi yüksek debi durumlarında 
veya atletler gibi düşük nabızlı kişilerde de du-
yulabilir (10). Sağ ventrikül kaynaklı S3 gallop 
ise genellikle pulmoner hipertansiyonu (primer 
veya sekonder) veya sağ kalp yetmezliği olan 
hastalarda duyulur.

Dördüncü kalp sesinin (S4) duyulması bir-
çok sağlıklı yaşlı yetişkinlerde ventrikül komp-
liyansının azalmasına bağlı olarak normal ka-
bul edilse de çocuklarda ve genç yetişkinlerde 
duyulması patolojiktir. S4, atriyal gallop olarak 
adlandırılır. Duyulabilmesi için efektif atriyal 
kasılma ve ventriküler doluş olması gereklidir. 
Bu sebeple atriyal fibrilasyon veya A-V kapak 
darlıklarında duyulamaz. Oluşumunda sol vent-
rikül esnekliğinde azalma rol alır. Bu sebeple 
hipertansif kalp hastalarında, aort darlığında, 
hipertrofik kardiyomyopati hastalarının sık fi-
zik muayene bulgusudur. Farklı yaş gruplarında 
duyulan S4 farklı etiyolojilerin bulguları olabi-
lir. 40 yaş üzeri genç yetişkinlerde daha çok mi-
yokard hastalıklarına bağlı ortaya çıkarken, ile-
ri yaş yetişkinlerde daha çok daha çok ciddi aort 
darlığı (transvalvüler gradient ≥70 mmhg) (11) 
olmak üzere hafif ila orta aort darlığının eşlik 
ettiği koroner arter hastalıklarında da duyulabi-
lir. Kardiyak patolojilerin akut evresinde önemli 
bir fizik muayene bulgusudur. Yaştan bağımsız 
olarak hastaların büyük çoğunluğunda miyo-
kard enfarktüsünün akut fazında S4 duyulur 
(12). Akut MI seyrinde sol ventrikül disfonksi-

yonun derecesini tanımlamada yeri olmasa da 
göğüs ağrısı ile başvuran kronik koroner arter 
hastalarında geçici S4 duyulması geçici myo-
kardiyal iskeminin güçlü bir muayene bulgusu-
dur. Akut ciddi mitral veya aort yetmezliği has-
talarının sol ventrikül end-diastolik basıncının 
artığının (≥15 mmhg) göstergesidir (13) ve mua-
yenesinde sıklıkla saptanır. Kronik sol ventrikül 
anevrizmalarında ve sol ventrikül diskinezisin-
de de sıklıkla saptanan bir fizik muayene bul-
gusudur. Sağ ventrikül kaynaklı S4 ‘ler hemen 
her zaman sağ ventrikül esnekliğinin azaldığı 
sağ ventrikül çıkış yolu obstruksiyonuna (pul-
moner darlık) ve pulmoner arteriyal hipertansi-
yona bağlıdır (14).

Fizik muayene sırasında S3 ve S4 sesleri, S2 
ve S1 ayrışma sesleri ile karışabilir. Seslerin ayı-
rımı için hastayı 45 derece sol lateral dekubit 
pozisyonunda muayene etmek en iyi çözümdür.

Sonuç olarak, hastanın başvuru şikayetleri 
doğrultusunda dikkatli ve özenli bir kardiyak 
oskültasyonla tamamlanan bir muayenenin ge-
lişmiş ve gelişmekte olan güncel teknolojilerle 
ileri tetkiki, hem doktora hem hastaya zaman, 
enerji ve milli gelir kazandırarak tanı koymada 
yardımcı olduğu unutulmamalıdır.
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24. B Ö L Ü M 

EK KALP SESLERİ

Murat Can GÜNEY 1

Giriş
Ek kalp sesleri sistolik klikler, opening snap, tümör plop, perikardiyal knock ve perikardiyal 

sürtünme sesinden oluşmaktadır. Sistolik klikler sistolde duyulur ve ejeksiyon klikleri ile non-ejek-
siyon klikleri olmak üzere iki gruba ayrılırlar. Opening snap, tümör plop ve perikardiyal knock ise 
diastolde duyulan ek kalp sesleridir. Oskültasyon sırasında diastol başında S2’den sonra ilk opening 
snap tespit edilirken sonrasında sırası ile perikardiyal knock ve tümör plop duyulur. Bu sesleri bazı 
patolojik durumlarda S3 takip edebilir. Perikardiyal sürtünme 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 üze-

re iki gruba ayrılırlar (Şekil 1). Ejeksiyon klikleri genellikle aort veya pulmoner kapak kaynaklı iken 
non-ejeksiyon klikleri mitral veya triküspit kapak patolojilerinde tespit edilirler.

Şekil 1. Sistolik kliklerin sınıflandırılması
1 Uzm. Dr. Murat Can GÜNEY, Gaziantep Abdülkadir Yüksel Devlet Hastanesi, Kardiyoloji Bölümü 

murat_guney@msn.com
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25. B Ö L Ü M 

PROSTETİK KALP KAPAK SESLERİ

Can Ramazan ÖNCEL1

Giriş
Kalp kapak hastalığının tedavisinde kullanılan protez kapaklar mekanik kapaklar ve biyoprotez 

kapaklar olarak 2’ ye ayrılır (1). Tercih edilen kapak seçimi her ne kadar hastanın klinik özelliklerine 
göre dikkatli bir şekilde yapılsa bile protez kapak implantasyonu hastanın kalp sorununu tam olarak 
çözmemekle birlikte var olan bir kalp kapak sorununu bir başkasıyla değiştirmektedir.

Protez kapak implante edilen hastalarda yakın izlem ve uygun medikal tedaviye rağmen obstrük-
siyon, tromboemboli, protez-hasta uyumsuzluğu, infektif endokardit, valvüler-paravalvüler yetmez-
lik ve yapısal dejenerasyon (biyoprotez kapak) gibi sorunlar görülebilir. Bu tür sorunların erken tanı 
ve tedavisi noktasında fizik muayene- oskültasyon bulguları ileri tanı testlerine rağmen halen klinik 
önemini korumaktadır.

Prostetik kalp kapakları sınıflandırma
Protez kalp kapakları mekanik ve biyoprotez kapaklar olarak 2 sınıfa ayrılır (şekil1-2):

Şekil 1. Mekanik protez kapak örnekleri, top-kafes ve tilting disk kapaklar

1 Doç. Dr. Can Ramazan ÖNCEL, Alanya Alaaddin Keykubat Üniversitesi Tıp Fakültesi Kardiyoloji AD., 
can.oncel@alanya.edu.tr
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Aynı şekilde yeni başlayan diyastolik üfü-
rüm duyulması veya daha önceden varolan üfü-
rümün karakteristiğinde değişiklik saptanması 
doku dejenerasyonu veya kapak üzerinde trom-
bus oluşumu veya sütur ayrılması gibi patolojik 
durumları akla getirmelidir (6).

Prostetik Kapak 
Disfonksiyonu ve oskültasyon 
karakteristikleri
Prostetik kapak disfonksiyonuna sebep olan 

patolojiler trombus oluşumu, protez kapak içe-
risinde doku gelişimi veya pannus oluşumu, 
paravalvüler kaçak, kapağı tutan dikişlerin ken-
diliğinden açılması ve infektif endokardit sayı-
labilir.

Prostetik kapak disfonksiyonunu düşündü-
ren anormal oskültasyon bulguları (6) :

1. Fizik muayane ile önceden duyulan ve kay-
dedilen prostetik kapak açılma sesi veya 
kapanma kliğinin duyulmaması veya şidde-
tinin belirgin olarak azalması.

2. Açılma ve kapanma kliklerinin arsaların-
daki ilişkinin Star- Edwards tip kapaklarda 
aortik konum için < ½ oranın altına düşme-
si, tilting disk kapaklar içinse kapanma kli-
ğinin kaybolması veya amplitüdünün belir-
gin olarak azalması.

3. Tilting disk kapak takılan hastalar hariç 
aort kapak protezi olan hastalarda aort yet-
mezliği üfürümünün bulunması

4. Atımdan atıma açılma ve kapanma sesle-
rinin veya aralarındaki zaman ilişkisinin 
farklılık göstermesi.

5. Mitral konumda protez kapak bulunan has-
talarada apikalde şiddetli diyastolik üfürüm 
duyulması ( biyoprotez ve St. Jude marka 
protez kapağı olanlar hariç).

6.  Aortik konumda protez kapağı bulunan 
hastalarda uzun ve geç zirve yapan ejeksi-
yon üfürümü duyulması.

SONUÇ
Protez kapak implante edilen hastalarda ya-

kın izlem ve uygun medikal tedaviye rağmen 
mortalite ve morbiditeyi arttıran sağlık sorunlar 
ı görülebilir.

İdeal olarak protez kapak ameliyatından 
sonra tüm hastaların özenle ilk fizik muayenesi 
yapılmalı ve kaydedilmelidir. Bu bulgular mut-
laka ekokardiyografi ile doğrulanmalıdır.
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26. B Ö L Ü M 

SİSTOLİK ÜFÜRÜMLER

Ersin Çağrı ŞİMŞEK 1

Giriş
Kalp üfürümleri, artan türbülansın neden olduğu duyulabilir titreşimlerden kaynaklanır ve kalp 

döngüsü içindeki zamanlamaları ile tanımlanır. Tüm üfürümler kapak veya yapısal kalp hastalığını 
göstermez. Fonksiyonel (iyi huylu) bir sistolik üfürümün doğru tanımlanması, birçok sağlıklı birey-
de ekokardiyografi ihtiyacını ortadan kaldırabilir (bakınız bölüm 22-23).

Sistolik üfürümler, ilk kalp sesi sırasında veya sonrasında başlayan ve ikinci kalp sesi öncesinde 
veya sırasında biten üfürümler olarak tanımlanır. Erken sistolik, midsistolik, pansistolik ve geç sis-
tolik olmak üzere 4 alt başlıkta incelenir (Şekil 1).

Konfigürasyonu Özellik Hastalık

 

Midsisolik üfürümler:
- S1’den sonra başlar, sol kalpte A2 sağ kalpte 
P2’den önce sonlanır
- En sık duyulan sistolik üfürümdür.
- AD-HOKM ayrımı için valsalva, ayağa 
kalkma vs. gibi manevralar faydalıdır.

-AD
-PD
-HOKM
-Aort dilat.
-Masum üfür.
-Hiperdinamik durumlar

 
Pansistolik üfürümler:
- S1 ile başlar, sistol boyunca değişmeden 
devam eder ve S2’ de biter.
- Daima patolojiktir.
- İnsprasyanla şiddeti artan TY’dir

-MY (kronik)
-TY
-VSD
-PDA+PHT

Erken sistolik üfürümler:
- S1 ile başlar, S2’ye ulaşmadan sonlanır.
- Akut MY varlığında sıklıkla S4 eşlik eder.

-Akut MY
-TY*
-VSD**

 

Geç sistolik üfürümler:
- S1’den bir süre sonra başlar, sol kalpte A2 
sağ kalpte P2’ye kadar devam eder.
- Sol ventrikül volüm durumu üfürümün 
süresinin belirleyicisidir.

-MVP
-TVP

MK; midsistolik klik,
* TY; RV basınç normal iken
** VSD; küçük (PHT yoksa) veya büyük VSD+artmış sağ ventrikül basıncı varlığında

1 Uzm. Dr. Ersin Çağrı ŞİMŞEK, İzmir SBÜ Tepecik EAH, Kardiyoloji Bölümü ercagsim@hotmail.com
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ler. Aort kökü yönünde öne doğru kaçak jet 
akımı varlığında; üfürüm aort odağı ve sol 
sternal kenara yayılırken, jet akımı sol atri-
um arka kısmına yöneliyorsa; üfürüm koltuk 
altına ve vertebraya yayılım gösterir. Kronik 
MY’de üfürüm şiddeti, ventrikül doluş süre-
sinden, atım hacmi değişikliklerinden etki-
lenmez. MY derecesi ile üfürüm şiddeti her 
zaman korele olmayabilir.

 ▶ Triküspit yetmezliği; Triküspit yetersizliğinin 
sistolik üfürümü genellikle en iyi sternu-
mun sol alt sınırında stetoskopun diyafram 
kısmı ile duyulur, insprasyonla artış gösterir 
(Carvallo belirtisi).Bu bulgu MY gibi diğer 
pansistolik üfürümlerde görülmez ve ayırıcı 
tanıda değerlidir. TY genellikle sağ ventrikül 
genişlemesi ile birlikte görülür ve durumda 
üfürüm apekse yakın bölgelerde duyulabilir.

 ▶ Ventriküler septal defekt; En iyi sternumun 
sol alt sınırında stetoskopun diyafram kısmı 
ile duyulur. Şiddetli bir üfürüm olduğundan 
tüm prekordiyumdan duyulabilir.

3. Erken sistolik üfürümler
Erken sistolik üfürümler S1’de başlar, sistol 

ortasında sonlanır.

 ▶ Akut mitral yetmezliği; Ani gelişen mitral ye-
tersizlik sonucu genişleme kapasitesi sınırlı 
olan sol atriumda basınç hızla yükselir ve 
sistol ortasında sol ventirkül ile eşitlenir. Bu 
yüzden erken sistolde dekreşendo üfürüm 
duyulur ve sistol sonuna doğru azalır. Sol at-
riyuma ani gelen volüm yüküne karşı güçlü 
kasılma yanıtı verilir. Bu sebeple genellikle 
sol kalp S4 ile birliktedir. Klinik bulgular da 
kronik MY’ den oldukça farklıdır. Ani gelişen 
nefes darlığı ile birlikte taşikardi, S4, akciğer 
ödemi bulguları ve erken diyastolik yumuşak 
üfürüm akut MY için tipik klinik tablodur.

 ▶ Triküspit yetmezliği; Sağ atrium basıncı sağ 
ventrikül basıncına sistol sonuna doğru eşit-
lenir. Sağ ventrikül basıncı normal olan TY 
olgularında erken sistolik üfürüm duyulabilir.

4. Geç sistolik üfürümler
Geç sistolik üfürümler sistolün ortasında 

başlar, S2 ile sonlanırlar. Bu grup için prototip 
mitral kapak prolapsusu’dur.

 ▶ Mitral kapak prolapsusu; Mitral kapağın sol 
atriuma prolapsusunun bulgusu olan sistolik 
klik ile başlar. Boğuk ve müzikal karakterde, 
en iyi apekste ve stetoskopun diyafram kıs-
mı ile duyulan bir üfürümdür. Sol ventirkül 
volümü ile üfürüm süresi yakından ilişkili-
dir. SoV volümünü azaltan valsalva ve aya-
ğa kalkmak gibi manevralar ile sistolik klik 
daha erken duyulur ve üfürüm süresi artar. 
Bu durum SoV volümündeki azalma sonucu 
kordal sarkmanın artması ile ilişkilidir.

Sonuç

 ▶ Masum sistolik üfürümler genellikle hafif-
tir (≤ 2 derece) ve kısadır ve ilişkili anormal 
klinik bulgusu yoktur. Gençlerde, masum bir 
sistolik üfürüm sıklıkla RV çıkış yolu veya 
pulmoner arterden kaynaklanır.

