uLTEN

Aklin Cikmazi, Kalbin Sizisi: Psiko-Kardiyoloji

q KARDIYOUASKULER IlTO?f WCAMSS O

Medical Students' Society




30 AGUSTOS

Arﬁagﬁm |

AMI

+  BASKUMANDAN MUSTAFA KEMAL ATATURK

RZAFER BIZIMDIR_ 28

PRUATIW ™
- #30AgustosZaferBayrami M
#ZaferBayrami

e TURKIVE CUMHURIYETI



Editorden cagri...

Kalbin Ritmini Dinleyen,
Zihnin Sessizligini
Merak Eden Sevgili
ATOG Biilten Okuru,

Kalp kendi ritminde atar, beyin kendi &
dinyasinda  diistiniir.  insan  bedenini {4
anlamaya calisirken cogu zaman bu iki organi
birbirinden ayr disiintiriiz. Oysa insan, bu g
kadar keskin sinirlarla ayrilmig bir btiin J&¥
degildir. Bir diislince kalbin  ritmini .
degistirebilir; bir kalp hastaligi zihinde yeni kaygilar yaratabilir. Bazen
beden, zihnin hentiz kelimelere d6kemedigi bir seyi soyler.

Bazen kalbimiz, zihnimizden once konusur. Bir endigeyle hizlanir, bir
heyecanla ritmini degistirir, derin bir Uzunttnin ardindan gogsimuzde
kendini hissettirir. Peki zihnimizde baslayan bir sey nasil olur da kalbimize
ulasir? Ya da kalbimizde yasanan bir degisim, zihnimizde nasil karsilik
bulur? Psikokardiyoloji, iste bu sorularin izinde; kalp ile zihin arasindaki gift
yonli iliskinin biyolojik ve psikolojik boyutlarini anlamaya ¢aligiyor.

Bizler de bu sayimizda, “Aklin Cikmazi, Kalbin Sizisi: Psikokardiyoloji”
temasiyla kalp ve zihin arasindaki bu sessiz diyalogun izini sriiyoruz.
Bilimin bize sundugu verilerle insanin hissettikleri arasindaki o ince gizgide;
stresin, kayginin, umudun ve bazen tek bir dustincenin kalpte biraktigi
izlere bakiyoruz.

Clinki hekimlik, yalnizca hastaligi tanimak degil; hastaligi yasayan insani
anlayabilmektir. Bir EKG'de gordugumiz ritmin ardinda bazen gunlerdir
uykusuz birakan bir endise, bazen sdylenmemis bir korku, bazen de
yeniden iyilesmeye dair giiclii bir umut vardr.

Geng hekim adaylan olarak bizim gorevimiz ise yalnizca kalbin ka¢ kez
attigini saymak degil, o kalbin neler yasadigini da merak etmektir.

Bu sayinin olugsmasinda emegi gegen tiim yazar arkadaslarima, bizlere yol
gosteren degerli hocalarimiza ve ATOG Biilten ekibimize tesekktir ederim.

Aklin sorularinin, bilimin isiginin ve kalbin sesinin bulustugu nice sayilarda
yeniden gortismek dilegiyle...

Keyifli okumalar.
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Seyma KACAR

|| Biruni Universitesi Tip Fakiiltesi, Dénem 6, Istanbul

Kalpten Fazlasi

Ruhun, Aklin ve Duygunun Yolculugu

Bir kalp, hangi anda "kalp” olmaktan cikip baska bir seye doniistir? Belki bir terazide, bir tiiylin karsisina
kondugunda. Belki bir hekim, nabzin gizli bir isimle hizlandigini fark ettiginde. Belki bir sair, "ask kalpte mi
zihinde mi?" diye sordugunda. insanlik belki de varolusunun ilk giiniinden beri bu gecidi izliyor, kalbin bir
organdan fazlasi oldugunu, ama ne oldugunu tam olarak séyleyemedigi bir esikte duruyor. Tarih boyunca bu
esikte filozoflar, hekimler ve sairler karsilasti; sorular da tam burada bashyor...

Kalp sadece viicudumuza kan pompalayan bir organ mi? Yoksa ruhun, aklin ve duygularin aynasi mi? Hatta
insani insan yapan yalnizca diistinen beyni mi, yoksa hisseden kalbi de bunun vazgecilmez bir parcasi mi? Bu
sorular sadece tip tarihinin degil, insanlik tarihinin de en eski sorularindandir.

insanlik tarihinin ilk medeniyetlerinden biri olan Antik Misir’da, kalp bir organdan daha fazlasiydi. Duygularin,
hafizanin ve insan bilgeliginin kaynagi olarak kabul goriiyordu.' inamislarina gore kisinin karakterini ve
amellerini yansitan temel yapi olan kalp, ahirete acilan kapi olarak goriiliyordu.”’ Olen kisinin ruhu,
Psychostasia ritleliyle -yani adalet tanricasi Maat'in devekusu tiiyl ve kalbin terazide tartilmasiyla-
yargilanirdi.” Mumyalanma sirasindaysa beyin ve diger tiim organlar cikarilip kanope adi verilen vazolarda
muhafaza edilirken kalp, insanlarin bedeninde birakiliyordu. Bu tercih, kalbe atfedilen degerin en 6nemli
gostergelerindendi.”




Tip tarihinde bu inanislarla  yeni gozlemlerin
catismalart sikca yasanmistir. Bu catismalarin en
cesuru, Hipokrat (MO 460-MO 370)'in ilk kez “beyin
diistincenin merkezidir” demesidir. Ancak kalbin
tahtini sarsan ve kardiyosentrik anlayisa itiraz eden
bu disince  hemen  kabul  gérmemistir.’
Kardiyosentrik anlayis, Hipokrat’la yakin dénemde
yasayan ve kalp ve kan damarlarini ilk yorumlayan
Aristoteles (MO 384-MO 322)'in goriislerinde karsilik
bulmaya devam etti. Ona gore aci, zevk ve tim
duyumlarin  kokeni ve sonu, merkezi konumda
bulunan ve viicudun her kosesine ulasan ve kanin
kaynagl olan kalpti.” Hipokrat'n bakisinda beyin,
Aristoteles’in  bakisinda ise kalp “insanligin

merkeziydi”. Ayni donemde, ayni cografyada yasayan
iki buytik deha birbirine bu konuda ters distiyordu.

&

Asirlar  sonra iskenderiye’de  Herophilos  ve
Erasistratos’un gerceklestirdigi diseksiyonlar, kalbe
yiklenen anlamlari anatomik olarak sorgulamaya
devam ettirmistir. ilk sistematik diseksiyonlarla
beynin ve sinir sisteminin dnemini anatomik olarak
ortaya koymuslardir.” Ancak bilim, kalbin ve beynin
anatomisini aciklarken bile insanligin kalbe ytkledigi
anlami ortadan kaldiramamuistir.

Yiizyillar sonra islam’in altin ¢aginda ibn-i Sina,
beden ile ruhun birbirinden bagimsiz
degerlendirilemeyecegini, en meshur anlatilarindan
biri olan “Asik Prens” ile savundu. Anlatiya gore
nedeni anlasilamayan amansiz bir hastaliktan yataga
diisen genc prensin nabzini tutan ibn-i Sina; cesitli
sehirlerin, hanelerin, ailelerin ve isimlerin prensteki
etkilerini incelerken nihayetinde geng bir kadinin adi
anildiginda nabzin belirgin bir sekilde hizlandigini

fark eder. Prensin hastaliginin tanisi ne ates ne de
enfeksiyondur; hastaligin adi asktir. Tedavi ise askina
kavusmaktir. Bu anlati, duygularin bedende somut
izler biraktigini gosteren en eski tibbi anlatilardan
biri olarak kabul gérmektedir.”

Ote yandan kalp, yalnizca filozoflarin, hekimlerin
degil sairlerin de dikkatlerini ¢ekmistir. MO 6.
ylzyillda yasayan Sappho, askin beden uzerindeki
etkisini kalbe dokunur sekilde dile getirdi: “Ask
ruhumu sarsti, daglara inen riizgarnin meseleri
sarsmast gibi”.' Bu dizelerde ask, yalnizca hissedilen
bir duygu olmaktan cikip fiziksel bir eyleme doner.
William Shakespeare de insanligin en eski sorusunu
“Venedik Taciri’'ndeki” su dizeleriyle sorguladi: “Soyle
bana, ask nerede dogar; kalpte mi zihinde mi?”.” Ve
belki de bu soru hala kesin bir cevap bekliyor...

Modern psikiyatrinin gelismesiyle birlikte Sigmund
Freud, insan ruhuna bakisa yeni bir boyut kazandirdi.
Freud’a gore “Beden, ruhun susturamadigt dili
konusur.” Ona gore zihin bilingdisindan olusur ve

bastirilan  duygular  hicbir ~ zaman  tamamen
kaybolmaz; bunlar  farkli  yollarla  kendilerini
gostermeyi bulurlar. Kimi zaman kiicik bir carpinti,
kimi  zaman gogiste sikisma hissi, bazense

aciklanamayan bir nefes darlig....” Freud, ruhsal
yiklerin nasil ete kemige burindigini gosterdi.
Kalp fizyolojik olarak tamamen saglkli olabilir; fakat
insan bir ihanetin gogsiine sapladigi o keskin aciyi da,
kalbi yerinden sokiliiyormuscasina yasadigi ask
acisini da bizzat viicudunda hisseder. Tip ne kadar
ilerlerse ilerlesin, fikir aynhklari yasansa da kalp,
ruhun  soézciisit  olmaya devam  etmektedir.
Gunidmizde panik atak sirasinda  gordigiimiiz
carpinti ve nefes darhg gibi belirtiler, psikiyatrik
sorunlarin  bedene nasil  yansidigini  gosteren
orneklerdendir. Freud’'un ruh ile beden arasindaki
iliskinin 6Gnemini vurgulamasi, modern tibbin énemli
bir dontiim noktasi olmustur.

Freud’un 6grencisi Carl Gustav Jung ise hocasindan
biraz farkli bir yol izledi. Jung’a gore kalp, insanin
kendine acilan kapisiydi. insan, anlam arayan,
sembollerde anlam bulan ve kendini
gerceklestirmeye calisan bir varhkti. Jung, kalbi
insanin i¢c dinyasini temsil eden gicli bir sembol
olarak gordi. Riyalarda, mitolojilerde, dinlerde ve
anlatlarda kalbin strekli karsimiza cikmasinin altinda
yatan anlami aradi.” Jung’un “Disarya bakan riiya

gorlir, icine bakan uyanuw” so6zii belki de
kardiyopsikolojinin temelini olusturuyordur.
Hastalari  yalnizca  EKG’siyle,  anjiyografisiyle,



EKO’suyla degerlendirmek yetmez; i¢c dinyasina,
ruhuna, kaygilarina, korkularina ve hikayesine de
bakmamiz gerekir. Clnkl hastalik da iyilesme de
yalnizca viicutta degil, ruhta da olur.

Kardiyopsikoloji, antik caglardaki filozoflarin sezgileri
ile modern bilimin bulgulari arasinda kurulan bir
kopru olarak karsimiza cikiyor. Bir zamanlar kalbin,
ruhun ve akhin merkezi oldugunu diistinen yaklasim,
bugiin bilimsel anlamda gecerliligini korumasa da
insanin duygu dunyasi ile kalbi arasindaki iliskinin
sandigimizdan c¢ok daha derin oldugunu gosteren
yeni veriler ortaya cikmaktadir.

Kalp artik distincenin merkezi olarak kabul edilmese
de tamamen disaridan yonetilen pasif bir organ da
degildir. Kendi elektriksel uyarisini  Gretebilen
sinoatriyal digimi  ve Ozellesmis ileti sistemi
sayesinde, sinir sistemiyle baglantisi kesildiginde bile
belirli bir stire ritmini stirdiirebilmesi, onu viicudun
en hayranlik uyandiran organi yapar.” Elbette bu
fizyolojik  6zellik, bilincin ya da ruhun kalpte
bulundugunu sdylemez. Ancak kalbin yalnizca kasilip
gevseyen bir pompadan ibaret olmadigini; kendine
6zgli bir dizeni ve biyolojik bagimsizligi oldugunu
hatirlatir.

Belki de binlerce vyildir sorulan sorular hala
giincelligini koruyor: “insant insan yapan yalnizca
diistinen beyni mi, yoksa hisseden kalbi de bunun
vazgecilmez bir parcast mudur?” Bu sorunun kesin bir
cevabi olmayabilir. Fakat tip tarihi boyunca kalbe
yiklenen anlamlara, filozoflarin  distincelerine,
sairlerin dizelerine ve bugiin kardiyopsikolojinin
ortaya koydugu bilimsel verilere baktugimda, bir
insanin kalbine dokunmanin ayni zamanda onun

ruhuna da dokunmak olduguna inaniyorum.

Bu nedenle iyi hekimlik, yalnizca hastalikh organi tedavi etmekten ibaret degildir. Hastanin korkularini,
kaygilarini, umutlarini ve yasam oykisini de anlayabilmeyi gerektirir. Clinkii bazen en buyik iyilesme,
basarili bir ameliyatin ya da normale donen bir EKG’nin 6tesinde; yeniden umut edebilen bir insanin
gozlerinde baslar. Kalple ilgilenen her hekim, yalnizca bir organin degil, insan olmanin en gigcli
sembollerinden birinin emanetini tasir. Bu yiuzden kalbe dokunabilmek, aslinda insana dokunabilmenin en

zarif yollarindan biridir.

“Clinkii bazi yaralar ne nesterle ne de ilagla iyilesir; bazi yaralann tek tedavisi, gercekten anlasimis bir

kalptir.”

Subclavian steal fenomeninde beyne giden kan, kola “calinur”.

Sol subklavyen arterin (daha nadiren sag subklavyen arterin) vertebral arter cikisindan 6nce ciddi darlk ya da
tam tikaniklik olmasi durumunda, etkilenen taraftaki kolun kan ihtiyacini karsilamak icin vertebral arterde kan
akimi tersine doner. Boylece normalde beyne gitmesi gereken kan, kola yonelir. Boylelikle hastada, bas agrisi,
senkop, gorme bozukluklari, konusma bozukluklari gibi semptomlar gorilebilir. Bu nedenle bu duruma “steal

(calma) fenomeni” adi verilmistir.

Jejsuesaloy




Hayrunnisa YILMAZER

|| Stileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi, Dénem 3, Isparta

Bugtine kadar kardiyovaskiler tip biliminin arastirmalari kalbin yalnizca hemodinamik bir pompa olmadigini
ortaya koyar. Duygular otonom sinir sisteminin sempatik ve parasempatik sistemleri arasindaki dengeyi
degistirip anlik izler birakir." Kalbin ritmik diizeni, bireyin anhk psikolojisinin fizyolojik bir yansimasidir. Bu
yazimda sizlere hem duygularin kalbi nasil etkiledigini hem de kalbin sanati nasil etkiledigini anlatacagim.

Fizyolojik Olarak Duygulardan Kalbe

Duygular kalp ritmine etki gosterirken temel olarak sempatik ve parasempatik sistemler arasinda dinamik
denge iizerinden gerceklesir.” Korku, 6fke ve akut anksiyete gibi durumlar amigdala tizerinden sempatik sinir
sistemini aktive eder. Bu bobrekisti bezlerinden adrenalin ve noradrenalin salinimini tetikler. Sinoatriyal (SA)
dugiimiindeki beta-1 adrenerjik reseptorlerin uyarilmasiyla birlikte kalp hizi artar, iletim hizi artar ve
ventrikiiler kasilma giicii yiikselir.’

Tam tersi olan huzur, gliven ve dinginlik gibi durumlarda parasempatik tonusun baskin hale gelmesiyle
birlikte nervus vagus araciligiyla asetilkolin salinir ve bu asetilkolin sinoatriyal diigimdeki M2 reseptorlere
baglanarak potasyum kanallarini acar. Hiperpolarizasyon saglanir ve kalp hizi diistirailiir.

Kalp Hizi Degiskenligi (HRV): Kalbin sabit bir metronom gibi degil, duygusal durumlara goére atim hizini
degistirmesi saglikh oldugunun bir gostergesidir. Disik HRV stres ve katihgl yiksek HRV ise duygusal
dayaniklihg gosterir.”



Vakalar
Kurtk Kalp Sendromu (Takotsubo Kardiyomiyopatisi)

Siddetli bir yas, stres ve duygusal sok sonrasi gelisen
en ¢ok kadinlarda gorilebilen geri donistmli sol
ventrikil bolgesel fonksiyon bozuklugudur. Hastalar
hastaneye genellikle AKS hastasi gibi gelirler.
Yaklasik vyarisi; istirahatte anginaya benzer gogus
agrisiyla, dispne, nadiren senkop veya kardiyak arrest
ile basvurabilir. Tipik olarak EKG’de T elevasyonu
olmaktadir, ancak T elevasyonun olmadigi vakalar da
mevcuttur. Cok farkli alt tipleri bulunmaktadir.’

Mutlu Kalp Sendromu

European Heart Journal’da yayimlanan klasik bir
vakada, 60’h yaslarinda bir kadin hasta, torununun
dogum haberini aldigi ve kutlama yaptigl sirada
aniden siddetli gogus agrisi ve nefes darlig ile acil
servise basvurur. EKG’sinde akut anterior Mi (kalp
krizi) taklit eden ST yukselmeleri ve ventrikiler
ekstrasistoller (aritmi) izlenir. Anjiyografide koroner
damarlari tamamen aciktir; ancak ekokardiyografide
sol ventrikil apeksinin kasillamadigi (akinezi) ve
balonsulastig goriliir.”

Ve daha bircok kayit altina alinmis digiinde, futbol
macinda vb. vyerlerde asiri seving asirt mutluluk
sonucunda kalbin ani bir sekilde sebepsiz durmasi
gibi vakalar bulunmaktadir.”

Sanatsal Olarak Kalpten Eserlere

Duygularimizin ve hayatimizin kalbimize bu kadar
etkisinin olmasi sanata da konu olmustur. Bircok
sanatci eserlerinde kalpten bahsetmis ya da kalbi
eserlerini  olustururken ilham kaynag olarak
gormustir. Kalp sabit bir zamanlayicr  degil,
duygulara gore rubato yapan bir enstriimandir denir.

Bu s6z mizigin ritmi ile kardiyak paralellik arasinda
iliski oldugunu soyler.

Bir ornekte, Albert Gyorgy'nin “Melankoli” adl
heykelinde sanatci  esini  kaybettikten  sonra
gogstinde olusan buytk bir boslugu ve o duygusal
agirhgin kalbinde hissettirdigini eserine dokmustur.
Heykel oturmus 6ne egilip yere bakan ve gégstiniin
ortasinda biiyiik bir boslugu ile bilinmektedir.”

Bir diger ornekte Beethoven’m yasaminin son
doneminde, tamamen sagir oldugu ve agir kalp
rahatsizliklar yasadig sirada yazdigi 13. Yayl Calgilar
Kuarteti (Op. 130) icerisindeki "Cavatina" bolimuddr.
Kardiyologlar ve mizikologlarin yaptig analizlere
gore, Cavatina bolimiinin ortalarinda ritim aniden
diizensizlesir, senkoplu ve kesik kesik bir yapiya

biriinir; bu  kismin  Gzerine nota kagidinda
"Beklemmt" (Bogulmus/Sikismis) yazmistir.
Arastirmacilar,  Beethoven’m  kendi  kardiyak

aritmisini dinleyerek bu ritmik aksakliklari dogrudan
eserin temposuna aktardigini 6ne siirer.'” Yani
sanatcl, kendi kalbinin tip literatiiriindeki patolojik
ritmini sanata dondstirmastir.

Bir diger 6rnek ise Dali'nin tnli "Eriyen Saatler”
tablosu, genelde zamanin izafiligi ile bagdastirilir.
Noro-kardiyolojide "Kardiyak Zaman Algisi” denen bir
fenomen vardir. Yogun korku, tutku veya panik
aninda kalp hizi artar; beyin birim zamanda daha
fazla kardiyak sinyal isledigi icin "zaman yavashyor
veya eriyor” gibi hisseder. Dali'nin eriyen saatleri,
sempatik desarj altindaki bir kalbin zamani algilama
biciminin tuvaldeki karsiligidir.

Daha bircok eserde, edebiyatta, resimde ve mizikte
sanatcilar duygularini, hissettiklerini kalp Gizerinden
betimlemistir.

Kalp yalnizca QRS kompleksi ile sinirli degildir. Kalbinizin ritmi duygularimizin kalbe biraktig izlerde sakhdir.
Son donemlerde kronik stres ve depresyondaki artis, aciklanamayan ani kalp rahatsizliklari ve olimcil
olaylara zemin hazirlamaktadir." Bu yiizden meditasyon ve diizenli fiziksel aktiviteler gibi vagal tonusu
artiran yaklasimlar kardiyovaskiiler saghga koruyucu bir kalkan sunar. Kardiyovaskiler tip bilimi, kalbi bir
kas dokusu olmanin 6tesinde, hissettiklerimizle yeniden bicimlenen duyarli bir organ olarak ele aldigi

Olctide sifayl ve insani tam olarak kavrayabilecektir.
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Dr. Miicahit AKER

|| Hitit Universitesi, Erol Olcok Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi, Corum

B Yas Siireci ve

Kardiyovaskiiler Saglik
Kalbin Duygusal Yikii

Yas, sevilen bir kisinin kaybindan sonra gelisen dogal, cok boyutlu ve kisiye 6zgii bir uyum siirecidir. Uziintdi,
o6zlem ve yalnizligin yani sira uyku diizenini, sosyal iliskileri ve giinlik yasam aliskanlklarini da etkileyebilir.
Guncel kanitlar, bu etkinin psikolojik alanla sinirli olmadigini; otonom sinir sistemi, néroendokrin yanit,
inflamasyon ve hemostaz lizerinden kardiyovaskiiler sistemde Olculebilir degisikliklere yol acabildigini
gostermektedir.”” Bu nedenle yas tek basina bir hastalik nedeni olarak degil, 6zellikle kardiyovaskdler acidan
duyarli bireylerde akut olaylari tetikleyebilen veya mevcut hastaliklarin kontroliinii giiclestirebilen bir stresor
olarak degerlendirilmelidir.
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(MI, aritmiler, Takotsubo sendromu vib.)

Kayip ve Sempatik sinit  Katekolamin ve Inflamasyon, Trombosit
yodpun duygusal sistemi ve kortizol artig, endotefyal aktivasyonu,
stres HPA aks hemodinamik disfonksiyon  hiperkoagiiabilite
aktivasyonu dedigiklikier
v
Artrris kardiyovaskiler olay riski

Yasin kardiyovaskiiler sistem lizerindeki olast biyolojik etkileri. Yogun duygusal stres; sempatik sinir sistemi ve hipotalamo-hipofiz
adrenal aks aktivasyonu, katekolamin artisi, hemodinamik degisiklikler, inflamasyon ve protrombotik egilim (izerinden duyarl bireylerde

kardiyovaskliler olay riskini gegici olarak artirabilir.
Beyin—Kalp Ekseni

Yogun duygusal stres sirasinda limbik sistem,
hipotalamus, beyin sapi ve otonom sinir sistemi
arasindaki iletisim, psikolojik uyaranin
kardiyovaskdiler yanita dontismesini saglar. Erken yas
doéneminde sempatik etkinlik artarken parasempatik
tonus azalabilir; adrenalin ve noradrenalin salinimiyla
kalp hizi, miyokard kontraktilitesi ve periferik
vaskiler direng yukselir. Kayiptan sonraki ilk iki
haftayr inceleyen bir calismada, yas yasayan
bireylerin 24 saatlik sistolik kan basinci ve kalp
hizlarinin kontrol grubundan daha ytiksek oldugu, bu
farkin altinci ayda azaldig) gosterilmistir.’

Bu yanita  hipotalamo-hipofiz-adrenal  aksin
aktivasyonu, kortizol degisiklikleri ve kalp hiz
degiskenliginde azalma eslik edebilir." Erken yas
doneminde notrofil sayisi, von Willebrand faktor
antijeni, faktor VIII diizeyi ve trombosit-graniilosit
agregatlarinda artis bildirilmesi, gecici inflamatuvar
ve protrombotik bir ortamin da gelisebilecegini

dustindirmektedir.” Boylece hemodinamik  yik,
inflamasyon  ve  tromboza  egilim; mevcut
ateroskleroz  veya  kardiyovaskiler  yatkinlik

zemininde klinik 6nem kazanabilir.
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Akut Kardiyovaskiiler Olaylar

Yas donemi ile akut miyokard infarkttisa (M)
arasindaki iliskiye dair en dikkat cekici verilerden biri,
1.985 hastanin degerlendirildigi Determinants of
Myocardial Infarction Onset Study’den elde
edilmistir. Onemli bir kisinin limani izleyen ilk 24
saatte MI baslangic riskinin 21,1 kat artug), ardindan
giderek azaldigi bildirilmistir. Bununla birlikte
mutlak risk kisinin baslangictaki kardiyovaskiiler
riskine baghdir. Dolayisiyla bu bulgu, yas yasayan
herkesin ayni tehlikeyle karsilasacag seklinde
yorumlanmamaldir.

Ayni ¢calismada, kayiptan sonraki ilk hafta icinde bir
ek MI gelismesi icin gereken kisi sayismm 10 yilik Ml
riski %5 olanlarda yaklasik 1.394, baslangic riski %20
olanlarda ise yaklasik 320 oldugu hesaplanmistir.’ Bu
fark, goreceli risk artismin mutlaka yiiksek mutlak
risk anlamina gelmedigini ve klinik dikkatin 6zellikle
onceden kardiyovaskiler hastahigl bulunan Kkisilere

yoneltilmesi  gerektigini  gdstermektedir.  Olasi
tetiklenmede artmis miyokardiyal oksijen
gereksinimi, vazokonstriksiyon, endotelyal

degisiklikler ve protrombotik ortam birlikte rol
oynayabilir.*’
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YAKIN KAYBIN ARDINDAN KARDIYOVASKULER RiSK:
ZAMANA BAGIMLI ARTIS

Sevilen bir kisinin kaybini izleyen dénemde bazi kardiyovaskiler olaylarin riski
gecici olarak artar ve zamanla azalir.

Yakin
kaybi 0-24 saat 2-7 gin B-30 giin 1-6 ay > 6 ay
. + L . & &
Risk en yliksek
Akut Miyokard (Ilk 24 saat)
infarktsii
—
i Risk en yilksek
Atryn (8-14. giinler)
Fibrilasyon

Kardiyovaskiiler
Maortalite
(Widowhood Effect)

5

e,

Risk ilk 6 ayda yiksek,
zamanla azalir

Risk artisi genellikle gecicidir ve bireyin baslangic kardiyovaskiiler risk diizeyine,
kayibin nitelijine ve destek sistemlerine bagli olarak degisir.

Yakin kaybindan sonra kardiyovaskiiler riskin zamana gore sematik degisimi. Akut miyokard infarktiisii riski ilk 24 saatte, yeni

baslangicl atriyal fibrilasyon riski ise 8—14. glinlerde en yliksek diizeye ulasir. Es kaybuwyla iliskili mortalite artist 6zellikle ilk alti ayda belirgin

olmakla birlikte zamanla azalma egilimindedir. Egriler nicel 6l¢tim degil, riskin géreli zamansal seyrini géstermektedir.

Elektriksel denge de psikolojik stresten etkilenebilir.
Danimarka ulusal  kayitlarinda  88.612  atriyal
fibrilasyon (AF) hastasi ile 886.120 kontroliin
karsilastirildigr calismada, es kaybindan sonra yeni
baslangicli AF riskinin gegici olarak arttigy; en yiiksek
riskin 8-14. giinlerde gorildiugi bildirilmistir. ilk 30
glin icinde AF goriilme olasilik orani, yas yasamayan
bireylere kiyasla 1,41 kat bulunmustur.” Artmis
sempatik aktivite, azalmis parasempatik tonus ve
kalp hizi degiskenligindeki bozulma, yatkin kisilerde
bu elektriksel instabiliteye katkida bulunabilir.’

Kirik Kalp Sendromu: Takotsubo

Yas ile kalp arasindaki iliskinin en bilinen klinik
ornegi  Takotsubo sendromudur. “Kirtk  kalp
sendromu” olarak da adlandirilan bu tablo; gogis
agrisi, dispne, elektrokardiyografik degisiklikler ve
kardiyak biyobelirtec ytksekligiyle akut koroner
sendromu  taklit eden gecici sol ventrikil
disfonksiyonudur.  Patofizyolojisi  tam  olarak
aciklanamamakla birlikte asiri sempatik aktivasyon,
katekolamin aracili gecici miyokardiyal kasilma
bozuklugu ve mikrovaskiler disfonksiyon temel
mekanizmalar arasinda kabul edilmektedir.® Sevilen
bir kisinin 6limu klasik bir tetikleyici olsa da fiziksel

stresorler ve nadiren yogun olumlu duygular da
sendromu baslatabilir.*” Ventrikul fonksiyonlari cogu
hastada diizelse de akut kalp yetersizligi,
kardiyojenik  sok, aritmi ve tromboembolik
komplikasyonlar gelisebileceginden benign kabul
edilmemelidir.

Dolayh Yiik ve Klinik Yaklasim

Es kaybi sonrasinda hayatta kalan este go6zlenen
mortalite artsi, literatiirde “widowhood effect”
olarak adlandinimaktadir. Meta-analizlerde mortalite
riskinin ozellikle ilk alti ayda arttigi ve erkeklerde
daha belirgin olabilecegi bildirilmistir.">" Ancak bu
iliski yalmizca biyolojik stres yanitiyla aciklanamaz.
Sosyal izolasyon, uyku ve beslenme bozukluklari,
fiziksel aktivitede azalma, sigara veya alkol
tiketiminde artis, ilag uyumunun bozulmasi ve
kontrollerin aksamasi da kardiyovaskiler yiku
artirabilir."” Ayrica yetiskinlerin yaklasik %10’unda
uzamis yas bozuklugu gelisebildigi bildirilmektedir.”

Bu verilerin buytk bolima gozlemsel calismalardan
elde edilmistir. Bu nedenle yas ile mortalite veya
kardiyovaskiiler olaylar arasinda tek yonli, dogrudan
bir nedensellik kurmak dogru degildir. Eslik eden
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TAKOTSUBO SENDROMU (KIRIK KALP SENDROMU)

du
ml;; |W|Istrn Sol vertrikiiin gech balonlagmas KL|H|.!¢ OZELLIKLER “
f (nphcal bblge) * Gofis agrn, dapre -
+ EKG dogiyhiklar, troponin yliksak iyl =01
= Dbatriktif kororer sctar hastahi yok
ey minimal
Agin sempatik aktivasyon .H = Genallide gegicl sl ventnkid dnfonkiyonus
+ Katekolaminler
GMEMLI NOKTA
=« Mikrovaskiiler disfonkaiyon Yo, TTS igin klasik bi totideyicidie . -
» Miyokandiyal stunning ny tu: 3 W
* Bayin-kalp ethllegimi strusle sinerd deglidic, Fizikeol stresirier o
Normal sol ventrikil Taketsubo sendromy e nadiren yogun olumiy duygesal olaylar
da TTS"yi tetideyebdir.

A TTS, akut korener sendromu taklit edebilir. Erken tam ve uygun tedavi kemplikasyonian dnlemek igin kritiktir,

Yasin kardiyovaskiiler etkilerine genel bakis. Beyin—kalp ekseninin aktivasyonu sonucunda gelisen otonom, hormonal, inflamatuvar ve
trombotik degisiklikler; akut miyokard infarktiisii, atriyal fibrilasyon ve Takotsubo sendromu gibi klinik tablolarla iliskili olabilir. Risk artist
ozellikle kayb izleyen erken donemde belirgindir.

hastaliklar, sosyoekonomik degisiklikler ve saghk davranislari sonuclari etkileyebilir. Bulgular en dogru
bicimde, kayip sonrasinda kisa suireli bir hassasiyet donemine isaret eden tutarh epidemiyolojik kanitlar
olarak yorumlanmalidir.

Yasin medikalize edilmesi veya herkese rutin kardiyolojik tarama yapilmasi uygun degildir. Bunun yerine
koroner arter hastaligl, gecirilmis MI, kalp yetersizligi, aritmi, hipertansiyon veya diyabeti bulunan kisilerde
kaybr izleyen ilk glinler ve haftalarda kardiyovaskiler semptomlar ve tedavi uyumu acisindan daha dikkatli
degerlendirme yapilmalidir. Yeni baslayan goguis agrisi, belirgin nefes darligl, senkop ya da persistan carpinti
yalnizca anksiyeteye baglanmamali; klinik gereklilik halinde elektrokardiyografi, kardiyak biyobelirtecler ve
ekokardiyografiyle degerlendirilmelidir. ilac uyumu, uyku, beslenme, sosyal destek ve giinliik islevsellik de
sorgulanmalidir.

Yas dogal bir insan deneyimidir; ancak olusturdugu yogun stres kalbin tasidigi fizyolojik ytki gecici olarak
artirabilir. Klinik yaklasimin amaci bu siireci hastaliklastirmak degil, baslangic kardiyovaskiiler riski yiiksek
kisileri ve alarm belirtilerini tanimaktir. Yas tutan bireyin duygusal yiikii kadar, gerektiginde kardiyovaskuler
hassasiyetini de gorebilmek, bitiinctl bakimin énemli bir parcasidir.

Kalp nakli yapilan hastalar baslangigta gogiis agrist hissetmeyebilir.

Kalp nakli sirasinda kalbi innerve eden sinirler kesildigi icin, nakledilen kalp denervedir. Bu nedenle hastalar
miyokard iskemisi veya hatta miyokard enfarktiisti gegirseler bile tipik gogiis agrisint hissetmeyebilirler. Bunun
yerine su belirtilerle basvurabilirler: Agiklanamayan nefes darligi, halsizlik, egzersiz kapasitesinde azalma, ritim
bozukluklar.

