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ACIKLAMALAR

ALAN Saghk Hizmetleri

DAL Hemsire Yardimcihigi

MODULUN ADI Dolasim Sistemi ve Kan Hastaliklar:

MODULUN SURESI 40/12
Bireye/dgrenciye, dolagim sistemi ve kan hastaliklarinin

MODULDUN AMACI nedeqlerl, "behrtl ve bqlgulap,.l<.0mp.11k'asyonlar1, tan} ve
tedavi yontemleri ile ilgili bilgi ve becerileri
kazandirmaktir.

MODULUN OGRENME 1. aK;anabﬂ élgg(lzirniz hastaliklarini gruplandirarak

NAZANIAEAR 2. Kan hastaliklarim gruplandirarak agiklayabileceksiniz.

5 5 Ortam: Sinif, teknik oda

EGITIiM OGRETIM Donammm: Dolasgim sistemi organ ve maketleri, dolasim

ORTAMLARI VE sistemi ve kan hastaliklartyla ilgili afis, resim, konuyla ilgili

DONANIMLARI CD, DVD, bilgisayar, projeksiyon cihazi, anatomi ve
fizyoloji egitim posterleri vb.

OLQME VE Modiil i¢inde yer alan her Ogrenme faaliyetinden sonra

DEGERLENDIRME verilen 6lgme araclart ile kendinizi degerlendireceksiniz.




GIRIS

Sevgili Ogrencimiz,

Bu modiille dolagim sistemi ve kan hastaliklarinin; tanimlarini, etiyolojilerini, belirti
ve bulgularini, komplikasyonlarini, tan1 ve tedavi yontemlerini 6greneceksiniz. Bu bilgiler
saglik personeli olarak her zaman sizin ve cevrenizdeki insanlarin sagligin1 korumak i¢in
gerekli olacaktir.

Modiiliintizdeki bilgileri 6grenirken etrafinizdaki insanlara ne kadar ¢ok faydal
olabileceginizi liitfen aklinizdan ¢ikarmayiniz.

Dolasim sistemi ve kan hastaliklarinin ¢ogu, hayati 6énem arz eden durumlardir.
Dolayistyla bu hastaliklarin tedavileri de biiyiik onem tagimaktadir.

Modiil, sizlerin anlayabileceginiz ve her zaman faydalanabileceginiz sekilde
diizenlenmistir. Sik sik tekrarlar yapiniz ve Size verilen aragtirma konularini modiile
baslamadan hazirlayiniz.



OGRENME FAALIYETIi-1

(OGRENME KAZANIMI )

Kalp damar hastaliklarin1 gruplandirarak agiklayabileceksiniz.

(ARASTIRMA )

>

Kalp yetmezligini arastirmiz. Arastirma sonuglarimizi rapor haline getiriniz ve
sinifta arkadaslarinizla karsilagtirarak tartisiniz.

Kalp kapak hastaliklarini aragtiriniz. Arastirma sonuglarinizi rapor haline
getiriniz ve sinifta arkadaslarinizla karsilastirarak tartisiniz.

Cevrenizde koroner damar hastaligi olan kisiler var m1? Arastiriniz. Bu kisileri
yakindan gozlemleyiniz. Ne tiir sikayetleri var, tedavi goriiyorlar mi, hastaliklar
nasil teshis edilmis? Ogreniniz. Ogrendiklerinizi yaziniz ve sinifta
arkadaslarinizla paylasiniz.

Cevrenizde konjenital kalp hastalig1 olan kisiler var m1? Arastiriniz. Bu kisileri
yakindan gozlemleyiniz. Ne tiir sikayetleri var, tedavi goriiyorlar mi, hastaliklari
nasil teshis edilmis? Ogreniniz. Ogrendiklerinizi yaziniz ve sinifta
arkadaglarinizla paylagimiz.

Cevrenizde bulunan hipertansiyon hastalarinin birkag giin tansiyonlarini 6lgerek
takip ¢izelgesi olusturunuz. Tansiyonlarindaki dalgalanmalari gozlemleyiniz ve
yiikkselme varsa yiikselmeye sebep olan durumlart not ediniz. Smifta

arkadaglarinizla paylaginiz.

1. DOLASIM SISTEMI HASTALIKLARI

Dolasim sistemi hastaliklar1 kalp ve damar (kardiyovaskiiler) hastaliklar1 olarak da
adlandirilir. Kalp ve damar hastalik gruplart,

VVVYVVVY

Kalp yetmezligi hastaliklari,

Kalp kapak hastaliklari,

Koroner damar hastaliklar,

Konjenital kalp hastaliklari,

Kan basinci bozukluklari,
Serebrovaskiiler hastaliklar,

Damar hastaliklar1 seklinde gruplandirilir.
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1.1. Kalp ve Damar (Kardiyovaskiiler) Hastaliklar:

Kalp damar hastaliklari; kalp veya kan damarlarinin (arterler ve venler) hastaliklarini
iceren gruba verilen genel bir isimlendirmedir. Kardiyovaskiiler hastalik dolasim sistemini
etkileyen herhangi bir hastalig tanimlar.

> Kalp yetmezligi hastaliklar:
o Sol kalp yetmezligi (akut kalp yetmezligi)
o Sag kalp yetmezligi (kronik kalp yetmezligi)
o Korpulmonale

> Kalp kapak hastaliklar

o Mitral stenozu (mitral darligi)
Mitral yetmezligi
Trikiispit stenozu (trikiispit darligi)
Trikiispit yetmezligi
Aort yetmezligi

> Koroner damar hastahiklari
° Koroner skleroz
o Anjina pektoris
o Miyokart infarktiisii

> Konjenital kalp hastaliklar:

o Siyanozsuz konjenital kalp hastaliklar
Vetrikiiler septal defekt (VSD)
Patent ductus arteriozus (PDA)
Artrial septal defekt (ASD)
Pulmoner stenoz
Aort stenozu
Aort koarktasyonu
Mitral stenoz

O O O O O O O

o Siyanozlu konjenital kalp hastaliklari
Fallot tetrolojisi

Biiyiik arterlerin transpozisyonu
Tirkiispit atrezisi

Pulmoner atrezi

Truncus arteriosus

Kompleks anomaliler

O O O O O O

> Kan basinci bozukluklar
o Hipertansiyon
o Hipotansiyon


https://tr.wikipedia.org/wiki/Kalp
https://tr.wikipedia.org/wiki/Kan_damar%C4%B1
https://tr.wikipedia.org/wiki/Arter
https://tr.wikipedia.org/wiki/Ven

> Damar hastaliklar:

Arterioskleroz (Arteriosklerozis Obliteras-ASO)
Buerger hastaligi (TAO - Tromboanjitis Obliterans)
Buerger hastaligi (TAO - Tromboanjitis Obliterans)
Raynaud hastaligi

Varis

Tromboflebit

Flebotromboz

1.2. Kalp Hastaliklarimin Genel Belirtileri

Viicudumuza gerekli oksijen ve besin maddelerini saglayan kalbimiz, cesitli
nedenlerle bu gorevini yerine getiremediginde, bizzat kendinde veya diger organlarda
birtakim bozukluklara sebep olur. Bunlar da hastalik belirtileri olarak hastalarin gikayetlerini
olusturur. Kalp hastaliklarinda sik goriilen genel belirtiler;

Agn

Nefes darligi

Yorgunluk ve halsizlik

Carpintt

Bacaklarda ve karinda sisme (6dem ve asit)
Oksiiriik

Bayilma (senkop)

Bas ve ense agrilar

Morarma

VVVVVYVYVVYY

1.3. Kalp Hastahiklarimin Nedenleri

Kalp ve damar hastaliklarinin olugmasinda rol oynayan onemli risk faktorleri
sunlardir:

Yetersiz fiziksel aktivite
Tiitiin kullanimi

Alkol kullanimi
Sagliksiz beslenme
Obezite

Hipertansiyon

Diyabet

Yiiksek kan kolesterolii
Cinsiyet

Yas

Kiiresellesme ve sehirlesme

VVVVVVVYYVY



1.4. Kalp Hastahklarinin Komplikasyonalri

Kalp hastaliklarina bagli yasanan 6nemli komplikasyonlar sunlardir:

YV VY

Ani 6liimler
Akciger 6demi
Bobrek yetmezligi
Beyin kanamasi

1.5. Kalp Hastahiklarinin Tani ve Tedavi Yontemleri

> Tam Yontemleri

EKG (Elektrokardiyogram)

Ekokardiyografi
Koroner anjiyografi
Kan testleri

o CPK

o CPK-MB

o Troponin

o Myoglobin

> Tedavi yontemleri

Tibbi tedavi

Cerrahi tedavi

1.6. Kalp Yetmezligi

Kalp yetmezligi, kalbe gelen kani, kalbin tekrar dokulara ihtiyaci oldugu miktarda
iletememesi durumudur.

Kalp yetmezIligi, akut kalp yetmezligi (sol kalp yetmezligi) ve kronik kalp yetmezligi
(sag kalp yetmezligi) olarak ikiye ayrilir.

Normal kalp Biiyiimiis kalp

Sekil 1.1: Kalp yetmezligine bagh kalp biiyiimesinin disaridan goriiniisii
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1.6.1. Sol Kalp Yetmezligi (Akut Kalp Yetmezligi)

Sol ventrikiil, arterial kani1 kullanilmak {izere viicuda gonderir. Sol ventrikiiliin bu
gorevini yerine getirememesi haline, sol kalp yetmezligi denir.

> Etyoloji

Romatizmal kalp hastaliklari, aort yetmezligi, aort stenozu, mitral kapak yetmezligi,
koroner arter tikanikligidir.

Normal kalp Yetmezlikteki kalp

-
4>
Sag ventrikdl Sol ventrikdl

Yetmezlige bagl
geniglemis ventrikdl

Sekil 1.2: Sol kalp yetmezligi

. Belirtiler ve bulgular
o Dispne, hastaligin ilk bulgusudur. Onceleri hareket etmekle olusur
ve hastanin istirahati ile gecer.
Ortopne,
Yorgunluk,
Kuru o6ksiirtik,
Akciger 6demi,
Akciger 6demine bagli kanli kopiiklii balgam,
Tasikardi,
Terleme,
Paroksismal dispne ndbeti (gece gelen nefes darligi) goriiliir.

O O O O O O O O

Sekil 1.3: Sol kalp yetmezliginde ortopne durumu



. Komplikasyonlar:
o En 6nemli komplikasyonu kronik kalp yetmezligidir.
o Akciger 6demi,
o Digital zehirlenmesi olabilir,
o Aritmi meydana gelebilir.

o Tan1 yontemleri
Fizik muayene, anemnez, laboratuvar tetkikleri, teleradyografi, (telgrafi) (sol ventrikiil
dilatasyonu), eforlu elektrokardiogram, anjiokardiyografi bilgisayarli tomografi, kalp
kateterizasyonu yapilarak tani konur.

J Tedavi
Tedavi, nedene yonelik olarak planlanlanir. Planlanan tedavi hastaligin prognozu
acisindan onem tagir.

1.6.2. Sag Kalp Yetmezligi (Kronik Kalp YetmezIligi)

Sag kalp yetmezligi, ¢ogunlukla sol kalp yetmezligine bagl olarak gelisir. Yani
sekonder bir hastaliktir. Sag kalp yetmezligi, kanin sag atrium ve biiyiik venlere géllenmesi
ile olusan bir tablodur.

> Etyoloji

En Onemli nedeni, sol kalp yetmezligi olup sol kalp yetmezligi nedenleri ayni
zamanda sag kalp yetmezligine de yol acar. Aritmiler ve ileti bozukluklari, alkol, sigara gibi
kotii aliskanliklar ve bazi ilag gruplari, kapak yetmezlikleri sonucu kanin ventrikiillere
gollenmesi, viriis ve bakteri enfeksiyonlari kronik kalp yetmezliginin nedenleridir.

o Belirtiler ve bulgular

o Sag kalp yetmezliginin en onemli belirtisi 6demdir. Odem,
¢ogunlukla alt ekstremitede (bacaklarda) ve batinda toplanmustir.
Karaciger ve dalakta (hepatomegali ve splenomegali) biiylime olur.
Artmis olan vendz akima bagl olarak karacigerin yiikii artar.
Hepatomegali sonucu sag hipokondriumda agr1 vardir.
En tipik semptom ise {izerine basing uygulandiginda, juguler venin
dolgunlagmasidir.
Ayrica sag kalp yetmezliginde, gece idrara ¢ikma ¢ok sik goriilir.

