
non-diabetics. Approximately 40% of the patients in Groups 2-4 were
found to have undiagnosed diabetes mellitus. Most of them had 
uncontrolled blood glucose levels. They were treated before the operation.
The important point is, although they were treated successfully, their
mortality and morbidity increased gradually according to their initial
blood glucose levels. It is well known that diabetes mellitus directly 
affects the patients. In this study, we tried to emphasize that high 
blood glucose level were found to affect the patients undergoing CABG
by increasing preoperative intraaortic balloon pump requirement,
emergent operation rate and the incidence of mechanical complications
of CAD;  by prolonging the duration of cardiopulmonary bypass and 
aortic cross-clamp, increasing the requirement for inotropic support. 

These necessitate strict control of blood glucose levels in diabetic
patients, which requires a multidisciplinary approach. Patients who 
have uncontrolled blood glucose levels or did not have clinical diagnosis
of diabetes mellitus although they have high blood glucose levels 
should further be investigated. 

A.Tulga Ulus
Clinic of Cardiovascular Surgery, Türkiye Yüksek Ihtisas Hospital,
S›hh›ye, Ankara, Turkey
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Hipertrofik kardiyomiyopatili 
olgularda uygunsuz periferik 
vasküler yan›ta ba¤l› geliflen senkop
Syncopal episodes due to inappropriate 
peripheral vascular response in patients 
with hypertrophic cardiomyopathy

Say›n Editör,

Hipertrofik kardiyomiyopati (HKM) belirgin de¤iflkenlik gösteren kli-
nik bulgular, morfolojik ve hemodinamik anormallikler ile kendini göste-
ren sol ventrikül hipertrofisi ile karakterize kalp kas› hastal›¤›d›r. Çeflitli
çal›flmalarda prevalans› %0.16 ile %0.29 aras›nda bildirilmektedir. Hi-
pertrofik kardiyomiyopatili olgularda dispne (%90), gö¤üs a¤r›s› (%25-
30), çarp›nt›, presenkop (%20), senkop (%15-25) ve ani kardiyak ölüm
s›kl›kla bildirilen semptomlar› oluflturmaktad›r (1).  Her ne kadar HKM’de
görülen senkobun egzersiz s›ras›nda uygunsuz kardiyak debi ya da cid-
di ventriküler aritmilere ba¤l› olufltu¤u bilinse de HKM olgular›n›n yak-
lafl›k üçte-birinde egzersiz s›ras›nda uygunsuz periferik vasküler kan
bas›nc› yan›t›na ba¤l› olarak da geliflebilece¤i bildirilmektedir (2-4). 

Elli bir yafl›nda kad›n olgu, eforla ortaya ç›kan nefes darl›¤›, gö¤üs
a¤r›s› ve son 1 y›l içinde ortaya ç›kan 15’den fazla senkop ata¤› ile kli-
ni¤imize baflvurdu. Senkop öncesi ve sonras›nda çarp›nt› ve gö¤üs
a¤r›s› tan›mlam›yordu. Koroner arter hastal›¤› aç›s›ndan hipertansi-
yon, hiperlipidemi, obezite pozitifti. ‹zosorbid mononitrat, trimetadizin,
atorvastatin, furosemid tedavisi almaktayd›. Fizik incelemede; kan ba-
s›nc›: 112/74 mmHg,  nab›z:85/dk, kalp at›fllar› ritmik, mitral dinleme
alan›nda ve sol sternal kenardan bafllay›p aort dinleme alan›na do¤ru
fliddeti azalarak yay›lan 3/6’ derecede sistolik üfürüm, 2. kalp sesinde
çiftleflme saptand›. 

