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ONSOz

Degerli Meslektaglarim,

Gogis agnisi pek c¢ok hastalia eslik eden bir
yakinmadir. Genis etiyoloji yelpazesinde acil tani ve
tedaviyi gerektiren dnemli hastaliklar yer almaktadir.
Gogus agrisi bir kalp krizi habercisi olabilecegi gibi
acil tedaviyi gerektirmeyen Kkas-iskelet sistemi
hastaliklarina da bagh olabilmektedir. Diger taraftan
kardiyak angina pektoris niteligindeki tim Kklinik
tablolarin da acil tedavisi s6z konusu degildir. Ancak,
ani baslayan bir gégus agrisi mutlaka ve acilen
degerlendiriimelidir. Ornegin miyokard enfarktiisiine
bagh ortaya ¢ikan goégus agrisinin tani ve tedavisinin
gecikmesi Olim oranini arttirmaktadir. Diger bir
deyisle gecen her dakika kayip edilecek miyokard kas
hicresine sebep olmaktadir.

Kardiyak kokenli gégls agrilarn kadar non-kardiyak
nedenlerin de de@erlendirmesi 6nem tasimaktadir.
Gastro-6zofageal refli acgisindan yeterli ayirici tani
yapllmadan sadece kardiyak semptomlara benzerli-
ginden dolayl koroner dilatator tedavisi alan hasta
sayisi kiigimsenmeyecek boyuttadir.

Go6gus agdrisi ve iligkili hastaliklari, mesleki hayati-
nizda kargilasacaginiz konular i¢erisindeki 6neminden
dolayi, tip fakiltemizde 1. siniftan itibaren ele alin-
maktadir. Tum tip 6grencilerinin de yararlanabilecegi
sekilde sundugumuz “Goégus Agrili Hastaya Yaklagim”
kitabinin ilgili tim hekimlere tani ve tedaviye iliskin
pratik bilgiler saglayacagini imit ediyoruz.
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KORONER ARTERLERIN ANATOMISi

Prof. Dr. Z. Asli AKTAN iKiz
Ege Universitesi Tip Fakiiltesi,
Anatomi Anabilim Dali

Koroner arterler esas olarak myocardium’'un ve
epicardium’un  beslenmesini saglayan arterlerdir.
Endocardium ve subendocardial doku, besin maddelerini
ve oksijeni dogrudan dogruya komsusu olduklari kalp
odalarindan diffiizyon ya da mikrovaskiilarizasyon yolu
ile saglarlar (1-3).

Arteria coronaria dextra ve arteria coronaria sinistra
olmak Uzere iki adet koroner arter vardir. Bunlar pars
ascendens aortae’nin proksimal pargasindan c¢ikarlar
ve aorta’nin ilk dallaridir (1-5). Baglangi¢ yerlerindeki
caplari anjiogram o&lgimlerine gére 1.5-5.5 mm.dir (2).
Koroner arterler ve buyuk dallari genellikle yag dokusu
icine gdmulu olarak subepikardial olarak yerlesir. Ancak
bir kisim dallar daha derinde ve myocardium igine
gémulmis durumdadir. Hem atriumlara hem de
ventrikillere giden dallan vardir. Ancak atriumlara
giden dallari ¢ok kiglk oldudu igin kadavra kalbi
Uzerinde izlenemezler (1-4).

Koroner arterler tim kalbi bir tag seklinde cevreler ve
apex cordis’'te bulusurlar. isimlendiriimeleri de bu tag
sekline benzer seyirlerinden kaynaklanir (4, 5). Seyirleri



sirasinda ana dallari sulcus coronarius, sulcus
interventricularis anterior ve sulcus interventricularis
posterior icinde dagilir (4). Aralarinda anastomozlar
vardir ve bu anastomozlarin derecesi kisiden Kkisiye
farklilik gosterir (2, 3, 5). Bu anastomozlarin sagladigi
kollateral dolasim sayesinde ana arterlerin %90 tikanik-
g1 halinde bile kalp beslenmesi devam edebilir (5).
Cok nadiren kalbin beslenmesini tek koroner arter
saglar. 1988 yilinda hayatini bir basketbol oyunu
sirasinda kaybeden unli atlet ve basketbolcu Pete
Maravich’in otopsisinde arteria coronaria sinistra’nin
mevcut olmadigi gézlenmisti. Bu ¢ok ender gorilen
varyasyonun varliginda yasam genellikle 20 yasindan
once sonlanir (5). Populasyonun %4’inde ise aksesuar
bir koroner arter de bulunabilmektedir (3).

Bu arterlerin deliklerinin seviyeleri degisken olabilir.
Genellikle semiluner kapaklarin kapakgiklari acildig
zaman kapakgik kenarlari seviyesinde ya da biraz
yukarisinda lokalize olurlar. Yani semiluner kapak-
ciklar agildiklari ve aorta duvarina yaslandiklari zaman
da koroner arter delikleri kapanmayacak pozisyondadir.
Bu durum sistol sirasinda da koroner arterlere kan
girmesine izin verir (1-3). Populasyonun %10’'unda
arteria coronaria dextra'’nin ya da arteria coronaria
sinistra’nin deligi kapakgik kenarinin altinda bir seviye-
dedir (2). Yani normalde kapakgiklar agildigi zaman
deliklerin kapanmayacag yuUksekliktedirler (1-3).

Koroner arter dominansi sulcus interventricularis
posteriorda hangi koroner arterin dal verdidi ile
iliskilidir. Kalplerin %67’sinde arteria coronaria dextra,
%210-15'inde arteria coronaria sinistra dominanttir. Sag
koroner arter dominansinda arteria coronaria dextra



sulcus interventriculare posterior'un sol tarafina gegerek
(kruksu gegerek) sol ventrikil duvarini da besler. Sol
koroner arter dominansinda ise arteria coronaria sinistra
kruksu gecgerek ramus interventricularis posterior'u verir.
Bu durumda septum interventriculare’nin  tamamini
arteria  coronaria sinistra besler. Populasyonun
%18-23’Unde ise dengeli koroner dolagsim gorulir.
Dengeli koroner dolagimda her iki arter de kruksa ulasir
ve genellikle gergcek bir ramus interventricularis
posterior bulunmaz (1-3).

1. KORONER ARTERLERIN DALLARI
1.1. Arteria Coronaria Dextra ve Dallan

Genellikle valvae aortae’nin  yapisindaki valvula
semilunaris dextra (sag kapakgik) ile damar duvar
arasinda kalan sag sinus aortae (sinus Valsalvae)dan
baslar. Bazen de arkadaki sinus aortae’dan baglar (1-4).
Popiilasyonun %17’sinde arteria coronaria dextra’nin
¢api arteria coronaria sinistra’dan daha fazla, %23’tGinde
ise iki arterin capi hemen hemen esittir. Bu arter
genellikle tektir ancak literatirde dort adet arteria
coronaria dextra varligindan da s6z edilmistir (1-3).

Baslangi¢ yerinde auricula dextra ve truncus pulmonalis
arasinda, sulcus coronarius iginde 6ne ve hafifge saga
dogru seyreder. Sulcus interventricularis posterior'un st
ucuna ulastiktan sonra, bu oluk iginde margo dexter'e
dik olarak asadl dogru iner. Bu olukta ramus
interventricularis posterior adi ile ilerler (1-5).

Seyri sirasinda verdigi dallar sunlardir:

Ramus interventricularis posterior, yukarida da s6z
edildigi gibi arteria coronaria dextra’nin sulcus
interventricularis posterior’da ilerleyen dalidir. Apex



cordis’e dogru uzanir ancak dallari genellikle septumun
apikal bolimlerine ulasamaz. Hem sad, hem de sol
ventrikilin diafragmatik ylzlerine ve septum inter-
ventriculare posterior'un 1/3 arka kismina dallar verir.
Septum interventriculare icine gonderdigi dallarina rami
interventriculares septales denir. Bu dallardan bir
tanesi oldukga kalindir ve populasyonun %80’inde
nodus atrioventricularis’e (atrioventrikiiler noddl,
Aschoff-Tawara nodili) gelerek bu nodilin beslen-
mesini saglar. Bu dalina ramus nodi atrioventricularis
denir (1-3).

Ramus marginalis dexter, adindan anlasildigi gibi
arteria coronaria dextra’nin kalbin sag kenarinda
ilerleyen dalidir. Asagiya dogru inerken sag ventri-
kulin arka ylzine gecger. Burada bir¢cok kiguk dal
verir. Cap olarak sag ventrikuliin 6n yizindeki diger
arterlerden daha kalin bir ¢apa sahiptir. Populasyonun
%93’Unde apex cordis’e ulasacak uzunluga sahiptir.
Cok blylk oldugu durumlarda sag ventrikilin 6n
yuzindeki diger arterlerin sayilari daha az olur ya da
hi¢ bulunmazlar (1-3).

Ramus nodi sinuatrialis kalbin crux’'unda yani doért
kalp odasinin ve septumlarin birlesme yerinde arteria
coronaria dextra’dan, bazen de ramus marginalis
dexter'den, bazen de 6n atrial arterden ayrilir. Orijini
hangi arter olursa olsun, genellikle vena cava
superior’'un tabani etrafinda dallanir. Buyuk bir dal da
crista terminalis icinde nodus sinu-atrialis’e (sinu-atrial
nodul, Keith-Flack nodull) ulasir. Sinu-atrial nodulu
populasyonun %65’inde arteria coronaria dextra’dan
ayrilan bu dal besler. Popilasyonun %35’inde ise
ramus nodi sinuatrialis, ramus circumflexus’'tan yani
arteria coronaria sinistra’dan gelir (1, 2).



Rami atriales’in arteria coronaria dextra’dan 6n, yan
ve arka dallar olarak ayrilip sad atrium Uzerinde
dagildiklari ifade edilse de, bu arterler genellikle tek
ve kiclk arterlerdir. Caplari 1 mm civarindadir. On ve
yan dallar bazen cift sayida olarak ayrilir. Cok nadiren
de U¢ adet olarak goérulurler. Arka dal ise genellikle
tektir ve sag atriumun arka yuzu ile birlikte sol
atriumun arka yuzinin beslenmesine de katilir (1, 2).

Rami atrioventriculares, arteria coronaria dextra’dan
cogunlukla 2-3 dal halinde ayrilir. Bunlar kalbin
sternokostal ylztinde tepeye dogru uzanirlar (1, 2).

Ramus coni arteriosi, arteria coronaria dextra’nin
baslangicindan hemen sonra ayrilan ilk daldir.
Populasyonun %36’sinda bu arter dogrudan sinus
aortae’dan ayrilir. Bu nedenle bazi kaynaklarda
‘Uglincl koroner arter olarak da isimlendirilir. Sag
ventriklldeki conus arteriosus bélgesinin en alt bolu-
muni ve sag ventrikilin Gst bélimanu besler. Conus
arteriosus’a bu arter disinda arteria coronaria
sinistra’dan ayni ismi tagiyan bir dal daha gelir. Her iki
koroner arterden gelen ramus coni arteriosi’ler birlese-
rek conus arteriosus uzerinde Vieussens halkasini
olustururlar (1-3).

Ramus atrialis intermedius sag atriumun arka
duvarinda dagilarak, bu bélgenin beslenmesini saglar
1, 2).

1.2. Arteria Coronaria Sinistra ve Dallan

Valvae aortae’nin yapisindaki sol kapakgik ile damar
duvari arasinda kalan sol sinus aortae (sinus
Valsalvae)dan baslar. Genellikle arteria coronaria
dextra’dan daha kalindir. Myocardium’un buyuk kismini
besler. Sag dominansi olan kalpler disinda sol ventri-



kulin ve sol atriumun hemen hemen timind kanlan-
dirir (2).

Arteria coronaria sinistra’nin deligi bazen kapakgik
kenarinin altinda kalabilir. Bazen de iki delikle basla-
yabilir. Bu durumda ramus interventricularis anterior
ve ramus circumflexus, pars ascendens aortae’dan
dogrudan ayrilirlar (2, 3).

Arteria coronaria sinistra auricula sinistra’nin altinda
kisiden kisiye degisken uzunlukta bir yol izledikten
sonra ramus interventricularis anterior ve ramus
circumflexus olmak Uzere iki dala aynlir (1-5). Bu iki
dali vermeden Once izledigi yolda genellikle dal
vermez ve burada subepikardial yag dokusu igine
gOémulidir. Bu ilk béliminde nadiren sinu-atrial noduli
besleyen ramus nodi sinuatrialis’i verir (1, 2, 3).
Baslangi¢ delidi ile ilk dallar arasindaki uzaklik birkag
milimetre ile birkag¢ santimetre arasinda degisir (2).

Ramus interventricularis anterior, truncus pulmonalis’in
baslangi¢ kismi ile auricula sinistra arasindan ayrilip
biraz sola dogru ilerler. Sonra da sulcus interventri-
cularis anterior’'u izleyerek kalbin tepesine uzanir. Bu
arter arteria coronaria sinistra’nin devami olarak da
kabul edilir. Ramus interventricularis anterior'un bas-
langic kismindan ramus coni arteriosi aynlr.
Yukarida da anlatildigi gibi, bu arter conus arteriosus
Uzerinde Vieussens halkasinin olusumuna katilir (1-3).

Ramus interventricularis anterior, sulcus interventri-
cularis anteriorda ilerlerken her iki ventrikiiliin
sternokostal yiizlerini besleyen dallar ve septum
interventriculare’nin 2/3 6n kisminda dagilan rami
interventriculares septales isimli dallari verir. Bu



dallar dik agi ile ramus interventricularis anterior'dan
ayrihr (1-3).

Ramus interventricularis  anterior, populasyonun
1/3’inde kalbin tepesine ulastiyi zaman sonlanir.
Ancak daha siklikla apex cordis’i dolasarak sulcus
interventricularis posterior’a gelir ve bu olugun ortala-
rina kadar cikar. Burada arteria coronaria dextra’nin
ramus interventricularis posterior'una ait kigik dallar
ile karsilasir (2).

Ramus lateralis de ramus interventricularis anterior’dan
ayrilir ve sol ventrikilin arka duvarinda dagihr (1).

Ramus circumflexus, arteria coronaria sinistra’nin
sulcus coronarius iginde sola dogru uzanan ve daha
klguk olan dalidir. Bazen sag sinus aortae’dan baslar.
Cogunlukla auricula sinistra bu arterin Uzerine biner.
Sulcus interventricularis posteriorun baslangicina
kadar uzanir. Kalplerin yaklasik olarak 1/3’inde sulcus
interventricularis posterior igine ya da hemen yakinina
dal génderir. On ve arka ventrikiiler dallar olarak sol
ventrikiil Gizerinde dagilir. On dallarin sayisi bir 1-5 adet
arasinda degisir, ancak c¢ogunlukla 2-3 adettir. Arka
dallar daha kiguk ve daha az sayidadir (1-3).

Ramus marginalis sinister, ramus circumflexus’tan
kalbin sol kenarinda ayrilir ve bu kenar Uzerinde
dallanir. Bu dallar ulastiklari sol ventrikil bélimlerini ve
Ozellikle apex cordis’i besler (1-3).

Ramus posterior ventriculi sinistri sol ventriklin
arka yuzunde dagilan dalidir (1, 2).

Sol ventrikulin diafragmatik yliziu kismen ramus
interventricularis posterior ile de beslenir. Ancak bu
arterin yoklugunda ya da kiiglk oldugu durumda ramus




circumflexus’un interventrikiler olarak ilerleyen devami
ile beslenir (1, 2).

Ramus circumflexus én, lateral ve arka atrial dallari
ile sol atrium’un da beslenmesini saglar. Ramus
atrialis intermedius sol atrium’un arka yizinde
dagilan dahdir (1, 2).

Ramus nodi sinuatrialis %35 oraninda ramus
circumflexus’un 6n segmentinden ayrilir ve sol atriumun
arka yuzinde yukar dogru ilerleyerek sinu-atrial
digime gelir (1, 2).

Ramus nodi atrioventricularis ise %20 oraninda ve
genellikle sol dominans kalplerde yani ramus
circumflexus’un sulcus interventricularis posterior'da
dagildigi durumlarda kalbin crux’u yakininda ayrilarak
atrioventriktler nodull besler (1-3).

Ramus atrialis anastomoticus (Kugel’in anastomotik
arteri), ramus circumflexus’un 6n boliminden baslayan
devamli bir dal olarak tanimlanir. Septum interatriale’yi
ventrikil sinirina yakin bir yerden gegerek arteria
coronaria dextra ile anastomoz yapar (1, 2).

Koroner Kollateral Sirkiilasyon

Koroner arterlerin dallari genellikle end arterler olarak
kabul edilir. Ancak koroner arterlerin subepikardial ya
da miyokardial yerlegimli dallari arasinda anasto-
mozlar mevcuttur. Klinik deneyimler akut gelisen
koroner arter tikanikliginda bu anastomozlarin yeterli
kanlanmay saglayamadidini géstermektedir. Yine de
ozellikle ince subepikardial dallar arasinda anasto-
mozlar olusur ve yasam boyunca da sayilari artar.
Ekstramural anastomozlar en fazla apex cordis
cevresinde, sag ventrikuliin 6n yuziinde, sol ventrikllin
arka yuzunde, crux bdlgesinde, kalbin (zerindeki



oluklarda ve sinuatrial nodil bdlgesindedir. Sinuatrial
nodul gevresindeki anastomozlar, bu nodill besleyen
arter ile atrial arterler arasindadir. Herhangi bir
patolojisi olmayan kalplerin yaklasik olarak %10’unda
anastomoz bulunur. Anastomozlarin fonksiyonel
degeri degiskendir. Ancak yavas seyirli patolojik
sureglerde daha etkin olduklari gértilmektedir. Yapilan
g6zlemlerde anastomozlarin normal kalplerde rélatif
olarak daha duz vyapida, koroner tikanikhdi olan
kalplerde daha kivriml oldugu saptanmistir (2, 3).

Koroner arterlerle ekstrakardiak (6rnegin torasik)
arterler arasinda da anastomozlar saptanmistir.
Ekstrakardiak arterlerle koroner arterlerin yaptiklari bu
anastomozlarin etkinligi bilinmemektedir (3).

Kaynaklar

1. Arnnci K, Elhan A. Anatomi—ikinci cilt. Uglincii Baski,
Ankara, Glines Kitabevi, 2001; 18-21.

2. David Johnson, Harold Ellis. Section 6 Thorax. In: Susan
Strandring, ed. Gray’s Anatomy. Thirty-Ninth Edition,
Spain; Churchill Livingstone,2005; pp1014-1018

3. Moore KL, Dalley AF. Clinically Oriented Anatomy, Fifth
Edition, U.S.A, Lippincott Williams & Wilkins, 2006, 156-
161.

4. Seeley RR, Stephens TD, Tate P. Anatomy & Physiology,
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KALP, ARTER, VEN VE
LENFATIK DAMAR HiSTOLOJiSi

_Dog. Dr. Hiiseyin AKTUG
Ege Universitesi Tip Fakiiltesi,
Histoloji ve Embrioloji Anabilim Dali

1. KALP HiSTOLOJISIi

Kalp, kani dolasim sistemine ritmik kasiimalarla pom-
palayan kas kitlesi myokardium’dan olusmus bir
organdir. iki atrium ve iki ventrikiil olmak Uizere dort
bosluklu kalbin Gg¢ tabakali bir duvar yapisi vardir.

1.1.Kalbin Bolmeleri:

Atrium, septum interatriale ile bdlmelere ayrilir.
Ventrikill, septum interventrikulare (Pars membranacea
ve Pars muscularis) ile bdlmelere ayrilir. Kalbin
atriumlari ventrikil bosluguna trikuspital ve mitral
valvulalar araciligi ile acilir. Trunkus pulmonalis ve
Aortanin kalpten ¢ikan bolimlerinde ise semilunar
kapakgiklar bulunur. Korda Tendinea ve muskulus
papillaris  kalbin ventrikil bdlimlerinde yer alan
olusumlardir. Kalp, dizenli bir pompa olarak ¢alismak
Uzere katlanmig, duvari kalinlasmis bir endotel tipduir.
Kalp, sistemik kan basincinin esas elemanidir.

Kalp duvari li¢ ana histolojik tabakadan olusur:

- Endokardiyum: Endotel ortisu ve subendotel bag
dokusundan olusur.

11



- Myokardiyum: GCizgili kalp kasi liflerinin islevsel bir
sinsisyumu olup, kalp kasinin ¢ ana tipini olusturur:
atriyum kasi, ventrikil kasi ve 6zellesmis uyarici ve
iletici kas lifleri.

- Epikardiyum: Duslk surtinme ylzeyi seroza, peri-
kardiyal aralikla baglantili mezotel ile déselidir.

Kalp, kas liflerinin iki sinsisyumundan olugmustur:

Atriyal sinsisyum, iki atriyumun duvarlarini olusturur.
Ventrikuler sinsisyum, iki ventrikilin duvarlarini olus-
turur. Atriyum ve ventrikilller arasindaki kapak agiklk-
larini cevreleyen fibréz bag dokusu, atriyum ve ventri-
killeri birbirinden ayirir.

Endokardiyum; Tek kath vyassi endotel hiicre
tabakasi,

Subendoteliyal tabaka; Kollajen ve elastik lifler,
fibroblastlari igerir.

Miskiilo elastik tabaka; Diz kas hiicreleri ve elastik
lifleri bulundurur.

Subendokardiyal tabaka; Endokard ile myokard
arasindadir.

Gevsek bir bag dokusu; Kiglik kan damari, Sinirler,
Uyari iletim sistemi hlcrelerini (His huzmesi->
Purkinje lifleri>Purkinje hucreleri) igerir. Endokardi-
yum, atriumlarda kalin, ventrikillerde ince yapidadir.
Sol ventrikilde endokardium en incedir.

Myokardiyum; Kalin bir katmandir. Kalp kasi hicre
gruplarini icerir, myokardiyum lifleri karmagik bir
yapidadir. Yiizeyde spiral, ortada sirkuler, igte longitu-
dinal seyreder. Atrium ve ventriklller arasinda anulus
fibrosuslarda sonlanirlar. Myokard liflerinin bir kismi
papiller kaslari olusturur.
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Myokardiyumu olusturan hiicrelerin histolojik
ozellikleri:

Daha az sarkoplazmik retikulum ve myofibril bulunur. T
tlbul sistemi ve sisternalari geniglemistir. Mitokondrium
sayisi daha fazladir ve glikojen grandilleri igerir

Myokardiyal hiicre tipleri:
e Kontraktil kardiyositler:
Kanin pompalanmasindan sorumludur.

o Myoendokrin kardiyositler: ANF(Atrial natriuretik
faktor) salgilarlar.

¢ Nodal kardiyositler:
Sinoatrial (SA) nodul hiicreleri (Keith Flack)

Atriyoventrikiler (AV) noddl hucreleri (Aschoff
Tawara)
Atrioventrikiler demet hlcreleri > His hizmesi

Purkinje hicresi (fibrilleri)

Perikardiyum: Kalbi distan sarar. Fibrokollajen ve
elastik doku igerir, yassi mezotel hiicreleri ve ince bag
dokusu mevcuttur. Perikardiyum iki tabakaya ayrilir:

e Perikardiyum Fibrosum: Fibr6z Bag Dokusu.
e Perikardiyum Serozum: Serdz Bag Dokusu.

Pariyetal Yaprak ve Viseral Yaprak (=Epikardiyum)
olarak iki yaprak igerir.

Viseral Perikardiyum, Epikardiyum olarak adlandirilir;
ince bir tabakadir, mezotel hiicreler tabakasi olarak
adlandirilir. Fibrokollagen bad dokusu, elastik fibriller,
kalbi besleyen arterler (koroner arter), venéz damatrlar,
yag dokusu, sinirler ve ganglionlar (sempatik ve para-
sempatik otonom sinirler) igerir.
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Kalbin iskeleti: Annuli fibrosi adi verilen yogun fibréz
bag dokusundan olusmustur. Aorta, pulmoner arter ve
atrioventrikller foramenler etrafinda sirkller, saglam
fibroz iskelet kalbin muskuiler demetlerinin tutunma
yerini yapar. Aorta valvulalar ile septum membrana-
seumun arasinda trigonum fibrozum kardiak iskele-
tinin en saglam bolumudur.

Kalp Kapakgiklar (Valvulalar):

Her iki yUzlerinde endotel tabakasi bulunan yogun
fiboréz bagd dokusundan (elastik ve kollagen lifler)
olusurlar. Kapakgiklarin taban boélima fibroz kalp
iskeletine annuli fibrozuslarla baglanmistir.

Korda Tendinea:

Myokardiumun papiller kaslari ile mitral ve trikuspidal
valvulalari arasinda gerili duran kollajen fibriller,
demetler veya ipliksi baglantilari (tendon benzeri
baglar) olusturur. Bunlara Korda Tendinea adi verilir.
Bu ince flaplar ventrikiler kontraksiyon sirasinda
gerginleserek atrioventrikiler valvulalarin sikica vent-
rikdl yizeyine baglanmasini saglarlar.

