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ONSOZ

Kardiyoloji ve Kalp Damar Cerrahisi gilincel ¢aligsmalar
1s181nda stirekli gelisen bilim dallaridir. Bu gelismeleri takip edip
giinliik pratikle birlestirmek insan sagligina hizmet veren biz saglik
calisanlar1 i¢in hayatidir. Derlemeler bu konuda bize yardim eden
calismalardir. Biz bu kitapta kardiyoloji ve kalp damar cerrahisinde
giincel olan bazi konularda son literatiirlerin 1s181nda olacak sekilde
derlemelere yer verdik. Kitabin giinliik pratigimize katki saglamasi
dilegiyle tiim emegi gegen yazarlara ve Bidge yayin evine tesekkiir
eder ve saygilarimi sunarim.

Editor
Dog. Dr. Belma Kalayci
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ANIi KARDIYAK OLUM: Risk Belirlenmesi ve
Tedavi Secenekleri

Belma Kalayci
Ozcan Ozdemir

Giris

Ani kardiyak o6liim (AKO) semptomlarin baslangicindan
sonraki 1 saat i¢inde gelisen kardiyak kokenli oliimdiir ve tiim
oliimlerin %10-15’inden sorumludur (1). 35 yas altinda AKO
nedenleri kalitimsal olan kalbin elektriksel sistemini etkileyen uzun
QT sendromu, Brugada sendromu (BrS) ve hipertrofik (HKM)/dilate
(DKM) gibi kardiyomiyopatilerdir. 50 yasin altindaki olgularin
%70’inde genetik hastaliklarin neden oldugu tahmin edilmektedir.
35 yas iizerinde ise AKO gelisen olgularin yarisinda neden &zellikle
akut koroner sendromlar olmak tizere koroner arter hastaligi (KAH)
ile iligkilidir. Daha yasli hastalarda ise akut ve kronik KAH, kalp
kapak hastaliklar1 ve kalp yetmezligi gibi kazanilmis yapisal kalp
hastaliklar1 6n plandadir (2-5).



Kronik Koroner Kalp Hastahiginda Ako Belirleyicileri

Iskemik kalp hastalarinda dnce ventrikiiler fibrilasyon (VF) ve
sonra asistoliye dejenere olan ventrikiiler tasikardi (VT) en sik
oliimciil aritmidir. Bu hastalarda AKO 6nlemek amaciyla siklikla
kullanilan ICD implantasyonu i¢in temel kriter SVEF olsa da yapilan
calismalar AKO gelisen hastalarin yaklasik yarisinda SVEF normal
oldugunu gostermistir. AKO bu hastalarm %13 ila 20 arasinda
goriiliir. Bu nedenle SVEF disinda hangi hastalarin AKO icin yiiksek
risk tasidiginn belirlemek i¢in bagka kriterler de (klinik parametreler,
kardiyak fonksiyon ve yapisi, genetik yatkinlik, ileri goriintiileme
yontemleri, elektrofizyolojik parametreler, EKG parametreleri,
plazma biyobelirtegleri gibi) yardimci olacaktir (6).

Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (SVEF)

Miyokart enfarktiisii (ME) sonrasinda uzun dénemde primer
koruma amaciyla ICD implantasyonu icin karar verdirici temel
parametre SVEF dur. Ancak AKO gelisen hastalarin yaklasik
yarisinda SVEF normal, %20 sinde hafif-orta derecede azalmistir
(SVEF %36-50). Yani giiniimiizdeki kilavuzlar AKO gelisen
iskemik kalp hastalarinin sadece 1/3’linde primer koruma olarak
ICD 6nermektedir (7). Ustelik azalmis SVEF olan hastalar ICD
implantasyonundan daha az yarar gormektedir (bu hastalarin ¢ogu
hayati tehdit eden ciddi artmi yasamamakta, ani olmayan 6liim riski
daha ytiksek hastalardir). Zaten SVEF hem aritmik ani 6liim hem de
ani olmayan kardiyak 6liim i¢in risk faktortidiir.

En az 3 ay ve iizerinde optimal medikal tedaviye (OMT)
ragmen semptomatik (NYHA klas II-1IT) ve SVEF < %35 olan
hastalara ICD Onerilmektedir (Klas I). Yine OMT sonras1 klas I
semptomatik ancak SVEF < %30 olan hastalara da ICD
implantasyonu Onerilmektedir (Klas IIa) (1).

SVEF niiniin AKO ile iliskisindeki ¢eliskiler nedeniyle ICD
implantasyonundan daha fazla yarar gérecek hastalarin belirlenmesi
amaciyla MADIT-ICD fayda  skorlamasi  gelistirilmistir
(https://is.gd/madit) (Sekil 1) (8).
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Bu skorlama sistemine gore en yiiksek aritmik olay riski ve en
diisiik aritmi disinda 6liim riski olan grup ICD implantasyonundan
en fazla faydalanacak hastalardir.

EF degerlerinin risk skorlamasindaki yetersizliginden dolay1,
nisbi duvar kalinligi, global longitudinal strain (GLS), diisiik alt
duvar strain, mekanik dissenkroni, pik strain dispersiyonu gibi farkl
ekokardiyografik parametreler bu amagla kullanilmistir (9)

MADIT-CRT calismasinda VT/VF saptanan hastalarda diisiik
GLS oranlan saptanmis ve GLS degerlerinin SVEF dan bagimsiz
olarak ventrikiiler aritmiler i¢in bir risk faktorii oldugu bulunmugtur

(10).

MADIT-CRT (10) calismasinda azalmis bdlgesel duvar
kalinhiginin (RWT= 2x arka duvar kalinligi/sol ventrikiil diyasol
sonu ¢ap1) ventrikiiler aritmi ve aritmik Oliim riskini artirdigi
gorlilmiistiir. Diigiik RWT (<0.24) ventrikiiler aritmi riskini %83,
aritmi/Oliim riskini %68 artirmistir.

Elektrokardiyografi (EKG)

Chatterjee ve ark. SVEF >%35 olan KAH’nda AKO risk
siniflandirilmasi i¢in bir EKG skorlama sistemi gelistirmislerdir (11)
(Tablo 1). 5 yillik AKO insidans: diisiik riskli grupta %1.4 iken
yiiksek riskli grupta %6.3 olarak bulunmustur.



) Tablo 1. Koroner Arter Hastalarinda Ani Aritmik Oliimii
Ongormede Risk Temelli Elektrokardiyografik Skorlama Sistemi

EKG skoru Puan

Ardisik Q dalgalarinin bulunmasi 1 puan

QRS siiresi: 81-110 msn 1 puan
>110 msn 2 puan

Sol ventrikiil hipertrofisi (Sokolow-Lyon veya Cornell) 1 puan
JTc uzamasi (>360 msn) 1 puan

0-1 puan: diisiik risk; 2 puan: orta risk; > 3 puan: yiiksek risk

Oregon SUDS SVEF >%35 olan hastalarda artmis kalp hiz
(>75/dk), LVH (Sokolw-Lyon veya Cornell), gecikmis QRS
transizyonu (>V5), genis frontal QRS-T agisin (>90°), uzamis QTc
(>450 msn (E), >460 msn (K)), uzamis TpTe>89 msn olarak riski
artiran EKG kriterleri tanimlamislardir. Anormal EKG bulgu sayisi
1 iken AKO insidans1 %0.95 iken >4 bulgu mevcutsa oran %6.67 e
cikmaktadir (12)

Programh ventrikiiler elektriksel stimiilasyon (PES)

PES ile ME sonrasi 6zellikle SVEF > %35 olan hastalarda
monomorfik VT indiiklenmesi halinde ICD implantasyonu amaciyla
yararlidir. SVEF <%35 olan hastalarda ek yarar1 yoktur. SVEF %36-
50 arasinda olan orta risk grubunda hastalarda kilavuzlarda
onerilmektedir. EFC da VT indiiklenmeyen hastalarda diisik SVEF
varliginda bile ventrikiiler aritmi riski diisiiktiir. SVEF >%40 ve
ilave risk faktorleri (uzamis QT, EKG de ge¢ potansiyeller, EKG
holterde sik VPS veya NSVT, artmis T dalga alternansi) olan ve EFC
da programli ventrikiiler stimiilasyonla VT indiiklenen hastalara
ICD implante edilmistir. Bu hastalarda yillik ICD soku orani %8.2
olarak bulunmustur (13-15). Geg¢irilmis ME ve ac¢iklanamayan
senkop yakinmasi olan hastalarda EFC 6nerilmektedir (klas I). En az
3 ay ve lizerine OMT sonrasit SVEF < %40 ve NSVT ataklar1 olan
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hastalarda EFC da programli ventrikiiler stimiilasyonla sustained
monomorfik VT indiiklenmesi halinde ICD implantasyonu
onerilmektedir (I1a) (1).

Biyobelirtecler

Artmis BNP diizeylerinin AKO riskini artirdig1 gdsterilmistir.
MADIT-CRT ¢alismasinda da bazal ve takipteki BNP diizeylerinin
ventrikiiler aritmi riskini gosterdigi bulunmustur (10). Benzer
sekilde yliksek sST2 diizeyleri ventrikiiler aritmi ve 6liim riski ve
kalp yetmezliginin koétillesmesi ile iligkili oldugu gosterilmistir.
sST2 diizeylerindeki her %10 luk artis ventrikiiler aritmi riskinde
%11 artisla iliskilidir. Bazal artmis hsCRP diizeylerinin AKO riskini
2.8 kat artirdig1, >3 mg/L iizerindeki bazal degerleri uygun ICD
tedavileri ile iliskili oldugunu gosteren caligsmalar vardir. IL-6
diizeylerinin 6n gosterici olarak degeri tartismali da olsa, yiiksek
diizeylerinin aritmik olaylar ile ve artmis VT/VF riski ile
birlikteligini goOsteren sonuglar mevcuttur. Dekompanse kalp
yetmezligi gelisen, pozitif troponin I (>0.5 ng/ml) diizeylerine sahip
hastalarda ventrikiiler aritmi gelisme riskinin daha yiiksek oldugu
gosterilmistir. ICD implante edilmis hastalarda artmis galektin 3
diizeylerinin sustained VT/VF insidanst ile iligkili oldugu ve diger
risk faktorleri ile diizeltildiginde bile plazma galektin-3 diizeylerinin
sustained VT/VF gelismini gosterdigi bulunmustur. Urik asit,
metalloproteinaz (MMP) ve endotelin-1 diizeylerindeki yiiksekligin
de ventrikiiler aritmi gelisimi ve uygun ICD soklar ile iligkili
olabilecegini gosteren ¢aligmalar vardir (16-21)

Kardiyak MRG’de saptanan LGE (>%15), ilk ME sonrasi
mekanik dispersiyon, transmural skar, heterojen enfarkt sinirlarinda
genisleme iskemik KM hastalarinda VPS indiiklenmesi, ventrikiiler
aritmi ve ICD soklari ile iligkili oldugu bulunmustur (22-24).

ME den 48 saat sonrasinda devam eden iskemi yoklugunda
dokiimente VF veya hemodinamik olarak tolere edilemeyen VT
varliginda ICD implantasyonu onerilmektedir (klas I) (1).
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Eger hastada kronik amiodaron tedavisi altinda tekrarlayan
semptomatik sustained monomorfik VT veya ICD soklar1 varsa
katater ablasyonu Onerilmektedir (klas I). Ancak bu hastalarda beta
bloker veya sotalol altinda semptomatik tekrarlayan sustained
monomorfik VT veya ICD soklar1 varliginda yine katater ablasyonu
onerilir (klas Ila). ICD implantasyonu Oncessnde veya hemen
sonrasinda VT yiikiinii ve ICD soklarin1 azaltmak amaciyla kagtater
ablasyonu diisiiniilebilir (klas 1Ib) (1).

SVEF> %40 ve hemodinamik lolarak tolere edilebilen
sustained monomorfik VT varliginda deneyimli merkezlerde katater
ablasyonu ICD implantasyonuna alternatif olarak diisiintilebilir (Ila).
Ancak ablasyon basarili olmazsa veya uygulanamiyorsa SVEF>
%40 ve sustained monomorfik VT varliginda ICD implantasyonu
diistiniilmelidir (I1a).

Beta bloker tedavi altinda tekrarlayan semptomatik sustained
monomorfik VT veya ICD soklart varliginda oral amiodaron
eklenebilir veya beta bloker tedavi sotalol ile degistirilebilir (klas

la) (1).
Dilate ve Nondilate Hipokinetik Kardiyomiyopati (Dkm)

DKM yetiskin hastalarda yillik %2-4 oranlar ile 2. en sik
AKO nedenidir. DKM hastalarinda AKO oranlar1 %12 ve tiim
Olimlerin %25-35 inden sorumludur (25). 5 c¢alismanin (CAT,
AMIOVIRT, DEFINITE, COMPANION ve SCD-HeFT)
metaanalizi ICD takilan hastalarda tiim nedenlere bagli mortalitede
%31 azalma gostermektedir (26). Ancak bu yiiksek AKO riskine
karsin DANISH c¢alismasinda ICD implantasyonunun yasam
siiresini uzatmadigi gosterilmis ve bu durumun gelismis kalp
yetmezligi tedavisi ve yiliksek CRT implantasyonuna bagli oldugu
one siirlilmiistiir. Bu calismanin ileri analizlerinde ICD ile tiim
nedenlere bagli mortalitenin sadece <70 yas hastalarda azaldig
gosterilmistir (27).

Idiyopatik DKM hastalarmin =~ %25-55’inde  genetik
varyantlarin kanitlar1 bulunmustur. Titin (TTN) gen mutasyonu en
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stk mutasyon olup LMNA, sarkomerik ve desmozomal mutasyonlar
bunu takip eder (28,29). Bu yiizden kilavuzlarda da 6zellikle geng
(<50 yas), aile Oykiisii ve ileti (AV ileti) bozukluklari olan hastalarda
genetik testlerin yapilmasini onermektedir (klas ). LMNA, PLN,
FLNC ve RBM20 gibi gen muitasyonlarinin 6zellikle AKO ile
iligkili oldugu gosterilmis ve bu hastalara SVEF dan bagimsiz olarak
ICD implantasyonu Onerilmistir. Geng¢ hastalar ve kalitimsal
etiyolojiden siiphelenilen hastalarda AKO risk siiflamas1 amaciyla
genetik testler onerilmektedir (klas Ila). LMNA mutasyonu olan
hastalarda tahmini 5 yillik ventrikiiler aritmi riski >%10, NSVT
varligi, AV ileti defekti veya SVEF <%50 ise ICD implantasyonu
onerilmektedir (klas Ila) (1).

DKM hastalarinin %30-40’1inda degisik derecelerde fibrozis
goriilmektedir. Kardiyak MRG bu hastalarda prognostik amacla
onerilmektedir (klas Ila). LGE (>%15) saptanan hastalarda AKO
riski 5 kat artmustir. Ustelik bu iliski SVEF >%35 olan hastalarda da
mevcuttur. Yakin donemde yapilan diger bir ¢alismada hem SVEF
hem de LGE tiim nedenlere bagl ve kardiyak mortalite ile iligkili
iken sadece LGE AKO ile iliskili olarak bulunmustur (30,31). SVEF
<%350 ve > 2 risk faktorii (senkop, LGE, sustained monomorfik VT
indiiklenmesi, patojenik LMNA, dPLN, FLNC, RBM20 gen
mutasyonlari) varliginda ICD implantasyonu onerilmektedir (klas

lla) (1).

Diisik SVEF ve aciklanamayan senkop saptanan DKM
hastalarinda aritmik olay riski daha once kardiyak arrest gelismis
olanlar ile benzerdir. Ancak SVEF hafif azalmis olan hastalarda EFC
onem kazanir. SVEF>%40 olan, agiklanamayan senkop gelisen ve
EFC sonucunda ICD takilan hastalarda takip stiresinde uygun ICD
sok oram1 %80 olarak bulunmustur. Programli ventrikiiler
stimiilasyonla VT indiiklenemeyen hastalarda AKO ve semptomatik
ventrikiiler aritmiler gériilmemistir (32,33).

Brugada Sendromu

Brugada sendromu (BrS) ani kardiyak 6liim (AKO) riskinin
arttig1 kalitsal bir hastaliktir (34). Kardiyak arrest dykiisiit AKO ve
-12--



ventrikiiler artimi tekrar1 i¢in en giiclii belirtectir. Kardiyak arrest
Oykiisii olan hastalarda 10 yilda tekrarlayan VF riski %48°dir. Bu
hastalarda ICD implantasyonu mutlak onerilmektedir (klas I) (1).

Hastalarin 1/3’linde basvuru semptomu senkoptur. Senkop
oykiisii bazi1 calismalarda AKO riskini asemptomatik hastalara gore
yaklasik 4 kat artirdigi goriilmiisse de hastalarda senkopun
ventrikiiler aritmiler ile iligkisi her zaman ortaya konulamamaktadir.
Bu durumda klinik degerlendirme (prodromal semptomlar veya
tetikleyici faktorlerin varligi gibi) senkopun ventrikiiler aritmiye
veya bu hastalarda aslinda en sik senkop nedeni olan vazovagal
senkopa bagl gelistigini ayirt etme konusunda yardimci olacaktir.
Ancak hastalarin %30’unda senkopun nedeni agiklanamamaktadir.
Eger neden malign ventrikiiler aritmi ise ICD Onerilirken (tip 1
hastalarda aritmik senkop varliginda klas Ila), vazovagal senkopta
genel Oneriler cogunlukla yeterli olacaktir. Ancak gri zonda,
klinisyenin net ayirim yapamadig1 durumlarda yakin takip ve yogun
monitdrizasyon (Orn. implante edilen loop kayit cihazlar1 (ILR) gibi-
klas I1a) gerekmektedir. Bir ¢alismada agiklanamayan senkopu olan
hastalarin %20-36’sinda ILR ile aritmi tespit edilerek tedavi yontemi
degistirilmistir. (1,35)

Asemptomatik hastalarda hastaligin seyrinin daha iyi oldugu,
yillik AKO riski %0.8-1.0 arasinda oldugu bildirilmigse de bazi
klinik takip serilerinde 10 y1llik kiimiilatif riskin %10’a kadar ¢iktig1
gosterilmistir. Bu hastalarda ikili strateji ile etkili klinik yonetim
saglanabilmektedir. Bunun ilki hastalarda aritmik olay riskini artiran
durumlardan; potansiyel olumsuz etkileyecek ilaglardan (tramadol,
feksofenadin, propranolol, verapamil, karbamazepin, bupropion,
fluoxetin, nortriptilin, lityum, proprafenon gibi-
http://www.brugadadrugs.org) kacinilmasi ve herhangi bir nedenle
ortaya cikan ates yiiksekliginde derhal tedavi icin basvurmalari,
kokain, eroin ve asir1 alkol kullanimindan kaginilmasi, senkopun
onemli bir bulgu oldugunun anlatilmasidir.

Takipte Onemli ikinci strateji ise risk siniflandirilmasinda
kullanilan risk faktorlerinin- senkop, erkek cinsiyet, DI de S

13-



dalgasinin >0.1 mV veya >40 ms olmasi, spontan tip 1, ailede AKO,
sinlis diigim fonksiyonu, elektrofizyolojik c¢alismada VF
indiiklenmesi, erken repolarizasyon, QRS lerde fragmentasyon,
inferior ve lateral derivasyonlarda tip 1 paterni, gogls
derivasyonlarinda T dalgasinin piki ve bitimi (Tpeak-Tend)
stiresinin >100 msn, egzersiz sonrast ST elevasyonu, Holterde tip 1
patern yiikii, SCN5A mutasyonu, atriyal fibrilasyon, PR>200 msn,
QRS>120 msn, aVR de R > 0.3 mV veya R/q > 0.75 gibi-
belirlenmesidir (34, 36).

Spontan tip 1 BrS paterni olan hastalarda ilag ile indiiklenen
paterni olanlara gére AKO riski 2.98-4.2 kat yiiksektir. Ilag ile
indiiklenen BrS paterninin daha diisiik 6zgilliige sahip oldugu,
saglikli kislerin %2-4’linde goriilebildigi ve AVNRT veya aksesuar
yolak olan hastalarda daha siklikla goriildiigii gosterilmistir (37,38).
Bu nedenle indiiklendiginde ortaya cikan kisilerde tani i¢in aritmik
senkop veya noktiirnal agonal solunum veya BrS aile dykiisii veya
ailede 45 yasin altinda AKO &ykiisii gibi ii¢ kriterden en az birisinin
varliginin gerekmektedir (klas IIa). Bunlarin yoklugunda BrS tanisi
konulmasi daha diistik olasiliktir (klas IIb) (1).

Ancak tip 1 BrS paterni intermitan olabilir ve bu hastalarda
riskin daha diisiik oldugu gosterilmemistir. Indiiklenen tip 1 BrS
paterni olan hastalarda yakin holter monitdrizasyonu ile takip
sonucunda bu hastalarin %8’inde tekrar siniflandirma gerekmistir
(38). Bu nedenle ilag ile indiiklenen tip 1 BrS paterni olan hastalara
da aritmik olay riskini artiran durumlardan; potansiyel olumsuz
etkileyecek ilaglardan kagimilmasi ve ates yiiksekliginde derhal
tedavi i¢cin basvurmalari, senkopun 6nemli bir bulgu oldugunun
anlatilmasi 6nem tasimaktadir.

