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Onsoz

Acil tip, hizl1 ve hayat kurtarici kararlarin giinliik bir gergeklik
oldugu dinamik bir disiplindir. Akut koroner sendromlar, kalp
yetmezligi ve aritmiler, acil serviste sik karsilasilan kardiyovaskiiler
acillerin temelini olustururken, nadir goriilen kardiyovaskiiler
durumlar ise klinisyenler i¢in benzersiz zorluklar barindirmaktadir.
Bu tiir nadir fakat kritik vakalar, dogru tam1 koyma ve 0zel
yaklagimlar gerektirir ve hasta sonuglarinmi iyilestirmek acisindan

biiylik 6nem tasir.

Nadir Kardiyovaskiiler Aciller: Acil Tip Perspektifinden
Kapsamli Bir Bakis bashikli bu kitap, acil tip pratiginde daha az
rastlanan ancak klinik Onemi yiiksek olan hastaliklarin
derinlemesine incelenmesine duyulan ihtiyact karsilamay1
hedeflemektedir. Nadir kardiyak acillerin erken taninmasi ve etkin
yOnetiminin hasta sonuglar tizerindeki doniistiiriicii etkisi agikca
ortaya konulmustur. Bu gézlemler, teorik bilgi ile acil bakimin pratik
gerekliliklerini  birlestiren kapsamli  bir kaynak olusturma
konusundaki motivasyonumu pekistirmistir.

Bu eserin hazirlanmasi siirecinde bana ilham veren ve destek
olan esime, aileme, mentorlerime ve hastalarrma en igten
tesekkiirlerimi sunarim. Onlarin rehberligi ve destegi, acil tip
alaninda ilerleme konusundaki bagliligimi giiclendirmeye devam
etmektedir.

Doc. Dr. Yalgin GOLCUK

Mugla Sitkt Kogman Universitesi
Tip Fakiiltesi

Acil Tip Anabilim Dali
Mugla/Tiirkiye, 2024
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BOLUM I

Kokainle Iliskili Kardiyomiyopati: Acil Tip
Perspektifinden Kapsamh Bir Bakis

Yal¢in GOLCUK!

Giris

Kokain kullanimi, diinya genelinde ciddi bir halk saglig:
sorunu olusturmaktadir. Birlesmis Milletler Uyusturucu ve Sug
Ofisi’ne gore, her y1l yaklagik 20 milyon kisi kokain kullanmaktadir
(UNODC, 2023). Avrupa ila¢ Raporu’na gore, kokain diinya
capinda en sik kullanilan uyaricilardan biridir ve kullanim oranlar
birgok bolgede artig gostermektedir (EMCDDA, 2024). Bu yaygin
kullanim, Acil Servislerde (AS) siklikla karsilagilan bir¢ok akut
kardiyovaskiiler komplikasyona yol agmaktadir (Suen & ark., 2022).
Kokainle iligkili kardiyomiyopati (KIK), dogrudan toksik etkiler,
sempatik asir1 uyarilma ve iskemik hasar nedeniyle gelisen miyokard
disfonksiyonu ile dikkat ¢eken ciddi bir komplikasyondur. Amerika

! Dog. Dr., Mugla Sitki Kogman Universitesi, Tip Fakiiltesi, Acil Tip Anabilim Dali, Mugla/Tiirkiye, Orcid:
0000-0002-8530-8607, dryalcingolcuk@gmail.com
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Birlesik Devletleri'nde, kokain kullanimmin kardiyovaskiiler
nedenli tim AS bagvurularinin %15-20’sini olusturdugu ve geng
yetiskinlerde kalp yetmezligi vakalarinin yaklasik %10’unun
kokainle iligkili oldugu tahmin edilmektedir (UNODC, 2023).

Acil tip hekimleri, KIK ’nin gogiis agrisi, aritmiler veya kalp
yetmezligi gibi gesitli akut belirtileri ile sik¢a karsilagmaktadir
(Holland & ark., 2021). Kronik kokain kullanimi, dilate
kardiyomiyopati riskini belirgin sekilde artirmakta olup, bu durumun
kronik kullanicilar arasinda prevalanst %35-10 olarak tahmin
edilmektedir (Arenas & ark., 2020). KIK genellikle 18-45 yas arasi
geng yetiskinlerde ve daha ¢ok erkeklerde goriilmektedir. Bununla
birlikte, hipertansiyon, diyabet ve hiperlipidemi gibi eslik eden
hastaliklar1 olan yash bireylerde de vaka sayilar1 artmaktadir
(Pergolizzi & ark., 2021).

AS’lerde KIK’nin yayginhigi, bu durumu akut kardiyak
semptomlarin 6nemli bir nedeni olarak hizla tanimayi zorunlu
kilmaktadir. Erken tani ve uygun tedavi yaklasimlari, hem hasta
sonuglarmi iyilestirmek hem de KIK nin acil tiptaki etkisini en aza
indirmek ac¢isindan hayati 6neme sahiptir.

Patofizyoloji

KIK, kokainin miyokarda dogrudan toksik etkileri ile sistemik
kardiyovaskiiler sonuglarinin birlesiminden kaynaklanan karmasik
bir durumdur. KIK nin patofizyolojisini anlamak, hem akut hem de
uzun vadeli tedavi yaklasimlari i¢in acil servis hekimleri agisindan
bliyiilk onem tasir. Kokainin ¢esitli etki mekanizmalari, iskemi,
aritmiler ve kalp yetmezligi gibi ciddi miyokard hasarlarina yol



acabilir, bu da acil servise bagvuran hastalarin yonetimini dogrudan
etkiler (Phillips & ark., 2009).

Kokainin miyokard iizerindeki dogrudan etkileri

Kokain, kalp iizerinde toksik etkiler gostererek, katekolamin
yollarim1 etkiler. Kokain, norepinefrin, dopamin ve serotonin geri
alimini inhibe ederek, bu maddelerin sinaptik aralikta birikmesine
neden olur. Bu asir1 sempatik uyarim, vazokonstriksiyon, kalp atis
hizinin artis1 ve miyokardiyal oksijen ihtiyacinin artmasina yol agar.
Uzun siireli yiiksek katekolamin diizeyleri, miyosit hasarma ve
nekroza yol acarak kalp yetmezligini tetikleyebilir (Thiele & ark.,
2022). Ayrica, kokainin koroner damarlar1 daraltmasi, koroner kan
akisini gecici olarak azaltarak iskemi veya miyokard enfarktiisiine
neden olabilir. Kokainin etkisi gegtikten sonra bile devam edebilen
koroner arter spazmlari, uzun siireli iskemiye yol agabilir (Rezkalla
& Kloner, 2007). Oksidatif stres, reaktif oksijen radikalleri tireterek
miyokardiyal hasar1 daha da artinr. Bu etkiler, mevcut
kardiyovaskiiler hastaliklari olan bireylerde, miyokardin iskemiye
ve hasara kars1 daha hassas hale gelmesine neden olur (Stankowski,
Kloner & Rezkalla, 2015).

Kokainin endotel fonksiyon bozuklugu ve iltihaplanma
iizerindeki etkileri

Kokainin endotel iizerindeki etkisi, KIK gelisiminde kritik bir
rol oynar. Kokain, nitrik oksit {iretimini azalttif1 i¢in endotel
fonksiyonunu bozar, bu da damarlarin daralmasina ve tromboz
riskinin artmasina yol acar. Endotelin-1’in artis1, kalp iizerindeki
yiikii artirir ve miyokard enfarktiisii riskini yiikseltir (Frustaci & ark.,
2015). Ayrica, kokainin inflamatuar sitokinler (TNF-a ve IL-6)

salmimint tetiklemesi, kalp yetmezligi gibi komplikasyonlarin
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ilerlemesini hizlandirir. Oksidatif stresin artisi, endotel hiicrelerine
zarar verir, bu da miyokard fibrozisi ve ateroskleroz gibi akut ve
kronik kardiyovaskiiler sorunlarin ortaya c¢ikma riskini artirir
(Moreira & ark., 2016).

Kokain ve miyokardial remodeling

Kronik kokain kullanimi, miyokardda yapisal degisikliklere
yol agarak kardiyomiyopatiye neden olabilir. Devam eden hasara
yanit olarak miyokardda remodeling, sol ventrikiil hipertrofisi,
dilatasyon ve sistolik disfonksiyon gibi degisikliklere yol agabilir.
Kokainin neden oldugu iltihaplanma ve oksidatif stres, miyokardial
fibrozise yol agar, bu da kalp kasinin kasilma yetenegini bozar ve
diyastolik disfonksiyon gelismesine neden olur (Lattanzio & ark.,
2005). Zamanla, bu durum azalmis ejeksiyon fraksiyonu (HFrEF) ile
kalp yetmezligine ilerleyebilir. Fibrozis, ayrica aritmiler ve kalp
dekompansasyonunu tetikler, bu da acil servislerde 6nemli bir sorun
olusturur. Diyastolik disfonksiyon, erken evrelerde ventrikiil
gevsemesinde bozulma nedeniyle kalp yetmezligi belirtileriyle
kendini gosterir; bunlar arasinda pulmoner konjesyon, periferik
6dem ve azalmis egzersiz toleransi bulunur (Alzghoul & ark., 2020).

Aritmiler ve elektrofizyolojik etkiler
Kokain, miyokard elektrofizyolojisini etkileyerek iskemi

riskini artirir ve kalbin iletim sistemine zarar verir. Bu durum, atriyal
fibrilasyon, ventrikiiler tasikardi ve ani kalp durmasi gibi aritmilerle
sonuglanabilir. Kokainin sempatik uyariy1 artirmasi ve miyokard
hiicrelerine dogrudan toksik etkileri, otomatisiteyi ve iletim
anormalliklerini tetikler. Ayrica, serotonin ve norepinefrin geri

alimmi engelleyerek miyositlerin uyarilabilirligini artirir, bu da
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ozellikle kalp hastalifi olan bireylerde aritmi riskini yiikseltir
(Miranda & Pazin-Filho, 2013). Kokain ayrica QT intervalini
uzatarak torsades de pointes (TdP) gibi ciddi aritmilerin olusma
riskini artirir.  Acil serviste, kokainle iligkili aritmilerin hizli
taninmas1 ve uygun antiaritmik ilaclar ile elektrolit dengesinin
diizeltilmesi hayati 6nem tagimaktadir (Taylor & ark., 2004).

Genetik yatkinlik ve eslik eden hastaliklarin rolii

Genetik yatkinlik ve mevcut kardiyovaskiiler hastaliklar,
KIK’in siddetini ve seyrini etkileyebilir. Hipertansiyon, diyabet ve
koroner arter hastalig1 gibi durumu olan bireyler, kokain kullanimina
bagh ciddi kardiyak komplikasyonlar yasama riski tasir. Bu
hastaliklar, kokainin etkisiyle daha da kotillesen endotel
disfonksiyonu, ateroskleroz ve artan miyokardiyal oksijen talebine
yol acar (Kim & Park, 2019). Ayrica, kokain metabolizmasinda rol
oynayan sitokrom P450 enzim sistemindeki genetik varyasyonlar,
miyokardin kokaine verdigi tepkiyi degistirerek kardiyovaskiiler
toksisite riskini artirabilir. Bu genetik faktorlerin anlasiimasi, KIK
hastalarina  yonelik  kisisellestirilmis  tedavi  yaklasimlari
gelistirilmesinde 6nemli bir adimdir (Panjiyar & ark., 2024).

Klinik bulgular

KIK, miyokardim ne kadar etkilendigi ve kokain kullaniminin
akut ya da kronik olmasma bagl olarak farkli klinik belirtilerle
ortaya c¢ikar. Bu durum, asemptomatik sunumlardan yasami tehdit
eden kalp yetmezligi ve aritmiler gibi ciddi vakalara kadar genis bir
spektruma sahiptir. Acil servislerde kokain kullanan hastalarla sik
karsilasildigindan, acil servis hekimlerinin KiK’nin genis klinik

yelpazesini tanimalar1 ¢ok onemlidir. Ciinkii bu durum, miyokard
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enfarktiisli, perikardit ve diger kalp yetmezligi tiirleri gibi diger
kardiyovaskiiler hastaliklar taklit edebilir (Taylor & ark., 2004).

Akut bulgular

Akut KIK, acil servislere bagvuran hastalarda genellikle gogiis
agrisi, nefes darlig1 ve carpintt gibi diger akut kardiyovaskiiler
durumlan taklit eden semptomlarla kendini gosterir. GOgiis agrisi,
belirgin bir semptom olup akut veya tekrarlayan nitelikte olabilir.
Kokain, koroner arterlerde vazokonstriksiyona yol acarak
miyokardiyal iskemiye neden olur; bu durum, énemli bir koroner
arter hastalig1 olmadan bile gogiis agrisina yol acabilir (de Ayala
Fernandez ve ark., 2021).

Agr genellikle sternumun arkasinda hissedilir ve sol kola,
ceneye veya boyuna yayilabilir. Kokainle iligkili iskemi, akut
koroner sendromu taklit edebilir ancak belirgin tikaniklik olmadan
gerceklesebilir. Agri, artmis sempatik tonus ile birlikte kalp hizinin,
kan basincinin yiikselmesi ve sempatik asir1 yiik belirtileriyle de
iliskilidir. Gogiis agrisinin, iskemi, miyokardit veya aort diseksiyonu
gibi farklt durumlarin bir sonucu olabilecegi i¢in dikkatli bir
degerlendirme gereklidir (Elkattawy & ark.,2021).

Akut nefes darligi, KiK nedeniyle sik¢a goriilen akut konjestif
kalp yetmezligine baglh olarak gelisen pulmoner 6demden
kaynaklanabilir. Kokain, miyokardiyal hasara yol acarak sol
ventrikiil disfonksiyonu ve buna bagli pulmoner konjesyon
olusturur. Dispne, egzersizle ya da istirahat halindeyken, 6zellikle
sol ventrikiil yetmezligi olan hastalarda daha da kotiilesebilir.
Semptomlar, kalp yetmezligi alevlenmelerinin gostergesi olan
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ortopne ve paroksismal nocturnal dispne ile birlikte olabilir (Arenas
& ark., 2020).

Kokainin sempatomimetik etkileri, atriyal fibrilasyon gibi
supraventrikiiler aritmilerden, ventrikiiler tasikardi ve fibrilasyon
gibi hayati tehlike olusturabilecek ventrikiiler arimiler kadar genis
bir yelpazede aritmiye yol agabilir. Bu aritmiler, artmis katekolamin
salinimi ve dogrudan miyokardiyal hasar sonucu olusur. AS'de,
hastalar aritmiler nedeniyle ¢arpinti, bas donmesi veya senkop ile
bagvurabilirler. Daha siddetli vakalarda, ani kardiyak arrest
gelisebilir, bu da hizli tan1 ve tedavi gerektirir. EKG, cesitli aritmik
bulgular1 gosterebilir ve 6lim oranini Onlemek i¢in zamaninda
miidahale 6nemlidir (Talarico & ark., 2017).

Akut KiK, sol ventrikiil disfonksiyonu nedeniyle kardiyojenik
soka yol agabilir. Kokainin toksik etkileri nedeniyle miyokard,
yeterli kardiyak debiyi siirdiiremediginden, perflizyon diiser ve
organ hipoksisi gelisir. Bu sok durumu, sempatik diizenlemenin
kayb1 nedeniyle daha da kétiilesebilir, bu da hemodinamik
instabiliteye yol agar. Acil servis hekimlerin, inotropik destek,
vazopresOrler ve gerekli oldugunda mekanik dolasim destegi
saglama konusunda hazir olmalari ve altta yatan miyokardiyal hasari
yonetmeleri gerekmektedir (Knuepfer & ark., 2001).

Kronik bulgular

KiK, akut belirtiler yerine daha hafif ve ilerleyici
semptomlarla ortaya c¢ikabilir. Uzun siireli kokain kullanimi,
miyokardiyal fibrozis, LVEF’nun azalmasi ve diyastolik
disfonksiyon gibi kalpte yapisal ve fonksiyonel degisikliklere yol

acar, bu da zamanla kalp yetmezligine neden olabilir.
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Kronik kokain kullanimi, kalbin artan dolagim taleplerini
karsilayamamasi nedeniyle egzersizle artan dispne, ortopne ve
yorgunluk gibi semptomlara yol acar. Bu belirtiler baslangicta fark
edilmeyebilir ve hastalar anksiyete veya fiziksel zayifliga
baglayabilir. Ancak hastalik ilerledik¢e, voliim asir1 yiiklemesi
belirtileri, periferik 6dem ve asit gibi bulgular ortaya cikabilir
(Choksey & ark., 2022).

Kronik kokain kullanimi, otonomik disfonksiyona neden
olabilir ve bu da bas donmesi, senkop gibi epizotlara yol acabilir.
Ayrica, miyokard disfonksiyonu ve aritmiler, beyin perfiizyonunun
yetersiz kalmasina, bu da diisme ve yaralanmalara yol acgabilir
(Kunwor & Canelas, 2017).

Kronik KIK hastalari, dzellikle kokain kullanmaya devam
ederlerse ani kardiyak oliim riski tasir. Aritmi yiikii ve miyokard
disfonksiyonu, oliimciil aritmilerin olasiligin1 artirir. Bu nedenle,
acil servis hekimlerinin yiiksek riskli bireyleri erken taniyip
miidahale etmeleri biiyiik 6nem tasir (Nash, Roberts, & 2021).

Diger kardiyovaskiiler durumlardan klinik ayirici tani

KIK, akut MI, perikardit ve dilate kardiyomiyopati gibi diger
kardiyovaskiiler hastaliklarla benzer semptomlar gosterebilir, bu
nedenle dogru ayirt edici tan1 6nemlidir (Jones, Braun& Kassop,
2020). Kokain, koroner vazokonstriksiyon yoluyla iskemiye neden
olur, bu da MI benzeri bir tabloya yol agabilir, ancak tipik MI,
genellikle koroner arter tikanikligi ile iligkilidir. Kokain
kullaniminda ¢ogu durumda 6nemli bir koroner arter darligi
bulunmamakla birlikte, mevcut koroner hastalik varsa plak
yirtilmast ve gergek bir MI gelisebilir. Bu nedenle, kokain
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kullanimyla ilgili ayrintili bir 6ykii almak ve EKG ile biyomarkerler
gibi testler yapmak gereklidir. Kokainin neden oldugu miyokard
yaralanmasi, perikardit gelisimine yol acabilir ve bu da keskin,
plevral tarzda gogiis agrist ile kendini gosterebilir, ancak
perikardiyal frotman her zaman bulunmayabilir. Ayrim yapmak igin
ekokardiyografi gibi goriintilleme yoOntemleri faydali olabilir.
Ayrica, kronik kokain kullanimi dilate kardiyomiyopatiye yol agarak
kalp yetmezligi semptomlari olusturabilir. Kokain kullanimiyla ilgili
ayrintili bir anamnez almak, tedavi ve prognozun dogru sekilde

belirlenmesi agisindan 6nemlidir.

Psikiyatrik ve davramissal belirtiler

KIK, kardiyovaskiiler semptomlarin yani sira psikiyatrik ve
davranigsal degisiklikler de gosterebilir. Kokain, akut ajitasyon,
anksiyete, paranoya ve sanrilar gibi etkiler yapabilen giiclii bir
uyaricidir. Bu belirtiler, klinik tabloyu karmasiklastirabilir ve acil
miidahale gerektirebilir. Acil servis hekimleri, tedavi plani
olustururken kokainin psikiyatrik etkilerini g6z  Oniinde
bulundurmalidir ¢iinkii ajitasyon, tani testlerini ve tedavi siirecini
zorlagtirabilir (Lo lacono & ark., 2018).

Tam

KIK tanisi, acil tipta genellikle yiiksek riskli ve hizli ilerleyen
klinik tablolar nedeniyle 6nemli bir zorluk olusturur. Hem akut
kokain zehirlenmesi hem de uzun siireli kokain kullanimi, acil
serviste sik goriilen akut koroner sendrom, akut kalp yetmezligi,
aritmiler veya hipertansif aciller gibi durumlarla benzerlik
gosterebilir. Bu nedenle, dogru ve hizli bir tan1 koymak, uygun
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tedavi kararlarin1 almak ve hasta sonuglarini iyilestirmek i¢in hayati

Onem tasir.

Ik klinik degerlendirme

KIK tanisinda detayli bir 6ykii ve fizik muayene kritik neme
sahiptir;  Ozellikle hastanin  madde kullanimi  Oykiisline
odaklanilmalidir. Hastalar, damgalanma korkusu veya yasal
endiseler nedeniyle kokain kullanimlarini agikca ifade etmeyebilir.
Bu nedenle, agiklanamayan gogiis agrisi, nefes darligi veya akut kalp
yetmezligi belirtileri olan ve yasa dist madde kullanimi Oykiisii
stiphesi bulunan hastalarda, acil servis hekimlerinin yiiksek bir
farkindalik diizeyine sahip olmasi gerekir. Kokain, metamfetamin ve
diger uyarici maddelerle ilgili dogrudan ve nazik bir sekilde soru
sormak tan1 koymada biiyiik 6nem tasir (Cardinale & ark., 2019).

KiK’in klinik belirtileri hafif sol ventrikiil disfonksiyonu
bulgularindan akut kardiyak dekompansasyona kadar degiskenlik
gosterebilir. Baslangic belirtiler1 arasinda gogiis agrisi, carpinti,
nefes darlig1 ve bazen senkop yer alir. Bunun yani sira, kokainin
merkezi sinir sistemi ve kardiyovaskiiler sistem {izerindeki etkileri
nedeniyle hastalar, tasikardi, hipertansiyon ve ajitasyon gibi
sempatik asir1 aktivite bulgular1 ile de basvurabilir. Bu genis
spektrum, dikkatli bir degerlendirme ve dykii alma ihtiyacini daha
da 6nemli hale getirir (Cardinale & ark., 2019).

Elektrokardiyografi

EKG, KIK’li hastalarm degerlendirilmesinde acil serviste
temel bir tan1 aracidir. Kokainin kardiyotoksik etkileri, iskemi,
aritmiler veya iletim anormallikleri gibi ¢esitli EKG bulgularma yol

acabilir. Kokain kullanimi, koroner arterlerde vazospazma neden
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olarak akut miyokard iskemiye yol agabilir. Bu, ST segmenti
ylikselmesi veya c¢okmesi, T dalgasi inversiyonu veya yeni
baslangicli sol dal blogu gibi EKG degisiklikleriyle kendini
gosterebilir (Kumar & ark., 2018). Bu bulgular, 6zellikle koroner
arter hastalifi olmayan hastalarda, akut koroner sendromu ile
karisabilir. Kokainin sempatomimetik etkileri, dolagimdaki
katekolaminlerin artmasina yol agarak aritmi riskini artirir. KIK'te
sik goriilen aritmiler arasinda supraventrikiiler tasikardi, ventrikiiler
tagikardi ve nadiren torsades de pointes bulunur. Kokainin
elektriksel instabiliteyi tetikleyebilecegi goz oOniline alindiginda,
kokain kullanim1 6ykiisii olan ve kardiyak semptomlarla bagvuran
hastalar siirekli monitdrizasyon ile izlenmelidir. Kokainle iliskili
kardiyotoksisite, atriyoventrikiiler blok veya siniis tasikardisi gibi
iletim anormalliklerine de neden olabilir. Ayrica, kokainin
vazokonstriktif etkilerinin yol ac¢tigi miyokard hasarini yansitan
nonspecific ST segmenti degisiklikleri izlenmelidir (Chou, Beutler
& Goldschlager, 2016).

Biyomarkerler

Kardiyak biyomarkerler, 6zellikle troponinler ve BNP, KIK’in
degerlendirilmesinde kritik bir rol oynar. Yiksek troponin
seviyeleri, miyokard hasarmi gosterir ve kokainin neden oldugu
vazospazm gibi durumlarda akut miyokard iskemi hastalarinda sik¢a
goriiliir. Ancak, troponin seviyeleri, kokainin dogrudan toksik
etkilerinin yol actig1 kalp yetmezligi veya kardiyomiyopati gibi
durumlarda da artabilir (Radunski & ark., 2017).

Kokainle iligkili miyokard hasarinda, troponin seviyeleri
genellikle hasarin siddetiyle paraleldir, ancak net bir iskemi olmadan

da hafif yilikselmeler gozlemlenebilir. Troponin, miyokard hasar1
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icin oldukca hassas bir biyomarker oldugundan, siipheli KIK
vakalarinda akut miyokard hasarinin tanisin1 dogrulamaya yardimci
olur. Yiikksek BNP ve pro-BNP seviyeleri, kalp yetmezligi olan
hastalarda yaygin olup, sol ventrikiiler disfonksiyonun siddeti
hakkinda onemli bilgiler sunar. KIK’in patofizyolojisi genellikle
diyastolik kalp yetmezligini icerdiginden, yiiksek BNP seviyeleri,
pulmoner 6dem, dispne veya ortopne bulgular1 varliginda taniyi
desteklemeye yardimci olabilir (Casartelli & ark., 2014).

