KARDIYOVASKULER SISTEM ACILLERI:
Hipertansiyon ve Koroner arter hastaliklar:

GIRIS

Kardiyovaskuler sistem hastaliklari tiim diinyada oldugu gibi tGlkemizde de en sik 6lim
sebeplerinden biridir. Kalp hastaliklari, hipertansiyon ve hipertansiyona bagh komplikasyonlarin
sikhgi cok yuksektir.

Kardiyovaskuler hastaliklarin olusum mekanizmalarinin anlasilmasi dogru tedavi yaklasimlari
acisindan 6nemlidir. Bu bélim kapsaminda kardiyovaskdler sistemin genel kontroli, kan basinci
reglilasyonu, hipertansiyon atheroskleroz ve koroner arter hastaliklari hakkinda bilgi verilecektir.

KARDIYOVASKULER SISTEM FiZYOLOJISINE GENEL BAKIS:
KAN BASINCI REGULASYONU

Arterial kan basinci, kani kalpten organ ve dokulara tasiyan basinctir. Kan basinci biyiik arterlerde en
blyiik olmak tizere dolasim boyunca kan akimina karsi gelen direng¢ nedeniyle diser. Kan basinci;
aortada en yliksek, vena kava da ise en diisiiktiir. Basin¢taki en yiiksek diisiis en yiiksek dirence sahip
oldugu bilinen arteriollerde meydana gelir.
Kardiak déngl boyuncaki en yliksek basing sistolik (SP), en diisiik basing ise diastolik

Arterial kan basinci, basingtir (DP). Sistolik basing; kalp kasilip kan arterial sisteme atildiginda (ventrikiler
kani kalpten organ ve ejeksiyon) en ylksek degerindedir. Kalbin gevseyip kanin venler yoluyla kalbe déndiigii
dokulara tasiyan sirada (diastol sonu) da en dusik degerdedir. Kan basinci SP/DP olarak ifade edilir ve

basingtir. normal fizyolojik kosullarda yetiskinde ortalama degerleri 125/75 mmHg dir.

Kan basinci SP/DP
olarak ifade edilir ve Pulse (nabiz) basinci=SP-DP
normal fizyolojik
kosullarda yetiskinde Kalbin her atimiyla yeni bir kan dalgasi arterleri doldurur. Yani nabiz, vurum hacminin
ortalama degerleri arterlere basing olarak yansimasidir. Nabiz sayisi kalp atim sayisini verir.
125/75 mmHg dir.

Ortalama kan basinci (MAP)= DP+1/3 Pulse basinci (SP-DP) = 2DP+SP

Ortalama kan basinci, kardiak siklis boyunca organlara tasiyan ortalama basing degeri oldugu igin
onemlidir ve SP ve DP degerlerinden hesaplanir.
MAP in ana belirleyicileri; kardiak output (kardiak debi-CO) ve periferik resistanstir.

MAP= CO (Kardiak debi) X TPR (total periferik direng-resistans)

Kalp debisi kalbin dakikada pompaladigi kan miktaridir. Kalp hizi arttiginda, her bir atimda
pompaladigi kan hacmi arttiginda dakikadaki toplam atim hacim hacmi yani debisi artar.
Bu parametrelerden herhangi birindeki degisiklik MAP degerinde degisiklige yol acar ve

Kan basinci lokal ve takiben kan basincini eski degerine dondiirebilmek icin kisa stireli ve uzun siireli

sistemik etkilerle diizenleme mekanizmalari devreye girer.

kontrol edilir. Kan basincinda kisa dénem diizenlemeler arterial barorefleksler ile yapilirken uzun dénem
Santral sinir sistemi diizenlemelerde kardiyo vaskiiler sistemin yanisira bébrekler de devreye girerler.
saniyeler icinde Kan basinci lokal ve sistemik diizenlemelerle kontrol edilir.

bobrekler saatler icinde

devreye girer.

1- LOKAL DUZENLEMELER: Kan basininin lokal diizenlenmesinde otoregulatuar

mekanizmalar ve endotelden salgilanan lokal faktorler rol alir.

Dokularin kendi kan akimlarini diizenleyebilme yetenegine otoregiilasyon denir. Bu
mekanizmayla arteriyal kan basincindaki degisimlere karsi dokular kendi beslenmelerini belli sinirlar
icinde sabit tutabilirler. Bu mekanizma basta bobrekler olmak tzere, beyin, kalp, karaciger,



gastrointestinal sistem (GIS), iskelet kasinda daha belirgindir. Dokuya gelen kan miktari azalmasi,
metabolizma artmasi, doku oksijenizasyonunun diismesi, dokuya kan akiminda degisiklik gibi
durumlarda otoregiilasyon devreye girer.

Diiz kasin gerilmeye olan intrinsik kasiima yaniti (miyojenik mekanizma) ve yetersiz kan
akimi sonrasi artan metabolitlere bagl endojen lokal dilatator maddelerin salinimi
(metabolik mekanizma), otoregiilasyon mekanizmalari arasinda yer alir.