AKO 40 yas alt1 geng erkek hastalarda daha siktir. Kadin ve
yasli hastalar daha diisiik risk grubundadir (40).

Bu  hastalarda aile Oykiisii, genetik testin  risk
siniflandirilmasindaki yeri tartismalidir. BrS ve AKO igin pozitif bir
aile dykiisii bu hastalarda AKO riskini artirdigina yonelik kesin bir
goriis birligi olmasa da diger degiskenlerle birlikte klinik olarak
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karar verilmesinde yardimci olacagi (6rn. VF indiiksiyonunun ailede
AKO oykiisii olanlarda daha belirleyici oldugu) bildirilmektedir
(41).

Her ne kadar prognostik potansiyelini destekleyen yeni veriler
olsa da hastalarin %30 dan daha azinda genetik mutasyonlarin
gosterilmesi ve mutasyonlardaki yiiksek heterojenisite nedeniyle
SC5NA  mutasyonu  dahil  genetik mutasyonlarin  risk
belirlenmesindeki yeri tartigmalidir (42) Ancak kilavuzda SCN5A
icin genetik test Onerilmektedir (klas I) (1).

BrS hastalarin yaklasik %40°1inda elektrofizyolojik ¢alismada
(EFC) sustained VT indiiklenebilir ve bu oran genel popiilasyondan
cok daha yiiksektir. Bununla birlikte, yapilan indiiksiyon protokolii,
farkl1 zamanlarda tekrarlamasi islemin sonuclarimi etkilemektedir.
Bir metanalizde VF indiiklenmesi, VF indiiklenmesi i¢in gerekli,
ekstra stimulus sayist1 AKO ile iliskili bulunmussa da VF
indiiklenememesinin AKO e kars1 koruyucu olmadig1 gosterilmistir
(43). Uzlas1 raporunda asemptomatik hastalarda VF indiiklenmesi ve
AKO arasinda iliski bulunamadig: bildirilmistir (44). EFC da
ventrikiiler refrakter periyodun <200 msn olmasi, siniis diigiim
disfonksiyonu, HV interval siiresi gibi parameterlerin AKO ile
iliskili olabilecegine dair calismalar mevcuttur (35,41). Kilavuzlarda
spontan tipl Brs olan asemptomatik hastalarda EFC klas IIb
endikasyonla ve ikili ekstra uyari ile VF indiiklenen hastalarda yine
IIb endikasyonla ICD implantasyonu 6nerilmektedir (1).
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Tablo 2. Brugada Sendromu Tanisinda Shangai Skor Sistemi

L EKG

Spontan tip 1 Brugada EKG

Ates yiksekligine bagh tip 1 EKG
Tlag ile indiiklenen tip 1 EKG

I Klinik dykii

(&) L8] L
Ln

Aciklanamayan kardiyak arrest ve/veya dokiimente VF/polimorfik VT
Noktiimnal agonal solunum
Siphel: aritmik senkop

[ S~ S T ]

Nedem agiklanamayan senkop

<30 yas nedeni bulunamavan Atrival fibrilasyon/flutter
05

IIL Aile dykiisii

Birinci veya 2. Akrabalarinda kesin BrS 2
Birinci veya 2. Akrabalaninda siipheli BrS (ates yiiksekligi veva ilag ile indiiklenen) 1
<45 yag 1. veya 2. Akrabalannda agiklamayan AKO

05

IV. Genetik test sonuclan

Muhtemel patojenik BrS ile sorumlu gen mutasyonu

05

Shangai skor sistemine gore en az 1 EKG bulgusu olmasi
kosuluyla >3.5 puan muhtemel ve/veya kesin BrS tanisi, 2-3 puan
olast BrS tanisi koydururken <2 puan ise tanisal degildir. Aym
zamanda skor < 3.0 ise 10 yilda 6liimciil ventrikiiler aritmi olasiligt
%0, skor 3.5 ise bu olasilik %6.8, 4-5 arasinda ise % 17.6,> 5.5 ise
%25 olarak bulunmustur (36).

BrS olan hastalarda ICD kontraendike veya istenmiyorsa ya da
tekrarlayan ICD soklar1 varliginda kinidin tedavisi diisiiniilmelidir
(ITa). Elektriksel firtina ile basvuran hastalarin tedavisinde
izoproterenol inflizyonu (Ila), tedaviye ragmen tekrarlayan uygun
ICD soklar1 varliginda tetikleyici VPS ve/veya RVOT epikardiyal
substrat ablasyonu diisiiniilmelidir (IIa) (1).

Sonu¢ olarak, BrS hastalarinda risk siniflandirmasi zordur.
Eger 5 yillik 6liim riski>%6 veya yillik 6lim riski>%1.2 ise ICD
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implantasyonu Onerilmektedir. Bu hastalarda risk siniflamasi ve
oneriler belirtilmistir (Sekil 2) (34).

UZUN QT SENDROMU

Asemptomatik hastalarda yillik AKO riski <%0.5 iken senkop
Oykiisii olanlarda bu oran %5 civarindadir. Klinik tani i¢in 6nerilen
tanisal kriterler QTc> 480 sn veya uzun QT sendromu risk skorunun
>3 olmasidir (Tablo 3) (45).

Tablo 3. Uzun QT Sendromu Risk Skorlamasi

Bulgular

Puan

EKG
QTc

ol

> 480 msn
460-479 msn
450-459 msn
Egzersiz testinin 4. istirahat dakikasinda QTc
> 480 msn
Torsade de pointes
T dalga alternansi
3 derivasyonda g¢entikli T dalgasi
Yasa gore diisiik kalp hizi
Klinik Oykii
Senkop

ORRLPRNREEFENW

ol

Stresile 2

Stres iligkisiz 1

Aile Oykiisii
Kesin LQTS aile oykiisi 1

Birinci derece akrabalarinda <30 yasinda 0.5

aciklanamayan AKO

Genetik
Patojenik mutasyon 3.5
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Uzun QT sendromu tanist konulan tiim hastalara QT
mesafesinden bagimsiz olarak patojenik mutasyunun belirlenmesi
icin genetik testler ve danigsmanlik yapilmalidir (klas I) (1).

QT uzamasina yol acan sekonder nedenlerin yoklugunda
QTc> 460 msn ve <480 msn ise uzun QT tanist konulabilir (klas IIa)
(D).

Kardiyak arrest Oykiisii olanlarda beta bloker altinda bile 5
yilda tekrar riski %15 oldugundan ICD implantasyonu (klas I)
onerilir. ICD ayrica optimal beta bloker ya da genotipe yonelik
medikal tedaviye ragmen ragmen senkop veya ventrikiiler aritmleri
olan hastalara (klas I) Onerilmektedir. Sol kardiyak sempatetik
denervasyon semptomatik hastalarda ventrikiiler aritmi olaylarinm
azaltmak amaciyla onerilmektedir (Eger ICD kontraendike veya
istenmiyorsa veya beta bloker ya da genotipe yonelik medikal
tedaviye ragmen tekrarlayan ventrikiiler aritmiye bagli ICD soklar1
veya senkop varliginda klas I; optimal doz beta bloker ya da genotipe
yonelik medikal tedavinin kontraendike veya tolere edilemedigi
hastalara Ila). Tiim hastalara hipokalemiden kag¢inilmasi, QT
araligin1 uzatan ilaglar ve genotipik tetikleyici faktorler (LQTSI-
egzersiz, LQTS2- emosyonel stres, LQTS3-uyku) konusunda
bilgilendirme yapilmalidir. Beta bloker olarak nonselektif nadolol ve
propranolol onerilir. Eger hastada SCN5SA mutasyonu saptanmigsa
beta bloker ile birlikte meksiletin 6nerilir (46). Yakin donemde QT
mesafesi ve genotipe dayali bir risk hesaplayici tanimlanmis (47) ve
5 yillik riski >%35 olan hastalarin ICD implantasyonundan yarar
gorecegi gosterilmistir. Asemptomatik hastalarda 1-2-3 LQTS risk
hesaplayiciya gore yiiksek riskli hastalara genotipe yonelik medikal
tedavinin (meksiletin/flekainid) yaninda ICD implantasyonu
onerilebilir (klas IIb) (1).

Erken Repolarizasyon Sendromlari (Ers)

ER yetigkinlerin %5.8’inde goriilebilen, cogunlukla iyi seyirli
bir bulgu olmasma ragmen (AKO riski % 0.07) (48), altta yatan
herhangi kalp hastaligi olmayan, polimorfik VT ve VF sonrasi
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restissite edilen ve > 2 ardisitk inferior ve/veya lateral
derivasyonlarda J noktasinda > 1 mm yiikseklik saptanan bir hastada
ERS tanist konulmustur. idiyopatik VF &ykiisii olan hastalarin
%?31’inde ER dokiimente edilmistir (49).

ER paterni tanist yiizeyel EKG de pozitif QRS kompleksini
takiben ST segmentingin baslangicinda keskin pozitif defleksiyon
olmasi ile konulur. J noktasindaki yiikselme terminal QRS
kompleksi i¢ginde gizlenebilir ve QRS sonundaki ¢entiklenme de tani
icin dnemlidir. Inferior ve/veya lateral 2 ve daha fazla derivasyonda
0.1 mV (1 mm) lizerindeki yiikselme tan1 koydurucudur. QRS deki
centiklenme EKG bazal diizeyinden yiiksekte olmal1 ve ¢centiklenme
ile R dalgasinin asag1 egimi arasindaki ag1 >10° olmalidir (50).

ERS tanis1 icin yiiksek riskli EKG bulgulari; > 2 mm J
dalgalar1, J nokta yiiksekliginde dinamik degiskenlikler, horizontal
veya asagi egimli ST segment degisiklikleri ile birliktelik gosteren J
dalgalar1 varligidir. Horizontal veya asagi egimli (J noktasindan 100
msn sonra < 0.1 mV) ST ¢dkmesinin AKO ile iliskili oldugu
gosterilmistir (50). Yine uzamis QTc mesafesi, artmis J dalga
amplitiidii (> 0.2 mV) ve siiresi (> 60 msn), diisiik amplitiidlii T
dalgalar1 ve diisiik T/R dalga oraninin malign erken repolarizasyonla
birlikteligi gosterilmistir (52). Egzersiz testi ve ajmalin uyari testi
sirasinda ER paterninin kaybolmasi bu hastalarin daha iyi seyirli
oldugunu gostermektedir (53,54). Inferior derivasyonlardaki ER
paterninin mortalite ve AKO i¢in daha yiiksek risk tasidig
gorlilmiistiir (55).

Asemptomatik hastalarda EFC ile progamli ventrikiiler
stimiilasyon bu hastalarda ventrikiiler aritmi riski i¢in bir prediktor
degildir (56).

Elektrokardiyografik goriintiileme ile inferior ve lateral
duvarlarda gosterilen abartili repolarizasyon ve repolarizasyon
gradiyentinin maling ve benign ER ayiriminda yardimci olabilecegi
diistiniilmektedir (57).
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ER bulgular ile birlikte aritmik senkop veya en az bir yiiksek
risk kriteri olan hastalara ILR yerlestirilmesi 6nerilir (I1a) (1).

Hastalarin en az %40’inda VF ataklari, %27 sinde ise gok
sayida VF epizotlar1 saptanmistir. Disar1 gegici K kanallarim
engelleyen ilaglar VF gelismesini engelleyebilir. Kinidin (Ila) ve
silostazol/milrinon gibi PDE-3 inhibitorlerinin tekrarlayan VF
sayisini azalttigi gosterilmistir. Genellikle purkinje sisteminden
kaynaklanan tetikleyici VPS lerin ablasyonu ile %87-100 oraninda
akut basari elde edilmistir (tetikleyici VPS lere bagl tekrarlayan VF
ataklar1 olan ERS hastalarinda klas ITa) (1).

Kardiyak arrest Oykiisii olan ERS tamili hastalara ICD
implantasyonu Onerilmektedir (klas I). Diger yiiksek risk bulgular
ve senkop ataklar1 olan ER saptanan hastalarda ICD veya kinidin
tedavisi diisiiniilebilir (Klas IIb). Ailede aciklanamayan erken AKO
varligina bir yiiksek risk kriteri eslik eden asemptomatik olgulara
ICD implantasyonu diisiiniilebilir (klas IIb) (1).

Katekolaminerjik Polimorfik Ventrikiiler Tasikardi (Kpvt)

KPVT yapisal kalp hastaligi veya iskemi yoklugunda
katekolamin artis1 ile ortaya ¢ikan bidirectional VT ve polimorfik
VT ile karakterize kalitsal bir hastaliktir. Otozomal dominant
kardiyak ryanodin reseptor (RYR2) mutasyonu ve resesif seyreden
kalsekestrin gen (CASQ2) mutasyonu olan iki genetik formu vardir.
KCNJ2 mutasyonuna bagli Andersen-Tawil sendromu (tip 1) de
bazen bidirectional ve polimorfik VT ile kendini gdsterirse de diger
sendromik birliktelikleri nedeniyle kolayca ayirt edilebilir (58,59).
Genetik testlerin risk sinflandirlimasindaki  6nemi giderek
artmaktadir. RYR2 geninin C-terminus (CTD amino asid)
mutasyonunun hayati tehdit edici ventrikiiler aritmi riski ile
birlikteligi gosterilmistir (59).

Genellikle EKG ve ekokardiyografik inceleme normaldir
ancak siniis bradikardisi ve belirgin u dalgalar1 gibi hafif EKG
anormallikler goriilebilir. Bidirectional veya polimorfik VT nin
gosterilebildigi egzersiz testi en dnemli tan1 yontemidir (60). Tan
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ayni zamanda iligkili gen mutasyonlarmin saptanmasi ile de
konulabilir. Egzersiz testi yapamayan hastalarda epinefrin veya
izoproterol ile uyari testi yapilabilir (IIb) (1).

Tedavinin ik basamaginda egzersizin kisitlanmasi ve intrinsik
sempatomimetik aktivitesi olmayan nonselektif beta blokerler
(nadolol ve propranolol) yer alir (I) (1,61). Bu tedavi dokiimente
egzersiz veya stres ile indiiklenen ventrikiiler aritmisi olmayan
genetik olarak pozitif aile bireylerine de uygulanmalidir (62). Beta
bloker tedaviyi tolere edemeyen hastalarda flekainid bir se¢enek
olabilir (63). Beta bloker veya flekainid kardiyak arrest dykiisii olan
hastalarda da birinci segenek tedavidir (I) (1).

ICD, tolere edilen en yiiksek doz beta bloker ve/veya flekainid
tedavisine ragmen aritmojenik senkop ve/veya bidirectional veya
polimorfik VT dokiimente edilen hastalarda diisiiniilmelidir (ITa) (1).
Kardiyak arrest oykiisii gelecekteki aritmik olaylar i¢in yiiksek risk
gostergesidir. Aritmik senkop gelisen hastalarda da istenmeyen
kardiyak olaylar daha siktir. Ayrica erken yasta tan1 konulmasi da
yiiksek riskli kabul edilmektedir. ICD defibrilasyon 6ncesi uzun bir
izleme periyodu ayarlanmalidir c¢iinkii agrili soklar aritmileri
tetikleyebilir ve siiregen hale getirebilir (64). Hatta bu hastalarda
ICD implantasyonunun proaritmik olabilecegini gésteren yayinlar
vardir. Beta bloker ve flekainid tedavisi altinda kardiyak arrest
gelisen hastalarin %58 ine ICD implantasyonu yapilmis ve hastalarin
4.8 yillik takiplerinde ICD takilan grupta senkop ve ICD sok orani
%47 iken ICD takilmayan grupta bu oranin %15.8 oldugu
goriilmiistiir. Ustelik ICD takilan hastalarin %24’iinde uygunsuz
soklar ve 9%29’unda cihaz ile iliskili komplikasyonlar goriilmiistiir
(64). Bu hastalarda siklikla goriilen supraventrikiiler tasikardilerde
hem ventrikiiler aritmileri kolaylastirabildigi hem de uygunsuz ICD
soklarina neden olabildigi i¢in hizl1 bir sekilde tedavi edilmelidir
(64).

Sol kardiyak sempatetik denervasyon tolere edilebilen yiiksek
dozlarda beta blokerler ve flekainid etkili degil, tolere edilemiyor
veya kontraendike ise disiiniilmelidir (Ila). Sempatetik
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denervasyona ragmen hastalarin 1/3’linde aritmiler devam
etmektedir. Bu nedenle sempatektomi ICD yerine degil tamamlatict
bir tedavi olarak diisiiniilmelidir. Sempatektomi ve egzersiz
kisitlamas1 ICD kullanim oranlarin1 azaltmaktadir (65,66).

Tiim hastalara beta bloker tedavi baglanmali ve uygun yasam
degisiklikleri Onerileri ile egzersiz kisitlamalar1 uygulanmalidir.
Hastalarin klinik cevabini degerlendirmek i¢in takip amaciyla
egzersiz testeleri tekrar edilmelidir. Egzersizle ortaya ¢ikan
ventrikiiler kuplet, NSVT, polimorfik ve bidirectional VT seklindeki
ventrikiiler —aritmilerin devami halinde tedaviye flekainid
eklenmelidir. Eger buna ragmen ventrikiiler aritmiler ve/veya
semptomlar devam ediyorsa hastalara ICD implantasyonu (+/- sol
kardiyak sempatetik denervasyon) onerilmelidir.

HIPERTROFIK KM (HKM)

Prevalanst 1:500 olan HKM genel olarak AKO igin diisiik
riskli olsa da (%1-2/y1l), hastalarda ilk bulgu AKO olabilir (67). Bu
nedenle AKO risk smiflamasi bu hastalarda da dnem tasimaktadir. 7
degiskeni igceren (yas, sol ventrikiil duvar kalinligi, sol ventrikiil
c¢ikis yolu gradiyenti, NSVT-6zellikle geng <30 yas, agiklanamayan
senkop, ailede AKO dykiisii) bir risk hesaplama sistemi (HCM Risk-
SCD: https://doc2do.com/hcm/webHCM.html) ile hastalar disiik
risk (<%4), orta (%4-6), yiiksek (>%6) olarak gruplara ayrilmistir
(68). Ek olarak, SVEF <%50, apikal anevrizma, LGE>%15,
katenoid tip septal hipertrofi, pik egzersiz sirasinda sistolik kan
basincinda en az 20 mmHg artis olmamasi veya >20 mmHg diisme,
sarkomerik varyantlarin (6zellikle troponin T ve lizozomal-iliskili
membran protein 2 (LAMP-2) mutasyonlar1t AKO igin yiiksek riskli
mutasyonlar olarak kabul edilir) saptanmas1 da AKO i¢in diger risk
faktorleridir (68-73). Ozellikle orta risk grubunda ciddi LGE varligi,
SVEF <%50 olmasi ve apikal anevrizma varlig1 gibi ek prognostik
faktorler ICD  implantasyonu  kararinda  gdz  Oniinde
bulundurulmalidir (68).
Hastalarin rutin takibi ¢ok 6nemlidir. EFC da programli elektriksel

22—


https://doc2do.com/hcm/webHCM.html

stimiilasyonla ventrikiiler aritmi indiiksiyonu 6zgiil degildir ve bu
nedenle onerilmemektedir (74,75).

ICD implantasyonu hemodinamik olarak tolere edilemeyen
VT/VF gelisen hastalar (klas 1), hemodinamik olarak tolere
edilebilen sustained monomorfik VTIi hastalar (klas I1a), > 16 yas
iizerinde ve 5 yillik AKO riski > %6 (Ila), yine > 16 yas ve 5 yillik
AKO riski %4-6 arasinda olup LGE > %15 veya SVEF> %50, efor
tesinde anormal kan basinci cevani veya apikal anevrizma veya
sarkomerik patojen mutasyonlari olan hastalara (Ila) 6nerilmektedir
(D).

AHA kilavuzuna gore (76) dokiimente kardiyak arrest veya
sustained VT saptanmis hastalara klas I endikasyonla ICD
implantasyonu Onerilmektedir. Bunun disinda, birinci derece
yakinlarinda HKM ve ani 6liim 6ykiisii (50 yas altinda), herhangi bir
sol ventrikiil segmentinde duvar kalinliginin > 30 mm olmasi, yakin
donemli aritmik oldugu diisiiniilen senkop, ¢apindan bagimsiz sol
ventrikiil apikal anevrizma varligi, sol ventrikiil sistolik
disfonksiyonu (SVEF <%50) gibi major risk faktorlerinden 1 veya
daha fazlasinin saptanmasi halinde klas Ila endikasyonla ICD
implantasyonu Onerilmektedir. Major risk faktorleri olmayan
yetiskin  hastalarda  klinik degerlendirme sonrasinda ICD
implantasyonu i¢in kesin bir karar verilememis ise bu hastalarda
MRG ile yogun LGE tutulumu veya EKG holterde NSVT
saptanmast halinde klas IIb endikasyonla ICD implantasyonu
diisiintilebilir. NSVT eger sik (> 3), uzun (> 10 atim) ve hizli ise (>
200/dk) ise ozellikle anlamlidir. Degerlendirmeden onceki 6 ay
icinde > 1 aritmik senkop ICD implantasyonu igin degerlidir.
Vazovagal veya sol ventrikiil ¢ikis yolu obstriiksiyonuna bagh
oldugu diisiiniilen senkop ataklar1 ve en son 5 yil 6nce gerceklesmis
senkop ataglr bu acidan anlamli degildir. Senkop bu hastalarda
egzersiz ile iliskili sol ventrikiil ¢ikis yolu obstriiksiyonu, mitral
yetersizlik, iskemi, mikrovaskiiler anjinaya bagl gelisebilecegi gibi
vazovagal ve ortostatik hipotansiyona bagli olarak da gelisebilir. Bu
nedenle son 6 ay i¢inde 6zellikle geng hastalarda tekrarlayan senkop
ataklar1 ICD implantasyonu ic¢in 6nem tagimaktadir. Hastanin
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fonksiyonel kapasitesi ve yakinmalari ile AKO arasinda iliski
gosterilememistir (1,76).