Jejsuesaloy
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Kalbimiz Psikolojimizi Hisseder Mi?

Pozitif Duygu Durumunun, inflamasyonun ve Zihinsel Siireclerin Kardiyovaskiiler
Sistem Uzerindeki Etkileri

Geleneksel kardiyoloji uzun yillar kalp hastaliklarina karsi sinirli bir bakis acisina sahipti. Yalnizca tikanan
damarlar, bozulan kapaklar, hipertansiyon gibi biyomekanik ve fizyolojik stireclerle ilgileniyordu. Ancak
giincel psiko-kardiyoloji literatiiri bize kalbin yalnizca mekanik siireclerden degil; zihinsel suireclerden,
duygusal dayanikhhiktan ve ruhsal dengeden de dogrudan etkilendigini gosteriyor. Koroner kalp
hastaliklarinda iyilesme siireci yalnizca ila¢ recete etmekle ve cerrahi operasyonlar uygulamakla sinirli
degildir. Bu stirecte psikolojik dayaniklilik; Hipotalamus-Hipofiz-Adrenal (HPA) aksi, inflamatuar reaktanlar
(CRP, I6kositler) tizerinde olumlu etkilere sahip olan ayni zamanda hastanin tedavi uyumunu ve 6z bakimini
saglayan zihinsel bir glictur.




Eudaimonik lyilik Halinin insan Biyolojisi
Uzerindeki Etkileri

Psikolojik faktorler ile kalp saghigr arasindaki iliskiyi
aciklayan potansiyel mekanizmalardan biri
inflamasyondur.  Inflamatuvar  belirtec  C-reaktif
proteinin (CRP) yiksek seviyeleri, daha sonraki
koroner kalp hastahgl riskiyle bagimsiz olarak
iliskilidir. Depresyon, stres ve karamsarlik artmis CRP
seviyeleriyle iliskilendirilirken  pozitif ~ duygu
durumunun daha distik CRP seviyeleriyle baglantli
oldugu bulunmustur.' 2020 yilinda yapilmis olan bir
arastirmada kisa streli haz halinin (hedonik iyilik hali)
kandaki CRP seviyesini degistirmeye yetmedigi ancak
Iokosit seviyesi ile arasinda negatif bir iliski
bulundugu ortaya konmustur. Calismada; genel
yasam memnuniyetine sahip olan, hayatini bir amag
ugrunda yasayan, kendi hayati Uzerinde Ozerklik
hisseden, eudaimonik iyilik hali icerisinde olan
hastalarda ise CRP, 16kosit ve fibrinojen seviyesinde
azalma gozlemlenmistir. Eudaimonik iyilik hali
icerisinde yasanan bir hayat, stres hormonlarini
(kortizol  ve  katekolaminler) azaltarak  pro-
inflamatuvar gen ekspresyonunu (CTRA vyolag)
kapatrr. Buna ek olarak hayatinin kontrolini elinde
hisseden bireyler daha iyi uyur, daha dizgiin
beslenir, egzersiz yapar. Bu biyolojik ve davranissal
faktorler birlikte kardiyovaskiiler sagligi dogrudan
koruyarak hastaliklarin klinik seyrini olumlu etkiler.

Psikoloji ve Kardiyovaskiiler Sistemin Cift
Yonlii iliskisi

Genel popililasyonda oldugu gibi, ciddi zihinsel
hastaligi (SMI: Severe Mental lliness) olan kisilerde de
en yaygin 6lim nedeni kardiyovaskiiler hastaliklardir.
Bugtine kadar gerceklestirilen, 3.211.768 hasta ve
113.383.368 kontrol grubunu iceren, SMI'li kisilerde
kardiyovaskiler hastalik riski Gzerine yapilan en
kapsamli meta-analize gére SMI hastalarinin, kontrol
grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlamli derecede
artmis bir koroner kalp hastahg riski tasidig
goralmustir. Nitekim yapilan arastirmalar énceden
var olan travma sonrasi stres bozuklugunun (TSSB)
da bireylerde koroner kalp hastaligi gelisme riskini iki
kat artirdigini gostermektedir.

iliski yalnizca tek yonlii de degildir. Koroner kalp
hastaligi olan hastalarda da depresyon gorilme
sikhgi, genel nifusa kiyasla 6nemli olciide daha
yuksektir. Akut miyokard enfarktisii geciren
hastalarda depresyon, anksiyete, psikososyal stres ve
TSSB siklikla tabloya eslik etmektedir. Miyokard
enfarkttisii sonrasi depresyon ile kardiyak prognoz
arasindaki iliskiye dair 25 yih askin stredir yapilan
arastirmalarin meta-analizi, enfarktiis sonrasi gelisen
depresyonun 24 ay icinde kot sonuc riskini 1,6 ila
2,7 kat artirdigini gostermistir. Kardiyovaskuler
hastaliklarin tedavisine yonelik miidahalelere ragmen




depresif  semptomlarin  kardiyotoksik  etkileri
gozlemlenmeye devam etmektedir. Bu durumdan
dolayi, nikseden hastaliklar ve kardiyak olim riski
artmaktadir.”? Bu bulgular, kardiyovaskiiler ve ruhsal
hastaliklar arasindaki cift yonli, gicli iliskiyi gozler
onune serer.

Major depresif bozukluk kalp hastalarinda yeni bir
kriz veya olim gibi olumsuz kardiyak olay olusma
riskini artirir. Bu durumda depresyon tedavisinin
hastaliklar Gzerinde olumlu bir sonug¢ doguracagi

disundlir. Ancak yapilan klinik arastrmalarda
depresyon tedavi edilse bile hastalarin kardiyak
acidan beklenildigi kadar iyilesmedigi
gozlemlenmistir.'  Bunun  nedeni  depresyon

sendromik olarak tedavi edilse ve genel tablosu
diizelse bile geride kalinti (residual) semptomlar
birakmasidir. Bunlardan en o6nemlileri insomnia
(uykusuzluk), yorgunluk ve anhedonidir (zevk
alamama, keyifsizlik). Bu semptomlar goruldigi
strece risk devam eder. Tedavi sonrasinda geride
kalan uykusuzluk, yorgunluk ve anhedoniye ozel
olarak hedeflenmis spesifik mudahaleler
uygulanmahdir.

Kalp Hastaliklarinda Psikolojik
Dayanikliigin Onemi

lyimserlik, iyi ruh hali gibi olumlu psikolojik
durumlarin kalp hastaligi olan bireylerde mortaliteyi
azaltug, kalp yetmezligi yasayan hastalarda yeniden
hastaneye yatis oranlarini  dastrdigt ve kalp
ameliyatlart  sonucu sagkalim oranmi artirdig
gorilmiistiir.”  Buradaki  kritik nokta  depresif
semptomlarin yoklugu degil, olumlu duygularin var
olmasidir. Kisi klinik olarak depresyonda olmasa bile
olumlu  duygu durumu icerisinde  degilse
bahsettigimiz koruyucu faydalardan tam anlamiyla
yararlanamayacaktir.

interlokin-6 (IL-6) ve CRP; trombopoezin, akut faz
yanitimin ve kalp dokusunda fibroz olusumunun
diizenlenmesinde kritik role sahiptir. Bircok calisma,
pozitif duygu durumu ile IL-6 ve CRP dizeyleri
arasinda bir iliski gbzlemlemistir. 2013’te yapilan bir
arastirma; populasyondaki farkliliklarin (yas, cinsiyet,
saghk durumu) inflamasyonla olan olumlu iliskiyi
degistirmedigini, kardiyovaskdiler hastaligi
bulunmayan saglkli bireylerde dahi pozitif duygu
durumunun IL-6 ve CRP dizeylerinin azalmasiyla
iliskili oldugunu gostermistir.”

Pozitif duygu durumunun genel fiziksel saglik Gizerinde faydali olmasinin yani sira néroendokrin, immiin ve
inflamatuvar yollardaki roltiyle kalp hastalarinda prognozu iyilestirme ve 6liim oranlarini diistirme acisindan
da giderek daha fazla kabul gérmektedir. Psikolojik faktorlerin kardiyovaskuler sistem tizerindeki hiicresel
ve sistemik etkilerini tam olarak aydinlatabilmek icin daha fazla klinik calismaya ihtiyac duyulmaktadir. Bu
calismalarla birlikte gelisen psiko-kardiyoloji disiplini, Sniimtizdeki yillarda kardiyak rehabilitasyon ve tedavi

protokollerinin ayrilmaz bir parcasi haline gelecektir.
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Giris: Cinsiyet Dimorfizmi ve Psikososyal Stresin Kardiyovaskuler Mimarisi

Kardiyovaskiler hastaliklar (KVH), kiresel 6lcekte morbidite ve mortalitenin en 6nde gelen nedeni olmaya
devam ederken, tibbi literattir uzun yillar boyunca bu hastalik grubunu agirlikli olarak "erkek hastahg”
perspektifinden ele almistir. Ancak son donemlerde elde edilen klinik ve epidemiyolojik veriler,
kardiyovaskiiler sistemin yalnizca anatomik ve fizyolojik acidan degil, patofizyolojik yanitlar ve klinik tablolar
bakimindan da belirgin bir cinsiyet dimorfizmi sergiledigini kanitlamistir.

Erkek ve kadin biyolojisi arasindaki bu farklihk sadece hormonal ve genetik etkenlerle sinirli degildir.
GUntimuiz modern tibbinda giderek daha fazla 6ne cikan psikososyal stresorler (kronik stres, anksiyete,
depresyon, sosyoekonomik baskilar ve toplumsal cinsiyet rolleri), hiicresel ve sistemik dlzeyde cinsiyete
0zgl yikici etkiler yaratmaktadir. Bu derlemede, psikososyal stresorlerin néroendokrin ve vaskiler diizeydeki
fizyolojik mekanizmalari inceleyip cinsiyet farkhliklarinin klinik tabloya yansimalari dért ana kardiyovaskiiler
hastalik tablosu tGizerinden ¢ok yonli olarak ele alacagiz.

Stresin iki Cinsiyet Uzerindeki Kardiyovaskiiler Etkileri

Basta soylemek gerekir ki; psikososyal stresorler ile kardiyovaskiiler hastaliklar arasindaki iliski tek yonli bir
nedensellikten ziyade, birbirini besleyen patolojik bir kisir déngtidiir. Ornegin SCAD (Spontan Koroner Arter
Diseksiyonu) veya Takotsubo geciren bir kadin hastada, olayin aniden gelismesi ve tekrarlama korkusu,
Travma Sonrasi Stres Bozuklugu (TSSB) ve anksiyeteyi tetiklemekte, bu durum sempatik hiperaktiviteyi
surekli kilarak sekonder kardiyovaskuler olay riskini artirmaktadir. Cinsiyetlerin bu paradoksal yasanan strese
verdikleri cevabi konusacak olursak:
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Yapilan arastirmalarda, stres

kaynakl kardiyovaskdler
hastaliklara sahip kadin ve
erkeklerin hastaliklara

verdikleri fizyolojik ve duygusal
tepkilerin farklilik gosterdigi ve
bu farkhhgin bazi spesifik
hastaliklarda kadin ve erkekler
arasindaki gorilme sikhgina da
yansidigi goriilmiistiir. Ornegin

bu bahsedilen cinsiyet
farkhhgina  dair  Amerikan
Kardiyoloji Koleji (ACC)
Kadinlar Kardiyovaskdler

Hastaliklar Komitesi tarafindan
JACCde vyayimlanan glincel
durum  degerlendirmesinde;
genc ve orta yash kadnlar,
koroner  kalp  hastaliginin
(KKH) hem gorilme sikhg hem
de 6lim orani acisindan diger

gruplara gore daha kot
egilimler gostermistir.  Akut
miyokard  enfarktisii (M)

sonrasi erkeklere kiyasla genc
kadinlarda daha sik mortalite,
morbidite ve daha kotli yasam

kalitesi ~ gortlmustar. Bu
durum, geleneksel risk
faktorleri, eslik eden
hastaliklar veya tedavi ile

actklanamamistir. Akut zihinsel
stresin tetikledigi miyokardiyal
iskemi, ozellikle genc ve orta
yash kadinlarda, erkeklere gore
2 kat daha yaygindir. Yogun
stresle baglantili diger
kardiyovaskuiler durumlar,
ornegin spontan koroner arter
diseksiyonu (SCAD) ve stres
kaynakli kardiyomiyopati,
kadinlarda erkeklere gore cok
daha vyaygindir. Orta vyasl
kadinlarda, 12 yil boyunca mali
sikint, distik egitim ve daha az

olciide dusiik gelir, karotis
intima  media kalinhg ve
karotis plagina gore
degerlendirilen subklinik KVH
ile iliskilendirilmistir. Bu
sonuclar  kadin  ve erkek
viicudunun strese farkh

tepkiler verdigini gosteriyor.'
Peki bu durum neden oluyor?

Stresin Kadin ve Erkekte Fizyolojik isleyisi: HPA Ekseni

Strese karsi fizyolojik yanitlari dizenleyen amigdala, medial prefrontal
korteks ve hipokampusun birlikte calisan iki ana néroendokrin stres yanit
sistemini etkileyen asagl yonli baglantilari vardir: adrenal korteksten
kortizol salinimiyla hipotalamik-hipofiz-adrenal (HPA) ekseni ve periferik
sinirlerden noradrenalin ve adrenal medulladan adrenalin  salimmiyla
sempatik-adrenal-mediller sistem. Stres faktorlerine kronik bir sekilde
maruz kaldigimizda, bu sistem tekrar tekrar aktive olur. Bu aktivasyonlar;
viicutta visseral yag birikimi, pithtilasma, vaskiiler fonksiyon ve diger
metabolik etkilere sebep olabilir. HPA ekseni, stres yanitinin yani sira
gonadal hormonlar tarafindan da diizenlenir. Ayni zamanda yumurtalik
fonksiyonunu da duzenleyici etkisi vardir. Yumurtalik fonksiyonu ayrica
psikososyal strese duyarhdir ve bu durum kadinlarda koroner kalp
hastaliginin  gelisimi acisindan 6nemli  sonuclar dogurabilir. HPA ve
hipotalamik-hipofiz-gonadal eksenler birbirlerini karsilikli olarak diizenler
ve strese karsi cevresel, ireme ve genetik yanitlari dizenlemek icin sinerjik
olarak calisirlar.'

Fiziksel
stresorler

Cevresel Duygusal
stresorler stresorler

HPA ekseni aktivasyonu
(stres tepkisi)

Ekolojik
stresorler

e Diistik FSH/LH orani

o Dusuik oosit yetkinligi

o Epitel hiicre cogalmasinin/apoptozunun
baskilanmasi

Degismis folikuler sivi bilesimi

Azalmis implantasyon bdlgesi sayisi
Stromal hiicre ¢ogalmasmin baskilanmasi
Degismis uterus gen ekspresyonu

Distik GnRH seviyeleri

Azalmis gonadotropin salinimi
GnlH néronlarinin islevinde artis
Daha yiiksek bagisikhk
aktivasyonu

HPA aksiun stresorlere karst beyinde ve reprodiiktif sistemde olusturdugu yanitlar.®

Kadinlarda stres daha ¢ok noro-hormonal ve mikrovaskiler duyarlilik
Gzerinden kronik bir hasar yaratirken; erkeklerde psikososyal stresorler
cogunlukla “savas ya da ka¢” (fight-or-flight) mekanizmasinin asiri
uyariimasiyla seyreder. Erkek organizmasi strese karsi daha yiksek akut
kan basinci artisi, yiksek sempatik tonus ve aterom plaklarinda yirtilmaya
egilim yaratan vaskiler direnc artisiyla yanit verir. Bu durum erkeklerde
stres kaynakl olaylarin siklikla “akut koroner sendromlar ve makrovaskuler
tikanikliklar” seklinde tecelli etmesini aciklamaktadir. inceledigimiz bu
sistem, sorumuza glizel bir cevap vermis oluyor ve kadin viicudunun ne
kadar birbiriyle bagli bir sistem tizerine kuruldugunu goézler 6niine seriyor.
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Socioeconomic disadvantage
Childhood adversity

Race/ethnicity Menarche

i i Pregnancy
Intimate partner violence
Marital stress Menopause
Caregiver stress
Psychosacial stress
in women
Maladaptive responses

Mental health disorders:
depression, anxiety, post- ——————=
traumatic stress disorder

Comorbidities: diabetes,
hypertension, dyslipidemnia

A

Cardiovascular di

Kadinlarin maruz kaldiklart stres faktorleri sonucu viicutlarninda ortaya ¢ikan fizyolojik ve
mental degisikliklerin nasil kardiyovaskiiler hastaliklara yol actigi gosterilmektedir.’

inceledigimiz Duruma Klinik Ornekler ve Cinsiyet
Farkhhklar::

Mental Stress Induced Myocardial Ischemia (MSIMI)

Zihinsel stres kaynakh miyokardiyal iskemi (MSIMI), koroner arter hastalig
(KAH) olan hastalarda sik gordlen bir olgudur ve tekrarlayan olaylarin ve
mortalitenin iki katina ¢cikmasiyla iliskilidir; bu durum, geleneksel bir stres
testiyle tetiklenen iskemiye benzer bir boyuttadir. Yapilan bir 6rneklemde
Miyokard enfarktiisiinden sonra genc kadinlarda MSIMI gelisme olasilig
erkeklere gore 2 kat daha fazladir ve geleneksel stres iskemisinde de
benzer bir artis gorulmektedir. Zihinsel stresle birlikte ortaya c¢ikan
mikrovaskuler disfonksiyon ve periferik vazokonstriksiyon, kadinlarda
MSIMI ile iliskilendirilirken, erkeklerde bu durum godzlenmemistir; bu da
kadmlarin mikrosirkiilasyon anormallikleri nedeniyle iskemiye yatkinhgini
distndirmistir. Bu distnceyi destekleyen Samad ve arkadaslarinin
yurttigt bir REMIT calismasinda incelenen 310 hastanin %18’i kadindi ve
%57’sinde MSIMI gorilda. Zihinsel strese karsi kan basinci tepkileri
erkeklerde daha yiiksek olmasina ragmen, erkeklerde MSIMI orani biraz
daha dusuktt (%42). Burda gorilen fizyolojik yanit farkhiligi, hem cinsiyet
farkliigindan hem de calismada kadinlardaki 6rneklem buytklGginin
daha kiiciik olmasindan olabilir. Calismanin sayisal sartlarini bir kenara
biraktigimizda MSIMl icin bilinen risk faktorleri olan depresif semptomlarin
yayginhg kadinlarda neredeyse 3 kat daha yiiksek oldugunu goriiyoruz.”
Bu veriler, kadinlarda zihinsel stres kaynakli iskeminin sadece tikali
koroner damarlarla aciklanamayacagini; mikrovaskiiler yatak ve
psikonorolojik mekanizmalarin ne kadar belirleyici oldugunu ortaya
koymaktadir. Dolayisiyla, kadin hastalarda klasik eforlu tescil testlerinin
normal cikmasi, zihinsel stresorlerin tetikledigi ciddi bir iskemik tabloyu
ekarte etmek icin yeterli bir kriter olarak goriilmemelidir.

Anjina (G6glis Agrist)

Arastirmalar, kadin cinsiyetinin anjina Uzerindeki en buyuk etkisinin
fiziksel islev oldugunu gosteriyor. Daha diistik sosyal destek ve daha diisiik
6z yeterlilik, anjinasi olan hastalarda daha az fiziksel aktiviteye neden
oluyor. Daha uzun hastalik siresi ve yerel cevreye iliskin daha olumsuz
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izlenim de kadinlarda daha
kot fiziksel islevle
iliskilendirilmistir, ancak
erkeklerde benzer bir durum
gormiiyoruz. Kadmlar, hem
koroner arter hastalg olan
hem de saglkl gruplarda
erkeklere gore daha duisuk
tepe oksijen tiketimine
ulasmaktadir.” Bu nedenle,
kadinlarin fiziksel islevlerindeki
azalmaya erkeklerden daha az
tahammiil  edebilmeleri  ve
bunun da kadinlar arasinda
fiziksel sinirlamanin daha fazla
algilanmasina sebep oldugu
distintliyor.  Sonuc¢ olarak;
kadinlardaki bu farkhhk sadece
fizyolojik sebeplerden degildir,
toplumun kadinlarin tzerine
yiktigi  yik  ve  verilen
psikososyal destegin
yetersizligi ile birleserek anjina
semptomlarinin subjektif
algilanmasina  neden  olur.
Klinik arastirmalarda bunun
g6z oninde bulundurulmasi
elzemdir.

Spontan Koroner Arter
Diseksiyonu (SCAD)

Spontan koroner arter
diseksiyonu (SCAD), oncelikle
kadinlart etkileyen miyokard
enfarktust (Ml) ve ani 8limin
onemli bir nedenidir.
Arastirmalar  SCAD'In  daha
once distnildiginden daha
yaygin oldugunu ve
aterosklerotik  Ml'dan farkl
olarak degerlendirilmesi ve
tedavi edilmesi  gerektigini
gostermistir. SCAD ile
aterosklerotik Ml arasindaki
fark,  yiksek  tekrarlayan
hastalik  oranlari,  cinsiyet
dagihmi, eksojen hormonlarla
iliskisi, gebelik, migren, fiziksel
ve duygusal stres tetikleyicileri,
es zamanli sistemik
arteriyopatiler ve bag dokusu
hastalg ile vurgulanmaktadir.'
SCAD, %90 kcjvckxl



oranla menopoz oncesi
kadinlarda goriltr. SCAD, 50
yasin altindaki kadinlarda akut
koroner sendromlarim yaklasik
%35'ini olusturur ve gebelik ve
dogum  sonrasi  donemde
miyokard enfarktiisiinin en
yaygin nedenidir. Psikososyal
stres rol oynayabilir, cinki
SCAD genellikle yogun
duygusal  stres tarafindan
tetiklenir. SCAD'den
kurtulanlarda 6nemli oranda
TSSB, depresyon ve anksiyete
gorulir ve tekrarlayan SCAD
ve kardiyovaskiler olay riski
artar.” Gebelikle birlikte ortaya
cikan duygusal olarak stresli
kosullara tekrar maruz
kalindiginda tekrarlama
mamkanddr. Erkeklerde
gorilen verilerde risk
faktorleri  kadinlardan  farkl
sekilde ortaya cikmistir. Bunlar
cogunlukla agirhk kaldirma ve
izometrik  egzersiz  olarak
gorulmustur. Erkekler ayrica,
depresyon, anksiyete,
duygusal stres ve migren gibi

geleneksel olarak kadinlarla
iliskilendirilen ~ SCAD  risk
faktorlerinin -~ daha  dastk
seviyelerini de

belirtmektedirler.

Takotsubo (TC)

Stres kaynakli kardiyomiyopati ve apikal balonlasma olarak da bilinir.
Onceki Tila 5 giin icerisinde yasanan yogun duygusal durumlar sonucu sol
ventrikilin akut ve geri donustimli olarak disfonksiyon olmasidir. TC'nin
risk faktorleri arasinda 6strojen eksikligi, duygusal veya fiziksel stres ve
genetik faktorler yer almaktadir. TC'li hastalarin ¢cogu menopoz sonrasi
kadinlardir. Ueyama ve ark. tarafindan yapilan bir calismada, stresli
kosullara maruz birakilan ve daha sonra ovariektomiye tabi tutulan
sicanlarin, estradiol takviyesi yapilan sicanlara gore daha disik LV
fonksiyonuna sahip oldugu bildirilmistir.! Duygusal stres de TC'nin ortaya
cikmasinda onemli bir tetikleyici faktor olarak rol oynamaktadir. Stres,
sempatik sistemin tepkisini artirir ve bu da TCnin ortaya cikmasiyla
iliskilendirilebilir
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CAD = coronary artery disease; CVD = cardiovascular disease; INOCA = ischaemia with no

obstructive coronary artery disease; MSIMI = mental-stress-induced myocardial ischaemia;
MVA = microvascular angina; VSA = vasospastic angina.

Akut stres ve kronik stresin farkli hasta profillerinde yol agtigt riskler. Akut stresin neden
oldugu vazokonstriktér etki ve kronik stresin sebep oldugu enflamatuar etki kardiyovaskiiler

hastaliklara sahip insanlarda diger kardiyovaskiiler sorunlara yol acabiliyor.”

Sonuc ve Klinik Gelecek: Cinsiyete Ozgii Kardiyo-Psikiyatrik Yaklasim

Bu derlemede; psikososyal stresorlerin kardiyovaskiiler alanda erkek ve kadinlari nasil etkiledigini,
konumuzla iliskili hastaliklarin neler oldugunu, bu hastaliklarin iki cinsiyetteki risk faktorlerini isledik.
incelemelerimizin gosterdigi (izere, giinliikk yasamda maruz kalinan psikososyal stresérler yalnizca ruh
saghgini degil, dogrudan kalp ve damar anatomisi ile mikrosirkiilasyonunu sekillendirmektedir. Kadin ve
erkek viicudunda stres oldukga farkh algilaniyor. Bu farkhhk tani stirecinde g6z ardi edilemeyecek kadar

fazla. Umariz ki iki tarafin da fizyolojik ve mental farkliliklarinin g6z éniinde bulundurularak tedavi alma
sansinin oldugu bir tip diinyasina kavusuruz.
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Kalbimizin Gizli Katili

Miikemmeliyetcilik

Kardiyovaskuler sistem, tim vicuda sirekli kan pompalamakla ve bu kani organlara dagitmakla gorevli,
oldukca diizenli ve yogun calisan bir sistemdir. insan viicudundaki her sistem gibi kardiyovaskiiler sistem de
dis etkenlerden etkilenir. Bu etkenlerden biri de, ilk bakista anlamsiz gibi goriinse de goriinenin aksine ¢cok
onemli etkileri olan mikemmeliyetciliktir.
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Mukemmeliyetcilik Nedir?

Mukemmeliyetgilik, bireyin kendisi ve baska insanlar icin ulasilmasi
zor, yuksek performans standartlari belirledigi ve bunlara
ulasamadiginda yogun 0z elestiri yasadigi ¢cok boyutlu bir Kisilik
ozelligidir. Ancak tammi bu kadar kisa ctimlelerle gegcistirilemeyecek
olan mikemmeliyetcilik kavrammin cesitli siniflandirmalart  ve
tanimlart da vardir. Arastirmacilar o6zellikle 1990’dan beri bu
kavramm anlasilmasi  ve dogru degerlendirilmesi  Uzerine
egilmislerdir. Mukemmeliyetcilik temelde uyumlu (adaptif) ve
uyumsuz (maladaptif) olmak tizere iki sinifa ayrilir. Uyumlu (saglikli)
mikemmeliyetcilik ile uyumsuz (saghksiz) muikemmeliyetcilik
arasindaki temel fark hata yapma korkusu ve asir 6z elestiridir.
Uyumlu miikemmeliyetcilikte kisiler ylksek hedefler belirlerken,
hata yapma korkusu ve yogun 6z elestiri yasamazlar. Ne var ki,
uyumsuz mikemmeliyetcilikte bireylerin yiksek hedeflerine hata
yapma korkusu ve 6z elestiri eslik eder.'

Bu sebeple, uyumlu mikemmeliyetcilik kisinin ruhsal acidan saglikh
olmasina bir engel teskil etmezken, aksine 6grenmeyi destekler ve
motivasyonu yukseltir; uyumsuz mikemmeliyetgilik anksiyete,
depresyon ve obsesif kompulsif bozukluk (OKB) gibi cesitli
psikolojik rahatsizliklar ile iliski icerisindedir. Anksiyete, depresyon
ve OKB gibi psikolojik rahatsizliklar ise yapilan calismalar sonucunda
kardiyovaskdler sistem saglg) Gizerinde etkili faktorler olarak tespit
edilmislerdir.” ilk bakista birbirinden alakasiz gibi goriinen
muikemmeliyetcilik ile kardiyovaskiler saghgi baglayan kopri de bu
psikolojik rahatsizliklarin ta kendisidir. Biittin bu biyolojik etkilerin
yani sira, anksiyete ve depresyon sebebiyle bireylerde gorilen
hareketsizlik, sigara kullanimi, sagliksiz beslenme gibi yasam
aliskanhklart da kardiyovaskdiler sistem tzerinde olumsuz etkiler
olusturur.’

Kardiyovaskiiler sistemin sematik gosterimi.”

Yetiskinlerde ve 18 Yas Altindaki Bireylerde Anksiyete, Depresyon, OKB ve
Miikemmeliyetcilik iliskisi

Arastirmacilarin PRISMA kilavuzuna uygun gerceklestirdikleri tarama sonucu olusturduklari sistematik
derlemeye gore, yetiskinlerde mikemmeliyetcilik ile anksiyete, depresyon, OKB arasinda anlamh pozitif bir
iliski bulunmaktadir. Bu anlamh pozitif iliski, uyumlu mikemmeliyetcilikten ziyade uyumsuz (maladaptif)
mikemmeliyetcilik iledir. Yapilan meta-analize gére uyumsuz miikemmeliyetcilikte gorilen hata yapma
korkusu, yogun 6z elestiri, baskalarinin beklentilerini karsilayamama kaygisi gibi belirtiler depresyonla; stirekli
hata yapma hissi ve basarisiz olma korkusu anksiyete ile; hata yapmaya tahammil edememe ve
davranislarindan siirekli stiphe duyma OKB ile uyumlu bulunmustur.” Benzer bir meta-analiz ve sistematik
derleme ¢alismasi 18 yas alti bireylere de yapilmis ve yine anlamli bir iliski tespit edilmistir.

Anksiyete ve Depresyonun Kalp Saghgy ile iliskisi

Mendel randomizasyon analiziyle yapilan meta-analiz sonucuna gore arastirmacilar anksiyete bozuklugu ve
depresyonun kardiyovaskiler hastalik gelisiminde rol oynayabilecegini tespit etmistir. Anksiyete ve
depresyon bu etkilerini birkac yolla gosterirler. Bu biyolojik yollara sempatik sinir sisteminin asiri aktivasyonu,
hipotalamus-hipofiz-adrenal bez (HHA) ekseninin bozulmasi, kronik inflamasyon ve endotel disfonksiyonu
ornek verilebilir." Anksiyete, viicudun sempatik sinir sistemini kronik bir sekilde aktive eder. Bu aktivasyon
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noradrenalin salgisi artar. Artan adrenalin sonucunda kan basinci
yukselir, kalp daha hizli atmaya baslar. Bu nedenle kalbin oksijen
ihtiyaci artar. Ayrica damarlarda daralma gorilebilir. Uzun stire
devam eden sempatik sinir sistemi aktivasyonu kardiyovaskuler
sistem Uzerinde negatif etkiye sahiptir ve kalp Gizerinde fazladan
yik olusturur. Yogun anksiyeteye sahip kisilerde goguis agrisi ve
carpinti cok sik gordlar.” Ayrica, anksiyete ve depresyon sonucu
olusan kronik stres HHA ekseninin stirekli uyarilmasina sebep olur.
HHA ekseninin stirekli uyarilma durumu, viicuttaki kortizol
seviyesinin artisiyla sonuclanir. Kortizol seviyesi arttiginda ise
glikoz metabolizmasi bozulur ve instlin direnci gelisebilir. Kanda
artan glikoz kan basincinin artmasina sebep olur ve bu durum da
zaman icerisinde sisteme olumsuz etki eder. Bir diger mekanizma
ise inflamasyondur. inflamatuar siirecler sonucu artis gdsteren
CRP, IL-6 ve TNF-alfa gibi molekiiller ateroskleroz (damar sertligi)
gelisimine zemin hazirlar ve damar duvarinda hasar olusturarak
plak olusumunu kolaylastirir.” Bunlarin haricinde, kronik stres
sonucunda meydana gelen endotel hasari da damarlarin
genisleyebilme yetenegini azaltarak damar sertligine sebep olur.’
Ek olarak, yapilan epidemiyolojik calismalara gore anksiyetenin
koroner arter hastalg gelisiminde risk artirici bir faktdr oldugu
tespit edilmistir.” Depresyon da kardiyovaskiler sistem (zerinde
anksiyeteninkine benzer etkilere sahiptir. Depresyonun ayrica tek
basina trombosit aktivasyon artisinda rol oynadigi tespit edilmistir
ki bu durum pihtilasmayi artirarak koroner damarlarda tikanmaya
sebep olabilir.” Ayrica, anksiyete ve depresyonun kardiyovaskiler
hastalik gelisiminde etkili olabilecegine dair genetik temelli
kanitlar da bulunmaktadir.* Bitiin bu biyolojik mekanizmalarin
yani sira anksiyete ve depresyon tanisi alan hastalarda daha sik
gorulen hareketsizlik, sigara kullanimi, saglksiz beslenme gibi

Ateroskleroz. Damar duvarint delmis ve kan

akisini daraltan aterosklerotik plak
gériilmektedir. Bu plak damar ¢capint daraltarak
saglikli kan akisint engeller ve pihtt olusumu
acgisindan risk olusturur. Atardamar duvarinda
kolesterol, yag ve iltihabt atiklar gibi maddelerin
birleserek  olusturdugu bu plaklar zaman
icerisinde mekanik etkilere baglt olarak yurtilabilir

ve pthtt olusmasina sebep olabilir.”®

Ateroskleroz. Aterosklerotik plak tarafindan ciddi
bicimde daraltilmus ve kan akist engellenen bir

damar gortiliiyor. Damar daralmast sonucu

yeterli miktarda kanlanamayan ve

oksijenlenemeyen  dokularda c¢esitli  hasarlar

meydana gelebilir. Bu durum, oézellikle hayati
organlar i¢in biiyiik bir sorundur.”

yasam aliskanliklari da kardiyovaskdiler sistem tizerinde olumsuz etkilere sahiptir.” 2001-2007 yillar1 arasinda
50-80 yas arahgindaki 236.079 katiimcr ile yapilan geriye donik (retrospektif) bir kohort calismasinda
depresyon ve anksiyetenin hem tek baslarina hem de beraber gortldiklerinde yeni gelisen kalp yetmezligi ile
anlaml bir iliski icerisinde olduklari gortlmustir. Yapilan arastirma sonucunda kontrol grubu ile
karsilastinldiginda yeni gelisen kalp yetmezligi riski yalnizca anksiyetesi bulunan kisilerde %19, yalnizca
depresyonu olanlarda %21, hem depresyon hem anksiyetesi olanlarda ise %24 fazla gorilmastar.’
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OKB’nin Kalp Saghgy ile iliskisi

OKB’nin kardiyovaskiiler sistem Gzerindeki etkileri icin bircok arastirma yapilmistir. Bu arastirmalardan bir
tanesi isvec ulusal kayitlarini kullanan toplum temelli bir retrospektif kohort calismasidir. Arastirmada 1973-
2013 yillart arasinda 33.561 OKB hastasi ve bu hastalarla benzer yas ve cinsiyetteki 335.610 kontrol bireyi
incelenmistir. Calisma sonucunda elde edilen bulgular ise OKB’li hastalarda kardiyovaskiiler hastalik gelisme
riskinin kontrol grubuna gore anlamh bir sekilde yiiksek oldugunu gostermistir. OKB ile en gucli iliski
gosteren hastaliklar ise venéz tromboembolizm (VTE) ve kalp yetmezligidir. Bu calisma, OKB’li bireylerde
kardiyovaskuler hastalik riskinin %25 artis gosterdigini tespit etmistir. Bu risk artisi cesitli biyolojik
mekanizmalar ve OKB’ye bagli yasam tarzi degisiklikleri sonucu goriliir. OKB sonucu olusan kronik stres ve
kaygi tipki anksiyete ve depresyonda oldugu gibi sempatik sinir sistemini ve HHA eksenini stirekli aktive eder,
kronik inflamasyona ve endotel disfonksiyonuna sebebiyet verir. Ayrica, fiziksel aktivite azhg), sagliksiz
beslenme, sigara kullanomi ve uyku bozukluklari gibi OKB’li bireylerde sik gorilen durumlar da
kardiyovaskiiler sistemin saghgi icin tehdit olusturur.” Bir baska calisma ise OKB hastalarina yapilan otonom
fonksiyon testi calismasidir. DSM tani dlcitlerini karsilayan 18 OKB hastasi ile bu hastalarla yas ve cinsiyet
acisindan uyumlu 25 saglkli kontrol bireyinin dahil edildigi calismada yapilan testler sonucunda otonom
fonksiyonlari acisindan belirgin farkliliklar tespit edilmistir. OKB’li bireylerde genel otonom sinir sistemi
aktivitesinde azalma tespit edilmis; kalp hizi degiskenligi (HRV) anlamh olarak daha disik bulunmustur.
Yapilan test sonucunda OKB hastalarinda hem parasempatik (vagal) hem de sempatik diizenlemede bozulma
tespit edilmistir.”

