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ÖZET 

 

OMENTİN-1, FETUİN-A VE CHEMERİN DÜZEYLERİNİN KALP 
YETERSİZLİĞİNDE KLİNİK SINIFLAMA İLE İLİŞKİSİ 

 

Dr. Sefa Erdi Ömür 

Uzmanlık Alan Tezi 

Kardiyoloji Anabilim Dalı 

Danışman: Prof. Dr. Gülaçan TEKİN 

2019,125 sayfa 

 

               Kalp yetersizliği (KY) kalbin, yaşam fonksiyonları açısından insan 

vücudunun ihtiyaçlarına yeterli miktarda kanı pompalayamadığı veya yüksek doluş 

basınçları ile yaptığı klinik bir sendromdur. Geliştirilen yeni tedaviler sonucu 

mortalitenin ve morbiditenin azalmasına rağmen, KY hala sık görülen 

kardiyovasküler hastalıklardan başında gelmektedir.  

             Adipokinlerin keşfi ile beraberinde yapılan çalışmalar adipokinlerin 

kardiyovasküler hastalıklardaki rolünü ortaya koymuştur. Adipokinlerden omentin-1, 

fetuin-A ve chemerin’nin KY için uygun biyobelirteç olabileceği öne sürülmüştür. 

Çalışmadaki ana amacımız omentin-1, fetuin-A ve chemerin düzeylerinin KY’de 

klinik sınıflama ile ilişkisinin saptanmasıdır.  

             Bu çalışmada toplam 246 hasta değerlendirildi. Hasta grubunda kardiyoloji 

servisine başvuran 186 hasta (62 KEF KY, 61 DEF KY, 63 SEF KY), kontrol 

grubunda ise kardiyoloji kliniğine başvuran KY hastalığı olmayan 60 hasta 

değerlendirildi. Her iki grupta omentin-1, fetuin-A ve chemerin’nin serum düzeyleri 

değerlendirildi. 

             Yapmış olduğumuz çalışmamızda, gruplar arası ilişkin değerler ikişerli 

karşılaştırıldığında DEF KY’ de SEF KY’ye göre chemerin değeri yüksek 

bulunurken (p<0.05), diğer gruplar arası farklılık anlamsız bulunmuştur (p>0.05), 

Omentin-1 için gruplar arası değerler ikili karşılaştırıldığında DEF KY de; SEF KY, 

KEF KY, ve kontrol grubuna göre  daha yüksek bulunurken (P=0,003) diğer gruplar 

arası farklılık anlamsız bulundu, fetuin-A için gruplar arası ilişkin değerler ikişerli 

karşılaştırıldığında DEF KY de; SEF KY, KEF KY, ve kontrol grubuna göre  daha 
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yüksek bulunurken, SEF KY’de  KEF KY’ye göre daha düşük, KEF KY’de kontrol 

grubuna göre daha yüksek bulundu  (p<0.05), SEF KY ile kontrol grubu arasındaki 

farklılık önemsiz bulunmuştur (p>0.05). 

             Sonuç olarak, elde edilen veriler, KY hastalarında serum omentin-1, fetuin-

A ve chemerin’in düzeylerinde KY olmayan bireylere göre farklılık olduğunu 

göstermiştir. Bu durumun daha iyi incelenmesi için prospektif çok sayıda hasta 

içeren çalışmaların yapılmasına ihtiyaç duyulmaktadır. 

 

Anahtar kelimeler: Kalp Yetersizliği, Omentin-1, Fetuin-A ve Chemerin  

.  
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                                                       ABSTRACT 

 

 

RELATIONSHIP BETWEEN OMENTİN-1, FETUİN-A AND CHEMERİN 

LEVELS WITH CLINICAL CLASSIFICATION OF HEART FAILURE 

 

Dr. Sefa Erdi Ömür 

Specialization Field Thesis,  

Department of Cardiyology 

Consultant: Prof. Dr. Dr. Gülaçan Tekin 

2019,125 page 

 

               Heart failure (HF) is a clinical syndrome in which the heart can not pump 

enough blood to meet the needs of the human body in terms of life functions. 

Although new therapies have been developed to reduce mortality and morbidity, HF 

is still the leading cardiovascular disease. 