Kalp ileti Sistemi: Ritmik kontraksiyonlari retir ve
tim myokardiyuma yayilimini saglar. Huicreleri;

e Sinoatriyal diigiim (SA): Atrial kas hicrelerinden
daha kiigiiktlr, daha az myofibril bulunur. i§ sekline
doénusmastur ve kitle olustururlar.

e Ozellesmis bir iletici sistem, impulsu S-A digim-
den atriyoventrikiler (A-V) digime ileten inter-
nodal yol; atriyal impulsun ventrikile varmadan
Once geciktirildigi A-V diagum; impulsu atriyum-
lardan ventrikillere ileten atriyoventrikiiler demet;
ve impulsu ventrikdllerin batinine ileten sag ve sol
Purkinje lif demetleri igerir.
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Histolojik olarak, her kalp kasi hiicresi merkezinde bir
cekirdek tasir ve interkalar diskler araciligiyla birbirle-
rine baglanirlar. Birbirine bagli kalp kasi hicreleri
arasinda yer alan interkalar disklerin uzunlamasina
segmentlerinde oluklu baglantilarin (gap junction)
bulunmasi iyonlarin serbestge yayilmasina ve aksiyon
potansiyelinin hlcreden hicreye hizla sigramasina
olanak verir. Oluklu baglantilar interkalar disklerin
enine bilesenini (fascia adherentes ve desmozomlar)
by-pass ettiklerinden elektriksel direng dusuktar (1, 2).

2. ARTER HiSTOLOJiSi

Arterler, kani kalpten kapillerlere tasirlar. Kalbin gev-
semesi sirasinda kapillerlerde akisin surekliligini
saglamak igin, kalbin her kasilmasi sirasinda pompa-
lanan kanin bir kismini depolarlar. Arterler (¢ ana
katman ya da tabakadan olusurlar;

1.Tunika intima (i¢ katman)
2.Tunika mediya (orta katman)
3.Tunika eksterna (dis katman) veya adventisya

Kalpten kapillerlere dogru, arterler tg¢ blylk gruba
ayrilirlar; Buyuk elastik arterler, orta ¢apli muskuler
arterler, kiiclk arterler ve arteriyoller. Arterlerin tunika
intimasi endotel ve subendotel bagdokusundan olus-
maktadir. Tunika mediyada blyuk miktarda pencereli
elastik laminalar, elastik lameller arasindaki dar aralik-
lardan geg¢en diz kas hicre demetleri bulunur.
Kollajen lifler batin tabakalarda, fakat 6zellikle adven-
tisyada bulunur. Arterlerin tunika adventisyasinda kan
damarlan (vaza vazorum), sinirler (nervi vazorum)
ve lenfatikler ayirt edilebilir.
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3. VEN HiSTOLOJiSIi

Venler kapasite ya da depo damarlaridir. Venéz
sistem, kapiller yatagin sonundan, bir postkapiller
yenil ile baslar, bu yapisal olarak kesintisiz kapillere
benzer, fakat limeni daha genistir. Arterler gibi venler
de tunikalardan (katmanlardan) olusurlar. Ancak,
tunika mediya, tunika adventisyadan genellikle agik bir
bicimde ayirt edilemez. Limen endotel ve altindaki
bazal lamina ile cgevrilidir. Ayri bir i¢ elastik lamina
go6rulmez. Muskiler tunika mediya daha incedir ve
diz kas hiicreleri daha diizensiz bir bicimde, yaklasik
olarak dairesel duzenlenirler. Postkapiller venuller
birleserek muskuler vendilleri, bunlar da birleserek,
giderek c¢api genisleyen bir dizi ven olusturan topla-
yict vendlleri olusturur. Venler, ayni buylklikteki
arterlerle kiyaslandiklarinda, duvarlari nispeten incedir.

4. LENFATIK DAMAR HiSTOLOJiSI

Lenfatik kapillerler doku araliklarinda agdlar yaparlar ve
kan kapillerlerinin yaninda ucu kapall genislemis
tipler seklinde baslarlar. Lenfatik kapillerler doku
sivisi olan lenfi toplarlar. Kas kasilmalari, siki baglan-
tilar olmayan lenfatik endotel hicrelerinin aralarini
acgarak, proteinler (albumin) ve buylk molekillerin
girisine, sonra da doku basinci yoluyla iki ana dal
(trunkus) yoluyla kan akimina geri dénusine olanak
verir, bu trunkuslar: (1) blylk torasik kanal (duktus
torasikus) ve (2) daha kiglk sag lenfatik kanaldir.
Lenfatik kapillerin duvari, tam bir bazal laminasi
bulunmayan tek katl endotel hucrelerinden meydana
gelir. Filament demetleri, endoteli, c¢evredeki bag
dokusuna tutundurur. Daha buytk lenfatik damarlarin,
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kiclk venlerdekine benzer bicimde, U¢ tabakasi
vardir, fakat limeni daha genistir. Tunika intimasi (i¢
katman) endotel ve ince bir subendotel bag doku-
sundan olusur. Tunika mediya (orta katman) kollajen
liflerle ayrilan, az sayidaki diiz kas hicrelerinin ayni
merkez etrafinda dizenlenmesinden olusur. Tunika
adventisya (dis katman) fibroelastik lifleri olan bir
bag dokusudur (1, 2).
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KARDIYAK KOKENLI GOGUS AGRISI

_ Prof. Dr. Mehdi ZOGHi
Ege Universitesi, Tip Fakiiltesi,
Kardiyoloji Anabilim Dali

Gogus agrisi pek ¢ok hastaligin baslica semptomudur.
Acil servise bagvuran hastalarin %5-10’unu ani (akut)
baslayan gddls agrisi yakinmasi olan hastalar
olusturmaktadir. Ancak acil yaklasim gerektiren tim
g6gus agrilarinin kdkeni kardiyak degildir (Tablo-1).
Go6gls agrisinin altta yatan sebebi hastanin nerede ve
kimin tarafindan degerlendirildigine gore degiskenlik
gOstermektedir (Tablo-2). G6gls agrisinin nedenleri ve
oranlari (Sekil-1)’de o6zetlenmistir. Kardiyak kokenli
olanlar igerisinde miyokard enfarktisin (kalp krizi)
sikhdi %29 ve angina pektorisin sikligi ise %37 olarak
bildiriimistir (1).

Go6gis agrisi nedenleri arasinda akut koroner send-
romlar, aort diseksiyonu (yirtilmasi), pulmoner emboli
ve pnomotoraks olimcildir. Akut koroner olaylarin
g6zden kaciriima oraninin yaklasik %2 oldugu dikkate
alindiginda gdégdus agrisinin dogru tanisina iliskin
yaklagsimlarin 6nemi ortaya ¢ikmaktadir. Diger bir
deyisle yanhg tani ve degerlendirme yapilmaktadir.
Dolayisiyla akut gégus agrisinin ayirici tanisi son
derece 6nemli olup hastanin Ozellikleri, eslik eden
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diger semptomlari, fizik muayene ve laboratuar bulgu-
larini kapsamalidir.

Kardiyak kokenli gégus agrilarn iskemik veya non-
iskemik olabilmektedir. iskemik nedenler arasinda
koroner arter hastaligi, koroner arterlerde spazm ve
aort darligi gosterilirken iskemik olmayanlar arasinda
perikardit, aort yirtilmasi ve mitral kapak propalsusu
yer almaktadir.

ANGINA PEKTORIS

Angina pektoris ilk defa 1768 yilinda ve William
Heberden tarafindan tanimlanmistir. Kalbin oksijensiz
kalmasi sonucu ortaya ¢ikan angina pektorisin en sik
nedeni koroner arter hastaligi olmakla birlikte tek
nedeni bu degildir. Elbette kalbi besleyen damarlarin
(koroner arterler) daralmasi ve/veya tamamen tikan-
masi (miyokard enfarktisl, kalp krizi) sonucu kalp
kasi (miyokard) hicresine oksijen sunumunun azal-
masI iskemiye yol agarak godls adrisina neden
olacaktir. Ancak koroner arter hastaligi disinda miyo-
karddaki oksijen sunum ve tiketim dengesini bozan
durumlarin varhdinda koroner arterler tamamen
normal olmasina ragmen angina pektoris niteliginde
g6glus agrisi ortaya cikabilmektedir (Tablo-1). Aort
kapak darligi ve sol ventrikdl (sol karincik) kitlesinde
artis bu gibi durumlara érnek teskil etmektedir.
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Tablo-1. Gégus agrisinin nedenleri:

IS ..
% Semptom Agrinin Ozellikleri
2
Retrosternal basing, yanma veya
Angina agirlik hissi.Cene, sirt, Ust karin
bodlgesi, omuzlar ve sol kola yayilabilir.
| Unstable Genelde isrirahatte, siddeti stabil
S| (kararsiz) angina | AP’den daha fazla
5 -
= | Akut miyokard 9
T
& | enfarktiisi UAP agrisina benzer
Perikardit Keskin, pozisyonla degisen, suresi gok

degisken

Aort diseksiyonu
(yirtilmasi)

Gogisin 6n boluminde gok siddetli ve
ani baslar, siklikla sirta yayilir

Kardiyak olmayan

Pulmoner emboli

Sternum altinda basing hissi,
egzersizle siddeti artar

Pulmoner
hipertansiyon

Pulmoner emboli agrisina benzer

Plorezi ve/lveya

Ploritik agri, genellikle kisa sureli

pnémoni
Bronsit Goglste orta hatta yanici bir agri
Spontan Ani baglayan tek tarafli ploritik agri ve
pnémotoraks nefes darligi
Substernal yanma tarzinda, sirta,
M .. kollara, boyun ve ¢geneye yayihm
Ozofageal refli gésterebil%ekte, (;}akikglay vgya saatler
surebilmektedir
Kostokondroit Kisa sureli, siddetli ve ani baslar
ﬁerwkail disk Kisa sureli ve ani baslar
astalig
Travma veya

kas yaralanmasi

Surekli

Herpes zoster

Deride yayilim gdésteren uzun sureli
yanici agri

Panik bozuklugu

Goguste gerilme, gerginlik hissi, siklikla
nefes darlidiyla birlikte ve >30 dakika
surer, egzersiz veya pozisyondan
bagimsizdir.
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Epidemiyoloji

Her iki cinste angina pektoris prevalansi yasla birlikte
artmaktadir. Bu oran 45-54 vyaslardaki kadinlarda
%0.1-1 iken 65-74 yas araliginda %10-15’e ulasmak-
tadir. Erkeklerde ise prevelans orani ayni yas grupla-
rinda sirayla %2-5 ve %10-20 olarak bildiriimektedir.

Acil ¢agri merkezlerine basvurularin yaklasik doértte
biri gbégus agrisi yakinmasi nedeniyle olmaktadir.
Diger bir deyisle, 20.000 ile 40.000/1 milyon Kkisi,
anginal agridan yakinmaktadir.

Tablo-2. Acil birimlerde gégus agrisinin nedenlerinin karsi-

lastirmasi:
g
D — = X
3 5 | & g | %
> X S Q @
o 2 c £ >
S a S ° =
X N o @ a
O]
Acil servis %45 %14 %5 | %6 %8
Ambulans %69 %5 %4 %3 %5
Cagri merkezi %60 %6 %4 | %6 %5
Patofizyoloji

Diger sistem organlarinin aksine kalp koroner kan
akimi tarafindan sunulan oksijenin %70-80’ini kullan-
maktadir. Diger organlar igin bu oran %20-30’dur.
Dolayisiyla miyokard (kalp kas! hicresi) oksijen sunumu
azalmasina daha hassastir.

Miyokard iskemisinin en sik nedeni aterosklerotik
koroner arter hastaliyi olmaktadir.
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Miyokard iskemisi

1. Koroner arterlerin darlik, spazm veya trombus (kan
pihtisi) ile ani ttkanmasi,

2. Miyokard hucrelerine oksijen sunumu ve tiketimi
arasinda ortaya c¢ikan dengesizlik koroner kan
akimini bozarak ortaya ¢ikmaktadir.

Kolesterol iceren aterosklerotik plaklar koroner arter

[meninin daralmasina neden olurken miyokardin

yeterli kan sunumunu engeller. Arterosklerotik koroner

arter hastaliginin diger geleneksel risk faktorleri

(Tablo-3)’'de 6zetlenmistir.

Miyokardin oksijen gereksinimini kalp hizi, kalp duva-

rinin kasilmasi ve gerilme dlzeyi belirlemektedir.

Egzersiz sirasinda ve/veya kalp hizinin artti§i durum-

larda kalp kasinin oksijen ihtiyaci artmaktadir. Belirgin

(2%70 oraninda) koroner arter daralmasi s6z konusu

ise egzersiz sirasinda goégus adrisi ortaya gikar ve

istirahatta geriler. Kalp yikand arttiran diger durum
veya hastaliklar da benzer sekilde angina pektorise

yol agabilmektedirler (1,2).

Tablo-3. Koroner Arter Hastaliginin Risk Faktérleri

- Yas

- Cinsiyet

- Kolesterol yuksekligi
- Hipertansiyon

- Stres

- Diyabetes mellitus
- Obezite (Sismanlik)
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Angina Pektorisin Klinik Ozellikleri

Genellikle sternum arkasinda (retrosternal) duyulan
agri, kimi hastalarda basing hissi, yanma veya agirlik
hissi olarak tanimlanabilmektedir. Anginal agri peri-
ferik sinir (C7-T4) kollar (genellikle sol kol i¢ tarafi,
ulnar bolge), omuz, sirt, Gst karin bdlgesi ve geneye
dogru yayilim goésterebilmektedir (Sekil-2). Agr bazi
hastalarda nefes darligi, terleme ve kusmayla birlikte
olabilmektedir. Genellikle 3-5 dakika surer, istirahat
veya anti-anginal (dilalti nitratlar gibi) ilaglarla gegmek-
tedir. Angina pektoris genellik bicak saplanir gibi veya
kesin bir agn niteliginde olmaz. Agrinin karakteri
pozisyon veya solunumla degismez. Birka¢ saniye
veya birkag saat stiren gégus agrilari angina pektoris
degildir. Egzersiz veya stres anginal agriyi tetiklerken
dolu mide veya soguk hava siddetini arttirmaktadir.

Diger
Psikiyatrik
GIS

B Gogiis agrisi
Pulmoner

Kas-iskelet

Kardiyak

0% 10% 20% 30% 40%  50%

Sekil-1. Pratik hayatta (ingiltere’de) gégiis agrisi nedenle-
rinin dagilimi.
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Sekil-2. Gégis agrisinin yayilim gdsterdigi bélgeler.

Angina Pektorisin Klinik Siniflandirmasi

Koroner arter hastahginin (KAH) en belirgin semp-
tomu angina pektoristir. Koroner arterlerin herhangi
birindeki aterosklerotik plakta >%70 veya ana koroner
arterdeki plakta >%50 daralma, klinik semptomlara yol
acmaktadir. Tipik angina pektoris (Tablo-4) stabil,
unstabil, variant, mikrovaskller angina veya akut
miyokard enfarktisl olarak siniflandiriimaktadir (1-3).

Tablo-4. Gogiis agrilarinin klinik siniflandirmasi

1. Tipik angina pektoris (6zellikleri):
-Karaktersitik sure ve siddetiyle retrosternal gégus
agrisl,
-Egzersiz veya emosyonel stres ile tetiklenmesi,
-Istirahat veya nitrogliserin gibi ilaglarla gegmesi,

2. Atipik gogiis agrisi: Tipik angina pektoris kriterlerin
2’sinin varhigi,

3. Non-Kardiyak agr: Tipik angina pektoris kriterlerinin
hig biri veya birinin varhgi.
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Kanada kalp cemiyetinin sinirflandirmasina gére angina
pektoris asagidaki sekilde derecelendiriimektedir:

Sinif I: Ylruyus, merdiven gikma gibi glnlik fiziksel
aktiviteler anginaya neden olmaz. AJir aktivitelerde
angina ortaya gikar.

Sinif 1l: Ginlik aktivitelerde hafif kisittanma vardir.
Hizli yariylds veya merdiven ¢ikma, yokus cikma,
yemek sonrasi, rlizgar veya sogukta ylrime veya
yokus cikma, emosyonel durumlarda veya sadece
uykudan uyandiktan sonraki birka¢ saat igindeki
gunlik etkinliklerde agri olusmaktadir. Normal hizda
veya normal kosullarda 200 metreden fazla yuriyus
veya bir kattan daha fazla merdiven semptomsuz
cikilabilmektedir.

Sinif 1ll: Gunluk fiziksel etkinliklerde belirgin kisit-
lanma vardir. Normal hizda ve normal kosullarda 100-
200 metre ydriylds ve bir kat merdiven c¢ikista
semptom olugsmaktadir.

Sinif IV: En ufak fizik etkinlikte, bazan istirahatte de
semptom ortaya c¢ikabilmektedir.

Stabil (kararh) Angina Pektoris

Miyokardiyal iskemiye bagli ortaya c¢ikan agri, gégus
bdlgesi (retrosternal) ve cevresinde duyulmaktadir.
Agn genellikle eforla ortaya ¢ikmaktadir. Agri hafif
olarak baslayip birka¢ dakika igerisinde (5-10 dk.)
maksimum siddetine ulasir, dinlenmek veya dilalti
ilaglar (sublingual nitratlar) ile gegmektedir. Soguk
hava, yemek sonrasi (postprandial angina) ve yokus
cikma agriyr arttirmaktadir. Postprandial anginasi olan
hastalarda ¢ok damar hastaligin orani daha ylksek
bulunmustur. Angina es degeri olarak yakinmalar
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(nefes darlid, halsizlik, bitkinlik, gegirme) 6zellikle ileri
yas grubunda daha sik goériimektedir. Hastanin
parmakla goOsterdigi lokalize gégus agrisi, ploretik tip
agri, palpasyon ve pozisyon degistirmekle degisen
agrilar angina pektoris olarak degerlendiriimemelidir
(3).

Prinzmetal veya Variant Angina Pektoris

ilk defa Prinzmetal ve arkadaslari 1959 yilinda,
elektorkardiyografide ST segment yiksekligiyle, eg-
zersizden bagimsiz ve istirahatte ortaya c¢ikan bir
iskemik agriyr tanimlamislardir. Gegici koroner vazo-
motor tonls artisi veya vazospazma baglh ortaya
¢ikan bolgesel koroner arter spazmi sonucu meydana
gelen prinzmetal veya variant angina akut miyokard
infarktls, ventrikiler tasikardi veya fibrilasyon ve hatta
ani 6lume neden olabilmektedir.

Geleneksel aterosklerotik risk faktorlerinin gérilmedigi
vazospaztik hastalarda sigara kullanim sikhgi géze
carpmaktadir. Bazi hastalarda tipik agri ve elektrokar-
diyografik olarak agirlikh ST segment yukselmesi
ortaya clkabilmektedir. Tanisi anjiyografik olarak
spontan ve spazmi tetikleyen ilaclarla koroner arter-
deki spazmin gdsterilmesi ile konmaktadir. Ancak
aterosklerotik hastaligin zemininde de vazospazmin
olabilecegi unutulmamaldir. Fokal koroner arter
spazmi koroner arterdeki darlikta veya yakininda
ortaya ¢ikmaktadir. Vazospazm genellikle tek koroner
arteri ve siklikla sag koroner arteri etkilemektedir.
Vazospastik angina pektorisin  patofizyolojisinde
damar endotelinden salinan ve gevsemeden sorumlu
nitrik oksit sentezinin ve biyoyararlanimin bozulmasi
rol almaktadir.
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Belirgin koroner arter darligi (>%70) olmayan hasta-
larda 1 yillik infarktlisstiz yasam orani %93 iken ¢ok
damar hastahgi olanlarda bu oran %65’e diismektedir
(1-4).

Akut Koroner Sendromlar

Anginal agriya sebep olan miyokardiyal iskemi
genellikle aterosklerotik plagin koroner akimi azalt-
masl! ve oksijen sunumunun azalmasina bagh ortaya
cikmaktadir. Akut koroner sendromlarda (AKS) ise
plagin catlamasi ve/veya yirtilmasina baglh olarak
koroner akisi ani olarak etkilenmektedir. Yirtilan
plagin Uzerine trombositlerin yerlesmesiyle dncelikle
iskemi ve sonrasinda nekroz (nedbe dokusu) ortaya
cikabilmektedir. Diger bir deyisle koroner kan akiminin
ani olarak tikanmasina neden olan klinik tablolar akut
koroner sendrom olarak tanimlanmaktadir. Akut
koroner sendromlar unstable (kararsiz) angina pekto-
ris ve akut miyokard infarktlisi olarak ikiye ayriimak-
tadir. Stabil angina pektorsin aksine bu tip hastalarin
mutlaka hastanede yatirilarak tedavi edilmesi gerek-
mektedir.

Unstable (Kararsiz) Angina Pektoris

Kararsiz angina pektoris i¢in asagidaki bulgulardan en

az birinin olmasi gerekmektedir:

Y. Istirahatte veya az bir egzersizle ortaya gikmasi ve
genellikle >20 dakikada sonlanmasi.

w. Siddetli olarak baglamasi, yeni baglayan anginal
agri (1 ay icersinde): Dolayisiyla yeni baglayan bir
angina eforla birlikte gelse dahi unstable
sinifindadir.

@ Onceki anginal agrilarin siddetinde, siresinde
veya sikliginda artis.
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Kararsiz angina pektorisin patofizyolojisinde;

1. Aterosklerotik plagin yirtilmasi veya erozyonu ile
birlikte tikayici olmayan trombds (tikayici trombus
ST segment yiksekligiyle birlikte seyreden miyo-
kard infarktuste goértlmektedir),

2. Variant angina pektoris ve koroner arter spazm-
larindaki dinamik darlik,

3. Aterosklerotik plagin zamanla ilerleme gdstermesi,

4. inflamasyon veya miyokardin oksijen gereksinimine
yol agan ikincil nedenlerin varhigi (6rnedin anemi)
rol almaktadir.

Akut Miyokard Enfarktisii

Kalp krizi olarak bilinen akut miyokard enfarktisi
(AMI) koroner kan akiminin ani azalmasina bagl bazi
kalp hicrelerinde 6limle sonuglanan klinik tablodur.
Daha seyrek olarak arteritis, koroner arterde travma
ve emboli gibi nedenler infarktiise yol agabilmektedir
(Tablo-5).

Aterosklerotik plagin catlamasi veya yirtiimasiyla
baslayan sure¢ vicudun pihtilagma sistemini tetik-
leyerek plak bolgesinde trombositlerin toplanmasina
neden olur. Aterosklerotik plagin yirtiimasi ve trombis
koroner arter limenini tamamen tikarsa elektrokar-
diyografide (EKG) ST segment yilksekliginin eslik
ettigi AMi olarak adlandiriimaktadir. Koroner arterin
tikanmasi tam degilse hicre hasarina ST ylksekligi
eslik etmez. Bu iki infarktliis formunda aterosklerotik
plagin icerigi ve tedavi prensipleri farkhlik gdster-
mektedir.

Hastalarda tipik angina pektorisle birlikte nefes darligi,
bulanti, kusma, terleme veya garpinti eslik edebilmek-
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tedir. Kadinlarda tipik bulgular erkeklere gére daha az
oranda gozlenirken tim hastalarin yaklasik %25'inde
g6gus agrisi yakinmasi yoktur (4, 5).

AM/i’nin tanisi;
1. Angina pektoris tipinde gégus agrisi,
2. Kardiyak enzimler ve

3. Elektrokardiyografi bulgulariyla konmaktadir.

Bu Ug¢ kriterden ikisinin pozitif olmasi kesin tani igin
onemlidir.

Tablo-5.Miyokard enfarktiisiin ateroskleroz digi

nedenleri:
- Koroner arter travmasi
- Koroner arterde spazm
- Emboli
- Dogumsal koroner arter anomalileri
- Arteritis

- Miyokardin oksijen gereksinimini arttiran nedenler (aort
darligi, tirotoksikoz, kardiyomiyopati)

- Hematolojik nedenler (Polistemi, pihtilasma sistemi
bozukluklarr)

- Kokain kullanimi

Enfarktiise Bagh Elektrokardiyografik Degisiklikler

Miyokardiyal iskemi veya enfarktis ylzeyel EKG'de
basta ST segmenti olmak lGzere QRS, PR segmenti
ve T dalgalarinda degisikliklere neden olabilmektedir.
Ancak kimi zaman 12 derivasyonlu EKG tani igin
yeterli olamamaktadir. ilk EKG normal oldugu halde
seri EKG ¢ekimleri tanida destek saglayacaktir. Karar-
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siz iskemik durumlarda 6zellikle seri EKG takipleri
6nem tasimaktadir. Dolayisiyla normal bir EKG tek
basina miyokard enfarktisi diglamamaktadir. Erken
dénemde subendokardiyal iskemi, iskemik bdlgeyi
gOsteren derivasyonlarda ST segment ylkselmesi
(eleveasyonu) ile birliktedir. ST segment ylkselmesi
transmural iskemi agisindan 6énem tasirken ST seg-
ment ¢okmesi (depresiyonu) daha ¢ok subendo-
kardiyal iskemiyle iligkilidir (Sekil-3).