Goriintiilleme yontemleri

Ekokardiyografi, ozellikle kalp yetmezligi sliphesi olan
hastalarda kalp fonksiyonunu degerlendirmek igin temel bir tani
aracidir. KiK’de, ekokardiyografi sol ventrikiil disfonksiyonunu
gosterebilir; bu genellikle diisiik EF veya diyastolik disfonksiyon ile
birlikte sol ventrikiil dilatasyonu seklinde ortaya ¢ikar. Kokain, hem
sistolik hem de diyastolik disfonksiyona yol acabilir ve
degisikliklerin siddeti, miyokard hasarinin boyutuna bagli olarak
degisebilir (Butterfield & ark., 2015).

Kardiyak MRI, o6zellikle uzun siireli kokain kullanimi olan
hastalarda KiK siiphesi bulunan vakalarda ek bilgi saglayabilir.
Kardiyak MR, miyokard fibrozisi, skarlasma ve iltihaplanma gibi
uzun siireli kokain kullanimina bagl degisiklikleri tespit edebilir.
Akut durumlarda sinirh tanisal faydasi olabilir, ancak tani net degilse
veya hastanin ilag kullanimi hakkinda belirsizlik varsa yardimci
olabilir (Fan, Wahab & Nguyen, 2024).

Koroner anjiyografi, genellikle KIK'in ilk degerlendirmesinde
yapilmaz. Ancak akut koroner sendrom siiphesi yiiksekse veya

tedaviye ragmen vazospazm semptomlart devam ediyorsa yapilabilir
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(Satran & ark., 2005). Gogiis rontgeni, kokainle iligkili kalp
yetmezligi durumunda goriilebilen pulmoner odemi
degerlendirmeye yardimci olabilir. Ayrica gdégilis agrisinin diger
nedenlerini, Ornegin pndmotoraks veya aort diseksiyonu gibi
durumlar dislamada da faydalidir (Restrepo & ark., 2009).

Ayiricl tani

KiK icin farkli tan1 genis bir yelpazeye sahiptir ve bir¢ok
kardiyovaskiiler, solunum ve metabolik durumu igerir. Bunlar, KIK
ile benzer sekilde belirti verebilir ve dogru tanty1 koymak dnemlidir:

Kokain, koroner arterlerde vazospazma yol acarak akit
koroner sendromunu taklit edebilir. Bu nedenle, gogiis agrisi ve
EKG'de ST segment degisiklikleri goriilen hastalarda, kokain
kaynakli iskemi ile akit koroner sendrom arasinda dogru ayrim
yapmak biiyliik 6nem tasir (Chang & ark., 2011). Stres kaynakli
kardiyomiyopati olarak bilinen Takotsubo Sendromu, KiK ile
benzer sekilde akut kalp yetmezligi belirtileri gosterir, ancak ilag
kullanim1 ge¢misi bulunmaz. Takotsubo Sendromu, genellikle
stresin tetikledigi gegici sol ventrikiil disfonksiyonudur (Gill & ark.,
2018).

Hipertansif kriz, kokainin etkilerine benzer sekilde miyokard
iskemi ve kalp yetmezligine yol agabilir. Kokain, sempatik tonusu
artirarak hipertansiyona neden olabilir, bu nedenle kan basinci
dikkatle izlenmelidir. Ayrica, kokain kullanimi damar yirtilma
riskini artirdigr icin, siddetli ve yirtict gogiis agrisi ile basvuran
hastalarda aort diseksiyonu dislanmalidir (Hollander, 2008).
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Yonetim stratejileri ve tedavi

KIK yonetimi, acil serviste hizli bir sekilde uygulanmasi
gereken, multidisipliner bir yaklasim gerektirir. Bu yaklagim, hem
hastanin acil stabilizasyonunu hem de uzun donem tedavi
stratejilerini kapsar. Durumun hizli taninmasi ve tedavi edilmesi,
hasta sonuglarin1 6nemli dlgiide iyilestirebilir ve yasami tehdit eden
komplikasyonlar1 engelleyebilir. Kokain kullanimi, akut koroner
sendrom, kalp yetmezIligi ve aritmiler gibi ¢esitli kardiyovaskiiler
sorunlara yol agabileceginden, acil servis hekimlerinin yiiksek bir
stiphe diizeyine sahip olmalari, patofizyolojik siirecleri bilmeleri ve
hastalar icin Ozellestirilmis tedavi planlari sunmalar1 6nemlidir.
Tedaviye yonelik temel yaklasim, destekleyici bakim, farmakolojik
miidahaleler ve altta yatan kokain bagimliliginin tedavisinin bir
kombinasyonudur (Stankowski, Kloner & Rezkalla, 2015).

Akut stabilizasyon

KIK’in ydnetiminin ilk asamasi, hastalarmn kritik durumda
olabilecegi gdz Oniine alinarak hizli bir stabilizasyon ile baslar.
Stabilizasyon, hava yolu, solunum ve dolagimin giivence altina
alinmasi igerir ve Ozellikle kardiyovaskiiler komplikasyonlarin
Oonlenmesine odaklanir. Hasta, aritmiler, iskemi ve sok gibi
durumlar1  degerlendirmek amaciyla siirekli izlem altinda
tutulmalhidir (Grasso & ark., 2024).

Miyokardiyal oksijen iletimi bozulmus olabilecegi i¢in oksijen
tedavisi uygulanmali, 6zellikle solunum sikintisi veya hipoksemi
belirtileri olan hastalarda oksijen satiirasyonu yeterli seviyede
tutulmalidir. Siddetli solunum sikintis1 veya yetersiz gaz degisimi

gosteren hastalar icin erken intiibasyon ve mekanik ventilasyon
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gerekebilir. Hemodinamik destegin saglanmasinda ana hedef, doku
perfiizyonunun yeterli tutulmasi ve kokainin yol agtig1 vazospazmin
daha da kétiilesmesinin engellenmesidir. izotonik sivilar (6rnegin
normal salin veya laktatli Ringer soliisyonu) dikkatlice uygulanmali
ve Ozellikle kalp yetmezIligi siiphesi olan hastalarda sivi
yiiklemesinden kagmilmalidir. Bu asamada, sivi dengesi ve bobrek
fonksiyonlar titizlikle izlenmelidir.

Farmakolojik tedavi

KIK ve kardiyovaskiiler komplikasyonlarin tedavisinde
farmakolojik  yOnetim, sempatik asir1  aktivitenin  kontrolii,
miyokardiyal iskemi ve aritmilerin tedavisi, kalp debisinin
artirllmas1 gibi bir dizi hedefi icerir. Ila¢ se¢imi, kokainin neden
oldugu vazospazm, katekolamin artis1 ve miyokardiyal toksisite gibi
patofizyolojik siireclere gore Ozellestirilmelidir. Tedavi, genellikle
vazodilatorler, alfa ve beta blokerler, antiaritmik ajanlar, inotropik
destek, ditiretikler ve trombolitik tedavi gibi ilag smiflarini icerir
(Arbelo & ark., 2023).

Vazodilatorler, kokainin yol agtigi miyokardiyal iskemi ve
hipertansiyonun yonetiminde kritik 6neme sahiptir. Nitroglycerin,
IV olarak 5 mcg/dakika dozunda baglanabilir ve hasta yanitina gore
10-20 mcg/dakikaya kadar artirilabilir. Akut koroner sendrom veya
siddetli goglis agrist1 olan hastalarda bu ajan hizla iskemi
semptomlarini hafifletebilir. Sodyum nitroprussid de benzer sekilde
kullanilir ve genellikle 0.25-0.5 mcg/kg/dakika IV dozu ile baslanir,
hasta yanitina gore artirilabilir. Ancak, her iki ila¢ da kan basincinin
dikkatle izlenmesini gerektirir ¢iinkii asir1 hipotansiyon, yetersiz
perflizyona yol acabilir.
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Alfa ve beta blokerler KiK’de dikkatli kullamlmalidir. Beta
blokerlerin tek basma kullanimi, alfa-adrenerjik reseptor
stimiilasyonunun etkilerini artirabilir ve bu da hipertansiyon ve
vazokonstriksiyona yol agabilir. Bu nedenle, alfa blokerler (6rnegin
fentolamin veya labetalol) ile beta blokerlerin kombinasyonu tercih
edilir. Fentolamin, 5-10 mg IV dozu ile uygulanabilirken, labetalol
10-20 mg IV baslanabilir ve doz, hasta yanitina goére 300 mg’a kadar
artirilabilir. Sempatik sinir sistemi aktivitesini azaltmak ic¢in
benzodiazepinler, Ornegin lorazepam veya diazepam da
kullanilabilir. Lorazepam, 1-2 mg IV olarak uygulanabilirken,
diazepam 5-10 mg IV verilebilir ve gerekirse tekrar edilebilir.

Antiaritmik ajanlar, kokain kullanimiyla iligkili aritmilerin
tedavisinde onemlidir. Ozellikle ventrikiiler tasikardi veya
fibrilasyon gelisen hastalarda, hemen kardiyoversiyon veya
defibrilasyon yapilmasi gereklidir. Eger aritmi yasami tehdit
etmiyorsa, amiodaron veya lidokain gibi ilaglar kullanilabilir.
Amiodaron, 300 mg I'V bolus olarak uygulanabilir, ardindan 150 mg
IV infiizyon yapilabilir. Lidokain ise 1-1.5 mg/kg IV bolus dozunda
uygulanabilir, ardindan 0.5-0.75 mg/kg ek dozlar verilebilir.
Antiaritmik ilaglarin bazilar1 proaritmik etkiler yapabilecegi igin,
tedavi sirasinda dikkatli izleme ve yeniden degerlendirme c¢ok

Onemlidir.

Inotropik destek, kalp debisinin diisiik oldugu veya sokta olan
hastalarda kullanilir. Dobutamin, miyokardiyal kontraktiliteyi
artirmak icin 2-5 mcg/kg/dakika IV inflizyon olarak baglanabilir ve
20 mcg/kg/dakikaya kadar artirilabilir. Milrinon ise 50 mcg/kg IV
yiikkleme dozu ile baglanabilir, ardindan 0.375-0.75 mcg/kg/dakika
IV inflizyonla devam edilebilir. Ancak bu ilaglar, sistemik vaskiiler
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direng tizerindeki etkileri ve miyokardiyal oksijen talebini artirma
potansiyelleri nedeniyle dikkatle kullanilmalidir.

Diiiretikler, kalp yetmezligi ve siv1 agir1 yiiklenmesinin oldugu
durumlarda kullanilir. Furosemid, 20-40 mg IV olarak baslanabilir
ve gerekirse doz 80 mg’a kadar artirilabilir. Ancak, diiiretik tedavi
s1vi kaybina yol agabilecegi i¢in, bobrek fonksiyonlar1 ve elektrolit
dengesi dikkatle izlenmelidir. Ozellikle vazodilatdr tedavi alan

hastalarda hipovolemi ve elektrolit bozukluklar riski vardir.

Son olarak, trombolitik tedavi ve kardiyak kateterizasyon akut
koroner sendrom vakalarinda 6nemlidir. ST-segment yiikselmesi
gorillen kokain kaynakli akut koroner sendrom vakalarinda,
trombolitik tedaviye hemen baglanmalidir. Alteplaz (tPA) 15 mg IV
bolus verildikten sonra 50 mg 30 dakika i¢inde ve 35 mg 60 dakika
icinde verilebilir. Reteplaz, 10 mg IV bolus, 30 dakika ara ile iki kez
uygulanabilir. Ancak trombolitik tedavi, 6zellikle aort diseksiyonu,
intrakraniyal kanama veya yakin zamanda travma gecirmis

hastalarda dikkatlice degerlendirilmelidir.

Kokain kullanimi ve bagimhihigi yonetimi

Kokain kullaniminin yonetimi, tedavi planimnin 6nemli bir
parcasidir.  Kokainin  birakilmasi,  kardiyak  fonksiyonun
iyilestirilmesi ve kardiyomiyopati tekrarlamasinin 6nlenmesi igin
kritik oneme sahiptir. Acil servis hekimleri, hastalara kokainin
tekrarlayan kardiyomiyopati riskleri ve genel saglk iizerindeki
olumsuz etkileri hakkinda bilgi vermelidir.

Aktif kokain kullanim1 veya bagimlilig1 durumunda, hastanin
alkol veya opioid gibi diger maddeleri de kullaniyorsa, yatarak
tedavi ve detoksifikasyon gerekebilir. Psikiyatrik danigmanlik,
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bagimlilik tedavisinin baglanip baglanmayacagina karar vermek i¢in
onemlidir. Ayrica, hastalarin erken donemde 6zel madde bagimlilig
tedavi programlarina yonlendirilmesi, niiks riskini azaltmak igin
onerilmektedir (Kampman, 2019).

Multidisipliner yaklasim

KiK’in tedavisi, acil servis hekimleri, kardiyologlar,
bagimlilik uzmanlar1 ve psikiyatristlerin bir arada calistig
multidisipliner bir ekip tarafindan yapilmalidir. Bu ekip, hem akut
kardiyovaskiiler komplikasyonlart hem de kokain kullaniminin
yarattigi bagimlilik sorunlarini ayn1 anda ele alarak daha etkili bir

tedavi siireci saglar.

Prognoz ve sonuclar

KiK’in prognozu, hastaligm baslangicindaki miyokardiyal
disfonksiyonun siddeti, kokain kullaniminin siiresi ve yogunlugu,
eslik eden komorbiditeler ve tibbi miidahalenin zamaninda
yapilmasi gibi birgok faktére baglidir. Acil servis hekimleri, bu
hastalarin akut yonetiminde hayati bir rol oynayarak hem kisa vadeli
sonuclart degerlendirmekte hem de ileri tedavi siireclerini
yonlendirmektedir (Kim & Park, 2019).

Kisa donem prognoz

KiK’in kisa dénem prognozu, hastanin akut basvuru
sirasindaki  durumunun siddetiyle yakindan iliskilidir. Kokain
kullanimina bagh akut dekompanse kalp yetmezligi, genellikle
hastalarin acil servise ilk bagvuru nedenini olusturur. Bu durumda
oncelikli yonetim hedefleri; hemodinamigin stabilize edilmesi,
semptomlarin hafifletilmesi ve daha fazla kardiyak hasarin
onlenmesidir. Acil servis hekimleri, bu siirecte erken tani ve
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miidahaleyle hastalarin kisa vadeli sonuglarini iyilestirmede hayati
bir rol oynar (Kamel & ark., 2023).

Siddetli miyokard iskemisi, aritmiler veya kardiyojenik sok
belirtileriyle bagvuran hastalarin prognozu daha kotiidiir ve bu
grupta mortalite riski belirgin sekilde artmistir. Kokainin koroner
vazospazmi tetikleme, miyokardiyal oksijen talebini artirma ve
trombosit agregasyonunu uyarma gibi giicli sempatomimetik
etkileri, mevcut miyokard hasarim1 hizla kétiilestirebilir. Bu tiir
hastalarda agresif farmakolojik tedavi (6rnegin, dikkatle kullanilan
beta blokerler, vazodilatorler ve antitrombosit ajanlar), invaziv izlem
(6rnegin, pulmoner arter kateteri, intra-aortik balon pompasi) ve bazi
durumlarda ekstrakorporeal membran oksijenasyonu gibi ileri
mekanik destek gerekebilir.

Akut donemde, kokainin vazokonstriktif etkileri nedeniyle
aort diseksiyonu, intrakraniyal kanama ve inme gibi ciddi
komplikasyonlar da gelisebilir. Bu nedenle, servis hekimlerinin bu
yasami tehdit eden durumlari hizlica tanimlayip ayni anda yonetmesi
kritik Onem tasir. Yiiksek riskli bu hastalarin stabilizasyonu,
kardiyologlar, yogun bakim uzmanlar1 ve toksikologlari igeren
multidisipliner bir yaklagimla miimkiin olabilir (Arenas & ark.,
2020).

Uzun donem prognoz

KIK hastalarinda akut iyilesme miimkiin olmakla birlikte,
uzun donem prognoz biiyiik 6l¢iide miyokard hasarinin derecesine
ve kokain kullanimini birakma basarisina baglidir. Kronik kokain
kullanimi, kalict sol ventrikiil disfonksiyonu, aritmiler ve diyastolik
kalp yetmezligine yol agabilecek ilerleyici miyokard hasarina neden
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olabilir. Bu hastalar, uzun vadede kalp yetmezligi yOnetimi
kapsaminda rehberlere uygun farmakoterapi (ARB inhibitdrleri,
beta-blokerler ve aldosteron antagonistleri) ve bazi durumlarda cihaz
tedavisi (O6rnegin, implante edilebilir kardiyoverter-defibrilatorler
veya biventrikiiler kalp pilleri) gerektirebilir.

KIK'in geri déndiiriilebilir olmasi, &zellikle kokain
kullannmin1 erken dénemde birakan hastalarda iyimser bir tablo
sunar. Arastirmalar, kokain kullanimini birakan hastalarda sol
ventrikiil fonksiyonunda kismi veya tam iyilesme saglanabilecegini
ve kalp yetmezligiyle iliskili hastane yatiglarinin belirgin sekilde
azaldigim1 gostermektedir. Ancak bu iyilesme tiim hastalarda
gozlenmez; bazi hastalarda subklinik miyokard hasarinin devam
etmesi nedeniyle kalp yetmezligi semptomlari siirebilir.

Uzun doénem prognozu zorlastiran en 6dnemli risklerden biri,
kokain kullanimina yeniden baslanmasi durumunda
kardiyomiyopatinin tekrar ortaya c¢ikma olasiligidir. Madde
bagimlilig1 olan bireylerde niiksetme yaygin bir durum oldugundan,
stirekli bagimlilik tedavisi ve psikososyal destegin saglanmasi,
prognozu iyilestirmek agisindan hayati 6neme sahiptir. Acil servis
hekimleri, akut stabilizasyon siirecini yoneterek ve hastalar1 uygun
bagimlilik tedavi programlarina yonlendirerek bu siiregteki kritik
rolii bliytiktiir.

Eslik eden hastaliklarin etkisi

KIK prognozu, eslik eden hastaliklarmn varligiyla 6nemli
Olcide  kotiilesebilir.  Hipertansiyon,  diyabetes  mellitus,
hiperlipidemi ve kronik bobrek hastaligi gibi durumlar, miyokardin
ek stres ve hasara daha agik hale gelmesine neden olarak kokainin
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zararli etkilerini artirir. Ozellikle kronik hipertansiyon, sol ventrikiil
hipertrofisini siddetlendirebilir ve kokainin yol agtigi miyokard
hasar1 baglaminda kalp yetmezligi riskini yiikseltebilir (Arenas &
ark., 2020).

Ayrica, titiin kullanim1 veya ailesinde kardiyovaskiiler
hastalik Oykiisii olan hastalar, hizlanmig ateroskleroz ve koroner
arter hastaligina daha yatkin olduklarindan, daha kotii sonuglar
yasayabilir. Kokainin vazokonstriktif etkileri bu durumlar1 daha da

agirlagtirarak prognozu olumsuz etkiler.

Acil servis hekimlerinin prognoz degerlendirmesindeki rolii
Acil servis hekimleri, KIK’in prognozunu belirleme, yogun

bakim gereksinimini degerlendirme ve acil miidahaleleri
yonlendirme agisindan kritik bir goreve sahiptir. Acil serviste, ciddi
hemodinamik instabilite, aritmiler veya belirgin EKG
anormalliklerin hizla tespit edilmesi, yogun bakim yatisi, invaziv
izleme veya iler1 kalp yetmezligi tedavileri gibi miidahalelerin
planlanmasinda 6nemli rol oynar.

Ayrica, miyokard enfarktiisli, inme veya aort diseksiyonu gibi
akut komplikasyonlarin taninmasi ve yonetimi biliyiilk 6nem tasir.
Hastanin  kokain kullanim ge¢misi, maruziyet siiresi ve
semptomlarin baglangi¢ zaman1 hakkinda ayrintili bir degerlendirme
yapmak, tanisal testlerin (6rnegin ekokardiyografi, kardiyak
biyobelirtegler, koroner anjiyografi) ve uygun tedavi yaklagimlarinin
(6rnegin tromboliz, kateter tabanli miidahaleler) planlanmasina
rehberlik eder.
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Uzun donem yonetim ve takip

Hasta stabil hale geldikten sonra, tedavi siireci gelecekteki
kalp yetmezligi ataklarini Onlemeye ve altta yatan madde
bagimliligimi ele almaya odaklanmalidir. Akut donemde agresif
miidahaleler gerekse de, uzun donem bakimda kokain kullaniminin
yeniden baglamasim1i  engellemek ve kalp fonksiyonlarinm
iyilestirmek 6n planda olmalidir (Singh & ark., 2017).

Kalp yetmezliginin yonetimi i¢in kardiyoloji ile igbirligi
icerisinde kardiyak rehabilitasyon ic¢in yonlendirme yapilmali ve
madde kullanimini sonlandirmaya yardimci olacak psikiyatri veya
bagimlilik danigmanlig1 saglanmalidir. Bagimliligi tedavi etmek igin
disiilfiram veya metadon gibi ilaclar kullanilabilir. Ayrica, biligsel
davraniggr terapi gibi psikososyal miidahaleler, hastalarin
ayikliklarin1  slirdiirmeleri  i¢cin  basa ¢ikma  stratejileri

gelistirmelerine yardimci olabilir.

Uzun dénem iyilesmenin saglanabilmesi ve hastaneye yeniden
yatislarin  Onlenmesi i¢in kardiyoloji, psikiyatri ve sosyal
hizmetlerden olusan multidisipliner bir takip slireci Onemlidir.
Kardiyak fonksiyonun diizenli olarak izlenmesi, ekokardiyografi
veya kardiyak MR ile yapilabilir. Boylece, fonksiyonel bozulmalar
erken tespit edilip, tedavi planlar1 buna gore ayarlanabilir.

Sonug¢

KIK, acil serviste hizli tani ve miidahale gerektiren bir
durumdur. Erken miidahale, hem kisa hem de uzun dénem prognozu
iyilestirebilir. Acil servis hekimleri, kokain kullanimi siiphesi
tastyan hastalarda, kalp yetmezligi veya akut koroner sendrom
belirtileri gosteren hastalar1 hizli bir sekilde tanimlamalidir.
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Bu hastaligin tedavisinde oncelikli hedefler, iskemi yonetimi,
hemodinamik stabilitenin saglanmasi ve kokainin kardiyak
etkilerinin azaltilmasidir. Beta blokerlerden kacinilmali, kardiyoloji
ve toksikoloji uzmanlariyla isbirligi yapilmalidir. Erken donemde
yapilan dogru miidahaleler, 6liim oranlarini azaltmak ve kalp
fonksiyonlarini iyilestirmek agisindan biiyiik 6nem tagir.

Uzun donem tedavi, kokain kullanimini sonlandirmaya
yonelik  psikiyatrik  destek ve bagimlilhik tedavisi ile
desteklenmelidir. Ayrica, hastalarin diizenli takipleri, kalp
fonksiyonlarinin izlenmesi ve olast komplikasyonlarin erken
donemde tespiti, yeniden hastaneye yatislari dnlemeye yardimci
olabilir.

KIK, genellikle geng, saglikli bireylerde ortaya ¢iktig1 igin,
acil servisin bu hastalikla basa ¢ikabilme yetenegi ¢cok 6nemlidir.
Acil servis hekimlerinin, bu hastalarin erken tami ve tedavisinde
etkin rol oynamasi, hem acil bakimin kalitesini artirir hem de

hastalarin uzun donem sagkalimini iyilestirir.
Inciler:
1. KIK’i erken tanimak ¢ok &nemlidir; 6zellikle kokain

kullanim1 6ykiisii olan hastalarda hizlica tan1 koyarak
uygun tedaviye baslanmalidir.

2. Beta blokerler, alfa adrenerjik uyarim nedeniyle
iskemiye yol agabileceginden, kokain toksisitesinden
stiphelenilen hastalarda bu ilaglardan kac¢inilmalidir.

3. KIK tedavisinde, kardiyoloji, psikiyatri ve diger
uzmanlik dallariyla isbirligi yapmak, hem kardiyak
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Tuzaklar:

1.

hem de bagimlilik sorunlarini biitiinsel bir sekilde ele
almay1 saglar.

Taniy1 atlamamak igin, hastalarin semptomlart bazen
belirgin olmayabilir; bu nedenle risk altindaki
hastalarda yiiksek siipheyle yaklasmak 6nemlidir.