              Studies with adipokines discovery have revealed the role of adipokines in 

cardiovascular disease. Omentin-1, fetuin-A and chemerin have been suggested to be 

suitable biomarkers for HF in adipokines. The main aim of this study was to 

determine the relationship between omentin-1, fetuin-A and chemerin levels and 

clinical classification in heart failure. 

              A total of 246 individuals were evaluated in this study. In the study group, 

186 individuals (62 HFpEF, 61 HFrEF, 63 MIDRANGE HF) who applied to the 

cardiology department were evaluated and 60 non-HF patients in the control group 

were evaluated. Serum levels of omentin-1, fetuin-A and chemerin were evaluated in 

both groups. 

             In our study, when the values between the groups were compared in pairs, 

when HFrEF was found to be higher than MIDRANGE HF (p <0.05), the difference 

between the other groups was found to be meaningless (p> 0.05). In KY; While 

MIDRANGE HF was found to be higher than HFpEF and control group (P = 0.003), 

the difference between the other groups was found to be insignificant. For fetuin-A, 

the values between the two groups were compared in HFrEF; While MIDRANGE 
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HF was found to be higher than HFpEF HF and control group, MIDRANGE HF was 

found to be lower than HFpEF and higher in HFpEF than the control group (p 

<0.05), the difference between MIDRANGE HF and control group was not 

significant. (p> 0.05).            

            As a result, the data obtained showed that serum omentin-1, fetuin-A and 

chemerin levels were different in HF patients compared to non-HF individuals. 

Further studies involving a large number of prospective patients are needed to better 

investigate this situation. 

 

Key Words: Heart failure, Omentin-1, Fetuin-A, Chemerin 
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1.GİRİŞ 

1.1. Kalp Yetersizliği ve Adipokinlerin Önemi 

                Kalp yetersizliği (KY), yapısal anomaliler, yetersiz kardiyak doluş ve 

nörohormonal aktivasyona bağlı olarak, kalbin dokulara metabolik ihtiyaçlarını 

karşılayacak şekilde oksijen gönderememesine sebep olan veya yüksek doluş 

basınçları ile yapılan, buna bağlı olarak nefes darlığı, çabuk yorulma ve periferik 

ödemin oluştuğu kompleks bir sendromdur (1). KY’nin tanısının ve tedavisinin erken 

dönemde yapılması, bu hastalığa sahip insanların mortalite ve morbidite oranlarının 

düşürülmesinde önemlidir. Türkiye batılı ülkelere göre daha genç bir nüfus 

ortalamasına sahiptir. Fakat buna rağmen, KY prevalansının bu ülkelere göre önemli 

derecede yüksek olması dikkat edilmesi gereken bir noktadır (2).  

               KY herhangi bir yaşta gelişebilir, ancak ilerleyen yaşlarda görülme sıklığı 

artmaktadır. Toplumda, 65 yaş altı kişilerde de görülme sıklığı giderek artmaktadır. 

KY, 65 yaş üstü bireylerde ise hastaneye yatışın en sok nedenidir. KY, sık hastaneye 

yatış nedeniyle tedavisi oldukça masraflı, iş gücü kaybına sebep olan, hem hasta için 

hem de toplum için sıkıntıya sebep olan bir hastalıktır. Bu yüzden erken tanı ve 

tedavisi önemlidir (3). 

               İlk başta yalnızca trigliseridler için bir depo yahut serbest yağ asidi kaynağı 

olarak düşünülen adipoz doku, şimdilerde, salgıladığı birçok enzim, büyüme faktörü, 

sitokin ve hormonla enerji mekanizmasının çok önemli bir parçası olarak karşımıza 

çıkmaktadır (4). Olgun adipositlerin yağ dokusunda endokrin bir organ olarak görev 

aldığı ve salgıladığı mediyatörler sayesinde organ iletişiminde rol aldığı 

bilinmektedir (5). Beyaz yağ dokusundan aktif olarak sekrete edilen bu mediyatörler 

adipokinler olarak adlandırılmaktadır. Bu mediyatöerler koagülasyon, beslenme, 

vasküler remodeling, iştah, enerji dengesi, kan basıncının düzenlenmesi, insülin ve 

glukoz metabolizması, lipid metabolizması, inflamasyon gibi vücudun birçok 

metabolik ve fizyolojik olayda rol oynamaktadır. Bu peptidlerden bazıları visfatin, 

TNF-alfa, adiponektin, IL-6, fetuin-A, chemerin, vaspin, ve (5) omentindir. 

