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OZET
Soylemez S., Kalp yetersizligi tanisi konmus hastalarda anemi,tiroid
fonksiyon bozukluklari,depresif semptomlar, bobrek ve elektrolit fonksiyon
bozukluklarinin yayginhgr ve bu faktdrlerin yasam kalitesi Uizerine etkileri
Kardiyoloji Anabilim Dali, Uzmanlik Tezi, Kirikkale, 2015.

Kalp yetersizligi sik gorilen ve hayat kalitesini bozan bir sendromdur.
Tedavideki uyumsuzluklar, hastalia eslik eden anemi, bobrek fonksiyon
bozukluklari, tiroid fonksiyon bozukluklari gibi nedenlerden dolayr hastalarin
yasam kaliteleri bozulmaktadir. Her gecen gin daha fazla sayida hasta
hastaneye vyatirilarak tedaviye ihtiyag duymaktadirlar. Calismamizda kalp
yetersizligi olan hastalarin yasam kalitelerini degerlendirmek ve hastalari
dekompanze eden baslica nedenlerin yasam kalitesine etkilerini gostermeyi
amacladik.

Calismaya 18 yas Uzeri kalp yetersizligi tanisi almis 101 hasta dabhil
edildi.Hastalarin ejeksiyon fraksiyonu, risk faktorleri,hematolojik ve biyokimyasal
laboratuar degerleri degerlendirildi.Bitiin hastalarin yazili onamlari alindiktan
sonra hastalara Beck depreseyon olcegi ve kisa form 36 (SF36) yasam Kkalitesi
degerlendirme anketi uygulandi.

Calismamizda ejeksiyon fraksiyonu %30 un altinda olan hastalarin %30
un Uzerindeki olan hastalara gére NT-proBNP dizeyleri anlamli olarak daha fazla
oldugu(p<0,001), pulmoner arter basinci daha fazla oldugu(p<0,001), beck
depresyon puanlari anlamli derecede fazla (p<0,001) saptandi. Anemisi olan,
pulmoner arter basinclari yiksek olan, kreatin dizeyleri yiksek olan ve beck
depresyon puanlari yilksek olan hastalarin yasam kalitelerinin olumsuz etkilendigi
saptandi.

Sonug¢ olarak kalp yetersizligi hastalarinda anemi, bdbrek fonksiyon
bozuklugu, pulmoner arter basinci yiiksekligi ve depresif semptomlar hastalarin
yasam kalitesini bozmaktadir. Bu faktorler kalp yetersizligi hastalarinda oldukca
sik rastlanmalarina ragmen siklikla g6ézden kaciriimaktadir. Bu nedenle bu
faktorlerin ~ KY hastalarinda erken teshisi ve monitorizasyonunun yapilmasi
yasam kalitesini iyilestirmek icin faydal olabilir.

Anahtar so6zcikler: Kalp yetersizligi, yasam Kkalitesi, kisa form 36

(SF36),beck depresyon olcedi



ABSTRACT

Prevalence of anemia, thyroid dysfunction, depressive symptoms, renal
and electrolyte abnormalities and impact of these factors on quality of life
in patients with diagnosis of heart failure

Heart failure is a prevalent syndrome which impairs quality of life. The
patients’ quality of life is impaired due to causes such as uncompliances to
therapy , accompanying anemia, renal dysfunction, thyroid dysfunction.
Each day more patients need to be hospitalized for treatment. In our
study we aimed to assess life quality of heart failure patients and show the
impact of main decompensating factors on quality of life.

One hundred and one patients with diagnosis of heart failure who are
older than 18 years were included in the study. Ejection fraction, risk
factors, haemotological and biochemical profiles of patients were
assessed. After obtaining written informed consent Beck Depression Scale
and short form 36 (SF36) quality of life questionnaires were applied.

In our study it was detected that when compared with the ones with
ejection fraction more than 30%, in patients with ejection fraction less than
30% NT-proBNP levels were significantly higher (p<0.001), pulmonary
arterial pressures were elevated (p<0.001), Beck depression scores were
significantly higher (p<0.001). Quality of life was found to be adversely
affected in patients with anemia, higher pulmonary arterial pressure,
elevated creatinine and higher Beck depression scores.

As conclusion anemia, renal dysfunction, elevated pulmonary arterial
pressure and depressive symptoms impair quality of life in patients with
heart failure. Despite being common, these factors are frequently
unrecognized. Therefore early diagnosis and monitorization of these
factors may be beneficial in order to improve quality of life in heart failure

patients



Keywords: Heart failure, quality of life, short form 36 (SF36), Beck

depression scale.
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1. GIRIS VE AMAC

Kalp yetersizligi (KY), ventrikillere kanin dolumu veya pompalanmasinda
bozuklukla karakterize yapisal veya fonksiyonel nedenlere bagl olusan klinik bir
sendromdur (1). Gelismis Ulkelerde eriskin toplumun yaklasik %1-2’sinde KY'ye
rastlanmakta, KY prevalansi 70 yas ve Uzerindeki bireylerde >%10'a kadar
yikselmektedir (2). Tedavideki gelismelere ragmen kalp yetersizligi yiiksek
mortalite ve morbidite oranlarina sahiptir.

Kalp yetersizligi prevalansi yasla birlikte artmakta ve beraberinde bulunan
komorbiditeler kalp yetersizligi tedavisinde giicliiklere neden olmakta ve hastalar
cok cesitli faktorlerden (6r; hiperglisemi, anemi, kronik bébrek hastaligi |,
hipertansiyon,aritmi vs) etkilenmektedirler. Bu gibi faktérler devreye girmesi

durumunda hastalarin yasam kaliteleri bozulmaktadir.

Yapilan calismalarda KY’nin hastalarin yasam kalitesini belirgin sekilde
azalttigi saptanmistir (3-7). Diyet kisitlamalari, normal is performansindaki
guclikler, sekstel iliskileri strdirmedeki zorluklar, ilerleyici 6zgiven kaybi, ilag
tedavisinin yan etkileri, tekrar hastaneye yatislarin olmasi dikkate alindiginda bu
hastalarin saglikla iliskili yasam kalitesinin ne kadar distk oldugunu anlamak
kolaydir (8, 9). Kronik kalp yetersizligi olan hastalarin yasam kalitesinin
arttirlmasi énemili bir klinik dncelik olarak kabul edilmektedir (10).

Bu arastirmada kalp yetersizligi tanisi almis hastalarin algiladiklari yasam
kalitesi diizeyinin, depresif durumlarinin ve buna etki eden faktdrlerin beck
depresyon olcegi ve SF (kisa form)-36 genel yasam kalitesi dlcegi vasitasiyla

belirlenmesi amaclanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. KALP YETERSIZLIGI

2.1.1. Tanim

Kalp yetersizligi (KY), ventrikillere kanin dolumu veya pompalanmasinda
bozuklukla karakterize yapisal veya fonksiyonel nedenlere bagl olusan klinik bir
sendromdur (1). Avrupa Kardiyoloji Dernegi tarafindan KY, hastalarda tipik
olarak dinlenme veya egzersiz sirasinda nefes darligi velveya halsizlik gibi kalp
yetersizligi semptomlari, pulmoner konjesyon veya pretibiyal bélgede sisme gibi
sivi retansiyonu bulgular ve dinlenme sirasinda kalpte yapisal ya da islevsel bir
anormallie ait objektif bir kanitin goérildigu klinik bir sendrom olarak
tanimlanmistir (11).

Belirti ve bulgularin cogu su ve sodyum tutulumuna baghidir. Nefes darligi
bacaklarda sisme, halsizlik gibi tipik belirtiler ve juguler basing artisi, akcigerde
krepitan raller, kalp tepe atisinin yer degistirmesi gibi bulgularla karakterizedir.
(11-15). Gelismis Ulkelerde erigkin toplumun yaklasik 9%21-2'sinde KY’'i
goérilmekte, KY prevalansi 70 yas ve Uuzerindeki bireylerde =%10'a kadar
artabilmektedir. (2).

Ulkemizde KKY insidansi ve prevalansi bilinmemekle birlikte toplumun
yaslanmasi, hipertansiyon (eriskin nufusta gorulme orani; %31.8, kadinlarda
%36.1, erkeklerde ise %27.5) ve koroner kalp hastaliklarn prevalansindaki (%63.8)
artis nedeniyle KKY giderek artan bir halk sagligi sorunu haline gelmistir (16, 17).

2.1.2. Kalp Yetersizliginin Patogenezi

Kalp yetersizligi progresif bir hastalik olmakla birlikte, baslatici olay bazen
miyokard infarktlisi (MI) olup kalp kasinda hasar meydana gelmektedir.Bazen
kronik basin¢ veya volim yuklenmesi sonucu pompa fonksiyonu bozulur.Ayrica
genetik faktdrler de kalbin pompalama o6zelligini engelleyecek degisikliklere
neden olabilir.Kalp yetersizli§i patogenezinde genel olarak gecerli tek bir
mekanizma ortaya koymak zordur.En sik rastlanan kalp yetersizligi tablolari
miyokard kasilma bozukluunun neden oldugu pompa yetersizligidir. Ancak kalp

yetersizligi, kalbin gevseme yetersizligine, kapaklarin yapisal ve fonksiyonel
3



bozukluklarina, bazen de himoral ve vaskiler faktérlere bagh olabilir.Bu
yetersizlik tablolarinin ortak 6zellikleri dikkate alinarak kalp yetersizligi, kalbin
organizmanin gereksinim duydugu miktarda kani dokulara pompalayamamasi ya
da bunu ancak yiiksek diyastolik dolus basinclarinda saglayabilmesi seklinde

tanimlanabilir (18).

2.1.3. Sol ventrikul ejeksiyon fraksiyonu ile ilgili terminoloji

Kalp yetersizligini tanimlamada kullanilan terminoloji tarihseldir ve sol
ventrikil ejeksiyon fraksiyonunu (EF) 6lgcmeye dayanir. Matematiksel olarak strok
volimin, end diyastolik volime bolimi ile hesaplanir. Kontraksiyonu ve sol
ventrikill bosaltimi azalan hastalar (6r. sistolik disfonksiyon) strok volimu, end
diastolik volimi artirarak (clinkli sol ventrikil dilate olur) korurlar, 6rnegin, kalp
blyldk volimin kigik bir kismini ejekte eder. EF nin degerlendiriimesi sadece
prognostik degerinden degil (disik EF disik yasam beklentisi), bircok klinik
calismanin hastalari, EF degerine gore degerlendirmesinden dolayr dnemlidir.
Sistolik kalp yetersizligi ile yapilan baslica calismalarda EF < %35 hastalar
alinmis ve bu hastalarda etkin tedaviler gosterilmistir. Bu grup hastalar disik EF
li KY (KY-DEF) olarak tanimlanmistir. Cok yenilerde Kalp yetersizligi ile EF %40-
45 olan ve nedensel kalp hastaligi olmayan hastalar calismaya alinmisti.
Bunlardan bazi hastalarda normal kabul edilecek EF ve sistolik fonksiyonlarda
major disis yoktu. Bu yizden bu hastalar korunmus EF li KY olarak tanimlandi
(KY —KEF). EF %35-50 arasi olan hastalar bu yizden gri sahadadir ve primer
olarak 1limli sistolik disfonksiyon gosterirler. KY-KEF li hastalarin tanisi disik EF
li KY (KY-DEF) hastalara gére zordur. Cunki potansiyel kardiyak olmayan
sebepleri ekarte etmek gerekir (anemi, kronik akciger hastaligi vs). Genellikle bu
hastalarda dilate kalp bulunmaz, kimisinde sol ventrikill duvar kalinlagsmasi ve
sol atrial capta genisleme vardir. Cojunda KY kabul edilen diyastolik
disfonksiyon vardir (diyastolik KY). EF ve normal sinirlari belirlemenin, kullanilan
teknik, goériintileme yéntemi ve yapan kisiye bagh oldugunu da belirtmek gerekir
(19-20)



