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OZET

Amag: llerleyen tedavilere ragmen kalp yetersizliginde (KY) mortalite
yiiksektir. KY’de mortaliteyi gosteren pek ¢ok parametre bilinmektedir.
Calismamizda dekompanse sistolik KY hastalarinda serum kreatinin/albiimin

oraninin bir yillik mortaliteyle iliskisini aragtirmay1 amacladik.

Yontem: Ekim 2014 ve Ekim 2015 tarihleri arasinda sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu (EF) <% 40 olan akut sistolik dekompanse KY tanisi ile yatirilan 80 hasta
(37’si kadin) ¢alismamiza dahil edildi. Calismaya alinan hastalar bir yil sonunda tiim

nedenlere bagli 6lim gerceklesen ve gergeklesmeyen olmak {izere iki gruba ayrildi.

Bulgular: Calismaya alinan 80 hastanin 31’inde (%39) bir yil sonunda 6liim
gerceklesti. Yas ortalamasi oliim gerceklesen grupta 69+14 yil; %38.7’si (n=12)
kadin; yasayan grupta ise yas ortalamasi 66+12 yil; %51°1 kadin (n=25)" idi. Serum
keratinin-albiimin orani yiiksekligi, iire, kreatinin degeri artisi ve pretibial 6dem
varlig1 6liim gerceklesen KY grubunda istatiski olarak anlamli diizeyde yiiksek tespit
edildi (p<0.01). Ayrica sol ventrikiil EF, albiimin degeri, lenfosit sayisi, sistolik ve
diyastolik kan basinci degerleri, 6liim gergeklesen KY grubunda mortalite agisindan
anlamli diizeyde diisiik saptandi. Serum Kreatinin/albiimin orani 6lim gerceklesen
grupta 0,68+0,27, yasayan hasta grubunda ise 0,38+0,18 olup istatiksel agidan
anlamli idi (p<0,01). Kreatin/albiimin oran1 0.45 alindiginda KY hastalarinda 1 yillik

mortalite i¢in sensitivite 0.81 ve spesifite 0.78 olarak tespit edildi.

Sonug: Kreatin ve kreatin/alblimin oraninin yiikseklIgi ve albiimin diistikligi,
sistolik dekompanse KY hastalarinda 1 yillik tim nedenlere bagli mortaliteyi yani
prognozu 6ngérmede kullanilabilecek basit, yararli ve ek maliyet gerektirmeyen
belirtecler olabilir. Fakat bu konuda daha kapsamli ve yiiksek sayida hastanin dahil

edildigi randomize kontrollii ¢alismalara siiphesiz ihtiyag¢ vardir.

Anahtar kelimeler: Kalp vyetersizligi, kreatin/albiimin orani, albiimin,

kreatin, mortalite



ABSTRACT

Aim: In 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: Increase 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. GIRIS VE AMAC

Kalp yetersizligi (KY), kalp fonksiyonlarinin akut veya kronik
bozulmasindan dolay1 gelisen klinik tabloyu ifade eder. Kalp atim hacmi dokularin
metabolik ihtiyacin1 yeterli karsilayamayadigindan dolayi, KY semptomlar:
olusmaktadir. KY, genellikle degisik kalp hastaliklarina sekonder, ileri evrede ortaya
c¢ikan ve yasam standartlarimi belirgin etkileyen, 6nemli mortalite ve morbidite
nedenlerindendir (1,2). KY fizyopatolojisinin anlasilmasiyla beraber gelisen tani ve
tedavi prosediirlerine ragmen, halen ¢ok yiiksek morbidite ve mortalite ile seyretigi
bilinmektedir (3). Yapilan calismalarda, KY’nin prevalansi, Avrupa ve Kuzey
Amerika’nin da i¢inde oldugu bir¢ok iilkede % 2 oraninda bildirilmistir ve bu oran
yasla birlikte artis gdstermektedir (4). Bir milyon kisilik bir popiilasyon i¢cinden 3000
ile 5000 arasinda her yilyeni tan1 KY konulmakta ve bu tanilar biitiin tibbi
basvurularin %20’lik kismini olusturmaktadir (4). Insan 6miiniin uzamas: ve kalp
hastaliklarinin tedavisindeki ilerlemeler, kardiyak hastaliklarin seyrinde son evresi
olan KY insidansindaki artisin sebebidir (5,6,7). KY olgularinin son 1lyil iginde
hastaneye yatis1 sik olup ilerleyen tedavilere ragmen 5 yillik mortalitesi de yiiksektir.

Bu yiizden KY olan yiiksek riskli hastalar1 belirlemek dnem arz etmektedir.

Kalp yetersizligi hastalarinda, prognostik bilgi saglamak amaciyla klinikte
kullanilabilecek bir¢ok belirte¢ mevcuttur. KY hastalarinda mortalite 6ngordiiriiciisii
oldugu gosterilen faktorler: ileri yas, diyabetes mellitus, bobrek yetmezligi,
hipoalbuminemi, New York Kalp Cemiyeti (NYHA) klinik sinifinin yiikksek olmasi,
tirik asit ve yiiksek duyarlikli C reaktif protein yiiksekligi, diisiik serum sodyum ve
hemoglobin diizeyleri, diisiik viicut kitle indeksi, diisiik kan basinci, ayak bileginde

O0dem varlig1 ve yasam kalite skorlarimin diisiik olmas1 yer almaktadir (8,9,10,11).

Insan plazma albiimini viicutta en fazla bulunan protein olup 65-kDa
yapisindadir. Karaciger tarafindan giinliik 10-15 g alblimin iiretilir. Oratalama yar1
omrii 15-19 giindiir. Albiimin sentezini alinan besin miktari, insiilin ve onkotik
basing etkilemektedir (169,170,171). Normal referans araligi 3.5-5 g/dL olup KY ve
kronik immunsupresif hastalarda sik goriilen albiimin disiikligiinin (<3.4 g/dL)

nedenleri olarak malnutrisyon, karaciger yapim enzimlerinin yetersiz kalmasi,



yetersiz  beslenme, kaseksi, kronik inflamasyon, katabolizmanin artmasi,
hemodiliisyon, protein kaybettiren enteropati, proteiniiri rol oynamaktadir (12,13,14).
KY hastalarinda yapilan calismalarda hipolbiiminemi hem uzun hem de kisa
donemde mortalitede anlamli artisa neden oldugu tespit edilmistir (15,16,17,18).
Ancak akut konjestif KY hastalarinda yapilmis yeterli ¢aligma yoktur.

Kalp yetersizligi hastalarinda mortaliteyi gosteren diger dnemli bir prognostik
faktor kreatinin yiiksekligidir. Ancak KY ve bobrek fonksiyon bozuklugu arasindaki
iliski kompleks olup hala tam anlasilmis degildir. KY hastalarinda bobrek
fonksiyonlarmin kotiilesmesine pek ¢ok mekanizma sebep olup; Kardiyak autputun
diisiikliigline bagl renal perfiizyonun bozulmasi, venéz konjesyon artisi, batin igi
basincinin artigi, nérohumoral ve inflamatuar mediatorlerin aktivasyonu bilinen
baslica sebeplerdir. Ayrica diiiretikler, spironolakton, ADE inhibitdrleri gibi ilaglar
farkli mekanizmalarla kreatin artis1 yaparak bobrek fonksiyon bozukluguna sebep
olurlar (152). KY hastalarinda bobrek fonksiyon bozuklugunun sonucu olarak da
tedavi giderlerinin armakta, stk ve uzun siire hastane yatiglart olmakta ve uzun

dénem ise mortalite artmaktadir (153).

Bobrek fonksiyonalarini gosteren farkli yontemler ve Ol¢iimler mevcuttur.
Calismamizda bdobrek fonksiyonlarini diisiik sensitivitesine ragmen bobrek
fonksiyonlarimi gostermede diinyada en ¢ok kullanilan labaratuvar parametresi olan

serum kreatinine gore degerlendirdik.

Albumin disiikliigii ve kreatinin yiiksekligi kronik konjestif KY hastalarinda
pek cok calismada major istenmeyen kardiyovaskiiler olay riskinde artisa sebep
oldugu tespit edilmis olup akut dekompanse KY hastalarinda yeterli veri yoktur. Bu
nedenle, akut dekompanse KY olan hastalarinda rutin bakilan ve ek maliyet
getirmeyen kreatinin ve albiimin degerlerini oranlayarak, bu oranin mortalite artigin

ongormede yararli olup olmadigini arastirmayi hedefledik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Kalp Yetersizligi
2.1.1. Tanim

Kalp yetersizligi ventrikiiliin dolmasini ve kani1 pompalama yetenegini bozan
yapisal veya fonksiyonel bozukluktan kaynaklanabilen hemodinamik, renal,
norohormonal yanitlarla karakterize kompleks bir Kklinik sendrom olarak
tanimlanmaktadir (19). Baska bir tanimla, kalp fonksiyonlarinin, metabolizan
dokularin ihtiyaglarina yetecek oranda kan1 pompalayamamasi sonucu gelisen doku
perflizyon yetersizligine sekonder olusan semptom ve bulgulari ile karakterize,
progresyonu Onlenebilir hastaliktir. KY ve dolasim yetmezIligi ile birebir aym
degildir. KY, dokularin metabolik ihtiya¢larini karsilamada kardiyovaskiiler sistemin
yetersiz kalmasi olarak bilinen dolagim yetersizliginin bir alt 6gesidir (20). Miyokard
kasilmasindaki azalma KY’nin en sik nedenidir. Bununla beraber, bazi hastalarda
korunmus miyokard kontraksiyonuna ragmen KY semptom ve bulgulan
gelisebilmektedir. Bu hastalardaki sikayetler, genellikle artmis voliim yliikiine veya
bozulmus ventrikiil dolusuna bagl oldugundan diyastolik KY olarak adlandirilir.
Sistolik KY bulunan hastalarin yaklasik 1/3’tinde diyastolik KY de oldugu
gosterilmistir (21).

2.1.2.Epidemiyoloji

Kardiyovaskiiler hastaliklarin birgogunun sonucu olan KY, morbidite ve
mortalitenin en basta gelen sebeplerinden biridir. Koroner arter hastaligi (KAH) ve
hipertansiyona bagli gelisen kardiyovaskiiler hastaliklarin mortalitelerinde progressif
azalma gosterirken, KY insidans ve prevelansi yasglanmayla orantili olarak artig
gostermektedir. Prevelans artisinin baglica sebepleri; yaslt niifusun artmasi, cogu
hastalikta oldugu gibi kardiyovaskiiler hastaliklarda tan1 ve tedavi yontemlerinin

gelismesidir.

Kalp yetersizligi gelisimi igin erkek cinsiyet, yas ve itk olmak {izere dnemli

demografik risk faktorleri belirlenmistir. 65 yas ve tizerindeki popiilasyonda % 6-10



oraninda goriilen KY, tiim erigkinlerde ise %2 oraninda goriilmektedir (22). KY, tim
tibbi ve geriartrik bagvurularin %5’ini meydana getiritken, 65 yas istiindeki
basvurularin da en sik sebebidir (23,24). KY'ne bagli basvuru yas1 ve 6liim yasi
yiikselmesinin nedeni, hipertansiyon veya miyokard enfarktiisii (MI) sonrasi birincil

ve ikincil koruma yontemlerinin artigidir (23,24).

Kalp yetersizligi, hastalarda fonksiyonel kapasiteyi kisitladigi gibi bu
hastalarin mortalitesi de yiiksektir. Calismalar, hastalarin %30-40"min tanidan sonra
1 yil i¢inde, %60-70"inin de 5 yil i¢inde Oncelikle KY nin koétiilesmesi veya ani
olarak gelisen muhtemelen ventrikiiler aritmi nedeniyle hayatin1 kaybettigini

gostermistir (25,26,27).

Amerikan Kalp Cemiyeti, ABD'de yaklasik 5 milyon hastanin KY tanisi
aldigimi ve her yil 500.000'den fazla yeni tanit kondugunu bildirmektedir (28). KY
yasli hastalarda hastaneye yatislarin en sik sebebidir ve yiiksek mortalite oranlarina
sahiptir. Konjestif KY tanis1 alan hastalarin yaklasik yarisi 4 yil iginde, son
donemKY olanlarin %50'den fazlast 1 yil icinde hayatin1 kaybetmektedir (29).
Framingham kalp ¢alismasi KY klinik semptomlart gelisen erkek hastalarin
%62'sinin semptomlarin baglamasindan sonraki 5 yil icinde yasamini ytitrdigini

gostermistir (30).
2.1.3. Etyoloji

Kalp yetersizligi etiyolojisi, presipite eden faktorler ve diger hastaliklarin
mevcudiyeti takip ve tedavi agisindan 6nemlidir. Bu yiizden tiim hastalar mutlaka
aragtirtlmalidir. KY immun, infektif, iskemik, endokrin, inflamatuvar, neoplastik,
metabolik ve genetik sebeplere bagli olarak gelisebilir. Konjenital kalp hastaliklar
veya gebelikten de kaynaklanabilirken, miyokardiyal disfonksiyon, aritmi, kapak

hastaliklari, perikard hastaliklar1 veya ritm bozukluklarina bagl da olabilir.