Sonug olarak, miikemmeliyetcilik kavraminin kardiyovaskiler sistem tizerine ilk bakista géze carpmayan
ama oldukga kritik olan etkilerine 6nem vermek, mikemmeliyetci bireylere multidisipliner yaklasarak tedavi
etmek gerekir. Anksiyete, depresyon ve OKB ile olan anlaml iliskisi sebebiyle dogrudan kardiyovaskiiler
sisteme etki eden miikemmeliyetcilik, kalp saghgi icin gériindiigiinden daha fazla anlam ifade etmektedir.

Referanslar




Ela SANCAK

|| istanbul Okan Universitesi, Tip Fakiiltesi, Dénem 3, Istanbul

Zihnin ve Kalbin Sessiz Firtinasi
Kardiyak Deliryum

Zemindeki Hassasiyetlerden Ameliyathane Tetikleyicilerine Deliryumun Anatomisi

Kardiyopulmoner bypassin (KPB) ilk yillarindan itibaren 'postkardiyotomi deliryumu’ adiyla tip literatiiriinde
yer alan kardiyak deliryum, giinimiizde acik kalp cerrahisi geciren hastalarin %8 ila %52'si gibi ytksek bir
oranini etkileyen ciddi bir klinik tablodur. ileri yas, diyabet veya damar hastaliklari gibi zemin hazirlayan
faktorlerin, uzamis cerrahi siireleri ve mekanik ventilasyon gibi tetikleyicilerle birlesmesi, ameliyat sonrasi
basarili gecen saatlerin ardindan zihinsel bir firtinaya yol acmaktadir.'

Patofizyolojide Yenilikler: indeks Organ Olarak Beyin ve NIRS

Giincel tip yaklasimi beyni, sistemik perfiizyonun yeterliligini gosteren en hassas "indeks organ” olarak kabul
etmektedir. Cerrahi sirasinda anlk beyin oksijenlenmesini (rSO,) 6lcen serebral oksimetri (NIRS) teknolojisi,
gercek zamanl serebral iskemiyi aninda tespit etmemize olanak tanir. Distik rSO, degerleri; yalnizca ameliyat
sonrasi deliryum ve bilissel bozukluklarla degil, ayni zamanda 30 guinliik ve 1 yillik mortalite oranlariyla da
dogrudan iliskilidir. Klinikte kabul géren temel prensip nettir: “Eger ameliyathanede beyin perfiizyonu iyi

degilse, tiim sistem alarm veriyor demektir.”.”
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Erken Teshiste Paradigma Degisimi:
Hipoaktif Deliryum ve Sinsi Klinik Seyir

Deliryumun patofizyolojisi son derece karmasik olup;
cerrahi  stres ve enfeksiyon gibi sistemik
bozukluklara ikincil gelisen nérotransmitter islev
bozukluguna dayanmaktadir. Bu néronal dizensizlik
klinikte kendisini hipoaktif (%56-%68), hiperaktif
(%1-%10) ve miks (%21-%31) olmak tzere tc¢ farkl
motor alt tipte gosterir.

Ancak klinik pratikte en buyuk tehlikeyi sanilanin

aksine ajite hastalar degil, vakalarin ezici
cogunlugunu olusturan hipoaktif tablo
yaratmaktadir. Lee ve c¢alhsma arkadaslarinin

vurguladigl Gzere; hastanin sessiz ve ice kapanik
seyrettigi hipoaktif deliryum, klinik gézlemde sikhkla
fark edilememekte ve bu durum altta yatan nedene
midahalede ciddi gecikmelere yol acmaktadir. Fark
edilmeyen bu sinsi klinik seyir, hipoaktif deliryumu
hiperaktif veya karma tiplere kiyasla hastalar icin cok
daha kotu klinik sonuglarla iliskili hale getirmektedir.
Bu nedenle kardiyak yogun bakimlar unitelerinde,
klinigin bu "sessiz” ve tehlikeli yizini gbdzden
kacirmamak adina CAM-ICU ve RASS gibi kanita
dayali tam araclarimin rutin  kullanimi  hayati bir
zorunluluktur.’

Klinik Yonetim: Farmakolojik ve Non-
Farmakolojik Yaklasimlar

Deliryumun onlenmesi ve yonetimi, tek bir ilactan
ziyade multidisipliner bir yaklasim gerektirir. Giincel
PADIS kilavuzlari, mekanik ventilasyondaki hastalarin
sedasyonunda  benzodiazepinler  yerine  non-
benzodiazepin sedatiflerin (propofol veya
deksmedetomidin) tercih edilmesini énermektedir.
Bu yaklasim; ekstlibasyon siiresini, yogun bakimda
kahs suiresini ve deliryum insidansini belirgin sekilde
azaltmaktadir. Elektif kardiyak cerrahi hastalan ise
daha kisa ventilasyon sireleriyle bu sedasyon
stratejilerinden en hizli yanit alan 6zel bir gruptur.

ilac disi  yonetimde ise odak noktasi erken
mobilizasyon ve uyku hijyenidir. Uzun siireli yatak
istirahatinden  kaynaklanan kas  glicstizIGginu
(ICUAW) onlemek ve zihinsel berrakhg saglamak icin
hastalarin  erken donemde ayaga kaldinlmasi
deliryum yonetiminin temel tasidir. Ayrica yogun
bakim ortaminin neden oldugu bozulan sirkadiyen
ritmin ve parcalanan uyku dizeninin korunmasi,
serebral perfiizyonun ve norolojik iyilesmenin
stirdiirtilebilmesi icin kritik bir éneme sahiptir.”
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Gelecege Bakis: Yapay Zeka ve
Erken Uyar Algoritmalari

Deliryum semptomlari ortaya ciktiktan
sonra midahale etmek yerine riskin
onceden belirlenmesi, modern yogun
bakim  yonetiminin  odag  haline
gelmistir.

Son donemde Al tabanh tahmin
modelleri, ameliyat sonrasi deliryum
riskini degerlendirmede ve 6ngdrmede
kritik bir klinik potansiyel
sergilemektedir. Ameliyat oncesi verileri
ve ameliyathane ici degiskenleri isleyen
bu yapay zeka algoritmalari, klinik kafa
karisikhgl veya hipoaktif ice kapanma
hentiz  baslamadan risk  haritasini
citkarmaktadir. Yapay zeka sistemlerinin
klinik pratige entegrasyonu, hekimlere
erken midahale sansi  taniyarak
kardiyak cerrahi hastalarinda norolojik
iyilesmeyi Uist seviyeye tasiyacakuir.’

Zihinsel Bitiinltkle Gelen
lyilesme

Kardiyak cerrahide gercek basari,
yalnizca cerrahi proseduirin
tamamlanmasi  veya  hemodinamik
parametrelerin diizelmesiyle dlclilemez.
BRAIN-ICU  gibi  donim  noktasi
niteligindeki calismalar; yogun bakimda
yasanan deliryumun, hastalarin uzun
donemli zihinsel fonksiyonlari ve yasam
kalitesi Uzerinde kalici izler
birakabildigini  gdstermektedir.” Aort
klempinin kalktigi andan taburculuk
stirecine kadar beyni bir "indeks organ’
olarak korumak, hastanin uykusundan
berrak bir zihinle uyanmasini saglamak
en az kalbin atisi kadar buyik 6nem
tasimaktadir.”  Unutulmamalidir ki,
kardiyak cerrahide nihai hedef yalnizca
yasami uzatmak degil, hastayr zihinsel
bitunligi korunmus kaliteli bir yasama
kavusturmakuir.’
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Rumeysa KARACA

|| Kahramanmaras Siitcii imam Universitesi, Tip Fakiiltesi, Dénem 5, Kahramanmaras

Kiibra Nesrin USTUNDAG

|| Tokat Gaziosmanpasa Universitesi Eczacilik Fakiiltesi, 3. Sinif, Tokat

Panik Atak mi,
Kalp Krizi mi?

Iki Durumu Ayirt Etmenin
Zorlugu

Giris: Benzer Semptomlar, Farkli Mekanizmalar

Goglste aniden beliren baski, nefes darligl, soguk terleme ve 6lim korkusu; hem acil servis hem de
kardiyoloji kliniklerinde en sik karsilasilan tanisal ikilemlerden biridir. Bu tablonun mekanik bir koroner
tikanikliktan  (Miyokard infarktiisii) mi yoksa santral bir néropsikiyatrik alarmdan (Panik Atak) mi
kaynaklandiginin ayrimi hayati 6nem tasir.

Panik atak; amigdalanin asin duyarliigi sonucu otonom sinir sisteminin ansizin devreye girmesidir.” Akut
Koroner Sendrom (AKS) ise koroner arterdeki aterom plaginin riiptiirii sonucu gelisen doku iskemisidir.”* Her

iki durum da sempatik aktivasyona yol actigy icin klinik tablolar birbirine son derece benzer.’

Aynistirica ve Klinik Oznitelikler

Ozellik Panik Atak Akut Koroner Sendrom /Ml
Baslangic Ani, dakikalar icinde (genellikle 10 dkda pik) gzzzltl'kle kademeli, dakikalar-saatler icinde artan
Agrinin niteligi Keskin, batici, gogstin smirl bir noktasinda tBaarSi;(il, agirlik, sikisma hissi; ‘gogstimde fil oturuyor
Yayihm Genellikle yaygin degil Sol kola, ¢eneye, boyuna, sirtina yayilabilir
Tetikleyici Stres, kalabalik, kapali alan, 6nceki atak anksiyetesi  Efor, soguk hava, agir yemek; istirahatte de olabilir

Derealizasyon, 6lim korkusu, parestezi,

Eslik eden bulgular hiperventilasyon

Soguk terleme, bulanti-kusma, nefes darhg, senkop

Siire Dakikalar (nadiren 20-30 dk'yi asar) Kalici, kendiliginden gecmez; giderek agirlasabilir
EKG Genellikle normal; sinds tasikardisi olabilir i;gie“grﬁlkllklerl, T dalga inversiyonu, yeni Q dalgasi
Kardiyak biyobelirtecler Negatif Troponin yiiksekligi (zaman icinde dinamik degisim)
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Yonetim ve Yaklasim ilkesi

Acil tip ve dahiliye uygulamasinda temel kural: Aksi ispat edilene kadar her gogis agrisi kardiyak kaynakh
kabul edilmelidir.
1.SGpheli her hastada vakit kaybetmeksizin 12 derivasyonlu EKG cekilmeli,
2.Yiiksek duyarlilikli kardiyak troponin (hs-cTn) takibi yapilmah,"'
3.Kardiyak testleri tamamen normal saptanan hastalara durumun fizyolojik mekanizmasi gliven verici bir
dille anlatilarak psikiyatri/psikoloji ydnlendirmesi saglanmaldir.”’

Sonuc ve Klinik Oneriler

GOgus agnsi ve carpinti tablosunda Panik Atak ile Akut Koroner Sendrom ayrimi, acil tip ve kardiyoloji
pratiginin en hassas noktalarindan biridir. Semptomlarin ortiismesi tanisal karmasaya yol acabilse de,
elektrofizyolojik ve biyokimyasal kanitlar dogrultusunda hareket etmek hayat kurtaricidir.

e GOgUs agnisi ile basvuran tim hastalarda "aksi ispat edilene kadar tablo kardiyak kaynakhdir”
yaklasimiyla acil EKG ve seri troponin takibi standart olarak uygulanmahdir.**

« Kardiyak etiyoloji tamamen ekarte edilen hastalar, tekrarlayan gereksiz tetkik ve acil basvurularini
onlemek adma panik atagin fizyolojik mekanizmasi hakkinda bilgilendirilmeli ve psikiyatriye
yonlendirilmelidir.>?

» Acil servislerde godgiis agrisi ayirici tanisinda kognitif ve somatik semptom dizilimini systematize eden
izl klinik degerlendirme Slceklerinin kullanimi yayginlastiriimalidir.?

Jejsuesaloy




Tamilla SULEYMANOVA

|| Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi, Dénem 5, Samsun

Carpintinin Iki Yiizii
Aritmi mi, Panik Atak mi?

"Kalbim yerinden ctkacak gibi atiyor..."

Kardiyoloji polikliniklerinde ve acil servislerde bu ctimleyi neredeyse her giin duyariz. Carpinti yakinmasiyla
basvuran hastalarin aklindaki endise de cogu zaman aynidir: "Kalbimde ciddi bir sorun mu var?”

Neden kardiyak bir aritmi mi yoksa panik bozukluk mu? Ya ikisi bir aradaysa? Peki ya cevap sandigimiz kadar
basit degilse?
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Gelin bu sorunun cevabini gercek bir vaka tizerinden
birlikte arayalim.

45 yasindaki bir kadin hasta, yaklasik bes yildir
tekrarlayan carpinti ataklari nedeniyle hastaneye
basvuruyordu. Ataklar bazen birkac dakika, bazen bir
saate kadar siriyor; carpitiya bas donmesi, nefes
darligi ve yogun bir "felaket olacak” hissi eslik
ediyordu.

Simdi bu hastayt karsilayan bir doktor oldugumuzu
dlistinelim. Hastanin 6ykiisti tamamen panik atagi
distindiirmektedir, degil mi?

Bu hastada da panik bozuklugu disinildi ve
hastaya anksiyolitik tedavi baslandi. Ancak tedaviye
ragmen yakinmalari azalmadi. Bir giin, digerlerinden
farkli bir atak gecirdi. Carpintisi saatlerce stirdiigii
icin yeniden acil servise basvurdu. Bu kez 6nemli bir
fark vardi: Atak devam ederken EKG cekilebilmisti.

Monitorde dakikada 217 atimhk diizenli dar QRS
tasikardisi  izlendi.  Vagal manevralar  ritmi
sonlandirmayinca intravenéz diltiazem uygulandi ve
kisa siire icinde normal sinls ritmine dontldi. Tani
artik aciktr:  Atriyoventrikiler nodal reenteran
tasikardi (AVNRT).!
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Yillardir panik atak olarak degerlendirilen
yakinmalarin altinda aslinda tedavi edilebilir bir
supraventrikiiler tasikardi yatiyordu.'

Bu durum disiindiigiimizden daha sik karsimiza
cikabilir. Carpinti, gogis agrisi, nefes darligl, bas
donmesi ve hatta yogun Olim korkusu; hem
aritmilerin  hem de panik bozuklugunun ortak
belirtileridir. Bu benzerlik yalnizca hastalar icin degil,
klinisyenler icin de oOnemli bir tamisal giclik
olusturur. Bazi ritim bozukluklar yillarca anksiyete
tanisiyla izlenebilirken, tim kardiyak incelemeleri
normal olan hastalar ise gereksiz tetkiklere maruz
kalabiliyor. Ustelik giincel calismalar, bu iki durumun
yalnizca birbirini taklit etmedigini, ayni hastada
birlikte de bulunabilecegini géstermektedir.”

iste tam bu noktada psikokardiyoloji devreye girer.
Kalp ve beyin, otonom sinir sistemi aracihgiyla stirekli
iletisim  halindedir. ~ Psikolojik ~ durumlar  ve
kardiyovaskiler sistem birbirini  karsilikh olarak
etkileyebilir.” Tehdit algisi olustugunda sempatik
sinir sistemi aktive olur; adrenalin ve noradrenalin
salinimiyla kalp hizi artar ve carpmti hissi ortaya
cikabilir. Calismalar, panik bozuklugu olan bireylerde
kalp hizi degiskenliginin (HRV) azalabildigini ve
bunun otonomik diizenlemede bozulmaya isaret
edebilecegini  gostermektedir.”  Ancak  panik
bozuklugu ile ciddi aritmiler arasindaki nedensel iliski
heniiz net degildir. Ote yandan, gercek bir ritim
bozuklugu yasayan hastalarda gelisen yeni atak
korkusu da zamanla saghk kaygisini artirarak bir kisir
dongi olusturabilir.

Peki dogru tanwa nasil ulasabiliriz?

Hastayi yalnizca "aritmi” ya da yalnizca "panik atak”
olarak etiketlememeli, her iki olasiligi da sistematik
olarak degerlendirmeliyiz.




Taninin ilk basamag), hala en glcli aracimiz olan ayrintili
oykadur. Carpintinin baslangici ve sonlanmasi, siiresi, egzersizle
iliskisi, eslik eden semptomlar, kullanilan ilaclar ve aile 6ykisu bir
cok énemli ipucu saglar. Ornegin supraventrikiiler tasikardiler
genellikle ani baslar ve ani sonlanir. Panik atakta ise belirtiler
giderek artar ve carpintiya yogun korku, hiperventilasyon,
parestezi ve kontrolii kaybetme hissi eslik edebilir.”

Ancak bu 6zelliklerin hicbiri tek basina tani koydurucu degildir.
Gercek bir SVT atag panik belirtilerini tetikleyebilir; panik
bozuklugu olan bir hastada ise es zamanh bir ritim bozuklugu
bulunabilir."”

Tanida asil belirleyici olan semptom-ritim korelasyonudur.
Hastanin hissettigi carpmtinn ayni anda EKG ile birlikte
gosterilebilmesi, aritmi ile panik atak ayriminda en givenilir
yaklasimdir. Ancak pratikte bunun her zaman kolay olmadigini
biliyoruz. Hastalarin buyik cogunlugu hastaneye ulastiginda atak
sonlanmistir ve standart EKG normal olabilir.””

Bu nedenle glinimiizde ambulatuvar ritim monitdrizasyonu tani
surecinin vazgecilmez bir parcasidir. Yakinmalari her giin olan
hastalarda Holter EKG ¢ogu zaman yeterli olurken, daha seyrek
ataklarda harici olay monitorleri veya mobil kardiyak telemetri
daha yiiksek tanisal basari saglayabilir. Aylar yillar boyunca
gelisen semptomlarda ise implante edilebilir loop recorder
cihazlar taniya ulasmada 6nemli avantaj sunmaktadir. Hangi
yontemin secilecegi, teknolojiden cok hastanin semptom
sikhigina gére belirlenmelidir.”

1. HOLTER MONITORU (24-48 saat)

» Giinlik veya neredeyse giinlik belirtiler
= Tani basanst: %15-39
= Semptomatik aritmileri saptar

= Dilgiik maliyed, yaygin kullanim
2. OLAY KAYDEDICI (60 sn)
» Haftalik belirtiler

‘( Ll 1))
o Tani baganst: %50-60 |
 Hasta tarafindan etkinlestirilir #

o Tek derivasyoniu EKG
r

3. HARICI LOOP KAYDEDICI (1-4 hafta)

= Aylikbelirtiler

» Tani basansi: %70-85
o Siirekli izleme

= Olay incesi hafiza kaydi

4. IMPLANTE EDILEBILIR
LOOP KAYDEDICI (36 aya kadar)

= Sayrek giriilen belirtiler

= Enylksek duyarllik
= Kilgiik girisim gerektirir

Ambulatuvar ritim monitorizasyonu igin
kullanilan cihazlar

Teknolojideki gelismeler taniya ulasmayi
da kolaylastinyor. Akilli telefon tabanli
EKG sistemleri (6rnegin, KardioMobile
teknolojisi) sayesinde hastalar carpinti
aninda ritim kaydi alabilirken, yapay zeka
tabanli derin 68renme algoritmalari,
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yizey EKG verilerini analiz ederek 0zellikle
supraventrikiler tasikardilerin  siniflandiriimasinda
umut verici sonuclar sunmaktadir.”” Bu teknolojiler
gelecekte kardiyologun karar verme sirecini
destekleyen onemli yardimcilar  olmaya aday
gorinmektedir.

Yazinin basindaki hastayt hatirliyor musunuz?

Belki de onun en blyldk sansi, carpintisi devam
ederken EKG cekilebilmis olmasiydi. Eger ritim
kaydedilemeseydi, yillarca panik bozuklugu tanisiyla
yasamaya devam edebilirdi.

Jejsuesaloy

Psikokardiyoloji bize 6nemli bir gercegi hatirlatiyor:
Carpinti bazen kalbin, bazen zihnin yardim
cagrisidir; cogu zaman ise ikisinin birlikte anlattigi
bir hikayedir. Dogru taniya ulasmak icin dogru
sorulart sormak, dogru zamanda dogru ritmi
yakalamak ve hastayr butinctl bir bakisla
degerlendirmek gerekir. Clinkii bazen tek bir EKG,
yalnizca ritmi degil, yillardir yanlis yorumlanan bir
hikayeyi de degistirebilir.




Rumeysa KARACA

|| Kahramanmaras Siitcii imam Universitesi, Tip Fakiiltesi, Dénem 5, Kahramanmaras

Kiibra Nesrin USTUNDAG

|| Tokat Gaziosmanpasa Universitesi Eczacilik Fakiiltesi, 3. Sinif, Tokat

Nobet Sonrasi Carpinti

Yorgunluk mu, Aritmi mi, Anksiyete mi?

Klinik pratikte ndbeti takiben hissedilen carpinti, saghk calisanlari arasinda oldukca yaygin bir semptomdur.
Bir yillik izlem verilerine gore genel poptilasyonda carpinti sikayetiyle basvuruda bulunan hastalarin yaklasik
%40'Inda aritmik bir etiyoloji, %3Tinde anksiyete veya panik bozuklugu saptanmakta; %16'sinda ise net bir
neden bulunamamaktadir.’ Nébet geciren saglik calisanlarinda ise bu tabloya ek olarak akut uyku
yoksunlugu, sirkadiyen ritim bozuklugu, yiksek kafein kullanimi, sivi achgl ve yogun duygusal stres
eklenmektedir.”

Yorgunluk ve Uykusuzlugun Otonomik izleri

Tek bir gece nobetinin dahi kardiyak otonom kontrolii belirgin diizeyde bozdugu gosterilmistir. Nobet tutan
hekim ve hemsireler tizerinde yapilan ¢alismalarda, ndbet ertesi sempatovagal dengenin sempatik dominansa
kaydigi, kalp hizi degiskenliginin (HRV) parasempatik bileseninin baskilandigi saptanmistir. Uzamis uyaniklik
ve uyku kisitlamasi; beta-1 adrenerjik duyarhhg artirarak ve vagal tonusu distrerek kalbin uyarilabilirligini
yiikseltir.” Bu durum, yapisal olarak tamamen normal bir kalpte bile gecici siniis tasikardisine veya
atriyal/ventrikiler ekstrasistollere (erken vurulara) yol acarak hastada duraklama veya atlama hissi
yaratabilir.”"
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Gercek Kardiyak Aritmi Riski

Semptomlart  dogrudan  yorgunluga baglamak,
altinda vyatabilecek ciddi bir ritim bozuklugunun
gdzden kacmasina neden olabilir. Ani baslayip ani
sonlanan, dakikalarca siiren, presenkop, senkop,
gogls agrist veya nefes darliginin  eslik ettigi
carpintilarda supraventrikiler tasikardi (SVT), atriyal

Anksiyete ve Panik Atagin Ayirici Tamdaki
Yeri

Nobet stresinin yukselttigi bazal adrenerjik tonus,
anksiyete kaynakh carpintilar icin zemin hazirlar.’
Panik atak sirasinda aniden artan katekolamin
desarji, aritmiyi taklit eden bir carpinti tablosu
olusturur. Paroksismal SVT tanisi alan hastalarin

fibrilasyon (AF) veya ventrikiler tasikardi (VT) o54%ne daha once hatal sekilde panik veya
mutlaka  arastinimalidir.”’  Semptom  aninda anksiyete bozuklugu teshisi konuldugu bildirilmistir.’
elektrokardiyografi (EKG) yakalanamadigl  Ancak unutulmamalidir ki, gercek bir SVT atag da
durumlarda  24-48 saatlik Holter veya olay phastada ikincil olarak 6grenilmis bir panik tepkisi

kaydediciler (event recorder) tercih edilmelidir.’ gelistirebilir.*’

Yorgunluga Bagl Benign Anksiyete / Panik Ataga Bagh

Ozellik Kardiyak Aritmi
Ozelli S ardiyak Aritmi Eamne
Genellikle nébet sonrasi dinlenme  Ani, cogu zaman aktiviteden An{, gCI’?C.”Ik.!C“bChrgln bir N
Baslangic . N tetikleyici diistince veya stresorle
veya uzanma sirasinda, kademeli  bagimsiz .
birlikte
Ritim hissi Tek tik "atlama”, "duraklama Hizh-diizenli (SVT) veya hizh- Hizl ama diizenli, gdgiiste "glim

hissi diizensiz (AF) strekli carpinti gim" atma hissi
Dakikalar-saatler, ani baslar/ani

biter (SVT)

10-20 dakika, pik yapip yavasca

Siire .
geriler

Saniyeler, izole vuru

Hiperventilasyon, parestezi,
derealizasyon, 6ltim/kontrol kaybi
korkusu

Yorgunluk, konsantrasyon
glclagu, hafif bas donmesi

Senkop/presenkop, gogls agrisi,

Eslik eden bulgular nefes darhigy, terleme

Uykudan uyandirabilir (6zellikle
AF, VT)

Genellikle uyanikken, kaygili
diistince aninda

Uykusuzluk sonrasi artar,

Uykuile iliski dinlenmeyle azalir

Kismi rahatlama olabilir ama ritim

SVT'de ani sonlanma tipik o
degismez

Vagal manevra yaniti Degisken, genelde etkisiz

Sinus tasikardisi, ritim genelde

EKG / Holter bulgusu
normal

Sindis ritmi, nadir izole PVC/PAC  Belgelenmis tasiaritmi, AF, SVT, VT

Karsilastirmali klinik ipucglart.

Sonuc ve Klinik Oneriler

Nobet ertesi gelisen carpinti yakinmalari, genellikle fizyolojik yorgunluk ve otonomik dengesizlik kaynakl olsa
da potansiyel kardiyak aritmilerin ve noropsikiyatrik tablolardan ayristirilmasi kritik 6nem tasir. Saglik
cahisanlarinda sirkadiyen ritim bozulmasinin kardiyovaskiiler sistem tizerindeki etkileri gbz 6niine alindiginda,
semptomatik yaklasimlar yerine sistematik algoritmalara ihtiya¢c duyulmaktadir.
* Nobet sonrasi direncli veya atipik carpinti tanimlayan personelde basamakli degerlendirme (12
derivasyonlu EKG, bazal biyokimya ve gerekirse ritim Holter) rutin hale getirilmelidir."'
¢ Gece nobeti tutan personelin vardiya aralarinda yeterli sirkadiyen dinlenme ve hidrasyon olanagina erisimi
kurumsal diizeyde desteklenmelidir.”
» Semptomlari anksiyete/panik atak ile uyumlu olan bireylerde kardiyak organik etiyoloji dislandiktan sonra
psikoegitim ve stres yonetimi protokolleri devreye sokulmaldir.’
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Rumeysa KARACA

|| Kahramanmaras Siitcii imam Universitesi, Tip Fakiiltesi, Dénem 5, Kahramanmaras

Kiibra Nesrin USTUNDAG

|| Tokat Gaziosmanpasa Universitesi Eczacilik Fakiiltesi, 3. Sinif, Tokat

| 9 Antldepresan
A\ Kullaniminin
Kardiyak
Giivenligi
) SSRI'lar, QT Uzamasi ve
Klinik Ikilemler

Selektif Serotonin Geri Alim inhibitorleri (SSRI'lar), genis giivenlik araliklar ve tolerabilite profilleri sayesinde
depresyon tedavisinde ilk secenek konumundadir. Ancak son yillarda yapilan farmakovijilans calismalari, bazi
SSRI molekdllerinin kardiyak repolarizasyon fazini uzatarak dizeltilmis QT (QTc) mesafesini artirabilecegini
ve potansiyel olarak fatal bir ventrikiler aritmi olan Torsade de Pointes (TdP) riskini dogurabilecegini
godstermistir.””

Elektrofizyolojik Mekanizma
SSRI'lar kardiyak repolarizasyon uzerindeki etkisi, esas olarak kardiyak miyositlerde bulunan ve hERG geni
tarafindan kodlanan IKr (hizh gecikmis rektifiyer potasyum) akiminin blokajina dayanir. QTc stiresinin 500

ms'yi asmasi veya tedavi sirasinda bazal degere gore 60 ms'den fazla uzamasi, TdP ve arritmojenik mortalite
riskini artirir.”
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SSRI

Sitalopram

Essitalopram

QT Uzamasi Riski
Yiksek — doza bagimh

Orta-yliksek — doza bagimli

Duizenleyici Uyari

FDA: >40 mg/giin (>60 yas:
>20 mg/giin) dnerilmez

Ayri bir FDA doz uyarisi yok

Klinik Not

SSRI'lar icinde en guicli kanit

Yuksek dozlarda dikkat

Standart dozlarda anlamh etki

Fluoksetin Dusuk — bildirilmenis

Fluvoksamin  Dusuk — Sinirl veri, diistik risk profili
En cok cahsilan SSRI; kardiyak

Sertralin Minimal — risk tastyan hastalarda tercih
edilebilir

Paroksetin En diisiik - Klinik olarak anlamli QTc

uzamasi bildirilmemis
SSRI molekiillerinin kardiyak risk hiyerarsisi.

Klinik ikilemler ve Yonetim

Kardiyovaskiler hastaligi olan bireylerde antidepresan baslanacagl zaman sertralin ilk secenek olarak
degerlendirilmelidir; bu 6neri SADHEART calismasinda sertralinin akut miyokart enfarktiisii veya unstabil
anjina sonrasi hastalarda kalp hizi, kan basinci, QTc dahil kardiyak parametreler tizerinde plasebodan anlamh
bir farki olmadiginin gosterilmesine dayanir.” Sitalopram ve essitalopram tedavisinden énce serum potasyum
ve magnezyum diizeyleri kontrol edilmeli, gerekirse bazal EKG cekilmelidir.”* Takip EKGlerinde QTc degeri
500 ms uzerinde saptanirsa ilac dozu kademeli azaltilmali veya paroksetin/sertralin gibi géreceli olarak daha
giivenli bir ajana gecilmelidir.”

Sonuc ve Klinik Oneriler

SSRI grubu antidepresanlar genel kardiyovaskiiler glivenlik profilleri acisindan avantajli olsalar da, molekiller
arasindaki elektrofizyolojik farklar ve QTc uzamasi riski klinik gozlem gerektirmektedir. Ozellikle yash
populasyonda ve ek kardiyak hastahg olan bireylerde ilacin aritmojenik potansiyeli tedavi seciminde
belirleyici olmalidir.
« Bilinen kardiyovaskiiler hastaligi olan veya ek QT uzatan ilac kullanan hastalarda ilk tercih olarak sertralin
veya paroksetin degerlendirilmelidir.”"
 Sitalopram ve essitalopram recete edilmeden 6nce hastalarin elektrolit duzeyleri (K+, Mg2+) optimize
edilmeli ve baslangic EKG degerlendirmesi yapilmalidir.
e Tedavi izleminde QTc mesafesi 500 ms esigini astiginda ilac dozu asamali olarak azaltilmali,
elektrofizyolojik risk profili daha diisiik bir ajana gecilmelidir.”"
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Raziq RAHMANI

|| Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi, Dénem 5, Sakarya

Sosyal Yalnizlik Kalbi Nasil Etkiliyor?