O O O O

o

Normal ayak  (demli ayak

Sekil 1.4: Alt ekstremitelerde 6dem
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o Komplikasyonlar
Aritmi, kondiisyon bozukluklari, bas agrisi, kramplar gibi sekonder olaylar goriilebilir.

o Tan1 yontemleri
Fizik muayene ve hastanin hikdyesi 6nem tasir. Bunun yani sira laboratuvar tetkikleri,
idrar tetkikleri, EKG, teleradyogram, ekokardiografi ve kalp kateterizasyonu yapilabilir.

o Tedavi
Hastaya yatak istirahati, diyet, hafif egzersizler ve tibbi tedavi verilir.

1.7. Kalp Kapak Hastaliklar:

Kalp kapagi hastaliklar1 gerek yasam kalitesine gerekse de yasamin kendisine karst
ciddi bir tehdit boyutundadir. Esasen diinyada tiim olimlerin %1-2’sini kalp kapagi
hastaliklar1 olusturmaktadir.

Pulmoner venler

Triklspit kapak /

Sol atrium

Pulmoner kapak

Sekil 1.5: Kalp kapaklari

1.7.1. Mitral Stenozu (Mitral Darhgr)

Kalbin sol atriumu ve sol ventrikiilii arasinda bulunan kapaga, mitral kapak denir.
Mitral kapak, sol ventrikiile gegen kanin tekrar sol atriuma donmesini engeller. Romatizmal
hastaliklar sonrasinda mitral kapakc¢iklarda biiziisme, yapisma, kasilma meydana gelir. Tiim
bu olaylar sonucu mitral agiklig: kiigiiliir. Sol atriumdan kan yeterli miktarda gecemez ve sol
atrium basinc1 artar.



Trikuspit kapak

’_/" Y
" ~ Mitral kapak
Aort kapak — 5 . //

N & :
Pulmoner — 7

kapak
(C .= daralmis mitral
> ] kapak
q } ’ ' /!,

Sekil 1.6: Mitral stenoz

> Etyoloji

Mitral stenoz; romatizmal hastaliklar, sifiliz ve endokarditler, kapak kalsifikasyonlari,
arteroskleroz sonucunda gelisebilir veya konjenital olabilir.

o Belirtiler ve bulgular

o Darligin derecesine gore degisir.

o Ik semptom, efor dispnesidir.

o) Yorgunluk,

o Tedaviye cevap vermeyen kuru oksiirtik,

o fleri derece darliklarda ortopne, emboli, sag atrium dilatasyonu, sol

ventrikiil hipertrofisi olugabilir.

Ekstremitelerde 1s1 kayb1 ve renk degisiklikleri,

Gogiiste basing hissi, tikaniklik, nefes darlig1, carpinti, tasikardi,
o Dudak, yanak, burnunda hafif mor bir renk (siyanoz) olusur.

o O

. Tan1 yontemleri
Fizik muayene yapilir, teleradyografi c¢ekilir. EKG, EKO yapilir.  Kalp
kateterizasyonu ile atrium ve pulmoner arter basinci olgiiliir.

. Tedavi
Tibbi ve cerrahi tedavi uygulanir.

1.7.2. Mitral Yetmezligi

Mitral kapakta nedbelesme, sertlesme, yirtilma meydana gelmesi sonucu, mitral kapak
tam olarak kapanamaz. Bu nedenle ventrikiile dolan kanin basinci artar. Sonug olarak sol
atrium ve sol ventrikiilde dilatasyon (genisleme) meydana gelir ve yetmezlik olusur.

> Etyoloji

Mitral yetmezlik, romatizmal hastaliklar basta olmak iizere endokardit sebebiyle
kapaklarin yipranmasi, delinmesi, kapakgiklar1 tutan adalelerin yipranmasi, kapaklarin
defekti ve sarkmasi gibi nedenler sonucu gelisir.



Mitral

Kapak Gevsek mitral

kapak

Sol
Ventrikil

Ventrikul

Sekil 1.7: Mitral kapak yetmezligi

o Belirtiler ve bulgular

Pulmoner hipertansiyon,

Kalpte tftiriim (Steteskopla duyulur.),

Carpintt,

Yorgunluk,

Gogiis agrisi,

Efor dispnesi,

Nadir olarak akut akciger 6demi, hemoptizi, emboli goriilebilir.

O O O O O O O

o Tam yontemleri
Fizik muayene, anamnez, EKG (Artrial fibrilasyon degerlendirilir.), teleradyografi
(Sol ventrikiil ve sol atriumun biiyiikligii degerlendirilir.), fluoroskopi (Kalsifike yapilar
degerlendirilir.), anjiografi yapilir.

J Tedavi
Tibbi ve cerrahi yontemler ile tedavi edilir.

1.7.3. Trikiispit Stenozu (Trikiispit Darhgr)

Trikiispit kapak, sag atriumla sag ventrikiil arasinda bulunur; sag atriumdan kanin sag
ventrikiile ge¢mesini saglar. Trikiispit stenozunda, yeterli miktarda kan sag ventrikiile
gecemez. Sag atriumda biriken kan, sag atriumun basincinin artmasina neden olur. Artan
basincin etkisiyle atrium dilate olur.

> Etyoloji

En onemli etken romatizmal hastaliklardir. Konjenital olarak gelisebilir. Bakteriyel
endokardit baglica nedenidir.
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o Belirti ve bulgular
o Hepatomegali sonucu rahatsizlik hissi, karin agrisi,
o Viicutta alt ekstremitelere yogunlagmis 6dem,
o Bilirubin seviyesinde yiikselme (Bu hastalarin teninde koyu sar1 bir
renk hakimdir.),
o Boyun venlerinde dilatasyon,
o Uzerine baski yapilan juguler venlerde dolgunluk gériiliir.

o Komplikasyonlar
Karaciger sirozu, pulmoner emboli, enfeksiyonlar gelisebilir.

o Tan1 yontemleri
Fizik muayene, anamnez, teleradyografi, laboratuvar tetkikleri, EKG, EKO ve
anjiokardiografi yapilarak tani kesinlestirilir.

. Tedavi
Hastaya medikal tedavi uygulanir. Kesin ve etkin tedavi cerrahi yontemle yapilir.

1.7.4. Trikiispit YetmezIligi

Trikispit, kapagin tam olarak kapanamamasina bagl olarak kanin sag ventrikiilde
gollenmesi ile olusan bir tablodur.

> Etyoloji

Romatizmal endokardit, kapagi tutan kaslarin fonksiyonel bozuklugu, pulmoner
hipertansiyon, sag ventrikiil genislemesi gibi nedenlerle gelisebilir.

o Belirtiler ve bulgular

Hepatomegaliye bagli olarak sag iist kadranda siddetli agr1,
Parmaklarda gomaklasma,

Ufiiriim,

Boyun venlerinde dolgunluk,

Hastanin dudaklarinda morarma, yaygin siyanoz,

Sarilik,

Odem,

Gastrointestinal sistemde kanamalar goriiliir. Ulserler ve asit
meydana gelebilir.

O O O O O O O O

. Tan1 yontemleri
Fizik muayene, teleradyografi, laboratuvar tetkikleri, abdomen ultrasonografisi, EKG
ve EKO yapilir.

J Tedavi
Tibbi ve cerrahi tedavi uygulanir.
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1.7.5. Aort Yetmezligi

Sol ventrikiilden aorta gecen kanin bir kismi, semilunar kapaklarin gorevini
yapamamast sonucu diastolde sol ventrikiile tekrar déner. ileri derece yetmezliklerde
diastolde ventrikiile donen kan, mitral kapaga carpar. Carpan kan, mitral kapagi geriye iter
ve mitral darliga yol agar. Mitral kapagin goérevini yapmasinin engellenmesi ile sol
ventrikiiliin yiikii daha fazla artar.

trikuspid kapak
mitral kapak

Sekil 1.8: Kalp kapaklar
> Etyoloji

Romatizmal endokardit, travma, sifiliz gibi nedenler vardir. Aort kapak halkasimin
genislemesi sonucu yetmezlik gelisir.

. Belirtiler ve bulgular

Efor dispnesi,

Paroksismal dispne,

Ortopne,

Carpmti (Hastanin bas1 nabizla paralel olarak sallanir.),

Akciger 6demi,

Anjina pektoris,

Ten renginde solukluk,

Sol kalp yetmezliginin ilerleyen zamanlarinda sag kalp yetmezligi,
Hastada diastol sirasinda iifiiriim gelisebilir.

O O O OO O O OO0

. Tan1 yontemleri
Teleradyografi, EKG, aortagrafi ile tan1 konur.

. Tedavi
Cerrahi tedavi yapilir.
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1.8. Koroner Damar Hastaliklar:

Koroner damarlar, kalbi besleyen damarlardir. Koroner damar hastaliklar1 miyokardin
calismasi icin gerekli kani saglayan koroner arterlerdeki sorunlarla ilgili hastaliklar1 kapsar.

1.8.1. Koroner Skleroz

Koroner damarlar, aort baslangicindan ¢ikarak tim kalbe dagilan ve kalp kasinin
beslenmesini saglayan damarlardir. Koroner ateroskleroz, ¢ogunlukla kendi tabakalarindaki
kalinlagma ve buna bagli olarak miyokart tabakasinin beslenememesi ile seyreden bir
tablodur.

> Etyoloji

Koroner sklerozun tam olarak neden gelistigi bilinmemektedir. Fakat arastirmalar,
cesitli risk faktorlerinin koroner skleroza neden oldugunu gostermektedir.

. Koroner arteroskleroza neden olan risk faktorleri
Kanda bazi lipitlerin ¢cogalmasi veya azligi,
Hipertansiyon,

Diabet,

Sigara,

Cinsiyet (erkeklerde daha fazla),

Yas,

Obezite,

Yasam tarzi,

Stres etkili olmaktadir.

O O O OO O O 0 O

o Belirtiler ve bulgular
o Gogiis agnst (Kalp bolgesinde, kalp kasimin beslenememesine
bagli olarak agr1 vardir.),
Sicak basmasi,
Bas agrisi,
Siirekli yorgunluk,
Istahsizlik,
Uykusuzluk sikayetleri vardir.

O O O O O

o Komplikasyonlar
Anjina pektoris ve miyokart infarktiisiidiir (MI).

. Tan1 yontemleri
Fizik muayene, anamnez, laboratuvar tetkikleri yapilir. EKG ile kalp ritimlerindeki
degisiklikler gozlenir. Koroner anjiografi ile kesin tani konur.

J Tedavi
Tibbi ve cerrahi tedavi uygulanir.
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1.8.2. Anjina Pektoris

Anjina pektoris, kalp kasinin iskemisine bagh olarak goégiiste hissedilen agri ve
rahatsizlik semptomudur. Anjina sikhkla sternum altinda lokalizedir. Ust eksremitede
yayildig: tarafin bileklerine ve ele dagilabilir. Agri nadiren boyun ve ¢eneyi tutabilir. Bu
agrilar sikistirici tarzda, gégiiste basing hissi uyandiran agrilardir. Hastalar agriy1, "Gogsiime
biri oturmus gibi agirlik var." olarak ifade eder.

Mormal Plak olugmusg
arter arter

Kalp

Sekil 1.9: Normal ve plak olusmus arter
> Etyoloji

Anjina pektorisin en 6nemli nedenleri; sigara, ateroskleroz, koroner arter spazmi,
yiiksek kolesterol ve ileri yastir.

Asint yenilen yemek agriyr baslatabilir. Cilinkii yemegin sindirilmesi kalbin yiikiini
artirir. Ayrica anjina; tiziintii, heyecan, stres gibi nedenlerden de ortaya ¢ikabilir.

! e,
X / k
l i
i / |
\ ~ ; s / Wit
A ~
A : o Sl 4

Sekil 1.10: Angina pektoris

o Belirtiler ve bulgular

o Istirahat durumunda gegen agr,

o Stres, yorgunluk, heyecan gibi durumlarda sol kola, bazen sag
kola, boyuna, sirta ve karm iist kadranina yayilan kramp tarzinda
agr ve baski bulunur.

o Siddetli kramplarda hasta, hava aglig1 ve 6liim korkusu hisseder.
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DARALMA
ANGINA PEKTORIS

TIKANMA
NYOKARD KASI INFARKTUSU

Sekil 1.11: Angina pektoris ve miyokart infarktiisii

. Komplikasyonlar
Miyokart infarktiisii (MI) ve ani oliimlerdir.

. Tan1 yontemleri
Anamnez, EKG c¢ekilir. Koroner anjiografi yapilarak tan: kesinlestirilir.