Gelisen iilkelerde romatizmal kapak hastaliklar1 sik neden iken; gelismis
iilkelerde dejeneratif kapak hastaliklar1 daha fazla goriilmektedir (31). Gelismis
tilkelerde en sik gorillen neden, myokard enfarktiisii (sistolik ventrikiiler

disfonksiyona neden olur), hipertansiyon (sistolik ve diyastolik disfonksiyona neden



olur) veya ¢ogunlukla her iki nedenden kaynaklanan ventrikiil disfonksiyonudur.
Miyokard enfarktiisii Oykiisii olan hastalar kisisel olarak KY gelisimi ag¢isindan
onemli iken, hipertansiyon ise toplumda goériilmesine bagli olarak muhtemelen KY
gelisim riski daha yiiksektir (32). Akut myokard enfarktiisii ise akut KY’nin en sik
sebebidir.

Kalp yetersizliginin etyolojik nedenlerinde son yarim yiizyilda Onemli
degisiklikler olmustur. ABD'de, KY vakalarinin 1950'lerde % 22'sinin sebebi KAH
iken, 1980'lerde ise bu oran %67'lere ¢ikmistir (33). Gegmiste tibbi ve cerrahi
olanaklarin yetersizligi sebebiyle daha c¢ok romatizmal kapak hastaliklari,
hipertansiyon ve onarilmamis konjenital anomaliler KY'ne sebep olurken, tibbi ve
cerrahi tedavilerin gelismesi ile KY’ nin en 6nemli sebepleri olarak KAH'a bagl

iskemik ve noniskemik kardiyomyopatiler (KMP)olmustur.

Idiyopatik dilate kardiyomiyopati (DKMP), EF'si azalmis olgularin %20'sini
olusturur. Patogenezinde asir1 alkol, enfeksiyonlar, bazi kanser ilaglari gibi pek ¢ok

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

Kalp yetersizligi diyabetik hastalarda sik goriilmesine ragmen, bu etkisi net
anlasilmig degildir (35). Diyabet ve hipertansiyon genellikle birlikte koroner
aterosklerozu gelisimini arttirirlar (35). Kardiyomiyopatiye dogrudan neden olup
olmadig1 acikliga kavusmus degildir. Akut miyokard infarktiisii sonras1 KY gelisme
riskini arttiran diyabetes mellitus, bu etkiyi miyokard fibrozunu artirarak ve

diyastolik disfonksiyona neden olarak yaptig1 tahmin edilmektedir (36).

Atriyal fibrilasyon atriyumun kalp debisine olan katkisin1 ortadan kaldirarak
veya tagikardi sebebiyle dogrudan etki ile KY’ne sebebiyet verebilir (37).

Etyolojilerinin degerlendirildigi bir ¢alismada KAH % 49,valvuler kalp hastaligi %
3-4, idiyopatik dilate KMP % 19, HT % 5 oraninda KY ’nin sebebi olarak saptanmig

(38). KY’nin mekanizmalar1 ve nedenleri tablo 1 *de gosterilmistir.
2.1.4. Fizyopatoloji

Kalp debisini, kalp hizi ile atim hacmi belirlemektedir. Atim hacmini

belirleyen ise onyiik, miyokard kontraktilitesi ve ardyiiktiir. Preload olarak da bilinen



Onyiilk, miyokardin diyastolik gerilmesidir ve diyastol sonu hacmi olarak

tanimlanirken, ardytik, ejeksiyon sirasinda kanin ventrikiilden atilabilmesi i¢in kalbin

asmas1 gereken basinci, sol ventrikiil duvarinda meydana gelen sistol sonu gerilim

olarak anlasilmaktadir. Ardyiikii belirleyen faktorler sol ventrikiiliin yarigapi, Sol

ventrikiiliin sistol sonu basinci ve arteriyoler direngtir.

Tablo 1.Kalp yetersizliginin mekanizmalar1 ve nedenleri

Intrinsik  miyokard

hastaliklar

Iskemik kalp hastalig1, miyokardit, kardiyomiyopati, infiltratif

hastaliklar (hemokromatoz, amiloidoz, sarkoidoz)

Kalbin ig yiikii artis

Hipertansiyon, pulmoner hipertansiyon, aort veya pulmoner
darlig1, aort koarktasyonu, hipertrofik kardiyomiyopati, mitral
veya aort kapak yetmezligi, trikiispit yetmezligi, konjenital
sol-sag sant (atriyal septal defekt, ventrikiiler septal defekt,
patent duktus arteriyozus),yiiksek debili kalp yetmezligi
(tirotoksikoz, agir anemi, gebelik, Beriberi, Paget hastaligi)

Ventrikiil dolusunun

engellenmesi

Mitral kapak darhigi, trikiispit kapak darligi, konstriktif
perikardit, restriktif kardiyomiyopati, kardiyak tamponad,

endomiyokardiyal fibroelastozis

Iyatrojenik

Adriamisin, disopiramid, radyoterapi

Aritmiler

Atriyal fibrilasyon, atrioventrikiiler bloklar, uygunsuz siniis

tasikardisi,

Remodelling nedeniyle olusan sistolik disfonksiyonun progresyonu, baslica

iki sekilde meydana gelir (39). Birincisi araya giren kardiyak olaylar (6rn. miyokard

infarktiisii, tagikardi, iskemi), ikincisi ise sistolik fonksiyonun azalmasina sekonder



aktive olan norohumoral ve gesitli sitokinlerin aktif olmasidir (40). Bu siiregler
akcigerler, bobrekler, kan damarlari, kaslar gibi organlarin fonksiyonlarini olumsuz

yonde etkiler.

Sistolik KY, problemin myokardin kasilmasinda ve yetersiz kani
pompalamasinda iken, diyastolik KY ise problem ventrikiiliin gevsememesinden
dolay1 yeteri kadar dolmamasidir. Preloaddaki artmayla, kontraktilitenin artmasi
gecici  bir rahatlama (Frank-Starling yasasi) saglar. Fakat uzun donemde
sarkomerlerin genislik ve uzunluklarinin artmasiyla myokard hipertrofisi olusur ve
buna bagli kalp fonksiyonlar1 olumsuz etkilenir (39). Liflerin kisalmasinin daha az
olmasmma neden olan tiim sebepler EF da azalmasina sebebiyet vermektedir.
Ventrikiiliin gevsemesi primer myokart hastaliklarindan etkilenebildigi gibi, aym
zamanda miyokard kiitlesi, kollajen miktar1 ve baska nedenlere (6r. perikard) de

baghdir (41).

Frank-Starling yasasi akut myokart hasari oldugunda atim hacmini korumaya
calisan ve kronik KY'nde de kompansatuar rol alan bir mekanizmadir. Norohiimoral
sistemin aktivasyonuyla beraber kardiyak hasardan kisa siire sonra meydana gelir.
Sol ventrikiiliin olusturdugu kan hacminin akut azalmasi, sol ventrikiiliin diyastol
sonu hacminin ve basincinin artmasina neden olur. Frank Starling mekanizmasi ile
kasilma giicti artar ve kardiak autputun artisina katkis1 olur. Kronik siirecte ise su,
sodyum tutulumu ve vazokonstriiksiyon, ayn1 mekanizma ile kullanarak preload ve
sol ventrikiil dolum basincini artirmaya c¢alisir. Bu adaptasyon mekanizmalari,
pulmoner kapiller u¢ basincinda artiga sebep olup, bu da KY hastalarinin sik yasadigi
semptomu olan nefes darligin sebebi olarak kabul edilir (42). Ozet olarak diyastolik
basing, myokardin kontraksiyon giicii ve kardiyak autput, Frank-Starling

mekanizmasiyla artmaktadir.

Kalp, preload ve afterloadin artisi nedeni ile olusan myokart stresini
kompanse etmek i¢in gelistirdigi mekanizmalardan biri de ventrikiil hipertrofisidir.
Molekiiler diizeyde birbirinden farkli olan, basing artisi ile konsantrik hipertrofiye,
hacim artis1 ise ventrikiil dilatasyonuna sebep olur. Molekiiller diizeydeki bu fark,
hipertrofide miyositler fazla kalinlagmas1 ve miyofibriller yapinin birbirine paralel

olarak artis1 iken, dilatasyonda miyositlerin uzamasi ve myofibriler yap: seriler



seklinde ¢ogalir. Ancak unutulmamalidir ki bu kompansasyon mekanizmalari,
kardiyak fonksiyonu ancak sinirli bir siire koruyabilir. Daha uzun siirede ise sol
ventrikiiliin fonksiyonu azalacaktir (39). Bundan sonraki evrelerde miyofibrillerde
yikim, lizozomun sayisinda yiikselme ve miyokardin fibr6z dokuyla yer degistirmesi

gibi istenmeyen kalic1 hasar olusturan degisiklikler meydana gelir.

Sol ventrikill dilatasyonu ile mitral kapak yetmezligi, kapak halkasinin
gerilmesinden dolayr meydana gelebilir. Sol ventrikiiliin yiikiinii arttiran mitral
yetersizlik, KY gelisimi ve progresyonunu arttirir (42,43). Bazi hastalarda diyastolik
kompliyans asir1 azalmasina ragmen ventrikiiler dolusu ve diyastol sonu basinglar da
yiiksektir. Bu nedenle diyastolde kalp kasi lif uzunlugu, sol ventrikiil sistolik

fonksiyonlar1 ve kardiyak autput normal olabilir (44).

Norohormonal aktivite artisi, glinlimiizde KY kliniginin ve hastaligin
gidisatina etki eden belki de en 6nemli patofizyolojik bilesendir (45). Kalp debisinde
bir azalma arteryel dolasimda azalmaya sebebiyet vererek, basinca ve kimyasal
maddelere duyarl: ¢esitli reseptorler araciligiyla sempatik sistem aktivasyonu, renin
anjiyotensin aldesteron sisteminin (RAAS) aktivasyonunu saglar. Boylece viicutta
sodyum ve su tutulumu gergeklesir. Bu reseptorler kalbin sol ventrikiiliinde, siniis
karotikusta, aortanin arkusunda ve renal afferent arteriyollerinde yer almaktadir. KY
erken doneminde, dinlenim esnasinda organlara dagilan kan akimi normal iken
anksiyete, efor, anemi gibi hallerde beyin ve kalbe giden kan akimi azalmaktadir
(46). Norohumoral mekanizmalar yararli inotropik destek saglamalarinin yaninda,

enerji tiiketimini artirirlar ve istenmeyen aritmilere sebep verebilirler.

Kalp yetersizligi sempatik sinir sisteminin uyarilmasi, vazokonstriksiyon ile
ardyiik artisi ve venokonstriiksiyon ile de &nyiik artist olusturur. ilerlemis KY
vakalarinda, kandaki norepinefrin seviyesi, normal kisilere gore 3 kat
artabilmektedir. 24 saatlik idrarda NE seviyesi de yiiksek bulunur (47). Sempatik
sinir sisteminin asirt uyarilmasi, miyokard iskemisi olan kisilerde ani kardiyak 6liime
neden olabilir (48). Sempatik sinir sisteminin aktivasyonun kronik siiregte meydana
getirdigi ardyilikii artisi, RAAS aktivasyonu, Oliimciil ventrikiiler aritmiler ve

katekolamin miyositler lizerine toksik etkisi gibi 6nemi yan etkileri vardir (49,50,51).



Renin anjiyotensin aldesteron sisteminintemel amaci kan basimcini
diizenlemek olup, bobreklerin jukstaglomeriiler cisimdeki beta-1 adenoreseptorleri
uyarilmasi, renin saliimindan sorumludur. Buna ek olarak, renal kan akimindaki bir
azalma, KY’nde tuz kisitlamasi ve ditiretik kullanimi renin salinimini artirir. Plasma
renin aktivitesi, hafif KY olan kisilerde normal seyredebilirken, daha ileri KY’nde

yiiksek seyreder.

Anjiyotensin dondstiiriicti enzim (ADE), anjiyotensinojeni anjiyotensin I'e,
anjiyotensin I'i (AT-1) anjiyotensin II'ye (AT-II) ¢evirir. Olusan AT-II'nin reseptor 1,
arteriyal vazokonstriksiyon, polidipsi, hipertrofi, apoptosiz, noradrenalin (NA)
salinimi, arginin-vazopresin (AVP) ve aldosteron salinimina aracilik ederken; AT-II
reseptor 2 vazodilatasyon ve remodellingi inhibe eder. RAAS'n kalp-damar sistemi,

beyin ve bobrek dokusunda otokrin ve parakrin aktiviteleride vardir (52).