TABLO 1: KALP YETERSIZLIGi TANISI

DEF-KY tanisticin t¢ kosulun karsilanmis olmasi gerekir:

1. Tipik KY belirtileri

2. Tipik KY bulgularia

3. Dusuk SVEF

KEF-KY tanisticin dort kosulun karsilanmis olmasi gerekir:

1. Tipik KY belirtileri

2. Tipik KY bulgularia

3. Normal veya sadece hafifce azalmis SVEF ve dilate olmayan SV

4. lliskili yapisal kalp hastaligi (SV hipertrofisi/SA genislemesi) ve/
veya diyastolik islev bozuklugu

2.1.4. KY seyri ile ilgili terminolji

Kalp yetersizliginin taniminda kullanilan terimler biraz karmasktir.
Kalp yetersizligi semptomlari New York Heart Association (NYHA) gore
derecelendiririlir. Tipik semptom ve belirti géstermeyen hastalar asemptomatik sol
ventrikdl (LV) sistolik disfonksiyonlu, zaman zaman semptom gdsterenler kronik
KY, tedavi ile en az bir aydir semptom gostermeyenler stabil KY, eger kronik
hasta detoriye oluyorsa dekompanse, aniden gelismis ise akut dekompanse
KYolarak adlandirilir. De novo KY akut veya subakut myokardiyal enfarktis
sonrasl ortaya cikabilir. Bunlarda sorun kalici olabilir veya duizelebilir. Ancak
kardiyak disfonksiyon olmasa bile hastalar dekompansasyon riski tasirlar. Bazen
hastalar tamamen dizelebilirler (6r. Akut viral myoperikardit). Yine bir kisim hasta
anjiotensin  dondstiriici  enzim  (ACE) inhibitérleri, beta bloker ve
mineralokortikoid reseptor antagonist (MRA) leri ile yapilan modern tedaviler ile

normale yakin dizelebilifer. Kismen Amerika'da da kullanilan Konjestif kalp




yetmezligi konjesyon (su ve tuz tutulumu) bulgulari ile seyreden KY icin kullanilir.

Oteki bulgular olmadan, konjesyonla olan KY ditiretik tedavi ile ¢ozulur.

2.1.5. Kalp yetersizligi derecesi ile ilgili terminoloji

NYHA siniflamasi kalp yetmezliginde tedavi modelleri ve bunlardan hangi
hastalar icin faydali olabilecegini belirleyebilmek icin kullanilirNYHA klas 1 kalp
hastali§i olup asemptomatik hastalardir, bunlardan NYHA klas I, Ill, IV olan
hastalar zaman zaman sirasiyla hafif orta veya siddetli semptomlar
gosterirler(21).
Belirtmek gerekir ki bu semptomlarin ciddiyeti ventrikiler fonksiyon ile az
iliskilidir, buna karsin semptomlarin siddeti ile survey arasinda yakin bir iliski
vardir, ithmh semptomlari olan hastalar hastaneye yatis ve 6lim agisindan yliksek
mutlak risk tasidar (22-24). Semptomlar aniden degisebilir, hafif semptomu
bulunan hasta ritm bozuklugu elismesi ile birlikte istirahat dispnesi ve akut
pulmoner 6dem gelisebilir, NYHA Klas IV belirtileri go6sterebilir, ditretik
uygulanmasi ile rahatlayabilir. Belirtilerin ilerlemesi yiksek hastaneye yatislarda
artis ve olum riski ile ilgilidir, yakin takip ve tedavi gerektirir. (Tablo 2: NYHA

sinifi) .

TABLO 2: NYHA GORE KALP YETERSIZLIiGi SINIFLAMASI

Klas | Kalp hastaligi olan ama fiziksel aktivite kisittamasi olmayan
hastalardir. Siradan fiziksel aktivite yorgunlua, carpintiya,
dispneye veya anginal agriya neden olmaz.

Klas I Kalp hastaligi olan ve fiziksel aktiviteleri hafif kisitl hastalardir. Bu
hastalar istirahat halinde semptomlari yoktur. Siradan fiziksel
aktivitelerde yorgunluk, carpinti, dispne veya anginal agri olusturur

Klas i Kardiak hastaligi olan ve bu hastaligin fiziksel aktivitede belirgin
kisithhiga neden oldugu hastalardirlar. istirahat halinde rahattirlar.
Siradan fiziksel aktivitelerden daha az dizeydeki aktivite
yorgunluga, carpintiya, dispneye veya anginal agriya neden olur.

Klas IV Rahatsizlik duymadan fiziksel aktiviteye imkan vermeyen kardiyak
hastali§i olan hastalardir. Semptomlar istirahat halinde bile
gorulebilir. Fiziksel aktivite rahatsizligi artirir.

Semptomlarin diizeltiimesi KY nin iki amacindan biridir (Digerleri, morbiditeyi,
hastaneye yatisi ve mortaliteyi azaltmak). Killip siniflamasi miyokard infarktlisu

sonrasl hasta ciddiyetini tanimlamak icin kullanilir (Tablo 3: killip siniflamast).
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TABLO 3: AKUT MIYOKART INFAKTUSUNDE KALP YETERSIZLIGi KiLLiP
SINIFLAMASI

SINIF SIKLIK MORTALITE

SINIF | Kalp yetersizligi bulgusu yok % 40-50 | %6

S3 (+), bilateral raller akciger %2 sinin % 30-40 | %17
SINIF 1I altinda

S3(+), bilateral raller akcigerde yaygin | % 10-15 | %38
SINIF 1 (akut pulmoner odem)

SINIF IV Kardiyojenik sok % 5-10 %81

ACC/AHA Kklavuzlarina gore onerilen evreleme sisteminde kalp yetersizligi
hastalarin gelismesi ve progresyonu birlikte ele alinmaktadir. Kalp hastalari 4
evrede incelenirken ilk 2 evre (A ve B) hastalari asemptomatik ve kalp
yetersizliginin gelismesi icin risk tasiyanlardan olusurken C ve D evreleri

semptomatik kalp yetersizligi hastalarini kapsamaktadir:

Evre A- Asemptomatik, kalp hasari yok ancak kalp yetersizligi icin risk faktorleri
var (6rnegdin hipertansiyon)

Evre B- Asemptomatik, yapisal kalp hasari ve sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu
var (6rnegin sol ventrikul hipertrofisi, miyokard infarktiisii)

Evre C- Kalp hasariyla birlikte semptomatik

Evre D- Refrakter ve son dénem kalp yetersizligi

Kalp yetersizliginin progresif bir sendrom oldugu g6z ©6niine alinarak
Onerilen ACC/AHA evreleme sisteminde asemptomatik olan evre A ve B hastalari
kalp yetersizligi icin risk faktorii tasiyan hasta gruplari arasinda yer almaktadir.
Ornegin koroner arter hastaligi, hipertansiyon veya diyabetik hastalarda sol
ventrikil fonksiyon bozuklugu gérilmemesine ragmen evre A'da yer alirken evre
B hastalarl yapisal kalp hastaligi olan (6rnegin sol ventrikil hipertrofisi veya sol

ventrikiil fonksiyon bozuklugu) ancak asemptomatikleri kapsamaktadir(25).




2.2.  KALP YETERSIZLIGi TANISI

2.2.1. Belirti ve Bulgular
Kalp yetersizliginde belirti ve bulgular hastalar arasinda degdiskenlik
gosterir. Ozelikle erken evrelerde KY tanisini koymak zor olabilmektedir.
Belirtilerin bir ¢ogu 6zgul degildir. Bu nedenle ayirici tani yapmak zor
olabilmektedir. KY icin daha 6zgul belirtiler olan paroksismal nokturnal dispne ve
ortopne hafif belirtileri bulunan hastalarda daha az siklikta gorilir bu nedenle

tani koyduruculugu distktir.(11-15)

TABLO 4. KY igin tipik belirti ve bulgular
Belirtiler Bulgular

Tipik Cok spesifik
Solunum sikintisi Yiksek juguler ventz basing
Ortopne Hepatojugular refli

Yorgunluk bitkinlik
Egzersiz sonrasi diizelme zamaninda uzama

Uctinct kalp sesi (gallop ritmi)
Paroksismal nokturnal dispne Laterale yer degistiren apikal vuru
Disuk egzersiz intoleransi Kardiyak murmur
Ayakbilegi 6demi

Az Tipik Az spesifik
Gece oksiragu
Periferik 6dem (ayak bilegdi, sakral skrotal)

Wheezing Pulmoner krepitasyonlar
Kilo alimi (>2 kg/hafta)

Dustik hava girisi, perkiisyonda akciger

bazallerinde matite(plevral effuzyon)
Kilo kaybi (ileri kalp yetmezligi) Tasikardi

Siskinlik hissi Diizensiz nabiz
Istah kayb1 Takipne (>16 soluk/dk)
Konfuzyon
(0zellikle yashlarda)

Hepatomegali
Depresyon Assit
Carpinti Kaseksi

Senkop

ESC Guidelines for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure
2012’ den adapte edilmisgtir.



Semptomatik hastalar arasinda en erken ve en sik gorilen semptom
nefes darhgidir. Ozellikle eforla olan nefes darligidir. Bu semptom hastalarca
yeterince nefes alamama hissi olarak tarif edilir.

Ortopne hasta sirtlistl yatar pozisyona iken hissedilen dispnedir tipik olarak
dekompanse kalp yetersizliginde ve ileri sol ventrikil disfonksiyonunda gorulir.
Genellikle hasta sirtiistil yattiginda birkag dakika icerisinde gelisir.Sol ventrikdil
diyastol sonu basincin artmasiyla gelisen pulmoner konjesyona bagh olusur.
Daha ileri dekompanzasyon olursa paroksismal nokturnal dispne (PND) gorulir.
Kalp yetersizligi icin daha 6zgin bir semptomdur. Geceleri uyuduktan 2-4 saat
sonra kalbe vendz doénisin artmasiyla sol ventrikil diyastol sonu basing
yikselmesi sonucu olusan pulmoner intersitisyel 6deme bagli ortaya
cikar.Hastalar nefes darligi, anksiete, bogulma hissi olarak tarif eder. PND nin
gecmesi icin ortopnenin aksine 30 dk yada daha uzun sire gerekir.

Pulmoner alveoler 6dem: Sol ventrikil diyastol sonu basincin, dolayisiyla
pulmoner vaskiler yataktaki basincin alveolo-kapiller membran engelini asmasi
sonucu ortaya cikar. Akcigerde dinlemekle raller duyulur.

Siddetli pulmoner konjesyon vakalarinda hasta bariz takipneik

olabilir. Hinltih solunum (Wheezing) ve 6ksirik kalp yetmezligi olan hastalarin
sik gorilen yakinmalaridir. Dispne ile birlikte ayak bilegi sisligi sikca gorilen

bir erken semptomdur ve siklikla hastanin tedavi icin basvurmasina neden olur.
Akcigerdeki konjesyonun baslica fizik muayene bulgusu pulmoner rallerdir.Artan
pulmoner kapiller basinca bagli gelisen 6ncelikle intertisyum ve sonrasinda
alveollere sivi sizmasi sonucu meydana gelir.Periferik 6dem, artmis venoz
basing ve hepatomegali sistemik vendz konjesyonun karakteristik
bulgularidir.Konjestif semptomlar iyi tedavi edilmis hastalarda genelde
bulunmamaktadir.Bununla beraber periferik 6dem ve hepatomegali, jugiler
vendz basing yiksekligi olmadiginda, disik tanisal deger tasirlar.Tasikardi de
KY icin ézgil degildir. ileri derecede KY olan ve dzellikle beta bloker ile tedavi
edilen hastalarda bulunmayabilir. Ugtincii kalp sesinin duyulmasi ileri derecede
KY varhigini distindirmelidir .Kardiyak muayenede duyulan tftrimlerin kaynagi
ve tanidaki yeri arastiriimalidir.Fizik muayene bulgulari tanida yardimci olmakla
beraber genellikle duyarlihdi dusuktir ve yetersizlik bulgularinin olmayisi ile tani
dislanamaz (26).Bu nedenle genellikle KY oldugu distinilen hastalarda kesin

taniyr koymak icin ek tetkikler dnerilmektedir.



