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Editöre Mektup

Sayın Editör,

Derginizin Mart 2009 tarihli 2. sayısında, Sayın 
Özeke ve ark. tarafından sunulan ‘‘Mesane taşı bulu-
nan, asemptomatik Brugada sendromlu bir hastada 
egzersizle ortaya çıkan ventrikül taşikardisi’’ başlıklı 
yazıyı[1] ilgi ile okuduk.

Özeke ve ark., ürolojik cerrahi öncesinde kardi-
yolojik açıdan değerlendirilen ve kardiyak özellikler 
yönünden asemptomatik olan, organik kalp hastalığı 
ve ailede ani ölüm öyküsü bulunmayan olguda, elekt-
rokardiyogramda V1-2 derivasyonlarda semer sırtı 
şeklindeki ST yükselmesi ve yapılan egzersiz testi 
sonucunda sol dal bloku paterninde, monomorfik 
ventriküler taşikardi izlenmesi üzerine Brugada send-
romu tanısı koyduklarını iddia etmektedirler. 

Ancak, yapısal kalp hastalığı olmayan bireylerde, 
egzersizle ortaya çıkabilen sol dal bloku paterninde, 
inferiyor eksenli monomorfik ventriküler taşikar-
dide, ayırıcı tanıda idiyopatik ventriküler taşikardi 
de düşünülmelidir.[2-4] Özeke ve ark. yapısal kalp 
hastalığı olmayan kişilerde aritmojenik sağ ventrikül 
displazisinin ayırıcı tanısına değinmişlerse de, idi-
yopatik ventriküler taşikardi ayırıcı tanısına açıklık 
getirmemişlerdir.

Özeke ve ark.nın yazısında, mesane taşı saptanan 
olguda vagal uyarının ventriküler taşikardiyi tetik-
leyebileceği belirtilmesine rağmen, egzersiz testin-
de parasempatik değil, sempatik uyarının ventrikü-
ler taşikardiyi tetikleyeceği açıktır. Sunulan olguda 
mesane taşı ile parasempatik uyarı arasındaki ilişki 
kanıtlanmamış ve sadece yoruma dayalı olmasına 
rağmen yazı başlığında yer alması düşündürücüdür.
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Mesane taşı bulunan, asemptomatik Brugada 
sendromlu bir hastada egzersizle ortaya çıkan 
ventrikül taşikardisi

Yazarın yanıtı

Sayın Editör,

Derginizin Mart 2009 sayısında yayımlanan 
‘‘Mesane taşı bulunan, asemptomatik Brugada send-
romlu bir hastada egzersizle ortaya çıkan ventrikül 
taşikardisi’’ başlıklı olgu sunumumuz[1] için yapılan 
bilimsel yorum ve katkıları için saygıdeğer yazarlara 
teşekkür ederiz. 

Brugada sendromunda tanısal sorun tüm dün-
yada güncelliğini korumaktadır. EKG bulgularının 
dinamik özellik gösterebilmesi; genetik tanı testle-
rinin pahalılığı, yaygınlığındaki kısıtlılıklar ve tanı-

sal gücündeki zayıflıklar (SCN5A mutasyonunun 
Brugadalı hastaların sadece %20-30’unda saptanabili-
yor olması) ve ilaveten ülkemizde ilaçla provakasyon 
testleri için önerilen antiaritmik ilaçların (ajmalin, 
flekainide, prokainamid, pilsicanide) bulunmaması 
bunda ana etkenlerdir. Tip 2 Brugada EKG’sinin tanı-
sal özgüllüğünün düşük olması da göz önüne alındı-
ğında, hastada aritmik öykü açısından klinik tablonun 
sessizliği halinde, başlıkta kullanmış olduğumuz 
“asemptomatik Brugada sendromu” yerine “Brugada 
paterni” ifadesinin kullanılması da önerilmektedir;[2] 
fakat, bu noktada anlamsal hata olmadığını söyleye-
biliriz. Şöyle ki, literatürde egzersiz testinin dinlenme 
fazında ortaya çıkan tip 1 EKG paterninin Brugada 
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sendromunda tanısal olarak kullanıldığı,[3] hatta sade-
ce egzersiz testinde ortaya çıkan tip 1 EKG paternine 
dayalı Brugada sendromu tanısı konmuş hastaların 
prognozlarının, spontan Brugada EKG’sine sahip has-
talarla aynı olduğu bildirilmektedir.[4] Sunulan olgu-
da da egzersiz testinin dinlenme fazında çadır tipi 
ST yüksekliğinin gelişmesi “asemptomatik Brugada 
sendromu” tanımlama ve tanısını kullanmamızdaki 
ana etken olmuştur.