Atriyal natriliretik peptit (ANP), brainnatriiiretik peptit (BNP) ve C-
natriiiretik peptit (CNP) olmak iizere ii¢ natritiretik tanimlanmistir. ANP o6zellikle
kalbin sag atriyumunda depolanir ve atriyal basingtaki bir artisa yanita cevaben
salinarak, vazodilatasyona ve natriiireze neden olur. BNP 6zellikle kardiyak ventrikiil
miyokardinda depolanir ve ventrikiiler dolum basinglarindaki degisikliklerden dolay1
salinarak natriiireze ve vazodilatasyona neden olur. CNP baslica damar yataginda
yerlesiktir, fakat fizyolojik rolii henliz net belirlenememistir. BNP’nin
vazodilatasyon, ditlirez, natrilirez ve renin, RAAS, sempatik sistem, AVP ve
endotelinin etkilerinin inhibisyonu sayilabilir (53). BNP diizeyi, KY disinda ileri
yaslarda, kadinlarda, bobrek yetmezligi hastalarinda, akciger hastaliinda,
malignitelerde, beta bloker tedavisi alanlarda ve kalbin ventrikiil yiikiinii arttiran
durumlarda yiikselir (54). Obez kisilerde ve akut akciger 6demi olan hastalarda
yalanci bir diiglikliik gosterir. Bu testin en yararli oldugu hasta grubu, oyki, fizik
muayene ve akciger grafileri KY’yi diisiindiiren fakat tan1 koydurucu olmayan
hastalardir. BNP ve NT-proBNP diizeyleri, KY nin siddeti ile iliskilidir (55). Plazma
BNP ve/veya NT-proBNP diizeylerinin KY’de, toplam ve kardiyovaskiiler mortalite
ile KY’ne bagl hastanede yatislar i¢in bagimsiz bir dngdrdiiriicii oldugu konusunda
cok sayida kanit mevcuttur (56). BNP’nin yari 6mrii 22 dakikadir ve son iki saat

icinde pulmoner kapiller u¢ basincinda olusan degisiklikleri yansitabilir. NT-



proBNP’nin yar1 omrii ise 120 dakikadir ve yaklasitk son 12 saat igerisinde

hemodinamik dengede meydana gelen anlamli degisiklikleri yansitabilir (57).

Sitokinler, hiicre igi iletisime aracilik yapan proteinlerdir. Proinflamatuar
sitokinlerin birkag1 sol ventrikiiliin remodellingine Onciiliik etme, kontraktil
disfonksiyona yol agma ve miyokardiyal beta adrenarjik reseptorleri azaltmasi gibi
baz1 kardiyovaskiiler olaylarda rol alirlar (58,59). Tiimor nekroz faktor (TNF),
endotoksinlere kars1 ortaya ¢ikan ana sitokin olup, en fazla bulunan izoformu TNF-a,
kardiyak etkilerden sorumlu olup fibroblast ve mezenkimal hiicre proliferasyonunu
endotelyal hiicrelere toksik etkiler gosterir (60). KY hastalarinda TNF-a’nin,
dolagimdaki seviyesinin arttii tespit edilmistir (61). Hayvan modelinde yapilan
calismada TNF-o’nin asir1 ekspresyonu kardiyomiyopati ile uyumlu bir fenotipe yol
agmustir (62). Interldkin-6 ve interlokin-1beta’nin da seviyesi KY’nde yiiksek tespit
edilmis olup Interlokin-1beta’nin kardiyak hipertrofiyi ve apoptozisi uyardigi tespit
edilmistir (63).

Endotelin-1 (ET-1), damar endotel hiicrelerinden dolasima salinir. Bilinen iig
endotelin vardir ve ET-1 en gii¢lii vazokonstriktordiir. ET-1’in kalpteki toksik
etkisini hiicre i¢i kalsiyum artigina sebep olarak yaptigi ileri siirilmektedir. KY’de
arttig1 tespit edilen ET-1, mortalitede artis ile iliskili bulunmustur (64).

2.1.5. Prognoz

Kalp yetersizligi, tim gelismelere ragmen artan mortalite, semptomlarin
ilerleyisi ve sik hastane yatiglariyla karakterize progresif bir hastaliktir. Sonlanim
genellikle kotii olmasina ragmen uzun Yillar yasayabilen hastalar da vardir (80).
Hastalarin %60’si 5 yil iginde hayatin1 kaybetmektedir. KY nedeniyle hastaneye
yatirilan hastalarin %30-401 1 yil i¢inde yagamini yitimekte ya da yeniden hastaneye
yatis1 gerekmektedir. Hastaneye yatis yapilan yash hasta popiilasyonu arasinda KY
on siradadir. Bu yatislarin %60’dan fazlasi kronik dekompanse KY nedeniyledir
(66).
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2.1.6. Kalp yetersizligi tipleri
2.1.6.1. Akut veya kronik kalp yetersizligi

Akut kalp yetersizligi (AKY) hizli baslayan ya da bulgu ve semptomlarla
hizli bir degisiklik gézlenen ve acil tedavi gerektiren KY olarak tanimlanmakta olup
yeni baslayan KY olabilecegi gibi mevcut kronik KY’nin agirlasmasi da olabilir
(67). Kronik KY bulunan hastalarda semptomlarinin agirlasmasi, hastaneye yatis
gerektiren en yaygin nedendir ve KY olgulariin %80’ini olusturur. Kronik KY’nde
viicut diisiik kardiyak outputa kompansasyon mekanizmalariyla cevap verir; sistemik

konjesyonla sonuglanir (67).
2.1.6.2. Yiiksek veya diisiik debili kalp yetersizligi

Yiiksek kalp debisi saglikli kisilerde K'Y den nadiren sorumludur. Ancak kalp
hastaligi olanlarda debinin yiiksekligine bagli KY gelisebilmektedir. Nabiz
basincinda artma, ekstremitelerde 1s1 artisi, flushing ve arter-ven oksijen saturasyon
farkinin normal olmasi ile diisiik debili KY’nden ayrilir. Diisiik debili KY’nde
arteryel mikst vendz oksijen fark yiiksektir, nabiz basinci daralmistir, ekstremiteler

soguk ve siyanotiktir (68).
2.1.6.3. Sistolik veya diastolik kalp yetersizligi

Sistolik disfonksiyon kardiyak output disiikliigiine sebep olan kanin
ventrikiillerden yetersiz pompalanmasiin sonucudur. Miyokard kontraktilitesindeki

her degisiklik sistolik disfonksiyonu sebebiyet verebilmektedir (69).

Diastolik KY miyokard hiicrelerinin say1 ve hacimce artisina bagh
ventrikiillerin dolusuna direng olusur. Bu direng ventrikiillerin dolus basincini arttirir.
Ventrikiillerde azalan kanla beraber kardiyak outputta diisme, yiiksek ventrikiiler

dolus basinci ve nérohormonal aktivasyon meydana gelir (69).
2.1.6.4. Sag veya sol kalp yetersizligi

Sol kalp yetersizligi en sik myokardiyal enfarktiis, kardiyomiyopati, aort ve

mitralkapak hastaliklar1 ve sistemik hipertansiyon ile birliktelik gostermektedir. Sag
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KY genellikle sol KY’ni izlemekte olup, sol KY en sik karsilagilan sag KY
nedenidir. Ayrica sag KY nedenleri arasinda pulmoner hastaliklar, sistemik
hipertansiyon, sag myokardiyal enfarktiis, kapak hastaliklar1 yer almaktadir.
Pulmoner vaskiiler direngte artisa neden olan pulmoner bozukluklar sag ventrikiiliin

pompalama yetenegini bozan yliksek afterloada neden olurlar (70,71).
2.1.6.5. Noniskemik ve iskemik kalp yetersizligi

Koroner arter hastaligi (KAH) toplumda KY’nin en sik nedeni olup sistolik
veya diyastolik, sag-sol, akut-kronik KY olusmasina sebep olabilir. Myokardiyal

nekroz ve iskemi sonucu, ventrikiilde anevrizma gelisimi, fibrozis, aritmiler, papiller

kas iskemisi

veya aniiler dilatasyon sonucu olusan mitral

yetersizligi ve

norohormonal aktivasyon gibi bir¢ok faktér KY nin gelismesine neden olabilir.

Tablo 2.Newyork Kalp Birligi fonksiyonel ve 6zgiil aktivite siniflamasi

Sinif-1

Kalp hastalig1 var ancak aktivite
kisitlilig1 yoktur. Siradan aktivite

ile semptom olusmamaktadir.

Hastalar 7 METS altinda enerji
gerektiren aktiviteler rahatlikla

yaparlar. Basketbol, kayak, hentbol

Sinif-2

Kalp hastalig1 var ancak dinlenme
sirasinda asemtomatiktirler.
Siradan bir aktivite nefes darlig1 ve

yorgunlik olugturmaktadir.

Hastalar 5 METS altindaki enerji
gerektiren aktiviteleri rahatlikla
yaparlar. Dans, yliriiyiis, bahce isleri
4ml-sa yiiriiyiis

Kalp hastalig1 olup fiziksel aktivite
belirgin kisitlanmiglardir. Hafif

egzersizde bile nefes darligi olup

dinlenme asemptomatiktirler.

2 METS altindaki enerji gerektien
isleri yaparlar. Dus alma giyinebilme,
basit ev isleri, golf oynama. 5 METS

gerektien igleri yapamazlar.

Kalp yetmezligi klinik ve
semtomlar1, nefes darligi dinlenme

esnasinda bile olan hastalardir.

Hastalar 2 METS {istiinde enerji
gerektiren isleri kesin yapamazlar.

Tek bagina dus alip giyinemezler.
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2.1.7. Kalp yetersizligi siddetinin belirlenmesi

Kalp yetersizligi siddetini belirlemede yaygin olarak iki siniflandirma
kullanilir. Birincisi semptomlarve egzersiz kapasitesinin temel alindigi New York
Kalp Birligi‘nin (NYHA) fonksiyonel kapasite simiflandirmasidir (72,73). NYHA
simiflandirmasmin klinikte yararli oldugu goriilmiis ve randomize calismalarin
cogunda rutin olarak kullanilmistir. Tablo 2°de NYHA fonksiyonel ve 6zgiil aktivite

siniflamasi gosterilmistir.

Ikinci siniflama KY’ni yapisal degisiklikler ve semptomlar temelinde farkli
evrelere ayiran Amerikan Kalp Birligi (ACC/AHA) siniflamasidir. Bu smiflama
biiyiik dl¢iide hastalarin klinigine dayalhidir ve hekimlerin tedavilerini spesifik hasta

alt gruplarina odaklanmis bicimde yonlendirmesine olanak tanir. Tablo 3’te

AHA/ACC KY klinik siniflamasi gosterilmistir.

Tablo 3.AHA/ACC Kalp yetersizligi klinik siniflamasi

Tanim

Ornek

Yapisal kalp hastalig1 yok, ancak

KY gelisme riski var

Hipertansiyon, kardiyotoksik ajan

kullanimi, alkol kullanimi

Yapisal kalp hastalig1 var ancak
KYsemptom ve bulgular1 yok

Asemptomatik kapak hastaligi, kardiyak

hipertrofi-dilatasyon,

Yapisal kalp hastaligi ile beraber
gegcmiste veya halen

KYsemptomlari olan hastalar

Dispne, egzersiz intoleransi,

asemptomatik olup tedavi alanlar

Ileri yapisal kalp hastalig1 olan,

maksimal ilag tedavisine ragmen
dinlenme sirasinda semptomlari

devam eden hastalar

Sik hastaneye yatisi olan, giivenli
bicimde taburcu edilemeyen,
transplantasyon adaylari, destek kalp

cihazi olanlar
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2.1.8. Kalp yetersizliginde tam
2.1.8.1. Oykii ve fizik muayene

Kalp vyetersizliginin dolasimda artmis konjesyon ve vital organlarda
hipoperfiizyon olmak f{izere iki major anormalligi mevcuttur. Sag ventrikiil dolus
basinglarinda artis1 sonucu boyun venlerinde dolgunluk, sag iist kadran agrisi,
hepatomegali ve 6deme neden olurken; sol ventrikiil dolus basinglarindaki artis ise
dispne, ortopne ve pulmoner odeme yol acar. Halsizlik, dispne, paroksismal
nokturnal dispne, pretibial 6dem, c¢abuk yorulma klasik semptomlar olup bagka
hastaliklarda da bulunabilirler. Istirahatte tasikardi, tasipne, diisiik kan basinci, raller,
galo ritmi, mitral yetmezligi, agrili hepatomegali, asit ve periferik 6dem ileri K'Y nin
bulgularidir. Nefes darligit KY’nin en sik semptomu olup hastalik spesifik degildir.
Dispnenin mekanizmasi karmasik, tam olarak anlasilamamis ve multifaktoriyel olup,
artmis fizyolojik o©lii bosluk, artmis hava yolu kompliyansi, azalmis pulmoner
kompliyans, J reseptorleri ve solunum kaslarindan gelen eferent sinyalleri igeren
mekanizmalar ile meydana gelebilmektedir (74,75,76). Ortopne, paroksismal
nokturnal dispne ve Cheyne-Stokes solunumu KY ilerilemis olan hastalarda goriiliir
(77). Uyku apnesi de KY olan hastalarda siktir ve artmis pulmoner kapiller wedge
basinci ile iliskilendirilmis olup, santral veya hava yolu tikanmalarinda
gortilebilmektedir (77,78,79). KY’nin ikinci 6nemli 6zelligi spesifik olmayan kronik
yorgunluk olup disiik kardiyak debi sonucu olusur. Ancak yapilan calismalar
gostermistir ki kardiyak debiyr arttrmak da yorgunlugun her zaman
iyilestirememektedir (80,81). KY’ni diisiindiiren fizik muayene bulgulari tablo 4’de

Ozetlenmistir.