 ▶ Masum üfürümler daima midsistoliktir (ma-
mary soufle hariç).

 ▶ Ejeksiyon sistolik üfürümünün yoğunluğu 
(yüksekliği), tıkanıklığın şiddetini her za-
man yansıtmayabilir.

 ▶ AD ile aorta odağına yayılım gösteren kro-
nik MY üfürümü ayırıcı tanısında karotis 
nabzına bakmak faydalıdır
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27. B Ö L Ü M 

DİYASTOLİK ÜFÜRÜMLER

Sümeyye Fatma ÖZER 1

Giriş
Diyastolün herhangi bir bölümünde duyulan üfürümlerdir. Sistolik üfürümün aksine, diyastolik 

üfürümün duyulması genellikle daha zordur ve tespiti için belirli oskültasyon teknileri gerekir. Di-
yastolik üfürümün duyulması hemen her zaman organik kalp hastalağını akla getirmelidir. Oluşum 
zamanlarına göre erken, mid ve geç diyastolik olarak sınıflandırılabilir (1).

1. Erken diyastolik üfürümler
İkinci kalp sesi (A2-P2) ile başlayan üfürümlerdir. En sık görülen üfürüm aort yetmezliği üfürü-

müdür (1).

Aort yetmezliği (AY) üfürümü
Üfürümün nedeni, aort kapağın fonksiyonunu yapamamasına bağlı olarak yüksek basınçlı aorta-

dan, düşük basınçlı sol ventriküle doğru kan akımı olmasıdır. Diyastol başlangıcında aort basıncı ile 
sol ventrikül basıncı arasındaki fark en yüksek noktada olduğu için üfürüm başlangıçta şiddetlidir. 
Sol ventrikülün dolumuyla birlikte, aort ile sol ventrikül arasındaki basınç farkının azalmasıyla üfü-
rüm şiddeti azalır (dekreşendo). Basınçlar birbirine eşitlendiğinde ise tamamen kaybolur (1).

Üfürüm en iyi, hasta oturup öne eğildiğinde ve ekspiryum sonunda duyulur. Yüksek titreşimli 
üfürüm olduğu için steteskopun diyafram kısmı ile dinlenir. En iyi olarak sternumun sol kenarı 
boyunca duyulur. Aort yetmezliği (AY) üfürümü sternumun sağında daha iyi duyuluyorsa aort kök 
dilatasyonu yapan aort anevrizması ve aort diseksiyonu gibi patolojiler akla gelmelidir. Hastada 
hipertansiyon, göğüs ağrısı ve sternum sağ kenarında duyulan aort yetmezliği üfürümü mevcutsa, 
akla mutlaka aort diseksiyonu gelmelidir (2).

Akut AY ve kronik AY üfürümünün karakterleri farklılık gösterir (Şekil 1). İnfektif endokardit, 
aort diseksiyonu gibi sebepler nedeniyle meydana gelen akut AY’de sol ventrikül basıncının aort 
basıncıyla eşitlenmesi kısa sürdüğü için üfürüm kısa sürelidir. Ayrıca aortadan ventriküle kanın 
kaçışı kronik AY’deki kadar hızlı olmadığından üfürüm orta şiddette titreşime sahiptir. Hafif AY’nin 
duyulması zordur. Şiddetli AY, özellikle de akutsa, belirgin şekilde artmış sol ventrikül diyastol sonu 
basıncı ile birlikte olabilir. Bu basınç diyastolde sol ventrikül ve aort arasındaki gradienti azaltır ve 
1 Uzm. Dr. Sümeyye Fatma ÖZER, Karaman Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Kardiyoloji Bölümü 

smyyftmzr@hotmil.com
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Sonuç
Diyastolik üfürümler duyulması zor ve özel 

teknikler gerektiren üfürümlerdir. En önem-
li örnekleri aort yetmezliği ve mitral darlıkta 
duyulan üfürümler olmakla beraber, pek çok 
kapak patolojisi diyastolik üfürüme sebep olur. 
Üfürümün lokalizasyonu, süresi, şiddeti, baş-
langıcı, karakteri ve eşlik eden patolojiler de-
ğerlendirilerek bu patolojileri birbirinden ayır-
mak mümkündür.
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28. B Ö L Ü M 

DEVAMLI ÜFÜRÜMLER

Cemal KÖSEOĞLU 1

Giriş:
Kardiyak üfürümler 20-2000Hz arasındaki ses dalgalarıdır (1). Üfürümlerin oluşumunda rol oy-

nayan temel mekanizma, kalpte ve damarsal yapılarda titreşime yol açan türbülan kan akımıdır 
(2,3). Bu temel mekanizma patolojik ve masum üfürümlerin oluşumunda ana sebeptir. Türbülan kan 
akımının üfürümlere neden oluş şekilleri hakkında bazı teoremler vardır (4):

1-  Yüksek hızlı jet akımı, çevresinde daha yavaş hareket eden kanın içerisinde türbülans oluşturur 
ve çevredeki yumuşak dokularda titreşime neden olurak üfürüm meydana getirir.

2- Yüksek hızdaki jet akımı kan damarları içinde Bernoulli etkisi oluturarak damar duvarını içeriye 
doğru çeker. Kan akış hızındaki farklılıklar devamlı değişen Bernoulli etkisi ile damar çeperi 
boyunca titreşimlere sebep olur.

3- Direkt olarak kalp veya damar duvarına çarpan türbülan kan akımı üfürüme sebep olur.
4-  Teorik olarak oluşan yüksek türbülan akım kavitasyonlara veya hava kabarcıkları oluşumuna 

neden olabilir. Ve bu boşluklar hareket eden sıvılarda ses oluşum kaynağıdırlar (5)
5-  Dar bir delikten geçen kan akımı deliğin ağız kısmında, yanlara doğru yayılan girdaplar oluştu-

rur ve bu girdaplar damar duvarlarına çarparak müzikal bir üfürüme neden olur.

Devamlı üfürümler sistolde başlar ve kesilmeden ikinci kalp sesini de içine alarak diyastol boyun-
ca devam eder (6). Bu üfürümler hemen her zaman kardiyak yapılardan değil, vasküler yapılardan 
kaynaklanır. (Şekil 1)

Şekil 1. Devamlı üfürümler
1 Uzm. Dr. Cemal KÖSEOĞLU, Alanya Alaaddin Keykubat Üniversitesi Tıp Fakültesi Kardiyoloji AD, 

drcemalkoseoglu@hotmail.com
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2.6 Pulmoner arter dal stenozu: Çoğu za-
man sistolik üfürüme neden olur. Çok ciddi ste-
nozlarda üfürüm diyastole kadar uzanır. Koltuk 
altı, interskapular, infraklavikular nadir olarak 
da prekordiyalde duyulur. Sıklıkla ASD, fallot 
tetralojisi, pulmoner kapak darlığı veya ventri-
küler septal defekte eşlik eder. Pulmoner embo-
li, akciğer kanseri veya akciğer granülaması da 
bu duruma neden olabilir (12,16,17).

3. Ekstratorasik devamlı 
üfürümler:
3.1 Venöz hum: Pontain tarafından ilk 1867 

yılında tanımlanmıştır. Sağlıklı çocuklarda ve 
gençlerde fizyolojik olarak duyulabilir. En iyi 
klavikulanın üstünde duyulabilir. Venöz hum 
sağ tarafta sağ juguler venin kafa venlerinin 
üçte ikisini drene etmesi nedeniyle daha geniş 
olması sebebiyle sağ tarafta daha sık duyulur. 
Diyastoldeki paterni daha güçlüdür (6,11). Jugu-
ler ven basısı ile üfürümün kaybolması karakte-
ristik özelliğidir. Kardiyak outputu arttırabile-
cek tirotoksikoz, anemi, kanser gibi nedenlerde 
servikal venöz hum üfürümü artar (6,11,12,13).

3.2 Curveilher-Baumgarten sendromu: 
(Medusa başı) Çok sıklıkla siroza ikincil por-
tal venöz tıkanıklığa bağlı venöz kollateraller 
genişler. Devamlı üfürüm epigastrik veya para-
umbilikal bölgede duyulur (12).

3.3 Ciddi arteriyel stenoz: Karotis, subkla-
viküler, femoral, renal arterlerde %80’den fazla 
daralma devamlı üfürüme neden olabilir. Üfü-
rümün sistolik komponenti daha belirgindir, di-
yastolik komponenti kısadır (8,11,12).

3.4 Ektratorasik arteriyovenöz fistül: 
Konjenital, travmatik, iyatrojenik veya spontan 
olabilir. Fistül üzerine kompresyonla üfürüm 
kaybolur, baroreseptörler uyarılır ve sinüs bra-
dikardisi oluşur (Branham bulgusu), daha sonra 
kompresyon kalktığında refleks taşikardi olu-
şur. Akımın fazlalığı konjestif kalğ yetmezliğine 
neden olabilir (12,18)

Kardiyovasküler dinleme ayırıcı tanı ve te-
davi için sürekli üfürümlerde strateji oluştur-
mada kullanılabilecek basit, ucuz, tekrarlanabi-
lir önemli bir klinik değerlendirme yöntemidir.
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29. B Ö L Ü M 

FİZYOLOJİK VE MASUM  

ÜFÜRÜMLER

Mehmet MUŞTU 1

Giriş
Kardiyak üfürüm, frekansı 20 ila 2000 Hz arasında değişen ses dalgalarıdır (1). Nasıl ortaya çık-

tıkları net olarak bilinmemekle birlikte kan akışının neden olduğu türbülans neticesinde oluştukları 
düşünülmektedir (2).

Çocukluk döneminde, kardiyak muayene esnasında üfürüm tespit edilmesi sık gözlenmekle bir-
likte üzerinde durulması gereken bir durumdur. Saptanan üfürümlerin önemli bir bölümü masum 
üfürüm vasfında olup herhangi bir kardiyak patolojiye işaret etmez (2). Bununla birlikte duyulan 
bazı üfürümlerin altta yatan konjenital veya edinsel bir kalp hastalığı neticesinde de ortaya çıkabi-
leceği unutulmamalıdır (3). Bu nedenle kardiyak muayene sırasında üfürüm saptanan bir çocukta 
patolojik ile masum üfürümün ayırımının yapılması, medikal ve olası cerrahi tedavi seçeneklerinde 
gecikme yaşanmaması açısından büyük bir önem taşımaktadır.

Masum üfürümler; yapısal olarak normal bir kalpte ortaya çıkan kan akımının oluşturduğu gü-
rültülü ses dalgalarıdır. Çoğunlukla 3 ila 4 yaş çocukların yarısından fazlasında, yaşamlarının bir 
bölümünde masum üfürüm tespit edilebilir (4). Bu üfürümler geçmişte normal, fizyolojik, fonksi-
yonel, inorganik, benign ve nonpatolojik gibi isimler almışlardır. Bu tanımlamalar arasında William 
Evans’ın 1943 yılında kullandığı masum üfürüm tanımı en fazla kabul görenidir (5, 6).

Masum üfürümler patolojik üfürümlerden şiddeti, yayılımı ve kısa süreli olması gibi çeşitli özel-
likler ile ayrılır. Masum üfürümlerin genel özellikleri ayrıntılı olarak Tablo 1’de belirtilmiştir.

Tablo 1: Masum üfürümlerin genel özellikleri

1) Üfürüm şiddeti 2/6 ve altındadır.

2) Düşük amplitüdlü ve kısa sürelidirler.

3) Vibratuar veya müzikal vasıflıdır.

4) Prekordium çevresinde sınırlıdır, yayılım göstermez.

5) Klik, tril yada farklı kalp sesleri ile birliktelik göstermezler.

6) Ateş, enfeksiyon ve egzersiz ile şiddetlenebilirler.

7) Postüral değişiklikler ile birlikte şiddetleri azalabilir ya da kaybolabilir, solunum değişikliklerinden 
etkilenirler.

8) Kardiyovasküler sistem incelemesinde başka bir patolojik bulgu saptanmaz (7,8).

1 Uzm. Dr. Mehmet MUŞTU, Karaman Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Kardiyoloji Bölümü 
drmustumehmet@gmail.com
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Sonuç
Masum üfürümler çocukluk çağında görülen 

en sık üfürümler olmasına karşın, daha önce 
herhangi bir fizik muayene sırasında üfürüm 
tespit edilmesi üzerine refere edilmiş olgular-
da, bu konuda deneyimli uzman hekimler ta-
rafından değerlendirilme yapılması ve gerekli 
görülen hallerde ekokardiyografik inceleme 
yapılması, konjenital veya edinsel kalp hasta-
lıklarının gözden kaçırılmaması adına önem arz 
etmektedir.
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Tablo 2: Masum üfürüm türleri ve karşılaştırmalı özellikleri

ÜFÜRÜMÜN 
ÖZELLİĞİ

ŞİDDETİ EN İYİ DUYULDUĞU 
YER

AYIRICI TANI

Still üfürümü Sistolik 1-2/6 Sol orta sternum kenarı 
veya orta prekordiyum 
(sol alt sternal sınır ile 
apeks arasında) üzeri

VSD
ASD
MY
PS
AS
HOKMP
MVP

Pulmoner ejeksiyon 
üfürüm

Midsistolik 1-2/6 Sol üst sternal sınırı VSD
ASD
PS
AS
TY
MY
HOKMP

Venöz hum Devamlı 1-2/6 Supraklaviküler
ve infraklaviküler alanlar

PDA

Yenidoğanın 
pulmoner akım 
üfürümü

 Sistolik 1-2/6 Sol üst sternal sınır ASD
PS

Karotis bruit Sistolik 1-2/6 Karotid arter çevresi ve 
supraklaviküler fossa

AS

Mammarian üfürüm Devamlı ya da 
sistolik

1-2/6 Sağ ya da sol ikinci 
interkostal aralığın 
midklaviküler hat ile 
kesiştiği bölgede

PDA

(VSD: ventriküler septal defekt, ASD: Atriyal septal defekt, AS: Aort stenozu, PS: Pulmoner stenoz, MY: Mitral 
yetmezlik, TY: Triküspit yetmezliği, HOKMP: Hipertrofik obstrüktif kardiyomiyopati, PDA: Patent duktus arteriozus)
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30. B Ö L Ü M 

DİNAMİK OSKÜLTASYON

Gülhan YÜKSEL 1

Giriş
Yatakbaşı fizyolojik manevralar veya farmakolojik ajanlar kalp sesleri ve üfürümlerin değerlen-

dirilmesinde ve ayırıcı tanısında faydalı olabilmektedirler. Oskültasyonun fizyolojik manevra veya 
farmakolojik ajanlarla birlikte değerlendirilmesi ‘dinamik oskültasyon’ olarak isimlendirilir.

