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ÖZET 
KARDİYOJENİK ŞOK OLMAYAN DÜŞÜK EJEKSİYON FRAKSİYONLU 

AKUT KALP YETMEZLİĞİ HASTALARINDA LAKTAT DÜZEYİ 
YÜKSEKLİĞİNİN MORTALİTEYE ETKİSİ 

 
Dr. Hakan UYAR 

Uzmanlık tezi, Kardiyoloji Anabilim Dalı 
Tez Danışmanı: Doç. Dr. Ahmet Çelik 

                                                        Ağustos 2019 

          Çalışmamızda düşük ejeksiyon fraksiyonlu akut kalp yetersizliği (AKY) 

tanısı ile yatırılan hastalarda kan laktat düzeyinin kardiyovasküler (KVS) ölüm 

ve kalp yetersizliği (KY) ile hastaneye yatışa etkisini belirlemek amaçlanmıştır. 

          Düşük ejeksiyon fraksiyonlu akut KY’li 85 hasta yatış kan laktat düzeyine 

göre 2 gruba ayrılmıştır. Bunların 48’inde düşük kan laktat düzeyi (<2 mmol/L), 

37’sinde yüksek kan laktat düzeyi (≥ 2 mmol/L) mevcuttu. Başvuru anında akut 

koroner sendrom (AKS), kardiyojenik şok ve sepsis bulunan hastalar 

çalışmadan dışlanmıştır. Primer birleşik sonlanım noktası; 6 aylık takipte KVS 

ölüm ve KY ile hastaneye yatıştır. Sekonder sonlanım noktası; NT-proBNP’deki 

yatış ile 72. saat arasındaki değişimdir. 

          İki grubun temel karakteristik özellikleri aynıdır. Temel ekokardiyografik 

değerlendirmede laktat yüksek hastalarda laktat düşük hastalara göre yüksek 

mitral E/A oranı (2.34 [0.43-3.31] p = 0.008) ve düşük TAPSE oranı (14 [10-27] 

p = 0.008) saptanmıştır. 6 aylık takip periyodunda laktat yüksek 37 hastanın 

28’sinde (%75,7), laktat düşük 48 hastanın 20’sinde (%41,7) primer sonlanım 

gerçekleşti (p=0,006). Yüksek laktat düzeyi, düşük ejeksiyon fraksiyonlu AKY’li 

hastaların 6 aylık takiplerinde KVS ölüm ve hastaneye KY ile yatış riskini 5,35 

kat arttırmaktadır. Başvuru ile 72. saat arasındaki NT-proBNP’deki değişim iki 

grup arasında aynıdır. 
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       Sonuç olarak; düşük ejeksiyon fraksiyonlu AKY’li hastalarda yatış anı 

yüksek laktat düzeyi 6 aylık takipte yüksek KY ile hastaneye yatış ile ilişkilidir 

ve yüksek KVS ölüm riski ile birliktedir. 

Anahtar kelimeler: Akut Kalp Yetersizliği, hastaneye yatış, laktat, 

ölüm 
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ABSTRACT 

The Effect of High Lactate Level on Mortality in Acute Heart Failure 
Patients With Reduced Ejection Fraction Without Cardiogenic Shock 

Dr. Hakan UYAR 
Dissertation, Department Of Cardiology 

Thesis Supervisor: Associate Prof. Dr. Ahmet ÇELİK 
August 2019, 

       We aimed to determine the effect of blood lactate levels on 

cardiovascular death and hospitalization for heart failure (HF) in acute HF 

patients with reduced ejection fraction (EF).  

       Eighty-five acute HF patients with reduced ejection fraction were divided 

into two group according to admission blood lactate levels. 48 of them had low 

blood lactate levels(<2mmol/L) and 37 of them had high blood lactate levels 

(≥2mmol/L). Patients with acute coronary syndrome, cardiogenic shock, sepsis 

and low blood pressure at admission were excluded from the study. Primary 

endpoint is the composite of cardiovascular (CVS) death and hospitalization for 

heart failure  (HHF) in 6 month follow up. Secondary endpoint is the change in 

NT-proBNP levels from admission to 72 hours. 

       Baseline characteristics of patients were similar in two group. On 

baseline echocardiographic evaluation; patients with high lactate revealed a 

higher mitral E/A ratio (2.34 [0.43-3.31] p = 0.008) and a lower TAPSE ratio (14 

[10-27] p = 0.008) than patients with low lactate levels. Over a median follow-

up period of 6 months, the primary end point occurred in 28 (75,7%) of 37 

patients assigned to high lactate group and in 20 (41,7%) of 48 patients 

assigned to low lactate group (p=0.006). High lactate levels significantly 

increased the risk of CVS death and HHF at 6 months by nearly 5.35 fold in 

acute HF patients with reduced EF. The change in NT-proBNP levels at 72th 

hour after admission were similar between two groups.  
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           Higher lactate levels at admission related with higher HHF at 6 months 

and may related with higher risk of CVS death in acute HF patients with 

reduced ejection fraction. 

 

  

Key Words: Acute heart failure, death, hospitalization, lactate,  
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 
 

Kalp yetersizliği; kalbin organların ve periferik dokuların metabolik 

ihtiyaçlarını ve dinlenim veya hafif egzersiz sırasında doku oksijen ihtiyacını 

karşılayamama durumudur. KY sol veya her iki ventrikül fonksiyon bozukluğu ile 

birlikte konjesyon bulgularının sonucu olarak yorgunluk ve nefes darlığı ile 

karakterize klinik sendromdur1. Kalp yetersizliği hastalarının hayatta kalma 

sürelerindeki iyileşmelere rağmen mortalite ve morbidite oranları halen 

yüksektir. Bunun sonucu olarak toplum için ciddi bir ekonomik ve sağlık yükü 

doğurmaktadır2,3. AKY; kalp yetersizliğinin bulgularının hızlı bir şekilde 

başlaması veya ağırlaşması anlamına gelmektedir ve acil tedavi gerektiren bir 

durumdur. Akut kalp yetersizliği çoğu zaman kronik kalp yetersizliğinin akut 

dekompanzasyonu şeklinde ortaya çıkmaktadır1. Akut kalp yetersizliği hayatı 

tehdit eden bir hastalıktır ve dünya çapında büyük bir halk sağlığı sorunudur. 

AKY nedeniyle yıllık hastaneye yatış hem Amerika Birleşik Devletleri hem de 

Avrupa'da yılda 1 milyondan fazladır4. AKY nedeniyle hastaneye yatış; kalp 

yetersizliği stabilizasyonunda bir bozulma olduğunun göstergesidir. AKY 

hastalarında  taburculuk sonrası %30’u hastaneye yeniden yatırılmakta ve 

yaklaşık yıllık %30 mortalite görülmektedir5. Sıklığı ve ciddiyeti nedeniyle AKY 

ile hastaneye yatış, kalp yetersizliği sendromunun toplam maliyetinin % 60-74' 

ünü temsil eder6.  

Laktat düzeyi yüksekliği doku hipoksisi göstergesidir. Yoğun bakım 

hastalarında laktat seviyesinin mortalite üzerine etkisini araştıran nispeten çok 

sayıda yayın olsa da kalp yetersizliği olan hasta grubunda bu sayı oldukça 

azdır. Kawase ve ark.’nın yaptıkları bir çalışmada akut koroner sendrom (AKS) 

bulunmayan AKY’li hastalarda hastane içi mortalite ile kan laktat seviyeleri 

arasında anlamlı ilişki olduğunu göstermişlerdir7. Akut dekompanze kalp 

yetersizliği (ADKY) ile yoğun bakım ünitesine yatırılan hastalarda ölçülen kan 

laktat seviyesinin, başlangıçtaki erken mortalite riskini tayin etmede yardımcı 

olabileceği belirtilmiştir7. Ancak bu çalışmada şok tablosunda olan hastalarda 

dahil edilmiştir. Zymlinski ve ark.’nın yaptıkları bir çalışmada AKY’de periferik 
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hipoperfüzyon kanıtı olmadan serum laktat yüksekliğinin sık olduğu ve ciddi 

organ hasarı ve kötü prognozla birlikte olduğu görülmüştür8. 

Çalışmamızda; şok tablosu bulunmayan düşük ejeksiyon fraksiyonlu AKY 

ile hastaneye yatan hastalarda, doku hipoksisi göstergesi olan kan laktat 

düzeyinin KVS ve KY nedeniyle yeniden hastaneye yatış üzerine etkisini 

belirlemek amaçlanmıştır. 
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1. GENEL BİLGİLER 

          2.1. Kalp Yetersizliği Tanımı 

          Kalp yetersizliği, yapısal veya işlevsel bozukluk sonucu kalp debisinde 

azalma ve/veya dinlenme ya da stres sırasında kalp basınçlarında yükselme 

oluşturan, hastalarda tipik belirtilerin ve bazen eşlik eden bulguların görülebildiği 

klinik bir sendromdur1. KY tipik belirtileri; nefes darlığı, ortopne, paroksismal 

noktürnal dispne, egzersiz toleransında azalma, halsizlik, yorgunluk, egzersiz 

sonrası toparlanma süresinde uzama ve ayak bileği şişliğidir. Fizik muayenede 

özgül olarak jügüler ven basıncında artma, hepatojügüler reflü, üçüncü kalp sesi 

(gallop ritmi), kalp tepe vurusunda sola kayma ve daha az özgül olarak kilo 

artışı (>2 kg/hafta), kilo kaybı (ileri KY’de), periferik ödem (sakral, skrotal, 

pretibial), akciğerlerde krepitasyon, akciğerlerde havalanma azlığı ve akciğer 

bazallerde perküsyonda matite alınması (plevral efüzyon), taşikardi, takipne, 

düzensiz nabız, hepatomegali, asit, soğuk ekstremite, oligüri, düşük nabzı 

basıncı görülür.  Kalp yetersizliği görülme oranı tüm dünyada sıktır ve toplum 

yaşlandıkça kalp kasına kalıcı hasar bırakan miyokard infarktüslü (Mİ) hastalar 

yaşadıkça daha sık hale gelmektedir9.  

             2.2. Akut Kalp Yetersizliği 

           2.2.1. Tanım 

           Akut kalp yetersizliği; KY belirti ve bulguların hızlı bir şekilde başlanması 

veya değişimi olarak tanımlanır. Acil tıbbi müdahale ve genellikle hastaneye 

başvuru gerektiren hayatı tehdit eden bir durumdur1,10. Akut kavramı 

değişkendir; bazı hastalarda belirtilerin kötüleşmesi (örn. artan nefes darlığı 

veya ödem) günler veya haftaları kapsayan bir dönemde gerçekleşirken, 

bazılarında KY saatler ve dakikalar içerisinde gelişebilmektedir (örn. akut 

miyokart enfarktüsü ile ilişkili KY)10. Hastalar, hayatı tehdit eden akciğer ödemi 

veya kardiyojenik şok tablosundan, ağırlıklı olarak periferik ödemin artması 

durumuna kadar değişen geniş bir klinik yelpazede karşımıza çıkabilirler10. İleri 

yaş hastalarda hastaneye yatışın en sık sebebidir. Hastaneye yeniden yatışın 

önlenmesi için erken tanı ve multidisipliner yaklaşım önemlidir. Asemptomatik 
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sol ventrikül fonksiyon bozukluğu ve KY olan hastaların artmasına ve nüfusun 

yaşlanmasına bağlı olarak AKY ile acil servise başvuran hasta sayısı paralel 

olarak artmaktadır11. Medikal ve cihaz tedavilerindeki gelişmelere rağmen hala 

yüksek mortalite ve morbidite oranına sahiptir. AKY önemli bir halk sağlığı 

sorunudur ve yüksek finansal maliyete sahiptir12.  

 

              2.2.2. Epidemiyoloji 
    AKY ile ilgili epidemiyolojik veriler ADHERE, OPTIMIZE-HF, EHFS I, 

EHFS II, ESC-HF PILOT ve ALARM-HF gibi geniş çalışmalardan elde edilmiştir. 

Tüm bu çalışmalarda AKY’li hastaların yaş ortalaması 66-73 arasındadır. 

Yaklaşık yarısı erkek cinsiyettir. Klinik öyküde sıklık sırasına göre; kalp 

yetersizliği, arteryal hipertansiyon, koroner arter hastalığı, diyabet, renal 

yetmezlik bulunur. AKY’nin hastane içi mortalitesi %4-7 arasındadır. Hastaların 

ortalama hastanede kalış süreleri ortalama 4-11 gündür12. ADHERE 

çalışmasında AKY’li hastaların taburculuk sonrası 30 günlük mortalite oranı 

%11,1 yıllık mortalite oranı  %36 düzeyinde saptanmıştır13. 

 

    2.2.3. Türkiye’de Akut Kalp Yetersizliği 
    HAPPY çalışmasında Türkiye’de 35 yaşından büyük erişkinlerde kalp 

yetersizliği prevalansı %6,9 ve asemptomatik sol ventrikül fonksiyon bozukluğu 

prevalansı %7,9 saptanmıştır14. Türkiye akut kalp yetersizliği tanı ve tedavi 

anketi; TAKTIK çalışmasında AKY’li hastaların yaş ortalaması 62±13 bulunmuş. 

