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          ÖZET 

Amaç: İlerleyen tedavilere rağmen kalp yetersizliğinde (KY) mortalite 

yüksektir. KY’de mortaliteyi gösteren pek çok parametre bilinmektedir. 

Çalışmamızda dekompanse sistolik KY hastalarında serum kreatinin/albümin 

oranının bir yıllık mortaliteyle ilişkisini araştırmayı amaçladık. 

Yöntem: Ekim 2014 ve Ekim 2015 tarihleri arasında sol ventrikül ejeksiyon 

fraksiyonu (EF) ≤% 40 olan akut sistolik dekompanse KY tanısı ile yatırılan 80 hasta 

(37’si kadın) çalışmamıza dahil edildi. Çalışmaya alınan hastalar bir  yıl sonunda tüm 

nedenlere bağlı ölüm gerçekleşen ve gerçekleşmeyen olmak üzere iki gruba ayrıldı. 

Bulgular: Çalışmaya alınan 80 hastanın 31’inde (%39) bir yıl sonunda ölüm 

gerçekleşti. Yaş ortalaması ölüm gerçekleşen grupta 69±14 yıl; %38.7’si (n=12) 

kadın; yaşayan grupta ise yaş ortalaması 66±12 yıl; %51’i kadın (n=25)’ idi. Serum 

keratinin-albümin oranı yüksekliği, üre, kreatinin değeri artışı ve pretibial ödem 

varlığı ölüm gerçekleşen KY grubunda istatiski olarak anlamlı düzeyde yüksek tespit 

edildi (p<0.01). Ayrıca sol ventrikül EF, albümin değeri, lenfosit sayısı, sistolik ve 

diyastolik kan basıncı değerleri, ölüm gerçekleşen KY grubunda mortalite açısından 

anlamlı düzeyde düşük saptandı. Serum kreatinin/albümin oranı ölüm gerçekleşen 

grupta 0,68±0,27, yaşayan hasta grubunda ise 0,38±0,18 olup istatiksel açıdan 

anlamlı idi (p<0,01). Kreatin/albümin oranı 0.45 alındığında KY hastalarında 1 yıllık 

mortalite için sensitivite 0.81 ve spesifite 0.78 olarak tespit edildi. 

Sonuç: Kreatin ve kreatin/albümin oranının yükseklği ve albümin düşüklüğü, 

sistolik dekompanse KY hastalarında 1 yıllık tüm nedenlere bağlı mortaliteyi yani 

prognozu öngörmede kullanılabilecek basit, yararlı ve ek maliyet gerektirmeyen 

belirteçler olabilir. Fakat bu konuda daha kapsamlı ve yüksek sayıda hastanın dahil 

edildiği randomize kontrollü çalışmalara şüphesiz ihtiyaç vardır. 

Anahtar kelimeler: Kalp yetersizliği, kreatin/albümin oranı, albümin, 

kreatin, mortalite 
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ABSTRACT 

Aim: İn spite of developing treatments mortality is high in heart failure (HF). 

There are many parameters indicating mortality in HF. In our study, we aimed to 

investigate the relationship of serum creatinine/albumin ratio with the one-year 

mortality in patients with decompensated systolic HF. 

Methods: Between October 2014 and October 2015, 80 patients (37 women) 

admitted with acute systolic decompensated HF with left ventricular ejection fraction 

(EF) ≤ 40% were included in our study. After one year, the patients taken for study 

were divided into two groups: those who died due to all causes and those who 

survived. 

Findings: Out of 80 patients, taken for study, death occured in 31 (39%) of 

them after one year. The mean age was 69 ±14 years in the death group, 38.7% 

(n=12) women; in the living group the mean age was 66 ± 12 years, 51% were 

female (n = 25). The high ratio of serum creatinine/albumin and increase of urea and 

creatinine value and pretibial edema presence were statistically significantly higher 

in death group (p<0.01). Moreover, left ventricle EF, albumin value, number of 

lymphocyte, values of systolic and diastolic blood pressures were found to be 

significantly lower in terms of mortality in the death group of HF. Serum creatinine-

albumin ratio was 0.68 ± 0.27 in the death group and 0,38 ± 0,18 in the surviving 

group, which was statistically significant (p<0.01). When the creatinine-albumin 

ratio was taken as 0.45, sensitivity and specificity were evaluated as 0.81 and 0.78 

for one year mortality in HF patients. 

Conclusion: İncrease of creatinine and creatinine/albumin ratio and decrease 

of albumin, can be simple and useful markers which don't requrie additional cost to 

be used to predict one year all-cause mortality that's prognosis in patients with 

systolic decompensated HF. But there is no doubt that there is a need for randomized 

controlled trials involving a more comprehensive and a higher number of patients. 

Key words: Heart failure, creatinine/albumin ratio, albumin, creatinine, 

mortality 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Kalp yetersizliği (KY), kalp fonksiyonlarının akut veya kronik 

bozulmasından dolayı gelişen klinik tabloyu ifade eder. Kalp atım hacmi dokuların 

metabolik ihtiyacını yeterli karşılayamayadığından dolayı, KY semptomları 

oluşmaktadır. KY, genellikle değişik kalp hastalıklarına sekonder, ileri evrede ortaya 

çıkan ve yaşam standartlarını belirgin etkileyen, önemli mortalite ve morbidite 

nedenlerindendir (1,2). KY fizyopatolojisinin anlaşılmasıyla beraber gelişen tanı ve 

tedavi prosedürlerine  rağmen, halen çok yüksek morbidite ve mortalite ile seyretiği 

bilinmektedir (3). Yapılan çalışmalarda, KY’nin prevalansı, Avrupa ve Kuzey 

Amerika’nın da içinde olduğu birçok ülkede % 2 oranında bildirilmiştir ve bu oran 

yaşla birlikte artış göstermektedir (4). Bir milyon kişilik bir popülasyon içinden 3000 

ile 5000 arasında her yılyeni tanı KY konulmakta ve bu tanılar bütün tıbbi 

başvuruların %20’lik kısmını oluşturmaktadır (4). İnsan ömünün uzaması ve kalp 

hastalıklarının tedavisindeki ilerlemeler, kardiyak hastalıkların seyrinde son evresi 

olan KY insidansındaki artışın sebebidir (5,6,7). KY olgularının son 1yıl içinde 

hastaneye yatışı sık olup ilerleyen tedavilere rağmen 5 yıllık mortalitesi de yüksektir. 

Bu yüzden KY olan yüksek riskli hastaları belirlemek önem arz etmektedir. 

Kalp yetersizliği hastalarında, prognostik bilgi sağlamak amacıyla klinikte 

kullanılabilecek birçok belirteç mevcuttur. KY hastalarında mortalite öngördürücüsü 

olduğu gösterilen faktörler: ileri yaş, diyabetes mellitus, böbrek yetmezliği, 

hipoalbuminemi, New York Kalp Cemiyeti (NYHA) klinik sınıfının yüksek olması, 

ürik asit ve yüksek duyarlıklı C reaktif protein yüksekliği, düşük serum sodyum ve 

hemoglobin düzeyleri, düşük vücut kitle indeksi, düşük kan basıncı, ayak bileğinde 

ödem varlığı ve yaşam kalite skorlarının düşük olması yer almaktadır (8,9,10,11). 

İnsan plazma albümini vücutta en fazla bulunan protein olup 65-kDa 

yapısındadır. Karaciğer tarafından günlük 10-15 g albümin üretilir. Oratalama yarı 

ömrü 15-19 gündür. Albümin sentezini alınan besin miktarı, insülin ve onkotik 

basınç etkilemektedir (169,170,171). Normal referans aralığı 3.5-5 g/dL olup KY ve 

kronik immunsupresif hastalarda sık görülen albümin düşüklüğünün (≤3.4 g/dL) 

nedenleri olarak malnutrisyon, karaciğer yapım enzimlerinin yetersiz kalması, 
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yetersiz beslenme, kaşeksi, kronik inflamasyon, katabolizmanın artması, 

hemodilüsyon, protein kaybettiren enteropati, proteinüri rol oynamaktadır (12,13,14). 

KY hastalarında yapılan çalışmalarda hipolbüminemi hem uzun hem de kısa 

dönemde mortalitede anlamlı artışa neden olduğu tespit edilmiştir (15,16,17,18). 

Ancak akut konjestif KY hastalarında yapılmış yeterli çalışma yoktur. 

Kalp yetersizliği hastalarında mortaliteyi gösteren diğer önemli bir prognostik 

faktör kreatinin yüksekliğidir. Ancak KY ve böbrek fonksiyon bozukluğu arasındaki 

ilişki kompleks olup hala tam anlaşılmış değildir. KY hastalarında böbrek 

fonksiyonlarının kötüleşmesine pek çok mekanizma sebep olup; Kardiyak autputun 

düşüklüğüne bağlı renal perfüzyonun bozulması, venöz konjesyon artışı, batın içi 

basıncının artışı, nörohumoral ve inflamatuar mediatörlerin aktivasyonu bilinen 

başlıca sebeplerdir. Ayrıca diüretikler, spironolakton, ADE inhibitörleri gibi ilaçlar 

farklı mekanizmalarla kreatin artışı yaparak böbrek fonksiyon bozukluğuna sebep 

olurlar (152). KY hastalarında böbrek fonksiyon bozukluğunun sonucu olarak da 

tedavi giderlerinin armakta, sık ve uzun süre hastane yatışları olmakta ve uzun 

dönem ise mortalite artmaktadır (153). 

Böbrek fonksiyonalarını gösteren farklı yöntemler ve ölçümler mevcuttur. 

Çalışmamızda böbrek fonksiyonlarını düşük sensitivitesine rağmen böbrek 

fonksiyonlarını göstermede dünyada en çok kullanılan labaratuvar parametresi olan 

serum kreatinine göre değerlendirdik. 

Albumin düşüklüğü ve kreatinin yüksekliği kronik konjestif KY hastalarında 

pek çok çalışmada major istenmeyen kardiyovasküler olay riskinde artışa sebep 

olduğu tespit edilmiş olup akut dekompanse KY hastalarında yeterli veri yoktur. Bu 

nedenle, akut dekompanse KY olan hastalarında rutin bakılan ve ek maliyet 

getirmeyen kreatinin ve albümin değerlerini oranlayarak, bu oranın mortalite artışını 

öngörmede yararlı olup olmadığını araştırmayı hedefledik. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Kalp Yetersizliği 

2.1.1.Tanımı 

Kalp yetersizliği ventrikülün dolmasını ve kanı pompalama yeteneğini bozan 

yapısal veya fonksiyonel bozukluktan kaynaklanabilen hemodinamik, renal, 

nörohormonal yanıtlarla karakterize kompleks bir klinik sendrom olarak 

tanımlanmaktadır (19). Başka bir tanımla, kalp fonksiyonlarının, metabolizan 

dokuların ihtiyaçlarına yetecek oranda kanı pompalayamaması sonucu gelişen doku 

perfüzyon yetersizliğine sekonder oluşan semptom ve bulguları ile karakterize, 

progresyonu önlenebilir hastalıktır. KY ve dolaşım yetmezliği ile birebir aynı 

değildir. KY, dokuların metabolik ihtiyaçlarını karşılamada kardiyovasküler sistemin 

yetersiz kalması olarak bilinen dolaşım yetersizliğinin bir alt öğesidir (20). Miyokard 

kasılmasındaki azalma KY’nin en sık nedenidir. Bununla beraber, bazı hastalarda 

korunmuş miyokard kontraksiyonuna rağmen KY semptom ve bulguları 

gelişebilmektedir. Bu hastalardaki şikayetler, genellikle artmış volüm yüküne veya 

bozulmuş ventrikül doluşuna bağlı olduğundan diyastolik KY olarak adlandırılır. 

Sistolik KY bulunan hastaların yaklaşık 1/3’ünde diyastolik KY de olduğu 

gösterilmiştir (21). 

2.1.2.Epidemiyoloji 

Kardiyovasküler hastalıkların birçoğunun sonucu olan KY, morbidite ve 

mortalitenin en başta gelen sebeplerinden biridir. Koroner arter hastalığı (KAH) ve 

hipertansiyona bağlı gelişen kardiyovasküler hastalıkların mortalitelerinde progressif 

azalma gösterirken, KY insidans ve prevelansı yaşlanmayla orantılı olarak artış 

göstermektedir. Prevelans artışının başlıca sebepleri; yaşlı nüfusun artması, çoğu 

hastalıkta olduğu gibi kardiyovasküler hastalıklarda tanı ve tedavi yöntemlerinin 

gelişmesidir.  

Kalp yetersizliği gelişimi için erkek cinsiyet, yaş ve ırk olmak üzere önemli 

demografik risk faktörleri belirlenmiştir. 65 yaş ve üzerindeki popülasyonda % 6-10 
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oranında görülen KY, tüm erişkinlerde ise %2 oranında görülmektedir (22). KY, tüm 

tıbbi ve geriartrik başvuruların %5’ini meydana getirirken, 65 yaş üstündeki 

başvuruların da en sık sebebidir (23,24). KY'ne bağlı başvuru yaşı ve ölüm yaşı 

yükselmesinin nedeni, hipertansiyon veya miyokard enfarktüsü (MI) sonrası birincil 

ve ikincil koruma yöntemlerinin artışıdır (23,24). 

Kalp yetersizliği, hastalarda fonksiyonel kapasiteyi kısıtladığı gibi bu 

hastaların mortalitesi de yüksektir. Çalışmalar, hastaların %30-40'ının tanıdan sonra 

1 yıl içinde, %60-70'inin de 5 yıl içinde öncelikle KY’nin kötüleşmesi veya ani 

olarak gelişen muhtemelen ventriküler aritmi nedeniyle hayatını kaybettiğini 

göstermiştir (25,26,27).  