Geleneksel kalp yetmezligi tedavi protokollerine
dayanmaktan kac¢inilmali, tedavi kokainle iliskili
kardiyomiyopatiye ozgii ihtiyaclara gore
ozellestirilmelidir.

Kokain kullanimina geri donis, iyilesmeyi hizla
tersine cevirebilir; bu ylizden uzun vadeli basari

saglamak i¢in siirekli bagimlilik tedavisi gereklidir.
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BOLUM II

Kounis Sendromu; Acil Tip Perspektifinden
Kapsamh Bir Bakis

Yal¢in GOLCUK!

Giris

Kounis Sendromu (KS), alerjik ve kardiyovaskiiler
patolojilerin benzersiz bir kesisim noktasini temsil eder. Bu
sendrom, alerjik veya hipersensitivite reaksiyonlar1 sonucu
tetiklenen ve akut koroner sendrom ile karakterize edilen bir klinik
tablo olarak tanimlanir. Bu sendrom, mast hiicreleri ve
trombositlerin aktive olmas1 sonucu koroner vasospazm, plak
instabilizasyonu veya stent trombozu meydana gelir (Alblaihed &
Huis Huis In 't Veld, 2022). Ilk olarak 1991 yilinda tanimlanmus
olmasina ragmen, alerjik yanitlar ile koroner olaylar arasindaki iligki
1950’1lere kadar uzanmaktadir (Pfister & Plice, 1950). Bu durum, iki

! Dog. Dr., Mugla Sitki Kogman Universitesi, Tip Fakiiltesi, Acil Tip Anabilim Dali, Mugla/Tiirkiye, Orcid:
0000-0002-8530-8607, dryalcingolcuk@gmail.com
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sistem arasinda uzun siiredir var olan ancak yeterince anlagilmayan
baglantiy1 vurgulamaktadir (Kounis & Zavras, 1991).

KS, hayati tehdit edebilecek bir durum olmasina ragmen,
klinik pratikte siklikla taninmayan ve yeterince rapor edilmeyen bir
hastalik olarak karsimiza cikmaktadir. Ozellikle anjiyografi ile
iligkili anafilaksi vakalarinda KS'min prevalansi, 100.000 kiside
yaklasik 9,6 olarak tahmin edilmektedir (Li & ark., 2018). Bununla
birlikte, KS'nin tan1 orami diisiik olup, klinik belirtilerinin yaygin
kalp ve alerjik hastaliklarla benzerlik gostermesi tan1 koymayi
zorlagtirmaktadir. Mevcut bilgi  birikimiyle KS'nin gergek
prevalansini veya insidansini belirlemek zordur, ¢iinkii pek ¢cok vaka
hekimler tarafindan gozden kacabilir veya yanlis tani alabilir.
Anafilaksiye bagli dolasim problemleri olan vakalarin yillik
insidans1 100.000 kiside 7.9-9.6 arasinda degisirken, 6liim orani
%0.0001 olarak bildirilmistir. KS'nin insidansi, acil servise bagvuran
tiim hastalar arasinda 100.000 kiside 19.4, alerji hastalar1 arasinda
ise %3.4 olarak saptanmistir (Forzese & ark., 2024). KS, erkek
bireylerde daha sik goriilmekte olup, vakalarm %74.3’{ini
olusturdugu bildirilmektedir (Helbling ve ark., 2004).

Acil tipta zamaninda tan1 ve miidahale hayati 6nem tasirken,
KS o6nemli bir tan1 zorlugu olusturmaktadir. Hastalar siklikla acil
servise, alerjik reaksiyonlar ile akut kardiyak olaylarin
semptomlarmin Ortiistiigli bir tabloyla basvurmaktadir. Bu nedenle,
acil tip uzmanlarmin, &zellikle bilinen alerjisi olan veya potansiyel
alerjenlere maruz kalmig bireylerde yiiksek bir sliphe indeksiyle
hareket etmeleri gerekmektedir. Bu dual patolojinin erken fark
edilmesi, hem alerjik hem de kardiyak bilesenlerin eszamanli
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yonetimini igeren uygun tedavi stratejilerinin baglatilmasi agisindan
kritik Gneme sahiptir.

Patofizyoloji

KS, asir1 duyarlilik reaksiyonlarinin bir sonucu olarak akut
koroner olaylarin gelismesine yol agan karmasik bir durumdur.
Patofizyolojisinde, mast  hiicrelerinin aktivasyonu ve
degraniilasyonu merkezi bir rol oynar. Mast hiicreleri, histamin,
triptaz, lokotrienler ve sitokinler gibi inflamatuar mediyatorleri
serbest birakarak koroner damarlar iizerinde derin etkiler yaratir. Bu
etkiler arasinda vasospazm, endotelyal disfonksiyon ve plak
destabilizasyonu yer alir. Ilerlemis inflamatuar kaskad, tromboz
gelisimine yol agabilir ve bu durum, mast hiicrelerinin alerjik ve

kardiyak yanitlar1 baglatmadaki ¢ift yonlii roliinii vurgular (Soufras
ve ark., 2016).

Trombositler de FCeRI ve FCeRII reseptorleri araciligiyla bu
inflamatuar kaskada katilir (Hasegawa ve ark., 2001). Bu siireg,
inflamatuar hiicrelerin ¢ok yonlii sinyaller araciligiyla birbirlerini
tetikledigi bir dongiliye doniisiir. Mast hiicreleri, T hiicrelerinin
aktivasyonunu artirabilirken (Nakae ve ark., 2006), T hiicreleri de
mast hiicrelerinin aktivasyonunu ve cogalmasimi destekleyebilir
(Mekori & Metcalfe, 1999). Ayrica, indiiklenebilir makrofaj protein-
la  (MIP-1a), mast hiicrelerinin aktivasyonunu saglayabilir
(Miyazaki ve ark., 2005). Ayn1 sekilde, mast hiicreleri makrofajlar
aktive ederken, T hiicreleri de makrofaj aktivitelerini diizenleyebilir
(Doherty, 1995).

Alerjik reaksiyon sirasinda mast hiicrelerinin degraniilasyonu

gerceklesir ve bu siiregte inflamatuar mediyatorler hem lokal
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dokulara hem de sistemik dolasima salinir. Salinan mediyatorler
arasinda histamin, kemokinler, noétral proteazlar (triptaz, kimaz,
katepsin-D), sitokinler, biiyiime faktorleri ve arasidonik asit tiirevleri
(16kotrienler, tromboksan, prostasiklin ve platelet aktivasyon faktorii
[PAF]) yer alir.

Histamin, koroner arterlerde vazokonstriksiyona neden olur,
doku faktorii ekspresyonunu artirir ve trombositleri aktive eder.
Notral proteazlardan triptaz, kimaz ve katepsin-D ise aterosklerotik
plaklarin destabilizasyonunda rol oynar. Bu enzimler, matriks
metalloproteinazlarini aktive ederek plak biitiinliigiinii bozabilir.
Ayrica, triptazin hem trombotik hem de fibrinolitik etkiler gosterdigi
bilinmektedir. Kimaz ve katepsin-D ise anjiyotensin I’i anjiyotensin
II’ye donistiiren enzimler olarak islev gorerek vazokonstriktif
etkileri artirir.

Lokotrienler, tromboksan ve PAF gibi arasidonik asit tiirevleri
ise giiclii vazokonstriktor Ozelliklere sahip olup, ayni zamanda
trombosit aktivasyonunda da onemli rol oynar. Bu inflamatuar
mediyatorlerin asir1 salinimi, Kounis Sendromu’nun patogenezinde
dogrudan etkili olabilir ve sendromun gelisimini kolaylastirir
(Kounis ve ark., 2011).

KS neden olabilecek faktorlerin sayist hizla artmakta olup,
cesitli tetikleyiciler giderek daha fazla tanimlanmaktadir. En yaygin
tetikleyiciler arasinda antibiyotikler (%27.4) ve bocek 1siriklari
(%23.4) One c¢ikarken, heniiz tanimlanmamis pek c¢ok baska
tetikleyicinin varligi da muhtemeldir. KS’ye yol acabilen bilinen
faktorler arasinda ilaglar, yiyecekler ve cevresel faktorler yer
almaktadir.
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[laglar: KS’ye neden olabilen ilaglar oldukea gesitlidir ve farkli

farmakolojik gruplar1 kapsamaktadir. Bunlar arasinda:

Analjezikler: Aspirin, dipiron, tramadol.

Anestezikler:  Etomidat, izofluran, midazolam,
propofol,  remifentanil, = rokuronyum  bromiir,
sukkinilkolin, suksametonyum, trimetafon.

Antibiyotikler: Penisilinler, sefalosporinler, amikasin,
sinoksasin, siprofloksasin, klindamisin, linkomisin,
metronidazol, trimetoprim-siilfametoksazol,
vankomisin.

Antifungallar: Flukonazol.
Antikoagiilanlar: Heparin, lepirudin.

Antineoplastikler: 5-fluorourasil, kapesitabin,
karboplatin, denileukin, interferonlar, paklitaksel,
vinka alkaloidleri.

Antiviraller: Brivudin, oseltamivir.

Kontrast maddeler: Ioheksol, ioksaglat, meglumin
diatrizoat, sodyum indigotindisiilfonat.

Glukokortikoidler: Betametazon, hidrokortizon.
NSAID’ler: Alkilofenak, diklofenak, naproksen.
Proton pompa inhibitorleri: Lansoprazol.

Cilt dezenfektanlari: Klorheksidin, povidon iyot.
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e Trombolitikler:  Streptokinaz, doku plazminojen
aktivatori, urokinaz.

Ayrica, diger ilaclar arasinda allopurinol, bupropiyon,
klopidogrel, dekstran, enalapril, esmolol, fruktoz, gelofusin, insiilin,
iyot, demir, losartan, protamin, tetanus antitoksini ve glafenin gibi
cesitli ajanlar da yer alir.

Yiyecekler: KS’nin tetikleyicileri arasinda ¢esitli yiyecekler
de bulunmaktadir. Konserve gidalar, balik, kivi, bazi1 mantarlar,
kabuklu deniz iiriinleri, domates ve bazi sebzeler bu gruba dahildir.

Cevresel faktorler: KS’yi tetikleyen ¢evresel faktorler arasinda
ar1 sokmalar1, kara dul oriimcek 1siriklari, denizanasi sokmalari,
lateks, akrep sokmalari, esek aris1 sokmalari, diyalizat, otlar ve
Hymenoptera tiirlerinin diger sokmalar1 yer almaktadir (Alblaihed &
Huis In 't Veld, 2022).

KS, altta yatan koroner patolojilere gore ii¢ farkli tipe
ayrilmaktadir (Yakushin ve ark., 2024). Bu smiflandirma,
sendromun farkl klinik ve patofizyolojik mekanizmalarini anlamak

ve yonetmek i¢in onemlidir.

Tip 1 KS

Tip I KS, genellikle 6nceden koroner arter hastaligi olmayan
bireylerde goriiliir. Bu alt tipte, asir1 duyarlilik reaksiyonlar1 mast
hiicrelerinin degraniilasyonunu tetikleyerek histamin, I6kotrienler ve
sitokinler gibi inflamatuar mediyatorlerin salinimina yol acar. Bu
mediyatorler, anlamli aterosklerotik degisiklikler olmaksizin
koroner vasospazmi tetikler. Reversibl olan bu vasospazm,
miyokardiyal perfiizyonu azaltarak iskemiyi veya miyokard

enfarktiisiinii baglatabilir. Tip I KS, non-obstriiktif koroner arterlerde
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miyokard enfarktiisii (MINOCA) vakalarinin énemli nedenlerinden
biri olarak kabul edilmektedir ve bu durum geleneksel koroner arter

hastalig1 kavramlarina meydan okumaktadir (Nanyoshi ve ark.,
2024).

Tip 11 KS

Tip II KS, 6nceden var olan aterosklerotik plaklarin bulundugu
hastalarda goriilir. Bu formda, asir1 duyarlilik reaksiyonunun
tetikledigi inflamatuar yanit, plak instabilitesini artirarak erozyon
veya yirtilmaya yol acar. Serbest kalan trombotik materyaller
koroner tikanikliga neden olur ve akut miyokard enfarktiisiinii
baslatir. Tip I’den farkli olarak, Tip II, fonksiyonel degisikliklerden
ziyade yapisal hasarlarla karakterizedir. Bu durum, Tip II KS’yi
konvansiyonel akut koroner sendromlara (AKS) benzer hale getirir,
ancak tetikleyici faktoriin alerjik veya asir1 duyarlilik reaksiyonlar

olmasi bu alt tipi ayirict kilar (Clemen ve ark., 2021).

Tip 11 KS

Tip III KS, en nadir goriilen alt tip olup, stent trombozu ile
iligkilidir. Genellikle koroner stentlerin bilesenlerine kars1 (6rnegin,
nikel veya ila¢ salinimli stentlerde kullanilan polimerlere) gelisen
asir1 duyarlilik reaksiyonlarindan kaynaklanir. Stent bdlgesinde
meydana gelen bu reaksiyon, eozinofilik ve mast hiicre infiltrasyonu
ile karakterizedir. Bu siireg, trombiis olusumuna ve stent
tikanikligina yol agar. Tip III KS, metal alerjisi olan veya implante
edilebilir cihazlara kars1 alerjik reaksiyon dykiisti bulunan hastalarda
dikkatle degerlendirilmelidir. Bu alt tip, yalnizca tanisal zorluklara

neden olmakla kalmaz, ayni zamanda koroner arter hastaliginin
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tedavisinde karsilagilabilecek komplikasyonlara da dikkat c¢eker
(Tripolino ve ark., 2018).

Bu ¢ alt tip, KS’nin ¢ok yonlii dogasim1 ve farkli klinik
sunumlarini ortaya koymakta, tan1 ve tedavi siireclerinde dikkatli
degerlendirme gerekliligini vurgulamaktadir.

Klinik belirtiler

KS, akut koroner sendrom ve asir1 duyarlilik reaksiyonlarinin
bir birlesimi olarak tanimlanir ve kardiyak ile alerjik semptomlarin
ortiistiigli bir durumu yansitir. Bu belirtiler genellikle ayn1 anda
ortaya ¢ikmakla birlikte, degisken ve ortiisen 6zellikler, 6zellikle acil
servis gibi yogun baski altinda olan ortamlarda taniy1 zorlastirabilir.
Klinik belirtilerin ¢esitliligini anlamak, zamaninda tan1 koymak ve

etkili bir yonetim saglamak icin kritik 6neme sahiptir (Zisa ve ark.,
2023).

Kardiyak Semptomlar

KS sirasinda kardiyak belirtiler, siklikla klasik akut koroner
sendrom belirtilerini taklit eder. En yaygin semptom, genellikle
bask1 yapici veya ezici bir agr1 olarak tarif edilen gégiis agrisidir; bu
agri boyun, ¢ene, omuzlar veya kollara yayilabilir ve diger
mekanizmalarla meydana gelen miyokardiyal iskemiye benzer.
Eslik eden semptomlar arasinda carpinti, nefes darligi, bulanti,
terleme ve solukluk da yer alabilir. Ayrica, akut koroner veya alerjik
olaylarla iligkili olarak "yaklagan kiyamet" (impending doom) hissi
de bildirilebilir. Siddetli vakalarda, miyokardiyal iskemi infarktiise
yol acabilir ve elektrokardiyografik degisiklikler, ornegin ST-
segment ylikselmesi veya depresyonu, diger AKS tiirlerinden ayirt
edilmesini daha da zorlastirabilir (Abdelghany ve ark., 2017).
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KS, hemodinamik instabilite ile de ortaya ¢ikabilir; bu durum,
hafif hipotansiyondan derin kardiyojenik soka kadar degisebilir. Bu,
ozellikle Tip II KS’de, plak yirtilmasi ve trombus olusumu nedeniyle
koroner kan akisinin bozuldugu ya da genis bir koroner vazospazm
vakalarinda gecerlidir. Ventikiiler aritmiler, atriyal fibrilasyon ve
kalp bloklar1 gibi iletim anormallikleri, KS ile iliskili olarak
bildirilmistir. Asir1 vakalarda, KS kardiyak areste yol acabilir ve ileri
kardiyak yasam destegi gerektirebilir (Long & Gottlieb, 2022).

KS'min kardiyak semptomlarinin, ozellikle yakin zamanda
alerjenlere maruz kalan bireylerde veya geleneksel kardiyovaskiiler
risk faktorleri bulunmayan hastalarda diger akut koroner olaylarla
benzerligi, yiiksek sliphe diizeyiyle yaklagmanin Onemini
vurgulamaktadir.

Alerjik belirtiler

Alerjik belirtiler, KS icin karakteristik 6zelliklerden biridir ve
genellikle dogru tanitya ulagsmak igin kritik ipuglari saglar. Bu
semptomlar, hafif asir1 duyarlilik reaksiyonlarindan, ciddi ve hayati
tehdit eden anafilaksiye kadar genis bir yelpazede degiskenlik
gosterebilir. Urtiker, kasint1, anjiyoddem ve eritematdz dokiintiiler
gibi deri belirtileri yaygindir ve bu belirtiler genellikle ilk
semptomlar olarak ortaya ¢ikar. Siddetli reaksiyonlarda, solunum
yolu tutulumuyla hirilt, stridor veya bronkospazm meydana
gelebilir, ayrica hipotansiyon, bas donmesi veya senkop gibi
sistemik belirtiler de eslik edebilir (Alblaithed & Huis In 't Veld,
2022).

Anjiyoddem, genellikle yliz, dudaklar veya bogazda goriilen
lokalize sislik olup, solunum yolunu tehdit ettiginde 6zellikle endise
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verici olabilir. Sistemik alerjik reaksiyonlar, abdominal agr1, bulanti
veya kusma gibi gastrointestinal semptomlarla da birlikte
gorilebilir. Anafilaktik sok, siddetli hipotansiyon, vaskiiler kollaps
ve c¢oklu organ disfonksiyonu ile karakterize edilen alerjik

reaksiyonlarin en agir formudur.

Zamanlama, tanisal bir faktor olarak kritik 6neme sahiptir.
Alerjik semptomlarin baslangici, genellikle alerjene maruz kaldiktan
sonra birka¢ dakika ila saatler i¢inde hizli bir sekilde gelisir. Bu
zamansal iligki, KS’yi diger akut koroner sendrom tiirlerinden
ayirmada yardimci olabilir, ¢iinkii diger akut koroner sendrom
formlarmin  bu kadar agik bir tetikleyicisi yoktur. KS ile
iliskilendirilen yaygin alerjenler arasinda antibiyotikler, NSAID’ler,
bocek sokmalari, gidalar ve kontrast maddeler yer almaktadir.
Tetikleyici alerjenin taninmasi, hem dogru tan1 koymak hem de
gelecekteki korunma agisindan biiyiik 6nem tasir (Alblaihed & Huis
In 't Veld, 2023).

Kardiyak ve alerjik semptomlarin ortiismesi

KS c¢ift yonlii semptomatolojisi taniyr zorlagtirmaktadir.
Gogiis agrist ile bagvuran hastalar genellikle baslangicta standart
akut koroner sendrom protokollerine goére tedavi edilmekte, bu
durum ise alerjik bilesenin tanimmmasinda gecikmelere yol
acabilmektedir. Tam tersine, ¢ogunlukla alerjik belirtilerle bagvuran
hastalarda, gogiis agris1 veya diger kardiyak semptomlar belirgin
degilse, gerekli kardiyak degerlendirme yapilmayabilir. Tam
stirecindeki bu zorluklar, alerjik semptomlarin kardiyak
semptomlardan oOnce, es zamanl olarak veya daha sonra ortaya
cikabilecegi gercegiyle daha da karmasik hale gelir; bu durum hasta

sunumlarindaki degiskenligi artirir (Kounis ve ark., 2011).
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Acil servis hekimlerinin, klinik gegmisi, alerjen maruziyeti ile
semptomlarin baslangic1 arasindaki iligkiyi ve tanisal araglari
entegre ederek KS’yi tanimak icin sistematik bir yaklasim
benimsemeleri gereklidir. Ozellikle alerji dykiisii olan veya yakin
zamanda alerjen maruziyeti yasamis hastalarda, alerjik ve kardiyak
semptomlarin birlikte varligini fark etmek, dogru tanty1 koymak ve
zamaninda uygun tedaviyi baglatmak agisindan hayati 6neme
sahiptir (Singh ve ark., 2023).

Tam

KS tanisi, kardiyak ve alerjik oOzelliklerin ortiismesini
kapsaml1 bir sekilde anlamay1 gerektiren karmagik bir siirectir. KS,
hem akut koroner sendromu hem de siddetli alerjik reaksiyonlari
taklit edebilecegi icin, acil serviste dogru taniya ulagsmak ytiksek
diizeyde klinik uyaniklik ve sistematik bir tanisal yaklagim
gerektirir.

Klinik degerlendirme

Detayl1 bir hasta oykiisii, KS tanisinin temel tasidir. Bilinen
alerjenlere yakin zamanda maruziyetin belirlenmesi kritik dneme
sahiptir, ¢ilinkii KS neredeyse her zaman bir asir1 duyarlilik
reaksiyonu ile tetiklenir. Yaygin tetikleyiciler arasinda antibiyotikler
(6rnegin, penisilinler ve sefalosporinler), NSAID’ler, bdcek
sokmalari, yiyecekler (6rnegin, kabuklu deniz iirtinleri ve findik) ve
kontrast maddeler yer almaktadir. Ayrica, tibbi prosediirler sirasinda
kullanilan ilaglar, anestezikler ve glukokortikoidler de suglu olarak
tanimlanmistir. Astim, atopik dermatit veya onceki anaflaksi dykiisii

olan hastalar, KS gelisimi agisindan daha yiiksek risk tasimaktadir.
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Alerjen maruziyeti ile semptom baslangici arasindaki
zamansal iligki, genellikle tanisal bir ipucu saglar. Cogu vakada
semptomlar, maruziyetten sonraki dakikalar ila bir saat iginde ortaya
cikar. Ancak bazi1 durumlarda semptom baglangicinin gecikebilmesi,
tanty1 zorlastirabilir. Acil servis hekimleri, kardiyak semptomlarin
(6rnegin, gogiis agrisi, dispne veya carpinti) ve alerjik bulgularin
(6rnegin, f{irtiker, anjiyoddem veya higilt1)) ayni anda mevcut
olmasina dikkat etmelidir. Bu kombinasyon, bir kirmizi bayrak
olarak degerlendirilmelidir ve 6zellikle geleneksel kardiyovaskiiler
risk faktdrleri bulunmayan hastalarda KS tanisi i¢in derhal arastirma
yapilmasini gerektirir (Cahuapaza-Gutierrez ve ark., 2024).

KS’nin klinik seyri, alerjik reaksiyonun siddetine ve koroner
tutuluma bagl olarak biiyiik 6l¢iide degiskenlik gosterebilir. Hafif
vakalarda gecici goglis rahatsizligi ve hafif alerjik semptomlar
goriillirken, siddetli vakalar miyokard enfarktiisii, kardiyojenik sok
veya anafilaktik sok ile sonug¢lanabilir. Bu ortiisen 6zelliklerin dogru
bir sekilde taninmasi, erken tani ve etkili yonetim agisindan hayati

Oonem tagimaktadir.

Tamisal aracglar

KS dogru bir sekilde tanimlanmasi, EKG, laboratuvar testleri
ve goriintliileme g¢aligmalarini igeren ¢ok modaliteli bir yaklagim
gerektirir. Bu kapsamli degerlendirme, sendromun hem kardiyak
hem de alerjik bilesenlerini tespit etmek icin hayati 6neme sahiptir.

EKG, KS tanisinda 6nemli bir aragtir ve genellikle akut
koroner sendromu taklit eden degisiklikler gdsterir. En yaygin bulgu
gecici ST segmenti ylikselmesidir; bu, siklikla sag koroner arterin
tutuldugunu gosteren inferior derivasyonlarda lokalizedir. Bununla
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birlikte, ST segment depresyonu, T dalgasi inversiyonlar1 veya
spesifik olmayan degisiklikler de gozlemlenebilir. Bu bulgular
genellikle dinamik oldugundan, semptomatik dénemde seri
EKG’lerin ¢ekilmesi gereklidir. Ayrica, atriyal fibrilasyon,
ventrikiiler tagikardi veya kalp blogu gibi aritmiler hastanin klinik
sunumunu daha da karmasik hale getirebilir ve siirekli
monitdrizasyon ihtiyacini ortaya koyar (Dai ve ark., 2022).