Bu bölümde klinikte en sık kullanılan dinamik oskültasyon yöntemlerini ve oskültasyona etki-
lerini değerlendirmeyi amaçladık. Klinikte en sık kullanılan dinamik oskültasyon oskültasyon yön-
temleri:

1) Solunum
2) Valsalva Manevrası
3) Egzersiz
4) Pozisyonel Değişiklikler
5) Geçici arteriel oklüzyon
6) Ventriküler prematüre atım sonrası veya Atrial Fibrilasyon
7) Farmakolojik ajanlar

Solunum
Özellikle sağ taraflı üfürümler, pulmoner ejeksiyon sesi hariç, inspiryum ile artarken ekspiryum 

ile azalır; sol taraflı üfürümler ise tersi şekilde inspiryum ile azalırken ekspiryum ile artarlar.

İnspiryum ile triküspit yetmezlik üfürümünün artmasına Carvallo belirtisi denir. İlk kez 1946 
yılında Rivero-Carvello tarafından tanımlanmış ve derin inspiryumu sonrası nefesin tutulması Car-
vallo Manevrası olarak adlandırılmıştır. Carvallo Manevrası sadece triküspit yetmezliği için değil 
diğer sağ taraflı üfürümlerin şiddetlenmesi ile de sonuçlanır.

Valsalva Manevrası:
Kapalı glottise karşı zorlu ekspiryum yaptırılması olarak tanımlanır. Hasta bu tanıma kopere 

olamıyorsa parmağını ağzına götürüp 10 saniye süre ile balon şişirme hareketi yapması söylenebilir. 
İşlemin 10 saniyeden fazla sürmesi debinin azalması ve kan basıncının düşmesi sonucu senkoba 
1 Doç. Dr. Gülhan YÜKSEL, Adana Şehir Hastanesi Kardiyoloji Bölümü, gulhankalkan@yahoo.com.tr
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Hızlı başlayan vazodilatör etki ile kan ba-
sıncında ani bir düşüş izlenir. Bunu takip eden 
15-20 saniye içinde refleks sempatik aktivite ile 
venokonstruksiyon ve venöz dönüş artışı mey-
dana gelir. 90 saniye içinde hemodinamik etki 
sonlanır ve başlangıç düzeyine döner.

Vazodilatasyonla birlikte azalan vasküler re-
zistans sonucu

1)  İleri doğru olan akım üfürümlerinin şiddeti 
artar (AD ve HOKMP)

2)  Yetmezlik üfürüm şiddeti azalır (AY ve MY)
3) Sağ kalp kökenli ejeksiyon üfürümü değiş-

mez ya da artar
4)  VSD üfürüm şiddeti azalır
5) MVP üfürümü azalır değişmez ya da artar

Sonuç
Hastabaşı değerlendirmede fizyolojik ma-

nevralar ve farmakolojik ajanlar hızlı ayırıcı 
tanı ve değerlendirme sağlayabilmektedir. Ar-
tan teknolojik gelişmelerle birlikte klinik pra-
tikte ekokardiyografik değerlendirme ayırıcı 
tanıda hızlı, non-invaziv, tekrarlanabilir olması 
ile kardiyak üfürümlerin ayırıcı tanısında daha 
sık kullanılır hale gelmiştir.
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31. B Ö L Ü M 
EKG ÇEKİM TEKNİĞİ, İLK  
DEĞERLENDİRME VE TEMEL  
PRENSİPLER

Ömer Faruk ÇİÇEK 1

Giriş
Kalbin elektriksel aktivitesinin vücut yüzeyine yerleştirilen elektrotlar vasıtasıyla ölçülerek kâğıt 

üzerine yazdırılması işlemine elektrokardiyografi (EKG), elde edilen aktivasyon çizelgesine elekt-
rokardiyogram, oluşan bu aktiviteyi algılayan cihaza da elektrokardiyograf denir. Kardiyovasküler 
hastalıkların tanı ve tedavi takibinde kullanılan laboratuvar yöntemlerinin başında EKG gelmekte-
dir. Non-invaziv, kolay uygulanabilir, kısa süreli, ucuz olması ve ritim-ileti bozukluğu hastalıkların-
da en değerli yöntem olmasından dolayı, EKG kardiyolojik muayenenin vazgeçilmez bir parçasıdır. 
Tarihsel olarak EKG’ nin gelişimine bakıldığında, Wilhelm Einthoven tarafından ilk olarak 1903 
tarihinde basit bir galvanometre ile kalbin elektriksel kaydı gerçekleştirilmiştir.

EKG Çekim Tekniği
EKG; vücut yüzeyine konulan elektrotlar, bağlantı kablosu ve sinyal yükseltici olmak üzere üç 

ana kısımdan oluşmaktadır.

Genellikle metalden yapılmış olan EKG elektrotları, kardiyak elektriksel aktiviteyi vücut yüze-
yinden alan iletkenlerdir. EKG elektrotları çeşitli şekillerde olabilmektedir. EKG çekimi esnasında 
kol ve bacaklara uygulanan ekstremite elektrotları mandal/plaka şeklindekiyken, göğüs kafesine 
yerleştirilen göğüs elektrotları da puvar şeklinde olabilmektedir. Bu elektrotların cilt üzerine uygu-
lanan elektro jeller ile iletkenlikleri artmaktadır. Monitörde kalp ritminin takibi amacıyla kullanılan 
jelli ve tek kullanımlık olan elektrotlar da bulunmaktadır (Şekil- 1). EKG çekim kalitesini arttırmak 
için kullanılacak olan elektrotların temiz ve yıpranmamış olması gerekmektedir.

EKG derivasyonlarının oluşumu elektrotların pozisyonuna göre adlandırılmaktadır. Bipolar de-
rivasyonlar bir negatif ve pozitif elektrodun kullanımıyla elde edilirken, unipolar derivasyonlar ise 
tek bir pozitif elektrot ile elde edilmektedir.

Bipolar ekstremite derivasyonları; DI, DII ve DIII olarak isimlendirilmekte olup, “D” harfi deri-
vasyonu belirtmektedir. DI’ de pozitif olan elektrot sol kolda iken, negatif elektrot sağ kolda bulun-
maktadır. DII derivasyonunda pozitif kısım sol bacakta ve negatif elektrot sağ kolda, DIII derivas-
yonun da ise pozitif elektrot sol bacakta bulunurken, negatif olan elektrot sol kolda yer almaktadır. 
Kalbin frontal planda sağ kol, sol kol ve sol bacak olmak üzere üç ekstremitenin birleşimiyle hayali 
1 Uzm. Dr. Ömer Faruk ÇİÇEK, SBÜ Mehmet Akif İnan Eğitim ve Araştırma Hastanesi Kardiyoloji Bölümü 

omerfarcic@hotmail.com
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 ▶ Kalbin elektriksel aksı belirlenir.

 ▶ Her kardiyak siklusun eşit olup olmadığı 
değerlendirilip; P dalgası, QRS kompleksi, T 
dalgası, PR ve QT aralıklarının eşit olup ol-
madığı ve süreleri belirlenir.

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

Temel bir EKG değerlendirmesini Şekil-7’de-
ki EKG örneğini inceleyerek yapılırsa, kalib-
rasyon 10 mm/mV ve kâğıdın akış hızı 25 mm/
sn’ dir. EKG’ de ritim düzenli olup her siklus P 
dalgası ile başlamış ve her P dalgasını bir QRS 
kompleksi izlemiştir. PP aralıkları ve RR aralık-
ları eşit olarak izlenmiştir. Kalp hızı 1500/21= 71 
atım/dakika olup kalbin elektriksel aksı yakla-
şık 60 derece olup normal sınırlardadır. P dal-
gası, QRS kompleksi, T dalgası normal yapıda 
olup, PR ve QT aralığının süresi normal sınırlar 
içerisindedir. ST segmentinde yükselme veya 
çökme izlenmemiştir. Bu şekildeki bir değerlen-
dirme ile EGK deki bir patoloji kolaylıkla tespit 
edilebilmektedir.

Sonuç
EKG, cilde yapıştırılan elektrotlar aracılığıy-

la kalbin elektriksel aktivitesinin kâğıt üzerine 
yazdırma esasına dayanan bir muayene yönte-
midir. İnvaziv olmaması, kolay uygulanabiliyor 
olması, kısa süre içerinde çekiminin tamamlan-
ması ve ucuz olması EKG’ nin en önemli avan-
tajlarındandır. EKG, ritim ve iletim bozukluk-
larının tanısında en değerli tetkiktir. EKG, kalp 
hastalıklarında kesin tanı yöntemi olmamakla 
birlikte; anamnez, fiziksel muayene ve diğer tet-
kiklerle birlikte tanıya yardımcı olmaktadır. Bu 
nedenle hekimler tarafından EKG’ nin tam ve 
doğru olarak değerlendirilmesi önemlidir.
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32. B Ö L Ü M 

KALBİN ELEKTRİKSEL AKSININ  

DEĞERLENDİRİLMESİ

Sıtkı DOĞAN 1

GİRİŞ
Kalbin elektriksel aksı; kalpten kaynaklanan impulsların vektörel toplamlarının ortalaması alına-

rak hesaplanır. Kalpten elektriksel uyarı çıkaran ve ileten tüm kısımların, EKG üzerinde elektriksel 
potansiyel oluşturan tüm dalgaların veya komplekslerin bir elektriksel aks oluşturması beklenir. 
Yani elektriksel aks hesaplamasında P dalgaları, QRS kompleksleri ve T dalgaları ayrı ayrı kullanı-
labilir(1).

Standart EKG’lerde ekstremite derivasyonları ve prekordiyal derivasyonlar kullanılarak elekt-
riksel aks hesaplaması yapılabilir. Ekstremite derivasyonları kalbi frontal düzlemde görürken, pre-
kordiyal derivasyonlar (göğüs derivasyonları) horizontal düzlemde görmektedir. Yani ekstremite 
derivasyonları frontal düzlemde, prekordiyal derivasyonlar horizontal düzlemdeki elektriksel aks 
hesaplanmasına olanak sağlar (2).

Frontal düzlem DI, DII, DIII, aVR, aVL ve aVF derivasyonları tarafından oluşturulur. Frontal 
düzlemdeki elektriksel aks değişiklikleri deviasyon ya da sapma olarak ifade edilir (2). Buna göre 
elektriksel aks normal, sağ, sol veya ileri sağ-sol (kuzeybatı aks sapması) olabilir (şekil 1 A).

Horizontal düzlem V1’den V6’ya kadar olan derivasyonlar tarafından oluşturulur. Horizontal 
düzlemdeki elektriksel aks değişiklikleri rotasyon olarak ifade edilir (2). Buna göre elektriksel aks 
normal, sol (saat yönünde) veya sağ (saat yönünün tersi) olabilir (Şekil 1 B).

Şekil 1. Standart EKG’de frontal (A) ve horizontal (B) düzlemdeki derivasyonlar (Baltazar R.F ;Basic 
and Bedside Electrocardiography, 1st Edition, 2009)

1 Uzm. Dr. Sıtkı DOĞAN, Nevşehir Devlet Hastanesi, Kardiyoloji Bölümü drsitkidogan@gmail.com
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Kronik obtruktif akciğer hastalığı

Pektus ekskavatum gibi göğüs deformiteleri 

Biventriküler hipertrofi

Sağ aks rotasyonu nedenleri (2)

Sağ ventrikül hipertrofisi 

Sağ dal bloğu

Wolf Parkinson White Sendromu 

Pace ritmi

Posteriyor miyokard infarktüsü
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33. B Ö L Ü M 

NORMAL ELEKTROKARDİYOGRAFİ

Yavuz UĞURLU 1

Elektrokardiyografi (EKG); kalp siklusu sırasında ortaya çıkan elektriksel aktivitenin sensörler 
aracılığı ile kaydedilip grafiksel olarak yazdırılması ile elde edilir.

Kaydedilen veya görüntülenen elektrokardiyografik izlemler, mevcut anormallikleri tanımlamak 
için çeşitli tanı kriterleri ile değerlendirilirler.

Elektrokardiyografik tanılar için kriterler, büyük popülasyonlarda anatomik veya fizyolojik bul-
gular ve elektrokardiyografik ölçümler arasındaki  istatistiksel korelasyonlara dayanmaktadır. Ör-
neğin, ventriküler hipertrofi için elektrokardiyografik tanı kriterleri, çeşitli elektrokardiyografik 
modeller arasındaki korelasyonlara ve büyük popülasyonlarda odacık boyutunun anatomik ölçüm-
lerine bağlıdır. Bu nedenle aynı veya benzer durumları ifade etmek için farklı tanımlamalar kullanı-
labilmektedir. Bu karmaşanın temelde ayrımı için normal elektrokardiyogramın tanınması (Şekil-1), 
EKG’de çok çeşitli normal varyasyonlar olduğunu hatırlanması gerekir.

EKG’nin yorumlama yeterliliğin geliştirilmesi ve sürdürülmesi, başarılı klinik uygulama için kri-
tik öneme sahiptir. Lisansüstü Tıp Eğitimi Akreditasyon Konseyi ve Amerikan Kardiyoloji Koleji, 3 
yıllık bir eğitim dönemi boyunca geniş bir teşhis yelpazesini ve klinik ortamı kapsayan minimum 
3500 EKG’nin denetimli ve belgelenmiş yorumlanmasını önermektedir (1).

EKG ile temel dalga morfolojilerine göre bilgi elde edinilir. Dalgalar değerlendirilirken bununla 
sınırlı olmamakla beraber genel kontur, süre, amplitüd ve aksları göz önüne alınır. EKG’deki temel 
dalga ve segmentler Şekil-2 de özetlenmiştir.

Şekil 1: Normal EKG, 82/dk hızında, her QRS öncesi P dalgasının izlendiği PR intervalinin 138 msn, 
QTc nin 428 msn, olduğu dar QRS’li ritim.

1 Uzm. Dr. Yavuz UĞURLU, Egeumut Hastanesi, Kardiyoloji Bölümü dryavuzugurlu@gmail.com
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yen diafragma intratorasik basınçda artmaya ve 
venöz dönüşte azalmaya böylece kalp hızında 
azalmaya neden olur. P dalga morfolojisi değiş-
meksizin solunum siklusuna göre P-P aralığında 
120 msn’den daha fazla değişiklik olması respi-
ratuar sinüzal aritmi olarak tanımlanır. Morfin 
uygulanması, dijital kullanımı ise non-respira-
tuar sinüzal aritmiye neden olabilir.

Sonuç
EKG’nin doğru değerlendirilmesi hayati 

öneme sahiptir. Sistemik EKG değerlendirmesi 
öncesi normal EKG sınırlarının bilinmesi gere-
kir. Değerlendirme yapılırken EKG’nin çekim 
anını gösterdiği hatırlanmalı, dinamik değişik-
likleri fark etmek için önceki EKG’ler ile karşı-
laştırmalar yapılmasının kritik bilgiler sağlaya-
bileceği gözardı edilmemelidir.
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34. B Ö L Ü M 

ANORMAL ELEKTROKARDİYOGRAM

Elif ERGÜL 1

GİRİŞ
Genel popülasyonda anormal elektrokardiyogram (EKG) prevalansı önemlidir ve kısa dönem 

kardiyovasküler risk ile ilişkilidir.(1) İstirahat EKG anormalliklerinin tüm sebeplere bağlı ölüm, kar-
diyovasküler hastalık (KVH) ve koroner arter hastalık (KAH) mortalitesi ile ilişkili olduğu gösteril-
miştir. (2) Yaşla birlikte ve belirli gruplarda giderek artış göstermektedir.