Amerikan Kalp Cemiyeti, ABD'de yaklaşık 5 milyon hastanın KY tanısı 

aldığını ve her yıl 500.000'den fazla yeni tanı konduğunu bildirmektedir (28). KY 

yaşlı hastalarda hastaneye yatışların en sık sebebidir ve yüksek mortalite oranlarına 

sahiptir. Konjestif KY tanısı alan hastaların yaklaşık yarısı 4 yıl içinde, son 

dönemKY olanların %50'den fazlası 1 yıl içinde hayatını kaybetmektedir (29). 

Framingham kalp çalışması KY klinik semptomları gelişen erkek hastaların 

%62'sinin semptomların başlamasından sonraki 5 yıl içinde yaşamını ytitrdiğini 

göstermiştir (30). 

2.1.3. Etyoloji 

Kalp yetersizliği etiyolojisi, presipite eden faktörler ve diğer hastalıkların 

mevcudiyeti takip ve tedavi açısından önemlidir. Bu yüzden tüm hastalar mutlaka 

araştırılmalıdır. KY immun, infektif, iskemik, endokrin,  inflamatuvar, neoplastik, 

metabolik ve genetik sebeplere bağlı olarak gelişebilir. Konjenital kalp hastalıkları 

veya gebelikten de kaynaklanabilirken, miyokardiyal disfonksiyon, aritmi, kapak 

hastalıkları, perikard hastalıkları veya ritm bozukluklarına bağlı da olabilir.  

Gelişen ülkelerde romatizmal kapak hastalıkları sık neden iken; gelişmiş 

ülkelerde dejeneratif kapak hastalıkları daha fazla görülmektedir (31). Gelişmiş 

ülkelerde en sık görülen neden, myokard enfarktüsü (sistolik ventriküler 

disfonksiyona neden olur), hipertansiyon (sistolik ve diyastolik disfonksiyona neden 
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olur) veya çoğunlukla her iki nedenden kaynaklanan ventrikül disfonksiyonudur. 

Miyokard enfarktüsü öyküsü olan hastalar kişisel olarak KY gelişimi açısından 

önemli iken, hipertansiyon ise toplumda görülmesine bağlı olarak muhtemelen KY 

gelişim riski daha yüksektir (32). Akut myokard enfarktüsü ise akut KY’nin en sık 

sebebidir.  

Kalp yetersizliğinin etyolojik nedenlerinde son yarım yüzyılda önemli 

degişiklikler olmuştur. ABD'de, KY vakalarının 1950'lerde % 22'sinin sebebi KAH 

iken, 1980'lerde ise bu oran %67'lere çıkmıştır (33). Geçmişte tıbbi ve cerrahi 

olanakların yetersizliği sebebiyle daha çok romatizmal kapak hastalıkları, 

hipertansiyon ve onarılmamış konjenital anomaliler KY'ne sebep olurken, tıbbi ve 

cerrahi tedavilerin gelişmesi ile KY’nin en önemli sebepleri olarak KAH'na bağlı 

iskemik ve noniskemik kardiyomyopatiler (KMP)olmuştur. 

İdiyopatik dilate kardiyomiyopati (DKMP), EF'si azalmış olguların %20'sini 

oluşturur. Patogenezinde aşırı alkol, enfeksiyonlar, bazı kanser ilaçları gibi pek çok 

neden olmakla beraber son yıllarda daha fazla genetik neden tespit edilmektedir (34).  

Kalp yetersizliği diyabetik hastalarda sık görülmesine rağmen, bu etkisi net 

anlaşılmış değildir (35). Diyabet ve hipertansiyon genellikle birlikte koroner 

aterosklerozu gelişimini arttırırlar (35). Kardiyomiyopatiye doğrudan neden olup 

olmadığı açıklığa kavuşmuş değildir. Akut miyokard infarktüsü sonrası KY gelişme 

riskini arttıran diyabetes mellitus, bu etkiyi miyokard fibrozunu artırarak ve 

diyastolik disfonksiyona neden olarak yaptığı tahmin edilmektedir (36). 

Atriyal fibrilasyon atriyumun kalp debisine olan katkısını ortadan kaldırarak 

veya taşikardi sebebiyle doğrudan etki ile KY’ne sebebiyet verebilir (37). 

Etyolojilerinin değerlendirildiği bir çalısmada KAH % 49,valvuler kalp hastalıgı % 

3-4, idiyopatik dilate KMP % 19, HT % 5 oranında KY’nin sebebi olarak saptanmış 

(38). KY’nin mekanizmaları ve nedenleri tablo 1 ’de gösterilmiştir. 

2.1.4. Fizyopatoloji 

Kalp debisini, kalp hızı ile atım hacmi belirlemektedir. Atım hacmini 

belirleyen ise önyük, miyokard kontraktilitesi ve ardyüktür. Preload olarak da bilinen 
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önyük, miyokardın diyastolik gerilmesidir ve diyastol sonu hacmi olarak 

tanımlanırken, ardyük, ejeksiyon sırasında kanın ventrikülden atılabilmesi için kalbin 

aşması gereken basıncı, sol ventrikül duvarında meydana gelen sistol sonu gerilim 

olarak anlaşılmaktadır. Ardyükü belirleyen faktörler sol ventrikülün yarıçapı, sol 

ventrikülün sistol sonu basıncı ve arteriyoler dirençtir.  

Tablo 1.Kalp yetersizliğinin mekanizmaları ve nedenleri 

İntrinsik miyokard 

hastalıkları 

İskemik kalp hastalığı, miyokardit, kardiyomiyopati, infiltratif 

hastalıklar (hemokromatoz, amiloidoz, sarkoidoz) 

Kalbin iş yükü artışı 

 

Hipertansiyon, pulmoner hipertansiyon, aort veya pulmoner 

darlığı, aort koarktasyonu, hipertrofik kardiyomiyopati, mitral 

veya aort kapak yetmezliği, triküspit yetmezliği, konjenital 

sol-sağ şant (atriyal septal defekt, ventriküler septal defekt, 

patent duktus arteriyozus),yüksek debili kalp yetmezliği 

(tirotoksikoz, ağır anemi, gebelik, Beriberi, Paget hastalığı) 

Ventrikül doluşunun 

engellenmesi 

Mitral kapak darlığı, triküspit kapak darlığı, konstriktif 

perikardit, restriktif kardiyomiyopati, kardiyak tamponad, 

endomiyokardiyal fibroelastozis 

İyatrojenik Adriamisin, disopiramid, radyoterapi 

 Aritmiler Atriyal fibrilasyon, atrioventriküler bloklar, uygunsuz sinüs 

taşikardisi,  

 

Remodelling nedeniyle oluşan sistolik disfonksiyonun progresyonu, başlıca 

iki şekilde meydana gelir (39). Birincisi araya giren kardiyak olaylar (örn. miyokard 

infarktüsü, taşikardi, iskemi), ikincisi ise sistolik fonksiyonun azalmasına sekonder 
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aktive olan nörohumoral ve çeşitli sitokinlerin aktif olmasıdır (40). Bu süreçler 

akciğerler, böbrekler, kan damarları, kaslar gibi organların fonksiyonlarını olumsuz 

yönde etkiler. 

Sistolik KY, problemin myokardın kasılmasında ve yetersiz kanı 

pompalamasında iken, diyastolik KY ise problem ventrikülün gevşememesinden 

dolayı yeteri kadar dolmamasıdır. Preloaddaki artmayla, kontraktilitenin artması 

geçici bir rahatlama (Frank-Starling yasası) sağlar. Fakat uzun dönemde 

sarkomerlerin genişlik ve uzunluklarının artmasıyla myokard hipertrofisi oluşur ve 

buna bağlı kalp fonksiyonları olumsuz etkilenir (39). Liflerin kısalmasının daha az 

olmasına neden olan tüm sebepler EF da azalmasına sebebiyet vermektedir. 

Ventrikülün gevşemesi primer myokart hastalıklarından etkilenebildiği gibi, aynı 

zamanda miyokard kütlesi, kollajen miktarı ve başka nedenlere (ör. perikard) de 

bağlıdır (41).  

Frank-Starling yasası akut myokart hasarı olduğunda atım hacmini korumaya 

çalışan ve kronik KY'nde de kompansatuar rol alan bir mekanizmadır. Nörohümoral 

sistemin aktivasyonuyla beraber kardiyak hasardan kısa süre sonra meydana gelir. 

Sol ventrikülün oluşturduğu kan hacminin akut azalması, sol ventrikülün diyastol 

sonu hacminin ve basıncının artmasına neden olur. Frank Starling mekanizması ile 

kasılma gücü artar ve kardiak autputun artışına katkısı olur. Kronik süreçte ise su, 

sodyum tutulumu ve vazokonstrüksiyon, aynı mekanizma ile kullanarak preload ve 

sol ventrikül dolum basıncını artırmaya çalışır. Bu adaptasyon mekanizmaları, 

pulmoner kapiller uç basıncında artışa sebep olup, bu da KY hastalarının sık yaşadığı 

semptomu olan nefes darlığın sebebi olarak kabul edilir (42). Özet olarak diyastolik 

basınç, myokardın kontraksiyon gücü ve kardiyak autput, Frank-Starling 

mekanizmasıyla artmaktadır. 

Kalp, preload ve afterloadın artışı nedeni ile oluşan myokart stresini 

kompanse etmek için geliştirdiği mekanizmalardan biri de ventrikül hipertrofisidir. 

Moleküler düzeyde birbirinden farklı olan, basınç artışı ile konsantrik hipertrofiye, 

hacim artışı ise ventrikül dilatasyonuna sebep olur. Moleküller düzeydeki bu fark, 

hipertrofide miyositler fazla kalınlaşması ve miyofibriller yapının birbirine paralel 

olarak artışı iken, dilatasyonda miyositlerin uzaması ve myofibriler yapı seriler 
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şeklinde çoğalır. Ancak unutulmamalıdır ki bu kompansasyon mekanizmaları, 

kardiyak fonksiyonu ancak sınırlı bir süre koruyabilir. Daha uzun sürede ise sol 

ventrikülün fonksiyonu azalacaktır (39). Bundan sonraki evrelerde miyofibrillerde 

yıkım, lizozomun sayısında yükselme ve miyokardın fibröz dokuyla yer değiştirmesi 

gibi istenmeyen kalıcı hasar oluşturan değişiklikler meydana gelir. 

Sol ventrikül dilatasyonu ile mitral kapak yetmezliği, kapak halkasının 

gerilmesinden dolayı meydana gelebilir. Sol ventrikülün yükünü arttıran mitral 

yetersizlik, KY gelişimi ve progresyonunu arttırır  (42,43). Bazı hastalarda diyastolik 

kompliyans aşırı azalmasına rağmen ventriküler doluşu ve diyastol sonu basınçlar da 

yüksektir. Bu nedenle diyastolde kalp kası lif uzunluğu, sol ventrikül sistolik 

fonksiyonları ve kardiyak autput normal olabilir (44). 

Nörohormonal aktivite artışı, günümüzde KY kliniğinin ve hastalığın 

gidişatına etki eden belki de en önemli patofizyolojik bileşendir (45). Kalp debisinde 

bir azalma arteryel dolaşımda azalmaya sebebiyet vererek, basınca ve kimyasal 

maddelere duyarlı çeşitli reseptörler aracılığıyla sempatik sistem aktivasyonu, renin 

anjiyotensin aldesteron sisteminin (RAAS) aktivasyonunu sağlar. Böylece vücutta 

sodyum ve su tutulumu gerçekleşir. Bu reseptörler kalbin sol ventrikülünde, sinüs 

karotikusta, aortanın arkusunda ve renal afferent arteriyollerinde yer almaktadır. KY 

erken döneminde, dinlenim esnasında organlara dağılan kan akımı normal iken 

anksiyete, efor, anemi gibi hallerde beyin ve kalbe giden kan akımı azalmaktadır 

(46). Nörohumoral mekanizmalar yararlı inotropik destek sağlamalarının yanında, 

enerji tüketimini artırırlar ve istenmeyen aritmilere sebep verebilirler. 

Kalp yetersizliği sempatik sinir sisteminin uyarılması, vazokonstriksiyon ile 

ardyük artışı ve venokonstrüksiyon ile de önyük artışı oluşturur. İlerlemiş KY 

vakalarında, kandaki norepinefrin seviyesi, normal kişilere göre 3 kat 

artabilmektedir. 24 saatlik idrarda NE seviyesi de yüksek bulunur (47). Sempatik 

sinir sisteminin aşırı uyarılması, miyokard iskemisi olan kişilerde ani kardiyak ölüme 

neden olabilir (48). Sempatik sinir sisteminin aktivasyonun kronik süreçte meydana 

getirdiği ardyükü artışı, RAAS aktivasyonu, ölümcül ventriküler aritmiler ve 

katekolamin miyositler üzerine toksik etkisi gibi önemi yan etkileri vardır (49,50,51).  
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Renin anjiyotensin aldesteron sisteminintemel amacı kan basıncını 

düzenlemek olup, böbreklerin jukstaglomerüler cisimdeki beta-1 adenoreseptörleri 

uyarılması, renin salınımından sorumludur. Buna ek olarak, renal kan akımındaki bir 

azalma, KY’nde tuz kısıtlaması ve diüretik kullanımı renin salınımını artırır. Plasma 

renin aktivitesi, hafif KY olan kişilerde normal seyredebilirken, daha ileri KY’nde 

yüksek seyreder. 