J Tedavi
T1bbi tedavi uygulanir.

1.8.3. Miyokart Infarktiisii

Miyokart infarktiisii; miyokardin yeterli beslenememesine baglh olarak gelisen,
miyokart dokusunda zamanla olusan iskemi ve hiicre nekrozuyla seyreden agir bir tablodur.

> Etyoloji

Miyokart infarktiisiine en sik koroner arter okliizyonunda (tam tikanmasi) veya
obstriiksiyonunda (tikanarak kapanmasi), koroner arter spazminda rastlanir. Bunlardan
baska, intimadaki aterom plaginin yirtilmasi ve kanamasi, invaziv iglemler yapilirken
kalsiyum ve tromboz pargalarinin kopmasi, koroner arterlerin anatomik anomalileri, travma
sonucu koroner arter tikanmasi nedeniyle miyokart infarktiisii gelisebilmektedir. Cogunlukla
akut olarak ve asemptomatik gelisir.

o Belirtiler ve bulgular
o Gogiis agrisi, en tipik semptomdur. Bu agr kola, sirta, boyuna
dagilir ve sternumun arkasinda hissedilen sikistirict bir 6zellik
gosterir. Agri, ¢ogunlukla uzun siireli ve anjina tarzinda bir agridir.

o Hastanin yiizii soluktur, teni terlidir ve gri renk veren siyanoz
vardir.

o Nefes darligi,

o Kalp atimlarinda diizensizlik,

o Olim korkusu,
15



o Ates,
o Bulant1, kusma,
o Bas dénmesi olur.

Plak yirtilmasi
sonucu pihti
olugmasi

KALP
KRIZI

Sekil 1.12: Miyokart infarktiisii

. Komplikasyonlar
Ani dliimler, aritmi, kalp kasinin yirtilmas: sayilabilir.

. Tam yontemleri
Anamnez alinir, fizik muayene yapilir. Laboratuvar tetkiklerinde sedimantasyon
(yiikselmistir), kan sayim (lokositoz), LDH’ye bakilir. Ml'dan bir ve iki giin sonra
kreatinkinaz (artmistir), kan glikoz diizeyine (hiperglisemi) bakilir. EKG'de Ml'ye 6zgii Q
dalgasi ortaya ¢ikar. EKO'da ventrikiiler fonksiyonlardaki degisiklikler incelenir.

Normal koroner arterler

Damar daraltan yag

Yirtilmg
plagm
/ yerinden oynamasi

Sekil 1.13: Miyokart infarktiisii

o Tedavi
Hastaya kesinlikle yatak istirahati verilir. Tibbi tedaviye baglanir.
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1.9. Konjenital Kalp Hastalhiklar

Fetiislin, genetik olarak gelisme bozuklugunda veya gebelik doneminde gegirilen
hastalik sonucu anne karnindaki gelisimi sirasinda, kalpte ve bilyilk damarlarda meydana
gelen defekt ve anomalileri i¢ine alan bir tablodur.

> Etyoloji

Konjenital kalp hastaliklarinin nedenleri arasinda 6zellikle gebeligin ilk ii¢ ayinda
gecirilen kizamikgik, sifiliz, romatizmal hastaliklar gibi enfeksiyonlar, alkol, sigara, madde
bagimliligi, radyasyona maruz kalma ve genetik faktorler yer alir. Konjenital kalp
hastaliklarinin ortaya ¢ikmasinda en biiyiik etken genetik anomalilerdir.

> Siniflandirilmasi

Konjenital kalp hastaliklari, klinik olarak yaptiklari hemodinamik degisikliklere ve
semptomlara bagli olarak iki grup halinde incelenebilir.

o Siyanozsuz konjenital kalp hastaliklar:
Vetrikiiler septal defekt (VSD)
Patent ductus arteriozus (PDA)
Artrial septal defekt (ASD)
Pulmoner stenoz

Aort stenozu

Aort koarktasyonu

Mitral stenoz

o Siyanozlu konjenital kalp hastaliklar
Fallot tetrolojisi

Biiyiik arterlerin transpozisyonu
Trikiispit atrezisi

Pulmoner atrezi

Truncus arteriosus

Kompleks anomaliler

O O O O O O O

O O O O O O

1.9.1. Siyanozsuz Konjenital Kalp Hastaliklar

Siyanozsuz konjenital kalp hastaliklarindan goriilme oranlar1 en fazla olan anomaliler
asagida siralanmistir.

1.9.1.1. Artrial Septal Defekt (ASD)

Arterioventrikiiler kanalin gelisim bozuklugu sonucu, arterioventrikiiler septumda ve
arterioventrikiiler kapaklarda bir ya da birden fazla defekt (delik) olusur. Bunlar arasinda en
fazla goriilen defekt ASD’dir. Atriumlar arasinda bulunan defektten, sol atriumdaki temiz
kanin bir miktar1 sag atriuma kagar, bu kacan kan sag ventrikiil tarafindan akcigerlere
pompalanir. Béylece pulmoner kan akimi sistemik kan akiminin iki kati olur.
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> Belirtiler ve bulgular

ASD’li cocuklar ¢ok defa asemptomatiktir. Gelisme geriligi ve kalp yetmezligi nadir
goriiliir. Dinlemede iifiirim bulgusu vardir.

> Komplikasyonlar

Cocuklukta cok fazla komplikasyon goriilmez. Yirmili yaslarda pulmoner arter
basincinda artma, otuzlu yaslardan sonra kalp yetmezligi gibi komplikasyonlar ortaya ¢ikar.

> Tam yontemleri

Fizik muayene, anemnez, gogiis grafileri, EKG, ekokardiogram tani koymada
yardimct1 olur.

> Tedavi

ASD’li ¢ocuklarda defektin okul 6ncesi ameliyatla kapatilmasi onerilir. Ameliyat agik
kalp yontemi ile yapilir.

1.9.1.2. Vetrikiiler Septal Defekt (VSD)

En ¢ok rastlanan konjenital kalp hastaligidir. Ventrikiiller arasinda cesitli biiyiikliikte
defektler (delikler) mevcuttur. Defektlerin biiyiikliigiine gére vakalarin ciddiyeti artar. Cok
kiigiik defektli hastalar ¢ogunlukla tedaviye ihtiya¢ hissetmeden senelerce yasar. Ventrikiiler
diizeyde septum defekti sonucu, sol ventrikiil (temiz kan) kaninin bir kism1 sag ventrikiile
gecer. Ventrikiilde basincin artmasiyla temiz kan tekrar akcigerlere gonderilir ve pulmoner
akim agir1 derecede artar.

s Sol Atrium
Sag Atriurmn

Q% . .\ Ventrikiler Septal Defekt

\\‘] (g“ l i\ Nm
: V\*‘}" \ Sol Ventrikil

=

-5 e
Sad Ventrikul

Sekil 1.14: Ventrikiiler septal defekt
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> Belirtiler ve bulgular

Kiiclik defekler asemptomatiktir. Biiylik defektlerde semptomlar goriilebilmektedir.
Bunlar;
Cabuk yorulma,
Dispne,
Asiri terleme,
Gelisme geriligi,
Sik alt solunum yollar1 enfeksiyonlar1 goriiliir.

> Tam yontemleri
Gogiis grafileri, EKG, EKO, kalp kateterizasyonu, sol anjiokardiogram yapilir.

> Komplikasyonlar

Kapanmayan VSD vakalarinda anemi, enfeksiyonlar, kalp yetersizligi ve gelisme
gerilikleri goriiliir.

> Tedavi

Kigiik defeklerde tedavi gerekmez. Biiyiik defeklerde o6nce enfeksiyonlar ve
yetmezlik kontrol altina alinir, eger basarili olunursa delik ilk yillarda kiigiilebilmektedir.
Aksi durumlarda tedavi cerrahidir.

1.9.1.3. Patent Ductus Arteriozus (PDA)

Ductus arteriosusun (kalpten ¢ikan iki biiylik atardamar arasindaki ac¢iklik) dogumdan
sonra kapanmamasi sonucu olusan bir anomalidir. Ductus arteriosus, fetal hayatta aort
biiylikliiglindedir. Fetal yasamin sonuna dogru fonksiyonunu kaybetmeye ve kiiclilmeye
baslar. Normal sartlarda dogumdan hemen sonra kapanir. Ductus arteriosusun kapanmamasi
hélinde sol ventrikiil hem sistemik dolagima yeterli kan1 saglamak hem de aradaki delik
nedeniyle pulmoner artere kan kagisini karsilamak tizere ¢ok c¢alisir. Buna bagli olarak sol
atrium ve sol ventrikiil genigler hipertrofiye ugrar. Hastalik tablosunda da buna bagli olarak
bir ¢ok patoloji goriiliir.
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sag
atrium

ventrikul

Sekil 1.15: Patent ductus arteriozus

> Belirtiler ve bulgular

Kigiik ductus (delik) vakalar1 asemptomatiktir. Ductusun biiyiik oldugu vakalarda
asagidaki semptomlar goriilebilir:

Sik solunum yolu enfeksiyonlari,
Fiziki gelisimde gerilik,

Fizik muayenede iifiiriim,

Genis nabiz basinci.

> Komplikasyonlar

Prosglandin inhibitérlerinin kullanimina bagli olarak Solunum gii¢liigii, pulmoner
yetmezlik, intrakranial kanama, nekrozitan enterekolit, sepsistir.

> Tan1 yontemleri

Gogiis grafileri, EKG, doppler ekokardiografi, kalp kateterizasyonu yapilir.

> Tedavi

Baslangicta tibbi tedavi yapilir. Yanit vermeyen vakalarda cerrahi tedavi yapilir.

1.9.1.4. Pulmoner Stenoz (Pulmoner Darhk)

Pulmoner stenoz, pulmoner arter veya bu damarin kapagindaki darliktir. Sag ventrikiil
dar olan pulmoner arterden veya kapaktan kani akcigerlere gonderebilmek i¢in daha fazla
calismak zorunda kalir. Yeterli kan gidemedigi icin sag ventrikiilde genisleme meydana

gelir.
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Pulmoner
kapak

Sai
ventrikil:

Normal

Stenotik
pulmoner kapak

Defekt

Sekil 1.16: Pulmoner stenoz

> Belirtiler ve bulgular

Genel olarak bu ¢ocuklarin fiziki gelisimleri iyidir. Darligin fazla oldugu durumlarda

ise asagidaki belirtiler gorilir.

Cabuk yorulma,

Egzersizle yorulma,

Siyanoz,
Dispne,

Bazen gogiis agrist ve senkop,

Ufiirimdiir.

> Komplikasyonlar

Kiigiik darliklarda komplikasyon goriilmez. Orta dereceli vakalarda infidubular darlik;

biiyiik darliklarda enfeksiyoz endokardit gortiliir.

> Tam yontemleri

Gogiis grafileri, EKG, doppler ekokardiografi kullanilir.

> Tedavi

Cerrahi tedavi uygulanir. Balon dilatasyonu tercih edilen yontemdir.

1.9.1.5. Aort Stenozu (Aort Darhg)

Sol ventrikiilden kanin atilimini engelleyen darlik nedeniyle olusan patolojileri kapsar.
Sol ventrikiiliin ¢ikis yolundaki obsriiksiyon, en ¢ok aort kapagi hizasinda goriiliir. Sol
ventrikiil kan gonderebilmek i¢in daha ¢ok galisir ve bu nedenle de hipertrofiye ugrar.
Kiiciik yaslarda hastalik genellikle asemptomatiktir. Yas ilerledikge darliga bagli olarak
kapaklarda kalinlagsma ve kireglemeler olusur.
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Aort
Aortik Kapak iloemn:(:?apak
Sol Ventrikdl

Sekil 1.17: Aort stenozu

> Belirtiler ve bulgular

Ciddi vakalar ¢cocukluk ¢aginda da belirti verir.
. Siddetli apeks vurusu,

Ufiirtim,

Egzersizle yorgunluk,

Bas donmesi,

Bayilma goriiliir.

> Komplikasyonlar

Inatg1 kalp yetmezligi vakalarinda siit cocuklarnda sol ventrikiilde fibroelastoz ve
enfektif endokardit goriilir.

> Tam yontemleri
Gogiis grafileri, EKG, doppler, ekokardiografi, kalp kateterizasyonu, egzersiz testi
»  Tedavi
Cerrahi olarak valviilotomi ve kapak replasmani yapilir.
1.9.2. Siyanozlu Konjenital Kalp Hastaliklar

Siyanozlu konjenital kalp hastaliklarinin en sik goriilenleri, falllot tetralojisi biiytik
damarlarin (arter) transpozisyonu ve trikiispit atrezisidir.