32.000’den fazla lise öğrencisinde yapılan EKG taramalarında, % 2.5’inde takip gerektiren anor-
mallikler olduğu görülmüştür.(3) Bununla birlikte belirgin KVH olmayan 70-79 yaş arası yetişkin-
lerin % 36’sında anormal EKG’ler kaydedilmiştir.(4) Bu anormalliklerin birçoğunun tanısal önemi 
olduğu kadar prognostik önemi de mevcuttur.

1. Atriyal Anormallikler
Çeşitli patofizyolojik olaylar P dalgası anormallikleri oluşturabilir. Bunlar anormal aktivasyon ve 

iletim paternlerine, sol atriyal anormalliklere ve sağ atriyal anormalliklere neden olabilir.

a. Sol Atriyal Anormallik
P dalgalarını değiştiren sol atriyumun anatomik anormallikleri arasında atriyal dilatasyon, at-

riyal musküler hipertrofi ve yüksek intraatriyal basınçlar bulunur. Bu patofizyolojik anormallikler 
genellikle birlikte olduğundan ve benzer EKG özelliklerinden dolayı ortaya çıkan bulgular genellikle 
sol atriyal anormallik olarak adlandırılır.(5)

Sol atriyal depolarizasyon p dalgasının orta ve terminal kısımlarına katkıda bulunmaktadır. Bu 
nedenle meydana gelen değişiklikler p dalgasının son kısmında izlenmektedir.Ayrıca sol atriyal de-
polarizasyondaki gecikme p dalgasının süresinde de uzamaya neden olabilmektedir.( Şekil 1)

P dalgasının süresinin 0.12 sn’ den daha uzun hale gelmesi, belirgin çentiklenme ve iki tepe 
arasındaki aralığın 0.04 sn’den uzun olması (“P mitrale”) sol atriyal bozukluğun bir göstergesidir.P 
dalgasının genişlemesi, anormal fibrozis ve majör atriyal ileti yollarının yağlı infiltrasyonu ile de 
ilişkilendirilmiştir.(6) Sol atriyal anormallikleri olan hastalarda, atriyal fibrilasyon, serebrovasküler 
inme, tüm ve kardiyovasküler nedenlere bağlı mortalite artışı, normalden daha yüksek atriyal taşi-
aritmi insidansı vardır.(7)
1 Dr. Öğr. Üyesi Elif ERGÜL, Recep Tayyip Erdoğan Üniversitesi Tıp Fakültesi, Kardiyoloji AD. 

dr_elifergul@hotmail.com
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LBBB’ninkine benzeyecektir. Gecikme, sağ dal 
dalında sol dal dalından daha fazlaysa, EKG 
modeli sağ dal bloğununki olacaktır.Trifasiküler 
blok teşhisi, bir EKG bifasiküler blok paterni ve 
atriyoventriküler (AV) düğümün altında uzun 
süreli iletim kanıtı gerektirir.Multifasiküler bir 
bloğun başlıca klinik anlamı, ileri iletim sistemi 
hastalığı ile olan ilişkisidir. Ciddi miyokardiyal 
hastalık için bir belirteç olabilir ve kalp bloğu 
riski taşıyan hastaları belirleyebilir.
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35. B Ö L Ü M 

SİNÜS DÜĞÜM KAYNAKLI  

ARİTMİLER

H. Ahmet KASAPKARA 1

GİRİŞ
Sinüs düğümü (SD) sağlıklı bireylerde kalbin ileti sisteminde birincil uyarı üretim noktasıdır. Bir 

insan kalbi ortalama yaşam süresi boyunca yaklaşık olarak 2.5 milyar kere kasılır (1). Bu sağlıklı bir 
kardiyak ileti sistemi ile gerçekleştirilebilir. Kardiyak ileti sistemi, dışardan herhangi bir uyarıya 
(impuls) gerek olmadan miyokard dokusunun kasılmasını gerçekleştirecek uyarı oluşturma kapa-
sitesine sahip bir sistemdir. Bu elektriksel uyarıyı başlatan sürekli olarak tekrarını sağlayan sinüs 
düğümüdür. Genel olarak kalbin elektriksel aktivite ve iletisine bakıldığında sinüs düğümde oluşan 
bu elektriksel uyarı tüm miyositler ve ileti yolları vasıtası ile atriyum ve ventriküllere yayılarak kar-
diyak kontraksiyonu oluşturmaktadır (2). Kalpdeki tüm miyositler elektriksel uyarıyı iletme kapasi-
tesine sahiptir dolayısı ile atriyum ve ventriküllerdeki miyositlerin uyarılması miyokard kasılmasına 
neden olabileceği anlamına gelmektedir. Normal şartlarda kardiyak impuls sinüs düğümden oluş-
turulur ve atriyumlardan sonra atriyoventriküler düğüme (AV düğüm) gelir ve buradan ventriküler 
ileti sistemi ile tüm ventrikül uyarılarak kardiyak kasılma sağlanır. Bu ileti sistemin herhangi bir 
bölümündeki patoloji karşımıza ritim iletim bozukluğu olarak çıkmaktadır.

Bu ileti sisteminin başlangıcı olan sinüs düğümü kompleks bir doku olup anatomik ve elektrofiz-
yolojik olarak heterojen bir yapıya sahiptir (3). Aksiyon potansiyelinin oluşturulması ve yayılması 
için gerekli olan karmaşık iyon kanalı sistemine sahiptir. Hastalık durumunda veya kalıtsal mutas-
yonlarla bu yapılarda yeniden şekillenme ve işlev bozukluğu görülebilmektedir (3). Sinüs düğüm 
kaynaklı ritim bozukluklarını anlayabilmek için öncelikle bu yapının anatomik ve fizyolojik özel-
liklerinin iyi anlaşılması gerekir. Bu bilgiler ışığında normal ve anormal bulguları ayırt edebiliriz.

Sinüs düğümü temel yapı ve fonksiyonları
Kalbin normal fonksiyonlarını yerine getirebilmesi için ileti sisteminin iyi çalışması gereklidir. 

Kalbin iletim sistemi genel olarak sinüs düğümü, AV düğümü, His demeti, dal demetleri ve purkinje 
ağından oluşur (4). Sinüs düğümünde pacemaker hücreleri tarafından üretilen elektriksel bir impul-
sun, tüm atriyal ve ventriküler miyokardiyumunda ilerleyerek kalp kasının koordineli ve efektif bir 
şekilde kasılmasını sağlar. SD kalbin elektriksel aktivitesinde birincil sorumluluğa sahiptir.

1 Doç. Dr. H. Ahmet KASAPKARA, Ankara Yıldırım Beyazıt Üniversitesi, Tıp Fakültesi Kardiyoloji AD, 
drkasapkara@hotmail.com
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lir. EKG bulguları tamamen normal olabileceği 
gibi sinüs bradikardisi, sinoatriyal bloklar ve 
atriyal kaynaklı taşiaritmiler görülebilir. HSS 
için elektrokardiyografide düşük ventrikül ya-
nıtlı AF, atriyal ekstrasistol sonrası duraklama 
ve taşikardi sonlandıktan sonra uzun süreli du-
raklamalar ve bradikardiler tespit edilmesi tipik 
bulgular olarak yorumlanabilir (45,48,52).

EKG bulgularının olmadığı veya semptom-
larla ilişkilendirilemediği durumlarda holter 
monitörizasyon yapılmalı yeterli olmadığı du-
rumlarda tekrar edilmeli veya uzun süreli mo-
nitörizasyon tercih edilmelidir. Yapılan bu de-
ğerlendirmelere rağmen klinik şüphe var aritmi 
gösterilemiyorsa bu durumda elektrofizyolojik 
çalışmalar gündeme gelebilir (45).

Efor testinde kronotropik inkompetans gö-
rülmesi veya karotis sinüs masajında 3 saniye 
ve üzeri sinoatriyal duraklama tespit edilmesi 
HSS yi destekleyici bulgu olabilir ancak tanı 
koydurucu değildir (45-48).

Tedavi
Tedavi planlaması semptomların sıklığı, 

ciddiyeti ve komplikasyonların önlenmesine 
yönelik olmalıdır. Kalıcı kalp pili implantasyo-
nu semtomları olan ve bradikadisi dökümente 
edilen hastalara yapılmalıdır (48). Asemptoma-
tik ve kısa süreli duraklamaları olan hastalara 
yönelik bir tedavi gerekli değildir. Sekonder 
nedenler dışlanmak kaydı ile derin bradikardi-
si (gündüz aktif olduğu dönemde) ve 3 saniye 
üzerinde duraklamaları olan hastalarda asemp-
tomatik olsa dahi kalıcı kalp pili düşünülebilir. 
Kalıcı pillerin survey üzerine etkisi gösterile-
memiştir. Bu hastalığın zaman içerisinde prog-
resyon gösterebileceği, hastalığın seyrine bağlı 
komplikasyonlar olabileceği unutulmamalıdır. 
Dolayısı ile hastaların takibinde gelişebilecek 
diğer patolojilerinde önlemini planlamak ve 
kontrollerini sağlamak gerekir.
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36. B Ö L Ü M 

ATRİYAL ARİTMİLER

Uğur ARSLANTAŞ 1

Giriş
Atriyal aritmiler atriyumda, normal uyarının başladığı sinoatrial nod dışında bir veya birkaç 

odakta otomatisite artışına bağlı ortaya çıkan disritmilerdir.

Atriyal aritmiler, bazal QRS’i genişleten dal blokları, ilaç etkisi, potasyum yüksekliği, ventriküler 
pil varlığı gibi durumlar olmadığı taktirde dar QRS süresi (<120 msn) ile seyreden ritm bozuklukla-
rıdır.

Atriyal erken vurular, atriyal taşikardiler, multifokal atriyal taşikardi, atriyal flatter ve atriyal 
fibrilasyon atriyum aritmiler olarak burada anlatılacaktır.

Atriyal Erken Vuru
Sino-atriyal node kendiliğinden, diğer ektopik odaklara göre daha hızlı depolarizasyon oluştu-

rabilme yeteneğiyle ektopik odaklardan uyarı çıkmasını baskılar. Atriyum içerisindeki ektopik bir 
odak, sinüs uyarısı öncesinde depolarize olabilirse ventrikül de prematür kasılma yapabilir ve bu 
duruma atriyal erken vuru denilir. Genelde normal sinüs P dalgasının morfolojisinden farklı bir P 
dalgası ve takip eden normal bir QRS kompleksi izlenir. Yenidoğan döneminde sık izlenebilirken, 
ileriki dönemlerde nadiren izlenir.

Genellikle iyi seyirli olduğundan etyolojik araştırma veya tedavi gerekli değildir. Altta yatan 
sol atriyum dilatasyonu, WPW gibi predispozan durumlarda atriyal erken vurular supraventriküler 
taşiartimileri tetikleyebilir ve bu durumda alt yatan hastalığa yönelik tedavi ve elektrofiyolojik ça-
lışma gerekebilir.

Etyolojisinde atriyal dokunun otomatisitesini arttıran Anksiyete, kafein, hipokalemi, hipomag-
nezemi, digoksin tokisistesi ve iskemi durumlarına bağlı ortaya çıkabilir.

Atriyal Taşikardiler
Atriyumdan kaynaklanan, hızı genellikle 150-250 atım/dk olan taşikardilerdir. Paroksismal veya 

sürekli olabilirler ve kendiğinden sonlanabilirler. Taşikardi sırasında karotis masajı veya vazovagal 
manevralar atriyo-ventriküler (AV) düğümde uyarı geçişini azaltıcı etkisi vardır. EKG de P dalgası 
1 Uzm. Dr. Uğur ARSLANTAŞ, Sağlık Bakanlığı Kartal Koşuyolu Eğitim ve Araştirma Hastanesi, Kardiyoloji Bölümü 

druars@yahoo.com
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AF hastalarının çoğunda, yaşam kalitelerini 
bozan çarpıntı, dispne, göğüs ağrısı, halsizlik, 
çabuk yorulma gibi semptomlar vardır. Teda-
visinde ise ritmin sinüse çevrilmesi ve idamesi 
(ritm kontrolü) veya ventrikül hız kontrolü ol-
mak üzere iki tedavi yaklaşımı vardır. Hız kont-
rolü betablokerler, digoksin, diltiazem, verapa-
mil veya kombinasyon tedavisi ile sağlanabilir. 
Optimal kalp hızı hedefi AF hastalarında net 
değildir. Yapılan çalışmalarda ılımlı (kalp hızı 
hedefi < 110/dk) hız kontrolü ile sıkı ( kalp hızı 
hedefi <80/dk ) hız kontrolleri arasında klinik 
olaylar açısından farklılık olmadığı görüldü-
ğünden ılımlı kontrol tercih edilebilir1011 Ritm 
kontrolü, stabil olmayan hemodinami varlığın-
da acil elektriksel kardiyoversiyon ile sağlana-
bilir, stabil hastalarda ise elektriksel veya ilaçlar 
ile elektif sağlanabilir. Elektif kardiyoversiyon 
düşünülen hastalar eğer AF başlangıcı 48 sa-
atten uzun ise işlem öncesinde 3 haftalık oral 
antikoagülasyon (OAK) veya transözafagiyal 
ekokardiyografi ile sol atriyum ve sol atriyum 
apendiksinde trombüs olmadığının gösterilmesi 
gerekir. Her türlü kariyoversiyon işlemi sonrası 
düşük inme riskine sahip CHA

2
DS

2
-VAS

c 
puanı 

bir olan kadın, veya sıfır olan erkek hastalara 
4 hafta, daha yüksek puanı olan hastalara ise 
uzun dönem OAK önerilmektedir. Ritm kontrol 
tedavisi seçilen hastalarda tekrarlamayı önle-
mek için katater ablasyon iyi bir tercih olmak-
tadır.

Sonuç
Klinik önemi olmayan atriyal erken vurular, 

atriyal taşikardilerin yanında, geçiş ritmi olan 
multifokal atriyal taşikardi ve atriyal flutterın 
yanında erişkinlerin en sık izlenen ritm bozuk-
luğu olan, ciddi ölüm ve morbitide riski atriyal 
fibrilasyon da atriyum kaynaklıdırlar. Altta ya-
tan hastalıkların erken tanı ve tedavileri önem-
lidir.
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37. B Ö L Ü M 

ATRIYOVENTRİKÜLER NODAL  

DİSRİTMİLER

Büşra ULUN 1

Giriş
Atriyoventriküler(AV) nodal ritmler sinoatriyal(SA) nod yerine AV noddan köken alan ritmleri 

tanımlar. SA nod iletimi ilaç toksisitesi, konjenital nedenler veya altta yatan kardiyak hastalıklara 
bağlı olarak bozulduğunda AV node kalbin ikinci pacemakerı olarak görev yapabilir. AV noddan 
köken alan ritimler otomatik taşikardi ya da AV modun kendi iç pacemaker hızından daha düşük 
hızlarda seyrettiği bradikardi durumlarında kaçış mekanizması olarak ortaya çıkabilir.