Anjiyotensin dönüştürücü enzim (ADE), anjiyotensinojeni anjiyotensin I'e, 

anjiyotensin I'i (AT-I)  anjiyotensin II'ye (AT-II) çevirir. Oluşan AT-II'nin reseptör 1, 

arteriyal vazokonstriksiyon, polidipsi, hipertrofi, apoptosiz, noradrenalin (NA) 

salınımı, arginin-vazopresin (AVP) ve aldosteron salınımına aracılık ederken; AT-II 

reseptör 2 vazodilatasyon ve remodellingi inhibe eder. RAAS'ın kalp-damar sistemi, 

beyin ve böbrek dokusunda otokrin ve parakrin aktiviteleride vardır (52). 

Atriyal natriüretik peptit (ANP), brainnatriüretik peptit (BNP) ve C-

natriüretik peptit (CNP) olmak üzere üç natriüretik tanımlanmıştır. ANP özellikle 

kalbin sağ atriyumunda depolanır ve atriyal basınçtaki bir artışa yanıta cevaben 

salınarak, vazodilatasyona ve natriüreze neden olur. BNP özellikle kardiyak ventrikül 

miyokardında depolanır ve ventriküler dolum basınçlarındaki değişikliklerden dolayı 

salınarak natriüreze ve vazodilatasyona neden olur. CNP başlıca damar yatağında 

yerleşiktir, fakat fizyolojik rolü henüz net belirlenememiştir. BNP’nin 

vazodilatasyon, diürez, natriürez ve renin, RAAS, sempatik sistem, AVP ve 

endotelinin etkilerinin inhibisyonu sayılabilir (53). BNP düzeyi, KY dışında ileri 

yaşlarda, kadınlarda, böbrek yetmezliği hastalarında, akciğer hastalığında, 

malignitelerde, beta bloker tedavisi alanlarda ve kalbin ventrikül yükünü arttıran 

durumlarda yükselir (54). Obez kişilerde ve akut akciğer ödemi olan hastalarda 

yalancı bir düşüklük gösterir. Bu testin en yararlı olduğu hasta grubu, öykü, fizik 

muayene ve akciğer grafileri KY’yi düşündüren fakat tanı koydurucu olmayan 

hastalardır. BNP ve NT-proBNP düzeyleri, KY’nin şiddeti ile ilişkilidir (55). Plazma 

BNP ve/veya NT-proBNP düzeylerinin KY’de, toplam ve kardiyovasküler mortalite 

ile KY’ne bağlı hastanede yatışlar için bağımsız bir öngördürücü olduğu konusunda 

çok sayıda kanıt mevcuttur  (56). BNP’nin yarı ömrü 22 dakikadır ve son iki saat 

içinde pulmoner kapiller uç basıncında oluşan değişiklikleri yansıtabilir. NT-
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proBNP’nin yarı ömrü ise 120 dakikadır ve yaklaşık son 12 saat içerisinde 

hemodinamik dengede meydana gelen anlamlı değişiklikleri yansıtabilir (57). 

Sitokinler,  hücre içi iletişime aracılık yapan proteinlerdir. Proinflamatuar 

sitokinlerin birkaçı sol ventrikülün remodellingine öncülük etme, kontraktil 

disfonksiyona yol açma ve miyokardiyal beta adrenarjik reseptörleri azaltması gibi 

bazı kardiyovasküler olaylarda rol alırlar (58,59). Tümör nekroz faktör (TNF), 

endotoksinlere karşı ortaya çıkan ana sitokin olup, en fazla bulunan izoformu TNF-α, 

kardiyak etkilerden sorumlu olup fibroblast ve mezenkimal hücre proliferasyonunu 

endotelyal hücrelere toksik etkiler gösterir (60). KY hastalarında TNF-α’nın, 

dolaşımdaki seviyesinin arttığı tespit edilmiştir (61). Hayvan modelinde yapılan 

çalışmada TNF-α’nın aşırı ekspresyonu kardiyomiyopati ile uyumlu bir fenotipe yol 

açmıştır (62). İnterlökin-6 ve interlökin-1beta’nın da seviyesi KY’nde yüksek tespit 

edilmiş olup İnterlökin-1beta’nın kardiyak hipertrofiyi ve apoptozisi uyardığı tespit 

edilmiştir (63).  

Endotelin-1 (ET-1), damar endotel hücrelerinden dolaşıma salınır. Bilinen üç 

endotelin vardır ve ET-1 en güçlü vazokonstriktördür. ET-1’in kalpteki toksik 

etkisini hücre içi kalsiyum artışına sebep olarak yaptığı ileri sürülmektedir. KY’de 

arttığı tespit edilen ET-1,  mortalitede artış ile ilişkili bulunmuştur (64). 

2.1.5. Prognoz 

Kalp yetersizliği, tüm gelişmelere rağmen artan mortalite, semptomların 

ilerleyişi ve sık hastane yatışlarıyla karakterize progresif bir hastalıktır. Sonlanım 

genellikle kötü olmasına rağmen uzun yıllar yaşayabilen hastalar da vardır (80). 

Hastaların %60’si 5 yıl içinde hayatını kaybetmektedir. KY nedeniyle hastaneye 

yatırılan hastaların %30-40’ı 1 yıl içinde yaşamını yitimekte ya da yeniden hastaneye 

yatışı gerekmektedir. Hastaneye yatış yapılan yaşlı hasta popülasyonu arasında KY 

ön sıradadır. Bu yatışların %60’dan fazlası kronik dekompanse KY nedeniyledir 

(66). 
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2.1.6. Kalp yetersizliği tipleri 

2.1.6.1. Akut veya kronik kalp yetersizliği 

Akut kalp yetersizliği (AKY) hızlı başlayan ya da bulgu ve semptomlarla 

hızlı bir değişiklik gözlenen ve acil tedavi gerektiren KY olarak tanımlanmakta olup 

yeni başlayan KY olabileceği gibi mevcut kronik KY’nin ağırlaşması da olabilir 

(67). Kronik KY bulunan hastalarda semptomlarının ağırlaşması, hastaneye yatış 

gerektiren en yaygın nedendir ve KY olgularının %80’ini oluşturur. Kronik KY’nde 

vücut düşük kardiyak outputa kompansasyon mekanizmalarıyla cevap verir; sistemik 

konjesyonla sonuçlanır (67). 

2.1.6.2. Yüksek veya düşük debili kalp yetersizliği 

Yüksek kalp debisi sağlıklı kişilerde KY’den nadiren sorumludur. Ancak kalp 

hastalığı olanlarda debinin yüksekliğine bağlı KY gelişebilmektedir. Nabız 

basıncında artma, ekstremitelerde ısı artışı, flushing ve arter-ven oksijen saturasyon 

farkının normal olması ile düşük debili KY’nden ayrılır. Düşük debili KY’nde 

arteryel mikst venöz oksijen fark yüksektir, nabız basıncı daralmıştır, ekstremiteler 

soğuk ve siyanotiktir (68). 

2.1.6.3. Sistolik veya diastolik kalp yetersizliği 

Sistolik disfonksiyon kardiyak output düşüklüğüne sebep olan kanın 

ventriküllerden yetersiz pompalanmasının sonucudur. Miyokard kontraktilitesindeki 

her değişiklik sistolik disfonksiyonu sebebiyet verebilmektedir (69). 

Diastolik KY miyokard hücrelerinin sayı ve hacimce artışına bağlı 

ventriküllerin doluşuna direnç oluşur. Bu direnç ventriküllerin doluş basıncını arttırır. 

Ventriküllerde azalan kanla beraber kardiyak outputta düşme, yüksek ventriküler 

doluş basıncı ve nörohormonal aktivasyon meydana gelir (69).  

2.1.6.4. Sağ veya sol kalp yetersizliği 

Sol kalp yetersizliği en sık myokardiyal enfarktüs, kardiyomiyopati, aort ve 

mitralkapak hastalıkları ve sistemik hipertansiyon ile birliktelik göstermektedir. Sağ 
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KY genellikle sol KY’ni izlemekte olup, sol KY en sık karşılaşılan sağ KY 

nedenidir. Ayrıca sağ KY nedenleri arasında pulmoner hastalıklar, sistemik 

hipertansiyon, sağ myokardiyal enfarktüs, kapak hastalıkları yer almaktadır. 

Pulmoner vasküler dirençte artışa neden olan pulmoner bozukluklar sağ ventrikülün 

pompalama yeteneğini bozan yüksek afterloada neden olurlar (70,71). 

2.1.6.5. Noniskemik ve iskemik kalp yetersizliği 

Koroner arter hastalığı (KAH) toplumda KY’nin en sık nedeni olup sistolik 

veya diyastolik, sağ-sol, akut-kronik KY oluşmasına sebep olabilir. Myokardiyal 

nekroz ve iskemi sonucu, ventrikülde anevrizma gelişimi, fibrozis, aritmiler, papiller 

kas iskemisi veya anüler dilatasyon sonucu oluşan mitral yetersizliği ve 

nörohormonal aktivasyon gibi birçok faktör KY’nin gelişmesine neden olabilir.  

Tablo 2.Newyork Kalp Birliği fonksiyonel ve özgül aktivite sınıflaması 

Sınıf-1 Kalp hastalığı var ancak aktivite 

kısıtlılığı yoktur. Sıradan aktivite 

ile semptom oluşmamaktadır. 

Hastalar 7 METS altında enerji 

gerektiren aktiviteler rahatlıkla 

yaparlar. Basketbol, kayak, hentbol 

Sınıf-2 Kalp hastalığı var ancak dinlenme 

sırasında asemtomatiktirler. 

Sıradan bir aktivite nefes darlığı ve 

yorgunlık oluşturmaktadır. 

Hastalar 5 METS altındaki enerji 

gerektiren aktiviteleri rahatlıkla 

yaparlar. Dans, yürüyüş, bahçe işleri 

4ml-sa yürüyüş 

Sınıf-3 Kalp hastalığı olup fiziksel aktivite 

belirgin kısıtlanmışlardır. Hafif 

egzersizde bile nefes darlığı olup 

dinlenme asemptomatiktirler. 

2 METS altındaki enerji gerektien 

işleri yaparlar. Duş alma giyinebilme, 

basit ev işleri, golf oynama. 5 METS 

gerektien işleri yapamazlar.  

Sınıf-4 Kalp yetmezliği klinik ve 

semtomları, nefes darlığı dinlenme 

esnasında bile olan hastalardır. 

Hastalar 2 METS üstünde enerji 

gerektiren işleri kesin yapamazlar. 

Tek başına duş alıp giyinemezler. 
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2.1.7. Kalp yetersizliği şiddetinin belirlenmesi 

Kalp yetersizliği şiddetini belirlemede yaygın olarak iki sınıflandırma 

kullanılır. Birincisi semptomlarve egzersiz kapasitesinin temel alındığı New York 

Kalp Birliği‘nin (NYHA) fonksiyonel kapasite sınıflandırmasıdır (72,73). NYHA 

sınıflandırmasının klinikte yararlı olduğu görülmüş ve randomize çalışmaların 

çoğunda rutin olarak kullanılmıştır. Tablo 2’de NYHA fonksiyonel ve özgül aktivite 

sınıflaması gösterilmiştir. 

İkinci sınıflama KY’ni yapısal değişiklikler ve semptomlar temelinde farklı 

evrelere ayıran Amerikan Kalp Birliği (ACC/AHA) sınıflamasıdır. Bu sınıflama 

büyük ölçüde hastaların kliniğine dayalıdır ve hekimlerin tedavilerini spesifik hasta 

alt gruplarına odaklanmış biçimde yönlendirmesine olanak tanır. Tablo 3’te 

AHA/ACC KY klinik sınıflaması gösterilmiştir. 

Tablo 3.AHA/ACC kalp yetersizliği klinik sınıflaması 

Evre Tanım Örnek 

A Yapısal kalp hastalığı yok, ancak 

KY gelişme riski var 

Hipertansiyon, kardiyotoksik ajan 

kullanımı, alkol kullanımı 

B Yapısal kalp hastalığı var ancak 

KYsemptom ve bulguları yok 

Asemptomatik kapak hastalığı, kardiyak 

hipertrofi-dilatasyon,  

C Yapısal kalp hastalığı ile beraber 

geçmişte veya halen 

KYsemptomları olan hastalar 

Dispne, egzersiz intoleransı, 

asemptomatik olup tedavi alanlar 

D İleri yapısal kalp hastalığı olan, 

maksimal ilaç tedavisine rağmen 

dinlenme sırasında semptomları 

devam eden hastalar 

Sık hastaneye yatışı olan, güvenli 

biçimde taburcu edilemeyen, 

transplantasyon adayları, destek kalp 

cihazı olanlar 
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2.1.8. Kalp yetersizliğinde tanı 

2.1.8.1. Öykü ve fizik muayene 

Kalp yetersizliğinin dolaşımda artmış konjesyon ve vital organlarda 

hıpoperfüzyon olmak üzere iki major anormalliği mevcuttur. Sağ ventrikül doluş 

basınçlarında artışı sonucu boyun venlerinde dolgunluk, sağ üst kadran ağrısı, 

hepatomegali ve ödeme neden olurken; sol ventrikül doluş basınçlarındaki artış ise 

dispne, ortopne ve pulmoner ödeme yol açar. Halsizlik, dispne, paroksismal 

nokturnal dispne, pretibial ödem, çabuk yorulma klasik semptomlar olup başka 

hastalıklarda da bulunabilirler. İstirahatte taşikardi, taşipne, düşük kan basıncı, raller, 

galo ritmi, mitral yetmezliği, ağrılı hepatomegali, asit ve periferik ödem ileri KY’nin 

bulgularıdır. Nefes darlığı KY’nin en sık semptomu olup hastalık spesifik değildir. 