Mikrovolt T-dalga alternanin (MWTA) (77), T dalgasinin piki
ile sonu arasindaki siire (Tp-e¢) ve bu siirenin diizeltimis QT
mesafesine oran1 (Tp-e/QTc) (78), V2 deki T dalga amplitiidii (79),
QRS siiresinin > 120 msn olmas1 ve diisiik QRS voltaj1 (80) ve
fragmente QRS varlig1 (fQRS) (81) HKM hastalarinda ventrikiiler
aritmiler i¢in 6n gosterici olabilecegi gosterilmistir. Ancak AKO ile
iliskili EKG bulgusu NVST varligidir. Tanimindaki farkliliklardan
dolay1 HKM hastalarinda NSVT varligt %17-32 arasinda
degismektedir (82,83). NSVT yash hastalarda (>40 yas) hem daha
siktir hem de AKO ile iliskisi daha diisiiktiir. 40 yasindan 6nce tani
konulmus hastalarda ventrikiiler aritmi insidans1 %32 iken, 60 yas
sonrasi tan1 konulan hastalarda bu oran sadece %1 dir (84).

Egzersiz testinde anormal kan basinci cevabi (efor sirasinda en
az 20 mmHg diisme veya istirahatten pik egzersiz diizeyine kadar en
az 20 mmHg artis olmamasi) HKM hastalarinda aslinda sik bir
(hastalarin 1/3’iinde) bulgudur (85). Egzersiz sirasinda kardiyak
outputtaki artisa ragmen sistemik vaskiiler direngte uygunsuz diisiis
ve/veya sol ventrikiil ¢ikis yolundaki obstriiksiyona bagli oldugu 6ne
siiriilen bu bulgunun prognostik degeri konusunda tartismalar olsa
da (86), ESC 2022 AKO kilavuzunda ilave bir risk faktorii olarak
kabul edilmistir (1).

Troponin T (TNNT2) ve LAMP-2 mutasyonlar: disinda
MYH?7 gen (87) mutasyonunun da yiiksek AKO riski ile iliskili
oldugu gosterilmistir. ESC 2022 AKO kilavuzunda (1) klinik
degerlendirme ve AKO riski igin genetik degerlendirme klas I
endikasyonla 6nerilmektedir.

ESC risk skoru sisteminde ekokardiyografi bulgularindan sol
ventrikiil duvar kalinlig1, sol atriyum ¢api1 ve sol ventrikiil ¢ikis yolu
gradiyentinin AKO ile iliskili oldugu gésterilmistir (88). Ozellikle >
30 mm duvar kalmlhiginin (diyastol sonunda &lgiilen) AKO igin
bagimsiz bir rsik faktorli oldugu gosterilmistir (89). Sol atriyum
genislemesi ve AF varliginin ventrikiiler fibrozis artisinda sekonder
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atrial remodelling ile iliskili oldugu ve AKO icin risk faktrii oldugu
kabul edilmistir (90). Sol ventrikiil ¢ikis yolu obstriiksiyonu (bazal
> 30 mmHg, egzersiz veya provokasyonla > 50 mmHg) kardiyak
outputta azalma veya iskemi nedeniyle AKO ile iliskili olabilecegi
gosterilmistir (91). HKM hastalarmin % 2-5’inde 6zellikle mid-
ventrikiiler hipertrofili hastalarda sol ventrikiil apikalinde anevrizma
saptanmustir ve AKO riskini artirdigi bulunmustur (92). Kardiyak
MRG de hastalarin %65’inde 0Ozellikle midseptumda ve sag
ventrikiil insersiyon bolgelerinde LGE saptanmustir. Sol ventrikiil
kiitlesinin > %15 LGE tutulumunun eriskinlerde AKO ve uygun ICD
soklar1 ile iliskilidir (93). Sol ventrikiil GLS AKO riski (94) ve
uygun ICD soklar1 (95) ile iliskili bulunmustur. Yine artmis BNP
(96) ve NT-proBNP (97) diizeylerinin LGE miktari ile iligkili oldugu
ve ventrikiiler aritmi ve AKO riskini artirdig1 gosterilmistir.

ESC ve AHA kilavuzlarinn AKO risk modelleri
karsilastinldiginda AKO 6nlemede AHA kilavuzunun sensitivitesi
%95, AKO riski olmayan hastalarin tespit edilmesinde ise ESC
yiiksek-risk modelinde spesifite %92 olarak saptanmistir. Bir AKO
onlenmesi i¢in uygulanmasi gereken ICD implantasyon sayist AHA
kilavuzunda en diisiik olarak (6.6 hasta) saptanmistir (Tablo 4).
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Tablo 4. HKM Hastalarinda AKO Onlenmesi Bakimindan ESC ve
AHA Kilavuzlarimin Kiyaslanmasi

% (2295 CI)
Risk Kategorisi ACC/AHA ESC ESC  Yiiksek-
Kilavuzu Orta/Yiiksek-Risk Risk Modeli
Modeli
AKO Onleme Sensitivitesi 95 (89-99) 58 (47-69) 34 (24-44)
AKO riski olmayan 78 (76-80) 81 (79-82) 92 (91-94)
hastalann tespit spesifites:
Prediktif deger
Pozitif 16 (14-17) 12 (9-15) 17 (12-23)
Negatif 99 (98-99) 98 (97-98) 97 (96-98)
1 AKO onlenmesi icin ICD 6.6 (5.5-8.2) 103 (7.8-15.3) 7.2(5.1-12.0)

tedavisi gereken hasta sayisi

(2695 CT)

ESC (88) ve AHA (76) risk skorlama sistemlerinin septal
miyektomi ve alkol ablasyon sonrast AKO risk belirlenmesi icin
kullanilmamas1 onerilmektedir (98). Burghardt ve ark (99) alkol
septal ablasyonu sonrasi kardiyak ve total mortalite ile iliskili tek
parametrenin islem sonrasit fonksiyonel kapasite oldugunu
gostermiglerdir. Alkol septal ablasyon oncesi maksimal duvar
kalinlig1 ve ablasyon sonrasi senkop gelisminin alkol septal ablasyon
sonrast uzun dénemde AKO igin en 6nemli prediktdrler oldugu
gosterilmistir (100).

ARITMOJENIK KM (ARVD)
Bu hastalarda siklikla desmosomal gen mutasyonlari saptanir

ve genetik testler hastalarin %73’tinde mutasyonun saptanmasini
saglar (101)

AKO bu hastalarda ilk bulgu olarak ortaya ¢ikabilir ancak bu
hastalarin yaklasik yarisinda o6ncesinde kardiyak semptomlar
gorlilmiistiir (102,103). Kardiyak aritmiler hastalarin %4-6-6.1"inde
ortaya ¢ikar ancak hastalarin %231 8-11 yillik takiplerinde dliimciil
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olmayan sustained monomorfik VT yasarlar (104-107). Klasik
aritmi sag ventrikiilden kaynaklansa da sustained VT lerin %7’si sag
dal blogu morfolojisindedir. ICD, hemodinamik olarak tolere
edilemeyen VT veya VF gelisen (klas I), senkop gelisen (Ila), ileri
derecede sag ve sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu (<%35), orta
derecede sag ventrikiil sistolik disfonksiyonu (EF<%40) +/- SVEF
(<%45) ve NSVT ataklar1 veya EFC da sustained monomorfik VT
indiiklenen hastalara (Ila) onerilmektedir (1). Yas, cinsiyet, senkop
oykiisii, NSVT, VPS yiikii, T dalga inversiyonu olan elektrod sayisi
ve sag ventrikiil EF degiskenlerini igeren bir risk hesaplayict model
gelistirilmistir (108).

Genel olarak ARVD i hastalarda ciddi ventrikiiler aritmi ve
ako icin risk faktorleri; sustained ventrikiiler aritmi dykiisii, yapisal
hastaligin yayginligi, elektriksel instabilitenin derecesi (24 saatlik
holter analizinde ventrikiiler prematiire kompleks (VPC) sayis1 veya
NSVT), kardiyak senkop, gen¢ yas, erkek cinsiyet, mutasyon
durumu ve asir1 egzersiz olarak sayilabilir (109).

Yiiksek VPC yiikii (>1000/24 saat), NSVT ve pozitif EFC
sonucu (>30 sn veya hemodinamik olarak énemli VT) bu hastalarda
uygun ICD soklarinin prediktorleridir (ancak VF ve ventrikiiler
flutter icin sadece VPC yiikii anlanmli bulunmustur) (110,111).

_ Kardiyak senkop hem sik bir bagvuru semptomudur hem de
AKO i¢in 6nemli bir prediktordiir. AKO gelisen hastalarin yaklagik
yarisinda oncesinde senkop Oykiisti oldugu goriilmistiir (102, 103).

ARVD hastalarinin  %80’inde plakofilin-2 (PKP2) gen
mutasyonu saptanmistir ancak daha nadir olan dezmoplakin gen
mutasyonunun yiiksek AKO riski ile iliskili oldugu gdsterilmistir.
Ayrica birden ¢cok mutasyon saptanan hastalarda da hem semptomlar
daha erken ortaya cikmakta hem de AKO riski daha yiiksek
olmaktadir (112).

Hastalik otozomal dominant olarak genetik gegis gOsterse de
erkek cinsiyet AKO ve ciddi ventrikiiler aritmiler igin bir risk
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faktoriidiir. Bunun nedeni once fiziksel egzersizlere baglanmissa da
cinsiyet hormonlarinin énemli rol oynadig1 gosterilmistir (113).

ARVD li hastalarda egzersiz hastaligin ilerlemesi ve kotii seyir
ile iligkilidir. Hatta ARVD tasiyicilarinda bile yiiksek egzersiz
stirelerinin ~ ventrikiiler aritmiler i¢in yiiksek risk tasidig
saptanmistir. Bu hastalarda egzersiz kisitlamasi ventrikiiler aritmik
olaylarda azalmay1 saglamistir (114).

Miyokardiyal tutulum oran1 ventrikiiler aritmi ve AKO riski
ile iliskilidir (115). Yaygin sag ventrikiil tutulumu (Sag ventrikiil EF
< %45 veya > 2 alanda bolgesel disfonksiyon varligi) ve sol ventrikiil
tutulumu istenmeye major kardiyovaskiiler olaylar ve uygun ICD
tedavileri igin diger risk faktorleridir (116).

2022 ESC kilavuzundaki (1) oneriler disinda 2015 yilindaki
ITF (International Task Force) uzlasi raporunda (117), > 3
prekordiyal deriavsyonlarda T dalga inversiyonu, erkek cinsiyet,
EFC’da indiiklenebilir ventrikiiler aritmi varligi, proband durumua
gore ICD klas IIb 6neriyle onerilmektedir. 2019 yilinda yayinlanan
(108) risk hesaplama sisteminde (http://www.arvcrisk.com) tani
yas1, cinsiyet, tanidan 6nceki 6 ay i¢inde gelisen kardiyak senkop, T
dlga inversiyonu olan derivasyon sayisi, 24 saatte VPC sayisi, sag
ventrikiil EF yer almaktadir. Diger kilavuz oOnerileri (1, 23) ile
kiyaslandiginda, ARVC risk skoru (108) >%10 olan hastalarin ICD
den daha fazla yarar gordiikleri gosterilmistir (118).

ARITMIK MITRAL KAPAK PROLAPSUSU (AMVP)

MVP genel olarak iyi seyirli bir hastalik olsa da son donemde
bir grup hastada ventrikiiler aritmiler ve AKO riski belirlenmistir.
Kardiyak arrest gelismis gen¢ hastalarda eger baska patoloji
saptanamamis ise AMVP acisindan arastirilmalidir. EHRA uzlas
raporunda bu hastalarda AKO igin risk faktorleri su sekilde
belirtilmistir: Senkop, NSVT, mitral aniiler disjunction (MAD)
varligl, MRG da sistolik curling bulgusu (sol ventrikiil bazalinde
fokal hipertrofi-bazal/mid sol ventrikiil duvar kalinligr> 1.5), EKO
da Pickelhaube isareti varligi, inferolateral duvar veya papiller
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adelelerde lokalize LGE, diisiik EF, inferolateral derivasyonlarda T
dalga inversiyonlar1 (119-121).

Kesin nedeni bilinmemekle birlikte MVP iligkili VT siklikla
kadinlarda gériilmektedir (122). MVP ile iliskili AKO gelisen
hastalarin ¢ogunda T dalga inversiyonlari, ST segment
depresyonlari, inferior derivasyonlarda bifazik T dalgalan
saptanmustir (123,124).

VPC bu hastalarda siktir ve mitral yetmezligi (MY) olan
hastalarda daha sik goriilmektedir. Ancak MY olmayan hastalarda
da nofrmal popiilasyona gore daha sik pleomorfik VPC izlenmistir
(125). Bu VPC ler mekanik stres altinda ve fibrozis gelisen papiller
adale, fasikiiler sistem ve ¢ikis yolundan kaynaklanmaktadir (126).

Retrospektif bir caligmada, sik VPC nedeniyle Kkatater
ablasyon yapilan hastalarin ¢cogunlugunda VPC lerin posteromedial
papiller adaleden kaynaklandigi, yine hastalarin ¢ogunlugunda
inferior ve/veya lateral derivasyonlarda ST-T degisklikleri
saptandig1 goriilmiistiir (127).

Ekokardiyografik olarak saptanan MAD, MVP i hastalarda
onemli bir negatif prognostik faktordiir (119-121). MY bu hastalarda
siktir ancak AKO ¢ogunlukla ciddi MY olmayan hastalarda ortaya
cikmaktadir (128).

Ventrikiiler aritmi gelisen hastalarin ¢ogunda lateral mitral
aniiliis pik sistolik hizinin artmis oldugu (>1.6 m/s) (Pickelhaube
isareti) goriilmiistiir (129) Bileaflet MVP ve leaflet kalinhigi AKO
icin yiiksek risk bulgular1 olarak kabul edilmisse de prognostik
degerleri tartigmalidir (124,126,130).

Kardiyak MRG hem MAD varliginin hem de aritmojenik
fibrotik bolgelerinin tespitini saglanamaktadir. AKO gelisen geng
MVP 1i hastalarin %88’inde papiller adalelerde veya %93’iinde
inferobazal fibrozis saptandigt ve bu MRG bulgularinin
histopatolojik bulgular ile iligkili oldugu gériilmiistiir (124). Yine bu
hastalarda saptanan fibrozisin daha dilate sol ventrikiil ve sik
ventrikiiler aritmi ile birlikte oldugu bulunmustur (131). Yine MRG
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de saptanan “curling” yani posterior mitral ring’in 3.5 mm’den fazla
sistolik hareketi miyokardiyal fibrozis ile iligkilidir (132).

MVP li hastalarda malign ventrikiiler aritmiler i¢in halen gii¢lii
bir prediktor yoktur (133). Ancak kompleks ventrikiiler aritmiler,
redundant leaflet ve MAD varlig1 ile EKG de repoalrizasyon
anormallikleri saptanan hastalarda 24 saatlik veya 7 giinliik ritim
monitorizasyonu ve kardiyak MRG gibi tetkikleri ile ileri tetkikler
onerilmektedir. Siipheli aritmik senkop Oykiisii ve skar bulgulari
olan hastalarda polimorfik VT indiiklenmesi 6zgiil olmayan bir
bulgu olsa da gercek pozitif bir EFC sonucunda bu hastalara ICD
implantasyonu Onerilmelidir (134).

Kilavuzlarda (1, 135) MVP risk siniflamasi i¢in kesin bir 6neri
bulunmamaktadir. Diistik riskli hastalarda ventrikiiler aritmilerin
tedavisinde yasam sekli degisimi disinda beta bloker ilaglar
onerilmektedir. ICD kardiyak arrest Oykiisii olan hastalarda sekonder
koruma iin 6nerilmektedir.

Skar iliskili malign aritmlerin tedavisinde katater ablasyonu
etkili bir tedavi segenegidir (127, 136). Siklikla papiller adelelerden
kaynaklanan tetikleyici VPC lerin ablasyonu ICD ihtiyacim
azaltmaktadir (127). Ancak bu nedenle ablasyon uygulanan
hastalarin 9 yillik takiplerinde bu hastalarin 1/3’iinde hemodinamik
olarak onemli VT/VF gelistigi ve ICD implantasyonu yapildigi
bulunmustur (137). Yiiksek riskli hastalarda profilaktik ICD
implantasyonu konusunda yeterli bilgi yoktur. Ancak bu hastalarin
malign aritmiler ve ICD implantasyonu i¢in yakin takibi
onerilmektedir (133).
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SEKILLER
Sekil 1. MADIT-ICD fayda skorlamasa.

VT/VF SKORU ARITMIK OLMAYAN MORTALITE
Degisken Puan SKORU
SVEF = %25 +1 Degisken Puan
Atriyal aritmiler +1 CRT-D 1
Kalp hizi >75/dk +1 NYHA =11 +1
Sistolik kan basine <140 1 DM +1
ME 9 VK1 <23 kg/m2 2
Yas<73 2 Atriyal aritmiler )
Erkek cinsiyet ) SVEF = %25 +2
NSVT + Yag =75 +2
MADIT-ICD YARARI  EN DUSUK ORTA EN YUKSEK
VT/VF SKORU =7 <7.27 -7
ARITMIK OLMAYAN
OLUM SKORU <3 =3 <3
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Sekil 2. BrS hastalarinda risk siniflandirmasi ve oneriler belirtilmistir

Kardiyak senkop
¥ Spontan Tip 1 Br§ —— | Diger risk faktérleri:
_ Hasta siniis sendromu
(.;) }_) . AV Tleti Bozukluklar
| ™~ . Diger EKG Anormalileri
s Spontan olmayan SCNSA fenotipi
I Aile dykiisii
¥
| EFC Diisiiniilmeli
Yakin Takip
| v x \
(Ila) EFC () EFC (1)
ICD <« —@wy
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BOLUM II

Torasik Aort Cerrahisinde Kaniilasyon Stratejileri

Emin Can ATA

Giris

Torasik aort cerrahisi (TAC) asendan aorta, arkus aorta ve
desendan aortayr iceren diseksiyon, anevrizma ve travma
cerrahilerini kapsayan mortalite ve morbiditesi en yiiksek olan
prosediirlerdir. Bu tip cerrahilerde kardiyopulmoner bypass (KPB)
sirasinda uygun arteriyel kaniilasyon stratejisi, yeterli diizeyde
serebral ve distal organ perfiizyonu saglamak ve beklenen klinik
sonuclara ulasmak i¢in son derece Onemlidir. Bilgi ve teknik
yetersizliginden kaynaklanan giivencesiz ve riskli kaniilasyon
sonucu perfiizyon yetersizligine baglh kardiyak, serebral, spinal,
gastrointestinal ve bobrek komplikasyonlar1 goriilmekte ve hatta
operasyonun ta basinda mortaliteye kadar varan katastrofik olaylar
meydana gelebilmektedir.
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Her ne kadar cerrahin tercihi, becerisi ve hastanin anatomik
ozelliklerine gore farkl kaniilasyon stratejileri benimsenmis olsa da
ve bir¢ok basarili vakada, iyi organ perfiizyonunu saglayabilecek ve
malperfiizyon riskini azaltabilecek optimal kantilasyon stratejisinin
nasil secilecegi konusundaki tartismalar devam etmektedir. Mevcut
kaniilasyon stratejilerinin higbiri miikemmel ve komplikasyonsuz
degildir. Her bir kaniilasyon stratejisi, KPB sirasinda aort i¢indeki
farkl1 anatomik Ozellikleri nedeniyle farkli avantajlar ve
dezavantajlarla iligkili olabilir. Ayrica diseksiyonun ilerlemesi ve
ameliyat sirasinda beklenmeyen bir olayin yasanmasiyla durum daha
da karmasik hale gelebilir. Bu nedenle, her TAC hastasini
degerlendirmek ve optimal perfiizyonu elde etmek i¢in uygun bir
kaniilasyon plani gelistirmek gereklidir.

TAC'de kaniilasyon stratejileri hakkinda daha Once
yaymlanmis bir¢ok incelemeye ragmen, kaniilasyon stratejilerini
karsilagtirarak avantaj ve dezavantajlarin1 ortaya koyan c¢ok
kapsamli giincel bir ¢alisma heniiz ortaya ¢ikmamistir. Bu yaz1t TAC
ile ilgili kaniilasyon stratejileri iceren makaleler PubMed ve Medline
veri tabanindan segilerek kendi klinik deneyimlerimiz ile
harmanlanarak hazirlandu.