AV nod genellikle alt atrial duvar ve AV nod anulusuna komşu atrial septum bölgesine bitişik 
lokalizedir. AV nod, His-purkinje sistemi ve komşuluğundaki dokular kendi ritmlerini üretebilecek 
otomatisiteye sahiptirler. Bu bölgelerden orijin alan impulslar retrograde olarak atriyumları uyarır 
ve EKG’de ters P dalgalarına yol açabilirler. Retrograde iletim V1 derivasyonunda negatif defleksi-
yonla başlayıp pozitif defleksiyonla sonlanan bifazik P dalgasına yol açar. P dalgaları QRS komp-
leksinin içinde kaybolabilir, QRS’ten önce ters veya bifazik olabilir veya QRS i takip edebilir. PR in-
tervali <0.12 saniyedir. AV node üzerinden ileti defekti, preeksitasyon yoksa ventriküllere iletilerek 
hemen her zaman normal morfolojide ve dar QRS komplekslerine yol açarlar.(1)

AV nodun intrensek pacing hızı 40-60atım/dakikadır. Ancak sinüs nodu gibi daha hızlı ya da ya-
vaş ritmler üretebilir. AV nodal disritmileri sınıflandırırken ventriküler hız, düzenli ya da düzensiz 
QRS komplekslerinin varlığı, P dalgasının varlığı, yokluğu veya morfolojisi, R-R intervali, P-P in-
tervali, P-QRS ilişkisi QRS süresi gibi özellikleri gözönünde bulundurmak gerekir. AV nodal ritmini 
sinüs bradikardisinden ayırt etmek için P dalgası kullanılabilir. Sinüs bradikardisinde P dalgaları 
QRS kompleksinden önce gelir, yukarı yönlüdür ve PR intervali değişken değildir(2,3,4).

AV nodal ritimler otonomi, metabolik veya ilaç etkisi sonucu ortaya çıkabilir. Adrenerjik tonusun 
arttığı metabolik durumlarda sinus ritminden daha hızlı bir AV nodal ritm ortaya çıkabilir. Bu gibi 
durumlarda çoğu zaman 1:1 ventriküloatrial iletim izlenir. Ventriküloatrial disosiasyonun izlendiği 
istisnai durum digital intoksikasyonudur(5).

AV noddan köken alan ritimler;

1.  Nodal ritim
2.  Akselere nodal ritim
3.  Nodal ektopik taşikardi

1 Uzm. Dr. Büşra ULUN, Kahramanmaraş Necip Fazıl Şehir Hastanesi, Kardiyoloji Bölümü buscolak@gmail.com
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Sonuç
Nodal ritmlerde genellikle P dalgası görül-

mez. P dalgası mevcutsa QRS kompleksinden 
önce, kompleksin içinde veya sonrasında olabi-
lir ve inferior derivasyonlarda ters olabilir. QRS 
kompleksleri dardır. Akselere nodal ritm veya 
nonparoksismal nodal taşikardi 60-100/dk ci-
varında bir hıza sahiptir. Paroksismal nodal ta-
şikardi genelde 120-150/dk hıza sahiptir ancak 
220/dk’ya kadar çıkabilir. Nodal kaçış ritmi ise 
40-60/dk hıza sahiptir(21).
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38. B Ö L Ü M 

VENTRİKÜLER ARİTMİLER

Mehmet Fatih KARAKAŞ 1

Giriş
Ani kardiyak ölümlerin %80’i ventrikül kaynaklı aritmilere bağlıdır (1). Ventriküler aritmiler, 

hem sık görülmeleri hem de hayatı tehdit edici şekilde seyredebilmeleri nedeniyle doğru ve erken ta-
nınmalıdır. Ventrikül kaynaklı aritmiler; ventriküler erken vuru(VEV), ventriküler kaçış ritmi(VKR), 
idiyoventriküler ritm(İVR), ventriküler taşikardi(VT) ve ventriküler fibrilasyon(VF) şeklinde görü-
lebilir. Ortak özellikleri geniş QRS kompleksleri (>0.11 sn) görülmesidir. Tedavi yaklaşımı aritminin 
türü, hemodinamik durum, altta yatan kalp hastalığına göre değişiklik göstermektedir.

Ventriküler Erken Vuru
Ventriküler erken vuru, tanım olarak beklenen sinüs vurusundan daha erken gelen ve ventrikül 

kaynaklı olduğu için QRS genişliği 0.11 saniyeden uzun olan bir vurudur(Şekil 1). Öncesinde p dal-
gası görülmez ve genellikle T dalgasında QRS kompleksi ile ters yönlü değişiklik izlenir. Sağ veya sol 
ventriküldeki herhangi bir odaktan kaynaklanabilir. QRS kompleksinin şekli, kaynaklandığı odağın 
ventrikül içindeki yerleşimine göre değişmektedir. Çoğu zaman VEV sonrası duraklama izlenir. Ret-
rograd p dalgası görülebilse de sık değildir (2).

Şekil 1. Ventriküler aritmi türleri

1 Doç. Dr. Mehmet Fatih KARAKAŞ, Özel Medical Park Ordu Hastanesi, Kardiyoloji Bölümü mfkarakas@hotmail.com
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Akselere İdiyoventriküler 
Ritm
Akselere idiyoventriküler ritm (AİVR) en az 

üç ardışık ventriküler atımın izlendiği, artmış 
otomatisiteye bağlı olduğu düşünülen özel bir 
durumdur (Şekil 1). Ventrikül hızı genel olarak 
41-110 vuru/dk olup intrinsik ventrikül kaçış 
hızından (20-40 vuru/dk) daha hızlıdır. Birkaç 
saniye ile bir dakika arası ataklar şeklinde iz-
lenir. Sinüs nodun yavaşlaması ile ortaya çıkıp 
sinüs hızı arttığında kaybolur. AİVR benign bir 
ritm olarak kabul edilir. Genelde akut miyokart 
infarktüsünün ilk saatlerinde başarılı reperfüz-
yon sonrası görüldüğü için başarılı reperfüz-
yon belirtisi olarak kabul edilir. Bunun dışında 
AİVR akut miyokardit, kokain toksisitesi, digi-
tal toksisitesi, dilate kardiyomiyopati, subarak-
noid kanama gibi durumlarda da gözlenebilir. 
Geçici olduğu, kendiliğinden düzeldiği ve has-
tada hemodinamide bozulmaya neden olmadığı 
için genel olarak tedavi gerekmez. Ancak hasta 
semptomatik olursa, sinüs hızını artırıp AİVR 
baskılamak için iv atropin yada atriyal pacing 
düşünülebilir (6,7).

Ventriküler Taşikardi
Ventriküler taşikardi, geniş kompleksli taşi-

kardilerin %80’ini oluşturmaktadır. Ventriküler 
taşikardi, hızı 100 vuru/dk’nın üzerinde olan 
ardışık üç veya daha fazla sayıda geniş QRS 
kompleksi (>0.12 sn) olarak tanımlanır. Eğer 
otuz saniyeden kısa sürüyorsa “Süreksiz (non-
sustained) VT”, otuz saniyeden uzun sürüyorsa 
“Sürekli (Sustained) VT” olarak isimlendirilir. 
Morfolojik olarak ise VT’ler monomorfik veya 
polimorfik olabilir. Monomorfik VT, aynı şekil 
ve süreye sahip QRS kompleksleriyle ile karak-
terize bir aritmidir (Şekil 1). Polimorfik VT’de 
ise atımdan atıma değişen QRS kompleksleri 
mevcuttur (Şekil 1). Süreksiz VT, sağlıklı ki-
şilerin %3’ünde görülebilmektedir (8). Miyo-
kard infarktüsü ile gelen hastaların yaklaşık 

%3.5’inde, büyük çoğunluğu ilk 48 saatte olmak 
üzere ventriküler taşikardi gelişmektedir. Miyo-
kart infarktüsü sonrası ilk altı haftada gelişen 
sürekli VT, yıllık %75 mortalite oranıyla ilişkili 
bulunmuştur (9). VT’ye bağlı yüksek kalp hızı, 
özellikle kalp hastalığı bulunan kişilerde kısa 
süre içinde hızlı bir şekilde kalp fonksiyonların-
da azalmaya ve hemodinamik olarak bozulma-
ya neden olmaktadır. Erken tanımak önemlidir 
ve çoğu zaman acil tedavi gerektirmektedir.

Monomorfik Ventriküler 
Taşikardi
Monomorfik VT en sık görülen VT’dir ve 

genelde kalp hızı 130-240 vuru/dk’dır. Kalp hızı 
200 vuru/dk üzerindeyse ve depolarizasyon-re-
polarizasyon ayrımının zorlaştığı sünisoidal 
dalga formu varsa Ventriküler Flutter da den-
mektedir (2). Monomorfik VT’de taşikardi dü-
zenli ve QRS kompleksleri benzerdir. Genellikle 
sağ dal bloğu ya da sol dal bloğu morfolojisin-
dedir. Monomorfik VT’ler, sağ yada sol vent-
riküldeki ektopik bir odaktan kaynaklanabilir. 
Sürekli VT’lerde genelde altta yatan bir yapısal 
kalp hastalığı mevcuttur ve en sık neden iske-
mik kalp hastalığıdır. Ancak kardiyomyopati-
ler, kapak hastalıkları (mitral valv prolapsusu), 
konjenital kalp hastalıkları (düzeltilmiş Fallot 
tetralojisi) gibi sol ventrikül ve sağ ventrikülün 
diğer hastalıkları da VT’ye neden olabilir. Ayrı-
ca digital zehirlenmesi, hipokalemi, hiperkalse-
mi gibi elektrolit bozuklukları ile miyokardiyal 
kontüzyona neden olan travma, kokain kullanı-
mı, trisiklik antidepresan dozaşımı gibi birçok 
durum da VT’ye yol açabilir. Monomorfik VT, 
gösterilmiş yapısal kalp hastalığı olmayan ki-
şilerde de görülebilir. Bu tarz VT’ler idiopatik 
VT olarak denmektedir ancak elektrofizyolojik 
çalışmalarda bu hastaların önemli bir kısmında 
özellikle sağ ventrikül çıkış yolunda ektopik bir 
odak saptandığı için fokal VT yada reentri VT 
olarak da adlandırılmaktadır (1). Çıkış yolu arit-
milerinde sıklıkla inferior aks(II, III ve aVF’de 
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PREEKSİTASYON SENDROMLARI

Şenol TAYYAR 1

Giriş
Atriyoventriküler re-entran taşikardi (AVRT) tüm paroksismal supraventriküler taşikardi türle-

rinin yaklaşık %30’unu kapsamaktadır. Bu klinik sendrom atriyoventriküler normal ileti dışında, AV 
nod ve His-Punkinje sistemine ek, farklı bir ileti yolağının konjenital varlığı olarak tanımlanır. Bu 
anormal konjenital yol, AV anulusun embriyolojik bir gelişim varyantı sonucunda oluşan bir band 
yapısıdır. Paroksismal taşikardi (AVRT) esnasında ileti AV nodu atriyumdan ventriküle iletide ve 
aksesuar yolağı (bandı) ise ventrikülden atriyuma iletide kullanmakta ise bu durum ’Ortodromik Re-
siprok Taşikardi (ORT)’’ ‘olarak isimlendirilir. AVRT çoğu vakada ORT türünde ve bu nedenle de dar 
QRS kompleksli olarak ortaya çıkar. Bu durum diğer dar QRS kompleksli taşikardi türleri; örneğin 
Atriyoventriküler nodal re-entran taşikardi (AVNRT) ve Atriyal Taşikardi (AT) ile karıştırılmasına 
yol açabilir (1). Aksesuar yolların ortalama yarısında ileti sadece ventrikülden atriyuma ileti sağla-
yabilir ki bu durumda aksesuar yolak ‘’gizli’’ olarak tanımlanır. Diğer durumlarda ileti ventikülden 
artiyuma doğru da olabilir. Bu klinik tabloda AVRT iletisi atriyumdan ventriküle aksesuar yolağı, 
ventrikülden atriyuma ise AV nodu kullanabilir. Bu durum ‘’Antidromik Resiprok Taşikardi (ART)’’ 
olarak isimlendirilir.

Aksesuar Yolaklar ve Ventriküler Preeksitasyon
Aksesuar yolaklar mitral ve triküspit halkalarını atlayan, elektriksel olarak atriyumu ventrikül-

lere bağlarken normal ileti yollarının dışında, anormal elektriksel bağlantılar olarak tanımlanmak-
tadır. Bunlar kapak halkalarının anormal embriyolojik gelişimi ile oluşan ve normal miyokard hücre 
yapısına sahip hücre topluluklarıdır.

Aksesuar Yolaklar Tipleri, Terminoloji ve Karakteristik Özellikleri
Aksesuar yolak ileti özellikleri ve karakteristikleri lokalizasyona göre kısmen belirlenebilmekte-

dir. Buna göre:

1. Eğer atriyumdan ventriküle antegrad bağlantı var ve bağlantının uyarı iletim hızı AV nod ileti 
süresinden kısa ise, ileti atriyumdan ventriküle aksesuar yol vasıtasıyla iletilir. Bu durumda EKG’de 
kısa PR mesafesi görülerek, ventriküler preeksitasyon tanımlanır (Şekil 1) (2). Tanımlanan bu akse-
suar yol Pukinje sisteminden farklı bir alandan ventrikülü uyardığı ve bu uyarı da genellikle nor-
1 Uzm. Dr. Şenol TAYYAR, Özel Meddem Hastanesi, Kardiyoloji Bölümü tayyar81@hotmail.com
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nad nadir olarak izlenir. Özellikle His bölgesine 
yakın (peri-Hisian) ya da medioseptal bölgede 
yer alan aksesuar yollara yönelik yapılacak ab-
lasyon işlemlerinde iyatrojenik AV blok riski 
yüksek olduğundan bu vakalarda kriyoablasyon 
radyofrekans ablasyona göre daha tercih edile-
bilir durmaktadır (16). Medikal tedavi ise giri-
şimsel işlemi kabul etmeyen, vasküler girişim 
yeri sorunu olan, klinik durumu ve kondisyonu 
yetersiz-bozuk olan hastalarda düşünülmelidir.

Asemptomatik preeksitasyon hastalarında 
tedavi tartışmalıdır. Zira bu kişilerde işleme 
bağlı majör komplikasyon ihtimalleri ile ani 
ölüm riskini karşılaştıran randomize bir çalışma 
bulunmamaktadır. İlk klinik prezantasyonun 
ani ölüm olması bir istisna olmakla birlikte ilk 
semptomatik taşikardi sonrası tedavi düşünül-
mesi akıllıca bir yaklaşım olarak bildirilmekte-
dir (17). Gizli aksesuar yolu olan vakalarda da 
yaklaşım benzerdir. Bu hastalarda ani ölüm ris-
ki bulunmamaktadır ve ablasyon endikasyon-
ları diğer paroksismal taşikardi durumları ile 
benzer şekilde değerlendirilmelidir (2).
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KARDİYAK KANALOPATİLER

Haluk Furkan ŞAHAN 1

Giriş
Kardiyak siklus hücresel düzeyde mükemmel bir iyon etkileşimi gerçekleşerek sağlanmaktadır. 