Dispnenin mekanizması karmaşık, tam olarak anlaşılamamış ve multifaktöriyel olup, 

artmış fizyolojik ölü boşluk, artmış hava yolu kompliyansı, azalmış pulmoner 

kompliyans, J reseptörleri ve solunum kaslarından gelen eferent sinyalleri içeren 

mekanizmalar ile meydana gelebilmektedir (74,75,76). Ortopne, paroksismal 

nokturnal dispne ve Cheyne-Stokes solunumu KY ilerilemiş olan hastalarda görülür 

(77). Uyku apnesi de KY olan hastalarda sıktır ve artmış pulmoner kapiller wedge 

basıncı ile ilişkilendirilmiş olup, santral veya hava yolu tıkanmalarında 

görülebilmektedir (77,78,79). KY’nin ikinci önemli özelliği spesifik olmayan kronik 

yorgunluk olup düşük kardiyak debi sonucu oluşur. Ancak yapılan çalışmalar 

göstermiştir ki kardiyak debiyi arttırmak da yorgunluğun her zaman 

iyileştirememektedir (80,81). KY’ni düşündüren fizik muayene bulguları tablo 4’de 

özetlenmiştir. 

Kalp yetersizliğinde inspeksiyon ile anksiyete, siyanoz, boyun venlerinde 

dolgunluk, peteşi, rash, çomak parmak, terleme, bacaklarda ve karında şişlik, 

kaşeksi, solunum sayısında artış, Cheyne-Stokes solunumu görülebilecek bulgulardır. 

Palpasyon ile periferik soğukluk, kalp tepe atımının sola doğru yer değiştirmesi, 

bacaklarda ödem, hepatojuguler reflü, hepatosplenomegali, batında asit, A-V fistüle 

bağlı trill ile saptanabilecek buşgulardır. Perküsyon ile asit, plevral efüzyon, 
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hepatosplenomegali, kardiyomegali saptanabilir. Oskültasyon ile S3 ve S4 varlığı, 

galo ritmi, S1 ve S2 şiddetinde azalma, P2’de sertleşme, sistolik ve diyastolik 

üfürümler, perikardiyal sürtünme sesi, akciğerde ral, ronküs, wheezing,  

saptanabilecek bulgulardır. 

Tablo 4.  Kalp yetersizliğini düşündüren bulgular 

Kardiyovasküler 

bulgular 

Taşikardi, extremite soğukluğu, juguler venöz dolgunluk, 

hepatojuguler reflü, galoritmi, üfürüm, S1-S2 şiddetinde 

azalma, P2 şiddetinde sertleşme, kardiyomegali, 

Pulmoner bulgular Ral, ronküs, sürtünme sesi, wheezing 

Abdominal bulgular Asit, hepatomegali, pulsatil karaciğer, barsak seslerinde 

azalma, ileus 

Sistemik bulgular Ödem, kaşeksi, rash, artrit 

 

2.1.8.2. Tam kan ve biyokimyasal testler 

Anemi KY’nin klinik bulgularının ortaya çıkmasını kolaylaştırıp ve tedaviyi 

güçleştirdiğinden, anemi ve enfeksiyon varlığı tam kan sayımı ile araştırılmalıdır. 

Hematokrit değerinin yüksekliğinde ise akciğer hastalığı, siyanotik konjenital kalp 

hastalığı veya pulmoner arteriyovenöz malformasyon düşünülmelidir. 

Diüretik kullanımıyla meydana gelen elektrolit anormallikleri aritmojenik 

eğilimde artışa neden olduğu için prognoz üzerine kötü etkilidir. Hiponatremi, 

hipopotasemi, hipomagnezemi, hipokalsemi, hipernatremi, hiperpotasemi 

görülebilecek elektrolit bozukluklarıdır. 

Böbrek yetersizliği ve nefrotik sendrom, KY’nde benzer semptomlara neden 

olabilir. Ayrıca dekompanse KY’de hipoperfüzyona bağlı renal fonksiyon 

bozukluğuna sebep olabilir. Bu nedenle klinik takiplerinde kan üre nitrojeni, kreatin, 

glomerüler filtrasyon hızı gibi parametrelerle böbrek fonksiyonlarına izlenmelidir. 
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Ayrıca anjiyotensin dönüştürücü enzim (ADE) inhibitörü, mineralokortikoid reseptör 

antagonisti (MRA) kullanan hastalarda gelişebilecek elektrolit bozuklukları için 

dikkatli olunmalıdır. 

Konjestif hepatomegali ve kardiyak siroz ALT, AST, bilirubin artışı 

vealbumin düşüklüğüne neden olur. Akut karaciğer konjesyonu ise, bilirubin 

yükselmesi, normalin on katını aşan transaminaz düzeyi ve protrombin zamanında 

uzama yaparak ağır sarılığa sebep olur. 

Atriyal fibrilasyonuolan hastalarda tiroid fonksiyon testleri önemlidir. 

Egzersiz sırasında konjestif KY hastalarında plazma norepinefrin (NE) seviyeleri 

artarken, 24 saatlik idrarda NE atılımı KY’nin ciddiyetiyle orantılı olarak artar. NE, 

AT-II ve AVP damar duvarından endotelin salınımını artırır. Plazma BNP seviyeleri 

KY hastalarının tanı ve takibinde KY klavuzuna girmiş olup rutin olarak 

kullanılmaktadır. Natriüretik peptidlerin negatif prediktif değerleri anlamlı 

olduğundan nefes darlığı şikayetiyle başvuran hastaların kardiyak sebepli olup 

olmadığının dışlanmasında kullanılmaktadır. Tablo 5’te KY’nde artan nöroendokrin 

faktörler gösterilmiştir. 

Tablo 5. Kalp yetersizliğinde plazma düzeyi artan nöroendokrin faktörler 

Norepinefrin, Epinefrin 

Renin aktivitesi, anjiyotensin 

Aldosteron, vazopressin 

Protoglandinler substans-B 

Atriyal Natriüteik Peptid, 

Endotellin, endorfin, İnterlökin-1 

Büyüme hormonu, kortizol 

Tümör Nekroz Faktör-Alfa,  

Brain Natriüretik Peptid, 

NT-proBNP, nörokinin-A 

 

2.1.8.3. Elektrokardiyografi 

Kalp yetersizliğinde istirahat elektrokardiyografisi (EKG) genellikle 

anormaldir ancak normal EKG olması sol ventrikül sistolik fonksiyon bozukluğunu 
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%90 oranda dışlamaktadır (82). Bu değişiklikler patolojik Q dalgaları, sol ventrikül 

hipertrofisi, iskemik T dalga değişiklikleri, dal blokları, AF, özgül olmayan ST 

segment ve T dalga sık görülen değişiklikleridir. İskemik olmayan 

kardiyomiyopatilerde QRS süresi prognozla ilişkili bulunmuştur (83). İskemiye bağlı 

olan KY'de anterior Q dalgası ve sol dal bloğu azalmış sol ventrikül EF iyi bir 

göstergesidir (84). 

2.1.8.4. Telekardiyografi 

Kalp yetersizliğinde telekardiyografi ancak klinik bulgular ile 

birleştirildiğinde tanısal anlam taşır. Telekardiyografide KY'nin en sık bulgusu 

kardiyotorasik oranda artma ve pulmoner konjesyondur. Ancak akut durumlarda, 

diyastolik KY'de kalp yeterince büyüyemediğinden KY gelişebilir. Sağ ve sol ana 

pulmoner arterlerde genişlemeye bağlı hiler dolgunluk görülebilir. İnterstisyel 

akciğer ödeminde hiluslar etrafında buzlu cam görünümü, ödem ve interlobuler 

septumlarda kalınlaşma; lenfatik yollarda genişlemeye bağlı olarak hiler bölgelerden 

dışarıya doğru uzanım gösteren çizgilergörülebilir. 

2.1.8.5. Ekokardiyografi 

Ekokardiyografi (EKO), kalp anatomisi ve işlevler ile ilgili bilgiler veriler 

sağlamaktadır. Sol ventrikül sistolik işlevi EF hacimlere, preload ve afterloada, kalp 

hızına ve kalp kapak fonksiyonuna bağlı olduğundan kasılma göstergesi olmayıp ve 

atım hacmi ile de aynı anlama gelmez. EF ileri mitral yetersizliği olanlarda 

korunabilirken atım hacmi azalabilir. EF’yi ölçmede önerilen ekokardiyografi 

yöntemi modifiye Simpsondur (85,86). Ancak, bu yöntem endokard sınırının görüntü 

kalitesinin yetersiz olduğu durumlarda endokard sınırlarını belirlemek için bir 

kontrast madde kullanımı önerilmektedir (87).  EF hesaplama yöntemlerinden 

Teichholz ve Quinones yöntemleri bölgesel sol ventrikül fonksiyon bozukluğu 

olanlarda hatalı sonuç verebilir. Üç boyutlu ekokardiyografi ventrikül hacimlerinin 

ölçümünde ve EF hesaplamasında daha iyi sonuç verir (89). 
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2.1.8.6. Solunum fonksiyon testleri 

Nedeni açıklanamayan nefes darlığı durumlarda kronik akciğer hastalıklarının 

tespitinde kullanılmaktadır. Böylece restriktif ve obstriktif akciğer hastalıklarının 

ayrımı yapılarak uygun tedaviler başlanabilmektedir. 

2.1.8.7. Egzersiz testi 

Fonksiyonel kapasitenin belirlenmesi ve iskemiye bağlı kalp hastalığının 

tanısı amacıyla KY hastalarında önerilmektedir. Altı dakika yürüme testi, bisiklet ve 

treadmil protokolleri mevcuttur. Gaz değişim analizine göre solunumsal ve kardiyak 

nedenleri ayırt etmede yardımcıdır. KY ciddiyeti hakkında bilgi vermektedir. 6 

dakikalık yürüme testi, submaksimal efor testi amacıyla kullanılır ve 300 metreden 

daha düşük olması KY'nde prognozun iyi olmadığını gösterir (167). 

2.1.8.8. Holter 

Senkop, presenkop, çarpıntı gibi aritmiye bağlı olduğunu düşünülen 

semptomları olan hastalar için kullanılmaktadır. KY’nde sık görülen ve kardiyak 

ölümle sonuçlanabilen ventriküler aritmiler, sessiz iskemilere sebep olan atriyal 

fibrilasyon ataklarının sıklığını ve sürelerinin tespitinde sık olarak faydalanılır. 

Elektrofizyolojik çalışmalarda veya holterde saptanan ventriküler aritmiler intra 

kardiyak defibrilatör (IKD) kullanılmasından sonra KY hastalarının prognozunda 

önemli iyileşme sağlanmasıyla, bu testlerinde önemini arttırmıştır. 

2.1.8.9. Girişimsel tanı yöntemleri 

Kardiyak kateterizasyon, KY hastalarında rutin kullanılmayan, iskemik 

olduğu düşünülen kardiyojenik şok gibi hallerde hastalar koroner anjiyografiye 

alınmalıdır.    Ayrıca idiyopatik DKMP hastalarında KAH ekartasyonu için hastalara 

anjiyografi yapılmaktadır. 
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2.1.8.10. Kardiyak magnetik rezonans 

Kardiyak magnetik rezonans (MR)kalbin anatomisi hakkında kullanılan 

görüntüleme yöntemidir. Perikard kalınlığı, kalp boşlukları, myokard nekrozu, duvar 

kalınlıkları ve kardiyak kitle ölçülmesi güvenilir şekilde değerlendirilmektedir. 

2.1.8.11. Natriüretik peptitler 

Kalp yetersizliği, AF, böbrek yetmezliği, pulmoner emboli gibi kalp 

boşluklarında yük arttığında kanda natriüretik peptitler yükselmektedir (90). 

Özellikle EKO’ya ulaşımın kısıtlı olduğu durumlarda KY hastalarının tespitinde 

BNP yol gösterici olmaktadır. Natriüretik peptit seviyeleri normal düzeyde isekalp 

hastalığını dışlamaktadır. Dışlama değerleri akut durumlarda NT-proBNP için 300 

pg/mL ve BNP icin 100 pg/mL iken kronik durumlarda NT-proBNP için 125 pg/mL 

veBNP için 35 pg/mL’dir. Kronik durumlarda BNP ve NT-proBNP’nin KY’nin 

tanısında duyarlılığı ve özgüllüğünün düşüklüğü tespit edilmiştir (91,92). 

2.1.9. Kalp yetersizliği tanı algoritması 

Hastaneye KY’ni düşündüren belirtilerle başvuran hastalarda erken EKO 

bakılması önerilmektedir. Eğer natriüretik peptit bakıldıysa, yüksek bir dışlayıcı 

kestirim değeri kullanılmalıdır (91,92). Hastane polikliniklerine KY’ni düşündüren 

belirti ve bulgularla başvurmuş hastalarda, EKO’ye ihtiyacı olan hastaları belirlemek 

için EKG ve natriüretik peptit ölçümü kullanılabilir. BNP seviyesi yüksek veya EKG 

anormal ise EKO bakılmalıdır. KY veya sol ventrikül işlev bozukluğu tanısına 

yönelik bir algoritma şekil 1’de gösterilmiştir. 

2.1.10. Kalp yetersizliği tedavisi 

2.1.10.1. Nonfarmakolojik tedavi ve özel durumlar 

Vücut ağırlığındaki artış çoğu zaman sıvı retansiyonu ile ilişkili olup 

hastalara günlük kilo takipleri ile vucut ağırlığındaki artışa dikkat etmeleri 

söylenmelidir. 
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      Şekil 1. Kalp yetersizliğinde tanı algoritması 

 

*2012 ESC KY kılavuzu 

Hastaların günlük tuz alımı 2-3 gr olacak şekilde kısıtlanmalıdır. Böylece 

günlük hastanın diüretik ihtiyacını azalmış olacaktır. KY olanlarda sıvı alımı 

azaltılmalıdır ancak sıvı kısıtlanmasının tam miktarı halen net değildir. Ancak ileri 

evre KY’nde günlük sıvı alımının 1.5-2 L ile sınırlandırılması düşünülmelidir. 

