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cok basarili olmadigimizi da belgelemistir (3). Tiim bu sebepler dolayisi
ile gelistirilebilecek kiiratif bir tedaviye ihtiyag vardir.

Hipertansiyon tarihini M.0. 3000 yillarinda yasamis Misirl hekim
imhotep ile veya 1773 yilinda bir atin femoral arterine bir kaniil ilerleterek
kan basincini ilk defa dlgen ingiliz Stephen Hales ile baglatan degisik
gorisler vardir. Giinimiizdekine benzer bir ydntem ile kan basinci 6lgiimii
ilk defa 1896 yilinda Italyan doktor Riva Rocci tarafindan yapiimistir. Nabiz
palpasyonuna dayanan bu yonteme 1905 yilinda Rus cerrah Korotkoff
steteskop ve kendi adiyla anilan sesleri eklemistir. 1913 yilina gelindiginde
Janeway Klinik bir terim olarak HT'i kullanmis ve giiniimiizdekine benzer
bir sekilde hipertansif kardiyovaskiiler hastaligi tanimlamistir (4).
Literatiirde HT tedavisinde daha éncesinde de cerrahi tedaviler dneril-
migse de ilk sempatektomi 1925'de Rowntree ve Adson tarafinfan yapil-
mistir. Sonrasinda daha genis operasyonlar, daha cok hasta sayilar
Adson, Peet, Smithwick ve diger bazi cerrahlar tarafindan bildirilmistir.

HT'un artan perfiizyon ihtiyacina bagh geligen fizyolojik bir kompan-
sasyon mekanizmasi olarak degerlendirildigi uzun yillar boyunca hastalar
tedavisiz kalmigtir. ilk medikal tedaviler; yatak istirahati, fenobarbitatlar,
diger bazi sedatifler ve gangliyon blokerleri olmus bunlar da ¢ok basarili
olamamigti. HT'un cerrahi tedavisinde kendi adiyla anilan bir ydntemi
olan Smithwick’in 1948'de 256 hasta sayisina sahip bir uzun dénem mor-
talite (5 yillik) calismasi yayinlamistir. Calismadaki hastalarin %64’tiniin
preoperatif diyastolik kan basinci 140 {izerinde olarak belirtiimis. Bu
tedavisiz kaldiginda yiiksek mortalite riskine sahip popiilasyonda cerrahi
tedavinin kan basincini diisiirdiigiinii ve mortaliteyi azalttigini gdstermis-
tir (5). Fakat cerrahiler agir, komplikasyonlar da sik goriilmekteydi.
Sonrasinda yasanan gelismeler ve basta tiyazidler olmak {izere diger
antihipertansif tedavilerin devreye girmesiyle medikal tedaviler artmig ve
artik cerrahi yapilmamaya bagslamistir. Giiniimiizde daha az invaziv olan
radyofrekans yéntemi ile yapilan denervasyonlar zellikle direngli vaka-
larda kullanilmaya baglamis ve ilk sonuglar {imit vaad edidicidir.
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Biz kardiyologlar klinik pratigimizde
atriyal fibrilasyon hastalarina oral
antikoagiilan tedavi baslarken kilavuz
onerilerini ne kadar dikkate aliyoruz?
Garpict bir sonug!

As cardiologists how much do we take into account
the guideline recommendations while prescribing
oral anticoagulants to patients with atrial fibrillation
our clinical practice? A striking result!