Elektrokardiyografisi sinüs ritmi, sol atriyal büyüme ve hipertrofik
kardiyomiyopati ile uyumlu bulgular› içeriyordu (Resim 1). Hematolojik,
biyokimyasal ve karaci¤er enzimlerinde anormal de¤er saptanmad›. Te-
leradyografisinde kardiyotorasik oran normal s›n›rlardayd›. Ekokardi-
yografisinde; sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu %66, septum en kal›n
bölümünde 25.5 mm, arka duvar 14 mm, diyastolik iç çap 45 mm, sisto-
lik iç çap 29 mm, sol ventrikül ç›k›fl yolu gradiyenti istirahatte 25 mmHg,
A/E oran›nda art›fl, hafif mitral yetmezli¤i saptand› (Resim 2). Sol ventri-
kül ç›k›fl yolu gradiyenti efor yapt›r›ld›ktan sonra 30 mmHg olarak bulun-
du. Olgu efor sonras› eko laboratuvar›nda senkop ata¤› geçirdi. Senkop
ata¤› s›ras›nda monitörden aritmi saptanmad›, gö¤üs a¤r›s› tan›mlama-
d›. Gö¤üs a¤r›s›na yönelik yap›lan koroner anjiyografide sol ön inen ar-
ter ortas›nda sistolde %90-99 darl›¤a neden olup diyastolde tamamen
normal kalibrasyona dönen miyokardiyal bridge saptand›. Ventrikülog-
rafide duvar hareketleri ve ejeksiyon fraksiyonu normal, ancak sistol s›-
ras›nda özellikle apikal ve mid ventriküler bölgelerin tamamen kollabe
oldu¤u gözlendi (Resim 3). Sa¤-sol kateterizasyonda sol ventrikül kavi-
te bas›nc›n›n 173/40 mmHg, sol ventrikül ç›k›fl yolu bas›nc›n›n 145/40
mmHg, aorta bas›nc›n›n 145/93/75 mmHg, pulmoner kapiller kama ba-
s›nc›n›n 40/26/15 mmHg, pulmoner arter bas›nc›n›n 65/38/22 mmHg, sa¤
ventrikül bas›nc›n›n 66/10 mmHg, sa¤ atriyum bas›nc›n›n 12/6/0 mmHg
oldu¤u saptand›. Yirmi dört saatlik holter kayd›nda, 2 adet ventriküler
erken vuru, 1 adet “couplet”, nadir supraventriküler erken vurular göz-
lendi. Ayr›ca hastan›n birinci derece yak›nlar›nda, ekokardiyografik ta-
ramada HKM ile uyumlu görünüm saptanamad› ve ani ölüm öyküsü
mevcut de¤ildi.

Senkobuna yönelik olarak, egzersiz ile kan bas›nc› yan›t› ve aritmi
iliflkisini de¤erlendirmek üzere submaksimal efor testi yap›ld›. Kan ba-
s›nc›n›n dakikada bir ölçüldü¤ü efor testinin 4 dakika 49 saniyesinde
hastada bafl dönmesini takiben senkop geliflti. Bu s›rada monitörde arit-
mi gözlenmedi, efor bafllang›c›nda 120/70 mmHg olan sistolik kan bas›n-
c› senkoptan 1 dakika önce 140/80 mmHg ölçüldü. Egzersiz s›ras›ndaki
sistolik kan bas›nc› de¤erinin yetersiz art›fl›, uygunsuz periferik vaskü-
ler vazodilatasyona ba¤l› uygunsuz periferik vasküler yan›t olarak de-
¤erlendirildi.

Resim 1. Hipertrofik kardiyomiyopatili olgunun elektrokardiyografisi
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Hasta koroner miyokardiyal bridge yönelik planlanan koroner re-
vaskülarizasyon önerisini kabul etmedi. Verapamil, metoprolol, spirono-
lakton+hidroklorotiazid, paroksetin 1x20 mg tedavisi verildi. ‹ki ay sonra
yap›lan efor testinde, 11 dakikal›k efor süresince, sistolik kan bas›nc›
de¤erinde 20 mmHg’dan fazla art›fl gözlenmedi ve senkop ata¤› gelifl-
medi. Alt› ayl›k takip süresi içinde olgunun 2 kez senkop ata¤›n›n oldu-
¤u belirlendi.