Bu oran Avrupa ve Amerika’ya kıyaslı Türkiye’de 10 yaş düşüktür. Türkiye’de 

AKY’li hastaların KY etiyolojisinde en sık koroner arter hastalığı (KAH) vardır.   

Dekompanzasyona eşlik eden/tetikleyen en sık faktörler kalp kapak hastalıkları 

(% 46) ve tedaviye uyumsuzluktur (% 34). Hastane içi mortalite oranı %3,4’tür15. 

 

    2.2.4. Patofizyoloji 
    Kalp yetersizliği 4 anahtar patofizyolojik mekanizmanın sonucudur. 

Bunlar hacim aşırı yükü, basınç aşırı yükü, miyokard kaybı ve bozulmuş 

ventriküler dolumdur16. Birçok kardiyovasküler veya kardiyovasküler olmayan 

durum bu mekanizmaların birinin veya kombinasyonunda bozulmaya yol açarak 
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AKY’ye sebep olur. Örneğin akut koroner sendrom sırasında gelişen AKY’de 

ana mekanizma miyokard kaybı iken, AKS akut mitral yetmezliği ve taşiaritmi ile 

komplike olursa hacim aşırı yükü ve ventriküler dolum bozukluğu katkıda 

bulunur. AKY’nin ana ayırt edici özelliği konjesyondur.  AKY'nin klinik sunumu 

tipik olarak hipoperfüzyondan ziyade konjesyon ve hacim aşırı yüklenmesine 

bağlı semptomları ve bulguları içerir17. Konjesyon AKY’nin ayırt edici özelliğidir. 

Konjesyonda sıvı tutulumu ve sıvı yeniden dağılımı temel iki mekanizmadır. 

Kardiyak fonksiyon bozukluğu düşük kalp debisine sebep olur. Aktive olan 

nörohumoral mekanizmalar ile aldosteron ve arjinin vazopresin salınım artışı 

böbreklerden sodyum ve su tutulumuna, pulmoner ve periferik konjesyona 

sebep olur. Diğer taraftan sıvı yeniden dağılımı periferik vazokonstrüksiyonun 

sonucudur. Venöz konstriksiyon venöz dönüş ve böylelikle ön yük artışına, 

arteriyal konstriksiyon ard yük artışına sebep olur. Böylelikle sol ventrikül (SoV) 

basınç artışı pulmoner kapiller basınç artışına ve pulmoner konjesyona neden 

olur16 (Şekil1). 

           AKY'nin patofizyolojisine katkıda bulunan iki önemli mekanizma miyokard 

hasarı ve böbrek fonksiyon bozukluğudur. Bunlar sıklıkla AKY’nin nedeni veya 

tetikleyici mekanizması olabilir. Ayrıca sendromun kötüleşmesini arttıran, 

AKY’nin sonucu da olurlar16. Yüksek SoV dolum basıncı, koroner perfüzyonun 

azalması ve hem nörohormonların hem de inflamatuar mediatörlerin 

aktivasyonu, kalp miyositlerinin kaybını hızlandırabilir. Uzun vadede, bu akut 

miyokard hasarına verilen tepki, daha fazla SoV işlev bozukluğu ve yeniden 

yapılanmasının yanı sıra rezidüel canlı kalp miyositlerinin yapısında ve 

bütünlüğünde değişikliklerle sonuçlanabilir18. Bu kardiyak fonksiyonel ünitelerin 

akut kaybı, ek kardiyak fibroblast proliferasyonuna, matriks metaloproteinazların 

(MMP'ler) aktivasyonunun artmasına ve hücre dışı matriks (ESM) yapısında 

daha fazla patolojik değişikliklere yol açabilir19. AKY’de böbrek fonksiyon 

bozukluğu sık görülür. AKY’li hastalarda böbrek kan akımı azalmış ve böbrek 

venöz basınç artmıştır. Bozulmuş böbrek fonksiyonu sodyum ve su tutulumunun 

artmasına sebep olur ve kardiyak performansın düşmesine katkıda bulunur20. 
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                               Şekil 1. Konjesyon Patofizyolojisi 
Acute heart failure: Epidemiology, classification, and pathophysiology Dimitrios Farmakis, John 

Parissis, George Papingiotis, and Gerasimos Filippatos  
 

          2.2.5. Sınıflaması 
          AKY'yi sınıflandırmanın birkaç yolu olsa da, başvuru sırasındaki klinik 

duruma göre sınıflandırma pratik açıdan en faydalı olanıdır, çünkü yüksek riskli 

hastaların tanımlanmasını ve önceden belirlenmiş bir tedaviye göre tedavinin 

başlatılmasını kolaylaştırır. AKY’li hastaların çoğunda sistolik kan basıncı 

korunmuş (90-140 mmHg) veya yükselmiştir (>140 mmHg; hipertansif AKY). 

%5-8 hastada sistolik kan basıncı düşüktür (<90 mmHg; hipotansif AKY) ve 

kötü prognozla ilişkilidir. Özellikle azalmış perfüzyon eşlik eden hipotansif AKY 

kötü prognozludur1. 

           AKY klinik sınıflaması sıklıkla konjesyonun klinik belirtiler/bulguları (varsa 

Artmış venöz dönüş 

   AKUT KALP YETERSİZLİĞİ 

Düşük kalp debisi 

Sıvı tutulumu 

Vazokonstriksiyon 

Artmış ard yük Nörohormonal 
aktivasyon 

Böbrek sodyum ve su tutulumu 
Artmış SoV basınçları 

Sıvı yeniden dağılımı 

Periferik konjesyon Pulmoner konjesyon 
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yaş yoksa kuru) ve/ya da periferik hipoperfüzyonun (varsa soğuk yoksa sıcak) 

belirlenmesi ile yatak başında fizik muayene ile yapılır. Bu sınıflama tedavinin 

yönlendirilmesine ve prognozu belirlemeye yardımcı olur (Şekil 2). 

 

 
                                                                        KONJESYON(-)   KONJESYON(+)                                                                                                    
 Pulmoner konjesyon 

 Ortopne / paroksismal                                                                                    

                                                                                                                             noktürnal dispne                                               
                                                                                                          Hepatomegali, asit 

                                                                                                          Hepatojugüler reflü 

                                                                                                                                                               Bağırsak konjesyonu 

                                                                                                        Periferik (bilateral ödem) 

                                                                                                                                                            Jugüler venöz dilatasyon 

 

 

    HİPOPERFÜZYON (-) 

 

 

 

    HİPOPERFÜZYON (+) 
      Soğuk ekstremiteler, Baş dönmesi, Mental bozulma,  

      Dar nabız basıncı 

 

     Şekil 2. Akut Kalp Yetersizliği Bulunan Hastaların Konjesyon ve/ya da        
Hipoperfüzyon Varlığına Göre Klinik Profili (ESC 2016 Akut ve Kronik Kalp 

Yetersizliği Tanı ve Tedavi Kılavuzu) 
 

             AKY klinik öyküde KY’nin varlığına veya yokluğuna göre 2 temel grubu 

da ayrılır: 

1. Kötüleşen (dekompanze)  KY: Önceden mevcut stabil olan KY aniden veya 

aşamalı olarak kötüleşir. 

2. Yeni (de-nova) KY: Hastalarda bilinen KY yoktur. Semptom ve belirtiler akut 

miyokard infarktüsü gibi akut bir olay sonrasında ortaya çıkar. Ya da hastalarda 

 

SICAK-KURU 

 

     SICAK-YAŞ 

 

   SOĞUK-YAŞ 

 

SOĞUK-KURU 
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daha önceden asemptomatik sol ventrikül sistolik ve/veya diyastolik fonksiyon 

bozukluğu vardır. 

          Bir diğer sınıflamada Avrupa Kardiyoloji Derneği 2008 yılı kılavuzunda 

AKY’nin klinik özelliklerine göre 6 gruba ayırmıştır; 

1. Akut dekompanze konjestif KY: Aşamalı başlangıçlı, genellikle belirgin 

periferik ödem ve dispne ile karakterize;  kronik KY’nin alevlenmesidir. 

2. Hipertansif KY: Çoğunlukla korunmuş ejeksiyon fraksiyonlu (EF) hastalarda 

sistolik kan basıncının ve sempatik tonus ani artışı ile pulmoner konjesyonun ve 

taşikardinin oluştuğu klinik tablodur. Düşük mortalite oranına sahiptir. 

3. Pulmoner ödemle AKY: Şiddetli solunum sıkıntısı hızlı ve kademeli olarak 

başlar. Takipne ve ortopne belirgindir. Fizik muayenede akiğerlerde yaygın ral 

bulunur. Arteriyal oksijen basıncı  % 90’nın altındadır. 

4. Kardiyojenik şok: Ölümcül klinik tablodur. Organ ve doku hipoperfüzyonu 

mevcuttur. Sistolik kan basıncı <90 mmHg, kardiyak indeks <2.2 L/dk/m², idrar 

çıkışı < 0,5 ml/kg/sa’dır. 

5. Akut koroner sendrom ile komplike KY: Miyokard iskemisi veya enfarktüs 

nedeniyle sol ventrikül diyastolik dolum basıncının artması ve/veya kardiyak 

debinin düşmesi ile karakterizedir. 

6. İzole akut sağ kalp yetersizliği: Genellikle hipotansiyon, düşük SoV dolum 

basıncı ve düşük kardiyak debi ile ilişkili periferik ödem, jügüler venöz 

dolgunluk, hepatomegali ile akciğerlerin temiz olduğu klinik sendromdur. 

           Prognostik açıdan AKY için 3 sınıflama mevcuttur. Killips ve Forester 

sınıflaması AKS ile gelişen AKY hastaları için geliştirilmiştir. Nohria-stevenson 

sınıflaması kardiyomiyopatili hastalar için kullanılır11. Killip sınıflaması klinik 

bulgulara dayanırken (tablo 1), Forrester sınıflaması invaziv hemodinamik 

bulgulara dayanmaktadır (tablo 2). Nohria-stevenson sınıflaması perfüzyonun 

(sıcak-soğuk) ve konjesyonun (ıslak-kuru) değerlendirilmesi ile yapılan 

sınıflamadır (tablo 3). 
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              Tablo 1. Killip sınıflaması 

Sınıf Fizik Muayene Bulguları 

I S3 ve ral yok 

II Akciğerlerin yarısından daha azında ral var 

III Akciğerlerin yarısından daha fazlasında ral var 

IV Kardiyojenik şok 

 

              Tablo 2. Forrester sınıflaması 

Sınıf  Bulgular PCWP KARDİYAK İNDEKS 

I Normal ≤ 18 mmHg >2.2 L/dk/m² 

II Pulmoner konjesyon >18 mmHg >2.2 L/dk/m² 

III Düşük output ≤18 mmHg ≤2.2 L/dk/m² 

IV Düşük output ve pulmoner 

konjesyon (kardiyojenik şok) 

>18 mmHg ≤2.2 L/dk/m² 

PCWP: Pulmoner kapiller wedge basıncı 

            

 

           2.2.6 Akut Kalp Yetersizliğininde Klinik Değerlendirme 
2.2.6.1 Etiyoloji ve Tetikleyici faktörler  

           AKY’li hastaların %80’i kötüleşen kronik kalp yetmezliği, %20’si yeni 

gelişen kalp yetersizliği olgularıdır21. Doğru tanı ve uygun tedaviyi belirlemede 

yaşanan gecikmeler AKY’li hastalarında hastanede kalış süresinde uzamaya, 

mortalite ve morbidite artışına sebep olmaktadır22, 23. Klinik değerlendirmede ilk 

aşama ADKY tanısı koyup; etiyoloji ve tetikleyici faktörleri değerlendirmektir. 
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Tanıya yönelik araştırmalara, hastaneye yatış öncesinde başlamak ve acil 

serviste devam etmek gerekir. Bu; zamanında tanı koyabilmek ve uygun 

tedaviye başlayabilmek için önemli bir noktadır. Hastada eş zamanlı olarak 

bulunan yaşamı tehdit eden klinik durumlar ve/veya acil tedavi gereken 

presipitanların zaman yitirilmeden belirlenmesi ve yönetilmesi gerekir (tablo 4). 

 

               Tablo 3. Nohria-Stevenson sınıflaması 

                                     Dinlenme sırasında konjesyon var mı?* 

D
in

le
nm

e 
sı

ra
sı

nd
a 

hi
po

pe
rf

üz
yo

n 
va

r 

m
ı?

