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ONSOZz

Kiinix kardiyoloji pratigini diger bilim dallarindan ayiran en onemli
yasamsal ozellikleri akut koroner sendromlar, akut kalp yetersizligi ve malin
aritmiler gibi major sendromlarda “oliim ile yasam yani teghis ve etkin teda-
vi” arasindaki dar zaman araliidir.

Bunun gercek yasamdaki anlami hasta ile ilk tipsal temasta fizik mua-
yene ile hizla dogru on taninin konmast ve etkin tedavinin uygulanmasidir.

Giintimiizde, tiim teknolojik gelismelere ragmen klinik kardiyolojinin
baslica zorlugu; geleneksel fizik muayenin dogru ve kuralma uygun yapil-
mamast, primer algoritmin atlanmas: ve dolayisi ile muayene bulgularimin
eksik ve yanls yorumlanmasidir.

Aslinda, “modern tip, yenilik” diye tanimlanan pahali ve her yerde ko-
layca temin edilemeyen bu yeni teknolojik olanaklar: baslangicta geleneksel
tibbin muayene algoritmasindan ayri ve tek bagina kullanmanin neden ola-
cagt klinik deformasyon- “Yanlis ve kotii klinik uygulama ([‘malpractice’)
ile hatali ve belki de zararli teghis ve tedavi’ye gotiirecektir”.

Bu kitap, cogu yatakbas: noninvazif muayene yontemleri ile ilgili (Fi-
zik muayene, Elektrokardiyografi, Radyografi, Ekokardiyografi ve
Niikleer kardiyoloji) dogru uygulama ve gerekli bilgileri tip fakiiltesi 0g-
rencilerine 0gretmek icin geleneksel kardiyolojinin temel kaynaklari, 1960’1
yillardan bugiine taranarak ulasilan arastirmalar, deneyimler, goriisler ve
fikirbirligi ile kazanmilnmug ve de klasik pratik uygulamalar ile kanitlanmis “ol-
mazsa olmaz” bilgilerden hazirlanmigtir.

Ozetle, kitap igeriginin klinik kardiyolojinin temel, primitif ve “bilinme-
si elzem olan bilgilerinin”; basta Tip fakiiltesi 6rencilerinin derslerine, ve de
onlarin ‘Egitmenlerine” yararli ve katkist olmas: dilegiyle.

Prof. Dr. Rasim Enar
CTF Kardiyoloji ABD ogretim tiyesi
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Hazirlayan: Dr. Damla Koca

WPW: Wolf- Parkinson- White
CPR: Kardiyopulmoner resusitasyon
AMI: Akut miyokard infarktiisii
KAH: Koroner arter hastalig
ACBG: Koroner arter by-pass grefti
PKG: Perkiitan koroner girisim

MI: Miyokard infarktiisii

EKG: Elektrokardiyografi

FM: Fizik muayene

IV: Intravenoz

V/Q: Ventilasyon/perfiizyon

SV: Sol ventrikiil

JVB: Juguler venoz basing

KY: Kalp yetersizligi

ACEIL Anjiotensin doniistiiriicli enzim inhi-
bitorii

SKB: Sistolik kan basinci

AV: Atriyoventrikiiler

EF: Efeksiyon fraksiyonu

VT: Ventrikiiler tagikardi

VF: Ventrikiiler fibrilasyon

SA: Sinoatriyal

KMP: Kardiyomiyopati

RA: Sag atriyum

SagA: Sag atriyum

KOAH: Kronik obstiiktif akciger hastalig
SVB: Santral vendz basing

PVK: Periferik venoz kollaps

CDZ: Cukur diizelme zamani

IKA: Interkostal aralik

TR: Trikiispit regiirjitasyonu

AR: Aort regiirjitasyonu

KB: Kan basmnci

AHA: American heart society

ARB: Anjiotensin reseptor blokeri
PDA: Patent duktus arteriyozus

RAAS: Renin anjiotensin aldesteron sistemi
VSD: Ventrikiiler septal defekt

MR: Mitral regiirjitasyonu

SGV: Sag ventrikiil

0S: Agilma sesleri

PHTA: Pulmoner hipertansiyon

PD: Pulmoner darlik

MD: Mitral darlik

ASD: Atriyal septal defekt

AF: Atriyal fibrilasyon

PE: Pulmoner emboli

AD: Aort darlhig

Aort koark: Aort koarptasyonu

HTA: Hipertansiyon

TD: Trikiispit darlig

MY: Mitral yetmezlik

SGVH: Sag ventrikiil hipertrofisi

KPHTA: Kapiller pulmoner hipertansiyon
PR: Pulmoner regiirjitasyon

SM: Sistolik

DM: Diyastolik

ES: Ejeksiyon sesleri

HOKMP: Hipetrofik obstriiktif kardiyomi-
yopati

MKP: Mitral kapak prolapsusu

SolA: Sol atriyum
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CCS: Canadian cardiovascular society
SKB: Sistolik kan basinci

DKB: Diyastolik kan basinci

RF: Risk faktorii
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MKA: Mitral kapak alan

SVCYO: Sol ventrikiil ¢ikis yolu obstriiksi-
yonu

MVN: Maksimal vuru noktast
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KT: Kardiyotorasik
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PA: Pulmoner arter
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KKY: Konjestif kalp yetersizligi

KTO: Kardiyotorasik oran

TTE: Transtorasik ekokardiyografi
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AOV: Aort kapak

RVSP: Sag ventrikiil sistolik basinci

TOE: Trans¢zafageal ekokardiyografi
SEK: Spontan eko kontrast

PFO: Patent foramen ovale

TAVR: Transkatater aort kapak replasmani
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rized Tomography

MPS: Miyokard perfiizyon sintigrafisi
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tasyonu
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MBYV: Mitral balon valvuloplasti

ICD- Implante edilebilen kardiyoverter de-
fibrilator

CRT: Kardiyak Resenkronizasyon tedavisi
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PAUB: Pulmoner arter ug basinci
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TANISAL KARDIYOLOJI

FiZiK MUAYENE

Prof. Dr. Rasim Enar
Editorler: Uzm. Dr. Eser Durmaz
Dr. Damla Koca

Baslarken:

Kalp hastasinin degerlendirilmesi 6nce; dikkatle hikayesi- anamnezi-
nin sorgulanmasi ve beceriyle fizik muayenesinin yapilmasi ile baslamakta-
dir. Klinik pratikte bunun atlanmasi veya gozardi edilmesinin sebebi; gittikce
kotti bir aliskanlik haline gelen, doktorun geleneksel ve primitif metodlarin
yerine teknolijisi yliksek teshis yontemlerine ge¢mek istemesidir.

Kuralina uygun geleneksel kardiyovaskiiler degerlendirme:

a) Hastanin genel goriiniisiiniin, viicut dili ve ifadesinin ‘bakarak’ dik-
katle incelenmesi INSPEKSIYON.

b) Kan basincinin ‘tansiyon aleti’ ile tayin edilmesi KAN BASINCI OL-
CUMO.

¢) Prekordiyal hareketlerin gogiis duvarindan sadece ‘elle” muayene ile
hissedilmesi PALPASYON, ve de

d) Boyun venleri ve de periferik arteriyel nabizlarin inspeksiyon ve pal-
pasyonu.

e) Kalp seslerinin ‘steteskop’ ile dinlenmesi OSKULTASYON.

Cogunlukla acil birimlerde klinigi ve hemodinamigi stabil olmayan has-
talarda yukaridaki algoritmi sira ile yapmanin 6tesinde hepsinin “bir bakis-
ta, bir hareketle” degerlendirilmesi sonucunda hastanin hayati tehlikesi da-
kikalar icinde ortaya cikarilabilir ve hatta hayat kurtaracak kritik ilk tedavi
girisimi de uygulanabilir.
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®- Hasta ile ilk temasta gecikme siiresinin (dakikalar ile) yasamsal
onemi (kurtarilacak yasam) oldugu kardiyovaskiiler hastaliklar: A. KLiNiK HiK AYE VE SEMPTOMLAR
B Akut akut koroner sendromlar, ozellikle ST-segment yiikselmeli
AMI (Akut miyokart infarktiisii).
B Akut sol kalp yetersizligi.

B Ani kalp 6ltimiine yatkinlig1 olan hastalarda (bilinen ciddi aort darli- ANAMNEZ (Hasta hikayesi):
&1, kronik kalp yetersizligi, uzun QT, Brugada ve WPW sendromlar1
ve yogun ditiretik kullanim1 gibi) akut tasiaritmi olasilif1 ile senkop, Kalp hastasinin degerlendirilmesi, hasta hikayesinin (anamnez) dikkat-
presenkop. le sorgulanmasi ve fizik muayenesinin beceri ile yapilmasi ile baslar. Deger-
B Akut pulmoner embolizm. lendirmenin baslangigtaki en bilgilendirici boliimii kili-kirk yararak alian
B Akut aort disseksiyonu. klinik hikayedir. Angina pektoris ve dispne gibi standart kardiyak semptom-
Hasta miimkiin oldugunca yatar pozisyonda, lateral dekiibitus pozis- larda beceri ile alinan bir tek hasta hikayesi dahi, kalp hastalig1 teshisinin
yonda, otururken, ayakta, ikinirken ve degisik yatak bagi manevralari sira- konulmasinda, fizik muayene yetersiz olsa dahi kilit rol oynayabilir.
sinda muayene edilmelidir. ® Unutulmamasi gereken; kardiyolojide klinik sendromlar (kalp yetersiz-
ligi, akut koroner sendromlar gibi) cogu zaman sadece laboratuvar tetkikleri
®- Hastanin gelisinde fizik muayene igin preload ve afterloadu artira- ile teshis edilemez, bunlara hastanin fizik muayene bulgulariin eklenmesi
cagindan sirt iistii yatirlmamasi gereken durumlar: teshise buiyiik katk: saglar.

Primer Prensipleri: Hasta ile ilk temasta daha baslangicta yatakba-
st hikayesinin 6grenilmesi onemlidir, bunun igin yeterli vakit ayrilmali, za-
man iyi kullanilmal1 ve bosa harcanmamalidir. Dolayzisi ile klinisyen dene-

B Akut koroner sendromlar; stabil angina pektoris dahil miyokardiyal
iskemiye bagh iskemik gogiis agrisi.

B Akut akciger odemi ve sol kalp yetersizligi.
B Akut hipertansif kriz. yimli, becerili ve usta olmalidir. Unutulmamasi gereken sey akut kardiyak

acillerde ilk temasta harcanan zaman, dakikalar kurtarilabilecek hasta yasa-
mudir. (Ornegin: Akut ST-segment yiikselmeli AMI, akut kardiyak arrest ile
ani kalp 6limii ve akut dekompanse kalp yetersizligi gibi). Bu hayati proble-
min asilmasi igin klinisyenin deneyim kazanmasinin yaninda asagidaki pra-
tik notlar ve tavsiyeler her zaman goz 6niinde tutulmalidir: (1) Gliniimtizde
eriskinde kalp hastaliklarinin biiytik béliimiinden Aterosklerotik kalp ve da-
mar hastaliklar1 sorumludur. (2) Bunlar klinikte akut, kronik miyokardiyal
iskemi ve kalp yetersizliginin semptom ve bulgulari ile ortaya ¢ikar. (3) Ilk
yaklasimda her zaman dikkat edilmesi gereken en 6nemli nokta hastanin vi-
tal fonksiyonlar1 ve hayati risklerinin hizla saptanmasidir. (4) Mevcut semp-
tomlarin kalp hastalig1 ile iligkili olup olmadigini anlamak igin klinisyen...

B Post- kardiyak arrest, CPR sonrasi spontan dolasimin geri donmesi.

“buldugu semptomlara gore diisiiniilen veya ongoriilen teshis bu kiside olabil-
ir mi?” sorusunu kendi kendine diistinmeli ve tartismalidir.
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Hasta Anamnezinin Alinmasi ve Sorgulama Dizisi

Hastanin sikayeti ve hikayesi

Eriskinde Kalp hastalif1 stiphesi uyandiran baslica semptomlar: Gogtis
Agrisi, Nefes Darlig1 (Dispne), halsizlik, kuvvetsizlik, yorgunluk, okstirtik,
hemoptizi, carpint1 hissi (palpitasyon), bas donmesi, senkop-benzeri durum
veya Senkoptur. Bazen kalp hastalar1 tamamen asemptomatik olabilir veya
ani kalp oliimii ile bulunabilir.

a. 6zgegmi§i: Hastanin ge¢mis hastaliklari, saghk ile ilgili sorunlar
ve de aliskanliklari, basindan gegen kardiyak/non-kardiyak, tipsal /tipsal
olmayan olaylar (hastane yatisi, doktor ihtiyac1 olmayan girisimler gibi) kli-
nisyenin kendi aligkanligl, deneyimi ve tecriibesi ile sorgulanmalidir:

® Aterosklerotik Koroner Arter Hastaligin (KAH) major risk faktor-

leri: HTA (Hipertansiyon), DM (Diyabet), abdominal-Obezite (ins-
peksiyon), sedanter yasam, sigara igiciligi.

® Gegcirilmis KAH varhg ve iliskili girisimler: Koroner anjiyografi,

revaskiilarizasyon, kalp pili.
® Diizenli kullanmakta oldugu ilaclar: Aspirin, Antihipertansif ilaclar,
SL Nitratlar, Ditiretik, kolesterol diisiirticiiler gibi.

® Aliskanliklar: Sigara/tiitiin, 6zellikle genglerde (<20- 30 yas) yasal-ol-
mayan madde/ila¢ kullanimi1 (kokain ve sentetik trtinleri), protein
tozlari, anorektikler ve analeptikler. Bu sonuncu grup birdenbire
olusan ani kalp 6liimii, malign aritmiler ve non aterosklerotik ve
non-trombotik akut koroner sendromlar ile gelebilir.

b. Aile Hikayesi (Soy ge¢misi): Bazi Kalp-damar hastaliklar1 ve ate-
rosklerotik KAH risk faktorleri 6zellikle genclerde (<55 yas) erken (prema-
tiire) meydana gelebilir. Bu durumlarda hemen her zaman genetik zemin
aranmalidir. Bu nedenle hastanin yakin akrabalarinda bulunan hastaliklar ve
risk faktorleri arastirilmalidir:

® Birinci derece akrabalarda (sadece anne, baba ve kardegler) bulunan

veya ortaya ¢ikan (erkek cinsiyette <55 yas, kadinlarda <65 yas) Kar-
diyovaskiiler (akut koroner sendromlar) ve non-kardiyovaskiiler has-
taliklar (inme, Burger hst), ani kalp 6liimii, koroner revaskiilarizasyon.

I s TANISAL KARDIYOLOJI

® Ailesel (genetik) iliskili risk faktorler: Diyabet, familyal hiberbetali-

poproteinemi ile Hiperkolesterolemi, hipertansiyon.

Gilintimiizde Kardiyovaskiiler hastalik stiphesi ile doktor muayehanesi,
ve hastane poliklinikleri ve acil servislerine bagvuran erigkin hastalarin bas-
lica semptom ve sikayetleri: Gogiis agrist dahil gogiiste baski, agirlik, sikinti
hissi, nefes darligi veya tam tamimlanamayan rahatsiz edici sikayet, nefes
darhig, halsizlik, yorgunluk, bitkinlik ve kuvvetsizlik, senkop ve presenkop.

BASLICA SEMPTOMLAR

GOGUS AGRISI

(veya gogiiste rahatsiz edici sikayet, sikint)

Eriskin hastada gogiis agris1 sikayetine yaklasimda ilk adim kardiyo-
vaskiiler (KV) ve Kardiyovaskiiler- olmayan sebeplerin diisiiniilmesi ve ayir-
tedilmesi gelir:

1) KV sebepler: (a) Koroner - iskemik ve (b) koroner tutulum-olma-
yan kardiyak sebepler olarak ayrilir. En sonunda,

2) KV-olmayan sebepler: (a) Ust gastrointestinal sistem hastalikla-
r1, (b) toraks duvari olusumlar1 ve (c) akcigerin hastaliklarina ait sebepler)
aranmalidir.

I. KARDiYOVASKULER KAYNAKLI GOGUS AGRILARI

A. Koroner Arter Hastaligina Bagh iskemik
Gogius Agrilar:

B Obstriiktif olsun olmasin Koroner arter hastalifina bagl sebepler mi-
yokardiyaliskeminin birinci siradaki sebepleridir; pratik olarak semp-
tomun siiresine gore iki grupta toplanir: (1) Epizodik ve <20 dakika
siiren agrilar (stabil angina, prinzmetal- varyant angina) ve (2) daha
uzun >20 dk siiregen agr1 (akut miyokard infarktiisii, anstabil angi-
na, mental stresle tetiklenen varyant angina).

Kardiyak gogiis agrisin1 nonkardiyak agridan ayirt etmek icin doktor
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Tablo- 1.1: Akut miyokardiyal iskemiye bagli gégiis agrisinin (angina pektorisin) ayirt

edici ozellikleri:

ANGINA PEKTORISIN KLiNiK
KARAKTERISTiKLERi:

GOGUS AGRISI (GA)'NIN KALITESi:

o Sikistirici, goguste basing, baski, agirlk
hissi, yanma.

o iyi lokalize edilmez ve yiizeysel.

LOKALIZASYONU:
e Retrosternal veya orta ¢izginin solunda.
¢ Nadiren ekstratorasik bolgelerle sinirl.

YAYILIMI:

¢ Boyun, bogaz, alt-cene, sol omuz, kol
(ulnar dagilim).

¢ Nadiren sag kola, interskapiiler bolge,
epigastriyum veya infraskapular (sirt).

BASLAMA, BiTi$ SEKLI VE SURESI:

e Siddeti yavasca artar, yavasca azalir ve
kaybolur.

e Genellikle 2- 15 dakikada sonlanir.

GA'YI ARTIRAN, KOTULESTIREN
FAKTORLER:

e Fiziksel egzersiz.

e Emosyonel stres, agir yemekler sonrasi,
soguk, sicak nemli cevre.

GA'YI HAFIFLETEN FAKTORLER:
eistirahat, aktivitenin durdurulmasi,
stresten uzaklasmak.

e Dilalti NTG aldiktan sonra hizla azalir.
GA'YA ESLIK EDEN SEMPTOMLAR:

e Nefes darligi.

®Bas donmesi, goz kararmasi, senkop,
yorgunluk.

MiYOKARDIYAL iSKEMiYE BAGLI OLMA-

YAN GOGUS AGRISININ OZELLIKLERI:

o GA kesici saplayici ve batici karakter-
de, solunumsal ve toraks hareketleri ile
artabilir.

o Sikayetin primer ve tek lokalizasyonu-
nun orta ve alt batin bolgeleri veya Ust
¢ene yukarisindadir.

e Agn parmak ile lokalize edilebilir ve
olusturulabilir.

e Agri gogus duvari ve kollarin palpas-
yon ve hareketi ile meydana getirilebilir.
e Sabit agri glinler icinde sonlanir.

e Birkag saniye ve daha kisa strede ge-
cen‘anhk’ kisa agri olabilir.

o Agr alt ekstremitelere yayilabilir.

ANGINA ESDEGER SEMPTOMLAR:

e Dispne, yorgunluk.

e Cene veya boyunda sikayet.

e Omuz, dirsek, kolda sikayet; 6zellikle
sol 6n-kol ve elde.

e Epigastrik sikayet.

e Sirtta (interskapular) sikayet.

hasta hikayesini alirken ¢ok dikkatli olmali, yeterli zaman ayirmalidir.
KAH"1n klinik spektrumu oldukga genis olup bir ugtaki kronik angina
pektoristen diger uctaki Akut Koroner Sendromlara (Anstabil Angina, Q dal-

TANISAL KARDIYOLOJI

Tablo- 1.2: Anstabil angina pektoris siniflamalari:

SEMPTOM NITELiIGINE GORE ANSTABIL ANGINA PEKTORIS SINIFLAMASI:

o Sinif - I: Yeni baslamis, siddetli veya progressif angina pektoris- 2 aydan daha
kisa bir zamandan beri baslamis olan, giinde 2-3 defa gelen iskemik g6gus agrisi,
istirahatte agrisi olmayan hastalar.

Veya

Eskiden beri kronik, stabil angina olan, fakat agri sikhdinin cok arttigi, agri olusturan
efor miktarinin belirgin azaldig), istirahatte agrisi olmayan hastalar.

Egzersiz angina:

e Yeni baslamis, ciddi, veya hizlanmis.

e Siresi <2 ay olan angina.

¢ Daha sik angina.

e Daha az egzersizle presipite olan angina.
e Son 2 ayda angina yok.

o Sinif - Il: Subakut istirahat anginasi- son 48 saatte gogus agrisi olmamis, fakat
son ay icinde en az bir defa istirahatte iskemik g6gs agrisi olan hastalar.

o Sinif -lll: Akut istirahat anginasi- 48 saat icinde en az bir defa istirahatte iskemik
agrisi olan hastalar.

KLiNiK OZELLIKLERINE GORE ANSTABIL ANGINA PEKTORIS SINIFLAMASI:

o Sinif - A: Primer anstabil angina pektoris.

o Sinif - B: Sekonder anstabil angina pektoris; anginanin asagidaki koroner do-
lasim- disi sebeplere baglh oldugu hastalar:

Hipotansiyon, tasiaritmi, infeksiyon, ates, tireotoksikoz, akut gelisen anemi, solu-
num yetersizligine bagli hipoksi.

o Sinif - C: Postinfarktiis anstabil angina pektoris; akut miyokard infarktustinden
sonraki iki hafta icinde anstabil angina pektoris gelisen hastalar.

gasiz/dalgali AMI’ye) uzanmaktadur.
Miyokardiyal Iskemiye bagl gogiis agrisnin kalitatif karakteristikleri
semptomatik iskemik sendrom ne olursa olsun (agr1 kalitesi) aynidir (Tab-
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lo-1.1). Dolayis1 ile miyokardiyal iskemiden stiphelenilen semptomlar iki
grupta smiflandirilabilir:

1. Gelip gecici miyokard iskemisi (10- 15 dk): Stabil (kronik) angina,
anstabil angina, Prinzmetal (variyant) angina, postinfarkt angina pektoris ve
angina esdegerleri, semptomsuz miyokard iskemisi.

2. Uzamis miyokard iskemisi (>20dk): Gelismekte olan AMI.

Angina pektoris yeni meydana geliyorsa veya onceden var olan semp-
tomlarin siddeti, siiresi, siklig1 artiyor ve istirahatte de oluyorsa semptom
“Anstabil Angina” olarak tanimlanir (Tablo-1.2).

®-Miyokard iskemisi ve infarktiislii hastalarinin %25'de gégiis agrisi
olmayabilir, agrisiz (sessiz) iskemi- infarktiisiine atfedilir; baslica sebepleri:

a) Ozellikle Diyabetiklerde agr1 persepsiyonu noropatiden dolay1 de-
gismistir ,

b) Yashlarda konfiizyon, goz kararmasi, senkop, nefes darligi, veya
gastrointestinal semptomlar mevcut sikayetler olabilir,

¢) Postoperatif donemde verilen anestezi ve/veya analjezikten sonra
iyilesmekte olan hastalarda,

d) Kadinlarda atipik semptomlarin daha sik oldugu bildirilmistir (¢ene,
sirt, boyun omuz veya abdominal agr1; nefes darligi, bulant1 ve yorgunluk).
Bundan dolay: hastalarin etkili medikal tedavi almalar1 gecikmektedir. Bu
atipik durumlarda oncelikle KAH'dan siiphelenilmelidir (hastanin demog-
rafik 6zellikleri ve KAH olasilig1 dikkate alinmal).

Stabil Angina Pektoris

Klasik karakteristikleri: (a) Agr1 (yokus yukar1 veya riizgara kars1 yi-
riime), kollarinda agir cisim tasimak, kaldirmak) gibi) fiziksel egzersiz ve ef-
for ile, mental veya emosyonel stres (sinirlenmek, korkmak, heyecanlanmak),
sekstiel aktivite, veya soguk ve/veya sicaga maruz kalmak, nemli iklim veya
agir yemekten sonra meydana gelmekte; (b) provoke eden aktivitenin dur-
durulmasi ile istirahatte veya sublingual nitrogliserin ile siiratle hafifler (30
saniye- birka¢ dakikada).

® Agriin olusmasi ile hasta tipik olarak aktivitesini durdurarak veya
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yarida keserek agri1 hafifleyene kadar ayakta durarak beklemeyi (vit-
rin seyreder gibi) veya oturmayi tercih eder, sirt iistii yatmakla agri
hafiflemez (devam eder ve direng gosterir), bas asag1 pozisyonda
uzanarak yatmak venoz doniisii artiracagindan intravaskiiler volii-
mun dagilimi etkilenmektedir; bu pozisyon; oksijen ihtiyacini artira-
rak iskemik gogiis sikayetini siddetlendirir “Angina dekubitus”.

® Sabit KAH'ta (koroner arterde kan akimini engelleyen >%50 darlik
varlig1) kronik stabil anginada angina tedricen meydana gelir ve sid-
deti 2- 5 dakikada maksimuma ulasir.

® Oldukga sabit fiziksel aktivite diizeyi ile sikayetin tekrarlamasi teghi-
se yardimaidir “sabit egzersiz esikli angina”. Baz1 hastalarin angina
esigi degisir “iyi-giinler, kotii- giinler” gibi.

Agr eforla iligkisiz olarak da meydana gelebilir, angina hasta inaktif
(“Istirahat anginast”) veya uykudayken gelirse (“Noktiirnal angina”) iyi to-
lere edilebilir.

® Kronik stabil anginanin primer intrakoroner fizyopatolojisinde he-
men her zaman sekonder sebeplerin provoke ettigi miyokardin art-
mis oksijen ihtiyacini (talep) karsilayamayan (sunumu) sabit, kronik
anlamli koroner arter darlig1 rol oynamaktadir.

istirahat Anginasi

Anginanin hasta sabah kalktiktan hemen sonra veya diistik- diizeyde
egzersizle olusmasi variyant veya “Prinzmetal angina”y: isaret eder.

Prinzmetal-Angina: Siklikla agir sigara igiciligi, migren- basagrisi, Ray-
naud fenomeni ile birliktedir. Cogunlukla anlamli darlik bulunmayan sabit
aterosklerotik KAH veya anjiyografik normal koroner arterlerde koroner
vaskiiler tonusun artmasi (-vazospazm) iskemi/agr1 olusumunda 6nemli rol
oynayabilir. Bu hastalarda dikkatle alinan klinik hikaye bulgular1 gogiis ag-
risinin sebebini (iskemi gibi) yaninda ayni zamanda mekanizmasini da ima
edebilir.

® Hasta bilerek veya bilmeyerek sikayetini presipite eden aktiviteleri

kisitlamistir. Angina sabahin erken saatlerindeki aktiviteler ile daha
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kolay provoke olmaktadir (tiras olmak, dislerini fircalamak, ve dus-
tan sonra kurulanma sirasinda).

® Agr yapilan aktivitenin erken evresinde meydana gelebilir, ornegin:
Golf oyunu sirasinda birinci delikte, ise giderken, otobtis duragina
yuriirken (“ilk efor- angina veya 1sinan- angina”). Hasta bazen si-
kayetine ragmen yiiriimeye devam edince sikayeti hafifler (agr ile
“birlikte - ylirtime”).

® Bazi hastalar dinlenme sonrasi, 6nceki agriy1 provoke eden benzer
veya daha giiclii aktivite diizeyini tolere edebilir (“Ikinci- esinti fe-
nomeni”). Bu fenomenin mekanizmas ilk iskemi epizodu sirasinda
kollateral damarlarinin agilmasidir.

Anstabil Angina

Asagidaki hastalarda gogiisteki iskemik agn ve sikayetinin seklinin de-
gismesi; siddeti, siklig1 ve siiresinin artmasu, siddetlenmesi “anstabil angina”
olarak tamimlamr:

(a) daha 6nce asemptomatik kisiler (“Yeni baslayan- angina”), (b) kro-
nik stabil angina hikayesi bulunanla, (c¢) yakin ge¢miste Mi (>2 hafta dnce)
gecirmis, onceki 6 ayda PKG yapilmus (restenoz riski), veya eskiden ACBG
operasyonu olmus hastalar. Anstabil angina niteligine ve klinik 6zelliklerine
gore siiflandirilir (Tablo-1.2).

Anstabil anginamin aywrt edici karakteristikleri:

(i) Angina epizodlar1 genellikle tekrarlar (ii) daha siddetli, sik, kolay
provoke olur (istirahatte dahi gelir); (iii) siiresi daha uzundur (>20 dakika),
(iv) Nitrogliserin ile hafiflemesi stabil anginadan daha gtigtiir .

®- Miyokardin oksijen ihtiyacinin birdenbire artmasi sonucunda akut
ve kronik miyokardiyal iskemiyi provoke ederek, siddetini ve ciddiyetini ar-
tiran faktorler (sekonder sebepler):

W Agir anemi, ates, infeksiyon,

B Kontrolsuz hipertansiyon, hipotansiyon, siiregen tasiaritmiler,

W Hipertiroidizm, hipoksi.

® Primer ansabil anginanin Intrakoroner fizyopatolojisinde, cogunlukla
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Sternum

Ozefagus

ve mide arasinda
kardiyak sfinkter

yetersizligi (Reflti)

Agri Bolgeleri
B 1 Ensikyer
B 2 En sik sonraki yer
L% 3 Nadiren
4 Genellikle yayihmi kalbe bagh degil

Agri yayilimi

Fig- 1.1: Miyokardiyal iskemiye bagli gégiis agrisinin sik rastlanan lokalizasyon
ve yayilimlari.

sekonder sebeplerin yoklugunda gelisen akut plak riiptiirii tizerine
eklenmis non-okluziv trombus ve/veya spazm rol oynamaktadir.

Akut Miyokard infarktiisii (AMi)

AMI, akut tam koroner arter okluzyonu ve uzamis devam eden siddetli
trombus tesekkiiliine (- hipertrombozis) sebep olan akut plak riiptiirii ile ka-
rakterize klinik fatal bir sendromdur.

Klasik klinik prezantasyonu:

Agnimin kalitesi: (a) Stabil anginanin karakteri, lokalizasyonu ve yay1-
limu stabil anginaya benzer (Fig-1.1), ancak (herzaman olmamakla beraber)
(b) agn stabil anginadan daha siddetli, siiresi daha uzundur (>20 dakika),
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AMi’nin erken
belirtileri

ve hastanin
karakteristik
durusu (Levine
bulgusu):
Gogusun or-
tasinda yanici,
ezici vasifta
agri veya baski,
agirlik (nefes
alma giigliga)
veya basing

hissi, - Omuzlara, boyun veya kollara yayilan agri, - Goguste sikinti ile birlikte fenalik
hissi, terleme veya bulanti. Hastanin yliziinde aci ve endise ifadesi bulunur. G6gus
sikayeti veya agrisi sirasinda; hasta yumrugunu sikarak veya elini acarak, gégstine

hafifce yapistirir (Levin Bulgusu).

Fig-1.2:

Akut gogiis agrisinin
prezantasyonu: Karakte- -
ristik yz ifadeleri ve ellerin durusuna dikkat ediniz!!

AMi'de hastanin endiseli, korku dolu bir yiiz ifadesi bulunur (A, B) ile ellerini ve yum-
rugunu sikayetin oldugu bolge lizerine hafifce yerlestirir (A, B, C). Akut perikarditte
hasta aci cekmekte, elleri ile gémlegini parcalamak ister. Sirtlistli yatamaz (D).

(¢) efor sirasinda oldugu gibi hastanin inaktif olmadigi durumda da meyda-
na gelebilir. (d) Anteriyor MI'de artmis sempatik aktivite (hipertoni, soguk
terleme, soluk cilt), inferiyor lokalizasyonlu MI’de vagusun uyarilmast ile
agr1 disinda semptomlar (bas donmesi, bulanti, kusma) eslik edebilir: Ancak
lokalizasyon ne olursa olsun agrinin viseral niteliginden iyi lokalize edile-

mez. Hasta endiseli, 0liim korkusu i¢inde ve sakindir (Fig-1.2).

® Sabahin erken saatlerinde goriilmesi ise seyrek degildir; Katekolamin

stimiilasyonunun aracilik ettigi koroner vaskiiler tonusun artmasi,
trombosit aktivasyonu ve hiperkoagiilabilite ile akut intrakoroner
trombus olusumunu kolaylastiran sirkadiyen degisiklikler olabilir
(mevsimler, haftanin gitinleri, gliniin saatleri, sicaklik degisiklikleri,
cografi kosullar gibi).

Hasta uyandiktan kisa siire sonra tipik olarak siddetle baslayabilir,
sonra 15- 60 dakikada daha da siddetlenir (cogunlukla hafif baslar ve
bir saat icinde yavasca siddetlenir), zirveye ulasir ve yumusamadan
saatlerce devam edebilir.

Bulanti, kusma ve terleme agriya eslik eder, narkotik,- analjezikler ile
agr1 azalir, kontrol altina alinir. Akut reperfiizyon tedavileri ile per-
flizyon saglaninca agri siddeti dramatik olarak azalir ve sonra da agri
hafiflememis olarak saatlerce devam eder. Akut reperfiizyon tedavi-
si perkutan koroner girisim veya tromboliz uygulanmamis AMI’deki
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agr genellikle 12- 24 saatte spontan hafiflemektedir.

®- AMi’de, reperfiizyon tedavilerinin uygulanmasindan bagimsiz ilk
24 saatin otesinde devam eden veya tekrarlayan agri kétii prognozun bul-
gusudur, canli iskemik miyokardin varligini yansitir. Postinfarkt baslica ag-

rilar:

B Post-MI angina (post-MI <2 saati - 30 giin iginde),
W Infarkt ekstansiyonu, ekspansiyonu (ilk giinde ve 3 giin sonra),
M Re- infarktis,

B Post-MI erken perikardit (24-96 saat sonra), subakut riiptiir (ilk 24

saatte). Dressler perikarditi post-MI 1-8 haftada olusur, gec perikardit.
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Miyokardiyal iskemi Siiphesinde Hasta Hikayesi

Miyokardiyal iskemiyi veya Infarktiisii isaret eden gogiis agrisi sikayet-
leri bulunan hastay1 klinik degerlendirilmek igin medikal hikayesinde asagi-
daki iligkili konular detayli olarak sorgulanmalidir:

® (a) Gecmisteki iskemik miyokardiyal olaylar (angina pektoris, AMI

gibi) ve kardiyak girisimler (koroner anjiyoplasti, stentleme, ACBG),
(b) Serebrovaskiiler olaylar (Transiyent iskemik atak, inme), (c) pe-
riferik vaskiiler hastalik (Intermitan topallama, Aort anevrizmasi).
Bu bilgiler gogiis agrisinda miyokardiyal iskemi stiphesini artirmak-
tadir.

® Hastada bulunan KAH'1n geleneksel risk faktorleri arastirilmalidir:

Tleri yas ve erkek cinsiyetin yaninda sigara iciciligi, hipertansiyon,
hiperlipidemi, diyabet ve aile hikayesinde birinci derecede akraba-
larda, erkeklerde <55 yas, kadinlarda <65 yas prematiire koroner,
nonkoroner vaskiiler olay ve ani kalp olimii.

® Kokain, Amfetamin analeptikler, anorektikler gibi yasal olmayan

ilaglar ozellikle genclerde KAH1n baska risk faktorii bulunmayan
hastalarda, ozellikle erkek sigara icicilerde risk faktorii olarak diisti-
niilmelidir.

Ozellikle genclerde gogsiinde iskemik tipte sikayeti olanlarda; Kokain
ve benzerleri, kullanim yolu, dozu, veya sikli§indan bagimsiz alindiktan ve
kana karistiktan hemen sonra (endojen katekolamin salinimini uyararak ve
duyarliligini artirararak) miyokardin oksijen ihtiyacini ve protrombotik akti-
viteyi hizla artirarak koroner giiclii spazm ile trombozis egilimini artirmakta
ve akut iskemik olay1 presipite etmektedir.

Sempatomimetikler ve diger stimiilan ilaglar (Sumatriptan), ergotamin
tipi Migren basagrisinda kullanilan ilaglar hasta hikayesinde gogiis agrisin-
da arastirilmalidir. Bunlar miyokardin oksijen ihtiyacini artirmakta, koroner
spazmi1 provoke etmekte ve miyokardiyal iskemiyi tetiklemektedirler.

Hasta hikayesinde dikkat edilecek klinik ipuclari

Tleri yaglarda AMI'de gogiis agrisindan ziyade dispne, senkop, bas don-
mesi ve goz kararmasi, akut konfiizyon ve inme gibi semptomlar daha sik
gortlir.
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® AMI sirkadiyen yiiksek katekolamin diizeyi ile iliskili yiiksek prot-
rombotik aktivite cogunlukla sabahin erken saatlerinde (06- 12 saatleri aras1)
olusur.

® Akut reperfiizyon tedavisinin indikasyonu ve tipinin seciminde vakit
kaybetmeden 10 dakikada karar verilmesi ve uygulanmasi hayatlar kurtarir.
Bu yaklagim tamamen hastanin EKG kaydi ile yatakbas: hikayesi ve fizik mua-
yene bulgularma dayanmaktadir. AMI'nin kesin teghisi icin miyosit hasar ve
nekrozunun kandaki biyomarkerlariin tayin edilmesini istemek 6zellikle po-
zitif EKG ve FM bulgularmin varliginda gereksizdir, glinkii sonuglarini almak
gibi saatlerce beklenmesi reperfiizyonu geciktireceginden ve beklenen fayda
azalir (“Altin- saat, zaman= miyokard= yasam” gortisiine ters) ve gereksizdir.

Kardiyak hikaye ve fizik muayene AMI teghisinde cok spesifik indika-
torler olmasa da, teshise giden arastirmalarin temel-tasidir ve hastanin erken
tedavisinin belirlenmesi ve tedavi- algoritmasi’nin se¢iminde 6nemlidir:

(a) Goglis agrisinin karakteri, lokalizasyonu, kalitesi, siiresi ve eslik
eden yandas semptomlarin varligl ve diger gogiis agris1 sebeplerinin dis-
lanmasi, (b) IV trombolitik tedavi kontrindikasyonlar1 (aktif kanama, >75
yas, yakinda gecirilmis cerrahi girisim ve hemorajik olaylar, ileri yas, gebelik
gibi), (c) reperfiizyon tedavilerinin se¢iminde hastanin demografik 6zellik-
leri, vital komorbidleri (renal disfonksiyon), Killip sinifi ve hemodinamik
instabilite ile erken mortalite riskinin tayini.

B. Koroner Arter Hastaligina Bagli-Olmayan
Kardiyak Kokenli Gogiis Agrilan

Gogiis agrisinin en sik goriilen sebebi koroner aterosklerozdur.

® Aterosklerotik olmayan koroner vaskiilitler de sanildig1 kadar seyrek
olmasa da oOzellikle geng- eriskinlerde miyokardiyal iskeminin ola-
gan-dis1 sebepleri arastirilirken goz ontinde tutulmalidir: Sistemik
lupus eritematozus, juvenil romatoid artrit, Behget hastalig1 gibi kol-
lajen doku hastaliklari, vaskiilitler; spontan koroner arter disseksi-
yonu, infektif endokardit, tromboembolizm, peruktan kardiyak giri-
simlerde hava embolisi gibi.

Obstriiktif KAHIn yoklugunda gogtisteki agr ile diger sikayetler nor-
mal koroner arterlerli diger kalp hastaliklarinin semptomu olabilir:
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Kalp kapak hastaliklari, miyokard, perikard ve aorta hastaliklar:

e Kalp kapak hastaliklari: Aort kapak darligi, mitral stenozu ve mitral
kapak prolapsusu.

® Miyokard hastahiklar: Hipertrofi (hipertansiyon), akut miyokardit, ob-
striiktif olsun olmasin hipertrofik kardiyomiyopati.

® Perikard hastahgi: Akut perikardit.

e Aortanin hastahg: Ozellikle ¢ikan aortanin disseksiyonu ve anevrizmast.

II. KARDIYAK KAYNAKLI - OLMAYAN
GOGUS AGRILARI

A. Toraks Duvari Agrilari

Toraks duvari olusumlarinin hastaliklarinda 6n gogiis duvarinda 6zel-
likle palpasyon ve toraks hareketleri ile ortaya ¢ikarilabilen lokalize edilebi-
len agrilar olabilir:

e Interkostal miyalji, nevralji, kostokondritler ve radikiilitler (zona ve
servikal disk hernisi).

Cilt Hastaliklari:

Herpes Zoster: MI ile karisabilecek tek cilt hastalig1, radikiilittir. Ozel-
likle torakal radikiilitin sebep oldugu agr1 prekordiyumdan tutulan sinirin
koktniin ¢iktigr intervertebral araliga kadar kusakvari yayilir, ve bu sinir
dermatomunun cildi dokunmaya oldukca hassastir, yanma, kasinti, hiper-
sensivite ve ylizey duyu degisiklikleri bulunabilir. Sonraki giinde tutulan si-
nirin ciltteki projeksiyonu tizerinde ciltte vezikiiller gortilebilir, boylece kesin
teshis edilebilir.

Mondor hastaligi: Sol meme bolgesine lokalize olmus venin seyrek go-
riilen flebitidir. Hastada bu bolgenin cildi hassastir. Cilt altindaki ven palpas-
yon ile hassas kordon gibi palpe edilir.

Noromiiskiiler Hastaliklar:
Tietze sendromu: Kostokondral, kostosternal veya ksifho- sternal ek-

I 0 TANISAL KARDIYOLOJI

lemler agrili, sis ve dokunmakla hassastir. Sistemik semptomlar yoktur. $Sis-
me ve hassasiyet genellikle ikinci kostokondral ekleme lokalize olmustur,
haftalarca devam edip kendiliginden kaybolur.

Gogiis duvar agris1: Rahatsizlik gogiis duvarinin herhangi bir yerinde
olabilir. Basmakla hassasiyet bulunmaktadir. Govdenin dondiiriilmesi veya
biikiilmesi ile agr1 olabilir, kalp cerrahisinde siktir.

B. Akciger Hastahklari

Pulmoner embolizm ve infarktiis: Pulmoner embolizm &zellikle ya-
taga bagimli konjestif kalp yetersizligi hastalarinda meydana gelir, postope-
ratif hastalarda embolizme yatkinlik artmastir; kalca veya diz protezi takilan
hastalar, prostat operasyonu olanlarda bacak venlerinde trombus gelisimine
baglh pulmoner emboli riski vardir. Hastada akut dispne ve gogiiste sikisma
hissi bulunabilir. Ana pulmoner arterin akut oluzyonunda ani kalp oliimii
meydana gelir.

Plorezi: Genellikle sebebi pulmoner infeksiyon veya infarktiistiir. Agri,
toraksin sol alt lateral boliimiine lokalizedir; siklikla siddetli ve “kesici” ka-
rakterde olup, inspiryum ile siddetlenmektedir .

Post-MI sendromunda (Dressler sendromu) perikard ve plevral siv1 top-
lanir. Bu sendrom MI’den giinler ve 2- 6 hafta sonra meydana gelir.

Spontan pnémotoraks: genellikle pulmoner hava biillerinin patlamasi
sonucundadir; akut dispne ve yan agrisi ile birliktedir. Genellikle fizik mua-
yenede atlanir, akciger rontgeni ile teshis edilebilir.

Mediyastinal amfizem: Pulmoner alveolun, kii¢iik pulmoner arteriyol-
leri saran doku boslugunun igerisine dogru riiptiir olmasidir. Bu durum
spontan veya pulmoner infeksiyon ve travma sonucunda meydana gelebilir.
Hastanin gogiis agris1 ve dispne sikayeti vardir. Seyrek olsa da hastanin boy-
nunda ve gogiis duvarinda palpasyon ile cilt alt1 amfizemi fark edilir (karda
yuriirken ¢ikartilan ‘citirt1” sesi hissedilerek..).

C. Gastrointestinal Hastaliklar

Ozofajeyal reflii: Alt retrosternal bolgeye lokalize sikayet ve rahatsizli-
ga sebep olur, angina pektoris veya daha ¢ok uzamis miyokard iskemisini
taklit eder.
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Ozefajeyal refliiniin sebebi, zefagusun alt sfinkterinin yetersizligidir ve
hiyatal herni ile birliktedir. Hiyatal herni genellikle tek basina retrosternal
rahatsizlik sikayeti meydana getirmez. Hastanin “hazimsizlik”, “mide yan-
mas1” gibi sikayetleri bulunur, cogunlukla iskemik agriy1 taklit eder. Klinik
pratikte benzer yakinmalar angina pektorisin tanisinda kullanilabilir.

® Sitrik asit ihtiva eden sivilarin igilmesinden ve baharatl gidalarin
yenmesinden sonra 6zefajeyal reflii presipite olur.

o Ozefajeyal refliiniin rahatsizlig1 genellikle tok karina hasta sirtiistii
uzanmis pozisyonda iken olabilir, eforla presipite edilemez, birlikte
olan 6zefagus spazmu ise nitrogliserin ile hafifleyebilir, bu cevap kli-
nik tabloyu karistirabilir; koroner arter hastaligina bagli angina pek-
toris olasiligini distindtirebilir.

® Gogtsteki rahatsizlik eforla olusturulabiliyorsa; sikayetin angina
pektoris olma olasilig1 yiiksektir. Reflii ise antasit veya bir bardak su
icmek ile hiperasiditenin diliie edilmesi ile kaybolabilir.

Ozefagus Spazmi: Miyokard iskemisine bagl angina pektoris veya
uzamis gogiis agrisini taklit eder. Gidalarin yutulmas ile presipite olabilir,
ozefagus spazmi angina pektoris gibi nitrogliserin ile hafifleyebilir; nitrogli-
serine cevap vermesi ve hafiflemesi rahatsizligin tek basina anginaya bagli ol-
dugunun kamiti olmamali, gogiisteki rahatsizlik eforla meydana geliyorsa
angina olma olasilig1 daha yiiksektir.

Akut ozefagus titkanmasi impaksiyon: Gogiisteki sikayet miyokard
infarktiistinii taklit edebilir, olayin olusmasy; hastanin ‘et’ gibi kat1 yemekleri
yemesinden (biiyiik ve kat1 bir lokmanin iyice ¢ignenmeden hizla yutulma-
s1) sonra retrosternal bolgede siddetli agr1 gelisir, sikayet iyice ¢ignenmeden
yutulan gidalar yiyecekler ile ilgilidir, icilen bir bardak su asagiya gitmez,
hastanin konusmasinda zorluk yoktur. “Cafe de coronary” de ise larinks ve
trakea et ile tikandigindan hasta soluk alamaz ve konusamaz.

Ozefagus tikanmasi 6zefagus liimeninin darliginda veya ‘Schatzki’ hal-
kas1 bulunan hastalarda meydana gelebilir.

Ozefagus riptiirii: Kuvvetle gegirme veya kusma 6zefagusta perforas-
yon yapabilir. Agr1 siddetli olup hastanin gogsii ve sirtinin ortasina lokalize
olmustur. Siklikla beraber mediyastinal amfizem gelisir.
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Safratas1 koligi: Agris1 batinin sag- tist kadranindadir, sag skapular
bolgede hissedilebilir, 30 dakika- bir saatte sonlanabilir ve uzamis miyo-
kard iskemisi ile karistirilabilir; agris1 6zellikle retrosternal ve gogsiin sag alt
bolgesinde lokalize olur. Agr eforla olusturulamaz ve safra kesesi bolgesi
(Murphy bulgusu) palpasyonla hassas olabilir veya olmayabilir.

Peptik iilser: Peptik iilserin sikayeti epigastrik bolgede lokalize olmus-
tur. Olusturdugu rahatsizligin sternumun alt boliimiinden biraz daha yukar:
dogru hissedilmesi angina pektoris veya uzamis miyokard iskemisi ile karis-
tirilmasina sebep olur; peptik tilserin rahatsizlig1 eforla iliskili olmay1p, gida-
lar ile iliskilidir ve/veya antiasitle hafifler.

®- Ozetle eriskinde gégiis agrisina yaklasiminda ilk diisiiniilmesi ge-
reken akut éldiiriicii agrilar (Tablo-1.3) ve akut miyokardiyal iskemi olmali-
dir.

Bunlarin yatakbasi fizik muayenede saptanan bulgular ve anamnez-
de tanimlanan agrinin karakteristikleri ile erken 6n tani hayat kurtarabilir
(Tablo-1.4).

33



awunyns [eias|d “ajjel 3|1

‘prexie} ‘sudise} ‘sudsiq

baslica kardiyak ve non-

giis agrisinin

Sistematik sebeplerine gore go
kardiyak sebepleri.

Tablo- 1.3

“ue (|81t 3|t dudsiq
‘Izindoway ‘1sas

VIHd oA L1enbng A
fes Inye ‘uoAisuejodiy

"Jisyap yifojoiou
‘DUISeq uey aA zigeu
YLIBWISe ‘nuininin Yy

'IS3S
awununs [eAipiexad

- NSN30y
wnjo, Bwisny
‘ueIng ‘aws|Ia}
‘IBij1ep sajeN

19zZUq
efeuibue |iqeis

“ninAnp
’s epuisesis By

ODLdN

i

Akut koroner sendromlar®

1. KARDIYAK - Miyokardiyal iskem

a. KORONER

Prinzmetal, vazospastik angina.

b. NON-KORONER

“néepibe eoy3

“Je}Ie e]yew[e SN

‘1196 euepAaw
epuoAsizodsipaid
116 NWOIPUIS URLIBI|
eASA BPYLH 2PH[2U2D

(nuoAsizod zeweu)
J3}J1JeY BYEWIN}O DA
Yawiba nibop auo
‘nIejdibe eduijeA nisn M
ejsey eASA SpjaWINpUOP
nsHob ‘epew|e s9jau uLSQ

“ZoWdlyey
9! DIN
efan Jeyeuns|

"3pWIU3uIp BASA ISURI3|0}
2519263 Ynsnp ‘1q1b euibuy

“UYI Yeaes epjiyis
“1p|iBap 1116]1 3|1 uAIpte
eulbue (jeawziid) yidny
a|j1yey 31 LN eAdA
wiud|ulp njo aydisaid
3|1 Sa13S [UOASOWd
3 Wi nbos ‘zisiazh3

Aort darllglfg mitral kapak prolapsusu, mitral darhgi.
Hipertrofik kardiyomiyopati,
HTA ve solvntrikil hipertrofisi.

Akut aort disseksiyonu,e’
Miyokardit, akut perikardit.

1D1|z151939K dey A ‘NuoAseyfinbai 1oy Yy uoAisuepsadiy Jsuow|nd :yld ‘UoAisueladiH :y1H

ISSIY IYseq 1d1jjeunq
'DIz3 210D

L< - Je[eiyep
‘IejSeq uspluy

1205 JeES | <
uspawajlyey
‘Ie|Seq uapluy

J1jiqee dijeze appis
‘Iains unb
efan Jees exig

AI[iga1ns
3213|unb eney ‘dId[ees
eszewue|bes uoAznyiadal 3|1
113]1nepa} uoAznyiaday Jedek anl
9)38ES | 1}3PPIS Y2IUIIIPPIS
a9nub “2.ns unzn eyep
eAan eypRp O JejSeq uapluy

AP 0Z<
SIUIEEED)

eiEp oL -¢>

L3]){13S1133)DIDY| 3A 113]daqas 1a|nXspAoAIpapy DI1ISDQq uluisLIbp snbOD " L-o|qel

Ozefagus motilite bozuklugu (reflii 6zefajit, 5zefagus spazmi).

Hiatal herni
Tasli kolesistit, akut pankreatite

b. TORAKS VE PULMONER

a. GASTROINTESTINAL SISTEM
Gastrit, mide Ulseri.

2. NON-KARDIYAK

1SS1Y 1yseq ‘diyjeunq
'DIzo 3)NBQD

“JipapuLIR)eIe
eulbue
efan “y210(d LDy

116 Jiuepediq
‘RW|IMIA ‘UBIDA
e zew|iueAeq

101618319 ‘djop
1dIAe|des ‘upjsay|

z IBIyep sajpu
‘ewnSHyIS
‘ewuef ‘uiseq
Yiju1Be 33snfoo

“I1JIge[o 133ppIS eyep
1exe} 1q16 euibuy

ljziswizey

iiBe ‘ewnsiyis
‘ewuef Suiseg

7

hernisi, Zona; meme hastaligi ).
* Pnémoni, plorezi, akut pulmoner emboli® akciger timord.

Vantil Pnémtoraks. ©

* GOgus duvari hastaliklari (kostokondrit, interkostal miyalji; servikal disk
D Akut éldiiriicii olan (2, 24 saat ve 1 ay icinde) akut gégis agrilari.

‘leusa)sgng

‘9puLIdZN SNPejul
Jauow|nd eAA [euIRISANS

J1j19e[ikeA eiejeinqg ua)snbob
‘Inun|nq eyis ‘snbob
JoAR)ue LIBY :epUNUOKISYISSIP
1Ioe uaul eA3A ueyl)

11pazi[exo] eyep 3196 euislibe
uruiways! [eAipieofipy
“11]1qe|1KeA eznwio |0s eASA
eunog “tejSeq nipop
auisyade uiqjey efan
3pULIZN WINUIB)S PY|3UD

angeyiked 116
euibue 9A [euIdIsqng

1916 euiby

Jljiqeuninq m\ﬁa_wm_og

ng 93pes eAA JijikeA
{(jos epynjunBo3) eiejj0x eAan
Znwo “ewnALysebids ‘9hauad
}je ‘eunfog uipiuwnsapiak Jswnd
epjnjunfo3 abjoq [pulaIs0iRY

O v [0

NOAISNV143dIH
4INOWINd

WZIT09W3
HINOWINd

NNOAISY3SSIA
Lyov

11qdviidad

NSNLNYVAN]
QUVYIOAIW

VNIDONY
TI9VLSNY

VNIONY

TANISAL KARDIYOLOJI

K



D NEFES DARLIGI

Basitge kardiyak ve pulmoner olmak iizere iki gruba ayrilir:

(1) Kardiyak kokenli nefes darhigimin tek sebebi sol kalp yetersizligi
ve mekanizmasi, pulmoner venoz hipertansiyon ve pulmoner konjesyondur.

Sol ventrikiiliin diyastol sonu basing artisinin siddeti, hizi ve sol vent-
rikiil disfonksiyonunun stiresi (6nceki hikayesi), kalp bosluklarinin voliimii-
ne bagh olarak; dispnenin derecesi ve siddeti kalitatif olarak hafiften siddet-
liye gore “efor dispnesi, paroksismal noktiirnal dispne ve ortopne” olarak
siralanabilir.

(2) Pulmoner kokenli nefes darlhigy; a) reaktif brons hastalig1 (astma
bronsiyole, bronsiyolit); b) pulmoner parenkimal hastalik (pnémoni, plorezi,
malinite, amfizem, embolizm, aspirasyon) ve c¢) intratorakal voliimii azaltan
sebepler (mediyastinal tiimorler, ploral sivy).

® Kardiyak dispnelerin tek mekanizmasi ister miyokardiyal sistolik
(kontraksiyon) isterse de diyastolik (relaksasyon) disfonksiyona bag-
I olsun; sol kalp yetersizligi (sol ventrikiiliin sistolde tam bosalama-
mast veya diyostolde tam dolasamamasi) sonucunda gelisen pulmo-
ner venoz konjesyondur.

Sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu ile aort ve mitral kapak ve de mi-
yokard (dilate kardiyomiyopati, miyokardiyal iskemi, miyokardit) hastalik-
lar1 ile sol kalp yetersizligi; ve sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu olmadan
mitral kapak darlig1 ve diyastolik disfonksiyon (hipertrofik kardiyomiyopati,
hipertansiyon gibi) sol kalbe ait baslica sebepleridir.

e Kardiyak dispneler siddetine ve sol kalbin durumuna (sistolik fonk-
siyon, diyostalik voliim) gore sirasi ile egzersiz sirasinda olusan efor
dispnesi, uykuda gelen paroksismal noktiirnal dispne, dinlenimde
ortopne ve en sonunda Cheyne- stokes solunumu diye hafiften daha
kottiye dogru siralanabilir. Sonuncusu hari¢ bunlarin hemodinamik
mekanizmasi pulmoner venoz hipertansiyon ve konjesyondur. Chey-
ne stokes solunumu ise ¢ogunlukla terminal bir bulgu olup sistemik
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hipoperfiizyon ile serebral hipoperfiizyonun iiriiniidiir. Ozellikle
akut gelisen sol ventrikiil disfonksiyonunda ve kronik konjestif kalp
yetersizliginde bu dizi kaybolur ve bozulabilir.

Sol Kalp Yetersizliginde Hafiften Agira Nefes Darhigimin Tiplendirmesi:
® Efor- paroksismal noktiirnal dispneler- ortopne- akut sol kalp yeter-
sizligi (astma kardiyale), ve Cheyne stokes solunumu.

Ortopne: Postural dispne olarak tarif edilir, hasta diiz olarak sirtiistii ya-
tarken meydana gelmekte, buna karsilik basin1 gogsti ile ytikseltmek, oturur
duruma gelmek veya ayaga kalkmakla nefes darligr dramatik olarak hafifler.
Hasta aksamlar: yastik sayisini artirmustir, bu semikantitatif 6lgii dispnenin
ciddiyetini derecelendirmede iyi bir yontemdir.

Ortopnenin Platypne’den farkh oldugu bilinmelidir.

® Platipne-Ortodoksiya (nea-orthodeoxia) sendromu (P-O); hasta ar-
kasimna yaslanmisken dik pozisyona gectiginde ortaya ¢ikan dispne
ve deoksijenasyon ile karakterize az teshis edilen bir durumdur. Ge-
nellikle, dik pozisyonda normal sag atriyum basinci ile kanin sag-
dan-sola santinin artmasi ile oldugu zannedilmektedir. Platipneye
yaygin pulmoner lezyonlar veya ciddi V/Q uyumsuzlugu ile birlikte
intrapulmoner santlar da sebep olabilir.

Paroksismal noktiirnal dispne: Giin igerisinde olusan yercekimine- ba-
gimli 6demin gece uykuda reabsorbsiyonudur. Hasta uykuya daldiktan bir-
kag saat sonra meydana gelmektedir. Hasta nefes darlig1 ile aniden uyanur,
yatagin kenarina dik oturmak ve ayaklarini yere basmakla rahatlar, bunun
i¢in hasta yataktan kalkar.

® Efor dispnesi angina- esdegeri tek semptomdur. Paroksismal noktiir-
nal dispne ile birlikte veya tekbasina olan ‘Nokturnal angina’ kalp
yetersizliginin manifestasyonu olabilir. Nefes darlig1 carpint1 hissi-
nin (palpitasyon) baglamasi ile es zamanl gelisebilir (6rnegin atri-
yal fibrilasyonda). Bu durumda doktor sol atriyal kontraksiyonlarin
(“Atriyal —kick”) SV hemodinamigine katkisinin anlamli ve 6nemli
oldugu (attm hacminin %25'ni saglar) durumlari arastirmalidir, 6zel-
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likle: (a) Nonkompliyant SV hipertrofisi; valviiler aort darlig1 veya
hipertrofik kardiyomiyopati; (b) diyastolik dolumun 6nemli oldugu
durumlar: Mitral darliginda hipodiyastolik sol ventrikiiliin uzams
diyastolik dolum zamanui ile atriyal vuru hayati hemodinamik kat-
kidir, yiiksek ventrikiil hizi ve atriyal vurunun kayboldugu atriyal
fibrilasyonda diisiik atim hacmi ve nefes darligina yol agar.

® Dispne hasta sol lateral dekiibitus pozisyonunda yatinca meydana

gelebilir (Trepopne). Gergek bir dispne olmay1p rahat nefes alamama
hissidir.

® Otururken egilip ayakkabisini baglarken veya ¢orabini giyerken sis-

temik direncin (afterload) artmasina bagli meydana gelebilir (Ben-
dopne).

Noktiirnal oksiiriik ve nadiren hemoptizi; agir kalp yetersizliginde ge-
lisen alveoler 6demin isareti olabilir, hastalarda kardiyak astma (Wheezing)
ve “Cheyne Stokes” solunumu da goriilebilir (-hizl1 derin soluma ve dispne
periyodlari ile karakterize).

Kalp vyetersizligi ile goriilen uykusuzluk (Insomnia) kardiyak debinin
azalmasina sekonder olarak meydana gelir, “Cheyne Stokes” solunumuna bag-
Iidir. Hasta hiperpneyik faz sirasinda rahatsiz olup yerinde duramaz. Cheyne
Stokes hastalarinda biling bulaniktir (konfiizyon), somnolans, stupor vardir.

® Cheyne Stokes solunumu: Ileri evre KY hastalarinda serebral hipoper-
fiizyona bagh solunum merkezinin karbondiyoksit esiginin yiikselme-
sidir, hasta somnolans ve stupor yani bilinci bulaniktir: Karakteristik
solunumu apne- hipopne ve hiperpne nobetleri ile gider. Hasta solu-
num sikintisinin farkinda degildir. Hastanin basta solunumu yiizey-
sellesir, sayis1 ve derinligi azalir (hipoventilasyon) ve boylece hipoksi
olurken karbondiyoksit yiikselir ve solunum merkezi uyarilir, hasta
hizl1 ve derin nefes almakla (hiperpne, hiperventilasyon) hipoksiyi
onarir fakat birlikte karbondioksit diizeyi de diistiigiinden solunum
durur, yiizeyellelsir (hipopne, apne).Tek tedavi yaklasimi mekanik
invazif solunum destegidir.

® Akut pulmoner é6dem: Klasik manifestasyonlar1 aniden baslayan ¢ok
siddetli dispne ile birlikte pembe kopiiklii kanli ¢izgileri olan bal-
gamdir (hemoptizi). Akut kalp yetersizligindeki hastay1 gosterir.
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Birdenbire siddetlenmis pulmoner 6dem’de; prersipite eden sebep-
ler siiratle arastirilmalidir: AMI, Hipertansif kriz, veya Akut valvu-
ler yetersizlik ve hizli ventrikiil cevapli supraventrikiiler aritmi gibi.
Akut pulmoner 6dem her zaman taninamaz.

Akut miyokard iskemisi- infarktiisiinde gelismis Papiller adale disfonk-
siyonu/riiptiirti ve/veya akut SV kasilma disfonksiyonuna bagli pompa ye-
tersizligi ile yeni olusmus veya kotiilesmis Mitral yetersizligi gibi.

Infektif endokardite bagli Korda tendinea’larin riiptiirii veya mitral ve
aort kapagin yapraciklarinin perforasyonu akut kalp yetersizligi veya Pul-
moner 0dem meydana getirebilir.

Hemoptizi ve dispne, kalp yetersizliginin sik goriilen komplikasyonu
Pulmoner embolide de gelisebilir, goz ard1 edilmemelidir.

® Dispne yorgunluk, gogiis agris1 veya senkop sikayetleri ile birlikte olsun/
olmasin Primer Pulmoner hipertansiyonun ilk klinik manifestasyonu ola-
bilir. Hastanin hikayesinde bu hastaligin siiphesini kuvvetlendiren 6nemli
bulgular; (a) ozellikle geng ve saglikli gortilen kadinlar (Raynaud fenomeni
sik olan). (b) Ge¢miste zayiflatici ilaclar (Phentermin ve Fenfluramin) kul-
lanmis obez kadinlar.

Sag Kalp Yetersizliginin Semptomlari

Sol ventrikiil miyokardiyumunun disfonksiyonunda konjesyon SV ye-
tersizligine gore rolatif olarak daha ge¢ meydana gelir: Venoz dolgunluk,
hepatomegali, pretibiyal 6dem, asit ve hastanin viicut agirhiginin acikla-
namayan artisi, karin cevresinin genislemesi (asit), batinin tist boliimiinde
rahatsizlik, sikint1 hissi ve bulanti, ileri derecede kuvvetsizlik, halsizlik ve
suur bulanikligr (-diistik kalp debisine bagli).

Noktiiri:

Uyku sirasinda sirtiistli yatar pozisyonda venoz dontisiin artis1 ve yer
¢ekimine bagimli konjesyonun ¢oziilmesi sonucunda idrar olusumu ve so-
nugta voliimii artar. Bu semptom ve bulgu kalp yetersizliginin erken evre-
sinde siktir. Bazi hastalarda konjestif kalp yetersizligi siddetlenmeden 6nceki
glinlerde idrar ¢ikisinin azaldigini ifade edebilirler.
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Periferik 6dem:

Ayak bileklerinin sismesidir. Her zaman sag ve/veya sol kalp yetersiz-
ligini isaret etmez. Lokal patolojiler arastirilarak kalp yetersizligi teshisi icin
dislanmalidir:

® Kronik vendz yetersizlik, obezite, hepatik ve/veya renal hastaliklar,

ilaglarin yan etkileri 6zellikle dihidropiridinler gibi kalsiyum kanal
blokerleri gibi nonkardiyak sebepler aranmalidir. Persistan 6dem,
Safen venlerin ACBG operasyonunda ¢ikarilmasi sonucu gortilebilir.

Bacak 6demi, karin cevresinin genislemesi (asit), ve viicut agirliginin
artmasy; sag kalp yetersizliginin manifestasyonlarindan sivi retansiyonuna
sekonderdir, fizik muayenede yiikselmis JVB (Juguler ventz basing) sapta-
nabilir.

® Goriilebilen 6demin meydana gelebilmesi icin kalp yetersizligi hasta-
sinda >5 kilogram sivi toplanmasi gerekir.

® Asit, konstriiktiif perikarditte de olusur, burada asit tesekkiilii bazen
periferik 6dem goriilmeden oncedir, oysa sag kalp yetersizligine bagh
trikiispit yetersizliginde ise bacak 6demi oncedir.

Yatalak hastalarda 6dem sakrum ve kalcalarin i¢-lateralinde toplanmak-
tadir.
® Pulmoner ve sistemik venoz konjesyonun esitlendigi ileri evre KY’de
gode birakan 6dem hipalbumineminin de katkis1 olsun olmasin to-
raks ve abdominal duvarlarin yan ytizlerinde gelisir, bu hastalarda
poliserozite bulunabilir.
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p HALSIZLiK VE KUVVETSIZLIK

Dispne gibi halsizlik ve kuvvetsizlik kalp yetersizligi icin spesifik de-
gildir. Kalp yetersizligine bagh halsizlik- bitkinlik istirahate ragmen devam-
hdr, distik kalp debisini isaret eder: Hasta “yataga giderken de yataktan
kalkarken de yorgundur”. Baslica sebepleri:

® Kalp yetersizliginin kotiilesmesi ile halsizlik veya azalmis efor toleransi
yerini dispneye birakir. Ek olarak kardiyak debisi azalmis hastalarda, 6zel-
likle yashilarda suur bozuklugu ve dezoryantasyon da gortilir.

® Kalp yetersizliginde yogun diiirezden dolay1 voliim, sodyum ve potas-
yum kaybindan sonra halsizlik bulunabilir.

® Beta- blokerler kalp hastalarinda bitkinlik ve uyusukluk (letarji), hatta
depresyon yapabilir.

® Antihipertansif ilaclar alan hastalarda olusan siddetli hipotansiyon ve/
veya ilag yan etkilerine baglh bitkinlik ve kuvvetsizlik gelisebilir.

» OKSURUK, HEMOPTIizi

Kalp hastahginda oksiiriik genellikle kurudur, prodiiktif degildir; hasta
okstirtik ile balgam, sekresyon veya baska birsey cikarmaz.

Sirtiistii yatar pozisyonda ve noktiirnaldir. Sol kalp yetersizligine bagh
sekonder pulmoner vendz konjesyon sonucundadir. Oksiiriigiin éncesinde
dispne vardur.

Kronik akciger hastaliginda ise, dispnenin 6ncesinde Oksiiriik ve bal-
gam bulunur.

® Kronik prodiiktiif olmayan 6ksiiriik ACEI (Anjiyotensin konverting

enzim Inhibitorleri) tedavisinin yan etkisi olabilir.

® Hemoptizi: Siddetli sol kalp yetersizligi veya mitral darliginda pul-

moner vendz basincin ¢ok fazla yiikselmesi sonucunda oksiirtik ile
birlikte olabilir. Akut pulmoner 6dem sirasinda hizla yiikselen pul-
moner vendz basing sonucunda bronsiyal submukozada venlerin ka-
namasi ile pembe, koptiikli balgam meydana gelebilir.
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D PALPITASYON

Palpitasyon hastanin kalp vurularini hissetmesi olarak tanimlanir. Bas-
lama sekli, nabzin hizi, diizeni spesifik karakterleridir:

® Emosyonel stres veya egzersiz sirasinda Palpitasyonun tedricen bas-
layp ve kesilmesi siniis tasikardisini isaret eder. Genglerde diistik
hizda hissedilen diizenli ritm siniis tasikardisini gosterir, yaslilarda
ise sonradan olusmus kalp blogu i¢in anlamli olabilir. (Yavas ve giic-
lii nabiz vurulari...)

® Paroksismal atriyal tasikardi’ de ise, geleneksel olarak hasta ani bas-
layan ve sonlanan “gogtiste kus ¢irpinma” hissini tarif eder.

Palpitasyon tiitiin, kahve, cay, alkol kullanilmasi ile birlikte bulunabilir
(“tatil- sendromu kalbi”).

» TAM BILINC KAYBI

Tam biling kayb1 senkop ve ani kalp 6liimintin tanimlarinda bulunur.
Oncekinde gegici, sonrakinde kalici tam biling kayb1 vardir.“Bilincin kontrol
edilmesi: Kurbanin omuzlar: hafifce sallanr, “iyi misin” diye sorulur, (karotis
vurulari palpe edilerek) nabiz ve (solunum sesleri ve hava akimi kontrol edile-
rek) nefes almast aranir... Hasta sozel ve elle uyariya yanitsiz, nabiz vurular
ve solunumu bulunmuyorsa tam biling kaybr ile 6lmiistiir.

Senkop:

Tanimu: Postural tonus kaybi ile gegici tam biling kaybidir. Tanisal 6zel-
likleri: 3 - 10 saniye gibi kisa siirer, hasta kendiliginden diizelir, tipsal hicbir
miidahale gerekmez ve hicbir nérolojik sekel birakmaz.

Sebebi: Gegici serebral hipoperfiizyondur; sistolik kan basincinin eriskinde
birdenbire, hizla 70 mmHg altina veya ortalama arter basincinin 40
mmHg altina gegici olarak (6-8 saniye) diismesi bilincin kaybolmasi-
na sebep olur. Suur kayb1 olmadan, kisa stireli bas donmesi, goz ka-
rarmasl, bulanti, terleme, gorme bozuklugu, sersemlilk hissi senkop
olamayip Presenkop olarak tanimlanir. Yaslanmakla serebral kan
akimi azaldigindan yaslilik senkop icin daha biiytik risk olusturur.
En 6nemli morbiditesi, hayati tehlike riski ile kafa i¢i kanamaya se-
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bep olan kafa travmasidir. Baslica klasik senkop tipleri: Ani gelisen
sistolik hipotansiyon ile serebral hipoperfiizyona neden olan; 1) N6-
ral yonetilen senkop (refleks senkop, “vazovagal senkop”); 2) Se-
konder ortostatik senkop (ortostazis); 3) Kardiyak sebeplere (bradi-,
tasi- aritmiler gibi) bagli sekonder senkoplar.

a) Vazovagal (Noral) senkop: Vagusun asir1 uyarilmasi (kardiyoinhibi-
tor refleks) sonucunda (periferik vazodilatasyon ile kalp hiz1 ve debisinin
diismesi ile) gelisir. En sik goriilen senkop sebebidir. Hos olmayan kokular,
ani agri, akut kan kaybi, uzun stireli ayakta dik durus.

b) Norokardiyojenik senkop: Kalp debisi artmadan periferik vaskiiler di-
rencin diismesi ile olusur; en karakteristik sebepleri bradiaritmiler ile giden
Inferiyor AMI; siki obstriiksiyon ile yiiksek sistolik aort gradiyenti ve diisiik
atim hacmi ile aort darligidir. Diger 6nemli sebepleri: Miyokardiyal iskemi,
infarktiis, bradiaritmiler (AV bloklar, sintis bradikardisi, kalp pili disfonk-
siyonu); tasiaritmiler (hizli ventrikiil cevapli supraventrikiiler tasikardi ile
WPW sendromu, uzun QT sendromu gibi); tasikardi-bradikardi sendromu
(hasta siniis sendromu); hipertrofik kardiyomiyopati, akut pulmoner emboli,
atriyal miksoma.

©) Durumsal senkop: Oksiiriik, tkinma, hapsirma, miksiyon sonrasi ba-
tin ici basincin artirilmasi ile Vagusun birdenbire asir1 uyarilmas: sonucunda
gelisir.

d) Ortostatik senkop: Oturup-kalkmakla, SKB 10-15 mmHg diiserken
DKB degismez veya 10- 15 mmHg yiikselir.

Ortostaziste sistolik kan basincindaki azalma 20 mmHg'den fazla, di-
yastolik basing ise 10 mmHg’'den daha fazla diiser (ortostatik hipotansiyon).
Onemli sebepleri:

(i) Primer sebepler: Voliim azalmasi, ilaglar (6zellikle ditiretik, ACE in-
hibitorleri, nitratlar, Beta bloker ve tiim antihipertansif ilaclar), diyabet, faz-
la alkol kullanimu, yiiksek ates ve/veya asiri1 terleme ile infeksiyonlar.

(ii) Sekonder sebepler: Otonom sinir sistemi disfonksiyonuna sebep
olan progressif ve dejeneratif irreversibl patolojilere baghdir, 6rnegin: Ami-
loidoz, Diabetik otonom noropati, multipl skleroz.

e) Karotis siniis senkopu: Karotis diigtimiiniin duyarliigina baghdir. Y1-
kanirken, tiras olurken, ytizerken basi (asir1 ekstansiyon ile) dondiirmekle,-
veya siki yaka giyerken spontan semptom olan hastalarda diisiiniilmelidir.
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Karotis siniis senkopu karotis siniisiine elle bastirilarak meydana getirilebilir.

* Ani oliimiin habercisi senkoplar: Akut miyokart infarktiisii, pulmo-
ner embolizm, uzun QT, Brugada sendromu gibi genetik kanalikiilopatilerde
ventrikiiler tasiaritmiler ile, Mitral kapak prolapsusu ve (<0.30) diisiik EF ile
ileri KY prevalans: yiiksek durumlardar.

Ani Kalp Oliimii:

Tanimi: Kardiyak sebeplere bagh dogal 6liimdiir. Onceden var olan kalp
hastalig1 bilinsin bilinmesin. Akut semptomlarin baslamasindan bir saat ige-
risinde bilincin tamamen kaybolmasidir. Oliime tanik olunmamigsa olaydan
24 saat once kurbanin saghg: iyidir. Eriskinde dogal sebeplerden tiim 6ltim-
lerin %10- 15, kardiyak oltimlerin yaklasik %50’sinden ani kalp oliimii so-
rumludur.

AKO'niin karakteristikleri: a) Hastanin ge¢miste ve halen kalp hastalig
vardir. b) olaymn non-travmatik dogasi, ¢) oliimiin modeli bilinmez ve za-
mani1 beklenmez.

Kardiyak arrestten 4 dakika icinde geri doniissiiz beyin hasan basla-
maktadir.

AKO’niin mekanizmas1 kardiyak arresttir. Kardiyak arrestin tipleri:
(1) Ventrikiiler tagiaritmiler (VT, VF); (2) Bradiaritmi (SA-, AV-bloklar, vent-
rikiiler standstill), asistoli; (3) Elektromekanik dissosiyasyon (kardiyak riip-
tr, perikard tamponadi).

¢ Eriskinde AKO’niin %90’nin sebebi dilate kardiyomiyopati (KMP) veya
akut veya kronik koroner arter hastaligidir. Diger 6nemli sebepleri (a) hipert-
rofik (obstriiktif olsun olmasm) kardiyomiyopati, aritmojenik sag ventrikiil
displazisi (ASDGVD); (b) aort darlig1, mitral kapak prolapsusu, koroner cikis
anomalileri (sol koronerin sag koroner sintisten ¢ikmasi) atlet kalbi gibi yapisal
kalp hastaliklary; (¢) uzun QT, Brugada sendromu, WPW sendromu gibi ¢cogu
genetik eliktriki bozukluklar; ve (d) hipomagnezemi, hipokalemi ve QT uzatan
ilaglar (Makrolid, trimetoprim antibiyotikler, trisiklik antidepresanlar, sinif Ia
antiaritmikler ve protein tozlar1 gibi) ile olusan sekonder tasiaritmiler.

* 30 yasin altinda genclerde ani kalp oliimiiniin baslica sebepleri: Uzun
QT sendromu, WPW sendromu, hipertrofik obstriiktif KMP, ASCVD, (Arit-
mojenik sag ventrikiil displazisi) ciddi bikiispit aort darligi, koroner c¢ikis
anomalisi (sol koronerin sag koroner sintisten ¢ikmasi), mitral kapak prolap-
susu ve atlet kalbi.
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B. KARDIiYOVASKULER FiZiK MUAYENE

® Fizik muayenin yatak bas1 basamaklari: Hasta hikayesi ile esza-
manl inspeksiyon- Kan basinci 6l¢timii, Palpasyon- Oskiiltasyon dizisi
baslangicta ayr1 ayr diistintilmemeli, 6zellikle deneyim hekim tarafin-
dan yeterli zaman araliginda es zamanli ve de pespese ve “bir solukta ve
bir harekette” yapilmalidir.

Kiinik pratikte, kardiyovaskiiler hastaliktan stiphelenilen veya bilinen bir
hastanin fizik muayenesi dustiniildiigiinde teshis bulgularin arastirmak icin
Klinisyen steteskoptan ziyade 6nce inspeksiyon ve palpasyona yonelmelidir.

Hastanin durusu (sakin, yerinde duramama, yatamama), ytiz ifadesi
(ac1 gekme, korku, endise) ve genel goriiniisiiniin gorerek degerlendirilmesi
ile saglanan bilgilere (juguler ventz dolgunluk, pulsasyonlar ve goriilebilir
prekordiyal vurular gibi) eklenen fizik muayenin elemanlar1 ve bulgular1 ya-
takbas1 tanisal yaklasimin degerini artiracaktir.

» iINSPEKSIYON
Genel goriiniim

Fizik muayene; doktorun hastasiyla karsilasmas: ile baglar; asagidaki
hususlara dikkatle bakilip degerlendirilmelidir: Hastanin fiziksel genel go-
rinimii ve semptomatik durumu, durusu ve viicut yapisy, cildin rengi, go-
riintimii, dokusu, yiiz ve boyunda pulsasyonlar, gogiis agris1 ve goriilebilen
pulsasyonlari, batin ve ekstremitelerin goriniimii.

e Karakteristik olarak, AMI hastasimmn goriiniimiinde, hasta rahat degil-
dir, huzursuz, korku igindedir, durgun fakat endiselidir ve ajitedir. Ya-
tagin icinde daha rahat bir pozisyon bulmak icin ¢aba gosterir (Fig-1.2).

® Bunun aksine stabil angina pektoris hastasi sikayet gecene kadar ses-
siz kalir, angina geldigi anda hasta oldugu gibi kalir ve oturur veya
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ayakta durur, hasta gogiis agrisini artiran hareketi bilir. Yiiziinde 1s-
tirabini yansitan endiseli ifade bulunur ve sikayeti gogiis agrisi olan-
lar yumrugunu sternumun tizerine koyar (Levin isareti). Zamanla
viseral agrinin karakterine uygun olarak; hasta sikayetin lokalizas-
yon ve sikigtirici tabiyatini kelimesiz olarak tasvir ederek iskemik
etyolojiyi ima eder (Hasta agriy1 parmakla lokalize edemez, parmak-
larini agarak avug igi ile genis bir alan1 isaret eder, elini gogsiine kuv-
vetle bastirmaz, gomlegini parcalamak istemez).

e Ogzellikle AMI gibi uzamis akut miyokardiyal iskemide hastanin cildi
soluk, kiil rengi ve ¢ok terli olabilir; sok bulunmamasina ragmen has-
tanin cildi soguk ve nemlidir. Sebebi, artmis katekolamin diizeyine
bagh periferik siddetli vazokonstriiksiyondur.

® Nefes darlig, ortopne, kuru oksiiriik, koptikli kanli balgam (hemop-
tizi) ve uzamus ekspiryum ile hiriltih (wheezing) soluma (kardiyak
astma) ile akut solunum sikintis1 akut iskemik SV disfonksiyonunda
pompa yetersizligi ve/veya mitral yetersizliginde karakteristiktir:
Hasta tasipneyiktir, yatak icerisinde 1srarla dik oturur, nefes almak
icin efor ve kuvvet sarfeder, nefes nefese solur. Akut pulmoner 6dem
gelismesi sonucunda 6ksiiriik ile pembe kopiikli balgam cikarir.

® Agir kalp yetersizligi ve diistik kardiyak debisi olan hastalarda, 6zel-
likle altta yatan serebrovaskiiler hastalif1 olan yashlarda uyku sira-
sinda siklik solunum- paterni; apne ile alterne eden hiperpne (Chey-
ne- Stokes solunumu) meydana gelir.

Sayet hastada AMI SV'nin >%40'm1 tutmus veya infarktiisiin mekanik
komplikasyonlar1 gelismisse (ventrikiiler septal riiptiir, papiller adale riiptii-
riine bagli akut mitral yetersizligi) klinik tabloya kardiyojenik sok hakimdir:
Diisiik kalp debisi ve azalmis periferik hipoperfiizyonun bulgulari; cilt so-
guk, nemli, hastanin yiizii belirgin soluk olup dudaklar1 ve tirnak yataklar
siyanozedir, hipotansiyona azalmis idrar miktar1 eslik eder. Serebral hipo-
perfiizyona bagli hastanin algilamas: degismistir.

Kalp hastaliginin nadir goriilen diger degisik formlar1 hastanin dikkat-
lice inspeksiyonu ile saptanabilir; klinik muayene ile bulgularin toplanmas,
sentezi ve yorumunda klinisyenin tecriibe ve deneyimi ¢ok degerlidir; ins-
peksiyonda goriilebilen biitiin anormal bulgular monografik bakisin (tek
yonlii) Stesinde detayli olarak incelenmelidir. Ornegin:
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Fig- 1.3: Kardiyovaskiler muayenede dikkat edilmesi gereken 6nemli toraks ve iskelet
deformiteleri: Dz sirt sendromu (A), pectus karinatum, excavatum, Kifoskol-
yoz (D) ve de Marfan sendromu ve hiperekstansiyon yapabilen eller (B).

B Marfan sendromunun genel goriiniisii: Hastanin uzun boyu, genis
kol mesafesi, uzun parmaklar1 6nemli iskelet 6zelliklerindendir. Dar
govdesine gore ekstremitelerin distal boliimleri, proksimal boliimle-
rinden daha uzundur (6n kol, omuz-dirsek uzunlugundan, diz- ayak
bilegi, kalga-diz uzunlugundan daha uzun olmasi). Eklemler hipe-
rekstansiyon yapabilir (Fig-1.3), yliksek damak, disloke olmus lens-
ler diger karakteristikleridir. Bu hastalarda aort kokii hastaligindan
(Aortanin media dejenerasyonuna bagli) siiphelenmeli ve hipetrtan-
sif gebelerde akut disseksiyon olasilig1 goz oniinde tutulmalidir. Bu
hastalarda mitral kapagin miksomattz dejenerasyonu da bulunabi-
lir.
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W [lerlemis Hipotiroidide (miksddem): Hastanin hareketleri yavaslamis-
tir, sesi kalin ve horlar gibi konusur; ytiz ifadesi donuk ve anlam-
sizdir, periorbital bolge, goz kapaklar sis; dili bliytimiis; cildi kuru,
kalin, saglar1 ve kaslar1 (1/3 dis boliimiinii dokiilmiis) seyrelmistir
(Fig-1.4), ve birlikte perikardiyal effiizyon, hiperlipidemi, ve siniis
bradikardisi (EKG’de diisiik voltaj ile) bulunabilir.

B Hipertirodili hastanin goriiniisii: Hasta ince yapili, siklikla hiperki-
netiktir. Cildi ince, sicak, ipek gibi yumusak ve Salmon- balig1 gibi
pembe renktedir; asir1 terler ve hizli hareket eder, “yerinde dura-
maz”. Goz kiireleri disariya dogru bombelesmistir (ekzoftalmus),
g0z kapaklar1 kapanamaz ve gozlerin goriintsu; “dik dik bakar gibi-
dir” (Fig-1.4). Guatr ve istirahatte ince tremor ile birlikte, yiiksek kan
basinci, ytliksek ventrikiil hizli atriyal fibrilasyon, sintis tasikardisi
veya presipite olmus kalp yetersizligi bulunabilir.

B Geng, ince- uzun,“diiz sirt”, “kus gogsii deformitesi”, ve hipomastisi
olan; atipik gogiis agrisi, palpitasyon, nefes darligi, goz kararmasi,
yorgunluk, anksiyete ve panik atak sikayetleri olan kadin hastalarda
muhtemel mitral kapak prolapsusu diistintilmelidir (Fig- 1.3).

B Pektus ekskavatum ve kifoskolyoz gibi diger gogiis kafesi deformite-
leri bulunanlarda palpitasyon hissi, gogiiste atipik batici, saplanici, girip-g1-
kan agrilar, hava aglig1 ve de EKG’de prekordiyal derivasyonlarda iskemiyi
taklit eden sivri T dalgalar1 goriilebilir. Kifoskolyoz; korpulmonale, sik solu-
num yolu infeksiyonlari, 6dem, asit gibi sag kalp yetersizligi, santral siyanoz,
comak parmak ile agir hipoksemi ve sistemik embolizasyon komplikasyonla-
11 ile fataldir.

p SiYANOZ

Siyanoz; mukoz membranlar ve cildin, bunlara giden kan akim ve oksi-
jenlenmis hemoglobin (oksi hemoglobin) miktarinin azalmasi sonucunda (in-
dirgenmis anormal hemoglobinin konsantrasyonunun kanda yiikselmesi)
anormal hemoglobin pigmentlerinin kanin suladig1 bolgelerde birikmesi ile
cilt ve mukoz membranlarnin mavimsi renklenmesidir. Siyanoz hemoglobin
diizeyi ¢ok diisiikse (<5 g/L) belirgin olmayabilir. Agir anemik hastalarda
siyanoz belli olmayabilir. Konjenital kalp hastalarinda siyanoz; sagdan- sola
sant SV debisinin >%25’i oldugunda sik goriiliir. Bu hastalarda egzersiz ile
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sagdan- sola sant arttigindan siyanoz daha da kotiilesir. Konjenital kalp has-
talarinda siyanoz 5 ve 20 yaslar1 arasinda baslar. Bu olgularda siyanoz, sant1
tersine dondiiren pulmoner hipertansiyonun gelistigini isaret eder; Eisen-
menger sendromu.

¢ Dil, dudaklar, kulak memeleri ve ayak bas parmaklarimin iyi 1sikta
gozlenmesi ve muayenesi sonucunda asagidaki 4 sekilde tesbit edilebilir.

Klinikte Siyanoz tipleri: (1) Santral siyanoz: Kapillerlerde indirgenmis
hemoglobin konsantrasyonu 4 gr/dL tizerine ¢iktiginda (methemoglobin 0.5
gr/dL) belirgin hale gelir, arteriyel oksijen konsantrasyonu genellikle %85’in
altindadir, hemoglobin diizeyinin yiiksek oldugu kisilerde daha yiiksek arte-
riyel oksijen saturasyonlarinda da siyanoz goriilebilir.

Konjenital sagdan-sola santa ve akcigerlerde kanin kotii oksijenlenmesi-
ne bagh arteriyel kanin oksijen igerigi diismiisse (genellikle parsiyel arteriyel
O, basincy; paO, <55 mmHg),desature olmus kan dil ve dudaklar1 mavimsi
renge boyar. Santral siyanozun bulunmasi arteryel kanin oksijenlenmesinde
ciddi eksiklik oldugunu gosterir. Hastanin periferleri mavi bulundugunda 1s1-
lar1 (sicak veya soguk) kontrol edilmelidir. Santral siyanozda perifer sicaktr,
periferik siyanoz olustugunda periferler sogur. Klinik muayenede Mavi dil,
dudaklar, mukoz membranlar ve ekstremiteler ile sicak perifer santral siyanozu
isaret eder (Fig- 1.4). (2) Periferik siyanozg: Periferlerin dolasimimin yavasla-
mas! sonucundadir; yavaslamis kan akimi (ciddi SV yetersizligine bagh uza-
mis dolasim zamani) oksijenlenmis hemoglobinin kapillerlerde belirgin olarak
azalmasia sebep olur, santral aortanin oksijen saturasyonu normal oldugu
halde kanin yavaslamasi ile kapiler yataginda oksijenin dokudan alinmas: art-
tigindan bu bolgede indirgenmis hemoglobin diizeyi yiikselir, periferik siya-
noz bu nedenle uglarda goriliir (parmaklar, burun, dudak, yanaklar).

Bu yavas dolasim, ekstremitelerin sogumasina ve mavi gortinmesine se-
bep olur. Akcigerlerin fonksiyonu normal oldugundan kanin oksijenlenmesi
de normaldir, dil mavi degildir.

Periferik siyanozun genel sebebi soguga maruz kalmaktir. Diisiik kalp
debisi ve yavaslams dolastm hizina (uzamis dolasim zamani) sebep olan
kalp yetersizligi periferik siyanoza sik sebep olabilir. KY’de agir pulmoner
odem gelismesi santral siyanoz meydana getirebilir (akcigerlerde azalmis ar-
teriyel oksjenizasyon). Santral siyanoz gelismis hasta siklikla 6lmek tizeredir.
Kor pulmonale, santral siyanoza sebep olabilir. Periferik siyanoz ve santral
siyanozun kombinasyonlarinin prognozu kotiidiir.
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Cildin Rengi, Yapisi ve Dokusu

Ciltteki spesifik anormalliklere dikkat etmelidir:

® Kronik solukluk, anemiye baglhdir, altta yatan kronik kalp yetersizli-
gini presipite edebilir, yasam kalitesini bozabilir.

® Akut solukluk iskemik gogiis agrisi veya gogiiste sikinti, huzursuz-
luk ile angina veya AMI'nin bulgusu olabilir.

® Mukozalar ve tirnak yataklarinin (santral) siyanozu, parmaklar ve
ayak basparmaklarinda ¢omaklasma gelismeden once santral santi
ters donmdiis (sagdan-sola) konjenital kalp hastalig1 icin bilgi verebilir.

® Periferik siyanoz, diisiik debili agir kalp yetersizliginin kaniti, bulgu-
su olabilir.

® Elmacik kemiklerinin tizerinin kizarik olmasi, ve hastanin yanakla-
rinda pembe-mor lekeler bulunmas1 Mitral darliginda goriilebilir
(Fig- 1.4).

® Eller, cilt ve burnun maviye- ¢alan rengi, Amiyodaron alan hastalar-
da goriilebilir (Amiodaron toksisitesi) (Fig-1.4).

® Polisiteminin tugla- kirmizisi rengi, hipertansiyon, vaskiiler trombo-
zis ve AMI’de olabilir.

® Petesi ve “subungual splinter- hemoraji” ve nadiren “Osler- nodul”
leri, “Janeway- lezyon”lar1, ve “Roth- spot”lari, ates ve kalp tGftirim-
leri ile birlikte bulunmasi ¢ogunlukla infektif endokarditi isaret eder
(Fig- 1.4b). Burun ve yanaklarda “Kelebek- seklinde- dokiintii” Siste-
mik Lupus Eritematozuzusun manifestasyonu olabilir (Fig- 1.4), ve
birlikte veriik6z endokardit (endokarditis Lenta), miyokardit, peri-
kardit (pankardit) bulunabilir.