Yapısal kalp hastalığı yokluğunda ortaya çıkan 
sağ ventrikül çıkış yolu kökenli ventriküler taşi-
kardilerin (VT) “idiyopatik” de olabileceği aslında 
tartışmamızda belirtilmiştir; ancak, olgu sunumu for-
matı içinde yapılan kısaltmalar nedeniyle ayırıcı tanı 
vurgulanamamıştır. Bu noktada tartışmalı olan konu, 
klasik olarak Brugada sendromunda ortaya çıkan 
ventriküler taşikardilerin “polimorfik” olduğu bildi-
rilmekteyse de, özellikle egzersiz sonrası gelişenler 
de dahil olmak üzere “monomorfik” ventriküler 
taşikardilerin de gelişebildiği yönündeki yayınlar,[5-9] 

idiyopatik VT’den ayrımı bu noktada daha güç hale 
getirmektedir. 

Yazarların belirtmiş olduğu “egzersiz testinde 
parasempatik değil, sempatik uyarının ventriküler 
taşikardiyi tetikleyeceği” tezi, bugün için, katekola-
minerjik polimorfik VT dışında, geçerliliğini kay-
betmiş görünmektedir. Özellikle de egzersiz testi-
nin dinlenme fazında parasempatik tonus aktivas-
yonunun, sadece Brugada sendromu için değil genel 
aritmogenez-semptomatoloji açısından da önemi artık 
yaygın kabul görmüştür.[10-14] Klinik olarak aritmilerin 
ve semptomatolojinin sıklıkla gece ya da “yorucu 
egzersizden hemen sonra” gelişmesi,[5,14-16] Brugada 
sendromunun patogenezinde sempatik ve parasem-
patik tonustaki “dengesizliğin”, özellikle de sempatik 
tonustaki “azalma” sonrası parasempatik tonustaki 
“aktivasyonun”, repolarizasyon anormalliğine yol aça-
rak aritmiyi tetiklediği fikrini doğurmuş,[14-18] bunun 
tanısal olarak kullanılabileceği yönünde araştırmaları 
da başlatmıştır.[3,4,19] Patogenezdeki egzersizle tetikle-
nen aritmi ve semptomatoloji noktasındaki bu veriler, 
Brugada sendromlu hastaların yarışmalı sporlardan 
kısıtlanması önerisine de yol açmıştır.[20] 

Kardiyovasküler sistem ile kalp dışı (üriner sistem 
de dahil olmak üzere) otonom sinir sistemi arasındaki 
etkileşimin birçok klinik olgu ve çalışmada gösterilmiş 
olması (klasik olarak miksiyon senkobu örneğinde 
olduğu gibi),[21-30] hatta kalp dışı otonomik etkilenmeler 
sonucu Brugada sendromu tanısı ve risk sınıflaması 
yapılabildiğine dair yeni verilerin sunulması,[24,25] sunu-
lan olgudaki ilişkinin şans eseri birbirine eşlik eden iki 

ayrı klinik durum olabileceği gibi, yaygın bir sistemik 
otonomik disfonksiyonun (anormal baskın parasem-
patik aktivasyona bağlı) iki ayrı organdaki yansıması 
da olabileceği noktasında, bilimsel bir şüphe-tartışma-
tahmin ortaya koymak amaçlı bu yazıyı ele eldık. Bu 
konuda daha önce yayımlanmış bir veri olmaması 
nedeniyle de, kesin kanıt sunmaktan öte, olgu sunumu 
sınırlılığı içinde bilimsel bir tartışmayı amaçladık.
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Sayın Editör,