**
 

                  Hayır                    Evet  

 
Hayır  

          A 
  Sıcak ve kuru 
  PCWP N, CI N 

             B 
Sıcak ve ıslak  
PCWP ↑, CI N 

 
Evet  

              L 
Soğuk ve kuru 
PCWP ↓/N, CI ↓ 

             C 
Soğuk ve ıslak 
PCWP ↑, CI↓ 

*Ortopne, paroksismal noktürnal dispne, pulmoner raller, S3 gallop, yükselmiş pulmoner sistolik 

arteryel basınç, yükselmiş jügüler venöz basınç, hepatojügüler reflü, hepatomegali, asit 

**Dar nabız basıncı, soğuk ekstremiteler, mental değişiklikler, uyuklama, cheyne-stokes 

solunumu, hipotansiyon, renal bozukluk, azalmış diürez, hiponatremi, asidoz, 

CI: kardiyak indeks, PCWP: pulmoner kapiller wedge basıncı   

            
           2.2.6.2 Akut Kalp Yetersizliğinde Semptom ve Bulgular 
           AKY tipik semptom ve bulguları aşırı sıvı yüklenmesi veya daha az 

olarak azalmış kardiyak debi ile periferik hipoperfüzyon sonucu oluşur1. 

Pulmoner konjesyon pulmoner venöz basınç artışı ile pulmoner interstisyel ve 

alveolar ödem ile ilişkilidir11. Pulmoner konjesyon tipik belirtileri paroksismal 

nokturnal dispne, ortopne, pulmoner raller ve 3. kalp sesidir. Sistemik konjesyon 
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belirtileri; boyun venöz dolgunluğu, hepatomegali, hepatojügüler reflü, asit ve 

periferik ödemdir. Vücut ağırlığında kademeli artış sıklıkla gözlenir. 

Hipoperfüzyon belirti ve bulguları ise; soğuk ekstremiteler, oligüri, zihinsel 

bulanıklık, baş dönmesi ve dar nabız basıncıdır. 

              Tablo 4. Akut Dekompanze veya De-Nova Kalp Yetersizliğinde    
Tetikleyici Faktörler 

 
KARDİYAK  KALP DIŞI 

Uygun olmayan tedavi Endokrin hastalıklar  

1. Sodyum ve sıvı alımı 

2. İlaç tedavisine uyumsuzluk 

Diyabet, tirotoksikoz, hipotiroidizm 

İskemik kalp hastalığı Pulmoner hastalıklar 

1. Akut koroner sendrom 

2. A.M.İ mekanik komplikasyonları 

3. Sağ ventriküler M.İ. 

Pulmoner emboli, astım, KOAH 

Kalp kapak hastalıkları  Enfeksiyonlar  

1. Kapak darlıkları 

2. Kapak yetmezlikleri 

3. Enfektif endokardit 

4. Aort diseksiyonu 

Pnömoni, influenza, sepsis 

Kardiyomiyopatiler  Hiperdinamik durumlar 

1. Peripartum KMP 

2. Akut miyokardit 

3. Perikardiyak tamponand 

Anemi, beriberi, paget hastalığı, şantlar 

Hipertansiyon ve aritmiler Renal yetmezlik  

1. Hipertansiyon 

2. Akut aritmi (ör. AF, taşiaritmi, ciddi 

bradikardi) 

İlaçlar ve madde bağımlılığı 
Sodyum retansiyonu yapan ilaçlar 

(steroidler, tiyazolidindionlar, NSAİ, alkol 

ve uyuşturucular) 

Negatif inotropik ilaçların birlikte kullanımı Diğer  

Verapamil, beta-bloker, diltizem, nifedipin Serebrovasküler olaylar, cerrahi 

müdahale 

AF: atriyal fibrilasyon, KOAH: kronik obstrüktif akciğer hastalığı, Mİ: miyokard infartüsü 

AMİ: akut miyokard infarktüsü NSAİ: nonsteroid antiinflamatuar ilaçlar 

            Diagnosis and management of acute heart failure  (Dilek Ural, Yüksel Çavuşoğlu, Mehmet   
Eren, Kurtuluş Karaüzüm, Ahmet Temizhan, Mehmet Birhan Yılmaz, Mehdi Zoghi, Kumudha 
Ramassubu, Biykem Bozkurt) 
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             2.2.6.3 Akut Kalp Yetersizliğinde Tanı Metotları 
           Tüm AKY’li hastaların klinik değerlendirmesinde 12 lead elektrokardiyografi 

(EKG) çekilerek kardiyak ritm değerlendirilmelidir. EKG iskemi, infarktüs gibi 

etiyolojileri ve aritmi gibi presipitan faktörleri ortaya koyar, uygun tedaviye 

yönlendirir. Ayrıca EKG ile QRS uzaması, junctional ritm gibi bulguların 

saptanması ile hastane içi ve takip mortalitesi yüksek hastalar belirlenebilir24. 

Diğer bir önemli tanı aracı göğüs radyogramıdır. Göğüs radyogramı ile kalp 

genişlemesi, akciğer vasküler yapı dağılımı, plevral, alveolar ve interstisyel 

ödem veya dispneye sebep olacak akciğer patolojileri belirlenebilir. AKY’li 

hastaların %20’sinde normal göğüs radyogramı olacağı unutulmamalıdır11. 

Laboratuar incelemesinde rutin olarak üre, kreatinin, elektrolitler (Na, K, Ca, 

Mg), kan glukozu, hemogram, karaciğer fonksiyon testleri, tiroid fonksiyon 

testleri bakılmalıdır. Dispnenin kardiyak ve kardiyak dışı nedenlerinin ayrımı için 

natriüretik peptidler (BNP, NT pro-BNP ya da MR-pro ANP) ölçülmelidir. 

Kardiyak troponinler ölçülmelidir. Bu belirteçlerin artışı miyokard infarktüsünde 

de görülebildiği KY’ li vakaların % 30-50’sinde miyokard infarktüsü olmasa bile 

görülür ve kötü prognoz ile birliktedir. AKY’li hastalarda solunum yetmezliğinin 

ve asidozun tespiti için arteryal kan gazı bakılmalıdır. Ekokardiyografi 

hemodinamik olarak stabil olmayan her hastada hemen, kardiyak yapı ve işlev 

durumu bilinmeyen hastalarda 48 saat içinde yapılmalıdır1. 

 

           2.2.6.4 Akut Kalp Yetersizliğinin Yönetimi 
           AKY’de temel hedef; hemodinamik stabilite ve semptomatik rahatlama 

sağlamaktır. Tedavinin ilk basamağı yeterli oksijenasyonun sağlanması, organ 

perfüzyonun sağlanarak organ hasarının en aza indirilmesi ve hastanın yoğun 

bakımda kalış süresinin azaltılmasıdır. AKY hayati tehlike içeren acil tedavi 

gerektiren klinik sendromdur. Erken tanı, klinik değerlendirme ile acil durumların 

tespit edilmesi ve spesifik tedavilerin başlanması mortalite ve morbidite 

azalması açısından önemlidir. Şekil 3’de akut kalp yetersizliğinde ilk 

değerlendirme ve tedavi özetlenmiştir. 

           AKY bulunan hastalarda temel olarak acil serviste kan basıncı, kalp hızı, 

solunum sayısı, pulse oksimetre ile O2 saturasyonu (SpO2), vücut sıcaklığı 
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derhal ölçülmelidir. Hasta EKG çekilip noninvaziv monitörize edilmelidir. Tıbbi 

öykü alınarak fizik muayene ile hipervolemi ve konjesyon bulguları aranmalıdır. 

Periferik perfüzyon bozukluk bulguları değerlendirilmelidir. SpO2<% 90 mmHg 

olan hastalara oksijen desteği sağlanmalıdır. Solunum sayısı>25/dk, SpO2<% 

90 mmHg ve parsiyel oksijen basıncı (PaO2) <60 mmHg olan hastalarda 

solunum stresini azaltmak ve endotrakeal entübasyon oranını azaltmak için 

invaziv olmayan pozitif basınçlı ventilasyon (CPAP, BiPAP) erkenden 

başlanmalıdır. AKY’ ne sebep olan akut nedenler saptanmalı ve sebebe özgü 

tedaviler başlanmalıdır. 

           Konjesyon bulguları olan hipervolemik hastalara kan basıncı uygun ise 

diüretik tedavi acil serviste başlanmalıdır. Başlangıç doz olarak furosemid 20-40 

mg intravenöz (İ.V) doz uygundur. Daha önce diüretik alanlarda ise başlangıç 

dozu en az oral doza denk olmalıdır. Hastaların klinik durumuna ve böbrek 

fonksiyon düzeylerine göre doz arttırılabilir veya devamlı infüzyona geçilebilir. 

Semptomatik rahatlama ve ilk 2 saatte >100 ml/sa idrar çıkımı diüretik tedaviye 

yanıt anlamına gelir11. Hipoperfüzyon bulguları olan AKY’li hastalarda yeterli 

perfüzyon sağlanmadan diüretik tedaviden kaçınılmalıdır. Diürezi arttırmak ve 

diüretik direncini engellemek için kıvrım diüretiklere tiyazid diüretik veya 

minerolokartikoid reseptör antagonistileri (MRA) kombine edilebilir 11. 

          İntravenöz vazodilatörler AKY’li hastalarda semptomatik rahatlama 

sağlamak için kullanılabilir. Venöz ve arteriyal tonusu azaltarak; preloadda 

düzelme, afterloadda azalma sağlarlar. Semptomatik hipotansiyon olmayan, 

sistolik kan basıncı > 90 mmHg olan hastalara verilmelidir. Ciddi kapak darlığı 

olan hastalarda kontrendikedir. En yaygın olarak İ.V nitroprusid kullanılır. 

Başlangıç dozu 10-20 µg/dk’dır. Her 5 dakikada 5-10 µg/dk (max 200 µg/dk) 

doz arttırabilir. Nispeten daha az ciddi semptom ve bulguları olan hastalara oral 

veya sublingual nitrat verilebilir11. Hipertansif AKY’li hastalarda kliniği düzeltmek 

ve konjesyonu azaltmak için ilk tedavi olarak verilmelidir. 
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 Evet 
  

  
 hayır 
  

 
  

 
 
 Hayır  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 Evet 

 
 Hayır 

 
 
  
   

 
Şekil 3: Akut kalp yetersizliğinin ilk değerlendirme ve tedavisi  (ESC 2016 

Akut ve Kronik Kalp Yetersizliği Tanı ve Tedavi Kılavuzu) 

                            AKY’ den şüphelenilen hasta 

İlk tıbbi temas 
sonrası acil faz 

        Kardiyojenik şok 

Dolaşım desteği 

• Farmakolojik 

• Mekanik  

        Solunum yetersizliği Solunum desteği  

• Oksijen 

• İnvaziv olmayan 
pozitif basınçlı 
ventilasyon (CPAP, 
BİPAP) 

• Mekanik 
ventilasyon 

Akut faz 
(ilk 60-120 
dakika) 

Hasta derhal stabilize edilir ve KBÜ’ ye 
nakledilir Akut etiyolojinin belirlenmesi 

• Akut koroner sendrom 

• Hipertansiyon acili 

• Aritmi 

• Akut mekanik neden 

• Pulmoner embolizm 

Derhal özgül tedavi başlanır 

AKY’ yi kesinleştirmek için tanıya dönük araştırmalar , optimum tedaviyi seçmek için 
klinik incele 
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           ANP ve BNP kalp yetersizliğinde artan sodyum diürezini artırarak ve 

vazodilatasyona sebep olarak artan nörohumoral aktiviteye karşı koyarlar25. 

Nesiritide natriüretik peptit analogudur. ASCEND-HF çalışmasında nesiritide 

temel tedaviye göre daha hızlı nefes darlığında düzelme sağlamıştır. Ancak 

hastaneye yeniden yatış ve 30 günlük mortalite sonlanım noktasında herhangi 

bir değişiklik yapmamıştır26. Nesiritide başlangıç dozu 2 µg/kg bolus ardından 

0,01 µg/kg/dk infüzyon şeklindedir1.  

           Relaksin gebelik sırasında maternal dolaşımın kardiyovasküler ve böbrek 

adaptasyonlarından sorumlu hormondur. Bu adaptasyonlar ile kalp debisinde 

artış, sistemik damar direncinde düşüş, arteriyel kompliyansta artış ve renal kan 

akımında %45 artış oluşmaktadır. Serelaxin peptid yapılı rekombinan insan 

relaksin-2 hormonudur. Endotelin B ve spesifik G-proteini bağlı relaksin 

reseptörlerine etki eder27. Bu reseptörlerin aktivasyonu ile endotel hücrelerinde 

NO-sentaz aktivite artışı ile vazodilatasyon oluşur. Böylelikle kardiyak debide, 

böbrek kan akımında, kreatinin klirensinde artış olur11. Nitratların aksine venöz 

tonusu azaltır ve bazı inotropik etkileri vardır. Pre-RELAX AHF ve RELAX 

çalışmasında serelaxin tedavisi ile nefes darlığında rahatlama ve 180 günlük 

ölüm oranında azalma tespit edilmiştir28,29. Seralaxin uygulama dozu 30 

µcg/kg/gün infüzyon şeklindedir10. 