Hipoksi (02 saturasyonunun diismesi), hiperkapni (CO2 saturasyonunun artmasi), asidoz,
alkaloz, adenosin, laktat, H+, K+ iyonlari farkli dokularda farkli etkilerle otoregulasyon
mekanizmalarini aktive ederler

Damar duvari endotel, diiz kas hicrelerinden olusur. Lokal ve sistemik uyarilara cevap
verir. Damar duvari, damar tonusunun ana regilatori oldugu gibi, prostaglandinler, nitrik
oksit, tromboksan, endotelin gibi cok sayida vazo-aktif maddeyi de salabilir. Kan
damarlarinin media ve adventisya tabakalari ile dolasimdaki kan arasinda yerlesmis
bulunan endotel hiicreleri; kan akimi degisikliklerine, dolasimdaki maddelere,
enflamasyon aracilarina yanit verir. Dokunun beslenme ihtiyacina bagl olarak kisa veya
uzun sireli diizenlemeler yapar. Yeni damar gelisimini saglayacak VEGF gibi blylime
faktorlerini da salabilir. Ayrica anjiotensinojen Il damar diiz kas hiicrelerinde
proliferasyona neden olarak vazokonstriktif yanitin artmasina neden olur

Prostasiklin, prostaglandin E, histamin, endotelden kéken alan gevsetici faktér ve nitrik
oksit kan damarlarinda gevseme yaparken tromboksan A2, prostaglandin F, endotelin,
adrenalin, vazopressin, anjiotensinojen gibi endojen maddeler damarlarda kasiimaya
neden olur.

Prostasiklin,
prostaglandin E,
histamin, endotelden
koken alan gevsetici
faktor ve nitrik oksit
kan damarlarinda
gevseme yaparken
tromboksan A2,
prostaglandin F,
endotelin, adrenalin,
vazopressin,
anjiotensinojen gibi
endojen maddeler
damarlarda kasilmaya
neden olur.

2. SISTEMIiK DUZENLEME: Kan basincinin sistemik diizenlenmesi; santral sinir
sistemi, periferik sinirlerin uyarimi, hormonal ve kimyasal maddelerle olur.
Sinirsel diizenlemede kalbin inervasyonu, kan damarlarinin inervasyonu yer alir. Sempatik ve
parasempatik sinirler aort, pulmoner arter basta olmak tizere damarlari ve kalp kasini kontrol
ederler.
Parasempatik sistem uyarimi arterlerde gevseme yaparak kan basincinda diismeye; sempatik
sistemin uyarilmasi ise arterlerde kasilmaya ve kan basininin yiikselmesine neden olur.
Sempatik sistem uyarimi kalp kasinin kasilma giiciinii ve hizini da arttirarak kan basincini yiikseltir.
Noradrenerijik lifler vasokonstriksiyon yapar. iskelet kaslarinin direng damarlari bu vazokonstriktér
inervasyona ek olarak kolinerjik vazodilator liflerle de inerve edilmistir. Bunlarin yanisira VIP, P
maddesi, CGRPa gibi polipeptidler vazodilatasyon ve néropeptid Y gibi vazokonstriksiyon yapan
polipeptidlerde sinir uclarinda gosterilmistir.
Kalp kasi hem sempatik hem de parasempatik uyarim etkisindedir. Vagus siniri parasempatik uyarimi
saglar. Sag vagus S-A diigiim, sol vagus ise A-V diigiimii inerve eder. He rikisi de kismi olarak
atriyumlara dagilir, fakat ventrikiilleri inerve etmezler.
Vagusun kolinerjik sinir lifleri yoluyla sinlis digimundeki hiicrelerinin uyarmasi pacemaker
potansiyelini azaltir. Kalp faaliyeti Gzerine parasempatik etki devamlidir. Bu uyari kalktiginda kalp
atim hiz1 75 atim/dk den 150-160 atim/dk ya kadar yukselir. Parasempatik sistem uyarildiginda kalp
atim sayisi, kasilma glicl, iletim hizi azalir. Koroner arterler dilate olur.

Kan basincinin regtilasyonu medulla oblangatadaki vazomotor merkezce kontrol edilir.

Hipoksi, CO2, kortekste 6zellikle limbik sistemden hipotalamusa gelen uyarilar (6fke vs), kaslar ve agri
yolaklari, aortik ve karotid kemoreseptorlerinden gelen uyarilar medulladaki vazomotor merkezde
uyarim yapar. Hipotalamustan, akcigerlerden, aort, karotid, kalp-akciger baroreseptérlerinden gelen
uyarilar vazomotor merkezi inhibe eder.

Sonug olarak baroreseptdr uyarimi kan basincinda diisme, kalp hizinda yavaslama ve atim hacminde
azalmayla sonuglanarak sempatik aktivitelerde azalmaya, parasempatik aktivitede artisa yol agar .



Noronal refleksler kan basincinin hizla diizenlenmesinde ¢ok 6nemlidir. Ayrica sodyum atilimini

Arteriyel kan basincinin
ana belirleyicileri
periferal damar
direncindeki degisimler
ve kalp atim voliim ve
hizindaki degisimlerdir.
Adrenerjik sistemin
uyarilmasi sempatik
uyari yapar, kalp hizi,
iletim ve kasiimayi
arttirir, kan basinci
artar

etkileyerek te uzun sireli kan basinci diizenlenmesine katilirlar. Aortik ark ve karotid
sinuste bulunan yliksek basingli arterial baroreseptorlerle, distk basingh atrial
reseptorlerin uyarilmasi sonucu kardiyo-vaskiler refleksler diizenlenir.

Kan basincinda diisme veya kan voliimiinde azalma oldugunda sempatik sistem aktive
olur, kardiak performansta artma ve vaskiiler diiz kasta kasiimayi arttirma yoluyla
periferik direci arttirir ve kan basinci ylikselir. Sempatik sistemin uyarilmasinin bébrege
direkt etkisi, sodyum atihiminin azalmasi filtrasyonda azalma, tubuler geri emilimde artma
seklindedir. Indirekt etkisi de renin —anjiotensin-aldosteron sisteminin aktivasyonudur.
Kemoreseptorler karotid ve aortada bulunur. Bu reseptorler, baslica hipoksi, hiperkapni,
asidoz, akut masif kan kaybi ile uyarilir. Hipoksi ve hiperkapni dogrudan vazomotor
merkezi de uyarir. Vazomotor reflekslerin uyarimi sonucu kan basinci diiser, kalp atim hizi
yavaslar. Kafa ici basingta artista vazomotor merkezi uyarir ve bradikardi yapar.