George Engel, 1977 yilinda yayimladigi calismasinda, insan saghigini aciklamak amaciyla biyopsikososyal
modeli ortaya koymustur.' Bu modele gore insan, yalnizca biyolojik bir varlik olarak degerlendirilemez; ayni
zamanda psikolojik ve sosyal boyutlari da bulunan ¢cok yonli bir yapiya sahiptir. Bu boyutlardan herhangi
birinde meydana gelen bir bozulma, digerlerini de etkileyerek hastaliklarin ortaya cikmasina zemin
hazirlayabilir. Giiniimiizde bu yaklasim, Diinya Saghk Orgiitii (WHO) tarafindan da benimsenmis ve saglk
anlayisinin temel cercevelerinden biri haline gelmistir.”” Bu yazida, toplumsal izolasyon ve bireylerin
yalnizlasmasinin saghk Gzerindeki etkileri, 6zellikle kardiyovaskdiler sistem (KVS) Gzerindeki sonuclar ele
alinacakur.

Sosyal izolasyon, nesnel bir kavram olup bireyin sosyal iliskiler acisindan digerlerinden uzaklastug ve izole
oldugu durumu ifade eder. Buna karsilik yalnizlik, 6znel bir kavramdir ve bireyin kendini duygusal acidan
yalniz ve bos hissetmesi, diger insanlarla yakin iliskiler kuramamasi ya da yeterli duygusal destek alamamasi
seklinde tanimlanir. Bu nedenle bireyler, kalabalik bir ortamda bulunsalar ya da diger insanlarla temas halinde
olsalar bile kendilerini yalniz hissedebilirler.”" Literatiirdeki verilere gore, sosyal izolasyon ve yalnizlik;
anksiyete, depresyon ve diisiik dzgiiven gibi cesitli ruh sagh@ sorunlanyla iliskilidir.” Uzun siireli yalnizlk,
bireyin yasam kalitesini azaltirken bilissel bozukluk riskini artirabilmektedir. Ayrica kroniklesen yalnizlik ve
sosyal izolasyon; kardiyovaskdler hastaliklar, demans ve metabolik bozukluklar gibi fiziksel saghk sorunlaryla
da iliskilendirilmektedir.”® Kardiyovaskiiler sistem hastaliklari ise giiniimiizde énemli bir halk saghg sorunu
olmaya devam etmektedir.” yalnizlik ve sosyal izolasyonun kardiyovaskiiler sistem tizerindeki etkileri ise bazi
fizyolojik stirecleri inflamasyon yanit artisi, demans, otonom sinir sistemi dengesizligi ve fonksiyonunda
degisiklikler gibi mekanizmalar araciligiyla ortaya cikar. S6z konusu fizyolojik mekanizmalardaki islevsizlik,
oksidatif stress, ateroskleroz, tromboz, miyokard enfarktisiil gibi koroner kalp hastaligina 6zgii patolojik
siireclerin baslangicini ve progresyonunu siddetlendirebilir.”*"* Son yillarda yapilan epidemiyolojik ve klinik
calismalar, sosyal izolasyon ve yalmizligin o6zellikle orta yas ve yash bireylerde kardiyovaskuler hastaliklarin
insidansini anlamli diizeyde artirdigini ortaya koymaktadir.” Bu iliskinin altinda yatan temel mekanizmalardan
biri, yalnizlik ve sosyal izolasyona bagh olarak organizmada gelisen kronik, distk dereceli inflamatuvar
yanittir. Nitekim bu bireylerde C-reaktif protein (CRP), beyaz kiire sayisi ve trombosit dizeyleri gibi
inflamasyon belirteclerinde artis gézlenmektedir.”"
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Bunun yani sira, bir hipoteze gore ileri yas popilasyonun damar duvarinda meydana gelen yapisal
degisiklikler de bu siireci pekistirmektedir. Ozellikle endotel hiicre hasari ve senesan (yaslanmis) hiicrelerin
birikimi, disik yogunluklu lipoprotein (LDL) partikillerinin damar duvarinda birikmesine ve oksidatif
modifikasyona zemin hazirlamaktadir. Okside LDL, inflamatuvar sirecleri dogrudan tetikleyerek
aterosklerotik plak olusumunu hizlandirmakta; ilerleyen asamalarda ise apoptoz, hiicresel yaslanma ve kronik
inflamasyon dongiisiinii derinlestirmektedir.”"”"® Bu patofizyolojik siireclerin sonucunda plak riiptiiri,
intraplak kanama ve akut damar tikanikliklan gibi ciddi kardiyovaskiiler olaylar gelisebilmektedir."” Giincel
bilimsel veriler 1s18inda degerlendirildiginde, saghkli bir kardiyovaskiler sistemin korunmasi yalnizca yasam
tarzi faktorlerinin (beslenme, fiziksel aktivite, uyku dizeni, sigara kullamimi ve kan basinci kontroli)
diizenlenmesi ile sinirli degildir. Ayni zamanda bireyin sosyal olarak aktif olmasi, toplumsal etkilesim icinde
bulunmasi ve surdurilebilir sosyal iliskiler gelistirmesi de kardiyovaskiiler saglk tizerinde koruyucu ve olumlu
etkiler gostermektedir.” Bu nedenle, sosyal boyutun da kardiyovaskiiler risk degerlendirmesi ve koruyucu
saglik yaklasimlarina entegre edilmesi biiylik 6nem tasimaktadir.

Sonuc olarak, giderek artan kentlesme, sosyal medya kullanimindaki ytikselis, yogun calisma temposu ve
ozellikle pandemi sonrasi donemde artan toplumsal izolasyon ve yalnizlik oranlari, genel saglik durumunu
ve Ozellikle kardiyovaskiiler saghgi tehdit eden 6nemli faktorler haline gelmistir. Bu tehdidin azaltilabilmesi
icin George Engel tarafindan onerilen biyopsikososyal model dikkate alinmali; bireyler biyolojik, psikolojik
ve sosyal boyutlari kapsayan bittncul bir yasam yaklasimi benimsemelidir.
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Zeynep Isik DINCKAL

|| Bezmialem Vakif Universitesi, Tip Fakiiltesi, Dénem 2, istanbul

Statinler

Hastalar Neden Kanitlanmis Bir Tedaviye Karsi Mesafeli?

Kardiyovaskiiler hastaliklar diinyada ve Tiirkiye genelinde bir numarah 6liim sebebidir. iskemik inme, kalp
krizi, ateroskleroz gibi birbirine baglantili bu hastaliklar; hem hasta ytuki hem de saghk ekonomisi acisindan
buytk bir ylik olusturmaktadir. Bu hastaliklardan aterosklerozun ana sebeplerinden biri olan LDL kolesterol
diizeyini distirmede ve kalp-damar hastaliklarini 6énlemede statinler birinci basamak tedavi olarak kabul
edilmektedir.

Ayni zamanda kalp krizi veya inme riski tasiyan hastalar icin birincil ve ikincil koruma olarak iki farkli grupta
uygulanabilmektedir. Birincil koruma heniiz kardiyovaskiiler bir hadise gecirmemis hastalar icin kullanilirken
sekonder koruma halihazirda kalp hastaligi olan hastalar icin kullanilmaktadir.

Ancak son yillarda bircok hasta statine gercek bir intoleransi olmaksizin (statine gercek intolerans hastalarin
%5 ile %30’u arasinda gozlemlenmektedir) baslamaktan cekinmekte, tedaviyi diizenli devam ettirememekte
veya erken donemde birakmaktadir.' Ek olarak, birincil korumada tedaviye baghlik ikincil korumaya gére %19
daha dustktir.” Bu olgu; statin tereddiidii ismiyle amlmaktadir. Bu durum kolesteroliin kontrol
edilememesiyle aterosklerozun ilerleyerek daha biylk saglik sorunlarini beraberinde getirmesine sebep
olabilmektedir. Dolayisiyla hasta yikinin artmasi ve kalp hastaliklarma bagh olimlerin artmasi gibi
olumsuzluklara yol acmaya gebedir.




Statin  tereddidinin  nedenleri  cesitlidir  ve
cogunlukla yan etki endisesinden veya sikayetinden
kaynaklanmaktadir. En sik dile getirilen yan etki kas
agrisi yani miyaljidir. Miyalji ile beraber kaslarda
glicsuzlik, hassasiyet gibi belirtiler de
gorilebilmektedir. Hastalarda agir yan etki olarak
rabdomiyoliz gorulebilmektedir ancak bu
komplikasyonun goriilme olasihgr olduk¢a dusutktir.
Bunlar disinda, bazi calismalarda diyabet riski yiiksek
hastalarda boébrek hastaliklari ve diyabet riskinde
hafif bir arts meydana getirebilecegi
gozlemlenmistir.  Ayrica  karaciger  enzimlerini
asemptomatik sekilde yiikseltebilmektedir fakat yine
gercek bir hasar verme ihtimali oldukca dustktur.
Bazi hastalarin karsilastigi yan etkilerden diger ikisi
ise dikkat daginikhg ve hafiza kayiplaridir. Ancak
mevcut kanitlar, bu yakimalarin kalici bilissel
bozukluga neden oldugunu desteklememektedir.
Burada 6nemli olan iki nokta sudur: Birincisi, statin
kullanan hastalarin biyiik cogunlugunda zaten ciddi
bir yan etki gorilmemekte ve tedaviyi glivenle
stirdtirebilmektedirler. ikincisi ise, ilacin gosterdigi
yan etkiler ilacin kesilmesi durumunda yasanabilecek
bir felc veya kalp krizinin sonuclarindan cok daha
hafiftir.
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Statin tereddidiinde, sosyal medya icerikleriyle
yayilan tibbi dezenformasyon yogunlugunun da payi
bulunmaktadir. Tibbi ve gtivenilir bilgiye ulasmak her
zamankinden kolaylasmis olsa dogrulugu
kanitlanmamis ve yaniltici olan bilgiden dogruyu ayirt
etmek oldukca zor bir hal almistir. Herkes tarafindan
ulasilabilir olmasiyla internet, bircok hastanin
hastalik ve tedavi sureclerini etkilemekte, verdigi
kararlarda 6nemli bir rol oynamaktadir. Statinler
hakkinda sosyal medyada sikca karsilasilan icerikler
genellikle yan etkileri ve komplo teorileri tizerinden
ilerlemektedir. Sosyal medya algoritmalari ise bu
iceriklerin  kullanicilarin = 6ntine  strekli  cikmasini
saglayarak bir “yanki odasi” olusturmaktadir. Bu da,
olumsuz deneyimlerin ve yaniltici icerigin gercekte
oldugundan cok daha fazlaymis gibi goriinmesine
sebep olmaktadir. Bunlarin yaninda son zamanlarda
“alternatif  tip, homeopati, naturopati” gibi
kavramlarin yayginlasmasiyla hastalar modern tiptan
uzaklasmakta ve statinlerin yerini bilimsel olarak
kanitlanmamis  dogal  Griinlerin  alabilecegine
inanmaktadirlar. Yasadiklari endise ve tereddiitten
yararlanildigini fark edememektedirler.

Yanlis bilgilendirmenin yani sira saglhk
okuryazarhginin yetersiz olmasi da hastalarin statin
tedavisinin saglayacagl faydalari go6z ardi ederek
tedaviyi reddedebilmelerine veya kendi karariyla
birakabilmelerine sebep olmaktadir. Bu nedenle
saglk cahsanlarn hastalarla yalnizca teshis ve tedavi
Uzerine degil, endiseleri ve kafa karisikhklari
hakkinda da konusmali ve dogru bir yonlendirme
yapmalidirlar.

Statinlere  uyumun  distk  olmasinin  baslica
sebeplerinden biri de kardiyovaskiiler hastaliklarin
baslarda hafif semptomlar gbstererek ortaya
cikmasidir. Yani bir stiredir ilaci kullanan ama fark
edilir bir degisiklik hissedemeyen hastalar, iyilestigi
neticesiyle ilaci birakabilmektedirler. Fakat kolesterol

yliksekligi, uzun yillarca belirti vermeyip fark
ettirmeden ateroskleroza sebep olabilir. Eger
aterosklerozun ilerleyisinin ~ 6niine  gecilmezse

engellenebilecek olan felg veya kalp krizi gibi
durumlara sebep olabilmektedir. Hastanin bunun
Onemini kavrayamadigl zaman uzun dénemli bir ilaci
kullanmaya istekli olmamasi miimkindur.

Statin kullanimimi reddeden, aterosklerozu olan bir
hastanin akut kardiyovaskiiler olaylara yakalanma
ihtimali  ylksektir. LDL’'nin zayif kontrolii  bu
hastalarda kandaki LDL miktarinin siirekli yiksek
olmasina ve dolayisiyla damarlarda plak olusumunun



ilerlemesine sebep olmaktadir. istatistiksel olarak statin tedavisi, major koroner olay riskini yaklasik %20-25,
inme riskini %17-24, kardiyovaskuler mortaliteyi yaklasik %20 ve tum nedenlere bagh mortaliteyi %10-12
oraninda azaltmaktadir.” Tedavinin kesilmesiyle hasta, bu olumlu etkilerden yararlanamamaktadir. Bu da
hastaneye yatislarin artmasina; bypass, anjiyografi ve stent gibi invaziv ve maliyetli olabilen tedavilerin,
onlenebilecekken saglik harcamalarina eklenmesine neden olmaktadir.

Statin tereddidiinii azaltmak yazi boyunca belirtilen bircok nedenden o6tiirii 6nem arz etmektedir. Bu
noktada saghk calisanlarinin Gizerine blylk bir sorumluluk diismektedir. Sosyal medya ve cevre unsurlardan
alinan yanls ve kanitlanmamis bilgiler yerine bilimsel calismalarla desteklenmis dogru bilgiye ulasmalarini
saglamali; bir yandan da yan etkileri etraflica anlatarak, hastanin endiselerini dinleyerek bunlara yonelik
coziimler sunmaya cahismahdir. ilaclanin kullamlma durumlari, nasil bir fayda saglayacagi ve kullamilmamasi
durumunda olasi durumlar acikca anlatilmalidir. Béylece hastalar da stireclerini doktorlariyla beraber dogru
bilgi ve ortak karar dogrultusunda yonetebilmektedir.

Ortak karar verme, bircok uluslararasi kilavuz tarafindan bakim kalitesini artiran bir yontem olarak kabul
edilir. Ayni zamanda literatiirde, statinlerle birincil korumada tedaviye bagllig) artiracak bir strateji olarak
kullanilmasiyla ilgili bir cahsma bulunmaktadir." Bu ydntem hasta ile doktorun arasindaki kopuklugun
yasanmasini nleyerek kararin birlikte alindigini hissettirir. Doktor, hastaya tedavi seceneklerini, beklenen
faydayi ve olasi riskleri aciklarken; hasta da kendi beklentilerini ve tercihlerini paylasir. Bunun sonucunda
alinan kararin iki tarafi da mutlu etme potansiyeli yliksektir ve tedaviye bagliligin artmasinda olumlu bir etkisi
olabilecegi gbzlemlenmistir.
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Yan etkilerin dogru degerlendirilmesi
de hastanin tedavi slrecinde esit
derecede 6nemli bir unsurdur. Yan etki
kategorisine de girebilecek herhangi
bir sikayet, hemen g6z ardi edilmemeli,
dogrudan ilaca bagli oldugu
distntilmemelidir.  Ayrica  “nocebo
etkisi” olarak da bilinen, ilacin zarar
verecegine inanilmasi dolayisiyla yan
etkilerin basladiginin veya
kotilestiginin  hissedilmesi durumuyla
klinikte karsilasilmaktadir.” Bu yiizden,
ancak bitin olasiliklar
degerlendirildikten sonra eger hastada
gercek bir intolerans gozlemleniyorsa
ilaclar alternatifleriyle degistirilebilir
veya slureci destekleyici tedaviler
uygulanabilmektedir. Bu  nedenle,
durumundan sikayetci bir hastanin
kendi basina ilaclari birakmasi yerine
doktoruna danismasi cok daha yapici
bir stireci getirmektedir.

Sonu¢ olarak, statin tereddidii/reddinin asilmasi, toplumda sik karsilasilan kardiyovaskiler saglk
problemlerinden biri olan aterosklerozun engellenmesiyle buna bagh 6limlerin azaltilmasi icin dnemli bir
adim olacaktir. Hasta iletisimi ve hasta egitimi ile baglantil bir halk sagligi problemi de oldugu icin, bu yolda;
dogru bilgilendirme, dogru iletisim ve karsilikh gtivene dayali bir hasta-hekim iliskisi en az tedavinin kendisi

kadar onemlidir.

Nakledilen kalpler, alicinin bedenine takildiktan sonra yeniden atmaya basladiginda eski sahibine ait anilar

tasidigina dair bilimsel bir kanut yoktur.

Kalp hastaliklarinin tedavisinde yalnizeca damarlar degil; stres, yalnizlik ve depresyon da artik onemli risk

faktorleri arasinda kabul edilmektedir.

Yogun stres gercekten de 'Kirtk Kalp Sendromu” (Takotsubo kardiyomiyopatisi) adt verilen gegici kalp

yetmezligine yol agabilir.
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Dr. Gokberk SIZI

|| Saghk Bilimleri Universitesi, Giilhane Tip Fakiiltesi, Dénem 6, Ankara

N,

Bir Saatlik
Degisim Kalbi
Etkileyebilir mi?

Yaz saati uygulamasi saatlerin ilkbaharda bir saat ileri alinmasi ve sonbaharda bir saat geri alinmasidir. Halen
aktif olarak bircok llkede uygulanmaktadir. Yaz saati uygulamasinda saatlerin ilkbaharda bir saat ileri
alinmasi, gunlik yasamda kucuk bir dizenleme gibi goriiniir ve kisa stirede uyum saglanabilecek basit bir
degisiklik gibi dustintlir. Ancak bir saatlik kiictik bir degisim kardiyovaskiiler sistem tzerinde daha buyiik

etkilere sebep olabilir.

Kalbin Goriinmeyen Saati

Aktivitelerimiz ve uyanma saatimiz ekranda yazan
saat tarafindan belirlense de kalbimizin ve
bedenimizin ayri bir saati vardir. Uzun vyillardr,
aydinhk-karanhk dongisinin  insan  vicudundaki
pek cok sistemin sirkadiyen ritmini senkronize ettigi
bilinmektedir. Huicresel isleyisten kardiyovaskiler
sisteme kadar bircok fizyolojik stire¢ 24 saatlik
biyolojik ritimlere gore diizenlenir. Oldukca hassas
olan bu sistemin bir saatlik degisimle bile uyku
eksikliginden daha o6nemli etkilerinin olabilecegi
hipotezi 6ne stirilmustar.’

Kalpte Tetiklenen Zincir

Saat degisikligi ile birlikte kismi uyku kaybr ve uyku
kalitesinde bozulma meydana geldigi
distndlmektedir. Akut kismi uyku yoksunlugunun
sempatik sinir sistemi aktivitesinde artisa ve
parasempatik sinir sistemi aktivitesinde azalmaya yol
acug bildirilmistir. Sempatik sinir sisteminin baskin
hale gelmesi sonucu kalp hizi, kalbin kasilma giicti ve

kan  basinci  artarken  koroner  damarlarda
vazokonstriksiyon olusmaktadir. Beraberinde
proinflamatuar  sitokinlerde  artis meydana

gelmektedir. Bu degisiklikler damar duvarinda stres
artisina sebep olmaktadir."
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Bir gecelik dort saatten kisa uyku siiresinin ve en az yedi saat olacak sekilde normal uyku stiresinin etkileri
karsilastinldiginda koroner akim rezervinin anlamh 6lciide azaldigi gosterilmistir. Benzer sekilde, normal uyku
suresinin gecede bes saat yani normal uyku siiresinin yaklasik ticte ikisine dustrtlmesiyle endotel bagimli
vazodilatasyon bozulmustur. Artan hemodinamik ve biyomekanik kuvvetler, ayni dénemde inflamatuvar
sureclerin, sempatik aktivitenin ve trombosit aktivasyonunun giliclenmesiyle beraber duyarl kiside trombiis
olusmasini veya mevcut trombusin blylimesini destekleyebilir.

Bu degisikliklerin saglikh bir koroner damarda cogu zaman ciddi bir sonuca yol agmasi beklenmez ancak
onceden aterosklerotik ve hassas bir plak gibi patolojik zemini bulunan kiside sonuclar farkl olabilir. Yaz
saati uygulamasi, tek basina koroner hastalik olusturan bir neden olmaktan cok zaten var olan hassasiyeti
belirginlestiren bir katalizor gibi davranabilir.”
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ilkbaharda yaz saati uyqulamasina (DST) gecisin akut miyokard enfarktiisii riskini nasil artirabilecegine iliskin
mekanizma figiirde gosterilmistir. Sempatik sinir sistemi aktivasyonuna bagl hemodinamik ve biyomekanik
kuvvetlerdeki artisin, artnus inflamasyonla birlikte hassas aterosklerotik plagin destabilizasyonuna yol acgabilecegi
diistintilmektedir. Ayrica bu stirecler tromblis olusumunu baslatabilir veya mevcut trombiistin biiyiimesini kolaylasturabilir.?
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Risk Ne Kadar Buiyuik?

ilkbaharda saatin degisimini izleyen hafta icerisinde
akut miyokard enfarktisi riskinde yaklasik %5’lik
kiicuk ancak anlamli bir artis bildirilmistir. Sonbahar
gecisinde ise benzer bir artis gosterilememistir.'
Daha giincel degerlendirmelerde de ilkbahar
gecisinden sonra yaklasik %4’lik goreceli bir artis
saptanmistir; ancak ¢calismalar arasindaki sonuglarin
belirgin olciide farkl oldugu vurgulanmistir.’

Bu farklihigin c¢esitli nedenleri olabilir. Kontrol
haftalarmin secimi, olay baslangici yerine hastaneye
basvuru zamaninin kullanilmasi, mevsimsel
enfeksiyonlar, kronotip farkliliklari ve toplumlarim
glinlik yasam duzenleri sonuclar etkileyebilir.
Bildirilen kiclk artusin gercek bir biyolojik etkiden
mi, yontemsel farkliliklardan mi  kaynaklandigini
birbirinden kesin olarak ayirmak giictiir."”"”

Baska buiyiik ve glincel veriler ise daha temkinli bir
tablo cizmektedir. Milyonlarca kisiyi kapsayan genis
bir degerlendirmede ilkbaharda saatlerin ileri
alinmasini  takiben bazi  glnlerde kiicik artis
sinyalleri gorilmistir ancak klinik acidan orta veya
blyik bir kardiyovaskiler etkinin olasihg disik
bulunmustur.” Benzer olarak 168.000’den fazla akut
miyokard enfarktlsii hastasini iceren baska giincel
bir incelemede ilkbahardaki gecis haftasi ile 6nceki
veya sonraki haftalar arasinda enfarktis sikhg,
hastane ici 6lim ya da inme agisindan anlamh fark
saptanmamistir.’

Bir Saatlik Degisimin Anlami

Yaz saati uygulamasinin akut koroner olaylara neden
oldugu mevcut veriler ile séylenemez. Buna karsilk,
Ozellikle ilkbahar gecisinde ortaya cikan sirkadiyen
uyumsuzlugun sempatik aktivasyon, inflamasyon,
koroner vazokonstriksiyon ve trombosit aktivasyonu
Gzerinden altta yatan patolojiye sahip bir kiside akut
koroner olaylarin esigini dusurebilecegi yonunde
glcli bir aciklama vardir."” Yaz saati uygulamasi
bircok Ulke tarafindan aktif olarak uygulanmakta
olup cok biyik bir niifus Gizerinde etkili olmaktadir.
Bu nedenle yizdelik olarak ¢ok kicuk bir etki olsa
dahi etkilenen kisi sayisi cok fazla olacaktir.

Dengeli bir sonuca vardigimizda yaz saati uygulamasinin toplum genelindeki etkisi biiytik gériinmemektedir
ancak koroner yatkinhgi bulunan kisilerde bir saatlik degisim bile kisa suireli bir tetikleyici rol oynayabilir.
Duvardaki saat yalnizca bir saat degisir fakat kalp acisindan 6nemli olan bu degisimin hangi damar zemini

Uzerinde gerceklestigidir.

Astk oldugumuzda salgilanan adrenalin ve dopamin, kalp hizint artirarak "carpinti” hissine neden olabilir.

Kalbin dogal pili olan sinoatriyal diigiim, yasam boyunca yaklastk 3 milyar kalp atimunu baslatur.
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Can the Brain Predict a Heart Attack?

Amygdala Activity at the Crossroads of Stress

and Cardiovascular Disease

Some diseases begin in silence. They progress
undetected, remaining invisible for years, and often
reveal themselves for the very first time through an
irreversible event. Cardiovascular diseases belong to
this silent realm. For many years, cardiovascular
diseases were regarded merely as local pathologies
originating within the vascular wall; the development
of atherosclerosis was largely explained through the
frame of traditional risk factors such as dyslipidemia,
hypertension, diabetes, and smoking.

In recent vyears, however, clinical observations
showing that individuals sharing identical risk
profiles experience markedly different outcomes -
alongside the mounting evidence establishing
psychosocial stress as an independent risk factor -
have demonstrated that the pathogenesis of
cardiovascular disease cannot be fully captured by
vascular biology alone. The impact of psychosocial
stress suggests that this story may actually originate
much higher up: within the cerebral centers that
perceive and decode stress.
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As compelling proof of this connection, advanced
molecular imaging techniques developed over the
past decade have shown that neural activity
generated within the central nervous system by
psychosocial stress can directly modulate peripheral
immune responses, forming an integrative biological
cascade that culminates in arterial inflammation.
These insights gave birth to the concept of the Brain
- Heart Axis, placing it squarely at the core of
modern cardiovascular research.

The brain is a dynamic control network managing
multi-layered communication among the autonomic
nervous system, neuroendocrine pathways, and the
immune system. Modern neuroscience indicates that
the stress response is not driven by a single isolated
anatomical structure but is rather coordinated by a
broader corticolimbic network comprising the
amygdala, medial prefrontal cortex (mPFC),
hippocampus, and anterior cingulate cortex. This
network stands at the center of multi-tiered
processes ranging from environmental threat



perception and emotional processing to cognitive
control mechanisms and autonomic regulation.

Consequently, the cardiovascular ramifications of
psychological stress should be understood not
merely as the product of localized neural activity,
but as the downstream result of a functional
imbalance within this broader network." Emerging
studies suggest that the amygdala lies at the master
helm of these stress-induced alterations, which is
why this paper focuses on the amygdala.

The Amygdala: An Upstream Regulator of
Cardiovascular Risk

As a pivotal component of the limbic system, the
amygdala is responsible not only for threat detection
and emotional processing but also serves as a
fundamental regulator of the hypothalamic-
pituitary-adrenal (HPA) axis and the sympathetic
nervous system. Functional imaging studies
demonstrate that heightened amygdala metabolic
activity under chronic stress extends far beyond
psychological responses; it correlates directly with
bone marrow activation, arterial inflammation, and
the subsequent incidence of major adverse
cardiovascular events (MACE). Current evidence
highlights this structure as a key architect of the
neuroimmune network that facilitates bidirectional
communication between the central nervous system
and the peripheral immune apparatus.

When a psychological stressor is perceived, the
amygdala triggers the hypothalamus to stimulate the
HPA axis. This leads to an increased release of
corticotropin - releasing  hormone  (CRH),
adrenocorticotropic hormone (ACTH), and cortisol,
alongside a rapid surge in catecholamines driven by
the sympathetic nervous system. In the acute
setting, this cascade acts as an adaptive survival
mechanism. However, as stress becomes chronic,
physiological adaptation gives way to persistent
neuroendocrine and inflammatory derangements.

To me, the most striking finding in this context is the
direct link established between this neuroendocrine
response and the bone marrow - artery axis a
pathway of paramount importance in cardiovascular
pathology. Increased amygdala activity stimulates
the proliferation of hematopoietic stem and
progenitor cells (HSPCs) in the bone marrow via
sympathetic  signaling,  thereby  accelerating
myelopoiesis.  Inflammatory ~ monocytes  and

neutrophils subsequently released into the systemic
circulation adhere to the endothelial surface and
migrate into the vessel wall. Here, they amplify pro-
inflammatory cytokine release, promote endothelial

dysfunction, and fuel atherosclerotic plaque
progression.” Thus, the interplay between
psychological stress and atherosclerosis is not

merely a byproduct of behavioral modifications, but
rather a measurable, central nervous system—driven
neuroimmune cascade (Schema 1).

Cardiovascular
disease events

Atherosclerotic '\_\
inflammation  \\
et

Progenitor

praducing cytokines O release from
Q bone
OQ marrow
niche

(Schema 1) The photo schematizes the biological pathway of
psychosocial stress extending from the brain to the blood vessels
(Brain Bone Marrow Artery Axis). Perceived stress initially
activates the amygdala which in turn stimulates the bone marrow
via the sympathetic nervous system, leading to the release of pro

inflammatory monocytes into the systemic circulation. The
adherence of these immune cells to the vascular wall accelerates
arterial inflammation and atherosclerotic

ultimately elevating the risk of major

plaque progression,
adverse cardiovascular
events.?

This dynamic is further substantiated by robust
epidemiological data. The landmark INTERHEART
study identified psychosocial stress as an
independent risk factor for a first myocardial
infarction, accounting for a population attributable
risk of approximately 32.5%.3 Furthermore, a
comprehensive review published in Nature Reviews
Cardiology emphasized that chronic stress in
adulthood elevates the risk of coronary heart
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disease and stroke by roughly 1.1 to 1.6 fold.4 While this effect size may be somewhat lower than those of
traditional risk factors, chronic stress acts as a potent trigger of cardiovascular events, particularly in
individuals bearing a high baseline atherosclerotic burden. Taken together, these findings signal that
psychosocial stress must no longer be viewed simply as a quality-of-life issue, but as a biologically meaningful

biomarker of cardiovascular risk (Table 1).

Physiological Stress indicator Estimate Participants Studies Refs (data
outcome {95% CI) im) n source)
Ambulatory systolic BP Job strain 9 MD 343 (2.02-4.84) mmHg 5,144 18 105 (P)
Arrlwthmias (AF) Long warking hours o HR 1.42(1.13-1.80) 85,494 8 791}
Embolism and/or thrombosis Receiving a cancer diagnosis —— OR 5.7 (4.7-6.8) 6,073,240 1 129(1)
Pulmonary embolism Bereavement L RR 2.37 (1.18-4.75) 114,035 1 29 (F)
Flatelet count Effort-reward imbalance (-] MD 0.05 (0.02-0.07) SD 20,899 (m) 1 78 11)

Effort-reward imbalance o] MD 0.02 (0.00-0.05) 5D 22432(N 1 78l
White cell count Effort-reward imbalance @ MD 0.06 (0.04-0.09) 5D 20,899 (m) 1 T8 ()
White cell count Effort-reward imbalance (<] MD 0.07 (0.04-0.10) SD 22432 (R 1 58 (1)
Alcohol use Job strain O OR 1.12 (1.00-1.26) 142,140 12 106 (1)

Long working hours @ OR 1.11 (1.05-1.18) 333,693 61 83 (P+)
GGT levels Effort-reward imbalance ] MD 0.05 (0.03-0.08) 5D 20,899 (m) 1 78 (1)

Effort-reward imbalance MD 0.01 (-0.01 to 0.04) 5D 22432 () 1 78 ()

0 02 04 06 08 1
Mean difference or log (RR)

(Table 1) The table summarizes epidemiological data illustrating the adverse effects of various psychosocial stressors such as job strain,

long working hours, and bereavement on the cardiovascular system and blood parameters. While the findings demonstrate that chronic

stress triggers leukocyte counts and inflammatory processes, they particularly highlight that severe stressors shown in red such as a cancer

diagnosis and bereavement significantly elevate cardiovascular risks including embolism, thrombosis, and pulmonary embolism.*

From Brain to Arteries: Clinical Evidence
Linking Amygdala Activity to
Cardiovascular Disease

The most compelling clinical evidence directly
linking amygdala activity to cardiovascular events
comes from a prospective cohort study conducted
by Ahmed Tawakol and colleagues, published in The
Lancet. In this study, resting amygdala metabolic
activity was evaluated in 293 asymptomatic
individuals using ®*F-FDG PET/CT, with participants
followed for a median duration of 3.7 years.

Individuals with higher baseline amygdala activity
exhibited significantly elevated bone marrow
metabolic activity (r= 0.47) and arterial inflammation
(r=0.49). Crucially, heightened amygdala activity
independently predicted future MACE (HR= 1.59;
95%Cl : 1.27 — 1.98). Mediation analyses revealed that
this association was substantially mediated through
bone marrow activation and arterial inflammation.1
This landmark study prompted a fundamental
paradigm shift in the field by demonstrating that the
relationship between psychological stress and
cardiovascular  disease is not merely an
epidemiological coincidence, but a phenomenon
driven by a biologically measurable brain—-bone
marrow-artery axis.
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In my view, however, because most existing studies
rely on observational designs, these findings
demonstrate a robust biological correlation rather
than definitive causality. Consequently, rather than
being framed as an absolute prognostic biomarker
today, the amygdala should be appreciated as a
promising neuroimaging marker that illuminates
how chronic psychological stress translates into
physical strain on the cardiovascular system.

Clinical Perspective: Towards a Brain-
Informed Cardiovascular Medicine

The concept of the Brain—-Heart Axis proposes a new
paradigm in the evaluation and management of
cardiovascular  diseases. In the future, risk
assessment will likely expand beyond traditional
markers such as blood pressure, LDL cholesterol,
and glycemic control. Psychosocial burden,
neurocognitive status, and systemic inflammatory
biomarkers are poised to be integrated into
personalized risk prediction models.” This evolution
represents a natural extension of precision
cardiovascular medicine.