Sigara kardiyovasküler hastalık için önemli risk faktörlerinden olup hastaların 

sigarayı bırakması önerilmeli ve sigarayı bırakma polikliniğine yönlendirilmelidir. 

Kalp yetersizliği bulunan pek çok hastada fiziksel aktivite eksikliği mevcut 

olup hastalığın kötüleşmesine sebep olabilmektedir. Düzenli yapılan egzersizler 

vagal tonusu artırıp, sempatik aktivasyonu azaltır. Böylece hastanın kas gücü ve efor 

kapasitesi artmaktadır. 

Uzun süren yolculuklarda ve çok nemli ve sıcak yerlerden mümkün 

olduğunca uzak durulmalıdır. Hastalar aşırı sıvı kaybı, yolculuk esnasında bacaklarda 

aşırı ödem ve derin ven trombozu hakkında bilgilendirilmelidir. 
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Kalp yetersizliğinin tedavinde kullanılan medikal tedavilerin çoğu gebelikte 

kullanılmadığından ve gebelikte artan ekstravasküler sıvı KY ağırlaşmasına sebep 

olabileceğinden hastalar riskler konusunda uyarılmalı ve gebe kalınmaması için 

uyarılmalıdır. 

2.1.10.2. Diüretikler 

Diüretikler vücutta artmış olan konjesyonu azaltmak için KY’nde 

kullanılmakta olup diüretik dozu konjesyon miktarına göre belirlenmelidir. Ancak 

konjesyon semptom ve bulguları olmadan diüretikler kullanılmamalıdırlar, aksi halde 

nörohumoral sistem aktive olarak zararlı etkileri olur (93). Diüretikler mümkün 

olduğunca ADE inhibitörü ile birlikte kullanılmalıdır (94). Tedavide semptomatik 

hipotansiyon veya böbrek fonksiyonlarında bozulma olması durumunda diüretik 

dozunu azaltmak gerekir. Yeterli kıvrım diüretiğine ve yeterli tuz kısıtlamasına 

rağmen yeterli etki göstermeyen hastalarda tiazid grubu diüretik veya renal tübülün 

farklı yerlerine etki eden diüretikler kullanılabilir. Serum potasyum düzeyi 

düşebileceğinden dikkatle izlenmeli ve gerektiğinde potasyum replasmanı 

yapılmalıdır. Fazla diürezin yorgunluk, hipotansiyon, azotemi gibi hastaya zararlı 

yan etkileri olabileceği akılda tutulmalıdır. 

2.1.10.3. Vazodilatatörler 

Nitroprusside, nitrogliserin en sık kullanılan intravenöz vazodilatör ajanlar 

olup, arteryal ve venöz dilatasyon yaparak preload ve afterload azaltır, venöz 

kapasitansı da arttırılar. Böyle KY’nde kardiyak atım volümünde artma, doluş 

basıncında düşme ve hastanın efor kapasitesinde artma meydana gelir.  

Nitroprussid kullanımı ile potent hipotansiyon gelişebildiğinden kullanımları 

kısıtlıdır, ancak kullanılması durumunda hastalar yakın takip edilmelidir. Nesiritid 

ise yeni sınıf vazodilatör birajandır. KY’nde mortaliteyi arttırdığı böbrek 

fonksiyonlarında kötüleşmeye neden olduğu tespit edilen nesiritid klavuzlara 

girmemiştir (95). 
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2.1.10.4. Kardiyak glikozidler 

Etkilerini Na-K ATP az inhibisyonu yaparak gösteren, semptomatik KY ve 

AF hastalarında, ventrikül hızını yavaşlatmak ve kardiyak semptomları düzeltmek 

için kullanılırlar (136). KY kronik tedavisinde digoksinin en fazla yararı NYHA sınıf 

III ve IV hastalarında göstermiştir. ADE inhibitörü, beta-bloker ve diüretik 

tedavisine rağmen KYsemptomları devam eden sinüs ritmindeki hastalara digoxin 

tedavisi önerilmektedir (96).  

Digoksin ve digitoksin kullanılan glikozidler olup farmokodinamik etkileri 

aynı farmokokinetik etkileri farklıdır. KY hastalarında kullanılan digoksin 

semptomlarını azaltır ve hastaneye yatış sayısını azaltırken mortaliteye etkisi yoktur 

(96). AV blok, bradikardi, Wolf Parkinson White Sendromu, hipertrofik obstruktif 

kardiyomiyopati, hipokalemi, hiperkalsemide kontrendike olan digoksin, kronik 

akciğer hastalıkları, myokardit ve hasta sinüs sendromunda rölatif kontrendikedir. 

Tablo 6’da digoksin ve digitoksinin farmakokinetik etkileri karşılaştırmalı 

verilmiştir. 

Tablo 6. Digoksin ve digitoksinin başlıca farmakokinetik etkileri 

Farmakokinetik etki Digoksin Digitoksin 

Oral biyoyararlanım 60-80 % 90-100 % 

Plz proteinlerine bağlanma 27 % 90 % 

Plazma konsantrasyonu 0.5-2.0 ng/mL 10-35 ng/mL 

Başlıca eliminasyon yolu böbrek karaciğer 

Eliminasyon yarı ömrü 30 saat 7 gün 
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2.1.10.5. Anjiotensin dönüştürücü enzim inhibitörleri 

Tuz, su retansiyonu ve volüm dengesinde önemli rol oynayan renin 

anjiotensin aldosteron sistemini antagonize eden anjiyotensin dönüştücü enzim 

(ADE)  inhibitörünün ayrıca arteryel ve venöz dilatasyon gibi etkileri mevcuttur. 

ADE AT-I’i, AT-II’ye dönüştüren bradikinini azaltan kininaz II’yi bloke 

edebilmektedir. ADE inhibitörü tedavisine karşı intolerans ve kardiyorenal sendrom 

kısıtlamalarına rağmen, yüksek dozların düşük dozlara göre morbidite açısından daha 

fazla yarar sağlamaktadır (98,99). Yapılan çalışmalarda, ADE inhibitörlerinin 

anjiyotensin II'nin yaptığı zararlı etkiler olan myosit hipertrofisi, apopitoz, mitojenik 

gibi etkileri engelleyerek kardiyak remodelling sürecini olumlu etkilediği 

anlaşılmıştır. ADE inhibitörü, sol ventrikül sistolik disfonksiyonuna bağlı KY 

gözlenen hastalara, anjiyoödem, billateral renal arter stenozu, hiperpotasemi, böbrek 

yetmezliği, gebelik gibi kesin kontrendikasyon yoksa başlanmalıdır (97). 

Anjiyotesnin dönüştürücü enzim inhibitörü tedavisinin en sık gözlenen yan 

etki olan hipotansiyon görülmesi durumunda, beraberinde kullanılan diüretik 

azaltılmalı veya alınan tuz miktarı arttırılmalıdır. Yan etki olarak sık görülen 

öksürüğün, konjesyondan dolayı değilse, hasta tolere edemiyorsa ADE inhibitörü 

anjiyotensin reseptör blokeri (ARB) ile değiştirilmelidir. 

2.1.10.6. Beta blokerler 

Kalp yetersizliği hastalarında sempatik sistemin iletim sisteminde 

desensitizasyon ve sol ventrikül disfonksiyonu olmak üzere iki önemli etkisi vardır 

(100,101). Uzun süreli beta adrenerjik uyarı nedeni ile oluşan bu etkileri kronik 

KY’nde beta adrenerjik blokerlerin kullanılmasıyla düzelttiği gösterilmiştir 

(102,103,104). Kardiyak miyositler beta 1 ve2 olmak üzere iki alt gruba sahiptir. KY 

olmayan miyokartta % 76-78 beta 1 ve % 22–24 beta 2 reseptör mevcut iken, KY 

olan miyokartta ise % 35 beta 2 ve %60–70 beta 1 reseptöre sahiptir (105,106). 

Myokartta düşük yoğunlukta olan alfa 1- adrenerjik, AT-II ve AT-I reseptörleri 

miyokard kontraktilitesini kontrol etmektedir.  
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Kalbin kronik olarak sempatik sistem ile uyarılması myositler üzerinde 

hipertrofiye, iskemiye, apopitozise ve oksidatif stres artışına sebep olmaktadır (107). 

Ayrıca, artmış sempatik aktivite nedeniyle oluşan hipokalemi, aritmilerin oluşmasına 

katkıda bulunmaktadır. Bu nedenle betabloker ajanlar, KY hastalarında 

kontrendikasyon yoksa hastalık ilerleyişini engellemek için başlanmalıdır (108). 

Betabloker tedavisinin başlangıcından sonra klinikte ağırlaşma olabildiğinden, 

tedaviye düşük dozlarla başlanmalı, tedricen doz arttırılmalıdır. Beta-bloker tedavi 

alan hastalarda gelişebilecek önemli ama nadir yan etki bradikardi veya AV 

bloklardır. Genellikle asemptomatik olan bu yan etkiler hemodinamiyi 

etkileyecekese tedavi kesilmelidir (108). 

2.1.10.7. Anjiyotensin reseptör blokerleri 

Anjiyotensin reseptör blokerleri, AT-II etkilerini AT-I reseptör seviyesinde 

bloke eder. ADE inhibitörleri ile ortaya çıkan aşırı öksürük nedeninin bradikinin 

olduğu anlaşılmış, bu nedenle öksürüğü tolere edemiyorsa hastalar, ARB tedavisine 

geçilmelidir. ADE inhibitörü ve ARB nin birlikte kullanımın araştırıldığı bazı 

çalışmalarda yan etki oranı ve mortalitede artma olmuş, ACC/AHA kılavuzu birlikte 

kullanımın önermemektedir (109). 

2.1.10.8. Aldosteron reseptör antagonistleri 

Kalp yetersizliğinde yaklaşık 18-22 kat artabilen aldosteron, potasyum ve 

magnezyum düşüklüğüne sebep olup aritmiye zemin hazırlar, sodyum tutulumu ile 

de ödeme neden olur (110). Aldosteron düzeyininin uzun süreli yüksek değerlerde 

olması, baroreseptör fonksiyon bozukluğu, vasküler yapılarda kollajen birikimine 

sebep olarak fibrozise sebep olmakatadır (110). Bu etkilerden dolayı, aldosteron 

antagonistleri, KY’nde mortalite ve morbiditeyi düşürmektedirler. 

Aldosteron antagonistlerinin KY hastalarındaki etkisini araştırmak için 

yapılan RALES çalışmasında spirinolakton alan grupta mortalitede, ani ölümde, 

KY’nin ilerlemesinde ve semptomlarda anlamlı düşüş görülmüştür (111). 

Spironolakton ve selektif aldosteron antagonisti olan eplerenon, 

hiperpotasemi ve renal fonksiyonlarda bozukluk meydana getirebildiğinden dikkatli 
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olunmalıdır. Bu nedenle böbrek fonksiyonları ve serum potasyum düzeyi bu 

hastalarda takip edilmelidir (112). Diğer bir yan etki özellikle spironolaktan tedavisi 

alan erkeklerde memelerde hassasiyet ve büyüme olup, bu etki selektif aldosteron 

antagonsiti olan eplerenonda çok nadir görülmektedir. 

2.1.10.9. Valsartan-sacubitril 

Kalp yetersizliğinde anjiyotensin reseptör neprisilin inhibitörü (ARNI) 

kullanımı, ESC 2016 KY klavuzununa girmiştir (163). ARNİ kimyasal olarak 

oluşturulmuş valsartan-sacubitril bileşimidir. Sacubitril bir neprilisin inhibitörü, 

valsartan ise ARB"dir. Neprilisin inhibitörü atrial natriüretik peptit (ANP), 

bradikinin, anjiyotensin-2 gibi vazoaktif moleküllerin yıkımından sorumlu enzimi 

bloke eden ilaçlardır. Tek başına kullanılmaları durumunda anjiyotensin-2 düzeyleri 

de artmakadır (164). Bundan dolayı ADE inhibitörü veya ARB ile birlikte kullanılıp 

AT-2 nin etkilerinin inhibe edilmesi gerekir. ADE inhibitörü ile birlikte kullanımı 

daha önceden ciddi anjiyoödem oluşturduğu gösterilmiş olup bundan vazgeçilmiştir. 

Böylece ARNİ iki molekül sayesinde kazancı iki katına çıkmaktadır. 

Düşük ejeksiyon fraksiyonlı KY hastalarının alındığı çalışmada ARNİ ve 

yüksek doz enalapril karşılaştırılmıştır. ARNİ kardiyovasküler mortalite veya KY’ne 

bağlı hosbitalizasyonu %20, tek başına KV mortaliteyi %20, tek başına KY hastane 

yatışını %21 ve tek başına tüm nedenlere bağlı ölümü %16 azaltmıştır (163). 

Korkulan ve önemli yan etkilerden olan anjiyoödem beklenilen gibi olmamıştır. 

2.1.10.10. Tolvaptan 

Kalp yetersizliği hastalarında vazopressin hormonu artmıştır. Baroreseptör 

aktivasyonu ve anjiyotensin 2 artışı ve karaciğer ve böbrek disfonksiyonundan 

vasopressin yıkındaki azalma bu artıştan sorumlu mekanizmalardır (165). 

Vazopressin farklı reseptörleri aracılığıyla serbest su tutulumuna, vasokonstriksyona, 

inotropi ve hipertrofiye neden olur. Fazla su tutulumu nedeniyle vücutta konjesyonu 

arttırıp, özellikle hiponatremik olgularda hipervolemik niponatremiyi derinleştirir. 