Derginizin Ocak 2009 tarihli 1. sayısında, Sayın 
İnanç ve ark. tarafından sunulan “Gebelerde mekanik 
protez kapak trombozu: İki olgu sunumu” başlıklı 
yazıda[1] iki önemli eksiklik dikkat çekmektedir. 
Bilindiği gibi, mekanik kalp kapağı trombozu nadir 
görülen, fakat ciddi morbidite ve mortalite ile sey-

reden bir durumdur.[2] Özellikle pannus ve trombüs 
oluşumu, farklı tedavi yöntemleri ile tedavi edilebil-
meleri nedeniyle birbirinden ayırt edilmesi gereken 
durumlardır. Bu iki durumun ayrımında transtorasik 
ekokardiyografi birçok olguda yetersiz kalmaktadır. 
Mekanik kalp kapağında meydana gelen fonksiyon 
bozukluklarının ayırıcı tanısında transözofageal eko-
kardiyografi (TÖE) altın standart[3] olmasına rağmen, 
yazarlar tarafından ayırıcı tanının yapılması ve teda-
vinin takibi açısından kullanılmamıştır. Gebelerde 
görülen protez kapak trombozu, hormonal değişim-

Gebelerde mekanik protez kapak trombozu
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lere bağlı olarak oluşan hiperkoagülabilite ve genelde 
yanlış ya da eksik antikoagülasyon sonucunda ortaya 
çıkan ve hem anne adayı hem de fetüs için yaşamı teh-
dit eden bir durumdur. Bu durum ile ilgili literatürde 
sadece olgu sunumları ya da olgu serileri bulunmakta 
olup, tedavisi halen tartışmalıdır. Trombektomi, pro-
tez kapak replasmanı, heparinizasyon ve trombolizis 
uygulanabilecek tedavi yöntemleridir. Ancak, tüm 
yazı boyunca trombolitik tedavi seçeneğinden bah-
sedilmemiş olması, bu tedavi yönteminin tanımla-
nan olguların tedavisinde göz önünde tutulmadığını 
göstermektedir. Oysa, trombektomi ve protez kapak 
replasmanının %30’a varan fetal ve maternal mor-
talite riski vardır.[4] Tıkayıcı protez kapak trombozu 
nedeniyle protez kapak replasmanı yapılan ve özel-
likle de fonksiyonel kapasitesi kötü olan hastalarda 
mortalite %67’ye kadar varmaktadır.[5] Cerrahi ve 
trombolitik tedaviyi karşılaştıran herhangi bir rando-
mize çalışma bulunmamakla birlikte, son yayınlarda 
trombolitik tedavi, kontrendikasyon olmaması duru-
munda, fonksiyonel kapasite ya da trombüs büyüklü-
ğüne bakılmaksızın ilk tercih edilmesi gereken tedavi 
yöntemi olarak karşımıza çıkmaktadır.[2,6-9] Protez 
kalp kapağı trombozu olan gebelerde de trombolitik 
tedavinin etkin ve güvenilir bir tedavi yöntemi olduğu 
bilinmektedir.[10] Kliniğimizde yapılan çalışmalarda, 
TÖE kılavuzluğunda uygulanan streptokinaz[7] ve 
düşük doz (25 mg), yavaş infüzyon (6 saat) olarak 
verilen doku plazminojen aktivatörünün (tPA)[8] gerek 
genel hasta kitlesinde gerekse de gebelerde yüksek 
başarı ve düşük komplikasyon oranına sahip olduğu 
gösterilmiştir. Kliniğimizde şu ana kadar protez kalp 
kapağı trombozu ile başvuran dokuz gebe hasta 11 
ayrı epizodda (2 hasta gebeliği boyunca 2 kez protez 
kapak trombozu ile başvurmuştur) tedavi edilmiş-
tir.[9] Bu epizodların beşinde tıkayıcı, altısında tıkayıcı 
olmayan protez kapak trombozu, TÖE kılavuzluğun-
da, düşük doz, yavaş infüzyon olarak verilen tPA ile 
tedavi edilmiştir ve annede veya fetüsta herhangi bir 
komplikasyon ile karşılaşılmamıştır. Uygulamaların 
hepsinde de başarılı olunmuştur. Bu veriler ışığında, 
protez kapak trombüsü olan gebelerde seri TÖE kıla-
vuzluğunda uygulanan, düşük doz ve yavaş infüzyon 
tPA protokolünün, hastanın fonksiyonel kapasitesi ya 
da trombüs büyüklüğü ne olursa olsun, tromboliz için 
kontrendikasyon olmaması durumunda ve kardiyoje-
nik şok dışındaki durumlarda ilk düşünülmesi gere-
ken tedavi yöntemi olduğunu düşünüyoruz. 
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Yazarın yanıtı