Kalp yetersizliginde inspeksiyon ile anksiyete, siyanoz, boyun venlerinde
dolgunluk, petesi, rash, ¢omak parmak, terleme, bacaklarda ve karinda sislik,
kaseksi, solunum sayisinda artig, Cheyne-Stokes solunumu goriilebilecek bulgulardir.
Palpasyon ile periferik sogukluk, kalp tepe atimimin sola dogru yer degistirmesi,
bacaklarda 6dem, hepatojuguler reflii, hepatosplenomegali, batinda asit, A-V fistiile

bagli trill ile saptanabilecek busgulardir. Perkiisyon ile asit, plevral efiizyon,
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hepatosplenomegali, kardiyomegali saptanabilir. Oskiiltasyon ile S3 ve S4 varligi,
galo ritmi, S1 ve S2 siddetinde azalma, P2’de sertlesme, sistolik ve diyastolik
ufiirimler, perikardiyal siirtinme sesi, akcigerde ral, ronkiis, wheezing,

saptanabilecek bulgulardir.

Tablo 4. Kalp yetersizligini diisiindiiren bulgular

Kardiyovaskiiler Tagikardi, extremite soguklugu, juguler vendz dolgunluk,
bulgular hepatojuguler reflii, galoritmi, Giftirtim, S1-S2 siddetinde

azalma, P2 siddetinde sertlesme, kardiyomegali,

Pulmoner bulgular Ral, ronkiis, siirtiinme sesi, wheezing

Abdominal bulgular | Asit, hepatomegali, pulsatil karaciger, barsak seslerinde

azalma, ileus

Sistemik bulgular Odem, kaseksi, rash, artrit

2.1.8.2. Tam kan ve biyokimyasal testler

Anemi KY’nin klinik bulgularinin ortaya ¢ikmasini kolaylastirip ve tedaviyi
giiclestirdiginden, anemi ve enfeksiyon varligi tam kan sayimmi ile arastirilmalidir.
Hematokrit degerinin yiiksekliginde ise akciger hastaligi, siyanotik konjenital kalp

hastalig1 veya pulmoner arteriyovendz malformasyon diistiniilmelidir.

Ditiretik kullanimiyla meydana gelen elektrolit anormallikleri aritmojenik
egilimde artisa neden oldugu igin prognoz flizerine koti etkilidir. Hiponatremi,
hipopotasemi,  hipomagnezemi, hipokalsemi,  hipernatremi,  hiperpotasemi

goriilebilecek elektrolit bozukluklaridir.

Bobrek yetersizligi ve nefrotik sendrom, K'Y’ nde benzer semptomlara neden
olabilir. Ayrica dekompanse KY’de hipoperfiizyona bagli renal fonksiyon
bozukluguna sebep olabilir. Bu nedenle klinik takiplerinde kan iire nitrojeni, kreatin,

glomeriiler filtrasyon hizi gibi parametrelerle bobrek fonksiyonlarma izlenmelidir.
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Ayrica anjiyotensin doniistiiriicii enzim (ADE) inhibitorii, mineralokortikoid reseptor
antagonisti (MRA) kullanan hastalarda gelisebilecek elektrolit bozukluklar1 igin
dikkatli olunmalidur.

Konjestif hepatomegali ve kardiyak siroz ALT, AST, bilirubin artis1
vealbumin diisiikliigline neden olur. Akut karaciger konjesyonu ise, bilirubin
yiikselmesi, normalin on katini agan transaminaz diizeyi ve protrombin zamaninda

uzama yaparak agir sariliga sebep olur.

Atriyal fibrilasyonuolan hastalarda tiroid fonksiyon testleri Onemlidir.
Egzersiz sirasinda konjestif KY hastalarinda plazma norepinefrin (NE) seviyeleri
artarken, 24 saatlik idrarda NE atilimi1 KY’nin ciddiyetiyle orantili olarak artar. NE,
AT-Il ve AVP damar duvarindan endotelin salinimin1 artirir. Plazma BNP seviyeleri
KY hastalarinin tam1 ve takibinde KY klavuzuna girmis olup rutin olarak
kullanilmaktadir. Natritiretik peptidlerin negatif prediktif degerleri anlaml
oldugundan nefes darligi sikayetiyle basvuran hastalarin kardiyak sebepli olup
olmadigimin dislanmasinda kullanilmaktadir. Tablo 5’te KY’nde artan néroendokrin

faktorler gosterilmistir.

Tablo 5. Kalp yetersizliginde plazma diizeyi artan néroendokrin faktorler

Norepinefrin, Epinefrin Endotellin, endorfin, Interlokin-1

Renin aktivitesi, anjiyotensin Biiylime hormonu, kortizol
Aldosteron, vazopressin Timor Nekroz Faktor-Alfa,
Protoglandinler substans-B Brain Natritiretik Peptid,

Atriyal Natrititeik Peptid, NT-proBNP, nérokinin-A

2.1.8.3. Elektrokardiyografi

Kalp vyetersizliginde istirahat elektrokardiyografisi (EKG) genellikle

anormaldir ancak normal EKG olmasi sol ventrikiil sistolik fonksiyon bozuklugunu
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%90 oranda dislamaktadir (82). Bu degisiklikler patolojik Q dalgalari, sol ventrikiil
hipertrofisi, iskemik T dalga degisiklikleri, dal bloklari, AF, 6zgiil olmayan ST
segment ve T dalga sik gorillen degisiklikleridir. Iskemik olmayan
kardiyomiyopatilerde QRS siiresi prognozla iliskili bulunmustur (83). iskemiye baglh
olan KY'de anterior Q dalgasi ve sol dal blogu azalmis sol ventrikiil EF iyi bir

gostergesidir (84).
2.1.8.4. Telekardiyografi

Kalp yetersizliginde telekardiyografi ancak Kklinik  bulgular ile
birlestirildiginde tanisal anlam tasir. Telekardiyografide KY'nin en sik bulgusu
kardiyotorasik oranda artma ve pulmoner konjesyondur. Ancak akut durumlarda,
diyastolik KY'de kalp yeterince biiyiiyemediginden KY gelisebilir. Sag ve sol ana
pulmoner arterlerde genislemeye bagli hiler dolgunluk gériilebilir. Interstisyel
akciger 6deminde hiluslar etrafinda buzlu cam goriiniimii, 6dem ve interlobuler
septumlarda kalinlasma; lenfatik yollarda genislemeye bagl olarak hiler bolgelerden

disariya dogru uzanim gdsteren ¢izgilergoriilebilir.
2.1.8.5. Ekokardiyografi

Ekokardiyografi (EKO), kalp anatomisi ve islevler ile ilgili bilgiler veriler
saglamaktadir. Sol ventrikiil sistolik islevi EF hacimlere, preload ve afterloada, kalp
hizina ve kalp kapak fonksiyonuna bagli oldugundan kasilma gostergesi olmayip ve
atim hacmi ile de ayni anlama gelmez. EF ileri mitral yetersizligi olanlarda
korunabilirken atim hacmi azalabilir. EF’yi o6lgmede oOnerilen ekokardiyografi
yontemi modifiye Simpsondur (85,86). Ancak, bu yontem endokard siirmin goriintii
kalitesinin yetersiz oldugu durumlarda endokard sinirlarimi belirlemek igin bir
kontrast madde kullanimi Onerilmektedir (87). EF hesaplama ydntemlerinden
Teichholz ve Quinones yontemleri bolgesel sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu
olanlarda hatali sonug verebilir. Ug¢ boyutlu ekokardiyografi ventrikiil hacimlerinin

Ol¢timiinde ve EF hesaplamasinda daha iyi sonug verir (89).

17



2.1.8.6. Solunum fonksiyon testleri

Nedeni a¢iklanamayan nefes darlig1 durumlarda kronik akciger hastaliklarinin
tespitinde kullanilmaktadir. Boylece restriktif ve obstriktif akciger hastaliklarinin

ayrimi yapilarak uygun tedaviler baglanabilmektedir.
2.1.8.7. Egzersiz testi

Fonksiyonel kapasitenin belirlenmesi ve iskemiye bagli kalp hastaliginin
tanis1 amaciyla KY hastalarinda 6nerilmektedir. Alt1 dakika yiiriime testi, bisiklet ve
treadmil protokolleri mevcuttur. Gaz degisim analizine gore solunumsal ve kardiyak
nedenleri ayirt etmede yardimcidir. KY ciddiyeti hakkinda bilgi vermektedir. 6
dakikalik yilirime testi, submaksimal efor testi amaciyla kullanilir ve 300 metreden

daha diisiik olmas1 K'Y'nde prognozun iyi olmadigini gosterir (167).
2.1.8.8. Holter

Senkop, presenkop, carpinti gibi aritmiye bagli oldugunu diisiiniilen
semptomlar1 olan hastalar i¢in kullanilmaktadir. KY’nde sik goriilen ve kardiyak
6limle sonuclanabilen ventrikiiler aritmiler, sessiz iskemilere sebep olan atriyal
fibrilasyon ataklarinin sikligini ve siirelerinin tespitinde sik olarak faydalanilir.
Elektrofizyolojik ¢aligmalarda veya holterde Saptanan ventrikiiler aritmiler intra
kardiyak defibrilator (IKD) kullanilmasindan sonra KY hastalarinin prognozunda

onemli iyilesme saglanmasiyla, bu testlerinde 6nemini arttirmistir.
2.1.8.9. Girisimsel tan1 yontemleri

Kardiyak kateterizasyon, KY hastalarinda rutin kullanilmayan, iskemik
oldugu disiiniilen kardiyojenik sok gibi hallerde hastalar koroner anjiyografiye
alinmalidir.  Ayrica idiyopatik DKMP hastalarinda KAH ekartasyonu i¢in hastalara
anjiyografi yapilmaktadir.
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2.1.8.10. Kardiyak magnetik rezonans

Kardiyak magnetik rezonans (MR)kalbin anatomisi hakkinda kullanilan
goriintiileme yontemidir. Perikard kalinligi, kalp bosluklari, myokard nekrozu, duvar

kalinliklar ve kardiyak kitle 6l¢iilmesi giivenilir sekilde degerlendirilmektedir.
2.1.8.11. Natritiretik peptitler

Kalp yetersizligi, AF, bobrek yetmezligi, pulmoner emboli gibi kalp
bosluklarinda yiikk arttifinda kanda natriiiretik peptitler yiikselmektedir (90).
Ozellikle EKO’ya ulasimin kisith oldugu durumlarda KY hastalarinin tespitinde
BNP yol gosterici olmaktadir. Natritiretik peptit seviyeleri normal diizeyde isekalp
hastaligin1 diglamaktadir. Diglama degerleri akut durumlarda NT-proBNP igin 300
pg/mL ve BNP icin 100 pg/mL iken kronik durumlarda NT-proBNP i¢in 125 pg/mL
veBNP i¢in 35 pg/mL’dir. Kronik durumlarda BNP ve NT-proBNP’nin KY’nin
tanisinda duyarliligi ve 6zgilliigliinin diistikligi tespit edilmistir (91,92).

2.1.9. Kalp yetersizligi tam algoritmasi

Hastaneye KY’ni disiindiiren belirtilerle basvuran hastalarda erken EKO
bakilmasi onerilmektedir. Eger natriiiretik peptit bakildiysa, yliksek bir dislayici
kestirim degeri kullanilmalidir (91,92). Hastane polikliniklerine KY’ni diisiindiiren
belirti ve bulgularla bagvurmus hastalarda, EKO’ye ihtiyaci olan hastalar1 belirlemek
icin EKG ve natritiretik peptit 6l¢timii kullanilabilir. BNP seviyesi yiiksek veya EKG
anormal ise EKO bakilmalidir. KY veya sol ventrikiil islev bozuklugu tanisina

yonelik bir algoritma sekil 1°de gosterilmistir.
2.1.10. Kalp yetersizligi tedavisi
2.1.10.1. Nonfarmakolojik tedavi ve 6zel durumlar

Viicut agirhigindaki artis ¢ogu zaman sivi retansiyonu ile iliskili olup
hastalara giinliik kilo takipleri ile vucut agirhigindaki artisa dikkat etmeleri

sOylenmelidir.
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Sekil 1. Kalp yetersizliginde tani algoritmasi
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Kalp vetersizligi
alasi degil

Kalp yetersizligi dogrulandiysa
uygun tedavi ve etivolojivi aydinlat

*2012 ESC KY kilavuzu

Hastalarin giinliik tuz alimi 2-3 gr olacak sekilde kisitlanmalidir. Boylece
giinlik hastanin ditiretik ihtiyacin1 azalmis olacaktir. KY olanlarda sivi alimi
azaltilmalidir ancak sivi kisitlanmasinin tam miktar1 halen net degildir. Ancak ileri

evre KY’nde giinliik sivi aliminin 1.5-2 L ile sinirlandirilmasi diistiniilmelidir.