Enfarktis, EKG'deki ST segment ylkselmesinin varli-
gdina gore iki gruba ayrilmaktadir. ST segment ylksek-
ligi olan ve olmayan hastalardaki tedaviler de farklilik
gostermektedir. ST segment yiksekligi olan miyokard
infarktislerde EKG’de en az iki veya daha fazla komsu
derivasyonlarda standart derivasyonlarda (6rnegin DII,
DIll) en az 1 mm (0.1 mV) veya perikordiyal derivas-
yonlarda (6rnegin V1, V2, V3) en az 2 mm elevasyon
goérulmesi gerekmektedir (I, aVL, V5, V6: sol ventrikil
dis duvarini; V1-V4 6n yizua: 11, 1ll, aVF: inferior bolge,
V3R ve V4R: sag ventrikil, V7-9: Sag ventrikil ve
posterior bdlge).

Enfarktusiin Biyokimyasal Géstergerleri

Kardiyak enzimler veya belirtegler miyokard hasari
sonucu hicrelerden kana dogru salinan proteinlerdir.
ik 4-6 saat igerisinde salinan ve 2 hafta kanda yiiksek
kalan kardiyak troponin T veya troponin | miyokardiyal
nekrozda tercih edilen belirteglerdir. Kreatin kinaz
(CK) veya onun izoenzimi olan MB (CK-MB) gibi
geleneksel kardiyak enzimlerden daha guvenilir ve
spesifikti. EKG’de oldugu gibi ilk troponin T veya |
degerleri normalse 6-12 saat sonra tekrar dlgulmelidir.
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Sessiz iskemi-infarktiis

ST- segment yukselmesi (-) ST- segmentyiikselmesi (+)

H"'
e
1
e
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|

Sekil-3. Akut miyokard enfarktsiin siniflandirmasi.

Miyokard enfarktlis geciren hastalarin yaklasik dortte
birinde angina pektoris yakinmasi yerine sadece
koroner arter hastaliginin diger semptomlari 6n plan-
dadir. Sessiz iskemi olarak tanimlanilan bu durum
Ozellikle diyabetik, ileri yas grubu hastalar ve kalp
nakli uygulanilan hastalarda gérilmektedir. Diyabetik
hastalarda iskemik agri esigi, otonomik néropati ve
psikolojik faktorlere bagl olarak sessiz iken kalp nakli
sonrasinda vericinin kalbinin vericinin sinir sistemine
baglanamayisindan dolayi (denerve kalp) anginal agri
ortaya ¢ikmaz. Diger bir deyisle, nakil edilen kalp
denerve oldugu i¢in miyokard iskemisinin tipik semp-
tomlar yoktur.
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Angina Pektorisin Ayirici Tanisi

Go6gis agrisinin ayirici tanisinin zorluklarindan biri,
gbgus agrisina neden olan hastalik spektrumunun
genis olmasidir. Solunum ve gastrointestinal sistemi
hastaliklari yani sira aort diseksiyonu gibi vaskuler
hastaliklar da gogls agrisina neden olabilmektedir
(Tablo-6). Dolayisiyla bu hastalik gruplari igerisinde
hayati tehdit eden nedenler dncelikle dusuniimeli ve
ayirici taniya hizla gidilmelidir. Ayrici taniyi zorlastiran
diger bir neden de cesitli néroanatomik faktérlerdir.
Torasik visseral organlardan kaynaklanan agrinin ne
tipi ne de yogunlugu bir organ sistemi igin 6zellikli
degildir. Ornegin 6zefagus spazmi, kardiyak iskemik
agrilar ve buyik damarlarin gerilmesi nedenli agrilarin
hepsi basicli, yakici ya da kivrandirici olarak hissedi-
lebilir. Diger taraftan akut miyokard infarktlisi gibi
hayati tehdit eden bir hastalikta g6gdus agrisi ¢ok
siddetli veya hafif hissedilebilir. Hatta kimi hastalarda
(6zellikle diyabetiklerde) hi¢ agri duyulmayabilir.

Go6gus agrisinin degerlendirmesinde hastanin 6zellik-
leri, agrinin niteligi, eslik eden semptomlar, fizik
muayene bulgulari ve gerektiginde yardimci labora-
tuar parametreleri (biyokimyasal testler, elektrokar-
diyografi, gdégus x-ray grafisi, bilgisayarli tomografi,
manyetik rezonans, ekokardiyografi) dikkate alinma-
hdir.
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Tablo-6. Gogus agrinin 6zelliklerine gore ayrici

tanisi
)
- = X
© @ S s o
£5 T > 2
o< = <L 2
© o
Retrosternal, ?terf‘“m Gogus 6n
£ tizerinde,
== | kollara, sirta, duvari ve
s . . boyun, sol ;
2 | epigastriyum sirta Hemitoraks
e omuza
S‘.’ Ve geneye yaylim ygylllm -
yayilabilir gosterebilir gosterebilir
Keskin,
Keskin bigak
x Sikigtiricl, !
T basing veya blgalxk E)(lrtlm, s_abplanlr
Z | agrik hissi | Sapianir atici gibi
gibi (ploretik
agr)
-g Saniye- Saat-giin Ani baglar | Ani baslar
o | dakikalar
g5 Perikardiyal Keskin
o 8| Ufiiriim, erikardlya eskin,
@S| jave kalp surtinme Aort bigak
x 2 : sesi yetmezIigi, | saplanir
T 2| sesleri f o
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c
g 5 E i Nef
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5 < stres yatmak
<
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Go6gis agrisinin lokalizasyonu ve yayilisi ile hangi
organ sisteminden kaynaklandigini tahmin etmek
glvenilir degildir. Toraksta yer alan organlara ait
patolojilerin agrisi toraks disinda &érnegin epigastri-
yum, boyun veya ¢enede duyulabilir. Tersine servikal
disk hernisi gibi toraks digi bir nedenin agrisi omuz ve
klavikula etrafinda agriya neden olabilir. Bu tip
yansiyan adrilar afferent sinirlerin anatomik seyrine
baglidir. Kolun deri ve kaslarindan kéken alan duyusal
afferent sinir lifleri ile kalp, 6zefagus ya da torasik
organlardan ¢ikan visseral afferent sinir lifleri omuri-
lige ayni seviyeden girerler. Visseral afferent sinir
lifleri araciligiyla bu sirsal sinir havuzunun uyarilmasi
ayni zamanda duyusal sinir liflerini de uyarir. Bu
beyinde pariyetal korteste, kol, kas ya da eklem-
lerden c¢ikan duyusal agrn liflerinden kaynaklani-
yormus imaji yaratir. Ornegin; kardiyak koékenli agri
kolun i¢ ylzinde, 6n kolda ya da aksillada hissedi-
lebilir. Ayrica visseral afferent sinir lifleri omurilige
girdikleri dizeyden 3 segment yukari ve asagi yayil-
diklari igin torasik kokenli bir agri boyunda ya da
abdominal bdlgede hissedilebilir.

Go6gls agrisina eslik eden bulgular mutlaka degerlen-
dirilmelidir. Gégus agrisina eslik eden bir terleme,
altta yatan patolojinin ciddi oldugunu disindurir. Kisa
sureli biling kaybi olarak tanimlanan senkop varliginda
dikkatli davranilmaldir. Aort diseksiyonu olgularinin
%10’unda ve pulmoner emboli olgularinin %5-10’unda
kardiyak debinin azalmasina bagl olarak senkop
gorulebilmektedir. Bulanti ve kusma ise siddetli agriya
bagh ortaya c¢ikan nonspesifik bulgulardir. Akut
miyokard infarktis hastalarinin yaridan fazlasinda
bulanti vardir.
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Ayrici tanida elektrokardiyografi, kardiyak biyokim-
yasal enzimler, akciger grafisi, ekokardiyografi, arte-
riyel kan gazi analizi ve bilgisayarli tomografi baslica
laboratuar incelemeleri olmaktadir. Gogis agrisi pek
¢ok hastaligin baslica semptomu olduguna goére ani
baslayan gogus agrisinda mutlaka ve dncelikle hayati
tehdit eden sebepler dislanmalidir. Bunun igin bazi
merkezlerin acil servislerinde gogus agrisiyla basvu-
ran hastalarin tani ve ilk tedavisi igin ayr Uniteler
kurulmustur.

iskemik Olmayan Kardiyak Gégiis Agrisi

Genellikle damarlarin kan sunumunun yetersizligi
veya miyokardin gereksinimine bagli ortaya c¢ikan
iskemi dokularda hasara ve fonksiyon bozukluguna
neden olmaktadir.

Aort diseksiyonu

Aort diseksiyonuda damarin i¢ katmanindan (intima)
baslayan bir yirtik ylksek basingli kanin etkisiyle
intimayr gegerek orta tabakaya (media) ulasir ve
katmanlari ikiye ayirir (Sekil-4). Yirtilmaya neden olan
aort diseksiyonlarinda 8lim orani %80’e ulagmaktadir.
Yirtik ¢apr 6 cm’yi gegcen durumlarda acil cerrahi
girisim gerekmektedir. Aort diseksiyonu olgularinin
%1-2’sinde miyokard infarkttisi eslik etmektedir.
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Sekil-4. Aort diseksiyonun sematik gorintisi.

Mitral Kapak Prolapsusu

Sol karincik (ventrikll) ve sol kulakgik (atriyum) ara-
sindaki mitral kapak normalde sol ventrikil kasilip
icindeki kani aorta atarken kapanmaktadir. Bu sekilde
kanin sol atriyuma geri kagmasi 6nlenmis olur. Mitral
prolapsusunda ise, mitral kapagin iki yaprakg¢igindan
birinin veya her ikisinin normalden daha kalin ve
gevsek olmasi nedeniyle sistol (kalbin kasilmasi)
sirasinda sol atriyuma dogru sarkma olmaktadir. Bu
nedenle kapak tam kapanamaz ve kanin geri kagma-
sina sebep olur. Toplumda %2-3 oraninda gorilen
prolapsus gogus agrisi diginda garpinti, nefes darligi
ve senkoba neden olabilmektedir.

Perikardit

Kalbi saran vyapraklarin iltihabi perikardit olarak
tanimlanmaktadir. Siklikla virttik enfeksiyonlar sonucu
ortaya c¢ikmaktadir. Batici tarzda hissedilen g6gus
agrisi sirt Usti yatmak, derin nefes veya oksurikle
artis géstermektedir.
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Ozet olarak;

Go6gis agrisi pek c¢ok hastaligin baslica semptomu
olduguna gére ani baslayan goégus agrisinda mutlaka
ve Oncelikle hayat tehdit eden sebepler degerlen-
dirilmelidir.

Erken tani ve tedavi hayat kurtarir. Avrupa kardiyoloji
dernegdinin 6nermis oldugu bir algoritma modeli
(Tablo-7)’de sunulmustur (2-5). Bu konuda her merke-
zin kendi imkanlari ve deneyimleri dogrultusunda
pratik bir algoritma hazirlamasi yararli olacaktir.
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Tablo-7. G6gus agrili hastaya tanisal yaklagim (Avrupa
Kardiyoloji Dernegi Algoritmasi).

Agrinin 6zelliklerini sorgula
-Niteligi?

-Siddeti?

-Suresi?

-Yerlegimi?

-Baslangi¢ ne zaman?

-Eslik eden durumlar?

-Agriyi arttiran ve azaltan nedenler?
-Nitrogliserine yanit?

a a

Viseral olmayan
(kutano6z) agn
-Kas-iskelet sistemi

-Deri @ @

Viseral (organlari tutan)
agri

iskemik <:| Kardiyak Non-kardiyak
-AKS -Pulmoner
-AMi ﬁ -Gastrointestinal
-Psikiyatrik
Non-iskemik -Aortta
-Perikardit
-Miyokardit
-Kardiyomiyopati
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GASTROINTESTINAL KOKENLi GOGUS AGRILARI

Uzm. Dr. Suna YAPALI

Ege Universitesi Tip Fakiiltesi,
Gastroenteroloji Bilim Dali ve
Ege Reflii Calisma Grubu

Kardiyak nedeni saptanamamis, tekrarlayan, anjina
benzeri retrosternal gégus agrilari ‘Kardiyak kokenli
olmayan gogus agrilari (KKOGA) olarak tanimlan-
maktadir. Tekrarlayan goégus agrilan sik karsilasilan
bir klinik sorundur. Tekrarlayan acil servis ve poliklinik
basvurulari nedeniyle saglik harcamalarinin da énemli
bir kismini kapsamaktadir.

Hastalarin dnemli bir kismi acil servislere veya birinci
basamak saglik hizmetlerine bagvurmaktadirlar. Koroner
arter hastaligi (KAH) olgularin yarisindan fazlasinda
diglanmasina ragmen, bu hastalarda agrinin nedeni
tam olarak agiklanamamaktadir.

Yillik prevalansi farkl toplumlarin epidemiyolojik verile-
rinde; genel popllasyonda %19-25 oraninda bildiriimigtir
(1,2). Kadinlarda ve erkeklerde esit oranda goérulme-
sine ragmen, kadinlarda acil servis bagvurulari daha
yuksek orandadir. Epidemiyolojik ¢alismalarda preva-
lansin artan yas ile azaldigi gosterilmistir. En yiksek
oran 25 yas altinda ve 45-55 yas arasindadir (3).
Hastalar genellikle geng, alkol ve sigara 6ykisu olan
ve iskemik kalp hastaligi semptomlarindan c¢ok
anksiyete yakinmasina sahiptir (4). Amerikan

41



surveyans verilerine gore; gdégus agrisi sikayeti olan
ve kardiyak neden saptanamamis hastalarin
%45,9'unun tekrar birinci basamak saglik hizmetine
yonlendirildigi, sadece %29,3’Unin gastroenterologlara
yonlendirildigi saptanmigtir. Kardiyak kdkenli olmayan
gogus agrilarinin %79,5’inin pratisyen hekimler tarafin-
dan gastroenterologlara ydnlendiriimeden tedavi edil-
digi, %62’sinin kardiyologlara, kardiyak degerlendirme
sonrasinda sadece %17’sinin gastroenterologlara
yOnlendirildigi saptanmigtir (5).

Tarafimizdan Ulke capinda 3214 kiside yapilan bir
calismada (6) saptanan sikliklar Tablo-1'de gosteril-
mistir. Stk major semptom tanim olarak haftada bir
veya daha sik pirozis/regurjitasyon varligidir. Nadir
major semptom ise haftada birden az ve yilda bir veya
daha ¢ok semptom varligidir.

Tablo-1. Tirkiye GORH prevalans calismasinda GORH
semptomlari ile gégus agrisi iligkisi.

Sik Nadir Major
major major semptom
semptom semptom yok
KKOG 30,1* 25.8* 10.1

ik kez gogls agrisi olan ve acil servise bagvuran
olgularda kalp hastaligi saptanma orani %11-39
arasindadir (7). Uzun sureli takipte prognoz iyidir ve
kardiyovaskuller nedenli dlum 11 yillik takipte hasta-
larin %4,3’Unde bildiriimigtir (8). Koroner anjiografile-
rinin negatif oldugu bilinmesine ragmen, ilk bir yil
icinde bu hastalarin %51’inde agri nedeniyle is gucu
kaybli, %47’sinde kisitlanmis aktivite mevcuttur, %44’(
ise hala kalp kékenli hastaligi olduguna inanmaktadir

(9).
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En sik nedenler olarak 6zofagus bozukluklari, psiko-
lojik bozukluklar ve belirlenememis kalp hastalik-
laridir. Bu g grup hastalik birbirinden farkl etyopato-
genetik mekanizmalardan kaynaklanmakla birlikte
ortak bulgular oldukca siktir (Sekil-1). Ornegin dzofa-
gus motilite bozuklugu olan bir hastada beraberinde
psisik bozukluklar da gorilebilir.

OZAFAGUS — > PSIKOLOJIK
HASTALIKLARI ——  HASTALIKLAR

KKOGA

GIZLi KALP
HASTALIKLARI

Sekil-1. Nedeni bilinmeyen goégus agrisinda ug¢ hastahgin
degisik bulgulari gorlebilir.

1. OZOFAGUS HASTALIKLARI

Acil servise gdgus agrisi ile bagvuran hastalarin %12-
20’sinde 6zofagusa ait bir patoloji saptanmigstir. Kalp
hastaligi ekarte edildikten sonra kalan grubun ise
%29-60'Inda 6zofagus hastaligi bulunmustur. Bu iki
hastalik yakin klinik Ozellikler tasidigindan ayirici
tanilar gugtir. Yine de 6zofagus kokenli kalp agrila-
rinin karakteri kalp kokenlilere gore bazi farkhhklar
gosterir.  Siklikla akut baslangiclidir ve saatlerce
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surebilir, genellikle gbégus yan duvarlarina yayillim
olmadan sternum altinda ya da sirt bdlgesinde
hissedilir, uykudan uyandirabilir, sirt Ustl yatinca ya
da 6ne egilince hissedilebilir, gida ve o6gunler ile
iligkilidir, antiasitler ve asit supresif ilaglarla hafifler,
olgularin yarisinda 6zofagusa ait olabilecek yandas
bulgular (pirozis, regurjitasyon, disfaji vb.) vardir.

Ozofagus hastaliklarina bagl goégls agrilarinin olasi
mekanizmalart:

1. Visseral agri duyumunda anormallikler olabilir.

2. Ozofagus mukoza ve kaslarindaki agri reseptorleri
tam olarak tanimlanmadidindan; agri mekaniz-
malari net olarak anlasilamamistir. Yine de bilinen
o6zofagusun agn tipini 6zellestirmedigidir. Kemore-
septor (asit, pepsin, safra), termoreseptor (soguk
veya sicak), mekanoreseptorlerdeki (distansiyon,
spazm) uyarimlar birbirine benzer agrilar olustura-
bilirler.

3. Ozofagusun duyu sinirleri torakal 1 ve 6 (T1 ve T6)
arasindaki sempatik sinirler ile medulla spinalise
girmektedir. Ozellikle T4 ve T6 arasindaki sinir
uyarimlari baskin olup kardiyak uyarilar da T4 ve
T6 arasindan gelmektedir. O nedenle kalp ve
6zofagus kaynakh agrilar birbirine benzemekte ve
Ozofagusa ait bir uyarim kalp agrisi seklinde
hissedilebilmektedir.

Ozofagusa ait gégus agrisi tanimlayan olgularda bazi
ilging gdzlemler vardir:

1. Bu olgularda yuksek amplitidIi peristaltik kontraksi-
yonlar normallerden sik olmakla birlikte tani koyuldu-
gunda olgularin gogunlugunun asemptomatik oldugu
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g6zlenmistir. Bu nedenle gégus agrisi ile anormal
0zofagus motilitesi arasinda her zaman neden-
sonug iliskisi oldugu séylenemez. Amplitidin farma-
kolojik veya cerrahi olarak dusurilmesi ile gogus
agrisinin yok edilebilecegdi konusu ise tartismahdir.

2. Normallere gdére bu hastalarda balon dilatasyonu ile
daha kugik volimlerde bile agri hissi olusmaktadir.
Buna bazi yazarlar ‘irritabl 6zofagus’ ismini vermigstir.

3. GAgus agrisi olup anjiografisi normal bulunanlar sag
atrium igindeki kateter hareketine ve intrakardiyak
kontrast enjeksiyonuna agrili bir duyarlilk goster-
mektedirler.

4. Motiliteleri normal olmasina karsin 6zofagus duvar
kalinhginin artigir ve gdégus agrisinin  bundan
kaynaklandigi ortaya koyulmustur.

Bu tlr g6gus agrisi yakinmasi olan olgularda éncelikle
hayati tehdit edici kalp kokenli hastaliklar diglanma-
hdir. Ancak klinik olarak her zaman 6zofagus ya da
kalp kokenli agriyr kesin olarak ayirt etmek muimkiin
olmayabilir.

1.1.Gastrodzofageal Reflii Hastaligi (GORH)

Orjini belirlenememis gédus agrisinda, 6zofagusa ait
nedenler arasinda en sik izlenen neden GORH olup
motilite bozukluklarina gdére 2-3 kat daha fazla oranda
g6gus agrisina neden olmaktadir. Tipik GORH semp-
tomlar kardiyak kokenli olmayan gdégus agrisinin
varligi ile iligkili bagimsiz bir degiskendir. Sik (haftada
en az bir) pirozis semptomu olanlarda gégus agrisi
%37 oraninda bildiriimisken, nadir (haftada birden az)
pirozis yakinmasi olanlarda %30,7 oraninda bildiril-
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misti, GORH semptomlari olmayanlarda ise %7,9
oraninda bildirilmistir (10).

Kardiyak kdkenli olmayan gégus agrisi olan hastalarin
%50 sinde patolojik intradzofageal pHmetri sonuglari
gOsterilmistir (11,12). pHmetrisi normal olup, semptom
indeksi (asit reflisu ile iligkili semptomlarin yizdesi)
pozitif olan hastalarda GORH-iligkili kardiyak koékenli
olmayan gogis agrisini dusunulmelidir. Dekel ve
arkadaglari; go6gus agrisi semptomu sik olmayan
olgularda pHmetri esnasinda pozitif semptom indeksi-
nin nadir oldugunu bildirmiglerdir (13).

Ust GiS endoskopilerinde lezyon sikliklari degerlen-
dirilirken tGlkemiz gergekleri de g6z 6nline alinmaldir.
Bati literatiriinde kardiyak kokenli olmayan gogus
agrisi olan hastalarin %10-70’inde (ist GiS endosko-
pilerinde 6zofagusta erozyonlar olabilir. Dickman ve
arkadaslarinin yapmis oldugu ulusal endoskopik veri
tabani bilgilerine gobre; bu hastalarin %28,6’sinda
hiatal herni, %19,6'sinda erozif 6zofajit, %4,4’inde
Barret 6zofagus, %3,6’sinda striktir veya stenoz
bildirilmistir (14). Bu bulgular GORH grubunda, gégus
agrisi olan gruba goére anlamh olarak daha yuksek
oranda bulunmustur ve kardiyak orijini olmayan g6gus
agrisi olan hastalardaki endoskopik bulgularin daha
cok GORH ile iligkili oldugu sonucuna variimistir.
Ulkemizde gerek ciddi eroziv 6zofajit ve gerekse de
Barrett 6zofagus sikliginin ¢ok daha disuk oldugu
bilindiginden yabanci literatir rakamlar dikkatle deger-
lendirilmelidir.

GORH ile gogus agrisi iliskisinde aradaki iligkinin
aleyhine de gesitli gbzlemler vardir. Ornegin dzofajiti
bulunan olgularda 24 saatlik intra 6zofageal pHmetri
asiri refli epizodlari gosterirken pirozis veya gogus
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agrisi bulunan olgularin %20'sinden azinda patolojik
refli izlenir. Bu galismalardan c¢ikan sonug asit refli-
sunun tek basina gégus agrisi nedeni olmayabile-
cegidir. Mukozal harabiyet katkida bulunabilirse de
¢ogu olguda histopatolojik olarak normal 6zofagus
epiteli zemininde gdégus agrisi vardir. Pepsin ve safra
tuzlarinin etkisi, tikuridk vs. gibi ¢cok sayida faktérin
hastaliga katkida bulunmasi beklenebilir.

Hewson kalp hastaliklari dislandiktan sonra gégus
agrisi olan hastalarin %50'sinde nedenin GORH
oldugunu ortaya koymustur (15). De Meester, 24
saatlik intradzofageal pH-metri ile olgularin %46'sinda
g6gls agrisi nedeni olarak GORH’li sorumlu bulmus-
tur (16). Bu tur hastalarda goégus agrisi ve diger tipik
refli semptomlar (pirozis, regurjitasyon vb.) siklikla
birliktedir ancak hastalarin %10-20'sinde g6gis agrisi
tek semptomdur.