               Adipokinlerin ilk başta obezite ve obezite ile alakalı patolojik süreçlerle 

ilişkisi tanımlanmıştır (6). Fakat beraberinde yapılan çalışmalar adipokinlerin 

kardiyovasküler hastalıklardaki rolünü de ortaya koymuştur. Adipokinlerden fetuin-

A, chemerin ve omentin-1'in KY için uygun biyobelirteç olabileceği öne sürülmüştür 
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(7,8). Şu anda bilim insanları bu moleküllerle giderek artan bir oranda 

ilgilenmektedirler. Bu sayede birçok çalışmada kendilerine yer bulmuşlardır. 

 

1.2. Araştırmanın Amacı 

             Bu çalışmada KY tanısı almış hastaların serumlarında omentin-1, fetuin-A ve 

chemerin seviyelerinin KY sınıflaması ile ilişkisinin araştırılması amaçlandı. 

       Çalışma popülasyonunu Sivas Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi Sağlık 

Hizmetleri Uygulama ve Araştırma Hastanesi Kardiyoloji kliniğinde izlenen, KY 

tanısı almış 186 hasta (62 KEF KY, 61 DEF KY, 63 SEF KY) oluşturdu. NT-

proBNP düzeyleri tanı koymada kullanıldı. Gönüllü kontrol grubunu oluşturan 60 

hasta Sivas Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi Araştırma ve Uygulama Hastanesi 

Kardiyoloji Kliniği’ne başvuran ve çalışmaya alınma kriterlerini karşılayan 

kişilerden oluşturuldu. Temel çalışma parametreleri için, seçilen laboratuvar analiz 

yöntemleri ELISA (enzyme-linked immunosorbent assay) yöntemiydi. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1.Kalp Yetersizliği 

               KY, normal dolum basınçları veya sadece artmış dolum basınçlarına 

rağmen, kalbin santral ve periferik organların metabolik ihtiyaclarını karşılayacak 

seviyede oksijen sunamamasına sebep olan, kardiyak işlevsel veya yapısal fonksiyon 

bozukluklarının bir bütünü olarak değerlendirilebilir (9). KY’de benimsenen ana 

tema ve slogan; “Önüne geçilebilir ve tedavi edilebilir bir hastalık” olduğu 

görüşüdür. KY’ye neden olabilecek akut koroner sendromlar, hibernasyon, stunning 

gibi tedavi edilebilir durumları hızlıca tedavi etmek; hipertansiyon, diyabetes 

mellitus gibi hastalıkların tedavisinin optimal dozlarda olmasını sağlamak; sigara, 

hiperlipidemi, obezite, aşırı alkol kullanımı gibi değiştirilebilir faktörleri iyi 

yönetmek KY’nin önlenmesinde önemli rol üstlenmektedir (10). Geri döndürülebilir 

KY nedenlerinden dolayı -stunning, hibernasyon, miyokardit, post-partum 

kardiyomiyopati- sebep olabilecek kardiyak nedenin gösterilmesi gerekmektedir. 

Nedenin bilinmesi tedaviye ışık tutmaktadır.  

                KY’de yapısal veya işlevsel bozukluklara bağlı olarak, tipik belirtiler 

(dispne, ayak bileğinde ödem ve halsizlik vb.) ve bulgular (boyun venöz dolgunluğu, 

akciğerde ral ve kalp tepe atımının yer değiştirmesi gibi) görülür (11). KY 

belirtilerinin çoğu su ve sodyum tutulumuna bağlı olarak meydana gelmektedir. Bu 

belirtiler diüretik tedaviyle çözülebileceğinden tedavi almakta olan hastalarda 

bulunmayabilir. KY‘de fonksiyonel kapasitenin belirlenmesi için New York Heart 

Association (NYHA)’ın sınıflaması önemli yer tutar. KY seyrine göre 

değerlendirilirse; daha önce KY ile başvuran ve tanısı olan hastalar kronik KY, 

tedavi sonrası en az bir ay süre ile klinik belirti ve bulgularda değişiklik olmuyorsa 

stabil KY, kronik stable KY kötüleşirse dekompanse KY, akut süreçte (akut 

miyokard enfarktüsü seyrinde) KY gelişirse yeni başlangıçlı (de-novo) KY, volüm 

yüküne bağlı KY ise konjestif KY olarak sınıflandırılabilir.  
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2.2.Kalp Yetersizliği Epidemiyolojisi ve etiyolojisi  