Laboratuvar testleri, KS’yi birincil akut koroner sendromdan
ay1rt etmede kritik rol oynar. Serum triptaz ve histamin diizeylerinin
yiiksekligi, mast hiicresi degraniilasyonunu ve alerjik aktivasyonu
gosteren ayirt edici belirte¢lerdir. Ancak bu maddelerin kisa yari
Omiirleri (6rnegin, histamin i¢in yaklasik 30 dakika) nedeniyle,
semptomlarin baslangicindan kisa siire sonra ornek toplanmasi
gereklidir. Eozinofili, 6zgiil olmamakla birlikte alerjik bir etiyolojiyi
destekler. Troponin I, Troponin T ve CK-MB gibi kardiyak
biyomarkerlerin siklikla yiikselmesi, miyokardiyal yaralanmay1
isaret eder. Ek olarak, CRP ve interlokinler gibi inflamatuar
belirteclerin artist taniy1 giiclendirir. Ancak bu test sonuglari, klinik
ve gorintiileme bulgular1 ile birlikte degerlendirilmelidir; aksi
takdirde yanlis taniya yol agabilir (Kounis, 2016).

Gortintilleme  teknikleri, KS’nin kardiyak tutulumunun
degerlendirilmesinde temel bir rol oynar. Ekokardiyografi, iskemiyi
gosterebilecek bolgesel duvar hareketi anormalliklerini veya global
hipokineziyi tespit etmekte olduk¢a kullamishdir (Yopes ve ark.,
2024). Koroner anjiyografi, KS alt tiplerini ayirt etmede onemli
bilgiler saglar. Tip I KS'de, genellikle belirgin semptomlara ragmen
koroner arterler normal goriiniir. Tip I KS’de ise aterosklerotik plak
yirtilmasi veya erozyon tespit edilebilir. Tip III KS, stent trombozu
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ile karakterizedir ve trombiis bdlgesinde siklikla eozinofilik
infiltrasyon histolojik olarak dogrulanir.

Kardiyak MRI gibi ileri goriintiileme teknikleri, tanisal
belirsizligin oldugu durumlarda miyokardiyal yaralanma hakkinda
ayrintil bilgiler sunabilir. Ozellikle, inflamasyonun varligini,
subendokardiyal ddemi ve fibrozisi gostermede benzersiz bir rol
oynar (Okur ve ark., 2015).

Bu ¢ok modaliteli yaklasim, KS’nin altta yatan
mekanizmalarinin anlasilmasini saglar ve hem dogru tan1 hem de

zamaninda tedavi i¢in Kritik bir zemin olusturur.

Diger tamsal araclar

Provokatif testler, alerjen-spesifik IgE testi ve yama testi gibi
yontemler, KS tamisinin  dogrulanmasinda ve alerjenlerin
belirlenmesinde faydali olabilir. Bu testler, alerjenlere kars1
duyarliligi tanmimlamak ve gelecekteki Onleme stratejilerinin
gelistirilmesine katki saglamak i¢in kullanilir. Ancak, bu testlerin
yalnizca akut durum stabilize edildikten sonra uygulanmasi gerektigi
unutulmamalidir. Talyum sintigrafisi ve SPECT goriintiileme,
KS’de miyokardiyal iskemiyi gosterebilir ve belirsiz vakalarda
taniy1 dogrulamada 6nemli bir rol oynar (Goto ve ark., 2016).

KS tanisi, klinik, laboratuvar ve goriintiileme verilerinin bir
sentezini gerektirir. Alerjen maruziyeti ile iligkili alerjik ve kardiyak
semptomlarin varligi, KS’nin hemen dikkate alinmas1 gerektiginin
bir gostergesidir. Acil servis hekimlerinin, gogiis agrisi ve asiri
duyarlilik belirtilerinin ayni anda goriildiigii hastalarda 6zellikle
yliksek bir stiphe indeksine sahip olmalar1 gerekir. Erken tani, sadece
akut epizodun ydnetimi i¢in degil, ayn1 zamanda alerjen tespiti ve
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hasta egitimi yoluyla gelecekteki vakalarin 6nlenmesi i¢in de hayati
onem tasir. Bu araglar1 igeren standartlastirilmis tanm1 protokolleri,

KS tanisinin dogrulugunu artirarak hasta sonuglarini iyilestirebilir.

KS tanisinin ayirici tanilarindan bazilari, obstriiktif koroner
arter hastalig1 ve kararsiz anjina gibi durumlar igerir. Ayrica, stres
kaynakli kardiyomiyopati (Takotsubo) de bu sendromun ayirici
tanilarindan biridir (Tekin & Tekin, 2024). Bu iki durum, ayni
hastada bir arada bulunabilir ve birlikte sunulabilir. Diger ayirici
tanilar arasinda hipersensitivite miyokarditi, akut perikardit,
Prinzmetal anjinasti, eozinofilik koroner periarterit, koroner allogreft
vaskiilopatisi ve 6zofagus spazmi yer alir (Baillie ve ark., 2015). Bu
durumlarin her biri, KS ile benzer semptomlar gdsterebileceginden,
dogru tan1 i¢in dikkatli bir degerlendirme gereklidir (Jolobe, 2021).

Yonetim stratejileri ve tedavi

KS yoénetimi, sendromun hem alerjik hem de kardiyak
bilesenlerini ele alan entegre bir yaklasim gerektirir (Soufras ve ark.,
2016). KS’nin dual dogasi, 6zellikle acil servislerde zamaninda
miidahalelerin kritik oldugu tedavi zorluklar1 olusturur. Anjiyo6dem
ve akut koroner sendrom gibi her iki bilesenin hizli bir sekilde
taninmasi ve tedavi edilmesi, hastayi stabilize etmek ve kardiyojenik
ya da anafilaktik sok gibi ciddi komplikasyonlar1 onlemek icin
esastir. KS’nin karmasikligi goz oniine alindiginda, acil bakimda
alerjik ve kardiyak bilesenler arasindaki potansiyel etkilesimler goz
Oniinde bulundurularak c¢esitli tedavi miidahalelerinin risk ve

faydalar1 dengelenmelidir (Cevik ve ark., 2010).
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Alerjik Bilesenin Yonetimi

KS'nin alerjik bileseninin yonetimi genellikle
kortikosteroidlerle baslar ve intravendz hidrokortizon bu siirecte
merkezi bir rol oynar. Kortikosteroidler, hiicre zarindan arasidonik
asit salinimimi fosfolipaz A2 inhibisyonu yoluyla engelleyerek
eikozanoid biyosentezini inhibe eder. Ayrica, hiicre apoptozunu
tetikler ve inflamasyonu azaltmak i¢in CD95 o6liim reseptorii ile
onun ligandi CD95L'nin aktivasyonunu artirir. Kortikosteroidler,
inflamatuar hiicrelerin aktivasyonunu, adezyon molekiillerinin
ekspresyonunu ve trans-migrasyon ile fagositik islevleri diizenleyen
annexin (lipokortin) adli proteinlerin sentezini tesvik eder.
Hidrokortizon baglangi¢c dozu intravendz 200-300 mg bolus olarak
uygulanir ve klinik yanita gore her 8 saatte bir 100 mg dozla 48 saat
boyunca devam edilir (1-2 mg/kg/giin). Bu tedavi, inflamasyonu
azaltmaya ve bifazik ya da uzun siireli alerjik reaksiyonlari
onlemeye yardimeci olur. Ayrica, antihistaminikler (H1 ve H2),
histamin aracili semptomlar1 kontrol etmek i¢in Onemlidir ve
diphenhidramin (25-50 mg intravendz, her 4-6 saatte bir) gibi ilaglar
yaygin olarak kullanilir. Ancak, bu ilaclar, KS hastalarinda
hipotansiyonu  koétiilestirme  riski  nedeniyle  dikkatlice
uygulanmalidir (Abdelghany ve ark., 2017).

Kardiyak Bilesenin Yonetimi

Kardiyak komponentin  yonetimi, genellikle koroner
vazospazmi igeren durumlar i¢in vazodilatorlere dayanir. Sublingual
veya intravendz nitrogliserin (0.3-0.6 mg sublingual olarak her 5
dakikada bir, 3 doza kadar ya da 5-10 ng/dakika intravendz
inflizyon) siklikla iskemiyi hafifletmek i¢in kullanilir. Ayrica,
diltiazem gibi kalsiyum kanal blokerleri, siiregen vazospazmi tedavi
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etmek i¢in kullanilir. Diltiazem’in baslangic dozu genellikle 2
dakika i¢inde intravendz 5-10 mg’dir ve sonraki dozlar hastanin
yanitina gore ayarlanir. Tip II veya Tip III KS hastalarinda, daha
siddetli formlar s6z konusu oldugunda, antiplatelet tedavi (6rnegin,
aspirin 160-325 mg oral, clopidogrel 300 mg yiikleme dozu) ve
antikoagiilasyon tedavisi (6rnegin, enoksaparin 1 mg/kg subkiitan
her 12 saatte bir) gibi standart AKS protokolleri dikkatlice
uygulanmalidir. Bu ilaglar, kanama ve alerjik alevlenmeler riskini en

aza indirmek i¢in dikkatle verilmelidir (Douedi ve ark., 2023).

Kac¢imilmasi Gereken ilaclar

Ancak, standart akut koroner sendrom tedavilerinin KS'de
kullanimi sirasinda bazi zorluklar ortaya ¢ikmaktadir. B-blokerler,
genellikle koroner vazospazmi kotiilestirebilecek olan alfa-
adrenerjik aktiviteyi destekleyecegi icin genellikle kagimilir.
Opioidler (6rnegin, morfin, kodein ve meperidin), mast hiicrelerinin
asirt  degraniilasyonuna  yol acarak alerjik  reaksiyonu
siddetlendirebilir ve bu nedenle kontrendikedir. Fentanil ve tiirevleri
ise daha zayif mast hiicre tetikleyicileridir ve bu nedenle tercih
edilebilirler. Ozellikle intravendz parasetamol kardiyak debiyi
diistirerek ciddi hipotansiyon gelisimiyle iliskilendirilmistir. Yiiksek
doz aspirin, prostasiklin iiretimini inhibe ettigi i¢in kaginilmasi
gereken ilaglar arasinda yer alir. Oral sumatriptan, koroner
vazospazm ve miyokard enfarktiisiine neden olabilir. Son olarak, 5-
fluorourasilin koroner arter spazmina yol agtig1 bildirilmistir. Bu
ilaglarin kullanimi, KS yonetiminde dikkatli bir sekilde yapilmalidir
(Alblaihed & Huis Huis In 't Veld, 2022).
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Acil Yénetim ve Isbirlik¢i Yaklasim

KS'in acil serviste etkili yonetimi, yapilandirilmis ve
isbirlikgi bir yaklasimi gerektirir. Ik adim, ydnetimi ydnlendirecek
yakin zamanda alerjenle temasin detayl bir sekilde belirlenmesidir.
Alerjen kaynagindan derhal uzaklastirma ve alerjik reaksiyon igin
stabilizasyon Onlemlerinin baglatilmasi1 ¢ok onemlidir. Ayn1 anda,
kardiyak bilesenin tedavisi miyokardiyal perfiizyonu iyilestirecek
sekilde baslatilmalidir. Plak yirtilmasi, trombus olusumu veya stent
trombozu siiphesi varsa, potansiyel koroner anjiyografi veya stent
yoOnetimi i¢in kardiyoloji konstiltasyonu gereklidir. Stent trombozu
durumunda, trombiislerin histolojik incelemesi, eozinofilik veya
mast hiicrelerinin  katilmin1  dogrulamak i¢in  gerekebilir.
Hemodinamik izlemenin siirekli yapilmasi ve EKG’nin tekrari,
KS’nin dinamik seyrini degerlendirmek ve tedavinin etkinligini
saglamak icin gereklidir. Akut yonetim tamamlandiginda, allerjen
tanimlamasi, desensitizasyon tedavisi ve bilinen tetikleyicilerden
kacinma konusunda egitim almak iizere bir alerji uzmanina
yonlendirme, uzun vadeli yonetim i¢in ¢ok dnemlidir (Fassio ve ark.,
2016).

Prognoz

KS prognozu, taninin zamaninda konmasi, sendromun tipi ve
ozellikle kardiyovaskiiler hastaliklar gibi altta yatan eslik eden
hastaliklarin varlig1r gibi birgok faktdrden etkilenir (Alblathed &
Huis Huis In 't Veld, 2022). Erken tanit ve miidahale, sonuglari
lyilestirmek i¢in kritik dneme sahiptir ¢iinkii KS’nin hem alerjik hem
de kardiyak bilesenlerinin zamaninda tedavisi, miyokard enfarktiisi,
anafilaktik sok ve hatta O6lim gibi ciddi komplikasyonlari
engelleyebilir. Aragtirmalar, her iki bilesenin eszamanl olarak ele

--54--



alimmasinin prognozu daha olumlu hale getirdigini stirekli olarak
gostermektedir. Bununla birlikte, klinik sonuglar KS’nin tiiriine
bagli olarak degiskenlik gosterebilir. Ornegin, Tip I KS’de genellikle
daha iyi bir prognoz gozlemlenirken, Tip II ve Tip HI KS’de,
ozellikle koroner arterlerdeki yapisal hasarin ve stent trombozunun
etkisiyle daha ciddi sonuglar goériilebilir. Bu nedenle, KS’nin
tedavisindeki basari, erken tani ve uygun tedavi stratejilerinin

uygulanmasina siki sikiya baghdir.

Tip I KS vakalarinda, koroner tutulum minimal veya yoksa,
prognoz genellikle daha iyidir ve hastalar, alerjik reaksiyon kontrol
altina alindiginda genellikle hizla iyilesir. Bu hastalarda, alerjik
bilesenin tedavi edilmesiyle birlikte, kardiyak semptomlar hizla
gerileyebilir. Ancak Tip Il ve Tip Il KS, mevcut koroner arter
hastalig1 veya siddetli koroner vazospazm nedeniyle daha temkinli
bir prognoza sahiptir. Bu alt tiplerde miyokard hasari, aritmiler ve
uzun vadeli kardiyak komplikasyonlar riski artar.

Tip II KS hastalarinda, prognoz biiyiikk o6l¢iide koroner
tutulumun siddetine ve tedavi etkinligine baghidir. Bu hastalarda
tedavi, genellikle antiplatelet tedavi, antikoagiilasyon ve gerekirse
revaskiilarizasyon prosediirlerini igerebilir. Bu tedavi yaklasimlari,
miyokardiyal hasarin en aza indirilmesi ve kalic1 koroner hasarin

onlenmesi i¢in kritik 6neme sahiptir.

Tip III KS en siddetli form olarak kabul edilir. Bu alt tip,
koroner vazospazmin yogunlugu ve etkin reperfiizyon eksikligi
nedeniyle miyokard enfarktiisii ve ani kardiyak 6liim gibi olumsuz
sonuglarin sikliginin 6nemli 6l¢iide yliksek oldugu bir sendromdur.
Bu hastalarin erken taninmasi, mortaliteyi azaltmak igin ¢ok
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onemlidir. Koroner spazmi hafifletmek ve miyokardiyal perflizyonu
iyilestirmek i¢in agresif yonetim, Ozellikle vazodilatorlerin
kullannm1 gereklidir. Bu hastalarda tedaviye hizla baslanmasi,
koroner kan akisinin yeniden saglanmasi agisindan hayati dnem tasir
(Blich ve ark., 2010).

Genel olarak, KS ile iliskili ciddi komplikasyonlar nadirdir.
Kardiyojenik sok, hastalarin yalnizca %2,3'linde goriiliirken,
kardiyak arrest %6,3 oraninda meydana gelir. Mortalite orani ise
%?2,9 civarindadir (Forzese ve ark., 2024). Bu oranlar, KS'in ciddi
sonuglar dogurabilen ancak ¢ogu zaman erken tani ve uygun tedavi
ile yonetilebilen bir durum oldugunu gostermektedir.

Diger yandan, diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi ve obezite
gibi altta yatan eslik eden hastaliklar, KS'nin prognozunu daha da
karmagik hale getirebilir. Bu durumlar, yasli bireylerde ve mevcut
kardiyovaskiiler hastaligi olanlarda yaygin olup, koroner olay riskini
artirtr  ve viicudun tedaviye etkili yanit verme yetenegini
zayiflatabilir. Bircok calisma, bu eslik eden hastaliklar1 olan KS
hastalarinda siddetli sonuglarin arttigini vurgulamistir. Ornegin,
kontrolsiiz diyabeti olan hastalar, vazodilatorlere zayif yanit
verebilirken, hipertansiyon veya hiperlipidemi hastalarinda daha
belirgin koroner arter hasar1 goriilebilir ve bu da daha kotii sonuglara
yol acabilir. Bu nedenle, KS'nin yonetiminde bu eslik eden
hastaliklarin  etkilerini g6z Oniinde bulundurmak, tedavi

stratejilerinin basarisini artirmak agisindan onemlidir.

Uzun vadeli degerlendirmelerde, KS prognozunu etkileyen en
kritik faktorlerden biri, niiks riskidir. Alerjik tetikleyicilerin dogru
bir sekilde tanimlanip bunlardan kaginilmadigi durumlarda, KS
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hastalarinda sonraki epizotlar i¢in artan bir risk bulunmaktadir.
KS’nin niiksti, 6zellikle ilk epizot yeterince tedavi edilmediyse veya
hasta alerjenlere maruz kalmaya devam ederse, kiimiilatif
kardiyovaskiiler hasara yol agabilir. Caligmalar, KS’nin tekrarlayan
episodlarinin, kalp fonksiyonunda ilerleyici bir azalmaya ve kalp
yetmezligi ya da diger uzun vadeli kardiyak komplikasyonlarin artan
olasiligina yol agabilecegini gdstermektedir. Bu nedenle, niiksiin
onlenmesi, KS yonetiminin temel tasidir. Alerjenlerin dogru sekilde
tanimlanmas1 ve etkili kaginma stratejilerinin uygulanmasi, hem
akut ataklarin 6nlenmesi hem de hastalarin uzun vadeli sagliginin
korunmasi agisindan biiyiik 6nem tasir (Brancaccio ve ark., 2024).

Alerji uzmanina yonlendirme ve desensitizasyon tedavisinin
rolii, Kounis Sendromu (KS) hastalarinda niikstin 6nlenmesinde ve
uzun vadeli sonuglarin iyilestirilmesinde biiylik 6nem tasir (Khan,
2020). Alerjen-spesifik immiinoterapinin, O6zellikle tekrarlayan
episodlari olan KS hastalarinda alerjik reaksiyonlarin sikligini ve
siddetini azalttigi gosterilmistir. Immiinoterapi, ilaglar (8rnegin,
NSAID’ler veya antibiyotikler) veya ¢evresel alerjenler (6rnegin, ari
sokmalar1 veya polen) gibi belirli tetikleyicilere duyarl hastalar i¢in
ozellikle faydali olabilir (Castro Jiménez ve ark., 2021).

KS'min alerjik bilesenine odaklanarak, desensitizasyon
tedavisi, gelecekteki koroner vazospazm episodlarini engellemeye
yardimc1 olabilir ve bu da uzun vadeli prognozu iyilestirebilir.
Bununla birlikte, immiinoterapinin uygulanip uygulanmamasina
karar verirken, hastanin alerjik ge¢misi, onceki episodlarin siddeti ve
herhangi bir kontraendikasyonun varligi dikkatlice
degerlendirilmelidir. Alerji uzmaninin rehberliginde yapilan bu
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tedavi, hem akut ataklarin sikligin1 azaltabilir hem de hastalarin

genel kardiyovaskiiler sagligin1 korumada 6nemli bir rol oynar.

Alerji uzmanina yonlendirme disinda, KS'nin uzun vadeli
yonetimi, stirekli kardiyoloji takibi de dahil olmak {izere
multidisipliner bir yaklasim gerektirir. Diizenli kardiyovaskiiler
degerlendirmeler, stres testi ve goriintileme dahil olmak {izere,
ortaya c¢ikabilecek herhangi bir koroner sorun veya 6nceki olaylarin
sekelini izlemek i¢in gereklidir. Ayrica, yasam tarzi degisiklikleri,
sigara birakma, diyet diizenlemeleri ve kilo yonetimi gibi 6nlemler,
kardiyovaskiiler riskin azaltilmast ve KS hastalarinin genel
prognozunun iyilestirilmesi agisindan biiyiik 6nem tagimaktadir. Bu
Onlemler, ozellikle altta yatan risk faktorleri bulunan hastalar i¢in
daha da kritik hale gelmektedir.

Sonug olarak, KS prognozu, erken tan1 ve uygun tedavi ile
iyilestirilebilecek olsa da, degisken sonuglar gosteren karmasik bir
durumdur (Long & Gottlieb, 2022). Erken tan1 ve miidahale, kisa
vadeli sonuglar iyilestirmek ve uzun vadeli komplikasyonlar
onlemek icin temel faktorlerdir. Bununla birlikte, 06zellikle
tetikleyicilerin tanimlanip ka¢imilmadigi durumda, niiks riski,
kapsamli ve siirekli yonetimin 6nemini vurgulamaktadir. Acil tip
uzmanlari, kardiyologlar ve alerji uzmanlarinin dahil oldugu
biitlinsel bir yaklasim, hem akut hem de uzun vadeli bakimda
optimizasyon saglamak i¢in gereklidir ve KS olan hastalar i¢in en iyi
sonuglarin elde edilmesini saglar. Bu multidisipliner isbirligi, tedavi
slirecinin her asamasinda hastalarin sagligini iyilestirmek igin kritik
Ooneme sahiptir.
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Sonug

KS acil serviste hizli ve koordineli miidahale gerektiren
karmasik ve ¢ok faktorlii bir sendromdur; bu nedenle, zamaninda
yapilan miidahale hayat kurtaricidir. KS'nin alerjik ve kardiyak
bilesenleri, bu hastaligin yonetimini zorlastiran unsurlar olup, her iki
bilesenin de ayni anda dikkatlice tedavi edilmesini zorunlu kilar. Bu
durum, acil tip uzmanlar1 i¢in benzersiz bir zorluk olusturur ve
optimal hasta sonuclarina ulagsmak i¢in entegre, multidisipliner bir
yaklagim gerektirir. Tetikleyicilerin zamaninda tespiti ve uygun
tedavilerin hizli bir sekilde uygulanmasi, miyokard enfarktiisii veya
anafilaktik sok gibi ciddi komplikasyonlarin riskini 6nemli 6lgiide

azaltabilir ve genel prognozu iyilestirebilir.

Ayrica, KS'nin yonetimi, acil servis hekimleri, kardiyologlar
ve alerji uzmanlar arasinda isbirligi yapmanin 6nemini vurgular.
Tedavi basaris1 genellikle, her iki bilesenin stabilizasyonunu
saglamak i¢in ¢abalarin koordine edilmesine, uygun farmakolojik
ajanlarin kullanilmasina ve tedavilerin KS alt tipi ve hastaya 6zgii
faktorlere gore Ozellestirilmesine baglidir. Bu multidisipliner
yaklagim, hastalarin tedavi siirecinde biitiinciill bir bakim

saglanmasini miimkiin kilar.

KS hakkinda onemli ilerlemeler kaydedilmis olsa da, acil
servis ortamina 9zgli tan1 protokollerinin ve kanita dayali yonetim
kilavuzlarinin ~ standartlastirilmasina  yonelik  ihtiyag  devam
etmektedir. KS'nin heterojen yapisi, klinik sunumlar ve altta yatan
hastaliklar arasindaki degiskenlik, acil serviste tan1 ve tedavi igin
yapilandirilmis bir gercevenin gerekliligini vurgulamaktadir. Tani
kriterleri, risk stratifikasyonu ve optimal terapotik miidahaleler
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konusunda konsensiis olusturulmasi, KS hastalarina sunulan

bakimin tutarliligini ve kalitesini artiracaktir.

Ayrica, KS'nin uzun dénem sonuclarini degerlendirmek ve
ozellikle alerjen tanimlama ve desensitizasyon protokollerinin
iyilestirilmesi yoluyla niiksiin Onlenmesine yonelik stratejilerin
belirlenmesine  yonelik daha fazla arastirma  yapilmasi
gerekmektedir. Literatiir arttitkga, bu tiir kilavuzlar, klinik
yonetimdeki c¢esitliligi azaltacak ve nihayetinde farkli saglik
hizmetleri ortamlarinda hasta sonuglarmi iyilestirecektir. Bu
baglamda, KS'nin yonetimindeki basari, hem akut tedavi siirecini
hem de uzun vadeli izlemeyi optimize etmek igin kritik bir faktor
olmaya devam edecektir.

Inciler:

1. Alerjik reaksiyonla birlikte goriilen gogiis agrisi, KS
icin siiphe uyandirmalidir. Erken tani, hizli ve uygun
miidahale i¢in olanak tanir, bu da hasta sonucglarini
tyilestirir.