Vaptanlar renal su atılımı arttırarak etkili olup başlıca kullanımda olanları 

tolvaptan ve konivaptanlardır. Tolvaptan oral olarak alınan selektif V2, konivaptan 
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intravenöz kullanılan nonselektif  V1-2 vasopressin reseptör blokerleridir. Ülkemizde 

tolvaptan mevcut olup hipervolemik hiponatremide endikasyonu mevcuttur. 

EVEREST çalışmasında akut dekompanse KY ile hastaneye yatırılan hastalara rutin 

tolvaptan verilmesinin mortalite ve hastane yatışı üzerine etkisinin olmadığını ancak 

dispne ödem hiponatremi, vücut ağırlığı açısından anlamlı düzelme sağladığı 

gösterilmiştir (166). Daha sonra yapılan subgrup analizlerde hiponatremik olgularda 

mortalite ve hastaneye yatışla üzerine anlamlı etkisinin olduğu tespit edilmiştir (159). 

Diüretiğre dirençli hastalarda idrar miktarını arttırdığı, yüksek doz diüretik ihtiyacını 

azalttığı, böbrek fonksiyonlarını da koruduğu yapılan çalışmalarda gösterilmiştir 

(159). Japonyada KY bağlı konjesyon tedavisinde endikasyonu olup, ülkemizde 

hipervolemik hiponatremide endikasyonu vardır. 

2.1.10.11. Dobutamin 

Dobutamin beta adrenerjik reseptörleri kullanıp cAMP vasıtasıyla hücre içine 

kalsiyum girişini arttırarak pozitif inotropik etkiler meydana getirir. Artan hücre 

içindeki kalsiyum, hücrenin enerji ihtiyacını, oksijen tüketimini artırır ve 

kardiyotoksik etkiler oluşturur.  Dobutamin dekompanse KY’nin erken evresinde 

klinik durumda iyileşme sağlarken, uzun dönemde ölümcül aritmiler ve ani kardiyak 

ölüme sebep olabilmektedir (113). Dobutamin, koroner vazodilatasyonu, perfüzyon 

zamanını ve perfüzyon basıncını artırarak koroner kan akımını arttırabilmektedir 

(114). Dobutamin infüzyonu ilk dozu 2,5-5 μg/kg/dk olup istenen yanıt alınana kadar 

dakikada 1-2 μg/kg artırılarak maksimum 20 μg/kg/dk dozuna çıkılabilir. 

Dobutaminin yarı ömrü 5 dakikadan daha düşük olduğundan infüzyon esnasında yan 

etki görüldüğünde tedavinin kesilmesi ile kısa sürede düzelebilmektedir. 

2.1.10.12.  Dopamin 

Dopamin, 0.5-2 μg/kg/dk arasındaki düşük dozlarda vasküler ve böbrek 

tübbüllerindeki dopaminerjik reseptörleri uyararak sodyum itrahı yapar (117,118), 

inotropik ve kronotropik etkisini myokart hücrelerindeki beta 1 reseptörleri uyararak 

sağlamaktadır (115,116). Kullanılan doz 5 μg/kg/dk’ı aştığında alfa 1 ve alfa 2 

reseptörler vasıtasıyla, hipotansif seyreden hastalarda vasokonstriksiyon yaparak kan 

basıncının yükseltmek amacıyla kullanılırlar (116,117). Böylece bircok farklı 
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hemodinamik etkiyi farklı eseptörleri farklı dozlarda uyararak sağlamaktadır (119). 

Kardiyojenik şok durumunda dopamini tek başına veya dobutamin ile beraber 

hipotansiyonu ve renal perfüzyonu düzeltmek için kullanılmaktadır (120,121). 

Yüksek dopamin dozu ile hastalarda taşikardi, iskemi ve aritmiler oluşabilmektedir. 

2.1.10.13.  Norepinefrin ve epinefrin 

Beta-1, beta-2 ve alfa-reseptörler üzerinden periferik direnci arttırmak, 

dobutamine yanıt vermeyen hipotansiyon hastalarında kulanılan epinefrin, alfa 

adrenerjik affinitesi yüksek bir katekolamindir. NE, epinefrine göre taşikardiye daha 

az neden olmakta ve genellikle dobutamin kombinasyonu ile beraber 

kullanılmaktadır (122). 

2.1.10.14.  Kalsiyum duyarlılaştırıcı ajanlar 

Levosimendan, pimobendan gibi kalsiyum duyarlaştırıcı ajanlar, kalsiyum ve 

cAMP düzeylerini hücre içinde artırmadan, dolayısıyla cAMP bağımlı görev gören 

inotropik ajanların oluşturduğu yan etkilere sebep olmadan kardiyak troponin-C’nin 

kalsiyumun duyarlılığını artırarak myokardın kontraktilitesini arttırırlar (123,124). 

Kalsiyum konsantrasyonuna bağımlı olan bu etki ile düşük enerji tüketilerek 

kontraktilitede iyileşme sağlanır  (127,128). Diğer yandan diyastolde kalsiyum 

konsatrasyonu azaldığı için diyastolik relaksasyonu iyileştirdiği veya etkilemedği 

ortaya konulmuştur (127,128).  

Kalsiyum duyarlaştırıcı ajanlardan pimobendanin aritmik olmayan ölüm 

riskini plaseboya göre, fosfodiesteraz III  (PDE) inhibitörü etkisinden dolayı artırdığı 

gösterilmiştir (125,126). Levosimendanın ise yapılan çalışmalarda sempatik 

iyileşme, diyastolik ve sistolik fonksiyonları iyileştirdiğini, plasebo ve dobutamin ile 

kıyaslandığında ise mortaliyi düşürdüğü tespit edilmiştir  (127,128,129). İntravenöz 

infüzyon verilen levosimendan, ilaç kesildikten bir hafta 10 gün kadar süre ile 

hemodinamik etkisi devam edebilmektedir. İleri karaciğer ve renal fonksiyon 

bozukluğu, belirgin hipotansiyon, ventriküler taşikardi, taşikardi, torsade de pointes 

öyküsü ya da levosimendana karşı bilinen aşırı duyarlılığı olan hastalarda 

kullanılmamalıdır. 
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2.1.11. Kalp yetersizliğine eşlik eden hastalıkların önemi 

2.1.11.1. Anemi 

Hemoglobin değerinin erkeklerde <13 g/dL, kadınlarda <12 g/dL olması 

durumunda tanımlanan anemi, KY hastalarında, kadınlarda ve yaşlılarda sıktır KY 

hastalarında mortalite ile ilişkilidir (154,155,156). Anemi, KY hastalarında klinik 

belirtilerin kötüleşmesi ve mortalitenin artması ile ilişkili olup nedenlerinin tespit 

edilip tedavi edilmelidir. 

Demir eksikliği toplumdaki sık anemi nedenlerinden olup yapılan bir 

randomize klinik çalışmada 459 hasta, 2:1 oranında IV ferrik karboksimaltoz veya 

saline tedavisi gruplarına ayrılmış olup 6 aylık tedaviden sonra NHYA fonksiyon 

kapasitesine göre iyileşme sağlanmıştır (132). ESC 2016 KY kılavuzunda düşük ve 

korunmuş EF’li KY hastalarında semptomları ve egzersiz kapasitesinin yükseltmek 

için serum ferritin düzeyinin <100 μ/L ya da ferritin konsantrasyonunun 100-299 μ/L 

arasında ve transferin saturasyonunun <%20 olması durumunda intravenöz ferik 

karboksimaltoz önerilmiştir (168). Korunmuş EF’li KY hastalarda demir eksikliği 

tedavisinin etkisi ve tedavinin uzun dönemli güvenilirliği bilinmemektedir. 

2.1.11.2. Kronik obstruktif akciğer hastalığı 

Kronik obstruktif akciğer hastalığı (KOAH) ve astım kötü prognoz ile ilişkili 

olup, ejeksiyon fraksiyonu normal olan KY hastalarında, tanı esnasında zorluklara 

sebep olmaktadırlar (130). Astım hastalarında kontrendike olan beta blokerler, 

KOAH’da kontrendike olmadığı halde selektif beta-1 adrenoreseptör blokeri olan 

nebivolol, bisoprolol veya metoprolol suksinat hastalara verilmelidir. KOAH’da 

kullanılan steroidler inhaller şekilde olduğundan sorun yaratmazlar, ancak oral 

yoldan kullanılan kortikosteroidler su ve sodyumtutulumu yaptığından KY’de 

kullanılmaları önerilmezler. 

2.1.11.3.  Hiperlipidemi 

Ejeksiyon fraksiyonu düşük KY hastalarında düşük dansiteli kolesterol (LDL)  

düzeyi yüksek olmadığı gibi, genellikle düşük seyrettiği ve düşük LDL kolesterol 
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düzeyinin kötü prognozla ilişkili olduğu yapılan çalışmalarda gösterilmiştir. Yapılan 

iki büyük randomize klinik çalışmada, rosuvastatin KY’de birincil birleşik ölüm-

morbidite sonlanım noktalarını azaltmadığı gösterilmiştir (134). 

2.1.11.4. Hipertansiyon 

Kalp yetersizliği önemli bir risk faktörü olan hipertansiyonun (HT)  kontrolü 

ADEinhibitörü, beta bloker, spironolakton ve diüretik ile yapılmaktadır. Bu tedaviye 

rağmen hipertansiyon kontrol altına alınmamışsa, hidralazin ve amlodipin, düşük 

EF’li KY hastalarında kullanılabilmektedir. Negatif inotropik etkiden dolayı 

verapamil ve diltiazem düşük EF’li KY hastalarında kontrendike olup diğer bir nokta 

ise KY’li olan hastalarda alfa blokerler önerilmiyor (133). Akut KY ile acil servise 

başvuran hipertansiyonu olan hastalarda intravenöz nitrogliserin veya nitroprussid 

kullanılabilmektedir. 

2.1.11.5.  Böbrek işlev bozukluğu ve kardiyorenal sendrom 

Böbrek fonksiyonları KY’nin bağımsız güçlü, bağımsız prognostik bir 

göstergesi olup, belirgin KY hastasında, glomerül filtrasyon hızı azalmıştır. RAAS 

blokerleri olan ADE inhibitörü, MRA, renin inhibitörleri sıklıkla hafif düzeyde 

böbrek fonksiyonlarında bozukluğa sebep olabilmektedir, ancak genellikle tedavinin 

kesilmesini gerektirmemektedir. Aşırı diürez, kusma ve diareye bağlı sıvı kaybı gibi 

hipotansiyon yapan nedenler, sağ KY gibi aşırı volum yükünden dolayı renal 

vasküler yapıladaki aşırı konjesyon, toplumda erkeklerde sık olan benign prostat 

hipertrofisi, sık kullanılan nonsteroid antiinflamatuarlar (NSAİİ) ve bazı 

antibiyotikler renal fonksiyonları bozabildiği akıldan çıkarılmamalıdır. KY 

hastalarında böbrek fonksiyon bozukluğu gelişmemesi için gerekli önlemler alınmalı 

ve hastalar bu konuda bilinçlendirilmelidir. Renal fonksiyonlarında bozukluk olan 

hastalara doz azaltılması gereken digoksin, heparin, insülin, bazı antibiotikler 

özellikle KY hastalarında dikkat edilmelidir. Kalp ve renal fonksiyon yetersizliğinin 

beraber olduğu durumları tanımlayan ‘kardiyorenal sendrom’ terimi günümüzde sık 

kullanılmaktadır (135).  
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2.1.11.6.  Şişmanlık 

Hipertansiyon, atrial fibrilasyon, tromboemboliye zemin hazırladaığı 

gösterilen şişmanlık (136)  KY için bir risk faktörü olup nefes darlığı, efor  

entoleransı gibi bulgulara yol açtığı ve kötü ekokardiyografik görüntü kalitesine 

neden olduğu için KY teşhisini zorlaştırır. KY tanısında kullanılan BNP düzeyi 

şişman hastalarda düşük çıkabilmektedir. Korunmuş EF’li KY hastalarında düşük 

EF’li KY hastalarına göre şişmanlık daha fazla görülmektedir. 
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3. METOD VE YÖNTEM 

3.1. Hasta Grubu Seçimi 

Araştırma Dicle Ünivesitesi Tıp Fakültesi Etik kurulunca 04.11.2015 

tarihinde, 365 protokol numarasıyla onaylanmıştır. Çalışmaya alınan olgular, takip 

ve tedavi amaçlı Dicle Ünivesitesi Tıp Fakültesi Kalp Hastanesine KY tanısı ile 

yatırılan tetkik ve tedavi amaçlı yatırılmış hastalardan oluşmaktadır.  

Tüm katılımcılara çalışmayla ilgili ayrıntılı bilgi verilmiştir ve sözlü, yazılı 

onamları alınmıştır.  

Çalışmaya fizik muayene ve klinik değerlendirme sonucu yeni tanı 

dekompanse KY veya KY tanısı olup dekompansasyon gelişen ve ekokardiografide 

sol ventrikül EF değeri ≤% 40 olan Ekim 2014-Ekim 2015 tarihleri arasında 80 hasta 

alınmıştır. 

Hastalar prospektif olarak bir yıl süreyle (ortalama takip süresi 12±1 ay) takip 

edildi. Takip ve sonlanım noktası olarak tüm nedenlere bağlı ölüm olarak alındı. 

3.2. Çalışmaya Alınma Kriterleri ve Grupların Oluşturulması 

Çalışmaya alınan hastaların öyküleri alınıp, fizik muayeneleri yapıldı. Klinik 

olarak akut dekompanse KY ile uyumlu olan hastalar alındı. Hastaların rutin tam kan 

sayımları, rutin biyokimyasal tetkikleri, elektrokardiyografi ve ekokardiyografi 

tetkikleri yapıldı. 