Arteriyal kan basincinin ana belirleyicileri kalp debisi ve total periferik direnctir. Kan
basinci kisa sireli ve uzun siireli mekanizmalarla diizenlenir. Hizli diizenleyici
mekanizmalar olan nérohumoral sistem; 6ncelikle periferik direnci, kalp atim hizini ve
kapasitesini degistirerek etki eder. Uzun dénem diizenlemede ise ven6z donls devreye

girer. Net sodyum balansi, ektraselliler sivi volimi kan basinci diizenlenmesinde ¢cok 6nemlidir.

Kalbin beslenmesini
koroner arterler saglar.
Kalp diastolde yani
gevsedigi donemde
beslenir.

Kalp hizi arttiginda kalp
kendini besleyemez
kalp krizi riski artar.

Kalbin beslenmesini koroner arterler saglar. Kalp diastolde yani gevsedigi donemde
beslenir. Kalp hizinin arttigi durumlarda sistol siiresi uzar diastol kisalir ve kalbin
beslenmesi azalir.

Dolasimdaki kan volumiiniin azalmasi durumunda, beyne giden kan akimini
saglayabilmek icin kalp atim hizi artar, periferal arterlerde vazokonstirksiyon olur, renal
kan akimi azalir, renin anjiotensinojen aldosteron sistemi aktive olur.

Aldosteron; Na ve K+ tutucu etki gdsterir, kan basincini ylikseltir.

Antidiiiretik hormon salimi artar, susama hissi olur, idrar konsantre edilir, renal atim
azaltilir, bébreklerden su ve tuz tutulumu artar.

HIPERTANSIYON

Hipertansiyon yani yiiksek tansiyon, kan dolasimi icin damarlarimizda gerekli olan kan
basincinin normalden fazla olmasidir. Son dénemlerde hipertansiyon tanimi farkh

kategorilerde tanimlanmistir. Kan basinci diizeyindeki artis, risk faktorleri hipertansiyon tanim, tedavi
ve takibinde 6nem tasimaktadir.

Genel toplumda hipertansiyon prevalansi %30-45 arasinda degismekte ancak yaslanmayla birlikte
tiim populasyonda keskin bir artis gbzlenmektedir. Ayrica, son on yilda KB degisikliklerinde sistematik
bir egilim olmaksizin tlkeler arasi ortalama KB degerlerinde belirgin farklar goriilmektedir. Son
yillarda yapilan ¢alismalara gore lilkemizde de hipertansiyon prevalansi % 30 civarindadir. Ayrica
arteriyel kan basincindaki artis ile kardiyovaskiler hastalik, renal hastalik ve serebral komplikasyonlar

Hipertansiyon yani
ylksek tansiyon, kan
dolasimiigin
damarlarimizda gerekli
olan kan basincinin
normalden fazla
olmasidir. Yetiskinde
SP> 140, DP> 90
hipertansiyon kabul
edilir.

arasinda ciddi bir iliski bulunmasi kan basinci takip ve degerlendirmesi yapilirken hastada
ek hastalik bulunup bulunmamasi ve ek risklerin olup olmamasina gére kapsamli
degerlendirmesinin 6nemini ortaya koymustur.

Kan basinci 6lglimii: Kan basincinin dogru él¢iilmesi 6nemlidir. Kan basinc
Olcimimiin mutlaka kalibre ve valide cihazla ve oskiiltatuar yontem ile en az 2 6l¢im
yapilmasi gerekir. Hasta bir sandalyede ayaklari yere degecek sekilde oturtularak en az 10
dk dinlendirilmelidir. Kolun en az %80’ini cevreleyecek manson boyutu olmalidir. Kan
basinci her iki koldan 6l¢lilmelidir. Hastalarda nabiz diizensizligi olabilecegi icin bilekten
yapilan ve pulsasyonla degerlendiren cihazlar glvenilir olmayabilir. Hastanin yorgun
olmasi, egzersiz sonrasi olgiimler, asiri soguk-sicak hava ortami, kahve vb uyari alimi kan
basincini etkiler. Bunun yani sira hastane /muayene ortaminin da kan basincina etkisi



olabilir. Hastanin evde en az 1 hafta boyunca glinde 2 kez kan basinci takibi yapmasi gerekir.
Avrupa Hipertansiyon Dernegi (ESH) ve Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) 2013 de ortak bir arteriyel
hipertansiyon kilavuzu yayinlamiglardir

Kan basinci diizeylerinin tanimlanmasi ve siniflandirmasi (ESC 2007) (Tablo 1):

TANIM Sistolik (mmHg) | Diastolik
(mmHg)

optimum <120 <80

normal 120-129 80-84

Yiksek normal 130-139 85-89

1. Derece 140-159 90-99

hipertansiyon

2. Derece 160-179 100-109

hipertansiyon

3. Derece > 180 2110

hipertansiyon

izole sistolik > 140 <90

hipertansiyon

ESC 2007 de kan basinci degerlerinin yani sira risk faktorleri de tanimlanmistir (Tablo 2)

DKB = diyastolik kan basinci; HT = hipertansiyon; KB = kan basinci; KBH = kronik bobrek hastaligi; KV
= kardiyovaskiler; KVH = kardiyovaskiler hastalik; OH = organ hasari; RF = risk faktori; SKB = sistolik
kan basinci (Ttirk Kardiyol Dern Ars 2014, Suppl. 4)

Hipertansiyon siniflandirmasi:
1- Hipertansiyon cesidine gore:

o Sistolik hipertansiyon

o Diyastolik hipertansiyon

2- Hipertansiyonun siddetine gore:

o Malign olmayan hipertansiyon

o Malign hipertansiyon

3- Hipertansiyonun nedenine gore:

o Primer veya nedeni bilinmeyen veya esansiyel hipertansiyon
o Sekonder hipertansiyon olarak siniflanabilmektedir

Hipertansiyon nedenleri : Hipertansiyonlu hastalarin biiyiik bir cogunlugunun etyolojisi
bilinmemektedir. Primer veya esansiyel hipertansiyonun patogenezinde yasamsal, cevresel ve
genetik faktorler ciddi rol oynamaktadir. Hastalarin biyik ¢ogunlugunda damar yapilarinda
atheroskleroz vardir. Sekonder hipertansiyona en sik sebep olan hastalik grubu ise renal
hastaliklardir.