Miyokard hücre zarındaki sodyum (Na+), potasyum (K+) ve kalsiyum (Ca+2) iyon kanalları, zar bo-
yunca etkileşime girerek kardiyak aksiyon potansiyeli oluşmasında önemli rol oynamaktadır. Kar-
diyak miyosit aksiyon potansiyeli, elektriksel uyarının ventriküller boyunca yayılmasından sorum-
ludur. Bu kanallardaki genetik anomaliler, kanalların fonksiyon bozukluğuna neden olarak hayatı 
tehdit eden ventriküler aritmilere yatkınlık oluşturmaktadır (1). Son otuz yılda genetik alanındaki 
gelişmelerle, klinik fenotipler spesifik genotiplerle ilişkilendirilmeye başlanmıştır (2).

Ani kardiyak ölüm (AKÖ), yılda yaklaşık 300.000 ölümden sorumludur. Bu ölümlerin küçük bir 
kısmı sağlıklı genç bireylerde meydana gelmektedir. AKÖ olaylarının çoğu yapısal kalp hastalığı 
ile ilişkilidir. Koroner arter hastalığı ve komplikasyonları, bu vakaların %60- %80’inde rol oynar ve 
bunları diğer kardiyomiyopatiler izler. Bununla birlikte, AKÖ’lerin %10-20’sinde yapısal kardiyak 
hastalık yoktur. Bu vakaların çoğunda açık bir nedenin olmaması, açıklanamayan ani ölüm sendro-
mu veya ani bebek ölüm sendromu olarak sınıflanmaya başlanmıştır. Bunların birçoğunun, uzun QT 
sendromu (LQTS), Brugada sendromu (BrS), kısa QT sendromu (SQTS), katekolaminerjik polimorfik 
VT (CPVT) ve erken depolarizasyon sendromu gibi birincil elektriksel bozukluklardan ve altta ya-
tan neden saptanamadığında “idiyopatik ventriküler fibrilasyon (VF)” olarak tanımlanan vakalardan 
kaynaklandığı gösterilmiştir (3).

Uzun QT Sendromu
Uzun QT sendromu, yapısal kalp hastalığı olmayan bireyde anormal şekilde uzamış QT intervali 

nedeniyle yaşamı tehdit eden ventriküler aritmi eğiliminin artmasıyla ilişkili, nadir görülen kalıtsal 
bir kardiyak kanalopatidir. İlk kez, 1957’de Anton Jervell ve Fred Lange-Nielsen tarafından, bir ai-
lede QT aralığında belirgin bir uzama, doğuştan sağırlık ve genç yaşta yüksek AKÖ insidansı olan 
ve otozomal resesif geçiş gösteren bir hastalık (Jervell ve Lange-Nielsen Sendromu) tanımlanmıştır. 
Romano ve Ward ise, hemen hemen aynı semptomlara sahip olan ancak sağırlıkla ilişkili olmayan, 
otozomal dominant geçiş gösteren hastalık (Romano-Ward Sendromu) tanımlamışlardır. Daha sonra 
bu iki hastalık arasında genetik ilişki gösterilmiş ve iki sendrom uzun QT sendromu adı altında tek 
bir hastalığın varyantları olarak kabul edilmiştir.
1 Uzm. Dr. Haluk Furkan ŞAHAN, Sağlık Bilimleri Üniversitesi Dışkapı Yıldırım Beyazıt Eğitim Araştırma Hastanesi, 
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de kontrol sağlanabilir. Ventriküler aritminin 
rekürrens riski nedeniyle önceden kardiyak ar-
rest öyküsü olan hastalarda ICD implantasyonu 
AKÖ’den korumada önerilmektedir (43). ICD 
şoklama ve sık rekürens olan hastalarda adju-
van antiaritmik olarak kinidin kullanılabilmek-
tedir.

Sonuç
Kalıtsal kardiyak kanalopatiler, beklenme-

yen ani ölüm dahil olmak üzere aritmiye bağlı 
kardiyak olayların çok önemli bir nedenlerin-
dendir. Geçen yirmi yıl boyunca kanalopatilerin 
hastalık sıklığı, epidemiyolojisi, genetik temeli 
ve klinik korelasyonu konusundaki bilgiler hız-
la gelişmiştir. Klinisyenler, moleküler mekaniz-
malar ve genetik ile ilgili hızla büyüyen bilgi 
birikimini, klinik bulgular ile bağdaştırarak risk 
sınıflandırması ve hastalık yönetimi açısından 
önemli gelişmeler sağlamıştır. Genetik testler 
daha fazla kullanılabilir hale geldikçe tanıların 
daha hızlı konacağı düşünülmektedir.
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41. B Ö L Ü M 

ELEKTROLİT BOZUKLUKLARININ  

ELEKTROKARDİYOGRAFİYE ETKİLERİ

Abdullah ÖZÇELİK 1

Hiperkalemi
Hastalarda nispeten yaygın bir elektrolit bozukluğu olan hiperkalemi, ölümcül kardiyak aritmi-

lere yol açabilir. Hayatı tehdit edebilen metabolik acillerden biridir. Hiperkalemi geri döndürülebilir 
kardiyak arrest ve resüsitasyon durumlarının yaygın nedenlerinden biri olarak önem arzetmekte-
dir. Avrupa Resüsitasyon Konseyi’ne göre, hipokalemi ve hiperkalemi gibi elektrolit bozuklukları, 
özellikle kalp durması meydana gelmeden önce düzeltilmelidir (1) . Hastane öncesi bakımda oksijen 
satürasyonu, ateş ve kan şekeri seviyelerini ölçmek için taşınabilir cihazlara kolayca erişilebilmesine 
rağmen, hastane öncesi durumlarında hiperkalemi ölçümü şu anda mümkün değildir. Hiperkalemi-
li hastaların elektrokardiyografisindeki (EKG) değişiklikler bir dizi araştırmada belgelendiğinden, 
EKG’lerin hiperkaleminin teşhisine yönelik invaziv olmayan bir yaklaşımı kolaylaştırdığı öne sü-
rülmüştür (2) .

Normal serumdaki potasyum konsantrasyonu, 3,5 ile 5,1 mmol/lt arasında seyreder. Serum po-
tasyum konsantrasyonu 5.1 mmol/lt üzerinde is bu durum hiperkalemi olarak adlandırılır. Serum 
potasyum seviyesi arttıkça tipik EKG değişiklikleri karakteristik bir dizide ortaya çıkar (3) . Önemli 
potasyum toksisitesi, EKG’de birçok değişikliğe neden olabiliyor (4) . Sıklıkla bunlar arasında; uzun 
PR aralığı, P dalgası amplitüdünde azalma veya kaybolma, QRS genişlemesi (Şekil 1’de), QT interva-
linde kısalma, dar tabanlı sivri T dalgası ve nihayetinde asistoli veya ventriküler fibrilasyonla son-
lanan kardiyak aritimiler bulunmaktadır ve bu geniş yelpazede kardiyak etkileri mevcuttur. Daha 
nadir olarak nodal ritim, ST segment alternansı, sol ön fasiküler blok, sol dal bloğu,sağ dal bloğu, 
ikinci derece AV blok, AV tam blok, brugada-benzeri EKG paternleri, atriyal fibrilasyonun sinüs rit-
mine dönmesi ve derin negatif T dalgaları gibi değişiklikler de olabilmektedir.

Elektrofizyolojik bozukluklar potasyum bozuklukları için patognomik olmadığından ve hiperka-
lemili her hastada görülmediğinden hiperkaleminin klinik tanısı güçtür ve bu da tedaviye başlanma 
süresini geciktirebilir. Daha önceki araştırmalara göre, hiperkalemide EKG değişiklikleri prevalansı 
olguların içinde % 14-59 olarak düşük gibiydi (5-7) . Günümüzde hipertansiyon ve kalp yetmezliğinin 
farmakolojik tedavisindeki değişikliklerle birlikte artan böbrek yetmezliği prevalansı, hiperkalemi 
vakalarında bir artışa yol açtığı gözükmektedir. Hemodiyaliz hastalarının % 10’unda rutin diyaliz ön-
cesi testlerde hiperkalemi görülebilir (8), diyaliz hastalarında ölümlerin % 4-% 5’i hiperkalemiye atfe-
dilmektedir (9) . Bu nedenle, kronik böbrek yetmezliği (KBY) ve hemodiyaliz ile yaşayan artan has-
1  Uzm. Dr. Abdullah ÖZÇELİK, T.C. Sağlık Bakanlığı Mardin Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Kardiyoloji Bölümü 
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Hiponatremi
Hastanede yatan hastalarda hiponatremiye 

sıklıkla rastlanır. Sodyumun kardiyak elektro-
fizyolojik etkileri nadiren klinik olarak anlam-
lıdır ; bununla birlikte, geçici olarak hiponatre-
mi ile ilişkili kardiyak iletim kusurları vakaları 
daha önce tarif edilmiştir (40) . Hiponatremili 
hastalar, özellikle derin hiponatremisi olanlar, 
herhangi bir kardiyak ileti kusurunu saptamak 
için kardiyak izleme yoluyla gözlemlenmelidir.

Hiponatremi, genellikle  karakteristik EKG 
değişikliği yapma etkisi en az olan elektrolit 
bozukluklarından biri olarak kabul edilir. Hipo-
natreminin neden olduğu kalp iletim kusurla-
rının patogenezi tam olarak anlaşılamamıştır. 
Sodyum, aksiyon potansiyelinin faz 0’ı (depo-
larizasyon) etkiler.  Düşük hücre dışı sodyum 
konsantrasyonu, kardiyak aksiyon potansiye-
linin faz 0’ını kısaltır ve aksiyon potansiyeli-
nin genliğini azaltır. Bu aksiyon potansiyelinin 
amplitüdünün azalması potansiyel olarak uzun 
bir PR aralığına yol açabilir. Hiponatreminin P 
dalgası alternansı, geri dönüşümlü ST segment 
yükselmeleri ve geçici olarak birinci, ikinci ve 
üçüncü derece atriovantriküler blok yapabile-
ceği, yayınlanmış birkaç vaka raporunda ileri 
sürülmüştür (41) .
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42. B Ö L Ü M 

İLAÇLARIN EKG ÜZERİNE ETKİSİ

Bayram Ali UYSAL 1

Giriş
Birçok hastanın hücre membranı ve hücre membranında iyon geçişini değiştiren birden fazla 

farmakolojik ajanla tedavi edildiği bilinmektedir. Bu yüzden bu ajanlar miyokardiyal doku gibi tüm 
uyarılabilir dokuların elektriksel davranışını etkileyebilir ve bu da vücut yüzey elektrokardiyogra-
mında genellikle bazıları hafif bazılarıda belirgin olan değişikliklere neden olabilir.

İlaçla ilişkili elektrokardiyografi (EKG) değişikliklerinin tanınması büyük klinik yarar sağlar. 
EKG, ilaçların toksik veya hayatı tehdit eden değişikliklerini saptamak ve ilaç etkilerini izlemek için 
oldukça basit ve ucuz bir yöntem olarak kullanılabilir.

Antiaritmik ilaçlar
Antiaritmik ilaçların dar terapötik pencereleri ve ölümcül proaritmi potansiyelleri olması tıbbi 

uygulamada önemli bir zorluk oluşturmaktadır (1). Proaritmiler özellikle iyon kanalları üzerindeki 
etkiler nedeniyle sadece toksik düzeylerde değil aynı zamanda terapötik düzeylerde de ortaya çıka-
bilmektedir. Proaritmik etkilerinden dolayı bazı antiaritmik ilaçların yatarak hasta bazında başlanıl-
ması gerekir.

Antiaritmik ilaçların modifiye Vaughan-Williams sınıflandırma sistemi, aksiyon potansiyeli (AP) 
üzerindeki birincil etkilerine dayanmaktadır ve klinik kullanımlarını anlamak için en pratik yakla-
şımdır.

Vaughan Williams ve arkadaşlarının geliştirdikleri sisteme göre sık kullanılan antiaritmik ilaçlar 
şu şekilde sınıflandırılmaktadır (2).

Klas I: Sodyum kanal blokörleri
Bu ilaçlar AP nin 0. fazını etkiler ve bu da depolarizasyon uzaması (QRS kompleksinin genişleme-

si) ve iletimin yavaşlamasıyla sonuçlanır. Farklı farmakokinetik özelliklere sahip üç alt grup vardır.

IA: Kinidin, Prokainamid ve Disopramid

Sodyum kanalı bloke etme özelliklerinin yanısıra, bu ilaçlar aynı zamanda orta düzeyde potas-
yum kanalı bloke etme özelliğine sahiptir. Bu da uzun süreli repolarizasyon, uzun QTc (3), T dal-
1 Dr. Öğr. Üyesi Bayram Ali UYSAL, Süleyman Demirel Üniversitesi Tıp Fakültesi, dr.bali82@hotmail.com
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Antikanser ilaçlar: Vandetanib, aklarubi-
sin

Antimalaryaller: Klorokin, hidroksikloro-
kin

Antihistaminikler: Astemizol

Antiemetikler: Ondansetron
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43. B Ö L Ü M 
İSKEMİK KALP HASTALIKLARINDA  
SAPTANAN ELEKTROKARDİYOGRAFİK  
ANORMALLİKLER

Sefa TATAR 1

Giriş
Kalp döngüsünün sağlanabilmesi için oksijen elzem bir moleküldür. Gerek oksijen gerekse de 

temel besinlerin miyokardiyal hücerelere ulaştırılmasında transport görevi alacak aracılara ihtiyaç 
vardır. İşte kalpte bu görevi yerine getiren koroner arterlerin tıkayıcı hastalıklarında oksijen meta-
bolizması bozulmakta ve vücut gereken enerjiyi okjisensiz bir yol üzerinden sağlamaktadır. Daha 
düşük bir enerji profiline sahip bu yolda oksijensiz kalınan süre uzadıkça döngü daha fazla sürdü-
rülememekte ve miyokardiyal hücreler için iskemi daha da derinleşip nekroza dönüşmektedir. Eğer 
miyokardiyal hücreler canlılığını yitirmeden koroner damarlarda kanlanma sağlanabilirse stunning 
ve hibernasyon süreci ile pompalama fonksiyonları devam edebilir (1,2). Stunning; ani başlangıçlı 
iskemide olur ve pompa fonksiyonlarında etkilenme olmazken, hibernasyon da ise kronik bir süreç 
vardır ve pompa fonksiyonlarında etkilenme olabilir.