® Yiizde kizarma (flushing), siyanotik renk tonu, telenjektazi; Trikiis-
pit stenozu, yetersizligi ve sag kalp yetersizligine sebep olabilen Kar-
sinoyid sendromda goriilebilir.

e Ogzellikle geng eriskinlerde (<55-65 yas) saptanan ciltte ksantom, pe-
riorbital ksantelazma ve arcus senilis familyal hiperbeta-lipoprotei-
neminin ve prematiir koroner arter hastaliginin 6nemli bulgusudur.
(Fig- 1.4).
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Fig- 1.4: Karakteristik cilt ve yiiz goriiniimleri.
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JUGULER VENOZ BASINGC VE PULSASYONLAR

Venoz pulsasyonlar (vurular) dalga ve dalgalanmalar gibi olup, arteri-
yel pulsasyonlara gore daha diffiizdtir.

Postiirtin degismesinden, nefes alip vermeden ve/veya kompresyon (ve-
ya Okstirmek 1kinmak) ile intraabdominal basincin artirilmasindan etkilenir
(yiikselir).

B En iyi degerlendirme; hastanin basini muayeneyi yapan doktorun
kars1 tarafina hafifce dondiirmesi ile boyun adalelerinin gevsemesi
ve juguler venoz dalgalarin daha iyi goriilmesi miimkiindiir. Juguler
venoz dalgalar boyun venlerine tanjansiyal (teget) gelen (151k kayna-
g1 ile) 1s1k hiizmelerinin venlerde olusturdugu golgelerde daha iyi
gorlintir duruma gelir (Fig- 1.5).
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Fig- 1.5 : Eksternal juguler venoz dalgalar ve ven6z pulsasyonun muayenesi.

Eksternal juguler ven sternokleidomastoid adalenin vertikal olarak kulagin arka
sina dogru uzanir. internal juguler ven (1JV) kisa olup, pulsasyonu zayiftir. Juguler ven
pulsasyonlari normalde gériilmez. Juguler ven basincinin yiikselmesine bagl V dalga-
larinin amplitiidiiniin artmasi ve olusmasi durumunda belirginlesir ve goriiliir. Hasta-
nin pozisyonu: boyun venlerinin en iyi gértildiigi pozisyondur. Sayet kalp yetersizligine
- bagli venler ¢cok dolgunsa hasta oturur pozisyonda muayene edilmelidir.

Osler nodild Kisalt: M.stkm-Sternokleyidomastoidadale, EJV- Eksternal Juguler ven.
Fig- 1.4b: infektif Endokarditin Periferik Bulgulari. (Abrams J. Essentials of Physical Diagnosis, Lea and Febiger 1987).

Konjonktival hemoraji A
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Fig- 1.6: Ortalama venéz basincin hesaplanmasi. s’ \ L]
et P

Her viicut pozisyonunda sag atriyum (RA) sternumun
Louis agisinin 5 cm altindadir. (1) Yatan veya dikilmis hastada, (2) ven6z pulsasyonun
yliksekliginin sternal kenara olan mesafesi (yliksekligi) 6l¢iilebilir (Louise agisindan dik
¢ikilan ¢izgi ile pulsasyonun doruk noktasindan yere paralel ¢ekilen ¢izginin kesisme
noktasi). Bu noktanin sternuma uzakhidina 5 cm eklenmesi ile vendz basing dogru ola-
rak hesaplanabilir. (cm H,0)* (3) Louise agisinin bulunmasi biri sternumun korpusu,
digeri manubrium (izerine yerlestirilen (yatirilan) 2 deney cubugun kesisme noktasi,
boyun ve toraksa venéz siitunun zirvesi goriilecek sekilde pozisyon verilmelidir. Ven6z
basinci normal olan hastalarda ‘a’ ve v’ dalgalari sirti 45 derece yiikseltilmis yari otu-
rur pozisyonda gériilebilir. Venéz basing anormal oldugunda, venéz siitunun zirvesi
tanimlanana kadar hastanin toraks ve basi ylikseltilmelidir.

(Abrams J. Essentials of Physical diagnosis. Lea and Febiger. 1987)
*CmH,0x0.7=mmHg
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B Venog pulsasyonlarin goriilebilen esas komponenti ‘A’ (atriyal kont-
raksiyon) ve ‘V’ (atriyal dolus) dalgalandir. Atriyal fibriasyondan
dolay1 olusmamasi harig, siklikla A- dalgas: daha dominanttir (Tablo
-1.5).

B Eksternal Juguler ven siklikla daha belirgindir, internal Juguler veni
bulmak i¢in daha ¢ok dikkat edilmelidir. Ciinkii internal juguler ven
icerisinde kapaklarin olmamasi ve sag atriyuma daha direk yolla gir-
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mesinden dolayi, Juguler basing dl¢iimii ve ven dalgalarinin deger-
lendirilmesinde internal Juguler veni (direk sag atriyum basimcini
yansitir), eksternal Juguler vene gore daha tistiin konuma getirir.

Juguler Ven basincinin yatak basi ol¢iimii

B Louis’in sternal- acisi, hastanin her durusu veya pozisyonunda (ya-
tar, oturur, durur gibi) sag atriyumun ortasindan yaklasik 5 cm daha
yiiksektedir. Dolayisi ile JVB 6l¢mek icin hasta JV dalgalarninin en iyi
goriildiigii pozisyonda olmahdir. Bu nokta juguler ven basinci (JVB)
yliksekligini 6l¢mede standart olarak isaret almir (Fig- 1.6).

Tablo- 1.5: Juguler ven dalgalari ve anlami:

a’ dalgasi: Direk sag atriyum (sagA) kontraksiyonunu yansitir; sagA kontraksiyo-
nu sirasinda vena kavalar ve juguler venlere dogru retrograd kan akimi sonucunda
olusur, EKG'de P dalgasini izler ve karotis vurusunun éncesindedir, S, ile her zaman
senkrondur.

'x’inisi: Bu inisin ilk bolimind atriyal diyastolde sagA relaksasyon sonucunda mey-
dana gelir. Sonraki ve agirlikta olan bélimiin (x) ise sagV diyastolu basinda sagA
basinci dislsund yansitir (triklispit halkasinin ve AV septumun sagV'ye dogru ce-
kilmesi; tabanin inisi).

'c’ dalgasi: Bu dalga genellikle ayri dalga sekli gibi gorlinmediginden, muayenede
onemi yoktur, yok sayilmali ve bos verilmelidir. Bu karisikhdin sebepleri; (i) boyun
venlerinde bu dalga karotisin vurularinin iletilmesi sonucunda meydana getirilmek-
tedir, (i) sagAda ise ‘c’ dalgasi sagV'nin izovollimik sistoliinde kapali trikispit kapa-
gin atriyumun icine dogu hareketini yansitir.

v’ dalgast: ikinci biyiik pozitif dalgadir, geg sistolde baslar erken diyastolde sonla-
nir. SagV sistolunde trikiispit kapaklar kapali iken sagA icine ven6z donis ile devam-
lr gelen kan akimi ile meydana getirilir. Kabaca karotis vurusu ile senkron olup S, den
hemen 6nce zirve yapar.

'y’ inigi: SagA basincinin negatif defleksiyonudur. Diyastolde trikuispit kapagin acil-
diginda olusur; diyastolde baslar ve sonlanir.

‘h’ dalgasi: 'y’ dalgasini takip eder, kalbin pasif dolusu sonucunda meydana gelir,
net olarak gorilmez.
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Sirtiistii yatar pozisyonda 6l¢iim

Sternal agidan zemine dik ¢ikilan ¢izgi, boyun venlerindeki pulsasyon-
larin goriildiigi ortalama seviyenin dikey yiiksekligine; bu noktadan zemine
paralel ¢izilen ¢izginin dikey ¢izgiyi kestigi noktanin Louise dikey uzakligina
5 cm eklenmesi ile ortalama hesaplanabilir. (Fig- 1.6).

B Yatakbas: pratik olciim icin en iyi sag JV'nin goézlenmesidir, ¢iinki

yaslilarda sol internal JVB sol innominat venin ileri ateroskleroza
bagli biikiilmemis sertlesmis aorta tarafindan parsiyel obstriiksiyo-
nundan dolay: yiikselebilir. Konjestif kalp yetersizliginde (sag kalp
yetersizligi ve trikiispit regiirjitasyonu ile) JV pulsasyonlar1 kulak
memelerine kadar ytikselebilir, konstriiktif perikardite bagh sismis
internal JV’de pulsasyonlar daha az goriiliir (genellikle yoktur).

Juguler ven basincinin yiikseldigi durumlar: Sag kalp yetersizligi, sag
ventrikiil infarktiisii, konstriktif perikardit ve kalp tamponadinda ta-
nisal 6nemli bir bulgudur.

Hepatojugular Reflu (HJR) Testi

10 saniye veya daha fazla abdominal basincin abdominal kompres-
yon ile artirilmas sonucunda ytikselen ortalama JVB: Sag ventrikiil
infarktiisii, kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) haric kronik
sol kalp yetersizliginde yiikselmis pulmoner kapiller u¢ basinci ve
mitral darlig1 yoklugunda sol ventrikiil diyastol sonu basincim isaret
eder ((Fig- 1.7) (Fig- 1.8).

JV dolgunlugun istirahatte veya HJR testi ile uyarilarak muayenesi
ylikselmis sol ve sag kalp basinglarini tanimak igin oldukga faydali-
dir (sensivite ve spesifitesi %80).

Abdominal, gobek tizeri (subepigastrik) veya sag-ilist abdominal bol-
geye (karacigere) basmak latent veya sinirda yiiksek olan JVB’yi go-
riintir hale getirir, sag kalp fonksiyonlarinin indeksidir.

HJR testi basit ve pratiktir. Bu teknigin temel bulgusu kronik sol
kalp yetersizligi ile yiikselmis pulmoner ug (kapiller) basing ve pul-
moner vendz hipertansiyonu gosterir.
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Fig- 1.7: Juguler venlerin muayenesi.
Boyunun anatomisi, sismis eksternal JV ve pozitif HJR.

Fig- 1.8: Dinlenimde bos gédriinen eksternal juguler ven bélgesi (parmakla
gosterilen) Abdominal kompresyon ile siser (oklar) = «Pozitif HJR testi».




HJR testinin teknigi: Sirt1 45° yiikseltilmis yatan hastada (veya venin en
iyi gortindiigii pozisyonda) klinisyen elinin avug ici ile tist abdomene (agril1
hepatomegali riskini ekarte etmek igin subepigastrik, sag-list abdomenden
ziyade subepigastrik ve gobek tizeri) uygulanan 10 saniyelik devamh ve sa-
bit bask1 sirasinda Jugular venoz pulsasyonlar dikkatle gozlenir:

® Normal cevap; ortalama JVB'nin kisa stire yiikselip diismesidir.
® Anormal cevap; progressif ve dinlenimde devaml yiiksek JVB'de, HIR testi
gereksizdir, konjestif sag kalp yetersizliginin asikar klinik bulgusu.

® Pozitif HJR testinin klinik anlami: daha ziyade subklinik yiiksel-
mis sag kalbin (sag atriyum ortalama ve sag ventrikiil diyastolik) do-
lum basinglarina sekonder gelisen sag kalp yetersizligidir; “sag kalbe
kompresyonla artan venoz doniistin sigdirilamamasi ile juguler ven-
lere tasmasidir”.

e HJR testinin pozitif oldugu, sol ventrikiil fonksiyonu normal olan
durumlar: Sag ventrikiil infarktiisii, asir1 siv1 yiiklenmesi, SV diyas-
tolik disfonksiyonu, primer veya sekonder pulmoner hipertansiyon,
ciddi Trikiispit regiirjitasyonu veya akciger hastaligina bagli pulmo-
ner hipertansiyonda izole sag kalp yetersizligi (Cor Pulmonale). Bu
durumlarin hepsinde de JVB SV hastalig1 olmadan ytikselebilir.

® Solunumda derin nefes almakla (Inspirasyon ile) normalde ortalama
venoz basing diiser, (ortalama JVB'nin) yiikselmesi (Kusmaul belirti-
si) azalmis sag ventrikiil kompliyansinin bulgusudur; sag kalp yeter-
sizligi, konstriktif perikardit veya (inferoposteriyor miyokard infark-
tiisiine bagl) sag ventrikiil infarktiisiinde goriiliir. Kusmaul belirtisi
kardiyak tamponadda genellikle goriilmez.
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Venoz dalga seklini tayin etmek icin
JV pulsasyonlarinin muayenesi

B Dev ‘A’ - dalgasi: Karotis vurusunun veya birinci kalp sesinin 6nce-
sinde gelir, dev A dalgasinin sebepleri: (a) Etyolojik sebebinden ba-
gimsiz SV yetersizligi, mitral darligi, pulmoner emboli, KOAH. Pul-
moner hipertansiyon olasiligini artirir; (b) sag ventrikiil diyastolik
kompliyansin1 anlamli azaltan patolojiler (sag ventrikiil hipertrofisi,
pulmoner stenoz); (c) sag ventrikiil dolumuna trikiispit kapak diize-
yinde artmus direng (trikiispit stenozu, Sag atriyal miksoma).

B Anormal sistolik ‘V’- dalgasi: Karotis vurusu ile rastlasir, hemodi-
namik anlamli Trikiispit yetersizliginin degerli bulgusudur. Internal
JV'nin genis sistolik ekspansiyonu hastanin basini bir taraftan ote-
ki tarafa “hayir-hayir der gibi” hareket ettirmesi, cevirmesine sebep
olabilir (“hayrr, haywr” belirtisi).

Siddetli trikiispit yetersizliginde hastanin kulak memelerinin veya goz
kiirelerinin hareket ettigi gortilebilir; bliyiik V- dalgalar1 her pulsasyonda
“dans yapar gibi JV’lerde harekete sebep olur, bu dans hareketi arteriyel na-
bizin sistoli ile ayn1 zamana denk gelir, rastlagir.

¢ [3

® Belirgin ‘V’- dalgalan ile ‘A’- dalgalar’nmin amplitiidii genellikle
birbirine esittir, Atriyal Septal defektli hastalarda da goriiliir.

® Tecriibeli doktor belirgin olarak dolgun, sismis ve hareketli boyun
venlerini detayli degerlendirebilir: Konstriktif perikarditte cok belir-
gin negatif dalgalar (X ve Y inigleri), M- veya W- seklinde tarif edil-
mis, M- veya W- seklinde pulsasyon Restriktif Kardiyomiyopatide
de gortlebilir.

® Cannon- ‘A’ -dalgalar; intermitent, genis ‘A’ -dalgalari, kapali Tri-
kispit kapagina karsi sag atriyal kontraksiyonlarin sonucunda mey-
dana gelir. Intermitent Cannon-A dalgalari, AV dissosiyasyonun ti-
pini tanimlayabilir: Ventrikiiler erken kontraksiyonlar, Ventrikiil ta-
sikardisi, ve tam kalp blogunda sag ventrikiile uyar1 verme (pacing)
gibi.
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Karotis arteri

Klavikular bas

Sternal bas

Fig- 1.9: internal juguler ven ile juguler ven basincinin degerlendirilmesi: (A)- internal
juguler venin anatomisi ve komsuluklari (B)- Noktali ¢izgi internal juguler ve-
nin sternokleidomastoid adalenin iki basi arasindaki yerini gostermekte.

Hastanin voliim yiikiiniin yatakbasi
non-invazif degerlendirilmesi

Santral ventz basmcin (SVB) noninvazif tayin edilmesi 6zellikle voliim
durumunu tayin etmede yatak basi fizik muayenenin bir pargasidir. Juguler
ven basinci (JVB), periferik venoz kollaps (PVK) ve ultrason ile vena kava infe-
riyorun goriintiilenmesi ve degerlendirilmesi ile SVB saglanabilir. Santral ven
basincinin yatakbasi degerlendirilmesi JVB yiiksekligi; hastanin voliim duru-
mu ile kabaca korele SVB'nin hesaplanmasinda yararhdir (Fig- 1.7), (Fig- 1.9).

SVB internal veya eksternal JVB'nin ytiksekligi sternal aciya dik >3 cm
uzakta oldugunda (ytiksek) diisiiniiliir. Elin sirtinda veya antekiibital gukur-
da periferik venin kollaps1 SVB’ye alternatif kullanilir.

® Bunun i¢in sirtiistii yatan hastanin kolu yercekimine bagimli pozis-

yondan referans noktasi sternal a¢inin iizerine passif olarak yiiksel-
tilir ve sayet PVK sternal aginin {izerinde meydana gelirse, SVB'nin
yiikseldigi diistiniiliir (Bakiniz Fig- 1.10).

I <0 TANISAL KARDIYOLOJI

Klasik periferik ven6z “Anthem sign”:
kollaps teknigi:

Fig-1.10:

Periferik Venéz Kollaps Teknikleri:

(1) Yatagin basi 30 derece yukseltilir ve sirtlistli yatan hastanin kolu viicudun yan tara-
findan yatak kenarindan sarkitilarak birakilir ve elin sirtindaki stiperfisyel venler (oklar)
(A) izlenir; venler gorinir degilse veya goriinir fakat kollabe olmussa SVB (santral ven
basinci) muhtemelen zaten diisiik veya normaldir, test uygulanmaz. (2) Venler sismisse
kol yercekimine bagimli pozisyondan; (3) referans noktasi sternal a¢i1 diizeyine pasifce
yukseltilir, (solda 3) sayet sternal agi diizeyi tizerinde venler sismis kalirsa SVB muhte-
melen ylkselmistir.

Testin referans gézlem noktalari elin sirti ve sternal Louis agisi birbirinden uzak oldu-
gundan, PVK seviyesinin kesin belirlenmesi hatali olabilir, bu kisitlamanin tstesinden
gelmek icin klasik teknik modifiye edilmistir: Kol pasifce ylkseltilmisken direk olarak
sternumun Uzerine yerlestirilir, (sagda 3) boylece iki referans gozlem noktasi birbirine
yakin mesafeye gelir; sayet venler el sternum lzerindeyken sis kalmissa (A) SVB yiik-
sek dustnlir ve periferik ven kollapsi (PVK) sternal acinin tizerinde meydana gelirse,
(B) SVB'nin yikseldigi dusiiniilir (hasta ulusal marsi ayakta dinler gibi gériindiigiinden

buna“Anthem sign” denmistir (soldaki 3)).
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ODEM

Tanmmu: Eskiden “hydropy veya dropsy” (sulu veya su toplamasi) de-
nirdi, 6dem interstisyum igerisine anormal s1v1 toplanmasi olup klinik olarak
sisme olarak tanimlanir (Fig- 1.11).

Akut 6dem <3 ay icinde ortaya cikan édemdir. “Interstisyum” ismi viicut
i¢i bosluklarindan veya cilt altindan bahseder.

Genel olarak, homeostaz dengesi interstisyel sivi miktarini belirleyen di-
namik faktorlerdir. interstisyel sivinin uzaklastirilmasi tasinmasinin bozul-
masl veya artmis s1v1 salgilanmasi 6dem ile sonuglanir (Fig- 1.12).

Odem, genellikle bu cildin {izerine bastirmakla ‘gode’ denilen ¢ukur bi-
rakmasi ve olusan bu gogiik, cokme veya ¢cukurun derinligi ve kalis siiresine
gore bircok tipi veya evrelemesi vardir (asagida):

O

Intrasellular
si(ICF) / Intertisyel

Fig-1.11:

insan viicudunun
bolmeleri.

Odem viicudun
interstisyel
boslugunda,
ekstrasellller
dokunun hiicreleri

Odem Tipleri

Odem Tipleri:

Tanimlamasi:

Cilt Odemi:

Periferik cukurlasan
odem:

Gukurlasmayan 6dem:

Kiicuik bir bolge basing / baski altinda
kaldiginda meydana gelir; cokme basing / baski
kaldirildiktan sonra dahi devam eder.

Su tutulmasi durumunda ortaya ¢ikan en
yaygin tiptir ve bu tip 6deme kalp yetersizligi,
gebelik ve vital organ hastaliklar gibi cesitli
vital durumlar sebep olabilir. (Bobrek, karaciger
ve solunum yetersizligi.)

Cukurlasma miksoédem, lipoodem ve
lenfédem gibi durumlar ile iliskili olup kalici
degildir.

I < TANISAL KARDIYOLOJI

M Ekstraselliiler cevresinde fazla
2 sivi (ECF) X 4 miktarda sivi
” N to
planmasidir.
N - -
Plazma
(instravaskuler sivi)
‘ ’ *
N N _ NS ’
-y -
ODEMIN EVRELEMESI

Odem sivis1 genel olarak viicut agirliginin %10- 30 kadarmni olusturur.
Agir Kwashiorkor olgularinda oran %50’ye kadar ulagir.

Cukurun derinligi ve kaybolma siiresi
Cukurlasan Odem “Iden 4’e” skalasinda evrelendirilir. Olgekleme, bira-
kilan ¢ukurun derinligi ve kalicigina baghdar.

Cukurun derinligi ve diizelme zamaninin kalitatif degerlendirilmesi:

Evre: Tanimi:
Gukurun kalitatif derinlik evreleri sira ile 2, 4, 6, 8 mm.

1+ Zarzor tesbit edilebilen ve Acilen geri dénen, kaybolan.

2+ Derin gukur vardir. Birkag saniyede geri doner.

3+ Kolayca farkedilen derin cukur vardir. 1- 12 saniyede
geri doner.

4+ “Cok derin” cukur vardir. >20 saniyede geri doner.

- Odemin bu tiplemesi pratikte “bir pozitif’,.."iki pozitif’, “lic pozitif’, ve “dért pozitif diye yorumlanir.
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STARLING KUVVETLERI

Fig- 1.12: Odemi olusturan kuvvetler:
Sivi hareketini saglayan kuvvetler.

Kapiller membranlardan hareket: Evre: Tanmim:

Pc =Kapiller hidrostatik basing

Pi = interstisyel sivinin hidrostatik basinci 1+ Zarzor tesbit edilir ve acilen geri doner,

mic = Plazmanin onkotik basinci kaybolur: 2 mm veya daha az hafif

mi = interstisyel sivinin onkotik basinc c6kme. Gériiniir distorsiyon yoktur, hizla
kaybolur.

Not: Hidrostatik basing siviyi disari iter, onkotik basing ise siviyi ilgili
oldugu bdlmelere ceker. 2+
Sonugta net sivi akimi = Pnet = Kf [(Pc — Pi) — (rrc — mi)].

Cukur derindir, birka¢ saniyede geri doner:
2- 4 mm'den biraz daha derin ¢ukur, distorsiyo-
nun okunabilir ve saptanabilirligi yoktur. 10- 25
saniyede kaybolur.

Odemin viicuttaki yayginhigi ve ciddiyeti
3+ Kolayca farkedilen derin cukur, derinligi

4- 6 mm. Bir dakikadan daha uzun siirede
kaybolur. Yercekimine bagimli olup

Bilateral ¢ukurlasan bilateral 6demin ti¢ evresi vardir, ve bulunmadiginda
evre “evre yoktur”. Bilateral ¢cukurlasan 6dem evreleri pozitif (‘+') isaretleri

kullanilarak smiflandirilir: ekstremiteler sis ve dolgun goriinir.
Evre: Tamime: 4+ Cok derin” gukur, derinligi 6- 8 mm. 2- 5
1+ Hafif: Her iki ayak bilegi /ayaklar. dakika kalir. Yercekimine bagimli ekstremiti-
2+ Orta: Her iki ayak, eller, n kollar ve alt bacaklar. ler agin distorsiyona bagh cok carpiktir (ayak bi-

leginde malleollarin kaybolmasi gibi).

3+ Ciddi: her iki bacak, kol, ayaklar ve yiiz dahil, bilateral, yaygin
genellestirilmis cukurlasan 6dem.
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Cukurlasan 6demin fizik muayene ile degerlendirilmesi

Tanim:

Cukurlasma, ¢okme yani “gode birakma” 6demli subkutan doku tizeri-
ne parmakla bastirarak basing uygulanmasi sonucunda bu bolgedeki inters-
tisyel stvinin yer degistirmesi ile meydana gelir.

Muayene Teknigi:
Parmakla 6demli cilt kemige sikica bastirilir, sikistirilir ve parlak 1sikta
olusan ¢ukurun derinligi ve golgesinin ¢oziilme siiresi belirlenir (Tablo- 1.5).

Klinik Degerlendirme:

a. Basparmak veya elin isaret ve orta parmaklarinin ikisi ile es zamalh
tibia onyiiziine her ekstremiteye en az 2-5 saniye sikica bastinhr (Fig- 1.13),
(Fig-1.14).

i. Geleneksel olarak tibia Onytiziinde basparmakla bastirilarak “gode
birakan 6dem” aranir, ayni bolgeye birbirinden ayrilmis 2-3 par-
makla bastirilarak “gukurlar ve tiimsekler (= vadiler ve tepeler)” de
arastirilabilir. Genis ve yumusak viicut bolgelerinde (isaret ve orta
parmak) tercih edilebilir.

ii. Mediyal malleolun arkasi, yukaris1 ve sakrum, toraks yanlar1 gibi
cilt-cilt alt1 dokusu sert bolgelere basparmak ile bastirilmas: daha
kolaydr.

b. Cukurun diizelme siiresi iizerine parlak 151k tutularak saniye olarak
kaydedilir (Fig- 1.15).
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Tablo- 1.5: Odemin klinik pratikte FM ile degerlendirilmesi ve yorumlanmasi:

A. inspeksiyon:

Odemli cilt gergin parlak hatta tiiysiiz olabilir.
Normal cilt kivrimlari, eklem parmak sirtini saran eklem kirisikliklari kaybolur.
Metakarp basi silinir ve dorsal parmak ekstansor tendonlari belirsizlesir.

Mediyal malleolun normalden farkli goriinen kenari kaybolur.

GOz kapaklari ve yiiziin siskinligine dikkat edilmeli, skrotal 6dem g6zden
kacirlmamalidir.
® \Varsa inflamasyon arastirilir.

B. Palpasyon:
® Sag elin bas parmagi kemikli ylizey Gizerindeki sismis cilde 5- 10 saniye
bastirilir (bastirilan yer farkli olabilir): Medial malleol Gizerine veya 5 cm yukari
sina, tibianin parlakligina, anazarkada alina, yatalaklarda sakrum ve kaburga-
lar, sternuma.
® ki veya lic parmak birbirinden ayrilarak 10 saniye kemikli ylizey tizerindeki
cilde hafifce bastirilir ve parmaklar kaldirildiktan sonra cukurlar arasindaki
tumsekler (“vadiler ve tepeler”) parmakla hissedilmeye calsilir .
Cukurun diizelme sdiresi:
® (Cilt kemige dogru sikica bastirilir. Saate bakilarak zaman bagslatilir.
® Cukur karsidan teget gecen bir isik ile parlatilir: Cukurun herhangi
bolgesinde golge kalmayana kadar gecen siireye ¢ukur diizelme zamani
(CDZ) denir.
Yorum:
® Hipoalbuminemi de CDZ <40 saniye (Hizli 6dem).
® Normoalbuminemi ile yiiksek vendz basing ve artmis kapiller permeabilite—
de CDZ >40 saniyedir (Yavas 6dem).

C. Parietal (govdenin yan tarafinda) 6dem muayenesi:
Batin duvari cildine bas parmak veya iki parmakla 5 saniye bastirilir veya cilt cimdik-
lenerek cukurlasan 6dem arastirilir.
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Solda- Pretibial

ve
sagda-
palmar 6dem
(tenar-
hipotenar)

Pretibial 6dem Vicudun cesitli 6demli bolgelerinde cilde
basparmak veya isaret ve orta parmaklarla

. sikica bastirmak ile cukurlasma aranir.
Fig-1.13: Odemin Muayenesi.

Parmak ucu
pulpasinda
odem,
uzamis venoz
donisiin
bulgusu.

Fig- 1.14: Cukurlasan «Gode Birakan» Odem: Kemik y(jzeyindei o6demli cildin kemige

2 veya 3 (isaret ve orta yliziik parmaklar) parmaklar ile sikica bastirilip sikisti-
rilmasi ile olusan «vadiler ve tepeler» (oklar):

TANISAL KARDIYOLOJI

Fig- 1.15: Odem cukurun yavas veya hizli diizelme/kaybolma za-
mani: Odemin altta yatan mekanizmasinin tanimlanma-
sina katki saglar.

ODEMIiN DEGERLENDIRME YONTEMLERI

l. Cukur olusumunun pratik skorlama sistemi:
Odemin yatakbas: tanimlanmast ve yorumlanmast

Klinik olarak é6dem yok = 0

<2 mm ¢okme = 1+(Bir pozitif) 6dem

Hafif cukurlasma.

Goriilebilen distorsiyon (yamulma) yok.

Hizla kaybolur.

2-4 mm cékme = 2+(Iki pozitif) 6dem

Biraz daha derin ¢ukur

Okunabilir distorsiyon saptanmaz.

10-15 saniyede kaybolur.

4-6 mm ¢ékme = 3+(Uc pozitif) édem

Gukur farkedilebilir kadar derin.

1 dakikada kaybolabilir.

Yercekimine bagiml ekstremiteler dolgun ve sis goriiniir.
6- 8 mm cokme = 4+(Dort pozitif) odem

Cukur cok derin.

2- 5 dakikaya kadar kalir.

Yercekimine bagimli ekstremite biitiiniiyle yamulmustur.
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Il. Ayak Bilegi Cevresinin Ol¢iimii

Tek tarafli 6dem oldugunda yararhdir; ayak bileklerinin hemen yuka-
risindan olgtilen bacak gevrelerinin farki >1 cm bulunmasi, normal saghkl
kisilerdeki 6demi gosterir.

® Medial malleolun orta noktasinda ayak bileginin ¢evresi santimetre

olarak oOlgtuliir.

I1l. Suyun Deplasmani

Su ile doldurulan ayak voltimetresi 6l¢im kabinin igerisine hastanin
ayag yerlestirilir ve kabin icinden ¢ikan suyun miktar1 mL olarak olgtiliir.
(ayagin voliimiine esit).

Odemin Sebepleri

B Yiikselmis hidrostatik basing (kalp yetersizligi).

B Artmis vaskiiler permeabilite (inflamasyon).

B Plazma albuminin miktarmin diistisiine bagh diistik kolloid
ozmotik basing:
® Artmus kayip (Nefrotik sendrom).
® Azalmus sentez (karaciger hastaligl, protein malnutrisyonu)
® Lenfatik obstriiksiyon (inflamasyon veya neoplazi).

B Sodyum retansiyonu (bobrek yetersizligi).

Klinik ipuclan

Su deplasmaninda ayak bilegi 6l¢timii siibjektif ve en giivenilir yontem-
dir. Odemin subjektif kaynagina bagh olarak klinik degerlendirmesi oldukca
degiskendir:

® Yataga bagli sirt tistii yatan hastalarda interstisyel s1ivi sakrumda top-

lanir.

® Viicutta deminin ne kadar ilerledigi ve yayildig1 degerlendirilmeli:

gogiis duvarninda 1+ ¢oken 6dem 3+ pretibiyal 6demden daha anlamh
olabilir. Clinkii pretibial 6demde hidrostatik basincin artisina yerge-
kiminin katkis1 vardir. Ancak totaks ve batin 6n ve yan duvarlarinda
cukurlasan 6demde yercekiminden ziyade ¢ok ytikselmis hidrostatik
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basing ve artmus total viicut suyunun etkisi vardir. Bu hastalarda sis-
temik venéz basing pulmoner venéz basinca esitlenmistir, seroz bos-
luklarda da yaygin sivi toplanmasi beklenmelidir.

® Kardiyak kokenli periferik 6demlerde 6demin olus yeri ve zamani
tanisal olabilir: Trikiispit yetersizliginde once bilateral ayak bilegi
O0demi sonra da asit gelisir. Oysa konstriktif periksarditte asit basta
hizla gelisir. Bu sirada ayaklar ve bacaklarda 6dem yoktur.

® (Cukurun diizelme stiresi teshisin belirlenmesine yardimci olabilir; se-
rum albiimin konsantrasyonu ve ¢ukurun diizelme siiresi arasinda
direk iliski vardir:

Hipoalbuminemik 6demide diizelme stiresi <40 saniyedir.
B Odem cukurunun hizh, <40 saniyede diizelmesi diisiik serum albii-
min diizeyi ile iliskilidir.

Baslica Sebepleri

i) Protein sentezi, alkol, diger hepatotoksiklerin kullanimi, hepatit hi-
kayesi;

ii) Diistik protein alimi, protein malabsorbsiyonu.

iii) Artmis protein kaybu cilt (yanik), idrar (nefrotik sendrom) ve digki
(diare) ile kay1p.

B Yavas cukur diizelme zamam (>40 saniye) normoalbiiminemik
odem ile iliskilidir.

a. Sistemik venoz hipertansiyon
— Konjestif kalp yetersizligi
— Perikard hastaligy, trikiispid kapak hastalig1

b. Bolgesel venoz hipertansiyon
— Inferiyor vena kava sendromu
— Venoz tromboz
— Alt ekstremitelerde venoz yetersizlik.

Fizik muayenede asagidaki ozelliklere odaklanilmali: Sismenin bilate-
ralligi, agr1, yercekimi ile 6demin degismesi, cilt bulgular: (hiperpigmentas-
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yon, staz dermatiti, lipodermatoskleroz, atrofi, tilserasyonlar ve venoz trom-
boembolizm hikayesi) (Tablo- 1.6).

Konjestif kalp yetersizligi; periferik 6demin genel popiilasyonda en ¢ok
diistiniilen ve korkulan, kardiyovaskiiler hastaliklarin en sik rastlanan sebe-
bidir.

® Akut kalp yetersizliginde, 6zellikle yeni hastalarda bilateral pretibial
¢ukurlasan 6dem akut dispneye eslik edebilir; bunun sebebi hizla yiik-
selen pulmoner venoz hidrostatik basincin “birlesik kaplar prensibi-
ne” gore hizla bacak venlerine iletilmesi ile (sag ventrikiil yetersizligi,
dilatasyonuile sekonder trikiispit regiirjitasyonu gelismeye zaman ol-
madan) ¢ogunlukla ertesi gilinlerde gelisir hafif cukurlasma hizla kay-
bolur.

® Kronik konjestif kalp yetersizliginde periferik 6dem tam bir hemo-
dinamik ve nérohormonal kompleks fenomenidir; bundan sorumlu
fizyopatolojik mekanizmalar: a) Diisiik kalp debisi ile giden b) sis-
temik hipoperfiizyon ve yiikselmis ventrikiiler dolum basinglarinin
(yiiksek diyastol sonu basinci) tetikledigi ¢) nérohormonal mekaniz-
malar (renin anjiyotensin aldosteron sistemi, sempatik sinir sistemi)
ve d) hepato-renal konjestif ve iskemik sendromlardir (hepatosellii-
ler disfonksiyon, bobrek yetersizligi ve malabsorbsiyon gibi).

Kaynaklar:

1. Bickley LS et al. Bates” Guide toPhysical Examinationand History Taking.
11th ed. Philadelphia, PA: Lippincott Williams &Wilkins. 2013; 505-6.

2. Brodovicz KG, McNaughton K, Uemura N, et al. Reliability and feasibility of
methodstoquantitativel yassess peripheraledema. ClinMedRes. 2009; 7:21-31.

3. Kumar V et al. Robbins Basic Pathology. 9th ed. Philadelphia, PA: El-
sevier Saunders. 2013; 78

4. Orient, JM. Sapira’s Art andScience of BedsideDiagnosis. 4th ed. Philadelp-
hia, PA: Lippincott Williams &Wilkins. 2010; 483-5
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Tablo- 1.6: Odemin Muayenesi: teknigi, degerlendirmesi ve karakteristikleri:

® Muayene edenin basparmadi ile kemikli (tibia, fibula, sakrum) yiizey
tUzerindeki cilt sikistirihr.

® Cukurun derinligi parlak 1sikta kabaca milimetre olarak 6l¢llir; cukurlasan
o6dem 1+'den 4+'e kadar derecelendirilir.
Sonugta 6dem cukurlasan ve cukurlasmayan olarak ikiye ayrilir.

® Cukurlasmayan 6demde (kash 6dem): Miksodem, kronik inflamasyon, kro-
nik venoz staz distindlir.

Odemin dagilimi ve karakteristikleri:

A- Yercekimine bagimh 6dem: Sivi degisikligi yer ¢ekimine cevap verir.
® Ayakta durma ile su ayaklar ve kollarda toplanir.
® Yataga bagimli hastalarda sivi arkaya dogru sakrumda toplanir.

B- Kronik bacak 6demi: Doku fibrotik duruma gelir ve cukurlasmaz.
C- “Stemmer bulgusu”: Klinik bir bulgu olup lenfédemi gosterir.
- Bagparmak ve isaret parmak kullanilarak ayagin 6n yiziinde ikinci veya orta ayak-
parmadi dibindeki cildin ¢cimdiklenerek tutulmamasi, kaldirilamamasi (negatif stem-
mer bulgusu/testi).
® (Ogzellikle yeni olusmussa bu manevra ile lenf 5dem tamamen diglanamaz .
Bulunmasi diger 6dem tiplerine gore lenfodemi daha fazla ima eder.
® Parmak tabanlarinin sismemesi kronik vendz yetersizlikle daha fazla
uyumludur.
® Parmak tabanlarinda ¢ukurlasan sismeden de konjestif kalp yetersizligi,
nefrotik sendrom, karaciger sirozu veya diger benzer 6demler icin daha faz-
la ima edicidir.

- Cildi tutup ¢imdikleyebilmek (pozitif Stemmer bulgusu/testi) lenfédem icin patog-
nomoniktir.
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PALPASYON

Periferik Arter Nabzi

Kiinik pratikte 6l¢iimlerin en faydalilarindan birisi kan basinci 6lgtimii-
diir. Periferik arteryel nabizin kontrolii ile kan basinci 6l¢timii kardiyovas-
kiiler sistemin fonksiyonu hakkinda degerli vital bilgiler saglar: Kalp hiz,
ritmi, atim hacmi ve sistemik dolasimin durumu (intravaskiiler voliim, vital
organlarin perfiizyonu) gibi. Palpe edilen nabiz ve optimal kan basina “ya-
samin ve canl bireyin” olmazsa olmag iki vital markeridir. Normal olmayan
kan basinci baz1 kalp hastaliklarinin prognostik hemodinamik bulgusu ola-
bilir, 6rnegin:

B Aort yetersizligi ciddiyetini degerlendirmede artmis nabiz basinci
genisligi (yani ytlikselmis sistolik ve diismiis diyastolik kan basimnci
(< 60 mmHg)) 6nemli bir bulgudur.
B Pulsus paradoksus: Sistolik kan basincinin inspirasyon ile >10 mmHg
diismesi. Kardiyak tamponad varliginda 6nemli tanisal bilgiler saglar.
Arteriyel nabizin karakterinin dikkatli degerlendirilmesi (karotis, radi-
yal, brakiyal, femoral arterlerde): Hizi, diizeni ile nabiz vurusunun ytiksel-
me hizi ve amplitiidii; baz1 durumlarda kalp hastaliginin varli: ve tipi icin
onemli pratik ipuglar verir:

Nabiz Muayenesi

Teknigin Pratigi: Hasta ile tokalasip eli tutulurken, doktor diger elinin
isaret ve orta parmag ile hastanin bileginin i¢-ytiziinde radiyal sulkusta bu-
lunan radiyal arteriyel nabzi palpe eder. Iki parmak birbirine bitisik olmal1 ve
doktor gozlerini kapayip vurunun 6zelliklerine konsantre olmalidir. Nabiz
vurularinin diizeni, ritmi, hiz1 ve siddeti tek basina tanisal olabilir 6rnegin:

e Tleri kronik kalp yetersizliginde; Pulsus alternans: Amplitiidii (vuru-
nun dolgunlugu, kuvveti) kuvvetli ve zayif vuru ile degisen arteriyel
nabiz dizisi dilate kardiyomiyopatide ciddi sistolik SV disfonksiyo-
nunun (EF<0.30) en erken ve en temel bulgusudur. Hastada Pulsus
alternans saptandi ise ventrikiiler S, galo ile birlikte kalp seslerinde
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(S,) ve herhangi bir kalp tifiirimiinde de alternans bulunabilir.
® Aort yetersizliginde periferik nabiz: Arteriyel nabzin dikkatle ana-
liz edilmesi hastalik hakkinda 6nemli kanitlar verir.

Radiyal veya karotis arterinin nabiz vurusunun hizli veya ¢cabuk vurup
ka¢mas1 Water- hammer veya Corigan nabz1” olarak isimlendirilmistir. An-
lamli Aort yetersizliginde karotis nabzi siklikla ¢ift konturludur (bisferiens).

o [lerlemis Aort yetersizliginde, her kalp vurusunda hastanin bagsinda
yukariya ve asagiya dogru “evet- evet anlamina gelen” hareket go-
rilebilir (evet, evet belirtisi).

® Valviiler Aort darhginda periferik nabiz: Efor senkopu, angina, ve/
veya kalp yetersizligi semptomlari olan hastada, arteriyel nabiz; agir
valviiler Aort darliginda diisiik amplitiidii ile geg zirve yapar (Pulsus
parvus et tardus); gecikmis yukari- vuru ve sistolik iiftiriimiin iletil-
mesi ile karotis nabzi tirperir gibi hissedilir, palpe edilir (tril).

® Hipertrofik obstriiktif kardiyomiyopatide; hizli yiikselen nabiz ayirt
edici ozelliktir. Ciddi Aort stenozunda ise dar nabiz basinct hastali-
gin ileri evre bulgusudur.

® Pulsus paradoksus: Arteriyel nabiz; palpe edilen radiyal veya fe-
moral nabiz amplitiidii inspirasyonda dogal olarak azalir (<6-8 mm
Hg), hatta kaybolur; paradoks nabiz, olarak tanimlanir. Ancak bu
isim gergekte yanlis kullanilmaktadir; ¢linkii bu bulgu normal feno-
menin siddetlenmis durumudur. Genellikle Pulsus paradoksus kan
basincinda inspitatuvar >10 mmHg diistis meydana gelmesidir.

Agir astim ve kronik obstriiktif akciger hastaligi bulunanlarda siktir.
Kalp hastali1 olasiliginda ise kardiyak tamponad veya daha seyrek olarak
ise Konstriktif perikardit kuvvetle diistintilmelidir. Ciddi SV disfonksiyonu,
sok gelisimi ve perikardiyal tamponadda paradoks nabiz bulunmas: karak-
teristiktir.

® Kiciik ve zayif arteriyel nabzin en sik sebepleri: Dilate kardiyo-
miyopati ileri SV sistolik disfonksiyonu, kardiyak tamponad veya konstriktif
perikardit gibi diistik debi durumlaridir.
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Nabiz seklininin tayin edilmesi: Karotis gibi daha santral arteriyel
nabiz palpe edilmelidir. Nabiz anormalliklerinin aranmasi i¢in aorta yakin
nabizlar palpe edilmelidir (karotis, femoral veya brakiyal arterler): Baspar-
magin birinci falaksinin pulpasi arterin tizerine paralel yerlestirilir, tiim pul-
panin arterin govdesini tam olarak hissetmesi i¢in parmak metakarptan ka-
silarak bastirilir; nabiz alindiktan sonra parmak gevsetilir ve arter tizerinde
agirhiginca birakilir; boylece pulpa nabiz vurusunun zirvesi ile itileceginden
nabizin tepesi daha iyi degerlendirilir.

Kalp hastasinin muayenesinde 6énemli ve degerli ilk adimlardan birisi
biitiin arteriyel nabizlarin palpasyonla arastirilmas: kalite ve kantitesinin de-
gerlendirilmesidir.

Prekordiyal Palpasyon
Prekordiyal vurular

Prekordiyum, sternumun sol kenari ile apikal bolgeyi (sol midklavi-
kular ¢izgide 5. IKA’da) kalbin tabanina (sol ve sag sternal kenarda 2. inter-
kostal aralik) birlestiren ¢izgi arasinda kalan bolgeye denir. Bu bolge sag ve
sol kalp, ventrikiil aktivitelerinin hissedildigi, gortilebildigi ve de kalp kapak
seslerinin de en iyi duyuldugu, hissedildigi kapak bolgeleri ve odaklarini ih-
tiva eder.

Kalbin palpasyon ile muayenesi normal ve anormal kalp aktivitelerinin
gogis duvari lizerinden saptanmasi ve degerlendirmesidir.

Sol Ventrikiil Aktivitesi

Kalbin apeksini her iki ventrikiiliin tepesi olusturur, ancak adale kitle-
si daha kalin, giiclii ve olusturdugu kavite ici basinci daha ytiksek olan sol
ventrikiil agirlikli olarak apikal hareketi yonetir, dolayisi ile apikal vuru SV
aktivitesini yansitir.

Apikal vuru

SV serbest duvar1 ve interventrikiiler septumun es zamanli kasilmasi ile
olusur. Ventrikiil i¢i izovolemik basincin yiikselmesi SV’yi uzun ekseninde
saatin tersi -yoniinde dondiiriir; bu hareket sonucunda kalbin arkasinda bu-
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lunan SV donerek one gelir ve bu sirada apeks de yiikselerek anteriyor gogtis
duvar ile temas eder (apikal impuls - vuru).

Apeks vurusu normalde erken sistolde SV'nin 6ne dogru hareketi (im-
puls) sonucunda olusur ve aort kapaginin ac¢ilmasini takiben ejeksiyonun bi-
rinci yarisinda SV gogiis duvarindan uzaklasir (retraksiyon - ¢ekilme).

Prekordiyal hareketin palpasyon ile dikkatle muayene edilmesi sonucun-
da kalbin biiyiikligii ve fonksiyonu hakkinda 6nemli bilgiler saglanabilir.

Parmak uclaninin ii:

Lokalize pulsasyonlar: (apeks
impulsunu lokalize etmek ve
ozelliklerini tayin etmek icin).

Parmaklarin
proksimali;
Triller icin

Avug icinin tabani
(topugu). Kaldins ve
itisler-SV ve SagV
aktivitelerini tayin
etmek.

Fig- 1.16: Sol dekiibitiis, sol kalp pozisyonu prekardiyal palpasyonda elin 6zellikle-
riz Sol kalp seslerinin (6zellikle mitral kapak hastaliklari) ve SV hareketlerinin
prekordiyumun oskiiltasyon ve palpasyonla en iyi dederlendirildigi hasta
pozisyonudur. Muayene edenin de elini dogru kullanmasi 6nemlidir (sagda).
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® Kalp hastalig1 yoklugunda apikal vuru genellikle, midklavikiiler ¢iz-
ginin igerisinde, sol besinci interkostal aralikta kiiciik bir bolgede (2- 2.5 cm
capinda) hissedilir. Bir¢ok saglikli kiside (6zellikle yasl ve kalin adaleli gog-
sii veya biiylik memeli olanlar) SV impulsu palpe edilemeyebilir; bu durum-
da muayene i¢in hasta sirtiistii toraks1 45 derece yiikseltilmis yatar pozisyon-
da, sol lateral dekubitus pozisyona dondiiriilmelidir (sol dekiibitiis, sol kalp
pozisyonu) (Fig- 1.16).

Cift veya bifid apikal vuru

SV dilatasyonu veya hipertrofisine bagh diyastol sirasinda (dolumda)
disar1 dogru ek hareket hissedilebilir (hipertansif kalp hastalig1 ve dilate
kardiyomiyopatide); SV'nin diyastolik dolus sesleri presistolik (S,) veya er-
ken- diyastolik (S,) ek seslerin normal S, ve S, ile birlikte apikal vuruda palpe
edilmesidir.

Apikal vurunun yer degistirmesi ve klinik onemi

B Apikal varunun sola disa ve asagiya dogru yer degistirmesi: SV
biliyiimesi ve dilatasyonunu (konjestif kardiyomiyopati gibi); SV ye-
tersizligi veya voliim yiiklenmesini (Aort veya mitral regiirjitasyonu)
yansitir.

B Konsantrik hipertrofide SV kavitesi bityitmediginden hipertansi-
yon ve aort darhginda apikal vuru yer degistirmemistir; (bunlar-
da bifid vuru S, lin yansimasidir) ancak bu hastalarda sol ventrikiil
dilatasyonu ve yetersizligi gelismesi ile apikal vuru sola ve asagiya
kayabilir. (Bifid apidal vuru S,'{in yansimasidir).

B Mitral darhginda da hipodiyastolik SV dolusu oldugundan api-
kal vuru yer degistirmez; ciddi mitral regiirjitasyonunun eslik et-
mesi sonucunda sola ve asagiya kayabilir. (Mitral darliginda az do-
lan SV’ye bagli apikal vuru yer degistirmez).

B Bazen vurunun palpe edildigi interkostal araligin (IKA) bir iist veya
altinda IKA’da eszamanli aksi bir cekilme hareketi hissedilebilir;
“Tahterevalli hareketi” eskiden gecirilmis anteriyor miyokard in-
farktiisiiniin komplikasyonu sol ventrikiil anevrizmasinin énemli bir
bulgusudur, teshis koydurucudur.

I s TANISAL KARDIYOLOJI

Maksimum Vuru Noktasi ve klinik onemi

Baz1 kalp-damar hastaliklarinda Prekordiyumda apikal bolge disinda
veya sternumun sag kenarinda apikal vurudan daha gticlii vuru palpe edi-
lebilir. Bu bolge “Maksimum Vuru noktasi” olarak tanumlanir. Altta yatan
kalp hastalig ile iliskili gelisen yapisal kardiyak komplikasyonun klinik kotii
prognostik bulgusudur.

Ornegin: Mitral darliginda gelisen pulmoner hipertansiyon ve sag vent-
rikiil biiytimesini isaret eden sag ventrikiil aktivitesi. Dejeneratif aort kapak
darliginda ve hipertansif hastalarda ¢ikan aortanin tortiioz dilatasyonuna
bagl sternumun sag-orta, tist kenarinda (aort bolgesi) pulsasyonlar.

Sternumun saginda pulsasyon olusturan

kardiyovaskiiler hastaliklar:

Sag kalp yetersizliginde biiytimiis sag kalp bosluklar: ile sag atriyum,

Kronik mitral darhiginda sol atriyum,

Kronik hipertansiyon ve dejeneratif aort kapak darliginda c¢ikan aort
anevrizmasi, distorsiyonu.

Apeks vurusunun kardiyak sebebe bagh olmadan sol laterale

dogru yer degistirmesi:

® Skolyozun kaybolmasi, diiz-sirt sendromu (dar on-arka toraks ¢api),
normal kifozun kaybolmasi, pektus ekskavatum.

® Sag plevral efuzyon, pnomotoraks, atelektazi, yogun pulmoner fib-
roZ.

Tril

Sayet tifiirtimiin siddeti yeterli ise (=3- 4/6), vibrasyonlar1 gogiis duvari
yiizeyine iletilebilir ve “Tril” olarak hissedilir. Tril palpe edilmesinin klinik
anlamu: Altta yatan kardiyak patolojinin ciddiyeti ne olursa olsun tfiirimiin
kaynag1 her zaman organiktir ve tifiirim siddeti >3- 4/6’d1r. Sistolik trilin
lokalizasyonu ve yayilim yoniiniin dikkatle arastirilmasi alttaki teshis ve
ayiricl tanisina yardimcr olabilir (Aort darliginda apeks- mezokardiyak- aort
bolgeleri ve sag karotis yayilimi gibi).
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Sag Ventrikiil Aktivitesi

® Sag Ventrikiil, Sternum ve sol 3.-5. kostalarin tam altindadir ve gogiis
duvarma SV’den daha yakindir. Aktivitesi normalde hissedilemez,
ciinkii: (a) Sag ventrikiil duvarinin kalinligr SV’den daha incedir,
(b) Olusturdugu ventrikiil ici sistolik basincinin zirvesi SV zirvesi-
nin !/ 4’1'id1'jr. Yaklasik (20-30 mmHg). (¢) Erken sistolde kalbin uzun
ekseninde saatin tersi-yoniinde rotasyonu ile 6n gogiis duvarindan
uzaklasir.

Sag ventrikiil aktivitesi bazi olgularda, Mid-inspiryumda subksifoidal
bolgenin palpasyonu ile de palpe edilebilir: KOAH ve sisman hastalarda, sag
ventrikiil aktivitesinin aranmast icin subksifoidal palpasyon gerekli olabilir.
(Fig- 1.17).

® Trikiispit regiirjitasyonu ile bliytimiis sag kalp bosluklar: sternumun
sol ksifoyid kenar1 ve sol-alt gogiiste, subksifoyidal bolgede (sag vent-
rikiil bolgeleri) palpe edilebilen ve goriilebilen pulsasyonlar meydana
getirebilir; mekanizmasi: Sistolde eslik eden trikiispit regiirjitasyonu-
nun (TR) katkist ile sag atriyum ekspansiyonunu yansitir.

Tan1y1 desteklemesi igin, trikiispid regiirjitasyonuna eslik eden primer
veya sekonder sag ventrikiil yetersizligi ve dilate sag kalp bosluklarinin diger
fizik muayene bulgularn aranmahidur:

® Boyunda sis ve pulsatil juguler venler, agrili, pulsatil hepatomegali,
oskiiltasyonda da trikiispid bolgesinde derin inspiryumla siddeti artan
trikiispid yetersizliginin pansistolik tiftirimii (“Carvallo belirtisi”).

Derin inspiryumda karaciger muayenesi

Trikiispid regiirjitasyonunda (¢ogunlukla sekonder TR ile) her sistolde
karaciger pulsasyonu meydana gelir (“pulsatil karaciger”).
® ‘Konjestif hepatomegalide biiyiimiis karacigerin ozellikleri: Uzeri
diiz, kenar kiint, agrili, yumusak ve diiiretik tedavi ile kiigiilen pul-
satil karaciger (“Akordeon karaciger”).
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Fig- 1.17: Kalp vurularinin muayenesi: Elin kullanimi ve bilinmesi gereken 6zellikleri.
Sirtlistu sirti 30 derece yuksekte yatan hastanin Apikal vuru (A), sternumun
sol kenarinda avug icinin topugu ile (B) ve parmak uclari ile subksifoidal bol-
gede (C) sag ventrikil aktivitesinin muayenesi.

Sag ve sol ventrikiil aktivitelerinin lokalizasyonu saptanip, vurunun ¢a-
pinun biyiikligi ve siddeti palpasyonla mutlaka derecelendirilmeli ve kay-
dedilmelidir. Hastanin uzun donem takibinde her muayenesinde bu tekrar
degerlendirilmeli ve 6nceki bulgular ile karsilastirilmalidir.

Prekordiyumun Muayene teknigi

B Oda rahat ve sicak olmalidir. Gogsiin goriinmesini ve palpasyonunu
kisitlayan elbise ve i¢ camasirlar ¢ikarilmali, interkostal araliklar ra-
hatlikla sayilabilmelidir (Fig- 1.18).

B Prekordiyal vurunun sternum ve aksillaya uzaklig: 6l¢tilmeli, ve mu-
ayene sirasinda biiylik memeli kadinlarda sol memenin sol elle na-
zikge yukariya-dogru cekilmesi gerekir.
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Fig- 1.18: Prekordiyum ve sinirtaglari:

Prekordiyumda sag ve sol ventrikiil bolgeleri ve kalp kapak bélgelerinin pal-
pasyon ve oskiiltasyonunun sinirtaglari. A- Louis agisi (Manubrium ve korpus sterni
eklemi) ile bulunan B- sol ikinci interkostal araliga (LSB 2. ICS) gdre sternumun yaninda
bulunan solda pulmoner (2), sagda aort (1), solda Mezokardiyak (3), trikiispid ve/veya sag
ventrikiil (4), MCLde Mitral ve/veya sol ventrikiil (5) Bolgeleri.

Kisaltmalar: LSB: Sol sternal kenar, ICS: interkostal aralik, MCL: Mid klavikular cizgi.

B Kisirahatca ve sirtiistii yatar pozisyonda olmal1 veya toraks kafesi 30
dereceden fazla olmayacak kadar kaldirilmalidir (Fig- 1.17).

B Kardiyovaskiiler hastalikta veya siiphesinde hasta rutin olarak sol-
dekiibitlis pozisyonda muayene edilmelidir; hasta muayene masa-
sinda sol yanina 45- 60 derece ac1 ile doner ve kolunu basmin yuka-
risina kaldirir (Fig- 1.16), boylece doktor sol prekordiyuma engellen-
meden ulasir, gogilis duvari hareketleri ve vurular daha iyi izlenir.

Palpasyon sirasinda sag elini kullanan doktor, hastanin sag tarafinda ve
hastadan bir adim uzakta durmalidir. Prekordiyumun palpasyonunda elin
avugici, parmaklar, parmak ucu pulpalar1 ve proksimal metakarplar ile avug
i¢inin tepesi ve topugu kullanilmalidir (Fig- 1.16).

B Parmak ucu pulpasi apeks vurusunu saptayip lokalize etmede; avug
icinin topugu sag ve sol ventrikiil aktivitelerinin kaba palpasyonun-
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da; proksimal metakarpler ve avug icinin tepesi trillerin aranmasinda
kullanilir (Fig- 1.16).

B Hemen goze carpmayan disik frekansh palpe edilebilen S, veya
S,/un veya cift sistolik apikal vurunun hareketi sadece parmaklarin
(proksimal metakarplarin fleksiyonu) hafifce bastirilmasi ile hissedi-
lebilir.

B (Fig- 1.19) Zamanlamasinda eszamanli karotis palpasyonu veya S,
ve S.'nin oskiiltasyonu faydal olabilir.

B Dogru incelemede; sistolu tanimak igin steteskopun bas: direk ola-
rak apekse yerlestirilir; S, ve erken ejeksiyon, steteskopun basi ile
senkron olarak one hareket eder.

Sag ventrikul aktivitesinin muayenesi

Hasta nefesini ekspirasyon-sonunda tutmali: Sag ventrikiiliin muayene-
siigin sol-alt sternum kenarinda ve 3-5'ci IKA parmaklari agik ve gergin, elin
avug iginin topugu ile sabitce bastirilir, el bileginin yukariya dogru kaldir-
masi (elin dorsifleksiyonu) tavsiye edilir. Palpasyon sirasinda hasta nefesini
inspirasyon sonunda sag ventrikiiliin inisi sirasinda tutmalidir (Fig- 1.17).

Palpe edilebilen
S

Palpe edilebilen

4

Normal Hiperkinetik

Fig- 1.19: SV prekordiyal hareketlerinin (apeks vurusu) major tipleri: A, Normal
vuru. B, Hiperdinamik vuru (hiperkinetik). C, Stiregen vuru (gégsun inip
kalkisi; sisme, kabarma, kaldirir gibi) ile sistolun sonraki yarisinda palpe
edilebilen aktivite ile A caminin kubbesi, presistolik dalga (S,) yukariya
yukseliste kesinti gibi algilanir ve/veya erken sistolik dalga (S,) sol lateral
dekubitus pozisyonunda palpe edilir (sadece taranmis alanlar).
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Subksifoyidal muayene: Sag kalp bosluklar1 biiytimtis hastalarda, 6zel-
likle KOAH'I1, toraks deformitesi bulunan, gogiis on duvari adaleli ve kalin,
biiyiik memeli olanlarda, subksifoyidal bolgenin palpasyonu 6nemlidir.

Hipertrofik sag ventrikiilde gergin ve uzatilmis parmak uclar1 veya bas
parmagin pulpas: subksifoyidal bolgeye hafifce bastirilarak aktivite, kostal
kenarin altindaki vuru hissedilebilir. Bazen abdominal aorta pulsasyonlar:
asagiya dogru yonelmis ve genislemis sag V hareketi ile karistirilabilir, ayirt
edilmelidir; sag ventrikiil bliyiimesine ¢ogunlukla sag atriyum biiylimesi ve
trikiispit regiirjitasyonunun bulgular1 da eslik eder: Pulsatil ve dolgun ju-
guler ven ve trikiispit bolgesinden sternumun sol kenar1 boyunca yukariya
dogru yayilan pan ve derin inspiryumla siddeti artan (Carvallo bulgusu) sis-
tolik tftiriim.

Kalp vurularinin hicbir pozisyonda palpe edilememesi:

Kalp ve gogiis duvan arasina hava ile sis akciger dokusunun girmesi,
kalbi cevreleyen perikardin yapisinin degismesi ve kesenin siv1 ile dolmast
kalbin aktivitelerinin gogiis duvarina iletilmesini engeller.

Sol ventrikiil sistolik fonksiyonunun ileri derecede azaldig ve etkili SV
sistoliiniin olmadig1 kardiyak arrest kosullarinda hafifleyen ve duyulamayan
kalp sesleri ile birlikte kalp aktivitesi de dramatik olarak palpe edilemez
(Sessiz prekordiyum).

Sessiz prekordiyumun baslica sebepleri:

B Obezite, adaleli gogiis duvari.

B Memeleri iri kadinlar, gebeler.

B Amfizemde “Fic1 gogiis”.

B Agir SV disfonksiyonu, SVEF < 0.25%.

B Kardiyak arrest.

MW Plevral efiizyon, perikardiyal tamponad ve konstriktif perikardit.

Tamamen sessiz kalp, prekordiyum: Oskiiltasyonda duyulamayan
kalp sesleri, EKG’de diisiik voltaj ve palpe edilemeyen kalp aktivitesi.
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Beck Triadi
(Ilk kez 1935 yilinda Dr. Claude Beck isimli bir Amerikal kardiotorasik cerrah
tarafindan tammlannustir).

Perikardiyal tamponad ile iligkili perikardiyal kesede asir1 miktarda si-
v1 toplanmasina bagl gelisen ti¢ klinik bulgunun toplamidir: 1) Diistik kan
basinci (zayif nabiz veya dar nabiz basinci); 2) Boguk kalp sesleri (siddeti
azalmis derinden gelen), 3) Yiikselmis juguler ven basinci.

B 1960'l yillarda ve glintimiizde, triad modifiye edilerek konstriktif
Perikarditte “(1) Sessiz kalp (boguk kalp sesi, palpe edilemeyen
apeks vurusu); (2) 12 derivasyonlu EKG’de komplet diisiik voltaj ve
telede Fiiciik kalp; (3) pulsatil olmayan juguler dolgunluk” olarak da
kullanilmaktadr.

KAN BASINCI OLCUMU

Sistolik arteriyel basing, kardiyak faktorler (atim hacmi ve SV ejeksiyon
hiz1 gibi) ve de periferik arteriyel sistemin 6zellikleri (kan damarlarinin elas-
tikligi, sisebilirligi ve diyastol-sonu arteriyel kan voliimu gibi) ile ilgilidir.

Atim hacminin artis1 ve arteriyel duvar kompliyansinin azalmasi (elas-
tikligin kaybi, vazokonstriksiyon) sistolik arteriyel basin¢ yiikselisi ile so-
nuglanabilir. Diyastolik arteriyel basing; arteriyel akisa periferik direng, kalp
siklusunun uzunlugu ve arteriyel damar sisteminin kompliyansindan (AR,
anemi gibi hiperkinetik durumlar) etkilenir. Periferik damar direncinin diis-
tiigli durumlarda (Aort kapak regiirjitasyonu, anemi gibi hiperkinetik du-
rumlar) diyastolik basing diiser.

Arteriyel nabiz dalgasinin sekli aort kapagina uzaklik arttikca degisir.
Distal arterde ortalama arter basinci sabit kalirken sistolik vurus diklesir ve
biiyiir. Sistolik basing zirvesi distal arterlerden daha biiytiktiir, oysa ki Pe-
riferik damarlarda diyastolik ve ortalama arteriyel basing azalir ve dikrotik
centik kaybolur.

® Pratik nokta: Bacaklardan alinan sistolik basin¢ normalde kollardan
olciilenden 10-30 mmHg daha yiiksektir.
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Fig-1.20: Kan basincini 6l¢me teknigi.
(1) Manson antekubital cukurun tam Uzerine altina dlcenin isaret
ve orta parmaklar rahatca girecek sekilde sikica sarilir (solda).
(2) Brakiyal arterin tam Uzerine steteskopun diyaframi sikica sabit

tuvar bosluk meydana gelir (mangon yeterli diizeyde sisirilmez ve bu
aralik atlanirsa hatali olarak sistolik kan basinc: diigiik olarak hesapla-
nir), bu faz 15-20 mmHg basing aralig1 kadar uzanir.

® Faz III: Bu fazda ses kolayca duyulur.

® Faz IV: Hakiki diyastolik basinca gore hafifce daha yiiksek arteriyel
basingta olusan mangonlama (sarinma) noktasinda korotkoff sesleri-
nin perdesi ve siddeti aniden degisir.

® Faz V: Manson basici daha fazla diisiiriildiiglinde arteriyel akim sa-
rilan mangon ile uzun stire kisitlandiginda korotkoff sesleri tamamen
kaybolur. Bu olay hakiki intravaskuler diyastolik basing diizeyinin ha-
fifce altinda meydana gelir ve hakiki diyastolik basinca ¢ok yakindir.

bastirilarak konur (sagda).

(3) Steteskopun diyaframinin kenari mansonun distal kenarinin .
tam altina dokunacak veya ayni hizada olacak gibi yerlestirilmeli. Kan basincini °|§mek
(4) Hastanin kolu géguisun ortasinda kalbin diizeyinde olmalidir.

Kan basinc 6l¢limiinde kullanilan aletler mansonlu ve pompali, havali
sfingomanometre- saatli, civali ve elektronik mansonlu dijital olanlardir (Fig-

Kan basinci dl¢iimiiniin geleneksel unsurlari: Tansiyon aleti, Korotkoff 1.21)

sesleri, hasta ve dogru kan basinc 6lgtim teknigidir.

Korotkoff Sesleri

Sisirmeye yarayan
Korotkoff sesleri, kan basinci mansonu ile arterin kismi okluzyonuna lastik pompa (armut)
Hava giris-cikisini

bagh her kalp vurusunda arteriyel duvarin sisme veya gerilmesi ile olusan rava girs crasint

arteriyel ossilasyonlar: gosterir.
Sisirilebilen plastik
mangon sismeyen bez
torba icerisinde

Bu sesler steteskopun tansiyon aletinin mansonunun alt kenarmin altina
direk olarak brakiyal arterin iistiine yerlestirilmesi ile duyulur (Fig- 1.20).
Manson sistolik kan basincinin (KB) tizerinde hizla sisirildikten sonra ve o du- Saatli
rumda yavasca devamli sondiirildiigii zaman duyulan korotkoff sesleri 5 r 1 1 s Y sfigmomanometre
fazlidir; bunlar: ‘

® Faz I: Kan basincin dlgen aletin (tansiyon aletinin) torbasimin (man-
son) icindeki basing diiserken; sistolik arteriyel basing zirvesine yakla-

sinca duyulabilen ilk seslerdir, bu diizey sistolik KB kabul edilmekte- Fig-1.21: Sgath Sfing omanometre: En yaygm kullaniimakta olan ve.kolayca tasina-
bilen manuel kan basinci 6l¢me cihazlarinin (yukarida saatli; solda civali ve

dir. Bu s”esler manson 10-15 mmHg daha sondiiriliince devam eder. dijitalci hazlar) Parcalari: Sfingomanometre-saatli, civali ve elektronik): Or-
® Faz II: Ufiirime benzer ses ile baslar, korotkoff sesleri duyulduktan tak ozellikleri: Sisirilebilir manson, armut ve saatli, civali dikey kadranl ve

kisa siire sonra bunlar hafifler ve mangon basmc diismeye devam dijital kan basinci gostergesi kadrani. Hepsi de pratik ve kolay kullanilabilir
ve tasinabilirdir.

ederken gegici olarak kaybolur; bunun sonucu sessiz veya oskulta-

I 56 TANISAL KARDIYOLOJI s7 I



(1) Manson antekubital cukurun tam tizerine (bir parmak yukarisina)
sikica sarilir.

(2) Antekubital ¢ukurda mansonun altinda palpe edilerek bulunan bra-
kiyal arterin tam tizerine steteskopun diyaframi sikica sabit bastiri-
larak konur.

(3) Steteskopun diyaframinin kenar1 mansonun distal kenarinin tam

altina dokunacak veya ayni1 hizada olacak gibi yerlestirilmelidir.

4) Olgiim sirasinda hastanin kolu gogiisiin ortasinda kalbin diizeyinde

olmalidir.

1. Cihaz:

Basin¢ mansonu veya sfigmomanometre: Kan basinct mansonu ve sfig-
momanometre (Fig-1.21) kan basincini indirek olarak 6l¢en havali bir cihaz-
dir; en sik kullanilan 2 tansiyon aleti tipi kadranli, sivisiz barometre veya
civali manometrenin herikisi de sismeyen bezden (kumas) torba icindeki
sisirilebilen plastik mansona baglanir. Lastik torbanin uzunlugu kol cevresi-
nin en az %75-80 kadar1 olmalidir (sarmalidir). Mansonun kendisi kolun cev-
resini rahatca saracak kadar uzun olmalidir, 6rnegin normal erigkinlerde
orta-kol gevresi: 24-33 cm; torba (Manson) genisligi: 12-13 cm ve uzunlugu:
22-24 cm’dir. Manson genigligi kol capindan (Ust kolun Akromiyon-Olek-
ranonun orta noktasindaki kol ¢evresi) en az %20 daha biiyiik olmali. Man-
son genisliginin uzunluga oran1 cogunlukla 1:2’dir; dolayisi ile kiside
standart manson (genislik, uzunluk 12x24 cm)’den uzundur (tercihen boyut-
lar1 18 x 36 cm).

2. Hasta:

Kan basinci tercihen hasta rahat oldugu zaman alinmalidir. Klinikte kan
basinc 6l¢iimii sirasinda doktor ve ortam korkusu hastada biiyiik anksiyete
ve kan basincinda gegici artisa sebep olabilir, yiliksek olan kan basinci daha
da yiikselir. Hastanin emosyonel durumunun degerlendirilmesinde esza-
manli bakilan kalp hiz1 kabaca yol gosterebilir.

Hastane ve muayenehanede bazal kan basinci (KB) ol¢iimiinii dogru
olarak saptamak ¢ogu zaman gtictiir; hastanin yeni sigara i¢imi, sogukla te-
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masl, giydigi kolunu sikan elbiseler torbanin sismesini etkileyebilir. Hastaya
basinc olglimi sirasinda konusmamasi soylenmelidir. Evde 0Olgiilen KB dii-
zeyleri hastanin isinde Olciilenlere gore daha diistiktiir, uykuda olgiilenler
ise uyanikken alianlardan ¢ok daha diistiktiir. Giinliik gelip-gecici stresli
durumlar ve anksiyete ile ilgili KB’de yiikselme olabilir, labil hipertansiyonu
gosterir.

Hastanin evinde diisiik, doktorda yiiksek oOlgiilen KB “beyaz onliik”,
tersi evinde 0lctiigti KB ytiksek, klinikte doktorun ol¢tiigii KB diisiik bulun-
mussa buna “maskeli” hipertansiyon denir.

® Pratik nokta: Muayenenin hem basinda, hem sonunda veya bir tek
kardiyak muayene sirasinda KB’nin alinmasi faydalidir; bu sekilde bakilan
KB’de, hasta élciilen KB diizeyi icin zihnini daha fazla mesgul etmeyecegin-
den daha fazla sakinlesebilir ve rahatlayabilir.

3. Olcme Teknigi:

KB olctiliirken kisi oturur veya sirtiistli yatar durumda olabilir.

® Yatan hastanin kolu kalbin seviyesinde olmalidir. Yatmayan hasta-
nin ise KB’si alinirken brakiyal arter seviyesinin kalbin diizeyinden
10 cm daha yiiksek veya daha algakta olmasi durumlarinda, yerceki-
mi KB okunmasini anlamli etkileyebilir. Kol kalp seviyesinin {izerin-
de ise hakiki basing eksik ol¢tilebilir.

® Brakiyal arter ile steteskopun optimal temasi icin kol biikiilmelidir.
Manson tist-kolun distalinin (dirsek ekleminin yukarisina) etrafina
sikica sarilmalidir, mansonun kenar1 antekubital ¢izginin yukarisina
yerlestirilmelidir (Fig- 1.20).

® Gevsek sarilmis manson sonucunda KB hatali olarak ytiksek okuna-
bilir. Sisirilebilen torbanin (manson) merkezi biseps adalesinin tam
altinda olmali ve palpasyonla seyri dnceden palpe edilen arterin
ustline kare-seklinde yerlestirilmelidir. Diisiik-frekansli Korotkoff
seslerinin optimal oskultasyonu igin steteskopun c¢ani tercihen kulla-
nilabilir; mansona yakin veya distal kenarinin hemen altina yerlesti-
rilmelidir.
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Sifigmomanometrenin kullanimi

Manson hizla sistolik basing zirvesinin yaklasik 20 mmHg tizerine sisi-
rilmelidir; maksimum kan basincini bulmada hatay1 6nlemek igin sondiirme
daha yavas olmalidir (ani olmamalidir). Tavsiye edilen dekompresyon (son-
diirme) hiz1 her vuruda veya saniyede 2-3 mmHg olmalidir. Manson Korot-
koff sesleri duyulmayana kadar yavasca, stirekli sondtirtilmelidir.

Pratik nokta: Her mangson sisirilisinden sonra (veya yeniden sigirilme-
den once) tam olarak sondiiriilmeli, on kolun konjesyonunun normale donmesi
ve onarilmasi igin yeterli venoz doniisiin saglanmasi i¢in gerekli zaman (ara)
verilmelidir.

On kol konjesyonu diyastolik KB'yi hatali olarak viikseltebilir. Gergin
kol ile yiikselmis lokal venoz basinc korotkoff seslerinin amplitudu ve siddetini
azaltabilir, oskultatuvar boslugu siddetlendirir, boylece sistolik KB nin tanin-
masinda hata sanst artar. Korotkoff sesleri konjestif KY’de oldukca hafiftir.

Sistolik basim¢: Mangon sisirilmisken klinisyen parmaklar (isaret ve
orta parmak) veya bas parmagini ayni taraftaki brakiyal veya radiyal arter
ustline yerlestirilerek; pulsasyonlar1 palpe edilemeyen basing diizeyi sapta-
nabilir. Bu teknik ile oskultasyon ile olgtilen sistolik KB manuel olarak sap-
tanir; oskultatuar bosluk veya ¢ok hizli manson sondiiriilmesine bagh oskul-
tasyonla kacirilan ¢ok erken korotkoff sesleri sonucunda hatali KB ol¢timii
bu metodla 6nlenir. Bu metod, mansonun sonraki tekrar sisirilmelerinde
hastanin kolunda rahatsizliga sebep olan gereksiz yiliksek manson basing uy-
gulamalarini da onler.

® (Oskultatuar metod ile sistolik basincin zirve diizeyi; iki ardisik ko-

rotkoff sesi duyuldugu zaman teshis edilir. Normalde palpasyonla
saglanan sistolik KB oskultasyon ile 6l¢iilenden birka¢ mmHg daha
diisiiktiir, pratikte hangisi biiyiikse o deger hakiki KB alinmalidir.

Diyastolik basing: Sarilma- noktas: (faz IV) evvelce gercek diyastol ba-
sinci olarak onerilmistir; hakiki intra-arteriyel diyastolik basingtan normalde
5-10 mmHg daha ytiksektir. Daha yeni tavsiyeye gore (AHA 1980); korotkoff
seslerinin (faz V) kaybolusuna esittir, bu hakiki intra-arteriyel diyastolik ba-
sinctan hafifce daha dustktiir.

[ Kl TANISAL KARDIYOLOJI

Postural degisiklikler: KB 6l¢iimden 6nce hasta en az 5 dakika din-
lendikten sonra ol¢lim yatar pozisyonda alinmalidir. Klinik ve semptomlar
ile ortostatik hipotansiyondan siipheleniliyorsa veya otururken ayaga kalk-
makla KB’de hemen diisiis (Sistolik KB’de 220 mmHg, diyastolik KB’de >10
mmHg diisiis) meydana gelmiyorsa; KB'yi kontrol etmeden 6nce ayakta du-
ran veya oturan hastada 3-5 dakika daha fazla beklenmelidir.

Ayaga kalktiktan sonra kan basincinda sistolik >15 mmHg ve diyastolik
herhangi bir diisiis “ortostazis” yani “ortostatik hipotansiyon”dur.

® Nadiren vazomotor veya otonomik instabilite bekleme stiresini

uzatmak ile ortaya cikabilir; ayakta durma pozisyonunda sisto-
lik KB'de >12-15 mmHg, diyastolik basingta ise oOlgtilebilen her-
hangi bir diistis (normalde 10 mmHg ytikselir) anormaldir; hi-
povolemi veya otonom sinir sistemi disfonksiyonunu isaret
eder. Ortostatik hipotansiyonda intravaskuler kan voliimii ve peri-
ferik direnci azaltan ila¢ kullanimi da diistintilmelidir (ditiretikler,
dihidropiridin grubu kalsiyum kanal blokerleri ve ACEI/ARB gibi
indirek vazodilatorler gibi).

Sag ve sol kol: Ozellikle hastanin hipertansiyon ve damar hastalig1 bul-
gular1 bulunuyorsa ilk degerlendirmede her iki kolda da KB belirlenmelidir.
Normalde iki kol arasinda 5-12 mmHg’den fazla sistolik basing farki bulun-
maz, diyastolik KB farki ise 5 mmHg’ye kadardir.

® Sag ve sol kol veya kollar ve bacaklar arasindaki kan basinc fark-

hiliginin ayina tamsinda asagidaki durumlar dikkate alinmalidhr:

a) Arteriyel okluzyon; emboli, ateroskleroz, Takayasu arteriti, aort ke-
meri sendromu, subklaviyan-calma sendromu (siklikla kollar ve ka-
rotislerde basing ve nabiz amplitiidiinde baslica farklilik sebepleri-
dir),

b) Dissekan aort anevrizmasi; abdominal, iliyak veya femoral anevriz-
ma (siklikla bacak arterlerinde farklilik sebepleridir),

¢) Supravalvuler aort darligi, PDA, aort koaktasyonu, (hastanin tist ve
alt ekstremite arterlerinde intraarteryel basing farki meydana getirir).
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Fig- 1.22: Kan Basincinin Diurnal Degisiklikleri Her iki kan basinci (sistolik ve
diyastolik KB): sabahin ilk saatlerinde (am) ylkselmekte 6gle ye dogru
maksimum diizeye ulasmakta, aksam Uzeri-aksama dogru diismekte, en
asagi noktasi uyku sirasindadir. RAAS inhibisyonu diurnal degisiklikleri
azaltir (B-bloker, ACEI, ARB tedavisi ile ).

Kan Basincinin Diurnal degisiklikleri

Normal kisiler ve hipertansiflerde kan basincinda éngoriilebilen diurnal
veya sirkadiyen degisiklikler meydana gelir (Fig- 1.22).

KB uyku sirasinda daha diisiiktiir ve 6gleden-evvel saat 7-8 (sabah 07-
08) arasinda aniden yiikselmeye baslar. Giin boyunca biiyiik degisiklik gos-
termeden ytiksek kalir ve 6gleden-sonra saat 6-9 (aksam tizeri) arasinda diis-
meye baslar, gece yarisi 01-04 en asag1 noktaya ulasir. Yiiksek kalp debisi ve
diisiik periferik direncte, korotkoff sesleri hakiki diyastoliin 6tesinde hatta
sifira kadar iyi duyulabilir. Sarilma noktas1 ve sesin kaybolusunun ikisi de
diyastolik kan basinci kaydedilmelidir.

® Sarilma-noktasmin tayininde bas parmagin kullanilmasi; sarilma ve
korotkoff sesinin kaybolus noktalar1 arasindaki fark sadece >10 mmHg bu-
lundugunda iyidir. Birgok kiside sarilma (faz IV) ve kaybolus noktalar: (faz
V) birbirine yakindir.
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® Klinik ipuclan: Korotkoff sesleri soktaki hastada ¢ok zayiftir; bazi
manevralar ile yiikseltilebilir: (a) Manson sisirilmeden hemen 6nce kolun
ylikseltilmesi Korotkoff seslerini siddetlendirebilir, (b) manson sisirildikten
sonra hastanin yumrugunu hizla 5-10 defa sikip agmas1 da mansondan gegen
basinc1 ve Korotkoff seslerinin siddetini yiikseltebilir.

® Hizli manson sisirilmesi 6n kolda kanin yakalanmasini 6nler.

® Sisirilme oncesinde maksimal ses iletimi igin steteskopun diyafram
veya cani distal manson kenarinin altina yerlestirilmelidir.

® Palpasyonla femoral arterin muayenesi; femoral arter aortaya daha
yakin oldugundan aortanin intraarteriyel basincini daha direk yansitir; klinik
ile uyumsuz hipotansif hastalarda femoral arterin “iki parmakla muayenesi”
ile vurularin algilanmasi ve kalitatif degerlendirilmesi (6zellikle soksuz hi-
potansiyonda): Arter tizerindeki distaldeki parmagin tizerindeki basing ar-
tirilirken, proksimaldeki sabit tutulur; sayet proksimalde kaldirici nitelikte
vurular alintyor ve (parmagin nabiz vurusu ile kalkis-inisi) gozlenebiliyorsa,
presoktaki hastada sistolik KB koldan 6l¢iilenin en az 20-30 mmHg tizerinde-
dir. (diisiik Olgiilen sistolik KB i¢in daha dogru).

OSKULTASYON
Steteskop ve Oskiiltasyon

Kalp seslerinin dinlenmesi (oskiiltasyon) kalp hastaliklarinin yatakbasi
taranmasi, arastirilmasi ve degerlendirilmesinde kullanilan en yaygin pratik
fizik muayene yontemidir.

Kardiyak oskiiltasyonda klinisyen ustalik (mahareti, becerisi), tecriibe
ve pratik kazanmasi ve gelistirmesi i¢in ¢ok sayida hastay1 gormesi ve mua-
yene etmesi gerekir. Daha 6nemlisi mevcut durumu dogru algilamasi, idrak
etmesidir (“dinlenenin duyulmasi”). Kalp seslerinin bilgili ve deneyimli bir
kulak tarafindan teshis edilebilir diizeyde dinlenip duyulabilmesi igin stan-
dart bir steteskop yeterlidir (Fig- 1.23).

Steteskop hava gegirmemeli kulaga rahat oturmali ve kulakliklar: metal
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Fig- 1.23: Steteskop ve pargalari:
Basi, tek namlulu tlp, Y parcasi, kulakliklari ve basi (Can ve Diyafram).

baglayicilari ile plastik tiip ve 2 parcal steteskop basina uygun olarak birles-
tirilmis olmalidir. Tletken, fleksibil tiipii tek plastik parcasidir ve tiiplii stetes-
koplarin her tiipiin duvari kalin olup, i¢ ¢aplar1 1/8 ing ve kag tiiplii olursa
olsun tiiptin boyu 12- 15 in¢ten uzun olmamalidir (1 ing = 2.5 cm = 25 mm).

Yiiksek- kalite bir steteskop govdesinin ucuna “steteskopun bas1” denir.
Diyafram ve Can diye iki gogiis pargas1 bulunur:

® Can: Cilt tizerine hafifce dokunur gibi yerlestirildiginde diistik fre-
kanshi ses ve tftirtiimleri ortaya gikarir (hafif S, veya S, galo veya di-
yastolik rulman).

® Diyafram: Cilde sabitce bastirilirsa yiiksek sesli akustik olaylar: kuv-
vetlendirir (aort yetersizliginde diyastolik tifleyici vasifta tfiiriim
gibi).
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A. Sag Kaide
(Aort bolgesi)
Aort Odak ile
apeksi birlesti-
ren ¢izginin sol
sternal kenan
kestigi ¢izgi

Sol Kaide
(Pulmoner
bdgesi)

Erb-bélgesi
(Mezokardiyak
bolge) Sol-orta Sternal

Kenar (Mezokardi-

Sag yak bolge)
Sternal
Kenar
Sol-Alt Apeks

W= Stemal Bolge (Mitral Bélgesi)

9 (Trikiispid Bélgesi)

S S

1 2

Fig- 1.24: “incleme Teknigi”: A- Oskiiltasyon odaklari, bélgeleri (listte): B-Aort bél-
gesinden apekse dogru ingleme: Buna gére S, ve S, tim odaklarda, S, ve S,
ek sesleri sadece mezokardiyak ve apekste duyulur. S, en kuvvetli apekte,
S, mezokardiyak odakta duyulur.

Kisalt: 3L: Uglincii interkostal aralik (IKA); Ao: Aort Bolgesi; LLSB: Sol alt sternal
bélge.

Kalp Sesleri ve Oskiiltasyon Teknigi

Maksimum oskiiltatuvar verim i¢in muayene, sessiz ve yeterli aydinla-
tilmis bir odada yapilmalidir. Hasta rahat ve gevsemis olmali, uygun giyin-
meli ve sikilmasina miisaade edilmemelidir. Hastada yeterli diizeyde inspek-
siyon, palpasyon ve oskiiltasyon yapabilmesi i¢in giysileri a¢ilarak gogiis ka-

fesi meydana ¢ikarilmalidir.
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Pratik Kural: Klinisyen (sag elini kullanan), hastanin sag yaninda bu-
lunmaly, hasta sirtiistii yatar pozisyonda olmalidir. Klinisyen steteskop bagin
(diyafram ve canini) diger kolunun tizerine stirterek gomlegi ile 1sitmalidir.

® Oskiiltasyon sag ikinci interkostal araliktan (Aort- odagr) baslama-
i ve sonra sirasi ile steteskop yavasga sol ikinci interkostal araliga
(Pulmoner-odak), sol sternal kenar boyunca sol- alt sternal koseye
(Trikiispit-odagy); sonunda kardiyak apekse dogru laterale (Mitral-
odak) hareket ettirilir: Kalp seslerinin dogru zamanlamas: klasik
“ingleme” teknigi kullanilarak yapilir: Aort odaginda S, S ’den daha
kuvvetlidir, sonra S, akilda tutularak steteskop sternumun sol kena-
rindan apekse dogru hareket ettirilir (inglemek), kalp seslerinin dog-
ru zamanlamasi bu iki bolgenin oskiiltasyonu ile S, aort bolgesinde
ve S, (apeks, mitral bolgesinde degerlendirilerek kardiyak siklus ta-
ninir (Fig- 1.24). S,’den 6nce duyulan ek sesler veya iifiiriimler, sisto-
lik ve S, sonras olanlar diyastoliktir.
Oskiiltasyon sirasinda steteskopun her iki gogiis parcas: da (diyafram ve
¢an) kullanilmalidir. Baz1 doktorlar bu siranin tersini tercih ederler, bireysel
olarak aslinda oskiiltasyon sistematik olup, otomatik duruma getirilmelidir.

Oskiiltasyon Bolgeleri
Atriyoventrikiiler ve semilunar kapaklara ait akustik olaylarin en iyi du-
yuldugu bolgeler asagida 6zetlenmistir:

® Mitral bélgesi (kalbin apeksi): Sol 4-6'c1 IKA ve 6n koltuk alt1 gizgisi arasin-
dadir. Genellikle midklavikiiler ¢izgidedir, bu bolge mitral kapagin oskiiltatu-
ar bulgularinin en iyi duyuldugu bolgedir.

® Mezokardiyak bolge (Erb odag): Sol 3-4'cii IKA’da sternum kenar1 ile mid-
Klavikiiler ¢izgi arasindaki bolgedir. VSD iifiiriimii ile sag ventrikiil galolarinin
en iyi duyuldugu bolgedir. Bazi aort yetersizliklerinin diyastolik iiftirtimleri de
bu bolgede iyi duyulur (sifilitik aort kokii tutulumu ile).

® Pulmoner kapak bolgesi: Sol 2-3'cii IKA'nin sternum ile birlestigi bolgedir.
Pulmoner kapak seslerinin duyuldugu bolgedir.

® Aort bolgesi: Sag 2- 3'cii IKA'nin sternumla birlestigi bolgedir. Aort kapak-
larina ait sesler en iyi burada ve boyun arterlerinin ¢evresinde duyulur.

® Trikiispit bolgesi: Sol 4-5 KA ile ksifoyid gevresi trikiispit bolgesini olusturur.
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® Oskiiltasyona bir bolgeden baslay1p, kural gibi diger bolgelere hicbir
sey atlamadan, dikkatle ve yavasca gecilmelidir (bir in¢ (2.5 cm) diyaframin
¢ap1 kadar mesafe ile - ‘incleme’).

KALP SESLERI

Normal Kapak Seslerinin Fizyolojisi

® Birinci kalp sesi (S)) sistolun baslangicinda AV kapaklarin kapanisi
ile meydana gelir. S,'in major komponenti (M,) mitral kasplarin maksimal
kapanis seyri (kapanis hareketi) sirasinda astig1 mesafe ile rastlasir. Trikiispit
kapagin kapanisi (T)) ise S,in ikinci komponentini olusturur. Tkinci kalp se-
sini semilunar kapaklarin kapanis: olusturur.

e Jkinci kalp sesi (S,)'nin iki komponenti (A, P)), ventrikiil sistolu so-
nunda aorta ve pulmoner arterden ventrikiil i¢ine diyastolde geriye kan kagi-
sin1 Onleyen semilunar kasplarin uguca gelmesi, kapanist ile olusur.

® Uciincii kalp sesi (S,): Ventrikiillerin hizl dolusu sirasinda chordae tendi-
nea ve anulus fibrosus yapilarmin gerilip yukar1 dogru itilmesi ile olusur.

Yetersizlikten dolay1 ventrikiliin tam bosalamamasi ile sistol sonunda
ventrikiilde normalden daha fazla kan kalacagindan veya aort ve mitral re-
glrjitasyonunda diyastolik dolumun artmasi ile diyastolik voliimii artaca-
gindan; hizli dolus fazi sirasinda kompliyansi azalmis veya kaybolmus vent-
rikiil miyokardinin olusturdugu sesler S,’dtir (Fig- 1.24).

® Dordiincii kalp sesi (S,), Atriyal sistol ile diyastolde ventrikiil miyokar-
dinun fibril uzunlugu ve gerginligi aniden artar ve Ventrikiiler kaynakli sesi
olugur. S,tin vibrasyonlar1 SV kitlesi ve mitral kapak yapilarinin aniden geril-
mesi sonucunda ortaya ¢ikar. Normal S, SV fonksiyonunda saptanabilen bir
anormallik olmadan artmis kan akiminin diger sebeplerinde (tirotoksikoz gibi)
veya yaslilikla SV kompliyansinin kaybolmasi ile de duyulabilir (Tablo- 1.7).

Oskiiltasyon Teknigi

B Klinisyen diisiik- frekansl sesleri ve tifiirtimleri (S, ve S,, mitral dar-
liginin diyastolik rulmani) hasta sol dekiibitus pozisyonunda iken
(toraks1 45 derecede yiikseltilmisken, sol- laterale dondiirtilerek), ste-
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teskobun ¢aniile “damgalar” gibi cilt ile arasindan hava gecmeyecek
sekilde kardiyak apekse sikica (fakat hafif¢e dokunur gibi) yerlestiri-
lir ve tizerine hafif basing uygulanur; ¢linkii fazla basing uygulamasi
cildi gererek ¢canin diyaframui igerisine dogru gevirir; bunun sonucun-
da diisiik- frekansli sesler azalir veya elimine olur (filtre olur).

B Sonra da hastay1 oturur pozisyonda ve derin ekspirasyumda nefe-
sini tutup 6ne dogru egerek, diisiik frekansli sesler ve tfiiriimler (Aort ye-
tersizliginin diyastolik tfiirtimii, pulmoner hipertansiyonun regtirjitasyon
ifliriimii ve perikardiyal stirtiinme sesi) aranir: Sol sternal kenar veya kalbin
tabani, steteskobun diyafram pargasini, ciltte oskiiltasyondan sonra gegici iz
birakacak sekilde gogiis duvarina damgalar gibi sabitce bastirarak dinlenir
(Tablo- 1.8).

Tablo- 1.7: Ventrikiil dolus seslerinin klinik 6nemi.

DORDUNCU KALP SESi (S,) VE ANLAMI:

Normal kalp: Nadiren normal ¢cocuklar, genc eriskinler ve hiperkinetik durumlar-
da (anemi, tirotoksikoz gibi) duyulabilir.

2. Koroner arter hastaligi:
® jskemik kalp hastaliginda gogiis agrili hastada angina pektorisin ayirtedici
ozelligidir (Anginaya eslik eder).
® Gecirilmis eski Mi'yi isaret eder. AMi'de baslangicta akut fazda duyulamaya-
bilir, fakat 1-2 giin sonra ortaya ¢ikabilir.
® SV asinerjisi veya belirgin SV anevrizmasinda S, palpe edilebilir .