Given that each individual possesses a distinct stress
response, neuroimmune profile, and inflammatory
capacity, future preventive strategies must target



not only vascular biology, but also the upstream neurobiological processing of stress. Within this framework,
the cardiology of tomorrow will no longer be a discipline confined strictly to the myocardium or the coronary
vessels. Interdisciplinary research thriving at the intersection of neuroscience, immunology, psychiatry, and
cardiology holds the promise of catching cardiovascular diseases much earlier and preventing them far more
effectively. As we unravel how the brain perceives, interprets, and converts stress into systemic biological
responses, the cornerstone of preventive medicine will shift from treating manifest symptoms to mapping
risk networks long before disease takes hold.

For centuries, the bond between the heart and human emotion belonged primarily to the realms of
literature and philosophy. Today, that very connection is transforming into a rigorous scientific reality—one
mapped by molecular imaging techniques and grounded in neuroimmune pathways.

Deepening our understanding of the amygdala’s role in this pathway will do more than merely enrich our
knowledge of the Brain-Heart Axis; it will pave the way for holistic preventive strategies that treat
psychiatric and cardiovascular health as fundamentally interconnected. Perhaps the cardiology of the
future will begin its quest to understand the heart by first looking to the brain.
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The Silent Maestro

How the Autonomic Nervous System Conducts the Symphony of Life

The greatest performances are often led by conductors who remain unnoticed.” The same could be said
about one of the most remarkable systems in the human body—the autonomic nervous system (ANS). Every
heartbeat, every effortless breath, every blink, and every meal we digest are carefully coordinated without
our conscious awareness. While we often admire the brain for our thoughts and the heart for its rhythm, it is
the autonomic nervous system that quietly keeps every organ working together in harmony.

Imagine standing outside an examination hall moments before an important test. Your heart races, your
palms become sweaty, and your breathing quickens. A few hours later, after leaving the exam, your pulse
slows, your muscles relax, and your appetite returns. You never consciously instructed your body to make
these changes. Instead, an invisible network of nerves continuously analyzes your surroundings and adjusts
your body's functions within seconds. This remarkable process is one of the finest examples of physiological
homeostasis.

The autonomic nervous system is a division of the peripheral nervous system responsible for regulating
involuntary body functions. Unlike the somatic nervous system, which controls voluntary skeletal muscle
movement, the ANS regulates cardiac muscle, smooth muscle, and glands, maintaining the stability of the
body's internal environment.

The ANS consists of three interconnected divisions: the sympathetic, parasympathetic, and enteric nervous
systems. Although each performs unique functions, they cooperate continuously to keep the body in
balance.'
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Autonomic Nervous System

Parasympathetic Division
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The autonomic nervous system  coordinates involuntary

physiological functions through its sympathetic, parasympathetic,
and enteric divisions, maintaining internal homeostasis.

The sympathetic nervous system is best known as
the "fight-or-flight" system. During stress, danger, or
emotional excitement, it prepares the body for
immediate action. Heart rate and cardiac
contractility increase, the bronchi dilate to improve
airflow, blood flow is redirected toward skeletal
muscles, glucose is released from the liver, pupils
dilate, and sweating increases. Together, these
responses maximize the body's ability to react
efficiently to challenging situations.

Once the stressful event has passed, the
parasympathetic nervous system—the “rest-and-
digest” division—gradually restores normal function.
Heart rate slows, digestion resumes, glandular
secretions increase, and energy is stored for future
needs. Rather than acting as rivals, the sympathetic
and parasympathetic systems function like two
skilled musicians performing different parts of the
same composition. Health depends on the delicate
balance between their activities.

Equally fascinating is the enteric nervous system,
often referred to as the "second brain.” Located
within the wall of the gastrointestinal tract, it
contains millions of neurons capable of regulating
intestinal movement, secretion, and local blood flow.
Although it communicates with both sympathetic
and parasympathetic pathways, it can independently
coordinate many digestive reflexes, demonstrating
the remarkable complexity of autonomic control. **

Communication within the ANS relies on specialized
neurotransmitters. Acetylcholine is released by all

preganglionic  autonomic  neurons and by
postganglionic parasympathetic neurons. Most
postganglionic  sympathetic  neurons release

norepinephrine, while the adrenal medulla secretes
epinephrine during periods of stress. By binding to
specific receptors in different organs, these
neurotransmitters produce highly coordinated
physiological responses that allow the body to adapt
rapidly to changing conditions. “*

The influence of the autonomic nervous system
extends far beyond heart rate and digestion.
Research has shown that it communicates closely

with  the immune system, helping regulate
inflammatory responses. Scientists have also
highlighted the brain—gut axis, a complex

communication network linking the brain and the
gastrointestinal tract. These discoveries continue to
reshape our understanding of human physiology and
offer promising opportunities for future medical
therapies.

When autonomic regulation fails, multiple organ
systems may be affected. Diabetic autonomic
neuropathy can impair cardiovascular,
gastrointestinal, urinary, and sexual function.
Orthostatic hypotension develops when sympathetic
activity cannot adequately maintain blood pressure
after standing, leading to dizziness or fainting.
Damage to sympathetic pathways may also cause
Horner syndrome, characterized by ptosis, miosis,
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and reduced facial sweating. These disorders demonstrate how essential autonomic regulation is for

everyday life. »*

For future healthcare professionals, the autonomic nervous system represents far more than another
chapter in physiology. It illustrates that medicine is fundamentally the science of balance, where countless
cells, neurotransmitters, and organs communicate continuously to preserve life.

Perhaps the most remarkable feature of the autonomic nervous system is not its speed or complexity, but
its silence. Like an unseen maestro conducting a grand orchestra, it performs millions of life-sustaining
tasks every day without recognition. The more we understand this hidden conductor, the more we
appreciate the extraordinary harmony that defines human life.
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Long-Term Effects
of Early Childhood
Traumas on Adult

Cardiovascular
Health

Cardiovascular diseases continue to rank among the leading causes of morbidity and mortality worldwide.
Alongside traditional risk factors such as hypertension, hyperlipidemia, diabetes, and smoking, the
devastating effects of psychological stress and traumatic experiences on the cardiovascular system are
increasingly emphasized in the scientific literature."” Especially early childhood is an extremely critical stage
regarding the development of the brain, neuroendocrine, and immune systems."’ Traumatic events exposed
during this period—such as physical, verbal, emotional abuse or neglect, and household dysfunction—can
form the roots of cardiovascular pathologies emerging in adulthood."’

Neurobiological, Physiological, and Epigenetic Mechanisms

Traumatic stressors in childhood impair the brain's ability to regulate stress hormones and chronically
hyperstimulate the hypothalamic-pituitary-adrenal (HPA) axis*” This situation causes cortisol and
adrenaline levels to remain continuously elevated, leading over time to the development of cortisol
resistance at the tissue level.” Simultaneously, a chronic activation occurs in the autonomic nervous system;
the sympathetic nervous system establishes dominance over the parasympathetic system and vagal tone.
Sympathetic dominance and low vagal tone lay the groundwork for a decrease in heart rate variability (HRV),
a continuously elevated heart rate (tachycardia), and increased vascular resistance leading to the

development of hypertension.””’

The disruption in the HPA axis and cortisol resistance results in the immune system'’s inability to suppress
inflammatory responses. Consequently, pro-inflammatory cytokine levels such as interleukin-6 (IL-6), tumor
necrosis factor-alpha (TNF-a), and C-reactive protein (CRP) remain ndfsmkdadldsmkfngfjmkdlo

“The Hypothalamic-Pituitary-Adrenal (HPA) axis is a fundamental hormonal control system consisting of three main organs that regulate
the body's response to stress, hormonal balance, and internal homeostasis.
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chronically elevated. Unsuppressible chronic low-
grade inflammation and increased free radicals
(oxidative stress) lead to endothelial dysfunction on
the inner wall of blood vessels by reducing nitric
oxide synthesis. Endothelial damage accelerates
arterial stiffness and lipid accumulation, initiating
the process of atherosclerotic plaque formation.’

Childhood traumas affect not only physiological
systems but also cellular structures at the molecular
level. Exposure to traumatic stress can permanently
alter gene  expression  through epigenetic
mechanisms such as DNA methylation and histone
modifications. Furthermore, the cellular-level effects
of trauma accelerate premature cellular aging and
the wear and tear of the cardiovascular system by
leading to telomere shortening.” On the other hand,
traumatic experiences lived in childhood negatively
affect individuals' skills to symbolize and verbally
express their emotions. Individuals unable to process
emotional loads transfer feelings such as
helplessness and guilt into somatic complaints; this
situation can manifest in the cardiovascular system
as physical symptoms such as chest pain, shortness
of breath, and palpitations.”

1. Cardiovascular Risk Factors
and Source of Trauma

TRAUMA,

2. Neurobiological Mechanisms:

Clinical Findings and Risk Levels

According to the findings of a longitudinal study
conducted by Northwestern University following
3,646 participants over 30 years, individuals
exposed to high levels of adverse experiences in
childhood were found to have a 50% higher risk of
developing cardiovascular disease in adulthood
compared to those with low exposure. Moreover,
even being exposed to moderate trauma in
childhood increases the risk of all-cause mortality by
60% upon reaching middle age.' Data from the [PIC
Norfolk** study, one of the comprehensive
epidemiological research projects, also showed that
the risk of coronary heart disease was significantly
higher in women and men exposed to physical or
emotional abuse in childhood. As the number of
exposed traumas increases, the risk of
cardiovascular events and death rises in a dose-
response relationship.’

Large-scale meta-analysis data covering 402,274
participants in the literature clearly demonstrate the
effect of trauma-induced Post-Traumatic Stress
Disorder (PTSD)*** on coronary heart disease and

3. Cellular and Vascular Effects:

HPA Axis and Autonomic Nervous System Inflammation and Atherosclerosis
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Childhood Trauma and Heart Health Mechanisms. It schematizes in three main sections how childhood traumas lead to physical
diseases in adulthood through biological, neuroendocrinological, and epigenetic mechanisms.

**TEPIC-Norfolk is a large public health and cancer research study conducted on over 25,600 people living in the Norfolk region of the UK.
This comprehensive project was established to examine the effects of lifestyle, dietary habits, and genetic factors on chronic conditions such
as cancer and heart disease.

“**Post-traumatic stress disorder (PTSD) is a condition where a person cannot find peace, repeatedly relives events in their mind, and feels
continuous fear after experiencing or witnessing a terrifying event such as a natural disaster, accident, or violence.
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cardiac mortality. According to these data, a diagnosis of PTSD is associated with a direct 55% increase in
the risk of incident coronary heart disease or cardiac death.”

It is known that individuals experiencing childhood trauma tend to turn to negative coping mechanisms such
as smoking, poor eating habits, and a sedentary lifestyle. However, even when traditional risk factors like
hypertension, diabetes, obesity, and smoking are statistically controlled, the association between childhood
trauma and adult heart diseases and mortality retains its significance.' This situation proves that trauma has
a direct effect on the cardiovascular system not only through behavioral risk factors, but also at cellular,
hormonal, and immunological levels."’

It emphasizes that a broken heart is not merely a physical pain, but also a psychological trauma. It demonstrates how past pains,
disappointments, and losses affect the functioning of the heart and obstruct the flow of life energy. However, at the same time, it reflects
the complexity and richness of the human inner world. It serves as a reminder that the heart is not just an organ, but a secret garden where
emotions, memories, and hopes are stored. It shows that the battle between light and darkness, hope and despair, healing and pain
continues in the depths of the heart, and that man's journey to find peace within his inner world remains ongoing.

Childhood traumas are not merely a psychological issue, but a systemic public health problem that directly
determines biological health outcomes, arterial structure, and cardiovascular mortality in adulthood.
Preventing stress exposure during childhood and supporting traumatized individuals early through
biopsychosocial and neurobiological approaches play a critical role in alleviating the adult cardiovascular
disease burden. Protecting cardiovascular health relies on preventing adverse childhood experiences and
developing trauma-informed holistic health policies.
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Sefer DEMIR

VAKA
KOSES|

5 aylik kiz bebek, son 1 aydir beslenme
sirasinda asiri terleme, cabuk yorulma
ve kilo alamama sikayetleriyle cocuk
kardiyoloji poliklinigine getiriliyor.

FizZiKi MUAYENE EKG BULGULARI
Kalp Hizi 158/ dk DI ve aVL Derin Q dalgalari
Solunum 52/dk Anterolateral iskemi dustinduren
derivasyonlar ST-T degisiklikleri

Apeks bolgesinde 2/6
Uftiriim siddetinde pansistolik
aftirim duyuluyor.

Karaciger kot altindan

Palpasyon 3 cm palpabl

EKOKARDIYOGRAFi

Sol ventrikdl dilate, EF %32, hafif-orta mitral yetersizligi izlendi. Sol koroner arterin aortik
kokeni net olarak gortuntilenemedi. Klinik ve ekokardiyografik bulgular nedeniyle koroner
arter anomalisi diistintildii ve hasta ileri degerlendirme amaciyla kateter laboratuvarina alindi.

KORONER ANJiYOGRAFi

Sag koroner arter belirgin dilate ve tortioz izlendi. Sag koroner arterden gelismis kollateraller
araciligiyla sol koroner arter dolmakta, kontrastin daha sonra sol koroner arterden pulmoner
artere bosaldig goruldi.

Bu anjiyografik bulgular 1siginda en olasi tani nedir?

Cevabi dogru bilen, instagram hikayesinde @atog_akademi
hesabini etiketleyip paylasan ilk takipcimize stirpriz odul!

56



ELA
SANCAK

ATOG BULTEN

HABER KOSES

2026, 30
AGUSTOS

KARDIYOLOJIDE YAPAY ZEKA DEVRIMI

Derin 6grenme ile ani kalp oliimleri icin yeni EKG biyobelirteci kesfedildi!

Ani kardiyak 6liim, teorik olarak implante edilebilir
kardiyoverter  defibrilator (ICD) ile oOnlenebilir  bir
durumdur; ancak  hekimlerin  hastalann  riskini
ongormekte yasadigt zorluklar sebebiyle her yil cok sayida
hasta hayatini kaybetmektedir. Yaygin olarak kullanilan
tek ongorticii biyobelirte¢ olan sol ventriklil ejeksiyon
fraksivonu (LVEF), ani kardiyak oliimlerin bliytik bir
kRismunt gozden kagirmakta ve aslinda dlistik riskli olan
bircok hastaya hicbir zaman devreye girmeyecek gereksiz
defibrilatorlerin takilmasina yol agmaktadur.

Isve¢’teki bir bolgenin tiim EKG verileri ile éliim kayitlarint
birlestiren derin 6grenme modeli, yillik ani kardiyak 6liim
orant %7,0 olan %2,2’lik yiiksek riskli bir grubu izole
etmeyi basarnustir. Bu risk orani, diismtis LVEFe sahip
hastalarin yilik risk oranindan (%4,6) belirgin sekilde
yliksektir. En dikkat cekici nokta ise modelin tespit ettigi
yliksek riskli hastalarin %86,T'inin LVEF tarafindan riskli
olarak isaretlenmemis olmasidir.

Modelin yiiksek riskli grupta degerlendirdigi ancak
defibrilator implantasyonu uygulannus hastalarda
oliim riskinin beklenenden %54,4 daha diistik
oldugu ve bu durumun belirgin bir mortalite
avantajina isaret ettigi gosterilmistir. ABD ve
Tayvan'daki hastane verileriyle dis dogrulamast
vapilan model, EKG dalga formu morfolojisini
tiretken bir modelle eslestirerek literatlirde daha
once tarumlanmanmus ancak kolayca secilebilen yeni
bir EKG biyobelirteci ortaya ¢tkarmustir.

Gelistirilen bu yapay zeka biyobelirtecinin bicimi
elektrofizyolojik temel ilkelerle iliskilendirilerek ani
kardiyak éliimiin altinda yatan mekanizmaya dair
yeni bir hipotez ortaya konmus ve ilk testleri
gerceklestirilmistir. Flde edilen bu bulgular, yapay
zekanin EKG analizinde standart risk Rriterlerinin
oOtesine gecerek Rlinik karar stireclerinde devrim
yaratabilecegini gostermektedir.

“Yapay zeka, EKG dalgalarinin arasina gizlenmiy hayat kurtarict ipuglarini goriiniir
kilarak ani kalp oliimlerine kargt tibbin elindeki en giiclii silaha déniisiiyor.”

Haber Kaynagi: Obermeyer, Z., Schubert, A., Ross, J., Mullainathan, S., & Lingman, M. (2026). An ECG biomarker for sudden cardiac death

discovered with deep learning. Nature, 655, 210-218. Baglanti adresi.
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ATOG’ADAIR

Fakiltenin basindayken upuzun ve hic bitmeyecekmis gibi goriinen bu yol
bittiginde; elimizde 6grendigimiz bilgilerin yaninda anilar, arkadaslar ve hedefler
kalir. Bu tecriibelerimiz ve hayallerimiz sayesinde yeni yolculugumuza daha gicli
baslariz.

Bulundugumuz atmosfer, cevremizdeki insanlar, yakaladigimiz firsatlar ve
duydugumuz imkanlar vizyonumuzu genisletirken misyonumuzu belirler.

Bilimsel Ogrenci Topluluklarinda yer almak kendinize katkida bulunabileceginiz bu
firsatlardan biridir.

Kongrelerden workshoplara, saha c¢alismalarindan vaka sunumlarina, makale
analizinden arastirma sunumlarina; Giincel tip diinyasini takip ederken ufkumuzun
genislemesinin  yaninda yonetim kurulunda veya calisma kollarinda gorev
paylasimini, isleyisi, idareyi, organizasyon duizenlemenin gerekli adimlarini
;toplantilarda, hitabet dilini 6greniyoruz.Alaninda en iyilerinden olan, ¢calismalarini
gurur ile takip ettigimiz hocalarimiz ile birebir iletisim kurma ve planlama yapma
firsati elde ediyoruz.

Farkh sehirlerden hatta farkl Glkelerden kurdugumuz dostluklar bize bir bilgi
paylasimi ag olusturuyor. Hocalarimiza ek olarak birbirimizin de tecriibelerinden
faydalanip yardimci oluyoruz.

Biz ATOG’da hocalarimizin bize sagladigi imkanlari kendimizi gelistirmek icin
kullaniyoruz. Organizasyon takvimimizde yillik planlama yaparken o6nce ekip
arkadaslarimizda ilgi ve merak uyandiran konulara oncelik veriyoruz; Makale
sunumlari gondlliilik esasia dayali olmakla beraber sirayla yaparak arastirmayi ve
analiz etmeyi Ogreniyoruz; Hocalarimizin tibbi bilgilerine ek olarak yurtdisi ve
yurtici kariyer planlama konusunda tecriibelerinden yararlaniyoruz.

Yurtdisindaki tip fakiltesi 6grencileri ile de ortak etkinlikler yapmak ve bilgi
agimiz1 gelistirmek adina kurulan Camss toplulugu ile artik daha biiytik bir aile olan
atog’da Mezun olduktan sonra bile baglantilarimizi ve dostluklarimizi
surduriyoruz.

Atog ; s0z almak , fikirlerini paylasmak isteyen basta kardiyoloji’ye ilgi duyan
ogrenciler olmak Uzere bitin tp fakiltesi ogrencilerinin  kendilerini
gelistirebilecekleri bir akademidir.

Nurbanu DEDEBAGI




Muhabir: Ahmet CAGLAR, Seyma KACAR

IKI NABIZ, TEK RITIM: BIR PSIKIYATRIST, BIR KARDIYOLOG
PROE. DR. NUMAN KONUK & PROF. DR. BILGEHAN KARADAG ILE

ROPORTAJ

ATOG Biilten’imizin dérdiincii saytsinda bir ilke imza atwyor ve sizleri, iki degerli hocanmuzla aynt anda

gergeklestirdigimiz bu ozel soylesiyle bulusturuyoruz. Biilten tarihimizde ilk kez iki konugu birden
aguladigumuz bu keyifli sohbette; ”@‘?/ simgesi Prof. Dr. Numan KONUK’u, ? simgesi ise Prof. Dr.
ioka

Bilgehan KARADAG”t temsil etmektedir. ilham verici bir okuma deneyimi dileriz.

I Hocam, sizi kisaca kendi ciimlelerinizle taniyabilir miyiz?

—@f‘ " Merhaba sevgili genc meslektaslarim ve ATOG’un heyecan dolu hekim adaylart;

o Sizlerle, tip biliminin en kadim tartismasi olan soma ve psise ya da beden ve ruh arasindaki o
muazzam kopriyld konusmak icin bir aradayiz. Cerrahpasa Tip Fakdiltesi'nde, émrind ruhun

karmasikhigr ile kalbin ritmi arasindaki o gbériinmez baglari anlamaya adamis bir psikiyatri hekimiyim.

Bir tip bransi olarak Psikiyatri, ugras alaninin, “Ne oldu?” sorusuna cevap teskil eden fenomenolojik
yaklasimla; tasvirini yaparak, tabiatini, siddetini ve ortaya cikaran etkenleri irdeler, bir nozoloji ortaya koyar.
“Bu neden oldu?” sorusuna cevaben teoriler Uretir ve etiyolojiyle ilgilenir. Bu teoriler yardimiyla “Bu durum
icin ne yapilabilir?” , yani tedavi, ve “Bunun gerceklesme ihtimali nedir?”, yani seyir, 6zellikleri ile ilgilenir. Bu
yolla ortaya koydugu psikiyatrik formulasyonu bazen hastayr hastaligin nesnesi olarak goéren hastalik
perspektifinden ki; kiyaslama ve iliskilendirme yoluyla yeni gerceklerin kesfedilebildigi, hastalik tiplerinin
nozolojik klasifikasyona tabi tutulabildigi, hastaligin tarifine, etiyolojisine ve seyrine, Olcilebilir olana
odaklanildigi ve psikiyatrin hastaya uzman bir gézlemci olarak yaklastig bir perspektiften bakarak yorumlar.
Etiyoloji konusunda nérotransmitterlere, biyokimyasal verilere, biinyevi hususiyetlerine odaklanir. Bazen de
hastaya beyinden cok duyus, diusinmiis ve davranis olarak trettiklerine odaklanan hayat hikayesi
perspektifinden ki; hastayi bir 6zne olarak ele alan, psikiyatrin katihmci gézlemci oldugu, yasananlarin o
insana 6zgilliigi icinde anlam bitinlagiinii sorgulayan bir perspektiften bakarak yorumlar.

Yani psikiyatride hasta sadece bir organ arizasi olan biri degil, bazen de aslen bir yasam oykusidur. Kalbi
iyilestirmek icin 6nce o gogiis kafesinin altindaki sesini de duymak gerekir.

¥ 1998-2002 yillari arasinda Cerrahpasa Kardiyoloji Anabilim Dalinda uzmanhgimi tamamladim.

% 2002-2004 vyillarinda Ziirih Universitesi Hastanesinde girisimsel kardiyoloji Fellow’u olarak

calisum. 2004 yilindan bu yana Cerrahpasa Kardiyoloji Anabilim Dalinda calismaktayim ve halen

Anabilim Dali Baskanhgi gorevini yuritiyorum. Kisaca eski bir Cerrahpasaliyim demek dogru olacak
saniyorum.

Meslek hayatim boyunca koroner arter hastaliklari, girisimsel kardiyoloji ve yapisal kalp hastaliklari Gizerine
cahstim. Bunun yaninda yillar icinde sunu gordim ki kalbi yalnizca damarlari, kapaklari veya ritmiyle
degerlendirmek eksik kaliyor. Hastanin psikolojik durumu, yasam bicimi ve sosyal cevresi de kalp saghigmi
dogrudan etkiliyor. Bu nedenle psikokardiyoloji, gliniimiizde giderek daha fazla 6nem kazanan ve her
kardiyologun ilgilenmesi gereken bir alan haline geldi.
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I Kalp ve zihin arasindaki iliskiyi nasul tanumlarsuniz?

; Psikokardiyoloji denince akla ilk gelen, gtincel bilimsel veriler, molekiiler biyoloji veya beyin-
_\g[’ goruntileme calismalart oluyor. Ama bu alanin kokleri, aslinda tip tarihinin hatta felsefenin en
e kadim tartismasina uzaniyor: Beden ve ruh arasindaki iliski.

Antik Yunan'dan beri, hastaliklarin kaynagi konusunda iki zit kutup vardu. Bir tarafta Hipokrat ve onun izinden
giden lokalizasyoncu gorus; hastaligi bedenin belirli bir organina, viicut sivilarina veya maddi nedenlere
baglayan anlayis. Diger tarafta ise Platon ve daha sonra Galen ile sekillenen, ruhun ve duygularin bedeni
etkiledigini savunan bitiincil yaklasim. Bu gerilim, ylzyillar boyunca devam etti.

19. yiizyilda noroloji ve psikiyatri aynisti; Freud ile bilingdisi kesfedildi ve psikosomatik tip dogdu. Ancak bu kez
de somatik (organik) ile psikojenik (ruhsal) arasinda yeni bir ikilik olustu. 20. yizyilin ortalarina kadar, bir
hastalik ya gercek (organik) ya da hayali (psikolojik) olarak etiketlendi. Bu ayrimin en cok zarar verdigi
alanlardan biri ise kalp hastaliklari oldu. Carpinti, g6gtis agrisi, nefes darhgi gibi belirtiler, ya koroner arter
hastaligi'ya da anksiyete olarak kodlandi; oysa cogu zaman ikisi bir arada, Gst Gste binmisti.

iste bu noktada, tarihsel olarak en dikkat cekici 6érneklerden biri Da Costa Sendromu, yani halk arasinda
bilinen adiyla Asker Kalbi tablosudur. Amerikan i¢c Savasi sirasinda Birlik Ordusu'nda gérev yapan hekim
Jacob Mendes Da Costa, 1871de savas gazilerinde gozlemledigi, yapisal bir kalp hastaligi olmaksizin ortaya
cikan carpinti, gogus agrisi, nefes darligi ve yorgunlukla karakterize tabloyu "iritabl kalp" (irritable heart)
olarak tanimladi. Bu sendrom, o dénemde "fonksiyonel” bir kalp bozuklugu olarak goruldi. Bugiin geriye
donilip baktigimizda ise, aslinda savas travmasinin kalp tizerindeki etkisinin ilk buyik klinik gézlemlerinden
biri oldugunu goériyoruz. Da Costa Sendromu, gliniimizde Travma Sonrasi Stres Bozuklugu (TSSB) ve
anksiyete bozukluklarmin kardiyak yansimalarinin tarihteki ilk 6rneklerinden biridir. Benzer tablolar tarih
boyunca Effort Syndrome ve Neurocirculatory Asthenia gibi farkli isimlerle de anilmistir. Bu isim ¢esitliligi, o
donemde bu durumun tam olarak anlasilamadiginin bir gostergesidir.

iste bu tarihsel arka plan, bizi 20. yiizyilhn ikinci yarisinda gelisen konsiiltasyon-liyezon psikiyatrisi anlayisina
getirdi. Bu anlayis, hastayl "beden” ve "zihin" olarak ikiye ayirmak yerine, biyolojik, psikolojik ve sosyal
faktorlerin etkilesimi icinde degerlendirmeyi savundu. Artik somatik hastaligi olan bir hastanin ruhsal
durumu, ayni hekimin muayene masasinda sorgulanabiliyordu. Bu, psikosomatikten somatopsisik anlayisa
gecisti; yani beden hastaliginin ruha etkisinin de en az ruhun bedene etkisi kadar 6nemli oldugu kabul edildi.
Bugtin psikokardiyoloji, bu kadim ayrimi nihai olarak ortadan kaldiran bir disiplindir. Kalp ve zihin arasindaki
cift yonlu iletisimi, klinik calismalar, nérogorintiileme ve farmakoloji ile kanitlamistir. Da Costa Sendromu
gibi tarihsel ornekler, bugtin bildigimiz seyin aslinda ytzyillardir sezildigini ama ancak giinimuizde bilimsel
olarak ispatlandigini gostermektedir.

Amacimiz, hastayr ne sadece kalp ne de sadece ruh olarak gdrmek; onu butiinlyle, yasam oykistyle,
iliskileriyle ve bedeniyle bir bitiin olarak kucaklamaktir. Kalp ve zihin arasinda cift yonld, hic durmayan bir
diyalog vardir. Tarihsel olarak ibn-i Sina, hastasinin nabzini tutarken sokak ve mahalle isimlerini saymis;
nabzin yikseldigi yerde o kalbin kime carptigini, yani askin ve kederin biyolojik izini bulmustur. Bugiin
modern tip bize sunu soyliyor: Beynin emosyonel merkezleri olan amigdala ve prefrontal korteks, otonom
sinir sistemi Gzerinden kalbin ritmini, damarlarin genisligini ve hatta viicuttaki mikrobik olmayan iltihabi
inflamasyon suireclerini yonetir. Kalp, ruhun en diriist barometresidir.

¥  Kalp ile beyin arasinda cift yonlii ve stirekli calisan bir iletisim vardir. Eskiden kalp hastaliklarinin

? yalnizca damar tikanikliklari veya genetik faktorlerden kaynaklandigimi distintirdiik. Bugiin ise

biliyoruz ki stres, depresyon, anksiyete ve kronik psikolojik yik; sempatik sinir sistemini ve

hormonal sistemi etkileyerek kan basincini yiikseltebilir, kalp hizini artirabilir, damar fonksiyonlarini bozabilir
ve inflamasyonu tetikleyebilir.

Diger taraftan ciddi bir kalp hastaligi gecirmek de kisinin ruh saghgini etkiler. Kalp krizi geciren bircok hasta
tekrar kriz gecirme korkusu yasayabilir, depresyon gelistirebilir veya glinliik yasamma dénmekte zorlanabilir.
Dolayisiyla kalp ve zihin birbirini stirekli etkileyen iki ayri organ degil, ayni sistemin iki &nemli parcasidir.
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Kalp nakli sonrast bazi hastalar yeni aliskanliklar veya farkli duygqular
gelistirdiklerini ifade ediyor. Sizce bunun biyolojik, psikolojik ve sosyal actklamalart
neler olabilir?

ikinci bir sans alan bir insanda travma sonrasi blyime dedigimiz olgu gerceklesir. Kisi hayata
bambaska bir pencereden bakar, affetmeyi 6grenir, degerleri degisir. Biyolojik olarak ise kalbin
kendi icindeki o kicik sinir ag kalbin mini beyni nakledildiginde, duygu durumunda ince degisimler
yaratabilir. Yani bu degisimler hem biyolojik hem de ruhun yeni hayatina uyum saglama cabasidir.

_@' Kalp nakli sadece bir organ degisimi degil, bir varolussal devrimdir. Oltimle burun buruna gelip

toha

bakarsak; ameliyat sonrasi kullanilan immansupresif ilaclar, sinir sistemindeki degisiklikler ve uzun

stren hastalik siirecinden sonra viicudun yeniden toparlanmasi kisinin ruh halini etkileyebilir.
Psikolojik acidan ise kisi ikinci bir yasam sansi elde ettigini hisseder. Oliimle yiizlesmis olmak, hayata bakisini
degistirebilir. Onceden 6nem vermedigi seylere deger vermeye baslayabilir. Sosyal acidan ise ailesinin
yaklasimi, cevrenin beklentileri ve yasam tarzindaki zorunlu degisiklikler kisinin davranislarini degistirebilir.
Dolayisiyla bugiin elimizdeki bilimsel veriler, bu degisimlerin buylik olctide biyopsikososyal streclerle
aciklanabilecegini gostermektedir.

? Kalp nakli sonrasi yasanan degisiklikleri birkac bashk altinda aciklayabiliriz. Biyolojik acidan

Yillardir konusulan “Tip A kisilik ozelligi” (hush, aceleci, ofkeli) ile miyokard
enfarktiisii arasindaki bag giiniimiizde hala gecerliligini koruyor mu? Ofke
yonetimi, bir tansiyon ilaci kadar koruyucu olabilir mi?

_@\ 2" Eskiden sadece hirsli ve aceleci olmayi yani Tip A kisiligi riskli bulurduk; bugiin ise asil meselenin
ﬁ(/ icimizdeki firtina yani ofke ve dismanca tutum oldugunu biliyoruz. Ofke aninda salgilanan
adrenalin, kalbi adeta kamcilar ve damarlari daraltir. Bir hastaya 6fkesini yonetmeyi 6gretmek,
bazen ona en gliclu tansiyon ilacini vermekten daha koruyucudur. Clinki ilaci damara verirsiniz ama huzuru
dogrudan ruhun barometresine yerlestirirsiniz.

toha

¥ 19801 yillarda Tip A kisilik ile kalp krizi arasinda giiclii bir iliski oldugu dustiniiliiyordu.
? Gunlimizde ise bu goriis biraz degisti. Artik biliyoruz ki batin Tip A Kkisilik ozellikleri ayni
derecede risk olusturmuyor. Ozellikle siirekli 6fke yasayan, diismanca tutum sergileyen ve kronik
stres altinda bulunan kisilerde kardiyovaskiiler risk gercekten artabiliyor. Ofke sirasinda adrenalin yiikselir,
tansiyon artar, kalp hizi hizlanir ve pihtilasma egilimi gecici olarak artabilir. Hatta bazi kalp krizlerinin yogun
Ofke sonrasi basladigini gosteren calismalar vardir. Ancak 6fke yonetimi bir tansiyon ilacinin yerine gecmez.
En dogru yaklasim, ilag tedavisi ile saghkli yasam aliskanliklarinin birlikte uygulanmasidir. Diizenli egzersiz,
stres yonetimi ve gerektiginde psikolojik destek uzun vadede kardiyovaskiiler riski azaltabilir.