Sistemik hipertansiyon etiyolojisine gore siklik oranlari (Tablo 3)

Sistemik hipertansiyon etiyolojisi Etiyolojiye gore

Siklik Orani

Primer Hipertansiyon (esansiyel) %92 - 95.3

Kronik Renal Yetmeazlik %2.4-5.6




Renovaskiler Hipertansiyon %0.2 - 1
Cushing Sendromu %0.2
Feokromasitoma %0.2
Primer Hiperaldosteronizm %0.1
Aort Koarktasyonu %0.1

Hipertansiyon risk faktérlerinin bir kismi genetiktir. Genel olarak kan basinci yasla

N beraber de artis egilimi gosterir. Bunun yani sira ¢evresel ve yasam tarzlarina bagh
y degistirlebilir risk faktérleri de vardir.
Sismanlik, asiri tuz, yiiksek kalorili besin, yag tiiketimi, asiri alkol alimi, sigara kullanimi,
diisiik K alimi, folik asit eksikligi, D vitamini eksikligi ve siklikla da stresli yasamin
hipertansiyon gelisiminde énemli oldugu bilinmektedir.
Bunun yani sira kullanilan ilaglar, hormonal degisiklikler, asiri enflamatuar durum,
dislipidemik edinsel ve kalitsal hastaliklar, atheroskleroz, damar kasilma/gevseme
bozuklugu ile giden durumlarda da hipertansiyon gelisebilir.
Hipertiroidi, kortizol kullanimi veya asiri krotizol salinimi ile giden hastaliklar, progesteron
ve estrojen iceren ilag kullanimi, aldosteron diizeyinin artmasi, anjiotensinojen salinimi,
adrenerjik uyarimla giden hastaliklarda kan basinci siklikla yiuksek bulunur.
Kan basincinin kontroliinde, takibinde ve tedavi protokollerinin belirlenmesinde kilavuzlar
kullanilir.
Kan basincinin diisiiriilmesinde;

e Diliretikler,

e Beta blokerler,

e Kalsiyum kanal blokérleri,

e Renin anjiotensinojen enzim (ACE) inhibitérleri, anjiotensinojen Il reseptér blokérleri,

e Nitratlar siklikla monoterapi veya kombine edilerek kullaniimaktadir.
ilag seciminde hastanin ek hastaligi olup olmadidi da cok 6nemlidir. Ornedin astimh bir hastaya veya
kalp bloklari olan hastalara asla beta bloker verilmemelidir. ACE inhibitérlerinin gebelerde, bbrek
hastalarinda kullanimi sakincalidir.

Kan basincinin
disirilmesinde
ditiretikler, beta

blokerler, kalsiyum
kanal blokorleri, renin
anjiotensinojen enzim
inhibitorleri,
anjiotensinojen Il
reseptor blokorleri,
nitratlar siklikla
monoterapi veya
kombine edilerek
kullaniimaktadir.

HIPERTANSIF ACiL DURUMLAR:

Hipertansiyonda acil durumun belirlenmesinde KB dederlerinden ¢ok KB’nin ylikselme hizi ile birlikte
u¢ organhasari gelisimi 6nemlidir.

e Uzun siireli hipertansif olgular kan basinci oldukg¢a yiiksek olmasina ragmen (SP >200 mmHg,
DP>150 mmHg) organ hasarinin klinik semptom ve bulgulari gelismeksizin bu dederleri tolere
edebilirler.

e KB’nin ani yiikselmesi ile seyreden bazi durumlarda ise (Eklampsi,akut glomerulonefrit vb) bu
degerlerden daha diisiik KB varliginda (160/100 mmHg) hipertansif acil durum gelisebilir.

HT ile beraber acil durum yaklasimi gerektiren risk faktorleri:
e Kafa ici kanama
e Serebral iskemik inme
e Hipertansif ensefalopati
e Aort disseksiyonu
e Akut miyokard iskemisi - infarktiisii
e Akut pulmoner 6dem - Akut konjestif kalp yetmezligi
e Akut Bobrek yetmezligi
o FEklampsi



Acil HT tedavisinde nitrogliserin, beta blokoérler ve diiiretikler gibi ilaglar kullaniimaktadir. Acil HT
durumunda hastanin mutlaka hospitalize ve monitorize edilmesi ve damar yolunun agilmasi
6nemlidir.