1.9.2.1. Fallot Tetralojisi

Bu, en sik rastlanilan siyanozlu konjenital kalp hastaligidir. %60-70 siklikta goriiliir.
Hastalig1 olusturan dort patolojinin bir arada bulunmasi nedeniyle tetraloji adini alir.
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Bu patolojiler; pulmoner stenoz, (akciger atardamari yolunun darligi) sag ventrikiiliin
hipertrofisi, (genislemesi) ata binmis sekilde goriinen aort, Ventrikiil septum defektidir
(vetrikiiller arasinda agiklik).

> Belirtiler ve bulgular

o Geligme geriligi,

. Siyanoz,

o Comak parmak (el, ayak parmaklarinda davul tokmagina benzeyen sekil
bozukluklar1),

o Efor sonrasi hava acligi cekme (Ornegin, kostuklarinda tenleri moru

animsatan bir renk alir ve nefes nefese kalirlar. Cogunlukla bu nedenle
dizleri lizerine ¢comelerek dispnenin gegmesini beklerler.)
o Dispne krizlerinden korunmak igin siirekli istirahat halinde bulunmaktir.

1. Pulmoner kapak ,

darhg 3. Aortun YSD dstine

dogru yer dedistirmesi

4, Ventrikiler septal
defekt

(sol ve sag ventrikiil
arasinda agikhik)

2. Sad ventrikilde -
kahnlasma

Sekil 1.18: Fallot tetrolojisi
> Komplikasyonlar

Bakteriyel endokardit, akciger enfeksiyonlari, hipoksi nobetleri, gastrointestinal sistem
kanamalar1 gelisebilir.

> Tan1 yontemleri

Fizik muayene ¢ok onemlidir. EKG ve EKO, anjiografi yapilarak kalp ve damarlar
degerlendirilir. Kalp kateterizasyonu ile pulmoner darligin derecesi saptanabilir.

> Tedavi

Tibbi ve cerrahi tedaviler yapilir.
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1.9.2.2. Biiyiik Damarlarin (Arter) Transpozisyonu

Aort ve pulmoner arter ¢ikis yollari degismistir. Aort sag ventrikiilden, pulmoner arter
sol ventrikiilden ¢ikar. Boylece viicuttan gelen oksijeni azalmis kan sag atrium, sag ventrikiil
ve aort yoluyla yine viicuda doner. Yani kirli kan akcigerlerde temizlenememekte, viicutta
hep kirli kan dolagsmaktadir.

> Belirtiler ve bulgular

o Dogumdan hemen sonra ya da birkag giin i¢inde baslayan siyanoz,
o Gelisme geriligi,

o Kalp yetersizligi,

o Dabha biiytiklerde egzersiz dispnesi,

o Comak parmak goriilmesidir.

> Komplikasyonlar
Kalp yetmezligi ve asidozdur.
> Tam yontemleri
EKG, EKO, kalp katerizasyonu ve rontgen grafileridir.
»  Tedavi
Cerrahi tedavi uygulanir.
1.9.2.3. Trikiispit Atrezisi

Trikiispit normal gelismemistir. Bazen sag ventrikiil de gelismemis olabilir. Bu
durumda kalpte tek ventrikiil vardir. Trikiispit kapak¢igi olmadigi i¢in kalbe gelen vendz
kan, sag ventrikiile giremez ve atriumlar arasindaki bir agikhktan sol atriuma gegerek
akcigerlerden gelen temiz kana karisir. Karisan kan, sol ventrikiile geger. Buradan pulmoner
arter ile aorta gonderilir.

> Belirtiler ve bulgular

Siyanoz,

Dispne,

Nefes darligina bagli ¢omelme,
Comak parmak,

Hipoglisemi,

Hipoksi goriiliir.

> Komplikasyonlar

Kalp yetmezligidir.
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> Tam yontemleri
Fizik muayene, anamnez, EKG, EKO, telegrafi ile tan1 konur.
> Tedavi

Cerrahi tedavi uygulanir.

1.10. Kan Basinci Bozukluklar

Arterial sistemdeki kan basinci tansiyon olarak isimlendirilir. Tansiyon, diastolik ve
sistolik basing olarak tanimlanir. Kalp ventrikiillerinin sistolii sonucu, kanin arter duvarlarina
yaptigi basinca sistolik kan basmeci (biiylik tansiyon), Kalbin ventrikiillerinin diastolii
sirasinda arter duvarlarinda olusan direng basincina ise diastolik kan basinct (kiigiik
tansiyon) denir. Diinya Saglik Orgiitii normal tansiyon degerini 120/80 mm/Hg olarak kabul
etmistir.

1.10.1. Hipertansiyon

Diinya Saglik Orgiitii sistolik basincin 140/mmHg ve iizeri, diastolik kan basimcinin da
90/mmHg ve iizeri olmasini, hipertansiyon (yiiksek tansiyon) olarak kabul etmistir.

Hipertansiyon tanis1 koymak igin kan basimcinin bir kez yiiksek olmasi yeterli degildir.
En az ii¢ giin sabah-aksam tansiyon takibi yapilir. Ayrica kisi higbir rahatsizligi yokken
Ol¢tiiriip normal tansiyon degerini de tespit ettirmelidir. Genellikle anksiyeteye bagl olarak
ilk deger (ilk ol¢tim) yiiksek ¢ikar. Hastanin ortalama tansiyon degerinin alinmasi gerekir.
Kan basinci degerleri, kisilerin yaslariyla ilgili olarak da degisebilmektedir.

Sekil 1.19: Tansiyon dl¢iimii

> Etyoloji

Hipertansiyonun etyolojisinde, ¢ok farkli faktorlerden s6z etmek miimkiindiir.
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. Yas
40 yasin iizerindeki insanlarda hipertansiyon daha fazla goriilmektedir.

o Cins
Erkeklerde kadinlara oranla daha fazla hipertansiyon goriilmektedir.

o Kahtim
Ailesinde hipertansiyon hikayesi olan bireyler, bu hastaliga daha yatkin olur.

o Sismanhk
Fazla kilolar, viicutta yag oraninin artmasi hipertansiyon nedenidir.

o Stres
Basli basina hipertansiyon nedeni olarak goriilmektedir.

o Sigara ve alkol
Damar sertligine ve hipertansiyona neden olmaktadir.

o Fazla tuz alim
Tuz, viicutta su tutulumunu artirarak hipertansiyona neden olur. Suyun atilamayisi,
damarlarda voliim artisina neden olur.

Hipertansiyonda bazen sistolik bazen diastolik, bazen de hem sistolik hem de diastolik
basincin birlikte arttigr durumlar olabilir.

> Belirtiler ve bulgular

Tansiyon yavas yavas yiikselirse kiside yakinmalar olmayabilir. Hipertansiyon teshisi
tesadifen konulabilir. Hipertansiyon vaskiiler bir hastaliktir. Bu nedenle damar yoniinden
zengin organlar ilk dnce etkilenir. Ornegin kalp, beyin, bobrekler ¢ok ¢abuk etkilenir.

Sabah saatlerinde tansiyon daha fazla yiikselir ve hastada; bas agrisi, kulak
cinlamasi,vertigo,epistaksis meydana gelebilir.

. Kalbin etkilenmesine bagl olarak;
o Carpinty,
o Dispne,
o Ortopne gelisir

. Beynin etkilenmesine bagh olarak;
o Parestezi,

Mental bozukluk,

Siddetli bas agrisi,

Dalginlik,

Kusma,

O O O O
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o Koma,

o Hemipleji gelisir.

Gozin etkilenmesine

bagl olarak;

o Gorme sorunlari meydana gelir.

Bobreklerin etkilenmesi sonucu;

o Noktiiri,

o Uriner enfeksiyonlar meydana gelir.

> Komplikasyonlar

Damarsal bozulmalar,
Kalpte atrofi, dilatasyon, yetmezlik,
GoOzde 6dem, kanamalar ve korlik,

Bobrek yetmezligi,

Beyinde iskemik ataktir.

Normal kalp ve damarlar

Normal arter Sertlesmis arter

duvan 0 duvan

Kalinlagmug, etkisi
azalmis ventrikuler
kalp kasi

Yuksek kan basinci nedeniyle
hasarlanmis kalp ve damarlar

Sekil 1.20: Hipertansiyon hastasinda kalp ve damarlarin goriiniimii

> Tedavi

Yiiksek tansiyon tedavisi hayat boyu devam eder. Oncelikle kisinin hipertansiyon
nedeni olarak goriilen hayat tarzini degistirmesi istenir. Buna gore;

Diizenli ve agir olmayan egzersizler onerilir.

Sigara ve alkol kullaniyorsa birakmas: gerekir.

azaltan diyetler veril

. Tuz alimt kisitlanr.

yollar1 ogretilir.

Kilo arttirici diyetler yerine, kolesterol diizeyini ve viicuttaki yag oranini

ir.

Potasyum, magnezyum ve kalsiyum alimlar: diizenlenir.
Stresten uzak durmalar1 6nerilir. Bu miimkiin degilse stresle bas etme
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o Eger bu onlemlerle tansiyon kontrol altina alinamiyorsa antihipertansif
ilaglar kullanilarak kontrol altina alinir.

Hipertansiyon tedavisinde en énemli nokta, hastalik kontrol altina alinirken kullanilan
yontemlerin yan etkilerinin de en az olmasina dikkat edilmesi gerektigidir.

1.10.1.1. Esansiyel Hipertansiyon

Hipertansiyonu olan kisilerin %80-85'inde genellikle bir neden bulunmamaktadir.
Bunlara esansiyel ya da primer hipertansiyonlu grup denilmektedir.

Diyet ile sodyumun fazla alinmasi, genetik yatkinlik, damar cidarinin ve periferik
sempatik sinirlerin katekolaminlere karsi artan duyarliligr gibi faktorler olsa da bunlarin
tespiti her zaman miimkiin degildir. Hipertansiyon nedeni olarak renal bozukluklar ve
endokrin bozukluklar1 gosterilebilir. Primer hipertansiyon, genellikle 40-60 yaslar1 arasinda
goriiliir. Hipertansiyona bagli organ bozukluklart uzun déonemde ortaya ¢ikar. Bu nedenle
hipertansiyonun neden olabilecegi bozukluklar1 6nlemek igin hipertansiyonlu hastalar tespit
edilip kontrol altinda tutulmalidir.

1.10.1.2. Sekonder Hipertansiyon

Bir neden gosterilebiliyorsa ya da bir hastalik sonrasinda hipertansiyon ortaya
¢ikiyorsa buna sekonder hipertansiyon denir.

Organizmadaki bazi organlarin, 6zellikle de bobreklerin hastaligi sonucu ortaya ¢ikan
hipertansiyondur. Dogustan ya da sonradan ortaya ¢ikan bdbrek parankim hastaliklari,
bobrek arterlerindeki darliklar, siirrenal hormanlarin fazla salgilanmasina yol agan hastaliklar
ve aort darlig1 gibi hastaliklar sekonder hipertansiyon nedenidir.

1.10.1.3. Malign Hipertansiyon

Diastol basinci 125 mmHg'nin iizerindedir, ¢ok hizli seyreder. Hastalarin ¢ogu, birkag
ayda kaybedilir. Malign hipertansiyonun sebebi %50-90 oraninda bobrek hastaliklaridir.

1.10.2. Hipotansiyon

Kan basincinin normal degerler altinda olusuna hipotansiyon denir. Sistolik kan
basinct 90 mmHg’dan disiik ve semptomatiktir. Bazi kisilerin tansiyon degerleri diisiik
olmasina ragmen sikayetleri olmayabilir. Hipotansiyon hastalik olarak degil de daha ¢ok
hastaliklarin belirtisi olarak karsimiza ¢ikar.

Tansiyon degerlerinin disiik olmasi herhangi bir bulgu ve yakinma olmadig siirece,
kisilerde kalp, bobrek hastalig1 ve felg riskini azaltmaktadir. Atletler sigara icmeyenler ideal
kiloda olanlar ve diizenli egzersiz yapanlarin genelde tansiyonlar1 diisiiktiir. Bunlari disinda
diisiik tansiyona aliskin olmayanlarda veya kan basincinin ani diismesi kalbe giden kan
miktarini azaltir ve hipotansif sok gelismesine neden olur.
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Hipotansiyonun diizeltilmedigi durumlarda beyin, bobrek, kalp, akciger, karaciger ve
diger organlarda yetmezlige sebep olabilir.