            Solunum sayısı >25/dk, SpO2 <%90 mmHg, entübasyon gereken; 

konfüzyon, metabolik asidoz, oligüri, oda sıcaklığında soğuk ekstremiteler, mix 

venöz oksijen saturasyonu <%65 mmHg gibi hipoperfüzyon bulguları olan 

hastalar koroner yoğun bakım ünitesinde alınmalıdır. Acil serviste tedavi sonrası 

semptomatik olarak rahatlayan, kalp hızı<100/dk, oda havasında SpO2 >%90 

mmHg, idrar çıkışı <30 cc/sa, ortostatik hipotansiyon ve uç organ hasarı 

bulunmayan hastalar acil servisten taburcu edilebilir. 

            Hipotansiyonu olan ve periferik hipoperfüzyonu olan hastalara inotropik 

tedavi verilmelidir30. Periferik hipoperfüzyon bulguları soğuk ekstremiteler, 

taşikardi, periferik siyanoz, nabız basıncında daralma, mental değişikliklerdir. 

Sol ventrikül sistolik fonksiyon bozukluğu olan, düşük kardiyak debiye bağlı 

renal ve hepatik fonksiyonlarda yeni ya da ilerleyici kötüleşme gelişen olgularda 

da inotropik tedavi endikasyonu vardır. Vazodilatör ve diüretik tedaviye tolerans 
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gelişen ya da yanıt alınamayan hastalarda inotropik tedavi düşünülebilir. 

İnotropik ajanlar miyokard kontraktilitesini arttırarak kardiyak debide artışa; 

ventriküler dolum basınç ve sistemik vasküler direnci azaltarak semptomatik 

iyileşme sağlarlar. Ancak hücre içi kalsiyum (Ca) düzeyini, miyokard oksijen 

tüketimini arttırırlar ve ciddi aritmilere zemin hazırlarlar. Bu yüzden inotropik 

ajanlar düşük dozda başlanmalı ve yakın monitörizasyon ile titre edilmelidir. 

Yaygın olarak kullanılan inotropik ajanlar dopamin, dobutamin ve 

levosimendandır. Dopamin düşük dozlarda (<3 µgr/kg/dk) sadece dopaminerjik 

reseptörlere etki ederler. Serebral, renal ve koroner vasküler yatakta 

vazodilatasyona sebep olurlar. 3-5 µgr/kg/dk dozunda  β1 reseptör 

sitümulasyonu ile miyokard kontraktilitesini arttırır. Bu doz inotropik dozdur. 

>5µgr/kg/dk dozunda alfa reseptörlere etki ederler. Sistemik vasküler direnci 

arttırarak kan basıncını arttırırlar. Dobutamin β1 reseptölerine doz bağımlı etki 

eden, kardiyak debiyi arttıran inotropik ve kronotropik ajandır. 2-20 µgr/kg/dk 

doz aralığında etkilidir. Etkisine 24-48 saat içinde tolerans gelişebilir. Koroner 

arter hastalığı olan hastalarda iskemiyi tetikleyebilir, var olan iskemiyi arttırabilir 

ve infarktüs alanını genişletebilir. Levosimendan miyokardiyal kontraktil 

proteinlerin kalsiyum duyarlılığını arttırarak hücre içi kalsiyum düzeyini 

etkilemeden kardiyak kontraktiliteyi arttırır30. Ayrıca vasküler düz kasta ATP 

bağımlı potasyum kanallarını açıp arteryal ve venöz dilatasyona sebep olur. 

Periferik vasküler direnci azaltarak kalbin ön ve ard yükünü azaltır. 10 dakika 

12µgr/kg yükleme dozuna ilaveten 0,05-0,2 µgr/kg/dk dozunda 24 saatlik 

devamlı infüzyon şeklinde verilir. Uygulama sırasında hipotansiyon gelişimi 

açısından dikkatli olunmalıdır. Levosimendan, beta blokajın hipotansiyon ve 

sonrasında hipoperfüzyona katkıda bulunduğu düşünülen etkilerini geri 

çevirmek için verilir1. 

           Nörepinefrin gibi vazopresör ajanlar KY’nin tedavisinde ilk kullanılacak 

ilaçlar olmayıp ancak kardiyojenik şok tablosunda inotrop ve sıvı tedavisi ile 

sistolik kan basıncı 90 mmHg’nin üzerine çıkarılamayan olgularda 

kullanılmaktadır31. Ama mortaliteyi azalttığı gösterilememiştir32. AKY bulunan 

hastaların klinik yönetimi şekil 6’da özetlenmiştir. 
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           En az 24 saat hemodinamik açıdan stabil, volüm yükü kalmayan, 

kanıtlanmış oral medikal tedavisi düzenlenen ve böbrek fonksiyonları stabil olan 

hastalar hastaneden taburcu edilebilir. Farmakolojik tedavilerin düzenlenmesini 

ve cihaz tedavilerinin zamanlanmasını içeren bir plan hastalara oluşturulmalıdır. 

Taburculuk sonrası 2 hafta içinde hasta tekrar değerlendirilmelidir. Erken 

dönemde ana hedef hastaneye yeniden yatışın engellenmesidir. Uzun dönemde 

hedef; belirtilerin, yaşam kalitesinin ve sağkalımın iyileştirilmesidir1. Şekil 4’de 

akut kalp yetersizliği olan hastaya yaklaşım özetlenmiştir. 

 

          2.2.7. Akut Kalp Yetersizliğinde Prognostik Faktörler 
          Yaş tüm çalışmalarda AKY’li hastalarda önemli prognostik faktördür. Yaş 

artışı kötü prognoz ile birliktedir. Kadın cinsiyet erkek cinsiyete göre daha iyi 

prognozludur. Düşük body mass indeksine sahip hastalar yüksek body mass 

indeksli hastalara kıyasla daha kötü prognoza sahiptir33. Giriş ve taburculuk 

sonrası erken dönemde sistolik KB, hastane içi ve taburcu sonrası mortalitenin 

önemli bir belirleyicisi olarak ortaya çıkmaktadır34. Sistolik kan basıncı artışı 

mortalite ile ters orantılıdır. Yüksek kan basıncı hastane içi ve taburculuk 

sonrası düşük mortalite ile ilişkilidir. AKY’nin koroner arter hastalığı ile birlikteliği 

diğer hastalara göre kötü prognostikdir. Bu kötü prognoz koroner arter 

hastalığının kapsamı ve ciddiyeti ile ilişkildir. Aynı zamanda bu hastalarda daha 

fazla komorbid hastalıklar mevcuttur35. Kararsız angina varlığı da kronik kalp 

yetersizliği hastalarında hastaneye yatış için önemli bir nedendir36. Ventriküler 

dissenkronizasyonun bir belirteci olan uzamış QRS kompleksi, KY'yi 

kötüleştirmek için hastaneye yatırılan düşük sistolik fonksiyonu olan hastaların 

yaklaşık % 40'ında mevcuttur. Ventriküler dissenkronizasyon taburculuk sonrası 

erken ve geç mortalite oranı, yeniden hastaneye yatış ile ilişkilidir37. Hastanede 

yatış anında gelişen yeni ventriküler veya atriyal aritmi nadirdir; ancak, mevcut 

olduklarında, taburculuk sonrası ölüm oranlarında bir artış olacağının 

göstergesidirler38. AKY’li hastaların çoğunda hastaneye yatış sırasında böbrek 

fonksiyon bozukluğu görülür39. AKY'li hastaların yaklaşık %30'u hastanede yatış 

sırasında böbrek fonksiyonlarını kötüleşir40. 
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Şekil 4: Akut Kalp Yetersizliği Bulunan Hastaya Yaklaşım (ESC 2016 Akut ve Kronik Kalp 
Yetersizliği Tanı ve Tedavi Kılavuzu) 

                              AKUT KALP YETERSİZLİĞİ BULUNAN HASTA  

                                Hemodinamik profili belirlemek için hasta başı değerlendirme 

                                                     KONJESYON VAR MI?* 

                Yaş Hasta               Kuru Hasta 

                             PERİFERİK PERFÜZYON YETERLİ Mİ? 

Kuru ve soğuk ,Hipoperfüzyon    
Hipovolemik  

Yaş ve sıcak hasta (tipik olarak yüksek ya da 
normal sistolik kan basıncı) 

Kuru ve sıcak, Yeterli perfüzyon,  
kompanze 

Sıvı vermeyi düşünün hala 
hipoperfüzyon varsa inotrpik 
ajan düşünün 

Oral tedaviyi ayarlayın 

Vasküler tip-
sıvı dağılımı 
hipertansiyon 
ön planda 

Kardiyak tip-sıvı 
toplanması 
konjesyon ön 
planda 

• Vazodilatör 

• diüretik 

• Diüretik 

• Vazodilatör 

• Ultrafiltrasyon(diüretik 
direnci varsa düşünün) 

             Yaş ve soğuk hasta 

• İnotropik ajan 

• Yanıt vermeyen 
olgularda vazopresör 
ajan düşünün 

• Diüretik (perfüzyon 
düzeltilmişse) 

• İlaçlara yanıt 
alınmıyorsa mekanik 
dolaşım desteği 

 

Vazodilatörler  

• Diüretikler 

• Yanıt vermeyen 
olgularda 
inotrpik ajan 
düşünün 
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Kan üre azotu, kreatinin, kan üre azotu/kreatinin oranı, tahmini glomerüler 

filtrasyon hızı ve/veya sistatin C gibi böbrek yetmezliği belirteçleri, önemli 

prognostik öneme sahiptir41,42. Başvuru anında ölçülen natriüretik peptid düzeyi 

hastane içi ve taburculuk sonrası mortalite oranı için önemli bir veridir43. 

Taburculuk esnasında BNP düzeyi<300-400 pg/ml olan hastalar daha yüksek 

sonuçlara sahip olan hastalara göre daha iyi prognozludur44. Ayrıca akut 

dekompanzasyon sürecinde tedavi ile natriüretik peptid konsantrasyonlarında 

düşüşün de prognostik değeri vardır. Troponinler kardiyak miyositlerden salınır. 

Genel olarak miyokard hasarı ile kan konsantrasyonu artar ve miyokard 

infarktüsünü gösterir. Ancak AKY’de de kardiyak troponinlerin artışı gözlenir. 

Troponinlerin konsantrasyonunda her artış AKY’ nin ciddiyeti ve kötü prognozu 

ile ilişkilidir45. Son zamanlarda yeni bulunan moleküler AKY için prognostik 

değerleri oldukları bulunmuştur.  Proadrenomedullin (ProADM), kardiyak basınç 

ve volüm yüküne ikincil olarak salınan kuvvetli bir vazodilatör bir peptittir. KY’de 

arttığı gösterilmiştir. BACH çalışmasında mortaliteyi ön görmede natriüretit 

peptitlerden daha iyi olduğu gösterilmiştir46. Soluble ST2; IL-1 ailesinden bir 

moleküldür. Miyositlerin gerilmesi sonucu artış göstermektedir. AKY’li 

hastalarda kardiyak remodelling ve fibrozis için bir belirteç olan soluble ST2 

plazma konsantrasyonu artışı mortaliteyi arttırdığı bulunmuştur47,48. Galektin-3 

hücre dışı matriks proteinlerine bağlanan galaktozid bağlayıcı bir proteindir. 

Akut dispne ile acil servise başvuran hastalarda galektin-3 düzeyinin prognostik 

değerini araştıran bir çalışmada AKY’li hastalarda galektin-3 düzeyinin yüksek 

olduğu ve 60 günlük mortalite oranı tahmininde NT-proBNP’den daha üstün 

olduğu gösterilmiştir49.  Plazma laktatındaki bir artış, düşük doku perfüzyonunun 

bir belirteci olmasının yanı sıra, özellikle de yoğun bakım ünitesine başvuran 

hastalarda güçlü bir prognostik belirteç olarak ortaya çıkan, hepatik 

disfonksiyonun bir işareti olarak da görülebilir50. 

 

          2.3. Laktat 
           Laktat klinik pratikte genellikle hastalık ciddiyetini belirlemek ve terapötik 

müdahelere yanıtı ölçmek için kullanılır44. 1927’de Meakins tarafından dolaşım 

bozukluğu bulunan hastalarda artmış laktat düzeyleri ve doku hipoksisi arasında 
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ilişki tarif edildiğinden beri, bu hastalarda laktat düzeyi tanı ve tedavi takibinde 

marker olarak kullanılmıştır52. Klinik prognostik bir araç olarak laktat kullanımı ilk 

kez 1964 yılında Broder ve Weil tarafından farklılaşmamış şoka sahip 

hastalarda laktat düzeyi >4 mmol/L olanlarda kötü sonuçlarla ilişkilendirilmesi ile 

önerildi53. O zamandan beri, çeşitli hasta popülasyonlarında laktat kullanımı ile 

ilgili birçok makale yayınlanmıştır ve doku hipoperfüzyonundan başka yüksek 

laktat nedenleri de kabul edilmiştir. 