ATHEROSKLEROZ:
Ateroskleroz, kardiyovaskdler hastaliklar gelismis toplumlarda 6lim ve sakatligin en 6nemli ve en sik
nedenidir. Patogenezde genetik faktorler, yasam stili ve gevresel etkenler cok 6nemlidir.
Atheroskleroz patogenezinde kontrol edilebilinen 4 temel risk faktori tanimlanmigtir:
1) Edinsel hiperlipidemi

2) Hipertansiyon

3) sigara icme

4) Diabet

Hipertansiyon, hiperlipidemi, ateroskleroz gelisimi, stres KVS hastaliklari icin en dnemli

Hipertansiyon, risk faktorleridir. Erkek cinsiyet, 40 yas (st, ailesel yatkinlik atheroskleroz ve buna bagli
hiperlipidemi, serebral ve kardiak komplikasyonlarin riskini arttirir.
ateroskleroz gelisimi,
stres KVS hastaliklari Atheroskleroz; kardiyovaskiler hastaliklarin ve serebral olaylarin patogenezinde yeralir.
icin en dnemli risk Arteriyoskleroz, arterlerde kalinlasma ve esneklik kaybina yol agcan damar hastaliklari igin
faktorleridir. Erkek kullanilan genel terimdir. Atherosklerozda siklikla damar yapisinda lipidden zengin yagh
cinsiyet, 40 yas ustd, fibréz plak formasyonu vardir. Ateromlarda (plaklarda) bulunan temel lipidler plazma
ailesel yatkinhk kokenli kolesterol ve kolesterol esterleridir. Bunun yani sira damarda muskuler alanda

atheroskleroz ve buna | kalsifikasyon ve hiperplazi goriilebilir.
bagh serebral ve

kardiak Kiclik damarlarin atherosklerozis en sik hipertansiyon ve diabetes mellitus ile birliktedir.
komplikasyonlarin Aterosklerotik plaklarin bulundugu bolgelerde damar yapisi hasarlanir ve bozulur. Kronik
riskini arttirir. endotel hasarlanmasi goriilen bolgelerde damarda gegirgenligi arttiran molekiillerin ve

immun hicrelerin adhezyonunu arttiran molekdllerin yapimi artar. Damarin intimal

bolgesinde makrofajlar toplanir. Ayni bolgede diiz kaslarin sayisi artar. Damar ¢eperinde

birikmis olan lipidler makrofajlarla sindirilir ve bu bolgelerde képik hiicre dedigimiz lipid
iceren makrofajlar orataya gikar.

Atherosklerotik plaklar hipertansiyon durumunda yirtilabilir, bu durum beyin damarlarinda gérilen
hipertansif kanama patogenezinde yer alir. Ayrica atherosklerotik plaklarin bulundugu bélgelerde
damarlarda daralma, tikanma gorilebilir. Atherosklerotik plaklar koroner damarlarda daralma,
koroner beslenmenin azalmasina kardiak iskemiye neden olabilir. Hastalarda anjina pektoris veya
daralmanin ciddiyet ve sliresine gére miyokard iskemisi ve enfarktlisii gorilebilir. Beyin dokusu da
benzer sekilde etkilenebilir.

KALP HASTALIKLARI PATOGENEZI:

Kalp hastaligi tim gelismis Glkelerde ve lilkemizde en basta gelen hastalik ve 6lim nedenleri arasinda
yer alir.

Kalp hastaligina bagli 6lim sebepleri incelendiginde en sik nedenler iskemik kalp hastaligi, hipertansif
ve pulmoner hipertansif kalp hastaligi, kongenital kalp hastaliklari ve bazi kapak hastalklaridir.

ISKEMiK KALP HASTALIGI VEYA KORONER ARTER HASTALIKLARI

Kalbi besleyen koroner arterlerin kalbin ihtiyaci olan yeterli kani tasiyamamasi nedeniyle olusan
iskemiye bagli ortaya cikan hastaliklar koroner kalp hastaligi (KKH) basligi altinda incelenmektedir.
Miyokardin oksijen ihtiyaci arttiginda ihtiyac koroner kan akiminin arttirilmasi ile karsilanir.

Koroner arterler ateroskleroz nedeniyle daraldiginda koroner kan akimi arttirilamaz daralan damarin
besledigi miyokard bolgesinde iskemi veya nekroz meydana gelir.



Miyokard iskemisinin meydana gelmesi icin koroner kan akiminin yetersiz olmasi veya miyokardin
oksijen tiiketiminin artmis olmasi gerekir.
Kalp hizi, sol ventrikiil duvar gerimi, kasilma gilictiniin artmasi miyokardin oksijen ihtiyacini arttirir.
Miyokard iskemisi etkilenen koroner artere bagl olarak bolgeseldir.
Koroner arter hastaliginin (KAH) en sik nedeni koroner arterlerin aterosklotik plakla
tikanmasidir.
iskemik kalp hastaligi genellikle atherosklerotik koroner arter hastaligindan dolayi gelisen

Akut myokard miyokardiyal iskemi belirtileri ile karakterize bir kalp hastalig tipidir. Bu terim,
infarktusu (AMI) kalici | @semptomatik preklinik fazdan akut miyokardial iskemiye kadar genis bir spektrumu ve
kalp kasi hasaridir. ani kalp 6limund kapsar.
AMI tanisi erken Miyokard oksijen ihtiyacinin oksijen desteginden fazla olmasi sonucu miyokardin
dénemde kanda CK- metabolik isleyisi bozulur, sistolik ve diyastolik fonksiyon bozuklugu ile miyokard iskemisi

MB, troponin

dlgumu | gelisir.

ile konulur. EKG de Q | Koroner arter hastaligi terimi miyokardi besleyen koroner arterlerde daralma, asiri
dalgasi goriilmeyebilir. | kasiima veya tikanma ile miyokardin beslenmesine neden olan hastaliklar icin kullanilir.
Erken ve hizli miidahele | Koroner arter hastaliginin ciddiyetini stenozun ¢api, tuttugu damarlarin yayginlgi ve
yasamsal dnemlidir. iskemiden etkilenen bélge belirler.