> Etyoloji

Kanamalar (gastrointestinal kanamalar, hematiiri vb.)
Batin i¢inde sivi toplanmasi, pankreatitlerde
Kalp kas1 yetmezligi

Perikardit

Kalp ritim bozukluklari

Pulmoner embolizm

Mlaglar

Su alim1 azlig1

Egzersiz

Ates

Glines carpmast

Hipertermi

Bulanti, kusma

Ishal

Kansizlik

Enfeksiyonlar

> Belirtiler ve bulgular

Yorgunluk

Halsizlik, bayilma hissi veya bayilma
Carpintt

Unutkanlik

Havada sanki 1g11dayan noktalar goriilmesi
Kulaklarda uguldama, ¢inlama

Ayaga kalkarken bag donmesi gortiliir.

»  Tedavi
Tedavi nedene yonelik yapilir. Hastalar hipotansiyon durumunda hemen yatirilir

ayaklar1 30° kadar yiikseltilir. Biling ag¢ik ise tuzlu su igirilebilir. Oturup kalkarken tansiyon
diismesi olanlar (ortostatik tansiyon) ani kalkmalardan sakinmalidirlar.

1.11. Damar Hastahklar:

Periferik damar hastaliklar, periferdeki arter ve venlerde daralma, tikanma,
inflamasyon ve ven kapaklarinda olusan anomalilere bagli olarak gelisen hastaliklardir.
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1.11.1. Arterioskleroz (Arteriosklerozis Obliteras-ASO)

Arterioskleroz, biyiik ve genis ¢apli arterlerin esnekliginin kaybolmasi, kalinlasmasi,
arter liimeninin daralmasi ile seyreden bir tablodur. Alt ekstremitede goriilen, tikayici
hastaliklar arasinda en sik rastlanilanidir.

Hastaligin ilk donemlerinde, hastada egzersiz sirasinda darlik veya tikanikligin
bulundugu bolgenin distalinde iskemiye bagli agri olur. Bu olusan agriya klaudikasyon
intermittant (klaudikasyon agrisi) denir. Hastaligin seyrine gore degisik belirtiler verir.
Klaudikasyon agris1 siklikla alt baldir kaslarin: tutar.

> Etyoloji
50 yas tizeri erkeklerde risk, kadinlara oranla 2 kat daha fazladir. Diabetes mellitus,

sigara kullanimi, hipertansiyon, hiperlipitemi, homosistein seviyesindeki artis, pihtilasma
mekanizmasinin bozuldugu durumlar ve alkol alimi ASO’nun nedenleri arasindadir.

Normal Hafif ileri
Arterioskleroz Arterioskleroz

Damar igi Plak

Resim 1.21: Arterioskleroz

> Belirtiler ve bulgular

Ekstremitede uyusma,

Yorgunluk,

Ty dokiilmesi,

Hipertrofi,

Renk ve 1s1 degisiklikleridir.

Hasta yiiriidiigii zaman bacaklarda agr1 olur, bu agri istirahatle geger. Ileri
asamalarda ayaklarda 6dem ve siyanoz olur. Bu hastalarin parmak uglari
ve parmak aralarinda yaralar vardir. Ayak soguk ve atrofiktir.
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> Tam yontemleri

Fizik muayenede nabiz muayeneleri ve anamnez ¢ok onemlidir. Ankle-Brakialindeks,
(ayak bilegi-kol indeksini veren bir doppler yontemi) egzersiz testi, (treadmill) doppler
inceleme, dubleks RDUS (Hem akim hem darlik degerlendirilir.) parmak basing 6lgiimi,
anjiografi hem tanida kullanilacak yontemler olup hem de darligin yeri ve derecesi hakkinda
bilgi verir.

»  Tedavi
Tibbi ve cerrahi tedavi yapilir.
1.11.2. Buerger Hastahigi (TAO-Tromboanjitis Obliterans)

Buerger hastaligi, ekstremitelerde, kiigiik ve orta ¢apta arter ile venleri tutarak zamanla
bu damarlarda tikanikliga yol agan inflamatuar periferik damar hastaligidir. Cogunlukla alt
ekstremite arterlerinde rastlanur.

> Etyoloji

Hastalik daha sik 25-40 yas arasindaki geng erkeklerde sigara kullanimiyla es zamanh
olarak goriiliir. Etyolojisi tam olarak bilinmemekle beraber sigara tiryakiligi, kalitsal
nedenler, kanin koagiilasyonunun arttigi durumlar, immiin nedenlerle tromboanjitis
obliterans arasinda iliski saptanmistir. Hastalarin sigara kullanmasi tedaviyi olumsuz etkiler,
hatta hastaligin siiratle ilerlemesine neden olur.

Resim 1.22: Buerger hastaligi

> Belirtiler ve bulgular

Ekstremitelerde;
. Uyusma,
Karincalanma,
Hissizlik,
Usiime,
Agrn,
Renk degisiklikleri,
Nabiz alinamamasi,
Nekroz ve kangrenler baslar.
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> Tam yontemleri

Tan1 koymak i¢in anamnez alinir. Fizik muayene, doppler ultrasonografi (Bu yontem
ile damarlardaki kan akim seviyesi ve daralma goriilebilir, damar igine kontrast madde
verilerek filmi ¢ekilir.) yapilir.

> Tedavi

Oncelikle sigaranin birakilmas: gerekir. Hastaya tibbi tedavi yapilir. Nekroze olmus
doku ve parmaklar veya ekstremitenin ampiitasyonu gerekir.

1.11.3. Raynaud Hastahgi

Raynaud hastaligi, genellikle parmaklarda cesitli etkilere bagli olarak arterlerin
vazokonstriiksiyonu (daralmasi) ile olusan sogukluk, siyanoz ve agr ile karakterize tablodur.
20-40 yaslar1 arasindaki kadinlarda; erkeklere oranla iki kat daha fazla rastlanir. Genellikle el
parmaklarinda goriilmesine ragmen ayak parmaklari, burun, kulaklar ve dil gibi distal
arterlerde de goriilebilir.

> Etyoloji

Tikayici arter hastaliklari, sigara, stres, hipertansiyon, fazla soguga maruz kalma, bazi
ilag etkilesimleri, norolojik ve hematolojik nedenler yiiziinden gelisebilir.

Resim 1.23: Raynaud hastahigi

> Belirtiler ve bulgular
o Arteryel vazospazma bagh olarak deri soluk ve sararmis goriiniir.
. Veniiller genisler ve veniiller siyanotik kan ile dolar, deride siyanozlu
goriiniim olusur.
o Vazospazmin kaybolmasiyla arteriollere kan dolar ve deri hiperemik
(kirmiz1) gériniim alir. Bunlar Raynaud fenomeni igin tipik 6zelliktir.

> Komplikasyonlar

Gangren, iilserasyon ve enfeksiyonlardir.
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> Tam yontemleri

Tam fizik muayene, anamnez, laboratuvar tetkikleri (hemogram, sedimentasyon,
biyokimya, tam idrar tetkikleri), soguk testi (en ¢ok uygulanan test) parmak pletismografisi
yapilarak konur (Bu yontemle arteriyel dolagim ve dijital arterler degerlendirilir.). Ayrica
renkli doppler de tanida kullanilabilir.

> Tedavi

Tibbi tedavi yapilir. Gangren, iilserasyon olan hastalarda cerrahi tedavi uygulanir.
1.11.4. Varis

Venlerin i¢inde kan akiginin kalbe dogru, tek yonlii olmasim saglayan kapakgiklar
(valviil) vardir. Venlerde olusan tikanikliklar ve asiri basing bu kapakgiklarin bozulmasina,
diizgiin kapanmamasina neden olur. Kan, diizgiin kapanmayan kapakgiktan geriye dogru
kagar. Sonugta bacaklardaki yiizeysel venler genisler, uzar ve biikliimlii bir goriiniim ile varis
dedigimiz tablo ortaya ¢ikar.

%

Normal ven

Resim 1.24: Varis

> Etyoloji

Konjenital vendz kapak anomalileri, konjenital ven duvari zayifliklari, oral
kontraseptikler, dar giysiler, asir1 sismanlik, irsiyet, dogumlar, pihtilasma bozukluklari, uzun
stire ayakta ya da oturarak is yapma sayilabilir.

> Belirtiler ve bulgular

Varis olan bolgede,
. Odem,
. Gece kramplart,
. Gerilme hissi,
o Agriolur.
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Tleri derecede yetmezligi olan hastalarda ayak bilegi i¢ tarafinda iilserler olusur.
Yaranin etrafi hiperemiktir.

> Komplikasyonlar

Ulser, tromboz ve seliilittir.

Resim 1.25: Kapiller varis

> Tam yontemleri

Inspeksiyon ve palpasyonla da kolaylikla teshis konulabilir. Doppler, ultrasonografi,
havali pletismografi, venografi ile kesin tan1 konur.

»  Tedavi
Cesitli tedavi yontemleri uygulanir. Gerekli goriildiiglinde cerrahi tedavi uygulanir.

1.11.5. Tromboflebit

Tromboflebit, yiizeysel venlerde trombozisle beraber inflamasyon gelismesidir.
Venlerde o6nce tromboz sonrasinda inflamasyon gelisir. Bu durumlarda emboli riski
yiiksektir.

> Etyoloji

Ven endotelinin biitiinligiiniin bozuldugu veya hasara ugradigi durumlar (venoz
kaniil, kateter, irritan ilaglar, hiperosmolar mayi infiizyonu), bazi hastaliklar (TAO, Behget
hastaligi, varisler, travma), immobilizasyon (uzun siire hareketsiz kalma, yatalak hastalar),
kanin koagtilasyonunun artmasi (bazi anemiler, malignite, travma, polisitemia, bazi ilaglar),
vendz durgunluk (sok, kalp yetmezligi, gebelik) gibi durumlar tromboflebit gelismesine
neden olabilir.
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Resim 1.26: Tromboflebit goriiniimii

> Belirtiler ve bulgular

Tromboflebit gelisen bolgede;
. Birdenbire baglayan siddetli agri ve hassasiyet,

Odem,

Inflamasyona bagh ates,

Hiperemi ve siyanoz,

Hastaya sirtiistii yatar pozisyonda iken ayaga yaptirilan dorsifleksiyon

hareket ile agri olmasi, semptomlar arasindadir.

o Varikoz venlerde olan bir tromboflebit palpe edildiginde sert nodiiler bir
yap1 hissedilir.

> Tam yontemleri

Fizik muayene ve klinik bulgularla konur; fakat hastaligin boyutunu 6grenmek igin
ileri tetkiklerin yapilmasi gerekir. Laboratuvar tetkikleri, akciger sintigrafisi, dubleks
ultrasonografi, venografi yapilarak kesin tan1 konur.

> Tedavi

Nedenlerin ortadan kaldirilmas: gerekir (Venoz kaniil ya da kateter varsa ¢ikarilir.)
Tibbi tedavi yapilir.

1.11.6. Flebotromboz

Flebotromboz, ven i¢inde inflamasyon olmadan pihtinin ven duvarina zayif bir sekilde
tutunmast durumudur. Emboli riski ¢ok yiiksektir. Tromboflebitten farki ise olaya
inflamasyonun eslik etmeyisidir.

Genel olarak tan1 ve tedavi yontemleri tromboflebitteki sekilde uygulanir. Farkl
olarak tedavide akciger embolisi tizerine yogunlagilir.
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Asagidaki islem basamaklarim ve oOnerileri takip ederek kalp damar hastaliklarim
ayirt ediniz.

Islem Basamaklar

Oneriler

Dolagim sistemi anatomi ve fizyolojisi
inceleyebilirsiniz.

Kalp damar hastaliklarini
siniflandiriniz.
Kalp damar hastaliklarinin

etyolojisini ayirt ediniz.

Kalp damar hastaliklarnin nedenlerini
degisik kaynaklardan tekrar edebilirsiniz.

Kalp damar hastaliklarinin belirti ve
bulgularim siralaymiz.

Kalp damar hastalarinin  belirti  ve
bulgularini gézlemlemek iizere kalp damar
hastaliklar1 klinigine gidebilirsiniz.

Kalp  damar hastaliklarinin
koplikasyonlarini ayirt ediniz.

Kalp damar hastaliklarinin
koplikasyonlarini yazarak ¢aligabilirsiniz.

Kalp  damar hastaliklarinin
teshisinde kullanilan tetkikleri ayirt
ediniz.

Kalp damar hastaliklariin tani
yontemlerini tekrar edebilirsiniz.