2.2.2. KY suphesinde genel tanisal testler

2.2.2.1. Elektrokardiyografi

Kalp yetersizligi olan hastalarda elektrokardiyogram (EKG) rutin testlerden
bir tanesidir.Hastalarin pek cogunda genellikle anormal elektrokardiyografik
degisiklikler izlenmektedir. Bu degisiklikler siklikla kalp yetersizli§i etiyolojisinde
yer alan patolojilerin bulgulandir. Bunlar gecirilmis miyokart enfarktlisiine ait
patolojik Q dalgalar, atriyal fibrilasyon, dal bloklari, ventrikiler aritmiler, SV
hipertrofisi bulgulari vs. gibi degisikliklerdir. Dal bloklari ve interventrikiler iletim
gecikmeleri KY hastalarinda sik géralir ve iskemik olmayan kardiyomiyopatilerde
QRS siiresinin, prognozun bir gdstergesi oldugu bildiriimistir (27).iskemik kalp
hastasi olan hasalarda hastalarda anteriyor derivasyonlarda Q dalgasi ve sol dal
blogu azalmis EF"nin iyi bir gostergesidir (28).Sol atriyal yuklenme veya SV
hipertrofisi bulgulari olabilir ancak, dusuk tanisal degeri
vardir.Elektrokardiyogramda atriyal fibrilasyon, flatter ve bazen ventrikiler aritmi

saptanmasi KY tedavisinin yonlendiriimesinde biyik éneme sahiptir.

2.2.2.2. Telekardiyografi

Telekardiyografi kalp yetersizligi tanisinda ilk incelenmesi gereken tanisal
tetkiktir ancak klinik bulgular ve elektrokardiyografik anormalliklerle
birlestirilince tanisal degeri artar(29).Sirasiyla kalp boyutlari,akciger dokusu,
pulmoner damar yapilari ve anormal yogunluklar degerlendirilmelidir. KY*nin
en sik gorilen bulgusu kardiyomegalidir(30). Pulmoner konjesyon ise
interlobar fissirlerde sivi birikimi,Kerley B ¢izgileri, fantom tumaora gorintisi
ve cogunlukla iki tarafli ancak tek tarafli oldugunda genellikle sag tarafta
bulunan plevral eflizyon gérilebilir. Kronik KY olan hastalarda, kardiyomegali

telekardiyografide kardiyotorasik oranin 0,5"ten blyik olmasi ile ifade edilir.
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2.2.2.3.Natriuretik peptidler (NP)

Kalbin bir endokrin fonksiyona sahip olabilecedi fikri yaklasik 50 yil kadar
once atriyumlarin dilatasyonu ile natritirez oldugunun gdosterilmesiyle dogmustur
(32).

Natritretik peptidler kan basincini, elektrolit dengesini ve sivi volimini regile
eden bir hormon sinifidir. B tip natriliretik peptid diger Gyeleri atrial natriiretik
peptid (ANP), C tip natritiretik peptid (CNP) ve dendroapsis natriliretik peptid
(DNP) olan natrilrretik peptidler ailesine mensuptur (32).

Elektron mikroskobu ile yapilan incelemelerde atriyal miyositlerde endokrin
hicrelerdekine benzer intraseliler grantllerin gdsterilmesi kalbin endokrin bir
organ olabilecegi fikrini desteklemistir (33). ilk olarak domuz beyin dokusundan
izole edilmesi sebebiyle brain (beyin) natritiretik peptid adi verilmistir (34). Takip
eden arastirmalarda BNP'nin  kardiyak  kaynakli oldugu, ylksek
konsantrasyonlarda miyokard da bulundugu ve ANP ile ayni periferik reseptorleri
paylastigi gosterilmistir (35). Natriliretik peptit seviyeleri yasla

birlikte artar ve obezlerde diisik olabilir (36). Normal natritiretik peptit diizeyleri
tedavi almamis hastalarda belirgin kalp hastaligini hemen hemen dislar ve
ekokardiyografi yapilmasina gerek olmayabilir. Bu hastalarda kalp disi nedenlerin
arastirlmasinda fayda vardir (37,38).

ANP regulasyonu depo grantllerinin salinimi ile olusurken, BNP regilasyonu gen
ekspresyonu ile olur. BNP kalpte 108 aminoasit iceren éncii BNP “pro-BNP”
seklinde seklinde Uretilir. Daha ileri islemler ile biyolojik olarak aktif 32 aminoasit
iceren BNP molekdliu salinir. Bu fragman BNP 6nclsinin C terminal zincirine
denk gelirken, geriye kalan 76 aminoasitten olusan fragman N terminal
fragmandir “NT-proBNP”. Biyolojik olarak aktif BNP, intakt 108 aminoasit proBNP
ve prohormonun geri kalan kismi NT-proBNP (¢l birden plazmada dolasimda
bulunurlar ve imminoassay yontemler ile olculebilirler. Dolasimdaki BNP 32
aminoasit icerir ve iki sistein kalintisi arasinda bir disulfid bagi ile kapanmis
karakteristik halka yapisina, 9 aminoasitten olusan amino terminale ve 6
aminoasitten olusan karboksil terminale sahiptir (39).

Akut baslayan ya da belirtileri kétiilesen hastalarda, en uygun dislama degeri,
NT-proBNP icin 300 pg/mL ve BNP icin 100 pg/mL’dir. Baska bir calismada mid-
regional atriyal (veya A tipi) natriuretik peptitin (MR-proANP) 120 pg/mL’lik

kestirim degerinin akut olan hastalarda NT-proBNP ve BNP’nin yukarida verilen
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degerlerinden asagi olmadig gosterilmistir (40). iyi bir kalp yetmezIigi tedavisinin
serum BNP dizeyini distrdiga bilinmektedir. Sol ventrikil

yuki uygun bir tedavi ile dusurilirse, duvar gerilimi azalir ve sonug olarak BNP
diuzeyleri de duser (41,42).

2.2.2.4. Rutin laboratuar tetkikleri

Tam kan sayimi, bdbrek fonksiyonlarn (tre, kreatinin, elektrolitler),
karaciger fonksiyonlari gibi parametreleri kapsayan genis biyokimyasal tetkik
yapiimahdir.

Ozellikle ritim anornallikleri ve KY dekompansasyonunda rolii oldugu igin
hipotiroidi ve hipertiroidi agisindan olanak varsa bu testler yararli olur ve tani
asamasinda rutin bakilmasi dnerilmektedir (43).

KY’de asiri kullanilan ditiretik, ACE inhibitorleri ve bazen potasyum tutucu
ditretikler bébrek fonksiyon bozukluguna neden olabilmektedir. Hiponatremi ve
bobrek fonksiyon bozuklugu KY'de koti prognoz degdiskenleri olarak
bilinmektedir.(44)

Kalp yetmezligi hastalarinin 1/3 ‘linde azalmis bobrek fonksiyonlari oldugu ve bu

durumun didretik direnci ve artmis mortalite ile iliskili oldugu bildirilmistir (117).

Anemi hemoglobin seviyesinin erkeklerde <13 g/dL, kadinlarda <12 g/dL olmasi
seklinde tanimlanir. Kalp yetersizligi hastalarinda anemiye rastlanma oranlari
siktir. Anemi semptomlarin artmasi,hastalarin islevsel durumun
koétllesmesi,hastaneye yatis oranlarinin artmasi ve sagkalimin kétilesmesi ile
iliskilidir. Kalp yetersizliginde anemi siddeti ile klinik sonu¢ arasindaki iliskinin
arastinldigi bir calismada, Hb degerinde 1 g/dL azalma ile yillik toplam mortalite

oraninin %2 artti§i gosterilmistir(46).
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2.2.2.5. Ekokardiyografi

Ekokardiyografi, noninvazif ve kolay uygulanabilir bir tetkik olmasi nedeniyle
kalp yetersizliginin teshisinde ve takibinde yayginhdi giderek artan en faydali
laboratuvar incelemesidir. KY ile basvuran hastalarin ilk degerlendiriimesinde sol
ventrikil ejeksiyon fraksiyonu, sol ventrikill boyutlari, duvar kalinliklar ve kapak
islevlerini degerlendirmek amaciyla iki boyutlu ve dopler ekokardiyografi
yapilmahdir (47). Degerlendirmenin, yapan hekime gore degismesi, nispeten
pahali olmasi ve her merkezde bulunmamasi dezavantajlari olarak sayilabilir.
Tam gorintileme teknikleri, tipinden bagimsiz olarak, yalnizca vyeterli ve
deneyimli kimseler tarafindan gerceklestiriimelidir (48).
SV ejeksiyon fraksiyonu, preloada, afterloada, hacimlere, kalp hizina ve kapak
islevlerine bagli oldugu icin bir kontraksiyon gostergesi degildir ve atim hacmi ile
ayni seyi ifade etmez. Atim hacmi KY-KEF ve sol ventrikill konsantrik hipertrofili
hastalarda azalabilirken KY-DEF hastalarinda ventrikiil dilatasyonuna bagli
normal olabilmektedir.
EF'yi 6lcmede 6nerilen ekokardiyografik yontem apikal biplan diskler yontemdir
(modifiye Simpson kurali) (49).
Bu yotemde endokart sinirinin hassas bir sekilde cizilmesi gerekmektedir.
Goruntt kaliesi dusik olan hastalarda endokard sinirini belirleek amaciyla
kontrast madde kulanimi dnerilmektedir (50).
Dogrusal boyuttan ejeksiyon fraksiyonu hesaplama ydntemi olan Teichholz ve
Quinones yontemleri boélgesel duvar hareket bozuklugu olan hastalarda hatali
sonuglara neden olabilmektedir. Gorsel EF degerlendirmesi (eye balling)
onerilmemektedir(51). Yeterli 6zelliklerdeki ¢ boyutlu ekokardiyografi ventrikuil
hacimlerinin 6lgciminde ve EF hesaplamasinda daha iyi bilgi verir(52).
KY-KEF hastalarinda altta bununan patofizyolojik nedenin sol ventrikil diyastolik
disfonksiyon oldugu dusiinilmektedir. KY-KEF hastalarinda sol entrikiil diyastolik
disfonksiyon tanisi olduk¢ca ©Onemlidir(53-54). Sol ventrikil diyastolik
disfonksiyonun ekokardiyografik olarak oOl¢cilen normal parametreleri yas, kalp

hizi ve vicut 6lcilerine bagh olabilecegi de akilda tutulmalidir.
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2.3. PROGNOZ