Plasebo etkisini ele alirsak; aldigt ilacin kendisini iyilestirecegine gercekten inanan
bir hastada, tamamen otonom olan bazi kardiyak fonksiyonlar fiziksel olarak
degistirilebilir mi?

inandiginda, beyni dopamin ve endojen opioidler salgilar; bu da otonom sinir sistemini
sakinlestirerek kalp hizini diistirebilir ve tansiyonu dengeleyebilir. Biz bunu kliniklerde HRV Kalp
Hizi Degiskenligi ile somut olarak goriiyoruz. Hastalar bir ekran Gzerindeki kelebegi sadece nefesleriyle
ucurmayi 0grendiklerinde, aslinda kalplerinin ritmini zihinleriyle terbiye ediyorlar.

ﬁ(/' Kesinlikle. Plasebo etkisi, beynin kendi eczanesini devreye sokmasidir. Kisi iyilesecegine

foha
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Beyinde beklentiyle iliskili bolgeler aktive oldugunda otonom sinir sistemi de etkilenebilir. Bunun

sonucunda kalp hizinda hafif diisme, tansiyonda azalma veya stres hormonlarinda gerileme
gorulebilir. Ancak burada onemli bir nokta var. Plasebo etkisi gercek bir koroner damar tikanikhgini acamaz,
ciddi kapak hastahgini diizeltemez veya kalp yetmezligini tedavi edemez. Yani plasebo fizyolojik bazi
degisiklikler olusturabilir fakat organik hastaligin yerine gegen bir tedavi degildir.

? Evet, belirli 6lctide degisebilir. Plasebo etkisi yalnizca "kisi kendini iyi hissediyor” anlamina gelmez.

Anksiyete ve panik atak hastalart gégiis agnristyla acile basvururken; kardiyak arrest
geciren veya bypass olan hastalar ciddi bir depresyon siirecine girebiliyor. Bu Ristr
dongiiyii kumak icin kardiyolog ve psikiyatrist nasil bir ortak yaklasim
benimsemeli?

Bu dongiiyii kirmanin tek yolu kardiyolog ve |
psikiyatristin - omuz omuza vermesidir.
Anksiyete kalp krizi riskini 2 kat, depresyon
ise tam 4 kat artinr. Agir mental bozuklugu olan
insanlarin insanlarn yasam suresinin, cogunlukla kalp
hastaliklari nedeniyle 10-20 yil kisalmasi biz tip insanlari
icin vicdani bir 6devdir. Kardiyoloji kliniklerinde ruhsal
taramalar yapmak, hastayr sadece bir pompa degil, bir
insan olarak kucaklamak bu dongiyl kiracak tek
anahtardir.

yaklasimdir.  Kardiyolog vyalnizca  kalbi,

psikiyatrist yalnizca ruh saghgini
degerlendirmemelidir. iki brans birlikte hareket
ettiginde hastaya cok daha kaliteli bakim sunulur. Kalp
krizi geciren hastalarda depresyon acisindan tarama
yapilmasi, panik atak tanisi olan hastalarda ise gercek
kardiyak hastaligin dikkatlice arastirilmasi gerekir.
Ozellikle  kardiyak  rehabilitasyon  programlarina
psikolojik destek eklenmesi tedavi basarisini belirgin
sekilde artirmaktadir.

? Burada en o6nemli nokta multidisipliner

Psikiyatrik rahatsizligi (6rnegin agur anksiyetesi) olan bir hastada gercek bir
koroner arter hastaligint gozden kacurma riskiyle nasil miicadele ediyorsunuz?
Atipik gégiis agrilarinda aywrict tanwyt nastl yapiyorsunuz?

Burada altin kuralimiz sudur: Once yasami tehdit eden organik nedeni disla. Bu hastanin
anksiyetesi var, o halde agrisi psikolojiktir demek klinik ve etik bir hatadir. Anksiyete hastasi da
pekala kalp krizi gecirebilir. Sistematik olarak EKG’sini ¢ekmeli, troponinine bakmali, risklerini
olcmeliyiz. Psikolojik nedenler ancak tiim organik ihtimaller giivenle dislandiktan sonra diistintilmelidir.

#  En sik yapilan hatalardan biri, "Bu hastanin anksiyetesi var; o halde gogiis agrisi psikolojiktir."
? seklindeki erken ve hatal cikarimdir. Bu yaklasim, ciddi kardiyovaskiler hastaliklarin gézden
kagmasina neden olabilecegi icin hem klinik hem de etik agidan sakincalidir.

Guncel Gogus Agrisi, Akut Koroner Sendrom ve Kronik Koroner Sendrom kilavuzlarinin ortak mesaji oldukca
nettir: Goglis agrisiyla basvuran her hasta, oncelikle yasami tehdit eden organik nedenler acisindan
sistematik olarak degerlendirilmelidir. Psikiyatrik bir tanmin varhgi, kardiyak hastalik olasiligini ortadan
kaldirmaz. Ayni sekilde koroner arter hastaligi bulunan bireylerde de anksiyete ve depresyon sik gorilir; bu
iki durum ¢ogu zaman birlikte bulunabilir.
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Bu nedenle degerlendirme basamaklar belirli bir swrayt izlemelidir:

1.Oncelikle ayrintili bir anamnez alimir. Agrinin karakteri, stiresi,
eforla iliskisi, yayihmi, eslik eden semptomlar ve 6nceki benzer
ataklar sorgulanir.

2.Hastanin yasi, cinsiyeti, diyabet, hipertansiyon, dislipidemi, sigara
kullanimi, aile oykast  gibi  kardiyovaskiler risk faktorleri
degerlendirilir ve klinik olasilik belirlenir.

3.Ardindan 12 derivasyonlu EKG cekilir ve akut iskemi acisindan
degerlendirilir.

4.Akut koroner sendrom siiphesinde yuksek duyarlilikli kardiyak
troponin olctimleri uygun zaman algoritmalariyla yapilir.

5.Klinik gereklilik halinde ekokardiyografi ile bolgesel duvar
hareket kusuru, kapak hastaligi veya diger yapisal patolojiler
arastirilir.

6.Hastanin klinik riskine gore koroner BT anjiyografi, fonksiyonel
iskemi testleri veya invaziv koroner anjiyografi gibi ileri
gorintileme yontemleri planlanabilir.

Ancak bu sistematik degerlendirme sonucunda akut koroner sendrom, stabil koroner arter hastaligl, aort
diseksiyonu, pulmoner emboli, perikardit ve diger organik nedenler makul 6lctide dislandiktan sonra
psikolojik kokenli goglis agrisi daha gucli sekilde diistintlmelidir.

Burada 6nemli olan nokta, psikolojik nedenlerin bir "dislama tanisi” olmasi degil, taniya ulasirken organik
hastaliklarin yeterli giivenle degerlendirilmis olmasidir. Clinkii anksiyete ve panik bozuklugu g6glis agrisina
neden olabilir; ancak ayni hasta es zamanh olarak miyokard iskemisi de gecirebilir. Bir taninin varligi digerini
dislamaz.

Hastanin  mevcut psikiyatrik tanisi nedeniyle tim yakinmalarin psikolojik kabul edilmesi, ciddi
kardiyovaskiiler hastaliklarin gecikmis tanisina yol acabilir. Ozellikle kadinlarda, genc hastalarda ve psikiyatrik
hastalik 6ykust bulunan bireylerde bu yanhhk daha sik gorilmektedir.

Dolayisiyla psikokardiyolojinin temel mesaiji, "6nce psikolojiyi diisinmek” degil, biyolojik, psikolojik ve sosyal
etkenleri birlikte degerlendirmektir. lyi psikokardiyoloji; ne tiim g6giis agrilarini kalbe baglar ne de
anksiyetesi olan her hastanin yakinmalarini psikolojik kabul eder. Dogru yaklasim, kanita dayah kardiyolojik
degerlendirmeyi tamamladiktan sonra psikososyal faktorleri batiincil bir bakis acisiyla ele almaktir.

Ozetle upta degismeyen ilke sudur: Once yasami tehdit eden organik hastaliklar disla; ardindan fonksiyonel
ve psikolojik etkenleri degerlendir. Bu yaklasim hem hasta guivenligini saglar hem de gereksiz tetkikleri
azaltirken dogru taniya ulasma olasihgini artirir.

Kalp krizi, hastada yogun éliim korkusu olusturdugu icin Travma Sonrast Stres
Bozuklugu gelisebiliyor. Kardiyoloji servisinden taburcu olan bir hastanin ruhsal
rehabilitasyonu sizce ne zaman baslamali?

o an yasadigi yogun olim korkusunu normallestirmek, gelecekteki Travma Sonrasi Stres
Bozuklugu riskini azaltir. Taburculuk sonrasi kontrollerde sadece kan degerlerine degil, hastanin
uykusuna ve kabuslaria da bakmaliyiz.

‘_Q:?/' Hastaneden taburcu olduktan sonra degil, hasta daha yogun bakimdayken baslamalidir. Hastanin

korkularr anlamaya calismak dnemlidir. Taburculuk sonrasi ilk kontrollerde yalnizca EKG veya kan
tahlillerine bakmamaliyiz. "Hastanin uykusu nasil?”, "Tekrar kriz gecirme korkusu var mi?", "Ginlik
yasamina donebildi mi?" gibi sorular da rutin degerlendirmeye eklenmelidir. Gerekirse erken
donemde psikiyatrist veya psikolog destegi planlanmalidir.

% Taburculuktan sonra degil, hastanede baslamalidir. Hasta yogun bakimdayken bile yasadig
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Kardioloji hastalarina stresten uzak durmalan, sigarayi. birakmalart ve diyet
yapmalan oneriliyor. Ancak depresyon veya yogun anksiyete yasayan hastalarda
tedavi uyumunu saglamak oldukca zor olabiliyor. Psikiyatri bu noktada tedaviye
uyumu artirmak. icin nasul bir rol iistlenebilir?

motivasyon kaybidir. Depresyondaki bir hastaya "sigarayi birak, diyet yap" demek, kanadi kirik bir
kusa u¢ demek gibidir. Psikiyatrik destek burada bir katalizordiir; ruh iyilestikce, hastanin kendine
bakma giicii ve tedaviye sadakati de kendiliginden artar.

‘_@' Kalp hastalarinda uyumsuzlugun nedeni ¢ogu zaman isteksizlik degil, depresyonun getirdigi

2

saglanmaz. Ozellikle depresyonu olan hastalarda temel sorun cogu zaman bilgi eksikligi degil,

motivasyon kaybidir. Bu hastalar bazen ilaclarini diizenli alacak, kontrollerine gidecek veya yasam
tarzi degisikliklerini strdiirecek enerjiyi kendilerinde bulamayabilirler. Bu nedenle tedaviye uyumsuzluk, cogu
zaman isteksizlikten degil, depresyonun dogal sonuclarindan kaynaklanir.

? Tedavi uyumu yalnizca hastaya hastaligini anlatmak ya da ilaclarini nasil kullanacagini séylemekle

Psikiyatri bu noktada 6nemli bir rol Gstlenir. Depresyonun uygun sekilde tedavi edilmesi, bilissel davranisci
terapi gibi psikoterapi yontemlerinin uygulanmasi ve gerektiginde antidepresan tedavisinin diizenlenmesi,
hastanin yalnizca ruhsal belirtilerini azaltmakla kalmaz; ayni zamanda giinlik yasam islevselligini ve yasam
kalitesini de belirgin sekilde arttirir. Ruhsal durum diizeldikce kisinin kendi saghigiyla ilgilenme kapasitesi de
yeniden gliclenir.

Bunun sonucunda hastalarin ilaclarini diizenli kullanma, hekim kontrollerini aksatmama, onerilen egzersiz
programma uyma, saglikl beslenme aliskanliklari kazanma ve sigarayr birakma gibi kardiyovaskiler agidan
kritik davranislart stirdiirme olasihgl da belirgin olarak artar. Dolayisiyla psikiyatrik destegin amaci yalnizca
depresyonu tedavi etmek degildir; ayni zamanda kardiyolojik tedavinin basarisini artiran ve uzun dénem
sonuglart iyilestiren énemli bir destek saglamaktir.

Kardiyak hastalarda koétii haber verme siirecini ve tant sonrasinda gelisebilen
depresyonu sizce kardiyolog ve psikiyatrist birlikte nasil yonetmeli?

gercekci olmali; psikiyatrist ise bu stirecte hastanin inkardan kabullunise giden o yas siirecine
rehberlik etmelidir. Amag¢ sadece teshisi sOylemek degil, hastanin bu teshisle yeni bir yasam
kurmasina yardim etmektir.

'@{\// Kot haber, hastanin ruhunda acilan narsisistik bir yaradir. Kardiyologun dili umut veren ama

2

Asil 6nemli olan, hastanin bu bilgiyi nasil algiladigy, nasil anlamlandirdig ve sonrasinda onunla nasil

basa ciktigidir. Ayni tanmiyr alan iki hasta tamamen farkli duygusal tepkiler verebilir. Bu nedenle
etkili iletisim, tibbi bilginin dogru aktarilmasinin yani sira hastanin duygularini anlamayi ve ona uygun bir
yaklasim gelistirmeyi de gerektirir.

? Kottt haber vermek, yalnizca hastaya bir taniyr veya test sonucunu aciklamak anlamma gelmez.

Kardiyologun bu stirecte acik, anlasilir, gercekci ancak ayni zamanda umut veren bir iletisim dili kullanmasi
biyiik 6nem tasir. Hastanin sorularini yanitlamak , belirsizlikleri azaltmak ve tedavi seceneklerini birlikte
degerlendirmek, hastanin kendini daha gtivende hissetmesine katki saglar.

Psikiyatrist ise hastanin taninin yarattigi kayg, korku, 6fke veya yas sirecini saghkl sekilde yonetmesine
yardimc olabilir. Gerektiginde psikoterapi, stres yonetimi teknikleri ve uygun psikiyatrik tedavilerle hastanin
yeni yasam kosullarina uyum saglamasi desteklenir. Boylece yalnizca psikolojik belirtiler azalmaz, ayni
zamanda hastanin tedaviye katihmi, yasam kalitesi ve hastalikla bas etme becerisi de gticlenir.
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Ozellikle ileri evre kalp yetmezligi, kalp nakli adayhgi, mekanik dolasim destek cihazi gereksinimi veya yasami
kalici olarak degistiren diger kardiyovaskdler tanilarda multidisipliner yaklasim cok daha buytik 6nem tasir.
Kardiyoloji ve psikiyatri ekiplerinin birlikte calismasi, hastanin yalnizca hastaligini degil, hastalikla birlikte
degisen yasamini da yonetmesine yardimci olur. Bu biitiinciil yaklasim hem fiziksel hem de psikolojik iyilik
halini artirarak tedavi stirecinin daha basarili ve hasta odakli ilerlemesini saglar.

ARulli saatler ve siirekli saglik verisi sunan giyilebilir teknolojiler bir yandan erken
tanwya katk: saglarken diger yandan “siirekli hasta olma hissini” de besleyebiliyor.
Sizce bu teknolojiler gelecekte toplum sagligina net katkt mi saglayacak, yoksa
saglik anksiyetesini arturan yeni bir risk faktorii mii olacak?

saatler birer elektronik kelepceye donusebilir. Glinde 20 kez nabzini 6lcen bir hastada saglik
anksiyetesi  kacinilmazdir.  Teknolojiyi  hekimin yerine degil, hekimin bir araci olarak
konumlandirmal ve hastaya normal fizyolojik degisimlerden korkmamay 6gretmelisiniz.

‘_@' Akilli saatler hayat kurtarici olabilir ama hipokondriyak (hastalik hastasi) egilimi olan biri icin bu

2

Ozellikle atriyal fibrilasyon gibi ritim bozukluklarinin erken donemde saptanmasinda 6nemli

katkilar saghyor. Bu sayede bazi hastalar heniiz belirgin bir sikayet gelismeden saghk kurulusuna
basvurabiliyor ve erken tani ile tedavi sansi artabiliyor. Bu yonuyle giyilebilir teknolojiler, kardiyoloji pratiginde
giderek daha degerli bir yardimci arag haline geliyor.

% Bence gelecekte her iki durumla da daha sik karsilasacagiz. Giyilebilir teknolojiler ve akilli saatler,

Ancak bu cihazlarin asirt ve bilingsiz kullammi saglik anksiyetesini de artirabiliyor. Stirekli nabzini veya EKG
kaydini kontrol eden kisiler, normal fizyolojik degisiklikleri hastalik belirtisi olarak yorumlayabiliyor ve gereksiz
kaygl yasayabiliyor. Bu nedenle bu teknolojileri hekimin yerine gecen tani araclari olarak degil, klinik
degerlendirmeyi destekleyen yardimci sistemler olarak gérmek gerekir. Veri arttikca, bu veriyi dogru
yorumlayacak hekimlerin rolii de daha da 6nemli hale gelecektir.

Toplumda kardiyoloji ve psikiyatriyle ilgili en yaygin ve diizeltilmesi en zor yanls
inanis sizce hangisi? Bunun tant veya tedaviyi etkiledigi unutamadiguniz bir érnek
oldu mu?

gercek ve siddetli hissedilir. Yillarca kalbime baktilar ama ruhuma hi¢c bakmadilar dedirtmemek.

‘_@' "Psikolojikse agri gercek degildir" 6nyargisi. Oysa ruhun acisi kalpte en az damar tikanikhgr kadar
iste bizim gdrevimiz o ruhun icine de bakabilmektir.

2

¥ Psikokardiyoloji alaninda en sik karsilasilan yanlis inanislardan biri, "Psikolojik denilen agri gercek
? degildir.” diistincesidir. Oysa anksiyete, panik bozuklugu veya diger psikiyatrik durumlara bagli
gelisen gbgus agrisi tamamen gercektir; hasta bu agriyr gercekten hisseder. Agrinin altinda yapisal
bir kalp hastaligi bulunmamasi, yasanan yakinmanin hayal Griini oldugu anlamma gelmez. Beyin ve sinir
sistemi, duygusal stresle birlikte agri algisini degistirebilir ve bu durum hastanin yasam kalitesini ciddi sekilde
etkileyebilir. Bir diger yaygin yanilg ise, "Kalp hastasi olan bir kisinin tiim sikayetleri kalpten kaynaklanir”
distincesidir. Ayni sekilde bunun tersi de dogru degildir; anksiyetesi olan bir hastanin tim yakinmalarini
psikolojik kabul etmek 6nemli tanisal hatalara yol acabilir. Klinik degerlendirme her zaman 6nyargilardan
uzak, sistematik ve kanita dayali olmalidir. Nitekim anksiyete diistintilen bir hastada ciddi koroner arter
hastalig1 saptanabilecegi gibi, koroner arter hastaligi olan bir bireyde de es zamanlh anksiyete veya depresyon
bulunabilir. Bu nedenle hastayi tek bir tani ¢cercevesinde degerlendirmek yerine biyolojik, psikolojik ve sosyal
yonleriyle buitiincil olarak ele almak en dogru yaklasimdir.
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Kardioloji hastalarina stresten uzak durmalan, sigarayi. birakmalart ve diyet
yapmalan oneriliyor. Ancak depresyon veya yogun anksiyete yasayan hastalarda
tedavi uyumunu saglamak oldukca zor olabiliyor. Psikiyatri bu noktada tedaviye
uyumu artirmak. icin nasul bir rol iistlenebilir?

‘_@\ " Bu kesinlikle tibbi bir gercektir. Takotsubo Sendromu (Kirik Kalp Sendromu), derin bir keder veya
ﬁ(/ ani bir kayip sonrasi kalbin gercekten fiziksel olarak sekil degistirdigi bir tablodur. Ruhun acisi,
w kalbin sol ventrikiliini bir balon gibi sisirip fel¢ edebilir. Ruh kirildiginda, kalp de gercekten kirilr.
¥ Aslinda bunun bilimsel bir karsiigi da vardir. Yogun tiziintii, ani bir kayip veya siddetli duygusal
? stres sonrasinda gelisebilen Takotsubo sendromu, halk arasinda "kirik kalp sendromu” olarak
bilinir. Bu tabloda stres sirasinda asiri miktarda salgilanan katekolaminler ve diger nérohormonal
mekanizmalar, koroner arterlerde tikaniklik olmaksizin kalp kasmin gecici olarak kasilma giiciinii bozabilir.
Klinik olarak akut koroner sendromu taklit edebilir; hastalarda gogiis agrisi, nefes darligl, EKG degisiklikleri
ve troponin ytksekligi gorilebilir. Bu nedenle tani stirecinde dikkatli bir kardiyolojik degerlendirme buyiik
onem tasir.

Sevindirici olan, hastalarin blyiik cogunlugunda kalp fonksiyonlarinin uygun tedaviyle giinler veya haftalar
icinde tamamen duizelmesidir. Bununla birlikte Takotsubo sendromu masum bir tablo olarak
degerlendirilmemelidir. Akut donemde kalp vyetmezligi, ritim bozukluklan, kardiyojenik sok ve
tromboembolik olaylar gibi ciddi komplikasyonlar gelisebilir. Bu nedenle hastalarin yakindan izlenmesi ve
standart kardiyoloji yaklasimiyla tedavi edilmesi gerekir.

Takotsubo sendromu, psikokardiyolojinin en carpici érneklerinden biridir ve zihin ile kalp arasindaki iliskinin
yalnizca teorik olmadigini gosterir. Duygular yalnizca zihinde yasanmaz; sinir sistemi, hormonal yanitlar ve
otonom sinir sistemi aracihgiyla kalpte gercek ve olcilebilir fizyolojik degisikliklere neden olabilir. Dolayisiyla
"kalbi kinldi" ifadesi sadece siirsel bir benzetme degildir; bazi durumlarda bunun klinik olarak gosterilebilen
biyolojik bir karsiligi da vardir.

Psikokardiyoloji alaninda sizi en c¢ok etkileyen veya unutamadiguniz bir hasta
hikayesi var nu?

s

,.@f‘ Her hasta unutulmazdir, biriciktir. Bu noktada sevgili gencler; tikenmislik, burnout nedeniyle
UE(/ kaybettigimiz meslektaslarimizi da hatirlayarak, dnce kendi kalbinize ve ruhunuza da iyi bakin.
Karoshi denilen asirt is yikii nedeniyle serebrovaskiiler veya iskemik kalp hastaliklarindan kaynaklanan
olamler, isteki agir stresin yol actigl intiharlar veya 6liimle sonuclanmasa da bu nedenlerden kaynaklanan
ciddi saglik sorunlari olarak tanimlanan bu durum var mesela... Hekimlik gibi mesai dinlemeyen bir meslek
icin uyarici olmal.

Gelecegimiz, siz gen¢ hekim adaylari da kendinize dinlenecek, eglenecek zamanlar da ayirmalisiniz... Boylece
daha huzurlu, verimli caisma imkanini saglamakla da hatta yiikiimlisiiniiz. O bile var hekimlik andimizda
malumunuz...

Bugtin psikokardiyoloji ayri bir disiplin haline geldi ise ardinda bitmek bilmeyen bir anlama ¢abasi ve giderek
artan bilgilerimiz var. Ama iste bu bilgiyi uygulamak da bir bilgi sistemli hale gelmek farkli disiplinleri bir arada
cahisabilir hale getirmek de bir caba gerektiriyor ki o da size distyor...

Yolunuz ac¢tk, kalp ritminiz her daim saglikli olsun...
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Misra Denizi

Gorandran Otesindeki

Asik prensin amansiz hastaligi gibi teshissiz kalir bazen kalp
Tutulur EKG'de sessiz ¢igliklar; gorandrde yoktur bir patoloji-...
Onca tahlilin tesinde Meger En Hassas Merkez, En Tekil hismis,
Gizlenen taniyr koyansa, o ismin fisiltisiymis.

Seyma KACAR

Bir ritimdir dmran kiyisinda ¢arpan o hassas ydrek,
Uzingle, sevingle harmanlanir zihindeki her dilek.
Liman arayan bir ruhtur beden, gégasteki vuruslarda,
Tanimsiz kaygilar ¢ozdlir psikolojinin aynasinda.
Essiz bir uyumdur kalp ile aklin ortak hikayesi,
Nebzinde yankilanir yasamin ve sifanin en derin sesi.

Ahmet CUKUR
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BULMACADSI

11

12

13 14

TrikUspit kapagin dogustan anormal yerlesimi ve yapisiyla karakterize konjenital kalp hastaligl. 2. Kalp kasi
hasarini gostermede kullanilan biyobelirteg. 3. Belirgin yapisal kalp hastaligi olmaksizin gogus agrisi, carpinti
ve nefes darligl gibi yakinmalarla seyreden, tarihsel olarak &zellikle askerlerde tanimlanmis sendrom.
Tekrarlayan panik ataklar ve yeni bir atak yasama konusunda suregelen kaygiyla karakterize psikiyatrik
bozukluk. Sinds ritminde ardisik R-R araliklarinin degiskenligini gésteren kardiyak otonomik fonksiyon
olcutl. 6. Aort koku ve aort kapaginin degistirilmesi ve koroner arterlerin yeni greft Uzerine yeniden implante
edilmesini iceren cerrahi yontem. Gozlerin istemsiz, ritmik ve tekrarlayan hareketleriyle karakterize
okulomotor bulgu. Stres yanitinda 6nemli rol oynayan; adrenalin ve noradrenalini iceren hormon ve
nérotransmitter grubu. 9. Olumsuz dusuncelerin zihinde tekrar tekrar donltp durmasi. Limbik sistemde yer
alan, korku kosullanmasi ve duygusal hafiza streclerinin yénetiminden sorumlu badem seklindeki anatomik
yapl. GundUz asirt uyku hali ve istemsiz uyku ataklariyla karakterize nérolojik uyku bozuklugu. Spontan
koroner arter diseksiyonunun tip literattrindeki kisaltmasi. Kisinin glnlik yasamini etkileyen yogun kaygl,
endise ve huzursuzluk hali. Yasami tehdit eden kardiyak olaylar sonrasinda gelisebilen; kardiyovaskuler
mortalite riskini artirabilen travma iligkili stres bozuklugu.
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	Kalpten Fazlası
	Ruhun, Aklın ve Duygunun Yolculuğu

	Tıp tarihinde bu inanışlarla yeni gözlemlerin çatışmaları sıkça yaşanmıştır. Bu çatışmaların en cesuru, Hipokrat (MÖ 460-MÖ 370)’ın ilk kez “beyin düşüncenin merkezidir” demesidir. Ancak kalbin tahtını sarsan ve kardiyosentrik anlayışa itiraz eden bu düşünce hemen kabul görmemiştir.5 Kardiyosentrik anlayış, Hipokrat’la yakın dönemde yaşayan ve kalp ve kan damarlarını ilk yorumlayan Aristoteles (MÖ 384-MÖ 322)’in görüşlerinde karşılık bulmaya devam etti.  Ona göre acı, zevk ve tüm duyumların kökeni ve sonu, merkezi konumda bulunan ve vücudun her köşesine ulaşan ve kanın kaynağı olan kalpti.6 Hipokrat’ın bakışında beyin, Aristoteles’in bakışında ise kalp “insanlığın merkeziydi”. Aynı dönemde, aynı coğrafyada yaşayan iki büyük deha birbirine bu konuda ters düşüyordu.
	fark eder. Prensin hastalığının tanısı ne ateş ne de enfeksiyondur; hastalığın adı aşktır. Tedavi ise aşkına kavuşmaktır. Bu anlatı, duyguların bedende somut izler bıraktığını gösteren en eski tıbbi anlatılardan biri olarak kabul görmektedir.8
	Öte yandan kalp, yalnızca filozofların, hekimlerin değil şairlerin de dikkatlerini çekmiştir. MÖ 6. yüzyılda yaşayan Sappho, aşkın beden üzerindeki etkisini kalbe dokunur şekilde dile getirdi: “Aşk ruhumu sarstı, dağlara inen rüzgarın meşeleri sarsması gibi”.1 Bu dizelerde aşk, yalnızca hissedilen bir duygu olmaktan çıkıp fiziksel bir eyleme döner. William Shakespeare de insanlığın en eski sorusunu “Venedik Taciri’ndeki” şu dizeleriyle sorguladı: “Söyle bana, aşk nerede doğar; kalpte mi zihinde mi?”.9 Ve belki de bu soru hala kesin bir cevap bekliyor…
	Modern psikiyatrinin gelişmesiyle birlikte Sigmund Freud, insan ruhuna bakışa yeni bir boyut kazandırdı. Freud’a göre “Beden, ruhun susturamadığı dili konuşur.” Ona göre zihin bilinçdışından oluşur ve bastırılan duygular hiçbir zaman tamamen kaybolmaz; bunlar farklı yollarla kendilerini göstermeyi bulurlar. Kimi zaman küçük bir çarpıntı, kimi zaman göğüste sıkışma hissi, bazense açıklanamayan bir nefes darlığı…10 Freud, ruhsal yüklerin nasıl ete kemiğe büründüğünü gösterdi. Kalp fizyolojik olarak tamamen sağlıklı olabilir; fakat insan bir ihanetin göğsüne sapladığı o keskin acıyı da, kalbi yerinden sökülüyormuşçasına yaşadığı aşk acısını da bizzat vücudunda hisseder. Tıp ne kadar ilerlerse ilerlesin, fikir ayrılıkları yaşansa da kalp, ruhun sözcüsü olmaya devam etmektedir. Günümüzde panik atak sırasında gördüğümüz çarpıntı ve nefes darlığı gibi belirtiler, psikiyatrik sorunların bedene nasıl yansıdığını gösteren örneklerdendir. Freud’un ruh ile beden arasındaki ilişkinin önemini vurgulaması, modern tıbbın önemli bir dönüm noktası olmuştur.
	Freud’un öğrencisi Carl Gustav Jung ise hocasından biraz farklı bir yol izledi. Jung’a göre kalp, insanın kendine açılan kapısıydı. İnsan, anlam arayan, sembollerde anlam bulan ve kendini gerçekleştirmeye çalışan bir varlıktı. Jung, kalbi insanın iç dünyasını temsil eden güçlü bir sembol olarak gördü. Rüyalarda, mitolojilerde, dinlerde ve anlatılarda kalbin sürekli karşımıza çıkmasının altında yatan anlamı aradı.11 Jung’un “Dışarıya bakan rüya görür, içine bakan uyanır” sözü belki de kardiyopsikolojinin temelini oluşturuyordur. Hastaları yalnızca EKG’siyle, anjiyografisiyle, ödfmngdösç
	Asırlar sonra İskenderiye’de Herophilos ve Erasistratos’un gerçekleştirdiği diseksiyonlar, kalbe yüklenen anlamları anatomik olarak sorgulamaya devam ettirmiştir. İlk sistematik diseksiyonlarla beynin ve sinir sisteminin önemini anatomik olarak ortaya koymuşlardır.7 Ancak bilim, kalbin ve beynin anatomisini açıklarken bile insanlığın kalbe yüklediği anlamı ortadan kaldıramamıştır.
	Yüzyıllar sonra İslam’ın altın çağında İbn-i Sina, beden ile ruhun birbirinden bağımsız değerlendirilemeyeceğini, en meşhur anlatılarından biri olan “Aşık Prens” ile savundu. Anlatıya göre nedeni anlaşılamayan amansız bir hastalıktan yatağa düşen genç prensin nabzını tutan İbn-i Sina; çeşitli şehirlerin, hanelerin, ailelerin ve isimlerin prensteki etkilerini incelerken nihayetinde genç bir kadının adı anıldığında nabzın belirgin bir şekilde hızlandığını mfldösşfmknjg
	Subclavian steal fenomeninde beyne giden kan, kola “çalınır”.
	Referanslar
	Hayrunnisa YILMAZER

	Duyguların Kalbe, Kalbin Sanata Etkisi
	Fizyolojik Olarak Duygulardan Kalbe

	Vakalar
	Bu söz müziğin ritmi ile kardiyak paralellik arasında ilişki olduğunu söyler.
	Bir örnekte, Albert György’nin “Melankoli” adlı heykelinde sanatçı eşini kaybettikten sonra göğsünde oluşan büyük bir boşluğu ve o duygusal ağırlığın kalbinde hissettirdiğini eserine dökmüştür. Heykel oturmuş öne eğilip yere bakan ve göğsünün ortasında büyük bir boşluğu ile bilinmektedir.9
	Bir diğer örnekte Beethoven’ın yaşamının son döneminde, tamamen sağır olduğu ve ağır kalp rahatsızlıkları yaşadığı sırada yazdığı 13. Yaylı Çalgılar Kuarteti (Op. 130) içerisindeki "Cavatina" bölümüdür. Kardiyologlar ve müzikologların yaptığı analizlere göre, Cavatina bölümünün ortalarında ritim aniden düzensizleşir, senkoplu ve kesik kesik bir yapıya bürünür; bu kısmın üzerine nota kâğıdında "Beklemmt" (Boğulmuş/Sıkışmış) yazmıştır. Araştırmacılar, Beethoven’ın kendi kardiyak aritmisini dinleyerek bu ritmik aksaklıkları doğrudan eserin temposuna aktardığını öne sürer.10 Yani sanatçı, kendi kalbinin tıp literatüründeki patolojik ritmini sanata dönüştürmüştür.
	Bir diğer örnek ise Dalí’nin ünlü "Eriyen Saatler" tablosu, genelde zamanın izafiliği ile bağdaştırılır. Nöro-kardiyolojide "Kardiyak Zaman Algısı" denen bir fenomen vardır. Yoğun korku, tutku veya panik anında kalp hızı artar; beyin birim zamanda daha fazla kardiyak sinyal işlediği için "zaman yavaşlıyor veya eriyor" gibi hisseder. Dalí'nin eriyen saatleri, sempatik deşarj altındaki bir kalbin zamanı algılama biçiminin tuvaldeki karşılığıdır.
	Daha birçok eserde, edebiyatta, resimde ve müzikte sanatçılar duygularını, hissettiklerini kalp üzerinden betimlemiştir.
	Referanslar
	Dr. Mücahit AKER


	Yas Süreci ve
	Kardiyovasküler Sağlık
	Kalbin Duygusal Yükü

	Beyin–Kalp Ekseni
	Yoğun duygusal stres sırasında limbik sistem, hipotalamus, beyin sapı ve otonom sinir sistemi arasındaki iletişim, psikolojik uyaranın kardiyovasküler yanıta dönüşmesini sağlar. Erken yas döneminde sempatik etkinlik artarken parasempatik tonus azalabilir; adrenalin ve noradrenalin salınımıyla kalp hızı, miyokard kontraktilitesi ve periferik vasküler direnç yükselir. Kayıptan sonraki ilk iki haftayı inceleyen bir çalışmada, yas yaşayan bireylerin 24 saatlik sistolik kan basıncı ve kalp hızlarının kontrol grubundan daha yüksek olduğu, bu farkın altıncı ayda azaldığı gösterilmiştir.³
	Bu yanıta hipotalamo-hipofiz-adrenal aksın aktivasyonu, kortizol değişiklikleri ve kalp hızı değişkenliğinde azalma eşlik edebilir.⁴ Erken yas döneminde nötrofil sayısı, von Willebrand faktör antijeni, faktör VIII düzeyi ve trombosit-granülosit agregatlarında artış bildirilmesi, geçici inflamatuvar ve protrombotik bir ortamın da gelişebileceğini düşündürmektedir.⁵ Böylece hemodinamik yük, inflamasyon ve tromboza eğilim; mevcut ateroskleroz veya kardiyovasküler yatkınlık zemininde klinik önem kazanabilir.