Hipertrofik kardiyomiyopati ile iliflkili mortalite oran› y›ll›k %1.5 ola-
rak bildirilmekte. Ancak seçilmifl ya da ani kardiyak ölüm aç›s›ndan
riskli olgularda, ani kardiyak ölüm oran› y›ll›k %4-6’ya kadar ç›kmaktad›r
(5).  Senkop, HKM’de görülen bir semptom olman›n ötesinde ani kardi-
yak ölüm için önemli bir risk kriteri olarak kabul edilmektedir. Nedeni
aç›klanamayan, özellikle egzersiz s›ras›nda ortaya ç›kan ve tekrarlay›c›
özellik tafl›yan ya da gençlerde görülen senkoplar yüksek ani kardiyak
ölüm riski ile iliflkilidir. Hipertrofik kardiyomiyopatide ani kardiyak ölüm
için kabul edilen di¤er önemli risk faktörleri: 1) Ventriküler fibrilasyon ya
da semptomatik ventriküler taflikardiye ba¤l› ortaya ç›km›fl önceki kar-

diyak arrest, 2) Ekokardiyografi ya da manyetik rezonans görüntüleme
ile ventrikül duvar kal›nl›¤›n›n >30 mm oldu¤u gösterilmifl ciddi hipertro-
fi, 3) Ailede HKM nedeniyle ani kardiyak ölüm öyküsü- özellikle birinci
derece yak›nlarda gözlenen multiple ölümler ya da birinci derece aile
yak›nlar›nda <40 yafl›nda gerçekleflmifl ani kardiyak ölümler, 4) Yirmi
dört-48 saatlik holter kayd›nda, >3 at›m ve >120/dk özelli¤inde, özellikle
s›k, tekrarlay›c› ve uzun nonsustained ventriküler taflikardi ataklar›n›n
bulunmas› 5) <40 yafl olgularda, egzersiz s›ras›nda kan bas›nc›nda düfl-
me ya da >20 mmHg art›fl›n sa¤lanamamas› fleklinde tan›mlanan anor-
mal kan bas›nc› yan›t›n›n bulunmas›d›r. Söz konusu risk kriterlerinden
birinin varl›¤›nda ani kardiyak ölüm riski artmakta, birden fazla risk fak-
törünün bir arada oldu¤u olgularda risk art›fl› daha fazla olmaktad›r (5).

Hipertrofik kardiyomiyopatide nedeni aç›klanamayan tekrarlay›c›
senkop varl›¤›nda ani kardiyak ölüm riski nedeniyle özellikle genç olgu-
larda implante edilebilir kardiyoverter defibrilatör (ICD) uygulamas›
önerilmektedir (5). Ancak ICD uygulamas›na karar vermeden önce sen-
kop nedeninin araflt›r›lmas› ve uygun olgularda ICD implantasyonu te-
davinin etkinli¤ini belirler. Hipertrofik kardiyomiyopatide senkop; ço-
¤unlukla egzersiz s›ras›nda, sol ventrikül ç›k›fl yolu obstrüksiyonuna
ba¤l› olarak ortaya ç›kan ani kardiyak output azalmas›na ya da ventri-
küler taflikardiye ba¤l› geliflebilece¤i gibi, miyokardiyal fibrosis ya da hi-
pertrofi nedeniyle oluflan sinüs node disfonksiyonuna ba¤l› bradikardi-
lere ba¤l› da geliflebilir. Benzer flekilde miyokardiyal fibrozise ya da kul-
lan›lan ilaç yan etkileri, cerrahi septal miyektomi veya alkol septal ab-
lasyonun bir komplikasyonu olarak ortaya ç›kan atriyoventriküler ileti
bloklar›na ba¤l› senkoplar görülebilir. Diyastolik disfonksiyonun geliflti-
¤i olgularda supraventriküler taflikardiler senkop nedeni olabilir ya da
supraventriküler taflikardi s›ras›nda geliflen refleks periferal vazodila-
tasyon senkoba neden olabilir (5). Egzersiz s›ras›nda afl›r› periferik va-
zodilatasyona ba¤l› kan bas›nc›nda düflme ya da beklenen art›fl›n elde
edilememesi de HKM’de senkop nedeni olabilir (2-4).