Kalp hastaliklari ile 6zofagus hastaliklarinin birlikte
olmasi da mumkindir. Her iki organa ait kompleks
etkilesimler gdgus agrisi olusturabilir. Ozellikle koro-
ner arter hastaligi olup yeterli tibbi ve cerrahi tedaviye
ragmen gogus agrisi devam eden olgularin blyuk bir
kisminda GORH saptanmistir. Distal 6zofagusa asit
inflzyonu saglikli gonillilerde koroner kan akiminda
azalmaya neden olmustur (17). Koroner arter hastaligi
olan olgularda efor testi yapilirken distal 6zofagusa
asit verilmesi egzersiz esigini digirmis ve iskemik
degisiklikler daha erken olugsmustur (18). 24 saatlik
intradzofageal pHmetri calismalarinda agridan muko-
zal kemoreseptoérlerin  sorumlu olduklari sonucuna
variimis fakat topikal analjeziklerin agriyi etkileme-
meleri nedeniyle olasilikla ylzeyel degil daha derin
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lokalizasyonlu olduklari spekilasyonu yapilmistir.
Stabil anjinasi olup yeterli tedaviye ragmen gogus
agrisi devam eden olgularda agri epizotlarinin
%70'inin GOR ve %13'linlin koroner iskemi ile korrele
oldugunu gosterilmistir (19). Benzer sekilde yeterli
tedavi aldiklari halde atipik gégus agrilari olan olgular
arastinlmis ve agri epizotlarinin %23.2’si asit reflisu,
%3.7’si  kardiyak iskemi ile iligkili, geri kalanlari
(%73.2) ise nonspesifik nedenlere bagli bulunmustur.
iiging olarak bu hastalara 8 haftalik asit supresyon
tedavisi uygulandiginda go6gus agrisi hastalarin
%72’sinde azalmigtir (20).

Sonug olarak, koroner arter hastaliyi olan olgularda
da birlikte GORH olabilir ve gdgiis agrisina katkida
bulunmasi olasidir. Koroner arter hastaligi ve
GORH’iin birlikteliginde degisik mekanizmalar ileri
surtlmastr.

1. Gastroozofageal refli hastali§i rastlantisal olarak
koroner arter hastalidi ile birlikte bulunabilir.

2.Bazi kalp ilaglari (Nifedipin, nitratlar) alt 6zofagus
sfinkter basincini dusurerek refliye neden olabi-
lirler.

3. Visserokardiyak refleks; T4-T6 dlizeyinde kalp ve
6zofagusun ortak innervasyonu bulunmaktadir. Her
iki organdan kalkan uyarilar birbiri Uzerine ekle-
nerek santral sinir sistemine iletilir. Bu sekilde
refliye ait yanma hissi kalbe ait gogus agrisi
seklinde algilanabilir.

Kalp hastaligi ile GORH arasinda iliskiyi diisiindiiren
bir baska g6zlem kisinin tok karnina efor testine olan
toleransinin azalmasidir. Burada toklukta GOR artisi

48



efor testine toleransi azaltan faktorlerden biri olabilir,
bu da saglklh gonullilerde efor testi sirasinda
GOR’niin artmis oldugu ve bunun efor siddeti ile
paralellik gosterdigi ile ortaya konmustur (21). Bu
nedenle hem koroner arter hastali§i hem de GORH'I
olan olgularda siddetli eforlar yerine hafif egsersizler
onerilmelidir.

1.2. Ozofagus Motilite Bozukluklari

GORH-iligkili olmayan non-kardiyak gégiis agrisinda
dzofagus motilite bozuklugu sik degildir. GOR semp-
tomlari olmayan hastalarin %70’inin 6zofagus motilite-
lerinin manometride normal oldugu gdsterilmistir (22,
23). Ancak literaturdeki gogu galismanin aksine; 2006
yiinda Rencoret ve arkadaslarlarinin yaptigi 100
hastalik calismada sadece hastalarin %8’inin mano-
metrisinin normal oldugu goésterilmistir (24).

Katz ve arkadaslar kardiyak kokenli olmayan goégus
agrisi olan hastalarda en sik goérilen motilite bozuk-
lugu findikkiran (nutcracker) 6zofagus olarak bildirmig-
lerdir (23). Dekel ve arkadaslari ise en sik nedenin
hipotansif alt 6zofagus sfinkteri (AOS), takiben hiper-
tansif AOS (%10), nonspesifik 6zofagus hastaliklari
(%9), findikkiran 6zofagus (%10) olarak saptamis-
lardir (22). Rencoret ve arkadaslari ise %36
findikkiran 6zofagus, %28 hipotansif AOS, %16
nonspesifik 6zofagus motor hastaliklarina bagh
oldugunu bildirmislerdir (24). Bu ¢alismalarda yer alan
hipotansif AOS tanisi dikkatle sorgulanmalidir ¢iinki
bu olgularin aslinda GORH olmasi olasidir. Kardiyak
kokenli olmayan g6dus agrisi ve nutcracker
6zofagusu olan hastalar anti-refli tedaviden sempto-
matik yarar goérurler. Ancak tedavi yanitinin 6zofagus
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motor fonksiyonunun normalizasyonunun indirekt bir
bulgusu olarak degerlendiriimesi de, semptomlarin
nedeninin yiksek amplitiidli 6zofagus kontraksiyonla-
rindan ziyade GOR’e bagll oldugunu disindiir-
mektedir. GORH iligkili olmayan nonkardiyak gdégiis
agrisi ile 6zofagus dismotilitesi arasinda iligki tartis-
mal bir konudur. Bunun en o6nemli nedenlerinden
birisi de manometrik 6lgimlerin gégus agrisi ile es
zamanli yapilamamasidir.

Motilite bozuklugunun gégus agrisindan sorumlu olup
olmadigi konusu tartismalidir (25).

1. Bu hastalarda klasik manometrik inceleme sira-
sinda bazi motilite bozukluklari izlenmesine rag-
men es zamanl gdgus agrisi hissetmemeleri bu
motilite bozuklugunun gergekten diger zamanlarda
hissedilen gddls agrisina neden olup olmadigi
konusunda kuskulara yol agmaktadir.

2. Yuksek amplitudlli peristaltik dalgalar asempto-
matik normal sahislarda da izlenebilmektedir.

3. Anormal yuksek amplitudli dalgalarin 6zofagus
duvarinda olusturdugu yiksek basincin  kan
akimini azaltarak "miyoiskemi" olusturdugu gorisi
O0zofagusun zengin akimi nedeniyle fazlaca kabul
gérmemisgtir.

4. Cerrahi veya farmakolojik olarak amplitidlerin
azaltiimasi her zaman agrinin dizelmesini sagla-
maz.

5. Motilite bozuklugu olan hastalarda psisik bozukluk-
larin daha sik oldugu goésterilmigstir.

Motilite bozuklugu da kalp hastaliklar ile birlikte
gorulebilmektedir. Mitral valv prolapsusu olan 14
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hastanin 12’sinde 6zofagus motilite bozuklugu saptan-
mistir (26). Sonugta bu iki grup hastalik arasinda net
bir iligkinin varligindan bahsetmek zor olsa da, ylksek
prevalanstaki motilite bozuklugunu basit¢e rastlantisal
olarak belitmek de olasi gérinmemektedir. Belki de
6zofagus motilite bozukluklari bir kronik agri hastaligi
zemininde yandas faktor olarak bulunmaktadir.

Ulkemizde bu konuda yayinlanmis tek arastirmada;
Mungan 43 olguyu endoskopi, 24 saatlik intadzofageal
pHmetri ve konvansiyonel manometri ile degerlen-
dirmis sonugta gastro6zofageal refli hastaliginin en
sik rastlanan neden oldugunu bildirmistir (27).

1.3. Ozofagus Hipersensitivitesi

Balon distansiyonu ve elektriksel stimulasyon c¢alisma-
larinda reflisi olmayan non-kardiyak gogus agrisi
olan olgularda daha dislk agri persepsiyon esigi
saptanmistir (28). Son yapilan ¢alismalarda bu hasta-
larda otonom disreglilasyon (artmis vagal kardiyak
akim) oldugu gosterilmistir (29). Ayrica 6zofagus
stimulasyonunun artmis persepsiyonu beyin sapinda
da artmis bir yanita neden olabilmektedir. Boylece
santral faktérler ve otonom faktorlerin birlikte etkili
oldugu gdsterilmigtir.

Distal 6zofagusa tekrarlayan asit maruziyeti, proksi-
mal 6zofagusta sekonder allodiniye yol agabilmekte
ve g6gls duvarindaki somatik agri esigini de dusur-
mektedir (30). Kardiyak kokenli olmayan g6gis agri-
sinda visseral ve somatik hipersensitivitenin mekaniz-
masi tam olarak bilinmemekle beraber santral sensiti-
zasyonun ana neden oldugu dasunidlmektedir. Ancak
distal 6zofagusa asit perflizyonunun 6zofagus agri
esigine anlamh bir etkisi olmadigini gdsteren
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calismalar da mevcuttur (31). Kardiyak kdkenli olma-
yan gogus agrisi olgularinin saghkh kontrollerle
karsilastirildiginda; es zamanli transkitan6z elektrik-
sel sinir stimllasyonu esnasinda 6zofagus balon
distansiyonuna duyarliigin azalmis oldugu gosteril-
mistir (32).

Go6gis agrisi ve findikkiran 6zofagusu olan hastalarda
asamall balon distansiyonu non-kardiyak gégus agrisi
olan hastalarin %90’Iinda, saglkli kontrollerin %20’sinde
daha dusik esik seviyelerinde agriya neden olmustur
(33). Bu galismada kardiyak kokenli olmayan gégus
agrisi ve findikkiran 6zofagusu olan hastalarda
visseral hipersensitivite gosterilmistir. Semptomlarin
yuksek amplitidli kontraksiyonlardan ¢ok visseral
hipersensitiviteye bagl ortaya ¢iktigi 6ne surilmustur.
Ayrica GORH ile iligkili kardiyak orijini olmayan gogiis
agrisi olgularinin 6 haftalik proton-pompa inhibitéri
(PPI) tedavisi sonrasinda agri persepsiyon esiginde
artis saptanmistir (34). Bu da 6zofagus hipersensiti-
vitesinin non-kardiyak gégis agrisi ve GORH’nin bir
komponenti oldugunu desteklemektedir.

1.4. Psikiyatrik Bozukluklar

Psikiyatrik bozukluklar kardiyak orijini olamayan g6gus
agrisina siklikla eglik eder. Bu hastalarin %17-
43’inde psikolojik anormallikler de eslik etmektedir.
(35). Calismalarda ylksek prevalansta panik bozukluk
(%24-70), anksiyete (%33-50), major depresyon
(%11-22) bildiriimistir. Erkeklerde depresyon ve
anksiyete orani daha dusuiktir. Ayrica gogus agrisi
olan ve anjiografisi normal hastalarda panik hastali-
ginin cgesitli sekilleri gosterilmistir. Anjiografiden énce
ve bir yil sonra anjiografisi normal olanlarda anjiog-
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rafisi patolojik olanlara gére daha yuksek nérotizm
skoru gosterilmistir (36).

2. TANI

Acil servise ya da poliklinige gégus agrisi ile bagvuran
hastada oncelikle kardiyak nedenler arastiriimalidir.
Adrinin karakteri, lokalizasyonu, yayilimi, yemeklerle,
egzersizle ve uyku ile iligkisi iyi sorgulanmalidir.
Agrinin 1 saatten uzun surmesi, yemek sonrasi ortaya
¢ikmasi, yayihminin olmamasi, pirozis, regurjitasyon,
disfajinin eslik etmesi, antiasit veya asit supresor
tedaviye yanit vermesi daha ¢ok 6zofagus ile iligkili
etyolojileri akla getirmelidir. Nitrogliserin  testinin
(tekrarlayan dozda sublingual nitrogliserin verilmesi)
kardiyak ve kardiyak orijinli olmayan go&glds agrisi
ayinminda spesifitesinin ¢ok diisiik oldugu goésterilmistir
(37). Tanisal algoritma Sekil-2'de 6zetlenmigtir.

Ust gastrointestinal sistem endoskopisinin tanida
faydasi kisithdir ve bulgu saptanan hastalarin
gogunda bunlar GORH ile uyumludur.

PPl deneme tedavisine yanitsiz hastalara 24 saatlik
intra6zofageal pHmetri yapilmalidir. Bu teknikle
hastane disi, gunlik aktiviteler sirdurilirken ve 24
saat boyunca kayit alinabilir. Ambulatuvar kayitlar
sirasinda hastalarin semptomlarini isaretleyebilmeleri
sayesinde; tanida semptom indeksinin kullanimi sag-
lanmigtir. 24 saatlik intradzofageal pHmetri gogdus
agrisi ataklari ile asit refliusi epizodlari arasinda
birebir iliski kurulmasini saglar. Burada 6énemli olan 24
saat boyunca asit reflistnin patolojik boyutlarda olup
olmadigi degil asit-agri iliskisidir. Bbylece hastanin
agrilan ile asit reflilerinin iligkisi bir semptom indeksi
olarak ortaya koyulabilir. Semptom indeksinin hesap-
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lanmasi pHmetrinin duyarlih@ini arttiran bir faktérdar.
Ancak pH testi esnasinda gdgls agrisinin nadir
gorilmesi nedeniyle; hastalarin ¢ok az bir kisminin
semptom indeksi pozitiftir. pH testi siresinin 48 saate
uzatiimasi, kablosuz Bravo kapsUl pHmetri sistemi
kullaniimasi; test esnasinda semptom oranini %6,8
arttirmigtir ve asit refla ile iligkili semptomlarin sayisini
iki katina cikartmistir (39). 24 saatlik intradzofageal
pHmetrisi normal olan olgularda izole refli epizod-
larinin agri nedeni olabileceginin gdsterilmesiyle bu
konu daha da énem kazanmistir. Agrinin zayif veya
nonasit refll ile iliskisini saptamak amaciyla 24 saatlik
intradzofageal impedans ¢alismalari yapilabilir.

Anti-refli tedaviye yanitsiz hastalarda manometrik
inceleme yapilmaldir. Ozofagus manometrisinin kar-
diyak orijini olmayan gogus agrisinda faydasi; 6zellikle
akalazyanin disi spastik hastaliklarin diglanmasi ile
kisithdir.

PPl deneme tedavisi, yiksek duyarlilidi, basit olmasi
nedeniyle en c¢ekici tanisal modalitedir. Kisa sureli
yiiksek doz PPI tedavisine yanit dzellikle GORH-iligkili
non-kardiyak gégus agrisinin tanisinda faydalidir. Bu
amagla giinde 4 kere PPI verilmesi de dneriimektedir.
Bun yilksek dozun bir nedeni PPI yetersizligi riskinin
azaltiimasi ve diger neden de kalpten kaynaklanmasi
olasi nedenler nedeniyle zaman kaybedilmek istenme-
mesidir. PPl deneme tedavisinin duyarlihdi %69-95,
6zgullugl %67-86 arasindadir (40-43). PPI dozlari
omeprazol icin 60-80 mg/gun, lansaprazol igin
30-90 mg/gun, Rabeprazol igin 40 mg/gun; tedavi
suresi 1-28 gun arasinda degismektedir.

54



Tekrarlayan Substernal Goglis Agrisi

|

Kalp hastaligini ekarte edin

|

EKG, ekokardiyografi, stress test, anjiografi: Normal

ST’de iskemik
degisiklikler,

Sol ventrikiil
fonksiyon bozuklugu

Mikrovaskuler anjina? Kalp digi nedenler
Ozofagus Kas-iskelet Psikolojik
Ust Gis
Radyolojisi
veya
endoskopisi

- 24 saatlik

GORH ) intradzofageal pHmetri,
Bravo, impedans

PPI testi
Ozofagus hastahg (" Manometri (klasik veya yiiksek

yoniinden ileri < rezolusyonlu), endoskopik
incelemeler ultrason

Sekil-2. G6gls agrisina tanisal yaklasim algoritmasi
(pHmetri veya impedans o6ncesi klasik manometri
yapilmis olan olgularda dogrudan HRM yapilabilir.)
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Balon distansiyonu, edrofonyum testi, asit perfizyon
testi, ergonovin testi ve betanekol testi gibi provokatif
testler dusuk duyarllik oranlari ve yan etki potansiyelleri
nedeniyle kullaniimamaktadir. Intraluminal multikanal
impedansin kardiyak orijini olmayan gégus agrisinda yeri
¢ok agiga kavusmamistir. Birgok hastanin eslik eden
psikiyatrik anormallikler nedeniyle, psikiyatrik agidan da
degerlendiriimesi gerekmektedir.

3.TEDAVI

Kardiyak orijini olmayan g6gus agrisinin tedavisi altta
yatan nedene ydnelik olmahdir, tedavi algoritmasi
(Sekil-3)'te 6zetlenmistir.

Gastroozofageal reflii hastaligi ile iligkili gogiis agnisi

Yasam tarzi degisiklikleri, yatarken basin yukseltil-
mesi, kilo verilmesi, sigara, alkol, kafeinden uzak
durulmasi, refliiyll arttiracak ilaglarin (benzodiazepinler,
kalsiyum-kanal blokerleri, narkotik ilaglar) kesilmesi
oncelikli olarak dnerilmelidir.

Histamine (H)-2 reseptér blokerlerinin  GORH-iligkili
semptomlarin kontrolindeki etkinligi %42-52 oraninda
bildirilmistir  (44). GORH-iligkili géglis agrisinda
PPI'dan H, blokere gecilmesi dneriimemektedir.

GORH iligkili gbgiis agrisi tedavisinde; 8 haftalik
omeprazole 20 mg (2x1/gin) plasebodan Ustiin
bulunmustur (45). Omeprazol alan grupta, gogus
agrisi siddet skorunda ve gdgus agrisinin oldugu gun
sayl-sinda anlamh azalma saglanmigtir. PPl'larin
kardiyak kokenli olmayan gdgus agrisindaki etkinligini
degerlendiren c¢alismalar c¢ogdunlukla omeprazol ile
yapiimistir. Ancak diger PPl'lar da benzer etkinlik
g6stermektedir. Son yillarda esomeprazol ile yapilan
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acik etiketli bir calismada; 1 ay boyunca ginde tek
doz 40 mg esomeprazol, GORHa bagh goégis agrisi
ve laringeal semptomlari olan hastalarda semptom-
larda %57,1 oraninda dizelme saglamistir (46). 3 ay
sUresince glnde cift doz PPl ile gogus agrisinda %85
azalma bildiren ¢alismalar da bulunmaktadir (47).

GORH iligkili gdgiis agrisi olan hastalar semptomlar
kaybolana kadar en az cift doz PPI kullanmalidirlar,
takiben PPl dozu semptomlarin kontrol altinda tutul-
dugu en disuk doza indiriimelidir. Kardiyak orijini
olmayan go6gus agrisi ve diger ekstradzofageal
semptomu olan hastalara, optimal semptom kontroli
icin 2 aydan uzun sureli tedavi gerekir. Uzun sureli
idame PPI tedavisi de oldukga etkin bulunmustur (48).

GORH-iligkili gégls agrisinin tedavisinde anti-reflii
cerrahinin yeri tartismalidir. Birgok ¢alismada laparos-
kopik fundoplikasyon sonrasinda, GORH-iliskili gégiis
agrisinda anlaml dizelme oldugu bildirilmistir (49).
Patti ve arkadaslari cerrahi sonrasi %85 oraninda
semptomlarda diizelme bildirirmiglerdir (50). Farrel ve
arkadaslar da; cerrahi sonrasi gégus agrisinda %90
dizelme, tim semptomlarda ise %50 dizelme
bildirmislerdir. Bu galismalarin aksine So ve arkadas-
lari ise laparoskopik fundoplikasyon sonrasi 3 aylik ve
12 aylk izlemde, piroziste %93 oraninda, goégus
agrisinda ise %48 gibi daha dusik bir oranda
dizelme bildirmislerdir (51).

Gastroozofageal reflii hastalhigi ile iligkili olmayan
non-kardiyak gogus agrisi

GORH-iligkili olmayan non-kardiak gégls agrisinin
tedavisi 6zofagusta agri modulasyonudur. Bu alanda
en dnemli gelisme, manometrik olarak tanisi konmus,
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akalazya digi spastik 6zofagus motor hastaliginda
gorlimustlr. Bu hastalar kas gevseticilerden ¢ok agri
modulatérlerine yanit vermektedirler. Ancak bu konuda,
daha genis galismalara ihtiyag vardir.

Nitrogliserin ve uzun etkili nitratlar, siklik guanozin
monofosfat iligkili yolaklar Gzerinden gastrointestinal
duz kaslarda gevsemeye neden olur. Nitratlar gégus
agrisi ve 6zofagus motilite bozuklugu olan hastalarda
semptomlari azaltir ve motilite paternini duzenler.
Diffliz 6zofagus spazmi (DOS) olan hastalarda nitrat-
larla semptomlarin dizeldigi ve motilitenin normalles-
tigi bildirilmistir (52, 53). Ancak yapilmis ¢alismalarda
hasta sayilar kisith olmakla birlikte, bu konuda
plasebo kontrolli ¢galisma bulunmamaktadir.

Kalsiyum (Ca) 6zofagus kas kontraksiyonunda énemli
rol oynadidi igin, Ca-kanal blokerlerinin non-kardiyak
g6guls agrisinda ve 6zofageal spastik motilite hastalik-
larindaki yeri de arastinimistir. Nifedipin (10-30 mg,
gunde 3 defa); 2 hafta sonrasinda findikkiran 6zofa-
gusta 6zofagus kontraksiyonlarinin amplitidini ve
suresini azaltir (54). Ancak ilacin etkinligi 6 hafta
sonra kaybolmakta ve semptomlar niks etmektedir.
Plasebo kontrolli galismalarda nifedipinin 6 haftalik
tedavide plasebodan farksiz oldugu gosterilmistir (55).
Nifedipinin hipertansif AOS, findikkiran &zofagus,
akalazya, DOS gibi birgok motilite bozuklugunda
semptomlardam dizelmeye vyol actigini gdsteren
calismalar da vardir (56). Nifedipinin, ilacin plazma
seviyesi ile iligkili olarak AQOS istirahat basincini
anlamli olarak azalttig1 gdsterilmistir (57). Diltiazem ve
diger Ca-kanal blokerlerinin de ©6zofagus motor
fonksiyonuna anlamli bir etkisi olmadigi, ayrica
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hipotansiyon, bradikardi, ayak bilegi 6édemi gibi yan
etkilerinin izlendigi gosterilmigtir.

Sildenafil, nitrik oksid ile uyariimis GMP’yi inaktive
eden siklik GMP fosfodiesteraz (PDE)-5 inhibitérudur.
Findikkiran &zofagus, hipertansif AOS gibi motilite
bozukluklarinda; AOS istirahat basincini, distal 6zofa-
gus kontraksiyonlarini azaltmaktadir ve AOS relaksas-
yon suresini uzatmaktadir (58, 59). Ancak kardiyak
orijini olmayan go6glis agrisinda sildenafilin etkinligi
bilinmemektedir, yan etkileri ve maliyetinin ylksek
olmasi nedeniyle kullanimi kisithdir.

Antispazmodik simetropium bromide intravendz olarak
verildiginde findikkiran 6zofagusu olan ve go6gus
agrisi olan 8 hastada etkili bulunmustur (60), ancak
ilacin oral formu heniz bulunmamaktadir ve
etkinligine dair kapsamli galismalar yoktur. Antihiper-
tansif olan hidralazin de 5 hastalik klglk bir
calismada; periferik damarlar dilate ederek, gogus
agrisi ve disfajiyi azaltmistir, manometrik olarak da
6zofagus kontraksiyonlarinin amplitidinui ve siresini
azaltmistir (61). Antikolinerjik ajanlarin tedavideki
etkinligine dair veriler kisithidir.

Agri Modiilatorleri

Visseral hiperaljezi; eslik eden 6zofagus motor bozuklu-
gundan bagimsiz olarak GORH-iligkili olmayan non-
kardiyak g6dus agdrisinin olugsmasindan sorumlu en
o6nemli mekanizmadir. Bu nedenle, 6zofagusun agri
persepsiyonunu degistirecek ilaglar tedavide kullaniimak-
tadir. Trisiklik antidepresanlar, teofilin, selektif serotonin
re-uptake inhibitérleri (SSRI), trazodone gibi ilaglar
visseral analjezik etki ile veya agri modiilasyonu yaparak
go6gls agrisini azaltirlar.
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Antidepresanlar visseral analjezik etki gdstermekle
beraber kalsiyum kanallarini da inhibe ederek; kas
relaksasyonunu saglarlar. Trisiklik antidepresanlar,
hem santral néromodilatér etki, hem de periferal
analjezik etki gosterirler.

imipraminin  agri  esigini arttirdi§i, goégus agrisi
epizodlarinda azalma sagladigi gdsterilmigstir (62, 63).
Amitriptilinin ise agri persepsiyonu ve 06zofagus
kompliansi Uzerine etkisi olmadigi gosterilmistir (64).
Trazodone (100-150 mg, 4x1) 6 hafta slresince gogis
agrisi semptomlarini diizeltmistir, ancak 6zofagus moti-
litesini etkilememistir (65).