Son yillarda tani, tedavi ve takip gibi konularda etkin gelismeler olmasina

ragmen KY, mortalite ve morbidite orani yliksek olan bir halk saghgi problemidir.
Tam kalp yetersizligi hastalarinin 5 yillik mortalitesi yaklasik % 50 iken, son
doénem kalp yetersizliginde 1 yillik mortalite % 75’e ¢cikmaktadir. Framingham kalp
calismasinin 1946 - 1988 yillari arasindaki verilerinde kalp yetersizligi tanisindan
sonra ortalama yasam suresi erkeklerde 1,7 yil ve kadinlarda 3,2 yil olmakla
birlikte, yeni calismalar kadin ve erkeklerde bunun benzer oranda oldugu
yoniundedir (55,56 ). Sol ventrikil sistolik fonksiyonu korunmus olan hastalarin
prognozu, sistolik fonksiyonu bozuk olanlardan daha iyidir ( 57). Oliimlerin %
90'dan fazlasi kardiyovaskiler kaynaklidir. Siklikla hastalar progresif kalp
yetersizligi ve ani kardiyak 6lim nedeni ile kaybedilmektedir.
Kalp yetersizliginde prognoz degerlendirmesi genellikle etyoloji, yas, NYHA sinifi,
ejeksiyon fraksiyonu,plazmada natritretik peptit dizeyleri,eslik eden 6nemli
hastaliklar (anemi, diyabetes mellitus,renal fonksiyon bozuklugu,troid fonksiyon
bozuklugu ,hiperiirisemi vs) gibi kolay ulasilabilir verilerden elde edilse de
prognostik bilgi saglayabilen bir cok degisken olabilir (58-64). Kalp yetersizligi
etyolojisinin prognoz (izerine etkisi vardir. iskemik kardiyomiyopati gelisen
hastalarin prognozu, non-iskemik dilate kardiyomiyopatiye gore daha kotudar.
Yasam siresi tayininde ileri yas gucli bir belirleyicidir. Framingham kalp
calismasi ve NHANES calismasinda yasam suresinin en énemli belirleyicisinin
yas oldugu tespit edilmistir. Yine Framingham kalp calismasi ve NHANES
calismasinda cinsiyet yasam suresini belirlemede énemli olup, kadinlarda yasam
siresi erkeklerden daha fazla oldugu gosterilmistir ( 65,66). Yapilan calismalarda
diyabet varliginin kalp yetersizligi prognozunu koétii yénde etkiledigi gosterilmistir
(67).
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KALP YETERSIZLIGINDE ANEMi:

Anemi eritrosit kitlesinin ve buna bagli olarak hemoglobin miktarinin,
kisinin yas ve cinsiyeti icin normal kabul edilen degerlerin altinda olmasi
durumudur. Diinya Saglik Orgiitii tarafindan yapilan tanima gére anemiden s6z
edildiginde; erkeklerde hemoglobinin 13,5 gr/dl, hematokritin %40'in altinda,
kadinlarda ise hemoglobinin 12 gr/dl, hematokritin %37’nin altinda olmasi
seklinde tarif edilir.

Anemide, kanin oksijen tasima kapasitesi azaldigindan dokulara gerekli miktarda
oksijen tasinamaz ve doku hipoksisi gelisir. Hipoksi sonucu, dokularin
fonksiyonlari bozulur. Bundan dolayr aneminin belirtileri pek ¢ok sistemde ortaya
cikar. Bu arada 6zellikle adale, kardiyovaskiiler sistem ve santral sinir sistemi
belirtileri Gnemlidir.

Kronik hastaliklar sik olarak anemiyle birliktedir bu durum, semptomlarin daha da
kétlilesmesine ve hayat kalitesinde azalmaya neden olur. SOLVD (Studies of Left
Ventricular Dysfunction) calismasinda yilik anemi insidansi % 9,6
bulunmustur(68).COMET (Carvedilol or Metoprolol European Trial) ve Val-HeFT
(Valsartan in Heart Failure Trial) gibi biyuk calismalarda sirasiyla %14,2 ve
%16,9 daha yuksek bir yillik insidans oranlari goézlenmistir(69-70). Anemi
varhiginda kompanzasyon amacilyla nonhemodinamik faktérler (artmis
eritropoietin  Uretimi, dokulara artan oksijen salinimi, hemoglobin oksijen
disosiasyon egrisinin saga kaymasi) ve hemodinamik faktorler (damar direnci ve
viskozite azalmasi, hipoksiye bagli vazodilatasyon, kardiyak debi ve kalp hizi
artist, nitrik oksit aktivitesi artisi, anjiyogenez stimiilasyonu) devreye girer.
Anemiye tasikardinin eslik etmesi, artmis sempatik aktivite ve hipoksi ile ilintili
olarak uyarilan kemoreseptorler ile aciklanmaktadir.

Kalp yetersizliginde bir cok durum anemi olusumuna katkida bulunabilir. KY
hastalarinda aneminin baslica nedenleri, yetersiz beslenme, eslik eden renal
yetmezlik, KY sirecinde salinan TNF alfa gibi proinflamatuvar sitokinler ve
bunlarin ayrica neden oldugu inflamasyonla birlikte eritropoietin direnci, artmis
oksidatif stres, kemik ili§i depresyonu, ACE inhibit6rleri, aspirin kullanimi,
ateroskleroz, gastrointestinal demir kaybi, idrarda proteiniri ile EPO kaybi, ve

artmis plazma voliimu ile paralel hemodiliisyondur.
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Bir calismada 12065 KY hastasinin % 17'sinde anemi saptanmistir. Bu hastalarin
%21 i demir eksikligi,%8 i diger eksiklikler,%13 diger tanimlanabilir nedenler ve
%58 i kronik hastalaik anemisi seklinde saptanmistir. Bu ¢calismada ortalama yas
78 tespit edilmistir. Bu hastalarin 1 yilik ve 5 yillik 6lim oranlarn anemisi
olanlarda sirasiyla %38 ve %59 iken anemisi olmayanlarda sirasiyla %27 ve
%50 saptanmistir (71).

Kalp yetersizliginde anemi mortalite icin énemli bir risk faktérii olmakla birlikte
anemisi olan hastalarin efor kapasiteleri diismektedir. Hastalar daha fazla nefes
darigi ve carpinti hissetmektedirler. Bu durum hastalarin yasam kalitelerini
olumsuz etkilemektedir.

Anemi KY’de nispeten sik rastlanan bir bulgudur ve kalp hastaliginin siddetini
arttirir. Yapilan calismalarda kalp yetersizliginde aneminin énemli bir risk faktori
oldugu ve mortalite hizinin ikiye katlandi1gi ortaya konmustur.

Aneminin dizeltiimesi kardiyak fonksiyonlart ve fonksiyonel kapasiteyi
artirmaktadir. Bobrek yetersizliginin ilerlemesini 6nlemeye yardimci olur,
hastaneye yatisi ve dilretik dozlarini azaltir ve yasam Kkalitesinin artmasina
katkida bulunur(72).

KALP YETERSIZLIGINDE BOBREK FONKSIYON BOZUKLUKLARI:

Kalp yetersizligi hastalarinin 1/3 ‘Gnde azalmis bobrek fonksiyonlari
oldugu ve bu durumun dilretik direnci ve artmis mortalite ile iliskili oldugu
bildirilmistir. Smith ve ark.’nin yaptiklari, kronik KY ve bobrek yetmezligi iliskisine
odaklanan, toplam 80,098 hastadan olusan 16 calismanin meta analizinde KY
hastalarinin %63'iinde en azindan hafif renal disfonksiyon oldugu ve %20'sinde
ise orta-siddetli renal disfonksiyon oldugu gosterilmistir. Tahmini glomeruler
filtrasyon hizinda (GFR) her 10mL/dk'lik bir azalma karsiliginda mortalitede %7
artis oldugu saptanmistir(73).

En son konsensus bildirisinde alinan karara gore kardiyorenal sendromun bes alt
grup altinda incelenmesi gerektigi sonucuna varilmistir (74). Sendromun kisa
aciklamasi ise kalp ve boébreklerin herhangi birindeki akut veya kronik
disfonksiyonun diger organda akut veya kronik disfonksiyona yol acmasi olarak

belirtiimistir. Bes altgrubu ise asagida belirtildigi gibi tanimlanmistir;

16



Akut kardiyo-renal sendrom (Tip 1): Kalp fonksiyonlarinda akut bir bozulmanin
yol actigl bobrek hasari ve/veya disfonksiyonu. Akut dekompanse KY ile yatirilan
hastalarin %27-40'inda akut bébrek hasari gelistigi saptanmistir ve bu hastalar
Tip 1 Kardiyorenal Sendrom kategorisine girmektedir (75). Hem akut koroner
sendrom hem de akut dekompanse kalp yetmezligi hastalarinda akut bdbrek
hasari gelisimi, kisa ve uzun dénemde artmis tim nedenlere baglh 6lim ve
kardiyovaskiler olimle, uzamis hospitalizasyon, artmis tekrarlayan hastane
basvurusu ve evre 4-5 kronik bobrek yetmezligine hizlanmis ilerleme ile iliskili
oldugu gosterilmistir(76). Daha da dikkat cekici olani ise bobrek disfonksiyonu
gecici bile olsa prognozun koéti oldugunun saptanmasidir (77).

Kronik kardiyo-renal sendrom (Tip 2): Kalpteki kronik disfonksiyonun yol actig
bobrek hasari veya disfonksiyonu. Kronik KY’ni komplike eden kronik bébrek
yetmezligini tanimlamaktadir. Bu grup sik gortilmektedir ve konjestif kalp

yetmezligi nedeniyle hospitalize edilenlerin %63’linde gorildigu bildirilmistir(78).

Akut reno-kardiyak sendrom (Tip 3):Bobrek fonksiyonlarindaki akut
bozulmanin neden oldugu kardiyak disfonksiyonudur. Akut bobrek
hasari/disfonksiyonuna bagli kardiyak anormalikleri icerir. Basitce volim yiki
artisindan ¢ok daha kompleks mekanizmalarin rol oynadigi diistiniimektedir(79).
Bobrek fonksiyonlarinda bozulma ile gelisen bu hemodinamik ve proaritmik
sonuglarin yaninda akut bobrek hasari sistemik mediatorler zerinden de ucg
organlarda belirgin degisikliklere yol acabilir. Ornedin post iskemik renal
hasarlanma modellerinde bdbrekte nétrofil, monosit/ makrofaj ve lenfosit birikimi
ve sistemik TNF-q, IL-1, IL-6 ve IL-8 artisi oldugu g0sterilmistir. Bu sitokinlerin
kontraktiliteyi etkileyerek ve kardiyak myosit apoptozisini tetikleyerek kardiyak

fonksiyonlari belirgin bicimde bozduklari gésterilmistir(80).

Kronik reno-kardiyak sendrom (Tip 4): Kalpte hasar/disfonksiyona neden olan
kronik bobrek hastaligi(KBH). Advers kardiyak olaylar ile KBHnin siddeti ile

kademeli olarak bagimsiz bir iliski bulunmaktadir.

Sekonder kardiyo-renal sendrom (Tip 5): Sistemik bir hastalifin kalbi ve
bobregi ayni zamanda etkilemesi. Ornek olarak; sepsis, sistemik lupus
eritematozus (SLE), diyabet, miloidoz ve diger kronik inflamatuar hastaliklar

sayllabilir. Bu alt grubun epidemiyolojisi ile ilgili veriler kisithidir. Prototip olarak
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sepsisten bahsedilebilir. Sepsisteki hastalarin %11-64'tinde akut bébrek hasari

gelisti§i ve bu hastalarda artmis morbidite ve mortalite ile iliskilidir (81-82).

KALP YETERSIZLiGINDE TROID FONKSiYON BOZUKLUKLARI:

Kalp yetersizligi tek bir organ hastaligi olarak baslamasina ragmen
zamanla sistemik bir hastalia donismektedir. Kalp kasinda meydana gelen
baslatici bozukluk zamanla bircok sitemin fonksiyonlarinda degisimlere sebep
olmaktadir.