3. Hipertansiyon, Aort Darlig, Hipertrofik Kardiyomiyopati

Kardiyomiyopatilerde S, ile birlikte tipik olarak S, ‘de bulunabilir, SV'nin dilate
oldugu geg evrelerde S,'e gore daha fazladir, bunlarda apikal vuruda sola-asagiya
kaymistir.

4. Akut mitral regiirjitasyonu: S, akut MR'de siktir. Kronik MR'de genellikle yoktur,
S, siktir. MR'li hastalarda S,'tin bulunmasi mitral lezyonun yeni bagladigini isaret
eder. S, ise kronik MR énemli bulgusudur. (Apikal vuru sola-asagi kaymis olabilir).

5.Sag ventrikiiler S,: PHTA ve PD.
Pulmoner embolizasyon stiphesinde S, 5nemlidir, SGV basing yiiklenmesini g6sterir.
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Tablo-1.8: S, ve S,'lin Oskiltisyonu.

STETESKOPU KULLANMA TEKNIGi:

® Sessiz, Ik cevre ve oda saglanmali, o sekilde oskdilte edilmeli.
® Hasta rutin olarak sirt-Ustl yatiriimali ve sonra da sol- lateral dekbitis po-
zisyonuna da dondrilmeli.
SV apeksi (veya maksimal vuru noktasi) 6nce palpasyonla lokalize edilir. Cani hafifce
buraya yerlestirilir. Galo duyulununca c¢ani kuvvetle bastirip, sesin hafiflemesi veya
kaybolusu aranir.

FAYDALI MANEVRALAR:
Vendz doniisiin artigi =S, ve S 'iin siddeti artar.
+ Bacaklarin ylkseltilmesi,.

+ Oksiirme

+ Oturma

+ Abdominal kompresyon

+ Valsalva manevrasinin salma fazi

Venéz doniisiin azalmasi =S, ve S 'iin siddeti azalir.
+ Oturmak, ayakta durmak.
+ Valsalva manevrasinin ikinma fazi.

Siirekli Handgrip (izometrik) = Sesin siddeti yiikselir.
+ Kalp hizi siratli ise, sinlis masajini kullanmak.

S, SESINiN FizyoLoJisi

Mitral ve trikuspit yaprakciklar acilinca diyastolde atriyumdan ventrikule dogru kan
akimi baslar, bu akimin Ug fazi vardir; erken hizli dolus, diyastaz ve atriyal pompalama
ile sonlanr.
Erken dolus hizli kan akimr ile iliskili sol ventrikiliin ani ve kuvvetli genislemesi ile ka-
rakterizedir, bu akimin zirvesine ses (S,) eslik eder.
Uclincii kalp sesi mitral kapagin acilisi ve hizli ventrikuler dolusun baslamasini takip
eder; SV doldukca mitral yaprakciklar sol atriyuma dogru hareket eder.
® Hizl dolus dalgasinin sonuna yakin S, meydana gelir.
® Aktif gevsemenin sonlanmasi ve pasif sismenin baglamasiile S, olusur.
® Sol ventrikiiliin gevsemesi iskemik kalp hastaligi ve de miyokardiyal hasta-
hklarda siklikla anormaldir.
® (ciincii kalp sesi olusmasini etkileyen diger faktérler: Diyastolik dolus hizi
ve ventrikiler kompliyanstir.
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Birinci Kalp Sesi (S.)

En iyi apikal bolgede, hasta sirtiistii yatarken ve toraks kafesi 45 derece
yliksekte iken steteskopun ¢ani veya diyaframu ile degerlendirilir. Birinci kalp
sesi AV kapaklarin kapanisidir, siddeti sistol basinda kapaklarin acgiklik de-
recesi (kapanista katettigi mesafe- salinim uzunlugu ile dogru orantili olarak
siddetlenir), ventrikiiliin kasilma hizi ve kapak yapilarina baglidir (Tablo-1.9).

giddetlenmis S_ Sesi

® Mitral darlig, kisa PR intervali.

® Hiperkinetik durumlar: Hipertiroidzm, anemi, egzersiz, tasikardi, ge-
belik.

® Fizyolojik normal S, siddetlenmesi: Cocuklar, geng erigkinler; ince go-
gus duvari ve dar 6n-arka gogiis cap1 bulunan kisiler. Holosistolik mitral ka-
pak prolapsusu.

Hafiflemis S_ Sesi

® Birinci-derece AV blok.

Azalmis SV kontraktilitesi (Konjestif KY, AMI, kardiyomiyopati).
Yiiksek SV diyastol-sonu basincinda erken mitral kapak kapanisi
(akut AR).

MD vyaprakcik yapilarinin dejenerasyonu ile azalmig hareketliligi: Ka-
linlagmasy, fibroz, kalsifikasyon.

Kalp ve steteskop arasinda (kalp oniinde) hava ve stoinin artisi: Amfi-
zem, biiyiik memeler, kalin gogiis duvari, artmis 6n-arka gogtis gapi,
perikardiyal eftizyon.

S, siddetinin vurudan vuruya degismesi

® AV dissosiyasyon; atriyal ve ventrikiiler vurular kendi aralarinda
diizenli fakat birbirinden bagimsiz; PR intervalinin vurudan vuruya
egismesi (AV tam blok, VT).

® Atriyal fibrilasyon.
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A. S, S,
S, Ciftlesmesi

AZ PZ

0os
Agilma Sesi (0S) I
Perikardiyal vuru (K) :(
Konstriiktif [
Perikardit

>

Normal S, [

33

Ventrikiiler S, gallo i

S4
Atriyal S, gallo i
C
Sistolk ik (0 |
B. S 5,
EK KALP SESi- S, EK KALP SESi - S,
S1 S) S] SZ 51 SZ 51 S) S1 SZ S] SZ
NORMAL KALP SIKLUSU Sz’NiN FiZYOLOJIK CIFTLESMESI
Sistol Diyastol Ekspirasyon inspirasyon Ekspirasyon
S1 SZ S1 SZ S1 SZ S1 SZ S1 AZPZ S1 AZPZ 51 SZ

Fig-1.24: Normal kalp siklusu (S,, S,) ve ek kalp sesleri: A- Oskilte edilebilen ek
kalp seslerin normal kalp siklusundaki yerlesimi B- Normal kalpriklusu, S,
ve S,'li sikluslar ve S, 'nin fizyolojik ciftlesmesi. (S,, S, ventrikil dolus sesle-
ri), acilma sesleri (OS) ve perikardiyal vuru (K), fizyolojik S, ciftlesmesi.
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ikinci kalp sesi (S,)
Kuvvetli S, Sesi

En iyi sistemik hipertansiyonda siddetlenmis (“Tambur” gibi) A ’ye
veya pulmoner hipertansiyonda siddetlenmis P,’ye bagh olarak ikinci sesin
siddeti artmigtir. Kuvvetli P, pulmoner hipertansiyonu isaret eder, ‘olmazsa
olmazdir (“sine qua non”).

ikinci kalp sesi komponentlerine solunumun etkileri

Inspirasyonda intratorasik basmcin diismesi ile sag ventrikiile daha faz-
la kan girer ve voliimii artar, ejeksiyonu uzar (Q-P, uzar); elektriki sistol so-
nunda pulmoner kapagin kapanisi gecikir (Tablo- 1.10). Inspirasyon ayrica
sol kalbe venoz dontigti de azaltir, Q-A, aralig: kisalir. Sonugta inspirasyon
ile normalde A, ve P, ayrilir ve ayri ayri duyulur (Inspiratuar giftlesme): Ins-
pirasyonla sag ventrikiil sistolu gecikirken SV sistolu degismez veya biraz
kisalir ve sonucta A,-P, aralig1 uzar (Tablo- 1.9).

Ekspiryumda ise SV’ye donen kan voliimii artar ve SV atim hacmi ar-
tarken sag ventrikiil voliimti azalir, sonucunda Q-A, uzar, Q-P, kisalir.

Tablo- 1.10: S,'nin Komponentlerine (A, ve P,) Solunumun Etkileri.

Inspirasyon normalde A, ve P, ayrilir, ayriayr duyulur (inspiratuar ciftlesme).
M inspirasyonla sag ventrikiil (S§V) sistolu gecikir, SV sistolu ise degismez veya
biraz kisalir: A,-P, araligi artar.

inspirasyonda intratorasik basinc diisiince sagV'ye daha fazla kan girer ve volimii
artar, ejeksiyonu uzar (Q-P, uzar).
B Elektriki sistolun sonunda pulmoner kapagin kapanisi gecikir. inspirasyon
sol kalbe vendz déniist de azaltir, Q-A, araligi kisalir.

Ekspirasyonda SV'ye donen kan volliimu artar. Ekspirasyon sirasinda SV atim hac-
mi artarken sagV volUm azalir; Q-A, uzar, Q-P, kisalr.
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Tablo- 1.9: Atriyoventrikiiler (S,) ve semilunar kapaklarin (S,) kapanis sesleri ve anlami:

BIiRINCi KALP SESi (S,) VE ANLAMI:
Birinci kalp sesi AV kapaklarin kapanisidir, siddeti: Sistol basinda kapaklarin agiklik derecesi; vent-
rikiillin kasiima hizi; ve kapak yapilarina baglidir.

S,'iN SIDDETLENMESi:
e Mitral darligi, Kisa PR intervali.
e Hiperkinetik durumlar: Hipertiroidzm, anemi, egzersiz, tasikardi, gebelik.
e Fizyolojik normal: Cocuklar, genc eriskinler; ince gégiis duvari ve dar 6n-arka goguis
capl. Holosistolik mitral kapak prolapsusu.

S,'IN HAFiFLEMESi:
e Uzun PR intervali: Birinci-derece AV blok.
o Azalmis SV kontraktilitesi: Konjestif KY, AMI, kardiyomiyopati.
e Yiiksek SV diyastol-sonu basincinda erken mitral kapak kapanisi (akut ciddi AR).
® MD yaprakcik yapilarinin dejenerasyonu: Kalinlasmas, fibroz, kalsifikasyon.
e Kalp ve steteskop arasinda hava ve sivinin artisi: Amfizem, biiyiik memeler, kalin g6-
gus duvari, artmis 6n-arka gogus capi, perikardiyal eftizyon.

S, SIDDETININ VURUDAN VURUYA DEGISMESi:
e AV dissosiyasyon (PR intervalinin vurudan vuruya egismesi, AV tam blok, VT) ve AF.

S, CIFTLESMESi:
e Sag dal blogu, VT, ASD.

IKINCi KALP SESi (S,) VE ANLAMI:

A, veya P, siddetinin degismesi klinikte kapak anormallikleri veya ilgili biiyiik damarda y{ikselmis
basinci isaret eder.

giddetli A,: Santral aortada akim ve/veya basing ylkseldiginde meydana gelir; aort koki dila-
tasyonu da A, amplitidini artirabilir; iyi hareket edebilen kalinlagmis aort kapak yaprakciklar
artmig A, siddeti ile iliskili olabilir .

Siddetli P,: PHTA'yi isaret eder (‘'olmazsa olmaz’; “sine qua non”).

S, CIFTLESMELERI:
A. Sabit ciftlesme (inspirasyonla degismez):
e ASD, Anormal pulmoner ven drenaj.
e Diiz sirt sendromu.
B. Fizyolojik ciftlesme (inspirasyonla artar):
* Uzamis Q-P,: PD, ASD, komplet SGDB; PHTA ile SGV yetersizligi, masif PE.
* Kisalmis Q-A,: MR,VSD
C. Ekspiratuar giftlesme (ekspiryum sonunda artar):
* Uzamis Q-P,: PD, ASD, komplet SGDB; PHTA ile SGV yetersizligi, masif PE.
¢ Kisalmis Q-A,: MR,VSD.
D. Paradoks ciftlesme (inspirasyonla azalir):
e SLDB, AD, Aort koark.
o AMI, ileri derecede siddetli hipertansiyon.
Siddetlenmis S,
* A, sert: Sistemik HTA, Aort genislemesi .
* P, sert: PHTA veya dilatasyon .
Hafiflemis S,:
e Ciddi aort darligi.
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ikinci Kalp Sesi Siddetinin Hafiflemesi

e Ciddj, kalsifik, hareketsiz aort kapak stenozunda hafiflemis A, , sesi
ve pulmoner stenozda gecikmis ve hafiflemis P, sesi sonucunda ikin-
ci kalp sesinin siddeti azalir.

ikinci Kalp Sesi Ciftlesmeleri

Inspiratuar ciftlesme:
Derin inspiryum, sag ventrikiil dolumunu artirarak ve sistolunu uzata-
rak P/nin kapanigini geciktirir S,'nin fizyolojik ciftlesmesi genisler .
® Sag- dal blogu, pulmoner hipertansiyon ve pulmoner embolizmde
geciken P, kapanisi (uzamis Q-P,) ve MR, VSD’de erken kapanan A,
(kisaQ-A,) ile duyulur.

Ekspiratuar ciftlesme:

Ekspiryumda, komplet sag dal blogu; pulmoner hipertansiyon ile sag
ventrikiil yetersizligi ve masif pulmoner embolizmde P, ge¢ kapandigindan;
(uzun Q-P)) MR ve VSD’de A, erken kapandigindan (kisa Q-A,) S, ciftlesir.

Sabit- S, ciftlesmesi:
Pulmoner venoz doniis anomalisi, ASD’de gibi artmus sag ventikiil do-
lusunda solunumsal A - P, aralig1 az veya hi¢ degismez.

Paradoks- S, ciftlesmesi:

Sol dal blogu, ciddi Aort stenozu ve HOKta (hipertrofik obstriiktif kar-
diyomiyopatide) ekspirasyon ile A, gecikir P,/den sonra gelir ve ciftlesme ters
olur (P,-A). Inspirasyonla P, gecikerek A 'ye dogru yaklagir, iftlesme azalir.

Ciftlesmeye solunumun etkileri:

Sabit ciftlesme solunumla degismez. Fizyolojik ciftlesme inspiryumla
artar. Ekspiratuar ciftlesme ise ekspiryum sonunda artar. Paradoks ciftlesme
ise inspiryumla azalir, kaybolabilir.

Kalp Siklusundaki Ek Sesler
Sistolde duyulan ek sesler: Aort veya pulmoner kapaklarin ejeksiyon
sesleri (’klik” de denir); konjenital bikiispit aort kapag1 ve pulmoner kapak
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stenozu ve de MKP'nin sistolik klikleridir.

Diyastolde duyulan ek sesler: S, ve S, galolar, mitral stenozunda
” Agilma- sesi (opening snap)” ve konstriktif perikarditte “Perikardiyal- ‘kno-
ck’” (vuru)”.

Ugiincii Kalp Sesi (S,)

Artmis ventrikiiliin voliimu ve pasif erken diyastolik dolus ile ilgilidir.
Sistolik disfonksiyonun ¢nemli klinik bulgusudur, bu olgularda genellikle
SV dilate olup, EF diismiis ve apikal vuru sola-asagiya kaymustir (Tablo- 1.7).
Bulundugu durumlar:

1. Normal veya fizyolojik:
® Cocuklar, geng erigkinler.
® Hiperkinetik durumlar.

2. Diyastolik yitklenme durumlar::
® Sol ventrikiil: MR, AR, VSD (Ventrikiiler septal defekt), PDA
(patent duktus arteriyozus.
® Sag ventrikiil: TR (Trikiispit regiirjitasyonu), ASD (Atriyal septal
defekt).

3. Sistolik SV disfonksiyonu:
® Konjestif KY.
® Dilate SV.
e Diisiik EF (< 0.35).

Dordiincii Kalp Sesi (S,)

Sol ventrikiiliin basing yiiklenmesini gosterir; azalmis ventrikiil kompli-
yansi, artmis afterload ve buna baglh ventrikiiliin konsantrik hipertrofisinin
klinik bulgusudur; atriyal vuru (“atriyal kick”) ile artmus aktif ge¢ dolum ile
olusturulur. Ventrikiiliin sistolik fonksiyon ve voliimii genellikle normaldir.
Bulundugu durumlar (Tablo- 1.7).
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1. Normal kalpte:
® Nadiren, ¢ocuklar, geng eriskinler ve hiperkinetik durumlarda
(anemi, tirotoksikoz gibi).

2. Koroner arter hastahg:
® fskemik kalp hastaliginda, angina pektoriste gogiis agrisma
eslik eder ve ayirt edici 6zelligidir.
® Gegirilmis eski MI'yi isaret eder. AMI'de baslangicta duyulamaz,
fakat 1-2 giin sonra ortaya ¢ikabilir.

3. Hipertansiyon, aort darhg: ve hipertrofik kardiyomiyopati.

4. Mitral ve aort regirjitasyonu: Akut ve kronik voliim yiiklenmesi-
ne neden olan bu durumlarda: akut olgularda genislemeye vakit
bulamayan normal SV voliimti ile S, kronik olgularda ise dilate
SVile S, siktir.

5. Sag Ventrikiiler S,: Pulmoner hipertansiyon ve pulmoner darlik.
Sag ventrikiiliin basing ytiklenmesini gosterir. Cogunlukla
trikiispit regtirjitasyonunun bulgular: eslik eder.

S, ve S, seslerini dinleme teknigi

Hasta rutin olarak sirt-tistii 45 derece, sonra da sol- lateral dekiibitiis
pozisyonununa yatirilmaldir (Fig- 1. 25).

SV apeksi (veya maksimal vuru noktasi) énce palpasyonla lokalize edi-
lir; can hafifce dokunur gibi buraya yerlestirilir. Galo duyulunca can kuvvetle
bastinlp, sesin hafiflemesi veya kaybolusu aranir.

Galolar ¢an hafifce bastirmakla duyulabilir, kuvvetle bastirilinca ise
kaybolur.

S, sesinin S _‘den ayirt edilmesi

B S, genellikle en iyi sol-lateral pozisyonda sadece apekste duyulur. SV
kaynakli S, sol-alt sternal kenarda (sag kalp bolgesi) duyulmaz, S, ise
burada iyi duyulur.

B S, steteskopun ¢an1 daha fazla bastirildikca hafifler, S, "in iki kompo-
nenti ise steteskopun diyaframi ile daha iyi duyulur.
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AN: Disuk frekansh sesler icin: Hafifce DIYAFRAM: Yiiksek frekansli

dokunur gibi konur. sesler icin: “muhrler gibi” siki-
ca bastirilir.
B KALBIN OSKULTASYONU CANIN UZERINE BASING UYGULAMANIN

S,VE S, SESLERINE ETKisi

Can

HAFIFGE BASTIRMAKLA
3 5, GALOLAR SIDDETLENIRVE
DAHA iYi DUYULUR.

|
A

SOL -LATERAL BASTIRMAKLA Gan
DEKUBITUS POZISYONU GALOLAR KAYBOLUR. BASKININ KALDIRILMASI
iLE GALO SESLERi TEKRAR DUYULUR.

Fig-1.25: S, ve S, seslerinin oskiiltasyonu; stetskop basinin tutusu (A) ve oskiiltas-
yon sirasinda hasta pozisyonu (B): En iyi hastanin sol lateral dekibitus po-
zisyonunda ve steteskopun ¢ani maksimum vuru noktasina hafifce kondu-
gunda duyulur.

Perikardiyal Siirtiinme Sesi
Kaba tirmalayicy, ylizeyel kalitesi ve en az 2 veya 3 komponenti olmasi
ile (sistolik, diyastolik, presistolik) tifiirlimlerden ayirt edilebilir.
B Perikardiyal siirtiinme sesinin baglica sebepleri: AMI, acik toraks cer-
rahisi ile kalp cerrahisi, gogiis yaralanmasi sonrasi, tiremi, malinite
veya konnektif doku hastaliklar1 sonucunda gelisen perikard irritas-
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yonu ile (perikard boslugunda hafif miktarda siv1 toplanmasi).

B Sirtiinme sesi en iyi sternumun sol kenarinda 3-4’cii interkostal ara-
likta duyulur; solunum hareketleri ile sesin siddeti ve komponentle-
ri degisebilir.

B Oturan hastanin 6ne egilme pozisyonunda solunum hareketleri ile
siddeti artabilir.

UFURUMLER

Ufiiriimler farkh biiytiklik ve basingtaki bosluklar ve ventrikiillerden
cikan biiyiik damarlar arasinda kan akimin girisi, ¢ikisi ve kagis1 sonucunda
olusan titresimlerden (osilasyonlar) meydana gelir.

Yatakbasi fizik muayenede fiiriimiin degerlendirilmesinde bunlarin 6n-
ce organik, patolojik (organik, anlamli) veya normalin varyanti (fonksiyonel,
masum) olup olmadig1 gosterilmeli, sonra da ayirt edici 6zelliklerine ve eslik
eden diger bulgulara dikkat edilmelidir.

Sistolik tiftirimiin asagidaki 6zellikleri iyi belirlenmelidir (Fig- 1. 26): (a)
stiresi, (b) siddeti, derecesi, (c) kalitesi (hasin, tifleyici, miizikal hasin gibi), (d)
zaman (erken, mid veya geg sistolik, holosistolik gibi), (e) lokalizasyonu ve
yayilmu, ve (f) statik manevralara cevab: (Valsalva, comelme gibi).

Fonksiyonel, ‘Masum’ Ufiiriimler

Kalp tftirtimleri fonksiyonel olabilir, altta yatan yapisal patolojik kalp
hastalig1 ve de anlamu yoktur (Masum). Ancak bazi hastalarda altta yatan
striiktiirel organik kalp hastaliginin énemli kaniti da olabilir (anlamli),érne-
gin: Aort regiirjitasyonu ve romatizmal mitral valviilitte “yiiksek akim tifii-
riimleri” gibi.

®-Masum iifiiriimiin karakteristikleri:

B Yumusak (siddeti 1- 2/6, erken- mid sistolik ve kresendo- dekresendo)

W Stklikla miizikal, vibratuvar, kalitede (Still iifiiriimii), en iyi pulmoner
bolge veya sol mid- sternal kenarda duyulur.

W Juguler vendz "Hum’ (ugultu) duyulur.

I s TANISAL KARDIYOLOJI

UFURUMLER: Sematize edilmis tipleri

S S
ve érnekler: A-"l 1 | 2

Yukaridan asagiya
A: Presistolik iifiiriim-MD veya TD. B M

B: Holosistolik tifiirim

(pansistolik: MR, TR veya VSD). C - |
C: Aortik ejeksiyon iifiiriimii, ejeksiyon

kligi ile baglamakta ve S den énce P,
hafiflemekte. D I""""" | |
D: PD'nin sistolik iifiiriimii, A 'nin icine

tasmaktadr, P, gecikmistir. E F"‘

E: Aortveya pulmoner regurjitan 05S
ifarimi. F | Pt b

F: MD’nin uzun diyastolik tfiiriimii,
acilma sesini (OS) takip etmekte. e ‘_

G: S 'utakip eden kisa diyastolik

girig Gftriima. H '
H: PDA'da devambh iifiiriim.

Fig- 1.26: Ek sesler, Sistolik, diyastolik ve devamli iifiiriimlerin érnekler ile sematik
zamanlamasi.

Venoz ugultunun oskiiltasyonu: En iyi steteskopun ganu ile sag supraklavi-
kiiler qukurda hastanin basini oteki tarafa dondtirerek, gererek en iyi duyulur,

®- Organik iifiiriimlerin eriskinde en sik sebepleri:

B Yash hastalarda dejeneratif, tortudz aorta ve aort kapagin non-
stenotik sklerozu,

W Valviiler aort stenozu (<55 yas bikiispit, >65 dejeneratif aort
kapak ile),

B Mitral kapak prolapsusu, miyokardiyal iskemi, AMI ve dilate kardiyomiyo-
pati veya sebebi ne olursa olsun kalp yetersizliginebagl papiller adale dis-
fonksiyonu sonucu gelisen mitral yetersizligi ile mitral regiijitasyonu,

W Oczellikle yasl kadmlarda kalsifik mitral anulusu.
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®- Onceden olmayan, yeni ortaya cikan iifiiriimler: Kalp Ufﬁ riimlerinin Siniflamasi
W Infektif endokardit: [Igili yaprakgik ve mitral papiller adale riiptiirii ile akut

mitral yetersizligi (MY) ve aort kapagin yaprakgik riiptiirii ile akut aort Ufiirtimlerin genel siniflandirilmasi, yaygin olarak iifiiriimler {ice ayrilir:
yetersizligi; . _ . ' Sistolik tifiiriimler, diyastolik ve “devaml iifiiriimler. Sistolik tiftirtimler; mid-
W AMI'nin ciddi mekanik komplikasyonlari: Interventrikiiler septum riiptiirii sistolik ejeksiyon ve pansistolik regiirjitan olarak da boliinmiistiir (Tablo-1.11).

ile akut VSD, papiller adale riiptiirii ile akut MY .

. L o L W Valviiler obstriiksiyon veya daralma olmayan ejeksiyon iifiiriimle-
Masum ve Organik (patolojik) iifiiriimlerin klinik ayirici 6zellikleri: ri, “yiiksek akim difiiriimil, fonksiyonel iifiiriim, veya masun iifiiriim”
i. Tum diyastolik tfiirtimler patolojiktir.

ii. Tim pansistolik ve geg sistolik tftirtimler patolojiktir.
iii. Devamli tifiirtimler her zaman organik kalp hastaligini gosterir.

olarak bilinir.

KALP UFURUMLERININ SINIFLAMASI:

iv. Yiiksek sesli tftirtimler (>3/6) ile Tril palpe edilmesi her zaman pa- KaLrskiosun | oskooasron SURENLILK
tolojiktir. URDA Zasasy | YERI
v. Birlikte ek kardiyak FM anormallikleri (agilma sesi, ek sesler, ¢ift api- i : + Whewi Hag bl 2.k ¥ Ky Dtiavmse, Durvmi

kal vuru gibi) bulunmas: patolojiktir.
vi. Masum tiftirtimler kural olarak sol sternal kenarda 2-4.cii IKA’da, en

Bl BN 3 ] oA = Frssresc-Dedrsanaa Dsvarsd

sik apeks ve sol sternal kenar arasinda duyulur. Pulmoner ve aort ka- i - - i * kit Cwe e
pak bolgelerinin ikisi de bu bolgede bulunur. Boyuna iyi yayilmaz- e
lar, ancak prekordiyumda kolayca duyulabilir. Bl et s i T
R Pevr—
Ufiiriimlerin derecelendirilmesi (Gradding) [t ; i ’ “,,, ,_.__,,r ',__
+ Trddmpllamreni [ - + Balan 8K P, O
Duyulabilmesine gore 6 dereceye ayrilir. Biitiintiyle subjektif bir sinf- * Heokosinimiik, Das s
lamadar: e ey it o Y S —
1. Derece: Duyulabilen en zayif tifiirim. Steteskop ile bir siire dinlen- . . Dyasstjersne | = SoUBN 3, b
dikten sonra isitilebilen siddetteki tifiiriim, duyulabilmesi birkag sa- ] | =t * Mtrendo, Cevams

niye alabilir. “bir tek kardiyolog kulagimin duydugu iifiiriim” olarak
da nitelendirmistir.

. Derece: Yumusak fakat kolaylikla duyulabilir Gftirtim.

. Derece: Kalp hastalig1 icin her zaman dikkatli arastirmalidir.

. Derece: Palpe edilebilen (tril) sesi ¢ok yiiksek tiftirtim.

. Derece: Ses hala daha daha ytiksek (tril). Steteskop gogse dokunun-
ca en siddetli olarak duyulabilen, fakat kaldirilinca artik isitilmeyen
bir tfiirim.

6. Derece: Steteskop gogiis duvarindan kaldirilinca tiftiriim duyulabi-

lir (tril). Steteskopu gogse dokundurmadan yaklastirmakla bile du-

Vi & W N

yulabilen tftirtim.
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KALP UFURUMLERI: Kapak hastaliklarinda iifiiriimleri karakteristikleri

KAPAK_ | UFURUMUN | ENiYi DUYULUR
HASTALIGI KARAKTERI YAYILIM ‘ PATOLOJi |SEMPTOMLAR BULGULAR SEBEPLER

* Sistolik ejeksiyon  * Mezokardiyak, Aort U K|snl| kalp debisi, ~ © Egzersizdispnesi  © Yavas yiikselen nabiz * Senil kalsifik (en cok)
{ifiirtimil. balgeleriA. * Angina * Dar nabiz basinci * Konjenital Bikiispid
AORT  °S,dift S, eslik >Sag boyuna veapekse. Karotls koronerkan  * Senkop * Yavagca kalkip-inen apeks vurusu * Romatizmal ates (<%40)
STENOZU eder. akimlan. v * 5 stenozun ciddiyetine bagl
haﬁﬂem|§ veya kaybolmustur.
* SV yetersizligi olabilir (S,, pul-
moner ddem).
* Sistolik ejeksiyon. © Sternumun sag iist kenarda  Kalsifik, sertlesmis ~ © Yok Anormal bulgu yok ® (ogunlukla senil skleroz.

© Yayilimi yoktur. kapagin esnekligi * Normal nabiz ve apikal vuru (ve

AORT S, le) le aort stenozundan ayirt

olmus,
SKLEROZU « Kainkapak dar et
almamis.
* Sadece lokal tirbiilan
sesi.
* Pansistolik * Romatizmal MR sol koltuk  * Sol atriyumasistolik ~  Sol kalp yetersizligi: © AF, * Papiller adale
altina >, kacak, Dispne, bitkinlik ve  ® LV voliim yiiklenmesine bag disfonksiyonu (Post Mi).
f * 5V )’EIETSIZII?JIne bagh A SV dolumu, palpitasyon. sola asadtya kaymis * Dilate kardiyomiyopati
MITRAL fonksiyonel MR sol * Sol kalp bogluklarinda » Agressif tici apeks vurusu. * Romatizmal
REGURJ. prekordiyuma > dilatasyon ve * SV yetersizliginde S, * Endokardit
yetersizlik. hafiflemis, S, ve pulmoner ddem. * Konjenital
* Akut MR akut pul- * PHTA ile SGVaktwneste P, * Konnektif doku
moner ddem ile siddetlenmis. hastahgi (Marfan).
birliktedir. )
i  Sistolik klik o Apeks, > solaksila ve e Sistolde mitral * Mipik gogiis agrisi Sadece iifiriim. liskier: Konjenital, Mar-
w;rg IG!' o Erkenveyages  sirta kapak sol * Egzersizile ilgisiz H Sﬁnd"’l";(f' k‘l’("le."“?}
sistolik ifiirim atriyuma palpitasyon. alp hastaliklan konjesti
PROLAP- prolabe olur kardiyomiyopati hipertro-
SUSU fik kardiyomiyopat, endo-
karditis, sistemik lupus ve
miiskiiler distrofi.
VSD * Pansistolik * Siddetli > prekordiyuma © Sistolsirasinda SV Delik kilgiik ise * SiddetliP,. * Konjenital
kaninin bir miktan yoktur. © Pst MI mekanik
SGV'ye sizar. komplikasyon.
* Panssistolik, © Sternumun sol alt kenari,  * Sag atriyuma kacis ve * Yorgunlu, * JVB'de devV dalgalan, AVB. * KPHTA'a bagl SGV
inspiryumda * Derin inspiryumla sistemik geriakim. ¢ Once 6dem * SGV yetersizligi bulunmuyorsa dilatasyonu (en cok
TRIKUSPID ~ siddetlenmesi, siddetlenir ve Sternumun * Pulsatilegzersizile ~ =TR KOAH veya sol kap
REGURJ o &, pulsatil JvB, ol kenarboyunca yayi. agnil karaciger * Pulsatil karaciger kapak hastaliklarile)
* apeksin yer de- * Asit * Parasternal kaldins (genis * Romatizmal
gistirmemesiile kubbeli vuru); kronik ve ciddi TR. * Ilag kullanimiile
MRden ayirt infektif endokardit
edilir. * Ebstein anomalisi

(giftlesmis S, ve'S))
PULMONER « Sistolik ejeksiyon  ® Sol ist sternal kenar > *Pulmoner arter gkisini Dispne yorgunluk,  * Dismorfik yiiz, SGV aktivitesiA . © Konjenital (cogunlukla).

STENOZ arka engeller, ddem asit
* SGV hipertrofisi
; * Dilsiik middiyas- * Apekste sol lateral * SAbasing . * Dispne, yorgunluk  * Yanaklarda kizarma (diisiik kalp  ® Romatizmal nadiren
MITRAL g gimbiirde-  dekilbitus pozisyonda. PHTA * Hemoptizi debisine bagli) konjenital.
STENOZ  yenileagima * SGVH * Giigiis agrisi. * Hafiflemis apikal vuru
Sesi. *TR é\ ,
* Sag KY (ge ° O, serl
IKY (ge)  PHTA, siddeiP,
» Erken diyastolik SaE iist sternal kenar, me- ® Sistemik geriakim. ~ ® Yorqunluk, * Collapsing nabiz ‘.“{“ft ite.lf)ep(ljeit i
(ses nefe gibi) z0kardiyak odakta * Senkop,ortopne,  * Nabiz basini genis : I{Ioft dlissgks? grrnult
! égSL (oturur, 6ne egjilmisken) * Palpitasyon. 0 Ap;ks sola-asagtya yer degistir- Kronik sebep{er:
. o * Konnektif doku hast
Ger akim bulgulan: Corrigan (g6- (Marfan, ankiozan

riiliir karotis pulsasyonu); Musset

(bastsallayan nabiz); Quincke .SRP°"“'Ft) |

(trmaklarda kirmizirenkte pul- 7 Lom?l:LZTah i

sasyonlaer); Austin Flint (apikal ~* Luetikkalp hst (sflz)
* Konjenital

diastolik giimbilrti); « Uzun siren HTA

TRIKUSPIT * Erkendiyastolik.  Sternumun sol alt kenan. ~ * Sistemik konjesyon.  Yorgunluk, sasdit, ~ * JVBde deva dalgasi, yavasy inisi. * Cogunlukla romatizmal.

* SGA dilatasyon. ddem. * Konjenital atrezi.
STENOZU * Karsinoid.
PULMONER '« Erken diyastolde ~ © Soliststenar kenarda.  ® Pulmoner geriakim. ~  Sikiila * SGVH. * PHTA sebeplerinden biri
REGURJ. dgt(re§endo asemptomatik.
ifiriim

I TANISAL KARDIYOLOJI

KALP UFURUMLERI

. Sistolik Ufiiriimler

a. Ejeksiyon Ufiiriimleri

Sistolun ilk yarisinda kanin hizla ejeksiyon ile kanin firlatilmas: veya
yiksek akimi ile olusan tiftirimidiir, en stk duyulan tftirimdir. Normal
kapaklarda, normal kalp debisinde dahi, erken sistolik ejeksiyon iiftiriim-
lerine sik rastlanir. Ventrikiiliin ejeksiyonuna karsi engel olusturan, kalin,
dejeneratif veya dar semilunar kapak yaprakciklar: daha biyiik kan akimi
tiirbulansina sebep olur ve egzersiz ile tftirim siddetlenir. Ejeksiyon {ifii-
riimlerinin tipleri:

(i) Akim veya Fonksiyonel ufiirim: Bu tftirtimler egzersiz ile sik bu-
lunur, patolojik olmayan sistolik ejeksiyon tftirtiimleridir.

(ii) Patolojik, anlamh veya organik ejeksiyon ifiirimleri: Bu iifii-
riimler, semilunar kapaklar, kalp bosluklar1 ve biiylik damarlarin yapisal
anormalligi sonucundadir (Fig- 1.29). Bu iifiirtimler alttaki yapisal, anatomik
kalp hastaligini isaret eder.

b. Sistolik Regiirjitasyon Ufiiriimleri

Regtirjitan tfiirtimleri, kalbin iki boslugu arasindaki anormal yapisal
veya fonksiyonel iligkinin meydana getirdigi devaml sistolik gradiyent ile
olusur. Regiirjitan tfiiriim sistolde intraventrikiiler basmcin (izovoliimik
kontraksiyon) olugsmasi ile baglar ve Sye kadar siirer. Sistolik klasik regtir-
jitan tftirumi “holo- veya pansistoliktir”; amplitid ve sekli sistol boyunca
sabittir. Bu tftirtimler mitral ve trikiispit regiirjitasyonu ve VSD’de bulunur
(Fig- 1.27). Sternumun solunda prekordiyumda duyulan holosistolik {ifii-
rimler ve ayirtedici 6zellikleri (Fig- 1.28)’'de 6zetlenmistir.
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Tablo- 1.11: Kalp iifiiriimlerinin siniflamasi:

A. SiSTOLIK:

1- Ejeksiyon Ufiiriimleri:
a) Yiiksek Akim veya Fonksiyonel Ufiiriimler:
® Fizyolojik Gflirim: artmis kalp debisi ile anemi, tirotoksikoz, post-egzersiz.
b) Patolojik, Anlamli veya Organik Ufiiriimler:
® Darlik bulunmayan dejenere, anormal aort veya pulmoner kapak.
® AD, PD.
® Pulmoner arter veya aortanin dilatasyonu.
® Sol veya sag ventrikil ¢ikis yolu obstriiksiyonu (non-valviler).
2- Regiirjitan Ufiiriimler: MR, TR.VSD.

B. DiYASTOLIK:
a) Regiirjitasyon: AR PR (erken diyastolik).
b) Ejeksiyon ufiiriimleri: MD, TD (geg diyastolik).

C. DEVAMLI:
® Yiiksek basin¢li bosluk veya arter ile diisiik basin¢h bosluk veya ven

arasindaki baglanti: PDA, AV fistil,sinus valsalvanin sag atriyum ile baglan-
tisi.

Sistolik Ufiiriimlerin ayirici tanisi

I. Ejeksiyon iifiiriimleri:
A. Fonksiyonel:
1. Still'in Gfiiriimi ve erigkin variyantlar
2. Pulmoner arter kokiinden yayilan Akim tiftirtimleri
3. Yiiksek debi durumlari ile iliskili tiftirim
4. Aort veya pulmoner yetersizlikle iliskili Akim tiftirtimleri.

B. Organik:
1. Valvuler Aort stenozu
2. Aortik skleroz
3. ‘Discrete’ valvuler Aort stenozu (ag veya tunel)
4. Supravalvuler aort stenozu

I TANISAL KARDIYOLOJI

Austin Flint
L

Pulmoner
hipertansiyon
S, erken gelen A 'ye baglh gel|5m|§se P?A
genis ciftlesebili. A p & siddetlenebilir
=2 2
Artmis
diyastolik
akima
-, . bagls3
. Sw SZ Si bulunabilir.
Genellikle kronik SV disfonk-
MRde hafifler, siyonunu
prolapsus veya En iyi apekste duyulan gostermesi
papiller adale ufleyici kalitede, ytiksek gerekmez.
disfonksiyonunda perdeli holosistolik
normal. aftram.

Fig- 1.27: Regiirjitasyonun iifiiriimleri:

(Curr Probl Cardiol 2008;33:426-408)

A- Aort regirjitasyonu genellikle prekordiyumun sol tarafina iletilir. (Sol
Ust)'te AR'nin Uftirimlerinin blyik bolimi oturan hastada en iyi sol ster-
nal kenarda duyulur. Sistolik ve diyastolik (DM) Gftrimler AR hastasinda sol
sternal kenar boyunca duyulur. Sistolik Gftirim (SM) yiiksek akima baglidir.
Diyastolik akim rulmani (Austin-Flint Gftirima) kronik AR'de duyulur. B- Mit-
ral regiirjitasyonun oskiltasyon bulgulari.

5. Hipertrofik obstriiktif kardiyomiyopati

6. Pulmoner valvuler stenoz

7. Pulmoner infundibuler stenoz.

8. Atriyal septal defekt.

Il. Regiirjitan iifiiriimler:
A. Fonksiyonel: Yok
B. Organik:
1. Mitral regiirjitasyonu
a. Romatizmal

s I



b. Papiller adale disfonksiyonu
c. Mitral prolapsusu

d. Acute
2. Trikiispit regiirjitasyonu
Kronik
a. Akut —>Mitral
b. Kronik

regurjitasyonu
3. Ventrikiiler septal defekt

a. Roger tipi (kiiglik ve biiytik)
(1) Pulmoner hipertansiyon yok
(2) Pulmoner hipertansiyon ile
b. Yaniga benzer (slitlike).

> Triklspid
regurjitasyonu

I11. Sistolik kalp iifiiriimlerine benzeyen

ekstrakardiyak sesler:
A. Subklavyan iiftirimii (supraklavikiiler/ brakiosefalik)iiftiriim
B. Internal mammary suflii (souffle)
C. Karotis arterinden etrafa yayilan sesler (bruits).
D. Aort koarktasyonu
E. Dilate aortik ve pulmoner arter koklerinden ¢ikan ve yayilan

) ] ] ) Ventrikdler
F. Pulmoner hipertansiyon ile paten duktus arteriyozus.

—— - Septum
rapturd

Il. Diyastolik Ufiiriimler

a) Semilunar kapak regurjitasyonu Fig- 1.28 : Sternumun solunda, prekordiyumda, holosistolik iifiiriim (SM)

Semilunar kapagin regtrjitasyon tfiirimi semilunar kapak kapanisi duyulmasi durumlar::
ile diyastolun baginda baglar (S)), genellikle dekresendo konfiigiirasyonun-
dadir. Ufiiriimiin sekli uzunlugu aorta, pulmoner arter ve ilgili ventrikiiller 3 hastalik aklimiza gelmelidir: MR, TR, VSD. .~
arasindaki erken diyastolik basme gradiyentini yansitir (Fig- 1.27). o Kronik MR'nin; romatizmal etyolojide sistoik Gftirimi apeksten koltuk

altina Dilate kardiyyomiyopatide tim prekardiyuma yayilir ve S, ile kisa
diyastolik Gflirim buna eslik eder. Apeks vurusu sola-asagiya kaymistir.
e TR'deki; SM ise inspiryum (insp) sirasinda siddetlenmekte

kanshdr. (Carvallo bulgusu) pulsatil sis juguler venler.

b) Ventrikiiler d‘:'l“§ iifiiriimleri e Akut VSD'de SM: Kardiyak dekompansasyonun bulunmasina
bagli olarak siddeti degisir. Siklikla sistolik tril palpe edilebilir.

Semiluner kapak yetersizliginde, biliyiik damarlardan gelen regiirjitan
kan akiminin yiiksek hizindan dolay: tiftirtimleri tipik olarak ytiksek fre-

(i) Atriyo-ventrikiiler kapaklarin darhgi: Mitral veya trikiispit kapakla-
rin darlig: diyastolde ventrikiillere kan akiminin girisini engeller (obstriiksi- B G i G Sy oig W WA S ke
yon). Ufiiriim A-V kapagim tam agilisini takiben baglar, zamani middiyasto- AR G E R
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lik ve algak perdeli seslerdir.

(ii) Kapak darligr olmadan artris A-V kapak akimui: Yiiksek atriyal kan
voliimii ve alani degismemis mitral veya trikiispit kapaktan gecen artmis
akimi sonucunda kisa, mid-diyastolik “dolus tifiiriimii” duyulabilir. Bu tfi-
rim ventrikiiltiin pasif dolus sesi (S,) ile baglayabilir. Mid-diyastolik akim
iiftirtimleri soldan- sag sant (ASD, VSD, PDA) sonucunda A-V kapaklardan

B
gecen yliksek akimda siktir. Akim (yiiksek akim da denir) iifiiriimleri A-V ka-
paklarin hastaligimin isareti degildir, ventrikiiliin artmis giris akimi organik
kalp hastaligini gosterir. AR'nin ‘Austin Flint’ tftrimii fonksiyonel diyasto- . ) M
lik tiftirimiin varyantidir. Diyastol sirasinda anteriyor mitral yaprakeaik ka- MITRAL DARLIGI — l H“H":“I"""""-[ﬂ: -
pak deligine dogru yiikselerek yer degistirdiginden (kapanis pozisyonu): Bu MITRAL DARLIGI M A2P2 0s
- 5 STatif i VE MITRAL
51.r'ada klsmein kfi}.')ah ve daralmis mitral kapak deliginden gecen rolatif bii- REGURJITASYONU |ﬂi|mm.l ([T ]
ytuik kan voliimii ile olusur. o
ey B | (oo
¢) Presistolik iifiiriim REGURITASYONY  fl— l
Geg diyastolik veya presistolik tftirtim hafif- orta mitral veya trikiispit (1) Mitral darhgi ve kombine mitral darligi (MD) ve mitral regiirjitasyonunun (MR) os-
darliklarinda duyulabilir; sebebi aktif SV dolumunda atriyal kontraksiyonu kiltasyon bulgulari; MD'de (A): S, kuvvetli ve sert; acilma sesi (OS) presistolik siddetlenme

ile mid-diyastolik ve ge¢-diyastolik Gftirim. Kombine MD ve MR (B): Holosistolik tGftirim

takiben artmig A- V akimdir (Fig- 1.29). Artmig kan akimi ve tiirbiilans atriyal ve OS ile gésterilir. Hafif MD ve ciddi MR'de: holosistolik Gftirim, S,'nin genis ciftlesmesi,

sistolden sonra A-V yaprakciklar kapanirken AV kapag1 daha fazla daraltir S, ve artmis SV dolusu ile mid-diyastolik tifiirim (DM).
(yiiksek akima gore rolatif dar mitral kapak deligi) ve mid- diyastolik tiftiriim
ile S,’e kadar uzanan presistolik siddetlenme gosteren tifiiriime sebep olur. ("“)’ ::;If; :;trat g Mid Sisztg"k Ufiirtim
darliginda S,Yl Hafif darlik S, sonrasi aortun
*% see oo oskultasyon Hafif darlik | | ||| ejeksiyon sesi, midsistolik ejeksiyon
I1l. Devamli Ufiiriimler Bulgulan i wftriima, normal S, ciftlesmesi
(Pratik nokta:) 5, AP (fizyolojik)
. . IZ 2
Devamli tifiiriimlere, yiiksek (arter, ventrikiil) ve diisiik (ven veya sag . fUrUmUnSsIEtrc:)alsl:( .
kalp bosluklar1) basing bolgeleri arasindaki stirekli iliski (PDA, AV fistiil ve Jirvesinin zama-. il Zirvesi geg uzun sistolik ufiiram, S,
siniis valsalva sag atriyum iligkisi) sebep olur. nina, S, ciftles- | Orta-derecede =1l ||| L siklikla tek, hafif aortik komponent
P i . . . . mesine dikkat darlik (A, kaybolmus) iki (A,, P,) kompo-
Bu iifiiriimler tipik olarak sistolde baslar ve erken diyastolun icine uzamr. edilmelidin ' nentin fiizyonu, atriyal galo.
Nadiren ge¢ diyastolde de duyulabilirdir. E: ejeksiyon sesi; "
a: atriyal golo ) ; S, galo, uzun, midsistolik ejeksiyon
. . . a nill uftrdm, ekspirasyonda A_P'yi
EJEKSIYON SESLERI S Ciadi darik— g1 “I | osiasyonda e s o
fIS 9 : S, | uzaklasir ve A, ile senkron olur:
ururum. : ;
. ) ) ) P A paradoks-S, ciftlesmesi.
Ejeksiyon sesleri (ES), erken sistolde S,’den hemen sonra meydana ge- > P
len yiiksek frekansh anlik, gelip-gegici sestir. Ejeksiyon kligi, organik sistolik Fig- 1.29: Kalp kapak hastaliklarinda regiirjitasyon ve ejeksiyon iifiiriimleri: (1.) Mit-
iiftiriim ve kalp hastaliginin bir ipucudur. ral kapak hastaliklari. (I1.) Aort kapak darligi ve derecesine gore oskiiltasyon bulgulari.
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ES’yi olusturan mekanizma daralmis, kalin veya bozulmus pulmoner
veya aort kapagin aniden keskin ses ¢ikararak acilisidir. Ejeksiyon klikleri
konjenital AD ve PD’de kapak kaynaklidir.

Adlandirilmis Ufiiriimler

Kardiyovaskiiler sistemin herhangi bir yerinde isitilen bir ses tek bir ses
olmaktan cikap siireklilik kazanirsa “iifiiriim” denir (miirmiir, souffle, bruit
gibi).

Kalp iifiiriimlerinden kalp hastaliginin teshisine klinik ipuglari:

1. Sistolik ufiiriimler:

® FErken- mid (“Ejeksiyon iifiiriimii”): ‘Masum’ sistolik tiflirtim, aort sk-
lerozu, valvular AD, PD, HOKMP’de organik tiftirtim.

® Holo-sistolik (“Regurjitan iifiiriimler”): MR, TR, VSD.

® Gec sistolik: MKP, papiller adale disfonksiyonu, mitral anulus kalsi-
fikasyonu.

2, Diyastolik tfuriimler:
Erken (yiiksek frekansl): AR, PR.
® Mid- gec (diisiik frekansl): MD, MR, AR’de yiiksek ‘akim rulmani’.

3. Devamli iifiiriimler:
® PDA, juguler venoz ugultu (hum), arterio-venoz fistul.

Graham Steel iifiiriimii: Sol 2-3. cii [KA’da pulmoner hipertansiyon se-
bebi ile gelisen pulmoner yetersizlige bagh erken diyastolik tiftirim.

Carey Coombs: Romatizmal valvulitin erken doneminde apekste hafif,
alcak frekansli, ti¢lincii sesle (eszamanli) baslayan kisa, mid-diyastolik ufu-
rum. Sol lateral dekubitus pozisyonunda belirginlesir; iltihapli ve 6demli
mitrak kapak yaprakciklarindan ventrikul hizli-dolus fazinda kanin gecer-
ken olusturdugu titresimlerdir.

Austin Flint Gifiirimii: Aort yetersizligi bulunan hastalarda MD’nin pre-
sistolik tftiriimiine benzeyen diyastolik tftiriimdiir. AR sonucunda SV’ye
geri kacan kanin mitralin 6n yaprak¢igini yukariya dogru iterek mitralde ro-
latif darlik olusturmasina baglidir. Ayrica, sol A ve aortadan SV’ye gelen kan
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akimlarinin burada girdaplasmasi tifiirimiin olusmasina yardim etmektedir.

Gallaverdin fenomeni: AD'nin midsistolik ejeksiyon uftiriimiiniin
apekse dogru yayilarak “miizikal” karakter almasi. Ses kalitesindeki degi-
sikligin sebebi sesin yayilimi sirasinda diisiik frekansh ve amplitiidli bazi
titresimlerin yayilamayip “yar1 yolda kalmasidir”. Bu nedenle aort ve mitral
odaginda farkl kalitede sesler duyulur.

Carvallo belirtisi: Trikuspit yetersizliginde trikuspit bolgesinde du-
yulan pansistolik tfiiriim, mitral yetersizliginin tiftirimintn aksine inspir-
yumda siddeti artar; sebebi inspiryumla akcigerlerde olusan negatif basing
ve sag kalbe artmis venoz doniis ile trikuspit kapaktan gegen artmis kan
akim hizi ve volimii.

KALP HASTASININ FiZiK MUAYENE iLE
PROGNOZUNUN BELIiRLENMESi

Kiinik kardiyolojide daha baslangicta hasta ile ilk temasta sahada yatak
basinda hicbir teknolojik imkan olmaksizin dogru yapilan fizik muayenenin
onemini kanitlayan ve ¢eyrek asirdan daha uzun siiredir tiim teknolojik ge-
lismelere ragmen giiniimiizde de kullanilan ve tedavinin yonlendirilmesine
ve prognozun degerlendirilmesine katki saglayan asagidaki klinik siniflama-
larin bilinmesi ve uygulanmasi1 onemlidir .

A. NewYork Kalp Cemiyetinin (NYHA) Siniflamasi
(The New York Heart Association [NYHA] classification system)

® Semptomlar ve bunlar1 provoke eden efor miktar1 arasinda iliskiye
dayanir, hastanin mevcut semptomlarinin fonksiyonel kapasitesini
ne derece etkiledigini gosterir.

“I'den - IV'e” Skalasinda kalp yetersizligini
fonksiyonel siniflandirma:

® Sumf- I: Fiziksel aktivitede kisitlanma yok. Siradan fiziksel egzersiz
asir1 bitkinlik, dispne, palpitasyona sebep olmaz.

o Simif- II: Fiziksel aktivitede hafif kisitlanma. Dinlenimde rahat, ola-
gandisi aktivite sonucunda yorgunluk, palpitasyonlar, veya dispne.
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e Smif- III: Olagan fiziksel aktivitede, evde giinliik aktivetelerde be-
lirgin kisitlanma.

® Smmf- IV: Semptomlar dinlenimde dahi meydana gelir, her aktivite
semptomlu. Dinlenimde rahat fakat olagan aktiviteden daha az1 so-
nucunda bile semptomlu. Istirahatte bile KY'nin semptomlar1 bulu-
nur, herhangi bir fiziksel aktivite ile rahatsizlig1 artar.

NYHA Siniflamasinin Onemi

1. Hastanin semptomla kisitlanan fonksiyonel kapasitesini gosterir.

2. Hasta ile kargilagildiginda daha baglangicta ge¢ prognozun belirlen-
mesini saglar: Smuf yiikseldikge ge¢ prognoz kotiilesir. Dekompan-
sasyon ile hastaneye yatirilan kronik KY hastalarinin indeks hastane
oncesindeki NYHA simnifit ge¢ prognozun bagimsiz giiglii ongoreni-
dir. Smaf yiikseldikge 1- 5 yillik prognoz gittikce kotiilesir, sag kalim
diser.

3. Uygulanacak tedavi stratejisini belirler: Sinuf II ile 6nce hafif dekon-
jestif tedaviler ( tiyazid ditiretik), sinif III ve IV hastane yatis1 indikas-
yonudur; bu hastalar hastanede tedavi olmalidir.

4. Uygulanan tedavinin etkinligini gosterir: uygulanan dekonjesyon te-
davileri ile NYHAnin 1 sinuf gerilemesi basarili tedavi anlamina gelir.

B. Killip- Kimball Siniflamasi

Hastanin yatakbas: fizik muayenesinde tayin edilen Killip smufi ve
prognoz arasinda tutarl bir iliski gosterilmis olmasindan, tiim AMI olgulari-
nin ister hastane dncesinde isterse de hastanede acil boliimde daha ilk tipsal
temasinda rutin olarak kullanilmalidir.

Killip sinifinin klinik bulgulari ve % hastane mortalitesi:

Killip-1: Kalp yetersizligi bulgusu yok: %6.

Killip-2: Belirgin dispne olmaksizin S, gallop, tasikardi, akcigerlerin
alt zonlarda raller: %17.

Killip-3: Akut pulmoner 6dem; siddetli dispne ile akcigerlerde skapula-
lar ortasina kadar yaygin yas raller, tasikardi, S, sesi: %38.

Killip-4: Kardiyojenik sok; bozulmus genel durum (cilt soguk, soluk,
terli ve biling bulanik, etkili olmayan zorlu solunum), hipotansiyon ve siste-
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mik hipoperfiizyon bulgulari ile: %8]1.

C. CCS (Canadian Cardiovascular Society) Siniflamasi

Kronik iskemik koroner arter hastaliginda major semptom angina pek-
toris ve esdeger semptomlardir, hastanin giinliik fonksiyonel kapasitesini et-
kileyen faktorlerin ve uygulanacak tipsal ve revaskiilarizasyon tedavilerinin
se¢im ve prognozunun tayin edilmesine yardimci olan CCS (Canadian Car-
diology Society) siniflamasi ve anlamlar1 asagida sunulmustur (Tablo- 1.12).

Angina pektorisin CCS’nin (Canadian Cardiovascular Society) yarattig
sistem ile ssmiflamasi: (Circulation1976;54:522).

1. Giinliik aktivite anginaya sebep olmaz.

® Angina, agir veya hizli veya uzamis egserizde olusur.

2. Giinliik aktivite hafif kisitlannistir.

3. Giinliik fiziksel aktivite belirgin kisitlanmistir.
4. Rahatsizig1 olmadan hicbir fizik aktiviteyi devam ettiremez.
® Anginal sendrom istirahatte de bulunabilir.

Tablo- 1.12: Kronik stabil Angina siniflamasi ve anlami:

CCS SINIFI TANIMI YORUM
| Siradan fiziksel aktivite Angina sadece isde siradis
anginaya sebep olmaz. egzersizde veya eglencede.
| Siradan aktivite de Normal hizda Yiizeyde 2
hafif kisitlama. bloktan fazla egzersiz veya
1 kattan fazla merdiven
¢tkmakla angina.
] Siradan aktivitede belirgin Normal hizda ylizeyde
kisitlanma. 1- 2 blok ylrimek veya
1 kat merdiven ¢ikmakla
Angina.
v Dinlenmeden hicbir Dinlenimde veya minimal
aktivite yapamama. aktivite veya stres ile
angina.
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D. Hipertansiyon ve Kan Basinci Siniflamasi 4. Atriyal fibrilasyonun en sik sebeplerindendir.
5. Bobrek yetersizligi, aort anevrizmasi ve serebral anevrizmalarin riip-
Yatak bag1 kan basincinin 6lgtimii ve degerlendirilmesi hastanin kardi- tiirine zemin hazirlar.
yovaskiiler olay riski ve morbiditesinin 6nemli ipucudur.
Kalpte hipertansif degisiklikler
Hipertansiyonda sistemik damar direnci ytikselir, SV’nin konsantrik hi-
KAN BASINCI SINIFLAMASI (JNC VII): pertrofisi meydana gelir. Bu donemde hastalar asemptomatiktir.
® FM’de Apikal vuruda belirgin ve presistolik galo bulunabilir.

f K H DK H
St 2BUTTHY) Sl ® Tele: AP projeksiyonda SV kenarinda yuvarlaklasma gosterebilir,
Normal KB <120ve <80 ® EKG: SV hipertrofisi ve ytiklenme bulgular: (ST- T dalga degisikligi)
Prehipertansiyon 120-139 80-89 olabilir.
Evre-1 HTA: 140 -159 90-99 HTA’da SV hipertrofisi gelismisse Hipertansif Kalp Hastaligindan bahse-
dilir; erken donemde sadece diyastolik disfonksiyon ile iliskili bulgular vardir.
Evre-2 HTA: 2160 =100

® Tedavi edilmeyen HTA’da hipertrofi SV dilatasyonuna gider ve sisto-
Diyabetik HTA: >130 >80 lik SV disfonksiyonu gelisir: Eforla gelen nefes darlig1 ve sol kalp yetersizligi-
nin diger semptom ve fizik muayene bulgular ortaya ¢ikar.

ESC-2013 HTA TANIMI: ® SV hipertrofisi hipertansiyonun etkin tedavisi ile durdurulabilir veya
® Sistolik KB =140 mmHg, diyastolik KB =90 mmHg. geriletilebilir.
® HTA teshisi her vizitte veya en az iki vizitte oturur pozisyonda KB dl¢limiine

Hipertansiflerde S, duyulmas1 EKG’de sol ventrikiil hipertrofisi olugsma-
sindan 6nce meydana gelmektedir. SV hipertrofisi belirginlestikge prekordiyal
palpasyonda apeksin siiregen vurusu saptanabilir.

dayanir.

® KB'nin klinik degerlendirmesi icin; KB Hxt- disinda veya evde de ol¢llmeli ve
doktor tarafindan él¢iilen ile birlikte degerlendirilmesi 6nemlidir.

KV olaylari 6ngérmede klinikte doktorun 6l¢tugi KB, klinik-digi 6l¢lime gore an-
lamli olarak daha 6nemlidir.

6Igi’|m tipine gore HTA tanimi icin sinir degerleri: 24 h kan basinc (holter)
130/80 mmHg; glindiiz (ayakta ve evde) 135/85 mmHg; gece vakti 120/70
mmHg.

Hipertansiyonun Neden Oldugu Vaskiiler Klinik Olaylar

1. Serebrovaskiiler ve kardiyovaskiiler mortalite morbiditeyi artirir; fa-
tal, nonfatal inme ve MI’den sorumludur.

2. Aterosklerozun major RF. KAH'1n tekbasina veya diger RF leri (Diya-
bet, Metabolik sendrom, Hiperlipidemi) ile birlikte.

3. Kalp yetersizligi hastalarinin yaklasik %50’sinin zemininde bulunur.
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Ozetlenmis Kalp Kapak Hastaliklar

Aort kapak Darlig:

1. Aort darligy, sistol sirasinda ventrikiil icindeki kanin aortaya atilma-
sin1 engelleyen bir daralmayi ifade eder. Darlik kapagin kendisinde
(valviiler), kapak altinda (subvalviiler) ve kapagin tstiinde (supra-
valviiler) olabilir. Etyolojide, 30 yasin iistiinde en sik bikiispit aort
bulunur, bunu 40- 50 yaslarda romatizmal valviilit izler. 70 yasindan
sonra valviiler AD’den, ti¢ kiispli aort kapaklarin dejeneratif kalsifi-
kasyonu sorumludur.

2. Aort kapagin normal ¢ap1 2.5-3.5 cm*¥dir ,1 cm? altina indiginde SV
sistolik basinc yiikselerek aortanin basincinin tizerine gikar, sistolik
basing gradiyenti olusur ve kompansatuar konsantrik SV hipertrofisi
baslar.

3. Ciddi Aort kapak darlig1 yillarca asemptomatik kalabilir. Kardinal
semptomlary; angina pektoris, senkop ve nefes darlig1 ile sol KY’dir.
Angina ¢cogunlukla ilk ve en stk semptomdur. Ciddi AD hastalarinin
yaklasik %25’de egzersizle senkop goriiliir. KY semptom ve bulgula-
rinin baglamasi prognozun kotii oldugunu gosterir. AD hastalarinin
asemptomatik donemde, %3-5'i, semptomatik donemde %15-20’si
ani kalp 6ltimii ile kaybedilir. Hastada ortaya ¢ikan semptomlar ile
sag kalim yakindan iligkilidir; bu semptomlar acil AVR indikasyo-
nudur, ciinkii dispne yaklasik 2 yilda, angina 5 yilda ve senkop 3
yilda AVR yapilmazsa ani kalp oliimii ile sonuglanir.

S, sesi, SVH (sol ventrikiil hipertrofisi) ve kotii SV kompliyansina bag-
I1 gelisir, S, galo duyulmasi <50 yagindaki hastalarda daha anlamli bir bul-
gudur. S, SV fonksiyonu kotiilesince hafifler. Hagin, kresendo-dekresendo
mid-sistolik ejeksiyon iifiiriimii, en iyi aort bolgesinde duyulur ve karotislere
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yayilir. AD'nin ciddiyetini tiftirtimiin zirvesi siddetinden daha iyi belirler;
ciddi AD'de iifiiriim geg zirve yapar. [leri SV yetersizliginde ise tifiiriim kisa-
lir, hatta kaybolur. 52 sesi’nin A, komponentinin siddeti azalinca S, hafifler,
darhigin ciddiyeti artmasi ile S, paradoks ciftlesebilir, hastali§in geg evresin-
deise S, hafif ve tek olabilir.

4. Arteriyel nabiz kiicliktiir, yavas yiikselir (pulsus parvus) ve geg zir-
ve yapar (et tardus). Palpasyonla apikal vuru normal yerindedir, ge-
nis bir alanda hissedilir, el kaldirici niteliktedir, yavasca kalkip-iner;
‘heave’), ozellikle siniis ritminde presistolik vuru, S, siklikla palpe
edilir. Valviiler darlikta aort bolgesinde palpe edilen ve karotislere
yayilan sistolik tril >4/6 siddetindedir, AR yoklugunda AD’nin cid-
diyeti ile ilgili olabilir.

Aort Regiirjitasyonu

1. Kronik aort regiirjitasyonu: Yavas seyreden hemodinamik bir feno-
mendir, fizik muayenin ayirt edici 6zellikleri: Aort ve mezokardiyak
bolgelerde ytiksek perdeli, iifleyici karakterde, erken-diyastolik dek-
resendo uftirtim, apekste mid-ge¢ diyastolik rulman (Austin-Flint),
aort bolgesinde sistolik ejeksiyon iifiiriimii. Artmis SV diyastolik vo-
liimunun bulgusu S, galo. Artmig periferik nabiz basinct ve periferik
bulgular diger sebepleri ekarte edidiginde kronik AR'nin onemli ayirt
edici ozelligidir.

B AR’nin karakteristik tifleyici erken-diyastolik dekresendo iifiiriimii,
A/den hemen sonra baglar ve sol-list sternal kenarda, hasta dik otururken
ve One-dogru egilmisken, tam ekspiryumda nefesini tutarken steteskopun
diyaframu ile en iyi duyulur. AR'nin ciddiyeti, iftirtimiin stiresi ile siddetine
gore genellikle daha iyi korelasyon gosterir. Ciddi AR’de, SV'nin diyastol-so-
nu basinci ile aort basinglari esitlendiginde tifiirtim kisalabilir.

B Ciddi AR'de Ikinci diyastolik iifiiriim apekste duyulabilir: “Austin
Flint iifiiriimii”, muhtemel sebebi regiirjitan jetin anteriyor mitral yaprak-
ciga vurmasi ile kismen kapali duruma gelen (rolatif darlik) mitral girisinde
olusan tiirbiilansin vibrasyonudur.

B Mid-sistolik ejeksiyon iifiiriimii; kalbin tabaninda duyulur ve bo-
yuna yayilir. Aort kapaktan gegen biiyiik atim hacmini ve artmis ejeksiyon
hizini yansitir (Fonksiyonel AD).
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2. Akut aort regiirjitasyonu: oskiiltatuar ‘sessiz’ akut aort regtirjitas-
yonunda klinik tabloya kronik AR'nin tersine akut hemodinamik
kottilesmeninin klinigi hakimdir (akut sol kalp yetersizliginden kar-

Mitral Regiirjitasyonu

1. Mitral regtirjitasyonu mitral kapak yetersizligine bagli onceki sis-
tolde sol atriyuma kacan kanin katkisi ile; SV dolusunun akut veya
kronik artmasi ile baslayan SV’nin dinamik klinikopatolojik bir has-
taligidir. Akut fazda sol kalp bosluklarinin ytiksek dolus hacmine
(kagak voliimii ve pulmoner venlerle gelen) ragmen SV voliimii arta-
madigindan, sol atriyum (SA) ve SV’'nin diyastolik (dolum) basinglar:
ylkselir, kronik fazda ise hastalarda kompansatuar mekanizmalarin
devreye girmesi ile sol kalp bosluklar1 genisler ve boylece SV diyas-
tolik basinci daha fazla yiikselemeden SV diyastolik voliimii artar.
Mitral kapak yapilarinin (anulus, yaprakgiklar, papiller adale ve
korda tendinealar) biri veya birkaginin bozuklugu mitral yetersizli-
gine yol agabilir; en sik sebepleri romatizmal ates ve mitral kapak
prolapsusudur. Saf romatizmal mitral yetersizliginde, baslangictaki
romatizmal ates ile semptomlarin ortaya ¢ikisi arasinda gegen siire
genellikle <20 yildir, semptomlar basladiktan sonra 5 yil iginde hasta
yataga bagimli hale gelir. Atriyal dilatasyon basladiktan sonra, dar-
lik olmasa dahi hastaligin seyri kotiidiir.

diyojenik soka kadar). Kalbin oskiiltasyonunda sternumun solunda
hafif ve kisa sistolik tftirtim duyulabilir, ritm tagikardik, S, duyula-
bilirve S, hafiflemistir.

B Nabiz basinc diigmiistiir, kronik AR'nin periferik bulgular1 goriilmez.

3. AR'nin periferik bulgulari:

B Aort yetersizliginde (AY) sistolik kan basinci ytiiksek, diyastolik kan
basinc diisiik bulunur. Nabiz basinc1 30-50 mmHg iken aort yeter-
sizliginde 80-100 mmHg'y1 asabilir, AY'nin periferik bulgularinin
¢ogu nabiz basijncinin yiiksek olmasina bagl olarak gelisir: Corrigan
nabz1 (“pulsus et celer”), bazen bisferiyens, boyun arter dansi, Mus-
set belirtisi (her kalp vurusu ile basin sallanmasi), Miiller belirtisi
(uvulanin pulsasyonu), Rosenbach belirtisi (karacigerin pulsasyonu)
gibi. Yatar durumda normal bir kimsede, femoral arterdeki sistolik
basing brakiyal arterden en ¢ok 35- 40 mmHg yiiksek iken AY’de
bu basing farki 60 mmHg ‘nin tizerindedir (Hill belirtisi). Siddetli
AY’de Traubenin cift sesi, DurozieZ’in cift iifiiriimii duyulabilir.

B Bu belirtilerin hicbiri AY icin patognomonik degildir.

2. Akut Mitral yetersizligi ve sebepleri:

® Miyokard infarktiisiine bagl papiller adale disfonksiyonu, korda ten-
dinea riiptiirii, papiller adale riiptiird.

Mitral kapak prolapsusuna bagli korda tendineanin riiptiirii prolap-

susun hizli ilerlemesi, kotiilesmesine yol agar.
'(I;n:?atél;ﬁ’z\;r;;e ’;:?’i)-stol shot”: Femoral artere hafifce bastirimis steteskopile duyulan siddetli sistolik ses e Endokardit (akut, nadiren subakut endokardit).

Siddetli aort regiirjitasyonunun vaskiiler fenomenlerinin (Periferik veya Non-Oskiiltatu-
var Bulgular); isimleri ve anlamlari:

Bisferiens nabiz: Arteriyel nabizda cift veya ikili sistolik vuru hissetmek.

Corrigan bulgusu: Karotis ve supraklavikler arterlerin gorilebilen vurulari.

Palmar klik: Sistolde avuc icinin palpe edilen ani kizarmasi ve solmasi. . ..
ret Ve icinin patpe edt zarmast v ' 3. Akut MR’nin Fizik muayene bulgulart:

Akut MR semptomlarimin ciddiyeti ve akut SV disfonksiyonun dere-
cesine gore fizik muayene bulgular1 degisir, hasta akut akciger ode-
minden kardiyojenik soka kadar cesitli klinik prezentasyonda gorii-

Quincke nabzi: Parmak tirnaklarinin yataginin; hafifce tirnak ucuna bastirmak ile kizarip-solmasi. Ben-
zer gozlem dudaklara bardak kenari ile bastirmakla da olusmaktadir.

Duroziez belirtisi: Steteskopun kenari ile femoral arteri tizerine hafifce bastirmakla gelip-giden sesler
(afartim/rulman). Bu sesin nedeni diyastolde ARden dolayi geriye donen artmis akim.

De Musset belirtisi: Her kalp vurusunda gértilebilen basin osilasyonu veya asagi-yukari hareketi (bobbing).

Hill belirtisi: Bacakta kan basincinda anormal artma; popliteal basing brakiyal arter basincindan >40
mmHg daha yiiksek.

Water-hammer belirtisi: AR'de yliksek amplitiidli birdenbire kaybolan nabiz (collapsing; sigrayici nabiz).

Miiller belirtisi: Uvulanin gérilebilen pulsasyonlari.
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lebilir. Hastanin genel goriiniisii tipik olarak sikintili ve endiselidir,
yerinde duramaz ayaktadir, sirtiistii yatamaz, akut akciger 6demin-
deki gibi dimdiktir; soguk, soluk ve terli cilt ile ciddi solunum sikin-
tis1 bulunur. Kan basinci genellikle normal, karotis vurusu canhdir.

® Apikal vuru hiperdinamiktir, SV biiylimediginden yer degistirmez.
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® Biiyiik MR voliimii apekste palpe edilebilen tril meydana getirir. Akut ve kronik ciddi MR’nin ayurt edici dzellikleri

® Akut anlamli PHTA olusmussa sag ventrikiil dilatasyonu gelisebilir BULGULAR KRONIK MR AKUT MR
ve sol alt sternal vuru ile ortaya ¢ikabilir. Ritm Siklikla AF
® S genellikle MR tftiriimiintin igindedir. S, sesi, SV ejeksiyonu kisa e Y o e

oldugundan devamli ciftlesmistir (A, P,). SVile lateral-asagiya dogru yer | Hiperkinetik SV, apikal vuruda
® SV dolusu regiirjitasyon voliimunun normal antegrad akima eklen- degistirir; laterale agagiya dogru yer

Sinuis ritmi veya sinls tasikardisi

mesi ile olusan hizl1 ve yiiksek SV dolusuna bagh S, galo ve diyastolik yiiksek ) SV inip-kalkmasi olabilir degistirme yoktur.
3 Prekordiyal (heave')
akim rulmam duyulur. iy
muayene: Siklikla S, palpe edilir. Palpe edilebilen S, S,.
4. Kronik mitral yetersizligi ve sebepleri: Apikal tril. , Apikal tril sikca rastlanir
. . .. . o . Sol parasternal veya sol atriyum | Parasternal sol atriyum kaldirisi
® Romatizmal, mitral kapak prolapsusu, iyilesmis kronik infektif en- kaldini olabilir
;i()l;a;dltl iskemik kalp hastalig, SV dilatasyonu ile fonksiyonel anii- 5, 515, yok Nadiren ACS tesbit |, ve's, sk. Nadliren ACS duyulur.
er dilatasyon. Kalp edilir. Siddetlenmis P..
5. Oskiiltasyon bulgular: S, sesi, kronik MR’de SV disfonksiyonu ile sesleri: PHTA varsa siddetlenmis P,
.hafiﬂemi§tir., mitral 'prol(:;lp?u?uu ve pflpiller adale.disf“onks.iy.onunda Tipik olarak holosistolik, hatta | Tipik olarak siddetli, hasin Gftirlim
ise normaldir. Holosistolik iifiiriim, yiiksek perdeli ve iifleyici vasifta, sistolik "vinlayici” nitelikte. En siddetli  |ile geg sistolik dekresendo. Ejeksi-
en iyi apekste duyulur ve klasik yayilim gosterir: yayiliminin yond, lfsm apekste duyulur. yon kalitesinde gortinebilir.
dfiiriim:

Mid veya gec sistolik siddetlen- | Aort bolgesinde (veya sol ikinci
me bulunabilir interkostal aralikta) cok belirgindir.

regiirjitan jetin yontine baghdir; anteriyor yaprakcik prolapsusunda
arkaya, aksillaya yayilir. Posteriyor yaprakcik akimi 6ne ve mediyale
dogru yoneltir, tifiirim kalbin tabanina yayilir. Baz1 olgularda MR

sirta, boyuna veya kafatasi tabanina yayilir.

Prolapsus veya papiller adale disfonksiyonu varsa tifiiriim mid-sis-
toli olabilir. PHTA bulunuyorsa P, sesi siddetlidir. S, artmis diyasto-
lik erken dolus akimindan dolay1 bulunabilir, her zaman SV disfonk-
siyonunu gostermesi gerekmez. Akut ve kronik MR'nin ayirt edici
klinik bulgular1 yandaki tabloda 6zetlenmistir.

Mitral Kapak Prolapsusu

1. Mitral kapak prolapsusunda (MKP) patolojik olarak en belirgin degi-

siklik mitral yaprakciklarinin birinde veya ikisinde birden miksoma-
toz dejenerasyon olmasidir. Prolapsus, yani sistol sirasinda bir veya
iki yaprakcagin atriyum icine dogru kubbelesmesi ve agilmasi ile
atim hacmi kaninin bir boliimiiniin atriyuma ka¢gmasina sebep olur.

MKP ayrica papiller adalelerde asir1 strese ve gerilmeye yol agarak
papiller adale ve komsu miyokard dokusunun iskemi ve disfonksi-
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yonuna sebep olur.

M mode ekokardiyografide prolapsus, mitral yaprakcigin (mitral ka-
pak diizleminde uguca gelip kapanacaklar1 yerde) mid-veya pan-sis-
tolik geriye sol atriyuma hizli hareketidir, <5 mm ¢6kme non-spesi-
fiktir. Zamanla gelisen korda riiptiirii, progressif aniiler dilatasyon
ve yaprakg¢iklarin kalsifikasyonu da basta anlamsiz olan mitral yeter-
sizliginin artmasina neden olur

<30 yasindaki geng kadinlarda sik rastlanir, asemptomatik olabilir ve-
ya bir¢ok hastada tipik angina pektorise benzeyen agri, sistemik em-
boliler ile transiyent iskemik atak gortilebilir, infektif endokardit ris-
ki vardir.

S, sesi genellikle normaldir, S;’den sonra, karotis vurusunu takiben
sistolik klik duyulabilir, gergin kordalarin agilisina baghdir ve en iyi
sol alt sternal kenarda steteskopun diyaframu ile duyulur.

Tipik olarak mid-gec sistolik kresendo iifiiriim tanisaldir.

S, normal olarak ciftlegmis.



4.

SV voliimunu azaltan asagidaki manevralar; geg sistolik tiftirim ve
klikleri daha erken ve daha siddetli duyulmasini saglar: Ayakta dur-
ma, dimdik dogrulmak, valsalva ve tasikardi.

Mitral Darhig:

1.

Glniimiizde diger kapak hastaliklarinin etyolojik sebepleri degisse de
mitral darhigimin (MD) 6nde gelen sebebi halen romatizmal atestir, mit-
ral yaprakciklarinin romatizmal valviilit sekeline bagh anatomik bo-
zuklugu sonucunda SV diyastolii sirasinda yeterince agillamamasidir.
MD’nin diger sebepleri: ASD ile konjenital MD (Lutambacher send),
karsinoid sendrom, mukopolisakkaridoz ve sistemik Lupus, romato-
id artrit.

. Darligin klinik belirtileri daima kapak darliginin derecesi ile paralel-

lik gosterir; mitral kapak alan1 (MKA) normal eriskinde 4- 6 cm? olup,
2 cm¥nin altina inince ve zaman iginde progressif olarak azalmaya
devam edince orta derecede semptomlar ortaya cikabilir. (1. 10 yil:
anatomik degisim; 2. 10 yil: Oskiiltatuar evre; 3. 10 yil: Klinik evre)
Hasta birkag 10 y1l (3 x10 y1l) asemptomatik kaldiktan sonra siklikla
dispnenin onctliik ettigi semptomlar ortaya ¢ikar, tek sebep yiiksel-
mis pulmoner venoz basing ve konjesyondur.

Yiiksek pulmoner venoz ve arteriyel basing sonucunda sag ventrikiil
miyokardin oksijen ihtiyacinin artmasi sonucunda anginaya benze-
yen gogiis agrisi ile EKG’de ST-T dalga degisiklikleri gelisebilir.
Yiikselen pulmoner venoz basing, bronsiyal venlerde riiptiire sebep
olarak hemoptizi meydana gelebilir.

Biiylimiis sol atriyum ve sismis pulmoner arter arasinda nervus rec-
curensin sikistirilmasi ile hastanin sesinin kalitesi bozulur, ses kisik-
11g1 ile horlar gibi catalli ses (Orner sendromu).

Atriyal dilatasyon, staz ve atriyal fibrilasyon bozulmus fonksiyon
trombus olusumu ve sistemik tromboembolizme yatkinlik kazandirir.

. Mitral kapak alanina gore Mitral darhgn ciddiyeti: MKA’ya gore

MD ciddiyeti; ciddi darlik: <1 cm?, orta derece darlik: 1.0- 1.5 cm?,
hafif darlik: >1.5 <2 cm?.
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4.

Klasik fizik muayene bulgulari: Hastanin ytiziinde yanak kemikle-
rinin tizerinde kizarma (facies mitrale). Boyunda pulsatil dolgun ju-
guler venlerin goriilmesi pulmoner hipertansiyon ile sag kalp yeter-
sizligi ve trikiispit yetersizliginin gelistigini gosterir.

Palpasyonla; apikal vuru yer degistirmemistir, apeks vurusu biiytikligt
ve siddeti normal veya normal SV fonksiyonuna ragmen diyastolik dolu-
su azaldigindan hafifler. Kronik MD’de pulmoner hipertansiyon sonucunda
¢ok biiyiimiis sag ventrikiil sol-alt sternal kenardan sola biiytiyerek vurusu
prekordiyumu doldurabilir, buna bagli olarak apeksin sola disa itilmesi (SV
sol ve arkaya) ile sol kalbin ve mitral kapagin sesleri ve hareketleri sag vent-
rikiil tarafindan ortiildiigiinden kaybolabilir (sessiz mitral).

Oskiiltasyon: S, sesinin palpe edilmesi patognomik bulgudur anteriyor
mitral yaprakcigin biikiilgen oldugunu gosterir, S, siddeti yaprakcik hareke-
tinin kisitlanmasi ve kalsifikasyonu ile hafifler.
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PHTA bulunuyorsa, parasternal sag ventrikiil vurusu (inip-lkisi; ‘he-
ave’) ile beraber P, sesi siddetlenir, palpe edilir ve S, normal iftle-
Sir. (A2 Pz)

Acilma sesi (ACS), en karakteristik bulgusudur,en iyi apekste ste-
teskopun ¢ani ile en iyi duyulur, kapak kalsifik ve hareketsizlesince
S,'in hafiflemesi ile ACS kaybolur.

Diistik perdeli gec-diyastolik, presistolik siddetlenme ile dekresendo
mid-diyastolik rulman, ile steteskopun ¢an ile en iyi apekste duyulur,
ritmi ne olursa olsun bulunabilir, kisa egzersiz sonucunda ytikselen
kalp hizi, mitral gradiyent ile siddeti de artar, darligin ciddiyeti ile
koreledir. Ciddi MD’de diyastolik iiftirim uzun, Presistolik siddet-
lenme AF ritminde kaybolabilir.

Ciddi pulmoner hipertansiyonda, pulmoner arter kokiiniin dilatas-
yonu ile pulmoner bolgede erken diyastolik iifiirim (Graham steel
iifiiriimii) ve sag ventrikiil ve anulus dilatasyonu ile olusan trikiis-
pit yetersizligine bagh ve derin inspiryumda siddetlenen trikiispit
odaginda pansistolik iifiiriim duyulur.

. Birinci sesin siddetlenmesi- mitral agilma sesi- middiyastolik rulman-

presistolik siddetlenme. Bu tipik 4 dinleme bulgusunun tamaminin
pespese ayn1 hastada duyulmasina “Durozier ritmi” denir.



Trikiispid Darhg:

1. Trikiispid kapagin diyastol basinda yeterli acilamamas1 sonucunda,

sag ventrikiil dolusunun yeterli diizeyde olmamasi (hipodiyastoli)
kalp debisinin diismesine sebep olur. TD, ¢ogunlukla ¢ok kapakl sti-
recin bir parcasidir, izole bulunmasi ¢ok nadirdir, %90’dan fazlas:
romatizmaldir, mitral kapak hastalarinda, mitral patoloji ile acikla-
namayan veya orantisiz sag konjesyon ve pulmoner hipoperfiizyon
(temiz akcigerler) durumunda mitrale eslik eden TD varlig1 arastiril-
malidir.

2. Klasik klinik tablosu: Sirtiistii rahat yatabilen hastada ileri derecede

halsizlik ve kuvvetsizlik, dispne ile boyun venlerinde asir1 derecede
sisme ve pulsasyonlar (dev ‘a’ dalgalar1), batinda biiyiik asit ve per-
ferik 6demdir.

3. Aywrt edici klinik ézellikleri: Sol kalbin dolusunun azalmasi ile asir1

halsizlik, yorgunluk ve diger sistemik hipoperfiizyon bulgular: (hi-
potansiyon gibi),

® Hepatomegali, asit, 6dem baslica sikayetlerdir.

® Sismis juguler venlerde dev ‘a” dalgalari,

® Sag ventrikiil aktivitesi hipodiyastoliden dolay1 palpasyonla his
sedilemez, subksifoidal palpasyon yapilmalidir.

®Yiikselmis juguler venoz basing ile sternumun sol kenarinda en
siddetli trikiispid bolgesinde palpe edilebilen tril ile birlikte duyulan
ve derin inspiryumda siddeti artan diyastolik tftiriim duyulur.

Trikuispid Regiirjitasyonu

1. Trikiispit regiirjitasyonu TR, Genellikle yapisal olarak normal tri-

kiispid kapagin (primer) ve ¢ogunlukla sebebi ne olursa olsun pul-
moner HTA’da sag ventrikiil dilatasyonu ile antiler dilatasyon ve pa-
piller adale disfonksiyonuna bagli (sekonder, fonksiyonel TR), trikiis-
pid kapagin sag ventrikiil sistolu basinda tam kapanamamasi sonu-
cunda, atim hacminin bir boliimiiniin sag atriyuma kagmasidir. Tri-
kiispit regiirjitasyonu genellikle pulmoner arter basmcini yiikselten
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tiim sol kalp hastaliklarinin kronik siirecinin ka¢inilmaz sonucudur.
Ekokardiyografi fonksiyoneli, primer TR’den ayirt eder; 6ncekinde
pasif pulmoner hipertansiyon (genellikle sistolik basing >60 mmHg)
bulunur.

2. Ayt edici fizik muayene bulgulari:
® Pulsatil juguler venoz dolgunluk ile juguler dev ‘v’ dalgalan.
® Sol alt sternal kenarda inspiryumla artan (“Carvallo bulgusu”)
pansistolik iifleyici iifiirtim, sol 3-4 cii IKA’da tril ile birliktedir.
o Birlikte pulsatil, agrili, yumusak hepatomegali.
® Sag ventrikiil vurusu hiperdinamik, sternumun ortasinda ve subk-
sifoyidal bolgede hissedilir, kronik hastalarda, sag ventrikiil ve sag
atriyumun biiytimesi ile sag kalp sol apekse dogru (sag ventrikiil)
ve saga (sag atriyum) sag sternal kenarin 6tesine dogru tasar sag at-
riyum aktivitesi bulunur.

Hipertrofik Kardiyomiyopati

HKMP, SV hipertrofisi ve ventrikiil kavitesinin kiiciilmesi ile karakteri-
ze kalp kas1 hastaligidir. Hipertrofinin 6zellikleri; hipertansiyon ve hipertrofi
sebeplerinden farkli ventrikiil duvari her tarafta ayni sekilde kalinlasmamas-
tir. Interventrikiiler septum, serbest duvara kiyasla daha fazla kalinlasmistir;
buna “asimetrik septal hipertrofi” denmistir.

Asimetrik septal hipertrofi, bazi hastalarda SV ¢ikis yolunu tutar ve ka-
lin adale bandlar: ¢ikis yolunu daraltir (obstriiktif kardiyomiyopati).

® Ciddi SVCYO’da oskiiltasyon bulgulan: Paradoks S, ciftlesmesi, S, S,

galolar (sistolbasinda hizli kan akimi),

® Sistolik Kresendo-dekresendo iifiiriim; en iyi apeks ve sternumun sol-

alt kenar1 arasinda duyulur, koltukalt1 ve kalp tabanina yayilir, val-
viiler AD gibi boyuna yayilmaz, sebebi sistolde SVCY’deki daralma
sonucunda olusan kan akiminin tiirbulansidir.

® Preloadu azaltan manevralar (ayakta durma, valsalva, nitratlar) tfii-

rimiin siddetini artirir; afterloadu artiran manevralar (¢comelme, elle
sikistirma) ise siddetini azaltir.

® Bazi hastalarda MR ve pansistolik iifiiriim duyulabilir, aksillaya ya-

yilir.
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SVCYO, genglerde (<30 yag) ani kalp éliimiiniin énde gelen sebeplerin-
dedir (Tablo- 4.14). CYO dinamik oldugindan, dogru teshis igcin yatak bagi
manevralar ile dinamik oskiiltasyon yapilmalidir (¢comelip-kalkmak gibi).

Tablo- 4.14: <35 yasinda ani 6liimiin sebepleri

Hipertrofik kardiyomiyopati.

Aberan koroner arterler (koronerlerin ¢ikis anomalisi)
Prematiire ateroskleroz

Aritmijenik sag ventrikil displazisi

Marfan sendromu

Mitral kapak prolapsusu

Wolf- Parkinson- White (Hizl ventrikil cevapl AF ile >220/dk.)
Uzun QT- sendromu

Miyokardit

Koroner arter spazmi (kokain kullanimi gibi)

W. Proctor Harvey M.D
Anisina

(89 yasinda- 2007’ de vefat etti)
W. Proctor Harvey,

master clinician-teacher.
(Photo courtesy of

W. Proctor Harvey, MD.)

Tart1§ma51z faydali bulunan
arastirmalar ve gelismis teknolojiler
tarafindan yonlendirilen klinik ve
pratik Tip glintimiizde bu ilerleme-
lere fazla bagimli duruma gelmistir.
Ozellikle bircok klinisyen ve pratis-
yen yatakbasi taniya yardimci olan
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geleneksel temel klinik uygulama ve becerileri unutmus, hatta kaybetmistir.
20’ci ytizyilin ikinci yarisinda, W. Proctor Harvey klasik Tip sanatinin canl
kalmasina yardimci olmustur (Tex Heart Inst ] 2002; 29:182-92). Harvey’in ki-
sisel olarak klinik oskiiltasyondaki ustalig1 ve kardiyovaskiiler hastaliklarin
yatakbasi fiziksel tanisinda becerisi essizdi. Bugtinkii modern steteskoplara
yakin gelismis bir stetoskop ve 6gretim kardiyolojisine yonelik yenilik¢i gor-
sel-isitsel yaklasimlar gelistirmistir. 1969- 1970°de Amerikan kalp cemiyeti-
nin (AHA) bagkanligini yapmistir. Kitaplar1 50 yildan fazladir ve bugitin de
kardiyoloji pratiginde standart metinler olarak kullanilmaktadir.

GELENEKSEL TEMEL KARDIiYOVASKULER
MUAYENE

Birincil Prekordiyal Palpasyon
(Harvey WP. Sounds and Murmurs.Circlation voliime XXX 1964)

Toplam kardiyovaskiiler degerlendirme, hastanin oykiisti , fizik mua-
yenesi (FM), elektrokardiyogram, rontgen ve 6zel laboratuvar testlerini kap-
sayan elin bes parmag ile gosterilebildiginden buna “besparmak yaklasimi”
denmistir (Fig- 1). Basparmak total degerlendirmenin en 6nemli yoniinii olan

EKG

Fizik

Muayene Radyografi

Ozel
Laboratu-
var Testleri

H. Fig- 1:

Kardiyovaskiiler teshise “bes-parmak”
yaklagimi (W. Proctor Harvey, MD). Bas
parmaktan serce parmaga sira ile: Once
hikaye, fizik muayene, sonra EKG, ront-
gen ve sonunda da gelismis laboratuvar
testleri.
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hasta hikayesini gosterdigi belirtilmelidir, bunu degerlendirmenin ikinci en
onemli yontnt “Fizik Muayene”yi gosteren isaret parmag izler. Ancak, uy-
gun teshis ve tedavi igin elin her parmagindaki tanisal imkanlara aymn giicte
bir vurgu yapilmaz.

Oskiiltasyonun fizik muayeneden izole edilmesi de arzu edilmez, ak-
sine oskiiltasyon FM'nin bir bilesenini temsil etmektedir. Fizik muayene ise
hastanin total degerlendirilmesinin sadece bir parcasidir. Oskiiltasyon, ¢o-
gunlukla muayene ile saptanabilen bulgularin varligi ve biiyiik olgtide de-
neyimli doktorun hiinerli elleriyle muayene edebildikleri ile desteklenir.
Bu vurguyu dikkate alarak, hastanin oskiiltasyonu sadece bir el ile yapilan
palpasyonla degil, her iki elle es zamanh palpasyon ile de birlestirmek gere-
kir: Her iki elin aynianda kullanimi ¢ogu zaman degerli acil ipuglar1 saglar
veya teshis ile ilgili kiymetli bilgileri ortaya ¢ikarir.

® Basit manevra; iki el ayr1 ayr sternumun her iki yanina prekordi-
yuma konur (Fig- 2); boylece dekstrokardi ve sternumun solundan
ziyade saginda bulunan anormal pulsasyonlar (romatizmal mitral
darliginda dev sol atriyum, ¢ikan aort anevrizmasi, hipertansif bii-
kiilmiis aorta ve pulmoner hipertansiyonda biiyiimiis sag kalp ile
sag atriyum) kolayca hemen degerlendirilebilir.