 

          2.3.1 Laktat Metabolizması 
          Laktat glikolizin son ürünü pirüvattan laktat dehidrogenez enzimi 

tarafından üretilir. Laktat, insan vücudunda birçok dokuda üretilir ve en çok 

üretim kas dokusundadır. Normal şartlar altında laktat, karaciğer ve az miktarda 

böbrekler tarafından hızla temizlenir54. Aerobik koşullarda glikoliz yoluyla 

üretilen pirüvat büyük ölçüde, laktat üretimini atlayarak Krebs döngüsüne 

girer54. Anaerobik koşullarda ise glikolizle üretilen pirüvat Krebs siklusuna 

giremeyerek laktata dönüşür. Laktatta glukoneogenez için bir substrat olarak 

Cori döngüsüne girer (Şekil 5). 

 

          2.3.2. Klinik Olarak Laktat Artışı  

          Genel olarak laktat yükselmesi; artan üretim, azalmış temizleme veya her 

ikisinin kombinasyonundan kaynaklanabilir. Cohen ve Wood laktik asidozu Tip 

A ve Tip B olarak ikiye ayırmıştır 55. Tip A laktik asidoz düşük doku perfüzyonu 

ve/veya düşük kan oksijenisyonu ile ilişkilidir. Tip B laktik asidoz düşük doku 

perfüzyonu ve oksijenizasyonu kanıtı olmadan; bozulmuş klirensin bir 

sonucudur56. Kalp yetersizliğinde laktik asidoz gelişim mekanizması net 

olmamakla beraber; yetersiz kardiyak debinin metabolize edici dokulara yeterli 

oksijen sağlayamaması ve böylece doku hipoksisini anaerobik glikolizin takip 

etmesi ve pirüvatın laktata dönüşümü olabilir57. Karaciğer fonksiyon bozukluğu 

da azalmış tüketim ve intrahepatik anaerobik glikolize bağlı artış ile katkıda 

bulunabilir.                          
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  Glukoz 

 Glikoliz ATP 

 

      LDH   

                                         Laktat                                       Pirüvat 

                                                 Anaerobik Metabolizma                                                 
 PDH 

                                                                                               Asetil CoA                                                                                                                                                                                                                                 

  

 Aerobik metabolizma ATP 

           

          
                Şekil 5: Laktat metabolizması 
 

             Herhangi bir çalışma kalp yetersizliğinde laktik asidozun tipini 

belirlememiştir. Muhtemelen Tip A ve Tip B laktik asidozun karışımı mevcuttur57. 

Kan laktat düzeyi artışına her zaman asidoz eşlik etmeyebilir. Burada önemli 

olan nokta kan laktat düzey artışı kompleks metabolik rahatsızlığın yansıması 

oluşudur52. Kan laktat düzey artışı yapan sebepler tablo 5’de özetlenmiştir. 

 

 

 

 

                       KARACİĞER /BÖBREK 

       Laktat                                               Glukoz 

      Krebs  

  döngüsü 
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Tablo 5: Kan laktat düzey artış nedenleri 

Şok  

    Hipovolemik 

     Kardiyak  

     Septik  

Postkardiyak arrest 

Bölgesel doku iskemisi 

    Mezenter iskemisi 

    Ektsremite iskemisi 

    Yanık 

    Kompartman sendromu 

    Nekrotizan yumuşak doku iskemisi 

Diyabetik ketoasidoz 

İlaçlar/toksinler 

    Alkol 

    Kokain 

    Karbonmonoksit, siyanür 

Farmakolojik ajanlar 

   Linezolid 

   Nükleosit ters transkriptaz inhibitörleri 

   Metformin 

   Epinefrin 

   Propofol 

   Asetaminofen 

   Teofilin 

   Beta 2 agonistler 

Anaerobik kas aktivitesi 

   Nöbetler 

   Ağır kas egzersizleri 

   Aşırı solunum çalışması 

Tiamin eksikliği, 

Karaciğer bozukluğu, maligniteler 

Mitokondriyal hastalıklar 

                                              

 

 

 

 

 

 

 

 

30 
 



                                           3. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

           Çalışmamız tek merkezli, prospektif bir çalışmadır. Çalışmamızı Mersin 

Üniversitesi Rektörlüğü Etik Kurulunun 11.01.2018 tarihli 2018/14 sayılı etik 

kurul onayı ile Mersin Üniversitesi Kardiyoloji A.D’de yürüttük. Çalışma 

10.12.2018- 05.03.2019 tarihleri arasında yapılmıştır. 18 yaş üzerinde, yapılan 

ekokardiyografisinde ejeksiyon fraksiyonu %40 ve altında saptanan, akut kalp 

yetersizliği nedeni ile Mersin Üniversitesi Araştırma ve Uygulama Hastanesi 

koroner yoğun bakım ünitesine yatırılmış olan hastalar çalışma için 

değerlendirilmiştir. Bu hastalardan şok tablosu olmayan, sistolik kan basıncı 

değeri 100 mmHg’nın üzerinde olan hastalar çalışma konusunda 

bilgilendirilerek, bilgilendirilmiş gönüllü olur formu imzalayanlar çalışmaya dahil 

edilmiştir. Çalışmaya 85 hasta dahil edilmiştir. 

           Çalışmaya dahil edilme kriterleri;  

1. Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi hastanesi koroner yoğun bakım ünitesine 

akut dekompanze kalp yetersizliği tanısı ile yatırılan hastalar, 

2. 18 yaş ve üzeri hastalar, 

3. Ekokardiyografi ile kalp atım oranının (ejeksiyon fraksiyonu) ≤%40 ölçülen 

hastalar ve New York kalp cemiyeti sınıf II ve IV semptomatik hastalar, 

4. Bilgilendirilmiş gönüllü olur formu imzalayan hastalar, 

5. Akut dekompanze kalp yetersizliği semptom ve bulguları olan hastalar, 

6. İnotrop tedavi ihtiyacı olmayan hastalar, 

7. Sistolik kan basıncı ≥100 mmHg  olan hastalar 

           Çalışmadan dışlanma kriterleri; 

1. 18 yaş altı hastalar, 

2. Bilgilendirilmiş onam formu imzalamayan hastalar, 

3. Kardiyojenik şok  tablosu olan, sistolik kan basıncı <100 mmHg olan  

hastalar, 

4. Son 3 ay içerisinde akut koroner sendrom, miyokard infarktüsü, koroner arter 

bypass greftleme, perkütan koroner anjioplasti, inme öyküsü olan hastalar, 
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5. Ekokardiyografide ejeksiyon fraksiyonu > %40 olan hastalar, 

6. Aktif enfeksiyonu olan hastalar, 

7. Son 5 yıl içinde kür sağlanmamış malignitesi olan hastalar, 

8. Gebeliği olan ve emziren hastalar, 

9. Son dönem böbrek yetmezliği olan (GFR<15ml/dk/1.73m2) olan ve diyalize 

giren hastalar, 

10. Kalp nakil listesinde olan ve destek cihazı bulunan veya planlanmış olan 

hastalar, 

11. Primer karaciğer yetmezliği olan, biliyer siroz ve kolestazı olan hastalar, 

           Takip formu oluşturularak, hastaların yatış anında demografik özellikleri 

(yaş, cinsiyet, komorbitedeler), vital bulguları (sistolik ve diyastolik kan basıncı, 

kalp hızı), vücut ölçüleri, kalp yetersizliği tipi, kullandığı ilaçlar belirlendi. 

Hastaya ayrıntılı TTE yapılarak; modifiye SİMPSON yöntemi ile ölçülmüş sol 

ventrikül ejeksiyon fraksiyonu (SoVEF), sol ventrikül diyastolik çapı (SoVDÇ), 

sol ventrikül sistolik çapı (SoVSÇ), intraventriküler septum çapı (İVSÇ), sol 

ventrikül posterior duvar çapı (SoVPÇ), sol ventrikül miyokard kitle index, sol 

atriyum çapı (SoAÇ), sol atriyum (SoA) volümü, mitral E dalgası, mitral A 

dalgası, lateral E’ ve septal E’ dalgası, mitral E/A oranı, mitral E/e’ oranı, mitral 

deselerizasyon zamanı, sol ventrikül end diyastolik volümü (SoVEDV), sol 

ventrikül endsistolik volümü (SoVESV), sağ ventrikül çapı (SaVÇ), triküspit 

anüler düzlem sistolik sapması (TAPSE), triküspit S dalgası, pulmoner arter 

basıncı (PAB) ölçümleri yapıldı. Hastaların yatış biyokimyasal değerleri; üre, 

kreatinin, glomerüler filtrasyon oranı, sodyum, potasyum, kalsiyum, 

magnezyum, albumin, TSH, T4, aspartat aminotransferaz (AST), alanin 

aminotransferaz (ALT), demir, demir bağlama kapasitesi, ferritin, folik asit, 

vitamin B12, vitamin D3, Pro-BNP, venöz laktat ve arteryal kan gazı kayıt edildi. 

Hastaların tedavileri son kılavuzlar önerilerinde yapıldı. Hastaların tedavilerinin 

72. saatinde ekokardiyografik olarak mitral E dalgası, mitral A dalgası, lateral E’ 

ve septal E’ dalgası, mitral deselerizasyon zamanı, mitral E/A, mitral E/e’, SoA 
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çapı, SoA volümü, SaV çapı, TAPSE, triküspit S dalgası, PAB ölçümleri 

tekrarlandı. Hastaların 72. saat takip üre, kreatinin, sodyum, potasyum, 

kalsiyum, aspartat aminotransferaz, alanin aminotransferaz, Pro-BNP, kan 

laktat düzeyi ve arteryal kan gazı değerleri kayıt edildi. Hastalar yatış kan laktat 

düzeylerine göre < 2 mmol/L olan bir grup ≥ 2 mmol/L olan diğer grup olarak 

ikiye ayrıldı. Hastalar taburcu olduktan sonra aylık olarak poliklinik kontrolüne 

gelenlerle yüzyüze görüşülerek, diğer hastalarla telefon viziti yapılarak 6 ay 

boyunca klinik durumları değerlendirildi. Çalışmanın primer sonlanım noktası 

olarak 6 ay içinde KVS ölüm ve KY nedeniyle yeniden hastaneye yatış olarak, 

sekonder sonlanım noktası olarak 72. saatteki pro-BNP’deki değişim oranı 

olarak belirlendi. 

            İstatistiksel analiz için IBM SPSS statistics 22. programı kullanıldı. 

Normal dağılıma bağlı değişkenler ortalama ± standard sapma, olmayanlar 

mediyan, minimum ve maksimum değer, kategorik değişkenler için sayı ve 

yüzde olarak tanımlanmıştır. Gruplar arasındaki farklılıkların istatistiksel önemi, 

uygun olduğu durumlarda t testi, Mann-Whitney U testi veya Chi2 testi 

kullanılarak değerlendirildi. Sonlanıma etki tüm nedenler için hazard ratio ve 

%95 güven aralığı binary lojistik regresyon analizi ile hesaplandı. 

Kardiyovasküler ölüm ve dekompanze kalp yetersizliği nedeni ile yeniden 

hastaneye yatış için Kaplan-Meier eğrisi yapıldı. P değeri <0,05 anlamlı olarak 

kabul edildi. 
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4. BULGULAR 
 

    Çalışmaya Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi hastanesi koroner yoğun 

bakım ünitesine akut dekompanze kalp yetersizliği tanısı ile yatan, dahil edilme 

kriterlerini karşılayan 85 hasta dahil edildi. Hastalar yatış anı kan laktat 

düzeyine göre iki gruba ayrıldı. Kan laktat düzeyi dağılımı şekil 6’da 

gösterilmiştir.  

             

 

Şekil 6: Çalışma popülasyonu kan laktat düzeyi dağılım grafiği 

Yatış anı kan laktat düzeyi < 2 mmol/L olan hasta sayısı 48, kan laktat 

düzeyi ≥ 2 mmol/L olan hasta sayısı 37’dir. Hastaların genel karakteristik 

özellikleri tablo 6’de özetlenmiştir. Hasta karakteristikleri her iki grupta da 

benzerdir. Kan laktat düzeyi düşük olan grubun yaş ortalaması 70,39 ± 12,46, 
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%62,50’si (n: 30) erkek cinsiyettir. Kan laktat düzeyi yüksek olan grubun yaş 

ortalaması 67,56±11,43, %73’i (n: 27) erkek cinsiyettir. Kalp yetersizliği 

etiyolojisinde en sık olarak kan laktat düzeyi düşük olan grupta %58,3 oranında 

(n: 28), kan laktat düzeyi yüksek olan grupta %73 (n: 25) oranında iskemik 

etiyoloji saptandı. Kan laktat düzeyi düşük olan grubun hastaneye yatış 

kreatinin değer ortancası 1,23 mg/dL (0,45-3,71), yatış pro-BNP değer 

ortancası 11150 ng/L (631-35000), kan laktat düzeyi yüksek olan grubun 

hastaneye yatış kreatinin değer ortancası 1,02 mg/dL (0,54-3,69), yatış pro-

BNP değer ortancası 11200 ng/L (1533-35000) tür. Her iki grubun kan gazı 

değerleri benzer bulunmuştur.  