2. Alerjik reaksiyonlarin ilerlemesini ve koroner spazmi

engellemek icin kortikosteroidler ve antihistaminikler
erken verilmelidir.

3. KS'nin etkili yonetimi, acil servis hekimleri,
kardiyologlar ve alerji uzmanlarinin igbirligi ile
saglanmali, bdylece hem alerjik hem de kardiyak
bilesenler kapsamli sekilde ele alinmalidir.
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Tuzaklar:

1. KS'nin zamaninda tant konmamasi, alerjik bilesenin

yetersiz tedavi edilmesine ve akut koroner sendrom
olarak yanlis tan1 konulmasina yol acarak, daha kotii
sonuclara neden olabilir.

B-blokerlerden kaginilmali, ¢ilinkii bu ilaglar koroner
spazmi  kotillestirebilir.  Epinefrin  ise  dikkatli
kullanilmalidir, ¢linkii KS'li hastalarda iskemi riskini

artirabilir.

Alerjik  tetikleyicilerin  dogru  tanimlanmamasi,
semptomlarin niiks etmesine ve koétiilesmesine yol
acabileceginden, alerji uzmanina yonlendirme siirecin

yonetilmesinde dnemlidir.
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BOLUM 111

Peripartum Kardiyomiyopati: Acil Tip
Perspektifinden Kapsamh Bir Bakis

Yal¢in GOLCUK!

Giris

Peripartum kardiyomiyopati (PPKM), nadir fakat potansiyel
olarak 6liimciil bir durumdur ve genellikle gebeligin son ayinda veya
dogumdan sonraki ilk bes ay icinde gelisir. Bu hastalik,
kardiyovaskiiler hastalik Oykiisii bulunmayan, daha 6nce saglikli
olan kadinlarda ani kalp yetmezligi ile birlikte sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonunda belirgin bir azalma ile karakterizedir.
PPKM'in gelisimi, hizli kotiilesme riski ve erken miidahalenin
gerekliligi nedeniyle acil tip agisindan biiyiik bir 6nem tagir. Erken
tan1 ve uygun tedavi, maternal ve fetal sonuglarin iyilestirilmesi

acisindan kritik rol oynamaktadir (Zagelbaum ve ark., 2020).
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PPKM, ilk kez 1937 yilinda Demakis ve Rahimtoola
tarafindan tanimlanmis ve o dénemde "konjestif kardiyomiyopati"
olarak adlandirilmistir. Bu hastalik, genellikle gebeligin son ayinda
veya erken postpartum donemde, daha Once saglikli olan ve
kardiyovaskiiler hastalik oykiisii bulunmayan kadinlarda ani kalp
yetmezligi belirtileri ile kendini gosterir (Demakis & Rahimtoola,
1971). Bu ilk tanim, giinlimiizde hala tam1 ve tedavi siireglerini
zorlagtiran, miyokardiyal fonksiyon bozuklugu ile karakterize edilen
karmasik bir hastalik olan PPKM'nin temelini atmistir. 80 yildan
fazla bir siire boyunca bagimsiz bir hastalik olarak kabul edilmesine
ragmen, PPKM'in patofizyolojik mekanizmalar1 hala tam olarak
anlagilmamis olup, bu da erken tam1 ve tedavi slireglerini

zorlagtirmaktadir.

Epidemiyolojik olarak, PPKM, bati iilkelerinde her 1.000 ila
4.000 canli dogumda bir vaka ile nadir bir durum olarak kabul
edilmektedir (Sliwa, Fett & Elkayam, 2006). Ancak, PPKM'nin
insidans1 cografi bolgelere gore degisiklik gostermekte olup,
ozellikle Sahra alti Afrika ve Afrika-Amerikali popiilasyonlarda
daha yiiksek oranlar bildirilmistir; bu bolgelerde hastalik, her 300
dogumdan birini etkileyebilir (Gunderson ve ark., 2011). Bu irksal
ve bolgesel farkliliklar, genetik, cevresel etmenler ve saglik
hizmetlerine erisim gibi faktorlerin hastalik prevalansinda rol
oynayabilecegini diisiindiirmektedir. Ornegin, maternal yas, ¢oklu
gebelikler ve obezite, PPKM'nin gelisimi i¢in 6nemli risk faktorleri
olarak one c¢ikmaktadir (Sliwa ve ark.,, 2017). Ayrica, diisiik
kaynaklara sahip bolgelerde, prenatal bakima erisimdeki gecikmeler
ve gebelik siiresince yetersiz izlem, PPKM'in daha yiiksek

insidansina katkida bulunan etmenler arasinda yer almaktadir.
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PPKM'nin kritik dogas1 goz oniine alindiginda, acil servisin bu
durumun yoOnetimindeki rolii biiylik 6nem tasir. Erken tani ve
miidahale, prognozu iyilestirme acisindan belirleyici bir faktordiir.
Birgok PPKM hastasinda sol ventrikiil fonksiyonunda kismi ya da
tam iyilesme saglansa da, bazi hastalar kronik kalp yetersizligi
gelistirebilir veya kalp nakli gereksinimi ortaya cikabilir. Acil
servisler, hizl1 tanisal degerlendirme ve hayat kurtarict miidahaleler
saglama kapasitesine sahip olmalar1 nedeniyle, bu hastalarin
genellikle ilk basvurdugu yerlerdir. Bu durum, PPKM'li hastalarin
yonetiminde erken taninin ve etkin miidahalenin maternal sonuglari
iyilestirmedeki Onemini bir kez daha gozler Oniine sermektedir
(Egan, Bisanzo & Hutson, 2009).

Patofizyoloji

PPKM, damarsal-hormonal faktorler, inflamasyon, apoptoz,
otoantikorlar, genetik etmenler ve hemodinamik stres arasindaki
karmasik etkilesimlerin bir sonucu olarak gelisen multifaktoriyal bir
hastaliktir. PPKM’in patogenezi konusunda onemli ilerlemeler
kaydedilmis olsa da, hastaligin kesin mekanizmalar1 hala
netlesmemistir. Bu durum, hastalifin gelisiminde rol oynayan
faktorlerin daha derinlemesine incelenmesini zorunlu kilmaktadir.

Damarsal-hormonal faktorler

PPKM'in ayirt edici 6zelliklerinden biri, vasculo-hormonal
diizensizliklerin, 6zellikle prolaktinin roliiniin etkili olmasidir. Geg
gebelik ve postpartum doénemde, prolaktinin kathepsin D tarafindan
16-kDa izoformuna ayrilmasi, endotel disfonksiyonunu, pro-
inflamatuar yanitlart ve miyokard hiicrelerinde apoptozu tetikleyen
bir fragman olusturur (Kumar ve ark., 2023).
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Bu vaskiilo-toksik fragment, miyokardin mikrodamar
biitiinliiglinli zayiflatarak miyokard disfonksiyonuna yol agar.
Oksidatif stresin artisi, prolaktinin pargcalanmasint daha da
hizlandirarak, miyokard hasarini artiran bir dongiiye neden olur
(Arany & Elkayam, 2016). Prolaktini hedef alarak yapilan
bromokriptin  tedavisi, PPKM hastalarinda klinik sonuglari
tyilestirme agisindan umut verici sonuglar géstermistir ve hastaligin
patofizyolojisindeki merkezi roliinii pekistirmektedir (Koenig,
Bauersachs & Hilfiker-Kleiner, 2018).

Inflamasyon ve apoptoz

Inflamasyon, PPKM  patogenezinde kritik  bir rol
oynamaktadir. PPKM hastalarinda, TNF-a, IL-6 ve CRP gibi pro-
inflamatuar sitokinlerin yiiksek diizeyleri siklikla tespit edilmistir
(Kryczka, Demkow & Dzielinska, 2024). Bu sitokinler,
kardiyomiyositlerin ~ apoptozuna  yol  acarak  miyokard
kontraktilitesini bozar ve sol ventrikiiliin yeniden sekillenmesine
katkida bulunur. PPKM’de apoptoz, hem igsel (mitokondriyal) hem
de digsal (membran) yollarla tetiklenebilir; 6zellikle 16-kDa
prolaktin fragmani, mitokondriyal disfonksiyonu baslatarak apoptoz
stirecini hizlandirir (Hilfiker-Kleiner & ark., 2007). Bu inflamatuar
yanitlar, hastaligin ilerlemesine ve kalp fonksiyonlarmin daha da
kotiilesmesine neden olabilir, bu da PPKM'yi tedavi edilmesi zor bir
durum haline getirir.

Otoantikorlar

PPKM tizerine yapilan son ¢aligmalar, bu hastaligin otoimmiin
bir bileseninin olabilecegini diisiindiirmektedir. PPKM'li hastalarda,
beta-1 adrenerjik reseptorleri gibi kardiyak proteinlere karsi
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otoantikorlarin varlig1 tespit edilmistir. Bu otoantikorlar, adrenerjik
asir1 uyarilmaya yol acarak miyokard lizerindeki stresi artirabilir ve
kalp fonksiyonlarini bozar. Ayrica, postpartum donemde bagisiklik
sisteminde meydana gelen tolerans degisiklikleri, otoimmiin
egilimlerin ortaya c¢ikmasma neden olarak PPKM'ye yatkinlig
artirabilir (Patten & ark., 2012). Bu otoantikorlarin PPKM
patofizyolojisindeki rolii, hastaligin mekanizmalarin1 daha iyi
anlamamiza yardimci olabilir ve tedavi yaklasimlarinin

gelistirilmesine 151k tutabilir.

Genetik katkilar
PPKM ig¢in genetik yatkinlik, hastaligin patogenezinde giderek

daha 6nemli bir rol oynamaktadir. Titin proteini, miyokardin yapisal
biitiinliigli i¢in kritik bir 6neme sahiptir ve bu proteini kodlayan TTN
genindeki mutasyonlar, PPKM vakalarinin yaklasik %15-20'sinde
saptanmistir (van Spaendonck-Zwarts & ark., 2014). Ayrica,
sarkomerik ve sitoskeletal proteinlerle iliskili diger genetik faktorler
de hastaligin gelisiminde rol oynamaktadir ve bu bulgular,
PPKM'in dilate kardiyomiyopati gibi diger kalp hastaliklariyla
ortak genetik yollar1 paylastigin1 gostermektedir. PPKM’nin genetik
temellerinin anlasilmasi, kisisellestirilmis tedavi yaklasimlarinin
gelistirilmesine olanak taniyacak ve hastaligin daha etkili bir sekilde
tedavi edilmesi i¢in yeni stratejilerin ortaya ¢ikmasini saglayacaktir
(Spracklen & ark., 2021).

Miyokardit

Viral veya otoimmiin etyolojiye bagli miyokardit, PPKM
gelisiminde potansiyel bir tetikleyici faktér olarak kabul
edilmektedir. Endomiyokardiyal biyopsiler, baz1 PPKM hastalarinda
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lenfosit infiltrasyonu ve miyokardiyal fibrozis bulgularini ortaya
koymus, bu da miyokarditin hastaligin baglangicindaki roliine isaret
etmektedir. Viral enfeksiyonlarin PPKM {izerindeki katkisi
konusunda tartigmalar olsa da, miyokardial inflamasyonun varligi,
inflamatuar mekanizmalarin PPKM patogenezindeki Onemini
vurgulamaktadir (Baris ve ark., 2019).

Hemodinamik stres

Gebelik, kardiyovaskiiler sistemi 6nemli derecede etkileyen
bir siirectir ve Ozellikle artan kardiyak debi, plazma hacmi
genislemesi ve ylikselen vendz doniis gibi hemodinamik
degisiklikler miyokard tizerinde biiyiikk bir yiik olusturur. Bu
degisiklikler, saglikli bireylerde viicut tarafindan uyumlu bir sekilde
karsilanabilirken, miyokardiyal disfonksiyona yatkin veya genetik
yatkinlik gdsteren kadinlarda ciddi komplikasyonlara yol acabilir.
Hemodinamik stres, 6zellikle sol ventrikiil is yiikiinii artirarak,
kalbin pompa fonksiyonlarini1 zorlar ve PPKM gelisimine zemin
hazirlar (McNamara ve ark., 2015).

Bunlara ek olarak, hemodinamik degisiklikler, oksidatif stresi
ve inflamasyonu tetikleyerek miyokard hiicrelerine zarar verir. Artan
kan hacmi ve kardiyak debi, kalp kasinin daha fazla ¢aligmasina
neden olurken, miyokardiyal hiicrelerde enerji iiretimi igin daha
fazla oksijen gereksinimi dogar. Bu siirecte, oksijen yetersizligi ve
serbest radikal birikimi, hiicresel diizeyde hasar ve iltihaplanma
yoluyla kalbin islevselligini bozar. Hemodinamik stresin bu olumsuz
etkileri, PPKM'nin daha siddetli seyrine katkida bulunabilir ve
hastalarin iyilesme sansini azaltabilir. O ylizden, gebelik sirasinda
bu hemodinamik degisikliklere uyum saglamak, PPKM'nin

Onlenmesinde ve tedavisinde kritik bir faktordiir.
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Son gelismeler

Son dénemde yapilan c¢alismalar, PPKM patofizyolojisinde
anjiyogenik dengesizligin Onemli bir rol oynadigin1 ortaya
koymustur. Vaskiiler endotelyal biiyiime faktori (VEGF) ve
plasental biiylime faktorii (PIGF) seviyelerindeki azalma, ¢oziiniir
fms benzeri tirozin kinaz-1 (sFlt-1) seviyelerindeki artis ile birlikte,
endotelyal disfonksiyon ve miyokardiyal hasara yol agmaktadir
(Hammadah ve ark., 2016). Bu dengesizlik, kan damarlarinin
diizgiin bir sekilde onarllamamasi ve yenilenememesi nedeniyle kan
akisin1 bozarak PPKM hastalarinda miyokardiyal hasarin daha da
kotiilesmesine neden olmaktadir (Goland ve ark., 2016).

Bunlarin yanmi sira, PPKM’de mikroRNA'lar ve ekzosomal
proteinler gibi yeni biyomarkerlerin tan1 ve prognostik degeri
lizerine yapilan aragtirmalar hiz kazanmistir. Bu biyomarkerler,
hastaligin erken tanisin1 koymak, ilerlemesini izlemek ve hastaligin
temel mekanizmalarini anlamak agisindan biiyiik bir potansiyele
sahiptir (Halkein ve ark., 2013). Bu biyomarkerlerin klinik
kullanimi, PPKM hastalarinin tanisinin hizlanmasina ve daha dogru
prognostik  degerlendirmeler yapilmasina olanak saglayarak,
kisisellestirilmis tedavi stratejilerinin gelistirilmesine yardimci
olabilir. Bu gelismeler, PPKM'nin yonetiminde énemli iyilesmelere
yol agma potansiyeline sahiptir.

Acil servis hekimleri, PPKM’nin akut evreleriyle sikca
karsilagmakta olup, bu durum genellikle dekompanse kalp
yetmezligi olarak kendini gosterir. PPKM'nin patofizyolojik
mekanizmalarmin ¢esitliligini anlamak, acil servis hekimlerinin
dogru tan1 koymalarini ve tedaviye yonelik hedeflenmis yaklagimlar

gelistirmelerini saglar. Ornegin, BNP, NT-proBNP ve kardiyak
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troponinler gibi biyomarkerler ile ekokardiyografik bulgular,
miyokard fonksiyonunu degerlendirmede kritik bilgiler sunar. Altta
yatan  patofizyolojiye dayali olarak, prolaktin (6rnegin
bromokriptin), inflamasyon (6rnegin immiinmodiilatorler) ve
hemodinamik destek (6rnegin inotroplar ve mekanik dolagim
destegi) gibi tedavi yontemleri uygulanabilir.

Klinik bulgular

PPKM, genis bir semptom yelpazesiyle ortaya ¢ikan ve ciddi
kalp yetmezligine yol agabilen bir hastaliktir. Bu hastalik, hafif]
nonspecific yakinmalardan hayati tehdit eden kalp yetmezligine
kadar farkli siddetlerde semptomlarla kendini gdsterebilir (Arany Z,
2024). Semptomlarin genellikle belirsiz ve gegici olmasi, PPKM'nin
erken tanmisim1 zorlastirmakta ve bu durum, acil servisteki saglik
profesyonellerinin hastaligi fark etmeleri ve uygun sekilde
yonetmeleri agisindan biiyiik bir zorluk olusturmaktadir (Egan,
Bisanzo & Hutson, 2009).

PPKM'in en yaygin semptomlari arasinda dispne, yorgunluk,
alt ekstremite 6demi ve ortopne yer almaktadir. Bu belirtiler, geg
gebelik donemi ve postpartum donemin fizyolojik degisiklikleriyle
kolaylikla karisabileceginden, klinik tan1 gecikebilir. Ayrica, gogis
agrist ve ¢arpint1 gibi semptomlar da bazi hastalarda goriilebilmekle
birlikte, daha nadir olarak rapor edilmektedir. PPKM'nin siddetli
vakalarinda, dekompanse kalp yetmezligine bagl olarak pulmoner
odem, jugiiler ven distansiyonu ve hepatomegali gibi ciddi klinik
bulgular gdzlemlenebilir (Davis & ark., 2020).

Bunun disinda, PPKM hastalarinin bir kismi, hipotansiyon,
soguk ekstremiteler ve mental durumda degisiklikler gibi bulgularla
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kardiyojenik sok ile bagvurabilmektedir. Kardiyojenik sok, acil
miidahale gerektiren bir durum olup, bu hastalarin tedavi siireci
zamaninda ve etkili bir sekilde yonetilmelidir (Iorgoveanu, Zaghloul
& Ashwath, 2021). Hayati tehdit eden aritmiler, 6zellikle atriyal
fibrilasyon ve ventrikiiler tasikardi, klinik siireci daha karmasik hale
getirebilir ve acil miidahaleyi gerektirir. Ayrica, PPKM hastalarinda
kan staz1 ve hiperkoagiilabiliteye bagli olarak derin ven trombozu ve
inme gibi tromboembolik olaylar da gelisebilir (Radakrishnan &
ark., 2024). Bu komplikasyonlar, PPKM'nin y6netimi ve hastalarin
prognozunu daha da zorlastirabilir, dolayisiyla erken tan1 ve tedavi
slirecinin 6nemi bir kat daha artmaktadir.

Acil serviste, PPKM’yi postpartum preeklampsi, sepsis veya
tiroid hastaliklart gibi diger durumlardan ayirt etmek son derece
onemlidir. Preeklampsiye bagli pulmoner 6dem, PPKM ile benzer
semptomlar gosterebilir, ancak bu durumda hipertansiyon,
proteiniiri ve organ tutulumuna dair diger sistemik bulgular da eslik
eder. Bu bulgular, ozellikle postpartum doénemde preeklampsiyi
PPKM'den ayirt etmek igin kritik dneme sahiptir. Diger bir ayirt
edici durum ise tiroid fonksiyon bozukluklaridir; hipotiroidizm ve
hipertiroidizm, kalp yetmezligine benzer semptomlar verebilir, bu da
PPKM tanisini zorlagtirabilir. Bu nedenle, tiroid fonksiyon testleri
yapilmali ve kardiyolojik semptomlarin tiroid kaynakli olasi etkileri
g0z onilinde bulundurulmalidir (Tremblay-Gravel & Pacheco, 2019).

Tam

PPKM tanisi, Avrupa Kardiyoloji Dernegi ve Amerikan Kalp
Dernegi tarafindan belirlenen kriterlere dayanmaktadir (Bauersachs
ve ark., 2019; Sliwa ve ark., 2017):
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1. Baslangi¢: Kalp yetmezligi belirtilerinin gebeligin son
bir ayinda veya dogumdan sonraki bes ay i¢inde

gelismesi.

2. Onceden var olan kalp hastaliginin  olmamasi:
Semptomlarin baglamadan 6nce herhangi bir yapisal
veya fonksiyonel kalp hastaliginin bulunmamasi.

3. Ejeksiyon Fraksiyonu: LVEF %45'ten diisiik olmalidir,
bu durum sol ventrikiil dilatasyonu ile birlikte veya

olmadan goriilebilir.

4. Diger nedenlerin dislanmasi: Kardiyak goriintiileme
ve laboratuvar testleri, diger kardiyomiyopatiler veya
kalp yetmezliginin sekonder nedenlerini diglamak i¢in
yapilmalidir.

Acil servis hekimleri i¢in PPKM tanisinin diger postpartum
komplikasyonlardan erken donemde ayirt edilmesi biiyiikk 6nem
tasir. Ozellikle dogum sonrasi solunum sikintisi, ddem, hipotansiyon
veya sok ile bagvuran kadinlarda, PPKM'nin klinik belirtileri siklikla
diger hastaliklarla ortiisebilir. Bu nedenle, acil servis hekimleri
postpartum donemde solunum veya kardiyovaskiiler
komplikasyonlar ile bagvuran hastalarda PPKM'yi g6z Oniinde
bulundurarak, yiiksek bir siiphe diizeyiyle hareket etmeleri
gerekmektedir.

Acil serviste bu hastalarda hizli bir degerlendirme yapmak,
PPKM'nin diger postpartum komplikasyonlardan ayirt edilmesini
saglar. PPKM'nin semptomlari, ge¢ gebelik donemi veya postpartum
donemdeki  normal  fizyolojik  degisikliklerle  benzerlik
gosterebileceginden, ayrim yapabilmek icin dikkatli  bir
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degerlendirme yapilmalidir. Tanida, ekokardiyografi, biyomarkerler
(BNP, NT-proBNP, kardiyak troponinler) ve klinik bulgulara dayali
kararlar alinmalidir.

Zamaninda tan1 ve miidahale, PPKM'li hastalarin prognozunu
iyilestirebilir. Erken donemde baslanan tedavi, kalp yetmezliginin
daha da kotiilesmesini engelleyebilir ve komplikasyon risklerini
azaltabilir. Bu nedenle, acil tip uzmanlari, dogum sonrasi kadinlarda
solunum sikintis1 ve kardiyovaskiiler bulgularla bagvurdugunda

PPKM'yi akillarinda tutarak, uygun tedaviye hizlica yonelmelidir.

Acil servis hekimleri, hayat1 tehdit edebilecek, hizli tan1 ve
miidahale gerektiren bir durum olan PPKM tanisinin erken donemde
konulmasinda kritik bir rol oynamaktadir (Sawyer, Moridzadeh &
Bavolek, 2023). PPKM semptomlari, gebelikle ilgili fizyolojik
degisiklikler ve diger postpartum komplikasyonlarla (pulmoner
emboli, preeklampsi, enfeksiyonlar gibi) ortiisebildigi icin yiiksek
sliphe diizeyine sahip olmak ¢ok onemlidir. Erken tani, yalmzca
zamaninda tedaviyi kolaylasgtirmakla kalmaz, ayni zamanda
kardiyojenik sok, aritmiler ve tromboembolik olaylar gibi olumsuz
sonuclarin riskini de azaltir. Bunun saglanabilmesi icin, klinik
degerlendirme, biyomarker analizi ve ileri goriintiileme yontemlerini
iceren sistematik bir yaklasim benimsenmeli, tanty1 dogrulanmali ve
tedavi stratejilerini baslatlmalidir (Morris & , 2023).

Klinik degerlendirme
Acil serviste PPKM tanisinin dogrulanmasinda titiz bir

anamnez ve ayrintili fizik muayene biiylik 6nem tasir. Yeni baglayan
kalp yetmezligi semptomlari, 6zellikle dispne, yorgunluk, ortopne
veya periferik 6dem gibi bulgularla bagvuran postpartum kadinlarda
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PPKM siiphe edilmelidir. Bu siiphe, 6zellikle daha 6nce herhangi bir
kardiyovaskiiler hastalik Oykiisii bulunmayan hastalarda daha
gicliidiir. Ayrica, gebelik veya dogum sirasinda yasanan
komplikasyonlar hakkinda detayli bir obstetrik oykii almak ve
hipertansiyon, preeklampsi gibi risk faktorlerini sorgulamak
gereklidir. Bu faktdrler, PPKM'in gelisimini tetikleyebilecek

predispozan durumlar1 anlamaya yardimci olacaktir.

Fizik muayene sirasinda ise, pulmoner raller, juguler ven
distansiyonu, hepatomegali veya S3 gallop gibi bulgular dikkatlice
degerlendirilmelidir. Bu bulgular, sol kalp yetmezliginin tipik
gostergeleri olup, PPKM'nin seyrine isaret edebilir. Ayrica, akciger
rontgeni veya ekokardiyografi gibi ileri goriintiilleme yontemleriyle,
kalp fonksiyonu ve ventrikiiler hacimlerin degerlendirilmesi, tani
dogrulugunu artirabilir. Bu detayli klinik degerlendirme, PPKM'nin
dogru bir sekilde ayirt edilmesine ve acil tedavi stratejilerinin hizla
basglatilmasina olanak tanir (Farrell & ark., 2021).