Anjina veya AMI

sirasinda kalp
olusan iskemi

asidoz ve K iyonu
etkisiyle salgilanan

molekdiller
sistemini uya

ortaya ¢ikar

Koroner agrisi
omuz, sirt ve

bolgede gorilebilir
Diabetik hastalar agriyi

AKUT MiYOKARD iNFARKTUSU (AMi):

Kalici miyokardiyal hasarla sonuclanan akut miyokardiyal iskemi strecidir. Tim kalp hastaliklari icinde
en sik 6lim sebebidir. AMI; her yasta gorilebilecegi gibi insidansi yasla artar ve 45-55 yas arasi
erkeklerde en siktir. Kisilik yapisi, yasam tarzi, beslenme aliskanligi, alkol sigara kullanimi, ek hastalik
bulunmasi koroner arter hastaligi ve AMI riskini arttirir.

Koroner Arter Hastaligi Risk Faktorleri
1-Yas (erkeklerde 245, kadinlarda 255 veya erken menopoz)
2-Aile 6ykisu (birinci derece akrabalardan erkekte 55, kadinda 65 yasindan 6nce koroner arter
hastaligi bulunmasi)
3-Sigara iciyor olmak
4-Hipertansiyon (kan basinci 2140/90 mmHg veya antihipertansif tedavi goriyor olmak)
5-Lipid risk faktorleri: Hiperkolesterolemi (total kolesterol 2200 mg/d|, LDL-kolesterol 2130 mg/dl),
atherojenik dislipidemi varligi, disiik HDL-kolesterol degeri (<40 mg/dl)
6-Diabetes mellitus (diyabet bir risk faktorii olmanin yanisira, koroner kalp hastaligi varligina esdeger
bir risk tasidigindan risk degerlendirmesinde ayri bir yeri vardir)
7-Fazla kiloluluk/Obezite
8- Fiziksel inaktivite
9- Trombojenik/ hemostatik durum

Klinik olarak kalici miyokardiyal hasarin tanisi EKG de Q dalgasi gelisimi olsun ya da
olmasin miyokard nekrozunu gosteren kardiyak biyomarkerlarin serum diizeylerindeki
degisimlerle konulur.

AMI tanisinda kullanilan serum belirtegleri; CK-MB, troponin, ALT, AST, CRP dir.
Miyokardin oksijen ihtiyaci arttiginda ihtiya¢ koroner kan akiminin arttirilmasiyla
karsilanir.

Koroner arterler ateroskleroz nedeniyle daraldiginda koroner kan akimi arttirilamaz
daralan damarin besledigi miyokard bolgesinde iskemi veya nekroz meydana gelir.
Miyokard iskemisinin meydana gelmesi icin koroner kan akiminin yetersiz olmasi veya
miyokardin oksijen tiiketiminin artmis olmasi gerekir. Kalp hizi, sol ventrikiil duvar gerimi,
atim glicinin artmasi, kalbe gelen kan miktarinin artmasi miyokardin oksijen ihtiyacini
arttirir.

Miyokard iskemisi etkilenen koroner artere bagli olarak bélgeseldir.

kasinda
sonrasl

sinir
rir agri

sol kol,
gastrik

hissedemeyebilir: sessiz

iskemi



Koroner arter hastaliginin olusumunda pek cok mekanizma yer almasina ragmen en sik nedeni
aterosklerozdur. Aterosklerotik olmayan nedenler nadirdir.

Iskeminin olusturdugu asidoz ve artmis potasyum konsantrasyonun tetikledigi iskemik hiicrelerden
salinan bradikinin, histamin, ve serotonin gibi maddeler kalp kasi icindeki sempatik sinirlerin duyusal
uglarini etkiler. Bu sinir uglari miyokard lifleri ve koroner arterler boyunca uzanan kardiyak pleksusa
gecen ve sempatik gangliona (C7-T4) ulasan miyelinsiz sinir aglari ile baglantiidir. G6gis agrisinin
farkli bolgelerde algilanmasinin nedeni afferent sinirlerin dermatom sahalari ile ilgilidir. Koroner arter
hastaliklarina bagh agri sol kol, omuz, epigastrik bolge ve sirtta hissedilir.

Diyabetik hastalarda otonomik denervasyona badli sessiz iskemi siktir, hasta enfarktiis gecirdigini fark
etmeyedbilir.

Diastolik hipertansiyon, tirotoksikoz, aort darligi veya yetersizligi, egzersiz, cok agir yemek sonrasi,
adrenerjik sistemin asiri uyarildigi durumlarda miyokardin oksijen ihtiyaci artar. Bu durumlarda kalbin
yuki de artar ve miyokardiyal iskemi daha kolay gelisir.

ANJiNA PEKTORIS:

Kalp kasinin oksijen desteginin yetersizliginden dogan 6zel yakinmalar zinciridir. Kalp kasinda kalici
hasar olusturmaz.

Anjina pektoris; fiziksel egzersiz veya emosyonel stresle ortaya ¢ikan, dinlenmekle veya dilalti
nitrogliserinle (<5 dk) siirede gegen,g6giise veya kollara lokalize bir klinik sendromdur. Hastalarin
cogu anginayi tanimlamakta zorlanir. “Géglis agrisi en 6nemli semptomdur” “Anjina pektorisde kalbe
gelen oksijen miktari ihtiyacindan azdir” . Anjina pektoris sirasinda gériilen agri, kalp kasinin yetersiz
oksijenlenmesinden kaynaklanir

Unstable anjina; tipik anginanin istirahatte, daha ciddi ve uzamis epizodda gériilmesidir ve
egzersiz veya stresle iliskili olmayabilir. Daha ¢ok geng hastalarda gériiliir.