Sigara kardiyovaskiiler hastalik i¢cin 6nemli risk faktorlerinden olup hastalarin

sigaray1 birakmasi onerilmeli ve sigaray1 birakma poliklinigine yonlendirilmelidir.

Kalp yetersizligi bulunan pek ¢ok hastada fiziksel aktivite eksikligi mevcut
olup hastaligin kotiilesmesine sebep olabilmektedir. Diizenli yapilan egzersizler
vagal tonusu artirip, sempatik aktivasyonu azaltir. Boylece hastanin kas giicli ve efor

kapasitesi artmaktadir.

Uzun siiren yolculuklarda ve ¢ok nemli ve sicak yerlerden miimkiin
oldugunca uzak durulmalidir. Hastalar asir1 sivi kayb1, yolculuk esnasinda bacaklarda

asir1 6dem ve derin ven trombozu hakkinda bilgilendirilmelidir.
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Kalp yetersizliginin tedavinde kullanilan medikal tedavilerin ¢ogu gebelikte
kullanilmadigindan ve gebelikte artan ekstravaskiiler sivi KY agirlagmasina sebep
olabileceginden hastalar riskler konusunda uyarilmali ve gebe kalinmamasi igin

uyarilmalidir.
2.1.10.2. Ditiretikler

Ditiretikler viicutta artmis olan konjesyonu azaltmak i¢in KY’nde
kullanilmakta olup ditiretik dozu konjesyon miktarina gore belirlenmelidir. Ancak
konjesyon semptom ve bulgular1 olmadan ditiretikler kullanilmamalidirlar, aksi halde
norohumoral sistem aktive olarak zararli etkileri olur (93). Diiiretikler miimkiin
oldugunca ADE inhibitorii ile birlikte kullanilmalidir (94). Tedavide semptomatik
hipotansiyon veya bobrek fonksiyonlarinda bozulma olmasi durumunda diiiretik
dozunu azaltmak gerekir. Yeterli kivrim ditiretigine ve yeterli tuz kisitlamasina
ragmen yeterli etki géstermeyen hastalarda tiazid grubu ditiretik veya renal tiibiiliin
farkli yerlerine etki eden diiiretikler kullanilabilir. Serum potasyum diizeyi
diisebileceginden dikkatle izlenmeli ve gerektiginde potasyum replasmani
yapilmalidir. Fazla dilirezin yorgunluk, hipotansiyon, azotemi gibi hastaya zararl

yan etkileri olabilecegi akilda tutulmalidir.
2.1.10.3. Vazodilatatorler

Nitroprusside, nitrogliserin en sik kullanilan intravendz vazodilatér ajanlar
olup, arteryal ve vendz dilatasyon yaparak preload ve afterload azaltir, vendz
kapasitans1 da arttirilar. Boyle KY’nde kardiyak atim voliimiinde artma, dolus

basincinda diigme ve hastanin efor kapasitesinde artma meydana gelir.

Nitroprussid kullanimi ile potent hipotansiyon gelisebildiginden kullanimlari
kisithidir, ancak kullanilmasi durumunda hastalar yakin takip edilmelidir. Nesiritid
ise yeni smif vazodilatdr birajandir. KY’nde mortaliteyi arttirdigi  bobrek
fonksiyonlarinda kotiilesmeye neden oldugu tespit edilen nesiritid klavuzlara

girmemistir (95).
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2.1.10.4. Kardiyak glikozidler

Etkilerini Na-K ATP az inhibisyonu yaparak gosteren, semptomatik KY ve
AF hastalarinda, ventrikiil hizin1 yavaglatmak ve kardiyak semptomlar1 diizeltmek
i¢in kullanilirlar (136). KY kronik tedavisinde digoksinin en fazla yarart NYHA sinif
1l ve IV hastalarinda gostermistir. ADE inhibitorii, beta-bloker ve diiiretik
tedavisine ragmen KYsemptomlari devam eden siniis ritmindeki hastalara digoxin

tedavisi onerilmektedir (96).

Digoksin ve digitoksin kullanilan glikozidler olup farmokodinamik etkileri
ayni farmokokinetik etkileri farklidir. KY hastalarinda kullanilan digoksin
semptomlarini azaltir ve hastaneye yatis sayisini azaltirken mortaliteye etkisi yoktur
(96). AV blok, bradikardi, Wolf Parkinson White Sendromu, hipertrofik obstruktif
kardiyomiyopati, hipokalemi, hiperkalsemide kontrendike olan digoksin, kronik
akciger hastaliklari, myokardit ve hasta sinlis sendromunda rolatif kontrendikedir.
Tablo 6’da digoksin ve digitoksinin farmakokinetik etkileri karsilagtirmali

verilmistir.

Tablo 6. Digoksin ve digitoksinin baslica farmakokinetik etkileri

Farmakokinetik etki Digoksin Digitoksin
Oral biyoyararlanim 60-80 % 90-100 %
Plz proteinlerine baglanma 27 % 90 %
Plazma konsantrasyonu 0.5-2.0 ng/mL 10-35 ng/mL
Baslica eliminasyon yolu bobrek karaciger
Eliminasyon yar1 6mrii 30 saat 7 glin
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2.1.10.5. Anjiotensin doniistiiriicli enzim inhibitorleri

Tuz, su retansiyonu ve voliim dengesinde Onemli rol oynayan renin
anjiotensin aldosteron sistemini antagonize eden anjiyotensin doniistiicii enzim
(ADE) inhibitoriiniin ayrica arteryel ve vendz dilatasyon gibi etkileri mevcuttur.
ADE AT-I'i, AT-I’ye donistiren bradikinini azaltan kininaz II’yi bloke
edebilmektedir. ADE inhibitorii tedavisine karsi intolerans ve kardiyorenal sendrom
kisitlamalarina ragmen, yiiksek dozlarin diisiik dozlara gore morbidite agisindan daha
fazla yarar saglamaktadir (98,99). Yapilan c¢alismalarda, ADE inhibitorlerinin
anjiyotensin II'nin yaptig1 zararh etkiler olan myosit hipertrofisi, apopitoz, mitojenik
gibi etkileri engelleyerek kardiyak remodelling siirecini olumlu etkiledigi
anlagilmistir. ADE inhibitorii, sol ventrikiil sistolik disfonksiyonuna bagli KY
gbzlenen hastalara, anjiyo6dem, billateral renal arter stenozu, hiperpotasemi, bobrek

yetmezligi, gebelik gibi kesin kontrendikasyon yoksa baslanmalidir (97).

Anjiyotesnin doniistiirlicii enzim inhibitorii tedavisinin en sik gézlenen yan
etki olan hipotansiyon goriilmesi durumunda, beraberinde kullanilan diiiretik
azaltilmali veya alinan tuz miktar1 arttirilmahdir. Yan etki olarak sik goriilen
oksiirtigiin, konjesyondan dolay1 degilse, hasta tolere edemiyorsa ADE inhibitorii

anjiyotensin reseptor blokeri (ARB) ile degistirilmelidir.
2.1.10.6. Beta blokerler

Kalp yetersizligi hastalarinda sempatik sistemin iletim sisteminde
desensitizasyon ve sol ventrikiil disfonksiyonu olmak {izere iki 6nemli etkisi vardir
(100,101). Uzun siireli beta adrenerjik uyart nedeni ile olusan bu etkileri kronik
KY’nde beta adrenerjik blokerlerin kullanilmasiyla diizelttigi gosterilmistir
(102,103,104). Kardiyak miyositler beta 1 ve2 olmak {izere iki alt gruba sahiptir. KY
olmayan miyokartta % 76-78 beta 1 ve % 22-24 beta 2 reseptor mevcut iken, KY
olan miyokartta ise % 35 beta 2 ve %60-70 beta 1 reseptore sahiptir (105,106).
Myokartta diisiik yogunlukta olan alfa 1- adrenerjik, AT-1l ve AT-I reseptorleri

miyokard kontraktilitesini kontrol etmektedir.

23



Kalbin kronik olarak sempatik sistem ile uyarilmasi myositler iizerinde
hipertrofiye, iskemiye, apopitozise ve oksidatif stres artisina sebep olmaktadir (107).
Ayrica, artmis sempatik aktivite nedeniyle olusan hipokalemi, aritmilerin olusmasina
katkida bulunmaktadir. Bu nedenle betabloker ajanlar, KY hastalarinda
kontrendikasyon yoksa hastalik ilerleyisini engellemek i¢in baglanmalidir (108).
Betabloker tedavisinin baglangicindan sonra klinikte agirlasma olabildiginden,
tedaviye diisiik dozlarla baslanmali, tedricen doz arttirilmalidir. Beta-bloker tedavi
alan hastalarda gelisebilecek O6nemli ama nadir yan etki bradikardi veya AV
bloklardir. Genellikle asemptomatik olan bu yan etkiler hemodinamiyi

etkileyecekese tedavi kesilmelidir (108).
2.1.10.7. Anjiyotensin reseptor blokerleri

Anjiyotensin reseptor blokerleri, AT-I1 etkilerini AT-I reseptor seviyesinde
bloke eder. ADE inhibitorleri ile ortaya ¢ikan asiri Oksiirtik nedeninin bradikinin
oldugu anlasilmis, bu nedenle Oksiirtigii tolere edemiyorsa hastalar, ARB tedavisine
gecilmelidir. ADE inhibitorii ve ARB nin birlikte kullanimin arastirildigr bazi
calismalarda yan etki orani ve mortalitede artma olmus, ACC/AHA kilavuzu birlikte

kullanimin 6nermemektedir (109).
2.1.10.8. Aldosteron reseptdr antagonistleri

Kalp yetersizliginde yaklasik 18-22 kat artabilen aldosteron, potasyum ve
magnezyum diisiikliigiine sebep olup aritmiye zemin hazirlar, sodyum tutulumu ile
de 6deme neden olur (110). Aldosteron diizeyininin uzun siireli yiiksek degerlerde
olmasi, baroreseptor fonksiyon bozuklugu, vaskiiler yapilarda kollajen birikimine
sebep olarak fibrozise sebep olmakatadir (110). Bu etkilerden dolayi, aldosteron

antagonistleri, KY’nde mortalite ve morbiditeyi diisiirmektedirler.

Aldosteron antagonistlerinin KY hastalarindaki etkisini arastirmak icin
yapilan RALES c¢alismasinda spirinolakton alan grupta mortalitede, ani 6liimde,

KY’nin ilerlemesinde ve semptomlarda anlamh diisiis goriilmiisttir (111).

Spironolakton ve selektif aldosteron antagonisti olan eplerenon,

hiperpotasemi ve renal fonksiyonlarda bozukluk meydana getirebildiginden dikkatli
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olunmalidir. Bu nedenle bobrek fonksiyonlari ve serum potasyum diizeyi bu
hastalarda takip edilmelidir (112). Diger bir yan etki 6zellikle spironolaktan tedavisi
alan erkeklerde memelerde hassasiyet ve biiyiime olup, bu etki selektif aldosteron

antagonsiti olan eplerenonda ¢ok nadir gériilmektedir.
2.1.10.9. Valsartan-sacubitril

Kalp yetersizliginde anjiyotensin reseptdr neprisilin inhibitorii (ARNI)
kullanimi, ESC 2016 KY klavuzununa girmistir (163). ARNI kimyasal olarak
olusturulmus valsartan-sacubitril bilesimidir. Sacubitril bir neprilisin inhibitorii,
valsartan ise ARB"dir. Neprilisin inhibitorii atrial natriiiretik peptit (ANP),
bradikinin, anjiyotensin-2 gibi vazoaktif molekiillerin yikimindan sorumlu enzimi
bloke eden ilaglardir. Tek basina kullanilmalar1 durumunda anjiyotensin-2 diizeyleri
de artmakadir (164). Bundan dolayr ADE inhibitorii veya ARB ile birlikte kullanilip
AT-2 nin etkilerinin inhibe edilmesi gerekir. ADE inhibitorii ile birlikte kullanimi
daha 6nceden ciddi anjiyoddem olusturdugu gosterilmis olup bundan vazgegilmistir.

Boylece ARNI iki molekiil sayesinde kazanc iki katina ¢ikmaktadir.