Asendan ve arkus aort cerrahisinde kaniilasyon stratejileri

Asendan aort kaniilasyonu (AAK)

Giivenli ve etkili oldugunu belirten bircok AAK raporuna
ragmen, asendan aort ve arkus aortada kaniilasyonun yapilmasi
biiylik bir zorluk olmaya devam etmektedir. Bu yontem antegrad
perfiizyon saglayabilecegi ve kullaniminin kolayligi ile tercih
edilmekte, ancak bu yontemin ana riski, yerlestirme yerinde aort
duvarmin daha fazla diseksiyonuna veya yirtilmasina yol
acabilmesidir. Ayrica bu prosediir, kaniiliin sahte liimene
yerlestirilmesi durumunda beyin malperfiizyonu gibi kritik
organlarin yetersiz perfiizyonuna neden olabilir. Biz kendi
Klinigimizde diseksiyon ve anevrizmanin proksimal asendan aortay1
icine almadig1 vakalarda bu yontemi kullanmaktayiz. Bu yontemin
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en biiylik avantaji ise hizli yapilabilmesi ve total sirkiilatuar arrest
icin olanak saglamasidir. Genel olarak yeterli miktarda normal arter
duvarinin  bulunmasi durumunda bu ydntem tercih edilebilir.
Kompleks anatomik lezyonlar1 olan hastalarda ve ozellikle 360°
diseksiyonda yalanci liimene girilme tehlikesi oldugundan bu
teknigin kullanilmasi sakincalidir. Eger kaniil sahte liimene
yerlestirilirse, KPB bagladiktan sonra pompa basincinda normal
degerin iizerine ani bir yiikselme olacaktir. Bélgesel SO2'de (rSO2)
%10'dan fazla bir fark veya diiz bir diisiis olacaktir. Ayrica sol ve
sag radiyal arter arasindaki basing farki da 20 mmHg'nin tizerinde
olacaktir. Yalanci limene kaniil yerlestirilmesi durumunda zaman
kaybetmeden hemen aortotomi yapilmali ve kaniil dogrudan goriis
altinda gergek liimene yerlestirilmelidir.

Dogrudan gercek liimen kaniilasyonu (DGLK)

DGLK, AAK'nin basarisiz oldugu hastalarda kullanilan
alternatif gercek liimen antegrad perfiizyon teknigidir. Jakob ve ark.
bu teknigi sistolik kan basinct 30 mmHg'nin altina diisene kadar
vendz kanin KPB rezervuarina bosaltilmasindan  sonra
gerceklestirmisler. Cikan aortaya aortotomi yapilarak gergek liimen
belirlenir ve ardindan dogrudan goriisle kaniil yerlestirilir. Bu
yontemle kaniilasyonun ii¢ dakika i¢inde tamamlanabilecegini ve bu
teknigin ¢evresel diseksiyonda sahte liimen trombozu varliginda da
uygulanabilecegini belirtmislerdir. Bu teknik kullanildiginda yalanci
limen icindeki herhangi bir pihtiy1 gercek liimene diistirmemeye
dikkat edilmesi ¢ok Onemlidir. Conzelmann ve ark. benzer bir
DGLK teknigini paylasmis ve periferik kaniilasyon basarisiz
oldugunda ve limende 360 derece gevresel diseksiyon oldugunda
bunu bir 'kurtarma' stratejisi olarak degerlendirmistir. Bu vakalarda,
aortik kross klempin disseke aortun posterior duvarini tam tutacak
sekilde yerlestirilmesi hayati 6nem arz eder. Bunun i¢in islemden
once aortun adventisya dokusunun pulmoner arterden intakt olarak
sepere edilmesi gerekmektedir. Femoral arter kaniilasyonu basarisiz
olan akut tip A diseksiyonlu bir hastamizda bu yontemi kullanma
sansimiz oldu ve operasyonu sorunsuz olarak tamamlayabildik.
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Transapikal kaniilasyon (TAK)

TAK yontemi riskli ve uygulanmasi zor gibi goriinse de birgok
cerrah hala bunun miikkemmel bir se¢im oldugunu diisiiniiyor. Ayrica
bazi cerrahlar bu teknigin hizli ve gilivenli bir sekilde
gerceklestirilebilecegini  ve  6grenilmesinin  kolay  oldugunu
belirtmektedir. TAK yontemi yeterli antegrad akim saglayabilir ve
gercek liimen perfiizyonunu gilivence altina alabilir. Sosnowski ve
ark. (18) cerrahi deneyimlerini ayrintili olarak paylastilar. Bu
yontemde arteriyel kaniiliin sol ventrikiiliin apeksinden gectiginden
ve aort kapaginin Valsalva siniisiinde yer aldigindan emin olmak
gerekmektedir. Bunun i¢in uzun bir arteriyel kaniil (30,5 cm
uzunlugunda ve biikiilmeyi 6nlemek icin tel ile gili¢lendirilmis)
kullandiklarimi belirtmekte fayda var. Kaniiliin Valsalva siniisi
yerine sol ventrikiiler ¢ikis yolunda olsa bile KPB ile iliskili herhangi
bir olumsuz klinik sonucun yasanmadig1 vurgulanmistir. Ancak bazi
otoriterler bu yontemde hipotansiyon ve aritmi gibi komplikasyonlar
ile karsilagsmis ve bunu gecikmis inme ile iliskilendirmislerdir. Biz
kendi pratigimizde sogutma sirasinda aortaya kross klemp
konulamayacagi ve dolayisiyla KPB siiresini uzatacagi icin bu
teknigi kullanmiyoruz. TAK o6zellikle aortada yaygin ateroskleroz
oldugunda hala en giivenli bir yontem olarak goériinmektedir.

Innominate arter kaniilasyonu (IAK)

IAK, TAC'de en yaygin kullanilan yontemlerden biridir. Bazi
cerrahlar, KPB'nin hizli bir sekilde kurulmasi gereken acil
durumlarda zamandan tasarruf saglayan, kolay ve giivenilir bir
yontem olmasi nedeniyle IAK'yi diger yontemlere tercih etmektedir.
IAK kaniilasyonu iki yontemle yapilabilmekte: innominate artere
anastomoz edilen greft (8-10 mm) igine yerlestirilen 20-22 Fr
arteryel kaniil ile ve dogrudan kaniilasyon ile. Dikkat edilmesi
gereken husus ise KPB esnasinda kaniiliin ucunun arkus tarafa
yonlendirilmesi, TCA esnasindan serebral perfiizyonun i¢in kaniil
ucunun beyne ydnlendirilmesidir. innominate arterde diseksiyon
veya kalsifikasyon olmayan biitiin hastalarimizda bu yoOntemi
kullanmaktay1z.
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Femoral arter kaniilasyonu (FAK)

Hemodinamik instabil olan TAC hastalarinda hizli bir sekilde
KPB baslatilmast i¢in FAK son derece uygun yontemdir. Diger
kaniilasyon yontemleriyle karsilastirildiginda, FAK bdobrek
perfiizyonunu iyilestirebilir ve ameliyat sonras1 bobrek yetmezligi
riskini azaltabilir. Eger ameliyat dncesi diseksiyon renal arteri belli
bir dereceye kadar tutmussa, FAK ilk secenek olarak
uygulanmalidir. FAK''n en biiyiilk sorunu, yanls liimen
perfiizyonundan kaynaklanan organ malperfiizyonu ve retrograd
perflizyon sirasinda plak dokiilmesinden kaynaklanan inmedir.

Karsilastirmali calismalar FAK'in aksiller arter kaniilasyonuna
gore daha yiliksek mortalite ve inme oranlartyla iliskili oldugunu
gostermistir. Ozellikle torakoabdominal aortada ve iliofemoral
sistemde ciddi ateroskleroz gozlendiginde ve diseksiyon flebi
femoral artere kadar ilerledigi durumlarda femoral arter ideal bir
kantilasyon yeri degildir. Bu nedenle ameliyat 6ncesinde femoral
arterin ultrasonik muayenesinin yapilmasi bu ¢esit komplikasyonlar1
azaltir. Ayrica FAK distal femoral arteri tikarsa malperfiizyona yol
acabilir. Bu nedenle distal ekstremitelere kan akisinin saglanmasi
icin kantiliin boyutu damar ¢apindan daha kii¢iik olmalidir. Biz kendi
klinigimizde FAK yontemini AAK yonteminden sonra en ¢ok tercih
etmekteyiz. Distal malperfiizyonu 6nklemek i¢in femoral artere 8
mm greft anastomoz ederek kaniilii greft icine yerlestirmekteyiz.

Sag aksiller arter kaniilasyonu (SAAK)

Aksiller arterde diseksiyon, arterioskleroz ve plak nadiren
tutulur. Aksiller arter kaniilasyonu goéreceli olarak zaman alicidir. Bu
yontem damar ve sinir yaralanma riski tagimasina ragmen iyi
serebral koruma etkisi ve antegrad perfiizyon saglamasi nedeniyle
uygun bir se¢im olmaya devam etmektedir. Ger¢ekten de 2014 ESC
kilavuzu, akut tip A diseksiyonu i¢in tercih edilen bolge olarak
SAAK'1 6nermistir. Ancak intraoperatif ve postoperatif donemde sag
karotid ve subklavyen arterlere yakin innominate arterin
bifiirkasyonunda, asendan ve arkus aortada diseksiyon gelistigi
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vakalar rapor edilmistir. Bizim klinik deneyimimizde boyle
komplikasyonlarla ~ karsilasmadik.  Bu  nedenle SAAK
kullanildiginda olusabilecek olumsuzluklarin 6nlenmesi igin
operasyon sirasinda arteriyel basing degisikliklerinin (sol ve sag
radiyal arter basinglari, femoral arter basinci) izlenmesi biiyiik dnem
tasimaktadir.

SAAK, dogrudan veya 8-10 mm yan grefti ile yapilabilir.
Arteryel hasar ve brakiyal pleksus yaralanmalarini azaltmak i¢in yan
greft tercih edilir. Dekaniilasyon sonrasi kanamay1 kontrol altina
almak basittir ve kaniilasyon yerinin onarilmasim gerektirmez. Bu
nedenle aksiller arter darliginin olusmasi Onlenebilir. RAAC'yi
etkileyen faktorler arasinda hemodinamik instabilite, diseksiyon
veya damar duvarinin ince olmasi, obezite, damar ¢apinin kiigiik
olmasi, cerrahi teknikler ve kisisel tercihler yer almaktadir.

Cift arteryel kaniilasyon (CAK)

CAK son zamanlarda giderek artan sayida tercih edilmekte
olan kaniilasyon teknigidir. Bu teknikte FAK ile SAAK veya IAK
beraber uygulanir. Klinik ¢alismalar CAK'in tatmin edici serebral ve
distal organ korumasi saglayabildigini ve derin hipotermiye bagl
yan etkileri Onleyebildigini dogrulamistir. CAK'm en biiyiik
avantaji, SAAK'm femoral arter kaynakli yalanct liimen
perflizyonunu telafi edebilmesi ve FAK'm, SAAK'In yetersiz
perfiizyonunu telafi edebilmesidir. Lin ve ark., CAK'n, 6zellikle
reentri yirtigt ve bozulmus gercek liimen iceren disseke damar
dallarinda, anterograd ve retrograd perfiizyon yoluyla tek arteryel
kaniilasyondan (TAK) daha iyi sistemik perfiizyon elde
edebilecegini agikladi. Bagka bir deyisle CAK, TAK'a gore daha
stabil sistemik perfiizyon saglayabilir. Bu nedenle CAK, koti
preoperatif prezentasyona ragmen hemodinamik durumu stabil olan
hastalar i¢in ¢ok daha uygundur. Bunun nedeni, zayif perfiizyonla
iliskili postoperatif komplikasyonlar1 azaltabilmesidir. Bu nedenle
CAK, intraoperatif malperfiizyonun hem onlenmesinde hem de
tedavisinde etkilidir.
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Penza kaniilasyonu (PK)

Rosseykin ve ark. “Penza kaniilasyonu” adin1 verdikleri yeni
bir kaniilasyon teknigini bildirmislerdir. Bu, iki asamal ¢ift arter
perfizyonudur: (I) aort kaniilasyonu brakiyosefalik arterlerin
herhangi bir ostiasindan desendan aortun ger¢cek liimenine
yerlestirilir; (II) sol subklavian arter, sol CCA ve brakiyosefalik
arter, ilave perfiizyon dali olan bir trifiirkasyon grefti kullanilarak
degistirilir (“6nce yan dal” teknigi). Serebral perfiizyona
trifurkasyon greftin yan kolundan devam edilir. Bu ¢alisma, bu
yontemin basit, etkili ve giivenli oldugunu ve TAC'de alternatif bir
yontem olarak kullanilabilece§ini 6ne silirse de bu yonteme daha
uygun olabilecek spesifik anatomik lezyonlardan bahsedilmemistir.

Desendan aort cerrahisinde kaniilasyon stratejileri

Sol kalp bypass (SKB)

SKB desendan aort cerrahisinde en ¢ok oOnerilen perfiizyon
teknigidir. Bu teknikte sol siiperior pulmoner vene veya sol atriyuma
uygun capta vendz kanil yerlestirildi. Arteryel kaniil yeri igin
femoral arter veya distal desendan aort secilebilir. Desendan aorta
klemplendikten sonra bypass baslatilir. Sol kalp bypass'1 aort
klempliyken viseral organ, spinal kord ve alt ekstremite perfiizyonu
saglar ve yalmizca diisiik doz heparinizasyon gerektirir. Ayrica
oksijenatdr kullanilmasina gerek yoktur. Bu yonii ile klasik KPB’a
kiyasla daha giivenli ve daha az kan elementleri hasar1 yapar. Ayrica
SKB sol ventrikiiliin ytikiinii azaltacagindan ventrikiiler fonksiyonu
kotii olan hastalarda o6zellikle yararhidir. Biz kendi klinigimizde
desendan aort cerrahisinde bu teknigi en ¢ok tercih etmekteyiz.
Bizim deneyimlerimize gére KOAH hastalarinda veya daha dnce
pnémoni geciren hastalarda sol pulmoner veni eksplore edip
belirlemekteki zorluk bu teknigin kullanilmasint kisitlayan en
onemli faktordiir.
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Femoral arter ve ven kaniilasyonu (FAVK)

FAVK teknik olarak SKB’ye gore daha basit ve pratiktir.
Ameliyatin en basinda kaniilasyon yapilabilir ve beklenmedik
kanama durumunda sizan kan pompa rezervuarina alinip yeniden
kullanilabilir. Ancak FAVK’da tam doz heparin gereklidir ve
oksijenator ihtiyaci vardir. Ayrica femoral venden pompaya ¢ekilen
akimdan dolay1 kardiyak Onyiik azalacagi i¢in hastanin
hemodinamisinin yakin takibi gereklidir.

Sonug olarak, arteriyel kaniilasyon yeri ve stratejisi ayr1 ayri
belirlenmelidir. Ideal kaniilasyon stratejisi, hizli ve tatmin edici
perfiizyon akimi olusturmayi, herhangi bir organ malperfiizyonunu
en aza indirmeyi, diseksiyonun daha da genislemesini veya aort
riiptiiriinii 6nlemeyi ve antegrad serebral perflizyon gerektiginde
optimal beyin korumasimm1 saglamayr amacglamalidir. Dogru
kaniilasyon yonteminin se¢imi hastanin damar durumuna,
hemodinamisine, cerrahi teknige ve cerrahin tercihine baghdir. Her
kaniilasyonun, ameliyattan oOnce dikkatlice tartilmasi gereken
avantaj ve dezavantajlar1 vardir. CAK en ¢ok Onerilen modeldir
clinkti ikili ve kombine kan perfiizyon modeli saglayabilir.

Kaniilasyon stratejilerinin hi¢birinin tim TAC i¢in miitkemmel
olmadiginin  alt1 ¢izilmelidir. Preoperatif ve intraoperatif
malperfiizyon, ozellikle de KPB ile iligkili beyin malperfiizyonu
farkli serebral anjiyografi yontemleri, arteriyel basing degisikligi,
transozafajiyal ekokardiyografi, transserebral doppler (TSD) ve
serebral oksimetre kullanilarak tanimlanmalidir.

Hastalarin intraoperatif beyin korumasi igin kullanilan yontem
ne olursa olsun, en énemli sey serebral perfiizyonu sirasinda uygun
kan akiginin ve oksijen tiiketim oraninin desteklenmesidir. Bu
hedefe ulasmanin en iyi yolu, serebral perfiizyon sirasinda hem
TSD'yi hem de rSO2'yi oOlgerek beyin perfiizyon durumunu
izlemektir. Antegrad serebral perfiizyonun retrograd inferior vena
kava perflizyonu ile kombine edilmesi olasi abdominal organ
korumasi nedeniyle en ¢ok umut vaad eden yontem olarak
goriilmekte.
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BOLUM 111

Covid-19 ve Antikoagiilasyon Tedavi

Muammer KARAKAYALI!

GIRIS
COVID-19, SARS-CoV-2 adi verilen yeni bir koronaviriise
atfedilir ve bazi hastalarda yetigkin solunum sendromu, sepsis,

koagitilopati ve mortalite gibi ciddi sonuglara yol agabilecek asiri
inflamatuar reaksiyonla isaretlenir.

SARS-CoV-2 enfeksiyonunda akcigerler birincil giris bolgesi
olarak gorev yapar ve bu da akut enfeksiyonun gelismesine ve
ardindan pulmoner mikro dolagimda lokal piht1 olusumuna yol agar.
Bu sonugta hipoksemiye ve ventilasyon-perfiizyonda bozulmalara
neden olur. Viriis hiicreye dncelikle insan hiicrelerinin anjiyotensin
dontistiiriici enzim II (ACE-II) reseptorlerine baglanarak girer. Bu
baglanma siireci viicutta inflamatuar reaksiyonun siddetlenmesine
ve ¢esitli semptomlarin ve komplikasyonlarin ortaya c¢ikmasina

1 Doktor Ogretim Uyesi, Kafkas Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dal
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neden olur. COVID-19'un bu komplikasyonlarindan  biri
hiperkoagiilopati durumunu tetiklemesi ve tromboz riskini
arttirmasidir.

Diger faktorler ve dogrudan viral etkiler arasinda;
Anjiyotensin dondstiiriicii enzim II'nin peptid hormonu olan
anjiyotensin II, vazokonstriksiyona ve kan basincinda artisa neden
olur. Guglii vazokonstriktif 6zellikleriyle bilinen Anjiyotensin II,
doku faktoriiniin ekspresyonunu yukari dogru diizenleyerek hiper
pihtilasmayi tetikler. [1]

Klinik ilerlemesi COVID-19'u siddetli sekilde gosteren
hastalarin %50 kadarinda koagiilopati ve anjiyotensin II'de 6nemli
bir artis rapor edilmistir. Immiinotromboz, hemostatik yanit ile
bagisiklik yolu arasindaki etkilesimle tanimlanan, COVID-19
viriisiiniin patolojik mekanizmalarindan biridir. Viriis, enfekte
olmus hiicrelerde endositoza neden olduktan sonra, ilk sonug olarak
damar hasar1 meydana gelir ve sonunda iltihaplanmaya neden olma
egiliminde olan programlanmis hiicre 6liimii asamasina ilerler. Bu
tiir hiicre Oliimiine "piroptoz" adi verilir ve bu durum kandaki
sitokinlerin artisin1 ve sonug olarak hiicre zar yirtilmasina neden
olan farkli hasarla iligkili molekiiler modelleri (DAMP'ler) tesvik
eder. [2] (Sekil 1)

Protrombotik zincire Virchow iicliisii neden oluyor gibi
goriiniiyor; staz ve immiin hiicre aktivasyonu, hiper pihtilasma ve
endotel hasari. [3] Saglikli bireylerde glikokaliks tabakasi ve
antitrombin  glikoprotein  ekspresyonu  temelinde  endotel
hiicrelerinin anti-trombojenik etkisi vardir.
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Sekil 1. Sekil. 1 SARS-CoV-2'nin inflamasyon mekanizmast

SARS- CoV-2

4
A(‘ﬁ ivation in L pames
oagulation & Cytokine relea \'e Cell death &
en®, O
lh /m mbus Platelet aggregatio o #9°* " Release of DAMPs
.
L)
A

2. Pihtilasma ve Hiperkoagiilasyon

Cok sayida c¢alismadan elde edilen kanitlar, COVID-19
hastalarinda profilaktik antikoagiilasyon tedavisinin uygulanmasinin
koruyucu bir etki gosterdigini, bunun sonucunda venoz ve arteriyel
sistemlerde tromboembolizm olasiligini ve genel mortaliteyi
azaltigim1  gostermektedir. Siddetli Kovid-19 enfeksiyonunun
olimle sonuglandigr vakalarda alveoler kilcal damarlarda
mikrotromboz goriilme sikliginin, gribe yenik diisen hastalara gore
dokuz kat daha fazla oldugu gozlemlendi. Ayrica, siddetli COVID-
19 enfeksiyonu olan hastalarin %15,2'den %79'a kadar degisen
onemli bir kisminda trombotik sonuclar goriilmiistiir.[6]

Ancak virlisin kendisinin tek bagina intrinsik prokoagiilan
etkilere sahip olmamasi muhtemeldir; koagiilopati ise abartili
COVID-19 inflamatuar yaniti ve endotel hiicre
aktivasyonu/hasarinin bir sonucu olarak ortaya ¢ikar [7]

COVID-19  hastalarinin =~ serum  plazmasindaki  hiper
pihtilagmay1 hizlandirabilecek birden fazla unsur vardir:

* Doku faktorii seviyelerinde yiikselme,
e Artan faktor VII, fibrinojen (pithtilasma mediatorleri
(aracilari))
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* Anti-fosfolipit antikorlari,

* Protein C disregiilasyonu

* Dolasan protrombotik mikropartikiiller

* Notrofil extracellular traps (hiicre dis1 tuzaklari)

Ciddi COVID-19 komplikasyonlari, altta yatan saglhk
sorunlar1 olan ve ayni zamanda yasa bagli olarak artan tromboz
riskiyle karsi karstya olan yasli hastalarda daha yaygindir. Ek olarak,
COVID-19 pnomonisi hastalarinda diyabet, hipertansiyon ve
kardiyovaskiiler hastaliklar gibi eslik eden hastaliklar, artan vendz
tromboembolizm (VTE) ve trombotik olay riski ile iligkilidir. Bu
onceden var olan kosullarin pihtilagma olaylarimin olasiligim
artirdigt ve COVID-19'un etkisini artirabilecegi bilinmektedir.
(Tablo 1).