Hipertrofik kardiyomiyopatili hastalar›n üçte bire yak›n bölümünde
uygunsuz periferik vasküler vazodilatasyona ba¤l› anormal kan bas›nc›
yan›t› bildirilmektedir. Uygunsuz periferik vasküler yan›t, özellikle di¤er
risk faktörlerinin varl›¤›nda, artm›fl ani kardiyak ölüm riski ile beraber-
dir. Uygunsuz periferik vasküler yan›t›n primer nedeni azalm›fl kardiyak
debisine ba¤l› olmay›p, sistemik vasküler rezistans›n afl›r› düflüflüdür.
Sa¤l›kl› olgularda normalde egzersiz s›ras›nda sistemik vasküler rezis-
tans 2-3 kat azalma gösterir. Ancak anormal kan bas›nc› yan›t› olan ol-
gularda özellikle ayakta egzersiz s›ras›nda sistemik vasküler rezistans
azalmas› çok daha belirgin gerçekleflir. Nedeni kesin bilinmemekle bir-
likte, sol ventrikül lokal duvar “strain”inde art›fl, artm›fl intraventriküler
bas›nç ve miyositlerde oluflan fibrozise ba¤l› geliflen ventriküler meka-
noreseptörlerin intrinsik anormalli¤ine ba¤l› oldu¤u öne sürülmektedir.
Böylece, egzersiz s›ras›nda ventriküler mekanoreseptörlerin anormal
aktivasyonundan kaynaklanan refleks uyar›lar sonucu sempatik “effe-
rent outflow”’da ani düflüfl, uygunsuz periferik vazodilatasyon ve hipo-
tansiyona neden olur. Anormal vasküler yan›ta ba¤l› hipotansiyon eg-
zersiz s›ras›nda olabilece¤i gibi spontan olarak ya da ayakta durma po-
zisyonunda veya supraventriküler bir aritmi ata¤›na yan›t fleklinde de
ortaya ç›kabilir (2-4).

Senkop nedeni aç›klanamayan HKM’li olgularda, senkobun uygun-
suz periferik vasküler vazodilatasyon sonucu anormal kan bas›nc› yan›-
t›na ba¤l› olup olmad›¤›n›n ortaya konmas› amac›yla egzersiz testi öne-
rilir. Egzersiz testi s›ras›nda veya hemen sonras›nda, 1 ya da 2 dakikal›k
aral›klarla yap›lan kan bas›nc› ölçümlerinde, sistolik kan bas›nc›n›n 20
mmHg’dan daha fazla art›fl göstermemesi veya egzersiz s›ras›nda son
yap›lan ölçümdeki sistolik kan bas›nc› de¤erine göre 10 mmHg’dan da-
ha fazla düflüfl gözlenmesi uygunsuz periferik vasküler yan›t› ortaya ko-
yar (2). Bu hastalar›n tedavisinde beta-bloker, klonidin, paroksetinin ya-
rarl› oldu¤unu gösteren çal›flmalar mevcuttur. Söz konusu ilaçlar ile
senkoplar tamamen kontrol alt›na al›namasa da, senkop say›s›nda azal-

Resim 3. Ventrikülografide sistol sonuna do¤ru apikal ve mid ventriküler böl-
gelerin kollaps› dikkat çekmektedir

Resim 2. Ekokardiyografide 4 boflluk görüntüsünde kal›n septum görülmektedir
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ma gözlenmektedir (2-4). Hastam›za yap›lan submaksimal efor testinde
senkopun efllik etti¤i anormal kan bas›nc› yan›t› nedeniyle, senkoplar›n
uygunsuz periferik vasküler yan›ta ba¤l› oldu¤u düflünülerek paroksetin
1x20 mg baflland› ve takipte senkop ataklar›nda azalma gözlendi ve tek-
rarlanan egzersiz testinde senkop indüklenemedi. 