Tablo 6. Çalışma popülasyonun genel özellikleri ve başvuru anındaki 
laktat <2 mmol/L olan hastalar ile laktat ≥ 2 mmol/L olan hastaların 
karşılaştırması 

 

   Laktat Düşük         
n= 48 

 Laktat Yüksek       
n= 37 

p değeri 

Yaş 70,39 ± 12,46 67,56 ± 11,43 0,286 

Erkek cinsiyet n, 
% 

30, %62,50 27, %73 0,308¥ 

Sistolik kan 
basıncı 

130,37± 22,44 125,64± 21,53 0,330 

Diyastolik kan 
basıncı 

80,75 ± 13,77 77,81± 14,22 0,339 

Kalp hızı 89,43 ± 19,6 86,40± 16,96 0,456 

Hastalık öyküsü 
n,% 

   

HT 28,%58.3 25, %67.6 0.384¥ 
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DM 23, %47,9 18, %48,6 0,947¥ 

AF 18, %37,5 11, %29,7 0,454¥ 

KBH 14, %29,2 12, %32,4 0,746¥ 

İskemik Etiyoloji 28, %58,3 27, %73 0,161¥ 

İlaç Öyküsü n. %     

Ace inhibitörü-
ARB 

21, %43,8 20, %54,1 0,346¥ 

Beta- bloker 34, %70,8 27, %73 0,828¥ 

Diüretik  33, %68,8 30, %81,1 0,198¥ 

KKB 9, %18,8 4, %10,8 0,313¥ 

Digoksin 7, %14,6 10, %27 0,155¥ 

MRA 15, %31,3 9, %24,3 0,482¥ 

İvabradin 5, %10,4 4, %10,8 0,953¥ 

Uzun etkili Nitrat  7, %14,6 9, %24,3 0,255¥ 

Laboratuar 
sonuçları 

   

Kreatinin 1,23 [0,45-3,71] 1,02 [0,54-3,69] 0,272* 

 NA 136,37 ± 6,28 136,30± 5,96 0,956 

K 4,61 ± 0,55 4,50± 0,45 0,313 

Ca 8,94 ± 0,67 8,91 ± 0,70 0,836 

Mg 2,04 ± 0,40 2,07 ± 0,33 0,677 

Pro-BNP 11150 [631-35000] 11200[1533-35000] 0,866* 

36 
 



Kan gazı    

     Ph 7,38 ± 0.079 7,39 ± 0,077 0,738 

     pCO2 41,10 ± 13,51 38,93± 12,96 0,458 

     pO2 73,42 ± 17,76 79,65± 21,10 0,144 

     SO2 93,04 ± 5,33 93,44± 4,98 0,725 

     hCO3 24,50 ± 5,72 23,42± 4,96 0,362 

    

         p* nonparametrik Mann-Whitney U testi  ,p¥kikare testi 

 

    Hastaların ekokardiyografik değerlendirilmelerinde mitral E/A ve TAPSE 

değerlerinde anlamlı istatistiksel farklılık saptandı. Kan laktat düzeyi düşük 

olan grubun mitral E/A değeri ortanca 1,66 [0,52-3,42]; kan laktat düzeyi 

yüksek olan grubun ise 2,34 [0,43-3,31] (p: 0,008). Kan laktat düzeyi düşük 

olan grubun TAPSE değeri ortanca 18 [10-27] kan laktat düzeyi yüksek olan 

grubun 14’tür. [10-27] (p: 0,008). Tablo 7’de ekokardiyografik veriler 

özetlenmiştir. 

            Tablo 7. Hastaların gruplara göre ekokardiyografik verileri 

Ekokardiyografik 
Parametreler 

Laktat Düşük          
n= 48 

Laktat Yüksek        
n= 37 

P değeri 

    EF  27,79 ± 7.42 25,24 ± 8,22 0,138 

    Diyastolik çap 6,19± 0,94 6,16± 0,80 0,859 

    Mitral E/A 1,66 [0,52-3,42] 2,34 [0,43-3,31] 0,008* 

    Mitral E/e’ 17,42 [9,6-45] 17,80 [8-40] 0,554* 

    SoA volüm 113,5 [53-199] 117 [56-300] 0,629* 
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    SoVEDV 126,5 [45-365] 133,5 [47-310] 0,971* 

    SoVESV 95 [27-342] 104,5 [33-243] 0,638* 

    TAPSE 18 [10-27] 14 [10-27] 0,008* 

    sPAB 45 [20-85] 45 [25-80] 0,161* 

            

      Çalışmanın sonlanım noktalarında kardiyovasküler ölüm ve yeniden 

hastaneye yatış birleşik sonlanımı anlamlı istatistiksel farklılık oluşturmuştur (p= 

0,002). Kardiyovasküler ölümde her iki grup arasında anlamlı istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmamıştır (p=0,562). Yeniden dekompanze kalp yetersizliği ile 

hastaneye yatış noktasında her iki grup arasında anlamlı istatistiksel fark 

saptandı (p=0,006) (tablo 8). 

      Tablo 8. Çalışma popülasyonunun sonlanım noktalarında gruplar 
arası karşılaştırması 

    Laktat düşük 

           n=48 

   Laktat yüksek 

         n=37 

 

     P değeri 

Kardiyovasküler 
ölüm n % 

      8, % 16,7 8, % 21,6 0,562¥ 

KY akut 
dekompanzasyonu 
ile hastaneye yatış 

n% 

     12, %25 20, % 54,1 0,006¥ 

Birleşik sonlanım      20, % 41,7 28, % 75,7 0,002¥ 

 

       p¥kikare testi 
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            Laktat düşük ve yüksek olan grupların 180 günlük takipleri 

karşılaştırıldığında kardiyovasküler ölüm ve dekompanze kalp yetersizliği 

nedeni ile yeniden hastaneye yatış açısından anlamlı fark saptanmıştır (log 

rank: 0,014) (Şekil 7). 

 

 
 
Şekil 7. Başvuru anında kan laktat düzeyi düşük olanlar ile yüksek 

olan akut kalp yetersizliği hastalarının 180 günlük KVS ölüm ve KY ile 
hastaneye yatış birleşik sonlanımının karşılaştırılması (log-rank p=0,014) 

 

İkili lojistik regresyon analizinde yatış anı bazal üre değeri, klinik öyküde 

hipertansiyon olması, yatış anı bazal albumin değeri, yatış pro-BNP değerinin 

tedavi ile 72. saatteki değişimi ve yatış kan laktat düzeyi kardiyovasküler ölüm 
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ve akut kalp yetersizliği ile yeniden hastaneye yatış açısından istatiksel olarak 

anlamlı bağımsız risk faktörü olarak bulunmuştur (Tablo 9). Ayrı ayrı 

değerlendirmede SoVEF’deki her düşüş 1.2 kat kardiyovasküler ölümü 

arttırmaktadır. Yatış anı kan üre değeri ve kan ALT düzeyi kardiyovasküler 

ölüme etki eden bağımsız faktörler olarak saptanmıştır (Tablo 10). Yeniden 

hasta yatış açısından bakıldığında yatış anı kan laktat düzeyi ≥ 2mmol/L olması 

5,38 kat risk artışına ve MRA almamak 3,5 kat risk artışına sebep olmaktadır 

(Tablo 11). 

Tablo 9. KVS ölüm ve KY nedeniyle yeniden hastaneye yatış birleşik 
sonlanıma etki eden faktörler 

             Hazard Ratio (HR)      P değeri 

Yatış Üre              1,045 (1,013-1,078)     0,006 

Yatış Kreatinin              1,875 (0,096-36,782)     0,670 

Hipertansiyon öyküsü            23,083 (2,406-221,496)     0,007 

Yatış Sistolik kan 
basıncı 

             0,987 (0,937-1,039)     0,609 

Yatış Albumin               0,026 (0,002-0,293)     0,003 

Yatış AST              1,020 (0,898-1,159)     0,758 

Yatış Kan Laktat                5,35 (1,243-23,093)     0,024 

Δ pro-BNP               0,984 (0,968-1,00)     0,049 

Δ Laktat               0,992 (0,969-1,016)     0,507 

       

            Δ pro-BNP: Yatış pro-BNP değerinin 72. Saatte düşüş oranı, Δ laktat: Yatış laktat 

değerinin 72. Saatte düşüş oranı 
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             Sekonder sonlanım olarak her iki grup arasında yatış anı ile 72. Saatteki 

proBNP düzeyindeki değişim anlamlı farklılık göstermemiştir (p=0,189) (şekil 8). 

 

          Tablo 10. Kardiyovasküler ölüme etki eden faktörler 

 Hazard Ratio (HR)      P değeri 

Bazal SoVEF 0,833 (0,726-0,956)     0,009 

Yatış Üre  1,047 (1,014-1,080)     0,005 

Yatış Kreatinin 0,211 (0,030-1,475)     0,117 

Yatış AST 0,987 (0,973-1,000)     0,058 

Yatış ALT 1,021 (1,001-1,042)     0,042 

Yatış Pro-BNP 1,00 (1,00-1,00)     0,236 

  

            SoVEF: Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu 

 

           Tablo 11.  Yeniden akut kalp yetersizliği ile hastaneye yatışa etki   
eden faktörler 

 

 Hazard Ratio (HR)      P değeri 

Yatış kan laktat ≥2 mmol/L 5,38 (1,915-15, 38) 0,001 

MRA kullanmak  3,5 (1,132-10,860) 0,030 

Yatış ALT 0,999 (0,995-1,003) 0,661 

Yatış Albumin 0,483 (0,175-1,330) 0,159 

Yatış diyastolik kan basıncı 0,994 (0,948-1,043) 0,820 
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      Şekil 8. Yatış anı ve 72. saatteki proBNP değerinin gruplar arası değişimi 
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                                          5.TARTIŞMA      
 
          Çalışmamızda düşük ejeksiyon fraksiyonlu kardiyojenik şok olmayan akut 

kalp yetersizliği tanısı ile yoğun bakıma yatırılan hastalar değerlendirilmiştir. 

Yatış kan laktat düzeyine göre (≥2 mmol/L ve <2 mmol/L) düşük laktat düzeyli 

ve yüksek laktat düzeyli hastalar olarak iki gruba ayrılıp KVS ölüm ve KY 

nedeniyle  hastaneye yatış oranları karşılaştırılmıştır. Hastalar 180 günlük 

takibe alınmıştır. Yatış kan laktat düzeyi yüksek olan hastaların 180 günlük 

takiplerinde; geliş laktat düzeyi düşük olan hasta grubuna göre anlamlı olarak 

daha yüksek kardiyovasküler ölüm ve kalp yetersizliğinin dekompanzasyonu 

nedeni ile yeniden hastaneye yatış birleşik sonlanımının daha fazla olduğunu 

saptadık. İstatistiksel anlamlılığı kalp yetersizliği ile yeniden hastaneye yatışın 

sağladığı, kardiyovasküler ölümlerde ise iki grup arasında anlamlı farklılık 

olmadığı görüldü. 

          Daha önce yapılan birçok çalışmada kan laktat düzeyinin prognostik 

değeri saptanmıştır. Bakker ve ark.’nın 1991 yılında yaptıkları çalışmada, septik 

şokta kan laktat yüksekliğinin diğer faktörlerden daha fazla sağkalım ile ilişkili 

olduğu bulunmuştur 58. Yine yaptıkları başka bir çalışmada hem acil serviste 

hem de yoğun bakım ünitelerinde kan laktat düzeyinin risk sınıflamasında yeri 

olduğunu göstermişlerdir59. Khosravani ve ark. yaptıkları çalışmada yoğun 

bakım ünitesine yatan hastaları; kalp cerrahisi olan hastalar, travma ve nörolojik 

hastalar, ameliyathaneden doğrudan yoğun bakım ünitesine alınanlar ve bunlar 

dışında APACHE skoru 2 olan hastalar olarak 4 gruba ayırmışlardır. Hastaların 

yatış anı ve takip sürelerindeki kan laktat düzeylerini değerlendirmişlerdir. Yatış 

anı ve devam eden süreçte kan laktat düzeyi artışı olanlarda kan laktat 

düzeyinin ölüm için bağımsız bir risk faktörü olduğunu göstermişlerdir60.  

          Birçok kardiyak hastada da kan laktat düzeyinin prognostik değeri ortaya 

konmuştur. Gjesdal ve ark.’nın yaptıkları çalışmada akut miyokard infarktüslü 

kardiyojenik şok tablosu olmayan ve orta derece kalp yetersizliği olan laktat 

düzeyi ≥2.5 mmol/L hastalarda 30 günlük mortalite anlamlı daha yüksek 

bulunmuştur61. Liang ve ark. yaptıkları diğer bir çalışmada ise akut koroner 

sendromlu hastalarda başvuru anındaki kan laktat düzeyi ≥2.7 mmol/L olanlarda 
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30 günlük ve 180 günlük mortalite anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur62. Kliegel 

ve ark.’da kardiyak arrest ile resüsitasyon uygulanan hastalardan sağ kalanların 

ölenlere göre daha düşük laktat seviyesine sahip olduklarını ve ayrıca nörolojik 

açıdan normal kalan hastaların daha düşük kan laktat düzeyine sahip 

olduklarını göstermişlerdir63. Bizim çalışmamızda ise akut koroner sendrom 

dışlanmış sadece kalp yetersizliğinin kötüleşmesi sonucu hastaneye yatırılan ve 

kardiojenik şok veya ciddi hipotansiyonu olmayan hastalar çalışmaya alınmıştır.  