Miyokardiyal hücrelerin iş yüklerine göre iskemiden etkilenme oranları da farklılık gösterir (3). 
Yoğun bir iş yüküne sahip olan sol ventrikül iskemiye en hassas bölge iken bu oran atriyumlarda 
daha düşük düzeydedir (4). Bunun yanında tamamen normal olan bir koroner arterde yoğun bir iş 
yükü iskemi yapabileceği gibi, ciddi koroner arter hastalığı olan kişilerde düşük bir iş yükü iskemiye 
sebep olmayabilir. İskemi sırasında elektrokardiyografi (EKG) de üç önemli değişiklik meydana gelir 
(5). Öncelikle T dalga yüksekliği artar, ardından ST segmentinde yükselme olur ve en son R hakimi-
yetine S dalga kaybının eşlik ettiği QRS kompleksinin pik yapması ile son bulur (6). Bu son tabloya 
‘mezar taşı’ görünümü ismi verilir (5). Arz-talep dengesindeki bozukluklar kendisini ST-T değişikli-
leri şeklinde gösterir (7). Artmış bir ihtiyaç sol ventrikülün tamamında hissedilebileceği için bunun 
EKG yansıması belirli bir lokalizasyonda olmayacak ve karşımıza T negatifliği ve ST depresyonu 
şeklinde çıkacaktır. Uzun süren iskeminin ardından gelişen nekroz T negatifliği ve Q dalgası şeklinde 
kendini gösterecektir (8). Şekil 1’ de ST elevasyonu ve depresyonuna ait bir örnek görülmektedir.

Şimdi de iskemik kalp hastalıklarında sık karşılaşılan EKG anormalliklerini başlıklar halinde an-
latacağız.

1 Uzm. Dr. Sefa TATAR, Konya Numune Hastanesi, Kardiyoloji Bölümü ssefa_tatar@hotmail.com
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Zayıf R Dalga Progresyonu
Zayıf R dalga progresyonu spesifik bir EKG 

bulgusu olmayıp, sol ventriküler hipertrofi, 
akut sağ kalp yüklenmesi, kronik sağ kalp yük-
lenmesi durumlarında gözlemlenebilir (Şekil 
16). Bazen kronik obstrüktif akciğer hastalık-
larında da V1’ de ve lateral derivasyonlarda Q 
dalgası ile beraberde görülebilir (24). 

Sonuç
İskemik kalp hastalıklarından muzdarip 

olan hasta sayısı son zamanlarda dramatik bir 
şekilde artmaktadır. Hastalığın doğru teşhis 
edilmesi en az tedavisi kadar elzemdir. İskemik 
kalp hastalıklarının teşhisinde EKG en önemli 
tanı aracıdır. Gerek iskemi aşamasında gerekse 
de infarktüs aşamasında hastanın morbidite ve 
mortalitesinin önlenmesi için doğru teşhis ve 
tedavi hayat kurtarıcıdır.
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44. B Ö L Ü M 

PERİKARDİYAL HASTALIKLARDA  

SAPTANAN EKG ANORMALLİKLERİ

Serkan SİVRİ 1

Giriş
Perikardiyum, seröz yapıdaki visseral ve fibröz yapıdaki paryetal katmanlardan oluşan ve bu iki 

katman arasında bir perikardiyal kavitenin bulunduğu fibroelastik bir kesedir. Sağlıklı erişkinlerde 
bu perikardiyal kavite 15-50 mL civarında plazma ultrafiltratı içerir. Perikardiyum, kalp ile aort ve 
pulmoner arter köklerini sarar. Perikardiyumun işlevleri kalbi mediasten içerisinde sabit tutmak, 
kalbi enfeksiyon ve travma gibi dış etkenlere karşı korumak ve kalp hareketleri için kaygan bir dış 
cephe sağlamak olarak sayılabilir. Perikardiyal hastalıklar klinikte birkaç şekilde prezente olabil-
mektedir. Bunlar izole birer antite olabileceği gibi, sistemik bir hastalığın parçası da olabilir:(1-3)

1. Perikardit
2. Hemodinamik instabilitenin eşlik etmediği perikardiyal efüzyon
3. Kardiyak tamponad
4. Konstrüktif perikardit
5. Perikardiyal kitle

Perikardiyal hastalıklarda izlenen EKG değişimleri de asıl olarak bu 5 başlık altında ele alınmıştır.

Akut Perikardit
Akut perikardite bağlı EKG değişiklikleri klasik olarak 4 aşamalı olarak gerçekleşir ve vakaların 

yaklaşık %60’ında görülür (Şekil 1).(4) Bu fazların süreleri ise kişiden kişiye değişkenlik gösterebilir. 
Ayrıca kendi kendini sınırlayan az sayıda vakada ve medikal tedaviye hızlı yanıt veren vakalarda 
tüm fazlar tipik olarak izlenmeyebilir ve böylelikle ilk evreden sonra direkt olarak normalleşme 
görülebilir.

Paryetal perikard elektriksel olarak inerttir.(3,5-8) EKG değişikliklerinin nedeni ise, epikardiyum-
daki inflamasyondan etkilenen atriyal ve ventriküler dokulardaki akım değişimleridir. Bu nedenle 
anlamlı epikardiyal inflamasyona neden olmayan bazı perikarditlerde, EKG değişikliği izlenmeyebi-
lir. Örneğin, üremik perikarditlerde, belirgin fibrin depozitleri olmasına rağmen, epikardiyal infla-
masyon ya çok azdır ya da yoktur. Bu nedenle genellikle EKG üzerinde tipik perikardit değişimleri 
görülmez.(9)

1 Doç. Dr. Serkan SİVRİ, Kırşehir Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Kardiyoloji Bölümü drserkansivri@gmail.com
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ve supraventriküler taşikardi gibi durumlarla 
da ilişkili olabilmektedir.(19)

Konstriktif perikardit
Konstriktif perikarditin elektrokardiyografi 

üzerinde patognomonik bir bulgusu yoktur. Ge-
nellikle nonspesifik ventriküler repolarizasyon 
anormallikleri (yaygın T-dalga düzleşme ya da 
inversiyonları) ve sinüs taşikardisi ile kendini 
gösterir. İlerlemiş vakalarda ise artmış atriyal 
basınçlara sekonder olarak, atriyal fibrilasyon 
gelişimi izlenebilir.(20) Özellikle efüziv-konstriktif 
perikarditlerde, geniş perikardiyal efüzyon eşlik 
ediyorsa, düşük QRS voltajı ve elektriksel alter-
nans izlenebilir. P dalgaları intraatriyal iletim 
gecikmelerini yansıtabilir.(21) Vakaların çoğunlu-
ğunda normal QRS aksı izlenirken, sağ ventrikül 
hipertrofisi izlenen düşük oranda hastada ise sağ 
aks deviasyonu görülebilmektedir.(21)

Perikardiyal Kitle
Perikardiyumun neoplastik tutulumu peri-

kardit, perikardiyal efüzyon, kardiyak tampo-
nad ve perikardiyal konstriksiyona (konstriktif 
perikardit) neden olabilir. Elektrokardiyografi 
üzerinde de primer olarak neoplazinin kendi-
sine bağlı değil, sekonder olarak yol açtığı bu 
klinik tablolara bağlı değişimler izlenebilir.

Sonuç
Perikardiyal hastalıklar günlük kardiyoloji 

pratiğinde sıklıkla karşılaşılabilen durumlardır. 
Ve bu hastalıklar EKG üzerinde çeşitli şekillerde 
prezente olabilmektedir. Bu nedenle perikardi-
yal hastalıkların tanısında ve tedavi takibinde 
EKG değerlendirmelerinin yapılması klinisyen-
ler için gerekli ve önemlidir.
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45. B Ö L Ü M 
KALP YETERSİZLİKLERİNDE  
SAPTANAN ELEKTROKARDİYOGRAFİK  
ANORMALLİKLER

İbrahim Halil ÖZDEMİR 1

Giriş
Kalp yetmezliği, ağırlıklı olarak yaşlıların bir hastalığıdır, 80 yaşın üzerindeki kişilerin neredeyse 

10’undan 1’ini (1) etkiler ve bu yaş grubundaki hastaneye başvuruların %5’ini oluşturur (2).

Özellikle yaşlı popülasyonunda prevelansı yüksek olan kalp yetmezliğine bağlı semptomlar ile 
hastalar poliklinik ve acil servislere başvurmaktadır. Ancak semptomlar kalp yetmezliğine spesifik 
olmayıp birçok farklı hastalığın kliniğinde de izlenebilmesi nedenli hastalar olası kalp yetmezliği 
hastası olarak değerlendirilmelidir. Olası kalp yetmezliği olan bir hastayı değerlendirirken, elektro-
kardiyografi (EKG)’ nin faydası yeterince takdir edilmemiştir. Kalp yetmezliği düşünülen bir hastada 
EKG yeterince dikkat çekmeyebilir ve ekokardiyografik kılavuzluk yokluğunda bir hastanın semp-
tomlarının kalp yetmezliğinden kaynaklanıp kaynaklanmadığına karar verirken dikkate alınmaya-
bilir. EKG’nin normal olması durumunda sistolik kalp yetmezliği tanısının olası olmaması neden-
li, klinisyen EKG’yi dikkatli bir şekilde incelemelidir. Kalp yetmezliğinde, altta yatan yapısal kalp 
hastalığı, elektriksel dengesizlik veya artan sempatik tonunun etkisine bağlı olarak bir dizi spesifik 
ve spesifik olmayan EKG değişiklikler ve aritmiler gözlemlenebilir. Örnek olarak ekokardiyografik 
olarak kanıtlanmış sol ventriküler sistolik disfonksiyonu olan 96 hasta üzerinde yapılan bir çalış-
mada hastaların 90’ında major EKG anormallikleri (atriyal fibrilasyon, önceki miyokard infarktüsü, 
sol ventrikül hipertrofisi, dal bloğu veya sol aks sapması) olmak üzere hiçbir hastada normal EKG 
saptanmamıştır. Özgüllük sadece düşük ila orta düzeyde olmasına rağmen anormal bir EKG, sol 
ventriküler sistolik bozukluk olasılığının yaklaşık üçte biri ile ilişkilidir (3). Sol ventriküler sistolik 
disfonksiyonun prevalansını tanımlamak için yaşları 25-74 arasında olan 1640 hastanın dahil edildi-
ği kesitsel bir çalışmada, semptomatik sol ventrikül sistolik bozukluğu olanların %77’sinde anormal 
EKG (Q dalgaları, sol dal bloğu, ST depresyonu, anormal T dalgaları, sol ventrikül hipertrofisi, atriyal 
fibrilasyon veya flutter) saptanmıştır (4). Bu nedenle EKG, özellikle akut olarak başvuran hastalarda 
klinik sistolik kalp yetmezliğinin teşhisi için oldukça hassastır. Akut durumda veya ilk başvuruda, 
EKG’den gelen bilgilerin klinik bulgularla özümsenmesi kalp yetersizliği tanısının özgüllüğünü art-
tırır (5). Hastanın kliniği, biyokimyasal belirteçleri (troponin ve BNP) ve radyolojik belirtileri ile bir-
likte EKG’ye daha fazla dikkat edilmesi, özellikle transtorasik ekokardiyografi hemen elde edileme-
yebilirse, yanlış pozitif tanıların sayısını potansiyel olarak azaltabilir. Bu, yaşlı popülasyonda advers 
ilaç reaksiyonlarının en yaygın nedeni ve kullanımına bağlı olarak böbrek yetmezliği gelişebilen 
diüretiklerle uygunsuz tedavi gören hastaların sayısını azaltabilir (6).

1 Uzm. Dr. İbrahim Halil ÖZDEMİR, Manisa Şehir Hastanesi, Kardiyoloji Bölümü dr.ibrahimhalilozdemir@gmail.com
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Akviğer ödemi, perikardiyal ve plevral efüzyon-
lar EKG potansiyellerinde zayıflamaya neden 
olabilir. QRS komplekslerinin zayıflamış ampli-
tüdünün klinik dekompansasyonla ilişkisi var-
dır. Hastanın EKG’sinde etkili kalp yetmezliği 
tedavisi ile QRS komplekslerinin, P dalgalarının 
ve T dalgalarının artması gözlenebilir. Ekstre-
mite derivasyonları ile D1 ve D2 derivasyonları 
toplamı ile elde edilen QRS amplitüdü prekordi-
al verilere göre daha anlamlıdır (30). Doktorlar 
açısından hastanın sıvı alımı ve çıktısını takip 
etmek zordur. Bu amaçla kilo takibi ve sıvı alış/
çıkış takibi (insensible sıvı kaybı göz ardı edilir) 
yapılmaktadır. Çizelge haline getirilmiş ağırlık 
değerlerinden veya sıvı alış/çıkış kayıtlarından 
elde edilen bilgileri doğrulamak veya çürütmek 
için mevcut seri EKG’ler kullanılabilir.

Birçok kalp yetmezliği hastası akut dekom-
panzasyon durumunda değişen derecelerde 
atriyoventriküler (AV) bloklar ile başvurabilir. 
Bu hasta grubunda kalp hızı düşüklüğüne bağ-
lı periferik dolaşımın bozulmaması için geçici 
pacemaker tedavide düşünülmelidir (31). Has-
tada akut dekompanzasyon bulgusu geriledik-
ten sonra bradikardinin hala devam etmesi du-
rumunda EKG yine bize yok göstericidir. Hala 
P dalgasının olduğu bir hastada çift leadli dual 
pacemaker düşülürken, bradikardik bir atrial 
fibrilasyon olgusunda tek leadi olan bir kalıcı 
pacemaker düşünülebilir. Hastanın eşlik eden 
kalp yetmezliği derecesine göre ejeksiyon frak-
siyonu <%30 olan hastalarda intrakardiak defib-
rilatör özelliği olan pacemakerlar düşünülebilir 
(32). Kardiyak resenkronizasyon tedavisi (CRT) 
planlanan hastalarda en önemli parametre yine 
EKG ile belirlenmektedir. Hastaların QRS süre-
sini kısaltmak tedavinin temel prensibidir (33).

Sonuç
KKY semptomları ile başvuran hastala-

rın değerlendirilmesinde, uzman kardiyolog 
ve ekokardiyografi ihtiyacının anında karşı-
lanamadığı durumlarda, EKG’nin önemi hala 

yüksektir. EKG’si normal saptanan hastalarda 
semptomların KKY’ye spesik olmadığı da dü-
şünülünce KKY’den ön planda uzaklaşılabilir. 
İlk kez değerlendirilen hastalarda normal bir 
EKG, bir üfürüm yoksa veya klinik şüphe başka 
şekilde güçlü değilse, alternatif tanıların düşü-
nülmesi önerilebilir. Anormal EKG parametresi 
olan hastalarda ise KKY tanısı daha ön planda 
düşünülebilir ve tedavi planlamasında hekimi 
yönlendirebilir. KKY’si olan hastaların prog-
nozuna EKG’nin katkısını ve uygulanan çeşitli 
tedavilerin etkinliğini (veya yokluğunu) değer-
lendirmek için seri EKG takibinin yapılması 
önemlidir. EKG değerlendirmesinin doktorların 
“rutinine” dahil edilmesi külfetli değildir. Has-
taların kliniği hakkında değerli bilgiler veren, 
her sağlık kuruluşunda bulunan, uzman kardi-
yolog ve ekokardiyografi ihtiyacını azaltabilen 
ve ucuz teknolojiden elde edildiği için sağlık 
sistemine maliyet açısından daha az yük olan 
EKG’nin daha etkin kullanılması önemlidir.