Sertaline, agr skorlarini azaltmaktadir, sitalopram ise
6zofagus motilitesini etkilemeden kimyasal ve meka-nik
hipersensitiviteyi azaltmaktadir (66, 67).

Somatostatinin  sentetik analogu olan octreotide,
persepsiyon esiklerini arttirmaktadir; ancak oral
formunun olmamasi ve yiksek maliyeti nedeniyle
kardiyak orijini olmayan g&gdus agrisinda kullaniima-
maktadir.

Teofilin ise, ksantin tlrevidir ve adenozin ile uyarilmis
anjina-benzeri gdégdus agrisint  ve vicudun diger
bolgelerindeki agrilari inhibe ettigi gosterilmistir (68).
Ozofagus balon diatansiyonu protokoliine gére, impe-
dans c¢alismalarinda fonksiyonel karakterde gogus
agrisi olan hastalarin %75’inde intravenéz teofilin
sonrasinda agri ve duyu esiginin arttigi bildirilmistir.
Benzer sonuglar 3 ay oral teofilin kullanim sonrasinda
da saptanmistir (70).

Alpralozam, kardiyak kdkenli olmayan gégus agrisi ve
panik bozukluklarda ortalama 4,3 mg/gin dozunda
gogus agrisini azaltmaktadir (71). Ancak fonksiyonel
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hastaliklarin, benzodiazepinler ile tedavi edilmesi
bagimhlik potansiyelleri nedeniyle 6nerilmemektedir.
5-HT —serotonin- santral sinir sisteminde, enterik
noronlarda ve barsadin ekstrinsik afferent yollarinda
bulunan bir nérotransmiterdir. Visseral persepsiyonda
ve motor aktivitede rol oynar. Anti-emetik olarak
kullanilan ondansetron ise 5-HT; antagonistidir ve
kardiyak orijini olmayan gogus agrisinda 6zofagus agri
persepsiyonunu arttirmaktadir (72). Selektif 5-HT-4
reseptdr agonisti tegaserod ise aside karsi kemore-
septor duyarlih@ini azaltmaktadir ve fonksiyonel pirozisli
hastalarda balon distansiyonuna mekanoreseptér duyar-
hh@ini distrmektedir (73).

Endoskopik ve Cerrahi Tedavi

Botulinum toksini, selektif olarak kolinerjik néronlarla
etkilesim gostererek, presinaptik sinir uglarindan
asetilkolin salimmini inhibe eder. AOS’e botulinum
toksini enjeksiyonun non-kardiyak gégus agrisinda ve
spastik 6zofagus motilite bozukluklarinda, hastalarin
%72’sinde ortalama 7,3 aylik sure ile gégus agrisini
%50 oraninda azalttigi bildirilmistir (74). Ancak bu
konuda kontrolli caligsmalar ¢ok azdir.

Laparoskopik fundoplikasyon pirozisi ve regurjitasyonu
dizeltmektedir, ancak gdgus agrisi Uzerine etkisi tam
bilinmemektedir. DeMeester ve arkadaglari, goégus
agnisi ve refli epizodlar olan 23 hastanin 12’sinde
g0Ogus agrisinin dizeldigini ve bunlardan da 8 hastanin
cerrahi, 4 hastanin ise medikal tedaviye yanit verdigini
bildirmislerdir (75). Farkh calismalarda; laparoskopik
fundoplikasyon sonrasi gégus agrisinin %85 oraninda
dizeldigini ve ézellikle GORH ile iliskili gogls agrisinda
%96 oraninda dizelme oldugunu gosterilmistir (49).
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Laparoskopik cerrahi sonrasi %90 oraninda diizelme
ve %50 oraninda semptom rezolisyonu bildiren
calismalar da bulunmaktadir (50). Cerrahi galismalar
GORH-iligkili non-kardiyak gégis agrisinda yiiksek
basari oranlari bildirmesine ragmen, cerrahi igin
hastalar itina ile secilmelidir.

Endoskopik tedavilerin etkinligi arastiran calismalar
kisithdir. Liu ve arkadaslan, endoluminal gastropli-
kasyon vyapilan 18 hastanin ilk 6 aylik izlemde
%72’'sinde semptomatik cevap bildirmislerdir. Ancak
1-3 yilhk izlemde tedaviye vyanitsizlarin %75inde
semptomlar dizelirken, yanitlilarin %40’ 1nin sempto-
matik oldugu gdzlenmigtir (76). Halen Umit verici bir
endoskopik tedavi yontemi yoktur.

Psikolojik Tedavi

Depresyon ve anksiyete kardiyak orijini olmayan goégus
agrisinda sik gordlur. Psikoterapi 6zellikle hipokon-
driazis, anksiyete ve panik bozuklugu olanlarda
gerekebilir. Kognitif davranis tedavilerinin yasam
kalitesini arttirdigi ve gdégdus agrisi semptomlarini
azalttigini gosteren pek ¢ok calisma bulunmaktadir.
Kognitif davrnis tedavisi 6zellikle altta yatan panik
bozuklugu olmayan kisilerde basarili bulunmustur (77).
Hipnoterapinin de kardiyak orijini olmayan go6gus
agrisinda agr1 siddetini azalttigini ve semptomlari
dizelttigini  bildiren ¢alismalar bulunmaktadir (78).
Ancak bu konuda daha genis hasta gruplarinda
calismalara ihtiyag vardir.

4. SONUG

Tekrarlayan goégus agrilar énemli bir saghk sorunu
olup gerek hekim ve gerekse de hasta igin altta yatmasi
olas! bir kalp hastaligi nedeniyle stress yaratir. Ayirici
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tanida koroner arter hastaliklari ve mikrovaskuler
anjina, gastrotzofageal refli hastaligi ve motilite
bozukluklari gibi 6zofagus hastaliklari, kas-iskelet
sistemi hastaliklar psikiyatrik hastaliklar ele alinmalidir.
Kalp hastaligi ekarte edildikten sonra hastalarin
yaklasik %50'sini olusturan 6zofagus hastaliklari ele
alinmali ve temel arastirmalar (sadece gereken
olgularda ve yinelemeyen incelemelerden kaginarak
iist GIS endoskopisi vs.) ardindan &zellikle gastro6zo-
fageal refli hastaligi 6n planda dislnulen olgularda
PPI testi uygulanmalidir. Sonraki agama manometrik
inceleme ve uzun sureli refli monitorizasyonudur.
Tedavi altta yatan hastaliga goére yonlendirilmeli ve
hastanin nedenler ve sonuglar konusunda aydinlatil-
masi ilk amag olmalidir.

Hastalarimiza siklikla sdyledigimiz gibi “GORH’dan
6liinmez fakat kalp hastaligi riskine girilmemelidir!”.
Bu nedenle olgunun iyi bir kardiyolojik incelemeden
gegirildigine emin olunmalidir.

Go6gis agrisina yol agan nedenlerin toplumda sik
rastlanan sorunlar olmasi o6rtismeleri de ortaya
cikarmaktadir. Ayni kiside mikrovaskuler anjina ile
GORH hatta bu zeminde spastik 6zofagus motilite
bozukluklarinin saptanmasi ve tim bunlarin ayrica da
yapilan tetkiklerin sonucu hastanin psikolojisinin
bozulmasi da gérulebilen sorunlardandir. Bu arada
ozellikle vurgulanmasi gereken bazen asiri ve abartili
tetkiklerin hastanin psikolojisini iyice bozarak sorunu
icinden ¢ikilamaz sekle getirmesidir.

Olgularin gogunda agri aralari uzundur. Bu nedenle
tani yontemleri agrisiz ddénemlerde uygulanir ve
hassasiyetleri azalir. Ornegin ayda bir kere fakat asiri
agrisi olup birka¢ saatte yakinmasi gegen bir hastaya
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agn sirasinda tetkik yapilabilmesi neredeyse olanak-
sizdir. Ozofagus motilite bozukluklari eski dnemlerini
yitirmis gorunekle birlikte ylksek rezolusyonlu mano-
metrinin  kullaniimaya baslanmasiyla gittikge artan
siklikla tanimlanan segmental spastik alanlarin énemi-
nin arastirilmasi gerekmektedir. intradzofageal pHmetri
klasik GORH hastalarinda dahi sinirli degere sahipken
gégus agnsinin GORH’den kaynaklandigi olgularda
degeri daha da tartismalidir. Bu nedenle Bravo ile
yapilacak ve olabildigince uzun sureli tutulacak monito-
rizasyonlarin katkisi degerli olabilir. Bravo dokuz giine
kadar dismeyebilir ve klinigimizde bazi olgularda
disene kadar monitorizasyona devam edilmektedir.
Asit disi yani zayif veya nonasit refliilerin gogis agrisi
yapici etkileri net anlasilamamistir. Bu nedenle
intradzofageal multikanal impedans gibi umut veren
fakat yeni ve henliz yerlesmemis bir teknolojinin
katkilar beklenmelidir.

Etyopatogenezi multifaktoriyal olan bu hastalikta tek bir
tedavi yontemi ile basari elde etmek zordur. lyi bir dykii
alinmali ve o6zellikle presipitan faktorler, psikiyatrik
sorunlar, kaygilar dikkatle degerlendiriimelidir. Proton
pompasi ilaglar asla asit inhibisyonunu tamamen yok
etmezler. Bu nedenle baglangicta yiksek dozlarda
kullaniimalarinda yarar vardir. ileri tani yéntemlerinin
olmadigi Unitelerde hasta ile iyi bir konusma ardindan
GORH tedavisi ve devam eden yakinmalarda psikiyat-
rik ilaglarin eklenmesi onerilir. Hastalar ne yazik ki
psikiyatrik ilaclari almamay! tercih etmektedir. Bu
nedenle bu ilaglarin “i¢ organ agri kesicisi” (yani
visseral hipersensitiviteyi azaltici) etkileri nedeniyle
verildikleri, aligkanlik yapmadiklari, uyusturucu olma-
diklari vurgulanmaldir.

64



‘Isewyjoble 1nepa} epuisiBbe snbob ueAewioluifiio yeAipiey ‘g-jjes

1desajoudiH- 1yead-
Inepa} yHuBboX - >1doxsopuz-
11911018 |NPOW LIS/~ 1eXIpaIN-

7 n3npnzog sujnow ynseds ; / E

H

1ABP3) Bwep]

1118WoueN

;

ansnp ezop nsnp ua
1Z1P11P3 |013U0> uLiR|WOodWSS

nunzop |dd

7 19 INepa] 131jelISeY [eZOMNIA ;

+ 1

|

1sido>jsopua wajsis [eunsajulonsel 1sn ; \.vi ISIARPa) BWBUdP |dd ;

+/ .\4

7 1su3e sn3Qb ueAew|o 1UIlLI0 YeAipaed]

65



KAYNAKLAR

10.

11.

Chiocca JC, Olmos JA, Salis GB, et al. Prevalance, clinical
spectrum and atypical symptoms of gastro-oesophageal reflux
in Argentina: a nationwide population-based study. Aliment
Pharmacol Ther. 2005,22:331-342.

Wong WM, Lai KC, Lam KF, et al. Prevalance, clinical
spectrum and health care utilization of gastro-oesophageal
reflux disease in a Chinese populaton: a population-based
study. Aliment Pharmacol Ther. 2003;18:595-604.

Eslick GD, Jones MP, Talley NJ. Non-cardiac chest pain:
prevalence, risk factors, impact and consulting-a
populationbased study. Aliment Pharmacol Ther. 2003;17:
1115-1124.

Tew R, Guthrie EA, Creed FH, et al. A long-term follow-up
study of patients with ischemic heart disease versus patients
with nonspecific chest pain. J Psychosom Res. 1995;39:977-
985.

Wong WM, Beeler J, Risner-Adler S, et al. Attitudes and
referral patterns of primary care physicians when evaluating
subjects with noncardiac chest pain-a national survey. Dig Dis
Sci. 2005;50: 656-661.

Bor S, Kitapcioglu G, llter T. The prevalance of
gastroesophageal reflux disease in Turkey: Lessons from a
Helicobacter pylori prevalent . Abstract, UEGW 2007.

Swap CJ, Nagurney JT. Value and limitations of chest pain
history in the evaluation of patients with suspected acute
coronary syndromes. JAMA 2005; 294:2623-2629.

Potts SG, Bass CM. Psychological morbidity in patients with
chest pain and normal or near-normal coronary arteries: a long-
term follow-up study. Psychol Med. 1995;254:339-347.
Ockene IS, Shay MJ, Alpert JS, et al. Unexplained chest pain in
patients with normal coronary arteriograms: a follow-up study
of functional status. N Eng J Med 1980; 303:1249-1252.

Locke Ill GR, Talley NJ, Fett SL, et al. Prevalence and clinical
spectrum of gastroesophageal reflux: a population-based study
in Olmsted County, Minnesota. Gastroenterology. 1997;112:1448—
1456.

Fass R, Naliboff B, Higa L, et al. Differential effect of long-term
esophageal acid exposure on mechanosensitivity and
chemosensitivity in humans. Gastroenterology. 1998;115:1363—
1373.

66



12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

Beedassy A, Katz PO, Gruber A, et al. Prior sensitization of
esophageal mucosa by acid reflux predisposes to reflux-
induced chest pain. J Clin Gastroenterol. 2000;31:121-124.

Dekel R, Martinez-Hawthorne SD, Guillen RJ, et al. Evaluation
of symptom index in identifying gastroesophageal reflux
diseaserelated noncardiac chest pain. J Clin. Gastroenterol.
2004,38: 24-29.

Dickman R, Mattek N, Holub J, et al. Prevalence of upper
gastrointestinal tract findings in patients with noncardiac chest
pain versus those with gastroesophageal reflux disease
(GERD)-related symptoms: results from a national endoscopic
database. Am J Gastroenterol. 2007;102:1173-1179.

Hewson EG, Sinclair JW, Dalton Cb. Twenty-four-hour
esophageal pH monitoring: The most useful test for evaluating
noncardiac chest pain . Am J Med 1991, 90: 576-583.

DeMeester R et al. Patterns of gastroesophageal reflux in
health and disease. Ann Surg. 1976; 184: 459

Chauhan A, Petch MC, Schofield PM. Effect of oesophageal
acid instilation on coronary blood flow. Lancet 1993; 341: 1309-
10.

Davies HA, Page Z, Rush EM. Oesophageal stimulation lowers
exertional angina threshold. Lancet 1985; 4:1011-14.

Garcia Pulido J, Patel PH, Hunter WC. Esophageal contribution
to chest pain in patients with coronary artery disease. Chest
1990; 98: 806-10.

Singh s, Richter JE, Hewson EG. The contribution of
gastroesophageal reflux to chest pain in patients with coronary
artery disease. Ann Int Med 1992; 117: 824-30.

Clark Cs, Kraus BB, Sinclair J. Gastroesophageal reflux
induced by exercise in healthy volunteers. JAMA 1989; 261:
3599-3601.

Dekel R, Pearson T, Wendel C, et al. Assessment of
oesophageal motor function in patients with dysphagia or chest
pain-the clinical outcomes research initiative experience.
Aliment Pharmacol Ther. 2003;18:1083-1089.

Katz PO, Dalton CB, Richter JE, et al. Esophageal testing of
patients with noncardiac chest pain or dysphagia. Results of
three years’ experience with 1161 patients. Ann Intern Med.
1987;106:593-597.

Rencoret G, Csendes A, Henriquez A. Esophageal manometry
in patients with non cardiac chest pain. Rev Me'd Chile.
2006;134:291-298.

67



25

26.

27.

28

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

. Langevin S, Castell DO. Esophageal motility disorders and
chest pain. Med Clin North Am 1991, 75:1045-62.

Koch KL, Spears PF, Davidson W, et al. Prospective evaluation
of esophageal motility with provocative testing in patients with
chest pain and mitral valve prolapse. Am J med 1989; 86: 32.
Mungan Z, Kamal S, Besisikk F, Boztas G, Yeginsu O,
Kaymakoglu S, Demir K, Sezer R, Non-kardiak gogus
agrisinda gastrodzofageal refli ve motilite bozuklugunun
beraberligi. 13. Ulusal Gastroenteroloji Kongresi. 1996 Antalya.
B-1.

. Barish CF, Castell DO, Richter JE. Graded esophageal balloon
distention. A new provocative test for noncardiac chest pain.
Dig Dis Sci. 1986;31:1292-1298.

Tougas G. The autonomic nervous system in functional bowel
disorders. Gut. 2000;47:iv78—-iv80.

Sarkar S, Aziz Q, Woolf CJ, et al. Contribution of central
sensitisation to the development of non-cardiac chest pain.
Lancet. 2000;356:1154-1159.

Fass R, Fennerty MB, Johnson C, et al. Correlation of
ambulatory 24-hour esophageal pH monitoring results with
symptom improvement in patients with noncardiac chest pain
due to gastroesophageal reflux disease. J Clin Gastroenterol.
1999;28:36-39.

Borjesson M, Pilhall M, Eliasson T, et al. Esophageal visceral
pain sensitivity: effects of TENS and correlation with
manometric findings. Dig Dis Sci. 1998;43:1621-1628.

Mujica VR, Mudipalli RS, Rao SS. Pathophysiology of chest
pain in patients with nutcracker esophagus. Am J
Gastroenterol. 2001;96: 1371-1377.

Sarkar S, Thompson DG, Woolf CJ, et al. Patients with chest
pain and occult gastroesophageal reflux demonstrate visceral
pain hypersensitivity which may be partially responsive to acid
suppression. Am J Gastroenterol. 2004;99: 1998-2006.

Aziz Q. Acid sensors in the gut: a taste of things to come. Eur
J Gastroenterol Hepatol. 2001;13: 885—-888.

Beitman BD, Basna |, Flaker G et al. Atypical or nonanginal
chest pain. Panic disorder or coronary artery disease? Arch
Intern Med 1987; 147:1548.

Steele R, McNaughton T, McConahy M, et al. Chest pain in
emergency department patients: If the pain is relieved by
nitroglycerin, it is more likely to be cardiac chest pain? Can J
Emerg Med. 2006;8:164-169.

68



38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

48.

49.

Faybush EA, Fass R. Diagnosis of Noncardiac Chest Pain. In:
Fass R, Eslick GD, eds. Noncardiac Chest Pain—A Growing
Medical Problem. San Diego: Plural Publishing; 2007: 83-101.

Prakash C, Clouse RE. Value of extended recording time with
wireless pH monitoring in evaluating gastroesophageal reflux
disease. Clin Gastroenterol Hepatol. 2005;3:329-334.

Xia HH, Lai KC, Lam SK. Symptomatic response to
lansoprazole predicts abnormal acid reflux in endoscopy-
negative patients with non-cardiac chest pain. Aliment
Pharmacol Ther. 2003;17: 369-377.

Young MF, Sanowski RA, Talbert GA, et al. Omeprazole
administration as a test for gastroesophageal reflux (abstract).
Gastroenterology. 1992;102:192.

Pandak WM, Arezo S, Everett S, et al. Short course of
omeprazole: a better first diagnostic approach to noncardiac
chest pain than endoscopy, manometry, or 24-hour esophageal
pH monitoring. J Clin Gastroenterol. 2002;35:307-314.
Bautista J, Fullerton H, Briseno M, et al. The effect of an
empirical trial of high-dose lansoprazole on symptom response
of patients with non-cardiac chest pain—a randomized, double-
blind, placebocontrolled, crossover trial. Aliment Pharmacol
Ther. 2004;19: 1123-1130.

Fang J, Bjorkman D. A critical approach to noncardiac chest
pain: pathophysiology, diagnosis, and treatment. Am J
Gastroenterol. 2001;96: 958-968.

Achem S, Kolts B, MacMath T, et al. Effects of omeprazole
versus placebo in treatment of noncardiac chest pain and
gastroesophageal reflux. Dig Dis Sci. 1997;42:2138-2145.
Louis E, Jorissen L, Bastens B, et al. Atypical symptoms of
GORD in Belgium: epidemiological features, current
management and open label treatment with 40mg
esomeprazole for one month. Acta Gastroenterol Belg.
2006;Apr- June:203-208.

Dore MP, Pedroni A, Pes GM, et al. Effect of antisecretory
therapy on atypical symptoms in gastroesophageal reflux
disease. Dig Dis Sci. 2007;52: 463—-468.

Fass R, Malagon |, Schmulson M. Chest pain of esophageal
origin. Curr Opin Gastroenterol. 2001;17: 376-380.

Patti M, Molena D, Fisichella P, et al. Gastroesophageal reflux
disease (GERD) and chest pain. Results of laparoscopic
antireflux surgery. Surg Endosc. 2002;16: 563-566.

69



50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

62.

Farrell T, Richardson W, Trus T, et al. Response of atypical
symptoms of gastro-oesophageal reflux to antireflux surgery.
Br J Surg. 2001;88:1649-1652.

So J, Zeitels S, Rattner D. Outcomes of atypical symptoms
attributed to gastroesophageal reflux treated by laparoscopic
fundoplication. Surgery. 1998;124: 28-32.

Orlando R, Bozymski E. Clinical and manometric effects of
nitroglycerin in diffuse esophageal spasm. N Engl J Med.
1989;289: 23-25.

Millaire A, Ducloux G, Marquand A, et al. Clinical effects and
effects on esophageal motility. Arch Mal Coeur Vaiss. 1989;82:
63-68.

Richter J, Dalton C, Buice R, et al. Nifedipine: a potent inhibitor
of contractions in the body of the human esophagus. Studies in
healthy volunteers and patients with the nutcracker esophagus.
Gastroenterology. 1985;89: 549-554.

Davies H, Lewis M, Rhodes J, et al. Trial of nifedipine for
prevention of oesophageal spasm. Digestion. 1987;36: 81-83.

Nasrallah S, Tommaso C, Singleton R, et al. Primary
esophageal motor disorders: clinical response to nifedipine.
SouthMed J. 1985;78: 312-315

Konrad-Danlhoff I, Baunack A, Ramsch K, et al. Effect of the
calcium antagonists nifedipine, nirendipine, nimodipine, and
nisoldipine on esophageal motility in man. Eur J Pharmacol.
1991;41: 313-316.

Lee LI, Park H, Kim TH, et al. The effect of sildenafil on
esophageal motor function in healthy subjects and patients with
nutcracker esophagus. Neurogastroenterol Motil. 2003;15:
617-623.

Bortolotti M, Pandolfo N, Giovannini M, et al. Effect of sildenafil
on hypertensive lower esophageal sphincter. Eur J Clin Invest.
2002;32: 682—-685.

Bassoti G, Gaburri M, Imbimbo B, et al. Manometric evaluation
of cimetropium bromide activity in patients with the nutcracker
oesophagus. Scand J Gastroenterol. 1988; 23:1079-1084.
Mellow M. Effect of isosorbide and hydralazine in painful
primary esophageal motility disorders. Gastroenterology.
1982;83: 364-370.

Peghini P, Katz P, Castell D. Imipramine decreases
oesophageal pain perception in human male volunteers. Gut.
1998;42: 807-813.

70



63.

64.

65.

Cannon 3rd RO, Quyyumi AA, Mincemoyer R, et al. Imipramine
in patients with chest pain despite normal coronary
angiograms. N Engl J Med. 1994;330:1411-1417.

Gorelick A, Koshy S, Hooper F, et al. Differential effects of
amitriptyline on perception of somatic and visceral stimulation
in healthy humans. Am J Physiol. 1998;275:G460-G466.
Clouse RE, Lustman PJ, Eckert TC, et al. Low-dose trazodone
for symptomatic patients with esophageal contraction
abnormalities. A double-blind, placebo-controlled trial.
Gastroenterology. 1987;92: 1027-1036.

66.Varia |, Logue E, O'Connor C, et al. Randomized trial of

67.

68.

69.

70.

71.

72.

73.

74.

75.

sertaline in patients with unexplained chest pain of noncardiac
origin. Am Heart J. 2000;140:367-372.

Broekaert D, Fischler B, Sifrim D, et al. Influence of citalopram,
a selective serotonin, reuptake inhibitor, on oesophageal
hypersensitivity: a double-blind, placebo-controlled study.
Aliment Pharmacol Ther. 2006; 23: 365-370.

Crea F, Pupita G, Galassi A, et al. Role of adenosine in
pathogenesis of anginal pain. Circulation. 1990;81: 164-172.
Rao SS, Mudipalli RS, Mujica VR, et al. An open-label trial of
theophylline for functional chest pain. Dig Dis Sci. 2002;47:
2763-2768.

Rao SS, Mudipalli RS, Remes-Troche JM, et al. Theophylline
improves esophageal chest pain—a randomized, placebo-
controlled study. Am J Gastroenterol. 2007;102:930-938.
Beitman B, Basha I, Trombka L, et al. Pharmacotherapeutic
treatment of panic disorder in patients presenting with chest
pain. J Fam Pract. 1989;28: 177-180.