Sayin Editor,

Atriyal fibrilasyon (AF) klinik pratigimizde en sik rastlanan ritim
bozuklugu olup genel popiilasyonda goriilme sikhgr %1-2dir (1).
Gittikce artan ve yaslanan diinya niifusu gdz 6niine alindiginda
AF'nin sikhgi ve buna bagli olarak geligen kdtii olaylar artmaktadir. Bu
kotli olaylarin basinda tromboembolik olaylar gelmektedir. Yapilan
calismalarda kapak hastalii ile beraber seyreden AF'nin yillik inme
riskini 17 kat, kapak hastahginin eslik etmedigi AF'nin ise 5 kat arttir-
digr gdsterilmistir (1). Atriyal fibrilasyonun neden oldugu bu denli
dnemli bir komplikasyonu énlemenin en etkin tedavisiyle ilgili olarak
simdiye kadar yapilmig ¢calismalarin sonuglarina ve yayimlanmis olan
kilavuzlarin 6nerilerine bakildiginda, warfarin ile saglanan etkin anti-
koagiilasyon oldugu goriilmektedir (2). Pek ¢ok randomize kontrollii
caligma, herhangi bir segime tabi tutulmamis, AF'li hastalarda hedef
diizeye ulagmis oral antikoagiilan tedavinin iskemik inme riskini %68
oraninda azalttigini gostermistir (3). Atriyal fibrilasyon hastalarinda
oral antikoagiilan tedavinin etkinligi bu kadar asikar olmasina rag-
men hekimler olarak klinik uygulamalarimizda buna yeterince uyma-
maktayiz. Ulkemizde bu konu da ilk olarak Ertas ve ark. (4) 426 hasta-
da gerceklestirdigi calismada endikasyon oldugu halde AF hastalari-
na oral antikoagiilan tedavi baglamama nedenleri arasinda hekimle-
rin regetelememesi ilk sirada olup, yaklasik %74,3'ti. Ancak bu
calismanin tek merkezli olmasi nedeniyle iilkemizin gergekligini yan-
sitmayacag! ve ¢alismaya alinan hastalarin kardiyolog diginda néro-
loji, dahiliye vb. hekimlerce degerlendirilmis olmasi bu receteleme
oranini etkilemis olabilecegini diisiindiirmektedir. Yine de mevcut
calismanin Ulkemiz sartlarinda bilyiik bir egitim ve arastirma hasta-
nesinde ve gelismig bir ilde yiriitilmiis olmasina ragmen sonucun
béyle dramatik gikmasi diigiindiiriiciiydii. ilging olan, ayni yazar (4)
tarafindan koordine edilen ve heniiz sonuglari yayin agamasinda olan
17 merkez ve 2242 AF hastasinda gerceklestirilen AFTER (Atrial
Fibrillation in Turkey: Epidemiologic Registry) ¢aligmasinda (5) da
sonug degismedi ve oral antikoagiilan baslamama nedenlerin basin-
da %69'la biz hekimlerin ihmali gelmekteydi. Bu sonuglar, biz hekim-
lerin AF konusunda klinik pratigimizde 6zellikle tedavi alaninda daha
dikkatli olunmasi gerektigimizi gdstermektedir.
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Familial sick sinus syndrome

Alilesel hasta siniis sendromu
To the Editor,

We put the diagnosis of the sick sinus syndrome (SSS) in an asymp-
tomatic (no history of dizziness, syncope) 31-year-old patient who have
a 39-year-old sister diagnosed with SSS and implanted DDD-R pace-
maker, as well as two children with SSS. The family members who were
not affected had no symptoms and they have been checked with Holter
monitoring. Figure 1 reveals detailed family pedigree. The patient had
normal echocardiogram, a minimum heart rate less than 30 bpm on
24-hour electrocardiography (ECG), sinus pause episode more than 3
seconds, and tachycardia-bradycardia episodes (Fig. 2).

The SSS is a syndrome encompassing a variety of sinus nodal
abnormalities. The most common clinical manifestations are syncope,
presyncope, dizziness, and fatigue. Electrocardiogram typically shows
sinus bradycardia, sinus arrest, and/or sinoatrial block. Episodes of
atrial tachycardias coexisting with sinus bradycardia are also common
in this disorder (1). It occurs most often in the elderly associated with
underlying heart disease or previous cardiac surgery, but it could also
occur during the childhood without any heart disease or other contrib-
uting factors (2-4), in which case it is considered as a congenital disor-
der (2-4). The syndrome has two genetic heterogeneities: SSS1 and
S§8S2. The familial autosomal recessive form (SSS1) caused by muta-
tion in the SCN5A gene (3), an autosomal dominant form of sick sinus
syndrome (SSS2) is caused by mutation in the HCN4 gene (4). Autosomal
recessive congenital SSS1 could be caused by compound heterozy-
gous mutation in the SCN5A gene. Heterozygous mutation carriers were
asymptomatic, but some showed subclinical evidence of a latent car-
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diac conduction system disease, particularly first-degree heart block.
However, autosomal dominant form of SSS (SSS2) has a phenotypic
diversity. In our family members, two patients have syncope and have
cardiac pacemaker, and two patients have marked sinus bradycardia
(27 bpm, min, average 40 bpm and 35 bpm, min. average 46 bpm) without
symptoms. In the light of the mentioned literature, we think that this
pattern reflects an autosomal dominant form of SSS. Currently, in our
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5: Syncope, Paced VI, Deceased

11: Syncope, Paced DDD-R

12: Asymptomatic, Holter SSS + (Sinus bradycardia min heart rate. 27/min sinus pause >3 sec, and tachycardia-bradycardia episode)
13: Asymptomatic, Holter SSS + (Sinus bradycardia min heart rate. 35/min sinus pause <3 sec, and tachycardia-bradycardia episode)
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Figure 1. Detailed family pedigree tree
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Figure 2. A) A sinus pause episode, B) A tachycardy-bradycardy episode
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