Anjina pektoriste akut miyokardiyal iskemi olayi miyokardda nekroz olusturacak siirede ve ciddiyette
degildir, fakat unstable anjina 6limcul seyredebilir. Bu hastalarda miyokard nekrozunu gosteren
biyokimyasal belirtecler her zaman artmaz ve EKG de ST-segment yiikselmesi goriilmez.

Koroner arter hastaligi olanlarda ihtiyag arttiginda kan akimi yeterince artamaz

Anjinal agrinin ozellikleri:

o Tetikleyici Fiziksel ekzersiz, stress, agir yemek, anksiyete
o Tipi Sikistirici, baskilayici
o Atak siresi 3-8 dakika
o Lokalizasyonu substernal
. Yayihmi Sol omuz, kol, ¢ene, epigastrium: yansiyan agri
o Hafifleme Kalbin oksijen desteginin karsilanmasi
. Bulanti, dispne ve terleme eslik edebilir
. OLUM KORKUSU

Anjina pektoris semptomlari:

) . Terleme
v . Bulanti
Akut miyokard d Agri
infarktist (AMI), o Carpinti
koroner arterlerde bir o Fenalik hissi
tikaniklik sonucu kalp . Halsizlik
kasinin ani élimii olarak | Midede gaz hissi

tanimlanir. AMI
sonrasinda aritmive ani | Anjina ve enfartuste degisen kan enzimleri ve molekiiller
6liim, akut konjestif
yetmezlik ve kardiyojenik
sok gelisebilir.



. Kreatinin kinaz CK-MB

. Troponin

o Myoglobilin

o SGOT

. Alkalen fosfataz
o LDH,

o CRP

o Lokositoz ?

Akut miyokard infarktlst (AMI), koroner arterlerde bir tikaniklik sonucu kalp kasinin ani 6lima olarak
tanimlanir. AMI sonrasinda aritmi ve ani 6lim, akut konjestif yetmezlik ve kardiyojenik sok gelisebilir.
Aritmi; kanin pompalanmasini etkileyebilen ani hiz ve ritm bozuklugudur. AMI sonrasinda hastalarin
%90’Iinda gorillr. Aritmi gelisen hastalarda asistoli siktir. Fibrilasyon akut MI’dan sonraki 1 saat
icinde cok sik gorilmektedir. Akut MI’'li hastalarin %40’1 hastane dncesi akut gelisen aritmiler
nedeniyle 6lmektedir

AMI sonrasi ortaya ¢ikan kas hasari kalbin pompa fonksiyonunu kisitlar ve hastalarda kalp yetmezligi
gelisebilir. Kalp yetmezligi sonrasinda akcigerlerde ve dokuda kan ve sivi géllenir. Hastada pulmoner
o6dem ortaya cikabilir. Pulmoner 6demli hastalarda solunum gii¢ligi (dispne) ve kopikli kanh balgam
goraldr.

Koroner arter hastaliklarinin tedavisi
A) Genel Prensipler:

o Aterosklerozdan korunma ve lipit metabolizmasi bozukluklarinin tedavisi
o Miyokard infarktisiinden korunma
o Risk faktorlerinin tedavisi

B) Akut Angina pektoris ataginin tedavisi
C) Kronik Angina pektoris tedavisi

. Presipite eden faktorlerden korunma
. ilac tedavisi

o -Nitratlar

o -Beta blokerler

o -Kalsiyum kanal blokerleri

. 3.Antiagregan tedavi

D) Cerrahi yaklasim: stentler, greftler

KALP YETMEZLIGI

Hem egzersiz hem de dinlenim durumunda; kalbin viicudun metabolik ihtiyaglarini
karsilayabilecek kani pompalayamamasi durumunda kalp yetmezligi meydana gelir.

Kalp yetmezligi pek ¢cok hastaliga sekonder ortaya ¢ikabilir. En sik nedeni nedeni
bilinmeyen idiopatik kardiyomyopatidir. Sekonder kardiyomyopatiler cogunlukla
iskemik kalp hastaligi sonucu gelisir. Pek cok kalp hastaligi; kalp kasi hiicreleri olan
myositlerde hasarlanmaya yol acarak myokardin kasilmasini bozarak, kalbin
pompalama kabiliyetini azaltarak, kalbe ventz donisii engelleyerek yetmezlige yol
acabilir. Myozit hasarlanma oldugu durumlarda kalp kas dokularinda miyosin ATP’ase
aktivitesi azalir. Kalp kasinda ATP azalir ve sarkoplazmik retikulum fonksiyonlari
bozulur.Hiicre icinde Ca++ yogunlugu ve kasilma glicli azalir. Ayrica bu hastalarda kalpde
beta —adrenerjik reseptorlerin sayisi, adrenerjik uyarima yanitta bozulabilir.

Hasarlanmis dokunun yerini kollajen ve fibroz doku alir. Bu durum iletim bozukluguna da
neden olabilir.

Hem egzersiz hem de
dinlenim durumunda;
kalbin viicudun
metabolik ihtiyaglarini
karsilayabilecek kani
pompalayamamasi
durumunda kalp
yetmezligi meydana
gelir.

Kalbin yika artmistir
Kalbin performansi
bozulur
Kalbin dolumu bozulur
Aritmiler ortaya ¢ikar



Ventrikiiler bozukluk ayni zamanda uzun siireli hipertansiyon ya da aort stenozu gibi asir1 basing yiki
veya aort ve mitral yetmezlik gibi hacim ylkinden kaynaklanabilir.

Kalp yetersizligi durumlarinda kalbin fonksiyonlarinin bozulmasi nedeniyle dokulara O2 transportu
bozulmustur

KALP YETMEZLiGi TiPLERI

Ug tip kalp yetmezligi tanimlanmistir:

TiP 1. yetmezlik: Voliim ve basing yiikiiniin artmasi ( Sistemik ve pulmoner konjesyon bulgulari)
Tip Il yetmezlik: Miyokardin kasilma giictiniin azalmasi sonucu sistolik fonksiyonlar bozulur.
Tip Il yetmezlik: Diyastolik doluslarin bozulmasi sonucu diyastolik fonksiyonlar bozulur.