Tiroid metabolizmasi ve fonksiyonlar da bu tablodan hem etkilenmekte hem de
bu klinik tabloyu etkilemektedir. Tiroid hormonlarinin kalp yetersizligi tizerindeki
etkilerine olan ilgide her gegcen gin artmaktadir. Hipertiroidi ve hipotiroidinin
kardiyak output, kardiyak kontraktilite, damar direnci ve kan basinci tizerine olan
etkileri hiicresel mekanizmalarla da agiklanmistir (83-85). Tiroid bezi tarafindan
Uretilen esas hormon olan T4 periferik dokularda bulunan Tip | ve Tip Il 5-
deiyonidaz enzimi tarafindan biyolojik olarak aktif olan T3'e donusturidlmektedir.
Normal kosullarda kardiyak fonksiyonlar acisindan énemli olan T3 hormonudur,
clinkd miyozit hiicrlerinde deiyonidaz aktivitesi bulunmamaktadir (86). Ancak sag
atriyumda hafif bir deiyonidaz aktivitesi gosterilmistir ve bu aktivite iskemi ile daha
da azalmaktadir (87). Deney hayvanlarinda yapilan calismalarda kalp
yetersizliginin ilerlemesini artiran Tip 3 deiyonidaz aktivitesi ventrikillerde
bulundugu gosterilmistir(88), Tip 3 deiyonidaz tiroid hormon inaktivasyonu
yaparak kalp yetersizligi ilerlemesini saglamaktadir (89).

Tiroid hormonlarinin miyozit Gizerine olan etkisiyle kardiyak fonksiyonlarla,
kardiyak enzimlerin ve fosfolamdan, beta reseptorleri, SERCA-2 gibi yapisal
proteinlerin Gizerinde etkileri vardir (83-85). Tiroid hormonlari o miyozin agir zincir
icerigini artirarak kontraktiliteyi artirmakta ve B miyozin agir zincir ekspresyonunu
azaltarak enerjinin verimli kullanilmasini etkilemektedir (90).

Kalp yetersizliginde disik T3 diizeyi en sik gorilen tiroid hormon bozuklugudur,
bu durum tiroidal olmayan hastalilk sendromu ve hasta 6tiroid sendromu olarak
adlandinimaktadir, KY'de de (91,92), akut miyokart infarktistiinde ve kalp
cerrahisi sonrasinda gorulir. T3 seviyesi hastalik diizeyleri ile ters orantili olarak
dusuktir, T4 ve TSH normal veya hafif dustktir, reverse T3 (rT3) dizeyi ise

yiksektir. Ciddi hastahgi olanlarda 6zellikle KY'si olanlarda T3 dusukliginin
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nedeninin tam mekanizmasi bilinmemektedir. Santral ve periferal mekanizmalara
baglh gelistigi distntlmektedir.

Ciddi hastalh§ olanlarda disik T3 dizeyinden sorumlu su 3 mekanizma
sdylenebilir:

1- T4'0n ekstratiroidal konversiyonu, T4'Un dokulara azalmis transportu ve
aktivitesi azalmis deiyonidaz aktivitesi (93,94).

2- Periferik dokularda Tip Il deiyonidaz aktivitesinin aktivasyonu ve siilfasyonu
nedeniyle periferik tiroid hormon katabolizmasinin artmasi (95,96).

3- Santral hipotiroidi gelisimi (97).

Bu mekanizmalara azalmis T3 seviyesini aciklamakla birlikte, artmis rT3 seviyesi
azalmis renal klirens ve azalmis periferik katabolizmaya baglidir. Ayrica tiroid
hormon reseptorlerinin ekspirasyonundaki anormalliklerde KY'de T3 azalmasi ve
azalmis deiyonidaz aktivitesi ile beraber doku hipotiroidisi gelisimine katkida
bulunabilecegi distinilmektedir (98,99).

Tiroid hormon bozukluklari icersinde en fazla distik T3 sendromu calisiimistir,
distik T3 seviyesi hastaligin ciddiyetiyle degismektedir. Ciddi KY'si olan
hastalarin %20-30'unda T3 degerleri disuiktir, erken KY hastalarinin ise
%10'undan azinda T3 degerleri dusuktir (100-101-102). T3 dasiklugi
fonksiyonel kapasiteleri NYHA 1lI-IV olan KY hastalarinda %30, fonksiyonel
kapasitesi NYHA I-ll olan hastalarda ise %13 oraninda goérilmekte olup
fonksiyonel kapasite kotllestikce T3 dizeyi azalmaktadir (103,104). Dusik T3
dizeyi olan hastalarda sol ventrikil diyastol sonu basincinda artis, kardiyak
indekste azalma, sag atriyum dolum basincinda artma ve fonksiyonel kapasitede
daha fazla bozukluk

gorulmektedir (91). iskemik olmayan KY hastalarinda yapilan bir calismada T3
degeri ve T3/T4 orani sol ventrikil bozuklugunun ciddiyeti, klinik durum ve erken
kalp yetersizligi kotilesmesi ile iliskili oldugu gosterilmistir (100). Bu hastalarda
T3 seviyeleri sol ventrikil disfonksiyonunun bagimsiz belirteci olarak
bulunmustur. Kalp yetersizligi ilerledikce diusik T3 prevalansi artmaktadir,T3
distkligu bu hastalarda multisistem tutulumunun bir belirtecidir dolayisiyla da
kardiyak 6limin belirtecidir. Bu gorius 6zellikle KY hastalar olmak tzere kalp
hastali§i olanlarda diisiik T3 sendromunun prognostik siniflamada 6nemli oldugu
kanitlariyla desteklenmektedir. Serbest T3 seviyesi ve survey arasinda iyi bir
korelasyon oldugu gdosterilmistir (105). T3 dizeyi 1,2 mmol/lt'nin altinda olan

hastalarda survey T3 dizeyi 1,2 mmol/lt'nin Uzerinde olanlara gore daha
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dusuktir,buda klinik ve fonksiyonel parametrelere ilaveten, ejeksiyon fraksiyonu
disik olan hastalarda bile T3 diizeyinin prognostik bilgilere ek bilgi sagladigini
gbstermektedir (106).

Deneysel ve klinik bulgular 1siginda disik T3 sendromunun KY progresyon
siirecinde olumsuz olarak rol aldigi soylenebilir. Bu hipotez sunlar tarafindan
desteklenmektedir:

1- in vitro ve ex vivo deneysel calismalarda bozulmus tiroid hormon
metabolizmasi,

kardiyak protein genlerinin ekspresyonu, sistolik ve diyastolik miyokart
fonksiyonu,kalp histolojisi, kardiyomiyozit morfolojisi ve miyokardiyal kan akimi
gibi etileri sayesinde kardiyovaskiiler hemostazi degistirir (107,108).

2- Tiroid hormon replasmani tiim bu etkileri geri ¢evirir

3- Dusuk T3 sendromu kalp vyetersizligi ciddiyetiyle iliskili farkh Kklinik
parametrelerle iligkilidir (102,104).

4- Diusuk T3 sendromu KY hastalarinda kétii prognozla iligkilidir (102). Bu adaptif
siire¢ nedeniyle olustugu hipotezi diisiik T3 sendromu olan hastalarda hipotiroidi
ile iliskili semptom ve bulgularin olmayisi Gzerine kurulmustur. Bu son gorise
gbre KY'nin erken evrelerinde gorilen disik T3 sendromu azalmis kardiyak
debiye bagh gelisen adaptif bir mekanizma olarak goérilmis ve bu sayede
metabolik ihtiyaci azaltarak potansiyel bir yarari olabilecedi distiniimustir (109).
Diger goriiste daha 6nce belirtien deneysel ve klinik kanitlar KY hastalarinda
distk T3 sendromunun artmis kardiyovaskdler riskin bir gostergesi oldugunu
gbstermektedir ve disik veya sinirda T3 seviyeleri olan hastalarda tiroid hormon
bazli tedavinin bu hastalarda etkin olabilecedi konusunda bir temel
olusturmaktadir (110). Bu hasta grubunda normal tiroid hormon profilinin
saglanmasi;

1- Miyokardiyal gen ekspresyonunun moduilasyonunu saglayarak (+) remodelinge
sebep olup kalp yetersizligi progresyonunu engelleyebilir (111), 2- Kardiyak
sistolik ve diyastolik fonksiyonlarda iyilesme, vaskiler direncte azalma gibi
etkilerle hemodinamide iyilesmelere sebep olabilir, 3- Dilate kardiyomiyopatilerin
erken evrelerinde bozuk oldugu bilinen kalp yetersizligi progresyonu ve 6lime
neden olan miyokardiyal perfliizyonu iyilestirir. Marussi ve arkadaslari orta ve kisa
dénem T4 tedavisinin idiyopatik dilate kardiyomiyopatili hastalarda ciddi yan
etkilere neden olmadan kardiyak kontraktilite, istirahat halindeki dolasim

parametrelerini ve egzersiz performansini iyilestirdigini gostermislerdir (149-150)
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Bu klinik calismalar tiroid hormon tedavisinin fizyolojik ve suprafizyolojik dozlarda
yan etki olusmadan uygulanabilecegini gostermektedir.

Mevcut ve hala ¢cikan deneysel ve klinik bulgular tiroid hormonlarinin hem
fizyolojik hem de patolojik kosullarda kardiyovaskiler hemostazin saglanmasinda
temel bir roliiniin oldugunu desteklemektedir. Ancak KY siirecinde g6zlenen tiroid
metabolizma degisikliklerinin faydal ve zararl etkilerinin daha iyi tanimlanmasi

icin daha fazla veriye ihtiyac oldugu diisinilmektedir.

KALP YETERSIZLIGINDE DEPRESYON:

Kalp yetersizligi ile depresyon birlikteligi sik gorilmekte olup, morbidite ve
mortaliteyi artirip yasam kalitesini bozarak, prognozu koétilestirmektedir. KY’li
hastalarda yas arttikca depresyon prevalansinda da artis oldugu
gosterilmistir(114-115). KY hastasinda depresyon tanisini koymak sadece
depresyonu olan hastaya gore daha zordur; ¢iinkii hastanin KY ile ilgili sikayetleri
depresyon belirtilerini maskeleyebilir ve depresyon tanisi atlanabilir(116).
Depresyon tibbi hastaliklarin gidisati stresince hem belirti hem de sendrom
dizeyinde gorilebilen en sik bozukluktur. Calismalarda bu oranin ayaktan ya da
yatarak izlenen hasta gruplarinda %9-58 araliginda oldugu gosterilmistir.

Ne var ki bu hastalarin yariya yakininda, bu taninin gézden kacirildigi ve
hastalarin tedavi gérmedikleri ©6ne surilmektedir(117-118). KY'de depresyon
gorilme sikhginin genel toplumdaki depresyon oranindan daha fazla oldugu
goralmaustir; genel toplumdaki depresyon orani %5-10 arasinda iken, KY’de
depresyon oraninin %14-70 arasinda oldugu bildirilmistir(119). Stotzko ve
arkadaslari kliniklerinde KY tanisi ile yatan hastalarda yaptiklarn calismada,
depresyon prevalansinin %17, Koenig ve arkadaslari ise 60 yas ve zerindeki
KY nedeniyle yatan hastalarn aldiklarn calismalarinda depresyon prevalansinin
%37 oldugunu bildirmislerdir. Depresyon, hastanin ila¢ kullanimina uyumunu da
etkilemektedir ve depresyon tanisi olmayan hastalarin tedaviye uyumunun daha
iyi oldugu gosterilmistir(120,121). Carney ve arkadaslari, myokart infarktiist
sonrasl deprese hastalarin, rehabilitasyon programlarina daha az katildigini,
depresyon iyilestijinde ise tedaviye uyumun da dizeldigini bildirmislerdir(122).
Depresyon, KY hastalarinin, ilaglara uyumunu, hastalik siddetini, hastaneye yatis

sayisini, islevselligini énemli oranda etkilemektedir(123).
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Genel popilasyonda oldugu gibi bir meta analizde depresyon KY olan kadin
hastalarda erkek hastalardan daha fazla gérildigu bildiriimistir(124).