Tablo 1: COVID-19'da trombotik komplikasyon riskini artiran
hasta, pnomoni ve SARSCoV2 ile iligkili faktorler

Bireysel Faktorler Pnoémoni SARS_CoV-2
Ilerlemis yas Yogun Bakim  Unitesi | Sitokinler/ Sitokin firtinasi
Ihtiyac
Erkek cinsiyet Mekanik ventilator ihtiyaci | Yiiksek diizeyde
plazminojen aktivator
inhibitorii-1

Hareketsizlik / uzun siireli | Yiksek diizeyde Hipoksi | Doku faktorii artist
ile indiiklenebilir faktor -I

Hastaneye yatig Santral kateterler Anjiyotensin

Kardiyovaskiiler morbidite | Endotel Hasar1

Hipertansiyon

Obezite

Diyabet
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Dahasi, siddetli COVID-19'da goriilen hipoksi aracili durum,
yalnizca artan kan viskozitesi yoluyla degil, ayn1 zamanda hipoksi
ile indiiklenebilir transkripsiyon faktoriine bagli sinyal yolunun

reaksiyonu yoluyla da trombotik olusumlari yogunlastirabilir.
[18,19]

Hipoksinin, SARS-CoV-2 enfeksiyonu olan hastalarda
gozlenen protrombotik durumda anahtar bir baslatici faktor oldugu
gosterilmistir.  Hipoksi ile indiklenebilir bir transkripsiyon
faktoriiniin (HIF-1a) tiretimini aktive eder, bu da endotel hiicrelerini
PAI-1 ve makrofaj salgilamasi i¢in uyarir. Ek olarak hipoksi, timor
nekroz faktorii-a (TNF-a) ve IL-6 gibi sitokinlerin salinmasini
indiikler. [12].

Obezite, insan sagligl agisindan kayda deger bir risk olarak
ortaya ¢ikmistir; arastirmalar asir1 kilolu bireylerin normal kilo
araligindakilere kiyasla trombotik olaylara karst daha fazla
duyarliliga sahip oldugunu gostermektedir. Yag dokusunun
dolagimdaki toplam IL-6 konsantrasyonunun {igte birinin kaynagi
oldugu ortaya ¢ikmistir [13].

Ek olarak, genellikle uzun siireli hastane yonetimine bagh
hareketsizlik, COVID-19 hastalarinda trombotik olaylarin
gelismesinde onemli bir rol oynamaktadir. [14]

Son olarak, yiiksek D-dimer diizeyinin agir COVID-19
hastalarinda en dikkate deger pihtilasma parametresi oldugu ve
giderek artan degerlerin kotli prognoza isaret ederek prognostik bir
parametre olarak kullanilabilecegi belirlendi.

Bagvuru sirasinda 2,0 ug/mL'yi asan yiiksek D-dimer
seviyeleri veya hastaneye kaldirilma sirasinda daha sonra 3-4 kat
artis, hastane i¢i Olim oranlarmin  yiiksek  olmasiyla
iligkilendirilmistir. [15] Yiiksek D-dimer diizeylerinin yani sira
uzamis bir protrombin siiresi, hayatta kalma oranlarinin azalmasi ve
yogun bakim ihtiyacinin artmasiyla iliskilendirilmistir. [16]
Hastanelere kabul edilen COVID-19 hastalarinin yaklagik yiizde
yirmi ila ellisi pihtilasma profillerinde yiiksek D-dimer seviyeleri,

—-64--



uzamis kismi tromboplastin zamani (PT), azalmig trombosit sayisi
ve/veya azalmig fibrinojen seviyeleri gibi hematolojik degisiklikler
sergiliyor. . Bu durum, ozellikle koagiilopati, 6zellikle VTE ile
iliskili trombotik olaylarin ortaya c¢ikmasiyla karakterize edilir.
(Tablo 2)

Tablo 2: COVID-19'da artan pihtilagma biyobelirtegleri
Koagiilasyon Biyobelirtecleri

D- dimer
PT

aPTT
Fibrinojen

Bu parametrelerdeki degisiklik semptomlarin baglamasindan
yedi ila on bir giin sonra veya hastanin hastaneye kaldirilmasindan
dort ila on giin sonra ortaya ¢ikabilir. Siddetli COVID-19 hastasi
olup hastaneye yatirilan hastalarda koagiilopati gostergelerinin (D-
dimer, protrombin zamani ve trombosit sayisi) en az iki ila ii¢ giinde
bir diizenli olarak yeniden degerlendirilmesi onerilir. [7,17].

3. ANTIi-Koagiilan flaclarim Faydal Kullaninm

Antikoagiilanlar kani incelterek kan pihtilarim1 tedavi etmek
veya Onlemek igin kullamlan ilaglardir. COVID-19 ile iliskili VTE
tedavisi igin ¢esitli ajanlar kullanilmaktadir. Bunlar arasinda
heparinler, dogrudan oral antikoagiilanlar (DOAC'ler), trombosit
agregasyon inhibitorleri, faktor XII inhibitorleri, trombolitikler,
kompleman inhibitdrleri, notrofil inhibitorleri ve IL-1 reseptor
antagonistleri bulunur.

Antikoagiilanlar PE veya vendz tromboz gibi durumlari tedavi
etmek veya derin ven trombozu veya ameliyat sonrasi veya uzun
siireli yatak istirahati sonrasinda kan pihtilarinin  olusumunu
onlemek i¢in kullanilabilir. Terapdtik antikoagiilasyon, derin ven
trombozu (DVT) ve pulmoner emboli (PE) tedavisinde merkezi bir
rol oynar. Yogun bakim {initelerinde, fraksiyone olmayan heparin
(UFH), hizl1 etki baglangic1 ve COVID-19 i¢in kullanilan arastirma
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ilaclariin herhangi biriyle bilinen etkilesimlerinin bulunmamasi

nedeniyle vendz tromboembolizmin tedavisinde yaygin olarak tercih
edilmektedir. [20]

Orta ila siddetli COVID-19 hastalarinda antikoagiilan tedaviye
iligkin mevcut bilgilerin daha iyi klinik sonuglarla iligkili oldugu
kanitlanmistir. Antikoagiilan tedavi i¢in yiiksek D-dimer, yliksek
fibrinojen ve diisiik anti-trombin seviyeleri dahil olmak {izere artan
biyokimyasal pihtilasma parametreleri hedeflenir. [21-22]

Heparin gibi antikoagiilanlarin ve K vitamini antagonistlerinin
COVID 19 hastalarinda kullanimi, terapotik acidan gelir tablosu
dengesinin korunmasina ve potansiyel risklerden kaginilmasina
bagli olarak karmasik bir konudur. COVID-19 hastalarinda
profilaktik antikoagiilasyon tedavisinde standart yaklasim genel
olarak diisiik molekiiler agirlikli heparin (LMWH) veya fraksiyone
olmayan heparin (UFH) kullanimidir. LMWH genellikle deri alti
yolla uygulanmakta ve dozaj hastanin agirligina gore ayarlanmakta,
UFH dozaj1 ise aktive parsiyel tromboplastin zamanm (aPTT)
diizeyleri izlenerek yonlendirilmektedir. Bu strateji, olumsuz olay
riskini en aza indirirken hastalara uygun antikoagiilasyon tedavisinin
saglanmasini saglar. [8,9]

Italya'da pandeminin baslangicinda CORIST calismasi
baglatildi. Bu calismanin, 19 Subat ile 23 Mayis 2020 tarihleri
arasinda 34 hastanede laboratuvarca dogrulanmig SARS-CoV-2
enfeksiyonu nedeniyle hastaneye yatirilan hastalarla ilgili genis,
retrospektif, cok merkezli ve gozlemsel bir c¢alisma olmasi
amaglantyor. Calisma, hastanede yatan hastalarda taburcu olana
kadar heparin ile giinliik tedavinin, 06zellikle koagiilasyon
aktivasyonuna giiclii yanit veren agir hastalarda kullanimin daha
diistik mortalite ile iligkili oldugunu gdsterdi [23].

Hastanede yatan hastalarin antikoagiilasyonunda LMWH gibi
daha uzun etkili ajanlar da diisiiniilebilir. LMWH'nin klinik faydasi,
lenfositlerde artis1 tesvik ederken IL-6 salinimini baskilama,
dolayistyla inflamatuar sitokin firtinasini potansiyel olarak
geciktirme veya engelleme yeteneginden kaynaklanabilir. Diistik
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doz profilaktik LMWH kullanimina ragmen tromboz olustuguna
dair raporlar olmasina ragmen, ampirik olarak veya artan D-dimer
degerlerine yanit olarak LMWH dozajmin arttirilmasinin
diisiinilmesi makul bir yaklagimdir. Oral Faktor Xa tedavisi yiiksek
kanama riski nedeniyle profilaksi i¢in tercih edilen secenek olmasa
da, DMAHin rutin antikoagiilan tedavi i¢in uygun olmadigi
durumlarda gecerli bir alternatif olabilir. Ek olarak, oral Faktor Xa
tedavisi, etkili dozlamayi saglamak igin sik sik izlemeye gerek
kalmadan gilinde bir veya iki kez deri altindan uygulanabilir.
Trombotik olaylar agisindan diisiik veya orta riske sahip olarak
simiflandirilan  bireylerde  profilaktik ~ dozlarda ~ LMWH
uygulamasinin, siddetli akut solunum sikintis1 sendromu ve VTE
vakalarinda es zamanli bir azalmaya yol ac¢tig1 gbzlemlenmistir. Bu
etki potansiyel olarak mekanik ventilasyon gereksinimini azaltabilir
ve daha diisiik kardiyovaskiiler mortalite oranlariyla sonuglanabilir.
[24]

IL-6'n1in saliniminin ve biyolojik aktivitesinin azaltilmasi gibi
LMWH'nin antikoagiilan olmayan bircok o6zelligi de One
striilmiistir. LMWH'nin SARS-CoV-1'e baglandigi ve viriisiin
cogalmasini engelledigi gosterilmistir.

Uluslararast Tromboz ve Hemostaz Dernegi (ISTH) ve
Amerikan Hematoloji Dernegi (ASH), profilaktik LMWH
kullanimin1 onaylamustir. Ancak optimal ve en etkili dozaj
belirsizligini koruyor. [17] Taburcu edilen ancak tromboza egilim
yaratan ek risk faktorleri bulunan hastalarda bir hafta veya on giin
stireyle profilaktik antikoagiilasyon onerilmektedir.

Faktor Xa inhibitor tedavilerinin, anti-pithtilasma aktivitelerine
ek olarak inflamatuar ve antiviral etkilere sahip oldugu zaten
kanitlanmistir ve bunlarin, koronaviriis enfeksiyonlarinda potansiyel
bir terapdtik role sahip oldugu 6ne siirtilmiistiir [26]

Ayrica, anti-trombosit ajanlar, COVID-19 i¢in potansiyel anti-
trombotik tedavi olarak arastirllmistir, ancak bu baglamda aspirin
kullaniminin mantig1 belirsizligini korumaktadir. Yakin zamanda
yapilan bir arastirma, orta veya yiiksek kardiyovaskiiler riski olan ve
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hafif kanama riski olan, kirk ila yetmis yaslar1 arasindaki hastalarda
arteriyel tromboembolizmin birincil 6nlenmesi i¢in diisiik dozda
aspirin rejiminin benimsenmesini  onermektedir. Bu alternatif
yaklasim, asetilsalisilik asidin, kardiyovaskiiler hastalik ge¢misi
olmayan bireylerde bile, COVID-19 ile iligkili solunum yolu
hastaliklar1 ve vaskiiler trombozdaki potansiyel onleyici roliine 151k
tutuyor. [27]

Antikoagiilan kullamminin uzun vadedeki etkileri yine de
hastanin mevcut durumuna ve prognozuna gore farklilik
gosterebilmektedir. Genellikle hastanin  kronik eslik eden
hastaliklari, kronik ila¢ kullaniminin neden oldugu yan etkiler
tarafindan belirlenir. Bu tedaviyle baglantili temel endise, her hasta
icin titiz degerlendirme ve izlemeyi gerektiren, kanamaya karsi artan
duyarliliktir. [8,10,11]

Heparin kullaniminin olas1 olumsuz etkileri sunlardir: Biiyiik
cerrahi operasyon gecirmis hastalarda heparine bagli trombositopeni
(HIT), kanamalar, asir1 kanama, kanama bozukluklarinin gelismesi.
Halen COVID-19 hastalarinin ¢ogunda antikoagiilasyon tedavisinin,
durumu agir olan hastalarda sagkalimi iyilestirdigi  ve
tromboembolik komplikasyon oranlarini azalttig1 gosterilmistir.

OZEL GRUPLAR
1. COCUKLARDA ANTIKOAGULASYON

Cocuklarda prokoagiilasyon faktorleri, endotel fonksiyonlari
ve bagisiklik tepkileri nedeniyle COVID -19 ile daha iyi sonuglar
elde edilmektedir. Ustelik ¢ocuklar genellikle daha az olumsuz
etkiyle karsilagirlar. Ancak bazi c¢ocuklarin bagisiklik sistemi,
endotel hasarima ve bunun sonucunda koagiilopatiye neden
olabilecek hiperinflamatuar yanitlar olusturabilir. Bu 6zel yanit
Kawasaki hastaligina benzer ve ¢ocuklarda ¢oklu sistem inflamatuar
sendromu olarak adlandirilir.

--68--



2. GEBELIKTE ANTIKOAGULASYON

Hem COVID-19 hem de hamilelik tromboz egilimi yaratiyor.
Hiper pihtilasabilirlik, diisiik, dogum ve dogum sonu kanamadan
kaynaklanan kanamay1 onleyen fizyolojik olarak uyarlanabilir bir
mekanizmadir. Hamilelikte veya dogum sonrasi donemdeki
kadinlar, hamile olmayan kadinlara gore 4 ila 5 kat daha fazla
tromboembolizm riski altindadir. Hamileligi dogal olarak faktor VII,
VIII, X ve von Willebrand faktorii ve fibrinojen konsantrasyonunun
artmasi izler. [28-29] Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezleri
(CDC), hamile kadinlarin, yogun bakim {initesine kabul ve mekanik
ventilasyon gerektiren akut akciger hasar1 gibi, muhtemelen zayif
bagisiklik sistemlerine atfedilebilen, COVID-19 ile iliskili
komplikasyon riskiyle kars1 karsiya kalabileceklerini belirtti. Gebe
popiilasyona iligkin elimizdeki mevcut veriler smirli olmakla
birlikte, aynm1 yas grubundaki gebe olmayan hastalarla
karsilastirildiginda goreceli riskleri diisiik ve mortalite riski
benzerdir.

YORUM

Orta-siddetli COVID-19 hastas1 olup hastaneye yatirilan
hastalarda terapotik antikoagiilasyon dozlarinin herhangi bir klinik
fayda saglamadigi goriilmektedir. Ayrica antikoagiilanlarin dozaji
organ yetmezliginin ilerlemesinde anlaml bir farklilik gostermedi.
Daha 6nce yapilan bir ¢alismada, giinde iki veya ii¢ kez diisiik dozda
fraksiyone olmayan heparin uygulandiginda antitrombotik etkide
herhangi bir degisiklik olmadigi bildirilmisti. Diisiik molekiiler
agirlikli heparin giinde bir kez uygulama kolayligi sunmasina
ragmen, trombotik Onleme etkisi profilaktik fraksiyone olmayan
heparininkine neredeyse esdegerdir ve daha diisilk kanama riski
vardir. [14,30] Antikoagiilan kullaniminin uzun vadeli etkilerine
iliskin istatistikler, ilaglarin COVID-19 tedavisindeki etkinligi
hakkinda 6nemli bilgiler sagliyor. Ancak bu etkileri ve sonuglari
anlamak i¢in daha fazla arastirma ve klinik ¢alismaya ihtiyac vardir.
Bunlar antikoagiilan kullaninmmin COVID-19'daki etkinligini ve
giivenilirligini daha iyi anlamamiza yardimci olacaktir. Kapsamli
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risk degerlendirmesi ve bireysellestirilmis tedavi planlari, hasta
caligmalarinin ~ sonuglarmi  1iyilestirebilir ve tedaviye bagh
komplikasyonlar1 6nleyebilir.

SONUC

Hekimlerin karsilasgtigt  zorluk, antikoagiilan tedavinin
baglatilip baslatilmayacagi ve nasil baglatilacagi kararidir. Vaskiiler
endotel hasarinin mekanizmasina odaklanmaya devam etmeli ve her
hasta i¢in tedavinin riskleri ve yararlar1 arasinda bir denge
olusturabilecek potansiyel tedavi seceneklerini degerlendirmeliyiz.
Bunlar ayn1 zamanda potansiyel olarak benzer trombo-inflamatuar
tepkiler olusturabilecek gelecekteki mikroorganizmalar igin de
faydali olabilir.

Kilavuzlarin ¢oguna gore, hastanede yatan hastalar standart
ayarlamalar yerine spesifik objektif parametrelere dayali olarak
kisiye Ozel ayarlanmis doz segenegiyle birlikte standart
tromboprofilaksi tedavisi almalidir. Bununla birlikte, VTE'yi
onlemek icin standart dozlar kullanildiginda bile tiim hastalarin
%2,3'inde major kanama olaylar1 gozlenebildiginden, kanama
risklerinin hesaba katilmasi ¢ok dnemlidir. [1]

Tromboprofilaksi, antikoagiilasyon ve koagiilopati ve
kanamanin tedavisine iliskin ek goriislere iliskin ortak mutabakat,
her saglik merkezinde en gilincel tavsiyeler takip edilerek
uygulanmalidir.
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BOLUM 1V

Senkop

Omer Furkan DEMIR!

Tanimlama

Senkop veya bayilma gegici serebral hipoperfiizyon gelisimine
bagli olarak suur ve postiiral tonusun ani, gegici ve kisa stireli
kaybidir. Beyne giden kan akimmin en az 6-8 saniye siireyle
kesilmesi, senkop olusmasi i¢in yeterlidir. Bu tanimda 6nemli nokta
suurun ““gecici’kaybidir; dolayisiyla senkopta kisa siireli suur
kaybini takiben hizli1 ve spontan diizelme olmasi esastir (Calkins&
Zipes, 2018). Bu nedenle, konfiizyondan komaya kadar uzanan bir
dizi suur kaybi tablosu senkop kapsaminda sayilmamaktadir. Ayrica
biitiin gecici suur kayiplar1 da senkop olarak degerlendirilmemelidir.
Ornegin, siklikla senkop olarak degerlendirilen ancak serebral
hipoperfiizyon olmadan meydana gelen epileptik ndbetler,
hipoglisemi ve hiperventilasyon sonucu gelisen kismi veya tam suur

! Uzman Doktor, Saglik Bilimleri Universite Bursa Yiiksek Thtisas Egitim ve Aragtirma
Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi
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kayiplart gecek senkop degildir (Tablo-1). Fenalik hissi,
bayilacakmis gibi olma seklindeki belirtilerle ortaya ¢ikan ve
presenkop veya “near-senkop” olarak adlandirilan tablo tam bir suur
kaybinin yasanmadigi, ancak ilgili halin devami halinde bayilmanin
kacinilmaz oldugu durumu ifade eder.

Tablo-1: Senkop ve Senkop Benzeri Tablolar

Senkop

Senkop Benzeri Tablolar

Refleks (noral) senkop
Vazovagal (emosyonel stres,
ortostatik stres vb.)

Spesifik durumlarda olan senkop
(Oksiiriik, yutma, defekasyon
sirasinda, egzersiz sonrasi vb.)
Siniis karotis senkoplar

Atipik vazovagal senkoplar

Global serebral hipoperfiizyon
olmaksizin gegici suur kaybi
Epilepsi

Beyin sarsintisi

Inme

Vertebro-baziller yetmezlik
Hipoglisemi

Hipoksi

Hiperventilasyona bagli hipokapni
Alkol

Koma

Ortostatik hipotansiyon ve senkop
Primer otonomik yetersizlik
Sekonder otonomik yetersizlik
(diyabetes mellitus, amiloidoz vb.)
[laglara (antihipertansifler, alkol,
fenotiyazinler vb.) bagl

Ortostatik hipotansiyon

Voliim kayb1

Kardiyovaskiiler senkop
Bradiaritmiler (Siniis diigiim
hastaligi, AV bloklar vb.)
Tasiaritmiler (supraventrikiiler ve
ventrikiiler)

Yapisal kalp hastaliklar1 (stenotik
kalp kapak hastaliklari, hipertrofik
kardiyomiyopati, miyokard
infarktiisii, miksoma, tamponad,
masif pulmoner emboli vb.)