	Akut Kardiyovasküler Olaylar
	Yas dönemi ile akut miyokard infarktüsü (MI) arasındaki ilişkiye dair en dikkat çekici verilerden biri, 1.985 hastanın değerlendirildiği Determinants of Myocardial Infarction Onset Study’den elde edilmiştir. Önemli bir kişinin ölümünü izleyen ilk 24 saatte MI başlangıç riskinin 21,1 kat arttığı, ardından giderek azaldığı bildirilmiştir.⁶ Bununla birlikte mutlak risk kişinin başlangıçtaki kardiyovasküler riskine bağlıdır. Dolayısıyla bu bulgu, yas yaşayan herkesin aynı tehlikeyle karşılaşacağı şeklinde yorumlanmamalıdır.
	Aynı çalışmada, kayıptan sonraki ilk hafta içinde bir ek MI gelişmesi için gereken kişi sayısının 10 yıllık MI riski %5 olanlarda yaklaşık 1.394, başlangıç riski %20 olanlarda ise yaklaşık 320 olduğu hesaplanmıştır.⁶ Bu fark, göreceli risk artışının mutlaka yüksek mutlak risk anlamına gelmediğini ve klinik dikkatin özellikle önceden kardiyovasküler hastalığı bulunan kişilere yöneltilmesi gerektiğini göstermektedir. Olası tetiklenmede artmış miyokardiyal oksijen gereksinimi, vazokonstriksiyon, endotelyal değişiklikler ve protrombotik ortam birlikte rol oynayabilir.¹˒²˒⁵
	Elektriksel denge de psikolojik stresten etkilenebilir. Danimarka ulusal kayıtlarında 88.612 atriyal fibrilasyon (AF) hastası ile 886.120 kontrolün karşılaştırıldığı çalışmada, eş kaybından sonra yeni başlangıçlı AF riskinin geçici olarak arttığı; en yüksek riskin 8-14. günlerde görüldüğü bildirilmiştir. İlk 30 gün içinde AF görülme olasılık oranı, yas yaşamayan bireylere kıyasla 1,41 kat bulunmuştur.⁷ Artmış sempatik aktivite, azalmış parasempatik tonus ve kalp hızı değişkenliğindeki bozulma, yatkın kişilerde bu elektriksel instabiliteye katkıda bulunabilir.⁴

	Kırık Kalp Sendromu: Takotsubo
	Yas ile kalp arasındaki ilişkinin en bilinen klinik örneği Takotsubo sendromudur. “Kırık kalp sendromu” olarak da adlandırılan bu tablo; göğüs ağrısı, dispne, elektrokardiyografik değişiklikler ve kardiyak biyobelirteç yüksekliğiyle akut koroner sendromu taklit eden geçici sol ventrikül disfonksiyonudur. Patofizyolojisi tam olarak açıklanamamakla birlikte aşırı sempatik aktivasyon, katekolamin aracılı geçici miyokardiyal kasılma bozukluğu ve mikrovasküler disfonksiyon temel mekanizmalar arasında kabul edilmektedir.⁸ Sevilen bir kişinin ölümü klasik bir tetikleyici olsa da fiziksel asdfghjkjhgf
	stresörler ve nadiren yoğun olumlu duygular da sendromu başlatabilir.⁸˒⁹ Ventrikül fonksiyonları çoğu hastada düzelse de akut kalp yetersizliği, kardiyojenik şok, aritmi ve tromboembolik komplikasyonlar gelişebileceğinden benign kabul edilmemelidir.

	Dolaylı Yük ve Klinik Yaklaşım
	Eş kaybı sonrasında hayatta kalan eşte gözlenen mortalite artışı, literatürde “widowhood effect” olarak adlandırılmaktadır. Meta-analizlerde mortalite riskinin özellikle ilk altı ayda arttığı ve erkeklerde daha belirgin olabileceği bildirilmiştir.¹⁰˒¹¹ Ancak bu ilişki yalnızca biyolojik stres yanıtıyla açıklanamaz. Sosyal izolasyon, uyku ve beslenme bozuklukları, fiziksel aktivitede azalma, sigara veya alkol tüketiminde artış, ilaç uyumunun bozulması ve kontrollerin aksaması da kardiyovasküler yükü artırabilir.¹˒² Ayrıca yetişkinlerin yaklaşık %10’unda uzamış yas bozukluğu gelişebildiği bildirilmektedir.¹²
	Bu verilerin büyük bölümü gözlemsel çalışmalardan elde edilmiştir. Bu nedenle yas ile mortalite veya kardiyovasküler olaylar arasında tek yönlü, doğrudan bir nedensellik kurmak doğru değildir. Eşlik eden vbnmnbvcvbn
	hastalıklar, sosyoekonomik değişiklikler ve sağlık davranışları sonuçları etkileyebilir. Bulgular en doğru biçimde, kayıp sonrasında kısa süreli bir hassasiyet dönemine işaret eden tutarlı epidemiyolojik kanıtlar olarak yorumlanmalıdır.
	Yasın medikalize edilmesi veya herkese rutin kardiyolojik tarama yapılması uygun değildir. Bunun yerine koroner arter hastalığı, geçirilmiş MI, kalp yetersizliği, aritmi, hipertansiyon veya diyabeti bulunan kişilerde kaybı izleyen ilk günler ve haftalarda kardiyovasküler semptomlar ve tedavi uyumu açısından daha dikkatli değerlendirme yapılmalıdır. Yeni başlayan göğüs ağrısı, belirgin nefes darlığı, senkop ya da persistan çarpıntı yalnızca anksiyeteye bağlanmamalı; klinik gereklilik halinde elektrokardiyografi, kardiyak biyobelirteçler ve ekokardiyografiyle değerlendirilmelidir. İlaç uyumu, uyku, beslenme, sosyal destek ve günlük işlevsellik de sorgulanmalıdır.
	Yas doğal bir insan deneyimidir; ancak oluşturduğu yoğun stres kalbin taşıdığı fizyolojik yükü geçici olarak artırabilir. Klinik yaklaşımın amacı bu süreci hastalıklaştırmak değil, başlangıç kardiyovasküler riski yüksek kişileri ve alarm belirtilerini tanımaktır. Yas tutan bireyin duygusal yükü kadar, gerektiğinde kardiyovasküler hassasiyetini de görebilmek, bütüncül bakımın önemli bir parçasıdır.
	Kalp nakli yapılan hastalar başlangıçta göğüs ağrısı hissetmeyebilir.
	Kalp nakli sırasında kalbi innerve eden sinirler kesildiği için, nakledilen kalp denervedir. Bu nedenle hastalar miyokard iskemisi veya hatta miyokard enfarktüsü geçirseler bile tipik göğüs ağrısını hissetmeyebilirler. Bunun yerine şu belirtilerle başvurabilirler: Açıklanamayan nefes darlığı, halsizlik, egzersiz kapasitesinde azalma, ritim bozuklukları.
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	Kardiyovasküler Hastalıklarda Cinsiyet Farklılıkları
	Psikososyal Stresörler
	Giriş: Cinsiyet Dimorfizmi ve Psikososyal Stresin Kardiyovasküler Mimarisi
	Kardiyovasküler hastalıklar (KVH), küresel ölçekte morbidite ve mortalitenin en önde gelen nedeni olmaya devam ederken, tıbbi literatür uzun yıllar boyunca bu hastalık grubunu ağırlıklı olarak "erkek hastalığı" perspektifinden ele almıştır. Ancak son dönemlerde elde edilen klinik ve epidemiyolojik veriler, kardiyovasküler sistemin yalnızca anatomik ve fizyolojik açıdan değil, patofizyolojik yanıtlar ve klinik tablolar bakımından da belirgin bir cinsiyet dimorfizmi sergilediğini kanıtlamıştır.

	Stresin İki Cinsiyet Üzerindeki Kardiyovasküler Etkileri

	Yapılan araştırmalarda, stres kaynaklı kardiyovasküler hastalıklara sahip kadın ve erkeklerin hastalıklara verdikleri fizyolojik ve duygusal tepkilerin farklılık gösterdiği ve bu farklılığın bazı spesifik hastalıklarda kadın ve erkekler arasındaki görülme sıklığına da yansıdığı görülmüştür. Örneğin bu bahsedilen cinsiyet farklılığına dair Amerikan Kardiyoloji Koleji (ACC) Kadınlar Kardiyovasküler Hastalıklar Komitesi tarafından JACC’de yayımlanan güncel durum değerlendirmesinde; genç ve orta yaşlı kadınlar, koroner kalp hastalığının (KKH) hem görülme sıklığı hem de ölüm oranı açısından diğer gruplara göre daha kötü eğilimler göstermiştir. Akut miyokard enfarktüsü (MI) sonrası erkeklere kıyasla genç kadınlarda daha sık mortalite, morbidite ve daha kötü yaşam kalitesi görülmüştür. Bu durum, geleneksel risk faktörleri, eşlik eden hastalıklar veya tedavi ile açıklanamamıştır. Akut zihinsel stresin tetiklediği miyokardiyal iskemi, özellikle genç ve orta yaşlı kadınlarda, erkeklere göre 2 kat daha yaygındır. Yoğun stresle bağlantılı diğer kardiyovasküler durumlar, örneğin spontan koroner arter diseksiyonu (SCAD) ve stres kaynaklı kardiyomiyopati, kadınlarda erkeklere göre çok daha yaygındır. Orta yaşlı kadınlarda, 12 yıl boyunca mali sıkıntı, düşük eğitim ve daha az ölçüde düşük gelir, karotis intima media kalınlığı ve karotis plağına göre değerlendirilen subklinik KVH ile ilişkilendirilmiştir. Bu sonuçlar kadın ve erkek vücudunun strese farklı tepkiler verdiğini gösteriyor.1 Peki bu durum neden oluyor?

	Stresin Kadın ve Erkekte Fizyolojik İşleyişi: HPA Ekseni
	Strese karşı fizyolojik yanıtları düzenleyen amigdala, medial prefrontal korteks ve hipokampusun birlikte çalışan iki ana nöroendokrin stres yanıt sistemini etkileyen aşağı yönlü bağlantıları vardır: adrenal korteksten kortizol salınımıyla hipotalamik-hipofiz-adrenal (HPA) ekseni ve periferik sinirlerden noradrenalin ve adrenal medulladan adrenalin salınımıyla sempatik-adrenal-medüller sistem. Stres faktörlerine kronik bir şekilde maruz kaldığımızda, bu sistem tekrar tekrar aktive olur. Bu aktivasyonlar; vücutta visseral yağ birikimi, pıhtılaşma, vasküler fonksiyon ve diğer metabolik etkilere sebep olabilir. HPA ekseni, stres yanıtının yanı sıra gonadal hormonlar tarafından da düzenlenir. Aynı zamanda yumurtalık fonksiyonunu da düzenleyici etkisi vardır. Yumurtalık fonksiyonu ayrıca psikososyal strese duyarlıdır ve bu durum kadınlarda koroner kalp hastalığının gelişimi açısından önemli sonuçlar doğurabilir. HPA ve hipotalamik-hipofiz-gonadal eksenler birbirlerini karşılıklı olarak düzenler ve strese karşı çevresel, üreme ve genetik yanıtları düzenlemek için sinerjik olarak çalışırlar.1
	HPA aksının stresörlere karşı beyinde ve reprodüktif sistemde oluşturduğu yanıtlar.6

	Kadınlarda stres daha çok nöro-hormonal ve mikrovasküler duyarlılık üzerinden kronik bir hasar yaratırken; erkeklerde psikososyal stresörler çoğunlukla “savaş ya da kaç” (fight-or-flight) mekanizmasının aşırı uyarılmasıyla seyreder. Erkek organizması strese karşı daha yüksek akut kan basıncı artışı, yüksek sempatik tonus ve aterom plaklarında yırtılmaya eğilim yaratan vasküler direnç artışıyla yanıt verir. Bu durum erkeklerde stres kaynaklı olayların sıklıkla “akut koroner sendromlar ve makrovasküler tıkanıklıklar” şeklinde tecelli etmesini açıklamaktadır. İncelediğimiz bu sistem, sorumuza güzel bir cevap vermiş oluyor ve kadın vücudunun ne kadar birbiriyle bağlı bir sistem üzerine kurulduğunu gözler önüne seriyor.
	izlenim de kadınlarda daha kötü fiziksel işlevle ilişkilendirilmiştir, ancak erkeklerde benzer bir durum görmüyoruz. Kadınlar, hem koroner arter hastalığı olan hem de sağlıklı gruplarda erkeklere göre daha düşük tepe oksijen tüketimine ulaşmaktadır.3 Bu nedenle, kadınların fiziksel işlevlerindeki azalmaya erkeklerden daha az tahammül edebilmeleri ve bunun da kadınlar arasında fiziksel sınırlamanın daha fazla algılanmasına sebep olduğu düşünülüyor. Sonuç olarak; kadınlardaki bu farklılık sadece fizyolojik sebeplerden değildir, toplumun kadınların üzerine yıktığı yük ve verilen psikososyal desteğin yetersizliği ile birleşerek anjina semptomlarının subjektif algılanmasına neden olur. Klinik araştırmalarda bunun göz önünde bulundurulması elzemdir.
	Spontan Koroner Arter Diseksiyonu (SCAD)
	Spontan koroner arter diseksiyonu (SCAD), öncelikle kadınları etkileyen miyokard enfarktüsü (MI) ve ani ölümün önemli bir nedenidir. Araştırmalar SCAD'ın daha önce düşünüldüğünden daha yaygın olduğunu ve aterosklerotik MI'dan farklı olarak değerlendirilmesi ve tedavi edilmesi gerektiğini göstermiştir. SCAD ile aterosklerotik MI arasındaki fark, yüksek tekrarlayan hastalık oranları, cinsiyet dağılımı, eksojen hormonlarla ilişkisi, gebelik, migren, fiziksel ve duygusal stres tetikleyicileri, eş zamanlı sistemik arteriyopatiler ve bağ dokusu hastalığı ile vurgulanmaktadır.1 SCAD, %90  kcjvckxl


	İncelediğimiz Duruma Klinik Örnekler ve Cinsiyet Farklılıkları:
	Mental Stress Induced Myocardial Ischemia (MSIMI)
	Zihinsel stres kaynaklı miyokardiyal iskemi (MSIMI), koroner arter hastalığı (KAH) olan hastalarda sık görülen bir olgudur ve tekrarlayan olayların ve mortalitenin iki katına çıkmasıyla ilişkilidir; bu durum, geleneksel bir stres testiyle tetiklenen iskemiye benzer bir boyuttadır. Yapılan bir örneklemde Miyokard enfarktüsünden sonra genç kadınlarda MSIMI gelişme olasılığı erkeklere göre 2 kat daha fazladır ve geleneksel stres iskemisinde de benzer bir artış görülmektedir. Zihinsel stresle birlikte ortaya çıkan mikrovasküler disfonksiyon ve periferik vazokonstriksiyon, kadınlarda MSIMI ile ilişkilendirilirken, erkeklerde bu durum gözlenmemiştir; bu da kadınların mikrosirkülasyon anormallikleri nedeniyle iskemiye yatkınlığını düşündürmüştür. Bu düşünceyi destekleyen Samad ve arkadaşlarının yürüttüğü bir REMIT çalışmasında incelenen 310 hastanın %18’i kadındı ve %57’sinde MSIMI görüldü. Zihinsel strese karşı kan basıncı tepkileri erkeklerde daha yüksek olmasına rağmen, erkeklerde MSIMI oranı biraz daha düşüktü (%42). Burda görülen fizyolojik yanıt farklılığı, hem cinsiyet farklılığından hem de çalışmada kadınlardaki örneklem büyüklüğünün daha küçük olmasından olabilir. Çalışmanın sayısal şartlarını bir kenara bıraktığımızda MSIMI için bilinen risk faktörleri olan depresif semptomların yaygınlığı kadınlarda neredeyse 3 kat daha yüksek olduğunu görüyoruz.2 Bu veriler, kadınlarda zihinsel stres kaynaklı iskeminin sadece tıkalı koroner damarlarla açıklanamayacağını; mikrovasküler yatak ve psikonörolojik mekanizmaların ne kadar belirleyici olduğunu ortaya koymaktadır. Dolayısıyla, kadın hastalarda klasik eforlu tescil testlerinin normal çıkması, zihinsel stresörlerin tetiklediği ciddi bir iskemik tabloyu ekarte etmek için yeterli bir kriter olarak görülmemelidir.
	Anjina (Göğüs Ağrısı)
	Araştırmalar, kadın cinsiyetinin anjina üzerindeki en büyük etkisinin fiziksel işlev olduğunu gösteriyor. Daha düşük sosyal destek ve daha düşük öz yeterlilik, anjinası olan hastalarda daha az fiziksel aktiviteye neden oluyor. Daha uzun hastalık süresi ve yerel çevreye ilişkin daha olumsuz şlkjnbhjnklşkjnb
	oranla menopoz öncesi kadınlarda görülür. SCAD, 50 yaşın altındaki kadınlarda akut koroner sendromların yaklaşık %35'ini oluşturur ve gebelik ve doğum sonrası dönemde miyokard enfarktüsünün en yaygın nedenidir. Psikososyal stres rol oynayabilir, çünkü SCAD genellikle yoğun duygusal stres tarafından tetiklenir. SCAD'den kurtulanlarda önemli oranda TSSB, depresyon ve anksiyete görülür ve tekrarlayan SCAD ve kardiyovasküler olay riski artar.4 Gebelikle birlikte ortaya çıkan duygusal olarak stresli koşullara tekrar maruz kalındığında tekrarlama mümkündür. Erkeklerde görülen verilerde risk faktörleri kadınlardan farklı şekilde ortaya çıkmıştır. Bunlar çoğunlukla ağırlık kaldırma ve izometrik egzersiz olarak görülmüştür. Erkekler ayrıca, depresyon, anksiyete, duygusal stres ve migren gibi geleneksel olarak kadınlarla ilişkilendirilen SCAD risk faktörlerinin daha düşük seviyelerini de belirtmektedirler.
	Takotsubo (TC)
	Stres kaynaklı kardiyomiyopati ve apikal balonlaşma olarak da bilinir. Önceki 1 ila 5 gün içerisinde yaşanan yoğun duygusal durumlar sonucu sol ventrikülün akut ve geri dönüşümlü olarak disfonksiyon olmasıdır. TC'nin risk faktörleri arasında östrojen eksikliği, duygusal veya fiziksel stres ve genetik faktörler yer almaktadır. TC'li hastaların çoğu menopoz sonrası kadınlardır. Ueyama ve ark. tarafından yapılan bir çalışmada, stresli koşullara maruz bırakılan ve daha sonra ovariektomiye tabi tutulan sıçanların, estradiol takviyesi yapılan sıçanlara göre daha düşük LV fonksiyonuna sahip olduğu bildirilmiştir.1 Duygusal stres de TC'nin ortaya çıkmasında önemli bir tetikleyici faktör olarak rol oynamaktadır. Stres, sempatik sistemin tepkisini artırır ve bu da TC'nin ortaya çıkmasıyla ilişkilendirilebilir

	Sonuç ve Klinik Gelecek:  Cinsiyete Özgü Kardiyo-Psikiyatrik Yaklaşım
	Bu derlemede; psikososyal stresörlerin kardiyovasküler alanda erkek ve kadınları nasıl etkilediğini, konumuzla ilişkili hastalıkların neler olduğunu, bu hastalıkların iki cinsiyetteki risk faktörlerini işledik. İncelemelerimizin gösterdiği üzere, günlük yaşamda maruz kalınan psikososyal stresörler yalnızca ruh sağlığını değil, doğrudan kalp ve damar anatomisi ile mikrosirkülasyonunu şekillendirmektedir. Kadın ve erkek vücudunda stres oldukça farklı algılanıyor. Bu farklılık tanı sürecinde göz ardı edilemeyecek kadar fazla. Umarız ki iki tarafın da fizyolojik ve mental farklılıklarının göz önünde bulundurularak tedavi alma şansının olduğu bir tıp dünyasına kavuşuruz.
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	Kalbimizin Gizli Katili
	Mükemmeliyetçilik

	Mükemmeliyetçilik Nedir?
	Mükemmeliyetçilik, bireyin kendisi ve başka insanlar için ulaşılması zor, yüksek performans standartları belirlediği ve bunlara ulaşamadığında yoğun öz eleştiri yaşadığı çok boyutlu bir kişilik özelliğidir. Ancak tanımı bu kadar kısa cümlelerle geçiştirilemeyecek olan mükemmeliyetçilik kavramının çeşitli sınıflandırmaları ve tanımları da vardır. Araştırmacılar özellikle 1990’dan beri bu kavramın anlaşılması ve doğru değerlendirilmesi üzerine eğilmişlerdir. Mükemmeliyetçilik temelde uyumlu (adaptif) ve uyumsuz (maladaptif) olmak üzere iki sınıfa ayrılır. Uyumlu (sağlıklı) mükemmeliyetçilik ile uyumsuz (sağlıksız) mükemmeliyetçilik arasındaki temel fark hata yapma korkusu ve aşırı öz eleştiridir. Uyumlu mükemmeliyetçilikte kişiler yüksek hedefler belirlerken, hata yapma korkusu ve yoğun öz eleştiri yaşamazlar. Ne var ki, uyumsuz mükemmeliyetçilikte bireylerin yüksek hedeflerine hata yapma korkusu ve öz eleştiri eşlik eder.¹
	Bu sebeple, uyumlu mükemmeliyetçilik kişinin ruhsal açıdan sağlıklı olmasına bir engel teşkil etmezken, aksine öğrenmeyi destekler ve motivasyonu yükseltir; uyumsuz mükemmeliyetçilik anksiyete, depresyon ve obsesif kompulsif bozukluk (OKB) gibi çeşitli psikolojik rahatsızlıklar ile ilişki içerisindedir. Anksiyete, depresyon ve OKB gibi psikolojik rahatsızlıklar ise yapılan çalışmalar sonucunda kardiyovasküler sistem sağlığı üzerinde etkili faktörler olarak tespit edilmişlerdir.² İlk bakışta birbirinden alakasız gibi görünen mükemmeliyetçilik ile kardiyovasküler sağlığı bağlayan köprü de bu psikolojik rahatsızlıkların ta kendisidir. Bütün bu biyolojik etkilerin yanı sıra, anksiyete ve depresyon sebebiyle bireylerde görülen hareketsizlik, sigara kullanımı, sağlıksız beslenme gibi yaşam alışkanlıkları da kardiyovasküler sistem üzerinde olumsuz etkiler oluşturur.⁵

	Yetişkinlerde ve 18 Yaş Altındaki Bireylerde Anksiyete, Depresyon, OKB ve Mükemmeliyetçilik İlişkisi
	Araştırmacıların PRISMA kılavuzuna uygun gerçekleştirdikleri tarama sonucu oluşturdukları sistematik derlemeye göre, yetişkinlerde mükemmeliyetçilik ile anksiyete, depresyon, OKB arasında anlamlı pozitif bir ilişki bulunmaktadır. Bu anlamlı pozitif ilişki, uyumlu mükemmeliyetçilikten ziyade uyumsuz (maladaptif) mükemmeliyetçilik iledir. Yapılan meta-analize göre uyumsuz mükemmeliyetçilikte görülen hata yapma korkusu, yoğun öz eleştiri, başkalarının beklentilerini karşılayamama kaygısı gibi belirtiler depresyonla; sürekli hata yapma hissi ve başarısız olma korkusu anksiyete ile; hata yapmaya tahammül edememe ve davranışlarından sürekli şüphe duyma OKB ile uyumlu bulunmuştur.² Benzer bir meta-analiz ve sistematik derleme çalışması 18 yaş altı bireylere de yapılmış ve yine anlamlı bir ilişki tespit edilmiştir.

	Anksiyete ve Depresyonun Kalp Sağlığı ile İlişkisi
	Mendel randomizasyon analiziyle yapılan meta-analiz sonucuna göre araştırmacılar anksiyete bozukluğu ve depresyonun kardiyovasküler hastalık gelişiminde rol oynayabileceğini tespit etmiştir. Anksiyete ve depresyon bu etkilerini birkaç yolla gösterirler. Bu biyolojik yollara sempatik sinir sisteminin aşırı aktivasyonu, hipotalamus-hipofiz-adrenal bez (HHA) ekseninin bozulması, kronik inflamasyon ve endotel disfonksiyonu örnek verilebilir.⁴ Anksiyete, vücudun sempatik sinir sistemini kronik bir şekilde aktive eder. Bu aktivasyon sonucunda adrenalin ve

	noradrenalin salgısı artar. Artan adrenalin sonucunda kan basıncı yükselir, kalp daha hızlı atmaya başlar. Bu nedenle kalbin oksijen ihtiyacı artar. Ayrıca damarlarda daralma görülebilir. Uzun süre devam eden sempatik sinir sistemi aktivasyonu kardiyovasküler sistem üzerinde negatif etkiye sahiptir ve kalp üzerinde fazladan yük oluşturur. Yoğun anksiyeteye sahip kişilerde göğüs ağrısı ve çarpıntı çok sık görülür.⁵ Ayrıca, anksiyete ve depresyon sonucu oluşan kronik stres HHA ekseninin sürekli uyarılmasına sebep olur. HHA ekseninin sürekli uyarılma durumu, vücuttaki kortizol seviyesinin artışıyla sonuçlanır. Kortizol seviyesi arttığında ise glikoz metabolizması bozulur ve insülin direnci gelişebilir. Kanda artan glikoz kan basıncının artmasına sebep olur ve bu durum da zaman içerisinde sisteme olumsuz etki eder. Bir diğer mekanizma ise inflamasyondur. İnflamatuar süreçler sonucu artış gösteren CRP, IL-6 ve TNF-alfa gibi moleküller ateroskleroz (damar sertliği) gelişimine zemin hazırlar ve damar duvarında hasar oluşturarak plak oluşumunu kolaylaştırır.⁷ Bunların haricinde, kronik stres sonucunda meydana gelen endotel hasarı da damarların genişleyebilme yeteneğini azaltarak damar sertliğine sebep olur.⁵ Ek olarak, yapılan epidemiyolojik çalışmalara göre anksiyetenin koroner arter hastalığı gelişiminde risk artırıcı bir faktör olduğu tespit edilmiştir.⁵ Depresyon da kardiyovasküler sistem üzerinde anksiyeteninkine benzer etkilere sahiptir. Depresyonun ayrıca tek başına trombosit aktivasyon artışında rol oynadığı tespit edilmiştir ki bu durum pıhtılaşmayı artırarak koroner damarlarda tıkanmaya sebep olabilir.⁷ Ayrıca, anksiyete ve depresyonun kardiyovasküler hastalık gelişiminde etkili olabileceğine dair genetik temelli kanıtlar da bulunmaktadır.⁴ Bütün bu biyolojik mekanizmaların yanı sıra anksiyete ve depresyon tanısı alan hastalarda daha sık görülen hareketsizlik, sigara kullanımı, sağlıksız beslenme gibi yaşam
	yaşam alışkanlıkları da kardiyovasküler sistem üzerinde olumsuz etkilere sahiptir.⁵ 2001-2007 yılları arasında 50-80 yaş aralığındaki 236.079 katılımcı ile yapılan geriye dönük (retrospektif) bir kohort çalışmasında depresyon ve anksiyetenin hem tek başlarına hem de beraber görüldüklerinde yeni gelişen kalp yetmezliği ile anlamlı bir ilişki içerisinde oldukları görülmüştür. Yapılan araştırma sonucunda kontrol grubu ile karşılaştırıldığında yeni gelişen kalp yetmezliği riski yalnızca anksiyetesi bulunan kişilerde %19, yalnızca depresyonu olanlarda %21, hem depresyon hem anksiyetesi olanlarda ise %24 fazla görülmüştür.⁶
	OKB’nin Kalp Sağlığı ile İlişkisi
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	Zihnin ve Kalbin Sessiz Fırtınası
	Kardiyak Deliryum
	Zemindeki Hassasiyetlerden Ameliyathane Tetikleyicilerine Deliryumun Anatomisi
	Patofizyolojide Yenilikler: İndeks Organ Olarak Beyin ve NIRS⁠


	Erken Teşhiste Paradigma Değişimi: Hipoaktif Deliryum ve Sinsi Klinik Seyir
	Klinik Yönetim: Farmakolojik ve Non-Farmakolojik Yaklaşımlar⁠
	Geleceğe Bakış: Yapay Zeka ve Erken Uyarı Algoritmaları
	Zihinsel Bütünlükle Gelen İyileşme⁠
	Referanslar
	Rumeysa KARACA
	Kübra Nesrin ÜSTÜNDAĞ


	Panik Atak mı, Kalp Krizi mi?
	İki Durumu Ayırt Etmenin Zorluğu
	Giriş: Benzer Semptomlar, Farklı Mekanizmalar
	Göğüste aniden beliren baskı, nefes darlığı, soğuk terleme ve ölüm korkusu; hem acil servis hem de kardiyoloji kliniklerinde en sık karşılaşılan tanısal ikilemlerden biridir. Bu tablonun mekanik bir koroner tıkanıklıktan (Miyokard İnfarktüsü) mı yoksa santral bir nöropsikiyatrik alarmdan (Panik Atak) mı kaynaklandığının ayrımı hayati önem taşır.
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	Akut Koroner Sendrom / MI
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	Yayılım
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	Eşlik eden bulgular
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	Çarpıntının İki Yüzü
	Aritmi mi, Panik Atak mı?