Kalp damar hastaliklarinin tedavisini
ayirt ediniz.

Kalp damar hastaliklarinin tedavilerinin
nasil yapildigimi doktor ve hemsirelerle
goriiserek 6grenebilirsiniz.

36




ﬁOLCME VE DEGERLENDiRME #

Asagidaki sorulan dikkatlice okuyarak dogru secenegi isaretleyiniz.

1. Kalbin boliimlerinden hangisinin gérevini yerine getirememesi nedeniyle akut kalp
yetmezligi olusur?
A) Sag ventrikiilin
B) Sag atriumun
C) Sol ventrikiiliin
D) Sol atriumun
E) Sol koronerlerin

2. Asagidakilerden hangisi sol kalp yetmezliginin ilk belirtisidir?
A) Terleme
B) Tasikardi
C) Kopiiklii baglam
D) Dispne
E) Kuru 6ksiiriik

3. Asagidakilerden hangisi kalbin sol atriumu ve sol ventrikiilii arasinda bulunan kapaga
verilen addir?
A) Trikiispit kapak
B) Mitral kapak
C) Aort kapagi
D) Semilunar kapak
E) Higbiri

4, Asagidakilerden hangisi aort stenozuna yol agan faktordiir?
A) Akciger atardamar yolunun tikanmasi
B) Sag ventrikiil yetmezligi
C) Romatizmal endokardit
D) Ventrikiiller arasi yiiksek agiklik
E) Anjina pektoris

5. Asagidakilerden hangisi gogiiste hissedilen agri ve rahatsizlik semptomuna verilen
addir?
A) Koroner skleroz
B) Anjina pektoris
C) Myokart enfarktiisii
D) Korpulmonale
E) Aort stenozu
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10.

11.

Asagidakilerden hangisi korpulmonalenin belirtilerinden degildir?
A) Pembe kopiikli balgam

B) Dispne

C) Oksiiriik

D) Hipoglisemi

E) Hiperventilasyon

Asagidakilerden hangisi kalbin sol atriumundaki temiz kanin bir miktarinin sag
atriuma ge¢mesiyle ortaya ¢ikan tabloya verilen addir?

A) VSD

B) ASD

C) PDA

D) Aort darligi

E) Aort koarktasyonu

Asagidakilerden hangisi sol ventrikiilden kanin atilimini engelleyen darlik nedeniyle
olusan patolojileri kapsar?

A) Pulmoner darlik

B) Hipertansiyon

C) Aort darlhigt

D) PDA

E) VSD

Asagidakilerden hangisi herhangi bir nedene veya hastaliga bagli ortaya c¢ikan
hipertansiyon ¢esididir?

A) Sekonder hipertansiyon

B) Primer hipertansiyon

C) Malign hipertansiyon

D) Sistolik tansiyon

E) Diastolik tansiyon

Asagidakilerden hangisi bilyilk ve genis c¢apli arterlerin esnekliginin kaybolmasi,
kalinlagmasi ve arter liimeninin daralmasiyla seyreden tabloya verilen addir?

A) Burger hastaligi

B) Raynaud hastaligi

C) Tromboflebit

D) Arterioskleroz

E) Varis

Asagidakilerden hangisi ven i¢inde inflamasyon olmadan pihtinin ven duvarina zayif
bir sekilde tutunmasini ifade eder?

A) Endarterit

B) Flebotromboz

C) Varis

D) Tromboflebit

E) Raynaud sendromu
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12.  Asagidakilerden hangisi Raynaud hastaliginin etyolojisini olusturur?
A) Tikayici hastaliklar
B) Sigara
C) Stres
D) Hipertansiyon
E) Hepsi

DEGERLENDIRME

Cevaplarinizi cevap anahtariyla karsilastiriniz. Yanlis cevap verdiginiz ya da cevap
verirken tereddiit ettiginiz sorularla ilgili konular1 faaliyete geri donerek tekrarlayimiz.
Cevaplarmizin tiimii dogru ise bir sonraki 6grenme faaliyetine geginiz.

39



OGRENME FAALIYETIi-2

(OGRENME KAZANIMI )

Kan hastaliklarin1 gruplandirarak agiklayabileceksiniz.

(ARASTIRMA )

> Cevrenizdeki insanlarda kan hastaliklar1 olup olmadigini arastiriiz. Hangi kan
hastaliklar1 fazla goriilmekte, bu hastaliklarin belirtileri nelerdir? Hastalar nasil
tedavi goriiyorlar, hastaliklar1 nasil teshis edilmis? Ogreniniz. Topladiginiz
bilgileri sinifta arkadalarinizla paylasiniz.

> Kan hastalig1 olup da tedavi géren hastalar1 izlemek, tedavi ve teshis yontemleri
hakkinda bilgi almak tizere saglik isletmelerinin hematoloji béliimlerine gidiniz.
Edindiginiz bilgileri kayit edip sinifta arkadaglarinizla paylasiniz.

> Kan hiicrelerinin yapimi ve yikimu ile ilgili videolar bulunuz. Buldugunuz
videolar1 sinifta arkadaslarinizla izleyiniz. Hiicrelerin yapimi ve yikimi

stirasinda insan viicudunun miikemmelligi ile ilgili tartiginiz.

2. KAN HASTALIKLARI

Kan, plazma adi verilen bir sivi ve bu siv1 iginde siispansiyon halinde bulunan sekilli
elemanlardan olusur. Kanin yapisindaki degisiklikler nedeniyle kan hastaliklar1 ortaya ¢ikar.
Losemi, pihtilagsma bozuklugu, trombositopeni, hodgkin ve anemi 6nemli kan hastaliklaridir.

2.1. Losemi

Losemi, kanda anormal olarak cogalan I6kositlerin bulunmasiyla karakterize bir
tablodur. Losemi dalak, kemik iligi ve lenfatik sistemi de tutan bir hastaliktir.

> Etyoloji
Loseminin nedeni kesin bilinmemekle birlikte c¢esitli viriisler, genetik gecis,

radyasyona maruz kalma, cesitli kimyasal ajanlara maruz kalma neden olarak
gosterilmektedir.
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Resim 2.1: Losemili hasta

> Belirtiler ve bulgular

Enfeksiyon tablosu ve enfeksiyona yatkinlik (nétropeniye bagli olarak),
Ates,

Halsizlik, yorgunluk (anemi ve trombositopeniye bagli),

Istahsizlik, kilo kaybu,

Kanama, petesi, ekimoz,

Agn (dalak ve karacigerin biiyiimesine bagli),

Trombositopeni,

Dis etlerinde hipertrofi,

Lenfoadenopati,

Kemik ve eklem agris1 (kemik iliginin genislemesi nedeniyle) vardir.

> Komplikasyonlar
En sik goriilen komplikasyon, kanama ve enfeksiyondur.
> Tam yontemleri

Tam kan sayimi, periferik yayma, kemik iligi aspirasyonu, Sitolojik ve histolojik
tetkikler sonucu tani konur, evreleme ve siniflandirma yapilir.

> Tedavi

Kemoterapi, kemik iligi (kok hiicre) transplantasyonu, hastalikli kemik iligi yerine,
saglikli kemik iligi hiicresi konulmasidir.

Losemiler; akut myeloid 16semi (AML), kronik myeloid 16semi (KML), akut
lenfoblastik 16semi (ALL) ve kronik lenfoblastik 16semi (KLL) seklinde goriilmektedir.

2.1.1. Akut Myeloid Losemi (AML)

AML’de olgunlagmamis hematopoetik hiicrelerin (graniilosit, monosit, eritrosit,
megakaryosit) kemik iliginde toplanmasi ve kemik iliginde ortaya ¢ikan kemik iligi
yetmezligi tablosudur. Hiicreler fazla farklilagmamustir. Ani gelisir ve birka¢ ayda hastayi
6liime gotiirebilir.

41



Yetigkinlerde daha sik goriiliir, yasin ilerlemesiyle goriilme orani artar.

Hastalik tedavi edilebilir; ancak yaslilarda prognoz kétiidiir; c¢iinkii farklilasmamis
hiicreler mevcuttur.
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Resim 2.2: Farkhilasmis lokositler
2.1.2. Kronik Myelositik Losemi (KML)

KML, kok hiicrelerin farklilasmasi nedeniyle dolasimda olgunlagsmamis myeloid kok
hiicreleri bulunmasidir. Philadelphia kromozomu (Ph+) adi verilen genetik anomali ile
birlikte goriillmektedir.

2.1.3. Akut Lenfositik Losemi (ALL)

Lenfopoetik hiicrenin anormal ¢ogalmasina bagli olarak gelisir. Akut lenfositik
losemi, (ALL) ¢ogalan hiicrelerin lenfoblast oldugu bir 16semi seklidir. En ¢ok ¢ocukluk
doneminde goriiliir, 15 yasindan sonra fazla goriilmez. Erkek ¢ocuklarda goriilme orani daha
siktir, 5 yillik iyilesme donemlerini takip eden tekrarlar goriilebilir.

2.1.4. Kronik Lenfositik Losemi (KLL)

Kan, kemik iligi, lenf nodlar1, dalak ve karacigerde lenfosit birikimi ile karakterize bir
hastaliktir. Yaslilarda, erkeklerde daha sik goriiliir.

2.2. Pihtilasma Bozukluklari

Kanda ve dokularda, pihtilagmay1 diizenleyen 40'tan fazla madde bulunmaktadir. Bu
maddelerden bazilar1 pihtilasmayir hizlandirir, bazilar1 ise pihtilasmay1 engeller. Bazi
durumlarda, kanin pihtilagmasini saglayan maddelerin eksikligi ve bu eksiklige bagl kanama
hastaliklar1 ~ goriilir. Bunlar; K vitamini eksikligine baglh kanamalar, hemofili,
trombositopenidir.

2.2.1. Hemofili
Kanin pihtilasma sisteminde rol alan Faktor VIII ve IX’un kalitsal olarak eksikligi,

yoklugu veya islevinin bozuk olmasi sonucu ¢ikan, genetik gegis gosteren kronik komplike
bir hastaliktir.
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Hemofili hastalig1 erkeklerde goriilen bir hastaliktir. Kadinlarda hastalik hemen hemen
hi¢ goriilmez. Ciinkii kadinlar her iki kromozomlarindan birinde faktor VIII ve faktor IX'u
tagirlar. Kadinlar hasta olmazlar; ama kromozomlarindan birisi eksik olursa hastaligin
tasiyicist olurlar. Tasiyict anne ve saglikli babadan dogacak kiz ¢ocuklarinin yarisi tasiyict;
erkek ¢ocuklarinin yarisi da hasta olur. Hemofilili baba ve saglikli anneden dogacak erkek
cocuklarin hepsi saglikli, kizlarin hepsi tasiyicidir.

Hemofili ii¢ tipte goriiliir. Bunlar:

o Hemofili A (klasik hemofili): Faktor VIII'in kalitimsal eksikligi
nedeniyle meydana gelir.

o Hemofili B (christmas hemofili): Faktor IX eksikliginde goriilen
hemofili tiirtidiir.

. Von Willebrand hastah@ (VWH, vaskiiler hemofili, psodohemofili):
Faktor VIII pihtilagma aktivitesi ile kapiller damar-trombosit iligkisinde
rol oynayan faktdr (Von Willebrand) eksiktir.
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Resim 2.3: Hemofilinin genetik gecisi

> Belirtiler ve bulgular

o Degisik yerlerde, degisik organlarda kanamalar olabilir.

o Hemofili A ve B’de hemartrozlarin gelistigi eklemlerde daha sonra agri
gelisir. Agri, kol ve Dbacaklardaki sinirlere, kan damarlar1 iizerine
kanamanin baski ve basing yapmasi nedeniyle meydana gelir. Hareket
azalmasi, atrofi, kondraktiirler (kiriklar) gelisebilir.

> Tan1 yontemleri

Pihtilagma zamani ve parsiyel PTT (Tromboplastin zamani1 uzamustir.) bakilir; faktor
eksikliginin de kanda tespit edilmesiyle teshis konur.
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> Tedavi

Kanamali durumlarda, eksik olan faktor yerine konarak kanama durdurulmaya
calisilir. Gen tedavisi ve gen nakli ise hala arastirma safhasindadir.