Biyomarkerler

PPKM'nin erken tanis1 ve yonetiminde biyomarkerlerin
kullanim1 biiylik bir 6neme sahiptir. Bu biyomarkerler, PPKM’yi
dogum sonras1 donemde kalp yetmezligine benzer diger durumlarla
ayirt etmek icin kritik araglar sunar. Beyin natriliretik peptit (BNP)
ve N-terminal pro-BNP (NT-proBNP) seviyeleri, PPKM
hastalarinda genellikle yiikselir ve ventrikiiler duvar gerilmesini
yansitarak kalp yetmezliginin bir gostergesi olarak kullanilir. Bu
biyomarkerler, o6zellikle pulmoner emboli veya solunum
enfeksiyonlar1 gibi durumlarla PPKM'yi ayirt etmek i¢in faydalidir,
cinkii bu hastaliklarda BNP seviyeleri genellikle normal

sinirlardadir.
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Ayrica, kardiyak troponinlerin yiikselmesi, miyokardiyal
hasar1 isaret eder ve PPKM’nin miyokardit veya iskemik hasar
iceren vakalarinda yaygin olarak goriiliir. Diger Onemli
biyomarkerler arasinda, PPKM'de genellikle diisiik seviyelerde
bulunan Plasental Biiyiime Faktorii (PIGF) ve yiiksek seviyelerde
gozlemlenen Soluble Fms-Like Tyrosine Kinase-1 (sFlt-1) yer alir.
PIGF, endotel hasarini ve angiogenik dengesizligi gosterirken, sFlt-
1 yiiksekligi vaskiiler disfonksiyona isaret edebilir. Ayrica,
mikroRNA’lar ve exosomal proteinler gibi molekiiller, PPKM’nin
patofizyolojik siireclerini anlamada ve hastaligin seyrini izlemekte
potansiyel biyomarkerler olarak kullanilmaktadir.

Inflamasyon ve pihtilasma ile iligkili olan CRP ve D-Dimer de
PPKM’de yiiksek seviyelere ulasabilir, bu da miyokardiyal
inflamasyonu ve tromboembolik olaylarin artan riskini gdsterir.
Sonug olarak, PPKM'nin erken tanis1 i¢in biyomarkerlerin kullanima,
hastaligin ~ yonetimini iyilestirebilir,  tedavi  stratejilerini
sekillendirebilir ve hastalarin prognozunu olumlu ydnde
etkileyebilir.

Elektrokardiyogram

EKG, PPKM tanisinda tek basma belirleyici olmasa da, bu
durumu destekleyici 6nemli bulgular sunabilir. PPKM’l1i hastalarda
yaygin olarak goriilen bir bulgu siniis tagikardisidir; bu, genellikle
kalp hizindaki artig1 yansitan ve kardiyak stresin bir gostergesi
olarak kabul edilir. Bunun disinda, EKG {izerinde goriilebilecek ST
segmenti ve T dalgas1 anormallikleri, miyokardiyal disfonksiyonun
erken belirtileri olabilir. Bu degisiklikler, miyokardiyal hasar ve kalp
yetmezligiyle iligkilidir. Atriyal fibrilasyon ve ventrikiiler aritmiler

gibi daha ciddi aritmi formlari, PPKM’nin ilerlemis ve dekompanse
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asamalarmi gosterebilir ve bu, kardiyak fonksiyonun ciddi sekilde
bozuldugunu isaret eder. Bu tiir aritmiler, PPKM’nin hastada yol
actig1 miyokardiyal zararlarin bir sonucu olarak gelisebilir ve
genellikle acil miidahale gerektirir. Ayrica, EKG bulgulari, alternatif
kardiyak durumlarin, 6rnegin miyokard infarktiisii veya pulmoner
emboli gibi acil durumlarin dislanmasini saglamak i¢in énemli bir
yon tasir. Bu nedenle, EKG bulgular1 PPKM tanisinin
netlestirilmesine yardimei olabilir, ancak kesin bir tani igin ek klinik

testler ve ileri goriintiileme yontemleri gereklidir (Honigberg ve ark.,
2019).

Ekokardiyografi
Ekokardiyografi, PPKM tanisinda en 6nemli araglardan biri

olup, kalbin yapisi ve fonksiyonuna dair dnemli veriler sunar
(Mbakwem ve ark., 2021). Tipik ekokardiyografik bulgular
arasinda, LVEF azalmasi, yaygin hipokinezi ve baz1 vakalarda sol
ventrikiil dilatasyonu bulunur. Ayrica, sol ventrikiilde olusabilecek
pihtilar, sistemik embolizmanin bir kaynagi olabilecegi i¢in dikkatle
incelenmelidir. Doppler ekokardiyografi, kalp kapakg¢iklarinin
fonksiyonunu ve hemodinamik durumu degerlendirmeye yardimci
olur, boylece valviiler kalp hastaliklar1 veya dogustan gelen kalp
anomalileri gibi diger potansiyel nedenlerin dislanmasini saglar
(Chapa ve ark., 2005). Bu goriintiileme teknigi, PPKM’nin
etiyolojisinin belirlenmesi ve hastanin kardiyak durumu hakkinda
daha kapsamli bilgi edinilmesi icin kritik bir rol oynamaktadir.

Kardiyak Manyetik Rezonans Goriintiileme

Kardiyak MRG, ozellikle belirsiz vakalarda PPKM
degerlendirmesinde degerli bir yardimci arag olarak ortaya ¢ikmistir
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(Isaak ve ark., 2022). MRG, miyokardial fibrozis, inflamasyon veya
skar olusumunu tespit etme yetenegi saglayarak doku
karakterizasyonu konusunda ayrintili bilgiler sunar. Gecikmis
gadolinyum tutulumunun, miyokardial fibrozis veya inflamasyonun
belirgin bir isareti olarak, altindaki miyokarditi diislindiirmesi
miimkiindiir; bu durum, PPKM ile birkag patofizyolojik ozelligi
paylagsmaktadir. Bu yontem, geri dondiiriilebilir ve geri doniisiimsiiz
miyokardiyal hasarin belirlenmesinde 6zellikle faydalidir ve hem
prognoz hem de tedavi kararlarinin yonlendirilmesine yardimci olur
(Prameswari ve ark., 2024).

Endomiyokardiyal Biyopsi
Endomiyokardiyal biyopsi, nadiren gereksinim duyulsa da,

ozellikle miyokardit veya diger spesifik kardiyomiyopatilerin
stiphelenildigi ve tedaviye rehberlik etmek icin kesin histopatolojik
dogrulamanin gerektigi sec¢ilmis vakalarda dikkate alinabilir.
PPKM'de histolojik bulgular arasinda lenfositik infiltrasyon,
interstisyel 6dem ve miyosit nekrozu yer alabilir. Ancak, bu
prosediiriin invaziv dogasi, yalnizca tanisal belirsizligin strdiigii,
noninvaziv testlerle sonuca varilamayan durumlarla smirh
kullanimin1 gerektirir (Garg, Palaniswamy & Lanier, 2015).

Acil tip perspektifinden bakildiginda, PPKM'nin erken
taninmast ve dogru tani testlerinin zamaninda baglatilmasi,
hastalarin prognozunu iyilestirmede hayati énem tasir. PPKM'nin
semptomlarinin, pulmoner emboli, preeklampsi veya sepsis gibi
diger postpartum durumlarla benzerlik géstermesi nedeniyle, acil tip
uzmanlarinin PPKM'yi akilda tutarak yiiksek bir siipheyle hareket
etmeleri  gerekmektedir. Acil serviste erken yatak bagi

ekokardiyografi  kullanimi1  tam1  silirecini  hizlandirirken,
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biyomarkerler ve ileri goriintiileme teknikleri kesin taniyi
dogrulamada onemli destek saglar. PPKM'in hizli tanimlanmasi
yalnizca tedaviye gecikmeleri 6nlemekle kalmaz, ayn1 zamanda
kardiyojenik sok, aritmiler ve tromboembolik olaylar gibi ciddi
komplikasyonlarin riskini de azaltir (Sawyer, Moridzadeh &
Bavolek, 2023).

Yonetim stratejileri ve tedavi

PPKM yonetimi, konvansiyonel tedavi yontemlerine ek olarak
yeni terapotik yaklasimlarin - arastirilmasiyla  siirekli  olarak
ilerlemektedir. Yonetimin temel hedefleri, hastanin stabilizasyonunu
saglamak, miyokard hasarinin daha fazla ilerlemesini 6nlemek ve sol
ventrikiil fonksiyonunun iyilesmesini tesvik etmektir. Bu hedeflere
ulasabilmek igin, acil servis hekimleri, kardiyologlar, jinekologlar ve
yogun bakim uzmanlarindan olusan ¢ok disiplinli bir yaklagimin

benimsenmesi biiyiik onem tagimaktadir (Bauersachs & ark., 2019).

Ik tedavi, kalp yetmezligi semptomlarinin stabilizasyonuna
odaklanir. Ditiretikler, s1v1 birikimini azaltarak dispne ve 6dem gibi
semptomlari hafifletmek i¢in temel tedavi segenegi olarak kullanilir.
Kalp yetmezligi icin kilavuzlara dayali medikal tedavi, ACE
inhibitorleri, ARB'ler, beta-blokerler ve aldosteron antagonistlerini
icerir ve bu tedaviler, kalp fonksiyonunu iyilestirerek uzun vadeli
sagkalimi artirmay1 hedefler. Ancak, bu ilaglar emziren kadinlarda
dikkatlice degerlendirilmelidir, ¢iinki yenidoganlar {izerindeki
potansiyel olumsuz etkiler minimize edilmelidir (Arany Z, 2024).

Siddetli vakalarda, kardiyak debiyi siirdiirebilmek icin
dobutamin veya milrinon gibi inotropik tedavi gerekebilir. Mekanik

dolasim destegi, Ornegin intra-aortik balon pompasi, ventrikiiler
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yardimci cihazlar veya ekstrakorporeal membran oksijenasyonu,
kritik hastalarda iyilesmeye yardimci olabilecegi gibi, organ nakli
icin bir koprii gorevi de gorebilir (Sliwa ve ark., 2017). Ejeksyon
fraksiyonu belirgin sekilde azalmis veya intrakardiyak trombiisii
bulunan hastalarda ise tromboembolik komplikasyonlar1 6nlemek

amaciyla antikoagiilasyon tedavisi uygulanmalidir (Bauersachs ve
ark., 2019).

PPKM patofizyolojisinde prolaktin fragmentlerinin roliiniin
kesfi, prolaktin salgisini inhibe eden bir dopamin agonisti olan
bromokriptinin  arastirilmasina  yol a¢mustir. Bromokriptin,
miyokardiyal oksidatif stres ve apoptozisi tetikleyen 16-kDa
prolaktin fragmentinin {iretimini azaltarak, LVEF ve klinik sonuglari
iyilestirme potansiyeli gostermektedir (Koenig, Bauersachs &
Hilfiker-Kleiner, 2018). Gilintimiiz kilavuzlari, segilen PPKM
vakalarinda bromokriptinin kullanilmasini 6énermekte olup, ancak
tedavi siiresi ve endikasyonlarinin daha da netlestirilmesi i¢in ek

caligmalara ihtiya¢ vardir (Bauersachs ve ark., 2019).

MikroRNA-146a'y1 hedef alan antisens tedavileri, PPKM'de
molekiiler hedefli miidahaleler alaninda kaydedilen 6nemli bir
ilerlemeyi temsil etmektedir. Bu tedavi yaklasimi, mikroRNA-
146a'ya 6zgli baglanan sentetik oligoniikleotitlerin kullanimiyla,
mikroRNA-146a'nin aktivitesini inhibe eder ve bunun sonucunda bu
molekiiliin alt hedeflerinin ekspresyonunu yeniden diizenler.
Preklinik  caligmalar, = mikroRNA-146a'nin  susturulmasinin
anjiyogenezi iyilestirdigini, endotelyal fonksiyonu gli¢lendirdigini
ve kardiyak yeniden sekillenmeyi azalttigin1 ortaya koymustur.
Ayrica, oksidatif stres ve inflamasyona bagli hasar1 azaltma
potansiyeli ile PPKM'nin ilerlemesinde énemli bir rol oynayan bu
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etkenleri sinirladigr gosterilmistir (Ricke-Hoch, Pfeffer & Hilfiker-
Kleiner, 2020).

PPKM'deki miyokard disfonksiyonunun temel molekiiler
mekanizmalarini  hedef alarak mikroRNA-146a'y1 hedefleyen
antisens tedavisi, yalnizca tedavi secenegi olarak degil, ayni
zamanda yiiksek riskli popiilasyonlarda preventif bir strateji olarak
da biiyiik bir potansiyel tasimaktadir. Ancak, bu tedavinin preklinik
modelden klinik uygulamaya gecisi, giivenligi, etkinligi ve mevcut
tedavi protokollerine entegrasyonu agisindan kapsamli randomize
kontrollii caligmalarla dogrulanmay1 gerektirir. Eger basarili olursa,
bu tedavi PPKM yonetiminde bir devrim yaratabilir ve bu zorlu
hastaliga yonelik daha hedeflenmis ve kisiye 6zel bir yaklagim
sunabilir (Ricke-Hoch, Pfeffer & Hilfiker-Kleiner, 2020).

PPKM patogenezinde, anti-anjiyogenik proteinler olan
¢oziinebilen fms-benzeri tirozin kinaz-1 (sFltl) ve ¢oziinebilen
endoglin 6nemli bir rol oynamaktadir. Bu proteinlerin etkisini
tersine ¢evirmeyi veya vaskiiler endotelyal biliylime faktori
aktivitesini yeniden aktive etmeyi hedefleyen terapdtik stratejiler
iizerine arastirmalar devam etmektedir. Bu yaklasimlar, endotel
disfonksiyonunu diizeltmeyi ve miyokard iyilesmesini desteklemeyi
amaclasa da, klinik uygulamalar1 heniiz erken agamalardadir (Patten
ve ark., 2012).

Serelaksin, insan relaxin-2’nin  rekombinant formu,
vazodilator ve anti-enflamatuar etkileri nedeniyle arastirilmaktadir.
Kalp yetmezIligi modellerinde kardiyak debiyi artirma, sistemik
vaskiiler direnci azaltma ve miyokardiyal fibrozisi hafifletme
konusunda umut verici sonuglar géstermistir. PPKM'ye 6zgii sinirl

--85--



veri bulunmakla birlikte, mevcut klinik ¢alismalar, bu tedavinin bu
hasta grubundaki sonuglar1 tyilestirme potansiyelini
degerlendirmektedir (Teerlink ve ark., 2020).

Perheksilin, miyokard enerjisi verimliligini artirarak yag
asitlerinden glikoza dogru substrat kullanimini kaydiran bir
metabolik modiilatordiir. Kalp yetmezligi tedavisinde, fonksiyonel
kapasiteyi ve LVEF iyilestirdigi gozlemlenmistir. Arastirmalar,
ozellikle tedaviye direncli PPKM vakalarinda potansiyel faydalar
saglayabilecegini gostermektedir (Pfeffer ve ark., 2021).

Pentoksifilin, anti-enflamatuar etkileriyle bilinen bir
fosfodiesteraz inhibitorii olup, PPKM tedavisinde ek bir secenek
olarak incelenmektedir. TNF-a seviyelerini diigiirerek ve miyokard
perflizyonunu iyilestirerek, kalp fonksiyonunu ve hastalik

semptomlarini1 iyilestirmede potansiyel faydalar sunmaktadir
(Desplantie ve ark., 2015).

PPKM'de kalp nakli, tedaviye direncli ve ileri derecede
hastalik gdsteren hastalar i¢in son care olarak degerlendirilir.
Konvansiyonel tedavi yontemlerine, ornegin ACE inhibitorleri,
beta-blokerler, aldosteron antagonistleri ve diliretikler gibi
kilavuzlara dayali tibbi tedavilere ragmen kalp yetmezligi
semptomlarinin devam etmesi, kalp naklini gerektiren temel bir
gosterge olarak kabul edilir. Bu hastalar, genellikle klinik
durumlarinda siirekli bir kdtiilesme yasar ve bu da daha ileri tedavi

yontemlerinin uygulanmasini zorunlu kilar (Bouabdallaoui ve ark.,
2018).

LVEF %20"in altina diismesi, 6zellikle inotropik tedavi veya
mekanik dolagim destek cihazlar1 gibi kopri tedavilerine ragmen
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devam eden hemodinamik instabilite, kalp nakli i¢in 6nemli bir
endikasyon teskil eder. Bu tiir cihazlar, intra-aortik balon pompasi
ve ekstrakorporeal membran oksijenasyonu gibi, genellikle tedaviye
yanit vermeyen hastalar i¢in gegici bir ¢6ziim sunar, ancak geri
doniistimsiiz kalp hasarinda yetersiz kalabilirler. Ayrica, kardiyak
MRI gibi ileri goriintiileme teknikleriyle tespit edilen genis
miyokardiyal fibroz veya skar dokusu, kalbin iyilesme kapasitesinin
bittigini gosterir ve nakil gerekliligini ortaya koyar. Yapisal hasar,
kalbin fonksiyonel geri doniisiimiinii engelleyerek hastalar: stirekli
bir kotiilesme riski altina sokar. Hayati tehlike olusturan aritmiler,
ozellikle tibbi tedavi veya cihaz temelli terapilere yanit vermeyen
ventrikiiler tasikardi veya fibrilasyon ataklari geciren hastalar da
nakil adaylaridir. Bu aritmiler, PPKM'yi sik¢a komplike eder ve ani
kardiyak o6liim riski tasir (Kwon ve ark., 2022).

Prognoz

PPKM'nin prognozu, hastaligin tan1 anindaki siddeti, tedaviye
verilen yanit ve altta yatan ya da eslik eden hastaliklarin varlig gibi
faktorlere bagh olarak degiskenlik gosterir. PPKM'nin erken teshisi
ve rehberlere dayali tibbi tedaviye hizli baslanmasi, iyilesme
olasiligin1 6nemli dlgiide artirir. Aragtirmalar, 6zellikle sol ventrikiil
fonksiyonu hafif veya orta derecede bozulan kadinlarin, dogumdan
sonraki alt1 ay i¢inde kalp fonksiyonlarini neredeyse tamamen geri
kazanabildiklerini ortaya koymaktadir. Iyilesme, genellikle LVEF
normale donmesiyle tanimlanir ve hastalar, gebelik oncesi kalp
fonksiyonu seviyelerine ulasabilirler. Bununla birlikte, 1yilesme
stireci her bireyde farklilik gdOsterebilir; bazi hastalar, klinik
stabiliteyi saglamak i¢in daha uzun siireli tedaviye ihtiya¢ duyabilir
(Sliwa ve ark., 2018).
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Iyilesme potansiyeline ragmen, PPKM'li hastalarin yaklasik
%25 1ila %50'si normal kalp fonksiyonlarin1 tam olarak geri
kazanamaz. Stiregeldigi takdirde, sol ventrikiil disfonksiyonu kronik
kalp yetmezligine, nefes darligi ve yorgunluk gibi devam eden
semptomlara neden olabilir ve aritmi ile tromboemboli gibi kardiyak
komplikasyonlar riskini artirabilir. Bu hastalar genellikle kalp
fonksiyonunu iyilestirmek icin beta-blokerler, ACE inhibitorleri
veya aldosteron antagonistleri gibi uzun siireli tedavilere ihtiyag
duyar. Optimal tibbi tedaviye ragmen semptomlar ilerlerse, kalp pili,
kalp resenkronizasyon tedavisi veya kalp nakli gibi ileri tedavi
secenekleri glindeme gelebilir (Stergiopoulos & Lima, 2019).

PPKM'nin sonraki gebeliklerde tekrari, onemli bir klinik
zorluk teskil eder. Arastirmalar, LVEF’lerini tam olarak
iyilestiremeyen kadinlarin, hastaligin yeniden niiks etme riskinin
belirgin sekilde arttigin1 ve bu kadinlarin genellikle ilk episode’a
kiyasla daha kotii klinik sonuglar yasadigini gostermektedir. Tam
iyilesme saglasa dahi, baz1 kadinlar sonraki gebeliklerde yiiksek risk
altinda kalabilir, bu da pre-gebelik danigmanhig ve risk
stratifikasyonunun 6nemini bir kez daha ortaya koymaktadir. Gebe
kalmay1 planlayan hastalar, PPKM'in tekrar etme riski hakkinda
bilgilendirilmeli ve gebelik stiresince yakin takip edilmesi gerektigi
anlatilmalidir. Sonraki gebeliklerde en 1yi sonuclar1 elde edebilmek
icin kardiyologlar, jinekologlar ve maternal-fetal tip uzmanlarindan
olusan multidisipliner bir ekip tarafindan bireysellestirilmis bakim
planlar1 olusturulmalidir (Jawad & ark., 2022).

PPKM hayatta kalanlarin uzun vadeli prognozu, ileri yas,
obezite, hipertansiyon ve multiparite gibi maternal risk
faktorlerinden oOnemli Olgiide etkilenmektedir. Bu faktorler,
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PPKM'nin temel patofizyolojisini kotiilestirebilecek hemodinamik
ve metabolik stresi artirarak, hastaligin seyrini olumsuz ydnde
etkiler. Ayrica, preeklampsi, diyabet ve tiroid fonksiyon
bozukluklar1 gibi komorbid durumlar, hastalifin ilerleyisini
zorlastirir ve kotli prognoz ile iliskilidir. Bu risk faktorlerine sahip
hastalar genellikle daha yavas bir iyilesme siireci ve daha yiiksek
komplikasyon oranlar1 sergiler, bu da kisiye 0zel yoOnetim
stratejilerinin 6nemini ortaya koyar (Goland & ark., 2016).

Sonu¢

PPKM, acil servis hekimleri i¢in 6nemli bir klinik zorluk
olusturmaktadir, ¢iinkii genellikle belirtileri baslangicta belirgin
olmayip hizla ve siddetle klinik bozulmaya yol acabilir. Acil
servisler, postpartum donemde dispne, yorgunluk veya periferik
O0dem gibi semptomlarla bagvuran kadinlarin ilk degerlendirilme
noktasidir. Bu semptomlar siklikla postpartum donemin normal
fizyolojik degisikliklerine baglanabilir, ancak bunlarin PPKM'nin
olas1 gostergeleri olarak taninmasi hayati énem tasir. Erken tani
konmamasi, kardiyojenik sok, siddetli pulmoner 6dem veya
tromboembolik olaylar gibi hayati tehdit eden komplikasyonlara
neden olabilir (Egan, Bisanzo & Hutson, 2009).

Acil servis hekimleri, PPKM'in erken taninmasi ve
stabilizasyonunda kritik bir rol oynar. Ozellikle énceden var olan
kardiyak hastalik yoksa, yeni gelisen kalp yetmezligi semptomlari
ile bagvuran postpartum kadinlarda yiliksek bir siiphe diizeyi
korunmalidir. Jugiiler ven6z basing artisi, pulmoner ral sesleri veya
periferik 6dem gibi fiziksel bulgular ile ortopne veya paroksismal
nokturnal dispne Oykiisiiniin varligy, ileri degerlendirmeyi gerektirir.

Acil serviste, sol ventrikiil fonksiyonunun hizla degerlendirilmesi,
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global hipokinezi ve sivi asir1 yliklenmesi belirtilerinin tespiti i¢in
point-of-care ultrasonografi olduk¢a faydalidir, bu da tan1 ve tedavi
kararlarini hizlandirir (McNamara & ark., 2015).

PPKM'nin acil serviste yonetimi, hastay1 stabilize ederken,
daha fazla dekompansasyon riskini azaltmaya yonelik
multidisipliner bir yaklasim gerektirir. Pulmoner konjesyon ve sivi
asirt yukiinii hafifletmek i¢in diiiretikler yaygin olarak kullanilir,
hemodinamik stabilite saglandiktan sonra ise beta blokerler ve ACE
inhibitorleri gibi  kilavuzlara dayali tedavi baglatilabilir.
Kardiyojenik sokla basvuran hastalar, inotropik destek veya intra-
aort balon pompasi ve ekstrakorporeal membran oksijenasyonu gibi
mekanik dolasim destegine ihtiya¢ duyabilir. Ayrica, sol ventrikiil
trombiisii veya pulmoner emboli gibi tromboembolik komplikasyon
riski, uygun hastalarda antikoagiilasyon tedavisini gerektirir (Sliwa
& ark., 2017).