Fig- 2 : iki elle prekordiyal palpasyon: A-Sternumun sag ve sol tarafinin pre-
kordiyumun 2 elle palpasyonu. B- Aort sterozunda palpasyon. Sag el
SV kaldirisini palpe eder (oklar). Sol el sag boynun veya omuza yayilan
sistolik trili saptar (ok).
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Dikkatli muayene ile sadece sol veya sagdaki kaldirislar ve gesitli im-
pulslarin varligi saptanmaz, bunlar ayrica steteskop ile duyulabilen olaylar
(iftrtiim ve sesler) ile de korele edilir. Triller (iifirimi isaret eder) buna or-
nektir, ayrica oskiiltasonda saptanabilen galo, ek ses ve kapanma sesleri ile
ilgili cesitli prekordiyal hareketler de palpasyonla bulunabilir (Fig- 2B). Tes-
histe iki elin kullanimu ile saglanan yardimlasmay1 gostermekte; Sag eli ile
sol ventrikiiliin kaldiris1 palpe edilirken, ayn1 anda sol ile palpasyonda sol
kalp kaynakl sistolik tifiirtimiin trilinin 6zellikle aort kapak darliginda bo-
yunun sagina veya omuza dogru olan yoni hissedilebilir ve taniya kiymetli
bir bilgi saglar. Sol ventrikiiler kaldiris hipertrofi ve dilatasyonu (maksimum
apikal vuru noktas: 6ncekinde degismezken, sonrakinde sol-asag1 kayarak)
yatakbas1 tanimlarken, boyunun sag tarafina veya sag omuza yayilan palpe
edilen tril ise bulunan (evre IV/ VI) sistolik tiftirtimii gosterir. Sonra, radiyal
ve femoral arterlerin iki elle es zamanl palpasyonu ile aranan “collapsing
pulse” varligi ve yoklugu her anlamh aort yetersizligi stiphesinde yardimci
olur. Sayet nabiz ‘collapsing’ tipte ise palpe eden parmak derecesini kolayca
tahmin edebilir (palpe eden parmagin pulpasina hizla kuvvetle vurup kay-
bolmasi ile), ve boylece hastanin teshisine aort darli§ina ek aort yetersizligi
olasilig1 da eklenir; doktor oskiiltasyonda aort darlig1 ve yetersizliginin iki-
sinin de Gflirimiinii aramaya, dinlemeye ve duymaya sartlanmali ve hazir
olmalidir. Teshisin ilk stiphesinde bu hastalarda basit palpasyon muayene-
sinin atlandig1 ve ihmal edildigi siklikla goze carpmaktadir. Aort darlig: tes-
hisinde palpasyon ayni zamanda oskiiltasyonun yorumlanmasini destekler.
Buna karsilik sternumun sol alt sternal kenarinda palpe edilebilen sag vent-
rikiil kaldiris1 ile boyunun soluna ve sol omuza yayilan tril pulmoner stenozu
gosterir.

® Birlestirilmis oskiiltasyon ve palpasyon bir diger basit fakat 6nemli

fizik muayene teknigidir. Aort koarktasyonunun teshisinde iki el ile
eszamanli palpasyon ile bu hastalarda femoral arter pulsasyonlari-
nin zayiflamasi veya kaybolmasi siklikla teshisin ilk ipucunu isaret
eder; ancak istisna olarak hastada birlikte ciddi aort yetersizligi eslik
ediyorsa femoral arter kolayca hissedilebilir. Fakat femoral ve radi-
yal arterin es zamanli palpasyonu ile radiyal arter pulsasyonlar bi-
raz daha kolay hissedilebilir (?).

® Aort stenozlu hastada hagin, “elmas seklinde” sistolik tiftiriim karak-
teristiktir. Konjenital aort stenozu bulunanlarda aort kapagin siddeti
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normal veya artmus ikinci sesi bulunur. “Ejeksiyon sesi” yaygin bul-
gudur ve aort bolgesi ve de apekste iyi duyulabilir. Ufiiriim sol vent-
rikiilden aortaya figkirtilan kanin aort kapaktan gecerken meydana
gelir, aort kapak yaprakciklar: yukari dogru ‘kubbe’ (domming) yap-
tiklar1 sirada meydana gelir; mobil aort kapaklarda “kubbelesme et-
kisi” ejeksiyon sesinin olusum mekanizmasidir, dolayist ile kapagin
az hareketli veya hareketsiz oldugu alsifik aort stenozunda ejeksiyon
sesi duyulmaz. Romatizmal atese bagh edinsel aort stenozunda kuv-
vetli ikinci kapanis sesinin bulunmasi olas: degildir siklikla zayiftir.
Bu durumda ejeksiyon sesinin duyulmasi ise cok diisiik olasiliktir.

® Mitral darhginin teshisinde baslangicta yapilan prekordiyal palpasyon,
hekimin hastay1 daha iyi dinlemesini saglar. Karakteristik tiftirimii
diyastolik giimbtirtii (‘rumble’) en iyi apeks bolgesinde dikkatle palpe
edilen “Maksimal Impuls Noktasinda” (“sifir noktast”, merkez) duyu-
lur: Apikal vuru palpasyonla lokalize edildikten sonra steteskopun
can1 bu bolgeye hafifce yerlestirilir (hava sizdirmadan) ve konsantre
olarak 6zellikle diyastolik gtimbiirtti (‘rumble’) aranir ve dinlenir. Api-
kal bolgede maksimal vuru noktas1 (MVN) dikkatle aranmadikga, mit-
ral darliginin diyastolik tiftiriimii kolaylikla gozden kagirilabilir.

Not: Izole Mitral darliginda apikal vuru normalde yer degistirmemistir, (besinci
interkostal aralikta midklavikular ¢izgide) sol ventrikiiler hipodiyastoliden dolay: siddeti
zayiftir, apeksin icinde palpe edilebilir. Ancak pulmoner hipertansiyona bagli sag ventri-
kiil dilatasyonu ile apeks koltuk altina dogru kayabilir.

® Sol kalp olaylarinda (6zellikle mitral kapak hastaliklarinda) esas ola-
rak sol yanina (sol dekiibitus pozisyon) donen hastada oskiiltasyon
gerekli olabilir; bu sirada steteskopun MVN’de kalmasima dikkat
edilmelidir; “diastolic rumble”, eger varsa bu bolgede ortaya ¢ikip
duyulacaktir. Bundan baska diyastolik giimbtirtiiyii ortaya ¢itkarmak
igin cesitli manevralar kullanilabilir: Hasta 5-6 defa derin nefes alir
birkag kez okstiriir, muayene masasinda kalkmadan birka¢ defa dog-
rulup oturarak hafif efor yapar. Bu manevralardan herhangi birinden
sonra oskiiltasyonla 6nceden taninamayan diyastolik giimbiirtiiniin
duyulmasini saglanur.

I TANISAL KARDIYOLOJI

inspeksiyon

Gogiisiin inspeksiyonu herbiri kardiyak patolojiler meydana getirebilen
kemik toraks ve ciltte gortlebilir (barrel shaped chest, diiz-sirt sendromu,
kundurac1 gogsii, kus gogsti, kifoskolyoz veya ankilozan spondilitis gibi)
anormallikleri ortaya ¢ikarir.

Konjenital kalp hastalikli hastalarda siklikla asimetrik 6n gogtis onemli
olabilir, biventrikiiler hipertrofili hastalarda gozlenir; sistolde tiim sol prekor-
diyum 6ne dogru hareket eder. Anormal belirgin apikal impulslu hastalarin ba-
zilar1 zayif ve normal bireylerdir, bunlarda apikal impuls ve apeks vurusu da
goriilebilir: SV dolumuna geg diyastolde aktif doluma atriyal yardimcr atriyal
“kick”; - S, veya atriyal galo ile iliskili vuru veya hareketler veya diisiik frekansh
vibrasyonlar S,’den 6nce veya hizh ventrikiil dolumu sirasinda diyastoliin tigte
biri sonunda meydana getirilen S, veya ventrikiiler galo nadiren gortilebilir. Ko-
roner arter hastalig1 ve biiyiik diskinetik ventrikiil anevrizmali hastada hem
apeks veya hemde ektopik bolgede ge¢ sistolik portleme, ¢ikint1 bulunabilir;
genellikle apikal impulsun mediyal ve superiyor veya lateraline yerlesmistir.

Palpasyon

Kostokondral veya kondrosternal veya ksifosternal eklemlerde nadiren
sisme, hassasiyet ile agr1 bulunabilir (Tietze sendromu). Zaman zaman, bu bol-
gelerin palpasyonu hastanin tanimladig1 agr1 olusturabilir. Palpasyon 6n gogiis
duvarinin hassas ytizeye venini de ortaya ¢ikarabilir (Mondor hastalig1), gogiis
agrisinin nadir sebeplerindendir. Aort koarktasyonlu hastalarda posteriyor in-
terkostal araliklarda palpe edilebilen kollateral damarlar bulunabilir.

Klinisyenin goriiliir veya hissedilebilir belli prekordiyal hareketlerinin
farkina varmasi onemlidir. Palpasyon ile genellikle en iyi disa dogru hareket-
ler (impuls) farkedilir, ice dogru hareketler (retraksiyon) ise hissedilmekten
ziyade daha kolay goriiliirler.

Palpe eden el hissedilmeyen fakat goriilebilen hareketler icin dikkatle
izlenmelidir.

Genellikle, anteriyor gogiis duvarinin inspeksiyon ve palpasyonu sir-
tiistii diiz yatan hastanin daha sik govdesinin iist tarafit 30 derece ytikseltil-
mis hastada sag tarafindaki klinisyen ile gerceklestirilir. Cogu durumda sag
elle palpasyon daha dogrudur (Fig- 3).
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Fig- 3 ve Fig- 4: (Solda Fig-3) - Toraksi 30 derece yiikseltilmis hastanin palpasyonu.
Kuglk diskret (ayrik ve soyut) impulsun ortaya ¢ikmasi icin genellikle
birka¢ saniye beklenmesi gerekir. Diger zamanlarda genis anteriyor
kaldiris eli timiyle hareket ettirir. Vurularin zamanlamasi es zamanl
oskiiltasyon ve sag karotis arterin palpasyonu ile tayin edilebilir.
(Sagda Fig-4)- Sol lateral pozisyondaki hastanin prekordiyum ve
apikal vurunun palpasyonu. Bu pozisyonda muayene siklikla hasta
sirtistu yattiginda bulunmayan impulslari ortaya ¢ikarir; apikal impul-
sun yerlesimi ve siresi siklikla degismistir.

Kardiyovaskiiler hastaliktan siiphelenilen hasta sola 45- 90 derece don-
diiriilmiis sol lateral dekiibitus pozisyonda muayene edilmelidir (Fig- 4). Bu
pozisyonda, normal (apeks gogiis duvarina daha yakin geldiginden) apikal
impuls yerinden 1-5 cm ¢ikabilir ve daha belirgin ve siiregen goriinebilir.
Apikal impuls S, veya S, gibi palpe edilebilen diger olaylar siklikla sadece
bu pozisyonda hissedilebilirler.

Apikal impulsun yeri ilk once sol lateral pozisyonda saptanabilir, son-
ra hasta diger muayeneler i¢in sirtiistii pozisyonuna dondtirtilebilir. Ayrica,
ozellikle apikal impulsun lokalizasyonunu belirlemek igin hastanin oturma
ve ayakta durma pozisyonunda da palpe edilmesi bazen yararhdir. Apikal
impuls baslangicta goriilemeyebilir veya hissedilemeyebilir; kaburgalarin
altinda impuls farkedilebilmesi miimkiindiir. Bu amacla gogiis duvarina ko-
nulmus tstiinde sol elin iistiine yerlestirilen sag elle bastirmakla kaburga al-
tindaki impulsu sol ile fark etmek miimkiindiir (Fig- 5). Bu teknikle, sag el ile
hafifce bastirilan sol elin parmak uglariile palpe edilebilen (veya klasik olarak
sadece sag elin orta ve isaret parmaklarimin uglar ile hafif¢e dokunur gibi sol
dekiibitus pozisyonda) S,, S, veya Bifid apikal impuls gibi kisa ve zayif pulsas-
yonlar i¢in daha iyi hissedilir (Fig- 9, Fig- 5a, 5b). On gogiis duvarmin pulsas-
yonlar1 gogiis duvarina teget gelen 1sik ile bakildiginda daha kolay gorselles-
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Fig- 8a ve 8b: (Solda Fig-8a) - Sol parasternal impulslar trillerin degerlendirilmesi
icin prekordiyumun avugici topugunun sikica bastirilmasi ile palpas-
yonu. Palpasyon sirasinda solugunu tutmasi tercih edilir. impulsun
farkli tiplerini baskinin miktari belirler. Sagda, Fig -8b)- Sol parasternal
impulslar ve trillerin avugiginin distali (avucun tepesi, proksimal me-
takarpofalengeal eklemlerin tiimsegi) ile dokunur gibi hafifce bas-
tirarak degerlendirilmesi. Zaman zaman bu teknikle impuls ve triller
avugicinin topuguna gore daha iyi bulunur.

tirilir ve goriiliir. Apikal Impulsun hareketleri dayanak noktasi gibi davranan
“uygulama ¢cubugu” (kiirdan, igne ucu gibi) kullanimi ile artirilabilir, biytiti-
lebilir; ancak yapay S, veya hizli dolum dalgasi olusturmamaya dikkat edil-
melidir (Fig- 7). Zaman zaman gogiis duvarina koyulan steteskopun basmnin
hareketi altta yatan pulsasyonlar yansitabilir. Pulsasyonlar normal ekspiryu-
mun sonunda veya nadiren zorlanmis ekspirasyondan sonra muayene edilmeli-
dir. Ancak 6zel durumlarda, bunlar inspirasyon sirasinda daha iyi goriilebilir-
ler; 6rnegin pulmoner hipertansiyona bagli pulmoner arter pulsasyonlarinda
artis oldugunda. Kalp sesleri ve tifiirtimlerini hissetmek siklikla miimkiindiir.

® Triller ifiirtimlerin palpe edilebilen vibrasyonlaridir, evre 3/6 ve
genellikle 4/6 veya daha siddetli tftirtimler ile iligkilidir. Trilin yeri siddetli
tiftirimiin kaynagimin lokalize edilmesine yardim eder. Triller en iyi parmak
uclarnimin veya avuc icinin hem proksimal topugun (Fig- 8a) veya hem de avuc
icinin tepesi (Fig- 8b) ile (avuc icinin proksimal ve distal tiimsekleri) sabit basti-
rildiginda hissedilir. Zaman zaman triller, gogiise koyulan sol el iistiine sag elin
orta derecede baskisi ile ekspirasyon sonunda beklendigi sirada daha iyi hisse-
dilir (Fig- 9). Diger zamanlarda triller ve bazi impulslar prekordiyum iizerinde
muayene eden sag elin avug i¢i ve p toraksi arkadan hastanin sirtindan destek-
leyen sol ile esit miktarda kuvvetle bastirilmasi ile daha iyi hissedilir (Fig- 10).
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Fig -5a)- zayif ve ki¢lk pulsasyonlari hissetmek icin prekordiyuma
konulan sol elin Ustline sag el ile bastirilir. (Sagda Fig- 9) Kardiyak
triller ve pulsasyonlarin bulunmasi igin- sol Gstline sag el ile prekordi-
yumun muayenesi. Sadece sag el ile bastiriimalidir.

iki el ile muayene teknikleri

® Baslangicta palpasyon ile hissedilemeyen impuls, vuru ve pulsasyon-

lar icin: Fig- 9’da goriildiigii gibi frekans: diisiik osilasyonlar (triller

veS,, S algilamak igin sol prekordiyumda gogiis duvarina biitiintiy-

le yapistirilan sol elin parmaklaria tizerindeki sag elin parmaklari

ile yavasca siddeti artirllarak bastirilir (hassas, kontrollu palpasyon).

® Fig- 5a, b)’de ise gogiis duvar: kalin, adaleli ve amfizematoz hasta-
larda apikal vuru ve diger impuls ve pulsasyonlara ulasabilmek ve kabaca
degerlendirip lokalize edebilmek i¢in 6n gogiis duvarina avug ici biittintiyle

Fig-10:

Ayakta dik pozisyonda
prekordiyumun muayenesi.

Doktor sag elini prekordiyuma sol elini
ise destek icin posteriyor toraksa yer-
lestirir ve sikica bastinr.Bu pozisyonda
nadiren de olsa impuls ve triller daha iyi
hissedilir.
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Fig- 5b: Geleneksel tek el ile palpas-
yonda saptanamayan zayif,
kisa ptrkordiyal impuls, pul-
sasyon ve trillerde:

iki elle alternatif palpasyon teknigi. Has-
tanin govdesi ve toraks kafesi 30 derece
yukseltilir. Gogus duvarini bastiran doninant sag eldir (sol eli dominant kisilerde ise
sol eldir), apeks bolgesine yapistirilir gibi yerlestirilir ve bilegisn giicii ile devamli ola-
rak ayni siddette cilde bastinnhr; diger el (resimdeki) sol el sagin ilettigi osilasyonlari
algilayacak ve sagin parmaklarinin (ek sesler) veya parmaklarin proksimalinin (avug
icinin tepesinin sirti) tzerine (triller) dokunur gibi hafifce yerlestirilen sol elin parmak
ucu pulpalaridir (-resimlerden soldaki ve ortadaki-). Ozellikle gégiis duvari kalin hasta-
larda ise sag ve sol ventrikil aktivitelerini algilamak icin passif sag elin avcunun sirtina
yerlestirilen parmaklari gergin ve dorsifleksiyon yapmis sol elin avug ici ile kontrolli,
siddetini yavasca artirarak osillasyonu hissedinceye kadar) bastirir (sagdaki resim). Bu
ikinci yontem 0zellikle sag kalp bosluklarinin degerlendirilmesinde kalbin gégus 6n
duvarindan uzaklastigi durumlarda uygulanir (KOAH, kalin g6gis duvari, iri goguslu
kadinlar) etkilidir.

(tepesi ve topugu) ve parmaklar1 yapistirilan sol elin sirtina (metakarplari)
parmaklar1 gergin sag ve acik olan elin avucunun topugu ile sabitge bastirilir
(kaba palpasyon); bu teknik sternumun sol alt yaninda sag ventrikiil aktivi-
tesini degerlendirmek icin muayenede etkilidir.

a) Primer olarak siddet ve yerinde degisme olmadan ozellikle apikal

bolgedeki vuru, hareket ve impulslar gogiise steteskopun diyaframi
gibi adete yapistirilan sol el, pasif ve gevsemis oldugundan (parmak-
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Fig- 6 C. Fig- 6 ve Fig- 7:
Apikal vurunun muayenesi:

(Solda, Fig- 6)- Parmakucglari ile apikal vurunun muayenesi. Bu teknik tgtinct ve dor-
diinci sesler gibi kii¢ik vurularin dogru degerlendirilmesini saglar. (Sagda, Fig -7)- Ap-
likator cubugu (kuirdan, igne ucu gibi) kullanarak prekordiyal vuruyu biyttmek. En sag-
da apeks bolgesine interkostal araliga hafifce diistrilen elin ve parmaklarin pozisyonu.

aralar1 ve fleksor adaleler ve tendonlar1 kasilmadigindan) sirtinda-
ki sag el ile pasifce bastirilmasi sonucunda 6n gogiis duvarin farkl
siddetle sikistirmasina bagli duyarli parmak ucu, falankslarin i¢ pul-
palar1 ve avug ici topugu ve tepe tiimsekleri cildinin hissetme ye-
tenegi kaybolmayacaktir, aksine degisen vuru ve pulsasyon siddeti
algilama aralig1 penceresinden toraks kafesinin énduvari arkasinda
cereyan eden dinamik olaylar1 daha iyi hissedebilir.

b) Diger muayene yonteminde; sol el prekordiyuma apikal bolgeye ya-
pistirilir gibi yerlestirilir ve 6n gogiis duvarina sabitce miihiirler gibi
sikica bastirilir; bu sirada pasif sag elin parmak uglari bastiran sol elin
parmaklarinin tizerine steteskopun ¢ani dokunur gibi hafifce yerlesti-
rilir (sadece parmak ucu pulpalar cilde temas edecek gibi); bu sirada
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sag elin bilegi, parmaklar1 ve omuz dahil kol eklemleri kivrilmis ol-
mamalidir (rahat ve gevsemis olmal); gogiis duvarma bastirmak icin
kasilarak kuvvet uygulayan sol el kasildigindan, sikistirilan yumusak
doku ve pulpalar1 daha da kompaklasir (yogunlasmak, sikilasmak) ve
sonugta elin avug i¢i tlimsekleri ve parmaklarin i¢ ytlizeyindeki pulpa-
larin yiizeyel duyu sinirleri baski altinda oldugundan korelir yiizeysel
hassas algilama yetenegini kismen kaybetmistir; kompaklasan sol el
artik sadece iyi bir iletkendir, bu elin hissedemedigi ancak iyi ilettigi
osilasyonlar sirtindaki pasif sag el ile daha iyi algilanacaktur.

Dolayist ile kiigiik ve zayif prekordiyal vurular gogiis duvarma “miihiir-
ler gibi” sikica bastirilarak yapistirilan ‘iletken” sol el parmaklar sirtindaki
pasif (sadece agirliginca dokunur gibi duran) sagin parmaklari ile daha iyi
algilanur (Fig- 5b).

¢) Apikal vurunun palpasyonu: Dominant (yaz1 yazarken kullanilan) elin
ozellikle isaret, orta ve yiiziik parmak uglar ile ‘dokunur gibi” hafifce
bastirmak ile sol ventrikiil kaynakli S, S, veya cift apikal vuru gibi kisa
ve zayif impuls ve vurular daha iyi palpe edilebilir, hissedilir (Fig- 6).

Apikal bogede maksimal vuru noktas: iizerine steteskopun gani gibi
parmaklar agirhiginca (gevsek, retrakte degil) kasilmadan dokunur gibi
birakilarak yerlestirilir; sonra da el bilegi hafifce kasilarak ige biikiilen ve
kivrilan parmaklar uzunlugunca farkl siddette (en uzun orta parmak daha
kuvvetli, ytiziik parmag en hafif bastirir) parmak ucunun cilt-cilt alt1 faz-
la sikistirilmadan, ezilmeden ve iistiin algilama 6zelligi korelmeden gogiis
duvarina hafifce dokunur gibi yapistirilir, hafifce bastirilir. Parmaklar gogiis
duvarinda kasilmadan agirliginca durdugundan her birisi farkli siddet ve
frekanstaki titresimleri daha iyi algilayacaktr.

Pulsasyonlar tanimlanir tanimlanmaz, kardiyak siklusta olustuklar:
nokta belirlenmelidir. Bu en iyi kalp sesleri ve karotis pulsasyonlar: ile ko-
rele edilen pulsasyon dalgalari ile etkin olarak basarilir. Siklikla, kalp sesleri
dinlerken ve karotis arteri hissederken pulsasyonun eszamanli goriilmesi ve
hissedilmesi gereklidir.

Inspeksiyon ve palpasyon ile anormal kardiyovaskiiler pulsasyonlar igin
on gogiisiin 7 bolgesi muayene edilmelidir (sayfa 55, Fig- 1.8).
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TEMEL
ELEKTROKARDIYOGRAFI

Prof. Dr. Rasim Enar

Elektrokardiyografi: Olusumu ve kaydi

Tiim hiicreler gibi miyokard hiicrelerinde de hiicre ici ve dis1 arasinda
elektriksel bir gradient vardir. Hiicre ici negatif, hiicre dis1 pozitif ytiklerle
ytkliidiir ve bu durum hiicrenin kutuplanmis hali (polarize durum) olarak
bilinir. Elektriksel veya mekanik uyarilarla bu durumun bozulmasi ise depo-
larizasyon olarak adlandirilir. Bu bozulma hiicre zar1 boyunca ve hiicreden
hiicreye doku boyunca yayilarak bir akim olusturur. Olusan bu akimin kay-
dedilmesi EKG'nin temelini olusturur. Kayit yapilirken temel olarak kayit
elektroduna dogru yonelen akimlar pozitif, elektrottan uzaklasan akimlar
negatif yonlii dalgalar seklinde yazilirlar. (Fig- 2.1A) Miyokard igerisinde
ozellesmis bir hiicre grubu olan iletim sistemi kalbin elektriksel uyarilarini
olusturma ve iletme gorevini yapar (A). Iletim sistemi siniis digimdi, atriyo-
ventrikiiler diiglim, his demeti ile sag ve sol dallardan olusmustur (Fig- 2.1).
Sag ve sol dallar dallanmalarini siirdtirerek Purkinje lifleri denilen bir ag ha-
lini alir ve tiim miyokarda yayilirlar. Bu sistemin her noktas1 kendine gelen
uyarilari iletme ve yeni uyar iiretme yeteneginde olmakla beraber, sintis dii-
gumiinden purkinje liflerine dogru gidildik¢e dakikadaki uyari iiretebilme
yetenegi giderek azalir.

Standart bir ¢ekimde yer alan derivasyonlar, ekstremite derivasyonlar:
(DI, DII, DIII, avR, avL, avF) ve prekordiyal derivasyonlar1 (V,V,, V., V,, V,,
V,) olmak tizere on iki adettir. Kollar, bacaklar ve prekordiyal derivasyonlar-
daki elektrodlarin yerlesim yerleri (Fig- 2.2 A ve Fig- 2.2 B) ve (Tablo- 2.1A ve
2.1B) de gortilebilir.
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Fig- 2.1: Hiicresel depolarizasyon.
A- EKG kaydi B- Kalbin iletim sistemi.

® A
L LL

UC UNIPOLAR DERIVASYON

-avR- sag kol (+)

cavL- sol kol (+)

-avF - sol bacak (+) Sag bacak toprak derivasyonunudur.

Fig- 2.2 A: Eksremite derivasyonlari:
Yerlesim yerleri (solda) ve her ekstremite derivasyonda beklenen normal
EKG goriimu (sagda).

Tablo-2.1 A: GOGUS DERIVASYONLARININ GELENEKSEL
YERLESIMLERI:

GOgus derivasyonlari 1'den 6’ya kadar numaralandirihr:

Sternumun sag kenarinda 4. IKA (interkostal aralik).
Sternumun sol kenarinda 4. iKA.

V, veV, arasindaki diiz ¢izginin orta noktasi.
Midklavikular cizgi de 5. IKA'da.

V, ve V/nin orta noktasi (V, ve V, ile ayni horizontal
pozisyonda aksillar ¢izgiden diiz asag).

<<<<<

<

Midaksillar ¢izginin solundaV, ile ayni horizontal pozisyonda.
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Tablo- 2.1 B: Standart 12 derivasyonlu bir cekimde elektrodlarin yerlesim yerleri.

DI Sag kol - Sol kol
DI Sag kol - Sol bacak
DIl Sol kol - Sol Bacak
aVR Sag kol
aVvL Sol kol
aVF Sol bacak
4. interkostal aralik sternumun sag kenarinda
4. interkostal aralik sternumun sol kenarinda
V, ileV, arasini birlestiren ¢izginin orta noktasi
5. Interkostal aralik orta klavikuler hat bileskesi
5. interkostal aralik &n koltuk hatti bileskesi

p 5. interkostal aralik orta koltuk hatti bileskesi
Toprak: Sag bacak

) w N -

w

R K<< <<
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P ELEKTROKARDIYOGRAFININ
TEMEL PRENSIPLERI

Miyokard hiicrelerinin elektriki depolarizasyon ve repolarizasyonu so-
nucunda, kalp adalesinin kontraksiyon ve relaksasyonu (mekanik fonksi-
yon) meydana gelir. Bu elektriki degisiklikler bacaklar ve gogiis duvarina
yerlestirilen elektrodlar ile algilanir ve grafik kagidina yazdirilan kopyasi ile
kaydedilir. Bu isleme yaygin olarak elektrokardiyografi (EKG) denir.

Elektrokardiyografik elektrofizyoloji: Sino-atriyal (SA) diigiim dogal
‘uyari- veren’ (pacemaker) olarak hareket eder ve normalde ardisik olarak
once atriyal sonra da ventrikiiler depolarizasyon dizisini baslatir. Uyari, sira-
stile atriyo-ventrikiiler diigiim (AV) ile ventrikiillere yayilir ve His- Purkinje
sisteminin Ozel ileti dokusu ile koordineli, esit sekilde boydan- boya ventri-
kiillere dagilir. Boylece, AV diigiimdeki gecikmeden sonra atriyal kontraksi-
yonu hizli ve koordineli ventrikiil kontraksiyonu izler.

Elektrokardiyogram: EKG, 25 mm/s hizinda siirekli hareket ederek ge-
¢en standart kagida kaydedilir. Bu kagit herbiri [5 mm genisliginde ve 0.2
s'ye esdeger] biiylik karelere boliinmiistiir. Her bityiitk kare 1 mm genisli-

Fig- 2. 2B:

12 Derivasyonlu EKG: Normal P, QRS
ve T dalgalarinin yonelimleri. P dalgasi
Il ve aVF'de pozitif, V,'de bifazik ve ne-

0.20sn.

Midklavikiler

gatif. Gizgi Imm. Smm

Orta koltuk

alti cizgisi

L
0.04sn.
V.: 4. Interkostal aralik sternum sag kenari
V.: 4. Interkostal aralik sternum sol kenari 1 i
30 saniye

V,: V,ileV, arasini birlestiren ¢izginin orta noktasi

o AT wo N o

V,:  5.interkostal aralik orta klavikiler hat bileskesi . . « ef ey e i PR 0 oo . .
Ve 5. Interkostal aralik én koftuk hatt bileskesi Fig- 2.3: EKG -l|((a|?'d'|mn grafik élciileri Ince cizgiler kiiciik kareleri cevreler:
Vi 5. interkostal aralik orta koltuk hatti bileskesi Ku@u areler:1x 1 mm

Bir kiiclik kare = 0.1 mV.
Siyah cizgiler 5x5 cm buytik kareleri gizer.

Toprak: Sag bacak Gizgisi
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Fig- 2.4: EKG kagidinin mm. ve mv, msan olarak grafik olgiileri. / \l -

Fig- 2.5: Kalpte hiicre ici voltaj degisiklikleri ile iliskili olusan EKG defleksiyonu:
Depolarizasyon dalgasinin yonu ve algilayan elektrodun yerlesimine gore
ginde ve 0.04 s'ye esdeger] 5 kiigiik karecige boliinmiisttir (Fig- 2.3). EKG'de cizdirilen defleksiyon.
Elektrokardiyogram makinesi ile bulunan elektriksel aktivite, milivolt
olarak olciiliir. Kalibre edilen makinelerde bu sinyal amplitiidii 1 mV verti-

kal 1ecm hareket eden kayit ignesi ile kaydedilir. Kayitta tiimiiyle dalgalarmn hdir '(Fig- 2.5 )..Ele.ktroc.:.la dogru seyreden elek’iriki uyari r'é')latif izoe'—
amplitiidii su sekilde iletilir: [0.1 mV =1 mm = 1 kiigitk karecik] (Fig- 2.4). lektrik bazal cizgiye gore elektrod yukarr- dogru defleksiyon (pozi-
tif) meydana getirir. Elektriki uyar: elektrodtan uzaklasirsa rolatif
Elektrokardiyografik yorumun késetaslari bazal cizgiye gore elektrod asagi- dogru defleksiyon (negatif) olustu-
rur. Depolarizasyon dalgasi derivasyona dik agida geldiginde es fazli
1) Kaydedilen dalgann amplitiidiiniin boyutu her EKG derivasyonun- defleksiyon olusturur, pozitif ve negatif defleksiyonlarin boyu esittir.

da temsil ettigi bolgenin depolarizasyonun olustugu ve akimin igin- L ) , , ) ] )
den gectigi dokunun (miyokart) kitlesinden etkilenebilir. Depolari- 3) Anltl g.ogus der1vasy.0nu (yl den V'ya) kalbi h(?.rlzontal planda §0°
zasyonun net vektori ve ozellikleri miyokardiyumun kalinlig1 miyo- riir (Fig- 2.6a). Kalbi vertikal (frontal) planda goren alti ekstremite-
kardiyum ile elektrod arasindaki mesafeden etkilenebilir. Ventrikiiler nm ol.ug,tu.rdugu elektr.odlarmdan (1L, III, aYR_’ aVL., ve aVF) bilgiler
hipertrofili hastada, nisbeten biiyiik (kalin) adale kitlesi vardir, bunlar- kombmedlr: Bu 12 derlvasyondafl almnan bilgiler birlegerek standart

da biiyiik olasilikla daha ytiksek amplitiidlii dalgalar bulunur. Buna elektrokardiyogrami olugturur (Fig-2.7).

karsilik perikardiyal sivi, pulmoner amfizem veya obesitede elektriki
akima direng artar, boylece dalganin amplitiidii azalir.
2) Elektrokardiyogramda defleksiyonun yonii, uyariy1 kaydeden elekt-

® Derivasyonlarin diizenlenmesi asagidaki anatomik iliskileri meydana
getirir: II, III ve aVF kalbin inferiyor ylizeyine; V.- V, anteriyor yiizeyine; I
aVL,V, ve V_lateral ylizeyine, ve V, ve aVR atriyumun icinden sol ventrikii-
roda-dogru giden veya —kacan elektriki uyarmin dogrultusuna bag- liin kavitesi igerisine dogru bakar (Tablo- 2.6b).
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Fig- 2.6a: Kalbin horizontal (yesil), frontal (kirmizi) planlarinda EKG derivasyon-
lari: Standart derivasyonlarin frontal plan ve prekordiyal derivasyonlarin
kalbe sirasi ile horizontal (yesil kesit) planda bakis agisi.
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Fig- 2.7: Unipolar derivasyonlar (A) aVR, aVL, aVF'nin frontal planda kalbe bakis
yonii (solda sari oklar). Hexaxial diyaframda standart derivasyonlarin (saat
yoniinde - sira ile: aVL, I, II, avF, 1ll, aVR). kalbe bakis acilari (sagda) (B) ve

frontal aksi. Normal frontal aks: (-30° +90°).

Yiiksek

Lateral

Tablo- 2.6b: EKG Derivasyonlarinin kalbin bélgesel normal yapilari ile iliskisi.
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P> KLiNiK ELEKTROKARDIYOGRAFI PRATIGI

Kalp hizinin 100/dk’dan biiyiik olmas: tasikardi; 60/dk’dan ve uyku s1-
rasinda 50/dk’dan kiiciik olmasi ise bradikardi olarak tanimlanir.

® Kaydeden EKG kagidinda bir biiyiik kare 0.2 saniyeye esittir; saniye-

de 5 ve dakikada 300 biiyiik kare bulunur.
® Ritm diizenli ve kagit hiz1 standart 25 mm/s oldugunda; kalp hiz1

pespese gelen R dalgalar1 arasindaki biiytik veya kiiciik kare sayi-
st ile hesaplanabilir: [300 biiyiik kare sayisina boliindiigiinde veya
alternatif olarak 1500 kiiciik kare sayisina] boliindiigiinde vuru/dk

kalp hizi bulunur (Fig- 2.8).
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biiytik veya kiigtlik kare sayis1 sayilarak 600 biiytik kare ve 3000 kii-

ciik kare sayisina boliinerek vuru/dk kalp hiz1 hesaplanir.

® Bazen klinikte EKG kaydi sirasinda standart olarak kagit hizi 50 n\( n\, & 50 6 biyikkare

mm/s kullanilmaktadir: Bu durumda; ardisik iki R dalgasi arasinda
-& L L n\/‘ ED 5 biiyiik kare
Ritm _HJ l/ ’

L 75 a4 biiyiik kare
Hastanin kalp ritminin dogru degerlendirilmesi, mevcut kalp ritminin
temin edilebilmesi i¢in 12 derivasyon standart EKG kaydinda P dalgasinin M_,’L‘_,N“M_ 100 3 buyiikkare
kaydinda ¢ok yaygin olarak kullanilan I ve II. derivasyonlarindan biri daha H n ﬂ ,‘ n . n I n

en iyi gorlintiisiinii veren veya holter ve yatakbasi monitorizasyonda ritm
2 150 2 biyikkare
uzun kaydedilir.

® Ritm siniis diigiimiinden giktiginda ve ventrikiile iletildiginde ‘Si- M‘f‘“ 300 1 buyikkare

niis’ ritminden bahsedilir (Fig- 2.9). Geng atletik kisiler 6zellikle derin
uykuda bagka degisik ritmler de gosterebilir.

Fig- 2.8: EKG’de kalp hizinin pratik hesaplanmasi.
Siniis ritminin baslica 6zellikleri:

B Derivasyonlar | ve II'de P dalgalar dikeydir (pozitif),

B Her P dalgasini 2. ve 3. derece AV bloklar hari¢ normalde bir QRS kompleksi
izler, Normal Siniis Ritmi

B Normal kalp hizi (P- QRS ) 60-100 vuru/dk.

B P-P aralaridiizenlive 2.ile 3.derece AV bloklar disinda, her P dalgasini benzer
uzunlukta PR aralidi ile diizenli R- R aralikli QRS kompleksleri izler.

® ‘Siniis aritmisi’ kalp hizinda inspirasyon ve ekspirasyon sirasinda
meydana gelen degisiklerdir (Fig- 2.10). Vurudan - vuruya R- R in-
tervallerinde degisme vardir; inspirasyon ile hiz diiser, sebebi; ins-

. .. .. _ PR intervali RS
pirasyon sirasinda kalbe donen artmis kan akimi voliimuna vagal Kalp hizi P dalgasi (saniyede) (sa%yede,
aracili cevaptir.

60-100/dk Diizenli Her QRS dncesinde gelir 0.12-0.20 <0.12
ve birbirine benzer

Fig- 2.9: Normal siniis ritmi: SinUs hizi, EKG dalgalari dizgisi ve intervallerinin normal
degerleri.
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. PR interyal RS
Kalp hizi P Dalgasi (saniyexe) (sa%yede)
Genellikle Diizensiz Her QRS'den dnce, 0.12-0.20 <0.12
60-100/dk (P-P, oklar) birbirinin ayni

Fig- 2.10: Sinis aritmisi P dalgalarinin hizi, diizeni degismis (oklar) ve diger EKG dal-
ga ve intervalleri degerleri, siireleri degismemistir.

Kalbin Aksi ve Belirlenmesi

Vertikal (frontal) planda, “sifir referans noktasindan” Slgtilen ventriki-
ler depolarizasyon dalgasimin ortalama yoniinden bahseder: Sifir referans
noktas1 derivasyon I gibi kalbe ayn1 bakis acis1 ile bakar. Bu ¢izginin yukari-
sinda yatan ‘aksa ‘negatif* sayi verilir, bu ¢izginin altinda yatan ‘aksa ‘pozitif’
say1 verilir .

Teorik olarak, kardiyak aks 80 ve -180 derece arasinda bir yerlerde ya-
tabilir (Fig- 2.11). Kardiyak aksin normal aralig1 -30 ve 90 derece arasindadir:
Aks -30 derecenin altinda “sol aks deviyasyonu” , 90 derecenin tizerinde ise
“sag aks deviyasyonu” olarak adlandirilir .

® Kardiyak aksi hesaplamak i¢in birka¢ metod kullanilabilir (Tablo-
2.3). En basit yontem derivasyonlar I, II ve III'iin inspeksiyonudur:
Pratikte yaygin kullanilmaktadir. Alt1 ekstremite derivasyonunun
tamamu dikkate alindiginda, aks daha dogru olarak hesaplanabilir.
Heksaksial diagram kalbin vertikal planda her derivasyondan alinan
goriintiisiinii gosterir (Fig- 2.7).

Elektriki akimin (vektor) dogrultusu, pozitif defleksiyonun bulundugu
derivasyona dogrudur, tersine negatif defleksiyonlu derivasyondan vektor
uzaklasir. QRS kompleksinin esit fazli (pozitif ve negatif defleksiyonlarin

I 0 TANISAL KARDIYOLOJI

* Normal QRS aksi: -30°ve +110° y
arasindadr. 12

* QRS aksi -30° ve -90° arasina )

distiiglinde 150

anormal sol aks sapmasi denir.

* QRS aks1 +110° ve +180° arasina

diistigiinde 150"

anormal sag aks sapmasi denir.

* QRS aks1 +180° and -90° arasina

distiiglinde

anormal ve belirlenemeyen aks L

denir. ] g 1
| 12 | foge | *
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Fig- 2.11: Ortalama elektriki aksin belirlenmesi. Frontal planda QRS aksinin ¢em-
ber Gizerinde belirlenmesi: Cemberin toplam acilar gosterilmistir.

Tablo- 2.3: Kalbin Frontal planda elektriksel aksinin pratikte yatakbasi «bir bakista»
Ekstremite derivasyonlarinda defleksiyonlarin toplam yoni (agirlikli) ile bulunmasi.

Ekstremite Normal Sag aks Sol aks
Derivasyonlari Aks sapmasi sapmasi
I- Pozitif Negatif Pozitif
l- Pozitif Pozitif veya Negatif
Negatif
- Pozitif veya Pozitif Negatif
Negatif

amplitiidii esit) oldugu derivasyona diktir. Pratikte aks asagidaki gibi basitce
belirlenebilir:

B Esit-fazli QRS kompleksine en yakin bulunan ekstremite derivasyo-
nu segilir; aks bu derivasyondan sola veya saga yaklasik 90 derecede
yatar.

B Heksaksial diagrama referans alinarak esit-fazli derivasyona bitisik
derivasyonlarin QRS kompleksleri degerlendirilir:

B Sayet sol taraftaki derivasyonun QRS kompleksi pozitif ise; aks esit-
aksli derivasyona 90 derece ‘Sola’ yonelmistir. Sayet sag taraftaki
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2

derivasyon pozitif ise aks esit- fazli1 derivasyondan 90 derece ‘Saga
yonelmistir.

®- Pratik olarak aksin hesaplanmasi:

R ve S dalgasimin numeri kalarak dominant (en biiyiik) bulundugu es
derivasyonlar (I, aVL ve III, aVF) ile kolayca saptanabilir:

1) Derivasyon IlI'ye bakilir; S ve R dalgalarinin buiylikltigii ve orani degerlen-
dirilir: R =S ise aks dominant es derivasyonlara dogru Il'den 90 derece uzaktadir:
Dominant R dalgasi (Rs, sol anteriyor fasikiil blogunda qR) derivasyon |, aVLde ise
“sol aks”; derivasyon lll, aVFde ise “sag aks” sapmasi vardir (Fig - 2.12).

2) Anahtar derivasyon ll'de aVF ile S dalgasi amplitiidii R dalgasina gére
bliyiik ve numerik toplamlari negatifse (rS) “sol aksi”; tersi rS Il ile avlL ‘de ise
“sag aksi” isaret eder.

3) Sayet sirasi ile |, aVlde S dalgasi yok ve sadece R varsa kesin “sol aks”
sapmasi, lll ve aVFde S dalgasi bulunmuyor ve R varsa kesin “sag aks” sapmasi
denir.

4) Bu son durumlarda aVR'de beklenmeyen herhangi bir (>1 mm) R dalgasi
eslik etmesi ile I, aVL'de dominat R (Rs) ile éncekine “kuzey-bati’; lll, aVFde domi-
nant R (Rs) ile sonrakinde ise “giiney-bati” aks denir.

I ||| Fig- 2.12:
-1| r <" ASIRISAG| | soL o Frontal elektriki
| ~ AKS | | AKs . I aks:
. SAPMASI | | SAPMASI J i i
RN AVF | e
\ N ’ | (I, aVF) ile kabaca
: ﬂ:‘ . aks sapmasinin
\) Y tayin edilmesi.
7
ol
e (o A

b

e =
" SAGAKS
. SAPMASI|
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Fig-2.13: Normal Elektrokardyogram: Dalgalar, Araliklar ve Segmentler.

Standart 12 derivasyonlu ytizey elektrokardiyogramda (12-D EKG) go-
riilen dalga sekillerinin dogru tanimlanmasi, degerlendirilmesi ve yorumlan-
mas! i¢in bunlarin olusumlar1 ve normal degerlerinin bilinmesi zorunlu ve
onemlidir. Normal dalga sekilleri aralig1 iyi anlagilmalidir (Fig- 2.13).

P dalgasi

Sino-atriyal diigiim, sag atriyumun duvarinda ytikseklerde bulunur ve
atriyal depolarizasyonu baslatarak EKG’de P dalgasin1 meydana getirir.

Atriyumlar anatomik olarak iki farkli cemberdir, Ventrikiillere kiyasla
bunlarin adale kitlesi nisbeten daha az olup duvar kalinlig1 incedir, dolayi-
styla depolarizasyonu ile kiiciik ve tek I’ dalgas1 olusur;
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P dalgasinin temel karakteristikleri: A B
Depolarizasyon gt
B P dalgasinin amplitlidi iki buguk kiicuk karecigi (2.5 mm, 0.25 mV) nadiren algasi digim <
asar. Sliresi ise Ui¢ kiiclik karecigi (0.12s) asmaz. ‘ rggé':atri;r;;'; t--s;Ta_tri-Jml
B Atriyal depolarizasyon normalde asadiya ve sola dogru yonelir, dolayisi ile P 5'312‘;1' Dael‘;‘a"salr'zasy"" Atriyovengé'g‘:}'i:_ . a = —
dalgasi derivasyonlar | ve II'de dik (pozitif) ve aVR'de ters (negatif)'tir: Sinlistin AR '\xfgtrikﬂl
meydana getirdigi P dalgalari derivasyon Il ve V 'de daha belirgindir. diigim Solatiium :
Sag atrium
® Derivasyon I'de negatif P dalgasi: EKG'nin yanlis kaydedilmesi (sol c D I
ve sag kol elektrodlarinin yer degistirmesi), dekstrakordi ve anormal | P
atriyal ritmler sonucunda bulunur. Dalgas
® P dalgas: V,'de siklikla bifaziktir: Once sag atriyal elektriki kuvvet- : |
ler 6ne dogru yonelir ve P dalgasimin baslangicinda pozitif defleksi- Dalgasi |
yon meydana getirir; bunu arkaya dogru giden sol atriyal elektriki .__./"r\ (‘/\I'h .__f'?‘-s_‘_ |
kuvvetler izler ve boylece P dalgasinin sonunda negatif defleksiyon Dalges | | SDalges

olusur (Fig- 2.14).

® Biiyiik negatif defleksiyon (Defleksiyonun alani bir kiiciik karecikten
daha biiytiktiir: >1x1mm, [0.04s x 0.1mV]): Sol atriyal biiytimeyi (“P
Mitrale”) isaret eder (Fig- 2.15). Normal P dalgalarinin 6zellikle pre-
kordiyal derivasyonlarda hafif ¢entigi olabilir: Bifid P dalgalar1 sag
ve sol atriyal depolarizasyonlar arasindaki hafif asenkroni sonucu-

Fig- 2.14: Sag ve sol Atriyal ve Ventrikiiler depolarizasyonun elektriki kuvvetlerinin
yonleri (A, B) ve olusturduklar EKG dalgalari (sirasi ile C ve D).

-l

1 [ Sag atrium
1M Sol atrium

dur.

® P dalgasi ¢entiginin iki tepesi arasinda >1 mm (0.04s) aralik belirgin
patolojik ¢entigi tanimlar. Cogunlukla sol atriyal anormallik ile ilis-
kilidir, 6rnegin: Sol atriyal dilatasyon ile mitral darlig, hipertansiyon
ve sol ventrikiil hipertrofisi.

Derivasyon II' de: Sol atriyal depolarizas-
yon normaldan uzun sirer, fakat amplittidi
degismez. Dolayisi ile P yiiksekligi normal,
genisligi (noktali ¢izgi) ise >120 ms (3 klicik
karecik). Zirvesine yakin ¢entik bulunabilir
(«P Mitrale»)

Fig- 2.15:«P Mitrale» Sol atriyal biiyiime ve derivasyonlar V, ve I'de gériilen teshis kriterleri.

V,'de: P dalgasinin son béliminiin ge-
nisligi >40 ms (1 ki¢lik kare) ve derinli-
gi (>1 mm) artar.
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n Birinci derece AV Blok
Ventrikil Sistolu
Atrial &—P -*—/‘ P &_/\ _l'—"
Sistol :
Jnoktasi
. B i l
* "'"-_-"‘l‘h ~
e —
8T
BT
- i 1 ventrikiil
BAlrwim
: repolariz PR Interyal QRS R
depolarize 5 - P dalgasi saniye saniye Karakteristikleri
sinryal Her QRS dncesi Diizenli
Venbrikil A, ———— dzdes >.0.20 >0.12 ritm
il eryial
s Fig-2.17a: Atriyoventrikiiler blok ventrilkllerin uyarilmasini (PR intervali) geciktirir (oklar
arasi).

Fig - 2.16: EKG dalgalari, intervalleri: Kalbin mekanik (atriyal ve ventrikil sisto-
lu) ve elektriki aktiviteler ile EKG olusumlarinin korelasyonu. ® PR intervalini uzatan iletim sistemi anormallikleri atriyoventrikiiler

iletimde gecikmeye sebep olabilir (I. derece AV blok) (Fig- 2.17a).

® AV tam blokta (Fig- 2.17b) iletimin tamamen kesilmesi ile her atriyal
depolarizasyon ventrikiiler depolarizasyon olusturamaz, ventrikiil-
ler kendi kendine depolarize, atriyumlarda normal SA’dan depolari-
ze oldugundan P dalgalar1 ve QRS kompleksleri birbirinden bagim-
siz fakat kendi aralarinda diizenlidir dolayisi ile PR intervalleri sabit
degildir (AV dissosiyasyon).

PR intervali

Atriyal ve ventrikiiler elektriki aktiviteler ile EKG’de olusan dalgalar,
intervaller ve mekanik fonksiyonlarin iliskisi (Fig- 2.16)’de sematize edilmis-
tir.

P dalgas1 olusumundan sonra izoelektrik ¢izgiye geri doniisiin sonucu QRS kompleksi
“PR segmenti”dir. Bu sirada elektriksel impuls atriyoventrikiiler (AV) du-

$im, his demeti, dallar ve purkinje fibrilleri icinden iletilir. QRS kompleksi, ventrikiiler depolarizasyonu olusturan elektriki kuv-

vetleri gosterir. Normal intraventrikiiler iletim ile hizla ventrikiiler depolari-

PR intervalinin karakteristikleri: zasyon meydana gelir (Fig - 2.14).

B PRintervali, atriyal depolarizasyon ve ventrikiiler depolarizasyonun baslangic- QRS Terminolojisi:
larr arasindaki araliktir. P dalgasinin baslangicindan QRS kompleksinin ilk def- e Q dalgasi: QRS kompleksinin basindaki her negatif defleksiyon.
leksiyonuna (Q veya R dalgalan) kadar olan stre 6lculdr. e Rdalgasi: QRS kompleksindeki her pozitif defleksiyon.

B PRintervalinin normal siiresi 3- 5 kiicuik kareciktir (0.12- 0.20s). e S dalgasi: R dalgasindan sonra gelen her negatif defleksiyon.
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Siniis
digiimi R n A n
.‘ o P T P r FT P [ P
\ ‘t‘uﬂn
.
J Atriyo-ventrikiiler dissosiyasyon: P-P ve R-R inter-
Supra"nodal valleri kendi aralarinda diizenli, PR araligi degisken.
m L]
kN
’ 28 '! r sl il | 1
] 1 T

Atriyum SA diigiimden normal, ventrikdil ise
= ventrikiilden ektopik odaktan uyarilmakta (genis
ve deforme QRS).

infranodal
Hs

Fig-2.17b: Ugiincii derece veya AV Tam Blok: Atrial ve Ventrikiiler depolarizas-
yon birbirinden bagimsizdir; sonug: EKG'de P ve QRS dalgalari kendi
aralarinda diizenli iken birbirinden bagimsizdir.

QRS kompleksinin karakteristikleri:

B QRS kompleksinin siresi en genis bulundugu derivasyonda 6l¢iiliir, normalde
2.5 kiicuk karecigi (0.10s) asmaz.

B Dal bloklarindaki gibi ventrikiiler depolarizasyonun geciktigi durumlar anor-
mal genis QRS komplekslerine (=0.12s) sebep olur.

Depolarizasyon his demeti ve dallar ile interventrikiiler septumda sey-
reder ve Purkinje fibril ag1 ile ventrikiiler miyokardiyuma ulasir (Fig- 2.18).
Septumun sol tarafi 6nce depolarize olur, sonra da impuls saga dogru yayilr.
V, septumun hemen saginda bulundugundan depolarizasyon bu derivas-
yona dogru seyreder ve kaydedilen baslangictaki kiigiik pozitif defleksiyo-
nu (r dalgas1) olusturur. Septal depolarizasyon dalgas: kaydeden elektrod-
tan uzaklastiginda ise ilk defleksiyon negatif olarak kaydedilir. Dolayisi ile
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V ’in karst tarafindaki lateral derivasyonlarda (I, aVL, V, ve V) baslangicta
stkhikla “kiiciik septal Q dalgalan” ile bulunur (Fig- 2.19).

e Patolojik olmayan bu Q dalgalar: bir kiigiik karecigin derinligi ve ge-
nisliginden daha kiigtikttir, iligkili R dalgasinin amplitiidiintin %25’
den daha kiigtiktiir. Non-patolojik Q dalgalar1 siklikla I, III, aVL, V,
ve V/da bulunur.

Depolarizasyonun dalgas1 ventrikiillerin apeksinde endokardiyuma
ulasir ve sonra da tiim yonlerde disa dogru yayilarak epikardiyuma gider.

Sag ve sol ventrikiillerin depolarizasyonu ters elektriki vektorler olus-
turur. Sol ventrikiliin daha biiyiik adale kitlesi oldugundan buranin depo-
larizasyonu elektrokardiyograma hakim olur. Prekordiyal derivasyonlarda
depolarizasyon kuvvetlerinin derivasyona dogru veya tersi yoniinde hare-
ketine bagli QRS morfolojisi degisir. Sol ventrikiiliin serbest duvari ile olus-
turulan kuvvetler agirliktadir.

B. Septal depo-larizasyon:

: ; Soldan- saga.
A. Atriyal depolarizasyon.

C. Anterosepta
ventrikll miyokardinin
depolarizasyonu.

E. Sol ventrikdl ve pulmoner

D. Endokardiyal yiizeyden epikardiuma; ventrikiil konusun posterobazal
miyokardinin biiyiik bolimiiniin depolarizasyonu. bslimdnin ge¢ depolarizasyonu

Fig- 2.18: Kalbin elektriki aktivesinin normal yayilimi.
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ST segmenti

: DerivasyonV,
DS TEE NG QRS kompleksi ] noktas: veya ST kavsaginda sonlanir. ST segmenti; J

noktas1 ve T dalgasinin baslangici arasinda uzanir, ventrikiiler depolarizas-
yonun sonu ve repolarizasyonun baslangici arasindaki periyodu gosterir
"_—\/V\/—fVV (Fig- 2.16). ST segmenti sonraki “TP segmenti” ile aym seviyede olmalidir,

_J 3 L I..r'.L normalde oldukca diizdiir, T dalgas: ile birlesmeden 6nce yukariya dogru

hafifce egimli olabilir.

—thll \_ ® V. -V./de hizla yiikselen S dalgas: direk olarak T dalgas: ile birlegir

ve ] dalgasimin belirsizligini meydana getirir. ST segmentini tanim-
_‘L lanmasim1 zorlastirir. ST segmentinde patolojik olmayan ytikselme
meydana getirir, “havalanma” diye de bilinir.

Fig- 2.19: interventrikiiler septal depolarizasyon ve birbirine zit yerlesimli prekordi-

yal derivasyonlarda (V, ve V. gibi) olusan dalgalar ve normal QRS komp- ST segmentinin patolojik olmayan yiikselmesi ozellikle geng erkekler, at-
leksi. letler ve siyahlarda yaygindir benign “erken depolarizasyon” ile iligkili olabilir.
T dalgasi
® Dolayisi ile V 'de kiigiik pozitif defleksiyonu (‘r" dalgas1) biiytiik ne-
gatif defleksiyon (S’ dalgas) izler . Elektrokardiyografide ventrikiiler repolarizasyon T dalgasini meyda-
® Prekordiyal derivasyonlarda R dalgast amplitidi V,'den V'ya sti- na getirir. Normal T dalgas1 asimetrik olup, proksimali (ilk yaris1) distaline
rekli artar, iligkili S dalgasmin derinligi ise azalir ve giderek V'da (ikinci yarisina) gore daha egimlidir. T dalgasinin yonii genellikle iliskili QRS
pozitif kompleksle sonuglamr . kompleksi iledir, buna bagh olarak T dalgasimin karakteristik ozellikleri:
® Dolayis1 ile QRS kompleksi V. 'de agirlikhi negatif defleksiyondan
(S>R ¢8’) V/da porzitif defleksiyona (R>S ‘Rs’) tedricen degisir. V, B Tdalgasi aVR'de terstir, derivasyon ll'de de ters olabilir.

V4’deki (yaslanma ile sola dogru kayan) gecis bolgesi tizerinde QRS m
kompleksi esit fazlidir. R dalgasimin yiiksekligi degiskendir ve pre-
kordiyal derivasyonlardan soldan- saga gecerken devamli olarak ar-
tar: Normal olgularda genellikle R dalgas1 V, V 'da 27 mm’den daha -
kiiciiktiir, V_ sol ventrikiilden uzaklagtigindan buradaki R dalgas:
siklikla V./den daha kiigtiktiir.

® S dalgas: sag prekordiyal derivasyonlarda daha derindir, prekordi-
yumda gecerken amplitiidt diiger, dolayisi ile siklikla V, ve V /da

Prekordiyal derivasyonlardan V. 'de T terslesmesi de yaygindir, nadiren V2'de
ki T terslesmesiV 'dekine eslik edebilir. Buna karsin V,de izole T tersligi bulun-
masl anormaldir.

Sag prekordiyal derivasyonlarin iki veya fazlasinda negatif (ters) T dalgasi
bulunmasi “persistan juvenil patern” olarak bilinir.

B Simetrik T dalga tersligi bliyik olasilikla miyokardiyal iskemiyi isaret eder.
Oysa asimetrik ters T dalgalar siklikla spesifik olmayan bulgulardir.

olmaz: S dalgasinin derinligi normal olgularda 30 mm’yi asmaz. Bu- T dalgas1 amplitiidii ile ilgili yaygin olarak kabul edilen bir kriter yok-
nunla birlikte S ve R dalgalan genc eriskin erkeklerde nadiren >30 tur. Genel kural olarak, T dalgas1 amplitiidii 6ncesinde gelen R dalgasinin
mm kaydedilebilir. amplitiidii ile iliskilidir:
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Fig- 2.21: Hipokalemide (2.1 mEq/L) V,-V, de belirginlesen U dalgalari (asagi-ok);
/ | V, ve V,'de T-dalga inversiyonu (yukari- oklar). T dalgasi V,de pozitif U
= e | | _ dalgasi ile ayni oranda yuksek (asadi ok ve yukari ok).
L I Y W Al LAl
| L S 'ﬁ'“ | ] ™ 'ﬂ'r [ (Singapore M Electrocardiography Series J2012; 53(3): 152)
e SRR S v a il ® T dalgas1 amplitiidii, iliskili R dalgas1 amplitiidiiniin genellikle en
bt ol et e i e ey B s @ T S SO TR B . Lo g .
' i n ' ] ' az 1/8’i kadar fakat 2/3’den Fkiiciiktiir. T dalgas1 amplitiidii 10 mm’yi
nadiren asar.
= / | | Bununla birlikte; en uzun T dalgas1 V,ve V,'de goriliir. Uzun T dalgas1
A A hAi el 1 akut miyokardiyal iskemide gortilebilir, hiperkaleminin de 6nemli EKG kri-
BT e g st S N N AR A A teridir (Fig- 20).
| | |
QT intervali
LA AT T i i ;
s ! —‘l-lul' il i b A L A W P SR L L P L ety
Fig- 2.20: Normal ve patolojik T dalga tipleri: Hiperakut iskemik (genis tabanli) QT intervali QRS kompleksinin bagindan T dalgasinin sonuna kadar 6l-
T dalgasi (A) Normal sinis ritminde (serum potasyum diizeyi >5.5- 6.5 clilen mesafedir, ventrikiillerin toplam repolarizasyon ve depolarizasyon sii-
mEg/L) hiperkalemik uzun, sivri, dar-tabanli simetrik T-dalgalari (oklar) resini gosterir.

(B).

Kalp hiz1 yavasladiginda QT intervali uzar. Dolayisi ile QT intervali 6l-
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culdigiinde kalp hiz1 dikkate alinmalidir. Genel kilavuz:

® OT- intervali 0.35- 0.45 s olmahdir ve bitisik, ardisik R dalgalan arasin-
daki intervalin (R- R intervali) yanisindan biiyiik olmamalidur.

® Yasla QT intervali uzar, interval kadinlarda erkeklerden daha uzun
olma egilimindedir.

® QT olgimtinde genellikle derivasyon II ve V. tercih edilir.

® Bazgzet diizeltmesi kalp hizina gore QT intervalinin dogru hesaplan-
masi igin kullanilir:

QTc = QT/\R- R (saniye)

Belirgin U dalgalar1 T dalgalar1 ile yanlslikla kolayca karisabilir, QT-
intervalinin fazla hesaplanmasina sebep olabilir. QT intervalinin aVL gibi U
dalgasinin belirgin olmadig1 derivasyonda tanimlanmasi ile bu hata onlene-
bilir.

U dalgasi

U dalgas:1 T dalgalarini izleyen kiigiik defleksiyonlardir. Genellikle, aVR
harig pozitiftir, V,- Vde en belirgindir. U dalgalari, endokardiyum ve epi-
kardiyum arasinda, ortadaki miyokardiyal hticrelerin ve His-Purkinje siste-
minin repolarizasyonu sonucudur. Bir¢ok elektrokardiyogramin farkedilebi-
lir U dalgalar: yoktur. Belirgin U dalgalari atletlerde bulunabilir, hipokalemi
ve hiperkalsemi ile iligkili olabilir (Fig- 2.21).

I TANISAL KARDIYOLOJI

A.YAPISAL KALP HASTALIKLARINDA EKG

Hastada bulunan EKG egisiklikleri primer olarak altta yatan yapisal,
elektriki ve fonksiyonel kalp hastali§1 veya bozukluguna baglidir.

Kalp Bosluklarinin Dilatasyon ve Hipertrofileri

i. Atriyal Dilatasyon ve Hipertrofiler
A. Sol Atriyal Dilatasyon veya Hipertrofi

Sol atriyum dilatasyonu, hipertrofisi veya her ikisine EKG'de “sol atriyal
anormallik” denir. Sol atriyal depolarizasyon P dalgasinin orta ve terminal bo-
liimlerine katkida bulunur. Sol atriyal hipertrofinin degisiklikleri bu nedenle I
dalgasinin geg¢ boliimiinde goriiliir (Sayfa 163, Fig- 2.15). Ayrica, P dalgas: sii-
resini uzamasi sonucunda sol atriyal depolarizasyon da gecikebilir (Fig- 2.22).

® V. 'de P dalgas: siklikla bifaziktir. Baglangictaki sag atriyal elektriki

kuvvetler 6ne dogru yonelerek bastaki pozitif defleksiyonu yapar;

n v, = oL
Normal P o s i e,
‘*WF“.JFP%WW
RAE ™ I|'|I 111 4 el t
LAE ka
M - -

RAE

+

Fig- 2.22: EKG'de Derivasyon Il ve V 'de Sol (LAE) ve sag (RAE) Atriyal biiyiime/hipert-
rofi: EKG'de (derivasyon Il ve V 'de) karakteristik P dalga sekilleri (soldaki grafik):
Sagdaki EKG'de “P Pulmonale” Il ve aVF'de uzun P dalgasi (asagi oklar).
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bunu arkaya dogru yonelen sol atriyal elektriki kuvvetler izler ve ne-
gatif defleksiyonu meydana getirir.

® Biiyiik negatif defleksiyon (>1 kiiciik kare) sol atriyal anormalligi
diistindiirtr. P dalgasinin 0.12 saniyeden fazla uzamasi ise siklikla
sol atriyal anormallikle iliskilidir. Normal P dalgas1 bifid olabilir.

® Minor ¢entik muhtemelen sag ve sol atriyal depolarizasyon arasin-
daki hafif asenkroni sonucundandir. Ancak zirvelerarasi interval (2
P tepesi aras1) >0.04 saniye bulunmasi ile belirginlesen ¢entik sol at-
riyal bliytimeyi isaret eder: Mitral kapagin regtirjitasyonu ve darligs,
SV hipertrofisine sebep olan her durum sekonder olarak sol atriyal
dilatasyon meydana getirebilir. Sistemik hipertansiyon, aort stenozu,
mitral yetersizligi, hipertrofik kardiyomiyopati ve dilate kardiyomi-
yopati sol atriyal dilatasyon ile iligkili olabilir.

B. Sag Atriyal Dilatasyon ve Hipertrofi

Sag atriyal depolarizasyonu olusturan elektriki kuvvetler 6ne ve asagi-
ya dogru yonelerek P dalgasinin ilk boliimiinii meydana getirir. Bu nedenle
sag atriyal dilatasyon ve hipertrofi anteriyor ve inferiyor derivasyonlarda
uzun P dalgalar ile birlikte olsa da genellikle P dalgasinin siiresi tiimiiyle
uzamamustir: II, IIT ve aVF de uzun P dalgasi (boyu = 2.5 mm) “P- pulmonale”
olarak bilinir (Fig- 2.22).

Sag atriyal biiylime c¢ogunlukla kronik obstriiktif akciger hastaligi, pul-
moner hipertansiyon, pulmoner stenoz ve Fallot tetralojisi dahil konjenital
kalp hastaliklari ile birliktedir. Klinik pratikte hastalarin cogunda sag atriyal
biliytimenin EKG bulgular: eslik eden sag ventrikiil hipertrofisi ile iligkilidir
(Trikiispid darligr harig). Akut pulmoner embolizmde ise P- pulmonale gegi-
ci olarak gortilebilir.

ii. Ventrikiiler Hipertrofi ve Dilatasyonlar
A. Sol Ventrikiil Hipertrofisi

Sol ventrikiil hipertrofisinin (SVH) en yaygin sebebi ventrikiiliin basing
yliklenmesi ile hipertansiyondur. Diger 6nemli sebepleri aort stenozu ve aort
koarptasyonudur.
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Fig- 2.23: Sol ventrikiil hipertirofisinin voltaj kriterleri:
SVH Voltaj kriterleri V,S+V.R >35 mm, ve hafif sol aks sapmasi ve V, de bifa-
zik dalgasi (ok).

Elektrokardiyografik bulgular: Sol ventrikiil hipertrofisinin eklektrokar-
diyografik kriterleri voltaj kriteri veya non-voltaj kriteri olarak siniflandirilir:
40 yasindan kiiciik olgularda SVH'nin EKG ile teshisi zordur (voltaj kriteri-
nin spesifitesi yetersizdir) ¢iinkii; genglerde sol ventrikiil hastalig1 bulunma-
da SV QRS komplekslerinin amplitiidii siklikla yiiksek bulunur (Fig- 2.23).
Amplitidi ytiksek QRS kompleksleri ST-T degisiklikleri ile birlikte ytiksek
goriildigiinde bile SVH dogru teshis edilemeyebilir. Sol ventrikiil hipertro-
fisinde goriilen non-voltaj kriterleri (Fig- 2.24) tipik repolarizasyon degisik-
likleri, ST-segment depresyonu ve T-dalga terslesmesidir; sol prekordiyal
derivasyonlarda (V,, V,) goriilen bu “zorlanma, gerilme” (strain) patterni sag
prekordiyal derivasyonlarda (V,, V,, V,) resiprokal ST-segment elevasyonu
ile birliktedir (Fig- 2.23 ve Fig- 2.25). Bu ST-segment degisikliklerinin varligy,
iskemik tipte gogiis agrisi sikayeti bulunan hastalarda teshisi giiclestirebilir.
Ayrica, SVH oldugu bilinen hastalarda akut miyokardiyal iskeminin sol pre-
kordiyal derivasyonlarda ST-segment degisikliklerine dayanarak dogru ve
guvenilir teshis edilmesi de zordur. Bu durumda akut semptom sirasinda
karsilastirmak i¢in hastanin eski EKG’sinin yaninda bulunmasi ve karsilasti-
rilmasi teshiste avantaj saglayabilir.
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ﬂ I Tablo- 2. 4a: Sol Ventrikiil Hipertrofisi kriterleri.
\ T
oo Al A v, \i N A-VOLTAJ KRITERLERI:
| I Ekstremite derivasyonlari:
| [ 3
— e y A~ B 5 T DIR+ IS > 25 mm.
V. V. \/ ® aVLR>11mm.
. ‘R\ ® aVF R>20 mm.
® aVRS > 14 mm.
—~ AN AN — J N Prekordiyal derivasyonlar:
4 N T
v ‘\ v A% \\\/ ¢V, veyaV R>26 mm.
: ¢ & ®V,  R+V S>35mm.
® Prekordiyallerde en biiylik R + en biiyik S > 45 mm.
Fig- 2.24: Prekordiyal derivasyonlarda Sol ventrikiil hipertrofisinin non-voltaj kriteri- B- NON-VOLTAJ KRIiTERLERI:
leri: V.V /da q dalgasinin kaybolmasi ve S dalgasinin devam etmesi, (oklar) ® V, veya V6’da gecikmis ventrikiil aktivasyon zamani > 0.05 s.

ventrikil aktivasyon siiresi > 0.05 s, sol taraf dcerivasyonlarinda (V, ) T dalga ) )
negatifligi ve V,'de sol atriyal biiyiime (okbas1); ayrica da V,-V,de S dalgasina ® Sol prekordiyallerde ST-segment depresyonu ve T terslesmesi.

diskordan ST-T degisikligi. Sol aks sapmasi beklenebilir. ® V. veyaV da beklenen Q dalgasinin kaybi veya S dalgasinin olmasi.

Kaynak: (BMJ vol 324, 2002)

Tablo- 2. 4b: Sol ventrikiil hipertrofisinde (SVH) skorlama sistemi:

Toplam puan= 5 ise SVH'yi islaret eder.
Elektrokardiyografik ozellikler: _
Amplitid (Asagidakilerden herhangi biri): 3
R
v ® Ekstremite derivasyonlarinda en biyik R
= veya S dalgasi=20 mm
® V, veyaV de S dalgasi =30 mm
/. ® V, veyaV /daRdalgasi 230 mm
R
R Y] vV i SVH icin tipik ST-T segment degisiklikleri 3
L 1 I | 5 -
Dijital yoklugunda
H | Sol atriyal tutulum 3
|s S Sol aks sapmasi 2
QRS stiresi > 0.09s 1

Fig - 2.25: Sol ventrikil hipertrofisinde EKG'nin (prekordiyal derivasyonlardaV,

horizontal plan gériinimiiniin elektrofizyolojik mekanizmasi. V, veyaV da gecikmis ventrikiil
aktivasyon > 0.05 s
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Fig-2.26: Sag Ventrikiil hipertrofisinin prekordiyal derivasyonlarda (V, ) EKG gé-
riiniimiiniin mekanizmasi.

® Sol ventrikiil hipertrofisinde yaygin goriilen diger non-voltaj kri-
terleri: Sol atriyal hipertrofi veya uzamis atriyal depolarizasyon ve
sol aks deviyasyonudur. Sol ventrikiil hipertrofisinin voltaj ve non-
voltaj kriterleri (Tablo- 2.4a)’ de 6zetlenmistir .

® Elektrokardiyogram hipertansiyon hastalarmin neredeyse %50’sinde
anormaldir; %20’sinde minimal degisiklikler ve %30"unda net SVH
gosterir.

® EKG degisiklikleri ile hipertansiyonun ciddiyeti ve stiresi arasinda
linear bir korelasyon vardir. Amplitiidii artmis QRS kompleksleri
Once goriiliir, non-voltaj kriterleri bunu izlenir.

® Hipertansiyonda Sol ventrikiil hipertrofisi hastada hipertansif kalp
hastali1 varligini gosterir, dordiincii kalp sesi daha 6nce bulunur ve
azalmis SV kompliyansinin bulgusudur.

® Sol ventrikiil hipertrofisinin EKG ile teshisinin 6zgulliigii skorlama

sistemi kullanildiginda diizelir (Tablo- 2.4b).
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Normal i Hipertrofi

| -

Fig- 2. 27: Sag ventrikiil hipertrofisinde V, derivasyonundaki QRS kompleksinin
normalden farklihgi: (BiyUimus, deforme R dalgasi ve kiiclilmis S dalgasi.

Tablo- 2.5: Sag ventrikiil hipertrofisinin teshis kriterleri

QRS siiresi < 0.12s. olan hastalarda:
® Sag aks deviyasyonu > +110°
® V 'de dominantR.
® V'deR27mm.

Destekleyen kriter:
® V - 4de ST-segment depresyonu ve T-dalga terslesmesi.
® V.V, IveaVlde derin S dalgalari.

B. Sag Ventrikiil Hipertrofisi

Sag Ventrikiiler depolarizasyonu olusturan elektriki kuvvetler saga,
disa ve one dogru yonelir ve sol ventrikiiliin dominant depolarizasyon kuv-
vetleri neredeyse tamamen maskelenir (Fig- 2. 26). Sag ventrikiil hipertrofisi
bulundugunda, elektriki depolarizasyon kuvvetleri artar ve hipertrofi ciddi
ise bu kuvvetler EKG’ye hakim olabilir. Elektrokardiyogram sag ventrikiil
hipertrofisinin nisbeten duyarl bir indikatoriidiir; hafif sag ventrikiil hipert-
rofisinde EKG kayd1 normal olabilir.

® V. sag ventrikiil miyokardiyumuna en yakin derivasyondur, dolay1-

styla sag ventrikiil hipertrofisi degisikliklerinin arandig1 en iyi yer-
dir: V'de dominant R dalgas: (Fig- 2. 27) goriiliir (Tablo- 2. 5). V. 'de
biiyiik R dalgasi gosteren diger durumlar (asagida) ayiric1 tanida goz
oniinde tutulmalidir. Saga dogru artmis kuvvetler ekstremite deri-
vasyonlarina yansir ve boylece frontal planda sag aks deviyasyonu
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Sag aks deviyasyonu sag ventrikiil hipertrofisinin 6nemli bir bulgusu-
dur ve diger sag aks deviyasyonu sebepleri ayirici tanida (asagida) diisiiniil-
I Lkl melidir.
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Frontal sag aks deviyasyonu ile iliskili durumlar:

-1

Sag ventrikil hipertrofisi

Sol posteriyor hemiblok

Lateral miyokard infarktsu

Akut sag kalp yliklenmesi (pulmoner embolizmdeki gibi).
Yenidogan ve ¢ocuklarda sag aks deviyasyonu normaldir.
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Sag aks deviyasyonu yukaridaki durumlarin sag ventrikiil hipertrofi-
sinden ayirt edilebilmesini saglar. Sag dal blogunda aks sapmasi olmaz, an-
cak sag ventrikiil hipertrofisi veya sol posteriyor hemiblogun eslik etmesi

(bifasikiiler blok) durumunda aks saga kayabilir.

Fig-2.28: Sag ventrikil hipertrofisinde V. 'de voltaj kriterleri ve, ST-T degisiklikleri ile
sag aks sapmasi.

meydana gelir (Fig- 2.28). Sag kalp bogluklarmin hipertrofi ve dila-
tasyonunun EKG bulgular: sag kalbin yapisal ve anatomik 6zellikle-
rine bagl olarak sola gore daha miiphemdir; ¢ilinkii bunlarin duvar
kalinliklari, sola gore daha ince ve intraventrikiiler daha ytiksek ba-
sing olusturamamasi, basing ve voliim ytikiine fazla direng gostere-
memeleri ve eslik eden fonksiyonel trikiispit regiirjiitasyonu sonu-
cunda sag atriyum ve sag ventrikiil tek bogluk gibi davranir.

® Sag prekordiyallerde sekonder degisiklikler; ST- segment depresyo-
nu ve T- dalga tersligi goruliir (Fig- 2.28).

Derivasyon V ’de uzun R dalgas ile iliskili diger durumlar:

Sag ventrikl hipertrofisi.

Sag dal blogu.

Posteriyor miyokard infarktisu.

Tip A WPW sendromu.

Aritmojenik sag ventrikil displazisi.

Brugada sendromu.

Geng eriskinlerde V.'de uzun R dalgasi bulunmasi normaldir.
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B. KORONER ARTER HASTALIKLARI

MiYOKARDIYAL iSKEMi

lskemik kalp hastaliklarinda, mevcut miyokardiyal patolojinin ciddiye-
ti ne olursa olsun 12-D yiizey elektrokardiyografinin hastanin daha baslan-
gicta yatakbasi teshis, tedavi ve prognozunun belirlenmesinde 6nemlidir.

Tablo- 2.6: T-dalgasi’nin tanimlamasi.

T dalgasi, her QRS komplerksinden sonra gelen pozitif defleksiyondur, ventrikdl
repolarizasyonunu gosterir.
® Normal T dalgasinin karakteristikleri: aVR ve V1 hari¢ tiim derivasyonlarda
pozitiftir.
Amplitidu- ekstremite derivasyonlarinda <5mm, prekordiyal derivasyonlarda
<15mm olup siiresini QT-intervali belirler.
® Uzun, dar, simetrik, sivri T dalgalari hiperkalemi icin karakteristiktir.
® Hyperacute T dalgalari: Genis, simetrik, sivridir «hiperakut T» dalgalari
ST-elevasyonlu AMi'nin erken evresinde gériilir, ST elevasyonu ve Q dalga
sindan dnce gelisir. Prinzmetal anginada da gorilebilir.
® Prekordiyal T- dalgasi dengesinin bozulmasi: Pozitif T dalgasinin V6'da-
kinden biytik olmasidir, hiperakut T dalgasinin tipidir.

Ters donmiis T- dalgalari:
V,'de normal T dalgasi negatiftir. V. 'de T uzun veya ézellikle yeni ise anormaldir; koroner
arter hastaligini ve yeni ise akut iskemiyi ifade eder.
® Ters donmus T dalgalarini gorildugi durumlar:
® Cocuklarda normal bulgudur.
® Persistan juvenil T dalga paterni (V, ;'de < 3 mm asimetrik dizlesme).
Miyokardiyal iskemi ve infarktiis
Dal blogu.
Ventrikuler hipertrofi ("yliklenme’ paternleri).
Pulmoner embolizm.
Hipertrofik kardiyomiyopati.

I s TANISAL KARDIYOLOJI
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Fig- 2.29: Akut iskemi- infarktiisiin EKG indikatorleri: AMi'de EKG genellikle bu {ic
evrede ilerler: Bu degisikliklerden herhangi biri digerleri olmadan da bu-
lunabilir. Ornegin T inversiyonu olmadan ST-segment depresyonu bulun-
masi nadir degildir.

Akut miyokard infarktiisii ile hastanede bulunan hastalarin %20’sinde
ilk EKG kayd1 normal veya normale yakindir, sadece yarisindan azinda EKG
tipik ve tanisaldir.

Miyokardiyal iskemi ST-T dalgasinda akut degisiklige sebep olur, trans-
mural miyokard infarktiisiiniin aksine infarkt (nekroz) miyokardin tiim ka-
Iinligini tutmadikca QRS kompleksine direk etkisi bulunmaz (Fig- 2. 29); an-
cak QRS kompleksinin siiresini uzatararak dal bloguna sebep olabilir. Hasta
ile ilk tipsal temasta, gogiis agrisi ile birlikte meydana gelen EKG anormallik-
leri anlamli prognostik bilgiler (ge¢ mortalite ve iskemik olay siklig1) saglar:
Hastanmin klinik hikayesi olmadan kullamldiginda elektrokardiyografi yeterli
diizeyde duyarh ve ozgiil (spesifik veya sensitif) degildir.

ST-segment ve T-dalga degisiklikleri iskemi igin spesifik degildir; sol
ventrikiil hipertrofisi, sol ve sag dal bloklari, hipokalemi, digoksin tedavisin-
de “digoksin etkisi” gibi gesitli durumda da goriilebilir (Tablo- 2.6).
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Uzun T dalgasi

Hiperkalemi (dar tabanli sivri tepeli T dalgasi).  Hiperakut anteriyor miyokart infarktis. (Ge- |
nis tabanli, J yikselmesi ile yavas yiikselen dik o
inen T dalgasi. Bifazik T dalgas

L . - § Ters donmiis
T dalgasi
iskemi ile iliskili T-dalga degisiklikleri (A);

I\ Eriskinde V, /da- Karakteristik uzun T- dalgasi (B).

persistan

juvenil T dalgas DiizT dalgasi Yeni inferoposteriyor Mi'de V, ve V,'de posteriyor iskemiyi
i ] (izoelektrik isaret eden uzun T dalgasi (C).
Vo = eV RS Y, LR cizgiden ¢ikis ve
3 : keskin inis).

Fig- 2. 31: Miyokardiyal iskemik T-dalgalari.

Fig- 2.30: 12 Derivasyonlu EKG'de cesitli uzun T dalga 6rnekleri.

® Yass1 T-dalgalar1 miyokardiyal iskemili hastalarda sik goriilse de

e en ne . bunlar cogunlukla non-spesifiktir, ¢ok 6zgiil degildir.

T- dalga degisiklikleri ° Miyokard%yal iskemi neg}:ltif T-dalgalann%l da r%eden olabilir. Unu-
tulmamali: T dalgas: negatifligi normal olabilir: Derivasyon III, aVR
ve V. meydana gelir (ve V,'de, fakat bir tek V,’de bulunan T dalgas1
negatifligi normal ile iligkilidir). aVR ve V 'de agirlikli olarak negatif
QRS kompleksi ile T-dalgas1 da terstir.

® Derin ve simetrik ters T-dalgalar1 (“ok-basi” veya ‘minare- tepesi”
gibi) kuvvetle miyokardiyal iskemiyi diistind{irtir (Fig- 2. 31).

® Bazi hastalarda, transmural miyokard kalmliginin kismi iskemisin-
den T-dalgalan bifazik sekil gosterir (Fig- 2. 32). Bu akut bir fenomen
olup ozellikle anteriyor gogiis derivasyonlarinda gortliir. Bifazik
T-dalga degisiklikleri genellikle yayilir, genisler ve simetrik T-dal-
ga tersligine gider. Bu degisiklikler anstabil veya kresendo anginada
meydana gelir, kuvvetle miyokardiyal iskemiyi ima eder. T dalga
negatifligi gecirilmis Q dalgali MI'nin yandas markeri olabilir veya
akut miyokardiyal iskeminin bulgusu olabilir (Fig- 2. 33).

Iskemi cesitli sekillerde T dalga morfolojisini etkiler (Fig- 2. 30) Miyo-
kardiyal iskemide T dalgas1 uzun, yassi, ters veya bifazik olabilir (Fig-2.31).
Uzun T dalgalar1 AMI’de en erken goriilen bulgulardan biridir; en sik ante-
riyor gogus derivasyonlarinda gorilir. V - V. de izole uzun T-dalgar sol
ventrikiiliin posteriyor duvarinin iskemisine de baglh olabilir (ters donmiis T
dalgasinin ayna goriintiisii).

Anormal uzun T-dalgasinin sebebi ne olursa olsun; biiytikligi icin kul-
lanilan standart yaygin bir kriter yoktur, 6nceki EKG ile mukayese edilme-
dikce kiymeti pek yoktur. T- dalgas1 buiytikliigii i¢in diistiniilen kriter:

B R dalgas: biiytikliigiiniin 1/8'i.

B R dalgas: biiytikliigiiniin 2 /3.
B Yiksekligi <10 mm.
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Fig- 2. 32: Bifazik T dalgasi tipleri: (A)- Miyokardiyal iskemi (B)- Hipokalemi (C)-
“Deve kamburu”goriinimi U dalgalasinin sonuna karisir (ok).
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(A) Akut inferiyor iskemide (Il, Ill ve VF'de) T inversiyonu oklar/ ve
(B) Eskiden inferiyor Mi gecirmis hastada inferiyor Q dalgalari ile (ok) T inversiyonu.

Eskiden anteriyor Mi gecirmis hastalarda (C) anteriyor Q dalgalariile (oklar) T inversiyonlari/
Anterolateral iskemiye bagli (oklar) T inversiyonlari (D).

Fig- 2. 33: Miyokardiyal iskemide T-dalga inversiyonlari.

I s TANISAL KARDIYOLOJI

Fig- 2.34: infarktiis kaniti (biyomarkerler normal) bulunmayan Akut iskemik koroner
sendromda ST-segment depresyonu tipleri: (A) Horizontal. (B) Horizontal,
sivri T dalgast ile (C) Asagi inen (Downsloping). (D) Yukari-cikan (Upsloping).

ST- segment depresyonu

Miyokardiyal iskemi tipik olarak ST- segment depresyonuna yol acar
(Fig- 2. 34). Normal ST- segmenti piiriizsiizce T- dalgasi ile diizgiin aynas-
tigindan ST segmentinin nerede bitip T dalgasinin nerede basladigini belir-
lemek giiclesir. ST- segmentinin ilk ve ¢6ziimii en zor degisikliklerden biri
segmentin diizlesmesidir, sonugta ST- segmenti ve T- dalgas1 arasinda daha
belirgin bir a1 olusur. Daha belirginlesen ST-segment degisiklikleri genellik-
le diizlemsel (horizontal) veya asag1- inis (downsloping) ST depresyonlarin
kapsar. Horizontal ST-segment depresyonu kuvvetle miyokardiyal iskemiyi
isaret eder. ST- segmentinin asag1- inis (downsloping) seklinde degisiklikleri
ise daha az spesifiktir; sol ventrikiil hipertrofisi ve digoksin alan hastalarda
da bulunur (Fig- 2. 35). ST- segment depresyonunun derecesi; bulundugu her
derivasyonda iligkili R dalgas1 biiyiikligi ile ilgilidir. Dolayus: ile ST- seg-
ment depresyonu 12-D ytizey EKG’de V- V 'da en belirgindir.
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Fig- 2.35: |EKG'de ST- segment depresyonunun cesitli etyolojik sebepleri:
(A) infarktiis olmayan miyokardiyal iskemi ile ilgili ST-segment
depresyonu, horizontal.

(B) Akut anteriyor Mi'de lll'de resiprokal ST-segment depresyonu.
(C) V,de posterior AMlile uyumlu ST-segment depresyonu.

(D) Digoxin etkisi.

(E) sol ventrikdl hipertrofisi.

(F) Sol dal blogu.

® R dalgasi yiiksekligi solunumla degistiginden ST- segment depres-
yonunun derecesi herhangi bir derivasyonda vurudan vuruya degi-
sebilir. ST- segment depresyonu, R dalgalarinin genellikle daha kii-
¢iik olma egiliminden dolay1 inferiyor derivasyonlarda ¢ok belirgin
degildir.

® Onemli (>2 mm) ve yaygin (> 2 derivasyon) ST depresyonu prog-
nostik bulgular verir, yaygin koroner arter hastaligina (2-3 veya sol
anakoroner) bagh genis miyokardiyal iskemiyi gosterir.

® ST- segment degisikligi gegici olabilir, tedavi ile diizelmesi, izoelekt-
rik ¢izgiye donmesi tedavinin etkinli ve klinik diizelme i¢in giiven
verici bir bulgudur.
Miyokardiyal iskemi teshisinde ST-segment depresyonun morfoloji-
sini, diger sebeplerden ayirt etmek onemlidir (Fig- 2.34), (Fig- 2.35).
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Fig- 2. 36: AMI ve diger durumlarda ST-segment elevasyonu morfolojileri: A- Akut
miyokardiyal iskemi; soldan saga: Konkav, konveks, diiz ST elevasyonlari
B- (soldan - saga) Perikardit, Erken repolarizasyon; sol dal blogu resipro-
ku; SV anevrizmasi (QS ile) ve Brugada sendromu (kemer goriinimii ile).

ST- segment elevasyonu

Miyokardiyal iskemide ST- segment yiikselmesi konkav, konveks veya
diiz olabilir; akut iskeminin ayirt edici tanisinda ST ytikselmesinin morfoloji-
sinin yaninda eslik eden zamansal QRS kompleksi degisikliklerine de dikkat
edilmelidir (Fig- 2. 36 ve Fig- 2. 37).

Gogiis agrili hastalarda gecici ST- segment elevasyonu miyokardiyal is-
keminin ozelligidir ve genellikle transmural iskemiye yol acan vazospastik
(varyant veya Prinzmetal) anginada goriiliir, bu hastalarin bir bolimiinde
onemli proksimal koroner arter stenozu bulunabilir ve miyokardiyal hasarin
yoklugunda bile olusan ST- segment elevasyonu ve ¢oziilmesini derin ters
T- dalgas1 gelisimi izleyebilir.

Gegirilmis Q- dalgali miyokard infarktiisiinde ST- segment elevasyo-
nu yeni iskeminin sik ve ayirt edici 6zelligidir, ventrikiiliin duvar hareket
bozuklugu hipokinezi, akinezi veya infarktli segmentin sistolik disa dogru
bombelesmesi (diskinezi) ile birliktedir.

191 I



ISKEMI Normal - £ 2% Normal
o, I|| S HiperakutT — Jl -E't == Sivrilmis T dalgasi

dalgasi

iI' “Cevrilmis” _HJ'III % T !}L ‘\\ ety Q—

el L,.
" Tdalgalan
) -ehEaGate L dalgaan ST segment elevasyonlari

LEZYON ., .I ST elevasyonu o \‘f\ -

|| ve ters T dal-
gasl (evolue 4
_m| I__‘Lr olmus). - \?«;\7 == Q dalgasi
o ozl i‘_ """" Mi sirasinda EKG degisiklikleri siklikla 3 evreden
I3 gecer: A- Iskemi, Lezyon ve Infarktis.
ety '-._;’ sellj;:g; B- Miyokart infarktiisiinde EKG degisimlerinin dizisi:
|_ Yukaridan asagiya: Normal; sivri T- dalgasi; ST-segment
_-ﬂ.l ) elevasyonunun dereceleri; Q dalgasi olusumu ve R
\ W dalgasinin kaybolmasi ve T inversiyonu.

ST segment ve

|' Tdalga
_ﬁ'l e normallesmesi

A- Akut miyokardiyal iskemi- in-
farktus strecinde EKG degisiklik-

leri: Fig- 2. 37: EKG'de AMi evreleri (iskemiden nekroza).

Elektrokardiyogramda 6nceki AMI'nin EKG degisiklikleri ile devamli
negatif T- dalgas1 gosteren hastalarda, ayni bolgede iskemi gelisimi T- dal-
gasinda ‘normalizasyona” (dik, pozitif pozisyona donmesi) sebep olabilir
veya daha siddetli iskemide alternatif olarak T- dalga negatifligi daha da ar-
tabilir, derinlesir.

AKUT MiYOKARD INFARKTUSU

Gogiis agrisi ile gelen hastanin klinik hikayesi ve fizik muayene bulgu-
larma 12-D yiizey EKG degisikliklerinin eklenmesi, yatakbasinda hizla AMI
teshisini ve tipinin (ST- segment yiikselmeli ve yiikselmesiz gibi) dogru tayin
edilmesini saglar. Geleneksel bu yaklasim hasta ile ilgili oldukca faydal1 ve
vital avantajlar saglar.
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Fig- 2. 38: ST-segment yiikselmeli AMi'de karakteristik EKG dedgisikliklerinin «za-
mansal» (saat- giin ve haftalar icinde) spontan evolusyonu ve degisimi
(Basarili reperflizyon ile bu siire¢ hizlanir, ilk 2-4 saatte uygulananlarda Q
dalgasi gelismeyebilir).

Boylece, daha Ilk tipsal temasta akut miyokardiyal iskemi siiphesinde
cignetilerek oral Aspirin verilmesini takiben EKG kaydi alindiktan sonra di-
ger antitrombosit tedavilerin baslanmas ile hemen akut reperfiizyon tedavisi
(RPT) i¢in ilgili hastaneye zaman kaybetmeden (agr1 baslangicindan <12 saat-
te) sevk edilmesi ve zamaninda (ilk temasin <2- 5 saatinde) uygulanan reper-
fiizyon tedavileri (primer perkutan girisim ve sadece ST-ytikselmelilerde al-
ternatif IV. trombolitik tedaviler) ile infarktin 6nlenmesi, durdurulmasi ve de
alanin kiigtiltilmesi sonucunda akut ve ge¢ prognoz dramatik olarak diizelir.