Tack J, Sarnelli G. Serotonergic modulation of visceral
sensation: upper gastrointestinal tract. Gut. 2002;51:i77—i80.
Rodriguez-Stanley S, Zubaidi S, Proskin H, et al. Effect
oftegaserod on esophageal pain threshold, regurgitation, and
symptom relief in patients with functional heartburn and
mechanical  sensitivity.  Clin  Gastroenterol  Hepatol.
2006;4:442-450.

Miller L, Pullela S, Parkman H, et al. Treatment of chest pain in
patients with noncardiac, nonreflux, nonachalasia spastic
esophageal motor disorders using botulinum toxin injection into
the gastroesophageal junction. Am J Gastroenterol. 2002;97:
1640-1646.

DeMeester T, O’Sullivan G, Bermudez G, et al. Esophageal
function in patients with angina-type chest pain and normal
coronary angiograms. Ann Surg. 1982;196:488-498.

71



76.Liu JL, Carr-Locke DL, Osterman MT, et al. Endoscopic
treatment for atypical manifestations of gastroesophageal
reflux disease. Am J Gastroenterol. 2006;101:440-445.

77.Van Peski-Oosterbaan A, Spinhoven P, van Rood Y, et al.
Cognitive-behavioral therapy for noncardiac chest pain: a
randomized trial. Am J Med. 1999;106:424-429.

78.Jones H, Cooper P, Miller V, et al. Treatment of non cardiac

chest pain: a controlled trial of hypnotherapy. Gut. 2006;55:
1403-1408.

72



AKCIGERLERE BAGLI
GOGUS AGRISI NEDENLERI

Uzm. Dr. Sezai TASBAKAN
Ege Universitesi Tip Fakiiltesi,
Gogus Hastaliklari Anabilim Dali

Akciger parankimi ve visseral plevranin agri duyusu-
nun olmamasindan dolayi, pulmoner hastaliklarla
iliskili gdégus agrisi denilince pariyetal plevrayi ilgilen-
diren patolojiler akla gelmektedir ve siklikla ploritik
karakterdedir.  Pléritik teriminin  anlami  agrinin
solunum siklusu ile degismesi ve derin inspiryum ve
Oksurlkle artmasidir. Derin nefes alma, okslrme,
gulme, interkostal araliklara bastirma agriy1 artirmakta
iken ekspiryumda nefesin tutulmasi agriyi azaltir.
Ploritik gogus agrisi tipik olarak keskin ve tek
taraflidir.  Plorit, ploritik gégus agrisinin  klasik
nedenidir ve plevranin enflamasyonu ile ortaya ¢ikar.
Plorit siklikla alt solunum vyollari enfeksiyonlari ile
olusmakla birlikte, zaman zaman otoimmun hastaliklar
gibi diger nedenlerle de meydana gelebilir. G63us
agrisi keskin ve derin nefes almakla, 6ksurukle ve
hareketle artmaktadir. Oskiltasyonda plevral sirtin-
me sesi siklikla duyulmaktadir.

Koksaki virusleri ile olusan Bornholm Hastalgi
(pleurodynia), plevranin enflamatuvar bir hastahgi
olup sivi olmamasi nedeni ile de siddetli agriya yol
acmaktadir.
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Plevral agrinin baslangic sekli de etyoloji ile ilgili
ipuglari vermektedir. Ani baslangi¢li agrn pulmoner
tromboemboli veya spontan pnomotoraksi dusun-
durir. Oksirik ve atesin eslik ettigi daha yavas ama
akut baslangigh bir agri pndémonide, kilo kaybi,
halsizlik ve kronik hastalik bulgulari ile birlikte olan ve
yavasg gelisen agr ise tuberklloz veya malignite ile
uyumlu olabilmektedir. Trakeobronsitte, siklikla 6ksu-
rikten sonra artar ve yanma seklindedir. Santral bronsg
kanserleri ise g6gis 6n duvarinda kint agriya yol
acarlar.

Pulmoner hipertansiyon agrisi myokard iskemisine
benzer bir agridir. Egzersizle ortaya ¢ikar, substernal
lokalizasyonludur, dispne eslik eder, istirahatte de
azalir.

1. PNOMOTORAKS

Pnémotoraks olgularinin yaklasik %90’inda goégus
agrisi gorulmektedir. Agri, siklikla o taraf omuz ve
g6gus 6n duvarinda hissedilir ve klasik olarak dispne
ile birliktedir.

Visseral ve pariyetal plevra arasina hava girmesiyle
olusmaktadir. Primer spontan pnémotoraks altta yatan
bir akciger hastaligi olmayan olgularda ortaya ¢ikar-
ken, sekonder spontan pndémotoraks amfizem,
lenfanjioleiomyomatozis vb. gibi altta yatan hastalgi
olan olgularda ortaya gikmaktadir. iatrojenik pnémo-
toraks da genellikle girisimlere ve mekanik ventilasyon
uygulamalarina baglidir.

Primer spontan pnodmotoraks genellikle istirahat
halindeyken gelisir. 20 yas civarinda daha sik gorulur-
ken, 40 yas Ustinde nadirdir. Olgu genellikle ani
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baslayan nefes darli§i ve ploritik gégis agrisindan
yakinir. Semptomlarin siddeti, plevral bosluktaki hava-
nin volimu ile iligkilidir ve pndmotoraks genisse
dispne yakinmasi daha belirgindir. Daha ciddi bir tablo
olan tansiyon pndmotoraksta, bu bulgulara ek olarak,
hizli ilerleyen solunum yetmezligi ve kardiyovaskuler
kollaps gorulebilir. Pndmotoraksin oldudu tarafta
akciger ekspansiyonunun azalmasi, solunum sesle-
rinin azalmasi veya kaybolmasi ve hiperresonans tipik
fizik muayene bulgularidir. Pnémotoraks gostergesi
temel radyolojik bulgu, pariyetal plevradan ayriimis
beyaz visseral plevra hatti ve her iki plevra arasinda
toplanan havaya bagli avaskuller parlakhk artigidir.
Toraks ultrasonunda da visseral ve plevral plevranin
beraber hareketi ile olusan “kayan akciger bulgusu”
saptanamasi pndmotoraks tanisi igin degerlidir.
Deneyimli radyologlarca yapilan toraks ultrasonu,
pnoémotoraks tanisinda bilgisayarli tomografi kadar
yararli olabilmektedir (1).

Tansiyon pnémotoraks ile total ve subtotal pnémoto-
raks tedavisinde tlp torakostomi gerekirken, minimal
pndémotoraks spontan olarak resorbe olabilmektedir.

2. PNOMOMEDIYASTEN

Pnémomediyasten, mediyastende hava bulunmasidir.
Alveoller ile onlari ¢evreleyen dokular arasindaki
basing farkina bagli olarak alveol riptiri meydana
gelir. Herhangi bir nedenle ani olarak artan alveol igi
basing veya perivaskiiler interstisyel basincin diismesi
sonucu hava, interstisyel alana gecer ve bronkovas-
kuler kilf icinde birikerek buradan damarlar boyunca
hilus ve mediyastene gecer. Agri, en sik goérllen
semptomdur (%80-90). Substernal lokalizasyonlu agri,
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sirta ve omuza yayilabilir ve solunumla, yutkunmayla,
pozisyonla artar. Disfaji, bogazda takilma hissi, disfoni
gorllebilir. Fizik bakida; siyanoz ve boyun venlerinde
dolgunluk yani sira supraklavikiler bdlgede ve
boyunda palpasyonla krepitasyon hissedilir. Oskiiltas-
yonda en tipik bulgu; ‘Hamman Belirtisi’ olarak tanim-
lanan gdgus 6n yuzinde, kalp tepe atimi ile senkron
citirti sesinin duyulmasidir. Radyolojik gérinimu tipik
olup, sol kalp sinirina paralel ince bir hat seklinde
hava situnu izlenir. Aort topuzu c¢evresinde,
diyafragma boyunca saydamlikta artma vardir. Hizla
tani konup, nedene ybnelik tedavi, gerekirse cerrahi
girisim uygulanmalidir.

3. PULMONER TROMBOEMBOLI

Ani baslayan nefes darligi, ploritik gogis agrisi, ciddi
hipoksemi ve yakin zamanda cerrahi girisim, malig-
nite, immobilizasyon gibi risk faktorlerinin varliginda
pulmoner tromboemboli g6z ©6ninde bulundurul-
malidir. Pulmoner tromboembolide agri; proksimal
arterlerde gerilime, sag ventrikil yiklenmesine veya
pulmoner infarkttan dolayi olusan plevra sivisina bagl
olarak meydana gelir. Stein ve arkadaslari yaptiklari
calismalarinda, pulmoner embolinin en sik semptom-
larinin nefes darligi (%73), ploritik goégus agrisi (%66),
Okslrik (%37), alt ekstremite o6demi (%28) ve
hemoptizi (%13) oldugunu saptamislardir (2). Pulmo-
ner tromboemboli olgusunun klinik gérindmu, pulmo-
ner vaskuler yataktaki obstriksiyonun derecesine,
pihti birikkme hizina ve altta yatan ek hastaliklara
baghdir (3).

Pulmoner tromboemboli olgusunda Ug¢ klinik sendrom
tanimlanmistir; pulmoner infarkt, izole dispne ve
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dolasimsal kollaps (4, 5). Pulmoner tromboemboli
bulgulari ve semptomlari olusan klinik sendroma goére
degismektedir. Pulmoner infarktli olgu siklikla g6gis
agrisi ne hemoptizi ile basvururken, dolasimsal
kollapslh olgu siklikla hipotansiyon, senkop ve kadiyak
arrest ile bagvurmaktadir (5).

Pulmoner tromboemboli igin spesifik bir fizik muayene
bulgusu yoktur. En sik saptanan fizik muayene
bulgulari takipne ve tasikardidir, ancak normal fizik
muayene pulmoner tromboemboliyi ekarte ettirme-
melidir (5, 6).

Well’s kriterleri kullanilarak yapilan skorlama Kklinis-
yene pulmoner tromboemboli tanisi koymada yardim-
cidir. Fibrin yikim Grini olan D-dimer pulmoner
tromboemboli tanisi koymaktansa dislamada daha
yararlidir. Klinik kugkunun gugli olmadigi durumlarda
ekarte etmede yardimcidir (5, 7). Pulmoner trom-
boemboli olgusunun akciger grafisinde atelektazi,
parankimal infiltrasyonlar, plevral sivi, pulmoner arter
genislemesi, diyafragma yuksekligi ve kardiyomegali
gibi bulgular siktir, ancak bu bulgular pulmoner
tromboemboli i¢in spesifik degildir. Son yillarda toraks
anjio BT, pulmoner tromboembolinin hizli tanisinda
siklikla tercih edilmektedir. Ventilasyon/perfiizyon
sintigrafisi ile karsilastirildiginda, toraks anjio BT
pulmoner emboli tanisinda daha degerli bulunmus
olup, pulmoner tromoemboli saptanmayan olgunun
semptomlarini aciklayacak diger nedenleri saptamada
da etkin bulunmustur (8). Pulmoner tromboemboli
tanisinin altin standarti olan anjiografi ise ginimizde
invaziv ve pahali olmasi nedeniyle tercih ediimemektedir.
Non-invaziv, yatak basinda yapilabilen bir tetkik olarak
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ekokardiyografi; sag kalp trombdslerini, sag ventrikiil,
pulmoner arter ve vena kava inferior dilatasyonunu,
azalmis sag ventrikill fonksiyonunu ve pulmoner arter
basincini gdsteririr, tromboembolinin siddetini deger-
lendirmede, trombolitik tedavi endikasyonu koymada
yardimci olur.

4. PNOMONI

Pndémoni akciger parankiminin bakteriyel, viral ve
fungal etkenlerle olugan enfeksiyonudur. En sik sapta-
nan etkenler, S.pneumoniae, H.influenzae ve atipik
organizmalardir. Tani, klinik bulgularn ve akcigerin
radyolojik incelemesi ile konur. Belli basli semptom ve
bulgulari; ates, 6ksurik, gégus agdrisi, dispne, takipne
ve tagikardidir. Hastaneye yatirilan toplum kokenli
pnémoni olgularinin klinik goérindmlerinin degerlen-
dirildigi bir galismada en sik karsilasilan semptomlarin
Oksurik (%99), ates (%95), tasikardi (%92) ve gogus
agrisi (%75) oldugu saptanmistir (9). Pndmonide
gobgus agdrisi sikhkla ploritik tiptedir ve akcigerin
enfekte alanina komsu gd6gdus duvarinda belirgindir.
Alt lob pnémonilerinde olgu Ust batin agrisi ile de
karsimiza gikabilmektedir.

5. AKCIGERIN MALIGN HASTALIKLARI

En sik nedeni primer akciger tumorleridir. TUmorin
plevrayl ve goégis duvarini invaze etmesiyle ya da
kotlara metastaziyla ortaya ¢ikan goégus agrisi en sik
karsilasilan semptomlardan birisidir. 1277 akciger
karsinomu tanisi konulan olgunun basvuru semptom-
larinin degerlendirildigi calismada gdégus agrisi olgu-
larin yaklasik 1/3’Gnde saptanmistir (10). Gégus agrisi
tipik olarak tumodrle ayni taraftadir. Kint vasifta,
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surekli, soluk alip vermekle ve Oksurikle degismeyen
karakterdedir. Ploritik gdgus agdrisi ise daha nadirdir.
Plevranin direkt invazyonu, obstriktif pndmoni ya da
eslik eden pulmoner tromboemboli nedeni ile ortaya
cikabilir.

6. MALIGN MEZOTELIYOMA

Malign mezoteliyoma, siklikla 20-40 yillik bir asbest
maruziyeti sonrasi ortaya ¢ikar.

Klasik olarak plevral sivi ve gogus adrisi ile
karakterizedir ki bu agri, streklidir ve o taraf omuz, st
batinda da hissedilir. Plevra sivisi masiftir, plevral
kalinlasma daima siviya eslik eder. Tani, plevra
biyopsisi ile konur.
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GOGUS AGRISINA YOL ACAN
KAS-ISKELET SISTEMi HASTALIKLARI

Dog. Dr. Hale KARAPOLAT
Ege Universitesi Tip Fakiiltesi,
Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dal

Go6gis agrisi gunlik pratikte sik karsilasilan bir
semptom olup ayirici tanida kardiyak ve non-kardiyak
¢ok sayida hastalik bulunmaktadir. Bu hastaliklar
anamnez, fizik muayene ve laboratuvar incelemeleri
ile birbirinden ayirt edilmelidir. Non-kardiyak gogus
agrisina yol agan hastaliklardan biri olan kas-iskelet
sistem hastaliklarinin tipik bulgulari Tablo-1'de 6zet-
lenmistir.

iskemik | Non-iskemik
Kas-
Kalp Kalp iskelet
Hastalig Hastaligi
Agn sekli Visseral Visseral Kutanéz
Yayilan Agri Evet Evet Hayir
Postiire Yanit Hayir Hayir Evet
YlyecYeakr:IStIVIya Hayir Hayir Hayir
Hassasiyet Hayir Hayir Evet
NItrOYg;f:”ne Evet Hayir Hayir

Tablo-1. Gégiis Agrisina Yol agan Kas-iskelet Sistem
Hastaliklarinin Kardiyak Hastaliklarla Klinik Agidan
Ayrimi.
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Non-kardiyak g6glis agrisina yol acan kas-iskelet
sistem hastaliklari nedenleri soyle 6zetlenebilir (1, 2) :

1. Gogus Kafesi ile iligkili Kas-iskelet Sistem Hastaliklari.

2. Servikal ve Torasik Omurgaya Bagl Kas iskelet Sis-
tem Hastalklar.

3. Omuz Eklemine Bagli Kas Iskelet Sisteminin Hastalik-
lari.

1. GOGUS KAFESI ILE ILISKILI KAS-ISKELET
SISTEM HASTALIKLARI

Go6gus kafesinde en sik gégus agrisina yol agan kas-
iskelet sistem hastaliklari sdyle 6zetlenebilir (1,2) :

1.1.Kosta-sternal Sendrom

Kosta-sternal sendrom, kalp disi gégus agrisinin en
sik sebeplerinden biridir. Kosta-sternal sendrom,
gOgus kafesinin asiri/yanlis kullanimi veya travma
sonucunda kosta-sternal eklemin inflamasyonuna
bagl olarak olugsmaktadir (Sekil-1). Kosta-sternal
eklem tutulumuna ayni zamanda romatolojik hasta-
liklar (osteoatrit, romatoid atrit, ankilozan spondilit,
Reiter sendromu, ankilozan spondilit) veya timéral
hastaliklar (primer malignite, metastaz) rastlanabilir.
Omuzun 6ne (protraksiyon), arkaya (retraksiyon),
yukari hareketi, derin nefes alma, dksurme ile agri
olur. Kosta-sternal eklemin palpasyonu agrilidir.
Kosta-sternal eklemin hareketi ile klik sesi duyulabilir
(Kosta-sternal eklemin subluksasyonu veya dislokas-
yonu gosterir).
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Sekil-1. Kostosternal sendrom.

Tedavisinde semptomlari azaltmak igin, non-steroid
anti-inflamatuar ilaglar (NSAIl), lokal sicak-soguk
uygulamalari, elestik kosta bandaji kullanilabilir.
Kosta-sternal ekleme lokal anestetik ve steroid
enjeksiyonu tedaviye yanit vermeyen hastalarda
kullanilabilir.

1.2.interkostal Nevralji

interkostal nevralji, interkostal sinirin ve siklikla 12.
kostanin subkostal sinirinin hasarlanmasi veya infla-
masyonu sonucu olusan néropatik agridir. Agri, koltuk
altinin arka kismindan (posterior aksilla) baglar ve
interkostal ve subkostal sinir yayilimina uyan sekilde
one yayilir (Sekil-2). Agri, devamli ve yanici karakterde
olup, derin nefes alma (inspirasyon) ve gégus duvari
hareketi ile artmaktadir. Oykide, torasik veya subkostal
cerrahi, herpes zoster enfeksiyonu sorgulanmalidir.
Etkilenen alanlarin (dermatomlarin) muayenesinde
herpes zoster enfeksiyon dokuntlleri, azalmis duyu,
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karnin bombelesmesi (subkostal sinirin tutulumu)
gorllebilir. Tedavisinde semptomlari azaltmak igin
NSAII, gabapentin veya trisiklik antidepresan ilaclar,
lokal sicak-soguk uygulamalari, elestik kosta bandaiji,
interkostal sinir blogu yapilabilir.

Sekil-2. interkostal nevralji.

1.3.Tietze Sendromu

Hayatin genelde 2. ve 3. dekadlarinda gérilen, 2. ve
3. kostal kartilaj tutulumu ile karakterize olan bir
hastaliktir (Sekil-3). Tietze sendromu Ust solunum
yolunun viral enfeksiyona bagli olusabilir, Ust kosta-
kondral eklemlerin (2. ve 3. kostakondral eklem) agrili
genislemesi olup, bu bdélgede agnli sislikle karakte-
rizedir. Kostasternal sendrom ise 4. dekadtan sonra
ortaya ¢ikar, sislik olusturmaz ve 2. Ve 3. kostasternal
eklem disindaki kostasternal eklem tutulumu ile
karakterizedir. Tani ve tedavisi kostasternal sendromla
aynidir.
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Sekil-3. Tietze sendromu.

1.4.Kaburga Kiriklari

Kaburga kiriklarinin en sik nedeni travma olup bunu
kemik yodunlugunun azalmasi (osteoporoz), kaburga-
larin primer veya metastatik timorleri, 6kstrme/spontan
kiriklari izZlemektedir. Gogus kafesinin hareketi (6kstrme,
derin inspirasyon) agri olugturur. Kirik alaninda ekimoz
gorulebilir. Kaburga kiriginda akciger probleminin
(pndémotoraks, hemopndémotoraks) ve interkostal sinir-
lerin hasarlanmasinin olabilecedi de dusundlmelidir.
Kosta kingini goértntilemek icin direkt grafi, sessiz
kiriklar igin kemik sintigrafisi ¢ekilebilir. Tedavisinde
semptomlari azaltmak igin, non-steroid anti-inflamatuar
ilaglar, kisa etkili opioid analjezikler, lokal sicak-soguk
uygulamalari, elastik kosta bandaji, interkostal sinir
blogu yapilabilir.
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1.5.Torakotomi Sonrasi Gelisen G6guis Kafesi Agrisi

Torakotomi olan hastalarin az bir kisminda interkostal
sinirlerin direkt cerrahi travmasi, kosta kirigi, interkostal
sinirlerin  kompresif noéropatisi (interkostal sinirlerin
retraktor ile direkt kompresyonu), kutanéz néroma
olusumu, kostavertebral bileskede interkostal sinirin
germeye bagl yaralanmasina bagll olarak olusmak-
tadir. Torakotomi kesi yerinde agri, kesi yerinde duyu
azhigi, karnin bombelesmesi (subkostal sinir tutulumu
varsa), nedbe dokusunun dokunulmasiyla parestezi
(néroma olusacagdi belirtisi) gordlir. Tedavisinde
semptomlari azaltmak igin, NSAII, trisiklik antidepre-
sanlar, gabapentin, lokal sicak-soguk uygulamalari,
elestik gdgus korsesi ve interkostal sinir blogu yapila-
bilir.

2. SERVIKAL VE TORASIK VERTEBRA ILE iLISKILI

KAS-ISKELET SISTEMi HASTALIKLARI

Gogus agrisi ile karisabilecek servikal ve torasik
omurgaya bagl olan hastaliklar soyle 6zetlenebilir (3) :
2.1. Mekanik Nedenler

Ligaman yaralanmasi (sprain), kas yaralanmasi (strain),
diskin fitiklasmasi (disk hernisi), postur bozukluklari.

2.2. Romatolojik Nedenler

Ankilozan spondilit, romatoid artrit, psoriatik artrit, diffuz
idiopatik iskelet hiperostozu, yumusak doku romatiz-
masl! (fibromiyalji), kristal depo hastaliklari (gut,
psddogut)

2.3.Bolgesel Nedenler

Myofasial agri, levator scapula sendromu, longus colli
tendiniti, torasik ¢ikis sendromu.
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2.4. Endokrinolojik ve Metabolik Nedenler

Osteoporoz, osteomalazi, paratiroid hastaliklari, paget,
rasitizm.

2.5. Tuméral Nedenler

2.6. Enfeksiy6z Nedenler

Osteomyelit, diskit, abse, AIDS.

2.7. Geligimsel Nedenler

Scheurman hastaldi, skolyoz, lizis, listezis.

2.8. Diger Nedenler

Syringomyeli, arterio-vendz malformasyonlar, postherpetik
noralji.

En sik gorilen torasik ve boyun agrisi nedenleri olan
hastaliklar asagida 6zetlenmektedir:

- Whiplash Yaralanmasi

Servikal bolgede sprain ve strainin en sik nedenidir.
Arabada arkadan gelen g¢arpma ile basin 0Once
hiperekstansiyon, sonra hiper-fleksiyona gelmesidir
(Sekil-4).

Whiplash

Sekil-4. Whiplash Yaralanmasi.
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Bu durumda servikal bdlgedeki ligaman, kaslar,
fasetler ve bazi durumlarda sinir kokleri etkilenir. Agri,
boyun bdlgesindeki kaslarda kasilma (spazm) ve
boyun hareketlerinde kisitliik ana bulgulardir. Agri
kazadan hemen sonra veya vakalarin yaklasik Ugte
birinde 24 saat sonra ortaya c¢ikar. Agri sadece
boyunda olabilir, boyundan kollara yayilabilir. Fizik
muayenede, boyun bdlgesi dokunmakla (palpasyonla)
agrilidir ve boyun eklem hareket agikliginda kisitlilik
bulunmaktadir. Boyundan kola yayllan uyusma
seklindeki duyu bozukluklari baslangi¢ta bulunabilir,
iki hafta sonra ortadan kaybolur. Tanisi, esas olarak
hikaye (yaralanma mekanizmasi) ve muayene ile
konur. Servikal bolgedeki vertebralarda kaymadan
sUpheleniyorsa direkt grafi cekilmelidir. Tedavisinde
ilaglar (agri icin NSAIl, antidepresan, analjezikler),
servikal boyunluk (akut ddnemde immobilizasyon igin,
3-8 hafta), lokal soguk (ilk 24 saatte) ve sicak tedavi,
masaj, traksiyon, istirahat (6 hafta) ve egzersizler
uygulanir. Bir yil iginde %60’i dizelir, 32’si 2. yilda
dizelir, %8’inde kalici sorunlar olur.