	Gelin bu sorunun cevabını gerçek bir vaka üzerinden birlikte arayalım.
	45 yaşındaki bir kadın hasta, yaklaşık beş yıldır tekrarlayan çarpıntı atakları nedeniyle hastaneye başvuruyordu. Ataklar bazen birkaç dakika, bazen bir saate kadar sürüyor; çarpıntıya baş dönmesi, nefes darlığı ve yoğun bir "felaket olacak" hissi eşlik ediyordu.
	Şimdi bu hastayı karşılayan bir doktor olduğumuzu düşünelim. Hastanın öyküsü tamamen panik atağı düşündürmektedir, değil mi?
	Bu hastada da panik bozukluğu düşünüldü ve hastaya anksiyolitik tedavi başlandı. Ancak tedaviye rağmen yakınmaları azalmadı. Bir gün, diğerlerinden farklı bir atak geçirdi. Çarpıntısı saatlerce sürdüğü için yeniden acil servise başvurdu. Bu kez önemli bir fark vardı: Atak devam ederken EKG çekilebilmişti.
	Monitörde dakikada 217 atımlık düzenli dar QRS taşikardisi izlendi. Vagal manevralar ritmi sonlandırmayınca intravenöz diltiazem uygulandı ve kısa süre içinde normal sinüs ritmine dönüldü. Tanı artık açıktı: Atriyoventriküler nodal reenteran taşikardi (AVNRT).1
	Yıllardır panik atak olarak değerlendirilen yakınmaların altında aslında tedavi edilebilir bir supraventriküler taşikardi yatıyordu.1
	Bu durum düşündüğümüzden daha sık karşımıza çıkabilir. Çarpıntı, göğüs ağrısı, nefes darlığı, baş dönmesi ve hatta yoğun ölüm korkusu; hem aritmilerin hem de panik bozukluğunun ortak belirtileridir. Bu benzerlik yalnızca hastalar için değil, klinisyenler için de önemli bir tanısal güçlük oluşturur. Bazı ritim bozuklukları yıllarca anksiyete tanısıyla izlenebilirken, tüm kardiyak incelemeleri normal olan hastalar ise gereksiz tetkiklere maruz kalabiliyor. Üstelik güncel çalışmalar, bu iki durumun yalnızca birbirini taklit etmediğini, aynı hastada birlikte de bulunabileceğini göstermektedir.1,2
	İşte tam bu noktada psikokardiyoloji devreye girer. Kalp ve beyin, otonom sinir sistemi aracılığıyla sürekli iletişim hâlindedir. Psikolojik durumlar ve kardiyovasküler sistem birbirini karşılıklı olarak etkileyebilir.6 Tehdit algısı oluştuğunda sempatik sinir sistemi aktive olur; adrenalin ve noradrenalin salınımıyla kalp hızı artar ve çarpıntı hissi ortaya çıkabilir. Çalışmalar, panik bozukluğu olan bireylerde kalp hızı değişkenliğinin (HRV) azalabildiğini ve bunun otonomik düzenlemede bozulmaya işaret edebileceğini göstermektedir.7 Ancak panik bozukluğu ile ciddi aritmiler arasındaki nedensel ilişki henüz net değildir. Öte yandan, gerçek bir ritim bozukluğu yaşayan hastalarda gelişen yeni atak korkusu da zamanla sağlık kaygısını artırarak bir kısır döngü oluşturabilir.
	Peki doğru tanıya nasıl ulaşabiliriz?
	Hastayı yalnızca "aritmi" ya da yalnızca "panik atak" olarak etiketlememeli, her iki olasılığı da sistematik olarak değerlendirmeliyiz.
	Tanının ilk basamağı, hâlâ en güçlü aracımız olan ayrıntılı öyküdür. Çarpıntının başlangıcı ve sonlanması, süresi, egzersizle ilişkisi, eşlik eden semptomlar, kullanılan ilaçlar ve aile öyküsü bir çok önemli ipucu sağlar. Örneğin supraventriküler taşikardiler genellikle ani başlar ve ani sonlanır. Panik atakta ise belirtiler giderek artar ve çarpıntıya yoğun korku, hiperventilasyon, parestezi ve kontrolü kaybetme hissi eşlik edebilir.2
	Ancak bu özelliklerin hiçbiri tek başına tanı koydurucu değildir. Gerçek bir SVT atağı panik belirtilerini tetikleyebilir; panik bozukluğu olan bir hastada ise eş zamanlı bir ritim bozukluğu bulunabilir.1,2
	Tanıda asıl belirleyici olan semptom–ritim korelasyonudur. Hastanın hissettiği çarpıntının aynı anda EKG ile birlikte gösterilebilmesi, aritmi ile panik atak ayrımında en güvenilir yaklaşımdır. Ancak pratikte bunun her zaman kolay olmadığını biliyoruz. Hastaların büyük çoğunluğu hastaneye ulaştığında atak sonlanmıştır ve standart EKG normal olabilir.2,5
	Bu nedenle günümüzde ambulatuvar ritim monitörizasyonu tanı sürecinin vazgeçilmez bir parçasıdır. Yakınmaları her gün olan hastalarda Holter EKG çoğu zaman yeterli olurken, daha seyrek ataklarda harici olay monitörleri veya mobil kardiyak telemetri daha yüksek tanısal başarı sağlayabilir. Aylar yıllar boyunca gelişen semptomlarda ise implante edilebilir loop recorder cihazları tanıya ulaşmada önemli avantaj sunmaktadır. Hangi yöntemin seçileceği, teknolojiden çok hastanın semptom sıklığına göre belirlenmelidir.2
	Teknolojideki gelişmeler tanıya ulaşmayı da kolaylaştırıyor. Akıllı telefon tabanlı EKG sistemleri (örneğin, KardioMobile teknolojisi) sayesinde hastalar çarpıntı anında ritim kaydı alabilirken, yapay zekâ tabanlı derin öğrenme algoritmaları, asdfghjklşişlkjhgfd
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	SSRI grubu antidepresanlar genel kardiyovasküler güvenlik profilleri açısından avantajlı olsalar da, moleküller arasındaki elektrofizyolojik farklar ve QTc uzaması riski klinik gözlem gerektirmektedir. Özellikle yaşlı popülasyonda ve ek kardiyak hastalığı olan bireylerde ilacın aritmojenik potansiyeli tedavi seçiminde belirleyici olmalıdır.
	Bilinen kardiyovasküler hastalığı olan veya ek QT uzatan ilaç kullanan hastalarda ilk tercih olarak sertralin veya paroksetin değerlendirilmelidir.3,4
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	Tedavi izleminde QTc mesafesi 500 ms eşiğini aştığında ilaç dozu aşamalı olarak azaltılmalı, elektrofizyolojik risk profili daha düşük bir ajana geçilmelidir.2,4
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	Statinler
	Hastalar Neden Kanıtlanmış Bir Tedaviye Karşı Mesafeli?

	Statin tereddüdünde, sosyal medya içerikleriyle yayılan tıbbi dezenformasyon yoğunluğunun da payı bulunmaktadır. Tıbbi ve güvenilir bilgiye ulaşmak her zamankinden kolaylaşmış olsa doğruluğu kanıtlanmamış ve yanıltıcı olan bilgiden doğruyu ayırt etmek oldukça zor bir hal almıştır. Herkes tarafından ulaşılabilir olmasıyla internet, birçok hastanın hastalık ve tedavi süreçlerini etkilemekte, verdiği kararlarda önemli bir rol oynamaktadır. Statinler hakkında sosyal medyada sıkça karşılaşılan içerikler genellikle yan etkileri ve komplo teorileri üzerinden ilerlemektedir. Sosyal medya algoritmaları ise bu içeriklerin kullanıcıların önüne sürekli çıkmasını sağlayarak bir “yankı odası” oluşturmaktadır. Bu da, olumsuz deneyimlerin ve yanıltıcı içeriğin gerçekte olduğundan çok daha fazlaymış gibi görünmesine sebep olmaktadır. Bunların yanında son zamanlarda “alternatif tıp, homeopati, naturopati” gibi kavramların yaygınlaşmasıyla hastalar modern tıptan uzaklaşmakta ve statinlerin yerini bilimsel olarak kanıtlanmamış doğal ürünlerin alabileceğine inanmaktadırlar. Yaşadıkları endişe ve tereddütten yararlanıldığını fark edememektedirler.
	Yanlış bilgilendirmenin yanı sıra sağlık okuryazarlığının yetersiz olması da hastaların statin tedavisinin sağlayacağı faydaları göz ardı ederek tedaviyi reddedebilmelerine veya kendi kararıyla bırakabilmelerine sebep olmaktadır. Bu nedenle sağlık çalışanları hastalarla yalnızca teşhis ve tedavi üzerine değil, endişeleri ve kafa karışıklıkları hakkında da konuşmalı ve doğru bir yönlendirme yapmalıdırlar.
	Statinlere uyumun düşük olmasının başlıca sebeplerinden biri de kardiyovasküler hastalıkların başlarda hafif semptomlar göstererek ortaya çıkmasıdır. Yani bir süredir ilacı kullanan ama fark edilir bir değişiklik hissedemeyen hastalar, iyileştiği neticesiyle ilacı bırakabilmektedirler. Fakat kolesterol yüksekliği, uzun yıllarca belirti vermeyip fark ettirmeden ateroskleroza sebep olabilir. Eğer aterosklerozun ilerleyişinin önüne geçilmezse engellenebilecek olan felç veya kalp krizi gibi durumlara sebep olabilmektedir. Hastanın bunun önemini kavrayamadığı zaman uzun dönemli bir ilacı kullanmaya istekli olmaması mümkündür.
	Statin kullanımını reddeden, aterosklerozu olan bir hastanın akut kardiyovasküler olaylara yakalanma ihtimali yüksektir. LDL’nin zayıf kontrolü bu hastalarda kandaki LDL miktarının sürekli yüksek olmasına ve dolayısıyla damarlarda plak oluşumunun asdfghjk
	Statin tereddüdünün nedenleri çeşitlidir ve çoğunlukla yan etki endişesinden veya şikayetinden kaynaklanmaktadır. En sık dile getirilen yan etki kas ağrısı yani miyaljidir. Miyalji ile beraber kaslarda güçsüzlük, hassasiyet gibi belirtiler de görülebilmektedir. Hastalarda ağır yan etki olarak rabdomiyoliz görülebilmektedir ancak bu komplikasyonun görülme olasılığı oldukça düşüktür. Bunlar dışında, bazı çalışmalarda diyabet riski yüksek hastalarda böbrek hastalıkları ve diyabet riskinde hafif bir artış meydana getirebileceği gözlemlenmiştir. Ayrıca karaciğer enzimlerini asemptomatik şekilde yükseltebilmektedir fakat yine gerçek bir hasar verme ihtimali oldukça düşüktür. Bazı hastaların karşılaştığı yan etkilerden diğer ikisi ise dikkat dağınıklığı ve hafıza kayıplarıdır. Ancak mevcut kanıtlar, bu yakınmaların kalıcı bilişsel bozukluğa neden olduğunu desteklememektedir. Burada önemli olan iki nokta şudur: Birincisi, statin kullanan hastaların büyük çoğunluğunda zaten ciddi bir yan etki görülmemekte ve tedaviyi güvenle sürdürebilmektedirler. İkincisi ise, ilacın gösterdiği yan etkiler ilacın kesilmesi durumunda yaşanabilecek bir felç veya kalp krizinin sonuçlarından çok daha hafiftir.
	ilerlemesine sebep olmaktadır. İstatistiksel olarak statin tedavisi, majör koroner olay riskini yaklaşık %20–25, inme riskini %17–24, kardiyovasküler mortaliteyi yaklaşık %20 ve tüm nedenlere bağlı mortaliteyi %10–12 oranında azaltmaktadır.3 Tedavinin kesilmesiyle hasta, bu olumlu etkilerden yararlanamamaktadır. Bu da hastaneye yatışların artmasına; bypass, anjiyografi ve stent gibi invaziv ve maliyetli olabilen tedavilerin, önlenebilecekken sağlık harcamalarına eklenmesine neden olmaktadır.
	Statin tereddüdünü azaltmak yazı boyunca belirtilen birçok nedenden ötürü önem arz etmektedir. Bu noktada sağlık çalışanlarının üzerine büyük bir sorumluluk düşmektedir. Sosyal medya ve çevre unsurlardan alınan yanlış ve kanıtlanmamış bilgiler yerine bilimsel çalışmalarla desteklenmiş doğru bilgiye ulaşmalarını sağlamalı; bir yandan da yan etkileri etraflıca anlatarak, hastanın endişelerini dinleyerek bunlara yönelik çözümler sunmaya çalışmalıdır. İlaçların kullanılma durumları, nasıl bir fayda sağlayacağı ve kullanılmaması durumunda olası durumlar açıkça anlatılmalıdır. Böylece hastalar da süreçlerini doktorlarıyla beraber doğru bilgi ve ortak karar doğrultusunda yönetebilmektedir.
	Ortak karar verme, birçok uluslararası kılavuz tarafından bakım kalitesini artıran bir yöntem olarak kabul edilir. Aynı zamanda literatürde, statinlerle birincil korumada tedaviye bağlılığı artıracak bir strateji olarak kullanılmasıyla ilgili bir çalışma bulunmaktadır.4 Bu yöntem hasta ile doktorun arasındaki kopukluğun yaşanmasını önleyerek kararın birlikte alındığını hissettirir. Doktor, hastaya tedavi seçeneklerini, beklenen faydayı ve olası riskleri açıklarken; hasta da kendi beklentilerini ve tercihlerini paylaşır. Bunun sonucunda alınan kararın iki tarafı da mutlu etme potansiyeli yüksektir ve tedaviye bağlılığın artmasında olumlu bir etkisi olabileceği gözlemlenmiştir.
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	Bir Saatlik Değişim Kalbi Etkileyebilir mi?
	Kalbin Görünmeyen Saati
	Aktivitelerimiz ve uyanma saatimiz ekranda yazan saat tarafından belirlense de kalbimizin ve bedenimizin ayrı bir saati vardır. Uzun yıllardır, aydınlık-karanlık döngüsünün insan vücudundaki pek çok sistemin sirkadiyen ritmini senkronize ettiği bilinmektedir. Hücresel işleyişten kardiyovasküler sisteme kadar birçok fizyolojik süreç 24 saatlik biyolojik ritimlere göre düzenlenir. Oldukça hassas olan bu sistemin bir saatlik değişimle bile uyku eksikliğinden daha önemli etkilerinin olabileceği hipotezi öne sürülmüştür.¹

	Kalpte Tetiklenen Zincir

	Bir gecelik dört saatten kısa uyku süresinin ve en az yedi saat olacak şekilde normal uyku süresinin etkileri karşılaştırıldığında koroner akım rezervinin anlamlı ölçüde azaldığı gösterilmiştir. Benzer şekilde, normal uyku süresinin gecede beş saat yani normal uyku süresinin yaklaşık üçte ikisine düşürülmesiyle endotel bağımlı vazodilatasyon bozulmuştur. Artan hemodinamik ve biyomekanik kuvvetler, aynı dönemde inflamatuvar süreçlerin, sempatik aktivitenin ve trombosit aktivasyonunun güçlenmesiyle beraber duyarlı kişide trombüs oluşmasını veya mevcut trombüsün büyümesini destekleyebilir.
	Risk Ne Kadar Büyük?
	İlkbaharda saatin değişimini izleyen hafta içerisinde akut miyokard enfarktüsü riskinde yaklaşık %5’lik küçük ancak anlamlı bir artış bildirilmiştir. Sonbahar geçişinde ise benzer bir artış gösterilememiştir.¹ Daha güncel değerlendirmelerde de ilkbahar geçişinden sonra yaklaşık %4’lük göreceli bir artış saptanmıştır; ancak çalışmalar arasındaki sonuçların belirgin ölçüde farklı olduğu vurgulanmıştır.³
	Bu farklılığın çeşitli nedenleri olabilir. Kontrol haftalarının seçimi, olay başlangıcı yerine hastaneye başvuru zamanının kullanılması, mevsimsel enfeksiyonlar, kronotip farklılıkları ve toplumların günlük yaşam düzenleri sonuçları etkileyebilir. Bildirilen küçük artışın gerçek bir biyolojik etkiden mi, yöntemsel farklılıklardan mı kaynaklandığını birbirinden kesin olarak ayırmak güçtür.1,2,3,5
	Başka büyük ve güncel veriler ise daha temkinli bir tablo çizmektedir. Milyonlarca kişiyi kapsayan geniş bir değerlendirmede ilkbaharda saatlerin ileri alınmasını takiben bazı günlerde küçük artış sinyalleri görülmüştür ancak klinik açıdan orta veya büyük bir kardiyovasküler etkinin olasılığı düşük bulunmuştur.⁴ Benzer olarak 168.000’den fazla akut miyokard enfarktüsü hastasını içeren başka güncel bir incelemede ilkbahardaki geçiş haftası ile önceki veya sonraki haftalar arasında enfarktüs sıklığı, hastane içi ölüm ya da inme açısından anlamlı fark saptanmamıştır.⁵

	Bir Saatlik Değişimin Anlamı
	Yaz saati uygulamasının akut koroner olaylara neden olduğu mevcut veriler ile söylenemez. Buna karşılık, özellikle ilkbahar geçişinde ortaya çıkan sirkadiyen uyumsuzluğun sempatik aktivasyon, inflamasyon, koroner vazokonstriksiyon ve trombosit aktivasyonu üzerinden altta yatan patolojiye sahip bir kişide akut koroner olayların eşiğini düşürebileceği yönünde güçlü bir açıklama vardır.¹˒² Yaz saati uygulaması birçok ülke tarafından aktif olarak uygulanmakta olup çok büyük bir nüfus üzerinde etkili olmaktadır. Bu nedenle yüzdelik olarak çok küçük bir etki olsa dahi etkilenen kişi sayısı çok fazla olacaktır.
	Dengeli bir sonuca vardığımızda yaz saati uygulamasının toplum genelindeki etkisi büyük görünmemektedir ancak koroner yatkınlığı bulunan kişilerde bir saatlik değişim bile kısa süreli bir tetikleyici rol oynayabilir. Duvardaki saat yalnızca bir saat değişir fakat kalp açısından önemli olan bu değişimin hangi damar zemini üzerinde gerçekleştiğidir.
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	Can the Brain Predict a Heart Attack?
	Amygdala Activity at the Crossroads of Stress
	and Cardiovascular Disease
	perception and emotional processing to cognitive control mechanisms and autonomic regulation.
	Consequently, the cardiovascular ramifications of psychological stress should be understood not merely as the product of localized neural activity, but as the downstream result of a functional imbalance within this broader network.1 Emerging studies suggest that the amygdala lies at the master helm of these stress-induced alterations, which is why this paper focuses on the amygdala.
	neutrophils subsequently released into the systemic circulation adhere to the endothelial surface and migrate into the vessel wall. Here, they amplify pro-inflammatory cytokine release, promote endothelial dysfunction, and fuel atherosclerotic plaque progression.2 Thus, the interplay between psychological stress and atherosclerosis is not merely a byproduct of behavioral modifications, but rather a measurable, central nervous system–driven neuroimmune cascade (Schema 1).

	The Amygdala: An Upstream Regulator of Cardiovascular Risk
	As a pivotal component of the limbic system, the amygdala is responsible not only for threat detection and emotional processing but also serves as a fundamental regulator of the hypothalamic-pituitary-adrenal (HPA) axis and the sympathetic nervous system. Functional imaging studies demonstrate that heightened amygdala metabolic activity under chronic stress extends far beyond psychological responses; it correlates directly with bone marrow activation, arterial inflammation, and the subsequent incidence of major adverse cardiovascular events (MACE). Current evidence highlights this structure as a key architect of the neuroimmune network that facilitates bidirectional communication between the central nervous system and the peripheral immune apparatus.
	When a psychological stressor is perceived, the amygdala triggers the hypothalamus to stimulate the HPA axis. This leads to an increased release of corticotropin - releasing hormone (CRH), adrenocorticotropic hormone (ACTH), and cortisol, alongside a rapid surge in catecholamines driven by the sympathetic nervous system. In the acute setting, this cascade acts as an adaptive survival mechanism. However, as stress becomes chronic, physiological adaptation gives way to persistent neuroendocrine and inflammatory derangements.
	To me, the most striking finding in this context is the direct link established between this neuroendocrine response and the bone marrow – artery axis a pathway of paramount importance in cardiovascular pathology. Increased amygdala activity stimulates the proliferation of hematopoietic stem and progenitor cells (HSPCs) in the bone marrow via sympathetic signaling, thereby accelerating myelopoiesis. Inflammatory monocytes and işlkjhgfdsdfgbhjklş
	This dynamic is further substantiated by robust epidemiological data. The landmark INTERHEART study identified psychosocial stress as an independent risk factor for a first myocardial infarction, accounting for a population attributable risk of approximately 32.5%.3 Furthermore, a comprehensive review published in Nature Reviews Cardiology emphasized that chronic stress in adulthood elevates the risk of coronary heart asdfghjklş
	disease and stroke by roughly 1.1 to 1.6 fold.4 While this effect size may be somewhat lower than those of traditional risk factors, chronic stress acts as a potent trigger of cardiovascular events, particularly in individuals bearing a high baseline atherosclerotic burden. Taken together, these findings signal that psychosocial stress must no longer be viewed simply as a quality-of-life issue, but as a biologically meaningful biomarker of cardiovascular risk (Table 1).

	From Brain to Arteries: Clinical Evidence Linking Amygdala Activity to Cardiovascular Disease
	The most compelling clinical evidence directly linking amygdala activity to cardiovascular events comes from a prospective cohort study conducted by Ahmed Tawakol and colleagues, published in The Lancet. In this study, resting amygdala metabolic activity was evaluated in 293 asymptomatic individuals using ¹⁸F-FDG PET/CT, with participants followed for a median duration of 3.7 years.
	Individuals with higher baseline amygdala activity exhibited significantly elevated bone marrow metabolic activity (r= 0.47) and arterial inflammation (r= 0.49). Crucially, heightened amygdala activity independently predicted future MACE (HR= 1.59; 95%Cl : 1.27 – 1.98). Mediation analyses revealed that this association was substantially mediated through bone marrow activation and arterial inflammation.1 This landmark study prompted a fundamental paradigm shift in the field by demonstrating that the relationship between psychological stress and cardiovascular disease is not merely an epidemiological coincidence, but a phenomenon driven by a biologically measurable brain–bone marrow–artery axis.
	In my view, however, because most existing studies rely on observational designs, these findings demonstrate a robust biological correlation rather than definitive causality. Consequently, rather than being framed as an absolute prognostic biomarker today, the amygdala should be appreciated as a promising neuroimaging marker that illuminates how chronic psychological stress translates into physical strain on the cardiovascular system.

	Clinical Perspective: Towards a Brain-Informed Cardiovascular Medicine
	The concept of the Brain–Heart Axis proposes a new paradigm in the evaluation and management of cardiovascular diseases. In the future, risk assessment will likely expand beyond traditional markers such as blood pressure, LDL cholesterol, and glycemic control. Psychosocial burden, neurocognitive status, and systemic inflammatory biomarkers are poised to be integrated into personalized risk prediction models.5 This evolution represents a natural extension of precision cardiovascular medicine.
	Given that each individual possesses a distinct stress response, neuroimmune profile, and inflammatory capacity, future preventive strategies must target not
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	The Silent Maestro
	How the Autonomic Nervous System Conducts the Symphony of Life

	Once the stressful event has passed, the parasympathetic nervous system—the "rest-and-digest" division—gradually restores normal function. Heart rate slows, digestion resumes, glandular secretions increase, and energy is stored for future needs. Rather than acting as rivals, the sympathetic and parasympathetic systems function like two skilled musicians performing different parts of the same composition. Health depends on the delicate balance between their activities. ¹˒³
	Equally fascinating is the enteric nervous system, often referred to as the "second brain." Located within the wall of the gastrointestinal tract, it contains millions of neurons capable of regulating intestinal movement, secretion, and local blood flow. Although it communicates with both sympathetic and parasympathetic pathways, it can independently coordinate many digestive reflexes, demonstrating the remarkable complexity of autonomic control. ²˒³
	Communication within the ANS relies on specialized neurotransmitters. Acetylcholine is released by all preganglionic autonomic neurons and by postganglionic parasympathetic neurons. Most postganglionic sympathetic neurons release norepinephrine, while the adrenal medulla secretes epinephrine during periods of stress. By binding to specific receptors in different organs, these neurotransmitters produce highly coordinated physiological responses that allow the body to adapt rapidly to changing conditions. ¹˒³
	The influence of the autonomic nervous system extends far beyond heart rate and digestion. Research has shown that it communicates closely with the immune system, helping regulate inflammatory responses. Scientists have also highlighted the brain–gut axis, a complex communication network linking the brain and the gastrointestinal tract. These discoveries continue to reshape our understanding of human physiology and offer promising opportunities for future medical therapies.
	When autonomic regulation fails, multiple organ systems may be affected. Diabetic autonomic neuropathy can impair cardiovascular, gastrointestinal, urinary, and sexual function. Orthostatic hypotension develops when sympathetic activity cannot adequately maintain blood pressure after standing, leading to dizziness or fainting. Damage to sympathetic pathways may also cause Horner syndrome, characterized by ptosis, miosis, and
	The sympathetic nervous system is best known as the "fight-or-flight" system. During stress, danger, or emotional excitement, it prepares the body for immediate action. Heart rate and cardiac contractility increase, the bronchi dilate to improve airflow, blood flow is redirected toward skeletal muscles, glucose is released from the liver, pupils dilate, and sweating increases. Together, these responses maximize the body's ability to react efficiently to challenging situations.
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	Long-Term Effects of Early Childhood Traumas on Adult Cardiovascular Health
	Cardiovascular diseases continue to rank among the leading causes of morbidity and mortality worldwide. Alongside traditional risk factors such as hypertension, hyperlipidemia, diabetes, and smoking, the devastating effects of psychological stress and traumatic experiences on the cardiovascular system are increasingly emphasized in the scientific literature.1,2 Especially early childhood is an extremely critical stage regarding the development of the brain, neuroendocrine, and immune systems.1,3 Traumatic events exposed during this period—such as physical, verbal, emotional abuse or neglect, and household dysfunction—can form the roots of cardiovascular pathologies emerging in adulthood.1-3
	Neurobiological, Physiological, and Epigenetic Mechanisms
	Traumatic stressors in childhood impair the brain's ability to regulate stress hormones and chronically hyperstimulate the hypothalamic-pituitary-adrenal (HPA) axis*.1,3 This situation causes cortisol and adrenaline levels to remain continuously elevated, leading over time to the development of cortisol resistance at the tissue level.3 Simultaneously, a chronic activation occurs in the autonomic nervous system; the sympathetic nervous system establishes dominance over the parasympathetic system and vagal tone. Sympathetic dominance and low vagal tone lay the groundwork for a decrease in heart rate variability (HRV), a continuously elevated heart rate (tachycardia), and increased vascular resistance leading to the development of hypertension.2,3
	The disruption in the HPA axis and cortisol resistance results in the immune system's inability to suppress inflammatory responses. Consequently, pro-inflammatory cytokine levels such as interleukin-6 (IL-6), tumor necrosis factor-alpha (TNF-α), and C-reactive protein (CRP) remain ndfsmkdaöldsmkfngfjmkdlö


	chronically elevated. Unsuppressible chronic low-grade inflammation and increased free radicals (oxidative stress) lead to endothelial dysfunction on the inner wall of blood vessels by reducing nitric oxide synthesis. Endothelial damage accelerates arterial stiffness and lipid accumulation, initiating the process of atherosclerotic plaque formation.3
	Childhood traumas affect not only physiological systems but also cellular structures at the molecular level. Exposure to traumatic stress can permanently alter gene expression through epigenetic mechanisms such as DNA methylation and histone modifications. Furthermore, the cellular-level effects of trauma accelerate premature cellular aging and the wear and tear of the cardiovascular system by leading to telomere shortening.3 On the other hand, traumatic experiences lived in childhood negatively affect individuals' skills to symbolize and verbally express their emotions. Individuals unable to process emotional loads transfer feelings such as helplessness and guilt into somatic complaints; this situation can manifest in the cardiovascular system as physical symptoms such as chest pain, shortness of breath, and palpitations.2


	Clinical Findings and Risk Levels
	According to the findings of a longitudinal study conducted by Northwestern University following 3,646 participants over 30 years, individuals exposed to high levels of adverse experiences in childhood were found to have a 50% higher risk of developing cardiovascular disease in adulthood compared to those with low exposure. Moreover, even being exposed to moderate trauma in childhood increases the risk of all-cause mortality by 60% upon reaching middle age.1 Data from the EPIC-Norfolk** study, one of the comprehensive epidemiological research projects, also showed that the risk of coronary heart disease was significantly higher in women and men exposed to physical or emotional abuse in childhood. As the number of exposed traumas increases, the risk of cardiovascular events and death rises in a dose-response relationship.3
	Large-scale meta-analysis data covering 402,274 participants in the literature clearly demonstrate the effect of trauma-induced Post-Traumatic Stress Disorder (PTSD)*** on coronary heart disease and mknjbhvgbhjnkm
	cardiac mortality. According to these data, a diagnosis of PTSD is associated with a direct 55% increase in the risk of incident coronary heart disease or cardiac death.2
	It is known that individuals experiencing childhood trauma tend to turn to negative coping mechanisms such as smoking, poor eating habits, and a sedentary lifestyle. However, even when traditional risk factors like hypertension, diabetes, obesity, and smoking are statistically controlled, the association between childhood trauma and adult heart diseases and mortality retains its significance.1 This situation proves that trauma has a direct effect on the cardiovascular system not only through behavioral risk factors, but also at cellular, hormonal, and immunological levels.1,3
	Childhood traumas are not merely a psychological issue, but a systemic public health problem that directly determines biological health outcomes, arterial structure, and cardiovascular mortality in adulthood. Preventing stress exposure during childhood and supporting traumatized individuals early through biopsychosocial and neurobiological approaches play a critical role in alleviating the adult cardiovascular disease burden. Protecting cardiovascular health relies on preventing adverse childhood experiences and developing trauma-informed holistic health policies.
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	5 aylık kız bebek, son 1 aydır beslenme sırasında aşırı terleme, çabuk yorulma ve kilo alamama şikâyetleriyle çocuk kardiyoloji polikliniğine getiriliyor.
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	Bu anjiyografik bulgular ışığında en olası tanı nedir?
	Cevabı doğru bilen, instagram hikayesinde @atog_akademi hesabını etiketleyip paylaşan ilk takipçimize sürpriz ödül!
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	Derin öğrenme ile ani kalp ölümleri için yeni EKG biyobelirteci keşfedildi!
	Ani kardiyak ölüm, teorik olarak implante edilebilir kardiyoverter defibrilatör (ICD) ile önlenebilir bir durumdur; ancak hekimlerin hastaların riskini öngörmekte yaşadığı zorluklar sebebiyle her yıl çok sayıda hasta hayatını kaybetmektedir. Yaygın olarak kullanılan tek öngörücü biyobelirteç olan sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu (LVEF), ani kardiyak ölümlerin büyük bir kısmını gözden kaçırmakta ve aslında düşük riskli olan birçok hastaya hiçbir zaman devreye girmeyecek gereksiz defibrilatörlerin takılmasına yol açmaktadır.
	İsveç’teki bir bölgenin tüm EKG verileri ile ölüm kayıtlarını birleştiren derin öğrenme modeli, yıllık ani kardiyak ölüm oranı %7,0 olan %2,2’lik yüksek riskli bir grubu izole etmeyi başarmıştır. Bu risk oranı, düşmüş LVEF’e sahip hastaların yıllık risk oranından (%4,6) belirgin şekilde yüksektir. En dikkat çekici nokta ise modelin tespit ettiği yüksek riskli hastaların %86,1’inin LVEF tarafından riskli olarak işaretlenmemiş olmasıdır.
	Modelin yüksek riskli grupta değerlendirdiği ancak defibrilatör implantasyonu uygulanmış hastalarda ölüm riskinin beklenenden %54,4 daha düşük olduğu ve bu durumun belirgin bir mortalite avantajına işaret ettiği gösterilmiştir. ABD ve Tayvan’daki hastane verileriyle dış doğrulaması yapılan model, EKG dalga formu morfolojisini üretken bir modelle eşleştirerek literatürde daha önce tanımlanmamış ancak kolayca seçilebilen yeni bir EKG biyobelirteci ortaya çıkarmıştır.
	Geliştirilen bu yapay zeka biyobelirtecinin biçimi elektrofizyolojik temel ilkelerle ilişkilendirilerek ani kardiyak ölümün altında yatan mekanizmaya dair yeni bir hipotez ortaya konmuş ve ilk testleri gerçekleştirilmiştir. Elde edilen bu bulgular, yapay zekanın EKG analizinde standart risk kriterlerinin ötesine geçerek klinik karar süreçlerinde devrim yaratabileceğini göstermektedir.
	“Yapay zeka, EKG dalgalarının arasına gizlenmiş hayat kurtarıcı ipuçlarını görünür kılarak ani kalp ölümlerine karşı tıbbın elindeki en güçlü silaha dönüşüyor.”
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	Hocam, sizi kısaca kendi cümlelerinizle tanıyabilir miyiz?

	Kalp ve zihin arasındaki ilişkiyi nasıl tanımlarsınız?
	Kalp nakli sonrası bazı hastalar yeni alışkanlıklar veya farklı duygular geliştirdiklerini ifade ediyor. Sizce bunun biyolojik, psikolojik ve sosyal açıklamaları neler olabilir?
	Yıllardır konuşulan “Tip A kişilik özelliği” (hırslı, aceleci, öfkeli) ile miyokard enfarktüsü arasındaki bağ günümüzde hâlâ geçerliliğini koruyor mu? Öfke yönetimi, bir tansiyon ilacı kadar koruyucu olabilir mi?
	Plasebo etkisini ele alırsak; aldığı ilacın kendisini iyileştireceğine gerçekten inanan bir hastada, tamamen otonom olan bazı kardiyak fonksiyonlar fiziksel olarak değiştirilebilir mi?
	Anksiyete ve panik atak hastaları göğüs ağrısıyla acile başvururken; kardiyak arrest geçiren veya bypass olan hastalar ciddi bir depresyon sürecine girebiliyor. Bu kısır döngüyü kırmak için kardiyolog ve psikiyatrist nasıl bir ortak yaklaşım benimsemeli?
	Psikiyatrik rahatsızlığı (örneğin ağır anksiyetesi) olan bir hastada gerçek bir koroner arter hastalığını gözden kaçırma riskiyle nasıl mücadele ediyorsunuz? Atipik göğüs ağrılarında ayırıcı tanıyı nasıl yapıyorsunuz?
	Bu nedenle değerlendirme basamakları belirli bir sırayı izlemelidir:

	Kalp krizi, hastada yoğun ölüm korkusu oluşturduğu için Travma Sonrası Stres Bozukluğu gelişebiliyor. Kardiyoloji servisinden taburcu olan bir hastanın ruhsal rehabilitasyonu sizce ne zaman başlamalı?
	Kardioloji hastalarına stresten uzak durmaları, sigarayı. bırakmaları ve diyet yapmaları öneriliyor. Ancak depresyon veya yoğun anksiyete yaşayan hastalarda tedavi uyumunu sağlamak oldukça zor olabiliyor. Psikiyatri bu noktada tedaviye uyumu artırmak. için nasıl bir rol üstlenebilir?
	Kardiyak hastalarda kötü haber verme sürecini ve tanı sonrasında gelişebilen depresyonu sizce kardiyolog ve psikiyatrist birlikte nasıl yönetmeli?
	Akıllı saatler ve sürekli sağlık verisi sunan giyilebilir teknolojiler bir yandan erken tanıya katkı sağlarken diğer yandan “sürekli hasta olma hissini” de besleyebiliyor. Sizce bu teknolojiler gelecekte toplum sağlığına net katkı mı sağlayacak, yoksa sağlık anksiyetesini artıran yeni bir risk faktörü mü olacak?
	Toplumda kardiyoloji ve psikiyatriyle ilgili en yaygın ve düzeltilmesi en zor yanlış inanış sizce hangisi? Bunun tanı veya tedaviyi etkilediği unutamadığınız bir örnek oldu mu?
	Kardioloji hastalarına stresten uzak durmaları, sigarayı. bırakmaları ve diyet yapmaları öneriliyor. Ancak depresyon veya yoğun anksiyete yaşayan hastalarda tedavi uyumunu sağlamak oldukça zor olabiliyor. Psikiyatri bu noktada tedaviye uyumu artırmak. için nasıl bir rol üstlenebilir?
	Psikokardiyoloji alanında sizi en çok etkileyen veya unutamadığınız bir hasta hikâyesi var mı?
	Yolunuz açık, kalp ritminiz her daim sağlıklı olsun...
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