PPKM tanis1 konan postpartum kadinlarin yakindan izlenmesi
hayati 6nem tasir ve acil servis hekimleri, hastalarin kapsamli bir
degerlendirme ve uzun siireli bakim i¢in kardiyolojiye
yonlendirilmesini saglamalidir. Taburculuk sonrast ilk takip
randevulari, diizenli ekokardiyogramlar ve biyomarker izlemeleri
(6rnegin  BNP veya NT-proBNP diizeyleri), tedaviye yaniti
degerlendirmek ve kalan kardiyak disfonksiyonu tespit etmek i¢in
gereklidir. Ayrica, kalp yetmezliginin kotiilesen belirtileri ve tibbi
tedaviye uyumun onemi hakkinda hastalara egitim verilmesi,
yeniden hastaneye yatiglarin ve komplikasyonlarin 6nlenmesinde
onemli bir rol oynar (Goland & ark., 2016).
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inciler:

Tuzaklar:

1.

Dogum sonras1 kalp yetmezligi belirtileriyle bagvuran
kadinlarda PPKM'nin erken taninmasi, tedavi

sonuclarini iyilestirmek i¢in biiyiik 6nem tasir.

Multidisipliner bir yaklasim, diiiretikler ve beta-
blokerler gibi tedavilerin zamaninda baglatilmasini
saglayarak PPKM'in etkin yonetilmesine katkida
bulunur.

Diizenli takipler ve ekokardiyogram ile biyomarker
testlerinin yapilmasi, belirtilerdeki kotiilesmeyi erken
donemde tespit etmek ve tedaviye yon vermek

acisindan kritik rol oynar.

Yorgunluk ve 6dem gibi belirtiler, dogum sonrasi
normal 1yilesme siireciyle karistirilabilir, bu da
PPKM'nin ge¢ tan1 almasina sebep olabilir.

PPKM'in ilk asamalardaki hafif belirtileri gbz ardi
edilmemelidir, ¢ilinkii tedavi edilmezse hizla
ilerleyebilir.

LVEF’nin degerlendirilmemesi veya eslik eden
hastaliklarin g6z ardi edilmesi, tedavi siirecinin
yetersiz olmasina ve olumsuz hasta sonuglarina yol
acabilir.
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BOLUM 1V

Takotsubo Sendromu; Acil Tip Perspektifinden
Kapsamh Bir Bakis

Yal¢in GOLCUK!

Giris

Takotsubo Sendromu (TTS), diger adiyla stres kaynakli
kardiyomiyopati veya "kirik kalp sendromu", 1990 yilinda Japon
arastirmacilar Sato ve arkadaglari tarafindan tanimlanmis ve
karakteristik sol ventrikiil apikal balonlagsmasiyla dikkat ¢cekmistir.
Sendrom, kalbin goriintiisiiniin geleneksel Japon ahtapot tuzagi
"takotsubo'ya benzemesi nedeniyle bu ismi almistir. Baslangicta
nadir bir durum olarak kabul edilse de, TTS giiniimiizde 6nemli bir
klinik sendrom olarak taninmaktadir. Stipheli akut koroner sendrom
ile bagvuran hastalarin %1-2’sinde TTS tespit edilmektedir; ancak,
hafif veya atipik semptomlar1 olan vakalarin siklikla gdzden kactig
diistiniilmektedir (Salamanca & Alfonso, 2023).

! Dog. Dr., Mugla Sitki Kogman Universitesi, Tip Fakiiltesi, Acil Tip Anabilim Dali, Mugla/Tiirkiye, Orcid:
0000-0002-8530-8607, dryalcingolcuk@gmail.com

--100--



Epidemiyolojik  verilere gore, TTS biyiikk 0lgiide
postmenopozal kadinlarda goriilmekte olup, vakalarin %90’1indan
fazlasin1 bu grup olusturmaktadir. Tani alan hastalarin yas
ortalamasi genellikle 60-75 arasinda degismektedir. Erkeklerde ve
daha geng bireylerde nadir goriilen sendrom, tim yas gruplarinda
tammmlanmistir  (Arcari & ark.,, 2022). Asya ve Akdeniz
popiilasyonlarinda daha yiiksek prevalans rapor edilirken, yaz
aylarinda ¢evresel ve psikolojik stresorlere bagli mevsimsel artiglar
bildirilmigtir. TTS vakalarimin %60-80’1 duygusal veya fiziksel
stresle tetiklenmekte, %20-30’unda ise tanimlanabilir bir tetikleyici
bulunmamaktadir (Ghadri & ark., 2018).

Acil serviste, TTS’nin akut ST-Segment Yiikselmeli
Miyokard Enfarktiisiinii taklit etmesi, bu vakalarin %1-2’sinin TTS
olarak tanmimlanmasi nedeniyle tanisal zorluklar yaratir. Ozellikle
yakin donemde stres yasayan, gogiis agris1 ve dispne ile bagvuran
kadinlar, bu sendrom acisindan yiiksek risk altindadir. TTS’nin
komplikasyonlar1 arasinda kardiyojenik sok, aritmiler ve
tromboembolik olaylar yer almakta, bu durumlar hizli tan1 ve
ozellestirilmis tedavi gerektirmektedir (Yalta & ark., 2024a, 2024b).

Acil servis hekimleri, TTS nin tam ve tedavisinde kritik rol
oynar. Zamaninda tan1 koymak, gereksiz trombolitik tedaviyi onler

ve kisisellestirilmis bakim saglar, bdylece hasta sonuclarini
iyilestirir (Meigh & ark., 2018).

Patofizyoloji

TTS'nun  patogenezinde, noroendokrin, vaskiiler ve
miyokardiyal mekanizmalarin karmagsik bir etkilesimi yer
almaktadir. Genellikle duygusal ya da fiziksel stresle tetiklenen
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sendrom, asir1 sempatik uyarilma ve katekolamin artislariyla
karakterizedir ve bu durum miyokard hasarina yol acar. Ana
patofizyolojik mekanizmalar arasinda beta-adrenerjik reseptor asiri
uyartlmasi, kalsiyum yiiklenmesi, oksidatif stres ve gecici miyokard
disfonksiyonu yer alir. Bu faktorler birlikte galisarak sol ventrikiil
apikal balonlagmasinin karakteristik goriiniimiine neden olur (Singh
& ark., 2022).

Sempatik aktivasyon ve mekanizmalari

TTS'nun  patofizyolojisinde  sempatik  sinir  sistemi
hiperaktivasyonu 6nemli bir rol oynar. Fiziksel, duygusal veya
psikolojik akut stres, asirt sempatik uyarilmay1 tetikleyen bir dizi
norohormonal yanit1 baslatir. Bu siire¢, hipotalamik-hipofiz-adrenal
aksisi tarafindan yonetilir ve merkezi sinir sisteminden gelen stres

sinyallerini entegre ederek sistemik yanitlar1 diizenler (Lyon & ark.,
2021).

Stres yanitinin baglatilmasinda hipotalamus, CRH salgilayarak
on hipofizden ACTH salinimim tetikler. ACTH, adrenal medullay1
uyararak epinefrin ve norepinefrin gibi katekolaminlerin
salgilanmasini saglar. Bu hormonlar, enerji rezervlerini mobilize
ederek ve kardiyovaskiiler iglevi artirarak "savas ya da kag¢" yanitin
destekler. Ancak, TTS’de katekolaminlerin asir1 salinimi ve bu
hormonlarin sistemik etkileri, kardiyovaskiiler sistemde ciddi
disfonksiyona ve olumsuz klinik sonuglara yol agar (Ghadri & ark.,
2018).

Norogoriintiileme  ¢alismalari, stres yanitinin  merkezi
diizenlenmesine iligkin 6nemli bilgiler saglamistir. Fonksiyonel

goriintiileme bulgulari, korku ve stresin islenmesinde kritik bir rol
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oynayan amigdalanin artmis aktivitesini ortaya koymaktadir.
Normalde amigdala kaynakli stres yanitlarin1 diizenleyerek
hafifleten prefrontal korteksin, TTS hastalarinda aktivitesinin
azalmas1 dikkat c¢ekicidir. Bu durum, stres yanitin1 kontrolsiiz
birakip sempatik ¢ikisi daha da yogunlastirir. Ayrica, hipokampus ve
hipotalamus gibi diger beyin bolgeleri, asir1 aktif nérohormonal
sinyal iletim zincirinin devamliliginda 6nemli katkilarda bulunur
(Nagai, Kato & Dote, 2022).

Otonom diizensizlik, TTS patofizyolojisinde dnemli bir rol
oynar. Normalde otonom sinir sistemi, sempatik ve parasempatik ton
arasindaki dengeyi saglar. Ancak TTS’de, bu denge bozulur;
sempatik aktivite artarken parasempatik giris azalir. Bu degisiklik,
sistemik vazokonstriksiyon ve miyokardiyal oksijen talebinde artisa
yol agar, ayrica koroner vazodilatasyonu bozar. Sonug¢ olarak,
koroner mikrodamar disfonksiyonu gelisir ve miyokardiyal iskemi
meydana gelir, bu da sendromun karakteristik 6zelligi olan apikal
balonlagsmay1 destekler (Pereira & ark., 2016).

Periferik otonom yanitlar da miyokardiyal etkileri agirlastirir.
Sempatik sinir uglarindan salinan norepinefrin, damar yapisindaki
alfa-adrenerjik reseptorlere baglanarak vazokonstriksiyona neden
olur. Ayn1 zamanda, epinefrin, miyokardiyumdaki beta-adrenerjik
reseptorlere etki eder. B1 reseptorleri inotropik etkiler saglarken, 2
reseptorleri farkli bolgesel yanitlar tetikler. Apikal miyokarda, 2
reseptorlerinin asir1 uyarilmasi, Gs proteinden Gi proteine gegis
yaparak negatif inotropi ve bolgesel hipokineziye neden olur. Bu
patolojik degisim, TTS’de gbzlemlenen apikal disfonksiyonu agiklar
(Nakano & ark., 2018).
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Yeni arastirmalar, cinsiyet ve hormonal etkilerin TTS
iizerindeki roliinii vurgulamaktadir. Cogunlugu postmenopozal
kadinlardan olusan TTS vakalarinda, dstrojen eksikligi nedeniyle
degismis otonom yamitlar gdzlemlenmektedir. Ostrojenin, merkezi
otonom ¢ekirdekler ve periferik vaskiiler reseptorler ilizerindeki
etkisiyle sempatik ¢ikis1 zayiflattigi ve parasempatik aktiviteyi
artirdig1 gosterilmistir. Ostrojenin yoklugu, kadinlari asir1 stres

yanitlarina ve azalmis miyokardiyal direnclilige daha yatkin hale
getirebilir (Looi & ark., 2022).

Dolasimdaki ve miyokardiyal katekolamin seviyeleri

TTS hastalarinda, dolasimdaki katekolamin seviyeleri
genellikle 6nemli Ol¢lide artar ve bu artis, AMI vakalarindaki
konsantrasyonlarn iki ila {i¢ katina ulasabilir. Ozellikle epinefrin ve
norepinefrin, TTS'nin patofizyolojisinde merkezi bir rol oynar ve
hastalarda gozlemlenen yaygin miyokardiyal hasara katkida
bulunur. TTS'deki hiperadrenerjik durum, miyokarda dogrudan ve
dolayli hasar mekanizmalarin1 baglatan c¢esitli olumsuz etkilerle
tetiklenir (Y-Hassan & ark., 2021).

Beta-adrenerjik reseptorlerin asiri uyarilmasi, TTS'ye 0zgii
miyokardiyal disfonksiyonun temel faktorlerinden biridir. Kalpte
yaygin bulunan 1 ve P2 adrenerjik reseptorleri, bu baglamda
diizensizlige olduk¢a duyarlidir. 1 reseptdriiniin aktivasyonu
miyokardin kontraktilitesini artirirken, B2 reseptér uyarilmasi
vazodilatasyondan sorumludur. TTS’de, 6zellikle sol ventrikiiliin
apik bolgesinde, B1 ve B2 reseptorlerinin agir1 uyarilmasi, G protein
sinyal iletiminde patolojik bir degisime yol acar. Normalde, 2
reseptor  aktivasyonu Gs proteinlerinin  adenilat siklazla

baglanmasina ve cAMP {iretiminin artmasina neden olarak kardiyak
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fonksiyonu gii¢lendirir. Ancak, katekolamin fazlalig1 durumunda, 2
reseptorlerinin asir1 uyarilmasi Gs protein sinyal iletiminden Gi
protein sinyal iletimine gecise neden olur. Bu gecis, cAMP
seviyelerinde bir azalma ve miyokard kontraktilitesinde diisiise yol
acar; bu da TTS’de gozlemlenen apik balonlasma fenomenine
katkida bulunur (Campana & ark., 2023).

Asirt  katekolamin artis1, hiicre ici diizensizliklerin bir
kaskadini tetikler. Yiikselen katekolamin seviyeleri, kardiyak
miyositlere asir1 kalsiyum girisi saglar, bu da normal kalsiyum
isleme mekanizmalarini asarak kalsiyum asir1 yiliklenmesine yol
acar. Kalsiyum homeostazindaki bu disregiilasyon, miyokard
kontraktilitesini bozar ve miyokard hiicre disfonksiyonuna neden
olur. Hicre i¢i kalsiyum asir1 yiliklenmesi, mitokondriyal
disfonksiyon ve ATP)tiikenmesi gibi metabolik bozukluklari
tetikler. Mitokondriyal hasar, enerji eksikligini daha da
kotiilestirerek miyokardin stresten iyilesme yetenegini zayiflatir.
Katekolaminlerin metabolizmasi sirasinda liretilen reaktif oksijen
tiirleri, yliksek reaktif dogasi nedeniyle lipid peroksidasyonu, protein
oksidasyonu ve DNA hasarina yol agarak oksidatif stresin nemli bir
kaynagini olusturur ve miyokard hasarin1 daha da derinlestirir. Bu
patofizyolojik siireclerin birikimi, TTS’de go6zlemlenen 06zgiin
miyokard nekrozu ve sok gelisimiyle birlikte kalpte hem yapisal hem
de fonksiyonel hasarlara yol acar (Sethi & Peiris, 2020).

Endotelyal disfonksiyon ve ostrojen eksikliginin rolii

Endotel disfonksiyonu ve 0Ostrojen eksikligi, TTS
patogenezinde onemli faktorler olarak kabul edilmektedir, 6zellikle
vakalarin %90'1n1 olusturan postmenopozal kadinlarda bu etki daha

belirgindir. Endotel disfonksiyonu ile Ostrojen eksikligi arasindaki
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iliski karmasik olup, her ikisi de TTS’de gozlemlenen degismis
vaskiiler ve miyokardiyal yanitlara katkida bulunur (Miinzel & ark.,
2021).

Endotel disfonksiyonu, endotelyumun vaskiiler tonusu
diizenleme ve homeostazi koruma yeteneginin bozuldugu bir durum
olup, TTS gelisiminde kritik bir rol oynar. Bu disfonksiyonun
TTS’yi kotiilestiren basglica mekanizmalardan biri, giiclii  bir
vazodilator olan NO biyoyararlaniminin azalmasidir. Normalde,
endotel hiicreleri ¢esitli uyarilara yanit olarak NO salgilar ve bu da
vazodilatasyona ve kan akisinin iyilesmesine yol agar. Ancak,
endotel disfonksiyonu durumunda, NO aracili vazodilatasyon
bozulur, vazokonstriksiyon, artan vaskiiler diren¢ ve mikrovaskiiler
iskemiye yol agar. TTS’de, mikrovaskiiler islevdeki bu bozulma,
miyokardda oksijen arz1 ve talebi arasindaki uyumsuzlugu artirarak
miyokard hasarini ve disfonksiyonunu daha da kétiilestirir, 6zellikle
artan adrenerjik aktivite baglaminda. Ayrica, postmenopozal
kadinlarda yaygin olan estrojen eksikligi, endotel disfonksiyonunu
artirarak TTS gelistirme riskini yiikseltir (Marcucci & ark.,2022).

Estrojenin, endotel hiicreleri iizerinde NO sentezini artirmak,
hiicre hayatta kalmasimi desteklemek ve vaskiiler tonusu modiile
etmek gibi yararli etkileri vardir. Ayrica, pro-inflamatuar
sitokinlerin {retimini inhibe ederek ve adezyon molekiillerinin
ekspresyonunu azaltarak anti-inflamatuar bir rol oynar, bu da
vaskiiler sagligin korunmasina yardimei olur. Estrojen eksikliginde,
ozellikle postmenopozal kadinlarda endoteliyum katekolamin
kaynakli hasara karsi daha hassas hale gelir (Wang & ark., 2023).
Hayvan c¢alismalari, ovariektomi yapilmis sicanlarda estrojen
eksikliginin stres kaynakli miyokardiyal disfonksiyona duyarlilig
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artirdigin1  gostermektedir. Estradiol takviyesi, endotel islevini
tyilestirir, NO biyoyararlanimini restore eder ve asiri adrenerjik
stimiilasyonun neden oldugu miyokard hasarini azaltir. Bu bulgular,
estrojen eksikliginin TTS patofizyolojisinde 6nemli bir rol
oynadigin1 ve oOzellikle postmenopozal kadinlarda TTS riskini

artirabilecegini gosterir.

Endotel disfonksiyonu, estrojen eksikligi ve katekolamin
kaynakli miyokard hasar1 arasindaki etkilesim, klinik gézlemlerle
desteklenmektedir. Calismalar, TTS sikliginin kadinlarda, 6zellikle
postmenopozal donemde oOnemli Olgiide daha yiliksek oldugunu
gostermektedir, bu da estrojen kaybinin kadinlar1 bu hastaliga yatkin
hale getirebilecegini diisiindiirmektedir. Ayrica, postmenopozal
kadinlarda estrojen replasman tedavisinin endotel fonksiyonunu
iyilestirdigi ve TTS dahil kardiyovaskiiler olaylarin sikligini azalttig
bildirilmistir. Ancak, estrojen replasman tedavisinin TTS’nin
onlenmesi veya tedavisindeki kesin rolii, bireysel hasta 6zelliklerine
yas, komorbiditeler ve hormon replasmanmin zamanlamasi1 gibi
bagli olarak degisebilecegi i¢in hala aragtirma gerektiren bir konudur
(Wagar & ark., 2022).

Sempatik hiperaktivite ve Iv disfonksiyonu

TTS sirasinda gozlemlenen LV disfonksiyonu, sempatik
hiperaktivite ve katekolamin toksisitesinin etkisiyle sekillenir. Bu
durum, miyokard tizerinde derin bir etki yaratir ve genellikle apikal
bolgelere 6zgli fonksiyonel degisikliklere yol agar. TTS de en sik
etkilenen LV nin apikal bolgeleri, yapisal ve fonksiyonel 6zellikleri
nedeniyle katekolamin kaynakli hasara karsi 6zellikle hassastir.
Apikal miyokard, B2-adrenerjik reseptdrlerin yogun oldugu bir

bolge olup, asir1 aktive oldugunda miyokard kontraktilitesini azaltir
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ve apikal balonlanmaya yol agar. B2-adrenerjik reseptorlerin bu
yogun dagilimi, apikal bolgelerin asir1 uyarilmaya daha yatkin hale
gelmesine neden olur ve bu da TTS’de goriilen apikal secici
disfonksiyonun temelini olusturur (Sacha & ark., 2007).

Bazal miyokard ise daha diisik yogunlukta B2-adrenerjik
reseptorlere sahip olup, sempatik sinir sistemi tarafindan yogun bir
sekilde innerve edilir, bu da aym derecede katekolamin kaynakli
disfonksiyona kars1 daha az hassas olmasini saglar. Apikal ve bazal
kalp bolgeleri arasindaki bu  farkliliklar, TTS’de LV
disfonksiyonunun apikal-bazal gradyanimmi olusturur. Apikal
bolgelerde kontraktilite orantisiz sekilde azalirken, bazal bolgeler
siklikla hiper-dinamik fonksiyon gosterir. Bu durum, apikal
balonlanma ve bazal duvar hareketinin korunmasiyla birlikte
izlenebilir ve ekokardiyografi ve kardiyak MR gibi goriintiilleme
yontemleriyle gézlemlenebilir (Korabathina & ark., 2021).

TTS’de goriilen hiper-dinamik bazal kontraksiyon, sol
ventrikiil ¢ikis yolu obstriiksiyonuna (LVOTO) yol agabilir (Citro &
ark., 2023). Bu fenomen, bazal hiper-kontraktilitenin LV ¢ikis
yolunu daraltarak, sol ventrikiilde basinci artirmasi ve apikal
disfonksiyonu daha da siddetlendirmesiyle ortaya ¢ikar. Artan apikal
basing, duvar hareketi anormalliklerini kotiilestirerek miyokard
fonksiyonunun bozulmasinda bir kisir dongii olusturur. LVOTO,
TTS’de sik goriilen dispne ve gogiis agrist gibi semptomlara katkida
bulunabilir ve kalp yetmezligi veya sok gibi komplikasyonlari
kotiilestirerek klinik tabloyu karmasiklastirabilir (Di Vece & ark.,
2021).
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TTS’nin akut fazi, kardiyak debinin Onemli Olgiide
bozulmasiyla karakterize olabilir ve kalp yetmezIligi, aritmiler gibi
komplikasyonlara yol agabilir. Bununla birlikte, TTS’de geri
doniistimsiiz nekroz bulunmadigt icin hastalar genellikle iyilesme
gosterir. Bu fonksiyonel iyilesme, TTS nin benzersiz dogasini ve
iyilesme potansiyelini vurgular, ancak altta yatan mekanizmalar
karmasik ve c¢ok faktorlii olmaya devam etmektedir. TTS’nin
patofizyolojik stirecleri, apikal disfonksiyon, LVOTO ve miyokard
sokunu igerir ve sempatik hiperaktivite ile katekolamin toksisitesinin
kalp iizerindeki derin etkilerini gosterir. Bu siiregler, TTS nin
karmasikligini ve bu hastaligin tedavi stratejilerini gelistirirken daha
fazla arastirma yapilmasi gerektigini agikca ortaya koymaktadir
(Madias, 2024).

Gecici epikardiyal koroner arter spazmi

TTS vakalarinda, her zaman goriilmese de bazen gegcici
epikardiyal koroner arter spazmi gozlemlenmistir. Bu durum,
sendromun patofizyolojisinde koroner vazokonstriksiyonun rol
oynayabilecegini diislindliirmektedir. Artan sempatik uyar1 ve
yuksek katekolamin seviyeleri, vaskiiler diiz kas iizerindeki alfa-
adrenerjik reseptorleri aktive eder. Bu da epikardiyal koroner
arterlerde daralmaya neden olarak, bolgesel miyokardiyal iskemiye
yol agabilir (Patel & Sobnosky, 2022).

Ancak, bu spazmlar lokalize iskemiye yol agsa da, genellikle
TTS'de goriilen yaygin LV duvar hareketi anormalliklerini
aciklamak ic¢in yeterli degildir. Epikardiyal koroner arter spazmu,
genellikle belirli koroner arter bolgelerini etkiler, bu da LV'nin
apikal ve orta ventrikiiler bdlgelerinde gozlemlenen difliz

disfonksiyonu tam olarak agiklayamaz. Epikardiyal koroner
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spazmdan beklenen lokalize iskemiye karsilik, TTS'deki apikal
balonlanma ve genel LV disfonksiyonu, miyokardiyal dokuda
katekolamin fazlaliginin daha genis ve kiiresel etkilerinden
kaynaklanma olasiligi tasir. Bu etkiler, beta-adrenerjik reseptor asiri
uyarimi, kalsiyum agir1 yiiklenmesi ve oksidatif stres gibi
mekanizmalar igerir. Sonug olarak, bu mekanizmalar miyokardiyal
sok yaratir ve iskemiye bagli nekrozdan farkli olarak, gegici ve geri
dontisiimlii miyokard disfonksiyonuna yol agar (Tinti & Greco,
2010).

Yine de, epikardiyal koroner spazm, 6zellikle gegici koroner
arter spazmi ile karakterize olan varyant angina (Prinzmetal
anginas1) gibi Ortliisen hastaliklart olan hastalarda, TTS'nin
diferansiyel tanisinda énemli bir rol oynamaya devam etmektedir.
Varyant angina, genellikle dinlenme halindeyken ortaya c¢ikan
koroner vazospazm nedeniyle episodik gogiis agris1 ve iskemi ile
iliskilidir ve TTS ile benzer klinik belirtiler gdsterebilir. Koroner
spazm sliphesi olan vakalarda, koroner anjiyografi gibi tanisal
goriintlileme yontemleri, obstriiktif koroner arter hastaligini
dislamaya ve koroner spazmi dogrulamaya yardimci olabilir. Ayrica,
miyokardiyal iskemiye isaret eden semptomlarla bagvuran TTS
hastalarinda, eszamanli koroner spazm olasiligt mutlaka
degerlendirilmelidir. Bu durum, tedavi stratejilerini, Ornegin
vazokonstriksiyonu rahatlatmak ve koroner akisi iyilestirmek igin
nitrik asitler veya kalsiyum kanal blokorleri gibi vazodilatorlerin
kullanimini etkileyebilir. Epikardiyal koroner spazm, TTS'nin nadir
bir 06zelligi olmakla birlikte, asir1 katekolamin maruziyeti
baglaminda miyokardiyal iskemiye katkida bulunma potansiyeli

tamamen dislanamaz. Koroner arter spazmi, endotel disfonksiyonu
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ve TTS'nin daha genis patofizyolojik mekanizmalar1 arasindaki
etkilesimin tam olarak anlasilmasi i¢in daha fazla arastirma
gereklidir. Bu iliskinin netlesmesi, 6zellikle koroner vazospazma
yatkin eslik eden hastaliklar1 olan hastalarda, TTS'nin tan1 ve tedavi
yaklagimlarini iyilestirmeye katkida bulunabilir (Fan & ark., 2022).