Sayın Editör,

“Gebelerde mekanik protez kapak trombozu: İki 
olgu sunumu” başlıklı yazımız[1] ile ilgili olarak, 
olgularda saptanan protez kapak trombozunun tanı-
sında transözofageal ekokardiyografinin (TÖE) kul-
lanılmaması ve tedavide trombolitik ilaçların tercih 
edilmemesi nedeniyle iki eleştiride bulunulmuştur. 
Bu eleştirinin ilki olan TÖE kullanılmamasının 
nedeni, ilk olguda protez kapak trombozu sonrası 
gözlenen akut serebrovasküler olay (SVO) nedeniyle 
hastada disfaji, disfazi ve sağ alt-üst ekstremitelerde 
hemiparezi olmasıdır. Transözofageal ekokardiyog-
rafi yarı invaziv bir işlem olup %1’den az oranda yan 
etkilere ve laringospazm, boğaz ağrısı, nefes darlığı, 
aspirasyon, hipo-hipertansiyon, taşikardi, özofagus 
yırtılması ve ölüm gibi ciddi komplikasyonlara yol 
açabilmektedir.[2,3] Disfaji, disfazi ve hemipleji bulu-
nan bu olgumuzda, belirtilen yan etkiler ve kompli-
kasyonlar göz önüne alınarak TÖE yapılması düşü-
nülmemiştir. İkinci olguda ise, hastanın akut akciğer 
ödemi tablosunda olması ve genel durumunun bozuk 
olması nedeniyle TÖE planlanmamıştır. Hastanın 
öyküsünden ve yapılan fizik muayeneden olayın 
akut kapak trombozu olduğu kanaatine varılmıştır. 
Ayrıca, her iki olguda kapak fonksiyonlarının değer-
lendirilebilmesi ve trombüs ayrımının rahatlıkla 
yapılması nedeniyle, tolere edilmesi zor olan TÖE 
yerine transtorasik ekokardiyografinin seçilmesinde 
etkili olmuştur.

İkinci eleştiri olan trombolitik tedavi seçeneğinin 
düşünülmemesinin nedeni, ilk olguda yeni gelişmiş 
akut iskemik SVO meydana gelmesi ve bu süreçte 
gebeliğin devam etmesidir. Bilindiği üzere, trom-
bolitik tedavi için akut iskemik SVO mutlak, gebe-
lik ise göreceli kontrendikasyon oluşturmaktadır.[4] 
Dolayısıyla, bu hastada trombolitik tedavi planlan-
mamıştır. Nihayetinde de fraksiyone olmayan heparin 
tedavisi ile protez kapak fonksiyonları ve hastanın 
semptomları düzelmiştir. İkinci hasta ise akut kapak 
trombozu gelişmeden iki gün önce sezaryen ile canlı 
doğum yapmıştır. Son bir hafta içinde normal vajinal 
doğum yapmak trombolitik tedavi için göreceli, yakın 

zamanda geçirilmiş cerrahi işlem ise mutlak kont-
rendikasyon oluşturmaktadır.[4] Sezaryen ile doğum 
cerrahi işlem kabul edildiğinden, hastada fibrinoli-
tik tedavi düşünülmemiştir. Dolayısıyla bu hastaya 
cerrahi kapak değişimi uygulanmış ve hasta şifa ile 
taburcu edilmiştir.

Trombolitik tedavi, kontrendikasyon yoksa, protez 
kapak trombozu olan her olguda göz önünde bulundu-
rulması gereken bir tedavi yöntemidir. Kliniğimizde 
yapılan küçük çaplı bir araştırmada da, gebe olmayan 
mitral protez kapak trombozlu hastalarda trombolitik 
tedavinin cerrahi tedaviye eşdeğer olduğu gösteril-
miştir.[5]
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