Kalp yetersizliğinde kan laktat düzeyi hakkında çok az veri 

bulunmaktadır. Zymlinski ve ark.’nın yaptıkları bir çalışmada hipoperfüzyon 

bulguları olmayan akut kalp yetersizliği tanısı ile yatırılan hastalardan yatış kan 

laktat düzeyi yüksek olan grupta 1 yıllık mortalite oranı %36 iken laktat düzeyi 

düşük olan grupta ise %21 saptanmıştır8. Bu çalışmada yazarlar mikrovasküler 

tonus ile belirlenen yüksek vasküler direncin kardiyak debi düşük olsa bile kan 

basıncını koruyabileceğini iddia etmişlerdir. Dolayısıyla düşük kardiyak debili 

bazı hastalarda kan basıncının görece korunmuş olabileceği düşünülmektedir.  

Ancak kan basıncı korunmuş olsa dahi bu hastalarda yeterli doku perfüzyonunu 

sağlamaya yeterli olamayabilir. Klinik muayenede hipoperfüzyon bulgularının 

olmaması sıcak olarak tanımlansa bile periferik hipoperfüzyon olmadığı kesin 

olarak söylenemez. Bu durumlarda kan laktat düzeyi hipoperfüzyon ayrımını 

yapmada yardımcı olabilir. Çalışmamızda başlangıç kan laktat düzeyi düşük 

olan hastalarda kardiyovasküler ölüm ve KY ile hastaneye yatış birleşik 

sonlanım noktasının daha düşük oranda görülmesi de bu hipotezleri destekler 

nitekliktedir.   

Kawase ve ark.’nın akut kalp yetersizliği ile hastaneye yatırılan 

hastalarda yatış kan laktat düzeyinin erken mortalite üzerine etkisini 

araştırdıkları çalışmada sistolik kan basıncı ve kalp hızının erken mortalite ile 

ilişkili olduğunu bulmuşlardır. Sistolik kan basıncındaki artış hastane içi mortalite 

ile negatif korelasyon göstermiştir7. Miró ve ark.’nın yaptıkları bir çalışmada akut 

kalp yetersizliği ile acil servislere başvuran hastalarda düşük kan basıncının 

kısa dönemde kötü prognoz ile ilişkili olduğu bulunmuştur64. Biegus ve ark.’nın 

kalp yetersizliğinde laktatın klinik, hemodinamik ve metabolik belirleyicilerini 

araştırdıkları çalışmalarında laktatın kalp hızı ile pozitif korele olduğu 
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saptanmıştır. Bu veri kalp hızının kalp yetersizliği tedavisindeki hedef olmasını 

destekler niteliktedir65. Artmış kan basıncı artmış ard yük ile aktive olan 

nörohormonal ve sitokin artışı ile birliktedir. Düşük kan basıncı olan hastaların; 

düşük kalp debisi ve bozuk organ perfüzyon belirtileri olan ileri evre KY’nde 

olma olasılığı daha fazladır. Yüksek kan basınçlı hastalarda vazodilatör ve akut 

nörohormonal antagonistlerin kullanılabilme oranları daha yüksektir ve 

dolayısıyla bu ajanlardan daha fazla faydalanma olasılığı vardır. Ayrıca yüksek 

kan basınçlı hastalarda kanıtlanmış mortalite azaltıcı etkileri olan ACE 

inbitörleri, ARB’ler ve beta-bloker daha fazla kullanılabilmektedir66. Bizim 

çalışmamızda kardiojenik şok ve ciddi hipotansiyonu olan hastaların dahil 

edilmemesi ve görece daha stabil hastaları aldığımızdan ötürü; kalp hızı, kan 

basıncı ile primer sonlanım noktası arasında anlamlı ilişki yoktur.  

Yatış kreatinin değeri ne kadar yüksek ise akut kalp yetersizliğinin 

ciddiyetinin o derece yüksek olması muhtemeldir. Krumholz ve ark. yaptıkları 

çalışmada 65 yaş üstü kalp yetersizliği olan ve hastaneye yatırılan hastaların 

kayıtlarını retrospektif olarak incelediklerinde hastaneye yatış sırasında, 

kreatinin değerindeki >0.3 mg/dl artış hem hastane içi mortalite hem de 30, 60, 

180 günlük takiplerde mortalite ile ilişkili olduklarını bulmuşlardır67. Bizim 

çalışmamızda yatış kreatinin değeri ile birleşik sonlanım noktası arasında 

anlamlı ilişki saptamadık. Ancak yatış anı kan üre değerini birleşik sonlanımı 

arttıran bir faktör olarak saptadık. Ayrıca yatış kan üre düzeyinin KVS ölüme etki 

eden bağımsız bir risk faktörü olduğunu saptadık. Khoury ark. KY ile hastaneye 

yatırılan hastaları yatış anı ve taburculuk anı BUN değerine göre gruplara 

ayırarak yaptıkları retrospektif analizde hem yatış anı, hem taburculuk anı 

yüksek BUN değerininin kötü prognozla ilişkili olduğunu bulmuşlardır68. Jujo ve 

ark. AKY ile hastaneye yatan 353 hastayı yatış ve taburculuk anı BUN değerine 

göre normal BUN, korunmuş BUN, artmış BUN ve persistan yüksek BUN diye 4 

gruba ayırmışlardır. Taburculuk sonrası yaptıkları takipte persistan yüksek BUN 

değeri olan grupta daha yüksek kardiyovasküler ölüm ve hastaneye yeniden 

yatış oranı bulmuşlardır69. Ren ve ark. yaptıkları bir diğer çalışmada AKY ile 

yatan 652 yaşlı hastayı 32 ay boyunca izlemişlerdir. Ve yüksek BUN değerinin 

tüm nedenlere bağlı ölümü arttıran bir faktör olarak bulmuşlardır. Ayrıca 
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prognostik gücünün BNP ile aynı olduğunu saptamışlardır70. BUN’un prognostik 

değeri, nörohormonal aktivasyonunun bir göstergesi olması ve AKY’de artan 

renin-anjiyotensin aldosteron sistem aktivasyonu ile olan ilişkisi ile açıklanabilir. 

Akut kalp yetersizliğinde düzeyleri değişen ve böbrek perfüzyonunu etkileyen; 

angiotensin II, endotelin, nitrik oksit ve prostaglandiler bu kötü sonuç ile ilişkili 

olabilir. Tüm bu sonuçlar kalp yetersizliği hastalarının hem rutin takipleri 

sırasında hem de hastaneye yatışlarında BUN değeri ve çalışmamızda anlamlı 

çıkmasa da kreatinin değerlerinin yakından takip edilmesi ve tedaviyi böbrek 

fonksiyonlarına göre optimize etmek çok önemlidir.  

Cameli ve ark.’nın akut kalp yetersizliği ile yatırılan hastalarda AKY 

skorununun prognostik değerini araştıkları çalışmalarında hastalarda 

hipertansiyonun bulunmasının 30 günlük ve 6 aylık takipte mortalite ile ilişkili 

olduğunu bulmuşlardır71. Cluzol ve ark.’ları akut KY ile yatırılan hastaların genel 

özelliklerini araştırdıkları çalışmalarında; yeniden hastaneye yatış için; 

hipertansiyon öyküsünün olmasının (p=0,034), başvuru anında yüksek üre 

konsantrasyonunun (p=0,04) ve yüksek serum kreatinin seviyesinin (p=0,025) 

etkili faktörler olduklarını bulmuşlardır72. Benzer olarak bizim çalışmamızda da 

hastaların klinik öyküsünde hipertansiyon öyküsünün olmasının KVS ölüm ve 

akut KY ile yeniden hastaneye yatışı 23,08 kat arttırdığını saptadık. 

Çalışmamızda hastaların yatış ekokardiyografik değerlendirmelerinde 

kan laktat düzeyleri yüksek olan gruptaki hastaların yatış sırasındaki ortalama 

mitral E/A değerini anlamlı olarak daha yüksek saptadık. Buna rağmen Mitral 

E/e’ değerlerinde ise gruplar arasında anlamlı farklılık bulunamadı. Yatış anı 

mitral E/A değeri ne kadar yüksek olursa kan laktat düzeyinden bağımsız olarak 

hastalarda anlamlı daha çok KVS ölüm ve akut KY ile hastaneye yatışın 

gerçekleştiği görüldü (p=0,046). AKY tedavisi ile 72. saatteki mitral E/A’daki 

değişimin sonlanımlar üzerine etkisinin olmadığını görüldü. Biz bu çalışma ile 

yatış anındaki mitral E/A oranının 180 günlük takipte KVS ölüm ve KY nedeniyle 

hastaneye yatışı öngören bir parametre olarak öne çıktığını gösterdik. Santos 

ve ark.’nın akut kalp yetersizliği olan hastalarda doku doppler ekokardiyografinin 

prognostik değerini araştırdıkları çalışmalarında mitral E/e’ oranı tüm nedenlere 

bağlı mortalite açısından anlamlı bulunmuştur73. Hansen ve ark.’nın kronik kalp 
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yetersizliği hastalarında doku doppler ekokardiyografik bulgularının prognostik 

etkilerini inceledikleri çalışmada mortalite oranı yüksek olan grupta mitral E/A 

oranını istatistiksel olarak anlamlı şekilde yüksek bulmuşlardır74. 

Pro-BNP’nin kalp yetersizliğinde prognostik önemi vardır. Pro-BNP’deki 

değişim sol ventrikül dolum basıncındaki değişikliğin yansımasıdır. Hastanede 

yatarken tedavi ile pro-BNP düzeylerindeki azalma volüm yükündeki azalmayı 

ve hemodinamik düzelmeyi gösterir. Kagiyama ve ark. akut KY ile hastaneye 

yatırılan 1028 hastada hastanede yatış sırasında pro-BNP’deki azalma 

yüzdesinin tüm sebeplere bağlı ölüm açısından anlamlı olduğunu bulmuşlardır 

[HR 0,96 (0,93-0,99)]75. Yaptığımız çalışmada da pro-BNP’deki başlangıçtaki 

değerlere göre 72. saatteki düşüş oranının KVS ölüm ve akut KY ile yeniden 

hastaneye yatışı belirleyen önemli bir faktör olduğunu saptadık [HR =0,984 

(0,968-1,00)]. Khanam ve ark. AKY ile hastaneye yatırılan 240 hastanın 

taburculuk sonrası 3 aylık takiplerinde BNP değerlerini tüm nedenlere bağlı 

ölüm açısından değerlendirmişlerdir. Yüksek BNP değerleri olanlarda mortalite 

riskini anlamlı olarak daha fazla bulmuşlardır (p<0,001)76. Logeart ve ark. 

yaptıkları başka bir çalışmada taburculuk öncesi BNP değerinin ölüm ve 

yeniden dekompanze KY ile hastaneye yatış için klinik bulgulardan, 

ekokardiyografik parametrelerden ve BNP’deki değişimden daha güçlü ve 

bağımsız bir parametre olduğunu bulmuşlardır (HR=1,14 [1,02-1,28])44. 

Fonarow ve ark. da ADHERE (Acute Decompensated Heart Failure National 

Registry) çalışmasındaki kayıtları incelediklerinde; düşük ejeksiyon fraksiyonlu 

veya korunmuş ejeksiyon fraksiyonlu hastalarda yatış sırasında yükselmiş BNP 

değerinin klinik ve laboratuar değerlerinden bağımsız olarak hastane içi 

mortaliteyi öngörücü bir parametre olduğunu saptamışlardır (HR=2,23 [191-

2.62])43. Bettencourt ve ark. akut KY ile hastaneye yatan 182 hastada yatış ve 

taburculuk arasındaki NT-proBNP’deki azalma oranının  <%30 olmasının ölüm 

ve yeniden hastaneye yatışı 2,03 kat arttırdığını saptamışlardır. Ayrıca yatış ve 

taburculuk arasında NT-proBNP’de ≥%30 artış olanlarda ölüm ve yeniden 

hastaneye yatışın 5,93 kat fazla olduğunu bulmuşlardır77. Biz de akut KY ile 

yatırılan ve tedavi başlanan hastalarda tedaviye yanıtı ve gelecekteki olumsuz 
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prognozu belirlemede proBNP kullanımının önemini bu çalışma ile tekrar 

göstermiş olduk.  