Bunun yani sira kalp yetmezlikleri;

o Sistolik veya diastolik

. Yiksek debili veya distik debili

Sol tarafli veya sag tarafl

Akut veya kronik olarak da siniflandirilir.

Akut kalp yetmezligi; genellikle kalp yetmezligi semptomlari baglamadan énce tamami ile
semptomsuz bir kiside miyokard enfarktusu, anevrizma, kapak yirtilmasi gibi bir nedenle kalp
yetmezliginin olusmasidir.

Kronik kalp yetmezligi; siklikla uzun siireden beri varolan bir kalp hastaligina bagli olarak
semptomlarin gelismesi durumudur.

Sistolik kalp yetmeazligi; kalbin kasilma yeteneginin bozulma durumu ile ortaya ¢ikan yetmezlik
durumudur. Kalp kasinda dilatasyon olabilir. Kalbin aortaya kan pompalamasini engelleyen kapak
hastaliklari ( mitral veya aortik darlik, mitral veya aortik yetmezlik gibi) durumlarda siklikla ortaya
¢ikar. Kalbin pompalama kabiliyetinde azalma olma durumunda kalbin sistolik fonksiyonlari bozulur
Diastolik kalp yetmezligi kalbin diastolik dolumunun bozuldugu durumlarda gériiliir. Kalbin
ven6z donise uyumu bozulursa diyastolik yetmezlik meydana gelir ve pulmoner kongesyon ve 6dem
bulgulari 6n plandadir. Sol ventrikiil fonksiyonlari normaldir.

Yiksek debili kalp yetmezligi dokularin oksijen ihtiyacinin arttigi durumlarda ortaya ¢ikar.
Anemik hastalarda, hipertiroidi durumunda gorilebilir.

Genel olarak kalp yetmeazligi nedenleri:

o Kalbin i ylikiiniin artmasi

o Miyokard performansinin bozulmasi
o Disritmiler

o Kalbin dolma defektleri

Kalbin dokularin metabolik ihtiyaglarini karsilayamadigi durumlarda kompansatuar mekanizmalar
devreye girer:

o Kalp metabolik ihtiyaclari karsilayamadiginda sempatik sistem aktive olur ve kalp hizi artar.
. Kalp kasinin 6zelligi nedeniyle gerildiginde daha ¢ok kasilir.

. Uzun sireli eksikliklerde ventrikiller hipertrofiye olur

. Koroner kan akimi artar. Kalbin kendi metabolik ihtiyaci karsilayamayacak kadar arttiginda

kalp kasinda iskemiler olusur ve kalp dilate olur.



KONGESTIF KALP YETMEZLiGi

Sag kalp yetmezligi olarak da bilinir. idiopatik, koroner arter iskemisine bagli, kronik hipertansiyonda,
kapak hastaliklarinda, alkol toksikasyonunda, diabette, miyokarditlerde gelisebilir.

Sag kalp yetmeazlikli hastalardaki klinik bulgular :

. Miyokard performansinin azalmasi

. Pulmoner konjesyon : solunum gli¢ligi, akciger seslerinde artis, periferik siyanoz, 6ksirik,
eforda solunum sikintisi

. Sistemik vendz konjesyon bulgulari: Hepatomegali, periferik 6dem, boyun venlerinde
dolgunluk

. Miyokard performansinin azalmasi ile ilgili bulgular

. Kardiyomegali

. Tasikardi

o Gallop ritmi

o Periferik arter pulzasyonlarinin azalmasi

o Pulsus alternans

. Pulsus paradoksus

o Gelisme geriligi

o Terleme

Sag kalp yetmezliginde bacaklarda gode birakan 6dem gozlenir. Asiri tuz aliminda 6dem artar.
Hipertansiyon gelisimi siklikla gézlenir. Hastada yorgunluk hali artmistir. Solunum sikintisi vardir.
Karaciger ve dalak blyumdstur.

SOL KALP YETMEZLIGi

Sol kalp yetmezligi siklikla koroner beslenmenin bozulmasina baglh ventrikiler hasara sekonder
ortaya cikar. Ayrica hipertansiyon, kapak hastaliklari da sol kalp yetmezligine sebeb olabilir.
Hastalarda akciger bulgulari daha belirgindir, pulmoner yetmezlik, akciger 6demi, solunum sikintisi
vardir.

Kalp yetmezliginin tanisi EKG, telekardiyogram, ekokardiyografi ile konulur.

Kalp yetmezligi olan hastalara genel yaklasim yetmezlige bagl bulgularin tedavisi seklindedir. Genel
olarak kan basinci kontrold, tuz ve su alimi kontroli, kilo ve beslenme diizenlenmesi 6nemlidir.
Hastada asiri voliim ylklenmesi ve 6dem varsa diliretikler tedaviye eklenir. Genel olarak koroner kan
akimini arttirmak amaciyla nitratlar, kalp kasinin ylkiinii azaltmak icin beta blokérler, aritmiye
yonelik tedaviler, atim gliclinii arttirmak (izere dijitaller tedavide yer alabilmektedir.



N

e Kan basinci reglilasyonunu tartisiniz
e Kalp kasinin yukiinu arttiracak nedenleri tartisiniz

¢ Kalp yetmezligi tiplerini ve bulgularini tartisiniz
e hipertansiyon tedavisini mekanizmalarini gézoniine
tutarak tartisiniz

Tartisma
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