Suur kayb1 olmayan ancak senkobu
taklit eden hastaliklar

Psikojenik senkop (anksiyete, panik
atak vb.)

Karotis kaynakli gegici iskemik
ataklar

Vertigo, ataksi vb. bagh diismeler
Katapleksi
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Epidemiyoloji

Senkop, toplumda erkeklerde %3 ve kadinlarda %3,5
oraninda goriilen, sik rastlanan bir saglik problemidir. Acil servis
miiracaatlarinin  %3’{linli, genel poliklinik bagvurularinin %1 ini
olusturan senkobun epidemiyolojisini ¢cogu kez paroksismal tabiati
ve bazen hasta tarafindan geriye dogru hatirlanamamasi gibi
faktorler sebebiyle tam olarak belirleyebilmek giictiir. Yetmis yillik
bir 6miir boyunca prevalansin %42, senelik insidensin ise %6 oldugu
ongoriilmektedir. Senkop sikligi bimodal dagilim gostermektedir.
Geng popiilasyonun (10-30 yas) yaklasik yarisi hayatlarinin bir
doneminde en az bir kez senkop veya presenkop atagi
tariflemektedir. Bunlarin c¢ogu tekrarlamayan ve klinik 6nemi
olmayan niteliktedir. Senkobun ikinci zirve yaptigr donem yaslilik
(> 70 yas) yillaridir. Yaslilarda senelik senkop insidensi %7, toplam
prevalans ise %23 olarak bildirilmektedir. Bu yaslardaki senkobun
hem prognozu daha koétii hem de travmatik sonuglart daha ciddi
olmast sebebi ile 6nemli gen¢ popiilasyona gore daha fazladir.
Senkop Dbir¢ok sistemi ilgilendirdigi ic¢in, olduk¢a farkli
mekanizmalarla meydana gelebilmektedir. Benzer sekilde senkobun
onemi ve prognozu da altta yatan etyolojiye gore degisiklik gdsterir.
Senkop veya presenkop, organik kalp hastalig1 veya bazi elektriksel
aritmi problemlerinde ani Oliimiin habercisi olabilirken, 6zellikle
geng ve orta yas gurubunda sik¢a goriilen vazovagal senkop seyri
oldukca selimdir.

Etyoloji ve patofizyoloji

Senkoba yol acan spesifik nedenin hizli bir sekilde
belirlenmesi; pahali tetkiklerin en aza indirgenmesine, tekrarlayan
olaylarin 6nlenmesi i¢in tedavinin diizenlenmesine ve morbiditenin
azalmasina yardimci olur. Senkop altta yatan patofizyolojiye gore,
refleks aracilikli senkop, ortostatik hipotansiyon (OH) ve kardiyak
senkop olarak siniflandirilir.

I-Refleks aracih senkop, tiim senkoplarin {gte ikisinden

sorumludur ve en sik gorilen senkop tiriidir. Uygunsuz

vazodilatasyona  (vazodepresif etki) ve/veya bradikardiye
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(kardiyoinhibitor etki) yol acan karsilanmamis parasempatik tonusla
seyreden, abartili ya da uygunsuz bir refleks sonucunda olusur
(Krediet &ark., 2002). Bu grup kendi icerisinde su alt siniflara
ayrilmaktadir (Sutton & ark., 1992):

Vazovagal senkop ("genel bayilma"), yas, cinsiyet ve
komorbiditelerden bagimsiz olarak senkopun en sik
nedenidir. Genellikle, uzun siire oturma ya da ayakta durma,
duygusal stres veya sicak ortamlar tarafindan tetiklenir.
Ortostatik stresin On yiikte azalmaya yol acarak vazovagal
senkop gelismesinde temel rolii oldugu diisiiniilmektedir. Sol
ventrikiilin tamamin1 igermeyen ventrikiiler kasilma,
ventrikiiler =~ mekanoreseptorlerin  aktivasyonuna  yol
a¢gmaktadir, bu da artmis parasempatik tonusun yol actig1 ani
bradikardi ve/veya hipotansiyonla senkopa neden olur.
Endojen opiyatlarin veya nitrik oksitin salinmasi ve primer
santral  sinir  sistemi  aktivasyonu  diger  olasi
mekanizmalardir. Egik masa testi yapilan hastalarda, benzer
semptomlarin olusmasi vazovagal senkop teshisini destekler.

Durumsal senkop, genellikle bosluklu i¢ organlarin ani
olarak gerilmesiyle (miksiyon, defekasyon, Oksiirme,
egzersiz sonrast ve trompet calma) vazodilatasyon ve
bradikardi yoluyla senkopa yol acan vagal aracili refleksin
tetiklenmesi sonucu ortaya cikar.

Karotid siniis senkopu, senkop epizotlarinin %1’inden azina
yol agmasma ragmen; 50 yas iizerindeki hastalarda
aciklanamayan senkopun %25-50"ini olusturmaktadir. Bu
durumda, karotid baroreseptorlerinin asir1  duyarlilig
onemlidir ¢linkii belirgin bir tetikleyici neden olmadan (tiras
olma, ylizme, basi cevirme veya dar yakal kiyafetler) aktive
olmalari, bradikardi (vakalarin %70'), hipotansiyon (%10)
veya kalan olgularda mikst tip yanitla sonuglanarak senkopa
yol acar. Siniis karotis masaji ile >3 saniye duraklama
olmasi, atriyoventrikiiler (AV) blok gelismesi veya belirgin
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vazodepresor cevap (sistolik arter basincinda 50 mmHg’dan
fazla diisme) bu teshisi teyit eder.

I1-Ortostatik Hipotansiyon (OH) ve senkop, tim senkop
epizotlarimin %10’unu olusturur fakat yaslhilarda senkopun en sik
nedenidir. Ozellikle pozisyon degisiklikleriyle olusan, yercekimsel
stres sirasinda yetersiz periferik vazokonstriiksiyonla sonuglanan,
bozulmus sempatik tonusla karakterizedir (Freeman, 2008). OH’nin
en sik goriilen tipleri sunlardir:

Klasik OH, ayaga kalkis sonrast ilk 3 dakika icerisinde
sistolik kan basincinda (SKB) 20 mmHg'den, diyastolik kan
basincinda (DKB) ise 10 mmHg'den fazla diisiis olarak
tanimlanir.

Erken OH, kan basincinda kisa siireli (<30 saniye) fakat 40
mmHg'yi asan abartili bir diisiis ve sonrasinda hizlica
normale doniis ile karakterizedir.

Gecikmis progresif OH, yaslilarda sik goriiliir, uzun siire
ayakta kalmayla birlikte kan basincinda yavas ve ilerleyici
diisiis ile birlikte olusur. Semptomlar ayaga kalktiktan
sonraki 3 ile 30 dakika i¢cinde ortaya ¢ikar. Bradikardinin
olmamasi ortostatik epizotlari refleks aracil
hipotansiyondan ayirir.

OH'nin sik goriilen nedenleri; disotonomik sendromlar, voliim

kaybi, ilaglar, diyabetes mellitus, alkol kotiye kullanim,
infeksiyonlar ve varik6z venlerdir. Bunlar arasinda en sik neden ise
antihipertansif ilag kullanimidir.

Disotonomik sendromlar iki kategoriye ayrilmaktadir.
Primer otonom yetmezlik, saf otonom yetmezlik (6rn:
Bradbury-Eggleston sendromu) ve multisistem atrofiyi (6rn:
Shy-Drager Sendromu) igermektedir. Sekonder nedenler
arasinda, amiloidoz, parkinson hastaligi, lewy cisimcikli
demans, tabes dorsalis ve multipl skleroz bulunmaktadir.
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I11-Kardiyak senkop, tiim senkop epizotlarinin %10 ile %20'sine
yol agar ve senkopun en sik goriilen ikinci nedenidir. Yiiksek niiks
orani ve kotii prognoz riski tagir.

Aritmi iliskili senkoplar, kardiyak senkopun en sik goriilen
formudur ve bilinen kalp hastalig1 olan kisilerde senkopun en
sik saptanan nedenidir. Aritmik kalp hiz1 senkopa yol acan
baslica etmendir ve aritminin tiirii, kardiyak onyiik durumu,
sol ventrikiil fonksiyonlar1 ve vaskiiler adaptasyonla yakin
olarak etkilesim gosterir. Sik goriilen ritimler hasta siniis
sendromu, atriyoventrikiiler blok (AV blok) ve ventrikiiler
tasikardidir; bunun yaninda daha nadir gériilen fakat Onemli
potansiyel nedenler ise supraventrikiiler tasikardi (SVT) ve
"torsades de pointes™dir. Bilinen elektrofizyolojik
anormalliklere bagli Wolf-Parkinson-White sendromu,
aritmojenik sag ventrikiil displazisi, uzun QT sendromu ve
Brugada sendromu gibi spesifik sendromlar da aritmi iligkili
senkopa yol agabilir ve uygun durumlarda arasgtirilmalidir
(Paul & ark., 2007). Ayrica ani AV blok geligimi ile prodrom
olmaksizin senkobun ortaya ¢ikmasi ve siniis ritminin
donmesi ile diizelme Adam-Stokes sendromu igin tipiktir.

Mekanik kardiyak senkoplar, genellikle efor sonras1 goriiliir
ve aort stenozu ve hipertrofik obstriiktif kardiyomiyopatide
(HOKM) oldugu gibi sol ventrikiil ¢ikim yolundaki
obstriiksiyondan kaynaklanirlar. Pulmoner stenozda oldugu
gibi sag ventrikiil ¢cikim yolundaki obstriiksiyon da senkopla
sonuglanabilir. Tipik olarak, egzersiz periferik vaskiiler
rezistansta diisiise yol agar ve mekanik obstriiksiyon
varliginda olusan sabit kardiyak debiye bagli olarak akim
artamaz ve hipotansiyon meydana gelir. Mekanik problemi
olan hastalarda ayn1 zamanda eslik eden aritmiler ve
bozulmus baroreseptorler de senkop olusumunda rol oynar.
Miyokard iskemisi, pulmoner emboli ve kardiyak tamponad
da senkopun potansiyel nedenleri olarak akilda tutulmalidir.
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65 yasin tizerinde miyokard iskemisi olan hastalarin yaklagik
%?7'si senkopla bulgu verir.

Tam ve klinik bulgular

Detayli bir Oykii ve fizik muayene vakalarin %50'sine
yakininda tanisal ipuglar1 sunmaktadir (Tablo-2). Senkopun
degerlendirilmesinde anamnez alirken en 6nemli noktalar sunlardir:

e Uygun bir tibbi 6ykii alinmasi;

o

Hasta yasi, genc hastalar refleks aracili senkop
olusumuna daha yatkinken, yasli hastalarda
genellikle karotis asir1 duyarliligi ve OH vardir.

Ozellikle kapak stenozu, kardiyomiyopati veya
miyokard infarktiisii gibi kardiyak hastalik Oykiisii
olmak izere komorbid durumlar
degerlendirilmelidir. Bu hastaliklarin varligi VT gibi
daha 6liimciil sebepleri 6n planda diisiindiirebilir.

Aile oykiisi ile aile iiyelerinde senkop ve/veya ani
kardiyak 6liim arastirilmalidir.

[laglarm olas1 nedensel rolleri ya da diger ilaglarla
etkilesimleri gozden gegirilmelidir.

Senkop oOncesi durumun belirgin bir aktiviteyle,
eforla ya da pozisyon degisikligiyle iliskili olup
olmadig1 ve olayin sikliginin degerlendirilmelidir
(egzersiz sirasinda olmasi kardiyak senkop, ayakta
kalma ile birlikte olmasi vazovagal senkop, tiras olma

veya kafa ¢evirme ile olmasi karotid siniis senkobu
vb.)

Asir1 terleme, sicaklik hissi, bulanti, abdominal
rahatsizlik veya kulak ¢inlamasi vazovagal senkopta
sik goriiliirken (yasl hastalar hari¢); hi¢ olmayan ya
da kisa siireli prodromal donem kardiyak senkop
diisiindiiriir. Nobetlere genellikle aura onciiliik eder.
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o Senkop olusumu, senkopu, biling kayb1 yapan diger
nedenlerden ayirmaya yarayan faydali bilgiler
verebildigi icin, taniklarla iletisime gecilmeye
calisiilmalidir.

o Senkop sonrasi toparlanma doéneminde, dakikalar-
saatler siiren devamli uykuya egilim, yorgunluk ve
bulant1 vazovagal senkop diisiindiiriirken, hizli
toparlanma tasikardi ya da bradikardi sonras1 goriiliir.
Nobetler genellikle uzun siiren (saatler) konfiizyon
ve gegici fokal norolojik defisitlerle birliktedir.

Tablo-2: Spesifik Nedenleri Diisiindiiren Klinik Bulgular

Semptom ya da Bulgular

Tanisal Yaklagim

Ani, beklenmedik agri1, nahos goriintii, ses
veya koku

Vazovagal senkop

Miksiyon, dksiirme, yutkunma veya
defekasyon sirasinda veya hemen
sonrasinda

Durumsal senkop

Nevraljinin eslik ettigi (glossofaringeal ya
da trigeminal)

Bradikardi ya da vazodepresor

Ayaga kalkinca

Ortostatik hipotansiyon

Hipotansif ilag¢ kullanimi

Ilag iliskili senkop

Yemek sonrasi 1 saat i¢erisinde
semptomlar

Postprandiyal hipotansiyon

Uzun siire sabit sekilde ayakta durma

Vazovagal senkop

Idmanl: atletlerde efor sonrast

Vazovagal senkop

Pozisyon degistirme (otururken yatma,
egilme, yatakta donme)

Atriyal miksoma, trombiis

Eforla senkop

Aort stenozu, pulmoner
hipertansiyon, mitral stenoz,
hipertrofik obstriktif
kardiyomiyopati, koroner arter
hastalig:

Basin ¢evrilmesi, karotid siniiste baski ile
vertigo, dizartri, diplopi, kol egzersiziyle
diplopi

Karotid siniis senkopu, gegici
iskemik atak, inme, subklavyen
¢alma sendromu
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Fizik

muayene bulgular;; Ozellikle hastanin  olayi

tanimlayamadig1 ya da gorgii taniginin olmadig1 durumlarda,
belirli bulgular klinisyeni tanisal olarak yonlendirebilecegi
icin fizik muayene onemlidir. Kapsamli bir degerlendirme
sunlar1 igerir.

o

©)

Cift tarafli olarak her iki koldan kan basinci 6lgtimii

Ortostatik Vital bulgular, ayaga kalktiktan hemen
sonra ve ortostatik stresin 3 ve 5. dakikalarinda siki
bir sekilde kontrol edilmelidir. SBP'de 20 mmHg'den
fazla diisiis ya da 90 mmHg'nin altina diismesi ve
DBP'de 10 mmHg'den fazla diisiis OH i¢in tanisaldir.

Karotis {ifiiriimiiniin varliginin ve karotid vurunun
degerlendirilmesi

Bilinmeyen etyolojili senkopu olan, 40 yas iizeri
hastalarda, ilk degerlendirme sonrasinda karotis siniis
masaj1 yapilmasi diisliniilebilir. Masaj once bir tarafa,
daha sonra diger tarafa, 5-10 saniye siireyle, devamli
EKG ve wvurudan vuruya kan  basinct
monitorizasyonu altinda uygulanmalidir. Masajla
birlikte >3 saniye siireli asistolik siniis duraklamasi
olmasi ya da SBP'de 50 mmHg'den fazla diisiis
olmas1 karotid siniis hipersensitivitesi tanisini
koydurur. Karotid hipersensitiviteye semptomlar
eslik ederse karotid siniis sendromu adimi alir.
Karotiste iifiiriim olmasi, belirgin karotid stenoz veya
son 3 ay igerisinde miyokard infarktiisii veya inme
oykiisii bu testin kontrendikasyonlaridir.

Kalp ritmi, kalp hizi, ek kalp sesleri (S3, S4 veya
timor plop gibi) veya ifiirimlerin degerlendirildigi
kardiyak muayene

Periferik nabizlar, periferik arter hastaligi ve
subklavyen c¢alma sendromu gibi hastaliklarin
bulgular i¢in degerlendirilir, ayrica kolajen vaskiiler
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hastaliklar1 veya vaskiilit diistindiirecek dermatolojik
ipuclan degerlendirilir.

o Fokal norolojik defisitler agisindan noérolojik
muayene yapilir.

Senkopa yaklasim

Senkoplu hastanin ilk degerlendirilmesi, detayli anamnez,

fizik muayene ve EKG'yi igerir (Shen & ark., 2017). Asagida
belirtilen  sistematik  basamakli  yaklasimin  kullanilmasi
onerilmektedir:

Senkop olmayan olaylar (inme, gegici iskemik atak, normal
basingli hidrosefali, ndbetler, metabolik nedenler ve
psikojenik nedenler) ve senkop olasiligini belirlemek. Ani
baslangicli, kisa stireli, postiiral tonus kaybinin eslik ettigi ve
tam diizelme gosteren tam biling kaybi1 senkop olasiligim
diistindiirtir. Eger bu kriterlerden bir ya da birkag1 yoksa,
senkop degerlendirmesine gegmeden Once senkop olmayan
nedenler diglanmalidir.

Senkopun spesifik nedeni ortaya konmalidir. Bu asamadaki
en Onemli amag¢ yapisal kalp hastaliginin diglanmasidir.
Vakalarin yaklasik %5'inde tek EKG Ile tan1 koyma olasilig1
vardir. Asagidaki EKG bulgular, kalp iligkili senkop
olasiligini diigiindiiriir:

a. Devamli siniis bradikardisi, <40 atim/dk ya da >3
saniye siireli siniis duraklamalar1

b. Mobitz tip II ya da tam kalp blogu olmasi

c. Bifasikiiler blok ya da degisken sol ve sag dal blogu
(RBBB)

d. Precksite ya da genis QRS kompleksleri
e. Hizli paroksismal SVT

f. VT ya da anormal QT intervaline sahip siireksiz
polimorfik VT
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g. V1-V3 derivasyonlarinda ST elevasyonunun
izlendigi RBBB (Brugada Sendromu)

h. Prekordiyal derivasyonlarda epsilon dalgasina eslik
eden ters T dalgalar1 ve ge¢ ventrikiiler potansiyeller
(aritmojenik sag ventrikiil displazisi)

i. Miyokard enfarktiisii olsun veya olmasin, iskemi
bulgularinin varligi

Nedeni bilinmeyen senkop olaylarinin risk siniflamasi
yapilmalidir. Burada asil amag, nedeni bilinmeyen senkop
hastalarindan, kardiyovaskiiler olay ya da ani kardiyak 6liim
riski olanlarin ortaya konmasidir. Temel olarak ytiiksek risk
kriterleri sunlar icermektedir:

a. Ciddi yapisal kalp hastaligi ya da koroner kalp
hastaliginin (6rn, kalp yetersizligi, diisiik ejeksiyon
fraksiyonu veya gegcirilmis miyokard infarktiisii)
olmasi VT ve 6liim i¢in temel 6ngordiiriiclidiir.

b. Daha oOnce tamimlandigi gibi kardiyak senkop
diistindiiren EKG bulgularinin varlig

c. Ciddi anemi (hematokrit <%30) ve elektrolit
anormalligi

Hastane yatis ihtiyaci degerlendirilmelidir. Sadece kardiyak
etyoloji siiphesi olan ya da major kardiyovaskiiler olay ve
olim agisindan artmis risk tasiyan, agiklanamayan senkop
hastalarinda hastaneye yatis onerilir.

fleri tetkik ihtiyac1 ortaya konmalidir. ilk degerlendirmede
altta yatan mekanizmanin ortaya kondugu durumlarda,
senkop i¢in ileri tetkiklere gerek bulunmamaktadir.
Hastalarda kardiyak neden ya da nedeni bilinmeyen senkop
diistiniildiigiinde ileri tetkiklerin yapilmasi onerilir. Maliyet
etkinlik acisindan, yapilan tetkikler hastalara 6zel olarak
bireysellestirilmelidir.
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Yapisal kalp hastaligindan siiphelenilen durumlarda
ekokardiyografi ~ yapilmasi  Onerilir.  Kapak
patolojilerinin ve senkopu olusturan miyokard
islevlerinin degerlendirilmesinde kullamighdir (aort
stenozu, kardiyak tiimorler vb.). Ekokardiyografinin
kardiyak bir anormallik diislindiiren klinik, fiziksel
ya da EKG bulgularinin yoklugunda tanisal
verimliligi diisiiktiir.

Stres testi, eforla senkop yasayan ya da koroner arter
hastaligi diislindiiren bulgular1 olan hastalarda
onerilir. Iskemiyi degerlendirmenin yaninda, efor
testi eforla ortaya ¢ikan aritmilerin tespit edilmesinde
de fayda saglar.