Çalışmaya dahil edilme kriterleri; 

1 *Ttranstorasik ekokardiyografi ile sol ventrikül EF ≤ %40 

2* Konjesyon bulgularından en az birinin olması (akciğerde ral, pretibial 

ödem, venöz dolgunluk, asit, plevral effüzyon) 
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Çalışmadan dışlanma kriterleri; 

1* Gebelik 

2* Son dönem böbrek yetmezliği (GFR≤ 30) 

3* Malnutrisyona yol açacak ek hastalık  

4* Son 1 ay içinde travma ve cerrahi girişim hikayesi 

5* 18 yaşından küçük olmak  

6* Son 1 ay içinde geçirilmiş akut koroner sendrom öyküsü olmak  

7* Akut enfeksiyon tablosu  

8* Bilinen malignite 

9* Bağ doku hastalığı öyküsü 

10* Kronik karaciğer hastalığı  

 

Çalışmamızda daha önceden bilinen veya yeni tanı konulan, konjesyon 

bulgularından en az biri olan (S3 varlığı, akciğerde ral, pretibial ödem, venöz 

dolgunluk, asit, plevral effüzyon) ve transtorasik ekokardiyografi ile sol ventrikül EF 

≤ %40 olan hastalar akut dekompanse KY olarak değerlendirildi. Ayrıca tansiyon 

arteryel değeri ≥140/90 mmHg veya antihipertansif ilaç kullanım öyküsü olan 

hastalar hipertansif, LDL-kolesterol değeri >130 mg/dl veya lipit düşürücü ilaç 

kullanımı  olan hastalar hiperlipidemik, bilinen diyabetes mellitus (DM) tanısı olup 

insülin veya oral antidiyabetik ilaç kullanan, açlık kan şekerinin 126 mg/dL veya 

üstünde olan, 75 g glukoz çözeltisi kullanılarak yapılan şeker yüklemesi testinden 

sonraki 2. saatte kan şekeri düzeyinin 200 mg/dL veya üstünde olması, A1c 

değerinin 6.5mg/dL'nin üzerinde olması DM olarak değerlendirildi. Anemi, 

hemoglobin miktarının yaş ve cinsiyete göre dünya sağlık örgütü tarafından kabul 

edilen kriterleri referans alındı. Bu kriterler erişkin erkeklerde 13 g/dL, kadınlarda  
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12 g/dL nin altı kabul edilir. Normal referans aralığı 3.5-5 g/dL olan albümin, ≤3.4 

g/dL değeri hipoalbüminemi olarak kabul edildi. 

Tüm olgulara çalışmaya  katılmadan önce çalışma hakkında bilgi verildi ve 

olguların onayı alındıktan sonra çalışmaya dahil edildi. 

 

3.3.  Demografik Veriler ve Örnek Toplanması 

Akut dekompanse KY nedeni ile koroner yoğun bakım veya kliniğe yatışı 

yapılan hastalar alındı. Son üç ay içerisinde yapılmış veya yeni yapılan 

ekokardiyografilerinde EF ≤%40 olan olguların öyküleri alındı ve fizik muayeneleri 

yapıldı. İlk olgudan itibaren toplanan hastaların fizik muayeneleri, öyküleri, geliş 

vital bulguları ve EKG özellikleri (dal bloğu, pace ritmi, kalp hızı) bilgisayar 

ortamında kayıt altına alındı. Hastalar yaklaşık 1 yıl takip edilerek, bir yıl sonunda 

hastanın yaşayıp yaşamadığı öğrenildi. Hastanın hastane yatışında rutin çalışılan ve 

diğer tetkik sonuçları hastane bilgi sisteminden alınmış olup ek tetkik planlanmadı. 

Hastaların hemogram parametreleri, biyokimyasal parametreler, tioid fonksiyon 

testleri, karaciğer fonksiyon testleri, serum HDL, LDL, trigliserid, albümin, kan üre 

azotu ve kreatinin değerleri ilk yatışındaki çalışılan rutin tetkiklerin analizleri 

yapılarak, her hasta içi ayrı ayrı kaydedildi. Serum albümin değeri Beckman Coulter 

CX9 (Beckman Coulter Inc, Brea, California) ile analiz edildi. Hastanemizde serum 

albümin normal değer aralığı 3.5-5.5 g/dl idi. Tam kan ölçümü otomatik olarak 

yapıldı (Abbott Cell-Dyn 3700, Abbott Laboratory, Abbott Park, Illionis). 

Biyokimyasal ölçümler standart metodlar kullanılarak yapıldı. Hastalar bir yıllık 

takip süresi sonrası ölen ve yaşayan olgular olmak üzere iki gruba ayrıldı. 

3.4. Ekokardiyografi 

Değerlendirme, olguların tümüne Vivid S6 (Dimension/Vivid S6 Pro marka, 

Horten-Norveç) 3 mHz yetişkin probe ile sol yan supin pozisyonunda transtorasik 

ekokardiyografi yapıldı. Parasternal uzun aks, kısa aks, apikal dört boşluk ve iki 

boşluk görüntüleri alınarak M-mode, B-mode, pulse wave doppler ve continue wave 

doppler yöntemi ile sol ventrikül sistolik ve diyastolik fonksiyonları Amerikan Eko 
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Cemiyetine (ASE) göre değerlendirildi. Arka duvar kalınlığı, interventriküler septum 

kalınlığı, sol ventrikül sistol sonu çapı, sol ventrikül diyastol sonu çapı ölçüldü. 

Apikal 4 boşluk görüntüden continue wave doppler ile triküspit kapakta ölçülen 

fonksiyonel akım gradiyentine 10-15 mmHg eklenerek pulmoner arter basıncı (PAB) 

kaydedildi. EF apikal dört boşluk ve apikal iki boşluk görüntülerinden faydalanılıp 

simpson metodu ile ölçülerek kaydedildi.  

3.5. İstatistiksel Analizler 

Tüm değerlerde ortalama ve standart sapma değeri verilmiştir. Demografik ve 

klinik değerlerin karşılaştırılmasında SPSS 18 (Statistical Package for Social 

Sciences software, Chicago, IL, USA) programı kullanılmıştır. Çalışmaya alınan 

hastaların sayısal verilerinin normal dağılıma uyup uymadığı Kolmogorov-Smirnov 

testi ile test edildi. Bağımsız iki grup arasındaki sayısal ve normal dağılan 

verilerdestudent T testi, normaldışı dağılan sayısal verilerde Mann-Whitney U testi 

kullanıldı. Gruplar arası kategorik verilerin karşılaştırılması için Ki-kare testi veya 

Fisher-Exact Test kullanıldı. P değeri < 0.05 in altı anlamlı kabul edilmiştir. ROC 

analiz ile mortalite ve en iyi cut-off serum albümin/kreatinin değeri belirlendi.  



34 

 

4. BULGULAR 

Çalışmaya, Ekim 2014 ve Ekim 2015 tarihlerinde Dicle Üniversitesii Tıp 

Fakültesi Kardiyoloji kliniğinde yatan anamnez, fizik muayene, telekardiyografi, 

elektrokardiyografi, biyokimyasal parametreler ve proBNP düzeyleri ile dekompanse 

KY tanısı konulup, ek olarak transtorasik ekokardiyografi ile EF %40 ve altında olan 

80 KY olgusu [%54 ü (n=43) erkek; %46’ sı (n=37) bayan] alındı. Alınan hastalar 1 

yıl sonunda tüm nedenlere bağlı ölüm gerçekleşen ve yaşayan olmak üzere iki gruba 

ayrıldı. Çalışmaya alınan hastaların 31’inde (%39) bir yıl sonunda ölüm gerçekleşti. 

Yaş ortalaması ölüm gerçekleşen grupta 69±14 yıl; %38.7’si (n=12) kadın; %61.3’ ü 

(n=19) erkek, yaşayan grupta ise yaş ortalaması 66±12 yıl; %51’i kadın (n=25) ;  

erkek %49’ü (n=24) idi.  

 

Tablo 7.  Grupların demografik ve fizik muayene bulguları 

 Ölüm gerçekleşen 

grup (n=31) 

Yaşayan grup 

(n=49) 

P değeri 

Yaş(yıl) 69±14 66±12 0,31 

Erkek, n( %) 19, (61) 24, (49) 0,282 

Hipertansiyon, n(%) 17, (55) 16, (39) 0,159 

Diyabetes melitus, n(%) 16, (52) 24, (49) 0,818 

KAH, n(%) 25, (81) 33, (67) 0.194 

KABG, n(%) 9, (29) 10, (20) 0,194 

Hiperlipidemi, n (%) 4, (13) 6, (12) 0,931 

Akciğerde ral, (%) 93 85 0,280 

Pretibial ödem, (%) 87 57 0,005 

Sistolik tansiyon, mmHg 108±18 117±17 0,02 

Diyastolik tansiyon, mmHg 65±6 70±9 0,02 

*KABG: Koroner arter by-pass greftleme,  KAH: Koroner arter hastalığ 
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Tablo 8. Grupların laboratuar verileri 

 Ölüm gerçekleşen 

grup (n=31) 

 

Yaşayan grup 

(n=49) 

P değeri 

Hemoglobin(g/dL) 11,49±2,09 11,64±1,85 0,73 

Hematokrit(%) 36,78±6,26 37,18±5,56 0,77 

Lenfosit (NULL) 1,39±0,67 1,79±0,92 0,04 

Üre (mg/dL) 101±46 67±40 <0,01 

Kreatinin (mg/dL) 1,65±0,53 1,15±0,38 <0,01 

Albumin (gr/dL) 2,49±0,36 3,11±0,43 <0,01 

Kreatinin-albumin oranı 0,68±0,27 0,38±0,18 <0,01 

CRP 2,09±1,54 1,49±1,43 0,08 

ALT(U/L) 25,19±24,14 26,73±17,79 0,74 

AST(U/L) 33,32±30,03 33,47±18,57 0,97 

Total protein(g/dL) 6,77±0,61 6,74±0,76 0,87 

Glukoz(mg/dL) 171,26±110,25 167,45±98,39 0,87 

HDL kolesterol(mg/dL) 30,26±11,24 35,96±18,97 0,14 

LDL kolesterol(mg/dL) 80,42±23,84 87,69±28,29 0,24 

Total kolesterol(mg/dL) 140,35±34,07 147,50±39,82 0,41 

Trigliserit(mg/dL) 121,19±104,64 115,24±52,11 0,74 

Na (mmol/L) 133,55±5,05 135,55±4,50 0,07 

*CRP: C-reaktif protein 

 

İki grup arasında; yaş, cinsiyet, diyabetes mellitus,  hipertansiyon, 

hiperlipidemi, koroner arter hastalığı öyküsü, geçirilmiş by-pass öyküsü varlığı 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu (p>0.05). Fizik muayene 

bulgularından akciğerde ral varlığı açısından anlamlı fark bulunmazken (p>0.05), 
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ölüm gerçekleşen grupta pretibial ödem varlığı anlamlı olarak yüksek, başvuru 

anında ölçülen sistolik ve diyastolik kan basıncı değerleri anlamlı olarak düşük 

bulundu (p<0.05)(Tablo 7). 

Gruplar arasında laboratuar verilerine göre; hemoglobin, hematokrit, protein, 

CRP, ALT, AST, glukoz, HDL, LDL, total kolesterol, Na, düzeyleri arasında istatiski 

olarak anlamlı bir farklılık yoktu (p>0.05). Albumin ve lenfosit sayısı ölüm 

gerçekleşen KY grubunda istatiski olarak anlamlı düzeyde düşük saptandı (p<0.05). 

Üre, kreatinin, serum keratinin/albumin oranı ölüm gerçekleşen KY grubunda 

istatiski olarak anlamlı düzeyde yüksek tespit edildi (p<0.01)(Tablo 8). 

 

Tablo 9. Grupların ekokardiyografi ve elektrokardiyografi parametreleri 

 Ölüm gerçekleşen grup  

(n=31) 

 

Yaşayan grup 

(n=49) 

P değeri 

IVS (cm) 1,12±0,16 1,11±0,17 0,81 

PW( cm) 2,58±6,81 1,09±0,20 0,23 

LVDD (cm) 7,70±0,56 5,70±0,72 0,25 

LVDS (cm) 4,85±1,04 4,51±0,90 0,34 

LA (cm) 4,80±0,73 4,59±0,59 0,18 

RV (cm) 4,28±0,75 4,05±0,79 0,31 

RA (cm) 4,80±0,90 4,60±0,65 0,26 

EF (%) 29,48±7,44 32,69±6,47 0,04 

Sinüs ritmi(%) 15 28 0,44 

Atrial fibrilasyon(%) 14 20 0,70 

IVS: Interventriküler septum, PW: Posterior duvar, LVDD: Sol ventrikül diyastol sonu çap,  

LVDS: Sol ventrikül sistol sonu çap, LA: Sol atrium RV: Sağ ventrikül, RA: Sağ atrium, 

EF: Ejeksiyonfraksiyonu 



37 

 

Çalışmamızda transtorasik EKO ile bakılan IVS, PW, LVDD, LVDS, LA, 

RV, RA değerleri iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu 

(p>0.05). Ekokardiyografik olarak ölçülen EF ölüm gerçekleşen KY grubunda 

istatiski olarak anlamlı düzeyde düşüktü (p<0.05).Elektrokardiyografik özellikleri 

olarak sinüs ritmi ve AF istatistiki olarak iki grup arasında anlamlı bir fark 

saptanmadı (p>0.05) (Tablo9). 