AMTI'de ilk saatlerde EKG normal veya normale yakin olabilir. AMI'lerin
yarisindan azinda ilk EKG kaydi agikca tanisaldir. AMI teghisi hasta hikayesi
ve biyomarkerleri ile kanitlananlarin %10’unda ST- segment degisikligi dahi
tanisal bulunmamaistr.

Seri EKG kayzitlar ile izlenen hastalarin cogunda gelisen ve progresyon
gosteren EKG degisiklikleri hastanin taninmasina 6énemli katki saglayabilir
(Fig- 2. 38).
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Fig-2.39: AMi'nin evrelerinin (iskemi, lezyon, nekroz) 12-D EKG'de (ventrikiiliin etki-
lenen miyokardiyal yiiziindeki ve karsi taraftaki/resiprokal derivasyonlar-
da) ST-T dalga degisikliklerinin taninmasi ve yorumu.

iskemik ST - T degisiklikleri

Iskemik kalp hastaliklart EKG’de temel degisiklikler meydana getirir.
Bu degisiklikler istirahat, efor veya ST-segmentinin siirekli holter EKG kayt-
larinda gozlenebilir. ST segmentinde ortaya ¢ikan bu degisiklikler genellikle
ileri diizeyde iskemik miyokard hasarinin bir gostergesidir. Bu degisiklikler
iskemik bolge ile kaydin alindig1 derivasyonun iliskisine gore, ST- segmenti-
nin yiikselme veya ¢okmesi ile ortaya ¢ikabilir (Fig- 2. 39). Kural olarak, kayit
elektrodu iskemik hasar bolgesini direkt goriiyorsa ST segmentinde ytiksel-
me kaydedilir. Eger elektrod ile hasta bolge arasinda saglam doku bulunu-
yorsa bu kez ST segmentinde ¢okiis olarak kaydedilir.

I v TANISAL KARDIYOLOJI

Bu durum yaygin transmural miyokard infarktiislerinde resiprokal de-
gisiklikler olarak da bilinir: Infarktiis bolgesini goren derivasyonlarda ST
segmentinde ytikselme kaydedilirken infarktiis alan1 disinda kalan (kars: ta-
rafta) bolgeleri goren derivasyonlarda bu bulgunun “ayna goriintiisii”, yani
ST- segmentinde ¢okme goriliir.

Iskemik kalp hastaliklarinda T dalgasinda iki énemli degisiklik ortaya
¢ikar: Bunlardan biri sivri, boyu neredeyse ayn1 derivasyondaki R dalgasinin
boyuna yaklasabilen, simetrik bacakli, biiyiik T dalgalaridir. Digeri ise yine
simetrik bacaklara sahip negatif T dalgalaridir. ST- segmentinde oldugu gibi
iskemik bolgeyi elektrod dogrudan gormekteyse pozitif T dalgalari, arada
saglam bir dokunun arkasindan goriilmekte ise biiyiik, negatif T dalgalar
kaydedilir (Fig- 2.40).

Iskemik ST-T degisikliklerinin goriildiigii derivasyonlara bakilarak risk
altindaki bolge lokalize edilebilir. Standart ytizey EKG ¢ekimlerinde kullani-
lan 12 derivasyona ilave olarak sag prekordiyal (VR gibi) (Fig- 2. 41) ve de

posteriyor derivasyonlarin (VZ s, 9) da kullanilmas: (Fig- 2. 42) ile akut miyo-

Fig- 2.40: iskemik ST ve T dalga degisiklikleri: Eger iskemik alan kayit elekrodu ta-
rafindan direk gorilmekteyse ST ylkselmesi ve T negatifligi kaydedilir (A).
Elektrodumuz hasar gérmis bolgeyi saglam bir dokunun ardindan gor-
mekteyse EKG'de sivri T dalgalari ve ST segment ¢cokmesi kaydedilir (B).
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Fig- 2.41: Sag ventrikiil infarktiisii teshisi icin Sag gogiis derivasyonlarinin yerlesimi
ve karakteristik EKG bulgulan: inferiyor AMi'de 6zellikle ilk 10 saatte cekilen
EKG'de VR, V,R ve V.R'de ST-segment yiikselmesi ile sag ventrikdl tutulumu.
Sag derivasyonlar: Standart 12 D makinesinin kablolari kullanilarak; sag ta-
rafin EKG'si sol tarafin standart 12D EKG'sinin ayna yansimasidir: V, kablosu VR
elektroduna baglanir. Sonrada V, kablosu V,R elektroduna baglanincaya kadar

arisik olarak baglanir. Kol ve bacak elektrodlar ayni yerinde kalir (Journal of the
American College of Cardiology, 50(22), 2173-2195).

V,R: Sol sternal kenarda(SK), 4. interkostal aralik (iKA).

V,R: Sag SK'da 4.IKA.

V,R:V_RveV Rarasinda diagonal cizginin ortasi.

V,R: Sag midklavikiler gizgide 5. KA.

V_R: Sag 6n aksiler ¢izgi, V,R ve V R gtibi ayni horizontal cizgide.
V,R: Sag 6n aksiller cizgi, V, ve V, gibi ayni horizontal ¢izgide.

kard infarktiisii ve anstabil angina pektoristen sorumlu koroner arterler dog-
ru tahmin edilebilir (Tablo- 2. 7) ve (Fig- 2. 43). Genel olarak derivasyon I, aVL
ve prekordiyal derivasyonlar kalbin 6n ve lateral ytizlinii; derivasyon II, III
ve aVF kalbin inferior ytizlinti goren derivasyonlar olarak bilinirler. Standart
cekimlerde kullanilmayan sag prekordiyal derivasyonlar (V,R, V,R,..) sag
ventrikiilii ilgilendiren infarktiislerde yararh olurlar (genellikle agr1 baslangi-
cmnin ilk 10 saati i¢inde). Hakiki arka ytiz (true posterior) infarktiislerinde ise
V,_, derivasyonundaki resiprok bulgular teghise yardimci olabilir. Akut miyo-
kardiyal iskemi- infarktiis siirecinin 12- D EKG bulgularimn elektrofizyolojik
mekanizmasi (Sayfa 183, Fig- 2. 29)'de gosterilmistir.
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Hiperakut T dalgalari

Miyokardiyal iskemi, infarktiisiin ¢oziimii giic en erken bulgusudur: Et-
kilenen bolgenin tizerinde T dalgas1 amplitiidii ytikselir ve daha belirgin si-
metrik ve sivri hale gelir (“hiper-akut”) (Sayfa 185, Fig- 2. 31). Anteriyor pre-
kordiyal derivasyonlarda hiperakut T dalgalar1 daha belirgindir, mukayese
etmek i¢in eski EKG bulundugunda daha kolay gortindir.

T dalgasinin bu degisiklikleri genellikle infarktiis basladiktan sonra sadece
5-30 dakika icinde gelisir, bunu ST- segment degisiklikleri takip eder (Fig- 2.37).
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Fig- 2.42: V,, V, V, posterior gégiis derivasyonlarinin yerlesimi ve inferiyor
AMLile birlikte V, /'de ST-segment ¢c6kmeleri ve Vslg’d_e ST yukselmeleri
gosteren posteriyor-MI. Posteriyor derivasyonlar: llave EKG elektrodla-
ri: Standart 12 D derivasyonlu EKG makinesi kullanilir. Normal 12 D EKG
cekinden sonraV,,V, ve V, kablolari normal yerlerindeki elektrodlara bag-

lanir; sonrada V, kablosu-V,; V_kablosu- V, ; V, kablosu-V.'ye baglanir. Kol

ve bacak elektrodlari aynen kalir (Emergency Medicine Journal, 26, 456-457).

V,: Sol spinal kenar, V,  ile ayni horizontal cizgide.

V,: Sol Midskapular ¢izgi, V, ve V, ile ayni horizontal cizgide.

V.: Sol Posteriyor aksiller cizgi, V,  ile ayni horizontal ¢izgide

(Emergency Medicine Journal, 26, 456-457)
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Tablo- 2. 7: AMI'nin Elektrotrokardiyografik lokalizasyonu: Her bir kutucuk sadece | e ——
buradaki bolgeyi temsil eden bir derivasyonu gosterir. /-/x_;__ o T
_l -\.I
ANTERDSEPTAL
I Lateral +
LAD
r III -
Il Inferior avlL Lateral / M l‘ | %
1 -
:._mml I'I ANTEROLATERAL
Il Inferior aVF Inferior RCA, (bazen Cx) ulli. Vid-5-8, belki mm
I s e
A\ APIAL
k= o1, V23 |
| Distal LAD /
I

Fig- 2.43a: Akut koroner sendromlarda EKG degisikliklerinin ortaya ciktigi deri-

Akut miyokardiyal iskemi - infarktiis siirecinin EKG bulgularinin vasyonlar ile koroner arterlerlerin iliskisi: LAD: Sol 6n inen arter, LAD

elek trofizyolojik mekanizmas: (Dia): Sol 6n inen arter diyagonal dali, Cx: Sirkumfleks arter, Cx (OM): Sir-
kumfleks arter obtus marjinal dali, RCA: Sag koroner arter.

B Patolojik Q dalgasi: Sol ventrikiiliin ylizey derivasyonlarinda kaydedilen EKG'de

R dalgasinin %25'den derin ve ve 0.04 saniyeden genis Q dalgasi “patolojik Q -"ﬂ'l.._..
dalgasi” olarak adlandirilir ve negatif intraventrikiler potansiyellerin nekrotik

. 1
}l—v g VY "L'WWFJ"“'“ :
miyokardiyum bolgesindeki elektriksel pencereden yiizeye yayilmasi sonucu dmm I iy : .
olusur. Bu durumda R dalgasi kii¢lilmis veya kaybolmustur. i—rﬁ—

" L—(LI/\—{HLIL
B ST- segment yiikselmesi: Anoksik lezyon bélgesinden kaynaklanan lezyon aki- WA

minin, nekroz ¢evresindeki epikardiyuma yayilmasina bagli gelisir, bu bélgedeki | ' L ! | | 7
) . ) . i’ e e USRI [ AR
ylizey EKG derivasyon elektrodunda ST ylikselmesi olarak kaydedilir. r’ i B S AL oL & { {
STelevasyon || | 0 O O Al
B Tdalgasinin negatiflesmesi: T- dalgasinin negatifligi iskemi belirtisidir. Elekt- Fig-2.44: AMi'de ST-segment Yiikselmesi: (Solda)-ST-segmentinin hiperakut fazda
evolusyonunun degerlendirilmesi. (Sagda): anteriyor AMI'de hiperalut ST

riksel repolarizasyonun normal yoniniin tersine dénmesi sonucunda olusur. )

Akut miyokard infarktlsu sirasinda, nekroz alanini dogrudan goéren derivasyon-

larin elektrodunda ortaya cikan ST- segmenti yiikselmesi ve T- dalga negatifli§i- e on me .
L J Y ga negatiilg ST- segment degisiklikleri

ne karsilik, lezyonun bulundugu miyokard duvarinin tam aksi tarafindaki mi-

yokardi goren derivasyon elektrodlarinda resiprokal degisiklikleri (ST- segment Klinik pratikte, AMI’de ST- segment elevasyonu siklikla en erken tanman
depresyonlari ve tepesi sivri, simetrik pozitif T- dalgalari) gorilebilir. bulgudur (Fig- 2. 44). Semptomlarin baslamasi ile ilk saatler i¢cinde belirginlesir
(Fig- 2. 37). Baslangicta ST-segmenti ST-T agisinin kaybr ile “diizlesebilir.” sonra
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Fig- 2.45: Solda «Mezartasi goriiniimii» Lateral AMI'nin ilk saatlerinde Hiperakut T

J\ _J\J_ﬁ\ . e Vol ¥ P e, dalgalari.

Fig- 2.51: Segment elevasyonu gosteren durumlar: Kayit-1: Sol ventrikil hipertrofisi.
Kayit -2: Sol dal blogu. Kayit -3: Akut perikardit. Kayit -4: Hiperkalemi ile ps6- ® Q dalgalarinin bulunmasi her zaman infarktin tamamlandigim gos-

do infarktiis paterni. Kayit -5: Anteroseptal AMI. Kayit -6: Sag dal blogu ile termez. Ogzellikle, agrimin ilk saatlerinde goriilen Q dalgast eski in-
anteroseptal AMI. Kayit -7: Brugada sendromlu hastadan alinmistir. farktin Q dalgast ekarte edildikten sonra; nekrozdan ziyade siddetli
iskeminin neden oldugu purkinje- miyositer ileti bozuklugunun so-
nucudur.

Derivasyon Il =,

da T- dalgas: genisler ve ST- segmenti ytikselir, normal konkavitesi kaybolur.

ST- segmentinde daha fazla yiikselme oldugunda ST- segment yukariya kon-

veks egilim gosterir. ST- segment elevasyonunun derecesi <1 mm zor farkedi- °
lenden >10mm yiikselmeye kadar degisir. Bazen, QRS kompleksi, ST-segmenti

ve T dalgasimin kaynasarak tek monofazik defleksiyon olusturmasina “dev R

dalgas1 veya mezartas1 (“Giant R, Tombstone”) denir (Fig- 2.45).

EKG’de ST- segment elevasyonu ve Q dalgalar1 belirginse ve de go-
gls agris1 yeni baslamis veya onceki agrinin siddeti dalgalanmalar
gosteriyor veya siddeti yeni zirve yapmus ve siiriiyorsa infarktin ta-
mamlanmadigl ve devam ettigi diistintilmelidir, kurtarilacak canl
miyokardin halen var oldugunu gosterir. Bu hastalar agr1 baslangi-
cina gore infarkt baslangici 12- 24 saati agsa dahi akut reperfiizyon
tedavilerinden yarar gorebilir. Yaygin miyokard infarktiistinde Q
dalgalar1 nekrozun kalic1 markeri olarak degerlendirilmelidir.

® Dahalokalize infarktiislerde (inferiyor gibi), iyilesme siireci sirasinda
nebde dokusu biiziiliir ve kiigtiliir; elektriki olarak cansiz bolge kii-
ciiliir ve Q dalgalarinin kaybolmasina sebep olur. Ayrica perinekro-
tik saglam miyokardiyumun kompansatuar hipertrofi ile ortasinda-
ki nekroz alani kapanabilir ve zamanla Q dalgas silinebilir.

Patolojik Q dalgalari

Akut miyokardiyal infarktiisii gelistigi gibi olusan EKG bulgulari: R dal-
gasi yiiksekligi kaybolur, patolojik Q dalgas: gelisir. QRS kompleksindeki de-
gisiklikler elektrod altindaki canli miyokardiyumun yok olmasi; transmural
kalinliginin azalmasi veya tamamen kaybolmasi sonucundadir. Q dalgalar
miyokardiyal nekrozun elektrokardiyografik tek saglam kanitidir (Fig- 2.46).

® AMI semptomlari bagladiktan bir iki saat icinde Q dalgasi geligebilir,

ortaya ¢ikip gortilmesi siklikla 12 saat ve nadiren 24 saat alabilir.
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Fig- 2. 46: Q Dalgalari: Patolojik-olmayan Q- dalgasi: <2 mm normaldir (soldaki
ornekte). Patolojik Q- dalgalari: >2 mm derinliginde Q dalgasi miyo-
kardin tim kalinhgmin infarktan hasar gordiguni gosterir (olusmus
Mi'nin ge¢ bulgusudur) (ortada ve sagda): Ortadaki 6rnekte: vV, V,
ve V, derivasyonlarinda kiictk r dalgasnin kaybi, S dalgasinin inen baca-
ginin 1/3 st béliminde kayma ve r dalgasinin 6niinde <1 mm olsa dahi
negatif defleksiyon patolojiktir. Sagdaki rnekte: V, ve V da ve R dalgasi-
nin dominant oldugu derivasyonlarda 0.04 (kigctik karecik) saniyeden ge-
nis ve R dalgasi amplitidiiniin 1/3'den derin bastaki negatif defleksiyon
patolojik Q dalgasidir.

ST- segment ve T dalga degisikliklerinin rezolusyonu

Infarkt gelistigi gibi, ST- segment elevasyonu azalir ve T- dalgalari ters
donmeye baslar (Fig- 2. 47).

® Akut reperfiizyon tedavisi (RPT) uygulanmamis veya basarili re-
perfiizyon saglanamamis hastalarda, akut Inferiyor miyokard infark-
tiisii ile iligkili ST- segment elevasyonunun coziilmesi (rezolusyonu)
iki hafta, Anteriyor MI ile iliskili ST- segment elevasyonu daha da
uzun olabilir hatta devaml kalabilir; sol ventrikiil anevrizmasi ge-
lismigse omiir boyu kalabilir.

® ST- segment elevasyonunun, akut RPT’de; V. trombolitik tedavide
tedavinin bitiminden 90-120 dk sonra en yiiksek goriildigii derivas-
yonda %50-70 veya daha fazla, primer PKG’de anjiyografik reper-
fiizyonun saglanmasimndan hemen gerilemesi (¢cogunlukla birlikte
agrinin da yaridan fazla azalmasi, PPKG ile neredeyse tamamen kay-
bolmasi) sonucunda basarili reperfiizyonun saglandigi anlasilir.
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Tam gelismis Stabilize olmus
faz kronik faz

L

A PR ikl Fa

Fig- 2.47: Infarktiis gelisiminin EKG Fazlar::
Tam gelismis Faz (solda):
Mi‘'nin baslamasindan 24 - 48 saatte.
- ST segment elevasyonu hiperakut faza gére daha az, geriye bazal
¢izgiye donmeye baslamistir.
- T dalgalari ters doner negatiflesir.
- Patolojik Q dalgalari gelisir (>2mm).
Kronik stabilize Faz (sagda):
- ST-segmenti; izoelektrik cizgide T dalgasi Pozitif; Patolojik Q dalgasi.
« Bu suirec aylar veya haftalar alir (Reperfiizyon tedavileri ile daha hizh
tamamlanabilir).

Resiprokal ST segment depresyonu

Akut infarkt bolgesinden uzak derivasyonlarda ST- segment depresyo-
nu bulunmast AMI igin oldukga duyarh indikatérdiir ve “resiprokal degisik-
likler” olarak bilinir (Sayfa 192, Fig- 2. 39). Resiprokal degisikliklerin inferi-
yor infarktiislerin %70 ve anteriyor infarktiislerin %30’da gortiliir.

® Tipik olarak, ST- segment ¢okmeleri horizontal veya “asagi-inis”

(downsloping) seklinde olur. Klinikte ST- segment elevasyonu klinik
olarak stipheli olgularda (iskemi-infarktiisiin tanisal dogrulugu ve
yayginlig1 belirsiz hastalar) klinik tablonun yorumlanmasinda, 6zel-
likle resiprokal degisiklikliklerin bulunmasi yararlidir. Resiprokal
degisiklik >%90 duyarlilik ve pozitif 6ngoriirliik ile kuvvetle akut
infarktiisii isaret eder; dolayus: ile, resiprokal degisikligin yoklugu
kesin olarak teshisi ekarte etmez .
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Resiprokal degisikligin patogenezi belirsizdir. Resiprokal degisiklik ge-
nis infarktlarda sik¢a goriiliir, infarktiisiin yaygimligini yansitir veya infarkt
bolgesi uzakliginda iskeminin de eslik etmesi sonucundadir; aksine benign
elektriksel bir fenomen de olabilir. Akut lezyon bolgesi ytiziinii goren elekt-
rodlar ile kaydedilen pozitif potansiyeller lezyonlu bolgenin karsisinda, ters
tarafindaki derivasyonlarin elektroduna “ayna gortintiisii” degisiklik olarak
yansir. Akut iskemiden uzak bolgelerde goriilen yaygin resiprokal ST-segment
depresyonlan siklikla coklu koroner arter hastaligini ima eder, prognozu
siklikla kottidiir.

® Akut miyokard infarktiisiinde, Inferiyor bolge derivasyonlarinin
(II, TI ve aVF) ST elevasyonlarinin (inferiyor AMI) resiprokal degi-
siklikleri ekstremite derivasyonu I ve aVL’de veya prekordiyal de-
rivasyonlar V - 'de goriliir. Anteriyor (anteroseptal) bolgenin pre-
kordiyal derivasyonlar V. - V deki ST elevasyonlarmin (anteriyor,
anteroseptal AMI ile) hiperakut faza gore resiproku cogunlukla eks-
tremite derivasyonu III ve aVF'de olusur

[ aVR v v,
LCX veya LAD'nin 1
- ~diagonaldali
Lin ——
V.
y LCX veya LAD'nin . vt
diagonal dali 1 | i
LCX veya LAD'nin
1] aVF v, diagonal dali
RCA veya LCX
Al b
]

Fig- 2.43b: Sayfa 197, Fig- 43a’da gésterildigi gibi- EKG ile AMI lokalizasyonu ve
infarkt arteri arasindaki iliskisi.
Kisalt: LAD- Sol 6n inen arter, LCX - Sirkiimfleks arter, RCA - Sag koronearter.
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® Inferiyor AMI’de V-V de ST depresyonu, resiprokal degisimin éte-
sinde sol ventrikiiliin posteriyor bolgesinin ST elevasyonlu akut infar-
timin yansimasi veya eslik eden anteriyor subendokardiyal iskeminin
primer ST- segment depresyonu olabilir (Fig- 2. 42).

infarktiis Bolgesinin Lokalizasyonu

Akut miyokard infarktiistinde EKG degisikliklerinin dagilimi infarktiis
bolgesinin, sorumlu infarkt arteri ve lezyonunun lokalize edilmesini saglar
(Sayfa 176, Tablo- 2.7 ve Fig- 2. 43b).

Infarktiiste en cok dikkate alinan yerlesim ve bolgeler inferiyor, anteri-

yor ve anteroseptal bolgelerdir.

® Anteroseptal infarktlar yiiksek 6zgtlliikle sol 6n inen koroner arter
hastaligini gosterir.

e Inferiyor derivasyonlar II, Il ve aVF de ST- segment yiikselmeli Izole
akut inferiyor infarktiis degisiklikleri genellikle sag koroner arter
veya distal sirkiimfleks arterde hastalik ile iligkilidir.

® Sirkiimfleks arterin proksimal hastalig1 siklikla lateral infarktiis pa-
terni ile iligkilidir: Derivasyon I, aVL, prekordiyaller V ve V, tutulur.

EKG Derivasyonlarinin sol ventrikiill duvarlar ile iliskisi
(Tablo- 2.7°deki gibi):

B inferiyor duvar: ||, Il ve aVF
B Anteriyor duvar:V -V,
B Lateral duvar:|,aVL,V, veV,

Sag Ventrikiil infarktiisii

Sag ventriklul infarktiisti klinik pratikte siklikla gozden kagabilir. Stan-
dart 12 derivasyonlu EKG ozellikle sag ventrikiil hasari i¢in duyarl bir in-
dikator degildir.

Sag ventrikiil infarktiisii, inferiyor infarktiislerin %40'na eslik eder, infe-
riyor MI olmadan izole fenomen olarak nadiren meydana gelir.

Standart 12-D EKG’de sag ventrikiil infarktiisii 11, IIl ve aVF de ST-seg-
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ment yiikselmesi ile (inferiyor infarktiis) birlikte V 'de ST-segment elevasyo-
nu ile gosterilir. V 'de izole edilmis fenomen olarak ST- segment elevasyonu
enderdir. Sag ventrikiil infarktiisiin bulunmasi durumunda teghiste sag go-
giis derivasyonlar1 daha duyarhdir: En yararli derivasyon sag besinci inter-
kostal aralikta mid- klavikular cizgiye yerlestirilen elektrodtur (Fig- 2. 41).
Derivasyon V R inferiyor AMI’de acele kaydedilmelidir, ciinkii sag ventrikiil
infarktiisiinde ST-segment elevasyonunun émrii kisadir (AMI baslangicin-
dan <10 saat iginde).

Sag ventrikiil infarktiisiinde koroner okluzyon sag ventrikiil dalinin ¢1-
kisindan once sag veya dominat sirkiimfleks koroner arterin proksimalin-
dedir, sirkiimfleks tutulumunda inferolateral infarktiis birliktedir. Sag vent-
rikiil infarktlarinin yaklasik %15’e hipotansiyon veya hatta sok ile hemodi-
namik bozukluk eslik edebilir, ayrica SA, AV bloklar ve supraventrikiiler
aritmiler anteriyor infarktlara gore daha sik gelisir. Sol tarafin infarktlarina
gore daha benigndir ancak sag ventrikiil infarktiistiniin (SGVI) eslik ettigi
inferiyor infarktlarm hastane mortalitesi SGVI bulunmayanlara gore daha
ylksektir (%4’e kars1 %35).

Posteriyor infarktiis

Posteriyor miyokard infarktiisii sol ventrikiiliin posterobazal duva-
rinin infarktiisiinii tanimlar; teshisi standart 12-D EKG’de siklikla gozden
kacirilir veya atlanir, ciinkii 12-D EKG posteriyor derivasyonlar: kapsamaz;
erken diisiiniiliip teshis edilmesi posteriyor MI hastalarinin prognozunu dii-
zelten akut RPT’lerin (primer PKG, IV trombolitik) acilen (agr1 baslangicin-
dan <6- 12 saat hastaneye gelisten <2 saatte) uygulanmasi i¢in 6nemlidir.
® Posteriyor MI'nin EKG degisiklikleri indirek olarak prekordiyal de-
rivasyonlarda gortltir: Prekordiyaller V, ,, sol ventrikiiliin posteri-
yor duvarmin endokardiyal yiizeyi ile kars1 karsiyadir; bu derivas-
yonlar AMI'nin EKG degisikliklerini direk infarkt {izeri yerine kal-
bin karsisindan kaydeder, dolayisi ile bu derivasyonlarda posteriyor
MI'nin degisiklikleri tersine donmiistiir, (tersyiiz olmustur):

® R dalgalarnnmin amplitiidii artar genis ve dominant hale gelir, ST- seg-
ment depresyonu ve dik, pozitif T dalgalan ile birliktedir. Bu degi-
siklikler anteriyor AMI’de goriilen Q-dalgalari, ST-segment elevas-
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yonu ve T- dalga negatifliginin tersidir (ayna gortintiisii). Sol vent-
rikiiliin anteriyor duvarmin iskemisi ise V, ,’de sadece ST- segment
depresyonu meydana getirir, posteriyor MI'den ayirt edilmelidir.

® Posteriyor derivasyonlar V, /un kullanilmasi (Fig- 2. 42) posteriyor
AMTI'de ST- segment elevasyonu gosterebilir (> Tmm).

Akut Inferiyor infarktin sag ventrikiil ve posteriyor sol ventrikiile
yayillim siiphesinde kullanilacak standart- olmayan derivasyonlar:

B Sag ventrikiil: sag g6gus derivasyonlar V R-V R (6zellikle V,R).
B Posteriyor duvar:V -V,

Akut miyokard infarktiisiiniin dal bloklari ile birlikteligi

ST-segment yiikselmeli AMI’de gelisen dal blogu genis transmural in-
farkt ve kotti prognozun markeridir. Sag dal blogu etkilemezken sol dal blo-
gu ozellikle akut iskemi-lezyonun EKG degisikliklerini maskeler ve ST-seg-
ment yiikselmesinin taninmasini giiclestirir; oysaki bu hastalar akut RPT ler-
den en fazla yarar goren hastalardir.

Dal bloklu AMI'nin prognozu, normal intraventrikiiler iletimlilere
gore daha kotiidiir. Ayrica, hem AMI 6ncesi dal blogu bulunanlarda hem
de akut infarkt sirasinda dal blogu gelisenlerde prognoz kotiidiir. Bu has-
talarda AMI baglangicinin ilk 6-12 saat icinde uygulanan akut RPT (iV.
trombolitik ve PKG) infarktin hastane ve uzun donem mortalitelerini
akut RPT uygulanmayanlara gore anlaml derecede (yaklasik %30-50) dii-
stirmistiir; mortalite faydasinin miktar1 RPT'nin gecikmesi ile ters oranti-
lidir; maksimum fayda trombolitik tedavi icin AMI baslangicinin <1 saat,
PPKG igin <3 saattedir (“altin saatler”). Dolayist ile sol dal bloklu ST-seg-
ment yiikselmeli AMI’nin EKG ile erken tamnmasi énemli ve daha cok hayat
kurtaricaidir; hizh ve dogru teshis edilmelidir.

Sol dal blogu:

Sol dalin kani sol koroner arterin sol 6n inen koroner arter (left anterior
descending- LAD) dalindan alir. AMI baglaminda yeni sol dal blogu olus-
tugunda, infarkt genellikle anteriyor lokalizasyonlu ve mortalitesi oldukga
ytiksektir.
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Diskordan ST-segment ve T dalgasi Sgarbossa Kriteri /Jr
SDB/Kalp pili ritmi L_
V5V6
B
SDB ve kalp pili ritmi icin Normal

Fig- 2.48: Sgarbossa Kriteri: Sol dal bloklu (SDB) veya sag ventriklle uyari veren
kalp pilli ritmindeki hastalarda AMi teshisi: ST-segmenti ve T- dalgalari
karsi yonde degisebilir (diskordan), Bazal ST segmenti ve T dalgalari (“uygun
diskordan”), AMi'yi taklit edebilir veya maskeleyebilir (Solda (A ve B).

Ancak, seri EKG kayitlari iskemi sirasinda dinamik ST-segment degisiklikleri
gosterebilir. Yeni SDB her zaman patolojiktir ve Mi'nin bulgusu olabilir.
Orijinal Sgarbossa Kriteri:

i. Konkordan ST elevasyonu (C) pozitif QRS komplelsli derivasyonlarda

> 1mm elevasyon = (skoru 5)

ii. Konkordan ST depresyonu (E) V.- V,de >1 mm depresyonu (skoru 3)

iii. Asin diskordan ST elevasyonu (D) QRS kompleksi negatif derivasyon-
larda > 5 mm elevasyon (skoru 2).

Total skor 3'iin lizerinde bulundugunda Mi teshis etme spesifitesi
>%90'dir.

Sol dal blogu varhiginda AMI'nin elektrokardiyografik degisikliklerinin
taninmas: giiclesir. Sol dal bloklu derivasyonlarda anormal ventrikiiler de-
polarizasyon EKG’de ana QRS defleksiyonunun tersi yoniinde repolarizas-
yon degisiklikleri olarak goriiliir (Fig- 2. 48), (Fig- 2. 49).

a) QRS kompleksi ve ST-segmenti arasinda “Uygun-uyumsuzluk” (uy-
gun- diskordans): Dominant negatif QRS kompleksi pozitif T- dalgalar ile
ST-segment elevasyonu gosterir (anteriyor AMI'ye benzer goriiniis).

b) Akut iskeminin taninmasi: ST- segment yiikselmesi ile pozitif QRS
kompleksi bulunmasi veya dominant negatif QRS kompleksi bulunanV,,V,
veya V,’de ST- segment depresyonu sol dal blogunda beklenmez: “Uygun-
suz- uygun” (uygunsuz- konkordans) denir (Sgarbossa kriteri).
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Fig- 2.49: Sol dal bloklu miyokard infarktiisiinde “Sgarbossa kriteri” (cember).

® EKG'de “Uygunsuz- uyum” bulgusu kuvvetle AMI'yi gosterir (Fig-
2.48).

® V veV,/de>5mm ST-segment elevasyonu da akut iskemiyi diigtin-
diiriir.

® Siiphe devam ediyorsa, seri olarak kaydedilen EKG gelismekte olan
akut infarktin degisikliklerini gosterebilir.

Sag dal blogu:

Akut ST segment ytikselmeli infarktiisiin EKG degisikliklerini sag dal
blogu pek etkilemez, ancak sag dal blogunun sekonder ST ¢okmesi ve T
dalga negatifligi tarafindan AMI'nin ST-T degisikliklerinin (ST-segment ele-
vasyonu ve T dalga pozitifligi) dengelenmesi sonucunda sadece ST segmenti
izoelektrik ¢izgiye yiikselir ve T dalgas1 pozitifligi gortilebilir; Q dalga gelisi-
mini ise etkilemez, dolayisi ile AEKG’de sag dal blogu paterni AMI teghisine
genelde karismaz, ancak posteriyor MI'yi maskeleyebilir.
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Fig- 2. 50: Prekordiyal derivasyonlarda normal ST-segment elevasyonu ve normal
varyantlari:
Kayit-1: Normal ST elevasyonu.
Kayit-2:V,'de J noktasinda ¢entiklenme ile «erken repolarizasyons».
Kayit-3: Terminal T dalga inversiyonu ile karakterize «Normal varyant»

QT intervali kisa ve ST segmenti kemer gibi olabilir.

ST- Segment yiikselmesinin ayirici teshisi

ST-segment elevasyonunun olast bir¢ok sebebi vardir. Kalp hastalig:
veya non-kardiyak hastaliga baghh normalin varyanti olabilir (Fig- 2. 50), pa-
tolojik ST-segmentinin dogru taninmasi, 6zelllikle akut kardiyolojide hasta-
larin teghisi ve tedavisinin yonlendirilmesinde yatakbas1 avantaj saglayabilir
(6zellikle akut koroner sendromlarin tipinin ayrilmasi ve akut reperfiizyon
tedavisinin segilip zamanli uygulanmasinda). ST- segment elevasyonunun
yorumlanmasy, her zaman hastanin klinik hikayesi ve fizik muayene bulgu-
larmin 151g1nda yapilmalidir. Ayrica, morfolojik EKG ipuglar1 akut iskemi-
yi ST- segment elevasyonunun diger sebeplerinden ayirt eder (Sayfa 194'de
Fig- 2. 51): Ornegin kuvvetle akut iskemiyi gosteren resiprokal degisiklikler
bulunabilir.
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AKUT PERIKARDIT MiYOKARD iNFARKTUSU

ST yiikselmesi Diffuiz Fokal
S dalgasindan baslar R dalgasindan baslar
Konkav Konveks
ST ¢cokmesi Sadece aVR Resiprokal degisiklikler
PR segmenti Hafifce ¢cokmis Daha nadir, 6zellikle atriyal

avRveV deylkselme Ml varsa kayma, cokme ve distal
P dalga deformitesi

EKG drnegi

Fig-2.52: Akutkoroner sendrom ve perikardit ayirici tanisinda elektrokadiyog-
rafik farkliliklar.

Seri EKG kaydi veya siirekli ST-segment monitorizasyonu da iskemik
ST- segment elevasyonunun zamansal gelisimi ve degisimini (iskemik- prog-
resyon) bulmak i¢in yararhdir.

ST elevasyonunun yitkselisi: Sag gogiis derivasyonlarinda ozellikle V,
ve V.'de, yukar1 e§imli ST- segment yiikselmesi, izoelektrik ¢izgide yass1 ST-
segmentine gore daha dikkatli yorumlanmalidir (Fig- 2. 50, kayit- 1).

Benign erken repolarizasyon: ST- segment elevasyonu, siklikla saglikli
geng bireylerde bulunur (Fig- 2. 50, kayit- 2).

Bu ST- segment elevasyonu en sik prekordiyal V,’de goriiliir, belirsiz-
dir; fakat bazan belirgin olup patolojik ST segment- elevasyonu ile kolayca
karistirilabilir: Benign ST-segment elevasyonunun karakteristik EKG 6zellik-
leri ile teshis edilebilir: ] noktasinin izoelektrik ¢izgi tizerine yiikselmesi ile
ST- segmentinde ‘kalkis’; R ve S dalgalariin kavsaginda belirgin ‘centik’;
acgiklig1 yukariya bakan ST- segmenti ve amplitiidliidii biiytiik simetrik po-
zitif T- dalgalari.

Onceki miyokard infarktiisit: Akut infarktiis ile iligkili ST-segment ele-
vasyonu genellikle akut olayin ilk iki haftasi icinde ¢oziiliir; ancak anteriyor
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Fig- 2.53: Akut perikarditte karakteristik EKG bulgulari-ST segment,
J noktasi ve PR segment degisiklikleri (oklar).

Mi ile iliskili oldugunda ve kalicilig iki haftayr asan ST-segment elevasyonu
oldugunda bu hastalarda sol ventrikiil anevrizmasi diisiiniilmelidir.

Akut perikardit: Gogiis agris1 ve ST- segment elevasyonuna sebep ol-
dugundan, akut perikardit yaygin olarak akut miyokard infarktiisti ile karis-
tirilir ve yanlis teshis edilebilir. Ayirt edici EKG ozelliklerine dikkat edilmeli-
dir (Fig- 2. 52).

B Akut perikarditte ST-segment elevasyonlari lokalize olmaktan ziyade diffiiz-
diir, aVR ve V, harig tlim derivasyonlarda bulunur.

B Yikselmis ST-segmenti, akut perikarditte AMi'de gériilen konveksten ziyade
konkavdir (dis-blikeyden ziyade i¢c-blkey),

B PR segmentinde depresyon da goriilebilir, subepikardiyal miyokardite bagh
oldugu dusunallr (aVR'de, V,'de resiproku).

I 2 TANISAL KARDIYOLOJI

Akut perikarditlerde ST-segment elevasyonunun subepikardiyal miyo-
kardit ile iliskili oldugu diistiniiliir. Lezyonlu bolge anormal ST vektorlerine
sebep olur; sonug supepikardiyal ytizeyi goren derivasyonlarda ST-segment
elevasyonu, ventrikiil kavitesini gorenlerde (V,, aVR) ST-segment depresyo-
nudur. Yaygin resiprokal degisikliklerin olmamasi, PR segment depresyonu
bulunmasi ve Q dalgalarimin bulunmamast perikarditin akut miyokard in-
farktiisiinden ayirt edilmesine yardimci olur (Fig- 2. 53).

Lezyonlu doku bolgesi anormal ST vektorlerine sebep olur: Sonugcta epi-
kardiyal ytlizeye bakan derivasyonlarda ST- segment ytikselmesi kaydedilir.
Opysa ventrikiiler kavite derivasyonlarinda (aVR ve V) ST- segment depresyonu
kaydedilir. Yaygin resiprokal degisiklik olmamasi, PR- segment depresyonu ve Q
dalgalarimin yoklugu perikarditin AMI’den ayrt edilmesine yardima olur.

ST- segment elevasyonunun diger sebepleri

® Sol ventrikiil hipertrofisinin (SVH) karakteristik ¢zelligi siklikla is-
kemik degisiklikler ile karistirilabilir ve yanhs anlasilabilir (Bakiniz
sayfa 198'de, Fig- 2. 51). Sag prekordiyal derivasyonlarda (V, ,) ST-
segment yiikselmesi SVH'nin 6zelligidir, ve sekonder repolarizasyon
anormalliklerine baghdir; (V, 'da SVHnin sekonder repolarizasyon
ST-T degisikliklerinin resipréku) sol-lateral prekordiyallerde (V, ()
ST-segment ¢okmesi, T dalga negatifligi ve sol ventrikiil depolarizas-
yonun voltaj kriterleri (R amplitiidii) ve ileti bozuklugu (ventrikiil
aktivasyonun uzamasi) ile birliktedir.

e Intrakraniyal (6zellikle subendokardiyal) hemorajide, ST- segment
anormallikleri bulunur; ST- segment yiikselmesi veya depresyonu
goriilebilir, bu patolojinin varsayilan acgiklamasi; degisen otonomik
tonusun ventrikiiler repolarizasyonunu etkilemesidir.

® Prinzmetal angina (vazospastik angina), ST- segment yiikselmesi ile
iliskilidir. Degisiklikler koroner arter spazmma bagh oldugunda ve
acele tedavi edildiginde AMI'ye gore tamamen reversibl olabilir; an-
cak oOzellikle mental stresin tetikledigi vazospastik angina 30 dakika-
dan uzun stirebilir, kardiyak biyomarkerler yiikselebilir. Kokain kulla-
niminda gogiis agrisy, ventrikiiler tasiaritmiler ve akut kardiyak arrest ile
gelisen ST- segment anormallikleri ve akut miyokard infarktiisii muhte-
melen vazospazm ve trombus olusumunun kombinasyonuna baghdir.
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®- ST- segment Elevasyonununda diisiiniilmesi gereken

{ GEOEEEERG -
baslica sebepler: .y Y SN
|

B Akut miyokard infarktiisii !
B Benign erken repolarizasyon (<40 yas genclerde)
W Sol dal blogu
B Sol ventrikiil hipertrofisi (hipertansiyon hikayesinde) SRR PER
B Ventrikiiler anevrizma (gecirilmis MI hikayesi ile) i L
B Koroner spazm/Prinzmetal angina (periyodik gogiis agrisi ile) i O [E
B Perikardit (miyalji ile giden gripal infeksiyon hikayesi) Figiir: Sirast ile Tip A ve B Wellens sendromlari:
B Brugada sendromu (senkop ve ¢arpint: hikayesi) Wellens sendromunda T dalga anormalliginin iki
B Subaraknoidal kanama (ani baslayan basagrisi, bulanti, hipertansi- tipi vardir:

yon ile). Tip A: Baslangici pozitif ve sonu negatif
Tip B: RDerin ve simetrik T negatifligi.

Wellens sendromu

® Sol 6n inen arterin (LAD) kritik darlig1 igin spesifik olup V, ,’de de- _
rin T dalga negatifligi veya bifazik T dalgalar1 paternidir. Hastaya
EKG cekildigi anda agrisiz veya normal veya ¢ok az yiikselmis kalp
enzimleri olabilir. Ancak, sonraki giinler ve haftalar icinde yaygin i | : | -
anteriyor infarktiis riski oldukca ytiksektir. W BENRSEE G - I FEREUSEALEE T8 Bl DAl b Bl AL ERR T
® Kritik LAD stenozuna baghdir. Bu hastalarda invazif reperfiizyon
tedavisi gerekir. Tipsal tedavi yetersiz olup sayet hasta yersiz stress
testine girmisse AMI veya kardiyak arrest gegirebilir. usasan __:‘?}_h “__-Hmn_". ison mr=gans /;JF {
Tam kriterleri: Wellens sendromunun tan kriterleri: Asagidaki 6rnek-

lerde gorildiig gibidir.

M V, de derin negatif veya bifazik T dalgalari (V. 'ya kadar yayilabilir). e Wwws wh =% (Sad: Fwds E9 B Y
M izoelektrik veya minimal yiikselmis ST elevasyonu (<1 mm). ¥
B Prekordial Q dalgasi yok

W Prekordiyal R dalgasi progresyonu korunmus. |

W Anginanin yakin hikayesi. Ornek -Tip B: Prekordiyal derivasyonlarda derin ters T dalgalari. Proksimal LAD darligini
B Agnsiz durumda yukaridaki EKG paterni gordlebilir. gostermekte. EKG degisiklikleri tipik olarak gégus agrisi gectikten sonra

M Serum kardiyak markerleri normal veya hafif yiikselmistir. gordlr.
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Ornek -Tip A: Prekordiyal derivasyonlarda bifazik (distali negatif) T dalgalari gériiliir. Re-
siprokal degisiklikler olmadigindan STEMi degildir.

I 2 TANISAL KARDIYOLOJI

C. KARDIYAK ARITMILER

I. BRADIARITMILER

A. Bradikardi ve Atriyoventrikiiler Bloklar

Genelde <60 vuru/dk kalp hiz1 bradikardi olarak tanimlanir. Bradikar-
di normal fizyolojik bir fenomen veya kardiyak, non-kardiyak bozukluklar
sonucundadir.

Siniis Bradikardisi

Uyku sirasinda, atletler ve geng saglikli erigkinler gibi vagal tonusu yiik-
sek olgularda yaygindir.

EKG’de normal P dalga aks1 normaldir (derivasyon II'de pozitif P dal-
gas1), her QRS kompleksi oncesinde P dalgas1 goriiliir veya her P dalgasini
bir QRS kompleksi izler. PR intervali en az 12 saniyedir (Fig- 2. 54).

Sintis bradikardisinin patolojik en yaygin sebebi akut miyokard infark-
tiistidiir (6zellikle inferiyor). Sol ventrikiiliin Inferiyor duvari, sinoatriyal ve
atriyoventrikiiler diigiimler genellikle sag koroner arterden kanlandigindan
bunun okluzyonu ile gelisen inferiyor AMI ile iligkilidir.

Patolojik baslica sebepleri:

B Akut miyokard infarktiisii

[ ] Haglar: Beta- blokerler, digoksin, amiodaron, ritmanorm, sotalol, non-
tiyenopiridin kalsiyum kanal antagonistleri (verapamil, diltiazem).

B Obstriiktif sarilik

B Yiikselmis intrakraniyal basing

B Hasta siniis sendromu

B Hipotermi

B Hipotiroidzm.
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Fig- 2.54 : Siniis Brakikardisi: P dalga sekli Uniform, atriyoventrikiler bloklar hari¢
PR intervali sabit, P-P ve R-R aralari sabit ve diizenli, siniis hizi: 50 vuru /dk.

®-Bircok hasta 40 vuru/dk kalp hizini (KH) iyi tolere edebilir, fakat
genellikle yashlarda diisiik KH'de hipotansiyon ile birlikte bas donmesi, pre-
senkop, senkop, iskemik goégiis agrisi, Adams-stokes nébetleri ve hipoksik
nobetler gibi semptomlar gériilebilir.

Hasta Siniis Sendromu

® Hasta siniis sendromu, sinoatriyal (SA) diigiimiin disfonksiyonu ile
impulslarin olusumu ve iletiminin bozulmasi sonucu gelisir. Genel-
likle SA digumin idiyopatik fibrozunda, miyokardiyal iskemi, di-
goksin kullanimi ve kalp cerrahisi ile iligkili olarak meydana gelir
(Fig- 2. 55).

® Muhtemel elektrokardiyografik ozellikleri: Devaml sintis bradikar-
disi, sino-atriyal blok periyodlar, siniis durmasi, kavsak veya ventri-
kiiler kagak ritmler, tasikardi-bradikardi sendromu, paroksismal at-
riyal flatter ve atriyal fibrilasyon periyodlarini kapsar (Fig- 2. 56). En
yaygin elektrokardiyografik 6zelligi uygunsuz, devaml ve sik siniis
bradikardisidir.

Sino-atriyal diigiim disfonksiyonu ile iliskili durumlar:

W {leri yas
B SA digiumiin idiyopatik fibrozu

I s TANISAL KARDIYOLOJI
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Fig- 2. 55: Hasta Siniis Sendromu: SinUs arasi (ok) sirasinda birlikte (uzun arayi ta-

kiben) kavsak kagis ritmi olmayan ileti sorunudur. EKG veya Holter ile
teshis edilir, elektrofizyolojik ¢alisma gerekebilir. Semptomatikse kalp
pili gerekir. Asemptomatikse tedavisi gerekmez.

Miyokard infarktiisti dahil iskemi
Artmis vagal tonus

Miyokardit

Digoksin toksisitesi.

Sinoatriyal blok: Atriyal miyokardiyuma impuls iletiminin gegici
iletilememesi, sonucunda P dalgalar1 arasinda aralarla duraklama
(“pause’) olusur. Duraklama iki veya daha fazla P-P intervali kadar-
dir (Fig- 2. 57a).

Siniis arrest: Siniis durmasi, SA diigiimde impuls olusumunun ge-
¢ici durmasidir. P dalgasiz uzun duraklama ile ortaya ¢ikar. Ara P-P
sikliistiniin uzunlugu ile ilgili degildir.

Kacis ritmleri: Atriyum, atriyoventrikiiler kavsak veya ventrikiiller-
deki yavaslatan pacemaker (uyari- yapic1)'in spontan aktivitesi so-
nucundadir. Normal uyari olusumu veya iletimi yetersiz oldugunda
(herhangi bir ciddi birbradikardi ile iligkili olabilen) bu odaklar uya-
ri-yapicilig devralir.

Kavsak kagis vurusu 40- 60/dk hizinda normal QRS kompleksi sek-
lindedir (Fig- 2. 57b). Ventrikiiler kacis ritmi ise genis QRS komp-
lekslidir, hiz1 yavastir (15- 40/dk).

Tasikardi-bradikardi sendromu: Bradikardi periyodlar1 serpis-
tirilmis atriyal tasikardi patlamalari ile karakterizedir (Fig- 2. 56).
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Normal P dalgasi aksi ile <60/dk botpizd g 25 f RRAE SL R A RN
kalp hizi her P dalgasini QRS takip .
ediyor.

Siniis bradikardisi b i ka8 L i [ oo . Kavsak Ritmi

Siniis durmasi | I |
Normal P dalgasi aksi .
iletilen P dalgasini izleyen QRS
kompleksinin

Pause'si >3 saniye atriyal aktivite yok.

Sinoatriyal ¢ikis blogu

Normal P dalgas aksi gittikce bir
tanesi gegmeyene kadar kisalan PP
araligy, Tip Il veya bazal PP araliginin
katlarinda pause. ikinci derece tip Il
(gosterilen) 40-60 /dk Diizenli Ters donmiis, olmayan >0.12 >0.12
veya QRS’ten sonra

Kalp hizi P dalgasi PR interval (o]:13

(saniye) (saniye)

Bradikardi-tasikardi sendromu
Atriyal bradiaritmi tasiaritmilerin (x)
alterne eden epizodlari.

Fig - 2.57b: Kavsak kacis ritmi: Hiz1 40- 60/dk,dlizenli ve QRS kompleksleri normal
sints ritminikine benzemekte.

Fig- 2. 56: Hasta siniis diigiimii disfonksiyonu ile iliskili aritmiler ve EKG bulgulari.

Atriyo-Ventrikiiler iletim Blogu

Atriyoventrikiiler iletim gecikebilir araliklarla (“pause’lar” ile) veya tam

olarak bloke olabilir; Birinci, ikinci ve ti¢lincti derece blok olarak siniflandiri-
Il _ : lir (Fig- 2. 57¢). Atriyoventrikiiler bloklarin baglica sebepleri:
J i i . L 1 1 { EEL b b l - | ll-' JI B Miyokardiyal iskemi, infarktiis.
LAt AT M e e A L W His-purkinje sisteminde dejenerasyon.
B Infeksiyon (spesifik olarak difteri).
Fig- 2.57a: Sinoatriyal blok: Oklar muhtemel her siniis impulsunun zamanini géstermek- = Imml'lnolopk ha%tahklar (sistemik lupus eliltematozus gibi).
te (Tip Il SA blok): Mavi oklar P dalgalari ile sonug¢lanan normal olarak iletilen B Kardiyak cerrahi (aort kapak replasmani, tic damar ACBG).
impulslari géstermekte.Siyah oklar bloke olan sinis impulslarini (dustrilen P B Konjenital kalp hastaliklari.
dalgalari) gostermekte Dusurllen P dalgalarinin etrafindaki P dalgalari (mavi B ilaclar: Digoksin, propafenon, diltiazem ve verapamil (bunlar benien
oklar arasi 2.1 saniye) tam olarak dnceki P- P intervalinin iki katidir (Mavi- siyah ) ¢ T & v’p p o p &
ok arasi 1.05 saniye). dir, kesilince ¢cogunlukla diizelir).

Birinci derece blok

Hasta siniis sendromunda yaygin gortiliir. Paroksismal atriyal flatter Genellikle AV diigiim diizeyinde atriyal impulsun ventrikiillere iletimi
veya atriyal fibrilasyon epizodlar1 da meydana gelebilir, ritm ve hiz gecikmistir, bunun sonucunda PR intervali uzar, >0.2s. Her P dalgasini bir
kontrolii i¢in yapilan kardiyoversiyonu ciddi bradikardi izleyebilir. QRS kompleksi izler, uzamis PR intervali sabittir.
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Birinci derecede atriyoventrikiiler blok
PR araligi >2 saniye uzamis, her P dalgasini
QRS kompleksi takip etmekle.

ikinci derece atriyoventrikiiler blok
Mobitz tip | (Wenckebach blok)

P dalgasi bloke olana kadar PR araliginin
uzamasl. Bloke edilen P'den sonraki PR
araligi onceki PR araligindan daha kisadir.

ikinci derece AV blok Mobitz tip Il
intermitan P dalgasinin bloke olmasi
sabittir. iletilmeyen P dalgasinin éncesindeki
iletilen P dalgasinin intervali sabittir.

ikinci derece, yiiksek dereceli AV blok
3:1 veya daha yiiksek oranda bloke olmus
AV iletim.

Uciincii derece AV blok

Atriyal ve ventrikul aktivite iliskili dissasiyas-
yon. Atriyal hiz ventrikiiler hizdan daha yiik-
sek, ventrikuler ritmkavsak veya ventrikiler

kaynakli.

Fig- 2. 57c: Atriyoventrikiiler iletim bozukluklarinin EKG bulgulari.

ikinci derece blok

Atriyum ve ventrikiiller arasinda iletiminin aralikli bozulmasi, olmama-
st. Baz1 P dalgalarini QRS kompleksi izlemez. Tkinci derece blogun iig tipi
vardir:

B Mobitz tip I blok (Wenckebach fenomeni); genellikle AV diigim dii-
zeyindedir, atriyal impuls ventrikiillere aralikli iletilmez. {lk PR in-
tervali normal olup, sonunda AV iletim tam olarak bloke oluncaya
kadar (P dalgasin1 QRS kompleksi izlemez) ardisik her vurudan son-
ra PR intervali progressif uzar ve iletilmeyen P dalgasindan sonra
normal PR intervali ile siklus tekrarlanir.

B Mobitz tip II blok; daha az yaygindir ve biiyiik olasilikla semptoma-
tiktir. P dalgalar1 aralarda iletilmez, PR intervali sabittir; normal veya
uzamus olabilir. Blok yaygin olarak dallar diizeyindedir ve genisle-
mis QRS kompleksi ile iligkilidir. 2:1 atriyoventrikiiler blogun sinif-
landirilmasi zordur, genellikle Wenckebachin varyantidir.
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M Yiiksek derece atriyoventrikiiler blok; QRS kompleksi her 3,4 veya
daha fazla P dalgasindan sonra goriildiiglinde tanimlanir ve komplet
tiglincii derece atriyoventrikiiler bloga ilerleyebilir.

Ugiincii derece blok

Uciincii derece blokta atriyum ve ventrikiil kontraksiyonlarinin tam ba-
gimsizlig: ile atriyum ve ventrikiiller arasinda iletimin tam olmamasidir. P
dalgalarmin QRS kompleksleri ile baglantis1 yoktur ve genelllikle daha hizli
ritimde devam ederler. Ikincil uyari-verici (pacemaker) ventrikiiler kontrak-
siyonlari tetikler, ancak nadiren, bazen kagis ritmleri dahi meydana gelemez
ve sonunda asistolik arrest olusur (Fig- 2. 57¢).

B. Dal ve Fasikiil Bloklar

Atriyoventrikiiler digiimii takiben his demeti sag ve sol dallara ayrilir.
Sol dal, anteriyor ve posteriyor hemifasikiillere boliintir; bu yapilarin her-
hangi birisinin iletim blogu karakteristik EKG degisiklikleri meydana getirir
(Bakiniz, sayfa 144, Fig- 2.1).

Sag Dal Blogu

Sag dal bloklarinin ¢ogunlukla patolojik nedenleri vardir ancak saghkl
bireylerde de goriiliir.

Sag dal blogu ile iliskilendirilmis durumlar:
Romatizmal kalp hastalig1

Kor pulmonale/sag ventrikiil hipertrofisi
Miyokardit veya kardiyomiyopati

Iskemik kalp hastalig

Tletim sisteminin dejeneratif hastalig1
Pulmoner emboli

Konjenital kalp hastalig1 (atriyal septal defekt).

Elektrofizyolojik mekanizma: Sag dal blogunda sag dalda iletim blo-
ke oldugunda, sag ventrikiiliin depolarizasyonu gecikir,sol ventrikii-
liin ise depolarizasyonu normal yoldandir; dolayisi ile QRS komp-
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1) 2) 3)

1) V,derdalgasi
V,/da q dalgasi

2) V,/de Sdalgasi
V,/da R dalgasi

Horizontal Plan

3) V,deRdalgasi
V,/da S dalgasi

Fig- 2. 58: Sag dal blogunun elektrofizyolojik mekanizmasi.

leksinin ilk boliimii normaldir. Sol ventrikiil depolarizasyonunu
takiben, depolarizasyon dalgas1 “0zellesmis olmayan” ileti doku-
sundan sag ventrikiile soldan- saga yoniinde yavasca yayilir. Sol
ventrikiiler depolarizasyonu tamamlandig: gibi, sag ventrikiiliin de-
polarizasyon kuvvetleri rakipsizdir; boylece QRS kompleksinin son-
raki faz1 anormaldir; sag prekordiyal derivasyonlarda belirgin ve geg
R dalgas1 bulunur, sol prekordiyal ve ekstremite derivasyonlarinda
terminal S bulunur. Bu terminal defleksiyonlar genis ve deformedir
(Fig- 2. 58). Anormal ventrikiiler depolarizasyon sekonder repolari-
zasyon degisiklikleri ile iligkilidir, sag gogiis derivasyonlarinda ST-T
dalga degisiklikleri ile ortaya ¢ikar (Fig- 2. 59).

Sag dal blogunun teshis kriterleri:
B QRS siiresi > 0.12s (120 ms).
B V, veya Vz’de sekonder R dalgas1 (R")
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Fig- 2. 59: Sag dal blogunun 12-D EKG’de karakteristik goriiniimii.

B Derivasyon |, V, ve V 'da genis deforme S dalgasi.
B Sekonder degisiklik: Sag prekordiyal derivasyonlarda ST- segment
depresyonu ve T- dalga tersligi.

Sol Dal Blogu

Sol dal bloguna en sik koroner arter hastalig1, hipertansif kalp hastaligs,
veya dilate kardiyomiyopati sebep olur; 6zellikle frontal planta aks deviyas-
yonu (6zellikle sol aks) ile birlikte oldugunda, miyokardiyal hastaligin prog-
nostik bir markeri kabul edilir. Organik kalp hastali§1 yoklugunda, sol dal
blogu bulunmasi olagan degildir.

Sol dal, LAD (sol 6n- inen arter; “left anterior descending”) ve sag ko-
roner arterin ikisinden de kanlanir. Dolayisi ile pratikte sol dal blogunda
eriskinde miyokardiyal hastalik varlig: diisiiniiliip arastirilmalhidir. AMI’de
%2- 4 siklikta bulunur ve genellikle anteriyor MI ile iliskilidir; ileri kalp ye-
tersizlikli (EF<%30) dilate kardiyomiyopati hastalarinin yaklasik %10-15 sik-
likta bulunur.

Normal kalpte; septal depolarizasyon soldan- saga ilerler ve sag prekor-
diyallerde baslangigta septal R (xS) ve sol prekordiyallerde Q dalgalar1 (qR)
meydana getirir .

® FElektrofizyolojik mekanizma: Sol dal blogunda intraventrikiiler sep-

2s I



Normal

1) V,derdalgasi
V/daRdalgasi

Sol dal blogu

2) V./deSdalgasi Horizontal Plan
V,/daRdalgas

A BN

5| ﬁll"

Fig-2. 60: Sol Dal Blogunun EKG paterninin elektrofizyolojik olus mekanizmasi.

tumun depolarizasyon yonii tersine gevrilir; septal R dalgalar1 kay-
bolur ve R dalgalar1 Q dalgalarmin yerini alir. Sol ventrikiiler de-
polarizasyonun gecikmesi QRS kompleksinin siiresini uzatir (= 0.12s).
Anormal ventrikiiler depolarizasyon sekonder repolarizasyon de-
gisikliklerine neden olur ve sol prekordiyallarda, R dalgasin do-
minant oldugu derivasyonlarda ST- segment ¢okmesi ve negatif
T- dalgas1 goriiliir; bunun resiproku olarak sag prekordiyallerde ST-
segment ylikselmesi ve T- dalgalarinin pozitifligi ise S dalgalarinin
ustlin oldugu derivasyonlarda goriiliir (Fig- 2. 60). Bu nedenle, sol
dal blogunda QRS kompleksi ile ST- segment ve T-dalgalar1 arasinda
her zaman diskordans bulunur.

Sol dal blogu kriterleri:

B QRS stiresi > 0.12s.

B Derivasyon I, V, veV 'da genis monofazik R dalgalar1
B V. veV /daQ dalgalarimin yoklugu.

I 2 TANISAL KARDIYOLOJI
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Fig- 2. 61a: Sol Anteriyor Fasikiil Blogu.

e Bastaki QRS kuvvetlerisaga (Derivasyon | negatif) ve inferiyora

dogru yonelir (Derivasyon Il ve lll'de pozitif).

e Daha sonraki Ustiin kuvvetler sola (I'de pozitif) ve yukariya dogru yonelir
(Il ve ll'de negatif).

B Sekonder degisiklikler:
(i) QRS kompleksinin tistiin defleksiyonunun (R dalgasi) aksi yoniinde
ST segment ve T dalga degisiklikleri (uygun diskordan), “dominant S
dalgas1 gosteren devirasyonlarda ST elevasyonu ve T pozitifligi” goste-
rir.
(ii) Prekordiyal derivasyonlarda R dalgasinin kétii progresyonu so-
nucunda;
(iii) V, ve V /da monofazik yerine RS kompleksi (Fig- 2. 59).
(iv) Sol aks deviyasyonu, degismez degildir (bulunmayabilir).

*I_t- N 4-1 : t+-+ &H:—i-lit +
+ + a8 L - =
i tS e T 11 1
e R - . .
L b 4 LR -I
@ P o [ e
R I 1 o T r,'r 3
' - ® r-i--l- .
SEAE SegEEe e I :
T R
'EEER E =Y IR s " v
|-+-1—|-l|- - IJ‘- Sty ek X R l--|+[ i
— Ega oww . s El TR -
R Es RN T ' T . - -
e et eeedd s R EEE S S EERE K r R B e Y
el dantl ienil nnn s . ta md ARl K

Fig- 2. 61b: Sol Posteriyor Fasikiil Blogu.

e Bastaki QRS kuvvetleri sola( I'de pozitif) ve yukariya yonelir (Il ve lll'de negatif).

e Daha sonra Ustin kuvvetler saga (I'de negatif) ve asagiya yonelir (Il ve ll'de
pozitif).
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Fasikiiler Bloklar

Sol dalin Sol anteriyor ve posteriyor hemifasikiillerin blogu hemiblok-
lar1 olusturur:

® Sol anteriyor hemiblok; inferiyor miyokard infarktiisii ve sol ventri-
kil hipertrofisi gibi sol aks deviyasyonunun diger sebeplerinin yok-
lugunda frontal aksin -30 derece sol aks sapmasi1 (anormal sol aks
deviyasyonu) ile karakterizedir (Fig- 2. 61a).

® Sol posteriyor hemiblok; (Fig- 2. 61b) sag aks deviyasyonunun diger
sebeplerinin yoklugunda fromtal aksin >90 derece sapmasi ile karak-
terizedir (Fig-2. 62).

® Bifasikiiler blok; sag dal blogu ile sol anteriyor veya sol posteriyor
hemiblogun kombinasyonudur. EKG sag dal blogu ile sol veya sag
aks deviyasyonu gosterir. Sag dal blogu ile sol anteriyor hemiblok,
bifasikiiler blogun en yaygin tipidir (Fig- 2. 63). Ciinkii, sol posteri-
yor fasikiil oldukca kalindir, hasara ugramaya daha direnglidir. Do-
layisi ile sag dal blogu ile sol posteriyor fasikiil blok nadiren gortiliir.

® Trifasikiiler blok; Dbifasikiiler blok birinci derece kalp blogu ile bir-
likte oldugunda bulunur. Ayrica, disfonksiyonel fasikiilde ileti tam
iletilmezse tam kalp blogu meydana gelir.

Fig- 2. 62: Sol posteriyor fasikiiler blok ve sag aks deviyasyonu.
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Fig- 2. 63: Sag dal blogu ve sol anteriyor hemiblok ile sol aks deviyasyonu
(Bifasikiiler blok).

Il. TASIARITMILER
A. Genis QRS Kompleksli Tasikardi

Geni§ kompleksli tasikardiler cesitli mekanizmalar ile meydana gelir,
ventrikiiler veya supraventrikiiler kaynaklidir. Acil durumlarda karsilasilan
genis kompleksli tagsikardilerin ¢ogu ventrikiiler kaynaklidir. Ancak, atriyum
veya atriyoventrikiiler kavsaktan kalkan aritmiler de preeksitasyonlu iletim
ile veya altta yatan dal blogu ile genis QRS kompleksi olusturabilir. Genel-
likle, ventrikiiler ve supraventrikiiler tasikardilerin sebepleri ve prognozu
cok farklidir, genis kompleksli tasikardinin tedavisi tamamamen tasikardi-
nin kaynagina baghdir. Dolayisiyla EKG ¢ekimi ile daha ilk temasta 6zellikle
hemodinamigi bozulan hastalarda ayirici taninin basta 12 D EKG ile hizli ve
dogru yapilmasi gerekir.

Genis kompleksli tasikardiler:

a. Ventrikiiler:
i. Diizenli:
® Monomorfik VT.
® Fasikiiler tasikardi
® Sag ventrikiil ¢ikis yolu tasikardisi.
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ii. Diizensiz:

® Torsades de pointes tasikardisi
® Polimorfik VT.

b. Supraventrikiiler:
® Dal blogu ile aberan iletim
® Atriyal tagikardi ile pre-eksitasyon.

VENTRIKULER TASIARITMILER

Terminoloji

=

Ventrikiiler tasikardi (VI) >100-120 vuru/dk hzinda birbiri ardina ge-
len ii¢c veya daha fazla ventrikiiler ekstrasistol olarak tantmlamr. Tasikardi Fig- 2. 64:Monorrn3rﬁk yT: Q'R.S komplekslerinin genel goriiniisi birbirine benzeyen
kendi kendine sonlanabilir, 30 saniyeden daha uzun stirdiigiinde “siiregen” vastiel gleleli.
tagikardi denir. 100- 120 vuru/dk hizindaki ventrikiiler ritm “idiyoventrikii-
ler ritmi” gosterir (Fig- 2. 63).

Ventrikiil tasikardisinde QRS komplekslerinin genel gortiniisii birbiri-
ne benzer bulundugunda ‘monomorfik’ (Fig- 2. 64) ve genis QRS kompleksi-

Fig- 2. 63: Hizlanmus idiyoventrikiiler ritm (Accelerated Ididoventricular Rhythm AIVR):
Ventrikiiler kagis ritminin hizi: <100/dk.(80-100/dk)
Ektopik ventrikiil aktivasyon (X isaretli)—Hizl Siniis (NSR) ile Normal ventri-
kiil aktivasyonu (oklar) —-normal, kendi aralarinda diizenli, AiVR'nin QRS komp-
lekslerinden (X isaretli) sinls ritmininden bagimsiz.

NSR ——|

il

B T B e o i = o o T e

=i Fuizyon | Fig- 2. 65: Polimorfik VT: QRS kompleksinin morfolojisi vurudan vuruya degisiklik

— AVR | vurusu ) gbsteren VT.
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Dis Kulp

QRS
baslangici

Fig- 2. 66: Miyokart infarktlstinin nebdesi ve stire§en monomorfik VT cemberi ile
iliskisi. Ventrikler tasikardiyi destekleyen re-entri cemberleri ‘mikro’ (yapi-
sal, nekroz lezyon ile) veya 'makro’ (fonksiyonel, iskemi, reperfiizyon ile)
Olcekte olabilir, siklikla iskemi bolgesinde veya hasarli miyokardiyumu
cevreleyen fibrotik dokuda meydana gelirler.

nin morfolojisi vurudan vuruya degisiklik gosterdiginde ‘polimorfik’ (Fig -
2. 65) ventrikiil tasikardisinden bahsedilir. Monomorfik ventrikiil tasikardisi
siiregen VI'nin en yaygin seklidir.

Sorumlu mekanizmalar

Ventrikiiler tasikardilerden sorumlu mekanizmalar re-entri veya artmis
miyokardiyal otomatisitedir. Tasikardi genellikle ekstrasistol ve birbirinden
farkl elektriki 6zellikleri olan iki iletim yolu ile baglar. Ventrikiiler tagikar-
diyi destekleyen re-entri cemberleri ‘mikro” veya ‘'makro” dlgekte olabilir,
siklikla iskemi bolgesinde veya hasarli miyokardiyumu gevreleyen fibrotik
dokuda meydana gelir (Fig- 2. 66). Ventrikiiler tasikardi, iskemi veya kardi-
yomiyopatiye sekonder direk miyokart hasar1 sonucunda veya miyokardit
ve Ozellikle QT"yi uzatan ilaglarin (kinidin gibi sinif Ia antiaritmikler, makro-
lid ve kinolon gibi antibiyotikler) etkisi ile meydana gelebilir.

I 2 TANISAL KARDIYOLOJI

EKTOPI FUZYON KACIS

Fig- 2. 67: Ventrikiiler tasikardinin tanisal EKG karakteristikleri (tanisal triyadi):
A-V Dissosiyasyon, Ektopik ritm (E), Fiizyon (F), ve Kagis (C) vurulari.

Monomorfik Ventrikiil Tasikardisi

Monomorfik ventrikiiler tagikardi, genellikle miyokard infarktiistinden
sonra yaygin miyokardiyal hasarin bulgusudur, siklikla bozulan ventrikiil
fonksiyonu sonucunda meydana gelir.

EKG Bulgulan ile teghis
1. QRS kompleksinin siiresi ve morfolojisi: Ventrikiiler tasikardide,
kalbin aktivasyonunun dizisi degisir ve impuls normal intraventrikiiler ile-
tim yolunu artik izlemez, neticede QRS kompleksi morfolojisi bozulur ve sii-
resi genellikle 0.12s’den fazla uzar (Fig- 2. 66).
® QRS kompleksinin siiresi kural olarak: Tasikardide ozellikle QRS
kompleksinin siiresinin >0.16 saniyeden uzun olmasi durumunda ge-
nis QRS kompleksli aritminin ventrikiiler kaynakl1 olmas1 daha olasi-
dir. Elektrolit anormallikleri ve ciddi miyokardiyal hastalik veya an-
tiaritmik ilag (0zellikle sinif 1a) alanlarda QRS kompleksinin siiresi
0.16 saniyeyi asar. Sayet tasikardi His-Purkinje sisteminin proksimal
boliimiinden kaynaklaniyorsa fasikiiler tasikardi gibi QRS komplek-
sinin stiresi nisbeten dar olabilir (0.11 - 0.14s).
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Fig- 2.68: Ventrikiiler tasikardi (VT): Ventrikul hizi 100- 250 vuru/dk. P dalgalari (kir-
mizi oklar) sikhikla QRS komplekslerinden bagimsiz ve kendi aralarinda di-
zenli (dissosiye). P dalgasi (*) bazen tesadlfen QRS’lerin 6niinde gelebilir

(senkron).

® Ventrikiiler tasikardide QRS kompleksi sag veya sol dal blogu morfo-
lojisi gosterir. Genelde, sol ventrikiilden ¢ikan tasikardi sag dal blogu
paterni, sag ventrikiilden ¢ikan sol dal blogu paterni meydana getirir.

e Iskemik kalp hastalig1 bulunan bazi hastalarda ise aritminin odagn-
da intraventrikiiler septum bulunur, dolayis1 ile QRS kompleksi sol
dal blogu morfolojisindedir.

2. Hiz ve Ritm: Ventrikiiler tasikardinin hizi normalde 120- 300 vuru/
dk. olup, ritm yakalama (capture) veya fiizyon vurular: varlig1 ile bozulma-
dik¢a diizenli veya hemen hemen diizenli olur (vurudan vuruya sadece
<0.04s. degisir).

® Monomorfik genis kompleksli tasikardinin ritmi diizensizse mevcut

aritmi ya aberan iletili ya da pre-eksitasyonlu atriyal fibrilasyondur.

3. Frontal planda aks: Frontal ortalama QRS aks1 -30 ve +90 dereceler
arasindadir (yaygin olarak 60 derece).
® Ventrikiiler tasikardinin baslamasi ile frontal aks siniis ritmindekine
gore degisir; Aksin sola veya saga 40 dereceden fazla kaymas1 vent-
rikiiler tasikardi icin fikir vericidir.
® Frontal planda derivasyon aVR standart olarak -210 dereceye yerle-
sir; kalbin aks1 normal oldugunda QRS kompleksi bu derivasyonda
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Fig- 2. 69: Ventrikiiler tasikardide prekordiyal derivasyonlarda QRS kompleksi
«Konkordansi»: Asagidaki 6rneklerde (Solda)- ‘Pozitif’ (Sagda)- ‘Negatif’
konkordans. Konkordans bulunmasi tasikardinin ventrikller kaynakh ol-
dugunu gosterir. Pozitif konkordans tasikardinin kaynaginin posteriyor
ventrikil duvarinda oldugunu isaret eder.

negatiftir; aVR’de pozitif QRS kompleksi sola veya saga kaymis asir1
anormal frontal aksi1 isaret eder.

® aVR'de QRS kompleksi tamamen pozitifse tasikardi ventrikiiliin
apeksine yakin ¢ikan depolarizasyon dalgasinin kalbin tabanina dog-
ru hareket eden VT'dir.

4. Bagimsiz atriyal aktivitenin “direk kamitlar1”: Ventrikiiler tasikar-
dide, sintis diigiimi aktivasyonu atriyal kontraksiyonlar (EKG’de P dalgas1)
ile devam eder, bunlar ventrikiiler aktiviteden tam olarak bagimsizdir ve so-
nucunda:
® P dalgalar1 QRS komplekslerinden ayridir (dissosiyasyon) ve derivas-
yon I ve II'de pozitif P dalgasi vardir (Fig- 2. 67). Atriyal hiz ventrikii-
ler hizdan genellikle daha yavastir, nadiren tesadiifen 1:1 atriyovent-
rikiiler aktivasyon gortilebilir (senkron dissosiyasyon) (Fig- 2. 68).

® Atriyal- ventrikiiler dissosiyasyon VT icin tanisaldir (QRS igine giz-
lenebilir goriilmez). Ancak bagimsiz P dalgasi kanitinin eksikligi tes-
hisi dislamaz. P dalgalarina benzeyen artefakt ile karistirilabilir (nor-
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Fig- 2. 70: Sag dal blogu morfolojisi ve superiyor (kuzey-bati) aks ile sol posteriyor
fasikiilden ¢ikan Fasikiil tasikardisi: VT ile birlikte yapisal kalp hastaligi
varliginda gorulenden daha dar QRS kompleksi. Karakteristiktir. Bununla
birlikte AV dissosiyasyon ve Flizyon vurulari (oklar) VT icin tanisaldir..
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Fig- 2. 71: Sag ventrikiil ¢cikis yolundan kaynaklanan ventrikiiler tasikardi: Karak-

mal P dalgalar1 diizenli ve birbirine benzerdir). Ozellikle ST- dalga-
lariin vurudan vuruya farklilig: icinde gizlenen bagimsiz P dalga
aktivitesi olasiigini gosterir. Buna ragmen bagimsiz P dalgas1 dog-
rulugunu kesin olarak tesbit etmek miimkiin olmayabilir (Fig- 2. 68).

5. Bagimsiz atriyal aktivitenin “indirek kamitlar1™:

(a) Kagis varusu: Atriyal impuls nadiren normal iletim sistemi ile vent-
rikiilii aktive edebilir ve sonugta beklenenden daha erken ve dar QRS
kompleksi (normal morfolojide) olusur, yiliksek hiza ragmen iletim
sistemi normal ileti gosteriyorsa yine de boyle bir vuru ile aberan ile-
timli (AV-diigiimden) supraventrikiiler tasikardi teshisi koymak olas1
degildir, VI'yi ekarte edemez. Kagis vurular1 yaygin degildir. Varlig:
VT teshisini onaylar, bulunmamasi taniy1 dislamaz (Fig- 2. 67).

(b) Fuazyon vurular: Fiizyon vurulari, siniis vurusunun atriyovent-
rikiiler diigtimden ventrikiile iletilip ventrikiillerden ¢ikan vuru ile
kaynasmasi sonucunda meydana gelir. Ventrikiiller kismen His-pur-
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te ristik olarak 12-D EKG'de sag dal blogu ile sol aks deviyasyonu paterni
gOsterir.

kinje sisteminden asagiya dogru iletilen, kismen de ventrikiillerden
¢ikan vurular ile depolarize oldugundan meydana gelen QRS komp-
leksinin goriiniisii normal vuru ve tasikardi vurusu arasindadir. Ka-
¢1s vurusu gibi yaygin degildir, bulunmas: VT teshisini destekler an-
cak olmamasi teshisi diglamaz.

(c) Gogiis derivasyonlar1 boyunca QRS konkordansi: Gogiis deri-

vasyonlarinda tim QRS kompleksleri agirlikli olarak pozitif veya
negatif oldugunda QRS konkordansi bulunur (Fig- 2. 69). Konkor-
dans bulunmasi tasikardinin ventrikiiler kaynakh oldugunu goste-
rir. Pozitif konkordans tasikardinin kaynaginin posteriyor ventrikiil
duvarinda oldugunu isaret eder; depolarizasyon dalgas: tiim gogiis
derivasyonlarma dogru yonelir ve hepsinde de pozitif QRS komp-
leksi olusturur. Ayni sekilde negatif konkordans da anteriyor ventri-
kiil duvarindan ¢ikan tasikardi ile iligkilidir.

27 I



I T A U

i i f

53R
Fias -“'Imll‘ H"'l‘l' l-Jl“ L1} ik

DFB

ra
23} 'l :
-m.grmiﬁmww uuﬁwrﬁ h ﬁ-ﬁ; ﬂ"“_’f-_
gains
Fig- 2.72: Torsade de Pointes: Klasik paterni «bir eksende ardisik dénen QRS komp-

leksleri alttaki 6rnekte ventrikiler erken atim (*) ile gelisen VT-VF ve so-
nunda ICD soku (DFB) ile sonlandirilisi.

VF
*_

Fasikiiler tasikardi

Fasikiiler tasikardi yaygin degildir ve genellikle altta yatan yapisal kalp
hastalig: ile iligkilidir. Sol dalin posteriyor fasikiil (veya anteriyor fasikiil)
bolgesinden kaynaklanir ve kismen His-Purkinje ag1 ile yayildigindan QRS
kompleksi dardir, stiresi nisbeten kisadir (0.11- 0.14s), bu tasikardi yaygin
olarak supraventrikiiler tasikardi olarak yanhs teshis edilir .

® QRS kompleksinin sag dal blogu paterni vardir. V. ’de siklikla primer

R dalgasindan ziyade kiigiik Q dalgast ile birlikte V 'da derin S dal-
gas1 bulunur.

® Tasikardi posteriyor fasikiilden ¢iktiginda QRS kompleksinin frontal

aksi sola kayar (Fig- 2. 70). Anteriyor fasikiilden ¢ikan tasikardi sag
aks deviyasyonu ile gortiliir.

Sag ventrikiil cikis-yolu tasikardisi

® Katekolamin salimi, kalp hizinda ani degisim ve egzersiz ile ortaya
cikarilabilir. Impuls sag ventrikiil ¢ikis yolundan kaynaklanir ve son-
ra da inferiyora dogru yayilir. EKG sol dal blogu ile sag aks deviyas-
yonu gosterir (Fig-2.71).
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Fig-2. 73: Polimorfik VT: 12-D EKG'de Polimorfik VT'nin ba§Iang|C| diizensiz, degisen ve
genis QRS kompleksi morfolojisi gosteren tasikardi Polimorfik VT, pre-eksi-
te atriyal fibrilasyondan ayirt edilmelidir. Uzun kayitta V,'de VEA'lar ile VT'nin
baslamasi ve sonra da VF'ye (oklar) dejenere olmasi goriilmektedir.

Tasikardi kisa stirer, kendi kendine sonlanabilir veya siiregendir; ge-
nellikle beta blokerler veya non-dihidropiridin kalsiyum kanal blokerleri
(diltiazem, verapamil) gibi ilaglara cevap verir. Aritmi adenozin tedavisi ile
nadiren durdurulabilir, bu durumda supraventrikiiler tasikardi olarak yanhs
teshis edilebilir.

Torsades de Pointes Tasikardi

Torsades de pointes (“twisting of pointes” (QRS kompleksinin dominant
defleksiyonunun, sivri uglarinin biikiilmesi”) de denir.

® Kalbin QRS aksmun ardisik 5-20 vuru tizerinde donen polimorfik VT

tipidir. Komplekslerin ekseni bir yonden digerine sonra da tekrar ge-
riye doner: QRS komplekslerinin amplitiidii degisir. Kompleksler ba-
zal cizgi etrafinda doniiyor goriintir (Fig- 2. 72). Sints ritminde QT
intervali uzamustir ve belirgin U dalgalar1 gortilebilir.

Torsades de pointes genellikle stiregen degildir, ancak uzayabilir veya
ventrikil fibrilasyonuna dejenere olabilir. QT- intervalini uzatan durumlar
ile iligkilidir. QT intervalinin gecici uzamas1 miyokard infarktiisiiniin akut
fazinda 6zellikle hipopotaseminin eslik etmesi ile goriilebilir ve torsades de
pointese yol agabilir.
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Fig- 2. 74: Ventrikiiler Flatter: Hizi >250/dk, izoelektrik ¢izgi net degildir. P ve T dal-
galar goriilmez, oldukc¢a genis QRS kompleksleri «Dalgasiz gibi gériindr.

Ventrikiiler fibrilasyon: Tanimlanabilir dalga ve izoelektrik cizgi yok.

Polimorfik ventrikiil tasikadisi

Torsades de pointesin EKG o6zelliklerini gosterir, ancak siniis ritminde
QT- intervali normaldir, torsades tasikardiden daha az yaygindir. Polimorfik
tasikardi, siiregen olmasi durumunda siklikla hemodinamik kollapsa neden
olur. AMi’de olusabilir ve ventrikiil fibrilasyonuna kétiilesebilir (Fig- 2. 73).
Pratikte diizensiz, degisen ve genis QRS kompleksi morfolojisi gosteren tasi-
kardi polimorfik VT, pre-eksite atriyal fibrilasyondan ayirt edilmelidir.

Ventrikiiler Flatter

Ventrikiiler uyar1 vericiden hizli uyar: ¢ikis1 veya reenteran ¢emberin-
den ¢ikan uyarinin tekrarlayan kisir dongti (repetetif circus movement) me-
kanizmasi ile meydana gelen hizli ventrikiiler ritmdir. Dolayist ile ventrikiiler
flatter (VFLT) ventrikiil tasikardisine ¢ok benzer. VFLT de hiz 150- 200 vuru/
dk ve diizensizdir. P ve T dalgalar1 gortinmediginden QRS kompleksleri net
olmay1p ¢ok genis ve acayip sekillidir (Fig- 2. 74). Ventrikiiler tasikardi de ise
QRS kompleksleri ve T dalgalar1 taninabilir.

Ventrikiil Fibrilasyonu
Tamamen diizensiz ve hizli ventrikiiler ritmdir; bir seri koordine olma-
yan ve kaotik ventrikiiler depolarizasyonlardir, ventrikiil tasikardileri (hizl,
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polimorfik veya torsade des pointes) ani kalp oliimiine yol acan kardiyak
arrestin en sik sebepleridir (olgularin >%90’da). EKG’de hizla ortaya ¢ikar ve
diizensiz, kiiclik, deforme, sekilsiz, genisligi ve yiiksekligi degisen, isimlen-
dirilemeyen titresimlerdir (Fig- 2.74).

®- Editériin notu:

® Ventrikiiler flatter mekanizmasi ve sebep-sonug iligkisi baglaminda
ventrikiiler tagikardiye ¢ok benzer. EKG ozellikleri birbirine yakindan
benzer, ayirt edilemezler. Buna ragmen VT nin VFLT ye doniismesi,
kalp debisi ve kan basincinda hizli diisme ile birliktedir. Cogunlukla
VFLT, siklik ve hizla VF'ye dejenere oldugundan ¢ok gegici bir aritmi-
dir, kritik bakim tinitelerinde siirekli ritm monitorizasyonunda yaka-
lanabilir. VFLT hemen herzaman VF’ye doniistiigiinden bu olgularda
klinisyenin dikkat etmesi ve odaklanmas1 gereken, sonraki durumun
yani VF'nin tedavisidir (defibrilasyon).

® Ventrikiil fibrilasyonu, tiim aritmilerde en ¢ok korkulandir. Kalp
durmas1 veya kardiyak arretin “ta kendisidir”. Siklikla terminal fatal
olay ile ortaya ¢ikar ve prognozu ¢ok kotiidiir, tedavi edilmezse degi-
sik sekillerde oliime gider. Ani kalp oliimiiniin en yaygin sebebidir.
Primer VF'de Onceden hipotansiyon veya kalp yetersizligi bulunmaz.
Sekonder VF ise altta yatan ciddi ve yaygin miyokardiyal hastaligin
zemininde, onceden bulunan hipotansiyon ve kalp yetersizliginde ge-
lisir. VF'ye yatkinlik kazandiran lokal hiicresel ve metabolik faktorler:
Hipoksi, asidoz, hiperglisemi, hiperkalemi, katekolamin fazlalig: ve ser-
best yag asitleri ve laktat birikmesidir.

I. GENiS KOMPLEKSLI SUPRAVENTRIKULER
TASIKARDILER

Supraventrikiiler tasikardiler kabaca ¢ikis yerine gore atriyum, sino-at-
riyal diigiim veya atriyo-ventrikiiler diigiimden kaynaklananlar olarak sinif-
landirilabilir (Tablo- 2. 8).

Aberan iletim veya ventrikiiler preeksitasyon varliginda, her supravent-
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rikiler tasikardi (SVT) genis QRS kompleksli bulunabilir ve ventrikiil tasi-
kardisini taklit eder.

Hiz1 100 vuru/dk’y1 asan diizenli kalp ritmi, kalbin ritmini yoneten
uyari-verenden (pacemaker) uyarilarin hizli bosalimini gosterir. Bu ritm sira-
sinda QRS kompleksleri genisse ii¢ olasilik diistintilmelidir:

1) Ritm ventrikiiler kaynaklidir; QRS kompleksleri genistir, ¢linkii vent-
rikiiler aktivasyonun ozel ileti sistemi ile olmay1p olagan, normal
miyokardiyumdan ...deforme intra- ve inter- miyokardiyal ileti ile
olmaktadir.

2) Aritmi supraventrikiiler kaynaklidir; fakat ventrikiile ileti His deme-
tinin bir veya iki dalindan aberan olmaktadir.

3) Ritm supraventrikiiler kaynaklidir; fakat genis QRS kompleksi mey-
dana getiren, onceden var olan intraventrikiiler ileti bozuklugu (dal
bloklar1 gibi) ile birliktedir.

Tablo- 2. 8: Supraventrikiiler tasikardiler.

Atriyum veya sinoatriyal diiglimden kaynaklanan:
® Sins tasikardisi
® Atriyal fibrilasyon
® Atriyal flatter
® Atriyal tasikardi

Atriyoventrikiiler diigiimden kaynaklanan:
® Atriyoventrikiler re-enteran tasikardi
® Atriyoventrikiiler nodal reenteran tasikardi

Aberan iletimli Atriyal Tagikardi

VT ile sik karistirilan bu supraventrikiiler kaynakl tasikardi; normal si-
niis ritminde QRS morfolojisi anormalliginin (...genis ve sekli deforme...)
olusmasina sebep olan, anormal ventrikiiler iletimdir. U¢ major érnegi bu-
lunur:

1) Dal blogu

2) Nonspesifik intraventrikiiler ileti defekti

3) WPW sendromu.
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Fig-2.75: Aberan iletim ile Supraventrikiiler Atriyal tasikardi: Sol dal blogu pater-
ni gésteren genis QRS kompleksli yaklasik 150 vuru/dk hizinda tasikardi
gorilmekte.

® Onceden QRS anormalligi bulunan olguda, supraventrikiiler tasikar-
di (SVT) meydana gelirse, SVT'ye anormal QRS komplekslerinin es-
lik etmesi beklenir.

® Dal blogu, intraventrikiiler ileti defekti sonucunda acayip ve deforme
QRS kompleksi, ti¢-fazli (trifazik) QRS cercevesi meydana getirir.

® WPW sendromu QRS kompleksinin ¢ikan bacaginda delta dalgasi
(...preeksitasyon ile pozitif veya negatif ....) meydana getir.

Aberan iletim AV diiglimden ge¢ veya bloklu olarak ¢ikan iletimi ta-
nimlar; bu iletimin sonucunda genis QRS kompleksi olusur: Aberan iletim
genellikle sol veya sag dal blogu ile ortaya ¢ikar (Fig- 2.75). Tasikardiden
once bulunan eski dal blogu veya impuls iletiminin normale gore dala ¢ok
hizli ulagmast ile ortaya ¢ikan “hiza bagl fonksiyonel blok” ile ilgili olabilir.

® Atriyal fibrilasyon, aberan iletim ve hizl ventrikiil cevabi ile meyda-

na geldiginde biitlintiyle diizensiz genis QRS kompleksli tasikardi
olusur (Fig- 2. 76).
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f | fl ® Antidromik atriypventﬁkiiler re-enteran tasikardi: Bu tasikardi nis-
beten nadirdir. Impuls atriyumdan ventrikiillere aksesuar yol ile
I "~—| I‘H-' 'A"“-!f "‘"j"lnl“"" 4 'h""l'&""ﬁ"‘[ II"‘I I' ""' N || ll\ | b Hﬁk"' I"‘ Ill"] iletilir ve sonucund}; genis V}e,z sekli acayip QRS kompleksli ta;;kardi
i 4 B ] I olusur.
' 1 -1 G S LR R NE S ® Atriyal fibrilasyon: Aksesuar yolu bulunmayan hastalarda atriyo-
ventrikiiler diigiim, atriyal fibrilasyonda olusan hizli atriyal aktivi-
teden (yaklasik >100/dk) ventrikiilleri korur. WPW sendromunda
atriyal impuls asagiya hizl iletimi saglayan aksesuar yoldan iletilir
ve neticesinde ytiksek hizli ventrikiil tasikardisi gelisir. Aksesuar yol
ile iletilen impulslar genis QRS kompleksleri olusturabililir. Nadiren
impuls atriyoventrikiiler diigtimden iletilebilir ve normal QRS komp-
leksleri ve flizyon vurular olusturur. Sonugta, ara sira gelen ve fiiz-
yon vurular hari¢, normal QRS kompleksleri oldukga sabit patern-
li tamamen diizensiz ve sikliklikla genis QRS kompleksli tasikardi
gelisir.
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Fig-2.76:AF'de VT’ye benzeyen aberan iletilen intermitan tasikardi ataklari: Sino-atriyal digim
(A) V, kaydinda Ritm kaydinin basinda bazal ritm atriyal fibrilasyonu di-
stindiuiren “dlzensizce diizensizdir”. Kaydin sonuna dogru antidromik iletili
tasikardik AF. (B) ise aberan iletili AF'nin 12D EKG kayd!.
—Ventrikilo-
atriyal
Wolf- Parkinson- White sendromu jglﬁuj
AV aksessor
WPW sendromunun EKG kriterleri: ileti — kent yolu
B Sinis ritmi.
B PR <120 msan.
B Delta dalgasi: QRS kompleksinin baslangicinin yavasca kayarak
ylikselmesi
B QRS kompleksi >110 msan.
B ST segment ve T dalgasinda diskordan degisiklikler (QRS komp- Atriym’e“t’rku'er gaetn

leksinin tersi yoniinde degisiklik).
Fig-2. 77: Wolff-Parkinson-White Sendromunda antidromik atriyoventrikiiler (AV)

Genis QRS kompleksli tasikardilerden Wolf- Parkinson- White sendro- re-enteran “ta,slkardmm mflfqn:zmaft: AVRT sirasinda Be-entn & mberi
) o T ) ; ] (ileti ventrikile normal AV digiimden ileriye sonra da geriye aksessor Kent
munda (WPW), atriyal flatter fibrilasyon ile iligkili olarak antidromik atriyo- demetiile iletilip ve déngiisii tamamlanmaktadir).
ventrikiiler re-enteran tasikardi (Fig- 2. 77) meydana gelebilir.
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Ventrikiiler ve Supraventrikiiler kaynakh
tasikardilerin ayirnmi

A. Klinik Prezentasyon

® Yas, genis QRS'li tasikardi kaynagimin belirlenmesinde yararli bir
faktordiir: 35 yasin tizerinde genis QRS kompleksli tagikardi biiyiik
olasilikla ventrikiiler kaynaklidir. Hastanin hikayesinde iskemik kalp
hastalig1 veya konjestif kalp yetersizligi bulunmas: %90 VT'yi 6ngo-
rir.