Beck depresyon indeksi (BDI) duygusal, bilissel, somatik ve motivasyonel
bilesenleri dlcmek amaciyla Beck tarafindan 1961 yilinda gelistiriimis bir 6z
bildirim dlgegidir. BDi arastirmalarda ve Kliniklerde en sik kullanilan, kendi
hakkinda bilgi verme araclarindan biridir. Temel amaci depresyon belirtilerini
kapsaml bir bicimde degerlendirmek olsa da bilissel icerigin degerlendiriimesine
de olanak saglar. Olgek 21 maddeden olusmus olup iki madde duygulara, on bir
madde bilislere, iki madde davranislara, bes madde bedensel belirtilere, bir
madde kisiler arasi belirtilere ayriimistir. BDiI’nin degerlendiriimesinde 21 sorudan
olusan bu anket formu kullanildi. Hastalardan bu sorulardan kendi durumlarina
en uygun olanini segmeleri istendi. Her bir soruya 0, 1, 2, 3 olmak (zere puan
verilerek, 0-63 arasinda degisen skorlar elde edildi. Sonuglar 0-9 hic yok/minimal
depresyon, 10-17 hafif depresyon, 18-29 orta depresyon, 30-63 siddetli
depresyon olarak degerlendirildi (125). Depresyonun yogunlugunu belirlemek igin
kullanilan BDi’'nin Turk toplumu icin gecerliligi ve guvenilirligi Tegin tarafindan
yapimistir (126).

Kalp yetersizligi hastalarinda depresyon ve artmis NT-proBNP diizeyleri artmis
kardiyovaskiler nedenli ve tim nedenli mortalite ile iligkili saptanmistir(127).
Depresif KY hastalari depresif olmayanlara gore fiziksel fonksiyonlari ve yasam
kalitesi daha hizli kayba ugramakadir ve mortalite hizi daha fazladir(128). Ayrica,
artan ya da yeni baslangich depresif semptomlar KKY hastalarda daha kot

sonugclarla iligkilendirilmistir(129).
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KALP YETERSIZLIGINDE YASAM KALITESI:

Yasam kalitesi; kisinin yasadigi kiltlr ve deger sistemleri gcercevesinde,
amaclari, beklentileri, standartlari ve ilgileri ile iliskili olarak yasamdaki
pozisyonunu algilamasi seklinde tanimlanir. Mutlu olma ve yasamdan hosnhut
olmay! iceren, genel olarak “iyi olma durumu” olarak da kullanilabilen, kisinin
fiziksel saghgi, psikolojik durumu, inanclari, sosyal iliskileri ve cevresiyle
iliskisinden etkilenen genis bir kavramdir(130).

Kalp yetersizlikli hastalar dispne, yorgunluk, 6¢dem, uyku bozukluklari, depresyon
ve gOgus agrisi  gibi  cesitli  fiziksel ve emosyonel semptomlar
deneyimlemektedir(131-132). Bu semptomlar hastalarin ginlik fiziksel ve sosyal
aktivitelerini sinirlamakta ve yasam Kkalitesini bozmaktadir. Bu yakinmalarin
Olcimi gunlik yasamda hastanin fonksiyon bozuklugunu yansitmayabilir. Daha
iyi bir saghk bakimi verilmesi icin bu hastalarda kalp yetersizliginin etkisinin de
ayrica degerlendiriimesi  gereklidir(129). Diyet kisitlamalari, normal is
performansindaki guglikler, sekstel iliskileri strdirmedeki zorluklar, ilerleyici
O0zgiven kaybi, ila¢ tedavisinin yan etkileri, tekrar hastaneye yatislarin olmasi
dikkate alindiginda bu hastalarin saglikla iliskili yasam kalitesinin ne kadar distik
oldugunu anlamak kolaydir (133, 134). Kronik kalp yetersizligi olan hastalarin
yasam kalitesinin arttirilmasi énemli bir klinik dncelik olarak kabul edilmektedir
(135).

Kisa form 36 (SF-36) yasam kalitesi 6lcegi, Rand Corporation tarafindan 1992
yilinda gelistiriimis  ve kullanima sunulmustur (136). Olgek adindan da
anlasilacagi gibi 36 madde icermekte, fiziksel ve mental komponentlerden
olusmaktadir. Fiziksel komponent genel saglk (GS), fiziksel fonksiyon (FF),
fiziksel fonksiyona bagh rol kisithhigi (FR), vicut agrisi (VA) alt skalalarindan,
mental komponent ise mental saglik (MS), emosyonel fonksiyona bagh rol
kisithihgi (ER), canlilik/ vitalite/enerji (CVt), sosyal fonksiyon (SF) alt skalalarindan
olusmaktadir. Alt 6élcekler saghgr 0-100 arasinda degerlendirir ve “0” kétl saglik
durumunu gosterir. Olgekte son dort hafta ve son bir hafta icinde saghktaki
degisim algisini iceren maddeler bulunmaktadir. SF-36 Tlrkce versiyonunun
glvenilirlik ve gecerlilik calismalari Kogyigit ve ark. tarafindan yapilmistir (137).
Kisa form 36 yasam Kkalitesi olceginin  zayif mental komponet skoru kalp

yetersizligi hastalarinda yliksek mortalite ile iligkili bulunmustur(138).
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3. GEREC VE YONTEM
Bu calisma, Kirikkale Universitesi Rektorligu Etik Kurul Baskanligrnin
16.02.2015 tarih ve 05/04 sayili izni ile, Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesinde gerceklestirilmistir.
Calisma, Ekim 2014- Haziran 2015 tarihleri arasinda Kirikkale Universitesi
Tip Fakiltesi Hastanesine basvuran kalp yetersizligi tanisi almis olan hastalarla

yapimistir.

3.1. Calisma grubunun secimi

Calismaya dahil edilme kriterleri; 18 yas ve Uzerindeki hastalar ve
ekokardiyografide ejeksiyon fraksiyonu planimetrik %50 de@erin altinda olan
hastalar calismaya dahil edildi. Calismaya dahil ediimeme kriterleri; 18 yas
altindaki hastalar, daha dnceden malignite tanisi almis hastalar,serebrovaskiiler
olay hikayesi olan hastalar,diyaliz tedavisi alan kronik bobrek yetmezIigi
hastalari,herhangi bir nedenden dolayr immobil olan hastalar, ekokardiyografide
mitral kapak darligi ve aort kapak darligi olan hastalar,son 1 ay icerisinde akut
myokart infarktlisii gecirmis olan hastalar calismaya dahil edilmedi. Tim bireyler
bilgilendirilmis gondlli olur formunu (Ek-1) doldurduktan sonra ¢calisma baglatildi.
Calismaya Ekim 2014 ile haziran 2015 tarihleri arasinda Kirikkale Universitesi
Tip Fakiltesi Hastanesi Kardiyoloji poliklinigine basvuran kalp yetersizligi tanisi
almis toplam 101 hasta dahil edildi. Hastalara Beck depresyon indeksi formu ve
SF 36 yasam kalitesi degerlendirme formu dolduruldu. Ekokardiyografi tetkiki icin
‘Ge-Vivid 7 Pro, General Electric, Florida, ABD’ ultrasonografi cihazi ve 3S
doppler ultrasonografi probu kullanilarak sol lateral dekibit pozisyonunda ASE
(American Society of echocardiography)’in tarifledigi sekilde ejeksiyon fraksiyonu
Olculdu.Hastalarin  poliklinikten bakilmis olan biyokimyasal parametreleri

degerlendirildi.

3.2. istatistiksel Analiz
Bu calismada elde edilen veriler SPSS 20.0 paket programi ile

degerlendirilmistir. Normallik testi sonucunda, gruplar arasinda farklilik
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incelenirken ikili gruplarda normal dagilmayan degiskenlerde Mann Whitney U
Testi kullanildi. Normal dagilimli verilerde Student —t testi uygulandi.

Gruplar arasi farkhlik incelenirken; anlamliik seviyesi olarak 0,05
kullanilmis olup p<0,05 olmasi durumunda gruplar arasi anlamh farkhihgin
oldugu, p>0,05 olmasi durumunda ise gruplar arasi anlamli farkhihdin olmadigi
belirtilmistir.

Degiskenler arasi iliski Korelasyon Analizi ile incelenmis olup, anlamhlik
seviyesi 0,05 olarak kullaniimistir. P<0,05 olmasi durumunda degiskenler arasi
anlamli bir iliskinin oldugu, p>0,05 olmasi durumunda ise degiskenler arasi
anlamli bir iliskinin olmadigi belirtiimistir.. Normal dagihml verilerde pearson testi,

normal dagilmh olmayan verilerde spearman testi uygulandi.

3.3. Etik Kurul Onay!
Calisma icin Kirikkale Universitesi Tip Fakiltesi Etik Kurul
Baskanhgi'ndan 16.02.2015 tarihinde 05/04 numarasi ile yazili onay alinmistir.

4. BULGULAR
Calismamizda 18 yas Uzerindeki 68 i erkek 33 U kadin toplam 101 kalp

yetersizligi tanisi konmus hastalar ele alindi. Ortalama yas 67 (SD 11.3) tespit
edildi.

4.1. Kalp yetersizlii hastalarinin ejeksiyon fraksiyonuna gore
degerlendirilmesi

Hastalar ejeksiyon fraksiyonu %30 un altt ve %30 ve Uzeri olarak
gruplandiriidi.
EF %30 un altindaki grupta hemoglobin diizeyi daha disukti(p 0,05). Sodyum
EF %30 degerin lzerindeki grupta daha yiiksek tespit edildi (p 0,04). Ejeksiyon
fraksiyonu disik grupta lre diizeyi daha yiiksek tespit edildi (p0,014).Kreatin
dizeyi EF %30 degerin altindaki grupta daha yiksek tespit edildi (p 0,035).NT-
pro BNP diizeyi EF %30 degerin altindaki grupta anlamli derecede daha yiiksek
saptandi (p<0.001). Ayni sekilde PAB degerleri diizeyi EF %30 degerin altindaki
grupta anlaml derecede daha yiksek saptandi (p<0.001). Benzer sekilde BECK
depresyon diizeyi EF %30 degerin altindaki grupta anlamh derecede daha

yiiksek saptandi (p<0.001). Yasam kalitesi yoniinden degerlendirildiginde fiziksel
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fonksiyon EF %30 degerin altindaki grupta daha distk tespit edildi (p<0.001).
Fiziksel rol EF %30 degerin altindaki grupta daha disik tespit edildi (p0,034).
Agn dizeyi EF %30 degerin altindaki grupta daha yiiksek tespit edildi (p 0,011).
Emosyonel rol EF %30 degerin altindaki grupta daha dustik tespit edildi (p0,030).

4.2. Kalp yetersizliginde anemi ile yasam kalitesi degerlendirilmesi

Hastalar hemoglobin 10mg/dl altinda ve hg 10 g/dl (zerinde olacak
sekilde gruplandirildi. Hemoglobin 10 g/dl altinda belirgin anemisi olan toplam 9
hasta tespit edildi. Yasam kalitesi yoniinden ele alindijinda fiziksel fonksiyon
hemoglobin 10 g/dl altinda belirgin anemisi olan grupta daha dustk idi (p 0,005).
Agr hemoglobin 10 g/dl altindaki belirgin anemisi olan grupta anlamli derecede
fazla idi(p0,004). Genel saglik hemoglobin 10 g/dl altinda olan grupta anlamli
derecede distk idi (p0,038). Yine mental saglik hemoglobin 10 g/dl altindaki
belirgin anemisi olan grupta daha disikti (p0,008).