Egzersiz s›ras›nda kan bas›nc›nda düflme ya da >20 mmHg art›fl›n
sa¤lanamamas› fleklinde tan›mlanan anormal kan bas›nc› yan›t› HKM’li
olgularda ani kardiyak ölüm aç›s›ndan özellikle <40 yafl olgularda ba-
¤›ms›z bir risk faktörü olarak kabul edilmektedir. Bu nedenle primer ko-
runma amac›yla ICD uygulamas› bu olgularda düflünülebilir (5). Hiper-
trofik kardiyomiyopatide, iki ve daha çok risk faktörünün bir arada oldu-
¤u olgularda ICD endikasyonu aç›s›ndan genel bir görüfl birli¤i söz ko-
nusu iken, tek risk faktörünün bulundu¤u olgularda ICD endikasyonu
hekimin ve hastan›n karar›na b›rak›lmaktad›r. Hipertrofik kardiyomiyo-
patili olgular›n %33’ünde tek risk faktörü, %10’da 2 risk faktörünün bu-
lundu¤u bildirilmektedir (5). Bizim olgumuz 51 yafl›nda oldu¤undan, söz
konusu tek kriteri de tam olarak sa¤lamad›¤› düflünülerek ICD uygula-
mas› planlanmad›. 

Sonuç olarak; nedeni aç›klanamayan senkobu bulunan HKM’li ol-
gularda, uygunsuz periferal vasküler vazodilatasyon sonucu anormal
kan bas›nc› yan›t›n›n araflt›r›lmas›, senkobun nedene yönelik tedavisi ve
ICD endikasyonu karar› aç›s›ndan önem arz etmektedir. 

Yüksel Çavuflo¤lu,  Murat Taraktafl
Eskiflehir Osmangazi Üniversitesi, T›p Fakültesi, 
Kardiyoloji Anabilim Dal›, Eskiflehir, Türkiye
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Kalp yetersizli¤i: Anemi 
tedavisinde eritropoetin 
Heart failure: erythropoietin in 
treatment of anemia 

Say›n Editör,

Kalp yetersizli¤i (KY) yönetiminde anemi tedavisi büyük öneme sa-
hiptir. Çeflitli durumlar KY’de anemiye yol açarken, anemi de KY oluflu-
muna, ilerlemesine ve tedavide dirence neden olan k›s›r bir döngüye yol
açar. Dünya Sa¤l›k Örgütü (WHO)’nün yapt›¤› tan›mlamaya göre anemi
erkeklerde hemoglobin (Hb) <13g/dl, kad›nlarda Hb <12g/dl  olarak ta-
n›mlanm›flt›r. Klinik olarak KY’yi etkileyebilecek bir Hb efli¤i yoktur. Ane-
mi derecesi ve s›kl›¤› ile KY fliddeti aras›nda do¤ru orant› mevcuttur. 

Kalp yetersizli¤inde anemi oluflturan birçok durum söz konusudur.
‹skemik KY hastalar›nda aspirin kullan›m› ile oluflabilen kronik kan kay-
b› veya alkolik kardiyomiyopati hastalar›nda al›m yetersizli¤i sonucu de-
mir eksikli¤i geliflebilir. Di¤er kronik hastal›klardaki gibi KY’de de kronik
hastal›k anemi sendromu izlenebilir. Burada demir depolar› yeterli ol-
mas›na ra¤men kullan›m›nda yetersizlik mevcuttur. Sitokinlerin aktivas-
yonu anemiye yol açabilir. Özellikle tümör nekrozis faktör (TNF)-alfa’n›n
do¤rudan immün sistemi ve kemik ili¤ini bask›lamas› sonucu eritropo-
etin (EPO) duyarl›l›¤› azal›r. Yine KY’de s›kl›kla çeflitli derecelerde renal
yetersizlik görülür. Bu nedenle EPO üretimi azalm›flt›r. Kalp yetersizli-
¤inde kullan›lan anjiyotenzin dönüfltürücü enzim inhibitörleri artm›fl
olan EPO üretimini azaltarak göreceli EPO yetersizli¤ine neden olurlar.
Son olarak KY’de çeflitli derecelerde plazma volüm art›fl› mevcuttur. Bu
durum diüretik tedavi ile düzelebilen dilüsyonel anemiye neden olur. 