2.2.2. Trombositopeni

Trombositopeni, dolasimdaki trombosit sayisinin azalmasidir. Trombositopeniler
meydana gelis mekanizmalarina gore 4 gruba ayrilir;

> Trombosit yapimindaki azalma ya da bozulmaya bagl gelisen trombositopeniler

> Trombosit yikiminda artmaya bagli olarak gelisen trombositopeniler

> Biiyiiyen dalakta trombositlerin  goéllenmesine bagli  olarak  gelisen
trombositopeniler (hipersplenizm)

»  Trombositlerin kaybina bagl gelisen trombositopeniler

. Klinikte en sik goriilen trombositopeni ¢esidi Idiopatik Trombositopenik Purpura
(ITP) asagida anlatilmistir.

2.2.2.1. idiopatik Trombositopenik Purpura (ITP)

Dolasimdaki trombositlerin azalmasi, yasam siirelerinin kisalmasina bagli kanama
hastaligidir. Kisaca dolagimdaki trombositlerin asir1 yikimi nedeniyle meydana gelen
trombositopenilerdir.

Akut ITP, genellikle viral iist solunum yolu enfeksiyonunu takiben birdenbire
baslayan ve 1-2 ay icinde iyilesme gosteren bir hastaliktir. Kronik ITP’de organizma, kendi
trombositlerine kars1 antikor tiretir ve trombositler yikima ugrar. Yikim, karacigerde ve daha
cok dalakta olur. Trombositlerin 6mrii 1-4 saate kadar kisalir. Genellikle ¢ocuklarda goriiliir.

> Belirtiler ve bulgular
. Petesi, ekimoz,
. Cesitli organlarda kanamalar,
o Agiz iginde ve dilde biiller,
o Splenomegali goriiliir.

> Tan1 yontemleri

Tam kan sayim ve periferik yayma, kanama pihtilasma zamam ve parsiyel PTT
zamanina bakilir. Lokositoz, trombositopeni, (<20 000/mm?® veya hi¢ yok) kanama zamani
uzamigtir. Ayrica kemik iligi aspirasyonu yapilarak teshis konur.

> Tedavi

Akut ITP genellikle kendiliginden diizelir, tedaviye gerek kalmaz. Kronik ITP'lerde en
sik bas vurulan tedavi yontemi splenektomidir (dalagin alinmasi). Tibbi tedavi yapilir.
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Resim 2.4: ITP’de goriilen petesi ve ekimozlar

2.3. Anemiler

Anemi, hemoglobin (Hb) miktarinin kisinin yas ve cinsiyetine gdére normal kabul
edilen degerlerinin altinda olmasidir. Diinya Saglik Orgiitii’niin belirledigi dlgiilere gore;
eriskin erkeklerde 13 g/dI'nin, kadinlarda 12 g/dI'nin alti anemi olarak kabul edilir.
Cocuklarda 6 ay ile 6 yas arast 11 g/dI'nin alti; 6-14 yaslarinda ise 12 g/dI'nin alt1 anemi
olarak kabul edilmektedir.

Anemi, kanda eritrosit yogunlugunun azligina bagli olarak gelisen bir tablodur.
Hemoglobin ve hematokrit degerleri diiser. Kanda oksijen dokulara eritrositlerde tasinir.
Anemilerde eritrositlerin azalmasit demek, dokulara oksijen taginmasinin da azalmasi
demektir.

> Etyoloji

Anemiler konjenital ya da edinsel anemiler seklinde goriilebilir. Ayrica kan kaybina
bagli olarak da anemi gelisebilir.

> Belirtiler ve bulgular

Aneminin derecesine gore degisir. Hafif derecede anemi s6z konusu ise hastada
belirtiler goriilmez. Orta derecede gelisen anemilerde;
. Dispne,
Eforla carpint1 ve nefes darligi,
Tirnaklarda incelme ve ¢abuk kirilma,
Terleme,
Yorgunluk goriiliir.

Hemoglobin degeri 8 g/dl altina diismiisse agir bir anemiden s6z edilir. Yukaridaki

belirtilerin yani sira;
o Renk soluklugu,

Soguga kars1 fazla duyarlilik,
Istah kaybu,
Bas donmesi, g6z kararmasi,
Saglarda kuruma ve incelme, ¢abuk kirilma,
Geg iyilesen agiz yaralarn gorliir.
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Resim 2.5: Anemilerde dilin goriiniimii

> Tam yontemleri

Tam kan sayimu (eritrosit sayimi, hemoglobin ve hematokrit tayini), periferik yayma,
serum demir diizeyi, demir baglama kapasitesi, transferrin saturasyonu, serum ferritin,
direkt antiglobulin, hemoglobin elektroforezi gibi tetkikler yapilir.

> Komplikasyonlar
Konjestif kalp yetmezligi ve anjina pektoris gelisebilmektedir.

»  Tedavi
Aneminin tipine, nedenine ve derecesine gore tibbi tedavi yapilir.

2.3.1. Demir Eksikligi Anemisi (Hipokrom Mikrositer Anemi)

Demir yetersizligine bagl gelisen anemidir. Kiigiik ¢ocuklarda ve kadinlarda sik
goriiliir.

> Etyoloji

Demir eksikliginin meydana gelmesi sunlara bagli olmaktadir: Viicudun ihtiyacinin
artmasi (Biylimenin hizli olmasi, kiigiik ¢ocuklukta ve adolesan donemde kadinlarda ise
gebelik ve menstriiasyon, fizyolojik olarak demir ihtiyacim artiran faktorlerdir.), paraziter
enfeksiyonlar, besinlerle demirin eksik alimi, demir emiliminde problem olmasi ve kronik
kan kaybina bagl (demir kaybina) olarak demir eksikligi anemisi gelisir. Diinyada 6zellikle
iilkemizde oldukga yaygin goriilen anemi tipidir.

> Belirtiler ve bulgular

Yukarida sayilan genel anemi belirtilerinin yaninda, bazi hastalarda pika (besin
olmayan seyleri yeme) mevcuttur; jeofaji, (Kil ve toprak yenmesi) pagofaji (asir1 buz yeme)
vardir. Kil ve toprak, demirin bagirsaktan emilimini azaltmaktadir. Toprak ve kil pikas1 olan
cocuklarda demir eksikligi anemisi beraberinde boy kisaligi, seks karekterinde gerilik, yiizde
kirmizi, kahverengi lekelere neden olur.
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2.3.2. Hemolitik Anemi

Hemolitik anemi, eritrositlerin yikimia bagh olarak gelisen bir anemi seklidir.
Eritrosit yikimi, eritrositlerin yasam siiresinin kisalmasi nedeniyle meydana gelmektedir.
Eritrosit yikimi sonucunda dolagimdaki eritrosit miktar1 azalir ve anemi ortaya ¢ikar.

> Etyoloji

Hastalik, kalitsal ya da edinsel olarak meydana gelebilir. Eritrosit yikimi (hemoliz)
damar iginde olabilecegi gibi damar disinda da gergeklesebilir. Hemolitik anemilerin
nedenleri:

Bazi ilaglar,

Enfeksiyon hastaliklari,

Eritrosit otoantikorlari,

Travmalar,

Konjenital olanlara, eritrosite ait intrensek faktorlerdir.

> Belirtiler ve bulgular

Eritrositlerin ani yitkimina bagli hemolitik krizler olur ve bu hemolitik krizlerde;
. Anemi,

Sarilik, idrarda koyulasma,

Splenomegali ve buna bagl agr1,

Ategli titremeler,

Bas donmesi,

Kan basincinda 6nemli diisiis goriiliir.

2.3.3. Pernisiyoz Anemi (Megaloblastik Anemi)
Pernisiy6z anemi, B12 vitamini eksikligine bagli olarak gelisen anemi seklidir.
> Etyoloji

B12 vitamini, folik asit ve mide mukozasindan salgilanan intrensek faktor, kemik
iliginde eritroblastlarin gelisimi i¢in gereklidir. Bunlardan birinin eksikligi; eritroblastlarin
cok yavas iiretilmesine, normalden biiyilk olmalarina, sekil bozukluklarima (poikilosit) ve
hacimce birbirinden farkli (anizisitoz) olmalarina neden olur. Pernisiydz anemide asil
patoloji, gastrik mukozanin atrofik olmasi ve besinlerle alinan B12 vitamininin emiliminin
bozulmasidir. Genellikle 35-40 yaslarinda goriilen bir anemidir. Kadinlarda daha sik
goriilmektedir.

> Belirtiler ve bulgular

Genel anemi belirtilerinin yani1 sira, dil agrili, sis ve kizarik, papillalar silinmistir. Tat
alamama vardir (Glossit geligmistir.). Agiz kenarlarinda catlaklar vardir. Norolojik
bozukluklar oldukga fazla (periferik néropati, optik atrofi, mental bozukluk vb.) goriilebilir.
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Ekstremitelerde; uyusma, ignelenme, refleks azalmasi ya da kaybolmasi gibi
bozukluklar goriiliir.

Resim 2.6: Pernisiyoz anemide dildeki patoloji

> Tam yontemleri

Tam kan sayimi, periferik yayma, kanda B12 vitamini diizeyi bakilmasi, folikasit
diizeyi bakilmasi, biyokimya testleri, intrensek faktoriin varligimin arastirilmasi ile tani
konur.

2.3.4. Aplastik Anemi

Aplastik anemi, (AA) kemik iliginin higbir fonksiyonunu yerine getirememesi ile
olugsan hastalik tablosudur. Kemik iligi sadece eritrosit degil trombosit ve lokosit de
tiretememektedir. Aplastik anemi fonksiyonel kemik iliginin yoklugu olarak tanimlanabilir.

> Etyoloji

Nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte kalitimsal nedenler, bazi kimyasal ajanlar,

radyasyon ve ilaglar, edinsel kemik iligi yetersizligi, viral ajanlar neden olarak
gosterilmektedir.

Resim 2.7: Aplastik anemide periferik yayma
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> Belirtiler ve bulgular
. Anemi, halsizlik, yorgunluk, efor dispnesi (eritrosit eksikligi nedeniyle),
. Sik sik ve agir enfeksiyonlar (I6kosit eksikligi nedeniyle),
o Oral ve rektal kanamalar, ciltte ekimoz, purpura (trombosit eksikligi
nedeniyle) vardir.

Resim 2.8: Aplastik anemide oral bulgular

> Tam yontemleri

Tam kan sayimi, periferik yayma, kemik iligi aspirasyonu, sitolojik ve histolojik
incelemelerle teshis konur.

>  Tedavi
Uygun ilik bulunmasi halinde ilik nakli (kok hiicre) yapilir.
2.3.5. Sickle Cell Anemi (Orak Hiicreli Anemi)

Genlerdeki beta globin zincirinin 6. aminoasidi olan glutamik asit yerine valin
aminoasidinin gegmesi ile ortaya hemoglobin S (HbS) ¢ikar ve orak hiicreli anemi adini alir.

> Etyoloji
Orak hiicreli aneminin nedeni hemoglobin S'dir ve otozomal resesif katilimla gegis

gosterir. Anormal hemoglobinler arasinda en sik goriilenidir. Bozulmus zincirden dolay1
hemoglobin molekiiliiniin karakteri degisir, anormal hemoglobin S (HbS) olusur.

Resim 2.9: Orak hiicreli anemide periferik yayma

> Belirtiler ve bulgular

1-3 ay arasinda belirtiler ¢ikmaya baslar.
. El, ayak sirtlarinda ve parmaklarda sislikler,
o Hassas splenomegali,
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o Norolojik bulgular; suur bozuklugu, hemiparezi, afazi, duyu
bozukluklari, konviilziyonlar,

o Solunum sistemine ait bulgular, akut gogiis sendromu; gogiis agrisi,
ates, takipne, oksiiriik, anksiyete, solunum yetmezligi ile ilgili degisik
bulgular,

o Batina ait bulgular; karin agrisi, Sag iist kadranda hassasiyet,
hepatomegali, ikter, karaciger yetmezligi bulgulari,

o Priapismus (normalden uzun siireli ve agrili ereksiyon),

o Kronik bacak iilserleri goriiliir.

Bazen bu bulgular c¢ok hafif seyreder, bu nedenle teshis eriskin yasa kadar
konulamayabilir.

> Tam yontemleri

Tam kan sayimi, periferik yayma, hemoglobin elektroforezi ve molekiiler patolojide
HbS'nin goriilmesi ile tan1 konur.

»  Tedavi
Tedavi, semptomlari azaltmaya ve komplikasyonlari1 6nlemeye yonelik yapilir.

2.3.6. Talesemi (Akdeniz Anemisi)

Talasemi, hemoglobin sentezinin yeterince gergeklesemedigi kalitsal ve 6nlenebilir bir
kan hastaligidir (Anemi seklidir.). Otozomal resesif gegis yapmaktadir. Akdeniz tilkelerinde
stk goriildiigli igin hastaliga, Akdeniz Anemisi adi verilmistir. Hemoglobin sentezi igin
gerekli olan alfa veya beta zincirlerinden birisi hiicreler tarafindan yeterince yapilamaz ve
hemoglobin yapimi baskilanir.