Servikal Disk Hastaliklan

Disk hernisi (fittkk) c¢ogunlukla tekrarlayan stresler
sonucu disk ve arka bagin (posterolateral anulusun ve
posterio-longitidinal  bagin) zayiflamasi  sonucu
olusur. Servikal bdlgede disk kaynakli (diskojenik
agri), sinir kékl basisi (radikllopati), spinal kord
basisi (myelopati) seklinde bulgu verir. Servikal
radiktlopatide en sik etkilenen sinir kokleri servikal 6
ve 7’dir. Diskojenik agri, miphem ve diffiz agri olup,
boyundan kola (dermatom disi) yayilir, basi yukardan
bastirma (kompresyon) ile artarken, basa yukardan
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cekme (distraksiyon) ile rahatlar. Nérolojik muayene
genellikle normaldir. Boynun aktif haketleri kisitlan-
mistir. RadikUlopatiye bagh agr ise derin, keskin,
yanici, elektrik carpmasi seklinde olup kola (derma-
tomal) yayilir. Agri, oksiput, omuz ve kolda hissedil-
mekle birlikte, en sik skapulalar arasinda hissedilir.
Agri boynun arkaya hareketi (ekstansiyon) ve boynun
cevrilmesi (rotasyonla) artar, boynun 0One hareketi
(fleksiyonla) duzelir. Boynun aktif hareketi kisitlan-
mistir. Miylelopatide ise, ellerde glgsizlik, bacaklarda
sertlik (spastisite), yurumede glglik, idrar-gaita
problemleri bulunur. Konservatif tedavi olarak (istirahat,
ilag (NSAII, analjezikler) , fizik-tedavi (sicak, soguk, agri
kesici akimlar, traksiyon, masaj), boyunluk, egzersiz]
uygulanir. Tedaviye yanit vermeyen, ilerleyen nérolojik
defisiti olan ve spinal kord basisi olan olgularda
cerrahi disunuldr. Yalniz boyun agrisi olan ve radiki-
ler bulgulari olmayan hastalar, servikal vertebralarda
kayma (instabilite) ve miyelopati olmadik¢a cerrahiden
yararlanmazlar.

Servikal Spondiloz/Spondilartroz

Servikal bolgedeki intervertebral disklerin bozulmasi
(dejenerasyonu) ve vertebrada (korpus kenarlarinda,
unkovertebral ve faset eklemlerde) yeni kemik
(osteofit) olusumudur. En sik boynun en hareketli olan
kismi olan servikal 5-6 duzeyinde goérular. Servikal
angina ise, servikal 6-7 duzeyindeki spondiloza bagli
C7 ventral kdk basisina bagll ortaya cikar. Servikal
bdlgede sinir koku basisi (radikilopati), spinal kord
basisi (myelopati) seklinde bulgu verir. Ortalama
baslangic yasi 55 yas olup, myelopati veya radiku-
lopati olusumuna goére bulgular degisir. Hastalarda en
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sik gelisen semptomlar; agri, boyun hareketlerinde
kisithhk, duyusal bozukluklar (radikiilopati varsa),
ellerde glgsizlik/bacaklarda sertlik/ylirimede guglik
f/idrar-gaita problemleri (miyelopati varsa), bulanti
/terleme/sikinti/kizarma/bas agrisi (servikal bdlgede
yer alan sempatik sinirlerin basiya ugramasi nede-
niyle), yutma gugligu (vertebra ©n koselerindeki
kemiksi ¢ikintilarin 6zefagusa (yemek borusu) basisi)
seklindedir. Tedavisinde istirahat (kisa sure), ilag
(NSAII; analjezikler), fizik tedavi (sicak, soguk, agri
kesici akimlar, traksiyon, masaj, manipulasyon),
servikal boyunluk (genelde 3-4 gun, en fazla 2 ay),
egzersiz verilir.

Gogiis Cikig (Torasik Cikis) Sendromlari (TOS)

Bir veya daha fazla sinir/damarin Ust torasik ¢ikistan
gecerken baskiya ugramasi sonucu ortaya c¢ikan
tabloya TOS denir (Sekil-5). Ust torasik cikig; skalen
anterior ve medius kasinin 1. kaburga (kot) ile
olusturdugu Uggendir. Subklavian arter ve brakiyal
pleksus, bu Ug¢genden gectikten sonra pektoralis
minor tendonunun korakoid ¢ikintiya yapigma yerinin
arkasindan gecer. Subklavian ven ise, skalenus
anterior kasinin 6nunden (kostaklavikuler aralik)
gecer. Hastalarin gogunda sinirdeki (brakial pleksus)
tuzaklanmaya bagh bulgular, az bir kisminda da
damarsal bulgular (subklavian arter/ven) bulgulari
vardir.
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Sekil-5. Torasik Cikis Sendromu.

TOS’a en sik yol agan sebepler; dogumsal (servikal
kot, servikal 7 transvers c¢ikintinin uzun olmasi, 1.
kottan ¢ikan fibréz bantlar), travmatik (klavikula kiridi,
humerus ¢ikigi, toraks travmasi), postiral nedenler
(omuz dusukligu, kamburluk (dorsal kifoz), agir yuk
tasimak, kollarin bas UGzerinde kullanimini gerektiren
islerde calismak) ve diger (akciger Ust lob timdrleri)
olarak sayilabilir. Hastalarin ilk bagvuru yakinmasi
genelde duysal bozukluklardir. Ozellikle ulnar sinir
dagilim alani boyunca kol ve 6n kol i¢c kisminda
(medialinde) ve parmaklarda rahatsiz edici uyusmalar
(paresteziler) yaygindir. Bunun disinda, boyun, omuz
ve kola vyayllan sizlayici agri, elleri kullanmada
beceriksizlik/glgsuzlik, el kigik kaslarinda erime
(tenar/hipotenar/interensek kaslarda atrofi), ellerde
sogukluk/agri/erken yorulma/ kol-6n kolda c¢ap artisi
(damarsal (subklavian arter ve ven) basi varsa)
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olabilir. Olgularin %44’inde eslik eden karpal tinel
sendromu (median sinirin el bilegi seviyesinde
tuzaklanmasi) vardir. Tedavisinde, postirin dizeltil-
mesi, aligkanlik haline gelmis pozisyonlardan vazge-
cilmesi, egzersizler (rhomboid ve trapez kaslarini
glclendirme), fizik tedavi ajanlar (sicak uygulama,
analjezik akimlar, masaj) verilir. ilerleyici kas gicii
kaybi ve kas atrofisi bulgulari, surekli duysal kayip,
agriya dayanamama, ileri derecede dolasim bozuk-
lugu ve konservatif tedaviye yanit alinamamasi
durumunda cerrahi tedavi Onerilir.

Yumusak Doku Romatizmasi

Kas, tendon, bag, derialtt dokusu, bursa, eklem
kapsulu, tendon kilifi ve tendonlarin kemiklere yapis-
tiklari boélgeler gibi, hareketle dolayh ilgisi olan eklem
digi dokularin, cogunlukla yangili (enflamatuar), bazen
de dejeneratif nitelikteki patolojik degisiklikleri, yumu-
sak doku romatizmasi altinda toplanir. Fibromyalji,
siklikla kadinlarda goérilen kas-iskelet sisteminde
yaygin agri (duyarh noktalar) ile karakterize bir
yumusak doku romatizmasidir (Sekil-6).

Uyku bozuklugu, yorgunluk, sabah tutukluluguyla
beraber goérllur. Hastalar, genelde kas agrisindan
yakinmakla beraber, bazen lokal eklem agrilari, el ve
dizde subjektif siglikler, ekstremitelerde uyusma/soguma
ve elde retikiler pigmentasyonlardan bahseder. En sik
myofasial agri sendromu ile karigir. Myofasial agri
sendromunda bdlgesel tutulum olup, derindeki kas-
larda lokalize alanlarda duyarlilik, kaslarda gergin
bantlarin varligi, kasin en sgiskin kisminda duyarli
noduller (tetik noktalar) gordlir. Bunun yani sira,
myofasial agri sendromu, kadin ve erkekte esit oranda
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olup, sistemik bulgu gostermez, lokal tedaviye (soguk
sprey, germe, enjeksiyon (tetik nokta) yanit iyidir.
Fibromiyalji tedavisinde, ilag (trisiklik antidepresan ilaglar,
sikolobenzaprin, zolpidem, selektif serotonon reseptor
blokerleri, NSAIl/ analjezikler/opioid/ tramadol (pek etkili
degil), fizik tedavi modaliteleri (akupunktur, EMG
biofeedback, sicak/soduk, analjezik akimlar, masaj,
manupdulasyon, duyarli nokta enjeksiyonu), egzer-
sizler, diyet, egitim, kognitif/davranigsal tedavi yer alir.

Sekil-6. Fibromyalji sendromu.

Ankilozan Spondilit

Ankilozan Spondilit (AS) 6ncelikle omurgay! ve buna
komsu yapilarin yangisi (inflamasyonu) ile karakterize
olan goz, akciger ve kalp gibi multipl organ tutulumlari
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da gosteren etiyolojisi bilinmeyen, kronik sistemik
inflamatuar bir hastaliktir. Bu hastaligin en belirgin
ozelligi, etkilenen eklemlerde sekonder kemiklesme
(ossifikasyon) ve ankiloza yol agan bir fibrozise gidis
olmasidir. Hastalik tipik olarak 20-40 yas arasi geng
erkeklerde gorilir. Bu hastalik 6zellikle omurgada
hareket kisithligina yol acan kronik ve ilerleyici bir
hastaliktir. Siklikla omurga ile sakroiliak eklem
tutulumu olur ve gevresel eklemler (kalga, omuz) ve
sistemik bulgular da eklenir (Sekil-7).

l}’/
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Sekil-7 Ankilozan Spondilit.

Torakal omurga, manubriosternal ve sternoklavikiler
tutulum, angina pektorisi taklit eden gbégus agrisina
benzer. Tanisi, radyolojik kriter (bilateral evre =2
sakroileit veya unilateral evre 3-4 sakroileit) ve
herhangi bir klinik kriter (en az 3 aydir suren, dinlenme
ile gegcmeyen, egzersizle duzelen bel agrisi, lomber
omurga hareketlerinin sagital ve frontal planda kisit-
lanmasi, gogis ekspansiyonunun yas ve cinsiyete
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gére normal degerlerden daha az olmasi) ile konur.
Tedavisi, egitim, dizenli egzersiz, NSAIl, parase-
tomol, opioid, lokal kortikosteroid enjeksiyonu, salazo-
pirin (periferik artritte), konvansiyonel tedaviye karsin
hastalik aktivitesi stiren olgularda anti timor nekrozis
faktor (anti-TNF), direngli agri durumunda cerrahi
(direncli agn ve radyolojik hasar varsa total kalca
artroplastisi ve secilmis olgulara spinal cerrahi) seklin-
dedir.

Osteoporoza Baglh Torasik Vertebrada Kompresyon
Kingi

Osteoporoz (OP), dusik kemik kutlesi ve kemik
dokunun mikro-yapisinin bozulmasina baglh kemik
kirilganhginda artigla karakterize olan bir iskelet
sistemi hastaligidir. Osteoporotik kiriklarin  gogu
disme ile ortaya ¢ikmaktadir. Osteoporoz sessiz ve
asemptomatik bir hastalik olup, kirikk olusunca
semptomlar ortaya ¢ikar. Genellikle alt torasik ve Ust
lomber bdlge, daha az olarak orta dorsal ve alt
lomber, ¢ok nadir olarak ta Ust torasik ve servikal
boélge etkilenmektedir (Sekil-8).

Osteoporotik kompresyon kirigina baglh akut/kronik sirt
agrisi olusur. Akut vertebra kinginda hafif rahatsizlikla
birlikte iyi lokalize edilemeyen agri, yalnizca genel
lumbo-sakral agri yakinmasi meydana gelebildigi gibi,
genellikle agr ciddidir ve kink seviyesinde en
yogundur. Siklikla normalde kiriga neden olmayan
Okslrme, hapsirma gibi hafif fiziksel aktivite veya bir
zorlanmadan sonra ortaya c¢ikar. Bununla birlikte,
kucaklama ile de vertebra veya kostada kirik
olusabilir.
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Sekil-8. Vertebral kompresyon kirigi.

Bu kiriklar grafilerde 4 haftaya kadar gorilemeyebilir.
Bazen belirti olmamakla birlikte, genellikle hareketle
artan, istirahatle azalan keskin agri ile birliktedir. Ciddi
ve Kkigiyi sakat hale getiren agri, 2-3 hafta surer ve
azalmis olarak 6-8 hafta devam eder. Daha onceki
kingin oldugu yerde 6 aydan uzun sureli kalici agri
oldugunda, agriyi yapan OP digi nedenler yeniden
gbzden gecirilmelidir. Vertebra kirigi sonucu ortaya
cikan akut agri mimkin olan en kisa sureli istirahat
(genelde 1 hafta), kirik yerinin immobilizasyonu (kor-
seleme), basit analjezikler, fizik tedavi ajanlan ve
progresif sekilde egzersizler ile tedavi edilir.

- Post-herpetik Nevralji

Herpes Zoster vesikdllerinin iyilesmesinden sonra (4-6
hafta sonra) agrinin devami olup, en sik yaslilarda ve
diyabetiklerde gérulir. En sik torasik dermatomlar
tutulur. Herpetik lezyonun iyilesmesinden sonra
torasik dermatomlarda yerlesen kirmizi dékintdler,
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zamanla hipo-pigmente hale gelir ve bu bdlgede agr
duyulur. Agn surekli yanici, bicak saplanir karak-
terinde, kendiliginden (spontan) agiga cikar ve hafif
uyariyla (stimulasyon) siddetlenir ve dermatomal
yayilir. Birlikte parestezi (kendiliginden veya uyariimis
olarak ortaya ¢ikan anormal duyu) ve dizestezi (kendi-
liginden veya uyarilmis olarak ortaya c¢ikan hos
olmayan anormal duyu) olabilir. Deri hiperestezik
(uyarana kars! duyarlihgin artmasi) ve hiperaljeziktir
(normalde agrii  olan uyarana verilen cevabin
artmasi). Bazi hastalarda lezyonlar iyilesse bile agn
devam eder. Tedavi, farmakolojik ajanlar (opioid ve
non-opioid analjezikler, antikonvilzanlar, trisiklik
antidepresanlar, fenotiazinler, E ve B12 vitamini,
kortikosteroidler, ergo deriveleri, protamin), fizik tedavi
ajanlari, lokal anestezikler, elektriksel stimulasyon,
cerrahi girisimlerden olusur.

3. OMUZ _EKLEMi ILE ILISKILI KAS-ISKELET
SISTEMI HASTALIKLARI

Omuz ekleminden kaynaklanan agri nedenleri su

sekilde 6zetlenebilir (4) :

1. Rotator kilif patolojileri
Kalsifik tendinitler
Subakromiyal sikisma sendromu
Ruptur

2. Bisipital tendon patolojileri
Bisipital tendinit
Ruptur
Uzama (elongasyon)

3. Omuz kapsiilu patolojileri
Adeziv kapsdlit
Glenohumeral instabilite
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10.

11.

Glenohumeral Eklem Patolojileri
Osteoartrit

Enflamatuvar artrit

Posttravmatik

instabilite

Milwaukee omuzu

Avaskiler nekroz

Hemodiyaliz artropati

Hemiplejik omuz
Akromiyoklavikiler Eklem Patolojileri
Sternoklavikiiler Eklem Patolojileri
Kemik Patolojileri

Kirik, enfeksiyon, timor

Miyofasiyal Agn

Sinir Kaynakl Patolojiler

Brakial pleksus patolojileri: yaralanma, néraljik
amiyotrofi, timoér invazyonu

Torasik ¢ikis sendromu

Refleks sempatatik sendrom (RSD)

Tuzak ndropatiler: dorsal skapular sinir,
supraskapular sinir, uzun torasik sinir tuzak
ndropatileri gorilebilir.

Metabolik ve Endokrin Patolojiler

Diyabet

Ps6dogut

Hiperparatiroidizm

Hipertiroidi

Hemokromatozis, Wilson, amiloidoz
i¢ Organlardan Yansiyan Agri

En yaygin frenik sinir seyrinde olusur. Frenik sinir
primer olarak C4 dizeyinden innerve olur. Safra
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kesesi, KC, subfrenik abse, dalak travmasi, myokardial
infarktls, Ozefajit, 6zefajiyal spazm, dissekan aort
anevrizmasi da omuza yansiyabilir.

Omuz Adrisina_en sik yol acan nedenler asadida
Ozetlenmistir:

- Subakromiyal Sikisma Sendromu (SSS)

Omuz agrisinin en yaygin nedenidir. Supraspinatus,
subakromiyal bursa ve bisipital tendon uzun basinin
humerus ile korakoakromiyal ark arasinda sikisma-
sidir. Subakromial araligi daraltan yapisal (akromiyok-
lavikller eklem patolojileri, kemiksel c¢ikintilar
(osteofitler), bursitler, humerus proksimali kirngi) ve
fonksiyonel sebepler (torasik boélgede kamburlasma
(kifoz), rotator kaslarda zayiflik) SSS’e yol acar. Agri 25
yasindan geng¢ kisilerde, subakromiyal bursa ve
supraspinatus tendonunda 6édem ve hemorajiye bagli,
kolun bas Uzerinde yogun bir sekilde kullanildigi spor
ve mesleki ugraslara bagli olarak ortaya gikabilir. Agri,
baslangigta zorlu aktivite sonrasinda, daha sonralari
aktivite ve spor yaparken, sonra da uykuda olusur. 25-
40 vyasindaki kisilerde rotator kaslarda kronik
enflamasyon ve tekrarlayan sikisma ataklari sonu-
cunda agri ortaya c¢ikar ve bu agri uykuyu, isi, gunlik
yasami etkiler. 40 yasin Gzerinde ise tuberkulum majus
ve akromiyonda kemiksel degisiklikler ve rota-tor
kaslarda komplet (tam kat)-inkomplet (yar kat) yirtiklar
olusur. Tedavisinde istirahat, NSAIl, lokal kortikosteroid
enjeksiyonlari, fizik tedavi ajanlari, egzersiz 6nerilir.

- Bisipital Tendinit

Biceps tendonun bisipital oluk icinde devamli strtin-
mesi ve kronik travmaya ugramasi ile olusan, tendon
ve kilifinin enflamasyonudur. Ozellikle bagin lzerinde
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firlatma ve wvurus yapan sporcularda gordlur. Tek
basina goérilmesi nadirdir; genellikle supraspinatus
tendiniti, subakromiyal sikisma sendromu ya da
glenohumeral instabilite ile birlikte bulunur. Kliniginde
omuzun 6n kisminda ve biseps boyunca 6n kola
dogru yayillan agri, kolun ige rotasyonu (internal
rotasyon) ve kolun yana agilmasi (abduksiyonu)
sirasinda agrinin artmasi olur. Akut yirtikta ve omuzun
instabilitesinde cerrahi, kronik vyirtikta konservatif
tedavi (NSAII, fizik tedavi ilaglari, egzersiz) uygulanir.

- Donuk Omuz (Adeziv Kapsiilit)

Adri ile baglayan, omuz ekleminin tim hareketlerinde
agrih kisithliga yol agan bir sendromdur. Yumusak
doku kontraktlriine bagh olarak hareket kisithihgi
gelisir. En sik 40-60 yas kadinlarda gorilir. Omuz
ekleminin tim hareketlerinde kisitliik ve omuzda agri
bulunmaktadir. Hasta agrn nedeniyle uyuyamaz.
Tedavisinde, agri igin NSAIl, fizik tedavi modaliteleri,
eklem hareket agikhdinda kisithhdini gidermek igin
egzersizler, kortikosteroid enjeksiyonlari, supraska-
puler sinir blokaji ile konservatif tedaviye yanitsiz
durumda anestezi altinda manuplasyon, kapsulotomi,
artroskopik gevsetme operasyonu uygulanabilir.
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PSIKOJENiIK NEDENLERE BAGLI
GOGUS AGRISI

_Dog. Dr. Fisun AKDENiZ
Ege Universitesi Tip Fakiiltesi,
Ruh Sagligi ve Hastaliklari Anabilim Dal

1. GiRiS

Normal koroner anatomi ve belirgin fiziksel bir neden
olmadan gd6gus agdrisi oldugu zaman “kardiyak nedene
bagh olmayan gdgdus agrisi”, “spesifik olmayan gogus
agrisi”, “atipik gégus agrisi” ve “sendrom X* olarak
adlandirilir. Birinci basamak tip uygulamalarinda ya da
acil servislerde gogus agrisinin %50 nedeni kardiyak
olmayan nedenlere baglidir. Psikolojik kaynakh kardi-
yak olmayan g6gus agrisi 6énemli konulardan biridir.
Kardiyak nedenlere baglanmayan gégus agrisi yakin-
masi olanlar incelendiginde yarisinda ruhsal hastalk
oldugu ve ruhsal hastaliga bagli gégus agrisi yasadik-
lar goérulmastur. En sik rastlanan ruhsal hastaliklar
anksiyete bozuklugu, o6zellikle de panik bozuklugu,
duygudurum bozuklugu ve somatizasyon bozuklu-
Judur (1-8).

Psikolojik kaynakli gddus agrisi yakinmalari olan
hastalara “hicbir seyin yok” cumlesi ¢ok ikna edici ve
gliven verici olmamaktadir. Ozellikle gégls agrisinin
“tibbi bir hastalik” olarak géren bir hastanin durumun
psikolojik oldugunu hizli kabul etmesi beklenme-
melidir. Yapilan egzersiz testinin “negatif’ olmasi veya
koroner anjiografinin “normal” olmasi psikolojik kay-
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nakh gégus agrisi olan hastalarin depresyon ya da
anksiyetesini azaltmamakta ya da iyilestirmemektedir.
Yapilan arastirmalar kardiyak nedene bagl olmayan
g6gus agrisi olanlarin on yila kadar slren izlemlerinde
gbgus agdrisindan yakinmaya devam ettikleri ve
yarisinda yakini da goégus agrilarinin kardiyak bir
nedene bagl oldugunu disinmeye devam ettiklerini
bildirmistir (9).

Psikolojik kaynakl gédus agrisi olan hastalarin tanin-
masindaki anahtar durum otonomik yakinmalarin 6n
planda olmasidir; yakinmalar ¢oguldur ve bir kime
seklindedir; kardiyak patoloji pek ¢ok kez dislanmistir
ve anksiyete ya da panik bozuklugu Klinik belirtileri
vardir. Hastalarin ¢ogu gengtir ve son alti ay i¢inde
pek ¢ok kez doktora basvurmuslardir. Benzodiyaze-
pinler ile yakinmalar azalir (1, 9).

Psikolojik nedene bagli kardiyak olmayan nedene
bagli g6gus agrisinin olasi mekanizmalari su sekilde
aciklanabilir: hiperventilasyon, panik bozuklugu, yogun
alkol ve sigara kullanimi, 6zofagus motilitesi degisik-
likleri gibi. Psikolojik faktorler fizyolojik algilari
etkilemektedir ve kisir dénglu sonucu ruhsal durum
koti  etkilenmektedir. Yapilan g¢alismalarda non-
spesifik gogus agrisi yakinmasi olanlarda saglikli
kontrollere gore Tip A davranis kaliplari (yarismaci,
dismanca tutum, beklemeye tahammiulsiz) daha sik
gbzlenmigtir (9).

2. GOGUS AGRISI YAKINMASI OLANLARDA

GORULEBILECEK RUHSAL HASTALIKLAR

2.1. Panik Bozuklugu

Agorafobili ya da agorafobisiz panik bozuklugu nefes
almada gugclik, gégus agrisi ya da goéguste sikisma,
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carpinti, bas dénmesi, titreme, ¢ildirma-6lme-bayilma
korkulari gibi belirtilerin oldugu, yineleyici ve beklen-
medik panik ataklariyla giden ruhsal bir bozukluktur.
Panik bozuklugunun g temel klinik 6zelligi vardir:

-Panik ataklari,
-Agorafobi,
-Beklentisel anksiyete (1, 4, 6).

Panik ataklari, panik bozukluguna o&zgul degildir.
Hemen her anksiyete bozuklugunda veya baska
ruhsal hastaliklarin seyri sirasinda goérilebilir. Panik
bozuklugundaki panik ataklarinin ayirt edici niteligi
“kendiliginden ve beklenmedik” olmalandir. Panik
ataklari kisiyi “beklentisel anksiyete’ye yani bir dahaki
panik ataginin ne zaman olacagi konusunda yogun
endiseli beklenti icine sokmaktadir. Panik ataklarina
ikincil olarak gelisen ve yetiyitimine yol agan agora-
fobik kaginma davranislari da gézlenir (6).