Diisiik ejeksiyon fraksiyonli KY hastalarmin alindigi calismada ARNI ve
yiiksek doz enalapril karsilastirilmistir. ARNI kardiyovaskiiler mortalite veya KY’ne
bagli hosbitalizasyonu %20, tek basina KV mortaliteyi %20, tek basina KY hastane
yatisint %21 ve tek basina tiim nedenlere bagh olimi %16 azaltmistir (163).

Korkulan ve énemli yan etkilerden olan anjiyoddem beklenilen gibi olmamugtir.
2.1.10.10. Tolvaptan

Kalp yetersizligi hastalarinda vazopressin hormonu artmistir. Baroreseptor
aktivasyonu ve anjiyotensin 2 artisi ve karaciger ve bobrek disfonksiyonundan
vasopressin  yikindaki azalma bu artistan sorumlu mekanizmalardir (165).
Vazopressin farkli reseptorleri araciligiyla serbest su tutulumuna, vasokonstriksyona,
inotropi ve hipertrofiye neden olur. Fazla su tutulumu nedeniyle viicutta konjesyonu

arttirip, 6zellikle hiponatremik olgularda hipervolemik niponatremiyi derinlestirir.

Vaptanlar renal su atilimi arttirarak etkili olup baslica kullanimda olanlar

tolvaptan ve konivaptanlardir. Tolvaptan oral olarak alinan selektif V2, konivaptan
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intravendz kullanilan nonselektif V1-2 vasopressin reseptor blokerleridir. Ulkemizde
tolvaptan mevcut olup hipervolemik hiponatremide endikasyonu mevcuttur.
EVEREST calismasinda akut dekompanse KY ile hastaneye yatirilan hastalara rutin
tolvaptan verilmesinin mortalite ve hastane yatisi iizerine etkisinin olmadigini ancak
dispne 6dem hiponatremi, viicut agirligi agisindan anlamli diizelme sagladig
gosterilmistir (166). Daha sonra yapilan subgrup analizlerde hiponatremik olgularda
mortalite ve hastaneye yatisla lizerine anlamli etkisinin oldugu tespit edilmistir (159).
Diiiretigre direncgli hastalarda idrar miktarini arttirdigi, yiiksek doz diiiretik ihtiyacin
azalttig1, bobrek fonksiyonlarint da korudugu yapilan caligmalarda gosterilmistir
(159). Japonyada KY bagli konjesyon tedavisinde endikasyonu olup, ililkemizde

hipervolemik hiponatremide endikasyonu vardir.
2.1.10.11. Dobutamin

Dobutamin beta adrenerjik reseptorleri kullanip cAMP vasitasiyla hiicre igine
kalsiyum girisini arttirarak pozitif inotropik etkiler meydana getirir. Artan hiicre
icindeki kalsiyum, hiicrenin enerji ihtiyacini, oksijen tiiketimini artirir ve
kardiyotoksik etkiler olusturur. Dobutamin dekompanse KY’nin erken evresinde
klinik durumda iyilesme saglarken, uzun dénemde 6liimciil aritmiler ve ani kardiyak
Oliime sebep olabilmektedir (113). Dobutamin, koroner vazodilatasyonu, perfiizyon
zamanin1 ve perfiizyon basincini artirarak koroner kan akimini arttirabilmektedir
(114). Dobutamin inflizyonu ilk dozu 2,5-5 pg/kg/dk olup istenen yanit alinana kadar
dakikada 1-2 pg/kg artirilarak maksimum 20 pg/kg/dk dozuna ¢ikilabilir.
Dobutaminin yar1 6mrii 5 dakikadan daha diisiikk oldugundan infiizyon esnasinda yan

etki goriildiigiinde tedavinin kesilmesi ile kisa siirede diizelebilmektedir.
2.1.10.12. Dopamin

Dopamin, 0.5-2 pg/kg/dk arasindaki diisiik dozlarda vaskiiler ve bobrek
tiibbiillerindeki dopaminerjik reseptorleri uyararak sodyum itrahi1 yapar (117,118),
inotropik ve kronotropik etkisini myokart hiicrelerindeki beta 1 reseptorleri uyararak
saglamaktadir (115,116). Kullanilan doz 5 pg/kg/dk’1 astiginda alfa 1 ve alfa 2
reseptorler vasitasiyla, hipotansif seyreden hastalarda vasokonstriksiyon yaparak kan

basimcinin yiikseltmek amaciyla kullanilirlar (116,117). Boylece bircok farkh
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hemodinamik etkiyi farkli eseptorleri farkli dozlarda uyararak saglamaktadir (119).
Kardiyojenik sok durumunda dopamini tek basina veya dobutamin ile beraber
hipotansiyonu ve renal perfiizyonu diizeltmek i¢in kullanilmaktadir (120,121).

Yiiksek dopamin dozu ile hastalarda tasikardi, iskemi ve aritmiler olusabilmektedir.
2.1.10.13. Norepinefrin ve epinefrin

Beta-1, beta-2 ve alfa-reseptorler lizerinden periferik direnci arttirmak,
dobutamine yanit vermeyen hipotansiyon hastalarinda kulanilan epinefrin, alfa
adrenerjik affinitesi yiliksek bir katekolamindir. NE, epinefrine gore tasikardiye daha
az neden olmakta ve genellikle dobutamin kombinasyonu ile beraber
kullanilmaktadir (122).

2.1.10.14. Kalsiyum duyarlilastiric1 ajanlar

Levosimendan, pimobendan gibi kalsiyum duyarlastirici ajanlar, kalsiyum ve
cAMP diizeylerini hiicre i¢inde artirmadan, dolayisiyla cAMP bagimli gorev goren
inotropik ajanlarin olusturdugu yan etkilere sebep olmadan kardiyak troponin-C’nin
kalsiyumun duyarliligini artirarak myokardin kontraktilitesini arttirirlar (123,124).
Kalsiyum konsantrasyonuna bagimli olan bu etki ile diisiik enerji tiiketilerek
kontraktilitede iyilesme saglanir (127,128). Diger yandan diyastolde kalsiyum
konsatrasyonu azaldig1 i¢in diyastolik relaksasyonu iyilestirdigi veya etkilemedgi

ortaya konulmustur (127,128).

Kalsiyum duyarlastirict ajanlardan pimobendanin aritmik olmayan &liim
riskini plaseboya gore, fosfodiesteraz |1l (PDE) inhibitorii etkisinden dolay1 artirdigi
gosterilmistir  (125,126). Levosimendanin ise yapilan ¢alismalarda sempatik
iyilesme, diyastolik ve sistolik fonksiyonlari iyilestirdigini, plasebo ve dobutamin ile
kiyaslandiginda ise mortaliyi diisiirdiigii tespit edilmistir (127,128,129). Intravendz
inflizyon verilen levosimendan, ilag kesildikten bir hafta 10 giin kadar siire ile
hemodinamik etkisi devam edebilmektedir. Ileri karaciger ve renal fonksiyon
bozuklugu, belirgin hipotansiyon, ventrikiiler tasikardi, tasikardi, torsade de pointes
Oykiisii ya da levosimendana karst bilinen asir1 duyarlilifi olan hastalarda

kullanilmamalidir.
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2.1.11. Kalp yetersizligine eslik eden hastahiklarim 6nemi
2.1.11.1. Anemi

Hemoglobin degerinin erkeklerde <13 g/dL, kadinlarda <12 g/dL olmas1
durumunda tanimlanan anemi, KY hastalarinda, kadinlarda ve yaghlarda siktir KY
hastalarinda mortalite ile iligkilidir (154,155,156). Anemi, KY hastalarinda klinik
belirtilerin kotiilesmesi ve mortalitenin artmasi ile iligkili olup nedenlerinin tespit

edilip tedavi edilmelidir.

Demir eksikligi toplumdaki sik anemi nedenlerinden olup yapilan bir
randomize klinik ¢alismada 459 hasta, 2:1 oraninda IV ferrik karboksimaltoz veya
saline tedavisi gruplarina ayrilmis olup 6 aylik tedaviden sonra NHYA fonksiyon
kapasitesine gore iyilesme saglanmistir (132). ESC 2016 KY kilavuzunda diisiik ve
korunmus EF’li KY hastalarinda semptomlar1 ve egzersiz Kapasitesinin yiikseltmek
icin serum ferritin diizeyinin <100 p/L ya da ferritin konsantrasyonunun 100-299 pu/L
arasinda ve transferin saturasyonunun <%20 olmasi durumunda intravendz ferik
karboksimaltoz 6nerilmistir (168). Korunmus EF’li KY hastalarda demir eksikligi

tedavisinin etkisi ve tedavinin uzun dénemli giivenilirligi bilinmemektedir.
2.1.11.2. Kronik obstruktif akciger hastalig

Kronik obstruktif akciger hastaligi (KOAH) ve astim kotii prognoz ile iliskili
olup, ejeksiyon fraksiyonu normal olan KY hastalarinda, tani1 esnasinda zorluklara
sebep olmaktadirlar (130). Astim hastalarinda kontrendike olan beta blokerler,
KOAH’da kontrendike olmadigi halde selektif beta-1 adrenoreseptor blokeri olan
nebivolol, bisoprolol veya metoprolol suksinat hastalara verilmelidir. KOAH’da
kullanilan steroidler inhaller sekilde oldugundan sorun yaratmazlar, ancak oral
yoldan kullanilan kortikosteroidler su ve sodyumtutulumu yaptigindan KY’de

kullanilmalar1 6nerilmezler.
2.1.11.3. Hiperlipidemi

Ejeksiyon fraksiyonu diisiik KY hastalarinda diistik dansiteli kolesterol (LDL)
diizeyi yiiksek olmadigi gibi, genellikle diisiik seyrettigi ve diisiik LDL kolesterol
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diizeyinin kotii prognozla iligkili oldugu yapilan ¢aligmalarda gosterilmistir. Yapilan
iki biiylik randomize klinik caligmada, rosuvastatin KY’de birincil birlesik 6liim-

morbidite sonlanim noktalarini azaltmadig gosterilmistir (134).
2.1.11.4. Hipertansiyon

Kalp yetersizligi 6nemli bir risk faktorii olan hipertansiyonun (HT) kontrolii
ADEinhibitori, beta bloker, spironolakton ve diiiretik ile yapilmaktadir. Bu tedaviye
ragmen hipertansiyon kontrol altina alinmamissa, hidralazin ve amlodipin, diisiik
EF’li KY hastalarinda kullanilabilmektedir. Negatif inotropik etkiden dolay1
verapamil ve diltiazem diigiik EF’1i KY hastalarinda kontrendike olup diger bir nokta
ise KY’li olan hastalarda alfa blokerler 6nerilmiyor (133). Akut KY ile acil servise
basvuran hipertansiyonu olan hastalarda intravendz nitrogliserin veya nitroprussid

kullanilabilmektedir.
2.1.11.5. Bobrek islev bozuklugu ve kardiyorenal sendrom

Bobrek fonksiyonlart KY’nin bagimsiz giiglii, bagimsiz prognostik bir
gostergesi olup, belirgin KY hastasinda, glomeriil filtrasyon hizi azalmigtir. RAAS
blokerleri olan ADE inhibitorii, MRA, renin inhibitorleri siklikla hafif diizeyde
bobrek fonksiyonlarinda bozukluga sebep olabilmektedir, ancak genellikle tedavinin
kesilmesini gerektirmemektedir. Asir1 diilirez, kusma ve diareye bagli sivi kaybi gibi
hipotansiyon yapan nedenler, sag KY gibi asirt volum yiikiinden dolay1 renal
vaskiiler yapiladaki asir1 konjesyon, toplumda erkeklerde sik olan benign prostat
hipertrofisi, sik kullanilan nonsteroid antiinflamatuarlar (NSAIl) ve baz
antibiyotikler renal fonksiyonlar1 bozabildigi akildan ¢ikarilmamalidir. KY
hastalarinda bobrek fonksiyon bozuklugu gelismemesi icin gerekli dnlemler alinmal
ve hastalar bu konuda bilinglendirilmelidir. Renal fonksiyonlarinda bozukluk olan
hastalara doz azaltilmasi gereken digoksin, heparin, insiilin, bazi antibiotikler
ozellikle KY hastalarinda dikkat edilmelidir. Kalp ve renal fonksiyon yetersizliginin
beraber oldugu durumlari tanimlayan ‘kardiyorenal sendrom’ terimi giiniimiizde sik

kullanilmaktadir (135).
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2.1.11.6. Sismanlik

Hipertansiyon, atrial fibrilasyon, tromboemboliye zemin hazirladaig
gosterilen sismanlik (136) KY i¢in bir risk faktorii olup nefes darligi, efor
entolerans1 gibi bulgulara yol actig1 ve kotii ekokardiyografik goriintli kalitesine
neden oldugu icin KY teshisini zorlastirir. KY tanisinda kullanilan BNP diizeyi
sisman hastalarda diisiik ¢ikabilmektedir. Korunmus EF’li KY hastalarinda diisiik
EF’li KY hastalarina gore sismanlik daha fazla goriilmektedir.
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3. METOD VE YONTEM

3.1. Hasta Grubu Se¢imi

Arastirma Dicle Univesitesi Tip Fakiiltesi Etik kurulunca 04.11.2015
tarihinde, 365 protokol numarasiyla onaylanmistir. Calismaya alinan olgular, takip
ve tedavi amagh Dicle Univesitesi Tip Fakiiltesi Kalp Hastanesine KY tanisi ile

yatirilan tetkik ve tedavi amagh yatirilmis hastalardan olusmaktadir.

