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

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

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

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

Say›n Editör,

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

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

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

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

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

Allergic reactions to certain drugs like penicillins (1), cephalosporins
(2), ranging from urticaria to anaphylactic or anaphylactoid reaction,
are increasingly encountered in the daily clinical practice. Recent 
increasing number of reported cases about the latter minds us that
concurrence of acute coronary syndromes with those allergic reactions
could be more in number than it was supposed. The drugs, reported to
be accounted for allergic reactions and used widely in daily clinical
application, are antibiotics, analgesics, antineoplastics, contrast 
media, corticosteroids, intravenous anesthetics, non-steroidal 
antiinflammatory drugs, skin disinfectants, thrombolytics, and others (3, 4).

Allergic angina and allergic myocardial infarction, referred as “Kounis
Syndrome”, have gained  acceptance as a new cause of coronary artery
spasm. Two variants of this syndrome were primarily described according
to the findings of coronary angiography. Type I variant defines the patient
having normal coronary angiography whereas type II requires a quiescent
pre-existing atheromatous disease (5). In type I variant acute allergic 
reaction may progress either to vasospastic angina or acute myocardial
infarction (eg. ST elevated or non-ST elevated myocardial infarction). This
may reflect an endothelial dysfunction or microvascular angina. In type II
variant spasm of coronary artery may result in atheromatous plaque 
disruption and thus manifests as an acute myocardial infarction.

In this letter, we aimed to remind allergic angina and allergic 
myocardial infarction by presenting a young patient suffered acute 
anterior-inferior ST elevated myocardial infarction following intravenously
penicillin administration. The patient was a 21 years old male. He 
presented to the emergency service with loss of consciousness, 
clammy and cold skin, respiratory distress with bronchospasm and
with all signs of cardiogenic shock. The electrocardiogram obtained
following the initial interventions to provide airway, breathing and 
circulation was revealing hyperacute T wave on V2-V6 and ST segment
elevation on derivations II, III  and aVF. While interrogating the risk 
factors of premature coronary artery disease, we learned a penicillin

drug was administered intravenously just before the clinical setting has
initiated. We immediately transport the patient to the angiography 
laboratory to perform a primary percutaneous coronary angioplasty  to
the infarct related artery. Coronary arteries were completely normal on
the angiography. Patient was transported to the intensive care unit on
the support of inotropic medications. We planned the medical management
in the intensive care unit with low molecular weight heparin (enoxaparin
80 mg/0.8 ml 2x1 SC), corticosteroid (methylprednisolone 80 mg 2x1 IV),
mast cell stabilizer (ketotifen 2 mg tb, 1x1 PO), histamine (H2) antagonist
(famotidine 20 mg tb 2x1 PO). ST segment elevation was regressed in a
few hours despite the rise of cardiac markers minimally (eg cardiac 
troponin, CK-MB) as diagnostic criteria of myocardial infarction. 

Aforementioned complications and allergic myocardial angina are
not  uncommon clinical conditions in daily practice because of high 
likelihood of developing allergic reaction to a wide range of drugs  
administered intravenously. It will certainly be lifesaving to the sufferer
if those complications be minded, evaluated and intervened earlier. 
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Incomplete Kawasaki disease: 
a pediatric diagnostic conflict 
‹nkomplet Kawasaki hastal›¤›: 
Pediatrik tan›sal zorluk

Dear Editor,

Kawasaki disease (KD) can be difficult to diagnose; there is no 
diagnostic laboratory test and there is a 25% chance of serious 
cardiovascular damage if the treatment is not administered at an early
stage. No difficulty exists in diagnosis in the patients with full criteria,
but some patients who don’t fulfill the criteria have been diagnosed as
having “incomplete” Kawasaki disease (IKD). It should be considered
in all children with unexplained fever for >5 days associated with 2 or 3
of the principal clinical features of KD. (1, 2).

Two cases of IKD are presented in this letter.
Case 1. A one-year-old boy with a history of 6-day fever and rash

and reddening of lips for 2 days was admitted to the hospital. He was
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