Genis kompleksli tasikardi ile iliskili semptomlar aritminin kaynagin-
dan ziyade hiz1 ve altta yatan kardiyak kontraktil rezerv ile ilgili aritminin
hemodinamik sonuglarina baghdir.

® VT’li hastalant mutlaka kardiyojenik sok veya kollaps gelisecek zan-

netmek yanhstir. Baz1 hastalar iyi goriiniir ancak bas donmesi, pal-
pitasyon, senkop, gogiis agrisi veya kalp yetersizligi ile birlikte bu-
lunabilir. Aksine SVT, ventrikiil fonksiyonu kotii olan hastalarda
kollapsa sebep olabilir.

® Ventrikiil tasikardisini isaret eden Atriyoventrikiiler dissosiyasyonun

klinik bulgularn: Juguler venoz vurularda ‘Cannon’ dalgalari ve vu-
rudan vuruya siddeti degisen S, kalp sesi saptanabilir. Ancak bu bul-
gularin olmamasi teshisi dislamaz.

B. Elektrokardiyografik Farkliliklar

9RS komplekslerinden bagimsiz P dalgalarimin goriilmesi (AV dissosi-
lasyon), fiizyon veya kacis vurulan kuvvetle VT'yi gosterir.

Ventrikiiler tasikardide ritm diizenli veya yaklasik diizenlidir. Sayet
ritm apacik diizensiz ise ister aberan iletim veya isterse pre-eksitasyon olsun
teshis biiyiik olasilikla atriyal fibrilasyondur.

® QRS komplekslerinin siiresi de ayiricr tanida anahtar ozelliktir;

>0.14s. olmasi genellikle VI"yi isaret eder.

® Gogiis derivasyonlar: boyunca konkordans (tiim QRS kompleksleri

ayn1 yonde), VT'yi isaret eder.
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Ventrikiiler tasikardi ve dal blogu (eski veya hiza bagl) ile SVT benzer
EKG bulgusu gosterir.

Sayet hastanin eski EKG’si siniis ritmi sirasinda dal blogu paterni gos-
teriyorsa tasikardi sirasinda da benzer veya 6zdes paterni gosterir; dolayisi
ile sintis ritmindeki dal blogu morfolojisi degismeyen tasikardinin kaynag:
biiytik olasilikla supraventrikiilerdir; tasikardi sirasinda QRS morfolojisi de-
gisiyorsa tasikardi ventrikiilerdir.

C. Kardiyo-depresan manevralara cevap

® Genis kompleksli tasikardide acil tedavi hastanin hemodinamik du-
rumuna ve tasikardinin kaynagma bagldir: Ornegin, Karotis masa-
Jj1 veya Valsalva manevrast siklikla VT'yi etkilemez, ancak aritminin
supraventrikiiler kaynagini etkileyebilir. Atriyoventrikiiler diigiim-
den iletiminin gegcici yavaslamasi veya bloke olmasi ile AV nodal
re-enteran tasikardi (AVNRT) veya atriyo-ventrikiiler re-enteran ta-
sikardi (AVRT) sonlanabilir. Atriyal flatterde olusan gecici blok alt-
taki flatter dalgalarini ortaya cikarabilir ve net gortilmesini saglar.

Il. KAVSAK TASIKARDILERI

Atriyum veya atriyoventrikiiler kavsaktan (AV-diigiim/diigiim) kay-
naklanan her tasiaritmi supraventrikiiler tasikardidir (SVT). Klinik pratikte
SVT terimi, atriyoventrikiiler kavsak bolgesinden (diigtim-his demeti prok-
simali) reentri mekanizmalar1 sonucunda ortaya ¢ikan (kavsak tasikardileri)
atriyal tasikardiler ve aritmilere ayrilmistir (Tablo- 2. 8). (kavsak tasikardi-
leri) atriyoventrikiiler kavsaktan ¢ikan aritmilere denir. En yaygin kavsak
tasikardileri atriyoventrikiiler nodal reenteran tasikardi (AVNRT) ve atriyo-
ventrikiiler reenteran (AVRT) tasikardilerdir (Fig- 2. 78).

Atriyoventrikiiler nodal Re-enteran tasikardi

En yaygin paroksismal, diizenli, dar QRS kompleksli tasikardidir. Orga-
nik kalp hastaligi olmayan geng ve saglikli kisilerde gortiliir.
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Fig-2.78:

Supraventrikiiler tasikardinin mekanizmasi
(sagda, yanda) ve tipik EKG kayitlari (yukarida):
AV nodal reenteran tasikardi (AV digim fonksi-
yonel olarak iki yola béliinerek reentri cemberini
olusturur: ileti ventrikiile yavas, geri atriyuma hizl
yol ile iletilir: Atriyum ve ventrikll senkron aktive
oldugundan P dalgasi QRS kompleksinin icine kari-
sir -V, ve inferiyor derivasyonlarda; sirasi ile «psédo
r» veya «psddo s» olarak gorilebilir-). Ortodromik
AVRT (Panel A,B): antegrad ileti AV diigiimden den
retrograd ileti ile aksesuar yoldandir.

Panel A- impuls normalde siniis diigiimiinden
baslar ve 2 yoldan gecer. AV nodal baglanti ve ak-
sesor yol.

Panel B- Meydana gelen prematdre atriyal impuls
halen refraktrer oldugunda aksesor yola ulasir, an-
cak AV digiimden iletilir. inpulsun AV diigiimden
dolasmasi icin yeterli zaman alir ve iyilesen akse-
sor yol ile impuls geriye atriyuma iletilir (Panel C).

Sinls
digumu

AV
dagam "
- "=

A

Aksesor
yol
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Mekanizmasi

Atriyoventrikiiler nodal re-enteran tasikardide; atriyoventrikiiler di-
gltmde iletim hizlar1 ve refrakter periyodlar: farkli, fonksiyonel ve anatomik
iki farkl iletim yolu vardir; ileti hiz1 ve refrakter periyodlar1 birbirinden fark-
l1 olan bu iki yol atriyoventrikiiler diigiimiin alt kismi ve His-demeti icindeki
son ortak yolu paylasirlar (Fig- 2. 80). Bir yolun nisbeten hizli iletimi ve uzun
refrakter periyodu vardir; diger yol ise kisa refrakter periyodu ile daha ya-
vastir (Fig- 2. 81).

Sintis ritminde, atriyal impuls hizl1 yoldan iletilip ventrikiilleri depola-
rize eder. Impuls yavas yoldan da asagiya iletilir, fakat ortak yol refrakter ol-
dugundan ileti burada sonlanir, asagiya ventrikiile gegmez (reentri cemberi
tamamlanmaz). Yavas yolun refrakter periyodu kisa oldugundan, depolari-
zasyonu takiben digerinden 6nce repolarize olur.

® AVNRT, bir “erken atriyal vuru'nun” hizli yolun halen refrakter ol-
dugu kritik zamanda meydana geldiginde baslar. Impuls énce yavas
yoldan iletilir ve sonra da refrakter periyodu heniiz diizelmis, repo-
larize olmus hizli yoldan retrograd yukariya, geriye yayilir. Boylece
¢emberin iginden reentri ¢emberi tamamlanir, yaratilir (Fig- 2. 81).
Bu tip “yavas- hizli” reentri gemberi AVNRTli hastalarin %90’da bu-
lunur. Daha seyrek goriilen geriye kalanlarin ¢cogunda ise “hizli- ya-
vas” cember bulunur (Fig- 2. 82).

® Tasikardi ventrikiiler erken vuru ile de baslar; impuls yukariya ya-
vas yoldan retrograd gider, AVNRT nin nadir seklidir: Tasikardi sik-
likla cok uzun periyodlu olup stiregendir, “devamli re-enteran kav-
sak tasikardisi” olarak da bilinir, EKG’de goriilen uzun R-P intervali
ile taninur.

EKG bulgulan

® Sinis ritmi sirasinda EKG normaldir. Tagikardi sirasinda ritm dar
QRS kompleksi ile diizenlidir, hiz1 130- 250 vuru/dk.

® Atriyaliletim retrograd bicimde ilerler ve II, IIl ve aVF de ters donmiis
P dalgalar1 meydana getirir. Atriyal ve ventrikiiler depolarizasyon eg-
zamanl olustugundan, siklikla P dalgalar1 QRS komplekslerinin icine
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gomiilerek ortiiltir veya biitiinii ile gizlenebilir. P dalgasi QRS komp-
leksinin son boliimiinii bozmus goriinebilir: Inferiyor derivasyonlar-
da “psodo S” ve V. 'de “psédo R” dalgasi yiikselir (Fig- 2. 83).
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Fig-2. 81: «Yavas- hizli» AVNRT'de reentri mekanizmasi (ERP = efektif refrakter pe-
riyod). Re-entrinin baslamasi: AV diigiim icinde fonksiyonel iki yol: Yavas
yol: Kisa refrakter periyod ile yavas ileten yol, Hizli yol: Uzun refrakter peri-
yod ile hizli ileten yol.

Trikuspid

,h_‘__@ s kapagi
.

Fig-2.80: AV Nodal Reentran Tasikardi Cemberi: Sinus ritmi sirasinda impulslar
tercihli olarak hizh yol ile iletilir.
Kisaltmalar: AVN: Atriyoventrikiler diigiim, HB: His demeti, CS: Koroner
sinds, RA: Sag atriyum, RV: Sag ventrikdl.

Nisbeten daha nadir goriilen hizli- yavas Atriyoventrikiiler Nodal Re-
enteran tasikardide atriyal depolarizasyon gecikir, ventrikiiliin depolarizas-
yonunun arkasindadir, ters P dalgalar1 T dalgasini izleyebilir ve sonraki QRS
kompleksinden once gelir.

Klinik prezentasyon Fig-2. 82: «Hizli-Yavas» AVNRT: Dar kompleksli tasikardi; hizi yaklasik 120 vuru/dk.
Her QRS kompleksinden sonra V_-V,'de daha belirgin retrograd P dalgalari
AVNRT epizodlar1 her yasta goriilebilir. AVNRT aniden baglama ve gorinur. EKG 6zellikleri: QRS-P-T kompleksleri. QRS ve T dalgasi arasinda

durma egilimindedir; spontan olarak meydana gelebilir veya basit hareketler gorunen retrograd P dalgasl.
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Sinlis Ritmi

Ps6do R

Psédo S

Fig- 2. 83: AVNRT tasikardi ve siniis ritmi tasikardinin P dalgalarinin (psédo r ve
s dalgalari ile) EKG'de ayirt edilmesi: Asagidaki figtirde DI, DIlI, aVF ve
V.,; AVNRT (sol) ve sinls ritmi (sag) sirasinda mukayese edilmistir: infe-
riyor derivasyonlarda “psédo S dalgalari” ve V. 'de “ps6do r’ dalgalar go6-
rilmektedir (Okla gosterilen). Bunlar sinis ritmi sirasinda kaybolmustur.

Bu bulgularin bulunmasi; AVNRT sirasinda retyrograd atriyal aktivasyonu
kanitlamaktadir.

ile presipite olabilir. Birkag saniye, saatler ve giinler icinde sonlanabilir. Epi-
zodlarin siklig1 giinde birkag defa meydana gelebilir veya omiir boyu sadece
bir epizod gortilebilir.
® Hastalarin ¢ogunu, palpitasyon veya kalbinin hizli attigin1 hissetmek
gibi hafif semptomlar1 bulunur. Bas donmesi, dispne, kuvvetsizlik,

boyunda pulsasyonlar, gogsiin ortasinda agr1 ve bazi hastalarda po-
litiri gibi daha ciddi semptomlardir.

Atriyo-Ventrikiiler Reenteran tasikardi

Atriyoventrikiiler re-enteran tasikardi (AVRT) anatomik olarak farkl
atriyoventrikiiler baglanti sonucunda meydana gelir. Bu aksessor iletim yolu
atriyal impulsun AV diigiimii atlamasini saglar ve sonucta ventrikiilleri erken
aktive eder (ventrikiiler pre-eksitasyon). Aksesuar yolun varligi re-entri ¢cem-
beri olusmasini saglar ve paroksismal AVRT ler meydana gelir (Fig- 2. 84).
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Fig-2.84: AVNRT'de fonksiyonel ve anatomik cember(*) AVRT lerin farkli tipte Re-
entri kulplari: (B) AVRT'de anatomik reentri cemberi vardir (Kent demeti).
(A) AVNRT'de AV- diigum (AVD) icinde fonksiyonel reentri cemberi bulunur.

Wolf- Parkinson- White Sendromu

Bu sendromda aksesuar yol (Kent demeti), atriyumu direk olarak vent-
rikiillere baglar. Yol atriyum ve ventrikiiller arasindaki ¢izgi etrafinda her-
hangi bir yerde yerlesir (Fig- 2. 85).
® Olgularin %10’dan fazlasinda birden fazla aksesuar yol bulunabilir;
aksesuar yol re-entri cemberi olusumuna imkan verir, antegrad ile-

tim i¢in AV diigiim veya aksesuar yolun kullanimina bagli dar veya
genis kompleksli tasikardi ortaya ¢ikabilir.

Elektrokardiyografik ozellikler

Siniis ritminde atriyal impuls gecikme olmadan aksesuar yol iizerinden
iletilir ve atriyoventrikiiler diiglim iletisi ile karsilasir. Atriyal uyar: ventrikiiler
miyokardiyuma hizliiletildiginden kisa PR intervali meydana gelir (Fig-2. 86).
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Sinls dUgumu
'\-.“_l 9

- Aksesuar yol
@ (%" AV diigiim Y
R A
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AEV = Atriyal erken vuru Kisa P}{ G::Lnig QRS\/_‘

AY = Aksessor yol

Normal ileti Preeksitasyon
Fig-2.85: Atriyal erken vuru ile baslayan Ortodromik AV Reenteran tasikardinin me- Fig-2.86: Siniis ritminde WPW’nin Mekanizmasi ve EKG ézellikleri:- PR intervali
kanizmasi ve karakteristik EKG paterni. <120msan.

Delta dalgasi — QRS'in ilk bolimiiniin yavasca ve kayarak yukselmesi.-
QRS kompleksinin genislemesi >110msan.- ST Segment and T dalgasinin
diskordan degisiklikleri- QRS kompleksinin major komponentinin tersi
yoéniinde. - «Psddoinfarktiis paterni» —inferiyor/Anteriyor derivasyonlarda
negatif delta dalgalarina bagli: (“psédo-Q dalgalan”), veya V1-3'de poste-
riyor infarktlisu taklit eden belirgin R dalgasi.

_.-'"'ﬂ ; ._ L r Delta dalgasi

A, R RS>0.12s
: . /\ . ° impuls uzmanlagsmamis miyokardiyuma (normal ileti yollarinin
uyardig1bolgenin disina) girdiginden, ventrikiiler depolarizasyon 6n-
ce yavasqa ilerler, R dalgasinin ilk boliimiiniin seklini bozar ve EKG'-
de karakteristik “delta dalgas1” meydana getirir (Fig- 2. 87).

R Yavas depolarizasyon, sonra normal iletim sisteminden gelen ve hiz-
QR5=0.125 la yayilan depolarizasyon yetisir ve sonucta QRS kompleksinin kala-

i
- L

= NegatifT-' -

n1 nisbeten normal goriiniir.
Yaygin olarak, aksesuar yol gizlidir ventrikiilden atriyuma bu yol sade-
ce retrograd bicimde iletilebilir. Siniis ritmi sirasinda pre-eksitasyon olmaz

Fig-2.87: Aksesuar yol ile preeksitasyon (WPW sendromu).

ve EKG normaldir.
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Fig- 2. 88: Atriyo-ventrikiiler Reentri Tasikardi (AVRT): Paroksismal supraventrikiler
tasikardinin AVRT sekli: Reentri cemberi AV kavsaktan gecen normal ileti
sistemi ve aksessor yoldan olusmustur. Sonucta erken gelen atriyal vuru
ile dongu baslar. Tasikaritmiler sirasinda aksessor yol reentri dongusiniin
bir boliminu olusturdugundan pre-eksitasyonun o6zellikleri kaybolur.
AVRT siklikla erken gelen atriyal veya ventrikiiler vurular ile tetiklenir AVRT
Ortodromik veya antidromik AVRT reentri dongiisiiniin yonine ve EKG ile
ortodromik veya antidromik diye ikiye boltintr. AVRT ‘nin Reentri déngtisu
Ortodromik (sol) and Antidromik (sag) AV nodal ileti: Oncekinde 6ne vent-
riklle ileti AV diigiimden, geriye aksessor yoldan; sonrakinde ise 6ne akses-
sor yoldan ve geriye AV digimdendir.
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Fig- 2. 87A: Tip -A WPW sendromu: Cok kisa PR intervalli sinus ritmi (<120 ms), ya-

vasca ylikselen genis QRS kompleksi -Delta dalgasi, V,'de dominant R
dalgasi- Bu patern sol tarafin aksessor yolu ile iliskili “Tip A”WPW send-
romudur. Uzun R dalgasi ve ters T dalgasi V, de sag ventrikil hipertrofisi-
ne benzer. aVLde negatif Delta dalgasi Lateral infasrkttisiin Q dalgasina
benzer.

WPW Sendromunun Siniflamasi

Geleneksel olarak WPW sendromu prekordiyallerdeki EKG morfoloji-

sine gore ikiye ayrilir :

1. Tip A WPW’de, delta dalgas1 ve QRS kompleksi prekordiyal derivas-
yonlarda agirlikli olarak dikeydir (pozitif). V,’de dominant R dalgas1
yanlis olarak sag dal blogu olarak yorumlanir (Fig- 2. 87A).

2. Tip BWPW’deise, V, ve V,'de delta dalgasi ve QRS kompleksi agir-
likl1 olarak negatiftir, diger prekordiyal derivasyonlarda ise sol dal
bloguna benzer (Fig- 2. 87B).
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Fig- 2. 87B: Tip -B WPW sendromu: Cok kisa PR intervali ile Sinus ritmi (<120 ms),

V,'de dominant S dalgasiile V, ‘da yavasca yikselen (-Delta dalgasi) de-
forme genis QRS kompleksleri - “Tip B” WPW bilinir: Sag tarafin aksessor
yolunun kullanildigini gésterir. Inferiyor derivasyonlar ve V, ‘da sol vent-
rikdl hipertrofisine benzeyen uzun R dalgasi ve ters donmus T dalgalari
goruldr.
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refrakter durumdaki aksesuar yoldan (AY) ventrikiile iletilemez (1) ve AV
diigiimden normal iletilerek ventrikiilii normal aktive eder (2) ve en sonun-
da da refrakterligi gecen AY’den geri atriyuma doner (3).
® Ventrikiiler depolarizasyonun arkasinda geciken atriyal depolari-
zasyonun P dalgalar1 QRS kompleksini izler (Fig- 2. 89B). Tasikardi
sirasinda delta dalgasi goriilmez, QRS siiresi normal, hiz1 140- 250/

Normal Siniis Ritmi:
Ventrikll Preeksite
(Delta dalgalari ile ok)

. dk.” dir.

. 1
ST stasinda: I | b) Antidromik Atri ikitler R Tasikardi, WPW’de ni
“Ventrikiil Preeksite 4 HHS + ntidromik Atriyoventrikiiler Re-enteran Tasikardi, e nis-
uyariimakta ve | i beten seyrektir. AV diiglimden denantegrad iletiyi aksesuar yol saglar, dola-
-~ Retrograd P dalgalan e i - ana yist ile ileti atriyumdan ventrikiile ileti aksesuar yol ile iletilir:
ST segment icinde (oklar) | \ | ® Depolarizasyon ventrikiile uzmanlasmamis miyokardiyumdan ya-

F H yildigindan QRS kompleksi genis ve deformedir. Impuls sonra AV

1 diigtimden geriye retrograd atriyuma gider.

Fig- 2. 89A: Ortodromik AV Reenteran tasikardi: ST segmenti icinde gorilen ret- <) Atriyal fibrilasyon: Aksesuar yolu olmayan hastalarda, AV diigiim

rograd iletilmis P dalgalari gériilmekte. ventrikiilleri atriyal fibrilasyonun hizli atriyal aktivitesinden korur. WPW
sendromunda atriyal impulslar aksesuar yol ile iletilir, ventrikiiler pre-eksi-

tasyon ve delta dalgali genis QRS kompleksi meydana getirir. Nadiren im-

EKG’de WPW sendromu smiflan ile kansan durumlar: puls AV diigtimden iletilebilir ve normal QRS kompleksi olusturur. EKG'nin

i. Tip A WPW (V'de dominant R dalgast) ile karisan durumlar: karakteristik gortinlimii vardir; nadiren dar kompleksler ile hizli ve tama-
M Sag dal blogu men diizensiz genis kompleksli tasikardi goriintiisii gosterir (Fig- 2. 89A).
M Sag ventrikiil hipertrofisi
M Posteriyor mmiyokard infarktiisti - . TH RN
ii. Tip B WPW (V'de negatif QRS kompleksi-Tip A.-WPW) ile karigan ARTERRT AN TSR ERRNEY A AR R AT il
durumlar: i 4 1 LAV
m Sol dal blogu TRTETREEINAY .”",I"""Fl'I'.‘_'.H_'J'..’-"--"r'".
M Anteriyor miyokard infarktiisti. sgdEtiaibe i iiakNiRate | 1-.r-.1_ll|-|'|-'-..-
BORE N | e W 1 :
WPW’de Tasikardi olusumunun mekanizmasi VANTAVAAARA 1A | I-_ ' AT
a) Ortodromik Atriyoventrikiiler Re-enteran Tasikardi, WPW send- CLLLL R e e ki b ks MY ""'_I 1 |a' L |
romundan en ¢ok sorumlu tagikardidir. Erken atriyal impuls AV diigtimden bt b bk & etk B R ja e
antegrad ve aksesuar yoldan geri atriyuma iletilmesi ile ¢cember tamamla- _ B T
nir ve tekrarlamasi ile tagikardi meydana gelir (Fig- 2. 85), (Fig- 2. 89A)' de Fig- 2. 89B: Antidromik AVRT :VT'den zor ayrilabilen yaklasik 280 vuru/dk,
gosterildigi gibi: Atriyal erken vuru oncesindeki sintis diigiimii iletisi hentiz dazenli genis QRS kompleksli tasikardi (kardiyak arnest riski).
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Klinik prezentasyon

Bazen, WPW sendromu tesadiifen gortilen bir elektrokardiyografik bul-
gudur, siklikla tagiaritmi ile bulunur. Epizodlar geng olgularda daha yaygin-
dir, miir boyu gelip gidebilirler. Tasikardi epizodu ilk kez hasta yaslandi-
ginda da bulunabilir. Hizli aritmiler atriyal fibrilasyon ile iliskili meydana
geldiginde, kalp yetersizligi veya hipotansiyon ile bulunabilir.

Pratik notlar:

o Atriyoventrikiiler diigiimii bloke eden ilaglar (digoksin, verapamil ve
adenozin) bu durumda tehlikeli olabilir, engellenmelidir: Bu ilaglar ak-
sessor yollarin refrakterligini kisaltir, iletilen impuls frekansini artira-
rak ventrikiil fibrilasyonununa dejenere olan oldukca hizli ventrikiil
cevabi olugturabilir.

o Adenozin AV diigiimden iletiyi gecici bloke etmek icin de kullanilabi-
lir, fakat tasikardiyi durduramamas: ventrikiiler kaynag1 gostermesi
gerekmez.

® Hizli- yavas AV nodal re-enteran tasikardi “uzun RP tagikardi” ola-
rak da bilinir, atriyal tagikardiden ayirt edilmesi zordur.

lil. ATRIYAL ARITMILER

Eri@kinde, dakikada 100 vurunun tistiinde her kalp hiz1 tasikardidir.
Supraventrikiiler tasikardi atriyal veya AV kavsaktan cikisina ve tasikardi-
nin diizenine (R-R aralar1) gore iki farkl alt gruba ayrilir (Tablo- 2. 9).

Klinik bulgular ile ilgisi

Bireysel hastada tasikardinin klinik 6nemi ventrikiil hizi, altta yatan
herhangi bir kalp hastaliginin varlig1 ve kardiyovaskiiler reflekslerin biitiin-
ligi ile ilgilidir.

® Diyastolde meydana gelen koroner kan akimi, kalp hizi arttiginda

ve diyastol kisaldiginda azalir, koroner aterosklerozun varliginda ise
kan akimi kritik diizeye diisebilir ve miyokardiyal iskemi ile ilgili
olmayan anginal tipte gogiis agris1 meydana gelebilir. Kalbin perfor-
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mansinin azalmasi, bayginlik veya senkop olusturur ve kalp hizinin
daha fazla artiran yiiksek sempatik aktivasyona neden olabilir.
Genel kural; daha siiratli kalp hiz1 yiiksek olasilikla gogiis agrisi,
dispne ve bas donmesi gibi semptomlar ile bulunur. Semptomatik
dar QRS kompleksli tasikardili hastalar hemen tedavi edilmelidir.

Tablo- 2. 9: Supraventrikiiler tasikardilerin kaynaginin yeri ve ritmin diizenine gore si-
niflamasi: SVT'ler kaynagdinin yerine gore atriyum veya AV digim; veya diize-
nine gore diizenli veya diizensiz olarak siniflandirilir. QRS genisligine dayanan
siniflama &nceden bulunan dal blogu veya aksessor yoldan hiza-bagl iletimi-

ne baglidir.
e SinUs tasikardisi o Atriyal fibrilasyon
Atriyal: e Atriyal tasikardi e Degisken blok ile
e Atriyal flatter e Atriyal flatter

e Uygunsuz sins tasikardisi e Multifokal atriyal tasikardi

e Sinls dugumd reenteran tasikardi

e Atriyo-ventrikiler reenteran tasikardi (AVRT)
e AV nodal re-entri tasikardi (AVNRT)
e Otomatik kavsak tasikardisi

Atriyoventrikii-
ler:

Elektrokardiyografik 6zellikleri

Hiz1 6zellikle 150 vuru/dk’yi asan farkl tipteki supraventrikiiler tasi-
kardilerin (SVT) ayirimu zor olabilir (Tablo- 2. 10).

Supraventrikiiler tasikardi tipleri:

i. Atriyum veya sinoatriyal diigiimden cikan SVTler:
B Sindus tasikardisi
W Atriyal fibrilasyon
B Atriyal flatter
B Atriyal tasikardi
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Tablo - 2. 10: Atriyal aritmilerin Elektro kardiyografik karakteristikleri.

Siniis tasikardisi:

® Normal morfolojili P dalgalari

® Atriyal hiz 100- 200 vuru/dk.

® Duzenli ventrikdl ritmi

® Ventrikdl hizi 100- 200 vuru/dk.

® Her QRS kompleksinin dncesinde bir P dalgasi gelir.
Atriyal tasikardi:

® Anormal P dalga morfolojisi

® Atriyal hiz 100- 250 vuru/dk.

® Ventrikdl ritmi genellikle diizenli

® Degisken ventrikil hizi
Atriyal flatter:
Dalgalanan “testere- disi” bazal ¢izgi (F dalgalari)
Atriyal hiz 250- 350 vuru/dk.
Duizenli ventrikdl ritmi
Ventrikil hizi tipik olarak 150 vuru/dk (2:1 atriyoventrikiiler blok ile).
4:1 AV blok da yaygindir (3:1 ve 1:1 blok nadirdir).
Atriyal fibrilasyon:

® P dalgalari yok; dalgalanan bazal ¢izgi f (fibrilasyon) dalgalari.

® Atriyal hiz 350- 600 vuru/dk.

® Diizensiz ventrikulritmi

® Ventrikil hizi 100- 180 vuru/dk.

ii. Atriyoventrikiiler diigiimden cikan SVI’ler:
B Atriyoventrikiiler re-enteran tasikardi
B Atriyoventrikiiler nodal re-enteran tasikardi.

Bu aritmiler Elektrofizyolojik ¢alisma ile dogru tanimlanabilir: EKG'de
atriyal aktivitenin degerlendirilmesi ¢ok énemlidir. Ventrikiiliin hiz1 ve rit-
minin analizi taniya yardimc olabilir.

Atriyoventrikiiler blogu artiran manevralar (karotis sintis masaji gibi)
veya intravenoz Adenozin, ventrikiil hizini1 yavaslatarak atriyal aktivitenin
daha dogru gortilmesini saglar ve tanisal katki saglar. Karotis siniis diigii-
miiniin wyarilmas: (genellikle sag tarafta) baroreseptorleri tetikler ve vagal
tonusu artirarak SA ve AV diiglimlerini etkiler (inhibe eder).

® Bu manevralar, genellikle tasikardiyi durdurur; ancak supraventri-
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kiiler tasikardiler AV diigiimu de kapsayan reentriye bagh olmadikca genel-
likle tasikardiyi durdurur.

® Elektrokardiyografik analiz; ventrikiil hizinin 6l¢iimii, ventrikiil rit-
minin degerlendirilmesi; P, F, veya f dalgalarinin taninmasi; atriyal hizin 61-
¢iimii ve ventrikiiler kompleksler ile P dalgalarinin iliskisinin belirlenmesini
icermelidir.

Siniis Tasikardisi

Sintis tasikardisi genellikle hemodinamik fizyolojik bir cevaptir. Fakat,
sempatikomimetik ilaglar veya endokrin bozukluklar ile de presipite olabilir.
Hiz nadiren 200 vuru/dk’y1 asar. Hiz tedricen artar ve vurudan vuruya de-
gisiklikler gosterebilir.

Her P dalgasini bir QRS kompleksi izler. P dalga morfolojisi ve aks1 nor-
maldir. P dalga amplitiidii kalp hiz1 ile artabilir ve PR intervali kisalabilir.
Hizl tagikardi ile P dalgas1 onceki T dalgasi icinde kaybolabilir. Altta yatan
sebebin taninmas siniis tasikardisi teshisini kolaylastirir (Fig- 2. 90).

® Altta yatan belirgin bir sebep bulunmadiginda, devaml tasikardi

acilen atriyal flatter veya tasikardi diistiniilmelidir.

8 BT BN WL R WY LI P L EN TN L W L ST N T N S

Fig- 2. 90: Siniis tasikardisi.
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Fig- 2. 91A: Kalp hiz1 yaklasik 150/dk siniis tasikardisi: P dalgasi 6nceki T dalgasi

icinde gizlenmis (Ustteki olgu). «Deve hoérglicti» gorinimi: Gizli P dalgasi
okileT dalgasi (bassiz ok) (alttaki EKG (B)). Hizi >140/dk sinUs tasikardisin-
de SA digumde Reentri mekanizmasi distintlmelidir (A).

® Siniis tasikardisi nadiren sino-atriyal diigtimde re-entri fenomenine
bagl olabilir: Birdenbire baslamasi ve sonlanlanmasi; ¢ok diizenli rit-
mi, ve fizyolojik uyarilarin altta bulunmamasi ile taninir, EKG karak-
teristikleri aynidir (Fig- 2. 91A). Hiz genellikle 130- 140 vuru/dk’dir,
vagal manevralar aritmin durdurulmasinda basarili olabilir.

Siniis tasikardisinin sebepleri:

W Fizyolojik: Egzersiz, anksiyete, agr1.

W Patolojik: Ates, anemi, hipovolemi, hipoksi.

B Endokrin: Tirotoksikoz.

B Farmakolojik: Feokromositomada adrenalin salimi; salbutamol, efed-
rin ve psddoefedrin iceren nazal dekonjetifler; asir1 alkol, kafein kul-
lanimi. Yasal olmayan ilaglar: Kokain, amfetamin ve tiirevleri; flura-
min gibi anoreksikler (Tablo- 2. 11).
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Tablo- 2. 11: Giiniimiizde Siniis Tasikardisi ve Atriyal fibrilasyonun sebepleri:

SiINUS TASIKARDISININ SEBEPLERI: ATRIYAL FiBRILASYONUN SEBEPLERI:

Fizyolojik: insidensi (Euroheart-survey sonuglari-
* Egzersiz, anksiyete, agri. na gore):

Patolojik: 1. iskemik kalp hastaligi
* Ates, anemi, hipoksi. 2. Kalp yetersizligi

Endokrin: 3. Hipertansiyon sol ventrikdil
* Tirotoksikoz. hipertrofisi

Farmakolojik: 4. Solunum yetersizligi ile KOAH.
* Feokromositoma sonucu adrenalin.  Prevelansi yiiksek sebepler:
Salbutamol, alkol, kafein.  Kardiyomiyopati (dilate, hipertrofik).
* Kalp yetersizliginde disiik atim ¢ Tirotoksikoz
hacminde kalp debisini tutturmakicin ¢ Romatizmal kapak hastalig
kompansatuar. (Mitral darhg).

Atriyal Fibrilasyon

Atriyal fibrilasyon (AF) en yaygin siiregen aritmidir. Genel prevelan-
st %1-1.5'dur, yas ile yiikselir; 70 yasin tizerinde insanlarin yaklasik %10’da
bulunur. Sebepleri gesitlidir (Tablo- 2. 11), bir¢ok olguda idiyopatiktir. Prog-
nozu altta yatan sebep ile ilgilidir: Prognoz, idiyopatik AF de miikemmel,
iskemiye bagl olanda ise nisbeten kotiidiir.

® Atriyal fibrilasyona “coklu re-enteran cemberler” veya etrafindaki
atriyal miyokardiyumu stipiiren “aktivasyon dalgaciklar1’” sebep
olur (Fig- 2. 91B).

Bunlar siklikla hizli ateslenen odak ile tetiklenir. Atriyal fibrilasyon
EKG’de diizensiz bazal ¢izgi 350- 600/dk frekansinda bosalan f (fibrilasyon)
dalgalarini yapar.

Bu dalgalarin amplitiidii derivasyonlar arasinda degisir ancak yanliglik-
la flatter dalgalar1 zannedilen ¢ok kaba dalgalar da olabilir.

Atriyal impulsun ventrikiillere iletimi degisken ve ongoriilemezdir, at-
riyoventrikiiler diigiimden sadece birkag impuls iletilir, diizensiz ventrikiiler
cevap (QRS dalgalar1) meydana getirir. P dalgalarimin yoklugu, bazal cizgide
ince f dalga titresimleri ve diizensiz ventrikiiler QRS komplekslerinin kombi-
nasyonu atriyal fibrilasyon icin karakteristiktir (Fig- 2. 91).
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Normal elektriksel yollar Anormal elektriksel yollar

Atriyoventrikiler
dugim

Normal sinus ritmi

L,

Fig- 2. 90: Atriyal Fibrilasyonun mekanizmasi: SinUs ritmi ile karsilastirilan atriyal fib-
rilasyonun Mekanizmasi ve yaratilan EKG dalga morfolojilerinin mekaniz-
masi (P ve file QRS dalgalan).

® Ventrikiiler hiz atriyoventrikiiler iletiminin derecesine bagldir; nor-
mal ileti ile ventrikiil 100- 180 vuru/dk arasinda degisir. Daha yavas
ventrikliil hiz ise; eslik eden yiiksek derece atriyoventrikiiler blogu
veya digoksin gibi atriyoventrikiiler diigtim blokeri ilaglarmn alimin
ima eder.

® Hizh atriyal fibrilasyonun diger tasikardilerden ayirimi zordur: RR in-
tervalleri diizensizdir, genel hizi ise siklikla dalgalanir, ancak yiiksek
ventrikiil hizinda (>120 vuru/dk) RR intervalleri arasindaki fark aza-
lacagindan farklilik gii¢ anlasilir ve yanhslikla diizenli goriilebilir.

® Klinik pratikte: Bir parca kagitla R dalgalarinin eslemesi (R-R aralar1)
cizildiginde; “ardisik gelen 2 R dalgasi aras1 kagidin diiz kenarinda
isaretlenip, diger RR aralari ile eslestirildiginde fark az da olsa belir-
lenebilir”; boylece genellikle teshis edilir.
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Atriyal fibrilasyonu

TAHATBRAYHAA 004 A BE3 PR

Kalp (atriyal) hizi P dalgasi PRinterval
A: 350-650/dk. Diizensiz Fibrilatuar Belirsiz <0.12
V:Yavas-Hizh (ince - kaba)

Fig- 2.91: Atriyal fibrilasyonun Elektrokardiyografik temel 6zellikleri: Sebebi at-
riyumda devamli, kontrolsuz ¢coklu odak aktivasyonu sonucunda kalp ka-
sinin etkisiz titresimleri diizensiz ventrikler ritm (QRS kompleksleri) ve P
dalgalarinin olmamasi ile karakterizedir.

Atriyal fibrilasyon paroksismal, persistan veya kalici olabilir. Atriyal eks-
trasistol ile veya diger supraventrikiiler tasikardilerin (6zellikle atriyal tasi-
kardi ve/veya flatter) dejenerasyonu ile AF presipite olabilir.

Atriyal Flatter

Atriyal flatter, sag atriyumda re-entri cemberi ile sol atriyumun sekon-
der aktivasyonuna baglhdir (Fig- 2.92 a). Bu mekanizma, EKG'de flatter (‘F’)
dalgalarinda gortiliir, yaklasik 300 vuru/dk hizinda atriyal kontraksiyonlar
meydana getirir: Genis ve “testere- disi” gibi ve en iyi inferiyor derivasyonlar
ve derivasyon V ’de goriiliir.

Ventrikiiler hiz1 AV diigiimden iletime baghdr, tipik olarak 150 vuru/
dk ventrikiil hizina miisaade eden 2:1 blok (atriyal hizin ventrikiiler hiza
orani) ile meydana gelir (Fig- 2. 92 b). Bu hizda diizenli tasikardinin bulun-
mast atriyal flatteri hemen teshis eder. Iletilmeyen flatter dalgalar siklikla
yanlishikla T dalgalar: sanilir veya T dalgasi ile birlesir ve sadece atriyovent-
rikiiler blogun derecesi arttiginda belirginlesir.

Gegici atriyoventrikiiler blogu artiran manevralar flatter dalgalarinin (F)
taninmasini saglar.

Atriyal flatterin sebebi atriyal fibrilasyonunkine benzer, ancak idiyopa-
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tik atriyal flatter nadirdir. Atriyal flatter digoksin, amidaron gibi ilaglarla at-
riyal fibrilasyona gevrilebilir.

Atriyal Tasikardi

Atriyal tasikardi tipik olarak atriyal adaledeki odaktan ¢ikar ve 150- 250
vuru/dk atriyal h1z meydana getirir. Atriyal flatterden daha yavastir (Fig-2.93).
P dalgalar1 ektopik uyari- vericinin lokalizasyonuna bagl olarak normal sekil-
dedir (Fig- 2. 94); Ventrikiil hiz1 atriyoventrikiiler blogun derecesine baglidir.1:1
blok meydana geldiginde hizli ventrikiil cevabina sebep olur. Karotis masajt
ve IV. Adenozin ile blogun derecesinin yiikselmesi ve ventrikiil hizinin diismesi
teshise yardima olabilir. Atriyal tasikardinin yaygin olarak taninan 4 tipi var-
dir; benign, stirekli, multifokal ve bloklu atriyal tasikardi (digoksin toksisitesi):

® Benign atriyal tasikardi, yash hastalarda yaygm aritmidir. Paroksismal-

dir, atriyal hiz 80- 140 vuru/dk’da kisa stireli olup, ani baglar ve biter.

I s TANISAL KARDIYOLOJI

Fig- 2. 92 b: Blok ile Atrial Flatter: Derivasyon I, lll ve aVF'de negatif ve 300/dk
hizinda flatter dalgalar. V, 'deki pozitif flatter dalgalari P dalgalarina
benzer. 2:1 AV blok sonucunda ventrikiil hizi 150/dk.

Not: V, /de (oklar) 3:1 AV blok siklusuna bagli nadiren diizensizlik gésterir.

® Siirekli atriyal tasikardi, nadir goriilen kronik bir aritmidir. Hiz1
sempatik tonusa baghdir, karakteristik olarak 100- 160 vuru/dk hi-
zindadir. Siniis tasikardisinden ayirt edilmesi zordur. Tedavi edil-
mediginde ve kendi seyrine birakildiginda dilate kardiyomiyopatiye
neden olabileceginde (tasikardiyomiyopati) teshis edilmesi ve tedavi
edilmesi onemlidir.

® Multifokal atriyal tasikardi atriyumda bir¢ok bolgenin desarj olmasi
ile meydana gelir. Artmis otomatisiteye baghdir: EKG'de degisik P
dalga morfolojileri bulunmas: karakteristiktir, PR intervalleri farkli
uzunlukta olup ve ventrikiil hiz1 da diizensizdir. P’ dalgalar1 arasinda-
ki diiz izoelektrik bazal ¢izgi goriilmesi ile atriyal fibrilasyondan ayirt
edilebilir (Fig- 2. 95). Tipik olarak kronik akciger hastaligy ile iliskili-
dir; hipoksi veya digoksin toksisitesi diger sebeplerdir (Fig- 2. 96).

® Atriyoventrikiiler bloklu atriyal tasikardi tipik olarak digoksin toksi-
sitesinde bulunur (Fig- 2. 98). Ventrikiiler ritm genellikle diizenlidir
fakat atriyoventrikiiler blok degiskense diizensiz de olabilir. Bunun-
la birlikte, klinik pratikte hastalarda siklikla “bloklu paroksismal at-
riyal tasikardi’den” bahsedilir (Fig- 2. 97).
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[ T FEARE Lt b Multifokal Atriyal tasikardi ile iliskilendirilmis durumlar:
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Fig- 2. 93: Atriyal tasikardi: AV nodal tasikardinin veya AV reenteran SVT'den fark- P et et e e et et el e ottt e e
Ithiklari: RP intervalleri degisken olabilir. RP siklikla >PR A0 N 4 9 ol 1 1
(Bakiniz: Fig- 2.94) Ornekte 150- 250 vuru/dk olagan hizdan daha yavas T il -
tasikardi. o e e e ; e e ot 8 i it s
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Fig- 2. 95: Multifokal atriyal tasikardi: En iyi Il ve V 'de goriilen multifokal ek-
topik P dalgalari (oklar) .Diger derivasyonlarda ritm AF'ye benzer.
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Fig-2. 94: Ektopik Atriyal tasikardi: Emin s Ema d.uésd.ﬂl.ﬂ.ﬂ.ﬂlﬂ.w—“‘qu
120/dk hizinda dar QRS kompleksli tasikardi. Her QRS kompleksini Anormal Fig- 2.96: Multifokal atrlyal tasikardi iistte): Hizli diizenli titm >100/dk, en az
P dalgalan (V,'de pozitif, Il, lll ve aVF'de inferiyor derivasyonlarda negatif) 3 farkli P morfolojisi. KOAH'da MAT (altta): Yukardaki bulgulara ek
izler. olarak, V,'de dominat R, V,'da derin S dalgalari (sag ventrikil hipert-
rofisi).
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Fig- 2. 97: Bloklu Paroksismal atriyal tasikardi:
Ektopik atriyal tasikardi ile 2:1 AV blok (oklar P dalgasi).

Dijital tolsisitesi

Fig- 2. 98: Dijital intoksikasyonunda 2:1 AV nloklu atriyal tasikardi: P dalga aksi
normal, (ok) iletilmeyen P dalgasi T dalgasinin icine gizlenmis, iletilmeyen
P dalgasinin PRintervali siklikla uzundur, P-P intervalleri tam olarak diizen-
li (ok basi) olmayabilir.
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D. NON- KARDiYAK DURUMLARDA EKG

Aiita yatan kalp hastalig1 bulunsun bulunmasin, bu olgularda ortaya
¢ikan EKG bulgular1 primer olarak alttaki yapisal veya elektriksel kalp has-
taligina direk bagl degildir.

Bireysel miyokard hiicrelerinin fonksiyonlarinin normal ve dogru ola-
rak siirdiirebilmeleri elektrolitler, oksijen, hidrojen, glikoz ve tiroid hormon-
lar1 gibi biyokimyasal markerlerin ortamda normal konsantrasyonlarda bu-
lunmasinin yaninda viicut 1sisinin da normal olmast ile iligkilidir. Bu para-
metrelerdeki anormallikler ve diger faktorler miyokard hiicrelerinin elektriki
aktivitesini ve de 12-D ytizey elektrokardiyogramini etkiler. Metabolik anor-
malliklerin varliginda gelisen karakteristik EKG degisiklikleri nemli tanisal
ipuglar1 verebilir, baz1 kosullarda bunlarin aninda ¢abucak taninmas: akut
kardiyolojide hayat kurtarabilir.

A. Elektrolit Bozukluklarinda EKG

Kardiyak elektrofizyolojik etkilerinden dolay1 3 katyonun (Potasyum,
magnezyum ve kalsiyum) serumdaki (veya intraselliiler) konsantrasyon de-
gisiklikleri ani kalp 6liimiiniin primer sebebi olabilir veya daha sik olarak ze-
minde edinsel kalp hastalig1 olsun olmasin yiiksek riskli hastalarda yatkinlik
kazandirabilir.

Bu degisiklikler 12-D EKG’de 6nemsiz bulgulara sebep olabilir veya ola-
st hayati tehlikesi olan aritmileri presipite edebilir. Kardiyak elektriki iletim-
de major katyonik yardimcilar potasyum, kalsiyum ve magnezyumun major
elektrokardiyografik, klinik ve tanisal bulgular1 (Tablo- 2.12A)'de 6zetlen-
mistir.

Potasyum, magnezyumve kalsiyum gibi elektrolitlerin kardiyomiyositin
elektriki aktivasyonu ve mekanik fonksiyonlarinda hayati rolii bulunur. Bun-
larin anormal diizeylerinin EKG ile hizla taninip teshis ve tedavi edilmesi
ozellikle altta yapisal hastalig1 bulunanlarda 6nemlidir.
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B Elektrolit anormallikleri yaygin olarak kardiyovaskiiler aciller ile
iliskilidir: Bu anormallikler kardiyak arreste sebep olabilir veya en
azindan katkida bulunur, bu hastalarin akut kalp akciger canlandir-
masi ile baslayan temel ve ileri yasam desteklerinin cevabi , fayda-
s1 ve de performansini olumsuz etkiler. Dolayisiyla bu durumlarda
elektrolit problemlerinin ve beklendigi klinik durumlarin erkenden
teshis edilmesi onemlidir.

B Baz olgularda (hayati tehlikesi olan elektrolit bozukluklar) tedavi,
laboratuvar sonuclar beklenmeden baslanmalidir.

Tablo- 2. 12A: Elektrolik anormallikleri ile iliskili EKG bulgulari.

ELEKTROLIT EKG BULGULARI
ANORMALLIGI
POTASYUM: T-dalga amplitidiinde azalma; inversiyon.
Hipokalemi Belirgin U-dalgasi
QT (U)-intervalinde uzama.
Ventrikuler tasikardi; TdP.
Hiperkalemi:
Hafif:  T-dalga amplitiidi blyik; tepeli «tenting» 1 T-dalgalari.
Belirgin: PR-intervalinde uzama; P-dalga amplitlidiinde azalma
veya kaybolma; QRS kompleksi genislemesi; iletim bloklari
Ciddi:  ile ters-dalga 6rnegi kagis vurulari.
VF, asistoli.
KALSIYUM:
Hipokalsemi: QTc-intervalinde uzama; Ventrikiler aritmiler; TdP.
Hiperkalsemi: QTc-intervalinde kisalma; Bradiaritmiler.
MAGNEZYUM: Benzer EKG anormallikleri; fakat siklikla kalsiyum
Hipo/ anormallikleri ile iliskilendirilmistir.

Hipermagnezemi

I TANISAL KARDIYOLOJI

Potasyum

Hiperkalemi

Total viicut potasyumunun artisinin EKG tizerinde klinige yansiyan ve
hayati tehlikesi de olan dramatik etkileri olabilir.

Hiperkaleminin semptom ve bulgulari: Kuvvetsizlik, yiikselen paralizi
ve solunum yetersizligidir. EKG degisikliklerinin cesitliligi hiperkalemiyi
distindirmelidir.

B Hiperkalemi, serum potasyum konsantrasyonu =5 mEq/L olarak ta-
nimlanmustir; orta derecede (1liml) hiperkalemi de serum potasyum
diizeyi 6-7 mEq/L; hayat1 tehdit eden agir hiperkalemide potasyum
diizeyi >7 mEq/L bulunmustur, hemen tedavisi gerekir.

Hiperkalemi ile iligkili en yaygin goriilen degisiklikler: Uzun zirveli (te-
pesi sivri) T dalgasi, P dalgas: amplitiidii azalarak sonucta kaybolur, QRS
kompleksi ise belirgin genisler.

Hiperkalemi ile iliskili en erken EKG degisiklikleri en iyi derivasyonlar
IL, Il ve V,- V 'de goriilen uzun T dalgalandir.

B T dalgalar1 genellikle potasyum konsantrasyonu 5.5- 6.5 mmol/L
tizerine ytikselince goriiliir. Bununla birlikte, bes hiperkalemik has-
tadan sadece birinde uzun, simetrik, dar ve tepesi sivri klasik T dal-
gas1 bulunabilir; kalaninda ise yalnizca amplitiidi biiytik T dalgala-
r1 bulunur (Fig- 2. 99).

Pratik ipucu: T dalgasinin amplitiidii 12-D EKG’de bir derivasyondan faz-
lasinda R amplitiidiine esit veya daha biiyiik oldugunda hiperkalemiden her
zaman gtiphelenilmelidir.

B Potasyum konsantrasyonu 6.5- 7.5 mmol/L tizerine yiikseldiginde:

PR intervali ve P dalgasinda degisiklikler gortliir; P dalgas: yassila-
sir, PR intervali uzar, konsantrasyon yiikseldigi icin P dalgas1 kaybo-
labilir de.

B 7.0- 8.0 mmol/L potasyum konsantrasyonu ile QRS kompleksi genis-

lemeye baslar (Fig- 2. 100). Sol ve sag dal bloklarindan farkli olarak
hiperkalemi genisleyen QRS kompleksinin sadece terminal kuvvetle-
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Fig- 2. 99: Hiperkalemide (Potasyum 7 mEq/) karakteristik dar tabanl sivri ve
uzun Tdalgalari (oklar).

PR segmenti

Fig- 2.100: Hiperkalemide diger EKG bulgulari Ustteki dizide: PR segmenti uzama-
si (A); P dalgasinin kaybolmasi, «Sine waves» (dalgasiz) ve dnceki P'den
sonraki T'ye kadar genis, deforme QRS kompleksi. (serum K+: 9.2 ). (B)
Karakteristik dar tabanli sivi tepeli uzun T dalgalari (C).
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rini degil tiim boltimlerini etkiler. QRS kompleksi genisledigi gibi T

dalgasi ile birlesmeye baslar ve “dalgasiz- 6rnek (“sine- wave patern”)

yaratir; “terminal ritm”dir (Fig- 2. 100). Hiperkalemi sonucunda 6lim

asistoli, ventrikiiler fibrilasyon veya nabizsiz ventrikiiler ritme bagh

olabilir. Hiperkaleminin neden oldugu asistoli akut hiperkalemiden

ziyade biiytiik olasilikla kronik hiperkalemide gortiiliir.
Hiperkaleminin serum potasyum diizeyine gore EKG manifestasyonlar1

Tablo- 2.12B’de sunulmustur.

Tablo- 2. 12B: Hiperkaleminin serum potasyum diizeyine gére EKG manifestasyonlari:

POTASYUM ELEKTROKARDIYOGRAFIK
KONSANTRASYONU: ANORMALLIKLERI:
Hafif yiikselme « Uzun, simetrik sivrilmis T dalgalari.
5.5-6.5 mEq/L
Orta derecede yiikselme « P dalgasi amplittidii azalmis.
6.5 - 8.0 mEq/L « PR-intervali uzamis.

+ QRS kompleksleri genislemis.
« Sivrilmis T dalgalari.

Ciddi derecede yiikselme « P dalgalari kaybolmus.

>8.0 mEq/L « intraventrikiiler, fasikiiler, dal bloklari.
+ QRS dalgalari P dalgasina dogru
genislemis.

« Ventrikdl fibrilasyonu, asistoli.

Hipokalemi

Serum potasyum diizeyeninin <3.5mEq/L olarak tanimlanmustir.

Ciddi hipokaleminin major sonuglari sinirler ve adaleler (kalp dahil)
tizerindeki etkisindendir. Miyokardiyum, o6zellikle hastanin koroner arter
hastalig1 varsa veya dijital tiirevleri aliyorsa hipokaleminin etkilerine olduk-
¢a duyarhdir.

Hafif hipokaleminin semptom ve bulgulan: kuvvetsizlik, yorgunluk, pa-
ralizi, solunum giicliigii, konstipasyon, paralitik ileus ve bacaklarda kramp-
lar.

Hipokalemide 6zellikle potasyum ve magnezyumun ikisinin de total
viicut miktar1 azaldiginda birka¢ EKG degisikligi meydana getirebilir. En yay-
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Magnezyum

[M—wamww -—|—f‘—|—ﬂ-%—|./“- Magnezyum insan viicudundaki dordiincii en yaygin mineraldir ve

! ikinci en bol intraselliiler katyondur (potasyumdan sonra). Ekstraselliiler
magnezyum serum albiiminine baglandigindan, magnezyum diizeyi total vii-
rL—-*-Lr"‘—'\L"'\-r-‘Lr“—L--—-nL'—‘—I-'—'-"'H Hﬂ'i“-'-"'v"‘“-'-"ﬁ"':.,_,"‘-—u.-h-—urh cut magnezyum depolarin1 dogru olarak yansitmaz. Magnezyum; sodyum,
; potasyum ve kalsiyumun hiicrelerin igine ve disina hareketi i¢in gereklidir.

nar.

: Jm_ | I l Magnezyum uyarilabilir membranlarin stabilize edilmesinde 6nemli rol oy-
I-'l_,_“*._,_ 1- .l- .“..—._.'- . l-—-._\_._g—|_=__._,—|ru_|r|l--|-- L

Viicuttaki magnezyumun %99"u hiicrelerin igerisinde bulunur. Serum
magnezyum diizeyi total viicut magnezyum depolarimin duyarl bir marke-
A ri degildir. Magnezyumu bosalmis olanlarda serum magnezyum diizeyleri
normal olabilir. Idrar magnezyumu, magnezyum bogaliminin daha iyi mar-

T TS AT AT LT AR A s

Fig- 2. 103: Hipokalemide (2.1 mEq/L) V.-V, 'de belirgin U dalgalari (asagi- ok) ; V,

keridir.
ve V,deT-dalga inversiyonu (yukari- oklar). T dalgasi V,de pozitif U endir
dalgasiile ayni oranda yiiksek.
(Singapore M Electrocardiography Series J 2012; 53(3): 152) H ipermag nezemi

B Hipermagnezemi Serum magnezyum Kkonsantrasyonunun >2.2
mEq/L (normal: 1.3- 2.2 mEq/L) olmasi ile tanimlanmistir. Hiper-
magnezeminin en yaygin sebebi bobrek yetersizligidir.

B Baslica semptom ve bulgulari;; Serum magnezyum konsantrasyonu-
nun >2.5 mEq/L olmasina yiikselmis potasyum ve kalsiyum diizey-
leri eslik eder; semptomlar1: Adale gligsiizliigii, solunum adaleleri-
nin paralizisine bagl sekonder solunum distresi, hiicre igine azalmis
sodyum akimina bagl kalp blogu, bradikardi.

gin degisiklikler: T dalgasi amplitiidiiniin azalmasi, ST- segment depresyonu
ve U dalgasi bulunmast (Fig- 2. 103). Ozellikle hipomagneseminin eslik ettigi
olgularda diger bulgular: QT intervali uzamasi, ventrikiiler ekstrasistoller, ve
malign ventrikiiler aritmiler (ventrikiiler tasikardi, torsades de pointes ve vent-
rikiiler fibrilasyon gibi). Hafif ve orta derece hipokalemide EKG degisiklikleri
yaygin degildir. Yalnizca potasyum konsantrasyonu 2.7 mmol/L altinda oldu-
gunda karakteristik, daha giivenilir degisiklikler gortiliir.

Kigciik T dalgasi ile belirgin U dalgalarinda hipokaleminin klasik EKG
degisiklikleri diisiiniilmektedir. QT intervalinin uzamasi da hipokaleminin . . )
en yaygin bulgusu olarak goriilebilir. Ancak uzamis zannedilen QT interva- Hipermagnezeminin EKG bulgular:
linin ¢ogunda bakilan (yanlislikla) aslinda QU- intervalidir. Hakiki QT- in-
tervali uzamasi bulunan hipokalemik hastalarin ¢oguna hipomagnesemi de
eslik ettiginden; bu hastalar torsades de pointes dahil letal ventrikiiler aritmi
riski altindadir. Potasyum konsantrasyonu <2.5- 3.0 mmol/L bulunan hasta-
larda siklikla ventrikiiler ekstrasistoller gelisir. Hipokalemi supraventrikiiler
aritmiler ile iliskili olabilir (paroksismal atriyal tasikardi, multifokal atriyal
tasikardi, atriyal fibrilasyon ve atriyal flatter gibi).

Hipokaleminin major EKG degisiklikleri (Tablo- 2.12A).

Uzamis PR- ve QT- intervalleri (Fig- 2. 101).

Uzamis QRS suresi

P voltajinda degisken azalma.

T-dalgasi tepesinde degisken derecede sivrilme (peaking).
Komplet AV blok, asistoli.
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Fig- 2. 101: Hipermagnezemide (16.19 mg/dL) EKG: Uzamis PR- ve QTc in-
tervalleri ve sik atriyal erken vurular (¥).

Hipomagnezemi

Hipomagnezemi, serum magnezyum konsantrasayonu <1.3 mEq/L
olarak tanimlanmustir.
® Diisiik serum magnezyumu diizeyine: hemen hemen her zaman hi-
pokalemi ve hipokalsemi eslik eder (Fig- 2. 102,103).
® Hastalarin klinik semptom ve bulgulari: Muskdiler tremor ve fasikii-
lasyonlar, okiiler nistagmus, tetani, degismis zihinsel durum.
Torsades de pointes (multifokal, polimorf ventrikiiler tasiikardi) gibi
arritmiler. Diger muhtemel semptomlar: Ataksi, vertigo, nobetler ve disfaj.

Hipomagnezeminin EKG bulgular:

Uzamis QT- ve PR-intervalleri (Fig- 2. 101)
ST-segment depresyonu

T-dalga inversiyonu

Prekordiyal P dalgalarinin diizlesme ve inversiyonu.
Genislemis QRS

Torsades de pointes

Tedaviye direncli VF (ve diger aritmiler).

Dijital toksisitesinin kotuilesmesi.
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Fig- 2. 102: Agir ve hafif hipomagnezemide EKG degisikliklerinin

Hipo/hiperkalsemi, potasemi ile sematik karsilastiriimasi.
(HIPPOKRATIA 2006, 10, 4: 147-152)

Kalsiyum

Hipokalsemi

Yaygin tipsal acillerdendir, serum kalsiyum konsantrasyonunun
<8.5mg/dL (iyonize kalsiyum <4.2 mg/dL) olarak tanimlanmustir; ancak bu-
lunan EKG bulgularina ragmen pratikte sik taninamamaktadir (Fig- 2. 102).

Plazmada kalsiyum ti¢ formda bulunur; kalsiyumun yaris1 biyolojik ola-
rak aktif iyonize kalsiyumdur, kalani ise biyolojik olarak inaktif kompleks
kalsiyumdur. Inaktif forumda kalsiyumun %801 albiimine baglanir, %20’si
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ise proteinler ve stilfatlar gibi anyonlar ile kompleks durumdadir. Plazma-
da proteine- bagh kalsiyumun %80’inden albiimin sorumlu oldugundan; al-
bliminin azalmasi ile proteine- bagh fraksiyondaki kalsiyum miktar1 diiser,
plazmada total kalsiyum miktar1 da ayn1 miktarda diiser, fakat iyonize kal-
siyum degismeden kalir. Tyonize kalsiyum fizyolojik olarak aktif oldugun-
dan hipoalbumineminin sebep oldugu hipokalsemi fizyolojik olarak anlaml
degildir.
® Serum kalsiyum konsantrasyonu (4.2-4.8 mEq/L) normal araligin al-
tindadur.
® Hipokalseminin klinik semptomlar1iyonize kalsiyum <2.5 mg/dL’ye
diistiiginde meydana gelir;
® Baslica Semptomlar: Ekstremiteler ve yiizde parestezi, takiben ada-
le kramplari, karpo-pedal stridor, tetani ve nobetler. Hipokalsemik
hastalar: hiperrefleksi, Chvostek ve Trousseau bulgulari.
Kardiyak etkileri: Azalmis miyokardiyal kontraktilite ve kalp yeter-
sizligi. Hipokalsemi dijital toksisitesini siddetlendirebilir. Tedavisi
kalsiyum verilmesini gerektirir.

Hipokalsemide EKG bulgular:

B QT-intervalinin uzamasi (Fig- 2. 104)
H Terminal T-dalgasi inversiyonu

H Kalp bloklar

W Ventrikil fibrilasyonu

Hiperkalsemi

Hiperkalsemi hipokalemi kadar yaygin degildir, hastaneye yatirilan-
larin <%1’de, hiperparatiroidizm veya malignite gibi altta yatan sebeplerin
%90’da bildirilmistir. Daha az yaygin sebepleri: uzamis hareketsizlik, tirotok-
sikoz ve ilaglar (lityum, tiyazid ditiretikler). En yaygin sebebi malignitedir,
ciddi hiperkalseminin en yaygin sebebidir (total serum kalsiyum >14 mg/
dL veya iyonize kalsiyum 3.5 mmol/L). Klinik manifestasyonlar1 genellikle
nonspesifiktir:

1- Gastrointestinal: Bulanti, kusma, konstipasyon, ileus ve pankreatit.

I s TANISAL KARDIYOLOJI

oo | L1

Fig-2.104: Hipokalsemide EKG: Hipoparatiroidizmde (tireidektomi sonrasi)
uzamis QTc 500 msan (alsiyum 1.40 mmol/L).

2- Renal: Politiri ve nefrokalsinozis.

3- Norolojik: Konfiizyon, koma dahil bilincin azalmasx.

® Hiperkalsemi QT- intervalinin kisalmasi ile iligkilidir. Yiiksek kon-
santrasyonlarda T- dalgas1 siiresi uzar, genisler ve sonra QT-inter-
vali normal gelebilir.

® Digoksin hiperkalsemik hastalarda zararli olabilir, bradiaritmiler ve-

Fig- 2. 105: Hiperkalsemide EKG: Hiperkalsemide anormal kisalmis QTc-intervali.
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Fig- 2. 106: Hipertiroidide karakterteristik EKG bulgulari: yiksek voltaj ile hizli
ventrikll cevapli atriyal fibrilasyon.

5

o

ya tasiaritmilere yol acabilir. Aymn sekilde digoksin kullanan hasta-
larda intravenoz kalsiyum verilmesi tehlikeli hatta 6ldtirticti olabilir.
® Hipokalsemide QT- intervalinin uzamasi aslinda primer olarak ST-
segmenti uzamasina baglidir.
® Hipovolemi ve hipotansiyon ile baslica semptom ve EKG bulgulars;
serum kalsiyum >10.5 mg/dL kalp blogu ve kisa QT- intervali bul-
gular1 vardir (Fig- 2. 105).

B. Tiroid Hastaliklarinda EKG

Hipertiroidi (Tirotoksikoz)

Kardiyovaskiiler sistem, dolasimdaki tiroid hormonlarin artmis kan dii-
zeyine ¢ok duyarlidir. Tirotoksikozun ilk klinik 6zellikleri kalp debisi ve kalp
hizinin artisidir. Tirotoksikozda en yaygin goriilen EKG degisiklikleri tiim def-
leksiyonlarin artmis amplitiidii ile sintis tasikardisi ve atriyal fibrilasyondur.

I s TANISAL KARDIYOLOJI

Tirotoksik eriskin hastalarin yaklasik yarisinda dinlenimde nabiz hizi
100 vuru/dk tizerindedir. Triyodotironin etkilerine atriyum ¢ok duyarh ol-
dugundan atriyal tasiaritmiler yaygindir.

Tiroid firtinali (thyroid storm) hastada hiz1 200 vuru/dk’da paroksismal
supraventrikiiler tasikardi gelisebilir. Yash hastalarda hiz1 ytiksek tasikardi-
ye bagli iskemik ST-segment ve T-dalga degisiklikleri gelisebilir. Hipertiro-
idzmde ytiksek voltaj en yaygin fakat non-spesifik EKG bulgusudur, geng
hastalarda daha yaygin goriliir.

B Atriyal fibrilasyon en yaygin goriilen siiregen aritmidir, tiim olgula-
rin yaklasik %20’de meydana gelir, 6zellikle yash hastalarda tiroid
hormonun ytiksek konsantrasyonu, sol atriyal genisleme ve intren-
sek kalp hastaligi ile bulunur.

B Tirotoksikozda atriyal fibrilasyonun tedavisi zordur, genellikle elekt-
riki kardiyoversiyona refrakter olabilir. Bununla birlikte ¢ogunlukla
otiroid duruma gelen hastada ritm spontan siniis ritmine doner.

B Multifokal atriyal tasikardi ve 2:1 ve hatta 1:1 iletili atriyal flatterde
tirotoksikozda gortilebilir.

B Tirotoksikoz hastasimin diger EKG bulgularn: Non-spesifik ST-seg-
ment ve T-dalga degisiklikleri nisbeten seyrektir. Ventrikiiler tasia-
ritmiler de gortilebilir ancak siklig1 atriyal aritmilere kiyasla ¢ok da-
ha azdir.

Hipertiroidide EKG bulgulari:

En yaygin bulgular:

B Sinus tasikardisi
B Artmis QRS voltajlar (Fig- 2. 106)
B Atriyal fibrilasyon.

Diger bulgular:

B Supraventrikiler aritmiler (atriyal erken vurular, paroksismal supraventrikiler
tasikardi, atriyal flatter).

B Non-spesifik ST ve T degisiklikleri

Bl Ventrikiler ekstrasistollar.
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Hipotirodizm A

I L L] L]
Hipotiroidzm metabolizmay1 yavaslatir ve kalp hiz1 ve miyokardiyal RIS HE!
kontraktilite dahil hemen hemen tiim viicut fonksiyonlarin etkiler. Elektriki
ileti tiim kalpte boydan-boya (tiimiiyle) benzer sekilde yavaslar. 8 L _ P P

® Hipotiroidzm ile iliskili EKG degisiklikleri: Sintis bradikardisi, uzams
QT- intervali veya yassilagsmus T- dalgalari (Fig- 2. 107). Hipotiroid has-
talarin cogunda kalp hizi normal olabilir (yaklasik 50- 70 vuru/dk). _peasnges JEEEREN TN e 1SS
® Onceden kalp hastalig1 bulunan ciddi hipotiroidzmde kalp blogu ve
dal blogunun (6zellikle sag dal blogu) derecesinde artis gelisebilir.
® Hipotiroidzme bagli iletim anormallikleri tiroid hormon tedavisi ile
¢oziilebilir. B
® Depolarizasyon, aksiyon potansiyelinin tiim fazlari gibi hipotiroi- P P e, S
dizmde yavaslar, bunun sonucunda uzun QT-intervali ile ilgili tor-
sades de pointes ventrikiil tasikardisi bildirilmistir, bu olgularda hi-

potiroidizmin neden oldugu elektrolit anormallikleri, hipotermi ve
hipoventilasyonun olumsuz etkileri g6z oniinde tutulmalidir.

® Hipotiroid hastalar1 dijital etkilerine ¢ok duyarhdir, hastalar dijital
intoksikasyonu ile iligkili tiim aritmilere yatkindar. e

® Hastada seyrek olarak, biiyiik perikardiyal eflizyon gelisebilir ve
elektriki alternansa (vurudan- vuruya QRS voltajinin degismesi) se-
bep olabilir. Ozellikle tekrarlayan biiyiik perikardiyal efiizyonda m aVL v v
degisen biling durumu, bradikardi ve diisiik QS voltaji (<1 mV) ile
Miksodem komasindan her zaman siiphelenilmelidir.

Il avL \% V

=

Hipokalsemide EKG bulgulart: Y
En yaygin bulgular:

B SinUs tasikardisi

B Uzun QT- intervali

B Yassi ve ters donmiis T- dalgalari R WA PR PN M B S

Daha az yaygin bulgular:

M Kalp blogu Fig- 2. 107: Hipotiroidide EKG: (asagida (B)) standart kordiyal deri

o . ig- 2. 107: Hipotiroidide : (asagida standart ve prekordiyal derivasyon-
- PU§UkQR_S \./-olta.JIar.l ) larda dustik voltaj (komplet). (Yukarida (B))- Miksodem komasinda
M Intraventrikiler ileti defektleri siniis bradikardisi, uzun QT ve T negatifligi.
B Ventrikiler ekstrasistoller
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Fig- 2. 108: Subaraknoidal kanamada EKG: Subaraknoid kanamaya sekonder
yaygin (Il, I, aVF ve V, 'da) «dev T dalga inversiyonlari» («serebral T
dalgalari»). QT intervali de olduk¢a uzamis (600 ms).

Subaraknoidal kanama

Subaraknoidal kanamaya EKG degisiklikleri yaygin olarak eglik eder.

® Tipik olarak: ST- segment depresyonu veya yiikselmesi, T- dalga
terslesmesi ve bunlarla birlikte uzamis QT- intervali gortilebilir (Fig-
2.108).

Tremor ve titremeye bagl artefaktlar (yapay cizgiler) elektrokardiyog-
rafik degisiklikleri ortebilir veya aritmileri taklit edebilir

Intraserebral basing yiikselmesi en yaygin massif intrakraniyal kana-
mada goriliir: Subaraknoid kanama, intraparanklimal kanama (hemorajik
inme) gibi.

I s TANISAL KARDIYOLOJI

Yiiksek intraserebral basing ile iliskili karakteristik
EKG degisiklikleri:

M Yaygin negatif dev T dalga inversiyonlari (“serebral T dalgalari”).
B QT uzamasi.
B Bradikardi (“Cushing refleksi”- beyin sapinin herniasyonunu gosterir).

Diger Goriilebilen olas: diger EKG degisiklikleri:

B ST-segment elevasyonu/depresyonu (miyokardiyal iskemi veya perikarditi taklit
eder).

M Yiksek Uamplittidi

B Ritm bozukluklar: Siniis tasikardisi, kavsak ritmleri, ventrikiler erken atimlar,
atriyal fibrilasyon.

Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig:

Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH), akcigerlerin asir1 sismesi ve
diyaframin depresyonuna neden olur, bu kalbin longutidunal aks boyunca
“saat-yoniinde domiis” (clockwise rotation”) ile iligkilidir. Saat yoniinde bu
dontistin anlami; gogiis derivasyonlarinda rS'den qR’ye progresyon olarak
tanimlanan gegis bolgesinin (“transitional zone”) rS paterni ile devam etmesi
veV./e hatta V/ya kadar sola kaymasidir (Fig- 2. 109).

® Bu bulgu anteriyor miyokard infarktiistinde goriilen sag prekordi-
yal derivasyonlarda QS dalgalarinin goriintisiine benzeyen derin S
dalgalar1 ‘psédoinfarkt’ paternine ve kotii R progresyonuna yol aga-
bilir. KOAH'l1 hastarda sismis akcigerler kotii elektriki iletken oldu-
gundan QRS komplekslerinin amplitiidii kiigiik olabilir.

o KOAH'ta kardiyak aritmiler meydana gelebilir, 6zellikle akut {ist so-
lunum yolu infeksiyonu, solunum yetersizligi veya pulmoner embo-
lizm ile ilgilidir. Bazen da altta yatan kalp hastalig1 sonucunda geli-
sir; hastalig1 tedavi etmek icin kullanilan ilaglarin yan etkilerine bagh
olusabilir (salbutamol gibi beta reseptor stimiilan1 sempatomimetik,
aminofilin gibi bronkoldilatorler). Ozellikle hipoksik KOAH hastala-
rinda digoksin toleransi ¢ok diisebilir (intoksikasyona yatkinlik) atri-
yal fibrilasyon, bloklu atriyal tasikardi ve multifokal atriyal tasikardi
gelisimine zemin olusturur veya katki saglar.
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Fig- 2. 110: Kronik akciger hastaliginin bir¢ok 6zelligini gésteren EKG: Sag aks sap-
masi (+90 derece).- inferiyor derivasyonlarda >2.5 mm sivri P dalgalari (P
pulmonale) ile P dalga aksinin saga kaymasi (aVL'de negatif P).- Horizon-
tal saat ydniinde donme ile gecikmis R/S gegis noktasi (V,)- Sag prekordi-
yallerde R dalgalari olmamasi (SV,-SV,-SV, patterni).

Fig-2. 109: KOAH'ta EKG ve mekanizmasi: Yukarida (listte- solda): TP bazal cizgisi
altinda PR ve ST segmentlerinde ¢okme (A); ve hizl, diizensiz dar QRS
kompleksli 3 farkli P dalgali atriyal tasikardi (B). (C) Horizontal planda kal- Goriilebilen diger EKG degisiklikleri:
bin «saat yoniinde doniisi» (soldaki sekilde prekordiyallerde normal R
progresyonu ve sagdaki sekilde «saat yoniinde doniis»).

B Sag dal blogu (genellikle sag ventrikiil hipertrofisine bagl).
B Multifokal atriyal tasikardi (hizli, diizensiz en az 3 farkli P dalgali
atriyal tasikardi) (Fig- 2. 109). KOAH']1 hastalarda yiiksek mortalite

Amfizemde goriilen en yaygin EKG degisiklikleri (Fig- 2. 110): riski ile iligkilidir.
B IveaVL’de diizlesmis veya ters donmdiis P dalgalar1 ve P dalgas1 ak-
sinin saga kaymasi ile inferiyor derivasyonlarda belirgin P dalgalari. Akut Pulmoner Embolizm
B ORS aksmin + 90 dereceye saga (vertical aks) veya daha otesine kay-
mast (sag aks sapmast). Akut pulmoner embolizmin elektrokardiyografik 6zellikleri embolinin
B Asir, abartili atriyal depolarizasyon, PR ve ST segmentlerde TP bazal biiyiikltgii ve embolizm hastasiun altta yatan kardiyopulmoner rezervine,
cizgisi altinda ¢dkmeye sebep olur. hemodinamik etkilerine baghdir. Degisiklikler gecici olabileceginden EKG
B QRS komplekslerinde diisiik voltaj (6zellikle V, ’da). kayitlarinin zamanlamasi ve sikligr onemlidir. Kiiciik pulmoner emboli ile
B Horizontal planda “saat yoniinde déniis”(clockwise rotation): V,'da bulunan hastalarin EKG’leri normal olabilir, bir tek sintis tasikardisi goste-
devam eden S dalgasi.V, /de R dalgalari tamamen kaybolabilir rebilir.
(“SV,-8V,-8V,” -V, ;prekordiyallerde derin S dalgas1). ® Pulmoner emboli biiyiikse, pulmoner arter obstriiksiyonu ile iligkili
B akut sag ventrikiil dilatasyonu meydana gelebilir: Bu patoloji deri-
Cor Pulmonale’nin gelisimi ile goriilen ek EKG degisiklikleri: vasyonlar I'de S dalgas1 ve III'de Q dalgas1i meydana getirebilir; de-
M Sag atriyal biiytime (“P pulmonale”). rivasyon III'de ters Tdalgas: bulunabilir ve klasik “S1Q3T3 paterni”
B Sag ventrikiil hipertrofisi. olusturur (Fig- 2. 111).
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soylenir. Ventrikiiler yiiklenme esasen V, ve V dedir, mekanizmasi agik de-
gildir. Yiiklenme paterni bazen akut massif pulmoner embolizmde goriiliir
(Fig-2. 112), bir de ventrikiilde saptanabilen herhangi bir hemodinamik stres
olmadan gelisen sag ventrikiiler hipertrofili hastalarda goriilebilir. Pnémoto-
raks ve plevral efiizyonun ikisi de akut sag ventrikiil dilatasyonu ile yiiklen-
me paterni olusturabilir.

EKG anormallikleri:

I e ' " b Asagida bahsedilen derivasyonlarda sag ventrikiil ile ilgili ST depresyo-
nu ve T dalga inversiyonu:

_ B Sag prekordiyal derivasyonlar: V , siklikla V,'e kadar uzanur.

I8 : i i ! B Inferiyor derivasyonlar: II, III, aVF, en belirgin en saga bakan deri-

Fig-2.111: Akut kor pulmonale’de karakteristik EKG degisiklikleri: vasyon III'de.
- Sag dal blogu ile sag ventrikil hipertrofisi
- Asir sag aks sapmasi (+180 derece). Sag kalbin Kapak Hastaliklan

-S,Q, T, paterni.
-V, , ve derivasyon llI'de T tersligi.
-1, lll ve aVF'de «Psddo-infarkt» paterni. Trikispit darhgi: EKG’de P “pulmonale” ile goriiniir. Genellikle mitral

- Saat yontinde donus ile Vda devam eden S dalgasl. kapak hastalig) ile birlikte meydana gelir. EKG biatriyal biiytime bulgular
gosterir: Bu patoloji EKG’de V ’de bastaki pozitif defleksiyonu izleyen termi-
nal negatif defleksiyon gosteren genis bifazik P dalgas: ile belirtilir.

Akut pulmoner embolizmde goriilen EKG anormallikleri:

B Siniis tasikardisi Trikiispid regiirjitasyonu: Trikiispid regiirjitasyonunun teshisine EKG
M Atriyal flatter veya fibrilasyon yardimci bir aractir ve genellikle altta yatan kalp hastaliginin 6zelliklerini
ESQT, gosterir. Trikiispit regiirjitasyonunun EKG manifestasyonlar: inkomplet sag
H Komplet veya inkomplet Sag dal blogu dal blogu ve atriyal fibrilasyon dahil non-spesifik bulgulardir.

M Sag prekordiyal derivasyonlarda T dalgasi inversiyonu.
M P pulmonale
Hl Sag aks deviyasyonu. Tablo- 2. 13: EKG ‘de Sag ventrikiil hipertrofisinin teghis kriterleri:

QRS siiresi < 0.12s. olan hastalarda:
Akut Sag Kalp Yiiklenmesi ® Sag aks deviyasyonu = +110°
® V. 'de dominantR.
® V'deR>7mm.
Destekleyen kriter:

. L ® V. 'de ST-segment depresyonu ve T-dalga terslesmesi.
Elektrokardiyogram ST-seement depresyonu ve ters donmiis T dalgasi- 4 ] -
yos & presy ¢ & ® V.V, lveaVlde derin S dalgalari.

Akut sag kalp yiiklemesinin tanimi Sag ventrikiil dilatasyonu ve hipert-
rofisine bagh sag kalbin repolarizasyon anormalligidir.

nin eslik ettigi sag ventrikil hipertrofisi gosterdiginde: “yiiklenme” oldugu
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Pratikte, sag kalbin yukaridaki hastaliklarinda 12-D EKG’de agirlikli
A ! i AHANT olarak goriilen sag ventrikiil hipertrofi kriterleri (Tablo- 2.13) ve ayirt edici
y N | | durumlari (Tablo- 2.14) 6zetlenmistir.

Temel Kaynak kitaplar:
1 g . 1. Brady WJ, Truwit JD. Critical Decisions in Emergency and Acute Care Elect-
rocardiography.
2. Hampton, JR. The ECG In Practice, 6e.
3. Surawicz B, Knilans T. Chou’s Electrocardiography in Clinical Practice:
g e - Adult and Pediatric, 6e.
4. Wagner, GS. Marriott’s Practical Electrocardiography 12e.
5. Chan, TC. ECG in Emergency Medicine and Acute Care.
6. Wang, K. Atlas of Electrocardiography.
7. Mattu, A. ECG’s for the Emergency Physician.

Fig- 2. 112: Akut massif pulmoner embolizme bagl sag ventrikiil hipertrofi/
dilatasyonuna eslik eden sag ventrikiil yiiklenmesi: Sag ventrikiler
Prekordiyal (V, ,) ve inferiyor (1ll, aVF) derivasyonlarin ikisinde de: T
inversiyonlari.

Pulmoner darhk: Pulmoner darlik sag atriyum ve sag ventrikiilde ba-
sin¢ yiiklenmesine neden olur. EKG tamamen normal olabilir. Daha ciddi
lezyonlar sag atriyal ve ventrikiiler hipertrofinin EKG 06zellikleri ile iliskili-
dir: Uzun T dalgalari, belirgin sag aks deviyasyonuve V 'de uzun R dalgas.

Tablo- 2. 14: Sag kalbin EKG anormallikleri ve ayirt edici durumlari.

Derivasyon V. ‘de uzun R dalgasi ile Sag aks deviyasyonu ile iligkili
iliskili durumlar: durumlar:

® Sag ventrikdl hipertrofisi. ® Sag ventrikdl hipertrofisi

® Posteriyor miyokard infarktisu ® Sol posteriyor hemiblok

® Tip —-A WPW sendromu ® | ateral miyokard infarktlsu

® Sag dal blogu ® Akut sag kalp yiklenmesi.

® Brugada sendromu
® Sag ventrikllin aritmojenik
displazisi.
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Tagiaritmilerde Pratik Yaklagim ve
Klinik ipuglan

Aritminin mekanizmalan

Dért mekanizmas: bulunur.
1) Reentry (en yaygin),
2) Otomatisite,
3) Parasistoli,
4) ‘Triggered’ aktivite .

Reentri: Bu mekanizmanin islemi i¢in gereken kosullar:

i) Bir dongii olusturmak igin baginda ve sonunda bir araya gelen 2 farkli yol;

ii) bu yollarin birinde tek yonlii blok;

iii) bloke olmamuis yolda yavas iletim.

¢ Atriyal flatter gibi biiyiik reentri cemberi atriyumu kapsar. WPW send-
romunda reentri atriyum, AV diigiimii, ventrikiilti ve aksessuar yolu kapsar.

Otomatisite: SA (Sino-atriyal) diigiimden baska diger kalp hiicreleri SA
diigltim hiicrerelerinden daha hizli depolarize olur ve kardiyak ‘pacemaker
(kalbin uyar1 vereni) olarak kontrolii ele alir.

® Otomatisiteyi artiran faktorler: *SANS, *PANS, +C02,+Oz, +H+, art-
mis miyokardiyal gerilim, hipokalemi ve hipokalsemi.

® Ornegin: KOAH’a bagh veya MI sonrasi ektopik atriyal tasikardi
veya multifokal tasikardi.

Parasistoli: Otomatisitenin benign tipidir. Bu sorun sadece kiigiik bir
bolgedeki atrial ve ventrikiiler hiicreleri etkiler.
® Ventrikiiler erken atimlarin yaklasik 1/3"t'dtir.
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Tetiklenmis aktivite (Triggered activity): Onceki vuruya bagl aritminin
domino etkisidir. Son vurunun dinlenim fazi sirasinda ytikselen gecikmis
after-depolarizasyon dijitalin neden oldugu aritmilerin sebebi olabilir. Erken
after-depolarizasyonlar son vurunun repolarizasyon fazi veya plato fazi si-
rasinda ¢ikar torsades de pointes’e (kinidin gibi sinif Ia antiaritmikler gibi
oldugu) sebep olabilir.

I. ADIM: Kalp hizinin belirlenmesi

Kalp hizi, saniyede 25 mm hizda hareket eden kagzt ile ve stirekli ¢ekilen
(kaydedilen) EKG’de 1 dakikada meydana gelen kalp siklusu sayisidir. Kay-
dedilen EKG seridinde kalp hiz1 iki yontemle hesaplanabilir:

1. EKG kag1d1 saniyede 25 kiigtik kare (= 1/25 =0.04 saniye) veya 5 bii-
ylik kare (= 5 kiigiik kare = 0.04 X 5 =0.2 saniye) hizinda hareket eder.

Pratik ipuclan: Her besinci biiyiik kareden gegen vertikal ¢izgi, cizelge
kagidinin kenarinin 6tesine hafif¢e uzanir. Dolayist ile her iki uzun ¢izgi aras:
1 saniyedir, bir uzun ¢izgi ve sonrasindaki altinc1 uzun ¢izgi arasi 6 saniyedir.
Bu sekilde her 6 saniyedeki QRS kompleksi sayis1 10 ile ¢arpilirsa 60 saniye-
deki QRS sayis1 bulunur (dakikadaki kalp hizi).

2. EKG kagid1 bir saniyede 25 kiigilik kare hizinda hareket ederken; 1

dakika 60 saniyede 25 x 60 = 1500 kiiciik kare gecer.

e ki ardisik EKG kompleksi arasindaki uzaklik kiiciik kare sayilarak
oOlctiliirse 1 dakikada QRS kompleksi (P-P, R-R) sayis1 1500’{in bu sa-
yiya boliinmesi ile bulunur.

® Bir biiyiik kare 5 kiigiik kare oldugundan saniyede 25 mm hizda ha-
reket eden EKG kagidinda bir dakikada gecen kalin ¢izgiler ile ¢izil-
mis biiytiik kare sayis1 1500: 5 = 300’diir. Buna gore;

Pratik yontem: 300'tin EKG kagidindaki 2 QRS (veya P-P aralig1) komp-
leksi arasindaki biiyiik kare sayisina boliinmesi = dakikadaki kalp hizidir.

® Kalp sesleri ve nabzi diizenli kalpte (birbirine esit araliklt QRS (veya

P- P aralig1) kompleksleri); tek R-R aralarinin 6l¢iilmesi kalp hizini

belirlemek icin yeterlidir. Diizensiz vuran kalpte (EKG kompleksle-
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rinin arasi esit degil); kalp hizini belirlemek icin 5 veya 10 P-P veya
R-R araligin ortalamasi alinir.
Normal R-R aralig1 15- 25 mm’dir (1kiiglik kare = Imm; 1 biiyiik kare
= 5mm), buna gore normal kalp hiz1 60- 100/dk’dir. R-R araliginin
15mm’den az olmas: tasikardiyi (kalp hizi >100/dk), 25 mm’den
uzun olmasi bradikardiyi (<60/dk) gosterir.

® Kalp hiz1 araligr hizla R-R araliginin oOlgiilmesi ile bulunabilir 1500:
kiiciik kare sayis1 (mm), 300: biiyiik kare sayisi ile. Buna gore: R-R
araligr 10-15 mm (2-3 biiytiik kare), kalp hiz1 100-150/dk; 15-20 mm
(3- 4 biiytik kare), 75-100/dk;

Il. ADIM: Kalp ritmi

Diirtii (uyar1) kaynaginin hizi veya kaynagin odagy, (uyarilarin) diizen-
liliginin modeli ve atrial ve ventrikiiler vurular arasindaki iligki gibi kriterle-
re dayanarak siniflandirilabilir.

Kaynagin odagi

Kardiyak uyar1 yapici (pacemaker) diirtiilerin otomatik meydana gelisi-
mi veya otomatisite 6zeligine sahiptir. Sag atriyumda konuslanmig Sinoatri-
yal (SA) diigiim normal uyari yapicidir, olusturdugu kalp ritmine siniis ritmi
denmekte ve normalde dakikada 60-100 vuru hizinda bosalmaktadir (desarj),
bu hizdaki siniis ritmine normal siniis ritmi denir. SA diigiimiinden baska
atriyum, atriyoventrikiiler (AV) diigiim ve ventrikiiller ektopik veya ikincil
olarak bilinen potansiyel uyar1 vericiler de bulunur; bunlar SA diigtimden
daha yavas hizla bosalirlar; yukaridan asagiya SA’dan uzaklastikca hiz ya-
vaslar; AV diigltimde dakikada 40- 60 ve ventrikiillerde 20-40 vuru meydana
getirirler. Bunun anlami SA diigtmi bu ikincil odaklar1 susturarak, baskila-
yarak kalp ritmini yonetir ve dolayisi ile ikincil uyar: vericiler dogal otoma-
sitelerini gosteremez veya aciga uyari ¢itkaramazlar.

Fakat, iki durumda ikincil uyar vericiler kalp ritmini yonetebilirler; (1)
SA digiimden olusturulan diirtiiler yetersiz (sintis bradikardisi) veya bloke
oluyorsa (SA blok), (2) ikincil uyar vericinin dogal otomatisitesi arttiginda
ve SA diglimii kuralmin (listiinliik; uyar1 hiz1) tizerinde oldugunda ikincil
uyar1 verici kalp ritmini devralir. Birinci durumda ikincil uyari vericinin “kalp
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ritmini tizerine devraldig1” soylenir, buna kacts ritmi de denir. Tkincil uyari
vericinin kagis1 SA diiglimiin etkisini bastirir ve dogal otomatisitesini agiga ¢1-
karir. Kagis ritmlerinin siniflandirilmast: (a) Nodal kagis ritmi veya idiyo-no-
dal ritm, (b) Ventrikiiler kagis ritmi veya idiyoventrikiiler kagis ritmi.

Tkincil uyar1 verici dogal otomatisitesinin artmasi sonucunda SA diigiim
kurali tizerinde kalp ritmini devralir, buna idiyofokal tasikardi (atriyal, no-
dal, ventrikiiler) denir. idiyofokal ritmler: (a) Atriyal tasikardi, (b) nodal ta-
sikardi, (c) ventrikiiler tasikardi olarak simniflandirilabilir.

Kaynagin odagina dayanarak, her kalp ritmi asagidaki gibi siniflandi-
rilabilir:

1. Sinis ritmi

2. Atriyal ritm

3. Nodal ritm

4. Ventrikiiler ritm.

Pratik ipuclan: EKG ile ritm kaynaginin odagi P-QRS komplekslerinin
morfolojisi, P dalgas1 ve QRS kompleksleri arasindaki iliski ile mantikl1 ola-
rak ongoriilebilir: Sintis ritminde P ve QRS komplekslerinin morfolojisi nor-
maldir,birbiri ile ilgilidir; yani P dalgalar1 pozitif, PR intervali normal, QRS
kompleksi dardir.

® Atriyal ritmde; P dalgas: siniis dalgasinin morfolojisinden farklidir;

anormal atriyal aktivasyon sirasina bagl ters olabilir, kisalmig AV
ileti siiresi sonucunda PR intervali kisa olabilir, atriyal uyarinin int-
raventrikiiler iletimi normal ilerlediginden QRS kompleksi normal
dar konfigiirasyonda kalabilir.

® Ters P dalgalar1 olusturan Nodal ritmde atriyal aktivasyon nodal

uyar1 vericiden retrograd ileti ile neredeyse ventrikiil ile es zaman-
1 aktive oldugundan (asagidan- yukariya) P dalgas1 genellikle QRS
kompleksinin tam Oniinde, iginde veya tam arkasinda ortaya ¢ikar,
nodal uyarilarin intraventrikiiler olagan iletiminden QRS kompleksi
normal dar konfigtirasyonlu kalir.

® Ventrikiiler ritmde; hem SA diigiimii pozitif (dikey) siniis P dalgalar1

olusturarak atriyumu dogal sekilde aktive etmeye devam eder, hem
de ventrikiiler uyarilarin retrograd iletilmesi ile ters P dalgalar1 mey-
dana getirerek aktive eder. Her iki durumda da P dalgas1 genis QRS
kompleksi ile ortiilii oldugundan (igine gomiilii) ventrikiiler ritmin
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ipucu olarak fark edilmesi giiclesir. Ventrikiiler aktivasyon ozel ileti
sistemi ile hizli organize bigimde iletimin aksine yavas ve gelisigtizel
bicimde iletilip QRS kompleksi olustugundan bu ritmde QRS komp-
leksi genis ve sekli acayiptir.

I1l. ADIM: Diizenin modeli

Normal kalp ritmi diizenlidir; farkli vurular arasindaki intervaller ay-
nidir (esit aralikli QRS kompleksleri). Zamanla ritm diizensiz olabilir, QRS
kompleksleri arasi esit degildir. Kalp ritminin diizensizligi iki tipten fazladur;
diizenli diizensizlik ve diizensizce diizensizlik. Diizenliligin modeline daya-
narak, diizenli ritm, diizensiz ritm veya diizenli diizensiz ritm/diizensizce
diizensiz ritm olarak kalp ritmi siiflandirilabilir.

® Siniis bradikardisi, siniis tasikardisi dahil neredeyse tiim siniis ritmleri

ve de atriyal, nodal ve ventrikliiler tasikardiler diizenli ritmlerdir.