Panik bozuklugu kadinlarda erkeklerden daha sik
gorilmektedir. Her yasta baslayabilir. Genellikle geg
ergenlikle otuzlu yaslarin ortalarindadir. ik panik
atagin Oncesinde hastalarin  %70’i yasamindaki
onemli kisilerden ayrilma ve Kigiler arasi ¢atisma gibi
olaylar ya da Kkigisel sadlik sorunlari yasadiklarini
bildirmislerdir. Panik bozuklugdu, belirtilerde azalma ve
artmalarla giden genellikle kronik seyirli bir hastaliktir.
Onceleri panik ataklari gorilirken, daha sonra beklen-
tisel anksiyete ve kaginma davraniglari daha sik
gorullr. Panik ataktaki bedensel belirtilerin bir bélimu
hiperventilasyona ikincil olarak geligir: bas dénmesi,
uyusma, karincalanma gibi. Hastalar panik atagi
belirtilerini kalp krizi gecirdidi, fel¢ olacagi, bayilacagi
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ya da kontroli kaybedecegi bigciminde yorumlayabilir.
Panik atagi hizla ortaya ¢ikar, 2-10 dakikada doruga
ulasir ve 10-30 dakikada sona erer. Her durum ve
kosulda, uykuda bile ortaya c¢ikabilir. Temel basvuru
yakinmasl o Kisi i¢cin en korkutucu olan bedensel
belirtidir; carpinti, gégus agrisi, bas dénmesi gibi (4, 6).
Korkusuz (non-fearful) panik atagi, bilissel belirtiler ya
da 0Oznel korku olmaksizin 6zellikle gogus adrisi ile
kardiyologlara basvuran hastalarda tanimlanmistir.
Go6gis agrisi yakinmasiyla basvuranlarin  yaklasik
Ucte birinde korkusuz panik atagi vardir. Anksiyete
gbgus agdrisi ile karakterizedir. Bu hastalarda panik
atagi belirti sayisi ve agorafobi oranlari diger panik
bozuklugu hastalarindan daha dusuktir. Bu ataklar,
hastalara yanlis tani konmasi agisindan dnemlidir (3).

Go6gis agrisi yakinmasi ile basvuran hastalarda
asagidaki ozellikler varsa panik bozuklugu acgisindan
taranmalidir (3):

1. Atipik gégus agrisi,

2. Koroner arter hastaligi olmamasi (koroner anjiografi
veya egzersiz testi normal ise),

3. Kadin ise,

4. 50 yasindan daha geng ise,

5. Anksiyete dlzeyleri ve saglk endiseleri daha
yuksek ise.

Panik bozuklugunda gégus agrisinin birkag nedeni
vardir. Gégus duvari aktivitesi ya da 6zofagus motilite-
sindeki degisiklikler agri olarak algilanir. Panik ataklar
sirasinda tasikardi ortaya cikar, tasikardi oksijen
gereksinimi artirir. Stresle birlikte gegici iskemi olustu-
rabilir. Panik bozuklugu olan kisi fiziksel duyumlara
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karsi duyarlidir. Bu hastalarin kardiyopulmoner hasta-
liklardan ve 6limden asiri korkusu vardir (6).

Panik ataklariyla ortaya ¢ikan siddetli bedensel belirtiler
ve duyumlar, hastalarca ciddi saglik sorunlari yasadik-
lari bigiminde yorumlanmaktadir. Panik bozuklugu has-
talarinin yasadigi korkutucu bedensel yakinmalarin,
ciddi hastaliklar yaratacagi dislincesi somatizasyona
ve hipokondriyak ugraslara yol acgabilir. Bu hastalar
saglik hizmetlerini daha fazla kullanmaya baslarlar.
Panik bozuklugu hastalarinin sosyal islevselligi kardiyo-
vaskuler hastali§i olan hastalardan daha fazla bozuktur.

Panik bozukluguna birgok genel tibbi durum eslik
edebilir. Bazi tibbi hastaliklarla da birliktelik gdste-
rebilir. Mitral valv prolapsusu, hipertansiyon ve
kardiyomypatilere panik bozuklugu hastalarinda sik
rastlanir. Ayrica panik bozukluguna bagka bir ruhsal
hastalik da eslik edebilir. Hastalarin 2/3’iinde baska
bir anksiyete bozuklugu ya da duygudurum bozuklugu
vardir. En sik raslanan durum major depresif bozuk-
luktur.

Tanindigi zaman uygun tedavi ile basan ile tedavi
edilebilen bir ruhsal hastaliktir. Panik bozuklugu teda-
visinde tam dizelme diyebilmek i¢in hi¢ panik atagin
olmamasi, agorafobik kag¢inma ile beklenti anksiye-
tesinin en aza inmesi, islevselligin geri gelmesi
gereklidir. Panik bozuklugu tedavisinde en etkili olan
ilaglar antidepresanlar ve benzodiyazepinlerdir. ilag
tedavisi disinda altta yatan psikolojik sireglere ya da
yeti yitimlerine bagl olarak psikoterapiler de uygulan-
malidir. Solunum egzersizleri yaptiriimahdir (8).

Panik atak bir hastalik dedildir. Panik atak asagidaki
belirtilerden doérdiiniin (ya da daha fazlasinin) aniden
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basladigi ve 10 dakikada en ylksek dizeyine ulastigi
ayri bir yogun korku ve rahatsizlik déneminin olmasidir

).

Tablo-1. DSM-IV-TR’ye gore “Panik Atak” tani
kriterleri:

Carpinti, kalp atislarini hissetme ve kalp atis hizinda
arts,

Terleme,

Titreme ya da sarsiima,

Nefes darligi ya da boguluyormus gibi hissetme,

Solugun kesilmesi,

Gogus agrisi veya goguste sikinti hissi,

Bulanti ya da karin agrisi,

Bas dénmesi, sersemlik hissi, disecekmis ya da
bayilacakmis gibi olma,

Derealizasyon veya depersonalizasyon,

Kontrolunu kaybedecegi ya da gildiracagi korkusu,

Oliim korkusu,

Parestezi,

Usiime, iirperme veya ates basmalari.
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Tablo-2. DSM-IV-TR’ye gére Agorafobi tani kriterleri:

Not: Agorafobi kodlanabilir bir bozukluk degildir.

A. Beklenmedik bir bicimde ortaya cikabilecek ya da
durumsal olarak yatkinlik gosterilen panik atagin ya da
panik benzeri belirtilerin ortaya g¢ikmasi durumunda
yardim saglanamayacagi ya da kagmanin zor
olabilecedi (ya da sikinti dogurabilecegi) yerlerde ya
da durumlarda bulunmaktan sikinti duyma. Agorafobik
korkular tipik olarak bir takim durumlar igerir; tek
basina evin disinda olma, kalabalik bir ortamda
bulunma ya da sirada bekleme, kdpri tUzerine olma ve
otobds, tren ya da araba ile geziye ¢ikma.

B. Bu durumlardan kaginilir (6rnegin yolculuga ¢ikilmaz)
ya da panik atagdi ya da panik benzeri semptomlar
olacak anksiyetesiyle ya da yodun bir sikintiyla bu
durumlara katlanilir ya da eslik eden birinin varligina
gereksinim duyulur.

C. Bu anksiyete veya fobik kaginma sosyal fobi (6rn,
utanacak olma korkusuyla giden toplumsal durumlarla
sinirh kaginma), 6zgdl fobi (6rn, asansoér gibi tek bir
duruma sinirlanmamis kaginma), obsesif kompiilsif
bozukluk (6rn, bulasma obsesyonu olan birisinin kir ve
pislikten kaginmasi), travma sonrasi stres bozuklugu
(6rn, agir bir stres etkenine eslik eden uyaranlardan
kacinma) ya da ayrilma anksiyetesi bozuklugu (6rn,
evden ya da akrabalardan ayrilmaktan kaginma) gibi
baska bir ruhsal bozukluk daha iyi agiklanamaz.
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Tablo-3. DSM-IV-TR’ye gore Panik Bozuklugu tani
kriterleri (agorafobili ya da agorafobisiz):

A. Asagidakilerden hem 1 hem 2 vardir:

1. Yineleyen beklenmedik panik ataklari

2. Ataklardan en az birini 1 ay sireyle (ya da daha
uzun bir sure) asagidakilerden biri (ya da daha fazlasi)
izler:

a. Bagka ataklarin da olacagina iliskin surekli bir
kaygi
b. Atagin yol agabilecekleri ya da sonuglari ile (6.,

kontroliinii kaybetme, kalp krizi gegirme, “cildirma”)
ilgili olarak Gzuntl duyma

c. Ataklarla iligkili olarak belirgin davranis degisikligi
gOsterme

B. Panik ataklari bir maddenin (6rn, kétlyekullanilabilen
bir ilag, tedavi icin kullanilan bir ilag) ya da genel tibbi
bir durumun (6rn, hipertiroidizm) dogrudan fizyolojik
etkilerine bagh degildir.

C. Panik ataklari sosyal fobi (6rn, utanacak olma
korkusuyla giden toplumsal durumlarla sinirli kaginma),
6zgul fobi (6rn, asansor gibi tek bir duruma sinirlan-
mamis kaginma), obsesif kompllsif bozukluk (6rn,
bulasma obsesyonu olan birisinin kir ve pislikten
kaginmasi), travma sonrasi stres bozuklugu (6rn, agir
bir stres etkenine eslik eden uyaranlardan kaginma) ya
da ayrilma anksiyetesi bozuklugu (6rn, evden ya da
akrabalardan ayrilmaktan kaginma) gibi bagka bir
ruhsal bozukluk daha iyi agiklanamaz.
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2.2. Somatizasyon Bozuklugu

Somatizasyon bozuklugunda en sik gérilen belirtiler
g6églis agrisi, carpinti, karin = siskinligi, bulanti,
glgsuzluk, saglik sorunlari nedeniyle isi birakma, gug
sarf etmeden nefes darli§i, bas agrisi ve bas
dénmesidir. Yakinmalar genellikle anlasilmasi gug,
renkli ve abartili bir dille ifade edilmektedir. Bedensel
yakinmalar tipik olarak hastanin geg¢misi ve sosyo-
kiltarel gevresi ile yakindan iligkilidir. Bu hastalar tibbi
olarak aciklanamayan, c¢ok sayida 6znel bedensel
yakinma ile doktora basvururlar ve belirtiler bedenin
herhangi bir sistemine ya da bélimine ydnelmis
olabilir. Bu yakinmalar agri ve uyusma (parestezi)
muayene yontemleri ile saptanamaz. Hasta hasta-
hginin ayrintilar ile ilgili bilgi vermekte ve hastaligini
kronolojik siraya koymakta zorlanir. Hastalarin belirli
bir stre izlenmesi, uygun ve ayrintil bir tibbi éyku
alinmasiyla klinik tablo yerine oturtulabilir. Somati-
zasyon bozuklugu hastalari saglik birimlerine sik
basvururlar, saglik sorunlari nedeniyle isyerlerinden
sik izin alirlar ve sik olarak girisimsel ya da radyolojik
tetkikten gectikleri gérialmustar (7).

Somatizayon bozuklugu geng¢ yaslarda baslayan ve
kronik seyir gosteren, iyilesmenin az gdruldugu bir
hastaliktir. Yakinmalarin siddeti dalgalanma gdésterir.
Yasam kosullarinin agirlastidi durumlarda belirtilerin
siddetlendigi ve yeni belirtilerin eklendigi gérulmustar.
Diger tibbi hastaliklardan ayirrminda en 6énemli nokta
somatizayon bozuklugunda belirtiler siklikla herhangi
bir hastaliga 6zgul dedildir ve pek c¢ok genel tibbi
durumla karisabilir. Bu nedenle bu tani konulmadan
once, Ozellikle yakinmalar ge¢ basladiysa, mutlaka
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organik nedenler diglanmalidir. Multipl skleroz, hiper-
paratiroidizm, hipetiroidizm ve kronik enfeksiyonla
karisabilir (1, 7).

Bu hastalara genellikle agri kesiciler, vitaminler ve
antibiyotikler gereksiz yere verilmektedir. Saglk
ekonomisine zarar disinda hastalarda ilaglara karsi
gelisen diren¢ ve madde koétuye kullanimi, hasta-
hekim iligkisinin bozulmasi, tibbi glivenin azalmasi, tip
disi tedavilere yonelim ve hastaliktan kaynaklanan is
glict kaybina yol agmaktadir.

Somatizasyon bozuklugunda belirli ve etkin bir tedavi
yoktur. Doktorun hastanin izlemi tizerine odaklanmasi
daha uygundur. Olumlu iligki kuruldugu zaman
hastalarin fiziksel iglevselliklerinin daha dizeldigi
goralmastir. Mimkiinse hasta tek hekim tarafindan
izlenmelidir. Dlzenli aralarla goriimelidir. Kismi fizik
baki yapiimalidir. Kesin endikasyon olmadan tanisal
testler, laboratuar tetkikleri ve cerrahi yéntemlerden
kaciniimahdir (7).

Bu hastalarin izleminde basarili olabilmek icin givenilir
bir hasta-hekim iligkisi kurulmalidir. Bu hastalarda
bedensel belirtiler yerine hastaligin temel bulgularina
odaklanmali, hastallk durumundaki herhangi bir
kétilesme duygusal mesaj olarak algilanmali ve
hastadan aniden iyilesme gibi degisiklikler beklenme-
melidir. ilagla tedavisi konusunda yapilmis arastirma
sayisi sinirlidir. Antidepresanlar somatizasyon bozuklu-
guna depresif noébet eklendigi zaman etkilidir. Agrili
durumlarda da etkili olabilir (7).
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Tablo-4. DSM-IV-TR’ye gore somatizasyon bozuklugu
tani kriterleri

A. Birka¢ yillik bir dénem icinde ortaya ¢ikan, tedavi
arayislariyla ya da toplumsal, mesleki ya da énemli
diger islevsellik alanlarinda bozulma ile sonuglanan ve
30 yasindan o6nce baslayan c¢ok sayida bedensel
yakinma éykisinin olmasi

B. Asagidaki tani Olgltlerinden her biri karsilanmig
olmalidir, herhangi tek bir semptom bu bozuklugun
gidisi sirasinda herhangi bir zaman ortaya ¢ikabilir:

1. Dort agri semptomu: En az 4 ayr yer ya da islevle
ile ilgili agri dykisinin olmasi (6rnegin bas, karin,
sirt, eklemler, ekstremiteler, gogus, rektum,
menstruasyon sirasinda, cinsel iliski sirasinda ya da
idrar yaparken)

2. ki gastrointestinal semptom: Agri disinda en az iki
gastrointestinal semptom 6ykisilnin olmasi (6rnegin
bulanti, siskinlik, gebelik olmadan kusma, daire ya
da bir ¢cok yiyeceg@in dokunmasi)

3. Bir cinsel semptom: Agri disinda en az bir cinsel ya
da Ureme organiyla ilgili semptom olmasi (6rnegin
cinsel isteksizlik, ereksiyon ya da ejakulasyon
bozuklugu, mesntruasyonlarin diizen-siz olmasi,
asir menstrual kanama, gebelik boyunca kusma)

4. Bir pseudonoérolojik semptom: Agri ile sinirli
olmayan ve ndrolojik bir durumu dusundiren en az
bir semptom ya da defisitin olmasi (koordinasyon ya
da denge bozuklugu gibi konversiyon semptomlari,
paralizi ya da lokalize gu¢ kaybi, yutma gug¢ligu ya
da bogazda digimlenme hissi, afoni, Uriner
retansiyon, varsanilar, dokunma ya da agri duyumu
yitimi, ¢ift gérme, korlik, sagirlik, kasiimalar, amnezi
gibi dissosiyasyon semptomlari, bayillma diginda
biling kaybi)
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C. Asagidakilerden ya (1) ya da (2) vardir:

1. Yeterli bir incelemeden sonra B tani dlgutlerindeki
semptomlarin higbiri bilinen genel tibbi bir durum ya
da bir maddenin (6rnegin kétuye kullanilan madde
ya da tedavi amagl ilag) dogrudan etkileri ile
aciklanamaz.

2. lligkili genel tibbi bir durum olsa bile fiziksel yakin-
malar ya da bunlarin bir sonucu olarak ortaya ¢ikan
toplumsal ya da mesleki bozulma, 6ykd, fizik baki ya
da laboratuar bulgularina gére beklenenden c¢ok
daha fazladir.

D. Bu semptomlar amagh olarak ortaya ¢ikarilamamakta
ya da bu tir semptomlari varmis gibi davraniima-
maktadir.

3. AYIRICI TANI

(Tablo-5)'de psikolojik kaynakli gégus agrisi olan bir
hastada yapilmasi gereken ayirici tani yer almaktadir
(9). Bedensel bir yakinmanin psikolojik kaynakli
oldugunu belirlemenin en énemli yolu fiziksel ya da
organik  hastaligi  diglamaktir.  Siphe  oldugu
durumlarda ayirici tani tam yapimadan bedensel
yakinmalar psikolojik olarak adlandirilmamalidir.
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Tablo-5. Psikolojik kaynakli oldugu diigiiniilen bedensel
yakinmalari ve kaygisi olan hastanin ayirici
tanisi:

1. Psikofizyolojik Semptomlar

- Bedensel hastaligi etkileyen psikolojik faktérler

- Patolojik olmayan, gegici psikojenik somatik semp-tomlar
(hepsi akuttur ama kroniklesebilir)

- Yas, kayip, bedensel semptomlar esliginde

- Korku, bedensel semptomlar esiliginde

- Bedensel semptomlari abartma veya ayrintili inceleme
(kaza sonrasi, dava veya telafi durumu oldugunda)

- Uyku yoksunlugu, bedensel semptomlar esliginde

- Duyusal asir yuklenme veya yoksunluk, bedensel
semptomlar esliginde

2. Ruhsal hastaliklar (somatoform bozukluk digindakiler)

- Duygudurum bozukluklari (depresif bozukluk, distimi)

- Anksiyete bozukluklari (panik bozuklugu)

- Madde kullanimi, yoksunlugu

- Psikotik bozukluklar (sizofreni, psikotik depresyon ve
monosemptomatik hipokondriazis)

- Anksiyete ve depresyonla giden uyum bozukluklar

- Kisilik bozukluklari

- Demans

3. Somatoform bozukluklar

- Somatizasyon bozuklugu

- Hipokondriazis

- Somatoform agri bozuklugu
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4.istemli psikojenik semptomlar ve sendromlar

- Yapay bozukluk, bedensel semptomlar esliginde

- Temaruz (simulasyon, bedensel semptomlar esliginde)

4. HASTALARA YAKLASIM

Bedensel yakinmalarla giden psikolojik durumlarda
hasta-hekim iliskisinin 6nemi daha fazladir. (Tablo-6)’'da
hastalara gliven verme yollari siralanmistir.

Tablo-6. Bedensel yakinmalarn ile ilgili yogun
kaygilari olan hastaya giliven vermenin
yollari

- Tibbi kayit ve dyklyu bastan sona incelemek

- Hastayi, yakinmalarini ve yakinmalarin var oldugunu
kabul etmek

- Amaci ve hedefi belirleyerek gorismelere devam
etmek

- Aglk ve basit bir dil kullanmak

- Konuyla ilgili bilgi ve agiklamalari sunmak

- Tedavide hastanin da Onerilerine kulak vermek

- Hastanin dikkatini bedensel belirtilerden altta yatan
psikolojik ve sosyal sorunlara cekmek

- Hastayla guiven verici bir iligki tarzi olusturmak

- Yeterli aciklamalari yapmak ve gereken baki ve
testleri yapmak

5. PSIKOLOJIK KAYNAKLI KARDIYAK NEDENE
BAGLI OLMAYAN GOGUS AGRISI OLAN
HASTANIN TEDAViSI

Hastalara “tibbi higbir seyiniz yok” denilmesine ragmen
hastalarin bir kisminda agri israrla devam eder ve
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yasam kalitesi bozulmustur. Nonspesifik olarak tedavi
diizenlenirse anti-sekretuvar ilaglar, anksiyololitikler,
antidepresanlar, nitratlar ve kalsiyum kanal blokerleri
verilebilir. Ancak bu tedavilerden tam fayda gérmezler.
Hastalarin tedavisinde psikolojik kaynaklari, biligleri ve
altta yatan hastaliklari belirlemek, bunlara yonelik
psikoterapdtik yaklagsimlar uygulamak daha basaril
sonuglar verir. Erken yaklagim agrinin kroniklesmesini
onler. Davranigsal yaklagimin anahtar noktalari
hastaya agrinin dogasini anlatmak, anksiyete ve
depresyonu tedavi etmek ve davranisci-biligsel psiko-
terapi uygulamaktir (2, 5, 8, 9).

Davranisgi-biligssel terapilerin depresyon ve anksiyete
bozukluklarinda etkili oldugu g0sterilmistir. Burada
uygulanacak terapideki anahtar noktalar sirasiyla (8):

1. G6gus agrisi yakinmasi olan kisinin hedef semptom
(burada gogis agdrisi) ile dusinceleri, duygulari ve
hareketleri arasinda iligki kurabilmesi

2. Hedef semptomla ile ilgili yanlis algilar, mantiksiz
inaniglar ve gerekgeleri fark edip dizeltebilmesi

3. Agrisi olan kisi agriyla ilgili kendi dugtncelerini,
duygularini ve davraniglarini izlemesi ve agri yakin-
masiyla basa ¢ikmak igin alternatif yollar gelistirmek
istemesi.

Gevseme terapisinde ise cesitli kas gruplarini gevse-
terek gerginligi azaltmak hedeflenir. Gevseme terapi-
sinin degisik bir sekli olarak hipnoterapide de amag
kas gevsemesi saglayarak duyarli olunan konulari
azaltmaktir (9).

Fizik aktivite artisi ve egzersiz de 6nemlidir. Gégus
agrisi olan kisi “efor’dan kaginmak icin aktivitesini
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kisittamaktadir ve duygusal c¢okuntiler artmaktadir.
Kisir doénguyl kirmak igin egzersiz dnerilmelidir.
Egzersiz hem fizik kapasite artisina hem de psikolojik
gerginligin azalmasina yardimci olur (5, 9).
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GOGUS AGRISINA NEDEN OLAN
DIGER NEDENLER

_ Prof. Dr. Mehdi ZOGHI
Ege Universitesi Tip Fakiiltesi,
Kardiyoloji Anabilim Dali

Herpes zoster hastalidi sinir kdkiine yerlesen virlsun
direnc¢ dustigu zaman yeniden aktive olmasi sonucu
gelisir. Goguste kusak tarzindan sinir trasesi boyunca
agri, yanma, kasinti, asin duyarllik ve hassasiyet
olur. Sonraki guinlerde vezikiller gelisir tani kesinlesir.
Derinin diger bir hastaligi sol meme bdlgesinde sinirh
olmus venin flebitidir. Mondor hastali§i olarak bilinir.
Adriya cilt hassasiyeti eklenir, vilt altindaki venin
palpasyonunla hasta kordon gibi palpe edilmesi tani
koydurur.
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ANGINA PEKTORIS
Yarisi buradaysa kalbimin yarisi Cin'dedir,
doktor.
Sari nehre dogru akan
ordunun igindedir.

Sonra, her safak vakti, doktor,

her safak vakti kalbim

Yunanistan'da kurguna diziliyor.

Sonra, bizim burda mahkamlar uykuya varip
revirden el ayak gekilince

kalbim Camlica'da bir harap konaktadir

her gece,

doktor.

Sonra, su on yildan bu yana

benim, fakir milletime ikram edebildigim
bir tek elmam var elimde, doktor,

bir kirmizi elma: kalbim...

Ne arteryo skleroz, ne nikotin, ne hapis,

iste bu ylzden, doktorcugum, bu yizden
bende bu angina pektoris...

Bakiyorum geceye demirlerden

ve iman tahtamin Ustiindeki baskiya ragmen
kalbim en uzak yildizla birlikte garpiyor...

Nisan 1948
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Go6gus agrisi pek cok hastaligin baslica semptomudur.
Go6gius agrisina yol acan tim nedenler acil ve hayati
tehdit eden riski yiksek olmamakla birlikte, genis eti-
yoloji yelpazesi icersinde acil tani ve tedaviyi gerekti-
ren 6nemli hastaliklar yer almaktadir. Ornegin tom
dinyada oldugu gibi Turkiye’de de 6lUm nedenleri
acisinda birinci sirada yer alan kardiyovaskuiler hasta-
liklarin; erken ve dogru olarak degerlendirilmedigi
takdirde ayni oranda 6lumcil olmaya devam edecek-
tir.

Bu kitabimizda koroner arterlerin anatomisi, gogus
agrisina neden olan tOm hastaliklarin fizyo-patolojisi
yani sira, tani ve tedavilerindeki pratik algoritmalara
da yer verilmistir. Gogus agrisi ve iligkili hastaliklari,
tip egitimi sirasinda karsilasacaginiz konular icerisin-
deki 6neminden dolayi, fakiltemizde birinci dénem-

ilde sundugumuz
Hastaya Yal ” kitabinin mesleki
onemli katkilar saglayacagini Umit edi /gfug,
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