Tim katilimcilara ¢alismayla ilgili ayrintili bilgi verilmistir ve sozlii, yazili

onamlar1 alinmistir.

Calismaya fizik muayene ve klinik degerlendirme sonucu yeni tani
dekompanse KY veya KY tanisi olup dekompansasyon gelisen ve ekokardiografide
sol ventrikiil EF degeri <% 40 olan Ekim 2014-Ekim 2015 tarihleri arasinda 80 hasta

alinmistir.

Hastalar prospektif olarak bir yil siireyle (ortalama takip siiresi 12+1 ay) takip

edildi. Takip ve sonlanim noktasi olarak tiim nedenlere bagli 6liim olarak alindi.
3.2. Cahismaya Alinma Kriterleri ve Gruplarin Olusturulmasi

Calismaya alinan hastalarin oykiileri alinip, fizik muayeneleri yapildi. Klinik
olarak akut dekompanse KY ile uyumlu olan hastalar alindi. Hastalarin rutin tam kan
sayimlari, rutin biyokimyasal tetkikleri, elektrokardiyografi ve ekokardiyografi

tetkikleri yapildi.
Calismaya dahil edilme Kkriterleri;
1 *Ttranstorasik ekokardiyografi ile sol ventrikiil EF < %40

2* Konjesyon bulgularindan en az birinin olmas1 (akcigerde ral, pretibial

0dem, venoz dolgunluk, asit, plevral efflizyon)
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Cahismadan dislanma Kriterleri;

1* Gebelik

2* Son donem bobrek yetmezligi (GFR< 30)

3* Malnutrisyona yol agacak ek hastalik

4* Son 1 ay i¢inde travma ve cerrahi girisim hikayesi

5* 18 yasindan kii¢lik olmak

6* Son 1 ay iginde gecirilmis akut koroner sendrom 6ykiisii olmak
7* Akut enfeksiyon tablosu

8* Bilinen malignite

9* Bag doku hastalig1 6ykiisii

10* Kronik karaciger hastaligi

Calismamizda daha Onceden bilinen veya yeni tan1 konulan, konjesyon
bulgularindan en az biri olan (S3 varligi, akcigerde ral, pretibial 6dem, vendz
dolgunluk, asit, plevral effiizyon) ve transtorasik ekokardiyografi ile sol ventrikiil EF
< %40 olan hastalar akut dekompanse KY olarak degerlendirildi. Ayrica tansiyon
arteryel degeri >140/90 mmHg veya antihipertansif ilag kullanim Gykiisii olan
hastalar hipertansif, LDL-kolesterol degeri >130 mg/dl veya lipit diisiiriicii ilag
kullanim1 olan hastalar hiperlipidemik, bilinen diyabetes mellitus (DM) tanis1 olup
insililin veya oral antidiyabetik ila¢ kullanan, aglik kan sekerinin 126 mg/dL veya
iistlinde olan, 75 g glukoz cozeltisi kullanilarak yapilan seker yiiklemesi testinden
sonraki 2. saatte kan sekeri diizeyinin 200 mg/dL veya iistiinde olmasi, Alc
degerinin  6.5mg/dL'nin {izerinde olmasi DM olarak degerlendirildi. Anemi,
hemoglobin miktariin yas ve cinsiyete gore diinya saglik orgiitli tarafindan kabul

edilen kriterleri referans alindi. Bu kriterler erigskin erkeklerde 13 g/dL, kadinlarda
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12 g/dL nin alt1 kabul edilir. Normal referans araligi 3.5-5 g/dL olan albiimin, <3.4
g/dL degeri hipoalbiiminemi olarak kabul edildi.

Tiim olgulara ¢calismaya katilmadan once ¢alisma hakkinda bilgi verildi ve

olgularin onay1 alindiktan sonra ¢alismaya dahil edildi.

3.3. Demografik Veriler ve Ornek Toplanmasi

Akut dekompanse KY nedeni ile koroner yogun bakim veya klinige yatisi
yapilan hastalar alindi. Son 1{i¢ ay igerisinde yapilmis veya yeni yapilan
ekokardiyografilerinde EF <%40 olan olgularin 6ykiileri alind1 ve fizik muayeneleri
yapildi. ilk olgudan itibaren toplanan hastalarin fizik muayeneleri, dykiileri, gelis
vital bulgular1 ve EKG o6zellikleri (dal blogu, pace ritmi, kalp hizi) bilgisayar
ortaminda kayit altina alindi. Hastalar yaklasik 1 yil takip edilerek, bir yi1l sonunda
hastanin yasayip yasamadigi 6grenildi. Hastanin hastane yatisinda rutin c¢aligilan ve
diger tetkik sonuclar1 hastane bilgi sisteminden alinmig olup ek tetkik planlanmadi.
Hastalarin hemogram parametreleri, biyokimyasal parametreler, tioid fonksiyon
testleri, karaciger fonksiyon testleri, serum HDL, LDL, trigliserid, albiimin, kan tire
azotu ve kreatinin degerleri ilk yatisindaki calisilan rutin tetkiklerin analizleri
yapilarak, her hasta i¢i ayr1 ayr1 kaydedildi. Serum albiimin degeri Beckman Coulter
CX9 (Beckman Coulter Inc, Brea, California) ile analiz edildi. Hastanemizde serum
albiimin normal deger araligi 3.5-5.5 g/dl idi. Tam kan 6l¢iimii otomatik olarak
yapildi (Abbott Cell-Dyn 3700, Abbott Laboratory, Abbott Park, Illionis).
Biyokimyasal Ol¢limler standart metodlar kullanilarak yapildi. Hastalar bir yillik

takip siiresi sonrasi 6len ve yasayan olgular olmak {izere iki gruba ayrildi.
3.4. Ekokardiyografi

Degerlendirme, olgularin timiine Vivid S6 (Dimension/Vivid S6 Pro marka,
Horten-Norveg) 3 mHz yetiskin probe ile sol yan supin pozisyonunda transtorasik
ekokardiyografi yapildi. Parasternal uzun aks, kisa aks, apikal dort bosluk ve iki
bosluk goriintiileri alinarak M-mode, B-mode, pulse wave doppler ve continue wave

doppler yontemi ile sol ventrikiil sistolik ve diyastolik fonksiyonlar1 Amerikan Eko
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Cemiyetine (ASE) gore degerlendirildi. Arka duvar kalinligi, interventrikiiler septum
kalinlig1, sol ventrikiil sistol sonu ¢api, sol ventrikiil diyastol sonu cap1 6l¢iildii.
Apikal 4 bosluk goriintiiden continue wave doppler ile trikiispit kapakta Olgiilen
fonksiyonel akim gradiyentine 10-15 mmHg eklenerek pulmoner arter basinci (PAB)
kaydedildi. EF apikal dort bosluk ve apikal iki bosluk goriintiilerinden faydalanilip

simpson metodu ile 6l¢iilerek kaydedildi.
3.5. Istatistiksel Analizler

Tiim degerlerde ortalama ve standart sapma degeri verilmistir. Demografik ve
klinik degerlerin karsilastirilmasinda SPSS 18 (Statistical Package for Social
Sciences software, Chicago, IL, USA) programi kullanilmistir. Caligmaya alinan
hastalarin sayisal verilerinin normal dagilima uyup uymadigi Kolmogorov-Smirnov
testi ile test edildi. Bagimsiz iki grup arasindaki sayisal ve normal dagilan
verilerdestudent T testi, normaldis1 dagilan sayisal verilerde Mann-Whitney U testi
kullanild1. Gruplar arasi kategorik verilerin karsilastirilmasi i¢in Ki-kare testi veya
Fisher-Exact Test kullanildi. P degeri < 0.05 in alt1 anlamli kabul edilmistir. ROC

analiz ile mortalite ve en iyi cut-off serum albiimin/kreatinin degeri belirlendi.
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4. BULGULAR

Calismaya, Ekim 2014 ve Ekim 2015 tarihlerinde Dicle Universitesii Tip
Fakiiltesi Kardiyoloji kliniginde yatan anamnez, fizik muayene, telekardiyografi,
elektrokardiyografi, biyokimyasal parametreler ve proBNP diizeyleri ile dekompanse
KY tanisi konulup, ek olarak transtorasik ekokardiyografi ile EF %40 ve altinda olan
80 KY olgusu [%54 i (n=43) erkek; %46’ s1 (n=37) bayan] alindi. Alinan hastalar 1
yil sonunda tiim nedenlere bagli 6liim gerceklesen ve yasayan olmak tizere iki gruba
ayrildi. Calismaya alinan hastalarin 31’inde (%39) bir y1l sonunda 6liim gerceklesti.
Yas ortalamasi1 6liim gergeklesen grupta 69+14 yil; %38.7’si (n=12) kadin; %61.3” i
(n=19) erkek, yasayan grupta ise yas ortalamasi 6612 yil; %51°i kadin (n=25) ;
erkek %49’i (n=24) idi.

Tablo 7. Gruplarin demografik ve fizik muayene bulgulari

Oliim gerceklesen Yasayan grup P degeri
grup (n=31) (n=49)
Yas(yil) 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
Akcigerde ral, (%) 93 85 0,280
Pretibial 6dem, (%0) 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 hastalig
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Tablo 8. Gruplarin laboratuar verileri

Oliim gerceklesen Yasayan grup P degeri
grup (n=31) (n=49)
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
Ure (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 oram 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
Iki grup arasinda; yas, cinsiyet, diyabetes mellitus,  hipertansiyon,

hiperlipidemi, koroner arter hastaligi Oykiisli, gecirilmis by-pass Oykiisii varligi

acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p>0.05). Fizik muayene

bulgularindan akcigerde ral varligi agisindan anlamli fark bulunmazken (p>0.05),
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olim gerceklesen grupta pretibial 6dem varligi anlamli olarak yiiksek, bagvuru
aninda Olgiilen sistolik ve diyastolik kan basinci degerleri anlamli olarak diistik

bulundu (p<0.05)(Tablo 7).

Gruplar arasinda laboratuar verilerine gore; hemoglobin, hematokrit, protein,
CRP, ALT, AST, glukoz, HDL, LDL, total kolesterol, Na, diizeyleri arasinda istatiski
olarak anlamli bir farklilik yoktu (p>0.05). Albumin ve lenfosit sayisi Olim
gerceklesen KY grubunda istatiski olarak anlamli diizeyde diisiik saptandi (p<0.05).
Ure, kreatinin, serum keratinin/albumin oran1 6liim gerceklesen KY grubunda

istatiski olarak anlamli diizeyde yiiksek tespit edildi (p<0.01)(Tablo 8).

Tablo 9. Gruplarin ekokardiyografi ve elektrokardiyografi parametreleri

Oliim gergeklesen grup Yasayan grup P degeri
(n=31) (n=49)
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
Siniis ritmi(%) 15 28 0,44
Atrial fibrilasyon(%) 14 20 0,70

IVS: Interventrikiiler septum, PW: Posterior duvar, LVDD: Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap,
LVDS: Sol ventrikiil sistol sonu ¢ap, LA: Sol atrium RV: Sag ventrikiil, RA: Sag atrium,
EF: Ejeksiyonfraksiyonu
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Calismamizda transtorasik EKO ile bakilan IVS, PW, LVDD, LVDS, LA,
RV, RA degerleri iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu
(p>0.05). Ekokardiyografik olarak Ol¢iilen EF o6lim gerg¢eklesen KY grubunda
istatiski olarak anlamli diizeyde diistiktii (p<0.05).Elektrokardiyografik ozellikleri

olarak siniis ritmi ve AF istatistiki olarak iki grup arasinda anlamli bir fark

saptanmadi (p>0.05) (Tablo9).

Tablo 10. Kullanilan ilaglarla ilgili veriler

Olen hasta Yasayan hasta P degeri
grubu (n=31) grubu (n=49)
ADE inhibitorii, (%) 68 85 0,056
Betabloker, (%) 93 90 0,563
KKB, (%) 10 12 0,723
ASA, (%) 68 67 0,971
Diiiretik, (%) 93 84 0,193
Digoksin, (%) 16 25 0,373
Spironolakton, (%) 52 51 0,959
Nitrat, (%) 7 8 0,777
Oral antikoagiilan, (%) 32 24 0,451

*ACEI: Anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitorii, KKB: Kalsiyum kanal blokeri, ASA: Asetil
salisik asit

Calismamizda transtorasik EKO ile bakilan IVS, PW, LVDD, LVDS, LA,
RV, RA degerleri iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu
(p>0.05). Ekokardiyografik olarak ol¢iilen EF oOliim gergeklesen KY grubunda
istatiski olarak anlaml diizeyde diisiiktii (p<0.05).Elektrokardiyografik 6zellikleri
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olarak siniis ritmi ve AF istatistiki olarak iki grup arasinda anlamli bir fark

saptanmadi (p>0.05) (Tablo9).