® Diizenli diizensiz ritm Ornekleri: Herhangi bir ritmde erken atim

veya ara verme (duraklama; pause) meydana gelmesi, ¢iftli gelen vu-
rular (bigeminal ritm).

Atriyal fibrilasyon (AF) diizensizce diizensiz ritmlerin protipidir; AF' de
siniis ritminin ayr1 P dalgalarmin yerini morfolojisi degisik diizensiz bir¢ok
kiiciik (irili ufakli titresimler gibi) fibrilasyon dalgalar1 alir.Bu fibrilasyon
dalgalar1 QRS kompleksleri arasinda dalgalanmalar ile diizensiz veya dalga-
I1 diiz bazal ¢izgi meydana getirir. R-R intervali ¢ok degiskendir, cok sayida
fibrilasyon dalgalarimin disinda sadece birkaginin gelisigiizel ventrikiilii ak-
tive edebilmesi sonucunda kalp ritmi ve hiz1 diizensizdir; intraventrikiil ileti
normal oldugundan QRS kompleksi morfolojisi normaldir.

Pratik ipuclan: AF nin ventrikiil hiz1 yiikseldik¢e QRS kompleksleri
arasindaki siire hiza bagh kisalacagindan, kiiciik farkliliklarin 6l¢tilmeden
anlasilmas: giiclesir ve R-R araliklar1 psodo-diizenli gortinebilir.

® AV iletiyi yavaslatan beta bloker ve nondihidropiridin grubu kal-
siyum kanal blokerleri kullanan kronik AFli hastalarda R-R aralar
AV ileti yavaslamasindan kismen diizenlidir.

Ventrikiiler fibrilasyon hizli, diizensizce olusan ve deforme olmus sek-
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li, ytiksekligi ve genisligi oldukca degisken defleksiyonlar ile ortaya ¢ikar. P
dalgalari, QRS kompleksleri ve T dalgalar1 taninabilmelerinin 6tesinde bo-
zulmus ve bazal ¢izgi dalgali ve egri bligrii goriinmektedir. Genellikle hasta-
da tam biling kaybi vardir. Nabiz, kalp sesleri ve solunum yoktur.

Pratik ipucu: Ventrikiil fibrilasyonu kardiyak arresttir (periferik nabiz,
kalp sesi ve bilin¢ olmamas1), ayirici tani igin elektrokardiyografik tanisi i¢in
zaman kaybedilmeden hasta siiratle defibrile edilip kardiyopulmoner can-
landirmaya baslanmalidir.

IV. ADIM: Atriyal ve Ventrikiiler iligki

Normal kardiyak aktivasyon sirasina gore; SA diigtimden ¢ikan elekt-
riki dirtiiniin once atriyumu aktive eder, sonra da ileti sistemi ile asagiya
dogru gider. Atriyal depolarizasyon P dalgasi ile ventrikiiler depolarizasyon
ise QRS kompleksi ile gosterilir. Bundan dolay1 P dalgasini QRS kompleksi
izler, ikisi birbiri ile iliskilidir.

Atriyumlarin AV diigiimden, ventrikillerin ise nodal veya ventrikiiler
ikincil uyar vericilerden uyarildig1 durumlarda atriyum ve ventrikiiller bir-
birinden bagimsiz olup, olusan P dalgalar1 ve QRS kompleksleri birbirleri ile
iliskisiz olabilir, buna Atriyo-ventrikiiler dissosiyasyon denir. AV disssosiyas-
yonun gorildigi elektrokardiyografik durumlar:

(1) Nodal/ventrikiiler uyari vericilerin otomarisitelerinin artisi ile vent-
rikiilleri, SA diiglimiin atriyumlar aktive ettigi hizdan daha yiiksek hizda
aktive ettigi bu olgularda P dalgalar1 QRS kompleksleri ile iliskili degildir
(QRS komplekslerinin hizi P dalgalarinin hizindan daha yiiksek) veya P dal-
galar1 genis QRS komplekslerinin i¢ine gomiiliir, kaybolur. R-R intervalleri
P-P intervallerinden daha kisa olabilir (ventrikiiler hiz atriyal hizdan biraz
daha hizli); dolays: ile P-R intervali progressif olarak QRS kompleksinin
icinde kayboluncaya kadar kisalir.

(2) AV nodal blokta; atriyal vurular ventrikiiler vurular ile iligkili ol-
may1p her atriyal vuruyu bir ventrikiiler vuru takip etmez, P dalgalar1 ve
QRS kompleksleri birbirinden bagimsizdir ve iligkisizdir. Ancak P-P ve R-R
intervallleri sabittir.

® Atriyal ve ventrikiiler uyar vericilerin hiz1 AV dissosiyasyon mey-

dana getiren duruma baghdir: Atriyal/Ventrikiiler hizlar; Nodal ta-
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sikardide- 70-80/70-100/dk, (nodal); Idiyoventrikijler tagikardide-
70-80/70-100/dk, ve AV tam blokta- 70-80/20-40dk.

AV dissosiyasyonda atriyum SA diigiimden yonetiliyorsa P dalga-
lariin morfolojisi normal kalir. QRS kompleksi morfolojisi ise ikincil
uyar1 vericinin lokalizasyonuna baghdir. Uyari verici nodal ise, vent-
rikiil aktivasyon ozel ileti yollarin izleyerek meydana geleceginden
QRS kompleksleri normal ve dardir. Uyar verici ventrikiiler ise,
ventrikiiler aktivasyon normal miyokardiyumdan olacagindan QRS
kompleksi normal ve genistir.

Tasiaritmilerin, ilk bakista teshisi-QRS genisligi ve diizenine
gore iki bashk altinda degerlendirilir:

DAR QRS KOMPLEKSLI:

a) Diizenli

B Sinus tasikardisi

B AVNRT

B Atriyal tasikardi

W Sabit AV iletili Atriyal flatter
B WPW sendromu

b) Diizensiz

M Atriyal fibrilasyon

W AV ileti degisken oldugunda Atriyal flatter
B Multifokal atriyal tasikardi (MAT).

GENIiS QRS KOMPLEKSLI:

a) Diizenli:

W Ventrikller tasikardi (VT)

B Dal bloklu veya aberan iletili supraventrikiler tasikardi.

M Atriyal flatter ve QPW sendromu (preeksite iletili).

W Preeksite (circus movement; fasit daire) tasikardi
(WPW anterograd iletili).

b) Diizensiz:
W Atriyal fibrilasyon ve anterograd iletili WPW

W Atriyal fibrilasyon ve intraventrikiler ileti defekti
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Atriyal Erken Atimlar

EKG ozellikleri:

® Atriyal erken atimin (AEA) erken gelen, siniis diigtimiinden farkli P
dalgas,

® PR intervali normal, kisalmis veya uzamis olabilir.

® Erken gelen P dalgasini genellikle normal iletilen siniis vurusuna ben-
zeyen QRS kompleksi izler. QRS atriyo-ventrikiiler aberan iletiye
bagl genis olabilir. Onceki T dalgasinin icine saklanmasina bagli ola-
rak Ozellikle tasikardilerde AEA tanmamayabilir: T dalgas: icinde
aranmalidir.

Siniis Aritmisi

EKG’de RR intervalleri hafif diizensizlik gosterir. Kalp vurularinda bu
normal diizensizlik fizyolojiktir. Kalp ritminde minimal degisiklik; hiz inspi-
rasyon sirasinda artabilir ve ekspirasyon sirasinda biraz yavaslayabilir.

EKG ozellikleri:
® Normal P dalgasi,
® PP intervalleri >0.16 saniye (4 kiigtik kare) kadar degisir.

N Vil "lr’/“'_“' i\
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Ders Kitabi 303 [



Ventrikiiler Erken Atimlar

EKG ozellikleri:

Ventrikiiler erken atimlar (VEA) acayip sekilli, genis deforme vuru-
lar .

Oncesinde erken gelen P dalgas1 bulunmaz; erken gelen P dalgasiz
deforme QRS kompleksi goriiliir.

Erken vuruyu genellikle tam kompansatuar ara (“pause”) izler, fa-
kat siklikla bu kural olmayabilir ve aralar kompansatuardan daha
kisadur.

® VEA'nin QRS siiresi >0.11 saniye, nadiren 0.10- 0.11 saniye olabilir.
® QRS kompleksi iletilen komsu normal siniis vurusundan farkhdir.
® Tipik olarak, V,’de (benzetilen) “tavsanin sol kulag1” sagindan daha

biiytiktiir veya V'da kiigtik rS bulunur .

Atriyal Tasikardiler

Ug tipi vardir: (1) AV blok ile birlikte olsun veya olmasin paroksismal
atriyal tasikardi (PAT), (2) Persistan (devaml) atriyal tasikardi, (3) Multifo-
kal atriyal tasikardi (MAT).

(Bloklu veya Bloksuz) Paroksismal Atriyal Tasikardi

EKG ozellikleri:

Paroksismal atriyal tasikardide (PAT) P dalgasinin sekli siniistinkin-
den farklidir, QRS kompleksinden 6nce gelir ve en iyi V,’de taninir;
bunlar siklikla kiiciiktiir, kolayca taninamaz, T dalgas1 veya QRS
kompleksinin igine saklanmis olabilir ve ritm yanlis olarak siniis
tasikardisi veya AV kavsak tasikardisi zannedilebilir.

Atriyal ritmin hiz1 yaygin olarak 150 vuru/dk olup, 110- 250 arasin-
da degisebilir. Atriyal hiz stiratli degilse AV ileti yavaslamamustir,
her P dalgas1 ventrikiile iletilebilir. Siiregen olmayan PAT"1n kisa epi-
zodlar1 110- 150 vuru/dk hizinda saniyeler ve birkag¢ dakika icinde
sonlanir. PAT ile blokta AV ileti gecikebilir (dijital kullanimi, iskemi
gibi).

I ;o TANISAL KARDIYOLOJI

Degisken AV ileti meydana gelir. 2:1 ileti yaygindir; 3:1 ileti veya
Wenckebach fenomeni olabilir. Zamanla, degisen AV blok diizensiz
ventrikiiler ritm ile sonuglanabilir ve yanlislikla atriyal fibrilasyon ile
karistirilabilir.

® P dalgas1 ve QRS kompleksi aralarinda izoelektrik ¢izgi bulunur.
® Atriyal tasikardi ve atriyal flatteri ayirt etmek yiiksek atriyal hizda

glgc olabilir: Karotis siniis masaji ve Adenozin AV dugiimde iletiyi
yavaslatarak atriyal flatterde “flatter dalgalarin1” ortaya cikabilir.

Paroksismal atriyal tasikardiyi siniis tasikardisinden aywt etmeye yar-
dim eden EKG ozellikleri:

PAT’de kalp hiz1 150- 220/dk.

Ritm saat gibi diizenlidir.

Tasikardi birdenbire baslar.

P dalgalar sintisiin P dalgalarindan farklidir.

PAT’da hasta hikayede tasikardinin tekrarlayan epizodlari bulunur.
Vagal manevralar ile sonlanir.

I
Paroksismal supraventrikiiler tasikardi (oklar arasi).

-LHLJ“'—W"- e
n SnEusmsssbsadeasbs:

2:1 bloklu atriyal tasikardi (oklar negatif atriyal P’ler).

305



Devamli (“Incessant”) Atriyal Tagikardi

Bu nadir tasikardi dilate kardiyomiyopatiye sebep olabilir (tasikardiyo-
miyopati).

EKG ozellikleri:

® Diizenli ritm

® P dalgas1 QRS kompleksinin 6ncesinde gelir. P dalgasi polaritesi ¢ik-
tigu atriyuma baghdir.

® Wenckebach fenomeni dahil; 1:1,2:1 degisken AV ileti blogu ile bir-
liktedir.

® Karotis sintis masaji veya adenozin AV blogun derecesini artirir, ta-
ninmasini kolaylastirir.

LLE
. sl s, ok P o 4. .
S e i et . e
& AR tld
5 r P
LA MRARAL - DIARARAARAL AR AD
s m. .4 = a L im ald
BN R L - s e _EEN_ N K
e A P T U 6N B BN R 865 O SN 00 WS i LS e N N LN R T !

incessant atriyal tasikardi 6rnegi:
Kisa tasikardi ataklar [(yukaridaki kayitta (oklar arasi)] aritminin semptomsuz olmasi ve su-
reklilik gdsteren karakterleridir.
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Multifokal Atriyal Tasikardi (Chaotic Atral Tachycardia)

EKG ozellikleri:

® Atriyal hiz 100- 140/dk arasinda

® Bir derivasyonda gozlenen degisen PR intervali ile en az ti¢ farkli P
morfolojisi.

® Tamamen diizensiz ritm.
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Multifokal Atriyal Tasikardi 6rnegi: 3 veya daha fazla farkli P dalgalari (oklar), hiz >100/dk.

Aberan iletili atriyal tasikardiyi ventrikiiler tasikardiden
ayiran ozellikler.
Atriyal tasikardi lehine ozellikler:

Saat gibi dizenli ritm

Devam eden P-QRS iliskisi

QRS genisligi <0.14 saniye

Stabil hemodinami stabil

Altta yatan ciddi organik kalp hastaligi bulunmaz.
Karotis sintis masaji ile sonlanir.
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DAR QRS KOMPLEKSLI, DUZENLi TASiKARDILERI
EKG ILE TANI KRITERLERI VE IPUCLARI

Wolff- Parkinson- White Sendromu
A. siniis ritminde WPW’nin ayirici EKG &zellikleri:

® QRS kompleksi >0.12 saniye (olgularin %20’sinde, QRS kompleksi >0.10
saniye olmayabilir).

® PRintervali <0.12 saniye

® (Cogunda delta dalgasi bulunur. Birkag derivasyonda ¢6ziimu zor bir bul-
gu olabilir.

® V. veV, de uzun R dalgasi (sag ventrikil hipertrofisi, Posteriyor infarktsu
taklit eder).

® inferior Mi'yi taklit de edebilir.

B. WPW’nin Tasikardi sirasinda tamisal EKG ipuglar::

® Dar kompleksli tasikardi, diizenli ritm.

® Paroksismal tasikardi.

® P dalgalar1 QRS kompleksinden ayridir ve bu aksesuar yolun lokali-
zasyonuna baghdir, farkli sekilleri bulunabilir: Sayet sol lateral ak-
sessor yol kullanilmissa I'ci derivasyonda P dalgas: negatiftir; sayet
aksesuar yolun lokalizasyonu posteroseptal yol ise P dalgas1 II, III ve
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Siniis ritmi ve kisa PR ile WPW sendromu 6rnegi.

I 08 TANISAL KARDIYOLOJI

aVF’'de negatiftir, aVR, aVL ve V1'de pozitif olabilir.

® WPW sendromunun en yaygin goriilen tipi, ortodromik yeniden-gi-
ris (“circus movement”) tasikardide RP araligi PR intervalinden ki-
sadir, ¢linkii geriye atriyumu aktive etmek igin hizli aksesuar yol ret-
rograd kullanilmaktadir.

® WPW sendromunun ¢ok ender seklinde ortodromik yeniden-giris ile
atriyumlarin aktivasyonu retrograd yavas iletilen aksesuar yoldan
meydana gelir ve ge¢ olusan P dalgasina sebep olur; RP saralig1 PR
araligindan uzun veya ona esittir; P dalgas: ise II, III, aVF, ve V.-
V,/da negatiftir. Aritmik EKG'nin paterni AVNRT'nin seyrek gori-
len tipine benzer.

® Ortodromik yeniden- giris tasikardisi sirasinda elektriki alternans bu-
lunabilir, diger dar QRS'1i tasikardiler ile de nadiren meydana gelir.

AVNRT tagikardileri “yavas - hizli” ve “hizli - yavas” iki mekanizma
ile de ortaya ¢ikabilir. Sayfa 246’da aciklanmustir. Asagidaki pespese gelen
orneklerde gosterilmistir.

Diizenli, Dar QRS'li Tasikardinin Teshisi:

1) AV blok bulunuyorsa veya Karotis siniis masaji ve Adenozin ile AV blok
olusturulabiliyorsa; WPW sendromu dislanir, AV bloga ragmen atriyal
flatter ve atriyal tasikardi ise bu uygulamalara ragmen devam eder.

2) P dalgasi QRS icine gizlenir ve QRS kompleksinin terminal bolimdniin
seklini bozar: derivasyonlar Il, Ill ve aVF'de psédo-S dalgasi ve V, 'de ps6-
do-r’ dalgalarina sebep olur; bu bulgular AVNRT'nin yaygin tipi icin ka-
rakteristiktir.

3) Derivasyon l'de negatif P dalgasi, WPW sendromu veya sol atriyal tasi-
kardiyi ima eder.

4) QRS kompleksine P dalgasinin uzakligi sabittir ve RP intervali PR interva-
linden daha kisadir, bu bulgu WPW'nin en yaygin tipi ile sik gordldr.

5) Atriyal tasikardi ile derivasyonlar ll, lll ve aVF'de pozitif P dalgasi gordil-
mesi; AVNRT veya WPW sendromunun tasikardisi teshisini dislar. Deri-
vasyonlar Il Ill ve aVF'de negatif P dalgasi AVNRT veya WPW sendromu-
nu ima eder.

6) QRS alternansi bulundugunda, muhtemelen WPW sendromudur: Vent-
rikiler hiz >250 vuru/dk ve RR intervali <240 msan (alti kiiglik kare) kuv-
vetle WPW sendromunu ima eder .
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AVNRT Yavas-Hizli: Ustteki ritm siniir ritmidir. V 'de Altta paroksismal
SVT. P dalgasi psodo-R olarak gorilir (cemberde).

Karotis siniis masaji veya intraven6z Adenozin:

Karotis sintis masaji ve intravenéz Adenozin tasiaritminin EKG ile tes-
hisinin tamamlayic1 bolimudiir:

1) AVNRT; iV adenozin ile siniis ritmine déner veya etkilenmez.

2) Yeniden-giris (circus movement) tasikardisi; WPW sendromu sinus ritmi-
ne doner veya etkilenmez.

3) Surekli atriyal tasikardi; derecesi artmis AV blok bu aritminin atriyal kay-
naginin taninmasini kolaylastirir, AV blok ile ventrikl hizi gecici yavas-
lar, veya etkilemez.

4) Atriyal flatter; AV blok ile ventrikil hizi gegici yavaslar, daha 6nce goériin-
muyorsa flatter dalgalari ortaya cikar veya etkilemez.

5) Atriyal fibrilasyon veya sinUs tasikardisinin Karotis sintis masaji veya intra-
vendz adenozin ile dogrulanmasi gerekmez, bu iki aritmi de daha geliste
kolayca taninir. Testler ile ise ikisinin de ventrikil hizi gegici yavaslar.

Atriyal Flatter

Ayirt edici EKG ozellikleri:

® Derivasyonlar II, Il ve aVF de “Testere digi” (sawtooth) seklinde flat-
ter dalgalar1 (F). F dalgalarinin baslangictaki asagi-dogru sapmasinin
(defleksiyon) asamali (yavasga tedricen olusan) egimi bulunur; bunu
testere disinin keskin ucunu olusturan birdenbire yukari-dogru dik
sapmast takip eder: V, ’de pozitif sivri uclu “dikensi” P dalgasina ben-
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Hizli- Yavas AVNRT Atrioventrikiler nodal reentrant tasikardi 6rnegi.

zer, V. ve V da negatif P dalgasina benzer dalgalar bulunur. De-
rivasyon I'de ise hemen hemen atriyal aktivite yoktur; nadiren V_ ve
V ’da 6nmemsiz negatif atriyal aktivite gosterebilir .

e EKG’de ventrikiil cevabi 150/dk bulunan aritminin atriyal flatter ol-
ma sans1 %90’dan fazladir. Bu durum siklikla, 2:1 AV iletili atriyal hi-
zin 300 vuru/dk olmasindan kaynaklanmustir: F dalgas: QRS komp-
leksi ile karisarak kismen gizlendiginden ve T dalgast ile birlikte ol-
dugunda 2:1 orani kolayca anlasilmayabilir; bu sekil siniis tasikardisi
ve reenteran kavsak tasikardisi ile karistirilabilir. Karotis sintis masa-
j1 sintisiin P dalgalarin1 veya F dalgalarini agiga ¢ikarabilir.

Atriyal flatterde AV ileti siklikla 2:1 ve 4:1 oraninda meydana gelir. Vent-
rikiil hiz1 100- 230 vuru/dk arasinda degisebilir: Ventrikiil cevabinin >250
vuru/dk bulunmas1 WPW sendromu stiphesini akla getirmelidir.

® Degisken AV ileti olmadikca ritm diizenlidir.

Atriyal hiz degiskendir: 150’den - 400 vuru /dk’ye ytikselir, ancak 6zel-
likle Kinidin alanlarda <200 vuru/dk olabilir. Flatter dalgalar1 goriiniir de-
gilse, AV iletinin karotis siniis masaji veya intravendz Adenozin ile yavasla-
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tilmasi ile agiga ¢ikarilabilir. GENIS QRS KOMPLEKSLi TASIKARDI

® Dijital ventrikiil cevabini yavaslatmadan once flatterin hizini arti-

rir, ventrikiil cevabi yavaglamadan 6nce atriyal fibrilasyona yol agar. Genis QRS kompleksli tagikardinin ayirt edici teghisi:
T dalgalar: F dalgasinin seklini bozabilir. ® Ventrikiil tasikardisi: Altta yatan koroner kalp hastalig1 olan ve ol-
mayanlar.

® Onceden bulunan veya fonksiyonel dal blogu (aberasyon) ile supra-
ventrikiiler tasikardinin tiim tipleri.

Atriyal Fibrilasyon

Atriyal flatterin insidensi atriyal fibrilasyonun 200’de biridir (1/200). Kli- ® Preeksite tasikardi, aksessor yol tizerinden antegrad ileti ile WPW
nik pratikte yasam kalitesini kisitlayan en yaygin, persistan, anlamli aritmidir. sendromu.
Ayirt edici EKG 6zellikleri: Ventikiiler Tagikardi
® RR intervalleri diizensiz olarak diizensizdir (tamamen diizensiz).
® Eniyi V de goriilen bazal gizgide taninabilen diizensiz dalgalanma- Ayirt edici EKG ozellikleri:
lar (P dalgalar) belirgin, farkli veya zor anlailabilir. 'Kaba’ ve ‘ince’ Genis QRS kompleksli tasikardinin teshisinde 12-D EKG'nin tamaminin de-
fibrilasyon olarak tammlanir. Ozellikle V.’de bazal cizgide tamnabi- gerlendirilmesi gerekir: VT'nin isaretleri 6zellikle prekordiyal derivasyonlar V.'den
len dalgalanmalar olmayabilir: Bu durumda en iyisi, hafif diizensiz V_'ya kadar dikkatle aranmalidir:
RR intervallerinin dikatli dl¢iilmesidir. Nadiren, kiiciik P gibi dalga-
lar veya atriyal erken vurular bulunur. ® Prekordiyal derivasyonlarV, -V 'da agirlikh olarak negatif QRS kompleksi.
® QRS komplekslerinin amplitiidii degisir. ® Prekordiyal derivasyonlarV,-V,da bir veya dahafazla derivasyonda QR
® Atriyal hiz 350- 500 vuru/dk arasindadir, AV ileti degiskendir, kaotik kompleksi bulunmasi .
ventrikiil cevabina neden olur: Kalp hiz1 (ventrikiil hiz1) ¢ogunluk- ¢ Negatif prekordiyal konkordans VT icin tanisaldir .
la 100- 180 vuru/dk arasindadir, >200 vuru/dk kadar hizlanabilir. ® Pozitif konkordans ise (V,-V 'da tim kompleksler pozitif ) VT veya antid-
>200 vuru/dk hizgda WPW sendromu diisiiniilmelidir. WPW ortod- romik yeniden-girisli WPW tasikardi olabilir.
romik tasikardi ile 250-320 vuru/dk hizinda genis QRS’li tasikardi ® Herhangi bir prekordiyal derivasyonda RS intervali >0.10 saniye.

® AVdissosiyasyon: P dalgalarindan fazla QRS kompleksi bulunmasi. P dal-
gasinin tanimlanmasi gui¢ olabilir. Bununla birlikte T dalgasi veya QRS
kompleksinin terminal boélimi P dalgasina benzeyebilir; yanlis supra-
ventrikiler tasikardi teshisine sebep olur. AV dissosiyasyon guvenilir
® Atriyal fibrilasyon. tanisal bir bulgu degildir.
® Multifokal atriyal tasikardi; cogu QRS komplekslerinin éncesinde gelen
morfolojisi degisik P dalgalari, ayni derivasyonda morfolojik (g farkl P
dalgasi bulunur ve PR, RR, ve PP intervallerinin strelerinin degismesi

olusabilir.

Tamamen diizensiz ritmli (tam diizensiz) hastalarda ayirici tani:

teshisi kanitlar. VT’nin diger 6zellikleri:

® Degisken AV blok ile PAT. a) Pozitif konkordans.

® Degisken AV ileti ile atriyal flatter; derivasyonlar Il, lll ve aVF'de testere b) V/da QS veya 1S kompleksi, veya V'da net negatif QRS kompleksi;
disi gérinim, ve derivasyonlar I, V, ve V 'da klciik veya olmayan atri- (kiictik r ile derin S dalgas1) bulunmas: VT icin tipiktir.
yal aktivite atriyal flatterin ipuglardir. ¢) V/de “tavsanin sol kulaginin” sagdan biiyiik olmasi. Tavsan kulag:
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gli¢ fark edilebilir; V. veya V de kaymis veya gentikli S inisi VT"yi
ima eder.

d) Aksi genellikle 90 + 180 derecedir. Aks normal olabilir.

e) Negatif prekordiyal konkordans. Bu VI'nin 6nemli bir ozelligidir;
¢linkili bypass yol iizerinden anterograd iletinin kullanildig1 antid-
romik WPW sendromunda meydana gelmez. Bu durumda pozitif
konkordans meydana gelir.

Pozitif konkordans.

Negatif konkordans.
Ventrikdiler tasikardi: VT'nin 6nemli 6zelligiV, /de R/S olmamasi, pozitif veya negatif konkar-
danslar. Hiz1 100- 250/dk , genellikle diizenli. P dalgasi yoktur, sayet bulunuyorsa PR araligi
degiskendir. QRS genis, <120 msan olup ve sekli bozuktur (* "Capture” vurusu). Supravent-
riklil “Capture vurusu” goriilmesi VT i¢in tanisaldir.

I ;¢ TANISAL KARDIYOLOJI

Ventrikiiler tasikardi olasiligini artiran EKG ozellikleri:

B Tipik sag veya sol dal blogu morfolojisi olmamasi..

B Asiri aks sapmasi (“kuzeybati” aks)= QRS aVR'de pozitif ve I+aVF'de nega-
tif.

B Cok genis QRS kompleksleri (>160 msan).

W AV dissosiyasyon(P ve QRS kompleksleri farkli hizlarda).

B Kagcis vurulari (capture beats): Sinoatriyal digimiin ventrikilleri gecici
olarak ele gecirmesi ile (sinus uyarisi ventrikdilleri uyarir) AV dissosiyasyo-
nun ortalarinda normal genislikte QRS kompleksi olusur.

B Fiizyon vurulari: Sinis ve ventrikiler vurularin tesadiifen ‘hibrid’ komp-
leks olusturmasidir.

B GOgls derivasyonlari boyunca V,  pozitif veya negative konkordans gés-
terir: Tamamen pozitif (R) veya negatif (QS) kompleksleri gosterir, birlikte
RS kompleksleri goriilmez.

B Brugada bulgusu: QRS kompleksinin basindan S dalgasinin dip noktasina
kadar uzaklik >100 msan.

B Josephson bulgusu: S dalgasinda dibine yakin (cogunlukla inen bacagin-
da) Centiklenme. RSR’kompleksleri ile “tavsanin daha uzun sol kulagi” .
Bu bulgu VT lehine en spesifik bulgudur.

VT'nin ayirt edici yukaridaki EKG ozellikleri icin 6rnekler (1-4):
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AV dissosiyasyon: P dalgalari (oklar) QRS komplekslerine gore farkl hizda goriilmekte.
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Fiizyon vurulari: Birinci daha dar kompleks flizyon vurudur (ok). Sonraki

iki vuru kagis vurusudur.
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| | W VT'de tavsanin Sag dal blogunda
Brugada bulgusu (kirmizi cizgiler), ve Jo- uzun sol kulagi. tavsanin uzun sag
sephson bulgusu (mavi ok). kulag.
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VT veya genis kompleksli SVT ile iligkili ek faktorler

VT olasiligi asagidaki faktorlerin varhigiile artar:

Yas <35

Yapisal kalp hastalig

iskemik kalp hastahg

Gecirilmis Mi

Konjestif KY.

Kardiyomiyopati.

Ani kalp 6limndn aile hikayesi varliginda; hipertrofik obstriktif kardi-
yomiyopati, konjenital uzun QT sendromu veya VT epizodlari ile birlikte
aritmojenik sag ventrikiil displazisi gibi durumlar distndlmeli.

Asagidaki faktorlerin varliginda Aberan iletili SVT olasilig: artar:

o Onceki EKG'ler genis kompleksli tasikardi ile ayni morfolojide dal blogu
gostermesi.

® Onceki EKG'lerde WPW bulgulari géstermesi (kisa PR<120 msan, genis
QRS ve delta dalgasi).

® Hikayesinde basari ile sonlandirilan paoksismal tasikardi bulunmasi.
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Genis Kompleksli Tasikardinin Bir Bakista Ayirt Edilmesi

Primer prensip: Tum genis kompleksli tasikardiler, her zaman 6ncelikle
ventrikiller tasikardi olarak degerlendirilip, CPR kosullar1 hazirlanarak yaklasil-
malidir.

Tum prekordiyal derivasyonlarda
bir RS kompleksi olmamasi

Evet Hayir

¥

VT

L .
Bir prekordiyal derivasyonda R'den S'ye interval
R-S>100msn?

Evet Hayir

VT

AV dissosiyasyon?
Evet Hayir

 §

VT

¥
VT icin morfoloji kriteri V. , ve V, her iki
prekordiyal derivasyonda bulunur?
Evet Hayir

L i L 4

VT
Aberan iletili SVT
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EGZERSIZ
ELEKTROKARDIYOGRAFI

Doc. Dr. Burcak Kilickiran
Prof. Dr. Rasim Enar

Normal dinlenim EKG’sinde Egzersize cevaplar

(Exercise Standards for Testing and Training A Statement for Healthcare
Professionals From the American Heart Association Circulation. 2001,104:1694-1740.)

P dalgasi
Egzersiz sirasinda P dalga biiytikligii (amplitiidi) inferiyor derivas-
yonlarda anlaml artar, ancak siiresinde anlamh degisiklik olmaz.

R segmenti

Egzersiz sirasinda inferiyor derivasyonlarda PR segment kisalir ve asag1
dogru egimlenir. Egimin azalmasi atriyal repolarizasyona (Ta dalgas1) yo-
rumlanir ve inferiyor derivasyonlarda yalanci-pozitif ST depresyonuna se-
bep olabilir.

QRS kompleksi

Q dalgas: dinlenim degerlerinden ¢ok az bir degisiklik gosterir; ancak
maksimum egzersizde hafifce daha negatif olur. Maksimum efor, maksimu-
ma yakin eforda ve diizelmenin (egzersizin durdurulmasi sonrasi “recovery
faz1”) birinci dakika icerisinde R amplitiidiinde mediyan degisiklikler bildi-
rilmistir. Maksimum egzersiz ile lateral ve vertikal derivasyonlarda (V5) R
dalgasinda keskin azalma gozlenmistir.

Lateral ve vertikal (V, ve aVF) S dalgas1 daha derinlesir (daha negatif),
maksimum egzersizde daha biiytik defleksiyon gosterir ve efor sonrasi dii-
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U dalgasi

Egzersizle anlamli degisiklikler bildirilmemistir. Ancak, egzersizle ar-
tan kalp hizinda 130/dk hizinda T ve P dalgalar birbirine yakinlasacagimdan
U dalgalarinin tanimu giiclesebilir.

ANORMAL CEVAPLAR

ST segment degisiklikleri

ST diizeyi nisbeten PQ kavsagina gore olgtliir. Clinkii egzersizde U-P
segmentinin ol¢iimii zordur. Ideali ayni derivasyonda stabil bazal cizgide tig
ardigik vuru tanimlanir ve ortalama yer degisimi belirlenir. 3 anahtar 6lgti:
P-Q kavsaginin (izoelektrik) taninmasi, J-noktas1 ve QRS sonu ve J- noktasin-
dan 60, 80 msan sonrast. 130/dk ventrikiil hizinda J-noktasindan 60 msan yu-
kar1 egimli ST-segment egiminin yer degisiminin derecesinin optimal belir-
lenmesi i¢in optimaldir. J-noktas1 P-Q kavsagina gore bazal ¢izgide nisbeten
deprese ise J- noktasindan net farklilik egzersizin indiikledigi yer degisimini
belirler. J-noktas1 dinlenimde yiikseldiginde (erken repolarizasyon) ve egzer-
sizle progressif olarak daha deprese oldugunda, ST-segment yer degisiminin
biiytikligii J-noktasindan degil P-Q kavsagindan belirlenir. Egzersizin in-
diikledigi iskemi asagidaki 3 ST segment manifestasyonundan bir tanesi ile
gortlir (Fig- 3.2).

ST segment depresyonu

Egzersizin indiikledigi en yaygin EKG manifestasyonudur. ST segment
depresyonu iskemik segmentlerin neden oldugu elektriksel gradiyentleri
temsil eder. Ayrica da iskemik bolgenin yayginligi, eski nekroz alanlar: kayit
alman elektrodlarin lokalizasyonunu gosterir (Fig- 3.2). Bu anormal cevabin
kriteri horizontal veya asag1 egimli 80 msan icin 0,1 mV (1 mm) ST segmenti
depresyonudur. Asag1 egimli ST depresyonu horizontal ST depresyonundan
daha spesifiktir. Belirgin bazal ¢izgi anormalligi bulundugunda egzersizin
indiikledigi ST-segment depresyonu miyokardiyal iskemi i¢in daha az spesi-
fiktir. KAH ciddiyeti ve olasilig ile ilgili diger faktorler ST segment depres-
yonun derecesi, egzersizle olusma zamanu, siiresi ve ST depresyonu goriilen
derivasyon sayisidir.

KAH"1n ciddiyeti de iskemik ST segment degisikliginin goruldigi za-
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Fig- 3.3: Testin EKG kriterleri: ST segment elevasyonu, depresyonu ve
T negatifligi.

man ile ilgilidir. ST degisikliginin olustugu is yiikii ve hiz-basing iiriinii ne
kadar diisiikse (ST-segment depresyonu testin daha erken kademelerinde
olusur); anlamu:

Prognoz daha kottidiir ve cok-damar hastalig1 bulunmasi daha olasidur.
ST-segmentinin diizelme fazinda segment depresyonunun siiresi de KAH
ciddiyeti ile ilgilidir.

ST segment elevasyonu

Q dalgasmin bulundugu infarkt bolgesinde egzersizin indtikledigi ST
segment elevasyonu bulunabilir. Stabil bazal ¢izgide, 3 ardisik vuruda, ] nok-
tasindan 60 msan sonra, stirekli 0.10 mV ST segment yiikselmesi anormal ce-
vaptir (Fig- 3.3).

Q dalgali Post-Mi hastalarda ST segment elevasyonu

Egzersiz sirasindaki ST-segment elevasyonunun en sik sebebi eski MI’-
dir. Bu hastalarda duvar hareketleri agir hipokinetik ve akinetik SV segment-
lerinin varligi ile iligkili gortintir. Miyokart infarktiisii sonrasi erken test ya-
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pilan hastalarda anteriyor Mi’lerin %30, inferiyor MI'lilerin ise %15'de Q dal-
gali derivasyonlarda ST-segment elevasyonu goriilmdiistiir. Bu degisiklikler
diger derivasyonlarda miyokardiyal iskemiye benzeyen resiprokal ST seg-
ment depresyonuna sebep olabilir. Bununla birlikte ayn: testte ST segment
elevasyonu ve depresyonunun birlikte goriilmesi cok damar hastali§inin isareti
olabilir.

Eski infarktiisii olmayanlarda ST segment elevasyonu

Eski MI olmayan kisilerde (dinlenim EKG’sinde Q dalgas1 bulunmayan),
egzersiz sirasinda ST segment elevasyonu siklikla proksimal hastalik veya
spazmin sebep oldugu gecici miyokardiyal iskeminin yerini lokalize eder.

ST segment normallesmesi ve degisiklik bulunmamasi

Iskeminin manifestasyonu spesifik olmayan “iptal etkileri” ile ilgili ola-
rak ST segmentinde degisiklik meydana getirmez veya normallesme olabi-
lir. T dalga negatifligi ve ST segment depresyonu dahil dinlenimdeki EKG
anormalliklerinin, bazi olgularda angina atag ve egzersiz sirasinda normale
dondigii bildirilmistir. Fakat bu bulgular dinlenim EKG’sinde persistan Ju-
venil paternde de goriilebilir. “Iptal etkisi” egzersizin sebep oldugu ST nor-
mallesmesi olarak diistintilebilir.

R dalga degisikliklerinin tanisal degeri

Normal kiside egzersiz sirasinda ortalama cevap; submaksimal egzersiz
sirasinda R amplitiidi artar maksimal egzersizle diiser. Fakat, egzersizin
indiikledigi R dalga amplitiid degisiklikleri testin tanisal dogrulugunu dii-
zeltmez.

T dalga degisiklikleri

T dalgasinin morfolojisi hastanin viicut pozisyonu, solunum, hiperven-
tilasyon, ilag tedavisi ve altta yatan miyokardiyal iskemi/nekrozdan etkile-
nir. Diisitk KAH prevelansinda, egzersiz ile T dalgasinin normallesmesi tani-
sal olmayan bulgudur.

U dalga degisikligi
U dalga inversiyonu SV hipertrofisi, KAH, aort ve mitral kapak regtir-
jitasyonu ile iligkilidir. Bu durumlar SV’nin anormal sisebilirligi (diyastolik
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fonksiyon) ile iligkilidir. Normal dinlenim EKG’sinde egzersizin indiikledigi
U dalga inversiyonu miyokardiyal iskeminin markeri goriiniir ve. LAD has-
taligini ima eder.

EGZERIZE KARDIYOVASKULER CEVAPLAR

Fizyolojik test dinlenimde bulunmayan kardiyovaskiiler anormalligi or-
taya cikarabilir, kardiyak fonksiyonunun durumunu belirlemek i¢in kullani-
lir. U¢ miiskiiler kontraksiyon ve egzersiz tipi stres, kardiyovaskiiler stres icin
kullanilabilir, bunlar: Izometrik (statik), Izotonik (dinamik, lokomotrik) ve
Rezistans (izometrik ve izotonik stresin kombinasyonu) streslerdir. Izotonik
stres hareketle miiskiiler kontraksiyon sonucunda SV’ye voliim yiikii saglar.
[zometrik stres hareketsiz miiskiiler kontraksiyondur (handgrip gibi), SV’ye
voliimdan daha fazla basing yiikler; kalp debisi izometrik stresteki kadar
artmaz, ¢iinki aktivitesi artmis adale grubunda ytiikselen diren¢ kan akimi-
n1 engeller. Izometrik ve izotonik egzersiz kombinasyonu direng egzersizidir
(serbest agirlik kaldirma gibi).

Saglikli kisilerde sabit submaksimal is ytiklerinde ventilatuar esigi al-
tinda, egzersizin baslamasindan dakikalar igerisinde sabit duruma ulasilir;
bu meydana geldikten sonra kalp hizi, kalp debisi, kan basinci ve pulmoner
ventilasyon makul derecede sabit diizeylerde devam eder.

Zorlu egzersiz sirasinda sempatik desarj maksimaldir, parasempatik sti-
miilasyon ise ¢ekilmistir. Sonugta viicuttaki dolasim sistemlerinin ¢cogunda
egzersiz yapan adaleler, serebral ve koroner dolasim hari¢ vazokonstriksi-
yon meydana gelir

Egzersiz ilerledigi gibi iskelet adalesinin kan akimi ve oksijen ekstraksi-
yonu 3 kat artar, periferik direng diiser; sistolik KB, ortalama arteriyel basing
ve nabiz basinci genellikle degismeden kalabilir veya minimal diizeye diiger.

Pulmoner damar yatagi pulmoner arter basimncinda anlamli yiikselme
olmadan bazal diizeyine gore en fazla 4- 6 kat artan kalp debisine uyum gos-
terir. Normal kisilerde, bu egzersiz kapasitesi zirvesini sinirlayic etken de-
gildir. Vagal reaktivasyon egzersizden sonra kardiyak yavaslamanin 6nemli
mekanizmasidir. Antremanli atletlerde hizlanir fakat engelliler ve/veya tip-
sal acidan koti hastalarda korlesir.
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Tablo- 3. 1: Yas cinsiyet ve semptomlara (semptom karakteristiklerine gore test 6ncesi
koroner arter hastaligi olasiligi: (2002-ACC/AHA Kilavuzu: update exercise testing)

Tipik/Kesin AP* | Atipik/olasi AP Asemptomatik

30-39 Erkek  intermediyer intermediyer Diistik Cok diisiik
Kadin intermediyer Cok diistik Cok diistik Cok diistik

40-49  Erkek Yuksek intermediyer  intermediyer Dusuk
Kadin intermediyer Dustik Cok duisiik Cok duisiik
50-59  Erkek Yiiksek intermediyer  intermediyer Diisiik
Kadin  intermediyer intermediyer Diisiik Diisiik
60-69  Erkek Yiiksek intermediyer  intermediyer Diistik
Kadin Yiiksek Dustik

* - [skemik semptomlari bulunanlar.
** - Asemptomatik (Bakiniz sayfa 17)

EGZERSIZ EKG TESTI

Yayginolarakkullanilan Treadmill (kosubandi), kanbasinci6l¢iimiivede-
vamli govde (torso-) EKG monitorizasyonu ve kaydini kapsayan testtir. Ko-
roner arter hastaligl icin tiim duyarlilig1 %68, 6zgiilliigii %77’ dir ancak prog-
nostik olarak, anlamli hastaligin varligr diisiiniildiigiinde bunlar yiikselir
(%86).

Intermediyer- yiiksek riskli (Tablo- 3.1) hastalarda (iskemik semptomlu
erkekler gibi) testin >%90 tahmini dogrulugu (pozitif 6ngoriiliik) bulunur.
Testin degeri, iskemik kalp hastali§ina yakalanma olasilig1 ¢cok diisiik olan-
larda (asemptomatik orta yas kadinlarda <%>50 gibi) ¢ok duistiktiir.

Egzersiz elektrokardiyografi (EEKG) kardiyolojide yaygin uygulanan,
pahali olmayan, her yerde kullanima hazir olan el altinda pratik bir testtir.

Klinik kardiyolojide -miyokardiyal iskemi sonucu gogiis agrisinin tes-
hisinden, bilinen obstriiktif koroner arter hastalig1, kapak hastali§1 ve hipert-
rofik kardiyomiyopatide risk tabakalandirmasina kadar- oldukca genis bir
yelpazede kullanim alani vardir (Tablo - 3. 2). Egzersiz EKG genellikle, hayati
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Tablo- 3. 2: Egzersiz testinin temel indikasyonlari:

® Atipik ve Tipik gogus agrisi + Kardiyovaskiiler risk profili bulunanlari
degerlendirmek.

® Anstabil anginada ACBG karari vermek.

® Mive ACBG sonrasinda risk tabakalandirmak.

® Misonrasi ve ACBG kararinda risk tabakalandirmak.

® Kardiyovaskdiler risk faktorleri olmayan asemptomatik hastalarda.

tehlikesi olmayan giivenli bir yontemdir; ciddi komplikasyonlarin (ventrikii-
ler tasiaritmi ve akut koroner sendrom) goriilme insidensi yaklasik 2500 test-
te 1 bildirilmistir.

Kardiyopulmoner egzersiz testi (KPX): Oksijen alimi ve olusan karbon-
dioksit 6l¢iimiinii de kapsayan genisletilmis EEKG’dir. Bu test kardiyorespi-
ratuar hastalig1 bulunan hastalarin teshisi, risk skalandirmasy; agtklanamayan
egzersiz dispnesinin arastirilmasi ve major cerrahi oncesi riskin degerlendi-
rilmesinde uygulanmaktadir. Bu test, EEKG’ye kiyasla yaygin olarak temin
edilememekte ve kullanilmamaktadir.

® Egzersiz EKG testin onemli pratik avantaji mortalitenin 6ngoreni olan

fonksiyonel kapasite gibi prognostik bir markerin degerlendirilebil-
mesidir. Dezavantaji ise asemptomatik KAH'l1 kisilerde (tarama testi
gibi) EEKG testinin genellikle yardimci ve indike olmamasidir, diisiik
sensivite ve spesifitesi bulunur, ancak dikkatle secilen (semptom, yas,
cinsiyet, risk faktorleri ile) hastalarda bu degerler diizelebilir.

Submaksimal egzersiz testi (submaksimal kalp hizinda test): Hastanede
Miyokard infarktiisii bulunan hastalarin akut faz sonras: hastane ¢ikisinda
degerlendirilmesinde yararlidir:

® Hastanin kendisi ve ailesine giiven verici, emniyetli bir sekilde eg-

zersiz diizeyinin ayarlanmasin saglar. Submaksimal EEKG testi; a)
hastanin egzersiz kisitlanma ciddiyetine gore; takipte invazif /nonin-
vazif testler ile degerlendirilmesi, tedavi ve bakiminin planlanmasin-
da, b) egzersizi kisitlayan iskemi ve aritminin taninmasi ve de c) tip-
sal tedavinin optimize edilmesinde yararhdir.
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B Secilen veya sliphelenilen hastalarda (hastaligin test dncesi ‘Pretest’ olasigi yliksek
olanlar) KAH'l teshis etmek.

B Trombolitik tedavi verilen post-Mi hastalarda: (a) Hastaneden cikis éncesi prog-
nozu degerlendirmek ve egzersiz rehabilitasyon programina karar vermek, tipsal te-
davi yeterliligi ve invazif degerlendirme/revaskiilarizasyon ihtiyacini tayin etmek icin
4-7. giinde submaksimal test veya (b) hastaneden ¢ikis sonrasi ge¢ donemde kullani-

® Reperfiizyon tedavisi uygulanan komplikasyonsuz MI hastalarinda; sub-
maksimal EEKG miyokard infarktiisiinden en erken 3 giin; maksimal EEKG
testi ise 3- 6 hafta sonra giivenli bir sekilde yapilabilir.

Egzersiz EKG Testi ve Koroner Arter Hastaligi labilir (3- 6 haftada semptomla sinirl).
Koroner arter hastahgmm (KAH) fonksiyonel etkilerini ortaya ¢ikaran, B Revaskiilarizasyon &ncesi ve sonrasi 6zellikle hasta semptomatikse egzersiz kisitla-
epikardiyal koroner arterin fonksiyonel anatomisini gosteren ve boylece masini belirlemek.

B Aritmilerin degerlendirilmesi: Hiz-cevapl kalp pili fonksiyonunun optimizasyonu;
bilinen veya siiphelenilen egzersizin neden oldugu aritmilerin degerlendirilmesi ve
tedavilerinin tayin edilmesi.

B Secilmis hastalarin operasyon dncesi degerlendirilmesi.

B Kalp transplantasyonu icin konjestif KY hastalarinin degerlendirilmesinde Kardiyo-

obstriiktif KAH'1n teshisinde kullanilabilen bircok test vardir. Koroner kan
akimini kisitlayan obstriiktif KAH varliginda; dinlenimde nisbeten yeterli go-
riinen koroner perfiizyon, egzersiz sirasinda artan miyokardiyal oksijen istegi
ile yiikselen talep-sunum dengesini karsilayamaz; sonugta subendokardiyal

miyokardiyal iskemi olusumuna bagh yiizey 12 derivasyonlu EKG’de be- pulmoner test.
lirgin ST-segment depresyonu ile elektrofizyolojik anormal ventrikiiler re- W Asemptomatik hastalarda kapak lezyonunun fizyolojik anlaminin degerlendirilmesi;
polarizasyon meydana getirir. Bununla birlikte hasta klinik olarak (semptom genellikle ekokardiyografiile yapilir (mitral stenozunda egzersizin neden oldugu pul-
ve EKG) tamamen sessiz de kalabilir. moner hipertansiyonu degerlendirmek gibi).
® Fgzersiz EKG, egzersizle uyarilabilen miyokardiyal iskemi ve hemo- B. Egzersiz EKG Testinin Kontrindikasyonlari
dinamik cevab1 gosterebilmesi ile; (a) non-spesifik egzersiz semp-
tomlarim yorumlayabilir, (b) egzersiz toleransi ve semptom yiikiiniin Rolatif ve mutlak kontrindikasyonlar olarak ikiye ayrilmistir (Tablo-3. 4).
tammminda somut 6lcii ve degerler saglar. Ancak klinik kardiyolojide dikkate alinmas1 gereken geleneksel kontrindi-
kasyonlar:
EGZERSiZ EKGINiN A,B,C, D, E’si B Ates veya akut viral hastalik

B Miyo- veya perikardit
B Semptomatik ciddi aort darligi

A. indikasyonlar B Aort disseksiyonu
B Kontrolsuz ciddi hipertansiyon
Egzersiz EKG testi igin indikasyonlar1 teshis edilen hastaligin hastalik W Dekompanse kalp yetersizligi
olasiliginin derecesi ve ciddiyetine dayanarak boliiniir. KAH’dan daha sey- W Anstabil a'nginfa veya m.iyo.kard infarlﬁtUSUr?Un a.1ku.t fazi .
rek olarak kalp kapak hastaligi, konjenital kalp hastaliklarmda da EEKG kul- [ ] A'n'lamll c.ilnl'enlm aritmileri (kontrolsiiz atr|yal fibrilasyon veya AV tam blok gibi).
lanthr. W Bilinen ciddi sol ana koroner arter hastalig

B Egzersiz yapmayi bozan fiziksel sakatlk.

Ostriiktif KAH'mn teghisi, Post-Mi riskin degerlendirmesi, takip strateji- B ST segmenti yorumununun yapilmasini gliglestiren dinlenimde EKG anormalligi

sini planlamak ve semptomu ve bilinen KAH'l1 hastalarin riskinin degerlen- (sol dal blogu, sol ventrikil hipertrofisi ile ‘strain, digoksin etkisi’ ve WPW sendromu/
dirilme ve prognozun tayininde indikasyonlar1 2002’de yenilen AHA /ACC preeksitasyon gibi): Bu hastalarda uyarilabilen iskeminin degerlendirmesinde egzersi-
kilavuzunda belirlenerek yeniden (Tablo- 3. 3) sunulmustur. ze ek olarak genellikle goriintileme gerekir.

I 325 TANISAL KARDIYOLOJI 320 I



Tablo- 3. 3 Egzersiz EKG testinin mutlak (2002-AHA/ACC Kilavuz tavsiyeleri) indikasyon ve

kontrindikasyonlari.
iNDIKASYON
(Sinif 1)
OBSTRUKTIF « Eriskin hastalar (komplet SGDB
KAH veya dinlenimde <1 mm ST
teshisinde depresyonulular dahil) ile
cinsiyet, yas ve semptomlara
dayanan intermediyer olasilik.

; « Cikis 6ncesi prognozun degerlen-
AMisonrasi dirme, aktivitenin diizenlenme veya

tipsal tedavinin tayin edilmesi (4- 6
glinde).

« Prognostik degerlendirme ve
kardiyak rehabilitasyon icin

« Cikis 6ncesi EEKG yapilmamissa
Prognostik degerlendirme icin,
cikistan sonra erkenden EEKG,
(semptomla sinirli 14- 21 glinde).

« Prognostik degerlendirme, aktivite
diizenleme, tipsal tedaviyi deger-
lendirme ve kardiyak rehabilitasyon
icin sayet erken EEKG submaksimal-
se (3-6 haftada semptomla sinirh)
cikis sonrasi geg EEKG.

, « Stipheli veya bilinen KAH ile ilk de-
KAHn gerlendirmeye giden tam SGDB ve
Semptom dinlenim EKG'sinde <1mmolanhas-
veya talar dahil.
hikayesi « Onceden degerlendirilen ve simdi
bulunan klinik durumunda belirgin degisik-
hastalarin lik ile bulunan stipheli veya bilinen
risk hasfa[:ar. A . .

N .. o DusUk-riskli anstabil AP, aktif iske-
deg?rlendlrll- mik veya KY semptomlari olmadan
mesi hastalar, bulunduktan sonra 8-h
ve sonra.
prognozu: « intermediyer riskli anstabil AP, ak-

Kisalt: SGDB: Sag dal blogu, SLDB: Sol dal blogu; EEKG: Egzersiz EKG; KAH: Koroner arter

tif iskemik veya KY semptomlari ol-
madan bulunduktan sonra 2- 3 glin
sonra.

KONTRiINDIKASYON
(Sinif 111)

«Bazal EKG anormallikli hastalar:

- Pre-eksitasyon (WPW) sendromu
-Elektronik ventrikiler yari verme
(paced) ritmi.

- Dinlenimde >1mm St depresyonu
- Komplet SLDB.

« Yasam beklentisi ve revaskiilarizas-
yon adayligini kisitlayan komorbid-
ler

« Dekompanse KY ve Mi'li hastalar.

« AMi ve egzersiz yapmayi ciddi de-
rece kisitlayan kompanse olmayan
konjestif KY, kardiyak aritmi veya
non-kardiyak durumlar.

« Cikis 6ncesi Kalp kateterizasyonu-
na secilen veya gidenler (stres go-
riinttileme tavsiye edilir).

« Yasam beklentisi sinirli veya revas-
kil arizasyon adayhig kisitli ciddi ko-
morbidli hastalar.

« Yiksek riskli anstabil angina has-
talari.

hastaligr. (Sumif-I: Uygulama faydalidir; Stmif-I1I: Uygulama faldali degildir, zararli olabilir).

I ;30 TANISAL KARDIYOLOJI

Tablo- 3. 4: Egzersiz stres testin geleneksel kontrindikasyonlari:

MUTLAK KONTRINDiIKASYONLAR:

Akut koroner sendromlar (2 glin icinde).

Kontrol edilemeyen aritmiler

Semptomatik ciddi aort darligi

Kontrol edilemeyen Kalp yetersizligi

Akut Pulmoner embolizm.

Akut Miyokardit veya perikardit

Akut aort disseksiyonu

Akut sistemik hastalik

Dinlenimde kan basinci sistolik >200 mmHg veya diyastolik >115 mmHg.
Norolojik veya kas iskelet hastaligindan dolayi anlamli diisme riski bulunan

ROLATIF KONTRINDIKASYONLAR:

Sol ana koroner veya esdegeri hastalik.

Orta derecede dar kalp kapak hastaligi.

Dinlenimde SKB >200 mmHg, DKB >110 mmHg

Elektrolit anormalligi (hipokalemi ve hipomagnezemi).

Yiiksek dereceli AV blok

Sik veya kompleks ventrikiler ektopi

Sabit-hizh Kalp pili.

Ventrikiiler anevrizma

Kontrol edilemeyen metabolik hastalik (diabet, tirotoksikoz ve miksodem gibi).
Kronik infeksiyon hastaligi (Mononiikleoz, hepatit ve edinsel immun

yetersizlik sendromu).
Egzersiz ile kotlilesen Noromuskiler, muskuloskeletal bozukluklar.

® jleri veya komplike gebelik.
® Hipertrofik kardiyomiyopati ve cikis yolu obstriiksiyonun diger sekilleri.
® Koopere olma yetersizligine yol acan mental bozukluk.
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c. Egzersiz testi (sonlanlm noktalarlna gare) SubmakSimaI egzerSiZ testini Sonland'rma indikasyonlar

ne zaman durdurulmals Asagidaki sonlanim noktalarindan herhangi birisinin gelismesi:

B . . . . e iskeminin semptom bulgular:

gzersiz EKG testi sonlanim noktalarina ulastiginda dogal olarak dur- o 6 MET i syiikine ulasiimast

® APMHR'nin (Age Predicted Maximal Heart Rate) ([200 -'/,Yas]
veya [220 - Yas]) %85’ine ulasilmasi

® Beta-bloker alanlarda kalp hiz1 110/dk.

durulur (Tablo- 3. 5). Bunun disinda egzersiz sirasinda asagidaki beklenme-
yen olaylarin goriilmesi durumunda durdurulmalidir:

B Hedef kalp hizina ulasiimasi (yas ile 6ngoriilen kalp hizinin: [220- yas] >%85').
B Egzersizi kisitlayan angina veya dispne olmasi.

H Bas donmesi.

B Yorgunluk veya hastanin durmak istemesi.

B Ektopik vurulardan baska atrial aritmi gelismesi.

B Sik ventrikiiler ektopik vurular veya VT.

B Q dalgasi bulunmayan derivasyonlarda ST-segment elevasyonu veya >5 mm
ST-segment depresyonu olusmasi.

M Hipotansiyon (global SV iskemisi ve egzersizde diismis kalp debisini isaret eder).
B Egzersize abartili cevap (sistolik kan basinci (KB): >220 mmHg veya diyastolik
KB): >120 mmHg.

B Yeni gelisen yiiksek derece AV blok veya dal blogu.

Postegzersiz diizelme:

Biitiin rutin egzersiz testlerinde, “soguma periyodu”, testin emniyetini
artirir. Bu periyod kisiye bagl olarak, 30 dakikadan birka¢ dakikaya kadar
degisebilir. Genel kural; “kalp hizinin 110/dk altina” diisecek kadar stire sag-
lanmasidir. Kisa “soguma periyodu” artan venéz doniisden EEKG'nin duyar-
liligin artirir.

Egzersiz EKG testinin ST-segmenti depresyonunun
derinligine gore
anormal ve sinirda kabul edilen kriterleri

Anormal ST Depresyonu:
Tablo- 3.5: Egzersiz EKG Testinin Primer sonlanim noktalari: ® 3 ardisik EKG kompleksinde, ] noktasindan 80 msan sonra 1.0 mm
veya daha biiytik horizontal or asagi-egimli ST depresyonu.

® Kisitlayici semptomlar veya hastanin durmak istemesi.
Sinirda ST Depresyonu:

® 3 ardistk EKG kompleksinde, ] noktasindan 80 msan sonra 0.5 to 1.0
mm horizontal veya asagi-egimli ST depresyonu.

® Hedef kalp hizinin saplanmasi.
® ST-segment depresyonu >2 mm (horizontal veya asagi-egimli).

® ST-segment elevasyonu >2 mm (patolojik Q dalgasi bulunmayan derivas

el ® 3 ardisik EKG kompleksinde J-noktasindan 80 msan sonra 2.0 mm

veya daha biiytik yukari-egimli ST depresyonu.
® Siregen aritmi.

® Miyokardiyal iskemi veya distik kalp debisinin bulgusu ile sistolik kan
basincinda >10 mmHg diisme.

® Sistolik kan basincinin >250 mmHg'ye yiikselmesi.

® Teknik olarak EKG veya kan basincinin izlenmemesi.
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D. Egzersiz testi (klinik semptom, bulgular ve EKG ile)
ne zaman durdurulmahi?

Govde Egzersiz testinde gelisen semptomlar, kalp hizi ve kan basinci bul-
gular1 yaninda govde ve 12-D ekstremite EKG degisiklikleri (Fig- 3. 4A).

B Diiz veya asagi-egimli ST depresyonu: J noktasindan en (QRS kompleksi ve
ST segmentinin birlesme yeri) az 80 ms sonra 1 mm. En az 1.5 mm yukari-egimli
ST-depresyonu daha az spesifiktir.

B ST-segment elevasyonu*

M QRS voltajinda artma (iskemik SV dilatasyonu).

B Egzersiz sirasinda kan basincinin ylikselmemesi veya hipotansiyon gelismesi (is-
kemik SV disfonksiyonu)*.

M Ventrikiler aritmiler*.

B Egzersiz sirasinda tipik iskemik semptomlar.

B Kalp hizinin ylikselememesi.

B Coklu derivasyon grubunda dusuk is yiikiinde (<6 dakika Bruce) ST-segment
depresyonu: >2 mm, asagi-egimli patern >2 dakika devam eden diizelme.

* Bu hastalar acilen anjiyografiye gitmelidir!.

Fig- 3. 4A: Egzersiz EKG'de ST-Segment Degisimleri:

ST DEPRESYONLARI: ST DEPRESYON VE ELEVASYONLARI:
Sirastyla: (A) Normal (B) Hizli yukari egimli (C) Sirasiile: (A) Horizontal, (B) Asagi egimli, (C) Ele-
Minor ST depresyonu, (D) Yavas yukari egimli. vasyon (Q olmayan derivasyonda), (D) Elevasyon

(Q dalgali derivasyonda).
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E. Yanls pozitif (“false-positive”) testin sebepleri

Teknik olarak Izoelektrik cizginin artefaktina bagl yalanci ST segment
elevasyonu ve depresyonunun (“psodo ST elevasyonu veya depresyonu”)
(Fig- Psodo. ST) yaninda asagidaki durumlarin varliginda EEKG yanlis yo-
rumlanabilir (‘false-pozitif):

B Kardiyomiyopatiler

B Hipertansiyon

B SV cikis yolu obstriiksiyonu

W Mitral kapak prolapsusu

M Hiperventilasyon

B Dinlenimdeki EKG anormallikleri (sol dal blogu, sol ventrikil hipertrofisi ile
EKG'de yliklenme, pre-eksitasyon ve digoksin kullanimi ve etkisi).
M Elektrolit anormalligi (hipokalemi).

M Trisiklik antidepresanlar

H Sendrom X

B Koroner arter spazm.

B Asin sempatik aktivite.

D> EGZERSIZ EKG TESTi NASIL YAPILIR?

Egzersiz siiresi ve hi1z1 6nceden ayarlanabilen ve otomatik veya elle dur-
durulabilen elektrikli motor ile calisan Treadmill (kosu bandi1) ve Bisiklet er-
gometer ile yapilir (Fig- 34B). Egzersiz EKG genellikle Treadmil egzersiz ile
gerceklestirilir.

Egzersiz protokolii (Bruce veya modifiye Bruce) Treadmilin hiz, gradi-
yent (egim) ve egzersiz kademelerinin say1 ve siiresini belirtir (Tablo-3.5).
EEKG testinde ilk kural hastanin hazirlanmas: ve Akut Kardiyak Arrest ve
Kalp-Akciger-Canlandirmasi (CPR) dahil gerekli kosullarin eksiksiz saglan-
masidir:
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Tablo- 3.5: BRUCE Protokolu: Egzersiz siresi (dk), hizi (m/h) ve zeminin egimine g&re “Bru- ® Hasta testten 3 saat 6nce yememeli, a¢ olmalidir.
leri”. . . Ce o . o <.
ce evreler ® Egzersiz EKG'yi denetlemesi icin ileri yasam desteginde kalifiye egi-

Evre Zaman (dk) M/Saat Egim tilmis en az 2 kisi gerekir.
1 0 17 10% ® Siiphelenilen veya bilinen stabil KAH hastasinda Egzersiz EKG, kar-
2 3 25 12% diyak fizyolojistler (asistan doktorlar) ve hemsirelerle giivenli sekil-
3 6 34 14% de yapﬂgbilir. Ciddi aort stenozu ve diger major kalp hastaliklarinda
4 9 42 16% (Post-MI, Post -Perkutan girisim/ACBG) islem sirasinda bastan sona
s 5 0 oo deneyimli doktor bulundurulmalidir.
o & > 20% Hastanin Hazirlanmasi:

H Testten 3 saat 6nce yemek, alkol, kafein veya sigara kullanimindan kaginiimal.

B Hasta serbest hareket saglayan giysiler giymelidir (6rnegin yuriyis veya kosu
ayakkabilari ve bol, kisa kollu 6nden diigmeleri olan gémlek gibi). Test sirasinda siki i¢
¢amasiri giymemeli.

M “Degerlendirmenin yorucu olabilecegi ve daha sonra hastanin biri tarafindan evine
goturilmek isteyebilecedi”icin hasta uyarilmalidir (Refakatci gerekebilir).

M Test tanisal amacli ise; yazilmis kardiyovaskailer ilaglarin kesilmesi testin performan-

sina yardimci olabilir. Antianginal ilaglar egzersize hemodinamik cevabi degistirir ve

iskeminin elektrokardiyografik duyarligini anlamli azaltir. intermediyer veya yiiksek

Fig- 34B: En yaygin kullanilan egzersiz testleri: Bisiklet (Ergometri) ve Treadmill dozda alinan Beta-blokerlerin hiperadrenerjik kesilme cevaplarini (etkinin geri-tepme-

(kosu band). si) en aza indirmek icin ilaglar 2-4 giinde tedricen azaltmalidir.

M Test fonksiyonel amacli ise; ilaglara kullanim programina gére devam edilir. Boylece

Tablo- 3.6: Egzersiz EKG Testinde Olgiimler: hastanin egzersiz cevabi, egzersiz calismasi sirasinda beklenen cevaba uyumu olacak-
ELEKTROKARDIYOGRAFi HEMODINAMI SEMPTOMATIK .
Max ST ¥ and STA Max ETT Kalp Hizi Egzersiz Angina B Digoksin testin yorumunda soruna sebep olur, teshis konmasi gliclesir, testten 2
Asagiya, yukariya egimli ST segmet Max ETT - SKB Egzersiz kisitlayan semptom hafta 6nce digoksin kesilmelidir.
ST degisikligi gosteren derivasyon sayisi Max ETT Cift tirin Anginanin baglama zamani M Hasta degerlendirmeye ilac listesini getirmelidir.
ST-segmentinin diizelme siresi Egzersiz hipotansiyon Evre IV'e kadar egzersiz
ST/KH Indeks, baslama zamani MET olarak egzersiz, dakikalar.
ETT'nin neden oldugu ventrikiler aritmi Kronotropik yetersizlik

Kisalt: ETT-Egzersiz Treadnil Testi; SKB- Sistolik kan basinci; CH- Kalp hizi.
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p> PROTOKOLLAR Diger protokollar

Bruce protokolundan iistiin bagka protokollar da gelistirilmistir. Bu
protokollar is ytikiiniin daha yavasga artirdigindan, bireye uygun modifiye
edilebilir:

® Naugton protokolii: Yasl veya dermansiz kisiler i¢in iyidir ve isyii-

kiinde yavasca artis saglar.

“Optimal protokol” ile zirve is yiikiinii saglayarak, testin duyarlik ve
ozgulligiini tist diizeye ¢ikarir ve dinlenimde artis ile birlestirilen optimal
protokoldur. Boylece is yiikii zirvesi belirlenebilir. Sayet is yiikiinde biiytik
artig varsa, maksimum oksijen tiiketimi (VO, max) iki diizey arasina diisebi-

lir. s yiikii artis1 biiyiik degilse, test hasta icin daha rahattir.
® Balke protokolii: Formda ise geng kisiler i¢in iyidir. 3, 3.5 veya 4 mph

(4.8, 5.6, veya 6.4 km/h) hiz1 devam ettirir ve her 2 dakikada sinifi
(grade) ytikselir.

® Siiresi: egzersizin optimal siiresi 8-12 dakikadr.
® FEvre uzunlugu: Egzersizin yaklasik 2 dakika sonrasinda dengeli ve
sabit-durum oksijen tiiketimine ulasilir. Optimal protokoliin kademe

uzunlugu 2-3 dakika olmalidir ® Cornell protokolii: daha genis araliktaki form diizeyi icin iyidir, bas-

langi¢ smifina baghdir. Simif ve hizda yavasca artis saglar ve form

® FEgzersiz metodu: Bisiklete binme, daha iyi metodtur. Treadmill (ko- o N o
diizeyine gore %0, %5 veya%10 sinifinda baslayabilir.

su bandy) testi ise daha yaygindir: Bisiklet binmenin primer avantaji
is ylkiintin Watt olarak direk ol¢limiiniin alinabilmesidir, boylece
MVQ, ile direk lineer iligkisi bulunur. Treadmill yiirtiytisiin etkin-
ligine, hastanin agirligl, kosma ve yiiriime arasinda enerji harcama-
sina dayandigindan bu test ile sadece is yiikii hesaplanir. Bisikletin
diger avantajlar1 EKG ve KB (kan basinci) dl¢iimii igin stabil platform
saglamasidir.

® Ramp protokolii: Maksimum egzersize ulasincaya kadar isytikii de-
vamli artar. Kompiitoriin gotiirdiigii protokoldiir.

Egzersiz EKG testi baslamadan once dikkate alinacak
kontrol listesi:

® Cihazlarin kontrolu: EKG monitorii, Treadmill, restissitasyon malze-

Protokol secenekleri meleri.
B kolii ® Testin indikasyonu (Tablo- 3.3).
ruce protokolu ® Egzersiz stres tesinin kontraindikasyonlar: (Tablo- 3.4) kontrol edil-

Tamamlanamayan final evresinden ¢ok, formda kisiler igin iyi bir pro- meli,

tokoldiir; protokolun baslica dezavantaji kademeler arasinda is ytiki degi-
sikliklerinde biiytik artistir. Biiytik artisin anlamu bir¢ok insan igin herhangi-
bir yerde testin kademeleri arasinda zirve is ytikii diististidiir. Bu fonksiyonel
kapasitenin degerlendirmesinde sorun yaratir ve testin duyarhiligini distirtir.

® Test icin sevk edildiginden bu yana hastanin klinik durumu degisti mi?
® Almakta oldugu ilaglar? Kalp hizi cevabini baskilayan Beta blokerler
ve anti-anginal tedavi (Nitratlar) testten 6nce kesilmelidir. Tlacin ali-
mi birdenbire durdurulmamali, birkag giin icinde kesilmelidir. Test-

® Bruce protokoliiniin dordiincii kademesi ters ve kullanigsizdir, kos- ten sonra olagan ilaclar dinlenimde aym giin baglamalidur.

turabilir veya yiirtiyebilir, farkli oksijen tiiketimi ve is ytikleri ile so- ¢ Kan basinci kontrolii

nuclanr. ® Dinlenim EKG’sinin kontrolii; hasta sevk edildiginden beri degisti mi?
® Modifiye Bruce protokolii daha az formda kisiler i¢in gelistirilmistir. ® Testin hastaya anlatilip, agiklanmasi ve oral veya yazili onaymin

Protokole ek evreler (0 ve 1/2) eklenmistir. Bu kademeler 1.7 mph ve alinmas:?

2.7 km/h ile siras ile %0 ve %5 evrelerdir (grade), kardiyovaskiiler ® FElektrodlar standart goglis pozisyonlar1 ve ekstremitelerin tabanina

formu kot kisiler icin daha diigtik is ytkii saglar. (omuzlar ve kalgalar) yerlestirilir (Fig- 3.5).
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® 12D EKG egzersizden once gekilmeli ve hasta ayakta dururken kan
basinc olciilmelidir. Egzersiz sirasinda EKG, hemodinami ve semp-
tomlar yakindan izlenmelidir (Tablo- 3.6).

12- Derivasyon EKG elektrodlarinin yerlesimi

Sag ve sol kol elektrodlari omuzun di-

MKG, 5.IKAdaV,
sina kemigin Gizerine yerlestirilmelidir. :

ViveV, V,veV,ln
4.IKAya ortasiV,
sternumun iki
yanina

yerlestirilmelidir.

Horizontal _ -, 7
Cizgi V,,V,,V, ayniinterkos-
tal aralikta olma sarti
aranmadan horizontal
cizgide yerlestirilecek.
Midaksiller cizgi
il o
Sag bacak gobegin hemen — . Sol bacak gébegin hemen
altina yerlesecek. altina yerlesecek.

Fig- 3.5: Govde (Torso-) elektrodlar ve lokalizasyonlari 12-Derivasyon-

lu EKG elektrodlar, RA sag kol; LA, sol kol; RL, sag bacak; ve LL, sol
bacak.

Kisalt: IKA-intelostal aralik MKC- Midklavikular izgi.

ST DEPRESYONU:
Ardisik ¢ EKG kompleksinde 6lclir:
- ST diizeyi P-Q kavsagina gore rolatif olculir.
« J-noktasi bazal cizgide P-Q kavsagina gore
rolatif deprese oldugunda:
« J kavsagindan net farkhlik
deviyasyonun miktarini belirler.
Bazal cizgide P-Q kavsagina gore J- noktasi
eleve oldugunda ve egzersizle deprese oldu-

1=Iso - elektrik

2 =J noktasi lenimde J-noktasindan degil P-Q kavsa-
3=J+80msn. gindan belirlenir.

Jgunda:
« ST-segment depresyonun miktari din-

Fig- 3. 6: Egzersiz EKG testinde ST- segment depresyonunun Mihenk taslari ve ST

degisikliklerinin okunmasi: Egzersizin indiikledigi biiyiitiilmiis EKG pa-
terni Rolatif ol Gic QRS kompleksi. Secilir: PQ kavsagdi (1) ve J noktasi (2); ve
J noktasindan 2 kictik karecik sonra ST 80 (3) belirlenir.
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ayrica 12D ekstremite EKG kaydedilir.

B Hastanin mimkiin oldugunca ve herhangi bir semptom gelisinceye kadar eg-
zersiz yapmasi istenir: Sonra da (1) hasta egzersize baslar ve son noktaya (Tablo-
3.7) ulasincaya karar devam eder: sonunda, (2) gelisen herhangi bir semptom ve
EKG degisikligi tamamen diizelinceye kadar 5 dakika sandalyede oturarak dinle-
nir: (3) Dinlenimde de EKG izlemine devam edilir: Egzersizin her kademesi sonun-
da; egzersiz zirvesinde; durduktan hemen sonra ve diizelmenin her dakikasinda

B Kan basinci her egzersiz kademesinin son dakikasi, zirvesinde ve ayrica da klinik
olarak indike ise dlizelme sirasinda da ol¢dildr.

Tablo- 3. 7: Egzersiz testini sonlandirmak igin Mutlak ve Rélatif indikasyonlar:

Mutlak indikasyonlar:

1) Sistolik KB'de bazale gore >10 mmHg
disme eslik ettiginde

2) iskeminim diger bulgulari ile

3) Orta-ciddi derecede angina

4) Santral sinir sistemi semptomlari4 (ataksi,
bas donmesi veya senkopa-yakin).

5) Kotu perflizyonun bulgulari. (siyanoz,
solukluk).

6) EKG veya sistolik KB izleminde teknik
zorluklar.

7) Hastanin durmak istemesi.

8) Siiregen VT

9) STA(1.0 mm) Q dalgasi bulunmayan
derivasyonlarda (V, veya aVR).

0 I

Rolatif indikasyonlar:

1) iskeminin diger bulgularinin yoklugunda
sistolik KB = 10 mmHg diisme.

2) Asiri STY( horizontal veya asagi egimli >2
mm STY) veya belirgin aks kaymasi gibi
ST veya QRS degisiklikleri.

3) Siregen VT'den baska Multifokal VEA'lar,
Uglt VEA'lar, SVT, kalp blogu, veya bradi-
aritmiler gibi aritmiler.

4) Yorgunluk, nefes darligi, ‘wheezing;
bacak kramplari veya topallama.

5) VT'den ayirt edilemeyen dal blogu ve int-
raventrikiler ileti bozuklugu gelismesi.

6) Artan gogus agrisi.

7) Hipertansif cevap.




P EGZERSIZ EKG’'DEN SAGLANAN BILGILER

A. Egzersiz siiresi

Prognoz tolere edilebilen egzersiz siiresi ile yakindan ilgilidir. Birinci ku-
ral: Bruce protokolunun 4 kademesi (veya ST-segment degisikligi olmadan 3.
Kademe icerisine) kadar egzersiz yapabilen hastalarin prognozu iyidir (Tab-
lo- 3.8).

B. semptomlar

Egzersiz sirasinda, 6zellikle ST depresyonu ile birlikte gelisen tipik an-
gimma KAH icin 6ngorendir.

C. Hemodinamik cevap

Egzersiz sirasinda, ozellikle egzersizin erken evrelerinde meydana ge-
len sistolik kan basincinda diisme (dinlenimde ayakta dururken élgiilen de-
gerin altinda), iskemik SV disfonksiyonuna neden oldugundan kotii progno-
zun bulgusudur.

D. sT-segment degisiklikleri

ST segmentinin semptomatik veya asemptomatik olsun olmasin baslica
degisiklikleri: elevasyon veya asag1-, yukari- egimli ve horizontal depresyon-
dur (Fig- 3.3).

Tablo- 3. 8: Egzersiz Kapasitesi: Oksijen tiiketiminin bedeli. MET= Dinlenimde oksijen
tUkletimi. Normal/KAH olgularinda élimiin en gliclii 6ngorenidir. TMET= Se-
bebi ne olursa olsun mortalitede %17 azalma.

VO, max = (mph x 26.8) x (0.1 + [% grade X 1.8] + 3.5

1 MET (‘Metabolic EquivalenT’) = 3.5 ml 0 /kg,/dk

Kademe1 = 5 METS
6-8 METS
8-10 METS

Kademe 2

Kademe 3
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i. ST-segment elevasyonu:

Gecirilmis miyokard infarktiistinde Q dalgalarinin bulundugu derivas-
yonlarda yaygin olarak egzersiz ile ST-segment elevasyonu gelisir (Fig-3.4A).
Normal dinlenim EKG’li hastalarda egzersiz ile gelisen ST-segment elevas-
yonu transmural iskemiyi gosterir ve etkilenen epikardiyal koroner arterin
durumunu tarif eder.

® Sol ana koroner hastahginda, aVR’de ST-segment elevasyonu goriilebilir.
“Bu goriiliir goriilmez, test hemen sonlandirilmal ve klinik EKG’nin stabi-
lize olmasi icin hasta koroner bakim iinitesine alinmalidir”.

ii. ST-segment depresyonu:
ST segment depresyonu ol¢iiliirken (Fig- 3. 6)’de gosterilen EKG mar-
kerleri dikkatle analiz edilmelidir.

Bagzal cizgisi stabil olan en az ii¢ ardisik vuru icin iki komsu derivasyo-
nun J noktasindan (QRS kompleksi ve ST-segmenti arasindaki egilme nokta-
sindan) 80 ms sonra olgiiliir (Fig-3. 3). Olciimde agagidaki noktalar bilinmeli
ve dikkate alinmalidir:

1 mm veya daha fazla asagi-egimli veya horizontal ST-segment depresyo-
nu; miyokardiyal iskeminin en dogru ve giivenilir bulgusudur (ST-segment
depresyonun yoklugu koroner akimi kisitlayan obstriiktif KAH'1 ekarte et-
mez; egzersiz EKG'nin false- negatif oran1 yaklasik %50 (duyarhig1 %50 ile):

® Hasta agn cekmiyor veya EKG ST-segment depresyonu gostermiyor, fakat
ongoriilen maksimum kalp hizimn = %85’ saglayamamissa: “Test negatif
olmaktan ziyade sonucsuzdur”.

1. Kalp hastaligi bulunmayan hastalarda da ST-segment depresyonu
meydana gelebilir, kadinlarda erkeklere gore daha yaygindir (fal-
se-pozitif (Fig- 3. 7) oran1 yaklasik%10 [%90 ozgiilliik ile]).

® ST-segment depresyonunun koroner akimim kisitlayan KAH’tan bas-
ka non-koroner diger kardiyak sebepleri: Dal bloklar, sol ventrikiil
hipertrofisi, pre-eksitasyon ve digoksin tedavisi (“digoksin etkisi”).

® Daha biiyiik (derin) ST-segment depresyonu, horizontal ST-segment
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Fig- 3.7: Bazal cizgi artifaktina bagl «Ps6do- ST-segment depresyonu» (solda) ve
«Ps6do-ST- segment elevasyonu» (sagda).

depresyonuna gore KAH1n daha giiclii 6ngorenidir, horizontal ve
daha biiyiik ST depresyonunun ikisi de yukari-egimli ST- segment
depresyonundan daha éngoriiciidiir.

2. KAHn sebep oldugu ST-segment depresyonu en yaygin V ’de goriiliir.
Inferiyor derivasyonlarla stmirlh ST-segment depresyonlarnt KAH’1 na-
diren isaret eder. ST-depresyonunun lokalizasyonu koroner stenoz-
larin yerinin zayif 6ngorenidir.

3. ST-segment depresyonu KAH'l1 hastalarin yaklasik %15 de sadece
EEKG'nin diizelme periyodunda (dinlenimde) goriiliir.

E. Ventrikiiler aritmiler ve kalp hizinda diizelme

Kritik KAH'l1 hastalarda ventrikiiler tasikardi veya fibrilasyon gortile-
bilir. Diizelme periyodunda gelisen sik ventrikiiler ektopiler (ekstrasistoller)
yliksek mortalite ile iliskilendirilmistir. Egzersiz sonrasi kalp hizinda diizel-
me derecesi ve stiresi de yiiksek mortalite ile iliskilidir.
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F. Kombine veriler

Klinik ve EKG verilerinin kombinasyonu tek elementin varligina gore daha
fazla prognostik bilgiler saglar. Test sirasinda en yaygin kullanulan bulgular:

Egzersiz siiresi, ST-segment degisiminin maksimum derecesi, angina-
nin varlig1 ve ciddiyetinin kombine edildigi (Tablo- 3. 9) Duke Treadmill
skoru (Fig- 3. 8). Hastalar1 diisiik (1 yilda mortalite <%1), intermediyer ve
yliksek riskliler (mortalite >3/y1l) olarak gruplara ayirir. Duke skorunun
hesaplamasi ayrica KAH1n anjiyografik skoru ile de koreledir. Yiiksek risk
skorlu hastalarin muhtemelen ti¢-damar veya sol ana koroner sistem hasta-
lig1 vardir.

Egzersiz sirasinda EKG degisikliklerinde belirsizlik
(testin duyarlihgini diisiiren)gosterebilen bazal EKG anormallikleri:

B Sol dal blogu

B Sol ventrikll hipertrofisi ile repolarizasyon anormalligi

M Dijital tedavisi

B Ventrikiler elektriki uyari verme (paced) ritmi.

B Wolf-Parkinson-White sendromu

B SupraventrikUler tasikardi veya atriyal fibrilasyon ile iliskili ST anormalligi
B Mitral kapak prolapsusu ve agir anemiile ST-segment anormallikleri.
olur ve teshis konmasi giiclesir, testten 2 hafta dnce digoksin kesilmelidir.

Tablo- 3.9: Duke Treadmill Skoru

Treadmill Skoru= Egzersiz zamani
-5X (mm ST deviyasyonu miktari) - 4 X egzersiz angina indeksi
(0- angina yok, 1- angina, 2- angina testi durdurmussa).

Yiksek Risk = -11, mortalite/yil >5% .
Duslk Risk = +5, mortality 0.5%.
(Ann Intern Med 1987;106:793).
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Fig-3.8: DUKE Treadmil skorunun Nomogrami: Oncesinde revaskiilarizasyon veya
yeni Mi bulunmayan bilinen veya siiphelenilen, anjiyografi éncesi egzersiz
testine giden HAH'llarda bu Nomogram uygulanir.

Stabil KAH'In teshis, tedavi ve Prognozunun tayininde
egzersiz EKG'nin yeri

Tanisal test yapma: Gogiis agrisi sebebinin KAH olasiligini degerlendir-
mek, klinik muayene bulgular1 ve 12-D EKG analizine odaklanilarak dikkatle
alinan hasta hikayesi ile baglar. Akut koroner sendromdan stipheleniliyor-
sa hastaya gerektigi gibi (ST yiikselmesi varlig1 ve hemodinamik stabiliteye
gore, akut perkutan veya cerrahi revaskiilarizasyon girisimleri ile reperfiiz-
yon olasilig1 ile yaklasilip tedavi edilmelidir. Hastanin yasi, cinsiyeti ve mev-
cut semptomlarin tipik angina 6zellikleri ile ne kadar yakindan ortiistiigu
obstriiktif KAH olasiliginin major belirleyicisidir. Stabil gogiis agris1 semp-
tomlu hastalarda bu faktorlere dayanarak KAH olasilig1 saptanabilir (Tablo-
3.1), test Oncesi olasilik tanisal testin se¢imini yonlendirebilir.

® KAH olasilig1 cok diisiikse (<%15), gogiis agrisinin diger sebepleri de

wsrarla arastirllmalidir, bunlarda KAH igin tanisal test yapilmamali-
dir. KAH olasiligr ¢ok yiiksek (>%85) hastalar (tipik angina ile > 70
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yas erkek) i¢in de tanisal test gerekmez, bu grupta test tanisal dogru-
lugu da diizeltemeyebilir. Test-Oncesi intermediyer risk olasiliginda
(%15 ve %85) teshisin dogrulugunu arttirmak ve daha sonraki teda-
viyi yonlendirmek icin test gerekir (Tablo-3.3).

Testin olasilik oranlarimin hesaplanmasi

® Pozitif olasilik orani = (Pozitif test sonucu bulunan KAH'l1 % hasta:
pozitif sonucu bulunan KAH olmayan % hasta).

® Negatif olasilik orani= (Negatif testi bulunan KAH'l1 % hasta: Nega-
tif testi bulunan KAH bulunmayan % hasta).

Testte pozitif sonug ile pozitif hastalik oran1 >10 etkin olarak KAH
icin kuraldir. Testte negatif sonug ile negatif olasilik orani1 <0.1 olmasi
ise kurali kaldirir.

Koroner CT anjiyografi, egzersiz SPECT ve Dobutamin stres eko verileri
de dikkate alindiginda bu noninvazif testlerin hicbirisi KAH teshisine ka-
rar vermeyi ¢ok gticlii gerceklestirememistir. Dolayisi ile bunlarin uygulama
prensibi KAH olasiliginin ortadan kaldirilmasidir. Koroner CT anjiyografi en
glclii diglama testtidir, ilgili olarak EEKG, test 6ncesi diisiik- intermediyer
hastalik olasiliginda kullanildiginda ikinci siradadir.

Sonucta Egzersiz EKG testi, stipheli stabil KAH'l1 her hasta grubunda
tanisal test olarak tercih edilmemistir. Kanith KAH’l1 gogiis agrili hastalarda
(gecirilmis MI veya koroner revaskiilarizasyon gecirmis), non-invazif fonksi-
yonel teste kabul edilebilir alternatif diistintilmiistiir.

® Glintimiizde ilgili kilavuzlar Egzersiz EKG testini, egzersiz yapabilen,
dinlenim EKG’si normal, diisiik- intermediyer KAH riskli hastalarda
kullanimin onaylamistir.

Prognostik test yapma: Stabil KAH’a bagli semptomlu hastalarda an-
laml1 sol ana koroner darlig1 veya ti¢ damar hastas: bulunan optimal tipsal
tedavideki hastalarda, Ozellikle ventrikiiliin sistolik fonksiyonu bozulanlar-
da koroner revaskiilarizasyon prognozu diizeltebilir:

® Stabil KAH’1n teshisi yaninda sonraki adim revaskiilarizasyona gide-

ceklerde koroner anjiyografi ile koroner anatomisi uygun hastalarin
saptanmas, ve stabil KAH baglaminda risk tabakalandirmasidir (Y1l-

347 I



ik mortalite: <%1 hesaplanirsa diisiik risk, >%1- < %3: intermediyer
ve >%3: yiiksek risk olarak tanimlanmuistir). Stabil KAH’ta prognos-
tik risk hastanin klinik 6zelliklerden (yas, halen sigara i¢me gibi), sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, EEKG cevabi ve koroner anatomiden
etkilenir. Prognostik risk Duke Treadmil skoru (Tablo- 3.9) (Fig- 3.8)
kullanilarak EEKG sonucundan saglanabilir.

Gogiis agnisi ile Acil Boliimde goriilen hastalarda
Egzersiz EKG

a. Acil boliimde bulunusun en yaygin sebebi gogiis agrisidir. Akut
koroner sendromlar ve gogiis agrisinin diger sebepleri ekarte edi-
lir edilmez; KAH olasiigin1 dislamak veya azaltmak icin daha ileri
testler siklikla yararhdir, ¢linkii negatif sonug kisa izlemden sonra
hastanin daha giivenli taburcu edilmesini saglar: Egzersiz yapabilen,
dinlenimde normal EKG’li hastalarda EEKG en uygun testtir.

® Test ideal olarak hastane cikisindan énce veya bu miimkiin degilse
72 saat icerisinde gerceklestirilir.

b. Egzersiz recetesi: Koroner revaskiilarizasyondan sonra ve stabil ha-
fif egzersiz angina pektorisli hastalarda ergzersiz tavsiyelerini yon-
lendirmek icin EEKG yararli olabilir.

c. KAH veya diger arteriyel hastaligi bulunanlarda, Siiriicii meslegi li-
sanst icin EEKG: 1ki lisans tagtyan (biiyiik mal tasiyan araglar/yolcu
tasiyan araglar) ve ge¢miste semptomatik KAH veya diger arteriyel
hastalig1 bulunan stirtictiler her 3 yilda bir EEKG’ye gonderilmelidir.

d. KAH taramasinda Egzersiz EKG: Egzersiz EKG'nin koroner kan aki-
mini kisitlayan koroner darligin bulunmasinda dogrulugu kisithdir,
koroner akimi kisitlamayan koroner darligi (akut koroner sendrom-

® Sofor lisanst siirdiivebilmek icin siiriicii (48 saat icin durdurulan antiangi-
nal tedavi ile) Bruce protokolunun 9 dakikasini semptom veya horizontal/
asagi-egimli >2 mm ST-segment depresyonu olmadan tamamlamalidir (Bu
egzersiz diizeyi <%2 yillik mortaliteyi ongoren Duke Treadmil skoruna
esdeger).
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lar ve ani kalp 6liimii i¢in zemin ve kaynak olusturabilir) ortaya ¢1-
karamayabilir. KAH olasiligini taramada yararliligi tahmin edildigi
gibi diistiktiir. Baz1 gozlemsel calismalarda asemptomatik koroner
risk faktorlii hastalarda, egzersiz sirasinda ST-segment depresyonu
ve ani Olim riski arasinda iliski gosterilmistir.

® Semptomlann yoklugunda KAH taramasinda Egzersiz EKG tavsiye
edilmez. Sayet yapilmissa, yukarida tanimlandigi gibi bunlar ytiksek
riskli sonuglari ile; koruyucu tedaviye ek olarak koroner anjiyografi
distintlebilir.

P> Egzersiz EKG ve Kalp Kapak Hastahg:

Kapak hastaliginin tedavisinde EEKG kullanimi gittik¢e artmistir: Eg-
zersiz toleransina somut 6l¢iim saglar ve non-spesifik semptomlarin sebebini
agiklar; 6zellikle ciddi aort stenozlu asemptomatik aktif hastalarin tedavisini
yonlendirir:

® EEKG ile aort stenozu ile ilgili semptomlan belirgin olarak ortaya
ctkan veya sistolik kan basinci 20 mmHg diisen hastalara aort kapak
replasmani (AVR) tavsiye edilir.

® FEgzersiz EKG’de testin sonuclarinin normal goriilmesi,bu hastalarda
1 y1l icin aort stenozu ile ilgili semptom veya oliim olmayacagim on-
goriir; dolayisi ile bu periyotta hicbir semptomun ortaya ¢gikmamasi
kosulu ile AVR ertelenebilir. Bu hastalarda Egzersizin her dakikasin-
da kan basinc 6l¢timii ile Modifiye Bruce protokolii tavsiye edilir.

Egzersiz EKG ve Hipertrofik Kardiyomiyopati
Hipertrofik kardiyomiyopatili geng hastalarda (<50 yas), ani kalp olii-
mii riskinin tabakalandirilmasina katkida bulunur.
® Egzersize normal kan basinci cevabinin (>20 mmHg artis) olmasi ve
ventrikiiler aritmilerin olmamasi diisik riski isaret eder.

Egzersiz EKG'nin diger uygulamalar
Egzersizin neden oldugu aritmi veya kronotropik yetersizligi (kalp hi-
zinin >90/dk lizerine artamamasi ile) yansitan semptomlar: arastirmada
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kullanilir (palpitasyon, senkop, yorgunluk gibi). Hiza adapte olabilen kalp
pillerinin ayarlanmasinda yararlidir , ve aritmileri suprese etmek igin verilen
tedavilerin etkinligini kanitlar.