4.3. Kalp yetersizligi hastalarunin  kreatinin  dlizeylerine gobre

degerlendirilmesi

Hastalar kreatin 1.5 mg/dl altinda ve Uzerinde olacak sekilde
gruplandirildi. Ejeksiyon fraksiyonu distikce kreatin diizeyi artmaktaydi (p0,025).
Yine kreatin dizeyi yiksek olan hastalarda htc diizeyi anlaml derece disik
saptandi(p<0.001). Benzer sekilde tre dizeyi kreatin 1.5 mg/l lzerinde olan
grupta anlamli derecede fazla saptandi (p<0.001). Yasam Kkalitesi yoninden
bakildiginda fiziksel fonksiyon kreatin 1.5 mg/dl Uzerinde olan grupta daha
dusukti(p 0,009). Kreatin 1.5 mg/dl Uzerindeki hastalarda yasam Kkalitesi
degerlendirmesinin fiziksel rol kisithli§i daha fazlaydi(p0.026). Hastalarin agri
dizeyi kreatin 1.5 mg/dl Gzerinde olan grupta anlamli derecede fazla saptandi
(p0.001). Kreatini dustuk hastalarin yasam kalitesi degerlendirmesinde mental
sagliklan daha iyiydi(p0.007).NT-proBNP seviyesi kreatin 1.5 mg/dl tizerinde olan
grupta anlamli derecede fazla saptandi (p<0.001).Yine kreatinin yiksek olan

grupta depresyon durumlari anlaml derecede daha fazlaydi (p<0.001).
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4.4. Kalp yetersizligi hastalarinin Beck depresyon durumlarina gore

biyokimyasal ve yasam kalitesi degerlendirilmesi

Hastalarin Beck depresyon puanlari 17 ve alti ve 17 Uzeri olarak
gruplandirildi. Beck depresyon puani 17 Uzeri olan grubun yasi daha fazla idi (p
0,022). Beck depresyon skoru 17 (zerinde olan toplam 45 hasta tespit edildi.
Beck depresyon puani 17 ve altinda olan grupta planimetrik EF daha fazla tespit
edildi(p 0,014). Hemoglobin dizeyi disiik hastalarda daha fazla depresyon tespit
edildi(p 0,009). Benzer sekilde htc disuk hastalarin depresyon durumu daha
fazla idi (p 0,007).Yasam kalitesi yoninden ele alindiginda depresyonu olan
hastalarin fiziksel fonksiyon durumu depresyon olmayan gruba goére daha
dusuktl (p<0.001). Benzer sekilde depresyonu olan hastalarin fiziksel rol
durumu depresyon olmayan gruba gére daha dusukti (p<0.001).Yine
depresyonu olan hastalarin emosyonel rol durumu depresyon olmayan gruba
gbre daha disukti (p<0.001). Benzer sekilde agri dizeyi depresyonu olan
hastatalarda anlamli olarak yiiksekti (p<0.001).Mental saghk depresyonu olan
grupta depresyonu olmayan hastalara gore daha kot idi (p<0.001). BNP
seviyeleri ele alindiginda depresyonu olan grupta BNP seviyeleri iliskili olarak
yiiksek tespit edildi (p<0.001). Ure diizeyi Beck depresyon puani 17 (izeri olan
grupta daha fazla idi (p 0,002). Yine kreatin diizeyi Beck depresyon puani 17
Uzeri olan grupta daha fazla idi (p 0,006).PAB ele alindiginda Beck depresyon

puani 17 Uzeri olan grupta anlamli olarak fazla idi (p<0.001).

4.5. Kalp yetersizligi hastalarinin fiziksel fonksiyon iliskili korelasyon

degerlendirmeleri

Yas dizeyi ile fiziksel fonsiyon arasinda negatif korelasyon tespit edildi (r:
-0,325 p; 0,001). Planimetrik EF ile fiziksel fonksiyon arasinda pozitif korelasyon
tespit edildi (r:0,434, p<0.001). Anemi ile fiziksel fonsiyon degerlendirildiginde
negatif korelasyon tespit edildi (r: -0,279, p; 0,005). Hemoglobin ile fiziksel
fonksiyon arasinda pozitif korelasyon vardi (r:0,438, p<0.001). Yine benzer
sekilde htc ile fiziksel fonksiyon arasinda pozitif bir iliski tespit edildi (r:0,418,
p<0.001). Beck depresyon ile fiziksel fonksiyon arasinda negatif korelasyon

mevcuttu (r:-0,731, p<0.001). Ure ile fiziksel fonksiyon arasinda negatif
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korelasyon tespit edildi (r: -0,554 p<0.001). Kreatin dizeyi ile fiziksel fonksiyon
arasinda negatif korele iliski mevcuttu (r:-0,404 p<0.001). Benzer sekilde NT-
proBNP ile fiziksel fonksiyon arasinda negatif korelasyon tespit edildi (r: -0,604
p<0.001). PAB ile fiziksel fonksiyon arasinda negatif bir iliski tespit edildi (r: -
0,361 p<0.001).

TABLOS: Fiziksel fonksiyon iligkili korelasyonlar

FiZIKSEL FONKSIYON

YAS R:-0,325 P:0,001

PLANIMETRIK EF R:0,434 P: <0.001
ANEMI R:-0,279 P:0,005

HB R:0,438 P: <0.001
HTC R:0,418 P: <0.001
BECK DEPRESYON R:-0,731 P: <0.001
URE* R:-0,554 P: <0.001
KREATIN* R:-0,404 P: <0.001
NT PROBNP* R:-0,604 P: <0.001
PAB* R:-0,361 P: <0.001

*Normal dagilimli olmayan

Normal dagilimli olanlarda pearson testi, normal dagilimli olmayanlarda

spearman testi uygulanmistir.
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4.6. Kalp yetersizligi hastalarinin fiziksel rol iliskili korelasyon
degerlendirmeleri

Yas diizeyi ile fiziksel rol gicligl arasinda negatif korelasyon tespit edildi
(r: -0,250 p; 0,012). Planimetrik EF ile fiziksel rol gucligi arasinda pozitif
korelasyon tespit edildi (r:0,323, p;0.001). Hemoglobin ile fiziksel rol gucligu
arasinda pozitif korelasyon vardi (r:0,312, p;0.001). Yine benzer sekilde htc ile
fiziksel rol giiclugu arasinda pozitif bir iliski tespit edildi (r:0,304, p;0.002). Ure ile
fiziksel rol glicligl arasinda negatif korelasyon tespit edildi (r: -0,448 p<0.001).
Kreatin dizeyi ile fiziksel rol gicligl arasinda negatif korele iliski mevcuttu (r:-
0,322 p;0.001). Benzer sekilde NT-proBNP ile fiziksel rol giicliglu arasinda
negatif korelasyon tespit edildi (r: -0,523 p<0.001). PAB ile fiziksel rol gucligu
arasinda negatif bir iliski tespit edildi (r: -0,340 p<0.001). Beck depresyon ile

fiziksel rol giicligi arasinda negatif korelasyon mevcuttu (r:-0,705, p<0.001).

TABLOG6:Fiziksel rol iliskili korelasyonlar

FiZIKSEL ROL GUCLUGU
YAS R:-0,250 P:0,012
PLANIMETRIK EF R:0,323 P:0,001
HB R:0,312 P:0,001
HTC R:0,304 P:0,002
URE* R:-0,448 P: <0.001
KREATIN* R:-0,322 P:0,001
NT-PROBNP* R:-0,523 P: <0.001
PAB* R:-0,340 P: <0.001
BECK DEPRESYON R:-0,705 P: <0.001
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*Normal dagilimli olmayan

Normal dagilimli olanlarda pearson testi, normal dagilimli olmayanlarda

spearman testi uygulanmistir.

4.7. Kalp yetersizligi hastalarinin agrn ile iliskili korelasyon

degerlendirmeleri

Yas dlizeyi ile agri arasinda pozitif korelasyon tespit edildi (r: 0,221 p;
0,027).Planimetrik EF ile agr arasinda negatif korelasyon iliskisi tespit edildi (r:-
0,267, p;0.007). Hemoglobin ile agr arasinda negatif korelasyon vardi (r:-0,441,
p<0.001). Yine benzer sekilde htc ile agri arasinda negatif bir iliski tespit edildi (r:-
0,406, p<0.001).Ure ile agn arasinda pozitif korelasyon tespit edildi (r: 0,351
p<0.001). Kreatin diizeyi ile agr arasinda pozitif korele iliski mevcuttu (r:0,429
p<0.001 ). NT-proBNP ile agri arasinda pozitif korelasyon tespit edildi (r: 0,525
p<0.001).Benzer sekilde PAB ile agri arasinda pozitif bir iliski tespit edildi (r:
0,380 p<0.001). Beck depresyon ile agr arasinda pozitif korelasyon mevcuttu
(r:0,782, p<0.001).

TABLOT7:Agri ile ilgili korelasyonlar

AGRI

YAS R:0,221 P:0,027

PLANIMETRIK EF R:-0,267 P:0,007

HB R:-0,441 P: <0.001
HTC R:-0,406 P: <0.001
URE* R:0,351 P: <0.001
KREATIN* R:0,429 P: <0.001
NT-PROBNP* R:0,525 P: <0.001
PAB* R:0,380 P: <0.001
BECK DEPRESYON R:0,782 P: <0.001

*Normal dagilimli olmayan
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Normal dagilimli olanlarda pearson testi, normal dagilimli olmayanlarda

spearman testi uygulanmistir.

4.8. Kalp yetersizligi hastalarinin emosyonel rol iliskili korelasyon

degerlendirmeleri

Yas dizeyi ile emosyonel rol arasinda negatif korelasyon tespit edildi (r:
-0,211 p; 0,034). Planimetrik EF ile emosyonel rol arasinda pozitif korelasyon
iliskisi tespit edildi (r:0,271, p;0.006). Ure ile emosyonel rol arasinda negatif
korelasyon tespit edildi (r:- 0,378 p<0.001). Kreatin dizeyi ile emosyonel rol
arasinda negatif korele iliski mevcuttu (r:-0,378 p<0.001 ). Benzer sekilde PAB ile
emosyonel rol arasinda negatif bir iliski tespit edildi (r:- 0,240 p0.016).

TABLOS8: Emosyonel rol ile korelasyonlar

EMOSYONEL ROL
YAS R:-0,211 P:0,034
PLANIMETRIK EF R:0,271 P:0,006
URE* R:-0,378 P: <0.001
KREATIN* R:-0,378 P: <0.001
PAB* R:-0,240 P:0,016

*Normal dagilimli olmayan

Normal dagilimli olanlarda pearson testi, normal dagilimli olmayanlarda

spearman testi uygulanmistir.
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4.9. Kalp yetersizligi hastalarinin mental saghk iliskili korelasyon

degerlendirmeleri

Yas diizeyi ile mental saglik arasinda negatif korelasyon tespit edildi (r: -
0,209 p; 0,036). Hemoglobin ile mental saglik arasinda pozitif korelasyon vardi
(r:0,350, p<0.001). Yine benzer sekilde htc ile mental saglk arasinda pozitif
korele bir iliski tespit edildi (r:0,343, p<0.001). Ure ile mental saglk arasinda
negatif korelasyon tespit edildi (r:- 0,376 p<0.001). Kreatin diizeyi ile mental
saglik arasinda negatif korele iliski mevcuttu (r:-0,373 p<0.001 ). NT-proBNP ile
mental saglik arasinda negatif korelasyon tespit edildi (r:- 0,482 p<0.001). Benzer
sekilde PAB ile mental saglk arasinda negatif bir iliski tespit edildi (r:- 0,319
p0.001). Beck depresyon ile mental saghk arasinda negatif korelasyon mevcuttu
(r:-0,782, p<0.001).