Klinik belirtiler

TTS, AKS ile benzer sekilde ani baslangicli semptomlarla
kendini gosterir, bu da dogru taniy1 koymay1 zorlastirir. En sik
goriilen bagvuru semptomlar1 arasinda gogiis agrist ve dispne
bulunur; her iki semptom da ani bir sekilde gelisir ve genellikle
duygusal veya fiziksel stresorlerle iliskilidir. TTS'ye bagh gogiis
agrisi, ¢ogunlukla retrosternaldir ve keskin veya baski tarzinda
tanimlanabilir. Dispne ise gecici sol ventrikiil disfonksiyonu
nedeniyle olusan pulmoner konjesyona baglidir. Klinik tabloda ek
olarak palpitasyonlar, senkop ve nadiren kardiyojenik sok da
gozlemlenebilir, oOzellikle genis miyokardiyal tutulumu veya
hipertansiyon, diyabet gibi eslik eden hastaliklar1 olan bireylerde.
TTS'in klinik spektrumu, hafif ve gecici semptomlardan hayati
tehdit eden komplikasyonlara kadar genisleyebilir; bu da acil
servislerde yiiksek siiphe derecesiyle yaklasilmasini gerektirir (Boyd
& Solh, 2020).

Elektrokardiyografi bulgular:

TTS hastalarinin EKG, siklikla STEMI ile benzerlik gosterir.
Karakteristik bulgular arasinda ST segment elevasyonu, T dalgasi
inversiyonu ve bazi1 vakalarda QT uzamasi yer alir. Bu EKG
degisiklikleri, asir1 katekolamin saliniminin neden oldugu
miyokardiyal stres ve elektriksel instabiliteyi yansitir. Ancak,
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STEMI'den farkli olarak, TTS'de koroner arter okliizyonu bulunmaz.
ST segment elevasyonu genellikle V1-V4 arasindaki prekordiyal
derivasyonlarda gozlemlenir, bu da apikal miyokardiyal tutulumu
diistindiiriir ve difiiz T dalgasi1 inversiyonlart ile birlikte olabilir. QT
uzamasi ise repolarizasyon degisikliklerinden kaynaklanir ve bu
durum, klinik tabloyu daha da karmasiklastirarak aritmiler i¢in risk
olusturabilir (Chhabra & ark., 2021).

Kardiyak biyomarkerlar

TTS’da, kalp biyomarkerlerinin seviyeleri, 6zellikle troponin,
siklikla yiikselir ancak genellikle STEMI ile karsilastirildiginda daha
diisiik kalir. TTS'deki troponin seviyeleri genellikle hafif ila orta
derecede artmig olup, bu durum miyokardiyal hasar ve stresin bir
gostergesidir, ancak STEMI'deki yiiksek seviyelere ulasmaz. Bu
liml1 artig, onemli bir koroner arter obstriiksiyonunun olmadigini ve
TTS'nin tanisal bir ipucu olarak kullanilabilecegini gosterir, boylece
diger akut miyokardiyal hasar tiirlerinden ayiran bir 06zellik
olusturur. Ayrica, BNP gibi diger biyomarkerler de miyokardiyal
stres ve kalp yetmezligi gelisimi nedeniyle ylikselmis olabilir
(Gopalakrishnan, Zaidi & Sardar, 2017).

Aritmiler

TTS kardiyak aritmiler agisindan 6nemli bir risk tasiyan bir
durumdur. TTS'li hastalarin bir kisminda ventrikiiler aritmiler,
ozellikle ventrikiiler tasikardi veya polimorfik ventrikiiler tasikardi,
ciddi kardiyak komplikasyonlara yol agabilir. Bu aritmiler,
hastalarin klinik seyrinde oOnemli bir rol oynar ve 0&zellikle
miyokardiyal disfonksiyonun ileri derecelerine yol agabilir. Artan

sempatik tonus, yani sinir sisteminin agiri uyarilmasi, TTS'deki
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temel patofizyolojik siireclerden biri olarak, kalp kasinin gerilmesine
neden olur. Bu durum, ventrikiiler aritmilerin ortaya ¢ikma
olasiligini artirabilir. Ventrikiiler tagikardi, kalbin hizl1 ve diizensiz
atislarina neden olarak kan pompalama islevini bozabilir ve ciddi
kardiyojenik soka yol agabilir (Brown, Trohman & Madias, 2015).

Ayrica, artan miyokardiyal gerilme ve sempatik uyari, atriyal
aritmilerin gelisimine de yol agcabilir. Atriyal fibrilasyon, bu
hastalarda sikc¢a goriilen bir aritmi tiiriidiir ve kalbin atriyumlarinda
diizensiz, hizl elektriksel aktivitelerin yayilmasiyla karakterizedir.
Atriyal fibrilasyon, kalbin iist odaciklar1 olan atriyumlarda meydana
gelen anormal elektriksel aktiviteler nedeniyle, atriyumlarin etkili
bir sekilde kasilmasini engeller, bu da kanin sol atriyumda ve sol
ventrikiilde birikmesine ve tromboz riskinin artmasina neden
olabilir. TTS hastalarinda, 6zellikle miyokardiyal islev bozuklugu
ilerledikge, atriyal fibrilasyon ve diger atriyal aritmiler siklikla
gozlemlenebilir (Rathore & ark., 2022).

Bu aritmiler, sadece kardiyak fonksiyonu bozmakla kalmaz,
ayni zamanda tromboembolik olaylar gibi komplikasyonlarin da
riskini artirabilir. Aritmiler, 6zellikle atriyal fibrilasyon, kanin kalp
odaciklarinda normal akisini bozarak pihti olusumuna zemin
hazirlayabilir. Bu durum, sol atriyumda kan birikmesi ve potansiyel
olarak apikal trombuslarin gelismesine yol acabilir. Sol ventrikiilde
ve atriyumlarda kan stazi olugsmasi, tromboembolik olaylarin daha
da yayginlasmasina neden olabilir, bu da klinik siireci
karmasiklastirir ve tedavi siirecinde ek zorluklar yaratir (Habib &
Aronson, 2024).
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Tam

TTS tanisi, dogru tedavi ve yonetimi saglamak i¢in 6zellikle
AKS gibi diger akut kardiyovaskiiler durumlardan dikkatle ayirt
edilmelidir. TTS, genellikle gogiis agrisi, dispne ve EKG
degisiklikleri ile sunulurken, bu bulgular ayn1 zamanda STEMI gibi
diger kardiyak durumlarla da benzerlik gosterebilir. Bu nedenle,
dogru tan1 koymak, 6zellikle Akut koroner sendrom ile karisabilecek
durumlar1 diglamak i¢in kritik neme sahiptir. TTS'nin tanisinda en
onemli adimlardan biri, koroner anjiyografi ile obstriiktif koroner
arter hastaliginin diglanmasidir. Koroner arterde anlamli bir
tikanikligin olmamasi, TTS'yi akut koroner sendromdan ayiran
temel bir 6zelliktir (Boyd & Solh, 2020).

TTS'nin tanisinda temel rehber, gozden gecirilmis Mayo
Klinik kriterleri olup (Boyd & Solh, 2020), taniy1 destekleyen birkag

ana §ge igerir:

1. Gegici bolgesel duvar hareket bozukluklari: TTS'nin
en belirgin Ozelligi, genellikle apikal balonlagma
olarak bilinen ve apikal veya orta ventrikiiler
bolgelerde goriilen gecici bolgesel sol ventrikiil
disfonksiyonudur. Bu duvar hareket bozuklugu,
koroner arterin tek bir bolgesinde sinirli olmayan ve
genellikle zamanla diizelme egiliminde olan bir
paterndir. Akut koroner sendromda ise miyokard
hasar1 genellikle tek bir koroner arter bolgesinde
lokalize olur.

2. Obstriiktif KAH veya akut plak yirtilmasinin olmamasi:
Koroner anjiyografi, TTS’li hastalarda anlamli bir
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koroner tikaniklik olmadigin1 ortaya koyar. Bu,
miyokard hasarinin altinda yatan nedenin koroner
okliizyon oldugu STEMI’den ayiran bir diger 6nemli
ozelliktir.

3. Miyokardiyal hasar i¢cin EKG ve biyomarker
bulgular:: Takotsubo sendromu, EKG'de ST segmenti
yukselmesi, T dalga inversiyonu gibi STEMI ile benzer
degisiklikler gosterir. Ayrica, kardiyak
biyomarkerlerde (6zellikle troponin) yiikselme
goriiliir. Ancak, bu biyomarker yiikselmeleri genellikle
STEMI’ye kiyasla daha diisiik seviyelerde olup, bu da
TTS ile diger miyokardiyal hasar tiirlerinin ayirt

edilmesine yardimeci olabilir.

4. Diger potansiyel nedenlerin diglanmasi: TTS'nin
tanisinda, benzer klinik sunumlarla ortaya cikabilen
diger potansiyel nedenlerin diglanmasi son derece
onemlidir. Ornegin, feokromositoma ve miyokardit,
benzer sekilde gogiis agrisi, EKG degisiklikleri ve
yikselmis biyomarkerler ile goriilebilir.

TTS tanisinda, Mayo Klinik kriterlerinin yan1 sira gelisen
tanisal araclar da 6nemli bir rol oynamaktadir. Kardiyak MRI, TTS
tanisinda Onemli bir rol oynamaktadir ve miyokardiyal 6demi
yiiksek ¢oziiniirliikle tespit etme kapasitesine sahiptir. Bu
goriintiileme yontemi, ge¢ gadolinyum artisini gostererek, kalict
miyokard hasarinin olmadigin1 dogrular ve TTS'min, STEMI gibi
diger kardiyovaskiiler durumlardan ayrilmasina olanak tanir.
Calismalar, kardiyak MRI'nin TTS'deki miyokardiyal o6demi
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gosterdigini ve STEMI’de goriilen kalict miyokard hasarimi ayirt
edebildigini vurgulamaktadir. Ayrica, bu yontem, miyokardiyal
reperflizyon sonrasi ger¢eklesen iyilesmeleri ve fonksiyonel
diizelmeleri takip etmekte de kullanilir, bu da TTS'nin dogasina
uygun olarak hastalarin iyilesme siirecini izlemek i¢in onemlidir
(Subbaraman & ark., 2021).

Bir diger 6nemli tanisal arag ise yatak basi ekokardiyografidir.
Ekokardiyografi, TTS’ye 6zgii olan apikal veya orta ventrikiiler
balonlasmay1 hizli bir sekilde tespit edebilme yetenegine sahiptir. Bu
karakteristik paternler, acil serviste erken taniy1 kolaylastiran 6nemli
bulgulardir. Ekokardiyografi, invaziv olmayan bir yontem olarak,
hizl1 ve dogru sonuglar elde edilmesini saglar, 6zellikle acil servis
ortamlarinda bu oOzellikleri biiyiik bir avantaj sunar. Ayrica,
ekokardiyografi ile sol ventrikiil fonksiyonunun izlenmesi, TTS'nin
iyilesme siirecini takip etmek icin gereklidir ve hastalarin iyilesme
potansiyelini tahmin etmede onemli bir rol oynar (Citro & ark.,
2013).

Son olarak, koroner anjiyografi genellikle normal olan koroner
arter yapilariyla birlikte TTS'nin tanisin1 dogrular ve bu siirecte
kardiyak MRI ile birlikte kullanilabilir. Bununla birlikte, son yillarda
yapilan calismalar, ekokardiyografi ve kardiyak MRI’nin, koroner
anjiyografi ile karsilagtirildiginda TTS tanisinda daha hizli ve etkili
bir segenek sundugunu ortaya koymustur (Misumida & ark., 2019).

Yonetim stratejileri ve tedavi

TTS yonetimi, akut donemde hastanin hemodinamik durumu
ve klinik bulgular1 g6z Oniinde bulundurularak uyarlanmis
destekleyici bakimla baglar (Ghadri & ark., 2018). Gogiis agrist ile
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basvuran hastalarin tedavisinde, miyokardiyal hasar siiphesi varsa
oksijen destegi saglanir. Oksijen, miyokardiyumun yeterli oksijen
almasin1 temin eder ve iskemiye bagli stresi azaltarak kalbin
korunmasima yardimet olur. TTS yonetiminde, 6zellikle LVOTO
bulunmayan hastalarda beta blokerler yaygin olarak kullanilir. Bu
ilaglar, yiikselen katekolamin diizeylerine bagli miyokardin oksijen
ithtiyacini azaltir ve sempatik sinir sistemi aktivitesini baskilar. Beta
blokerlerden metoprolol genellikle 25-50 mg oral olarak her 12
saatte bir, bisoprolol ise 2.5-5 mg giinliik dozda baslatilir. Bunun
yant sira, ACE inhibitorleri ve ARB'ler de miyokardiyal stresi
azaltmaya yardimci olmak i¢in kullanilir. Yaygin olarak regete
edilen ilaglar arasinda ramipril (baglangic dozu 2.5 mg, 5-10 mg’a
titrasyonla) ve losartan (baslangic dozu 25 mg, 50-100 mg’a
titrasyonla) yer alir. Bu tedavi yaklagimi, TTS'nin semptomlarinin
hafifletilmesine ve hastanin iyilesmesine katkida bulunur (Li & ark.,
2022).

TTS kardiyojenik soka ilerlediginde, mekanik dolagim destegi
kullanimi diisiiniilmelidir. Bu durumda, dobutamin gibi inotropikler,
yliksek katekolamin diizeyleri nedeniyle toksisiteyi
artirabileceginden genellikle kaginilmasi gereken ilaclardir. Koroner
perfiizyonu artirmak ve afterload'uv azaltmak amaciyla kullanilan
intra-aortik balon pompasi, kalbin yiikiinii hafifleterek sol ventrikiil
is yiikiinii azaltir ve kardiyak output'u artirarak dolasimu iyilestirir
(Imamura, 2023). Direngli vakalarda, 6zellikle siddetli kardiyojenik
sok veya coklu organ yetmezligi olan hastalarda, ekstrakorporal
membran oksijenasyonu tam dolasim destegi saglayarak organ
perfiizyonunu siirdiirebilir ve yasami tehdit eden durumlar
yonetmede kritik rol oynar (Boudart & ark., 2024).
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TTS'de sik goriilen aritmi komplikasyonlarindan biri olan QT
uzamasi ve torsades de pointes'in birinci basamak tedavisi,
intravenéz 2 g magnezyum siilfatin 10 dakika iginde
uygulanmasidir. Ayrica, elektrolit dengesizliklerinin, 6zellikle
potasyum ve kalsiyum diizeylerinin diizeltilmesi 6nemlidir; torsades
de pointes durumunda magnezyum tedavisinin yetersiz kaldigi
vakalarda izoproterenol ek tedavi olarak kullanilabilir.

TTS'de apikal trombiis siiphesi bulunan hastalarda
antikoagiilasyon gereklidir; tromboembolik komplikasyonlari
onlemek i¢in diisiik molekiil agirlikli heparin (6rnegin enoksaparin,
12 saatte bir 1 mg/kg) veya unfractionated heparin kullanilabilir.
Uzun donem yoOnetim, beta blokerler ve RAAS inhibitorlerinin
devamini igerir; metoprolol veya bisoprololiin diisiik dozlar ile
ramipril veya losartan yaygin olarak recete edilir. Bu tedaviler,
niiksli onlemeye ve miyokard iyilesmesini desteklemeye yardimcei
olur (Sclafani, & Musumeci, 2021).

Prognoz

TTS, baslangicta benign bir durum olarak kabul edilmis ve
akut epizod sonrasinda tamamen iyilesme beklenmistir. Ancak son
caligmalar, TTS'min Onemli morbidite ve mortaliteye yol
acabilecegini, hastaneye yatis mortalite oranlarinin STEMI ile
karsilastirilabilir oldugunu gostermistir. TTS genellikle kisa vadede
iyi bir prognozla iligkilendirilse de, LVOTO, aritmiler ve
tromboembolik olaylar gibi ciddi komplikasyonlar hastanede
izlemeyi zorunlu kilmaktadir (Ghadri & ark., 2018).

TTS'nin niiksii, hastalarin %10una kadar goriilmekte olup,
sonraki stres olaylari—duygusal veya fiziksel—genellikle tetikleyici
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faktor olarak rol oynamaktadir. Niiks orani, altta yatan psikososyal
ve fiziksel stres faktorlerine bagli olarak degisebilir; bu durum,
yonetim planinda bu tetikleyicilerin belirlenmesi ve ele alinmasinin
onemini vurgular. Psikolojik stresorler, Ornegin bir yakinim
kaybetmek veya oOnemli yasam degisiklikleri gibi, ve fiziksel
stresorler, 6rnegin cerrahi miidahale veya ciddi hastalik, sonraki
ataklar i¢in yaygin tetikleyici faktorlerdir (Mimoso, 2019).

TTS hastalarinda, olumsuz sonuclar1 Ongdren birkag
belirleyici faktdr bulunmaktadir. Erkek cinsiyet, TTS hastalarinda
daha az yaygin olmasina ragmen hastaligin daha siddetli bir seyri ile
iliskilidir ve komplikasyonlar ile mortalite oranlarinda artisa neden
olabilir. ileri yas da risk olusturmaktadir ciinkii yash bireyler,
katekolamin patlamasi ve iliskili miyokard fonksiyon bozuklugu ile
basa ¢ikacak daha az rezervlere sahiptir. Ayrica, travma veya biiyiik
cerrahi miidahale gibi fiziksel stres tetikleyicilerinin daha siddetli
miyokard hasar1 ve kotii sonuglarla iligkili oldugu bulunmustur
(Yoneyama & Akashi, 2021).

Uzun donem 1iyilesme agisindan, ¢ogu hasta LVEF
normallesmesiyle birlikte 4 ila 8 hafta icinde iyi sonuclar yasar.
Ancak, Ozellikle miyokard fonksiyon bozuklugu veya
komplikasyonlar devam ediyorsa tam iyilesme bazi vakalarda daha
yavag olabilir (Pelliccia & ark., 2019). TTS'li hastalarin gogu akut
semptomlarin tamamen ¢ozlilmesiyle iyilesirken, LVEF'nin belirgin
iyilesmesinin ardindan bile bazi hastalarda subklinik miyokard
fonksiyon bozuklugu devam edebilir. Bu durum, kardiyak
fonksiyonu izlemek ve gecikmis sekellerin olmadigindan emin
olmak i¢in uzun donem takip gerekliligini vurgular (Akashi, 2019).
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Sonug

TTS, psikolojik stresin kardiyovaskiiler saglik iizerindeki
onemli etkilerini vurgulayan bir klinik durumdur ve acil servis
hekimleri bu hastaligin 6zgiin klinik ve patofizyolojik 6zelliklerini
dogru bir sekilde taniyabilmeleri kritik bir 6nem tasimaktadir.
TTS’nin akut koroner sendrom gibi diger kardiyovaskiiler
durumlarla karisabilmesi, dogru taninin erken konulmasini ve uygun
yoOnetimin saglanmasint zorlagtirmaktadir. Ancak, son yillarda
tanisal goriintiileme ve biyomarkerlerin kullanimi, TTS'nin
dogrulugunun arttirilmasinda 6nemli bir rol oynamaktadir. Bu
gelismeler, acil servis hekimlerinin hastay1 hizla dogru bir sekilde
degerlendirip, gerekli miidahaleleri baslatmalarina olanak
tanmimaktadir (Moady & ark., 2022).

TTS'nin, akut koroner sendromdan ayirt edilmesinin 6nemi, bu
hastaliga 6zgii tanisal belirleyicilerin hizli bir sekilde taninmasina
dayanir. Ozellikle kardiyak MRI ve yatak bas1 ekokardiyografi gibi
gelismis goriintiileme teknikleri, miyokardiyal 6demi ve ventrikiiler
balonlasmay1 hizli bir sekilde tespit ederek, hastalarin dogru tanisini
koymaya yardimci olmaktadir. Ayrica, biyomarkerlerin, 6zellikle
troponin diizeylerinin, hastaligin tanisinda nasil bir rol oynadigi da
daha iyi anlasilmaktadir. TTS'min dogru tanisi, yalnizca klinik
miidahalenin etkinligini artirmakla kalmaz, ayn1 zamanda hastalarin
iyilesme siirecini hizlandirir (Moscatelli & ark., 2019).

TTS’deki tedavi stratejileri, hastalarin morbidite oranlarinm
azaltma ve niikslerin 6nlenmesi acisindan umut verici sonuglar
gostermektedir. Yeni tedavi yaklasimlari, hem kardiyak hem de
psikolojik destek unsurlarini igermekte, boylece hastalarin biitiinciil

bir tedavi siirecinden gegmelerini saglamaktadir. Psikolojik stresin,
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TTS gelisiminde 6nemli bir rol oynadigi bilindigi i¢in, bu faktorlerin

tedaviye dahil edilmesi, hastalarin uzun dénem sonuglarin
iyilestirmede kritik bir rol oynamaktadir (Barnicle, Bracey & Secko,

2021).

inciler:
1.
2.
3.

Tuzaklar:
1.
2.
3.

TTS, stres sonrasi gelisir ve akut kardiyovaskiiler
hastaliklarla karisabilir. Bu nedenle, acil tip uzmanlari

stres gegmisini dikkate almalidir.

TTS'de troponin seviyeleri, EKG degisiklikleriyle
uyumsuz sekilde diisiik olabilir, bu da taniyi
kolaylastirir.

TTS'nin karakteristik 6zelligi, sol ventrikiiler ejeksiyon
fraksiyonunun hizla normale dénmesidir, bu da erken

taniy1 destekler.

EKG degisiklikleri, TTS'y1 akut koroner sendrom ile
karistirabilir; bu nedenle yalnizca EKG'ye dayanmak

yaniltict olabilir.

Yiiksek  troponin  seviyeleri, TTS  tanisini
zorlagtirabilir, ¢iinkil bu seviyeler TTS de genellikle
diisiik seyreder.

TTS'deki sol ventrikiiler disfonksiyon, hizla
iyilesebilecegi i¢in akut koroner sendrom ile
karisabilir, bu nedenle yalnmizca akut donemdeki

verilerle tan1 koymak yanilticidir.
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li’\cﬂler
RSPEKTIFI\NDEN/
Kapsaml Bir Bakig

Acil tip, hizli ve hayat kurtarici kararlarin guinliik bir gerceklik oldugu
dinamik bir disiplindir. Akut koroner sendromlar, kalp yetmezligi ve
aritmiler, acil serviste sik karsilasilan kardiyovaskuler acillerin temeli-
ni olustururken, nadir gorilen kardiyovaskiler durumlar ise klinis-
yenler icin benzersiz zorluklar barindirmaktadir. Bu tur nadir fakat
kritik vakalar, dogru tani koyma ve 6zel yaklasimlar gerektirir ve
hasta sonuclarini iyilestirmek acisindan buyiik nem tasir.

Nadir Kardiyovaskiiler Aciller: Acil Tip Perspektifinden Kapsamli Bir
Bakis baslikh bu kitap, acil tip pratiginde daha az rastlanan ancak
klinik 6nemi yuiksek olan hastaliklarin derinlemesine incelenmesine
duyulan ihtiyaci karsilamayi hedeflemektedir. Nadir kardiyak acille-
rin erken taninmasi ve etkin yonetiminin hasta sonuclari tzerindeki
dénustlricu etkisi acik¢a ortaya konulmustur. Bu gézlemler, teorik
bilgi ile acil bakimin pratik gerekliliklerini birlestiren kapsaml bir
kaynak olusturma konusundaki motivasyonumu pekistirmistir.

Bu eserin hazirlanmasi siirecinde bana ilham veren ve destek olan
esime, aileme, mentdrlerime ve hastalarima en icten tesekkrlerimi
sunarim. Onlarin rehberligi ve destegdi, acil tip alaninda ilerleme
konusundaki bagliligimi gliclendirmeye devam etmektedir.