Olasi Komplikasyonlar

Egzersiz EKG testinin potansiyel komplikasyonlar: (Tablo- 3.10)'de
sunulmustur. KAH olmayan saghkh kisilerde kardiyak komplikasyon nadi-
ren gelisir, aksine altta KAH bulunanlarda ¢ok yaygindir. Kardiyak arrest
bunlarda normal popiilasyondan 10 kat daha fazla bulunur. Aritmi hikayesi
bulunan hastalarda kardiyak arrest daha olasidir. Atriyal fibrilasyon EEKG
strasinda en yaygin goriilen aritmidir (10.000"de 0.67). Oliim tiim monitorize
edilmis hastalarda ¢ok nadirdir (12.000"de 1).

Tablo- 3.10: Egzersiz EKG testinin olasi tipsal komplikasyonlari.

Kardiyovaskiiler
Komplikasyonlar

e Kardiyak arrest

o [skemi

° Angina

* Miyokard infarktiisi

® Aritmiler:

o Supraventrikiiler tasikardi
- Atriyal fibrilasyon
-Ventyrikiiler tasikardi
- Ventrikiler fibrilasyon

® Bradi aritmiler:

- Dal bloklari
- Atriyoventrikiler
nodal bloklar

® Konjestif KY

¢ Hipertansiyon,
Hipotansiyon

® Anevrizma riptird.

Komplikasyonlara
predispozan altta
yatan tipsal durumlar

¢ Hipertrofik
kardiyomiyopati

e Koroner arter anomalileri

* idiyopatik SV hipertrofisi

¢ Marfan sendromu

e Aort stenozu

¢ Sag ventrikiil displazisi

* Konjenital kalp defektleri

¢ Miyokardit, perikardit

¢ Amiloidoz, sarkoidoz

¢ Uzun QT sendromu, Orak
hiicre 6zelligi (Sickle cell
trait)

® Ani kalp 6ltimi hikayesi
(CPRile kurtulan akut
kardiyak arrest)

Pulmoner
Komplikasyonlar

® Egzersizin indiikledigi
astma.

¢ Bronkospazm

* Pnémotoraks

¢ Egzersizin indikledigi
anaflaksi

¢ Alttaki pulmoner hastaligi
siddetlenmesi

Diger
Komplikasyonlar

Gastrointestinal:

® Kusma

® Kramplar

® Diyare.

Norolojik:

* Bas donmesi

* Senkop (fenalik hissi).

* Serebrovaskiiler olay
(inme).

Kas-iskelet sistemi:

* Mekanik yaralanma

* Eklem agrisi ve
yaralanmasi

* Adale kramplari ve
spazmlari.

® Kas-iskelet hastaligi-
nin kotlilesmesi
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57 yasinda normal
erkek hasta.

Pozitif egzersiz
EKG testi:

EKG'sinde bulunan
cok kucuk degisiklik-

lesmesi); egzersizin 4
dakika 30 saniyesinde
130 kalp hizinda
goguste sikisma ile
olusan anlamli, ST
depresyonu.

Pozitif egzersiz EKG testi ornegi:
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Pratik noktalar

indikasyonun primer prensibi: EEKG indikasyonlary; hastalik olasiligi-
nin derecesi veya teshis edilen hastaligin ciddiyeti zemininde ikiye boltiniir
(Tablo- KLVZ).

Mutlak indikasyon (smnif I) ve Kontrindikasyonlar (sinif IIII).

Obstriiktif KAH'In teshisinde:
Egzersiz EKG, KAH igin non-invazif testlerin dogruluguna uymayabilir,
ortiismeyebilir. Ancak, pahali olmayip her zaman temin edilebilir. Ayrica hem

B Bilinen veya stphelenilen KAH'li hastalarda, EEKG klinik degerlendirme ve din-
lenim EKG'si ile saglanandan daha fazla tanisal ve prognostik bilgiler sunar.

B Stabil gogus agnh hastalarda, hastanin hikayesi, yasi ve cinsiyeti disuk-inter-
mediyer obstruktif KAH olasiligini isaret ediyorsa EEKG'nin uygulanacak ilk tanisal
test olmasi mantiklidir.

B Stabil gogis agrili hastalar, dinlenim EKG'si SV fonksiyonu anormal veya non-
kardiyak faktorlere baglh egzersiz toleransi kisith hastalar (obez, yash, engelliler
gibi) diger noninvazif testler ile degerlendirilmelidir.

B Egzersiz EKG, arteriyel hastalik hikayesi ile bulunan hastanin vasita strlictli-
glne uygunlugu icin kalp saghgini degerlendirmede standart test olarak kullanil-
maktadir.

B Egzersiz suiresi EEKG'den Uiretilen en 6nemli tek degiskendir ve prognozun glicli
ongorenidir.

B Egzersiz EKG glinimiizde fiziksel olarak aktif asemptomatik ciddi aort steno-
zunda fiziksel efor toleransina daha somut kanit ve risk tabakalandirma saglamak
icin tavsiye edilmektedir.
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tanisal hem de prognostik bilgiler saglar ve hastay1 radyasyona maruz birak-
maz.
® Egzersiz EKG testinin 6nkosullari; hastanin dinlenim EKG’sinin nor-
mal olmasi, hastanin Treadmil testine giivenli uyum saglamasi ve
ylriiyebilmesidir.
® Egzersiz EKG, gliniimiizde de stabil semptomlu diisiik- intermedi-
yer riskli KAH hastalarinda ve gogiis agrisi ile acil boliimiine gelen
hastalarda akut koroner sendromlar ve diger ciddi tanilar (akut pul-
moner emboli, ciddi aort darligi, aort disseksiyonu ve pnomotoraks
gibi) ekarte edildikten sonra uygun bir testtir.
® Egzersiz EKG ayrica, kapak hastaligl, hipertrofik kardiyomiyopati ve
aritmili hastalarda da yararh olabilir.

AKUT KARDIYAK ARREST RiSKi BULUNAN
ELEKTROKARDIYOGRAFiIK SENDROMLAR

Uzun QT sendromu

Elektrokardiyografik bulgular: OTc intervali: 2480 ms: 450-59 (erkekler-
de): Uzun QT sendromu (LQTS-long QT syndrome); birkag ailesel hastalik ile
sodyum ve potasyum kanallarinin farkli genetik degiskenliklerini ihtiva eder.
Hepsinde yaygin olarak uzamis QT veya QTc bulunur. Bu bulgu dinlenimdeki
EKG kayitlarinda surekli olarak gortinmeyebilir. LQTS de karakteristik aritmi
TdP’dir, uzun-kisa sikluslar, bir¢ok ilag¢ farkli tipsal indikasyonlar ile kulla-
nilmakta olan (antibiyotikler, diger antiinfektifler, anti-parkinsoniyan ilaglar,
anti-depresanlar, kemoterapi ajanlari, noroleptikler gibi) anti-aritmik-olmayan
ilaclar ile QT uzamasia bagh AKO meydana gelmektedir

QT intervali II, V, veya V /da olglilmelidir. Pespese birka¢ vurunun in-
tervali 6lciiliip en uzun olani alinmali. Olgiime T dalgasina karisan >1 mm U
dalgas1 katilmalidir. T dalgasindan ayri kiigiik U dalgalar: dislanmalidar. T dal-
gasinin sonunu tanimak i¢in “Maksimum egim kesisme yontemi” kullanilir.
QT intervali QRS dalgasinin basindan T dalgasinin sonuna kadardir. Centikli
oldugunda T dalgasmin maksimum asag1 egimine teget gecen cizginin izoe-
lektrik ¢izgi ile kesisme noktasi T dalgasinin sonudur.
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® QT intervali II, V, veya V da dl¢tilmelidir. Pegpege birka¢ vurunun in-
tervali Olgiiliip en uzun olan1 almmalidir. Olglime T dalgasina karisan
>1 mm U dalgas: katilmalidir. T dalgasindan ayr kiigiik U dalgalar
dislanmalidir. T dalgasinin sonunu tanimak icin “Maksimum egim
kesisme yontemi” kullanilir. QT intervali QRS dalgasinin basindan T
dalgasinin sonuna kadardir.
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Uzun QT sendromu tiplerinde karakteristik EKG (T dalga degisikli-
gi); yukardan asagiya: LQTS1: Genis T dalgasi, LQTS2: Asimetrik go-
riindisli centikli T dalgasi, LQTS3: Uzun izoelektrik segment ile normal
simetrik T dalgasi.
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Uzamis QT intervali U dalgasi T dalgasi icine karismis (Il ve V ‘de)

Hiperakut MI’ye bagl QTc 495 ms.Kardiyak arrest ve palpitasyon sikay-
eti ile taninir. ICD birinci sira tedavidir.

Kisa QT

Kalitsal kardiyak kanalopatidir. Anormal kisa QT atriyal ve ventrikiiler
aritmi riskini artir. AKO riskinin ailesel sekli anormal kisa QT intervali ile
iliskilendirilmistir: QTc<300 milisaniye (<280 milisaniye) diye tanimlanan
anormal kisa QT-intervali ile birliktedir.

® Hiperakut MI'ye bagh QTc 495 ms. Miyokardiyal iskemi QTc'yi hafif
uzatma (450-500 ms araliginda) egilimindedir. Hiperakut MI'yi benign
erken repolarizasyondan ayirmada yararhdir. Her ikisinde de benzer
hiperakut T dalgalar1 meydana getirebilir, ancak BER’de genellikle
QTc normaldir...
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Brugada sendromu

Brugada sendromu yapisal normal kalpli hastalardaki
AKO'nun yaklagik %2’de bulunmustur. EKG'de sag pre-
kordiyal derivasyonlarda agikligi asag1 bakan, ‘kemer” gibi
ST segment elevasyonu ile karakterizedir. Ug tipi vardur.

Tip 1 Brugada paterni: Standart12-D EKG derivasyon-
lar1 pozisyonlarinda; iki komsu prekordiyal derivasyonda
genellikle V| V,'de (V -V, ln birinde); 22 mV kemerli ST
elevasyonununu takibenT-dalga inversiyonu ile karakter-
izedir. Asagidaki klinik kriterlerden birinin birlikte bulun-
masiile teghis edilir: Belgelenmis VF, polimorfik VT; <45 yasinda AKO'niin
aile hikayesi, aile tiyelerinin EKG’sinde kemer tipi ST-Tdegisiklikler; senkop,
noktiirnal agonal solunum.

R /K - 7
Hﬂ“—:_{\“’_{—r‘__“lh"‘ + B I

,_..h:,/—-ﬁl_r-

Tip 1 EKG

S

Tip 2EKG

N

Tip 3 EKG
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V, /'de semer (s) ve kemer (K)
tipide ST devasyonlari.
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TipI:V, ve V,'de kemer seklinde (oklar) ST elevasyonu ve T negatifligi.

- L ...i}:

Tip 2: HemV, hemde V,de ST elevasyonu ve pozitif T dalgasi ile 25r
“semer” olusturmakta
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Aritmojenik Sag ventrikiil displazisi

Nadir tipte ailevi bir kardiyomiyopatidir. Sag ventrikiiliin adale do-
kusunda meydana gelir, lipofibromat6z nebde dokuya doniisiir, 25-30 yas alt1
ani kalp oliimiiniin 6nde gelen sebebidir. Baslica semptomu egzersiz sonrasi
bayilmadir. Iliskili EKG ozellikleri: V- V,'de Epsilon dalgasi, V, 6tesinde T
dalga inversiyonu, uzun S dalga yiikselisi, genis QRS , sol dal blogu morfolo-
jidinde paroksismal VT ve ventrikiiler erken atimlar (sag ventrikiiler VT).

T

Wi

Aritmojenik sag ventrikiil displazisinde Karakteristik (ok) EKG.

Epsilon dalgalari.

I ;5 TANISAL KARDIYOLOJI

Hipertrofik Kardiyomiyopati

Hipertrofik obstriiktif kardiyomiyopati veya idiyopatik subaortik ste-
noz da bilinir. En yaygin kalitsal kalp hastaligidir. Geng atletlerde ani kalp
oliimiintin birinci siradaki sebebidir.

EKG ozellikleri:

® Sol ventrikiil hipertrofisi sonucunda artmis prekordiyal voltaj kriter-
leri ve non-spesifik ST-T anormallikleri

® Asimetrik septal hipertrofi Lateral (V,,V,, I, aVL) ve inferiyorda (II,
III, aVF) dar derin Q meydana getirir (“hangere benzeyen”), infark-
tiisten genisliginin <40 ms bulunmasi ile ayrilir.

® Sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonuna bagli kompansatuar atriyal
hipertrofi ile P mitrale,

® WPW ile HKM arasinda iliski vardir (EKG %33), en az bir genetik
mutasyon.

Hancere benzeyen Q dalgalari (oklar).
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Dev T dalga inversiyonlari.

Erken repolarizasyon

ER’nin 12-D EKG paterni: (a) ST-segment elevasyonu ile birlikte olsun ol-
masin; ] noktasi elevasyonu, belirginlesmis ] noktas1 ve inferiyor ekstremite ve
lateral prekordiyal derivasyonlarda QRS kompleksinin terminal boliimiiniin
kaymasi; ve (b) “J dalgasi, ] noktasi, ST-segment elevasyonu ve devasyonlu ]
dalgas1” kombinasyonu ile karakterizedir.

Erken repolarizasyonun yeni tanimi: ST elevasyonu
| | J noktas
- | J dalgasy: H.
1 N T N
II| % | ir' - W
b, Tl i | L TR o, VO |
Klasik J dalgast ile Klasik J dalgasi ile
erken repolarizasyon erken repolarizasyon
Erken repolarizasyonun yeni tanimi
|I Yeni J noktasi |\
I Terminal QRS kaymasi J dalgasi/
| | __.-._ [ | Yeni J noktas!
o A L o T | T
... Jdalgasi veya yeni“) nokta ele-
ST elevasyonsuz kaymis QRS inisi vasyonu"ST elevasyonsuz.
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Erken repolarizasyon

Erken repolarizasyon klasik olarak altta yatan kalp hastalig1 bulunmayan
ST segment elevasyonudur. Yaygin olarak geng erkeklerde gortiliir. Karakte-
ristik erken repolarizasyon: RS-T segmentinde yukariya konkav elevasyon ile
farkli veya “embriyojenik” J dalgalar1. Resiprokal degisiklikler yok, biiyiik si-
metrik T dalgalari, devaml saatin tersi rotasyon ile prekordiyal geci zonu.

ER paterni geng saglikli erkeklerde yaygin ve benindir. ER’de faz 2 reentri
kolayca baslayabilir ve VT veya VFyi tetikleyebilir. Genel popiilasyonda ise
ER prevelansi1 %1- %13'diir.

ER'nin 12-D EKG paterni: (a) ST-segment elevasyonu ile birlikte olsun
olmasin; ] noktasi elevasyonu, belirginlesmis ] noktasi1 ve inferiyor ekstremite
ve lateral prekordiyal derivasyonlarda QRS kompleksinin terminal boliimii-
niin kaymasy; ve (b) “J dalgasi, ] noktasi, ST-segment elevasyonu ve devasyon-
lu J dalgas1” kombinasyonu ile karakterizedir.

' r—-L/v-wf—;&wwﬂ,M(' = e

?L-r—l——.-%, L e S A AL *——r‘"‘—m

V,'da erken repolarizasyonun elektrokardiyografik bulgusu V.'da 1 mm ST ve J elevasyonu

(ok), ve I, aVLde QRS kompleksinin terminal defleksiyonunda ¢entiklenme (* ve bakiniz Fig.
ERS-2).
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KALP HASTALIKLARINDA
GOGUS RADYOGRAFiSI

Genel Bilgiler

x-ray (Rontgenler)’ler goriilebilir 151k, gamma 1sinlar1 ve kosmik radyas-
yon dahil spektrumun bir boliimii olan radyasyonu tanimlar. Gortilebilen
1s1iktan farkli olarak radyasyon insan viicdu dahil maddelerden gecer. Ront-

A
Hava Yag Yumusak doku Kemik ‘ r
Kemik .
£
Az opak
En parlak Az parlak
Siyah Beyaz

Hava ——— 5

Yag —

Metal
Kasik

Y

Su —_—

Fig- 4.1: Bes Radyografik Opasiteler: (A) Rontgen isini hiizmesine maruz kalan
maddelerin absorbsiyon derecesine gére soldan-saga goriilen radyografik
opasite ve parlakligi (siyahtan-beyaza). (B) Radyografik opasiteler ve kont-
rastlar; yukaridan-asagiya: «Hava- Yag- Su- Kemik- Metal»lerde radyografik
gorinim. (€) Normal gogus radyografisinde toraks yapilarinin gériinimd.

363



dugundan 10 posteriyor kaburga gozle goriilmelidir. Gergekten iyi
olan film anteriyor kaburgalar1 da gosterebilir; iyi inspiratuar kaliteli
filmde 6 kaburga goriilmelidir (Fig- 4.2).

A. Teknigi

Standart gortintiiler, ayakta dik durarak posteroanteriyor ve lateral pro-
jeksiyonlardir. Apikal, oblik kostal (apikokostal) ve dekiibitus projeksiyonlar
gliniimiizde ultrasonografi ve kompiitorize tomografi gibi yeni tan1 model-
lerinin kullanimi ile ge¢mise gore daha az yaygin kullanilan diger tanisal go-

runtiileme modelleridir.

Durarak posteroanteriyor (PA) ve anterioposteriyor (AP)
projeksiyonlar:

Fig-4.2: Inspirasyonun kriteri: Sa§ taraf diyafragmasi lizerinde gésterilen 10. Poste-

riyor kaburga ve tam inspiryumda PA gogis radyografisinde kaburgalarin PA projeksiyonlar AP’ye tercih edilir (Fig- 4.3), ciinkii:
siralamasi.

® PA filmlerde kalbin ve mediyastinin cap, akciger volimi ve damar
buytikligi olgtilebilir (AP’de kalp biiytikliigli abartili olup fazla go-
runtr).

genin 151n hiizmesi insana yoneltildiginde ve diger tarafina da film konuldu-
gunda viicudun icinde golge olusturur. Ciinkii viicudumuz rontgen 1sinlari-
n1 farkli boyutlarda absorbe eder:
¢ Kemik: yiiksek absorbsiyon beyaz goriiniir.
Yumusak dokular: Herhangi bir yerde (memeler, yag dokusu, cilt-
cilt alt1 gibi) orta derece absorbsiyon ile gri goriintir.
Hava: diisiik absorbsiyon ile siyah gortiniir (Fig- 4.1).

Rontgen filminin kalitesi

[lk belirlenmesi gereken cekilen filmin PA veya AP oldugudur. PA film-
de: Rontgen 1sinlar1 hastanin arkasindan gecerek filmin tizerine girer. AP
filmde: Rontgen 1sinlar1 hastanin oniinden gegerek filmin tizerine girer. Yo-
gun bakim tinitelerinde portatif cihaz ile ¢ekilen filmler AP goriiniimdedir.

® Film derin tam inspiryumda alindi mi1?: Rontgen 1sinlar1 hiizmesi Fig- 4. 3: Gégiis radyografisinin PA ve AP pozisyonlarinda kalp gélgesinin karsi-

hastanin altindaki filmin tizerine anteriyor gogiisten gegerek geldi- lastinimasi: AP'ye (sagda) karsi PA goriinim (solda). AP filmde kalp daha
blyik gorandr.

ginden filme yakin olan kaburgalar (posteriyor) daha iyi goriintir ol-
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Rontgen
tiipli

¥

)

Rontgen
film

Fig- 4.4: PA gégiis radyografisi: PA pozisyonda hasta ayakta ve elleri kalcalarinda 6ne
(film kasetine) bakar gibi ayakta durur. Akcigerlerin temizlenmesi icin omuz-
lar sarilir gibi 6ne (film kasetine) dogrultulur, boylece skapulalarin akcigerler
Uzerine duisen goriintuleri kalkar, kaybolur. Film omuzlarin iki ing lizerine yer-
lestirilir.

Lateral gégiis radyogradfisi: Rutinolarak 6zellikle kalp ve perikart hastalikla-
rinda kullanilan lateral goriinim sol lateraldir. Sayet sag akciger patolojisin-
den slipheleniliyorsa sag lateral alinir. Akciger apekslerinin gériinir olmasi
icin hastanin kollari basinin Gzerinde olmalidir (ortada). Yukarida PA radyog-

rafide Film kaseti-Hasta ve Rontgen tlipl pozisyonu (en sagda).

® PA filmlerde daha fazla akciger goriintiilenir; skapula PA’da kenar-
lara yerlesir fakat AP’de akcigerlerin tizerine yansir ve akciger alan-
lariin yorumlanmasini gticlestirir.

AP projeksiyonlar radyoloji boliimiinde PA film icin ayakta dik dura-
mayanlar (akut kalp yetersizligi, akut kardiyak arrestte CPR sonrasi ve dola-
sim kollapsindaki gibi acil hastalar) igin kullanilir. PA film gogiis radyografi
odas1 hizmeti temin edilebildikgce, radyoloji boliimiinde alinmalidir.

Her bolimiin degisik hastalik durumlaria gore ardisik gekilen filmle-
rin dogru karsilastirmasini saglayan standart bir sistemi olmalidir: Anot
(hasta)- film mesafesi ve pozu gibi. Derin inspirasyon sirasinda alinan poz
akcigerlerin olas1 en fazla goriintiisiinii saglar.

Lateral projeksiyonlar: Lateral projeksiyonlar genelikle PA film ile
birlikte cekilir (Fig- 4. 4), her hasta icin gerekli degildir. Asagidaki durumlar-
da yararli olabilir:

Yatay projeksiyonlar: Sirtiistii yatan hastalarda kullanilir. Bu projeksi-
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B PA filmde goriilen anormalligi lokalize etmek,
B Olasianormalligin yorumu ve agiklanmasina yardimci olmak,
B Kalp veya diyafram arkasindaki hastaligi aramak.

yonda PA veya AP filmlere gore plevral efiizyon ve pnomotoraksin bu-
lunmasi, kalbin ve mediyastinin incelenip degerlendirilmesi daha zor-
dur.

Maruz kalinan 1sinlama-pozlar: Pozlar ile radyografinin siyahlig1 ve
beyazliginin derecesi belirlenir (Fig- 4.1). Radyoloji boliimlerinin ¢ogu
gliniimiizde ytiksek -kV gogtis radyografisi kullanmaktadir. Bu filmler-
de pulmoner ve hiler nodiillerdeki kalsifikasyonun saptanabilirligi azal-
mustir, kalsifik grantilomatoz hastaligin teshisini gticlestirir.

B. Gogiis radyografisinin yorumlanmasi

Gogis radyografisi, kii¢iik pnomotoraks veya kiiciik pulmoner nodiil,
ve olas1 intrakardiyak santlarda degisen pulmoner damarlanmanin varlig:
gibi gii¢ farkedilen anormaklliklerin algilanmas: i¢in miimkiinse diisiik or-
tam 15131nda yorumlanmalidir. Pratikte filmin yorumu pratikte asagidakiler-
den birinin “olup olmayacag:” ile belirlenmelidir:

Normal,

Anormal, fakat klinik olarak anlamli degil

Anormal, teshis ile

Anormal, fakat spesifik teshis olasi degil ve ileri tetkik gerekir.

Nadiren, normal gogiis radyografisi hastamin klinik fizik muayene bil-
gileri dikkate alindhginda ileri arastirma ve tetkiklere yonelmede énemli bir
basamaktir.

1) Filmin tanimi: Hastanin ismi, filmin ¢ekim tarihi ve taraf igareti (sag-
‘R’, sol- ‘L olarak) kontrol edilir.

Projeksiyonun belirlenmesi: Radyografi PA, AP veya PA olmayan sir-
tiistii yatar pozison gibi tiim filmler acikca oldugu gibi isaretlenmelidir.
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Trakea

spindz cikinti.

Mide
havasi

Fig- 4.5: Dondiiriilmemis filmlerde, mediyal klavikula uglari spinoz ¢ikintilardan esit
uzaklikta gorindir.

® Ayakta dik durarak ¢ekilen filmlerde, mide havasi sol hemidiyafram
altindadir (Fig- 4. 5). AP filmlerde, skapula akcigerlerin tist ve or-
ta-bolgeleri tizerine yansir.

2) Filmin teknik yeterliligi: Pozun ags1 ve filmin dondiirilip dondi-
riilmedigi ile degerlendirilir (Fig- 4. 6).

® Yeterli pozlarda pulmoner damarlar akciger parenkimi i¢inde kolay-
ca gorilir ve omurga ve disk araliklar ise kalbin tam arkasinda go-
runtr.

® Dondiriilmemis filmlerde, klavikulalarin mediyal uglar1 spindz ¢i-
kintilardan esit uzakliktadir (Fig- 4. 5). Filmin dondiirtilmesi medi-
yastin ve hilusun degerlendirilmesini engelleyebilir, yapay radyolii-
sent hemitoraks ve hiler genisleme meydana getirebilir.
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1)
isim /
marker (R)/
rotasyon/
penetrasyon.

2)

Klavikulalar
torasik
omurga
cikintilarindan
esit uzaklikta.

3)

Sadece alt
torasik
omurga
gorilebilir.

Fig- 4. 6: Filmin teknik yeterliligi: Filmin acisi, rotasyonun yeterliligi kontrol edilir.

Goriniir tipsal cihazlar: Drenajlar, kateterler, kalp pilleri, kalp kapa-
&1 protezleri. Bu cihazlar ile iliskilendirilmis iyatrojenik komplikasyonlarin
olup olmadig1 ve bunlarin uygun yerlesimde bulundugunun kanitlanmasi
i¢in degerlendirilmelidir. Herhangi bir kaynag bilinmeyen cihaz varsa tespit
edilmeli, ve bu anlamda yabanci cisimler (pansuman bezler, kirilmis elektriki
uyar1 verme (kalp pili) teli gibi) de tanimlanmalidur.

3) Anormalliklerin bulunmasi: Bilinen teghislerin (lober kollaps, plev-
ral eftizyonlar) sebebi ve iliskili anormallikleri filmde standart bir sekilde
degerlendirilmelidir. Hakiki anormallik normal yapilar veya film kalitesi ile
mukayese edilerek yorumlanabilir:

® Anormallik frontal filmde lokalize edilebilir veya bazen lateral go-

riintii de gerekebilir. Anormallik lokalize edilir edilmez, ileri aras-
tirma gerekliligi lezyonun akciger, mediyastin, plevra, veya iki veya
daha fazla bolgede olup olmamasina baghdir (akcigerlerdeki kitlenin
mediyastinal kitleden farkinin ayiric1 tanisi).
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Fig- 4. 7: Siliiet bulgusu: Birbiri ile temas halinde ayni yogunlukta 2 opasite oldugunda
bunlarin dig hatlari kaybolur. Farkl yogunlukta herhangi bir doku ile ayrildikla-
rinda bunlarin ilgili dig hatlari goriiniir olur (Solda sematik ¢izimde gosterildigi
gibi; Gistte PA (A) ve sagda (B) lateral g6gus radyografisinde- PA (A) ve Sag-la-
teral g6gis radyografisinde silliet bulgusu; PA grafide kalbin sagdaki dis hatt
kaybolmus. Lateral grafide (B) ise sag akcigerin orta lobuna 6ne kadar uzanan
opasite (ok basi) gériinmekte (sagdaki PA ve sag-lateral radyografilerde).

® Tutulan bolge normal olarak gogiis radyografilerinde goriinen sini-
rin silinmesini gosteren “siliiet bulgusu” kullanilarak biiytiik olgiide
belirlenebilir (Fig- 4. 7). Ornegin sag kalp sinir1 akcigere bitisik olarak
acikca goriiliir. Fakat sag orta akciger lobunun kollapsinda smir yu-
musak dokuya dayanir ve net olarak goriilemez (PA grafide sadece
sag orta lobun kollapsi olarak tanimlanir).

4) Filmin sistematik bir sekilde muayene edilmesi: Anormallik bulun-
sun bulunmasin akcigerlerin apeksleri, hilusu, retrokardiyak bolge hemidi-
yaframlarin altina ve lateral gogiis duvarina bitisik akcigerler degerlendiril-
melidir (Fig- 4. 8) (Fig- 4. 9).

Onceki gogiis radyografisi bulundugunda: Yeni hastaligin bulunma-
sina (perikardiyal eflizyon gibi), veya uzun siire devam eden anormalligin
degisiminin anlaminin bulunmasina yardimci olmak i¢in film onceki ile kar-
silastirllarak incelenmelidir.

Kalp hastaligindan siipheleniliyorsa: Kalp siluetinin bir bolimii veya
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Sag Klavi- "1

kula ve
Skp eklemi

Pulmoner damarlar
(arter ve venler),
Akciger isaretleme

Sag pulmoner
arter

Posterior kaburgalar

Sol akc. Hilusu

Aorta
topuzu

Anterior
kaburgalar

Sag kardiofrenik
acl

Sol kostofrenik aci

ediastine giren
kalp

Sag hemidiyaframin kubbesi.

Fig- 4. 8: PA Gé6giis Radiografisinin Normal anatomisi.

tamaminin biytkligiiniin artis1 direk olarak anlasilir veya filmdeki kalbin
biiytimesi ile iligkili olmas1 gerekmeyen ilave bilgiler ile anlam kazanabilir.
Bu ilave bilgiler:

® Sternal tellerin ve koroner arter ven greft protezlerinin bulunmasi.

® Normal mediyastinal siltietde degisiklikler (ASD’li hastalarda kiigiik

aort topuzu gibi).

® Pulmoner arterlerin genislemesi (olas: intrakardiyak santa sekonder).

® Pulmoner 6dem bulunmasi.

Kalp hastasinda gogiis radyografisi gozden gegirilirken, uygun cekilen
filmdeki gortintiiniin sadece kalp buytikliigiinii degerlendirmede kullanilan
parametrelerin 6tesinde 6nemli oldugu bilincinde olunmalidir, 6rnegin: Nor-
mal mediyastin siltieti, gogiis radyografilerinde kalp kapaklarinin pozisyo-
nu, pulmoner arterlerin goriiniisii, ve pulmoner 6dem bulgular: gibi.
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Trakeanin hava stitunu.

Karina.

Birinci kaburga.

Mindr fistir harig periferik

akc alanlarinin isareti

yoktur.

The minor fisir.

6. Sag diyaframin tepesi
genellikle anteriyor 6 & 7.
kaburgalar arasindadir ve
altinda posteriyor 10 &11.
kaburgalar yatar.

7. Sol diyagram kabaca yarim
interkostal aralik genellikle
daha alcaktir (%90-95).

8. Posteriyor kaburgalarin
inferiyor kenari.

9. Anterior mediastin cizgisi .

10. Superior vena kava.

11. Azigos veni.

12. Sag posteriyor desendan
pulmoner arter.

13. Pulmoner arterler ve venler.

14. Sag atriyum.

15. inferiyor vena.

16. Aort kemeri.

17. Spol pulmoner arter.

18. Sol ventrikdl sinir.

19. Descendsn aorta.

20. intermiiskiiler fasiyal

tabakalarin yag

yogunlugu cizgileri.

PP

v

Kalp kapaklari ve yapilarinin siliieti: 1) Sag Atrium 2) Sag Ventrikil 3) Sol Ventrikdil
apeksi 4) Superior Vena Kava 5) Inferior Vena Kava 6) Triklspid kapadi 7) Pulmoner
kapak 8) Pulmoner govde 9) Sag PA 10) LSol PA (PA- pulmonerarter).

Fig- 4. 10: Gdgiis radyografisinin sistematik ve detayli yorumlanmasi: Gérin(r
Normal yapilar ve Anatomisi (akc-akciger).

C. Gogiis radyografisinde normal anatomi

Akcigerlerin radyografik goriniisiiniin kapsami: Pulmoner arterler,
venler ve proksimal bronsun yaklasik gortintiilenmesi ve akcigerlerin sisme
derecesi ve opaklasma (kesafet) derecesini etkileyen anlamli stireglerin yok-
lugu sonucunda tiim opasiteler; (Fig- 4. 10).

Fig- 4.9: Kalp yapilarina bir solukta sistematik yaklagim: (B) Hasta ismi/ Sag (R)-sol
isareti/Rotasyon/ Penetrasyon (‘okbasl’); cizgiler/metal cisim varligi /Kalp, . . . . .
Kalp siltieti (A). Mediyastiniyum, akcigerler; Bolgeler (list/orta/alt)- Kemik- ® Akcigerin damar dallar1 hilustan disa- dogrudur ve genellikle akci-
ler; -diyafram ve yumusak dokular kontrol edilmeli. Her iki diyafram lateral ger kenarinda 1 cm’ye kadar gortiniir degildir.
gogus duvari ile keskin kenarli olmalidir. Her iki diyaframin dis hatlari (ok) da

o Ust bolgelerde damarlar alt bolgelerden benzer uzaklikta olanlardan
vertebra siitununa dogru net goriiniir olmalidir (sagda).

daha incedir (normal oran: 1:3). Bu gortintim sol kalp/ventrikiil ye-
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Buyiimiis
~ kalbin sol kenari

Fig- 4. 11: Pulmoner é6demin Vaskiiler fazi: Konjestif KY'nin ilk fazidir. Pulmoner ve-
ndz hipertansiyon ile sefalizasyon bulunur; sonucta Ust akciger loblarin-
da alt loblara gére damarlar daha belirgindir (solda). Hiler bélgede Arter:

Brons orani blyumistir (sagda). Hiler dolgunluk ve puslanma gorilir

_.Superiyor 1'..
mediyastin

i

iyor
stin

Poster;
Mediyast;

(solda).

Fig- 4. 12: Gogsiin Lateral cizimi: 1) Trakea, 2) Retrotrakeal licgen, 3) Manibrioster-

nal kdse (Louis acisi), 4) Asendan aorta, 5) Sag ventrikdl, 6) Sag ventrikul,
7) Aort kemerinin posteriyor gériinim, 8) Sol pulmoner arter, 9) Sol Ust
lob bronsunun koku, 10) Sag Ust lob brons kokd, 11) Sag hilus. 12) Sol

Fig- 4. 13 : Gogsiin Posteroanterior ¢izimi (A) ve Sol lateral bakistan mediyastiniyu-
mun boltmleri (A).
(A)- 1) Trakea, 2) Sag innominat ven, 3) Vena kava superiyor, 4) Sag atriyum,
5) Sag ana brons, 6) intermediyer brons, 7) sag st lob arteri, 8) sag st lob
veni, 9) Sag pulmoner arterin inen dali, 10) Orta Kiigik fissur; genellikle
Uglinct ve dordiinci kostanin 6n ucunda uzanir, horizontal yukariya dogru
hafif konveks, 11) Aortik bogum, 12) Sol subklavyan arter, 13) Sol pulmo-
ner arter, 14) Sol ana brons. 15) Sol alt lob bronsu. 16) Sol alt lob arteri, 17)
Ana pulmonerarter, 18) Sol ventrikiller apendiks (normal kalpte ayri bel
gibi goriilmez), 19) Sol ventrikil apeksi, 20) Desandan aorta.
(B)- Mediyastinin boltmleri: Anteriyor- Posteriyor- Superiyor ve orta bo-

[Umler.

atriyum, 13) Sol ventrikiil, 14) inferiyor vena cava.
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tersizliginde degisebilir: “vendéz kan akiminin iist loba sapmasi, yon-
lenmesi” (ve apikalizasyon) denir (Fig - 4.11).

® Kotii nefes alma ile akcigerler daha opak goriiniir; yeterli nefes alma
ile diyaframin kubbesi mid-klavikiiler ¢izgide 5-7'ci kostalarin 6n ug-
lar1 arasinda uzanir. Interstisyel akciger hastalig1 akcigerin opaklas-

masinda yorumu giiglestirebilir.

Frontal ve lateral gogiis radyografilerinde énemli anatomik 6zellikler
(Fig- 4. 12)’'de gosterilmistir; 6zetlenen yapilar ile mediyastinal siltiet olus-
turulur. Normal yapilarin bliyiimesi (mitral kapak hastaliginda sol atriyum
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® Sag paratrakeal cizgi'yi trakeal duvar ve sag akciger arasindaki ara
ylizey olusturur. Siklikla bu bolgede saptanir (Fig- 4. 13).

® Agziygos veni, sag paratrakeal ¢izginin kaudal ucunda goriliir, burasi
azigos venin superiyor vena kavaya giris yeridir. Normalde maksi-
mum ¢ap1 1 cm’dir (Fig- 4. 14). Sol ventrikiil yetersizligi ve pulmoner
o6dem veya voliim ytiklenmesinin diger sebeplerinde yaygin olarak
genisler. Ayrica yiiksek debi sendromlarinda (gebelik, egzersiz son-
ras1 gibi) da genistir.

® Agziygo-ozefajeyal cizgi, aziygos veninden kaudal olarak devam eder
ve asendan aziygos veni ve 0zefagus ile sag akcigerin ara ytlizeyini
gosterir (Fig- 4. 14), 6zefajeyal tiimor, sol atriyal biiytime ve subkra-
niyal lenfadenopati ile karisabilir, biikilebilir.

® Aorto-pulmoner pencere, aort kemerinin kaudal yiizeyi ve sol ana
pulmoner arterin kraniyal ytizeyi arasindaki konkav bolge. Bu bolge
yaygin olarak mediyastinal lenfadenopatili hastada nodal biiytime
ile doldurulur.

® Sol paraspinal cizgi, sol akciger ve paraspinal yumusak dokularin
ara ylizeyi ile olusturulur. Vertebranin her zaman 1 cm i¢inde oolma-
lidir. Paravertebral yumusak doku, nodal biiyiime, desendan aorta-
nin genislemesi veya norojenik tiimortii ile biikilebilir, bozulabilir.

kosta. 11

sa§ kosta 12’

kostofrenik
- agl

D. Normal kardiyak anatomi

i ® Mediyastinal kenar, sagda asagiya dogru sag atriyumun lateral bolii-
Fig- 4.14: PA filmde Vena kava superiyora bosalan Azygos veninin konu- mii tarafindan yapilir; sag atriyumun posteriyor yoniinde diyafram-
mu: 1) Trakea. 2) Sag brons. 3) Sol brons. 4) Aort “topuzu” veya
kemeri. 5) Azygos veni. 6) Right interlober pulmoner arter. 7) Sol
pulmonary artery. 8) Right upper lobe pulmoner arter (anterior

dan geger. Sag atriyumun kraniyalini, superiyor vena kava (SVK) ile
superiyor mediyastinal kenar olusturulur. SVK sonra sag brakiyose-

trunkus). 9) Sag inferior pulmoner ven. 10) Sag atrium. 11) Sol falik ven olarak sag klavikulaya dogru devam eder.
ventrikdl. ® Solda, sol kenar diyaframin hemen tizerinde sol ventrikiil ile olustu-
rulur, ve bu sonra mediyastiniyumda arkaya dogru devam ederken
biliytimesi gibi) veya patolojik siireclerde (malin timoma gibi) goriintisti de- ana pulmoner arterin lateral kenar: olarak yukariya dogru yonelir.
gisebilir. Erken hastaligin bulunmasi klinisyenin normal siliiet ve onun kom- Bunun hemen tizeri aortopulmoner pencere'nin konkavitesidir; pul-
partman boliimlerini tanima yatkinligina baghdir, 6zellikle normal yapilar moner arterin superiyor ytizeyi ve aort kemerinin inferolateral yiize-
arasinda ara ytizler olarak tanimlanan kenarlar hastaliklarda bozulabilir ve- yiile olusturulur.
ya silinebilir. ® Cikinti aortopulmoner pencerenin yukarisindadir, aort kemerinin
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Fig- 4. 15: Artmus Kalp biiyiikliigiiniin saptanmasi: Kalbin transvers capinin PA go-
gus radyografisinde dlcllmesi, ve kardiyotorasik oran: (Soldaki figlirde)
Toraksinin en genis i¢ capinin, yere paralel ¢izgi (C): kalp siletinin solda
(A) ve sagda (B) vertebral siitunun ortasindan gegcen uzunlamasina gizgiye
en uzak noktalarinin toiplaminin (A+B) orani (solda). Kalp biiyiikliigiinii
olcmek: (Sagdaki fotografta) Diiz cizgi maksimum kalbin transvers capini
cizmekte, noktal cizgi ise toraks genisligini gdstermekte, kardiyotorasik
oran maksimum toraks genisliginin transvers capina oranidir (sagda).

-

lateral kenari ile olusturulur, aortun bogumu sol klavikulaya yayilan
subklavyan arteri ile solda en tist kenar1 sekillendirir.

E. Kalbin biiyiimesi

AP projeksiyon kalbin siltietini biiytitiir, kalp buiyiikliigii yorumlanir-
ken projeksiyon dikkate alinmalidir.
® Kalp capinin dl¢iimii ve diger objektif parametreler AP filmde yapil-
mamalidir.
PA gogiis radyografisinde, kalbin tiim biiyiiklig arttiginda, veya kalp
boslugu selektif biiytidiigtinde kalp biiytimiis gortinebilir.
® Gogiis radyografisinde kalbin biiyiikligiinti objektif olarak deger-
lendiren iki metod yaygin olarak kullanilmaktadir (Fig- 4. 15) Kal-
bin transvers ¢apinin Olgiiliir, ve kardiyotorasik oran hesaplanir. PA
grafide kalp biiytikligiinii degerlendiren tiim metodlarin sagladig:
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sonugclar, gogsiin rotasyonunun derecesi ve hastanin aldig1 nefesin
derinligi gibi kontrol edilemeyen degisken parametrelere bagl ola-
rak kesin degildir.

Transvers kalp capi, geleneksel PA grafide uygulanan en basit kalp bii-
yukligii ol¢im yontemidir. Normal erkeklerin yaklasik%90’da transvers
kalp cap1 <13.5 cm; kadinlarda <12.5 cm. Normal bireylerde ol¢iim filmler
arasinda <1.5 cm degismelidir; bu kosul, (saptanabilen fark) seri olarak ¢eki-
len radyografilerin karsilastirilmasina olanak saglar.

Kardiyotorasik oran, kalp biiytikligiinii degerlendiren en yaygin yon-
temdir. Normalde kabul edilen oranin iist sinir1 eriskinlerde %50 ve yeni do-
ganlarda %60’dir. Hastanin ¢ekim sirasinda rotasyonu, kotii ve yetersiz nefes
almasi, viicut yapisi ve yasiile oran yanlis olarak artabilir.

® Kalbi biiyiik hastalarin ¢ogunun altinda iskemik kalp hastalig1 yat-

makta ve sonucta sol ventrikiil dilate olmakta, en sonunda ise pa-
tolojik stire¢ (remodeling) ilerleyerek tiim dort kalp boslugunu da
(sol kalbin hastalig1 sekonder ve primer pulmoner hipertansiyon ile
sag kalbin dilatasyonu ve yetersizligi). Gogiis radyografisinde, sol
atriyum’dan baska kalp bosluklarimin dilatasyonunu bireysel deger-
lendirmek miimkiin degildir (Gerek sol kalp, gerekse pulmoner hi-
pertansiyona bagh sag kalp yetersizligi radyografik ayirt edilemez).

Perikardiyal efiizyon bliytimiis kardiyak siliietin bir baska sebebidir.
Bazi klinik durumlar gogiis radyografisinde tanimlanabilen kalp boslugu-
nun selektif bliylimesine sebep olabilir. Cogunlukla en yaygin biiytiyen bos-
luklar iskemik sol kalp hastalig1 ve dilate kardiyomiyopatiye bagl sol atri-
yum ve sol ventrikiildir.

Perikardiyal efiizyon, seri sekilde cekilen radyografilerde kardiyak silii-
etin biiyiikliigiiniin birdenbire artis1 altta yatan perikardiyal efiizyon olasili-
gim diisiindiirmelidir:

® Perikardiyal offiizyonda normal kardiyak/mediyastinal siliietin yok

olmas, kiiresel konfigilirasyon veya kardiyak biiytime ile iligkili pul-
moner damarlarin kii¢tilmesi teghisi isaret eder.

Sol atriyal biiyiime, Sol atriyum gogis radyografisinde orta ¢izgi tlize-
rinde karinanin hemen altina yansir.

Biiylimiis sol atriyum saptanabilir, normal biiyiikliigtintin 2.5 kat1 ol-
malidir. Biiylime primer olarak sol atriyumun goévdesini ve apendiksi (ap-
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Fig- 4. 16: Mitral darliginda belirginlesmis apendiks ile Sol atriyal biiyiime: (B)
Asagiya dogru sol mediyastin mediastinal sinir izlenirse: ilk tiimsek aort
topuzu ikincisi ise sol hilustur. Bliyimus sol atriyum Uc¢lincl timsek olarak
gorunir (beyaz oklar). (B) Buylimdis sol atriyumun kalbin sag kenarinda
belirgin cift kontur gosterir (Beyaz oklar). Sol bronsun yukariya itilmesi ile
Karinanin acisinin (cizilmis ters'V’) genislemesi. (A) Mitral stenozu ve re-
glrjitasyonunda mixt mitral akcigerlerin tst loblarinda belirgin pulmoner
venler (oklar). Akcigerlerde anormal kan akimi dagilimi sol atriyal basing
yukselmesi ile iliskilidir. Kalbin sol lateral kenarinda olusan 4 timsege dik-
kat edin (1-4).

pendage) kapsar. Apendiks biiylimesi biiylimiis atriyumun kolay tanimla-
nabilen bulgusu olup kuvvetle romatizmal kalp hastaligini diistindiiriir
(0zellikle EKG'de atriyal fibrilasyon varliginda).

Sol atriyal bityitmenin radyografik bulgulan (Fig- 4. 16):

Sol ventrikiil bityiimesi, sol ventrikiil kalbin sol kenari ve apeksi olustu-
rur. SV biiytimesi ¢ogunlukla miyokardiyal iskemiye sekonderdir, fakat aort
kapak hastalig1 (darlik, regtirjitasyon), mitral regiirjitasyonu, kardiyomiyo-
pati ve hipertansiyona bagli da gortilebilir.

Yiikselmis sol brons

Cift sag kalp kenari

Kalp kenarinin saga kaymasi ve disa dogru genislemesi.
Sol atriyal apendiksin blylimesi.
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Fig- 4.17: Sol kalp yapilarinin PA projeksiyonlari ve Mitral regiirjitasyonunda sol
atriyum ve sol ventrikiil biiyiimesi: (A) Kalp silletinin sol kenari aort ke-
meri (Ao); sonra noktali ¢izgi ile gosterilen inen aorta olarak devam eder.
(Lau) sol atriyum aurikulasi (Lau) kalbin tabanina arkaya dogru oturur. Sol
atriyum ile birlesen pulmoner venler (PV). Sol ventrikil (SV), sag ventrikile
gore kismen arkadadir. (B) Kronik mitral regiirjitasyonunda sol vent-
rikiil ve sol atriyumun biiyiimesi (sag kenarda oklar ile gosterilen cift
kontdr.)

Sol ventrikiil bityitmesinin radyografik bulgular::

Pulmoner 6dem, pulmoner 6dem ¢ogunlukla kardiyojeniktir. Fakat non-
kardiyojenik sebepleri de bulunur (s1v1 yiiklenmesi ve artmis kapiller perme-
abilite gibi). Fizik muayenede apeks sola-asagiya yer degistirmistir.

Kardiyojenik pulmoner 6demin degisik evrelerde farkliradyografik go-
riintisleri bulunur, bu hastalarda sonra uygun ileri arastirmalar planlanmal.

B Baslangigta bliyiime kardiyak apeksin yuvarlaklasmasi ile taninabilir, bu bulgu
anlamli ventrikil dilatasyonundan énce meydana gelebilir. PA filmde Sol kalp bos-
luklarinin bliytimesi bunlarin anteriyor projeksiyonu akilda tutularak degerlendi-
rilmelidir (Fig- 4.17).

B ikinci radyografik 6zelligi ventrikiiliin uzun ekseninin sola asagi dogru uzama-
sidir.
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vardir. Gogiis radyografisi normal goriinen ve astma veya kronik obstriiktif
akciger hastaliginin anlamli hikayesi bulunmayan hastalarda radyonitiklid
goriintiileme (ventilasyon/perfiizyon tarama) kullanilarak arastirilabilir. Bu
yontem pulmoner embolinin sebep oldugu ventilasyona gore nisbeten per-
flizyon- olmayan bolgeleri belirler (Perfiizyon-ventilasyon [v/Q] uyumsuz-
lugu).

® Pulmoner emboli riski yiiksek hastalarda tarama (ventilasyon-per-
fiizyon [v/Q] sintigrafisi) %96 ya kadar pulmoner emboli olma olasi-

| ligini isaret eder. Normal sintigrafi sonucu ise pulmoner embolik has-
A .

. L Akut Mi“Butterfly - 3 talig1 etkin olarak dislar. Intermediyer ve diisiik-olasilikli taramalar

gérinimiinde” gliniimiizde “tanusal-olmayan” diye adlandirilir ve ileri tetkik gerek-

Pulmoner 6dem lilisini i der. Anlaml 1 otiii d fisi bstriik

(Noktali cizgiler) iligini ima eder. Anlaml anormal gogiis radyografisi veya obstriik-

tif akciger hastalig1 bulunan hastalarda muhtemelen tanisal-olmayan

Fig- 4. 18: Pulmoner 6dem: (Soldaki filmde) interstisyel faz (Kerley B cizgileri) ve (Sag- V/Q tarama meydana gelir, bunlarda spiral CT kullanilmahdir. V/Q
daki filmde) alveoler faz (Yarasa-kanadi gérinumd). taramaya elverisli olmayan hastalarin ¢ok-kesitli CT dahil diger hizl

tarama teknikleri trombusu direk olarak gorsellestirir; ¢ok kesitli CT
en az pulmoner anjiyografi kadar kesin gosterir.

B Akcigerlerin vaskiiler yeniden dagitimi, (‘pulmoner vaskiiler redistribiisyonu’)
sefalizasyon ile baslayan ve sonra interstisyel dokularinin kesafetinin (opaklasma)
artisi ile konsolidasyon ve plevral eflizyonlara ilerler (Fig- 4. 11).

B Periferik bolgeler akcigerlerin diger bolgelerine gore daha fazla interstisyel
doku ihtiva eder ve bu gériniim pulmoner 6demin interstisyel fazinda kesafetin
(opaklagmanin) perihiler dagilimina sebep olur (“Bat’s wing” paterni; yarasanin-
kanatlar) (Fig- 4. 18).

M interstisyel 6demin yorumu daha giic diger bulgular en iyi perihiler bolgelerde
goriilen brons sonunda, ve septal cizgilerde duvarlarin kalinlasma ve bulaniklas-
masl gibi gorlinen (Kerley B cizgileri olarak bilinir) bronsiyal kesilmedir (Fig- 4. 18).
B Kerley B cizgileri, akciger bazallerinde plevral yiizeylere bitisik ve dik olarak ak-
ciger dokusunda sivi kalinlasmasinin sebep oldugu interstisyel dokunun ince ho-
rizontal cizgiler gibi gortinur.

Pulmoner emboli siiphesi, Diiz gogiis radyografisi pulmoner embolide
normal olup nadiren tanisaldir. Buna karsilik ayirici tanida diger hastalikla-
rin (pnomotoraks, pnomoni, kosta kiriklar1) ayirt edilmesinde biiytik roli
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Normal lateral gogiis radyografisi

KALP YETERSIZLIGINDE GOGUS RADYOGRAFISI

Lateral gogiis radyografisi de 6 ayak mesafeden ve tam inspiryumda ne-
fesini tutarken ¢ekilmektedir. Cogunlukla sol lateral pozisyon (sol yan filme
yakin) tercih edilir (Fig- 4. 4), ¢iinkii bu pozisyonda sag hilus solun oniinde
gortiniir, dolayist ile hilusun ayirt edilmesine imkan saglar. Ciinkii sag late-

Genel Bilgiler ral pozisyonda iki hilus {ist iiste biner.
(Fig- 4. 13)’da PA ve lateral gogiis radyografisi sematize edilmistir (Fig-
Normal Posteroanterior gogiis radyografisi 4.12). Mediyastininen sik kullanilan simiflamasi goriilmektedir.

3) Mediyastinium asagidaki gibi sistematik olarak rutin incelenmelidir:
Réntgen tiipii ile film kaseti arasindaki mesafe 6 ayak olup (1 ayak =

30 cm) hasta tam inspirasyonda derin nefes alip tutarken hastanin gogsi B Yumusak doku ve kemikler, 6zellikle torasik vertebra.
onden film kaseti tizerine bastirilarak cekilir; boylece miknatislasma ¢ok az B Anteriyor mediyastin,
olacagindan detaylarin netligi artar. M Orta mediyastin,
B Posteriyor mediyastin, diyafram ve posteriyorkostofrenik acilar,
1) Filmin sistematik analizinde asagidaki noktalara dikkat B Superiyor mediyastin.
edilmelidir:
Hilus: Radyografik hilus ¢ogunlukla pulmoner arterler olan vaskiiler
B Cekim sirasinda hastanin uygun olmayan pozisyonu yumusak doku- golgeleri icerir.
larda asimetriye sebep olabileceginden bir akciger dokusu kesa- ® Genis hilus; normal hilusa ragmen geniglemistir. Pulmoner arterle-
fetinde belirgin artis meydana getirebilir, dolaysi ile hastanin po- rin genislemesi ile meydana gelir; siddetli pulmoner hipertansiyon
zisyonunu ve gogstin on- yiizt film kasetine dik olmali, doniik ol- sebepleri distiniilmelidir: Etyolojisi ne olursa olsun Kronik konjestif
mamalidir. KY ve mitral kapak hastaliklar: (darlik, regiirjitasyon) gibi sol kalp
hastaliklarina sekonder veya sol-sag santlarda artmis pulmoner arter
2) Asagidaki normal olusum ve yapilar kontrol edilmelidir: kan akimi ve kor pulmonale (aktif pulmoner hipertansiyon). Pulmo-
ner arterin unilateral genislemesi masif tromboembolizasyonda ola-
B Yumusak doku ve kemikler, bilir, arter genisler, cap1 normalde 16 mm’yi asmamalidir (Fig- 4. 19).
W Akciger alanlari, ® Sol pulmoner arterin ¢ap1 kolayca olgtilemez, ¢linkii bir boltiimii late-
W Hilus, rale, bir boliimii de sol alt lob bronsun arkasina dogru seyreder.
B Trakeobronsiyal agag, ® Genislemis ve lobullii hilus hiler lenfadenopati i¢in karakteristiktir.
B Kalp golgesi,

B Vaskuler pedikiil,
B Torasik aorta,
B Diyafram ve kostofrenik acilar.
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Fig-4.19: ASD’de artmis pulmoner arter ttkanmasi sonucunda genislemis hilus.
Not: Ana pulmoner arterin hafif belirginlesmesi. (A) Sag desendan pulmo-
ner arterin genisligi (oklar) 20 mm (normal demaksimum16 mm) (B). Masif
pulmoner emboliye bagli sag desendan pulmoner arterin sismesi ile sag
hilusun genislemesi. Pulmoner arterintransvers capi 22 mm. Sisme pulmo-
ner arterin basincinin artmasi sonucunda degildir, proksimalinin trombus
ile tikanmasi sonucunda sismistir (Sagda).

Kalp golgesi

Kalp kenarlarinin anatomik muhtevasi (Fig- 4. 13) ve (Fig- 4. 10)’'de se-
matize edilerek belirtilmistir.

® KOAH’ta Kalbin transvers ¢ap1 daralir, ana pulmoner arterin belir-
ginlesmesi, genislemesi pulmoner hipertansiyonu isaret eder.

® Kalbin kenarlari, asagida kardiyofrenik agilar igerisindeki kalp ke-
narlari (perikardiyal yaglardan dolay1 bulanik olabilir) hari¢ uniform
olarak keskindir. Sol kenardaki perikardiyal yag yastig1 kenar1 genel-
likle bulaniklastirir; bilateral yag yastiklar1 daha az siktir,

® Sag orta lob hastalig ise kalbin sag kenarii bulaniklastirir .

Torasik Aorta, sag atriyumun superiyor vena kava ile olusturdugu diiz
kenar tizerinde mediyastinin sag- ist kenarindadir. Fakat, ateroskleroza bag-
I1 kemeri genislemis asendan orta superiyor vena kavanin 6tesine gegebilir
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Fig- 4. 20: Aortun kemeri belirgin olarak cepecevre genislemis, aortik kemerin
anevrizmasini gésterir. intimal kalsifikasyon gériilebilir (siyah ok), ve bu
bulgu aort duvari kalinliginin élctilmesine imkan saglar. Bu olguda aort
duvari belirgin kalinlagmistir (16 mm), disseke olmus anevrizmayi isaret
eder.

ve konveks bombelik olusturabilir. Asendana ortanin lateral kenarindan sag
atriyuma teget cizilen vertikal ¢izgiyi asmaz. Ancak asarsa aort stenozunda
poststenotik dilatasyon veya aort anevrizmasi diistintilmelidir.
® >65 yasin lizerindeki eriskinlerde aortada intimal kalsifikasyon sik-
tir. Aortun bogum yerindeki kalsifikasyon aort duvarmin media ka-
Iinliginin belirlenmesine imkan saglar (>6 mm olmamali), (Fig- 4. 20).
Intimal kalsifikasyon aort duvari kalinligmin 16 mm oldugunu gos-
terir ve dissekan aort anevrizmasini isaret eder.
® (Cocuklar ve geng eriskinlerde desendan aorta cogunlukla vertebranin
oniindedir. Hasta yaslandikca aorta tortiidoz olmaya baslar, vertebral
siitunun soluna daha fazla yatar ve kalbin arkasinda cift yogunluk
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olusturur; bu desendan aortanin iistteki golgesinin devamliligina ka-
rigabilir.

Diyafram ve kostofrenik acilar, gogiis radyografisinde sag ve sol hemi-
diyaframdan“sag ve sol diyafram” diye bahsedilir. Sag diyaframin kubbesi
normalde sola gore 1 cm daha yiiksektir. Sag ve sol kardiyofrenik acilar ise
genellikle ayn1 diizeydedir. Sag diyafram ¢izgisi kalbin sag kenarina ulasinca
kaybolur. Sol diyafram ise vertebral sutuna kadar medialde gortiniir.

® Diyaframin zayiflamis ve yiikselmis anteromediyal parcasi ¢zellik-

le sagda siktir, ve zayiflik yaygimn ve diyaframin biiyiik boliimiint
tutmussa “diyafram eventrasyonu” denir, eventrasyonda diyafram
felcinden farkl olarak kostofrenik a¢t normaldir.

Plevral effiizyon: Kostofrenik agida bulunan eser miktardaki siv1 agiy1

sadece bulaniklastirir. Minimal plevral efiizyon agiy1 oblitere edebilir, ancak Fig- 4. 21B: Bronsiyal mansonlama (muffing) ve Kerley cizgileri: intravaskuler sivi
akcigerlerin intertisyel bosluguna transiide olur. Bunun sonucunda ge-
lisen intertisyel 6dem radyografik olarak perivaskiler ve peribronsiyal
yapilar “manset baglanmis” (‘cuffing’) gibi gorilur (Soldaki filmde: kalin
ok ve ok baslari). Sagdaki filmde: Kerley cizgiler (A, B) interlober septalara
interstisdyel sivi birikmesi (sagda ok baslar).

smurlari iyi belirlenemez (Fig- 4. 21A). Biiyiik efiizyon homojen yogunluga
sebep olur ve sirlar1 net olmayip kostofrenik agidan yukariya ve iceriye

dogru ve akcigerin aksiller kenar1 boyunca genisler. Masif eflizyonlar akci-
gerin apeksinin mediyastinal ytizliniin {izerinde genisler, mediyastin kars:
yone kayar. Biiytik efiizyonlar genellikle alttaki akcigerin kompresyon ate-
lektazisine sebep olur (6zellikle bazal segmentler), yeterli biiyiik miktarda
atelektazi mediyastinal kayma meydana getirir.

® Pulmoner konjesyonun klinikte dogru degerlendirilmesine
gogiis radyografisi biiyiik katki saglar:

Pulmoner konjesyonun radyografik bulgular1 SV dolum basinci ytiksel-

dikge diizenli bir progresyon meydana getirir; sirasr ile:
. Hafif yiikselmis basinglarda; pulmoner kan akimi iist lob damarlarina
Fig-4.21A: Kalp yetersizliginde Pulmoner ddem: (R) Interstisyel, alveolar 6dem, yonelir ve sonugta tist lob pulmoner damarlarda dilatasyona sebep olur (‘sefa-
plevral efiizyon ve (B) «kelebek» ve «yarasa-kanadi» goriinisleri. lizasyon’) (Fig- 4. 11). Gogiis filminde bu dagiliminin (‘redistiiribisyon’- yeni-

den dagilim) goriinmesi SV yetersizliginin en erken ortaya ¢ikan dogru klinik
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bulgusudur (6zellikle oskiiltasyon bulgular1 bulunmazken). Bu evrenin semp-
tomlar1 sinurhidir; hafif dispne, tasipne hig olmayabilir de.

Dolum basinglar ytikselmeye devam ettikge, intravaskiiler sivi akciger-
lerin intertisyel bosluguna transiide olur (transudasyon). Bunun sonucunda
gelisen intertisyel 6dem radyografik olarak perivaskiiler ve peribronsiyal
yapilar “manget baglanmis” (‘cuffing’) gibi goriiliir (Fig - 4. 21B). Interlober
septalara siv1 birikmesi (“Kerley septal cizgileri”); veya hilusta daha belirgin
diffuz ‘retikiiler” sekiller goriiliir. Bu hastalarda pulmoner 6dem ile iligkilendi-
rilmis higbir spesifik oskiiltasyon bulgu yoktur, ve hastanin ttim klinik bulgu-
lar1 tasipne ve solunum eforunda artma ile sinirlandirilmis olabilir.

SV dolum basmcinin daha fazla artmasi belirgin pulmoner 6deme sebep
olabilir. Alveoler 6demin gesitli radyografik manifestasyonlar: bulunur:

Perihiler bolgelerde simetrik yogunluklar olabilir “bat-wing” veya “but-
terfly” klasik goriintimii: (“Yarasa kanad1 veya kelebek goriintiisii”); veya
yogunluklar diffiiz, uniform daginik, karisik, benekli ve sinirli belirsiz gorti-
nimlerde olabilir (Fig - 4. 18).

Alveoler 6demde gogiis oskiiltasyonunda belirgin, yas raller ortaya ¢1-
kalabilir, hasta genellikle gaz degisiminin bozulmasina sekonder gelisen so-
lunum depresyonundadir. Tanisal fazin yavas ilerlemesine bagl yiikselmis
SV dolum basinci ve pulmoner konjesyonun radyografik gortintiileri ve kli-
nik bulgular1 arasinda siklikla gecikme vardir.

® intertisyel, alveolar dem veya sefalizasyonunun radyografik bul-
gulari olmayan ve subjektif solunum sikayetleri, dispne bulunmayan, veya
arteriyel kan gazi diizeyleri normal 6i¢iilen hastanin PKUB’si normal olarak
yorumlanmamalidir.

> PULMONER ODEM

Kardiyojenik pulmoner 6dem diisiik atim hacmi veya artmis 6n-yiik
(preload) sonucunda puolmoner mikrodolasimin hidrostatik basincinin yiik-
selmesi sonucunda gelisir.

Kardiyojenik 6demin nonkardiyojenik 6demden ayirt edebilmenin esas1
gogis radyografisindeki goriiniise dayanmaktadir;
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Kardiyojenik pulmoner édemin radyolojik isaretleri ve dizgisi:

1) Intertisyel pulmoner 6dem: Perihiler puslu ve belirsiz (bulanik)
goriiniim ve akciger bazallerinde plevraya dogru uzanan septal
cizgiler, uzunlugun 2 cm, genisligi 1- 2 mm’yi asmayan Kerley B
cizgileri.

2) Pulmoner venoz hipertansiyonun belirtileri: Alt lob damarlarinin
konstriksiyonu, tist bolge damarlarinin dilatasyonu. Bu bulgu mit-
ral stenozu ve KOAH'ta hasta radyografi hasta sirt iistii yatar pozis-
yonda cekilmisse gortilebilir.

3) Plevral efiizyonlar: Ozellikle sagdaki kostofrenik acinin (soldakin-
den daha biiyiik oldugundan) bulaniklasir ve kapanir, 6nemli bir
bulgudur.

4) Interlober fissiir sivi birikmesi sonucunda kalinlasir (en iyi lateral
filmde gortiliir).

5) Santral pulmoner arterlerin dilatasyonu.

6) Ileri SV yetersizligi veya kronik ciddi mitral stenoz gibi kronik
konjesyonlu olgularda pulmoner 6dem ciddi olabilir ve “kelebek”
goriintimii ile kalp golgesi “devlesir” belirginlesir (“cor bovium”
gibi).

7) Ozellikle kronik sistolik disfonksiyonlu KY’de kalp golgesi belirgin
bliytimustiir. AMI, kor pulmonale, mitral stenozu, aort stenozun
da, restriktif ve hipertrofik kardiyomiyopati ve de konstriktif peri-
karditte pulmoner ve/veya sistemik konjesyon bulgulari ile gelisen
kalp yetersizliginde Kalp biiytikliigii normal sinirlarda kalabilir.
Kor pulmone mitral darlig1 ve aritmojenik sag ventrikiil displazi-
sinde kalbin sag boluklar: biiytidiigiinde biitiintiyle kalp golgesi
biiytik gortilebilir.
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p PULMANER VENOZ HIiPERTANSIYON

(Pulmoner vaskduler dagilmin degismesi):

Pulmoner venlerin gidisi, akcigerlerin i¢inde yukaridan ytikseklerdeki
bolgelerden sol atriyuma dogrudur, normal gogiis radyografisinde pulmo-
ner venler belli-belirsiz goriiliirler. Mitral darligindaki (veya mitral regiirji-
tasyonu) gibi sol atriyum basinci yiikseldiginde pulmoner venler daha belir-
gin hale gelirler (Fig- 4. 11).

Pulmonervenoz sistemde basing yiikselince, kan akimi akcigerlerin yu-
kar1 bolgelerindeki damarlara yonelir (“kanlanmanin redistiirbisyonu- yeni-
den dagilimi”) ve is lob damarlarinda genisleme olur: Seri ¢ekilen radyogra-
filerde goriilen redistiirbisyon gelisimi yiikselmis pulmoner venéz basincin
cok gtivenili bulgusudur. Normalde akcigerlerinin tistteki loblar: alttakilere
gore rolatif daha oligemiktir:

® Sol atriyal basing belirgin yiikseldiginde tistteki lob venleri genis-

lerken alt lob venleri kasilir. Vaskiiler olusumun yergekim giictine
ragmen tersine gevrilisi sadece alt bolgeye giden arterlerin konstrik-
siyonu ile pulmoner hipertansiyon gelismesi ile siddetlenir. Genisle-
mis st lob venlerinin ¢api ditiretik tedavi ile azalir.

intertisiyel 6dem
Sivinin transtidasyonu baslangicta interrtisyel boslugun igerisine olur
ve asagidaki bulgular1 olusturur:

Pulmoner damarlarin keskin sinirlari kaybolur,
interlobuler septalar kalinlasir (Kerley A ve B cizgileri) .
Bronsiyal duvarlar kalinlagir.

interlober fissiirler kalinlasir.

Pulmoner hilus puslanir.

Alveolar 6dem

Devam eden siv1 transiidasyonunun pulmoner hava bosluklarim (al-
veol) doldurmasidir. Parenkimal konsolidasyonlar ile iliskili baz1 belirtiler
meydana getirir. (Fig- 4. 18):
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B Diffuz bilateral kenarlari belirsiz opasiteler.
B Asiner golgeler.
B Kelebek seklinde dagilim.

Kardiyojenik pulmoner 6demde biiytimiis kalp golgesiile cogunlukla ge-
niglemis vaskiiler pedikiil, ve plevral efiizyon da bulunur, ancak bunlarin
bulunmasi uniform degildir.

® Artmis permeabiliteye bagli pulmoner 6demde (nonkardiyojenik)
bulgular: Kalp biiyiikliigii ve vaskiiler pedikiil genisligi normal bu-
lunur. Bu hastalarda karakteristik olarak Kerley A veya B cizgileri,
plevral efiizyon yoktur. Odemin periferik dagilimi ve hava bronkog-
ramlariin bulunmasi nonkardiyojenik pulmoner 6dem teshisini ima
eder.

Konjestif kalp yetersizligi, postero-anteriyor gogiis radyografisinde asa-
gidaki anormal bulgularin birkacinin taninmas ile teshis edilebilir.

B Sol atriyal basinci yiikseldiginde superiyor pulmoner venler daha belirginlesir
(Fig-4.11).

B Sol atriyum basinci ylikselmisse Kerley B ¢izgileri goriintir duruma gelir (Fig-4.
18). Bu cizgiler 6dematoz interlobular septumlardir ve mitral darhigi bulunanlarda
KY hastalarina gore daha sik gordlur.

B intertisyel 5dem akcigerlerin intertisyel dokularinda asiri sivi birikmesine bag-
hidir. Bu pulmoner arter dallarinin ¢evresinde de goriiliir (periarteriyel manset).
Pulmoner arter dallarinin kenarlari “flu"dur (bulanik), ¢linkli periarteriyel sivi ke-
narlari bulaniklastirmistir.

B KY'ye bagl plevral sivi, her iki kostofrenik acida goriilebilir. Sagda sola gore
daha buytiktir. KY'ye bagh plevral sivi sadece sol tarafta nadiren goriilebilir. KY'ye
bagli blyik sag plevral efiizyonda mediyastiniyum sola dogru kaymayabilir; ¢iin-
ki azalmis kompliyansa bagli olarak akcigerler normale gore daha serttir.

B “Fantom tiimorii”, interlobar fissiirde tutulan kapstle olmamis plevral efiiz-
yondur. (Fig- 4. 22).
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PERIKARD HASTALIKLARI

Perikardiyal Effiizyon

Perikard boslugunda asir1 siv1 toplanmas: ile meydana gelir. Normal
perikard kesesi yaklasik 30- 50 ml s1v1 ihtiva eder.

Wﬁ

Fig- 4. 22: Fantom Tiimérii: (A) Konjestif kalp yetersizliginde sag akciger orta fissu- B A - ¢ ) N
riinde fuziform diizgiin kenarl «psédotiimér» ve (B) PA grafide sol ventri- da kalp golgesi biiytikliigii artabilir. Yavas yavas toplandiginda ise kalp gol-
kil dilatasyonu ile (C) sol lateral grafide sol akcigerde mindr fissiirde 5 cm gesi azmanlagabilir devlegir. Perikardiyal efiizyonu tanimasinda aranmast
capinda diskret kitle ve lateral filmde oval (ok baslari) goriintisa.

Radyografik ozellikler

Kiictik perikardiyal eftizyonun hizli toplanmasi ile gogiis radyogramin-

gereken radyolojik ipuglary; PA goriiniimde ana pulmoner arter bolgesinin
olagan konkavitesi goriiliir. Pulmoner arterin dis hatlar1 perikardiyal siv1 ile
belirsizlesir, silinir, ¢linkii perikardiyum aortaya ana pulmoner artere gore

daha yiiksekten baglanir, bu nedenle toplanan sivi ana pulmoner arterin dis
kenarini “ortadan kalkar” (Fig- 4. 25). Kalp yetersizligi yoklugunda akciger
alanlar1 temizdir. Lateral goriiniimde epikardiyal yag goriilebilir; bu serit pe-
rikard kesesindeki siv1 ile arkaya dogru yer degistirir (Fig- 4. 23).
Yalin radyografi
® Radyografik olarak goriilebilmesi icin genellikle 200 mL’den biiytiik
perikard sivis1 toplanmasi gerekir.
® (ok kiiclik perikardiyal efiizyon yalin filmde gizli kalabilir. Daha
biiyiik effiizyonlar Kalp golgesinde biitiintiyle biiyiime “su sisesi”
gortlintiisii (“Bottle shape”) verebilir (Fig- 4. 24).

® [ateral gogiis radyografisi sternumun arkasinda paralel vertikal lu-
sent cizgiden onden direk olarak arkaya dogru kalp golgesinin ver-

Fig- 4. 25: Klguk miktarlarda toplanan perikardiyal eflizyonda (karakteristik peri-
kardiyal agn ve frotman ile) (A)- PA gériinimde belirgin kardiyomegali

bulunmadan PA pulmoner konus diizlesmis (ok) ve SV ve SGV kenarlari tikal lusent ¢izgisini (perikardiyal yag) ayiran vertikal ¢ok opak ¢izgi
keskinlesmistir (ok baslari) (B)- Sol lateral gériiniimde infero-posteriyor (perikardiyal s1v1) gosterir (Oreo cookie sign) (Fig- 4. 26).
bolimde yercekimi etkisi ile toplanan siviya bagli sol ventrikil blyiumesi- °

S S Sol atriyal biiytimenin diger kanitlar1 olmadan subkarinal aginin ge-
ni taklit eden gortiiniim (diz ¢izgi).

nislemesi indirek ipucu olabilir.
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Fig- 4.23: Perikardiyal effiizyon: “Oreo-cookie sign” A- Lateral gogis radyogra-

fisi perikardiyal yag (Sari ok) ile epikardiyal yaglar gérilmekte (kirmizi Fig- 4. 26: Oreo biskiivisi bulgusu: Lateral goriiniimdeki filmlerden sagdaki filmde
ok) B- opak gortinen perikardiyal sivi (sar1 yildiz) ile iki yag tabakasinin -anterior mediyastinal yagin perikardiyal eflizyon ile kapanmasini goster-
birbirinden (birbirine paralel iki koyu cizgi ile) ayrilmasi. mekte: Perikardiyal (Mavi oklar) ve Epikardiyal yag yaglar (turuncu oklar)

arasinda toplanan perikard efiizyonu ile (opak serit -sari yildiz) ile birbi-
rinden ayrilmasi. Soldaki filmde-distaki siyah bantlar (i¢i bos siyah oklar-
aralarina krema konan biskuvitler) ve ortalarindaki beyaz serit (biskuvitler
arasindaki krema). Oreo-kremali sandvig biskivisini (ortada) olusturmakta.

® Kardiyak smirlarda farkli olan diferansiyel yogunluk isareti de ima
edilmistir, ancak bu bulgunun 6zgilliigt sinirhdir..

Konstriktif Perikardit

Konstriktif perikarditte esnekligini kaybetmis kalsifik ve kalinlasmis
perikardiyumun sikistirmasi ile kalbin dolumu kisitlanir (diyastolik hemo-
dinamik fenomen).

Radyografik ozellikleri

Perikardiyumun kalsifikasyonu en iyi lateral gogiis radyografisinde ta-

Fig- 4. 24: Biiyiik perikardiyal effiizyonlarda biitiiniiyle biiyii- nimlanir (Fig- 4. 27); tek basina konstriktif perikarditi gostermez, teshis kon-
miis (boynu nispeten [oklar] dar) Kalp gélgesi (Bottle madan once sikistirilan kalp bosluklarinin hipodiyastolisi ile uyumlu fizyo-
sign). lojik bozukluk ve dengesizlik bulunmalidir.
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Yalin diiz radyografi

Konstriktif perikardit hastalarin en ¢ok %50’de yalin gogiis radyografisi
ile perikardiyal kalsifikasyonlar1 gosterebilir. Ancak anekdotal kanitlar bu
saymin azaldigini ima etmistir, dolayis: ile 6zellikle AP goriiniimde kalsi-
fikasyon bulunmamasi konstriktif perikardit tanisin1 kesin olarak dislamaz
(Fig- 4. 28).

® Komplike olmamis KP hastasinda kalp golgesi kiiglik olmalidir.

Konstriktif perikardit kardiyomiyopati ile birlikte de olabilir, biiyiik
kalp golgesi KP’yi diglamaz..

® Daha az giivenilir yalin radyografik bulgular: Sag atriyal kenarin

diizlesmesi ve daha seyrek kalbin sol ve sag sinirlarinin, kenarlarinin
diizlesmesi ile frontal goriintiilerde kalbin normal egrilerin silinmesi
ile kalbin sekli anormal gortilebilir.

® Floroskopidekalp pulsasyonlariminazaldigi goriilebilir, tamamen ses-
siz kalp bulunabilir (-oskiiltasyonda kalp seslerinin siddetinin azal-
mas1, prekordiyal palpasyonunda apikal vurunun, floroskopide
kalp golgesinin pulsasyonlarin kaybolmasi, ve 12D EKG’de komplet
diistik voltaj).

Fig-4. 27: Tuberkuloz konstriktif perikarditte AP (A) ve Lateral (B) radyogramlarda pe-
rikardiyal kalsifikasyonlar (Oklar).

® Radyografide diffuz perikardiyal kalsifikasyon konstriktif fizyoloji-
nin uygun klinik semptomlar1 bulunan hastada KP giivenilir olarak
dogru teshis edilebilir.

® Perikardiyal kalsifikasyonun olmamasi1 KP'yi dislamaz. Ekokardi-
yografi laboratuvarinda inspriryum ve ekspiryum sirasinda mitral
ve trikiispit kapaklardan gecen doppler akim hizlar1 yogun olarak
degerlendirilir.

Fig- 4.28: (A)-PA gogus radyografisinde kalp bulyikligi normal gériinmekte peri-
kardiyal kalsifikasyon goriinimu yoktur, Azigos veni orta derece sismistir
(ok). (B)- Ayni hastada Lateral gériinimde ise perikardiyal kalsifikasyonlar
(oklar) gostermekte.
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/Uﬂ/gﬁ”m' ++  Pratik noktalar:

Kardiyovaskiiler Hastaliklarda

Gogiis Radyografisi

GENEL BAKIS

Gbgsﬁn diiz film radyografisi bazi hastaliklarda rutin, en sik gercek-
lestirilen testtir.

Gogiis radyografisi yaygin ve kolayca temin edilebilen ve uygulanan has-
tada riski diisiik ucuz bir radyolojik testtir. Bu nedenle kardiyovaskiiler has-
taliktan siiphelenilenlerde kalp ve biiyiik damarlar1 goriintiileyen ilk testtir.
Ancak, gogiis radyografisi ile saglanan bilgilerin ¢ogu non-spesifik ve indi-
rektir.

® Test gogiis duvarina paralel yerlestirilen rontgen filmi (veya dijital dedek-

tor) ve sonra da filmin, kars: tarafindaki bir rontgen tiipiinden tiretilen
x-1s1nlarma hastanin viicudunun maruz birakmasi ile uygulanir. Kardiyo-
vaskiiler yapilarin degerlendirilmesinde kullanilan en yararh standart gorii-
niim postero-anterior (PA) goriiniimdiir: Bu goriiniimde; -film gogiis oniine
yerlestirilir ve vucudun arkasindan gonderilen rontgen 1sinlari 6nce hastaya
arkadan- 6ne (postero-anterior yoniinde) dogru girerek sonra filme gider.

® Anterior-Posteriyor (AP) goriiniimde film hastanin sirtinin (arkasina), ront-

gen tiipl ise gdgsiin Oniine yerlestirilir; rontgen 1511 6nden- arkaya (ante-
ro-posterior yoniinde) hastanin icinden gegerek arkadaki filme ulasir. PA
goriiniimde kalp rontgen filmine daha yakin yerlestirilir, boylece rontgen
1511 daha az dagilacagindan kalp biiytikliigii daha dogru gosterilir. Ancak
AP goriintii genellikle avantajlidir, ¢iinkii hastanin herhangi bir aktif kati-
limini gerektirmez ve Ozellikle durumu anstabil hastalarda tasinabilir bir
x-ray jeneratorii ile gekilebilir. Diiz film viicudun iki boyutlu projeksiyonu
oldugundan, lateral goriiniim miimkiin oldugunda, viicudun AP ekseni bo-
yunca yapilarinin konumunu belirlemek igin gerekir.
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Fig- KV. 1: Gogus radyografisinin PA (A) ve lateral (B) gorinimi kalbin anatomisi RA-
Sag atriyum; RV- Sag ventrikil; LV- Sol ventrikil; LA- Sol atriyum; RH- Sag hilus;
LH- Sol hilus; SVC-Vena kava superiyor; AA- Aort kemeri; B- Apeksten karinaya
cizilen “Jefferson cizgisi”. Aort kapadi (Ao) cizgiye oturur, mitral kapagr (MI) ise
cizginin altindadir.

Gogiis radyografisinde
normal kardiyovaskiiler anatomi

Kalbin sekli ve lokalizasyonu
Normal kosullarda kalbin 1/3'1 orta ¢izginin solunda 2/3'li sagindadir
(Fig- KV.1).
Orta ¢izginin soluna sola dogru daha biiytik yer degistirmesi; gortldi-
gu durumlar:
1. Radyolojik ¢alismay1 yapanlar tarafindan hastanin sola dondtiriilme-
si (en yaygin nedendir).
2. Gogiisiin 6n-arka capinin daralmasi. Gogiis kafesinin 6n-arka gap1
asagidaki durumlarda dar kabul edilir:
® Sternumun arka alt yiizeyi ve anteriyor vertebral govde arasindaki
mesafenin <8 cm. bulunmasi.
® On projeksiyonda belirlenmis enine gapin ve lateral projeksiyonda
on-arka ¢apa orani 2.75’i asmasi.
3. Konjenital perikardiyum agenezi.
Kalp hastaliginin en 6nemli bulgusu kalbin biiyiimesi ve seklinin de-
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gismesidir. Kalbin biiytikliigt kardiyo-torasik (KT) orani 6l¢iilerek hesapla-
nabilir: Kostalarin i¢ kenarlar1 arasindaki en uzak mesafe, kalbin transfers
capina (kalp golgesin en uzak sol ve sag noktalarin birlestiren yere paralel
¢izginin uzunlugu) boliinmesi (K/T orani). Ayakta dik pozisyonda KT orani-
nin >0.5 ; yatar pozisyonda ise >0.6 (sirtiistii yatar pozisyonda goriintii %10-
13 biiyttiildiigiinden) hesaplanmasinda kalp biiytimiis kabul edilir.

Kalp bosluklarinin global veya selektif biiyiimesi

Bircok durumda PA gogiis radyografisinde bir bakista sadece global KT
orann arttigr belirlenebilir. Ancak spesifik kalp bosluklarinin selektif olarak bii-
yuidiigiinii isaret eden radyolojik bulgular da vardir, gozden kagirilmamahdir.

Sol atriyum buyilimesi (Figiir- 4. 29):

Posteriyor lokalizasyonuna bagl olarak, sol atriyum arkaya dogru bii-
ytr, PA projeksiyonda hem cap1 hem de radyolojik yogunlugu artar ve asa-
gidaki goriintii bulgularina sebep olur:

1) Kalbin sag kenarinda “cift kontur”. Cift yogunlugun ortasindan (sol
atriyumun lateral kenar1) sol ana bronsun ortasina kadar olan mesa-
fe sayet sol atriyum biiylimiisse 7 cm’den biiytiktiir.
Ekokardiyografi ile gosterilir.

2) Sol bronsun ytikselmesi ve karinanin 65° derecenin tizerine genisle-
mesi.

3) Sol atriyal apendiks ortaya ¢ikar: Sol kalp kenari boyunca sol ana
pulmoner arterin tam altinda belirginlesmesi.

4) Cikan (Ascending) aortanin sola dogru yer degistirmesi.

5) Sol tist bronsun arkaya dogru yer degistirmesi.

Sag kalp bosluklarinin biiyiimesi (Figiir- 4. 30)

Sag atriyum:

Ebstein hastali§1 veya trikiispit darliginda ¢ok biiyiimiis sag atriyum
harig izole sag atriyum biiytimesini degerlendirmek giictiir (Fig- KV.2). Orta
derecede biiylimiis sag atriyum icin en giivenilir bulgu sag kalp kenarinin
disa ve yukari dogru genislemesidir.
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Fig- KV.2: Sag kalp yapilarinin PA Projeksiyonlari: SVC Superiyor vena kava; PA- Pulmo-
ner arterler sol ve sag; RA- Sag atriyum; RV- Sag ventrikiil; ve IVC- inferiyor vena
kavanin yaklasik pozisyonudur. Diz film radyografisinde vena kava iyi gorsel-
lestirilemez, kotl gorintl alinir. Ancak mediyastinin sag kenari (siniri) genel-
likle normal kalpte superiyor vena kavaninin sol kenari olarak da kabul edilir,
ancak laterale dogru kalbin sag kenarinin 6tesine uzanmamalidir. Sag ventrikul
ise kalp onu yapisidir, dolayisi sag atriyum ve sol ventrikil ile Gstuste biner. Ay-
rica, interventrikiller septum vucuda egik (oblik) olarak uzanir, dolayisi ile bu
bunun diyagramdaki projeksiyonu gelisiglzeldir..

Fig- KV.3: Sol kalp yapilarinin PA projeksiyonlari: Ao- daha sonra kesik ¢izgiler ile goste-
rilen inen (descending) aorta ile devam eden aort kemeridir; LaU- kalbin taba-
ninda arkaya dogru oturan sol atriyumun aurikulasidir (auricle); PV- Sol atriyum-
dayakinlasan, birlesen pulmoner venler; LV- Sag ventrikile gore kismen arkada
bulunan sol ventrikiil.
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Sag ventrikiil:

Kalbin en 6ndeki boslugudur. Genellikle sternumun 1/3 alt boliimdi ile
temas eder. Sag ventrikiil biiytidiigiinde retrosternal bogluk sag ventrikiil ile
doldurulur. Bu nedenle, sag ventrikiil sinir1 sternumun uzunlugunun {gte
birinden fazla goriindiigiinde sag ventrikiil biiytimiisttir.

Sol ventrikiil biiyliimesi (Fig- 4.31):

Sol ventrikiil sag ventrikiile gore arkaya ve sola yerlesmistir (Fig- KV.3),
bu yonde biiyiiyebilir. Sol ventrikiil onemli 6lciide biiytidiigiinde; lateral
projeksiyonda vertebra siitunu, diyafram, ve kalbin posteroinferior kena-
rinin olusturdugu ticgen kaybolabilir. PA projeksiyonda sol ventrikiil sola
dogru genisler.

Gogiis radyografisinde Spesifik kardiyovaskiiler
anormallikler

Sol atriyal biiyiime

Mitral Kapak Darlhigi

Gogilis radyografisinde goriintii bulgularinin aranip saptanmasi mitral
darlig teshisinine ilk yaklasimi yonlendirir: Hastaligin baslangi¢ fazi sirasin-
da kalbin genel boyutunda hafif bir artig mitral dariginin siddetine 6nemli
bir perspektif saglar (Fig- 4. 32, 33). Hastaligin evrimi (akut romatizmal ate-
sin 3’cli 10 yilinda) sirasinda, karakteristik atriyum ve sol atriyal apendiks
biiytimesi meydana gelir, ve pulmoner venoz hipertansiyon saptanir.

Aort Stenozu

Aort stenozu SV basing ytliklenmesine sebep olan kapak hastaligidir; bu-
nun kompansatuar mekanizmasi SV'nin konsantrik hipertrofisidir. AV vo-
liimunda hafif, SV kalp biytikliigiinde kiiciik artisa neden olur (Genellikle
apikal vuru yer degistirmemistir).

En Kkarakteristik bulgusu ¢ikan aortanin genislemesidir, aort stenozu-
nun ciddiyeti ile hafifce koreledir (Fig- 4. 31B). Pulmoner vaskiilarite aort
stenozunun boyunca ¢ok fazla bir degisiklik gostermez, ancak dekompanse
fazda, sol kalp yetersizligine bagli pulmoner 6demin yol acani yiiksek kapil-
ler ug basincin bulgular: taninabilir.
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Fig- 4.29: (A) ve (B) de- Mitral darliginda PA gogus radyografisi ve ciziminde: ¢ift sag kalp
konturu (turuncu ve kirmizi ok) ve genislemis karina agisini (>65°) gostermekte.
Gift yogunlugun ortasindan sag ana brons sistemine mesafe <7 cm hastalarin
%90'da sol atriyum buytimustir (kirmizi ¢ift ok). (C) Lateral gogis radyografisi
sol atriyum buytmesine bagh st sol tist bronsun asagidan itilerek yer degistir-
digi gorulmekte (siyah ok).

Fig- 4.30: (A) ve (B) PA ve lateral g6gus radyografisi sag kalp kenarinin disa ve yukari dog-
ru blylmesini ve genisleyen sag ventrikul buyukligiinii gostermekte (6n kalp
kenarinin sternum uzunlugunun 1/3'den fazlasi ile temas etmesi). (C) Cizim kal-
bin 6n kenarinin sternal uzunlugun 1/3'den fazlasi ile temas etmesi.
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Fig- 4. 31A: PA gogus radyografisi blylimds sol ventrikili gdstermekte.
Cizim sol ventrikulun (LV) nasil blyludugiini gostermekte (oklar). Fig- 4. 31B: PA GOgus radyografisi aort stenozunun se-
bep oldugu dilate ¢ikan aortayi (oklar) gos-
termekte.
Aort Yetersizligi

mitral yetersizligi sebep olabilir. Sag tist lobun bu egilimi mitral kapaktan

Agirlikli olarak SV'nin biiytimesi pahasina 6nemli kardiyomegali mey-
& Y P yomes Y sag list lob pulmoner veni igerisine yonelen retrograd akimu ile agiklanabilir.

dana getirir. aort topuzu, ascending aorta ve siklikla inen aorta dilatasyonu
Aort kapak hastali§1 varliginin bir isareti olabilir. Kalp biiytikliigiiniin artis:
voliim yiiklenmesi kardiyopatisi oldugundan aort yetersizligi hastaliginin
ciddiyeti ve siiresi ile ilgilidir. Dolayis1 hastaligin biiyiik boliimiinde pulmo-
ner vaskiilatiir normaldir, bundan dolay1 pulmoner ventz hipertansiyon, SV
yetersizliginin dramatik gostergesidir ve aort yetersizliginin terminal evresi
ile birliktedir (Fig- 4. 34).

Mitral Yetersizligi

Kronik mitral yetersizliginde pulmoner venoz hipertansiyonun farkli ev-
releri bulunabilir; Kardiyomegali, sol atriyum ve sol ventrikiil biiyiimesi, ve
hastaligin ileri fazinda sag bosluklarinin dilatasyonu. Romatizmal etyolojide
sol atriyal apendiks biiytimiistiir. (Fig- 4. 35). Mitral yetersizliginde pulmo-
ner venoz hipertansiyon (PVH) mitral darligindan daha az agirdir. Normal-
de beklendigi gibi PVH'nin yercekimi etkisi ile asir1 sol atriyum genislemesi.
voliim ytiklenmesi ile gogiis radyografisinde kalp biitiiniiyle biiytimstiir,
mitral yetersizligin ciddiyetini degerlendirmede yararh bir bulgudur.

Fig - 4. 32: Mitral darliginin radyografisi: Mitral darli-

o < . . . g1 hastasinin bu PA radyografisi sol atriyum
Sag tist lobta daha agir asimetrik pulmoner 6deme, korda tendinea, pa- basing yikinin sebep oldugu belirginle-

piller adale riiptiirii (iskemik disfonksiyon ve bakteriyel endokardit) ile akut sen sol atriyal apendiksi géstermekte (ok).
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Fig- 4.33: (A) Mitral stenozunda sol atriyum biylimesinde cift kontur (kirmizi ve turuncu
oklar) ve karina acisinin artisi (“iki bash” sol atriyum ile itilen sol bronsu gdster-
mekte) ile PA g6gus radyografisi. (B) Akut pulmoner 6demin interstisyel evre-
sine sekonder bulgular Peribronsiyal mansonlanma ve perihiler puslanma (ok
basi).

LA

Fig - 4. 34: PA gogus radyografisinde, aort yetersizliginde SV kenari ve apeksin lateral ve
kaudale dogru (sola-asagi) yer degistirmesi SV dilatasyonunu gosterir. Asendan
aorta ile aort topuzu (ok) dilatedir (oklar). A. Kalp sinirinin Gsttinde konkavitesi
gorunirdir (kirmizi ¢izgi), SV'nin blyldiagind gosterir. B. Bir baska hastadaile-
ri aort yetersizliginde kardiyak dekompansasyonun interstisyel fazi gérilmek-
te; bilateral hiler bulaniklik, «peribronsiyal mansonlanma» (okbasi) ve bilateral
plevral eflizyon..
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