TABLO9: Mental saglik ile korelasyonlar

MENTAL SAGLIK
YAS R:-0,209 P:0,036
HB R:0,350 P: <0.001
HTC R:0,343 P: <0.001
URE* R:-0,376 P: <0.001
KREATIN* R:-0,373 P: <0.001
NT-PROBNP* R:-0,482 P: <0.001
PAB* R:-0,319 P:0,001
BECK DEPRESYON | R:-0,782 P:<0.001

*Normal dagilimli olmayan
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Normal dagilimli olanlarda pearson testi, normal dagilimli olmayanlarda

spearman testi uygulanmistir.

5. TARTISMA

Kronik kalp yetersizligi ilerleyen toplum yasina bagl olarak sik gérilmekte
ve hasta sayisi her gecen giin artmaktadir.
Tedavideki yeni gelismelere ragmen KY cok yuksek mortalite ve morbidite
oranlarina sahiptir. “Heart Failure Prevalence and Predictors in Turkey (HAPPY)”
calismasi verilerine gére Glkemizdeki eriskin kalp yetersizligi ve asemptomatik sol
ventrikil disfonksiyonu prevelanslarinin tahmini degerleri sirasiyla %6.9 ve
%7.9'dur(139).
Bir cok faktdr kalp yetersizliginin derecesi ve yasam kalitesini etkilemektedir.
Daha once vyapilan calismalarda kalp yetersizligi olan hastalarda yasam
kalitesinin bozuldugu gosterilmistir (140, 141).
Kalp yetersizligi olan hastalar diger kronik hastalgi olan bireyler ve saglikl kisiler
ile kiyaslandiginda 6nemli diizeyde bozulmus yasam kalitesine sahiptirler. Kronik
kalp yetersizligine bircok kronik hastalik eslik etmektedir(142). Kalp yetersizligi
olan hastalar nefes darligi, édem, uyku sorunlari, yorgunluk, depresyon, fiziksel
semptomlar, hareket kisithliklar vb semptomlar yasamaktadirlar. Bu
semptomlar hastalarin gunluk fiziksel, sosyal ve emosyonel durumlarini
kisittamakta ve yasam kalitesini bozmaktadir. Bozulan yasam kalitesi; hastalarin
hastane yatis oranlari ve mortalite oranlarini artirmaktadir.
Alla ve arkadaslar (143) yaptiklan calismada yasam Kkalitesinin genel,
fiziksel,mental ve sosyal boyutlarinin KY hastane yatislari ile énemli oranda iliskili
oldugunu, global yasam kalitesi skorlarinin hastaneye yatis veya 6lum riskindeki
%31 ila %36 Ik bir artisla ilgili oldugunu saptamislardir. Bu sebeple kalp
yetersizligi olan hastalarda hastali§i ve yasam kalitesini etkileyebilen faktdrlerin
yasam Kkalitesine etkilerini saptamak icin yasam kalitesinin uygun bir sekilde
degerlendirilmesi gerekmektedir. Calismamizda beck depresyon puanlari yiksek
saptanan kalp yetersizliji hastalarinda da yasam Kkalitelerinin beck depresyon
puanlarl iyi olan hastalara gore daha koti oldugu saptandi. Ayrica beck
depresyon puani ejeksiyon fraksiyonu disiik hastalarda, anemisi olan hastalarda,

PAB degerleri yiuksek olan hastalarda ve yine kreatin diizeyi yuksek olan
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hastalarda daha ylksekti. Bu da kalp yetersizligini etkileyebilen komorbit
hastaliklarin,renal islev bozukluklarinin, kalp yetersizliginin derecesinin hastalarin
iyilik hallerini bozdugunu distindirmektedir. Optimal bir kalp yetersizligi
tedavisinin yaninda hastalarin ek hastaliklarinin da siki bir sekilde takip ve tedavi

edilmesi gerekmektedir.

Kalp yetersizligi hastalarinda sik gorilen ve mortalite ile ¢cok yakindan

iliskili oldugu belirtilen bir komorbidite ise bébrek yetmezligidir. Kalp yetersizligi
olan hastalarin yaklasik %30- 60‘inda orta-ciddi derecede bobrek bozuklugu
(<GFH 60/ml/dk/1.73 m2) vardir (144-148). 16 calismanin gbézden gecirildigi bir
calismada; 80.000'den fazla hospitalize edilen ve edilmeyen kalp yetersizligi
hastalarinin %29'unda orta-ciddi boébrek bozuklugu (GFH<53 ml/dk, serum
Kreatinin 21,5 mg/dL [132 micromol/L] veya serum sistatin C=1,56 mg/dL) tespit
edilmistir(107). ADHERE (The Acute Decompensated Heart Failure National
Registry) calismasinda 100.000'den fazla hospitalizasyon gerektiren kalp
yetersizligi hastasi incelenmis ve yaklasik %30'unda kronik bébrek hastaligi
(serum  kreatinin>2  mg/dl [177  micromol/L] olarak tanimlanmis)
bulunmustur(147). Bizim calismamizda %13 hastada kreatinin 21,5 mg/dL tespit
edildi. Kalp yetersizligine bobrek yetersizligi eklenmesi durumunda prognoz
kotllesmekte ve tedavide giclikler yasanmaktadir. Bu nedenle kalp yetersizligi
hastalarinin tedavi konusunda akilda tutmamiz gereken en 6nemli konulardan
birisi de verilen tedavilerin bobrek fonksiyonlarini kétllestirebilecegidir.
Ulkemizde kalp yetersizligi hastalarinin yasam kalitesi degerlendirmesiyle ilgili
verilerin yetersiz olmasi nedeniyle biz de ¢alismamizda ire ve kreatin dizeyi
yiiksek olan hastalarda normal olan hastalara gére SF 36 o6lcegi parametreleri
olan fiziksel fonksiyon, fiziksel rol, ,mental saglik, vitalite parametrelerinin daha
kotl cikmasi kreatin yiiksek olan hastalarin ise agri parametresinin daha fazla
cikmasi tlkemizde bu durumu ortaya koymasi bakimindan degerlidir.
Kalp yetersizliginde anemi, insidansi ¢alisilan populasyonlara bagh olarak % 9 ile
70 arasinda degisen, sik gortlen bir komorbiditedir (149). Bizim calismamizda
anemi %26.7 oraninda saptandl. Bu sonug¢ cesitli calismalarla tutarlilik
gbstermektedir.

Patofizyolojisi hentiz  tam  olarak  aydinlatilamamakla  birlikte
proinflamatuvar ve neurohormonal aktivasyonun ve kalp yetersizligine ¢ok sik

eslik eden renal disfonksiyonun (kardiyorenal syndrome) anemiye yol actigi ve bir
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kronik hastallk anemisi oldugu kabul edilmektedir (150). Markus ve
arkadaslarinin 120 hemodiyaliz  hastasini  ilgilendiren ¢ok  merkezli
calismalarinda, komorbidite, distk hemoglobin diizeyi ve disik rezidiel
fonksiyonun bagdimsiz olarak yasam Kkalitesini etkiledigi bildirilmistir(151). Kalp
yetersizliginde anemi siddeti ile klinik sonuc arasindaki iliskinin arastirildigi bir
calismada, Hb degerinde 1 g/dL azalma ile yillik toplam mortalite oraninin %2
arttigr  gosterilmistir(152). Calismamizda belirgin anemisi olmayan kalp
yetersizligi hastalarinda SF 36 6lcedi parametreleri olan fiziksel fonksiyon, genel
saglik, mental saglik alt parametrelerinin belirgin anemisi olan hastalara goére
daha iyi oldugunu ve belirgin anemisi olan kalp yetersizligi hastalarin agri
parametresinin daha fazla oldugunu saptadik. SF 36 diger parametreleri ile
anlamli iliski saptanmadi. Bu da kalp yetersizligi hastalarinda aneminin yasam
kalitesini bozdugunu hastalari fiziksel ve mental acidan olumsuz etkiledigini
dustndirmektedir.  Anemiyi  degerlendirirken, 6zellikle kalp yetersizligi
hastalarinda, aneminin o hasta acisindan klinik 6neminin degerlendirilmesi ve
uygun tedavi seceneginin 6n plana alinmasi fonksiyonel kapasiteyi artirarak
mortalite ve morbiditeyi énemli dlclide azaltacaktir. Anemi tanisi konuldugunda
duzeltilebilir nedenler arastiriimali ve tedavi edilmelidir(153).

Calismamizda kalp yetersizligi olan 3 hastada tiroid fonksiyon bozuklugu
olmasi nedeniyle tiroid fonksiyon bozuklugu istatiktiksel olarak degerlendirilmedi.
Bircok calismada BNP ve NT-proBNP artmis seviyelerinin kot sonlanim ve kétl
prognozla iliskisi oldugu gosterilmistir. Biz de calismamizda ejeksiyon fraksiyonu
dustk olan hastalarda disik olmayan hastalara gére NT-proBNP seviyelerini
daha yiksek saptadik. Ayrica kreatin yiksek olan hastalarda NT-proBNP
seviyeleri daha yuksekti, pulmoner arter basinci yiksek olan hastalarin NT-
proBNP seviyeleri daha yiiksekti. Yine Beck depresyon dizeyleri yiksek olan
hastalarda NT-proBNP seviyeleri daha yiksekti. Yaptigimiz korelasyon
analizlerinde artmis NT-proBNP seviyeleri ile SF 36 alt grubu olan fiziksel
fonksiyon, fiziksel rol ve mental saglik ile negatif korele bir iliski saptanirken agri
ile NT-proBNP seviyeleri arasinda pozitif korele bir iliski saptanmistir. Sonug
olarak artmis NT-proBNP seviyeleri hastalarin daha fazla klinik kotlilesme ve
yasam kalitesini olumsuz etkiledigi bilinmektedir. Biz de calismamizda ayni

bulguyu birkez daha géstermis olduk.
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6. SONUC VE ONERILER

Kalp yetersizligi toplumda sik gorilen prognozu kotl, mortalitesi
yiiksek bir hastaliktir. Hastaligin ciddiyet diizeyi, semptom ve bulgularin
ciddiyeti, eslik eden hastaliklari sebebiyle tedavileri zorlasmakta ve

yasam kaliteleri olumsuz etkilenmektedir.

Bir cok faktér hastalarin yasam kalitelerini etkileyebilmektedir. KY
ile birlikte hastalarda siklikla anemi, bdbrek fonksiyon bozukluklari,troid
fonksiyon bozukluklari ve depresyon sik gorilmektedir.Siklikla da gozardi
edilmektedir. Ancak kompanze hastalarin hastaneye sik basvurmamalari
gibi nedenlerden dolayl ne derecede yaygin oldugu net bilinmemektedir.
Hastalarin Biz de calismamizda kalp yetersizligi ile birlikteligi sik olan
anemi, troid fonksiyon bozukluklar , bébrek fonksiyon bozukluklari ve
depresyon durumlarini ele aldik ve bu faktorlerin yasam kalitesine etkisini

inceledik.

Calismamizda belirgin aneminin, bébrek fonksiyon bozukluklarinin
ve depresyonun KY hastalarinin yasam Kkalitelerini olumsuz etkiledigi

sonucuna vardik.

KY hastalarinin optimal kalp yetersizligi tedavisinin yani sira eslik
eden komorbit durumlarinin daha fazla dikkate alinmasi ve hastalarin
hastaligini ve yasam kalitesini olumsuz etkileyen bu durumlarin erken
tespit ve tedavisinin hastalarin yasam kalitesini artirmak bakimindan ¢ok

o6nemli oldugu kanaatindeyiz.
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