Anahtar Noktalar:

 ▶ Normal bir EKG varlığında sistolik kalp yet-
mezliği olası değildir. Diyastolik kalp yet-
mezliği açısından ise yeterince veri bulun-
mamaktadır.

 ▶ EKG, ekokardiyografiye erişim sınırlı oldu-
ğunda yararlı bir tanı aracıdır.

 ▶ EKG, kalp yetmezliğine neden olan etiyoloji 
öngördürebilir.
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46. B Ö L Ü M 

NORMAL TELEKARDİYOGRAFİ  

ÖZELLİKLERİ VE DEĞERLENDİRME

Ahmet Lütfü SERTDEMİR 1

Giriş
Radyoloji alanında hızla artan teknolojik gelişmeler ile bilgisayarlı tomografi (BT), manyetik re-

zonans görüntüleme (MRG), pozitron emisyon tomografisi (PET) ve hibrid görüntüleme yöntemleri 
günlük kullanımda yerini almıştır. Bununla beraber kolay ulaşılabilirlik, düşük maliyet ve iyonize 
radyasyon, yataklı servislere ve yoğun bakım ünitelerine taşınabilir cihazlarla yatak başı görüntü-
leme olanağı sunulması gibi gerekçelerle direkt grafiler klinik kullanımda önemini korumaktadır. 
Göğüs ağrısı, nefes darlığı ve öksürük gibi solunumsal semptomları olan hastalarda tanısal algorit-
malarda ve malignitesi olan bazı hasta gruplarında takip aşamasında direkt grafiler ilk tercih olarak 
kullanılmaktadır.

Bu bölümde telekardiyografi (Tele) çekim teknikleri ve normal Tele’nin yorumlanmasında dikkat 
edilmesi gereken hususlar belirtilecektir. Ayrıca mediastinal yapıların görünümü anlatılırken kon-
vansiyonel akciğer grafi örneklerinden yararlanılacaktır.

Çekim Tekniği ve Kalite
Tele ve akciğer grafisi arasındaki temel fark çekim mesafesi ile ilişkilidir. Tele için çekim mesafesi 

1,8 metre iken, akciğer grafisi için 1,2 metredir. Tele hastalıkların kesin tanısında yer almasa da bazı 
kardiyak hastalıklarda mediasten gölge şekli yol gösterici olabilir. Tele kalp boşluklarında genişleme 
yanında pulmoner arter değişiklikleri ve akciğer kanlanması, karın içi yerleşmiş organların pozis-
yonları, vertebra ve kostalar hakkında bilgi verir.

Uygun bir Tele görüntüsü ayakta ve inspiryum sırasında çekilmelidir. Önden 6 kosta ucu araka-
dan 9-10 kosta ucu diafragma üzerinde görüntü içine alınmalıdır (Şekil-1). Az miktarda pnömotorak-
sı olan hastalarda teşhis için nadir de olsa ekspiryum sırasında görüntü alınabilir.

1 Dr. Öğr. Üyesi Ahmet Lütfü SERTDEMİR, Necmettin Erbakan Üniversitesi Meram Tıp Fakültesi Kardiyoloji AD, 
dralsertdemir@gmail.com
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47. B Ö L Ü M 
KARDİYOVASKÜLER HASTALIKLARDA  
GÖĞÜS RADYOGRAFİSİ  
(TELEKARDİYOGRAM)

Şahin AVŞAR 1

Giriş
Görüntüleme tekniklerindeki ilerlemelere rağmen telekardiyogram; kardiyovasküler hastalıkla-

rın tanı ve takibinde önemli bir yer tutmaya devam etmektedir. Dikkatli ve sistematik bir değerlen-
dirme ile kalp boşlukları, büyük vasküler yapılar, plevra ve perikard hastalıkları, bazı doğumsal kalp 
hastalıkları ve akciğer hastalıkları hakkında önemli ipuçları vermektedir. Aynı zamanda bazı kar-
diyovasküler hastalıkların takibinde ve girişimsel işlemlerden doğan komplikasyonların tespitinde 
hayati rol oynamaktadır.

Birçok kardiyovasküler hastalığın tanısında altın standart olmamasına rağmen düşük radyasyon 
düzeyi, rahat ulaşılabilirlik ve fiyatının ucuz olması telekardiyografiyi diğer görüntüleme yöntemle-
ri ile rekabet eder duruma getirmektedir.

Telekardiyogramın değerlendirilmesinde sistematik bir yaklaşım çok önemlidir. Klinik pratikte 
daha çok posteroanterior(PA) akciğer grafileri kullanılmakla birlikte özellikle pozisyon verileme-
yen ya da yatağa bağımlı hastalarda anteroposterior (AP) akciğer grafileri de kullanılmaktadır. AP 
grafilerin kalp boyutlarını daha geniş göstermesi ve klinisyenler arasında değerlendirmede belirgin 
farklılıklara yol açmasından dolayı mümkün olduğunca kardiyovasküler hastalıkların tanı ve taki-
binde PA grafiler kullanılmalıdır. Her ne kadar ikinci plana atılsa da lateral akciğer grafilerinde, PA 
grafilerde gözden kaçan birçok patoloji tespit edilebilmektedir. Bu nedenle yeri geldiğinde her iki 
görüntüleme yöntemini beraber kullanmak daha ayrıntılı bilgiler vermektedir.

1. Kalp boşluklarının değerlendirilmesi
Kalp boşlukları değerlendirilirken PA akciğer grafileri, AP grafilere göre daha sağlıklı sonuçlar 

vermektedir. Bir PA grafide, yatay kalp çapının erkeklerde 13,5 cm ve kadınlarda 12,5 cm’ nin altında 
olması normal kabul edilir.(1)Bir diğer değerlendirmede ise kardiyotorasik oranın (KTO) yetişkinler-
de 0,5’in ve yenidoğanlarda 0,6’nın altında olması normal kabul edilir. (1) KTO’ daki artış yalnızca 
kalp boşluklarındaki genişlemelerden kaynaklanmayabilir, aynı zamanda perikardiyal efüzyon, pe-
rikardiyal kist, ventriküler anevrizma, miyokardiyal kitleler gibi nedenlerle de meydana gelebilir. Bu 
gibi durumlarda ekokardiyografi ve göğüs tomografisi ayırıcı tanıda önemli rol oynar.

1  Uzm. Dr. Şahin AVŞAR, İzmit Seka Devlet Hastanesi, Kardiyoloji Bölümü avsarsahin@gmail.com
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Sonuç
Direkt akciğer grafileri kolay ulaşılabilir ol-

ması, ucuz olması ve düşük doz radyasyon içer-
mesinden dolayı kalp ve akciğer görüntülen-
mesinde önemli bir yer tutar. Sadece kardiyak 
hastalıkların tanısında değil aynı zamanda akci-
ğer hastalıklarının ayırıcı tanısının yapılmasın-
da önemli rol oynamaktadır. Ayrıca kardiyak 
hastalıkların ve girişimsel işlemlerden doğan 
komplikasyonların takibinde son derece önemli 
bilgiler vermektedir.

AP grafilerin kalp boyutlarını daha geniş 
göstermesi ve klinisyenler arasında değerlen-
dirmede belirgin farklılıklara yol açmasından 
dolayı mümkün olduğunca kardiyovasküler 
hastalıkların tanı ve takibinde PA grafiler kulla-
nılmalıdır. Yeri geldiğinde ek bilgiler elde etmek 
için lateral grafilere de başvurmak gerekmekte-
dir.

Direk grafiler birçok kardiyak patolojinin 
tanısında ilk başvurulacak test olsa da aort di-
seksiyonu gibi mortalitesi yüksek olan hastalık-
larda zaman kaybedilmemeli ve ileri tetkiklere 
geçilmelidir.
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48. B Ö L Ü M

ÇOCUKLARDA KARDİYAK  

FİZİK MUAYENE

Şeyma ERTEM 1

GİRİŞ
Kalp üfürümleri çoğu zaman bebeklerde, çocuklarda ve ergenlerde duyulur. Okul veya spor ön-

cesi sınavlara başvuran kişilerin yaklaşık% 50 ila% 70’inde kalp üfürümü vardır. Genellikle çocuk 
muayenelerinde bir veya daha fazla odakta üfürüm duyulabilir. Çoğu üfürüm masum olduğundan 
(yani normal), kalp hastalığının belirtisi olanları ayırt etmek önemlidir.

Kardiyovasküler muayene yapılırken, hastanın geçmiş hikayesi, gebelik, aile öyküsü, yenidoğan 
durumu, büyüme ve gelişme ve bebekler için beslenme düzenleri ile ilgili notları içermelidir. Daha 
büyük çocuklar için anemnez çarpıntı, göğüs ağrısı, presenkop veya senkop varlığını ve aktivite dü-
zeyini içermeli, sağlıklı çocuklarda aktivite aralığının çok iyi olduğu ve doğuştan kalp kusurları olan 
çocukların genellikle egzersiz toleranslarında bir düşüş yaşamadıkları unutulmamalıdır. Yukarıda 
sayılan şiakyet ve bulguların herhangi birindeki pozitif bulgular, üfürümün patolojik olabileceği 
şüphesini artırmalıdır.

KARDİYAK MUAYENE
Kalp muayenesi, gözlem (Tablo 1), palpasyon (Tablo 2) ve oskültasyonu içerir. Tüm hastaların 

gözlemi muayenenin palpasyon ve oskültasyon bölümlerinden önce gelmelidir. Pediatrik muayene-
ler genellikle sıralı yapılamamaktadır, çocuğun muayene uyumu bu sıralamada önemlidir, bu neden-
le çocuk tarafından sunulan rastgele fırsatlara dayalı olarak ilerler.

Oskültasyon, edinmesi kolay bir beceridir. Dinleyici, sesi minimum bozulmayla ileten bir stetos-
kopa sahip olmalıdır. Kulaklıklar hava sızıntısı olmadan rahatça oturmalıdır. Daha yüksek frekanslı 
sesler için, diyafram benzeri hale gelmesi için göğse daha sıkı bastırılabilir.

Muayene başlamadan önce hem hasta bakıcı hem de hasta rahat olmalıdır. Bu rahatlık pozisyo-
nu hasta ebeveynin kucağında veya muayene masasında olabilir. Çocuk kucakta ise, doktorun os-
kültasyon sırasında oturması daha rahattır; Hasta muayene masasındaysa, çocuğun rahatça oturup 
uzanabileceği kadar büyük olmalı ve boyun damarlarındaki venöz basıncı değerlendirmek için açısı 
değiştirilebilen bir başlığa sahip olmalıdır. Dikkat dağıtıcı sesler ortadan kaldırılmalıdır.

En önemlisi, oskülte edecek kişi kalbin karakteristik sesleri (hem normal hem de patolojik) hakkın-
da bilgili olmalıdır. Her muayene sırasında olası tüm kalp seslerinin varlığı veya yokluğu dikkate alın-

1 Uzm. Dr. Şeyma ERTEM, Ankara Şehir Hastanesi, Pediatri Bölümü, Ankara seymaakn@hotmail.com
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likle çocuklarda S2’nin bölündüğünü duyabilir, 
ancak bölünmenin normal bir daralma hareke-
tine sahip olup olmadığını ve nefes alıp verme 
ile genişleme hareketine sahip olup olmadığını 
anlamak genellikle zordur. 3 veya 4 yaşından 
büyük çocuklar için, klinisyen eliyle yönlendi-
rerek, nefes almak için elini kaldırarak ve eli in-
direrek nefeslerini düzenleyebilir. Bu manevra, 
bölünmenin daha net bir tanımını sağlamak için 
solunumu yavaşlatır ve susturur.

Diyastolik üfürümler belki de tespit edilmesi 
en zor üfürümlerdir. Genellikle düşük yoğun-
lukludurlar ve yüksek veya düşük perdeli olabi-
lirler. Mitral veya triküspit diyastolik üfürümler 
en iyi hava sızıntısı olmadan hafifçe yerleştiri-
len çan ile duyulur. Triküspit üfürümler, ksifoid 
proses üzerinde veya dördüncü interkostal boş-
lukta sternumun sağında meydana gelir. Mitral 
diyastolik üfürümler sol dördüncü interkostal-
den kardiyak apekse kadar duyulabilir. Mitral 
diyastolik akış üfürümü sıklıkla VSD’lerle iliş-
kilendirilirken, atriyal septal kusurları olan has-
talarda triküspit diyastolik akış üfürümü duyu-
labilir. Her ikisi de, soldan sağa büyük bir şant 
nedeniyle bu kapaklardaki nispeten artan kan 
akışından kaynaklanır. Romatizmal kalp hasta-
lığının neden olduğu mitral stenozun diyastolik 
üfürümü günümüzde oldukça nadirdir.

Pulmoner kapak yetersizliği, genellikle Fal-
lot tetralojisinin onarımından sonra ortaya çı-
kar. Onunla ilişkili üfürüm, S2’yi izleyen düşük 
perdeli, kreşendo-dekreşendo bir sestir. Eisen-
menger sendromu ile ilişkili olarak duyuldu-
ğunda, aort kapak yetersizliğinin üfürümüne 
benzer şekilde tiz bir üfürümdür.

Aort kapak yetersizliği, anlaşılması en zor 
olanlardan biridir. Dekreşendo, düşük yoğun-
luklu ancak tiz bir üfürümdür ve çoğu zaman 
nefes sesi ile karıştırılır. Üfürümü doğrulama-
nın bir yolu, diyastolde açıkça üfürüm olma-
yan bir alanda dinlemek ve bu alandan üfü-
rümden şüphelenilen alana ileri geri hareket 
etmektir.

YENİDOĞANIN 
OSKÜLTASYONU
Yenidoğanda oskültasyon zor olabilir, ancak 

pratikle klinisyen kalp seslerini ve üfürümlerini 
daha büyük bir güvenle anlayabilir. Hızlı kalp 
atış hızı, yalnızca ikinci sesin bir uzatması ola-
rak duyulabilen ikinci sesin bölünmesini tespit 
etmesini zorlaştırır. Dikkatli dinleme ve uygu-
lama ile klinisyen bu hafifçe uzamış ikinci sesi, 
aort veya pulmoner kapakçıklardan birinin şid-
detli darlığı veya atrezisi veya pulmoner hiper-
tansiyon ile ilişkili olan ayrık, keskin ve yüksek 
ikinci sesten ayırt edebilir.

Yenidoğanda üfürümler yaygındır. Klinisyen 
yeni doğmuş bir üfürümü esasen bebeklerde 
ve çocuklarda üfürümleri yorumladığı şeklinde 
yorumlar. Ancak VSD ve PDA ile ilişkili üfürüm 
karakterinin pulmoner vasküler direncin azal-
ması, soldan sağa şant arttıkça süre ve yoğun-
luk olarak artmasıyla değiştiğini hatırlamakta 
fayda var. VSD üfürümü pansistolik bir üfürü-
me dönüşür ve PDA sürekli hale gelir.
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