 

Tablo 10. Kullanılan ilaçlarla ilgili veriler 

 Ölen hasta 

grubu (n=31) 

 

Yaşayan hasta 

grubu (n=49) 

P değeri 

ADE inhibitörü, (%) 68 85 0,056 

Betabloker, (%) 93 90 0,563 

KKB, (%) 10 12 0,723 

ASA, (%) 68 67 0,971 

Diüretik, (%) 93 84 0,193 

Digoksin, (%) 16 25 0,373 

Spironolakton, (%) 52 51 0,959 

Nitrat, (%) 7 8 0,777 

Oral antikoagülan,(%) 32 24 0,451 

*ACEİ: Anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörü, KKB: Kalsiyum kanal blokeri, ASA: Asetil 

salisik asit 

 

Çalışmamızda transtorasik EKO ile bakılan IVS, PW, LVDD, LVDS, LA, 

RV, RA değerleri iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu 

(p>0.05). Ekokardiyografik olarak ölçülen EF ölüm gerçekleşen KY grubunda 

istatiski olarak anlamlı düzeyde düşüktü (p<0.05).Elektrokardiyografik özellikleri 
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olarak sinüs ritmi ve AF istatistiki olarak iki grup arasında anlamlı bir fark 

saptanmadı (p>0.05) (Tablo9). 

Çalışmadaki hasta olgularının kullanmış olduğu ADE inhibitörü, beta bloker, 

kalsiyum kanal blokeri, asetil salisik asit, furosemid, digoksin, spironolakton, nitrat 

ve oral antikoagulan açısından iki grup arasından istatiski olarak anlamlı bir farklılık 

yoktu (p>0.05)(Tablo 10). 

Kreatin-albumin oranı 0.45 alındığında KY hastalarında 1 yıllık mortalite için 

sensitivite 0.81 ve spesifite 0.78 olarak değerlendirildi (Şekil 2). 

 

Şekil 2.Kalp yetersizliğinde serum kreatinin-albumin ROC analizi ile tüm nedenlere bağlı 1 yıllık 

mortalite gösterimi 
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5.TARTIŞMA 

Bu çalışmamızda akut dekompanse sistolik KY nedeniyle interne edilen 

hastalarda kreatinin yüksekliği ve albümin düşüklüğünün sık olduğunu saptadık. 

Ayrıca başvuru anında bakılan kreatinin/albümin oranının taburculuk sonrası 1 yıllık 

artmış tüm nedenlere bağlı mortalite ile ilişkili olduğunu tespit ettik. 

Koroner arter hastalığı, hipertansiyon gibi hastalıklar zemininde gelişen ve 

yaşlanmayla beraber sıklığı daha da artan KY, toplumda çok önemli, morbidite ve 

mortalite sebebi olup kaygı duyulan bir sağlık problemi haline gelmiştir (5,7). KY 

olgularının son 1 yıl içinde hastaneye yatışı sık olup ilerleyen tedavilere rağmen 5 

yıllık mortalitesi de yüksektir. Çalışmamızda da tüm nedenlere bağlı 1 yıllık 

mortalite % 39 olarak saptandı. KY tanısındaki yeni gelişmeler, tedavideki yeni 

yaklaşımlar, akut koroner  sendromlarda sağ kalım oranının artması ve toplumlardaki 

yaş ortalamasının yükselmesi nedeniyle KY sıklığı artış göstermektedir (5,7).  

Yaşam boyu tedavi gereksinimi, ilerleyici olması, sık hospitalizasyon gerektirmesi, 

kompleks ve pahalı cihaz tedavileri nedeniyle önemli ekonomik yüke neden olur. Bu 

nedenle yüksek riskli KY hastalarının belirlenmesi önem kazanmıştır ve bundan 

dolayı risk prediktörü çeşitli parametreler kullanılmaktadır. Düşük sol ventrikül EF, 

fonksiyonel kapasitede yetersizlik,  ileri yaş, diyabetes mellitus, böbrek yetmezliği, 

hipoalbuminemi,  ürik asit ve yüksek duyarlıklı C reaktif protein yüksekliği, düşük 

serum sodyum ve hemoglobin düzeyleri, düşük vücut kitle indeksi, düşük kan basıncı 

ve ayak bileğinde ödem varlığıyüksek riskli hastaları öngören parametreler olarak 

saptanmış (8,9,10,11). Kronik KY’de kreatinin artışı (böbrek fonksiyon bozukluğu) 

ve albümin düşüklüğünün artmış mortalite göstergesi olduğu çeşitli çalışmalarda 

tespit edildiği halde (138,158), akut dekompanse KY’de yeterince veri tespit 

etmedik. Ayrıca kreatinin/albümin oranının KY’de risk prediktörü olup olmadığı 

konusunda literatürde çalışma saptamadık.  

Akut KY olan 707 hastanın değerlendirildiği Jackson ve arkadaşlarının 

yaptığı çalışmada hipoalbüminemi bir yıllık takipte mortalitenin bağımsız prediktörü 

olarak bulunmuştur (138). Uthamalingam S ve arkadaşları tarafından yapılan 

çalışmada yaş ortalaması 75 ± 13 yıl ve ortalama EF %41 ± 20 olan sistolik ve 
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diyastolik 438 akut dekompanse KY hastası değerlendirilmiş. Bu çalışmada albumin 

düşüklüğü olan hastalarda mortalitenin yüksek seyrettiği görülmüştür (137). 

Uthamalingam S ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada, albümin düşüklüğüne ek olarak 

EF düşüklüğü, BNP yüksekliği ve böbrek fonksiyon bozukluğu artmış 1 yıllık 

mortalite ile ilişkili bulunmuş (137). Bu çalışmadan farklı olarak biz çalışmamıza 

sadece sistolik KY ve EF ≤%40 olan hastaları dahil ettik. Bu çalışmaya benzer 

şekilde kreatinin yüksekliği, albümin ve sol ventrikül EF düşüklüğü olan grupta 

mortalitenin anlamlı artığını saptadık. 

2014 yılında Polat N ve arkadaşları tarafından yapılan ve çalışmamıza benzer 

155 hastanın yer aldığı başka bir çalışmada, akut dekompanse KY hastalarında 

albümin düşüklüğünün mortalite ile ilişkisi araştırılmış (141). Bu çalışmada albümin, 

total kolesterol, hemoglobin ve lenfosit sayısı düşüklüğü ile kreatinin ve CRP 

yüksekliği artmış mortalite ile ilişkili bulunmuştur. Bizim çalışmamızda da benzer 

olarak albümin düşüklüğü, kreatinin yüksekliği ve lenfosit sayısı düşüklüğü artmış 

mortalite ile ilişkili bulduk. Diğer yandan çalışmamızda ölen hasta grubunda CRP 

değeri daha yüksek hemoglobin değeri daha düşük seyretmesine rağmen istatiksel 

açıdan anlamlı fark saptamadık (p=0.08). Bunun nedeni çalışmamızdaki hasta 

sayısının daha az olmasına bağlı olduğunu düşünüyoruz.  

Hipoalbüminemi KY hastalarında sık olmasına rağmen epidemiyolojisi 

açısından yeterli çalışma yoktur (142,143). Yapılan çalışmalarda KY hastalarında 

%18-89 oranında albümin düşüklüğü olduğu görülmüştür (88,131,157,161).  2679 

sistolik ve diyastolik KY hastasının içerdiği, CHARM çalışmasında hipoalbüminemi 

prevelansı %18 olarak bulunmuştur (142). 1726 hastanın olduğu başka bir çalışmada 

hipoalbuminemi prevelansı %25 olarak bulunmuştur (143). Bizim çalışmamızda ise 

albümin düşüklüğü prevelansı %81 olarak bulundu. Çalışmamızda prevelansın 

yüksek olması çalışmamızdaki hastaların fazla volüm yükünün albümin düşüklüğüne 

olan etkisi olabilir (140).   

Albümin 65-kDa ağırlıkta olup vücutta en çok bulunan plazma proteinidir. 

Albümin düşüklüğü, bu proteinin sentezi, yıkılımı ve dağılımı gibi bazı faktörlere 

bağlıdır. Beslenme yetersizliği, karaciğer yıkım enzimlerinin yetersiz kalması, 

kaşeksi, kronik inflamasyon, katabolizmanın artması, hemodilüsyon, protein 
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kaybettiren enteropati, nefrotik sendrom gibi faktörler bu dağılımda rol oynamaktadır 

(12,13,14). Özellikle dekompanse KY hastalarında fazla volüm yükünden dolayı 

oluşan hemodilüsyon, albümin düşüklüğünün başlıca sebeplerindendir (140). 

Böbrek disfonksiyonu KY hastalarında sık görülmek olup mortalite ile 

ilişkilidir (158). Renal fonksiyon bozukluğu olan KY hastalarının prognozu daha 

kötüdür (145,146). Dougles ve arkadaşlarının yaptığı KY olan 1407 hastadan oluşan 

çalışmada serum kreatin değeri 30 günlük ve 1 yıllık mortalitenin bağımsız 

prediktörü olduğu görülmüştür (139).  Çalışmamızda da buna benzer olarak ölen 

hasta grubunda kreatinin değeri anlamlı olarak yüksek bulunmuştur (p <0,01). 

Dougles ve arkadaşlarının yaptığı çalışmadan farklı olarak çalışmamızda hasta sayısı 

daha az ve sadece 1 yıllık mortalite prediktörü açısından analiz yapılmıştır. Yine bu 

çalışmada sistolik kan basıncı, üre yüksekliği, serum sodyum ve hemoglobin 

düşüklüğü KY hastalarında kısa ve uzun süreli mortalite açısından anlamlı 

bulunmuştur. Bizim çalışmamızda da başvuru anında ölçülen sistolik ve diyastolik 

kan basıncının ölen hasta grubunda anlamlı olarak düşük olduğunu tespit ettik. 

Çalışmamızla benzer şekilde Vidan ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada, başvuru 

sırasında düşük sistolik kan basıncının ve diastolik kan basıncının KY hastalarında 

yüksek mortaliteyle ilişkili olduğu görülmüştür (147). Geniş ölçekli AB’de 263 

hastanede yapılmış olan 30000 den fazla hastanın yer aldığı ADHERE çalışmasında 

KY hastalarında serum kreatinin yüksekliği, düşük sistolik tansiyon değeri, üre 

yüksekliği artmış mortalite ile ilişkili bulunmuştur (151). Çalışmamızda çok az hasta 

olmasına rağmen kreatinin yüksekliği, sistolik tansiyon düşüklüğü ve üre yüksekliği 

artmış mortalite ile ilişkili bulundu.  

KY hastalarında üre ve kreatinin yüksekliği kardiyak debi azalmasına bağlı 

olarak renal perfüzyonun bozulması, hipertansiyon ve diyabet gibi hastalıkların kalp 

ve böbrek üzerinde benzer olumsuz etkilerinin olmasından kaynaklandığı 

düşünülmektedir (144).  Böbrek disfonksiyonu ve KY ilişkisi kompleks olup KY 

böbrek yetmezliği sebebi olabildiği gibi, böbrek fonksiyon bozukluğu kalp 

fonksiyonlarını kötüleştirebilir. 

Masanori K. ve arkadaşlarının yaptığı 662 akut dekompanse KY hastasının 

yer aldığı çalışmada serum sodyum düşüklüğü artmış mortalite ile ilişkili tespit 
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edilmiş (150). 4030 hastanın olduğu başka bir çalışmada hiponatremi, KY 

hastalarında 30 günlük ve 1 yıllık mortalite artışı ile ilişkili bulunmuştur (160). 

Çalışmamızda serum sodyum düşüklüğü ölen hasta grubunda daha düşük olmasına 

rağmen anlamlı olmamasının nedeni hasta sayısının az olması ile ilişkili olabileceği 

düşünüldü. KY'de düşük sodyum düzeyi vücuttan yeterince sıvı atılamamasından 

kaynaklanır. Bunun en önemli nedeni kardiyak debi ve sistemik kan basıncında 

azalmanın yol açtığı renin, antidiüretik hormon ve nörepinefrin salgılanmasındaki 

artıştır (148,149). 

Kronik KY hastalarında sık görülen anemi hastaneye yatış ve ölüm için 

bağımsız bir risk faktörü olup anemi derecesi KY prognozu ile ilişkilidir 

(154,155,156). Bizim çalışma hastalarımızda  % 58 oranında anemi mevcut olup, 

hemoglobin değeri ölen hasta grubunda daha düşük olduğu halde istatiksel olarak iki 

grup arasında anlamlı fark yoktu (p =0.73). Bu durum hasta sayısının az olmasına 

bağlandı. 

Çalışmanın kısıtlılıkları: 

1*Literatürdeki diğer çalışmalar ile kıyaslandığında çalışmaya alınan hasta 

sayısının daha fazla olması uygun olabilirdi.  

2*Hastaların diyet ve egzersiz düzeylerinin yeterince dikkate  alınmamış 

olması 

3*Malnutrisyonun parametrelerinin çalışılmamış olması, çünkü malnutrisyon 

ve inflamasyon hipoalbuminemide önemlidir. 

4*Hipoalbuminemi yapacak nedenlerin detayların araştırılmamış olması 
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6.SONUÇ VE ÖNERİLER 

Sonuç olarak çalışmamızda albümin düşüklüğü, kreatin yüksekliği ve kreatin-

albumin oranının artışının sistolik dekompanse KY hastalarında 1 yıllık tüm 

nedenlere bağlı mortalite ile ilişkili olduğunu tespit ettik. Bu hasta grubunda 

kreatinin/albümin oranına bakılması ek maliyete yol açmadan hastaların prognozu 

hakkında önemli bilgi veren bir parametre olarak kullanılabilir. Fakat bu konuda 

daha kapsamlı ve yüksek sayıda hastanın dahil edildiği randomize kontrollü 

çalışmalara şüphesiz ihtiyaç vardır.  
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