Kalp pili olan hastalarda, pil disfonksiyonunun
degerlendirilmesi amaciyla pil kontrolii yapilmalidir
(batarya bitmesi, lead disfonksiyonu, leadlerin
yerinden oynamasi ya da R on T fenomeni).

Egik masa testi, kimyasal uyar1 olmasindan bagimsiz
olarak, dik konuma gelmenin tetikledigi ortostatik
stresin etkisiyle calisir ve bu sayede refleks aracili
senkop tetiklenir. Vakalarin >%50'sinde daha ytiksek
yalanci pozitiflik oran1t goze alinarak, bu refleksin
tetiklenmesi amaciyla isoproterenol kullanilir. Fakat
isoproterenol iskemik kalp hastaliginin yani sira ciddi
aort darlig, sol ventrikiil ¢ikis yolu obstriiksiyonu ve
kontrolstiz hipertansiyonda kullanilmamalidir. Egik
masa testi endikasyonlar1 sunlardir:

i. Tek, nedeni bilinmeyen senkopla birlikte,
tekrarlayan senkop olaylarinin getirecegi
travmatik yaralanma riski ya da yiiksek riskli
meslekler (siiriict, pilot vb.).

ii. Herhangi bir kalp hastalig1 olmayan veya kalp
hastaligt olan fakat kardiyak nedenli
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senkopun dislandig1 hastalarda
acgiklanamayan, rekiirren senkop olmasi

lii. Ayrica vazovagal senkopun OH’den ayrimi
i¢in kulanilabilir.

Pozitif test sonucu, hipotansiyon ve/veya rolatif ya da mutlak
bradikardi olmasiyla tanimlanir. Bradikardi (kardiyoinhibitor cevap)
daha sonra olabilecek asistolik senkop olaylari igin yiiksek riski
isaret eder. Egik masa testinin duyarliigi %70 ve Ozgilligi
izoproterenolle %35-92'dir. Masanin egim agisinin artmast ve
siirenin uzamasiyla testin duyarlilig arttirilabilir. Egik masa testi,
uygun endikasyonla yapildiginda, daha 6nceden tan1 konulamamis
senkopun tanisinin konmasinda faydali olabilmektedir.

e. Elektrokardiyografik monitorizasyon, farkli kayit
zamanlarina sahip ¢esitli EKG-monitorizasyon
tekniklerini  icerir.  Aritmi iliskili senkoptan
siphelenilen hastalarda tam1 igin altin standart
semptom ve aritmi birlikteligini  gostermektir.
Kilavuzlar ayrica kardiyovaskiiler olay riski diisiik
kisilerde, agiklanamayan ve tekrarlayan senkopun
degerlendirilmesinde =~ implante  edilen  olay
kaydedicilerin (ILR) erken donemde kullanilmasini
onermektedir. Taninin gecikmesi durumunda hastaya
zarar gelme riski nedeniyle, yliksek riskli hastalarda
sadece yapilan tam ve detayli bir degerlendirme ile
kardiyak neden ortaya koyamazsa EKG
monitdrizasyonu Onerilir. Monitdrizasyon
yonteminin temel amaci semptomlarla aritmi
arasindaki iliskinin ortaya konmasidir. Fakat bazi
ritimler, hasta asemptomatik olsa da tanisal kabul
edilir:

i. Asistoli >3 saniye

ii. 32 ya da daha fazla vuru siiresince >160/dk
hizinda SVT
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ii. VT
iv. lkinci derece (tip II) AV blok ya da tam AV

blok ve siireksiz ventrikiiler tasikardi
(NSVT).

Senkop epizotu sirasinda kardiyak ritmin normal olmasi bile
aritmi iligkili olayin dislanmasina yardimci olur ve iyi prognoz
gostergesidir. Monitorizasyon yontemlerinin temel dezavantajlari
gecikmis tam1 ve olay sikligina bagli olarak degisken tanisal
dogruluktur. Bu nedenle, kayit cihazinin se¢imi kardiyovaskiiler
olay riski ve semptom sikligina gore yapilmalidir.

I.  Hastane i¢i telemetri, major kardiyovaskiiler
olay ve ani Oliim riski yiliksek olup, hastane
yatis1 gereken hastalarda tercih edilmesi
gereken monitdrizasyon yontemidir.

Ii.  Holter monitdrizasyonu genellikle 24-48 saat
stireli monitdrizasyona izin verir ve aritmi
tanis1 %24 oraninda, kardiyak aritminin
senkop atagiyla iliskisi de %4 oraninda ortaya
konulabilir. Semptomlarin giinliik olarak sik
bir sekilde ortaya c¢ikmasi durumunda
diistiniilebilir.

iii.  Harici olay kaydediciler, kalbin elektriksel
aktivitesini 4 hafta siireyle monitorize
edebilirler, bu nedenle sadece semptom siklig1
bir aydan fazla olan hastalarda endikedir.
Hasta tarafindan aktive edilip semptom
sirasindaki  bulgular kaydedilene kadar,
devaml olarak kalbin elektriksel aktivitesini
kaydedip, sonra silerler. Hasta tarafindan
aktive edildiginde, olay kaydediciler, kalici
olarak son 5-15 dakikalik ritmi hafizaya
alabilirler. Geriye yonelik kayit ozelligi
sayesinde hastanin bilinci geri geldikten sonra
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aktive edilse bile kayit cihazi, senkop
sirasindaki aritmileri yakalayabilirler. Tanisal
dogrulugunun holter monitérizasyonundan
daha fazla oldugu bildirilmistir (2 haftada
%350 ve 4 haftada %90), fakat bu dogruluk
orani operatOr hatasiyla belirgin olarak azalir.

ILR (implante edilebilen olay kaydediciler) 3
yila ulasan pil Omriiyle uzun siireli kayit
imkan1 saglar (Solano & ark., 2004). Minor
bir cerrahi islemle subkutan olarak
yerlestirilebilirler. Kablosuz aktarimla elle ya
da otomatik olarak aktive edilebilirler.
Geleneksel yontemlerle karsilastirildiginda,
tekrarlayan ve agiklanamayan senkop
hastalarinda ILR'nin erken kullanimi, tanisal
dogrulugu ve tamiya kadar gegen siireyi
anlamli  oranda iyilestirmistir. Mevcut
calismalardan derlenen analizler 18 ayda %32
oraninda tanisal dogruluk ortaya koymustur. 2
yil stireyle yapilan uzatilmis
monitdrizasyonun, tanisal dogrulugu %80'e
varan oranda arttirdif1 gosterilmistir. Erken
ILR  kullanimui, mortalite oranlarini
etkilemeksizin, hastane yatiglarin1 ve tetkik
sayilarim1 ciddi oranda azaltmaktadir. ILR
kullanomi EKG hedefli tedavinin erken
donemde baslatilmasini ve se¢ilmis vakalarda
senkop rekiirrenslerinin azalmasini1 saglar
(6rn., dokiimante asistolik duraksamalar)
(Tablo-3). Her seye ragmen, ILR'nin tim
senkoplu hastalarda birinci basamak tani1 testi
olarak  kullanimmm1  destekleyen  kanit
bulunmamaktadir. Asagidaki senaryolarda
ILR kullanimi 6nerilmektedir:
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- Diisiik kardiyovaskiiler olay ya da ani 6liim riski olanlarda,
tekrarlayan agiklanamayan senkoplar. Yiiksek riskli hastalarda,
sadece detayl kardiyak degerlendirmenin olayin nedenini ortaya
koyamamasi durumunda kullanilabilir.

- Uygun medikal tedaviye ragmen tekrarlayan refleks aracilt
senkop yasayan hastalarda eger altta yatan nedenin ortaya konmasi
tedavi yaklagimini degistirecekse (0rn., asistolik duraksamalara tani

konmasi) kullanilabilir.

- Antikonviilzan tedavinin epizotlar1 kontrol etmede basarisiz
oldugu hastalarda, senkop ile nébetin ayrimi i¢in kullanilabilir.

Tablo-3: Uzun Siireli Ritm Monitérizasyonu Bulgularinin

Asistoli > 3 sn

veya progresif siniis
bradikardisini takiben
siniis durmasi

Swniflandiriimasi
Olay Siniflama Muhtemel Mekanizma
Tip-1: Tip 1A: siniis tasikardisi | Refleks

Tip 1B: Progresif siniis
bradikardisini takip eden
(siniis hizinda azalma ile
birlikte) AV blok veya
beraberinde siniis
hizinda azalmanin
oldugu ani gelisen AV
blok

Refleks

Beraberinde siniis
hizinda artisin oldugu
ani gelisen AV blok

Ileti hastalig

Tip 2:
Bradikardi: kalp
hizinda %30’dan fazla

azalma veya 10 sn’den
fazla <40/dk

Refleks

Tip 3:
Hafif hiz egisikligi,
%30’dan az ve >40/dk

Belirsiz

--87--



Tip 4: Tip 4A: Progresif siniis | Aritmi
Tagikardi, Hizda tagikardisi
%30’dan fazla arts, Tip 4B: Atriyal
>120/dk fibrilasyon
Tip 4C: Supraventrikiiler
tagikardi
Tip 4D: Ventrikiiler
tagikardi

AV: Atriyoventrikiiler, dk: dakika, sn: saniye

f.

Sinyal ortalamali elektrokardiyografi (SAECG), ge¢
potansiyellerin degerlendirilmesi amaciyla 100 ila
300 adet QRS kompleksinin alinarak, biiyiitiilmesi,
parazitler i¢in filtrelenmesi ve ortalamasinin alinmasi
islemidir.  Geg¢  potansiyellerin ve  reentran
substratlarin varligini ortaya koyarak, uzun donemde
olusabilecek yasami1 tehdit edici ventrikiiler
aritmilerin gelisiminin 6nceden tahmin edilebilmesi
icin 6nemli bir tetkik oldugu diisiiniilmektedir.
SAECG, 6zellikle yapisal olarak normal kalbe sahip,
iskemik kalp hastalarinda, elektrofizyolojik ¢alisma
(EPS) ile ventrikiiler aritmilerin tetiklenebilirligini
ongormede kullanighdir. SAECG, ayrica aritmojenik
sag  ventrikiil  displazisi  veya infiltratif
kardiyomiyopati  hastalarinin ~ tanimlanmasinda
kullanighdir.

i. Ozellikle bilinen kalp hastaligi olanlarda,
pozitif SAECG bulgularinin olmast, daha ileri
EP caligmalarin  yapilmasi  gerektiginin
gostergesidir.

ii. Geg potansiyellerin yoklugu, yiiksek negatif
ongordiiriicli degere sahiptir.

EPS, senkopun degerlendirilmesinde temel olarak

koroner arter hastalig1 olan ve siipheli aritmik nedenli

senkop yasayan hastalarda, baska bir implante

edilebilir kardiyak defibrilator (ICD) endikasyonu
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yoksa Onerilmektedir (Olshansky & ark., 1999).
Bunun tersi olarak, EPS yapisal olarak normal kalbe
sahip, normal EKG'si olan ve senkop &ncesi ¢arpinti
yasamayan hastalarda endike degildir. EPS'nin
duyarliligt ve Ozgiilliigii genellikle disiiktiir. Su
senaryolarda da ayrica EPS diistiniilmelidir:

Dal bloklarm1 da igeren, genis QRS’li
tasikardinin  kokeni  hakkinda  kararsiz
kalindiginda ve girisimsel olmayan testler
sonu¢ vermediginde

Taninin gecikmesinin zarara yol acabilecegi,
kardiyovaskiiler olay riski yliksek olan veya
yiksek riskli mesleklerde c¢alisan senkop
hastalarinda

Ozellikle tedavinin yénlendirilmesi amaciyla,
bilinen ya da siiphelenilen VT hastalarinda

NSVT, hafif-orta sol ventrikiil disfonksiyonu
ve SAECG'de gec potansiyellerin varliginda
prognozu derecelendirmek ve tedaviyi
yonlendirmek i¢in

Ablasyon tedavisine aday hastalarda ilaca
direncli malign VT varliginda.

Laboratuvarda EPS sirasinda aritminin tetiklenmesi genellikle
senkopa yol agmaz; bu sebeple, neden-sonug iligkisi siklikla goz
onlinde bulundurulmalidir. Su EPS bulgular1 senkop nedeni icin

tanisaldir;

Sirekli monomorfik VT

Diizeltilmis siniis nod toparlanma zamaninin
525 ms’den uzun oldugu siniis bradikardisi
(Narula, Samet & Javier, 1972)

Spontan ya da uyariyla tetiklenen infranodal
veya infrahisian bloklar
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iv.  Bazal his-ventrikiil (HV) intervalinin >100
ms olmasi veya prokainamid uygulamasinin
ardindan belirgin uzama

V.  Semptomatik hipotansiyonun eslik ettigi
paroksismal SVT

EPS’nin kisitilik ve dezavantajlari, yiiksek maliyetli olmasi,
invaziv bir test olmasi, daha agresif bir elektriksel uyar1 protokolii
uygulandiginda  6zgiilligliniin  diismesi  ve  bradiaritmilerde
ongordiiriicti 6zelliginin diisiik olmasidir.

Senkop tedavisi

Senkopun tedavisi, tekrarlayan epizotlarin Onlenmesini,
senkop olayina bagli gelisebilecek fiziksel hasarin azalmasini ve
mortalitenin azaltilmasini amaclar. Altta yatan nedene ya da
mekanizmaya bagli olarak senkop tedavisi kisiye 6zel olmalidir.

I.  Refleks aracili senkopta, ilk basamak benign prognoz
hakkinda hastanin  bilgilendirilmesini ve tetikleyici
faktorlerden kacinmak igin hasta egitimini igerir. Ayrica
hastanin ila¢ rejimi de diizenlenmelidir (kronik vazodilator
tedavi vb.).

a. Nonfarmakolojik tedavi, Ongoriilebilen ve sik
olmayan senkop epizotlar1 yasayan hastalar igin
yeterli olabilir.

i. Kan hacminin arttirilmasi (olas1 etki).
Kontrendikasyon olmayan (Orn.
hipertansiyon,  kalp  yetmezligi) tiim
hastalarda tuz tiiketimi (giinde 10 gram) ve
stvi aliminin (2-3 L/giin) serbest birakilmasi
Onerilmelidir. Bu durum, intravendz sivi
idamesiyle, daha 6nce pozitif olarak saptanan
egik masa testinin negatiflesmesiyle etkisi
kanitlanan ortostatik toleransi arttirir (Salim
& Di Sessa, 2005). Fakat, senkopun
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Onlenmesinde  sofra  tuzunun etkisinin
degerlendirildigi herhangi bir klinik ¢aligma
bulunmamaktadir.

Egzersiz  egitiminin  (tartismali  etki)
hastalarda kan basinci ve ortostatik toleransi
arttirdig1 distiniilmektedir fakat kiigiik capli
bir c¢alismada senkop rekiirrenslerinin
azalmadig1 gozlenmistir.

Egik masa egitimi (tartismali etki), hastayi
gittikce artan siirelerde dik postiirde tutarak,
sinirsel ve vaskiiler sistemlerin yercekimsel
strese kars1 koymaya alismasini
amaclamaktadir. Noral aracili senkopun
degerlendirildigi kiigiik bir ¢alismada, egik
masa egitimi, hastalarin %g85'inde egitim
stiresi boyunca semptomlarda iyilesme
saglamistir. Fakat, dort randomize ¢alismada,
calisma sonunda pozitif egik masa testi
oranlarinda azalma izlenmemistir.

Kargi-basing  manevralart  (olast  etki),
ongoriilebilen senkop epizotlart olan tiim
hastalara onerilmelidir (van Lieshout, Harkel
& Wieling, 1992). Senkop epizotunun ilk
isaretleriyle birlikte izometrik kol ve bacak
egzersizleri (6rn., el sikma, bacaklar
caprazlama)  yapilmasmi  igerir.  Bu
manevralar, periferik vaskiiler direnci ve kan
basincim1i  arttirarak  senkop  atagini
onleyebilirler. Yakin tarihli bir ¢alismada,
standart tedaviye bu manevralar
eklendiginde, tekrarlayan senkoplarin %36
gibi belirgin oranda azaldig1 gosterilmistir
(Krediet & ark., 2002).
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b. ilag tedavisi, stk ve/veya Ongériilemeyen senkop
epizotlar1  yasayan hastalarda, yasam tarzi
degisikliklerine ilave olarak onerilmektedir. Uzun
sireli randomize ¢alismalarin  ¢ogunlugunda,
ilaglarin  birgogunun faydasi goOsterilememistir.
Refleks aracili senkopta bu tedavilerin ¢ogu
genellikle ikinci basamak olarak
degerlendirilmektedir.

I. Alfa-agonistler (olas1 etki): Kilavuzlar
midodrinin kronik kullanimina karsi, olasi
senkop tetikleyicilerine karst "cepte tablet”
stratejisi seklinde kullanimini
desteklemektedir (Perez-Lugones,
Schweikert & Pavia, 2001). Birkag¢ acik uglu
calismada, midodrin kullaniminin
semptomlar1 azalttigr ve egik masa testinin
negatiflesme olasiligim arttirdigi
gosterilmistir.  Bir  pediatrik  agik  uglu
calismada midodrin kullaniminin  senkop
olaylarini azaltabildigi gosterilmistir.
Etilefrinin ise noral aracili senkopun
onlenmesinde faydasi gosterilememistir.

ii. Fludrokortizon (tartismali etki): Pediatrik
caligsmalarda tutarsiz fayda gostermis hatta iki
calismada zararli oldugu gosterilmistir.
Bugiine kadarki herhangi bir ¢alismada
yetiskin popiilasyondaki faydasi
degerlendirilmemistir, fakat Prevention in
Syncope Trial (POST) II c¢aligmasinin
sonugclari fludrokortizonun yetiskin
popiilasyondaki etkilerini ortaya koyacaktir.

iii. Selektif serotonin geri alim inhibitorleri
(SSRI) (olas1 etki): Yiiksek diizeyde
semptomatik olan hastalarda, &zellikle
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paroksetinle senkop rekiirrenslerinde umut
vadeden diizeyde azalmalar gosterilmistir. Bu
sonug, diger ¢alismalarla desteklenmemistir.
Bunun tersi olarak, fluoksetinin, propranolol
ve placebo ile karsilagtirildigr kiigiik bir
caligsmada, herhangi bir faydasi
gosterilememistir.

iv. Beta blokerler (olasilikla etkisiz): Baslarda,
diisiik diizey kanitlarla tutarsiz faydasi ortaya
konmus olmakla birlikte, POST I ¢aligsmasi,
orta rekiirrens riski olan refleks aracili senkop
hastalarinda  metoprololiin ~ bir  fayda
saglamadigini gostermistir.

c. Cihaz tedavisi, refleks aracili senkopta yogun bir
sekilde arastirilmistir.  Noral aracili  senkop
olaylarinin biiytik ¢ogunlugunda asistolik
duraklamalar izlenmektedir, bunun yaninda karotid
asirt duyarliliginin siniis duraksamalarinin ortaya
¢ikmast i¢in bir ongordiiriicii oldugu bilinmektedir.
Randomize ¢ift kor ¢alismalarin yakin zamanli bir
metaanalizinde, vazovagal senkopu olan hasta
poplilasyonda kalp pili uygulamasinin faydasi
gosterilmemistir. Her seye ragmen, International
Study on Syncope of Uncertain Etiology 3
calismasinda, semptomatik asistolik duraklamasi (>3
saniye) ya da asemptomatik duraklamasi (>6 saniye)
olan vazovagal senkop hastalarinda kalp pili
uygulanmasinin 2 yillik siirede senkop rekiirrensinde
ciddi oranda risk azalmasi (%57) sagladig
gosterilmistir (Sud & ark, 2007). Benzer sekilde,
bradikardinin eslik ettigi karotid senkopta kalp pili
uygulanmasinin faydali oldugu diisiiniilmektedir. Bu
durumda, c¢ift-odacikli kalp pili uygulanmasi, tek
ventrikiil kablosu igeren kalp pili uygulanmasina
tercih edilir, fakat atriyal pacing 6nerilmez.
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Ortostatik hipotansiyon hastalari, daha 6nce de belirtildigi
lizere yOnetimi, egitimi ve yasam tarzi degisikliklerinden
fayda gormektedir. Hastalarin durumu olumsuz etkileyen
ilaglardan ve ani pozisyon degisikliklerinden kaginmasi
Onerilir. Ayrica su ve tuz tiketiminin arttirilmasi,
ongoriilebilen durumlarda karsi basing manevralarinin
uygulanmast ve vendz kanin ortostatik gollenmesinin
Onlenmesi amaciyla kompresyon coraplarinin giyilmesi
konular1 hastalara vurgulanmalidir.

a. Non farmakolojik tedaviden fayda gormeyen OH
hastalarinda, refleks aracili senkopa tezat olarak,
midodrinin ~ (5-20 mg) kronik  kullanimi
onerilmektedir.

b. Fludrokortizon konusunda, semptomlari azaltmasiyla
ve kan basincini arttirmasiyla ilgili daha zayif
kanitlar bulunmaktadir. Ek tedaviler noktiirnal
poliliri  tedavisinde dezmopresin, postprandiyal
hipotansiyonda oktreotid ve ciddi anemide
eritropoietini igerir.