Anemi egzersiz kapasitesinde azalma, semptomlarda kötüleflme ve
kötü prognozla iliflkilidir. Genifl epidemiyolojik çal›flmalar sonucunda Hb
ve hayatta kalma aras›nda U e¤risi fleklinde bir iliflki oldu¤u görülmüfltür
(1). U e¤risinde 14.5-15.4 g/dL aral›¤›nda prognoz en iyidir. Hemoglobin de-
¤erinde her 1 g/dL azalma, hayatta kalma oran›n› %13 azaltmaktad›r (1). 

Anemi, kalp hastal›¤› olmayan kiflilerde doku hipoksisine yol açarak
KY’ye neden olabilir. Olumsuz etkilerinden dolay› anemi, KY’de tedavi
hedefi haline gelmifltir. Tedavide kullan›labilir iki yöntem vard›r. Bu yön-
temler; k›rm›z› kan hücresi transfüzyonu ve eritropoetin analoglar› uy-
gulamas›d›r. Bu konu ile ilgili yap›lan bir çal›flmada kan transfüzyonu ile
anemi düzeltildikten sonraki 30 günlük takipte mortalitede anlaml› bir
fark izlenmemifltir (2). Bu tedavi KY olan hastalarda anemi tedavisinde-
ki günlük uygulamalarda yerini almam›flt›r. Rekombinant insan eritropo-
etini anemisi olan kronik böbrek yetmezli¤i (KBY) hastalar›nda temel te-
davi haline gelmektedir. Kalp yetersizli¤inde kullan›m› konusunda kü-
çük çal›flmalar yap›lm›flt›r. Yap›lan ilk kontrol gurubu olmayan 26 KY
hastas›ndan oluflan bir çal›flmada anemi, EPO ve intravenöz demir ile
tedavi edilmifltir. Ortalama 7.2 ay takip sonucunda Hb 10 g/dL’den 12
g/dL’ye, EF %27’den %35’e yükselmifl, hastaneye yat›fl oran› %91 azal-
m›fl, New York Kalp Cemiyeti s›n›f› 3.6’dan 2.6’ya ilerlemifl ve diüretik
kullan›m ihtiyac› azalm›flt›r (3). ‹kinci bir çal›flma yine ayn› gurup hasta-
da kontrol grubu al›narak yap›lm›flt›r (4). Tedavi alan gurupta sonuçlar
kontrol gurubuna göre daha iyi bulunmufltur. Üçüncü çal›flma ise plase-
bo kontrollü, çift kör ve randomize olarak düzenlenmifltir (5). Tedavide
yaln›z EPO kullan›lm›fl ve pik oksijen tüketimi de¤erlendirilmifl, hem di-
lüsyonel hem de dilüsyonel olmayan anemi guruplar›nda egzersiz per-
formans›nda düzelme gözlenmifltir. 

Eritropoetinin birçok hücre ve doku üzerinde etkileri bilinmektedir.
Endotel hücrelerini uyararak proliferasyon ve anjiyogenesiz üzerine ya-
rarl› etkiler gösterir. Bunun yan›nda trombositleri aktive ederek tromboz
riskini artt›rabilir. Eritropoetinin s›k aral›klarla cilt alt›na uygulanmas›
kullan›m›n› s›n›rlayan önemli bir faktördür. Bu amaçla üretilen darbepo-
etin alfa uzun yar›lanma ömrüne sahiptir ve 1-2 hafta aral›klarla kullan›-
labilir. Bu anlat›lanlar ›fl›¤›nda KY, KBY (glomerüler filtrasyon h›z›
<40ml/dk) ve fliddetli anemi (Hb<11 g/dL) birlikteli¤i olan hastalara EPO
uygulamas› bize göre yararl› olur. Bu ilac›n sadece KY’de kullan›m› ko-
nusunda çal›flmalar sürmektedir.  
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Edirne, Türkiye
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