Calismadaki hasta olgularinin kullanmis oldugu ADE inhibitori, beta bloker,
kalsiyum kanal blokeri, asetil salisik asit, furosemid, digoksin, spironolakton, nitrat
ve oral antikoagulan agisindan iki grup arasindan istatiski olarak anlamli bir farklilik
yoktu (p>0.05)(Tablo 10).

Kreatin-albumin orani 0.45 alindiginda KY hastalarinda 1 yillik mortalite igin
sensitivite 0.81 ve spesifite 0.78 olarak degerlendirildi (Sekil 2).

ROC Curve
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Sekil 2.Kalp yetersizliginde serum kreatinin-albumin ROC analizi ile tiim nedenlere baglh 1 yillik
mortalite gosterimi
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5.TARTISMA

Bu calismamizda akut dekompanse sistolik KY nedeniyle interne edilen
hastalarda kreatinin yiiksekligi ve alblimin diisiikliigiiniin sik oldugunu saptadik.
Ayrica bagvuru aninda bakilan kreatinin/albiimin oraninin taburculuk sonrasi 1 yillik

artmis tiim nedenlere bagli mortalite ile iligkili oldugunu tespit ettik.

Koroner arter hastaligi, hipertansiyon gibi hastaliklar zemininde gelisen ve
yaslanmayla beraber siklig1 daha da artan KY, toplumda ¢cok 6nemli, morbidite ve
mortalite sebebi olup kaygi duyulan bir saglik problemi haline gelmistir (5,7). KY
olgularinin son 1 yil i¢cinde hastaneye yatisi sik olup ilerleyen tedavilere ragmen 5
yillik mortalitesi de yliksektir. Calismamizda da tiim nedenlere bagli 1 yillik
mortalite % 39 olarak saptandi. KY tanisindaki yeni gelismeler, tedavideki yeni
yaklagimlar, akut koroner sendromlarda sag kalim oraninin artmasi ve toplumlardaki
yas ortalamasinin yiikselmesi nedeniyle KY siklig1 artis gostermektedir (5,7).
Yasam boyu tedavi gereksinimi, ilerleyici olmasi, sik hospitalizasyon gerektirmesi,
kompleks ve pahali cihaz tedavileri nedeniyle 6nemli ekonomik yilike neden olur. Bu
nedenle yiiksek riskli KY hastalarinin belirlenmesi 6nem kazanmistir ve bundan
dolay1 risk prediktorii ¢esitli parametreler kullanilmaktadir. Diisiik sol ventrikiil EF,
fonksiyonel kapasitede yetersizlik, ileri yas, diyabetes mellitus, bobrek yetmezligi,
hipoalbuminemi, {irik asit ve yliksek duyarlikli C reaktif protein yiiksekligi, diisiik
serum sodyum ve hemoglobin diizeyleri, diislik viicut kitle indeksi, diisiik kan basinci
ve ayak bileginde 6dem varligiyliksek riskli hastalar1 6ngoren parametreler olarak
saptanmig (8,9,10,11). Kronik KY’de kreatinin artig1 (bobrek fonksiyon bozuklugu)
ve alblimin diisiikliiglinlin artmis mortalite gostergesi oldugu ¢esitli ¢alismalarda
tespit edildigi halde (138,158), akut dekompanse KY’de yeterince veri tespit
etmedik. Ayrica kreatinin/albiimin oraninin KY’de risk prediktorii olup olmadigi

konusunda literatiirde ¢alisma saptamadik.

Akut KY olan 707 hastanin degerlendirildigi Jackson ve arkadaslarinin
yaptig1 caligmada hipoalbiiminemi bir yillik takipte mortalitenin bagimsiz prediktorii
olarak bulunmustur (138). Uthamalingam S ve arkadaslar1 tarafindan yapilan

calismada yas ortalamasi 75 + 13 yil ve ortalama EF %41 + 20 olan sistolik ve
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diyastolik 438 akut dekompanse KY hastasi degerlendirilmis. Bu ¢alismada albumin
diisiikligii olan hastalarda mortalitenin yiiksek seyrettigi gorilmiistir (137).
Uthamalingam S ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada, albiimin diisiikliigline ek olarak
EF distikligli, BNP yiiksekligi ve bobrek fonksiyon bozuklugu artmis 1 yillik
mortalite ile iliskili bulunmus (137). Bu ¢alismadan farkli olarak biz galismamiza
sadece sistolik KY ve EF <%40 olan hastalar1 dahil ettik. Bu ¢alismaya benzer
sekilde kreatinin yiiksekligi, albiimin ve sol ventrikiil EF diisiikliigii olan grupta

mortalitenin anlamli artigini saptadik.

2014 yilinda Polat N ve arkadaslari tarafindan yapilan ve ¢alismamiza benzer
155 hastanin yer aldigi baska bir ¢alismada, akut dekompanse KY hastalarinda
alblimin diisiikligiiniin mortalite ile iliskisi arastirilmis (141). Bu ¢alismada albiimin,
total kolesterol, hemoglobin ve lenfosit sayis1 disiikliigii ile kreatinin ve CRP
yiiksekligi artmig mortalite ile iligkili bulunmustur. Bizim ¢alismamizda da benzer
olarak albiimin diistikliigii, kreatinin yiiksekligi ve lenfosit sayis1 diisiikligi artmis
mortalite ile iligkili bulduk. Diger yandan ¢alismamizda 6len hasta grubunda CRP
degeri daha yiiksek hemoglobin degeri daha diisiik seyretmesine ragmen istatiksel
acidan anlamli fark saptamadik (p=0.08). Bunun nedeni calismamizdaki hasta

sayisinin daha az olmasina bagli oldugunu diisiiniiyoruz.

Hipoalbiiminemi KY hastalarinda sik olmasma ragmen epidemiyolojisi
acisindan yeterli ¢alisma yoktur (142,143). Yapilan caligmalarda KY hastalarinda
%18-89 oraninda albiimin disiikligi oldugu goriilmistir (88,131,157,161). 2679
sistolik ve diyastolik KY hastasinin i¢erdigi, CHARM c¢alismasinda hipoalbiiminemi
prevelanst %18 olarak bulunmustur (142). 1726 hastanin oldugu baska bir ¢alismada
hipoalbuminemi prevelans: %25 olarak bulunmustur (143). Bizim ¢alismamizda ise
albiimin diislikligli prevelanst %81 olarak bulundu. Caligmamizda prevelansin
yiiksek olmasi ¢calismamizdaki hastalarin fazla voliim yiikiiniin albiimin diisiikliigiine

olan etkisi olabilir (140).

Albiimin 65-kDa agirlikta olup viicutta en ¢ok bulunan plazma proteinidir.
Albiimin diisiikliigii, bu proteinin sentezi, yikilimi ve dagilimi gibi bazi faktorlere
baglidir. Beslenme yetersizligi, karaciger yikim enzimlerinin yetersiz kalmasi,

kaseksi, kronik inflamasyon, katabolizmanin artmasi, hemodiliisyon, protein
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kaybettiren enteropati, nefrotik sendrom gibi faktorler bu dagilimda rol oynamaktadir
(12,13,14). Ozellikle dekompanse KY hastalarinda fazla voliim yiikiinden dolay1

olusan hemodiliisyon, albiimin diisiikliigliniin baslica sebeplerindendir (140).

Bobrek disfonksiyonu KY hastalarinda sik goriilmek olup mortalite ile
iligkilidir (158). Renal fonksiyon bozuklugu olan KY hastalarinin prognozu daha
kotldiir (145,146). Dougles ve arkadaglarinin yaptigi KY olan 1407 hastadan olusan
caligmada serum kreatin degeri 30 giinlik ve 1 yillik mortalitenin bagimsiz
prediktorii oldugu goriilmiistiir (139). Calismamizda da buna benzer olarak olen
hasta grubunda kreatinin degeri anlamli olarak yiiksek bulunmustur (p <0,01).
Dougles ve arkadaglarinin yaptig1 calismadan farkli olarak ¢alismamizda hasta sayisi
daha az ve sadece 1 yillik mortalite prediktorii agisindan analiz yapilmistir. Yine bu
calismada sistolik kan basinci, iire yiiksekligi, serum sodyum ve hemoglobin
disiikligi KY hastalarinda kisa ve uzun siireli mortalite agisindan anlamli
bulunmustur. Bizim ¢alismamizda da bagvuru aninda 6lgiilen sistolik ve diyastolik
kan basincinin 6len hasta grubunda anlamli olarak diisiikk oldugunu tespit ettik.
Calismamizla benzer sekilde Vidan ve arkadaslarimin yaptigi ¢alismada, basvuru
sirasinda diisiik sistolik kan basincinin ve diastolik kan basincinin KY hastalarinda
yiiksek mortaliteyle iligkili oldugu goriilmistiir (147). Genis Olgekli AB’de 263
hastanede yapilmis olan 30000 den fazla hastanin yer aldigt ADHERE c¢aligsmasinda
KY hastalarinda serum kreatinin yiiksekligi, diisiik sistolik tansiyon degeri, iire
yiksekligi artmig mortalite ile iliskili bulunmustur (151). Calismamizda ¢ok az hasta
olmasina ragmen kreatinin yliksekligi, sistolik tansiyon diisiikliigii ve iire yiliksekligi

artmis mortalite ile iliskili bulundu.

KY hastalarinda tire ve kreatinin yiiksekligi kardiyak debi azalmasina bagl
olarak renal perflizyonun bozulmasi, hipertansiyon ve diyabet gibi hastaliklarin kalp
ve bobrek iizerinde benzer olumsuz etkilerinin olmasindan kaynaklandigi
diistiniilmektedir (144). Bobrek disfonksiyonu ve KY iligkisi kompleks olup KY
bobrek yetmezligi sebebi olabildigi gibi, bdobrek fonksiyon bozuklugu kalp

fonksiyonlarini kotiilestirebilir.

Masanori K. ve arkadaglarinin yaptig1 662 akut dekompanse KY hastasinin

yer aldig1 calismada serum sodyum disiikliigii artmis mortalite ile iligkili tespit
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edilmis (150). 4030 hastanin oldugu baska bir calismada hiponatremi, KY
hastalarinda 30 giinlik ve 1 yillik mortalite artis1 ile iliskili bulunmustur (160).
Calismamizda serum sodyum diisiikliigii 6len hasta grubunda daha diisiik olmasina
ragmen anlamli olmamasinin nedeni hasta sayisinin az olmasi ile iligkili olabilecegi
distintildii. KY'de disiik sodyum diizeyi viicuttan yeterince sivi atilamamasindan
kaynaklanir. Bunun en 6nemli nedeni kardiyak debi ve sistemik kan basincinda
azalmanin yol agtig1 renin, antiditiretik hormon ve norepinefrin salgilanmasindaki
artigtir (148,149).

Kronik KY hastalarinda sik goriilen anemi hastaneye yatis ve olim igin
bagimsiz bir risk faktorii olup anemi derecesi KY prognozu ile iligkilidir
(154,155,156). Bizim g¢alisma hastalarimizda % 58 oraninda anemi mevcut olup,
hemoglobin degeri 6len hasta grubunda daha diisiikk oldugu halde istatiksel olarak iki
grup arasinda anlamli fark yoktu (p =0.73). Bu durum hasta sayisinin az olmasina

bagland.
Calismanin kisithiliklar::

1*Literatiirdeki diger caligsmalar ile kiyaslandiginda ¢alismaya alinan hasta

sayisinin daha fazla olmasi uygun olabilirdi.

2*Hastalarin diyet ve egzersiz diizeylerinin yeterince dikkate alinmamis

olmasi

3*Malnutrisyonun parametrelerinin ¢alisilmamig olmasi, ¢linkii malnutrisyon

ve inflamasyon hipoalbuminemide dnemlidir.

4*Hipoalbuminemi yapacak nedenlerin detaylarin arastirilmamis olmasi
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6.SONUC VE ONERILER

Sonug olarak ¢alismamizda albiimin diistikligi, kreatin yiiksekligi ve kreatin-
albumin oranmin artisinin sistolik dekompanse KY hastalarinda 1 yillik tiim
nedenlere bagli mortalite ile iligkili oldugunu tespit ettik. Bu hasta grubunda
kreatinin/albiimin oranina bakilmasi ek maliyete yol agmadan hastalarin prognozu
hakkinda onemli bilgi veren bir parametre olarak kullanilabilir. Fakat bu konuda
daha kapsamli ve yiiksek sayida hastanin dahil edildigi randomize kontrollii

calismalara siiphesiz ihtiyag¢ vardir.
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