> Belirtiler ve bulgular

o Anemi (derin, kronik ve ilerleyen),

o Splenomegali,

o Demir yiikselmesine bagl cilt koyulugu,

o [ligin genislemesi nedeniyle bas ve vyiiz kemiklerinde tipik sekil
bozukluklar1 olur. Burun kokii ¢okiik, frontal kemik (alin) ve zigomatik
kemikler (yanak) ¢ikik, maksilla (iist cene kemigi) ve iist digler 6ne dogru
cikmistir.

Gelisme geriligi,

Kronik bacak iilserleri,

Kalp yetmezligi (anemi ve demir birikimine bagl olarak),
Hepotomegali (demir birikimine bagli olarak),

Diabet (karaciger ve pankreasta demir birikimine bagli olarak) goriiliir.
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> Komplikasyonlar

Sekil bozukluklari, gelisme geriligi, diyabet, kalp yetmezlikleri, kemik erimesi ve
patolojik kiriklardir.

> Tam yontemleri

Tam kan sayimu, periferik yayma, biyokimya tetkikleri ile teshis konur.
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Resim 2.10: Talasemide periferik yayma

M .

> Tedavi

Bu hastalara siirekli 3-4 haftada bir kan verilmesi gerekir. Kan transfiizyonlar1 yagam
sliresini uzatir; fakat bir yandan da demir birikimine neden olur. Demir birikimi birgok
organin fonksiyonunun bozulmasiyla komplikasyonlara yol agar. Bu kesin tedavi yontemi
degildir. Son yillarda talasemi majorde kesin tedavi yontemi olarak uygulanan yontem,
kemik iligi naklidir.

Talasemi, 3 degisik sekilde goriilmektedir. Bunlar:
»  Talasemi tasiyicihig (talasemi minor)

Hastalik belirti ve bulgular goriilmez, kisiler tamamen sagliklidirlar. Kendileri hasta
olmazlar; ancak tasidiklar1 genler nedeniyle ¢ocuklarinin talasemi hastasi olmalarina neden
olabilirler.

Tani, basit eritrosit hacim testleri ve hemoglobin elektroforezi ile olmaktadir.
Hastaligin en fazla goriildiigii bolgelerimizde, Akdeniz ve Ege bolgelerinde, ciftlerin
evlenmeden Once bu testleri yaptirmalari, hastalikli ¢ocuklar olmasini engelleyecek basit bir
yoldur. Ayrica genetik danismanlik hizmeti alinarak saglikli ¢ocuklarin dogmasi miimkiin
olmaktadir.
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Resim 2.11: Talasemide genetik gecis
»>  Talasemi intermedia
Bunlarda hastalik belirtileri vardir, fakat daha hafif seklidir ve ileri yaslarda ortaya

cikar. Kana daha az ihtiya¢ duyarlar, tablo agir degildir. Anemi daha hafiftir, kemik
degisiklikleri, splenomegali goriilmektedir.

Resim 2.12: Talasemide frajil eritrositler

> Talasemi major

Talasemilerin i¢inde en agir, klinik belirtileri olan ve ilerleyen seklidir. Viicut igin
yeterli hemoglobin yapilamamaktadir. Erken cocukluk doneminde baslar ve Akdeniz
Bolgesi'nde sik goriiliir. Talasemi major hastalari, dogumdan sonraki 3. ve 6. aydan itibaren
ciddi belirtiler vermeye baglar. Hastalarin %801 daha 5 yasina gelmeden kaybedilir. Bu
hastalara siirekli 3-4 haftada bir kan verilmesi gerekir. Transfiizyon yapilmayan hastalarin
omrii birkag yildir. Yeterli transflizyon yapilmayan hastalarda kemik iliginde eritropoez
nedeniyle hipertrofi olur. Kemikler incelir ve kiriklar olabilir.
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2.4. Polisitemia Vera (Vaquez Hastahg)

Kemik iliginde eritrositlerin fazla iiretilmesi sonucu, dolasimdaki eritrosit miktar1 ve
hematokrit orani artar. Bunlara bagli olarak kanin viskozitesi artar ve ortaya ¢ikan tabloya,
polisitemia vera denir.

Kemik iliginin asir1 ¢aligmasina bagli olarak sadece eritrositler degil, 16kosit ve
trombosit sayisi da artar. Polisitemia verada hematokritle birlikte total kan hacmi de yiikselir.
Vaskiiler sistemde asir1 bir dolgunluk s6z konusudur. Kapiller sistemde kanin, viskozitesinin
ii¢ kat artmasina bagli olarak tikanmalar olusur.

2.5. Hodgkin

Hodgkin hastaligi, lenfoid dokularin malign bir hastaligi, yani bir lenfoma seklidir.
Lenfomalar, lenfoid kaynakli; lenf bezleri, tonsiller, timus ya da retikiilloendotelyal sistemin
lenf nodlar1, kemik iligi, dalak ve karaciger gibi yerlerdeki lenfoid hiicre ¢ogalmasinin neden
oldugu immiin sistemin malign hastaligidir. Ancak lenforetikiiler hiicrelerin viicutta gok
yaygin bulunmasi nedeniyle lenfomalar; akcigerler, gastrointestinal sistem, kemik iligi,
testis, beyin gibi lenf sistemi disindan da kaynaklanabilir.

> Etyoloji
Etyoloji tam bilinmemektedir; fakat enfeksiyonlardan sonra goriilme oraninin artmast,

immiin yetersizligi olanlarda, enfeksiydz mononiikleoz gibi durumlarda daha ¢ok goriilmesi,
viral etkenlerin roli olabilecegini gostermektedir.
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Resim 2.13: Hodgkinin lenf bezlerine dagilimi

> Belirtiler ve bulgular
. Boyun, koltuk alti ve kasikta lastik kivaminda, agrisiz, mobil ve
genellikle tek tarafl olan lenfoadenopatiler,
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. Ates (nedeni agiklanamayan), aralikli olarak donemler halinde yiikselir ve
diiser.

Ciddi gece terlemeleri, kaginti,

Istahsizlik, bulanti,

Kilo kaybi,

Ilagla gegmeyen oksiiriik (mediasten ve timus tutulumunda),

Karin agrisi (abdominal lenfoadenopatilerde),

Sarilik,

Splenomegali goriiliir.

> Tam yontemleri

Tam kan sayimi, periferik yayma, biyokimya testlerine bakilir. Kesin tani, lenf
bezinden biyopsi alinmasi ve histopatolojik incelenmesi ile konur. Hastaligin evresini tespit
etmek icin; akciger grafileri, bilgisayarli toraks ve abdominal tomografiler, kemik iligi
biyopsisi, galyum sintigrafisi ve elektrokardiyografi yapilir.

>  Tedavi
Hodgkin, erken evrelerde olduk¢a olumlu prognoza sahiptir. Tedavide kemoterapinin

yan sira lokal (kitlesel) hastaligi olanlara, diisiik dozlarda radyoterapi de uygulanarak
remisyon saglanabilmektedir.

Resim 2.14: Hodgkinde lenfoadenopati
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ﬁUYGUL AMA FA ALiYETi #

Asagidaki islem basamaklarini ve Onerileri takip ederek kan hastaliklarini
gruplandirarak agiklayiniz.

Islem Basamaklar: Oneriler

» Kan hiicrelerinin yapist ve gorevlerini
» Kan hastaliklarim siniflandiriniz. anatomi modiillerinden
inceleyebilirsiniz.

> Ulkemizde en sik goriilen kan
hastaliklarinin ~ sebebeplerini  farkli
kaynaklardan arastirabilirsiniz.

» Kan hastaliklarinin  etyolojisini ~ ayirt
ediniz.

» Kan hastaliklarinda goriilen belirti ve
bulgular1 gbzlemlemek {izere hemotoloji
kliniklerine gidebilirsiniz.

» Kan hastaliklarinin belirti ve bulgularini
ayirt ediniz.

» Kan hastaliklarinin komplikasyonlarini | » Kan hastaliklarinin komplikasyonlarinin
ayirt ediniz. neler oldugunu yazarak calisiniz.

» Kan hastaliklarinda kullanilan tani

yontemlerini ayirt ediniz > Gittiginiz hemotoloji kliniklerinde kan

hastaliklarinin tani ve tedavi
» Kan hastaliklarinin tedavi yontemlerini yontemlerini hastalarin  dosyalarindan
ayirt ediniz. inceleyebilirsiniz.
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Asagidaki sorulan dikkatlice okuyarak dogru secenegi isaretleyiniz.

1. Asagidakilerden hangisi lenfopoetik hiicrelerin anormal c¢ogalmasina bagli olarak
gelisen 16semi tiiriidiir?
A) Akut lenfositik 16semi
B) Kronik myelositik 1semi
C) Kronik lenfositik 16semi
D) Akut myeloid 16semi
E) Higbiri

2. Asagidakilerden hangisi kronik lenfositik 16seminin belirtilerindendir?
A) Lenfositoz
B) Lenfoadenopati
C) Ates
D) Halsizlik
E) Hepsi

3. Asagidakilerden hangisi genetik yolla gecen pihtilagsma bozuklugudur?
A) Anemi
B) Trombositopeni
C) Hemofili
D) Losemi
E) Purpura

4.  Asagidakilerden hangisi kronik ITPnin belirtilerinden degildir?
A) Petesi
B) Ekimoz
C) Agiz iginde ve dilde biiller
D) Dispne
E) Splenomegali

5. Asagidakilerden hangisi demir eksikliginde goriilen anemidir?
A) Hipokrom mikrositer anemi
B) Hemolitik anemi
C) Pernisiy6z anemi
D) Aplastik anemi
E) Sicle cell anemi

DEGERLENDIRME

Cevaplarimizi cevap anahtartyla karsilastirrmiz. Yanlis cevap verdiginiz ya da cevap
verirken tereddiit ettiginiz sorularla ilgili konular1 faaliyete geri donerek tekrarlayimiz.
Cevaplarmizin tiimii dogru ise “Modiil Degerlendirme”ye geciniz.
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MODUL DEGERLENDIiRME

KONTROL LiSTESI

becerileri Hayir kutucuguna (X) isareti koyarak kendinizi degerlendiriniz.

Bu modiil kapsaminda dolasim sistemi ve kan hastaliklarinin nedenleri, belirti ve
bulgulari, komplikasyonlari, tan1 ve tedavi yontemleri ile ilgili bilgi ve becerileri kazanma ile
ilgili asagida listelenen davramislardan kazandigimz becerileri Evet, kazanamadiginiz

Degerlendirme Olgiitleri

Evet

Hayir

Kalp damar hastaliklarini siniflandirdiniz mi?

Kalp damar hastaliklarinin etyolojisini ayirt ettiniz mi?

Kalp damar hastaliklarinin belirti ve bulgularini siraladiniz mi1?

Kalp damar hastaliklarinin koplikasyonlarini ayirt ettiniz mi?

ISAN RS I A

Kalp damar hastaliklarinin teshisinde kullanilan tetkikleri ayirt
ettiniz mi?

. Kalp damar hastaliklarinin tedavisini ayirt ettiniz mi?

. Kan hastaliklarini siniflandirdiniz mi?

Kan hastaliklarinin etyolojisini ayirt ettiniz mi?

6
7
8.
9

. Kan hastaliklarinin belirti ve bulgularmi ayirt ettiniz mi?

10.Kan hastaliklarinin komplikasyonlarini ayirt ettiniz mi?

11.Kan hastaliklarinda kullanilan tani yontemlerini ayirt ettiniz mi?

12.Kan hastaliklarinin tedavi yontemlerini ayirt ettiniz mi?

DEGERLENDIRME

“Evet” ise bir sonraki modiile gegmek igin 6gretmeninize basvurunuz.

Degerlendirme sonunda “Hayir” seklindeki cevaplarinizi bir daha gézden gegiriniz.
Kendinizi yeterli gormiiyorsaniz 6grenme faaliyetini tekrar ediniz. Biitiin cevaplarimiz
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CEVAP ANAHTARLARI

OGRENME FAALIYETI-1’iIN CEVAP ANAHTARI

ulllivipdielivliviiviielivliviie]

e
KliEIBlo|o|~N|o|u|s|win(e

OGRENME FAALIYETIi-2’NiN CEVAP ANAHTARI

QIR WIN |-
>oo0m>
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