Kardiyak senkop yonetimi elektrolik bozukluklarinin
diizeltilmesiyle baglar (6rn., hipomagnezemi ya da
hipokalsemiye bagli uzun QT). Tedavinin devaminda ise,
asagida belirtildigi iizere senkopun altta yatan mekanizmasi
ve/veya nedenine yonelik tedavi uygulanir:

a. Semptomatik bradiaritmiler ve AV bloklar kalp pili
implantasyonu gerektirir. HV Intervali >100 ms olan
hastalarda tam kalp bloguna ilerleme riski ytiksektir
ve kalp pili uygulamasindan fayda gorebilirler. Tek
ve c¢ift odacikli kalp pilleri bradiaritmilerden
kaynaklanan ani 6liim ve rekiirren senkop riskini
azaltmaktadir.

b. Implante edilebilen defibrilatdrler, malign ya da
hayat1 tehdit edici ventrikiil aritmileri olan, siirekli
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monomorfik VT'si ve/veya ciddi sol ventrikiil
disfonksiyonuyla birlikte agiklanamayan senkopu
olan hastalar i¢in en uygun se¢enektir (Vardas & ark.,
2007).

C. Antiaritmik tedavinin yasam siiresini uzattig
gosterilmemis olmakla beraber hastalarda senkop
sikligini azalttig1 diisiiniilmektedir.

d. HOKM gibi, sag ya da sol kalp ¢ikim yolunda
tikaniklik olan hastalar, senkopu tetikleyen yogun
efor gerektiren aktivitelerden uzak durmalari
konusunda yonlendirilmelidir ve cerrahi veya
perkiitan onarim i¢in degerlendirilmelidir.

e. Miyokard iskemisi kaynakli yasami tehdit edici
aritmileri (genellikle polimorfik VT) olan hastalarda
koroner revaskiilarizasyon giiclii sekilde endikedir.

Prognoz

Acil servise bagvuran tiim senkop hastalarinin sadece %14'i
oliimciil olmayan ciddi bir sonlanimla karsilasacak ve sadece %0,7'si
bir ay igerisinde dleceklerdir. Refleks senkop ve OH aracili senkop
artmis mortaliteyle iliskili degildir fakat, senkop olayina bagli olarak
hastalar fiziksel zarar gorebilirler. Bunun tersi olarak, kardiyak
senkopu ya da bilinmeyen etyolojisi olan hastalarda ani 6liim ve
mortalite riski daha ytksektir. A¢iklanamayan senkoplarda 3 yil
icerisinde %6-10 ve 5 yil icerisinde %24 mortalite orani vardir.
Kardiyak senkopun ise, 5 yilda %50 mortalite ve tan1 konulan ilk y1l
icerisinde %30 mortalite oran1 bulunmaktadir.

Senkop genellikle tek atak olarak seyrederken, sadece %20'si
tekrarlayici sekilde olmaktadir. Vazovagal epizotun tekrarlamasinda
en Onemli Ongdrdiiriicli, onceki yilda gerceklesen olay sayisidir
(6rn., 0, <2 veya >6 senkop yasayan hastalar i¢in tekrarlama orani
sirastyla  %7,%22 ve %69’dur). Diger senkop etyolojileriyle
karsilagtirlldiginda kardiyak senkopun tekrarlama riski daha
yiiksektir.
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Postural Ortostatik Tasikardi Sendromu (POTS)

Bu sendrom, egilme ve egzersizle birlikte kalp hizinda hizl
ve abartili bir artis karakterize, etiyolojisi net aydinlatilamamis bir
hastaliktir. Hastalar ayrica ayaga kalktiklarinda yorgunluk, dispne ve
sersemlik hissedebilirler fakat tipik olarak OH ya da senkop
yasamazlar. Hastalar genellikle 14-45 yas araligindadir ve bu
hastaliktan agirlikli olarak kadinlar etkilenir. Hastalarin genellikle,
fibromiyalji, kronik yorgunluk sendromu, uyku bozukluklar1 ve
gastrointestinal ~ semptomlar gibi  multisistem  yakinmalar
bulunmaktadir.

I.  Etyoloji: POTS’un birbiriyle ortiisen ¢esitli etyolojilerden
kaynaklandigi, her bireyde ise farkli etyolojilerin degisken
katkisinin oldugu diistintilmektedir. Ayrica hastaligin farkh
genetik formlar oldugu diisiiniilmektedir.

a. Kismi Disotonomi; sinir sisteminin bazi bolgelerinde
otonomik  hasar olmasini; sinir  sisteminin
fonksiyonel olan kisimlarinin ise bunu telafi etme
cabasini tanimlar.

b. Artmis sempatik aktivite; c¢alismalar POTS
hastalarinda artmis arteriyel norepinefrin diizeyleri
ve azalmis norepinefrin  yikim1  oldugunu
gostermistir.

c. Hipovolemi; caligmalar POTS hastalarinda azalmis
kan hacmi ve azalmig eritrosit hacmi oldugunu
gostermistir. Bu bulgularin sebebi net degildir, fakat
bazi hastalarin olasilikla renal denervasyona bagl
olarak renin-anjiyotensin-aldosteron aksinda sorun
oldugu disliniilmektedir.

d. Venoz islevdeki degisiklikler; POTS olan hastalarda
vendz gollenmede artis oldugu ve ayaktayken
kardiyak atim  hacminde azalma  oldugu
gosterilmistir.
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e. Primer barorefleks anormallikleri; ayaktayken ortaya
cikabilir ve kan basincinda degisiklik olmaksizin
kalp hizinda artis olmasina sebep olabilir.

Klinik pratikte, hastaligin iki temel formu tanimlanmistir;

ortostatik stresle sistemik vaskiiler rezistansin arttirilamadigi
disotonomik ya da periferal form ile baroreseptor seviyesinin
tizerinde anormal biyogeribildirim mekanizmasiyla hiperadrenerjik
ya da santral form.

Tani: POTS tanisi i¢in belirlenmis kriterler mevcut degildir.
Diyagnostik kriter olarak karakteristik bulgular, egik masa
testinin ilk 10 dakikasinda kalp hizinda >30 vuru/dk artis ya
da kalp hizinin 120 vuru/dk'nin {izerine ¢ikmasidir. Ayrica
tan1 i¢cin otonomik noropati, santral disotonomi,
dehidratasyon ve ilag etkisi gibi diger durumlarin diglanmasi
onemlidir.

Tedavi: POTS hastaliginin heterojen etyolojisinden dolayz,
tedavi zorlayict olabilir ve bircok kez farkli sekilde
yaklagmay1 gerektirir. Tedavinin degerlendirildigi biiyiik
capli kontrollii caligmalar bulunmamaktadir.

a. Swvialim, yiiksek tuz igeren diyet ve fludrokortizonla
hacim artis1 semptomlari iyilestirebilir.

b. Midodrin gibi adrenoreseptér agonistleri, temel
olarak periferal otonomik denervasyonu olan
hastalarda semptomlar1 diizeltebilir, ¢calismalar, egik
masa testi sirasinda kalp hizi yanit1 ve semptomlarda
lyilesme gostermektedir.

Cc. Temel olarak hiperadrenerjik semptomlar1 olan
hastalar beta bloker tedavisinden fayda gorebilir.
Plasebo kontrollii, randomize bir ¢alismada, diisiik
doz propranololiin (20 mg) tasikardiyi diizelterek
semptomlarda azalma sagladigi, fakat yiiksek doz
propranololiin (80mg) semptomlar1 degistirmedigi ya
da kotiilestirdigi saptanmustir.
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Tasikardiyi azaltmak icin bir asetilkolinesteraz
inhibitori olan pridostigmin kullanilabilir.

SSRI, klonidin, metildopa ve fenobarbital gibi diger
santral etkili ilaglar baz1 ¢alismalarda sinirli basarili
saglamislardir fakat kullanimlariyla ilgili tecriibe cok
stnirhdir.
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BOLUM 1V

Mitral Kapaga Erisim Yollan

Caner CELIK
Dincer UYSAL

Giris

Mitral kapak sol atrium ile sol ventrikiil arasinda bulunan iki
yaprake¢iktan olusan atrioventrikiiler bir kapaktir. iki yaprakeik
anterior (aortik) ve posterior (mural) olarak adlandirilir. Bu
yaprakc¢iklarin taban kismi fibromuskiiler bir yapi olan anulusa
baghdir. Yaprakeiklarin serbest kisimlar ise korda tendinea adi
verilen yapilar aracaligiyla sol ventrikiil duvarindan koken alan
papiller kaslara baglanirlar. Bu korda tendinealar sol ventrikiiliin
sistolii esnasinda mitral kapagin sol atriuma dogru prolabe olmasin
engellerler. Mitral kapagin anterior ve posterior yaprakg¢iklarinin
anulusa tutunma boélgeleri anterolateral ve posteromedial kisimda
karsilikli olurlar. Anulusun {igte birini anterior yaprakgik {igte ikisini
posterior yaprakcik olusturur. Fakat posterior kapak daha dar oldugu
icin iki yaprak¢igin yiizey alani esittir. Carpentier tarafindan anterior
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yaprake¢ik kendi iginde Al, A2, A3 skalloplari, posterior yaprake¢ik
ise 2 kleftile P1, P2, P3 ii¢ kisima (skallopa) ayrilir. (1)

Sekil 1. Mitral kapak skalloplari

Mitral kapagin anulusu posterior yaprak¢ik kisminda bir
membran ile sol ventrikiil duvarina, anterior yaprak¢ik kisminda ise
aort kapagin sol ve nonkoroner kusplarinin arasindaki komissiiriin
altinda olan fibréz doku ile devamlilik gosterir. Bu kisma aortiko-
mitral bileske denir. Mitral kapak anulusu ayni zamanda Onemli
yapilarla komsuluk yapar. Sirkiimfleks arter mitral kapak anulusunu
posterior kisimdan cevreler. Koroner siniis ise mitral anulusun
posteromedial kisminda seyreder. Atriyoventrikiiler diigiim ise
mitral Anulusun anterolateral kismindadir. Bu komsuluklar mitral
kapak cerrahisinde hayati 6nem arz etmektedir.

Mitral kapagin c¢alisma prensibi aktif bir durum olup
kapakgiklarin yani sira mitral aparatus denilen tiim yapilarin roli
vardir. Mitral aparatus mitral kapakegiklar, mitral anulus, korda
tendinelar, papiller kaslar, sol atrium ve sol ventrikiil duvarindan
olugsmaktadir. Bu yapilarda herhangi birinin patolojisinde mitral
kapak disfonksiyonu gelisir.
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Sekil 2. Mitral kapagin 6nemli komsuluklari

Mitral Kapaga Cerrahi Yaklasim

Biitiin cerrahi operasyonlarda oldugu gibi kalp ve damar
cerrahisinde de operasyon alaninin cerrah tarafindan goriilebilirligi
cok Onemlidir. Cerrahi ekspojur dedigimiz bu kavram tiim
ameliyatin seyrinde ve basarisinda énemli rol oynar. Mitral kapak
cerrahisinde ise daha fazla 6nem kazanan bu konu cerrahlar1 daha iyi
ekspojur nasil saglanir konusunda diistinmeye itmistir. Giiniimiizde
cesitli tekniklerle mitral kapak cerrahisi i¢in miitkemmel ekspojur
saglanabilmekte ve basarili operasyonlar gerceklestirilmektedir.
Ozellikte mitral kapak onarmm ameliyatlarinda cerrahi ekspojur
ameliyatin bagarisini belirleyen en 6nemli faktorlerdendir.

Mitral kapak cerrahisinde en sik sternum orta hattan tam
kesilerek (median sternotomi) kalbe ulagim saglanir. Rutin olarak
aortik, vena cava superior, vena cava inferior, kaniilasyonu yapilarak
kalp-akciger makinesine baglanilir. Giiniimiizde minimal invaziv
tekniklerin gelismesi ile sol veya sag mini torakotomi kesiler ile de
mitral kapak cerrahisi miimkiin hale gelmistir. Artik rutin olarak sag
mini torakotomi ile mitral kapak cerrahisi uygulanmaktadir. (2)
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Sekil 3. Median Sternotomi  Sekil 4. Sag mini torakotomi

Kalp-akciger makinesi baglanip kardiyopulmoner baypasa
girildiginde aortaya cross klemp konulur. Hastaya uygun
kardiyopleji stratejisi belirlenerek kardiyopleji soliisyonu verilir.
Kardiyak arrest gelistikten sonra vena cava superior ve inferior
sikilarak tam kardiyopulmoner baypasa gecilir. Bundan sonraki
asama uygun insizyon ile mitral kapaga ulasim ve mitral kapak
cerrahisidir. Mitral kapaga erigsmek i¢in sol atriuma girmenin ¢esitli
yollar1 vardir. Hastaya uygun strateji ile avantaj ve dezavantajlar goz
ontinde bulundurularak bu yollara cerrah karar verir.

Mitral kapaga cerrahi ulasim
Transventrikiiler yaklasim

Bu yaklagim nadir olarak uygulanmakla birlikte sol ventrikiile
islem yapilacak anevrizmatik hastalarda ventrikiil insizyonundan
mitral kapak cerrahisi yapilabilir. Sol ventrikiil insizyonu septuma
paralel bir sekilde mitral aparatusa dikkat edilerek apekse dogru
yapilmalidir.

Transaortik yaklasim

Bu yaklagim da nadir olarak uygulanmakla birlikte daha 6nce
acik kalp cerrahisi ge¢irmis mitral kapak hastaligina ek olarak
asendan aort anevrizmast bulunan hastalarda kullanilabilir.
Dezavantaji ise aortik yaklasimda mitral kapagin posterior
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yaprak¢iginin  ekspojuru kot olmasindan kaynakli  kapak
dikislerinde sorun yasanmasi riskinin yiiksek olmasidir.

Sol atrium iizerinden mitral kapaga ulasim
Interatriyal oluk yaklasimi

Interatriyal oluk (waterstone olugu) arka kistmdan vena cava
superior alt kismindan baslanarak acilir. Kesi inferior pulmoner
venin hemen Oniinden vena kava inferiorun hemen arkasina dogru
genisletilebilir. Bu yaklasim en ¢ok kullanilan yaklasimdir. Diger
yaklagimlara gore daha iyi erisim saglanir ve daha az zarar verici bir
yaklagimdir. (Kaiser)

Sekil 5. Interatriyal yaklasim

Bu yaklasimin dezavantajlari ise yag dokusunun bolgede fazla
olmasindan kaynakli agma ve kapama asamalarinda sol atrium
igerisine yag dokularmin kagabilmesi, insizyonun genisletilmesi
gerektiginde vena cava superior arka iist kismina dogru genisletilirse
atriotominin  kapatilmasinda zorluk yasanmasi, kardiyopleji
uygulanmasi gerekirse vena cavalardan bir tanesi gevsetilerek
koroner siniisten gelen vendz kanin sag kalpte distansiyona yol
acmasini engellemek i¢in oksijenatére dondiiriilmelidir. Hava
embolisi riskini engellemek i¢in sol atrium ac¢ilmadan aortaya cross
klemp konulmali. Operasyon sonunda miikemmel deairing
yapilmalidir. Ozel ekartédrler kullanilarak cerrah igin en iyi goriintii
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elde edilir. Fakat atrium duvari hassas ve yirtilma riski oldugundan
ekartorii asir1 ¢ekmek atrium duvarinda yirtilmaya sebep olabilir.
Atriotominin kapatilmasi1 sirasinda bu yirtiklar ciddi sorunlar
dogurabilir. Genellikle tek bir 6zel ekartoér kullanmak yerine iki tane
kiigtik ekartor kullanmak ve cerrahinin iglem alanina gore ekartorleri
kaydirmak daha giivenli ve iyi goriis alan1 saglar.

\]

Sekil 6. Ekartorler yardimi ile mitral kapak gériis alani
Transseptal yaklasim

Bu yaklasim daha c¢ok mitral hastaliga ek olarak trikiispit
kapak hastalifi da olan es zamanl cerrahi miidahale yapilacak
hastalarda kullanilabilir. Ayrica bu yaklasim daha once acik kalp
cerrahisi gegirmis ciddi yapisiklari olan veya kiigiik sol atriumu olan
hastalarda alternatif olarak kullanilabilir. Sag atrium insizyonu
yapildiktan sonra interatriyal septum fossa ovalisin arka kismindan
yapilarak mitral kapaga ulasilir. Bu yaklasimin 6nemli dezavantaji
ise atriyal ritim bozuklugu riskinin yiiksek olmasidir. En yiiksek
kalic1 pacemaker implantasyon orani bu yaklasimdadir.

Superior transseptal yaklasim

Bu yaklasim sol atriumu kiigiik olan hastalarda uygulanabilir.
Transseptal yaklagimin insizyonunun genisletilmis halidir. Fakat bu
yaklasimda sinlis nod arterinin yaralanma riski yiikselir. Yine
transseptal yaklasimda oldugu gibi atriyal ritim bozuklugu riski
yuksektir.

-106--



Sol atriyal tavan yolu ile yaklasim

Bu yaklasim oOzellikle mini sternotomi ile yapilan
operasyonlarda kullanilir. Sol atrium tavani vena kava superior
kismindan baglanip sol superior vene dogru kesilir. Bu yaklasim yine
daha once agik kalp cerrahisi gecirmis ciddi yapisikliklar1 olan
hastalarda avantajlidir. Fakat aortaya ve siniis nod arterine yakinligi
sebebiyle bu yapilarin yaralanma riski mevcuttur. Daha kiigiik bir
kesi ile mitral kapaga cerrahi erisim saglandig1 kapatma ve kanama
kontrolii islemleri kolaylikla yapilabilir. Bir baska dezavantaj ise sol
atrium tavaninin frajil yapisindan kaynakli yirtilma riskinin yiiksek
olmasidir.

Transseptal T-insizyonu ile yaklasim

Bu yaklasimda sag atrium superior vena cava ile olan birlesim
yerinden sag atrium apendiksine dogru kesilir. Septum fossa ovalisin
icerisinden paralel sekilde kesildikten sonra fossa ovalisin {ist
smirindan bu sefer dik olacak sekilde kesilip t seklinde septum
kesilmis olur. Cok 1iyi bir mitral kapak ekspojuru saglamasinin yani
sira koroner sinlis ve av nod yakinligi sebebiyle bu yapilarin
yaralanma riski bu yaklasimin dezavantajidir.

Explante kalpte mitral kapak replasman1 ve
ototransplantasyon

Bu yaklasimda kalp tamamen serbestlenerek dis ortamda
mitral kapak replasmani yapilip daha sonra kalp ototransplante
edilir. Takdir edilmelidir ki bu yaklagim ciddi komplike bir yaklagim
olup literatiirde sadece bir olguda uygulanmastir.

Transatriyal oblik yaklasim (dubost insizyonu)

Bu yaklasim daha c¢ok tekrar kalp cerrahisi gegirecek
hastalarda ciddi yapisikliklar varsa ve sol atrium kiiclikse tercih
edilir. Ciddi yapisikliklar interatriyal oluk yaklasimda tehlikeli
olabilir. Bu yaklasimda yine aortaya cross klemp konulduktan sonra
sag atrium sag superior pulmoner ven iizerinden baslanarak oblik
sekilde kesilmeye baglanir. Oblik olarak sag atrium duvarina dogru
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kesi devam edilir. Sag atrium duvar kenarlar1 nazikge ekarte
edildikten sonra interatriyal septum agilarak mitral kapaga ulasilir.
Septum kesisi fossa ovalis limbusunun altina kadar genisletilebilir.

Limbus of
fossa ovalis

\ > A
o) Right superior
pulmonary vein Left atrium

Sekil 7. Transatriyal oblik yaklasim

Bu yaklasimda yapilacak septal insizyon limbusun Oniine
dogru giderse mitral anulus kesilebilir ve cerrahide basar1 orani
diisebilir. Ek olarak atrium iizerindeki kesi ¢ok uzatilirsa transvers
sinliste kesi olusabilir. Bundan dolay1 kesi fossa ovalis Oniine
gelmeden bitirilmelidir. Kesi 1illaki uzatilacaksa fossa ovalisten
asagrya dogru uzatilabilir. Interatriyal kesi tamamlandiktan sonra
septal duvarlar ekarte edilerek mitral kapak i¢in ekspojur saglanmis
olur. Transatriyal oblik yaklasim 0&zellikle kapak onarim
planlandiginda daha avantajlidir. (4)
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Sekil 8. Interatriyal septum ekarte edildikten sonra mitral kapak
Transatriyal longitudinal septal yaklasim

Bu yaklasim da yine ayni sekilde daha 6nce ge¢irilmis kalp
cerrahisine bagli olan ciddi yapisiklik durumunda kullanilir. Sag
atriumun boyutuna gore oblik veya longitudinal kesi yapilarak
interatriyal septum goriiliir. Interatriyal septum bu yaklasimda fossa
ovalisin arka kenarindan longitudinal sekilde kesilir ve mitral kapak
ekspojuru saglanmis olur. Bu yaklasimda fossa ovalis arka
kismindan yapilan keside mitral anulus zarar gorebilir. Insizyon
yapilirken buna dikkat edilerek yapilmasi gerekmektedir.

Sekil 9. Transatriyal longitudinal septal yaklasimda interatriyal
septum kesi bolgesi
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