AKY’de yüksek kan laktat düzeyi; düşük kalp debisine ve doku 

perfüzyonu azalmasına bağlı oksijen iletiminin azalması sonucunda artar. Kan 

laktat yüksek olanlarda konjesyon ve hipoksinin ortak etkisi ile organ fonksiyon 

bozukluğu daha sık rastlanmaktadır. Bu durum kötü prognozda etkili bir faktör 

olabilir8. River ve ark. yaptıkları bir çalışmada ciddi sepsis ve septik şok 

hastalarına hedefe yönelik erken tedavide pozitif inotropik tedavinin kardiyak 

debiyi arttırarak doku perfüzyon bozukluğunun iyileştirildiği varsayılmaktadır78. 

Bu hedefe yönelik tedavi ciddi sepsis ve septik şok hastalarında oksijen sunum 

ve dağıtımını dengelemek için kardiyak önyük, ardyük ve kontraktiliteyi 

ayarlamayı içerir. Ancak Kawase ve ark. ve Abraham ve ark. AKY’li hastalarda 

yaptıkları çalışmalarda pozitif inotropik tedavi hastane içi ve erken mortalite ile 

ilişkili bulunmuştur7,79. Bu çalışmalara akut koroner sendrom nedeniyle 

dekompanze olan, hipotansif veya kardiyojenik şoktaki hastalarda dahil 

edilmiştir. Pozitif inotropik tedavi AKY’li hastalarda miyokardiyal oksijen 

tüketimini, kalp atım hızını ve aritmi riskini arttırarak olumsuz sonuçlara sebep 

olabilmektedir. Akut KY hastalarında başlangıç laktat düzeyi yüksek olan ve 

hipotansiyonu veya kardiojenik şok olmayan hastalarda ise pozitif inotrop 

tedavinin bu olumsuz sonuçlarının devam edip etmeyeceği hakkında yorum 

yapabilmek için randomize çalışmaya ihtiyaç vardır.  

Kan albumin düzeyinin de kalp yetersizliğinde prognostik önemi vardır. 

Ancion ve ark. 546 akut iskemik olmayan kalp yetersizliği hastasında kan 

albumin düzeyinin hastane içi mortalite ile olan ilişkisini inceledikleri 

çalışmalarında hipoalbumineminin özellikle yaşlılarda kötü prognozla ilişkili 

olduğunu bulmuşlardır80. Ancion ve ark. yaptıkları diğer bir analizde AKY ile 

hastaneye yatan hastalarda uzun dönem takipte serum albumin düzeyinin 

özellikle anemi ile kombine edildiğinde önemli prognostik değeri olduğunu 

saptamışlardır81. Lio ve ark. korunmuş ejeksiyon fraksiyonlu KY hastalarında 

hipoalbumineminin sık olduğunu ve artmış ölüm riski ile birlikte olduğunu 

bulmuşlardır 82. Bizim çalışmamızda yatış anı kan albumin düzeyindeki bir birim 

düşüş KVS ölüm ve yeniden KY ile hastaneye yatışı 38,46 kat arttıran bir 
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faktördür. Hipoalbüminemi, yaşlanmanın, yetersiz beslenmenin ve 

enflamasyonun, KY’nin ciddiyeti ve ileri KY’deki kaşeksinin bir işaretidir. 

Hipoalbuminemi ile azalmış plazma onkotik basıncı pulmoner ve periferik ödem 

ile ilişkilidir. Ayrıca hipoalbuminemi aşırı konjesyonun bulgusu olabilir. Ve tüm 

bu sonuçlar kötü prognozun altta yatan olası sebebleridir. 

Kardiyovasküler ölüm ve KY ile hastaneye yeniden yatışa ayrı ayrı etki 

eden faktörler baktığımızda; KVS ölüm için yatış anı bazal EF değeri, kan üre 

düzeyi ve kan ALT düzeyi etki eden faktörler olarak saptadık. KY nedeniyle 

hastaneye yatışa etki eden faktörlerde yatış anı kan laktat düzeyi ≥ 2 mmol/L 

olmak ve oral tedavide MRA kullanmak olarak saptadık. Biegus ve ark. yatış 

bazal AST, ALT ve albumin düzeyinin AKY ile hastaneye yatırılan hastalarda 

hastane içi mortalite ile ilişkili bulmuşlardır. Ayrıca AST ve albumin düzeyi 180 

günlük takipte tüm sebeplere bağlı ölüm ile ilişkili bulunmuştur83. KY’de artmış 

karaciğer fonksiyon testleri azalmış hepatik perfüzyon ve artmış santral venöz 

basınç ile ilişkilidir. Anormal karaciğer fonksiyon testleri kötü hemodinamik 

durum göstergesidir. 

Kim ve ark. iskemik ADKY ile hastaneye yatan hastalarda 

ekokardiyografik parametrelerin prognostik değerini inceledikleri çalışmalarında 

SoVEF fraksiyonunun kardiyovasküler ölüm ile SoV diyastol sonu çapın 

hastaneye yeniden yatış için anlamlı prediktörler olduğunu saptamışlardır84. Yeh 

ve ark. yaptıkları çalışmada ise AKY ile hastaneye yatan hastalarda yatış anı 

bazal SoVEF’nin değil tedavi sonrası SoVEF’ deki düzelmenin uzun dönem iyi 

sonuçlarla ilişkili olduğunu bulmuşlardır85. Bizim çalışmamızda yatış anı bazal 

SoVEF’deki her bir birimlik düşüş KVS ölümde 1,20 kat artmış risk olarak 

saptadık. Yeniden AKY ile hastaneye yatış ve birleşik sonlanım açısından 

anlamlı bir farklılık saptamadık. 

Stabil ve semptomatik kronik KY hastalarında MRA mortalite ve 

morbiditeyi azaltmak için önerilir86. Pıtt ve ark. ciddi KY’li hastalarda 

spiranolaktonun mortalite ve morbiditeye olan etkilerini araştırdıkları 

çalışmalarında spiranolaktonun hem mortalite hem de morbiditeyi azalttığını 

gözlemlemişlerdir. Bu olumlu etkinin 2-3 aylık tedavi sonrasında gözlendiğini 

saptamışlardır 87. Aldosteron’un KY patofizyolojisinde önemli bir etkisi vardır. 
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Aldosteron üriner NA emilimini ve K atılımını arttırır. Aldosteron ayrıca 

miyokardiyal ve vasküler fibrozise, direkt vasküler hasara, baroreseptör 

fonksiyon bozukluğuna ve miyokard tarafından nörepinefrin alınımının 

azalmasına sebep olur. Aldosteron etkilerinin blokajı kötü prognozdaki 

azalmanın sebebidir. ATHENA-HF çalışmasında AKY nedeniyle hastaneye 

yatan daha önce almayan veya düşük doz (12,5 mg veya 25 mg) spiranolakton 

alan, yatış BNP değeri ≥ 1000 pg/mL olan hastalarda yüksek doz (100 mg) 

spiranolaktonun hastane içi etkisini araştırmışlardır. 96 saatteki BNP’deki 

değişime, klinik konjesyon skorundaki ve nefes darlığındaki düzelmeye, net 

idrar çıkışı ve ağırlık değişimi değerlendirilmiştir. Yüksek doz spiranolakton alan 

ve almayan gruplar arasında anlamlı farklılık bulamamışlardır. 96 saat süresinin 

görece kısa olması ve hepatik konjesyon sebebiyle spiranolaktonun aktif 

metobolitlerine dönüşümünün daha uzun süre alacağını düşünmüşlerdir. 200 

mg spiranolakton dozu ile daha uzun hastane içi takibin olumlu sonuçta daha 

etkin olabileceğini düşünmüşlerdir88. Bizim çalışmamızda da oral tedavide MRA 

kullanmanın KY ile yendien hastaneye yatışı azaltan bir faktör olduğunu ancak 

KVS ölüm üzerine anlamlı istatiksel etkisinin olmadığı görüldü. 

Çalışmamızın ana kısıtlılığı tek merkezli olması ve örneklem 

büyüklüğünün görece küçük olmasıdır.  
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                                              6. SONUÇLAR  
 

           Sonuç olarak; Çalışmamızda düşük ejeksiyon fraksiyonlu kardiyojenik 

şok olmayan AKY ile hastaneye yatırılan hastalarda başvuru anı yükselmiş kan 

laktat düzeyi önemli prognostik veri sağlamaktadır. Yatış anı kan laktat 

düzeyindeki her bir birim artış birleşik sonlanımı 5,35 kat arttırmaktadır. Ayrı ayrı 

bakıldığında AKY ile hastaneye yatış daha çok olmaktadır. Ancak 

kardiyovasküler ölümde anlamlı farklılık saptanmamıştır. 

           Yatış sırasındaki bazal üre değeri ve pro-BNP’deki tedavi ile 72. saatteki 

değişim oranı düzeyi birleşik sonlanıma etki eden faktörlerdir. Yatış anı kan 

albumin düzeyinden her bir birim düşüş birleşik sonlanımda 38.46 kat artışa 

sebep olmaktadır.Klinik öyküde hipertansiyonun olması birleşik sonlanıma etki 

eden diğer bir faktördür. Yatış anı bazal SoVEF değeri, yatış kan üre değeri ve 

yatış kan ALT düzeyi kardiyovasküler ölüm için bağımsız risk faktörleridir. Oral 

tedavide MRA kullanmak ve yatış anında kan laktat düzeyi ≥ 2mmol/L olmak KY 

ile hastaneye yeniden yatışa etki eden faktörlerdir. Ayrıca yatış anında 

ekokardiyografik olarak bakılan mitral E/A değeri AKY’ nin ciddiyetini göstermesi 

açısından önemlidir.  

           Kan laktat düzeyi AKY risk sınıflandırması için önemli bir veri olabilir. Bu 

hastalarda kanıtlanmış mortalite azaltıcı tedaviler yoktur. Bu yüzden kan laktat 

düzeyi yüksek olan ve şokta olmayan hastalarda da tedavi algoritmasına ve 

randomize klinik çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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SİMGELER VE KISALTMALAR 

 

AKY: Akut kalp yetersizliği  

ADKY: Akut dekompanze kalp yetersizliği 

AKS: Akut koroner sendrom 

AF: Atriyal fibrilasyon 

AST: Aspartat aminotransferaz 

ALT: Alanin aminotransferaz 

ARB: Anjiotensin reseptör blokeri 

ACE: Anjiotensinojen konverting enzim 

ANP: Atriyal natriüretik peptit 

ASCEND-HF: An acute study of clinical effectiveness of nesiritide and 

decompensated heart failure. 

ADHERE: Acute Decompensated Heart Failure National Registry  

ALARM-HF: Clinical presentation, management and outcomes in 

the Acute Heart Failure Global Survey of Standard Treatment 

BUN: Kan üre nitrojeni 

BNP: B tip natriüretik peptit 

Ca: Kalsiyum 

CI: Kardiyak indeks 

DM: Diyabetus mellitus 

EKG: Elektrokardiyografi 

EHFS I: Euro heart failure survey I 

61 
 



 

EHFS II: Euro heart failure survey II 

ESC- HF PILOT: EURObservational Research Programme: the Heart 

Failure Pilot Survey 

EF: Ejeksiyon fraksiyonu 

ESM: Ekstra sellüler matriks (Hüçre dışı matriks) 

GFR: Glomerüler filtrasyon hızı 

HAPPY: Heart failure prevalence and predictors in Turkey 

HR: Hazard ratio 

HT: Hipertansiyon  

İ.V: İntravenöz 

K: Potasyum 

KAH: Koroner arter hastalığı 

KBH: Kronik böbrek hastalığı 

KB: Kan basıncı 

KKB: Kalsiyum kanal blokeri 

KY: Kalp yetersizliği 

KVS: Kardiyovasküler sistem 

MMP: Matriks metaloproteinazları 

MRA: Minerolokortikoid reseptör antagonistleri 

MR- proANP: Mid regional proANP 

Nt-proBNP: N terminal proBNP 

Mg: Magnezyum 

Na: Sodyum 

OPTIMIZE-HF: Organized Program to Initiate Lifesaving Treatment in 

Hospitalized Patients with Heart Failure 

PAB: Pulmoner arter basıncı 
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ProADM: Proadrenomedullin 

PCWP: Pulmoner kapiller wedge basıncı 

 Pre-RELAX AHF: Relaxin for the treatment of patients with acute heart failure  

TTE: Transtorasik ekokardiyografi 

SoV: Sol ventrikül 

SoVEF: Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu 

SoVDÇ: Sol ventrikül diyastolik çapı 

SoVSÇ: Sol ventrikül sistolik çapı 

SoAÇ: Sol atriyum çapı 

SoA: Sol atriyum 

SoVEDÇ: Sol ventrikül end diyastolik çap 

SoVESÇ: Sol ventrikül end sistolik çap 

SoVEDV: Sol ventrikül end diyastolik volüm 

SoVESV: Sol ventrikül end sistolik volüm 

SaVÇ: Sağ ventrikül çapı 

sPO2: Pulse oksimetre O2 saturasyonu 

TAPSE: Triküspit anüler düzlem sistolik sapması 
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