                KY, sıklığı dünyada giderek artan global bir sorundur. Amerika Kalp 

Derneği’nin (AHA) çalışmaları sonucu, 2012 ile 2030 yılları arasında KY’de 

ortalama %46 oranında bir artış beklendiğini ve 2030 yılında ise sadece ABD’de 18 

yaş üzerindeki kişilerde 8 milyondan fazla KY vakasının görülebileceğini 

duyurmuştur (12). AHA’nın 2015 yılındaki istatistik değerlendirmesine göre 

ABD’de 20 yaş üzerinde yaklaşık olarak 5.7 milyon KY hastası bulunmakta ve her 

yıl 870.000 yeni tanılı hasta eklenmektedir (13). Ülkemizde ise KY’nin prevalansı 

yaşla birlikte artmakta olup, bu oran % 0,3 ile %2 arasında değişmektedir (2).  65 yaş 

üzerinde ise KY prevalansı %3-5’lere, 75 yaş üzerindeki kişlerde ise bu oran 

%25’lere kadar çıkmaktadır (2). Literatürde KY sebebiyle hastaneye yatışların 

yaklaşık %80’inin en az 65 yaş üstü olduğu belirtilmektedir (14). 

              Türkiye’de yapılan HAPPY çalışmasına göre 35 yaş üzerinde olan 

bireylerde, KY prevalansının mutlak değeri %2,9 olarak saptanmıştır (2). Kadın ve 

erkekler arasında sırasıyla KY insidansı; 65 yaş altında %0,1 ve %0,04’dür. 

Framingham çalışmasında KY insidansı erkek cinsiyette sabit kalırken kadın 

cinsiyette azalma göstermiştir (15). Türkiye’de yapılan HAPPY çalışmasında ise 

erkek ve kadınlar arasında KY prevalansı eşit çıkmakta sol ventrikül ejeksiyon 

fraksiyonu (LVEF)<%50 olan erkeklerin prevalansı, LVEF<%50 olan kadınların 

prevalansından daha yüksek olduğu saptanmıştır (2). Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti 

(ESC) Kılavuzunda ise KY’nin erkeklerde daha fazla görülmesinin nedeninin, 

Koroner Arter Hastalığı’nın (KAH) erkeklerde daha erken yaşlarda gelişmesi olarak 

belirtilmektedir.  

               KY’nin, ilk olarak, sadece sol ventrikül sistolik fonksiyonlarının bozulması 

sonucu EF’nin azalması ile ortaya çıktığı düşünülmüştür. KY’nin mortalite ve 

maliyet oranları birebir karşılatırıldığında semptom ve bulguların önlenmesine 

yönelik yönetimin sağlanması maliyet açısından çok önemlidir (16). Hipertansiyon, 

diabetes mellitus, obezite, kalp damar hastalığı, kronik akciğer hastalığı, kronik 

böbrek yetersizliği, ritim bozuklukları, kapak hastalığı, doğumsal kalp hastalığı veya 

kalp kası hastalığı KY’ye zemin hazırlayan nedenlerdir. Ancak KY’nin en sık 

sebebinin koroner arter hastalığı olduğu belirtilmiştir (17). Kalp kapak hastalıkları ise 

KY vakalarının %7-8‘ ini oluştur. Total kolesterolün tek başına risk faktörü 
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olmadığı, fakat yüksek total kolesterol/HDL kolesterol oranının KY risk 

faktörlerinden olduğu belirtilmiştir (18). Framingham çalışmasının sonuçlarına göre, 

obezitenin her iki cinsiyette de KY gelişminin risk faktörlerinden biri olduğu 

vurgulanmıştır (15).      

                   

                KY etiyolojisinde rol oynayan etmenlerin çoğu kalpte hasar oluşturarak 

miyokard hücrelerinin işlevinde, yapısında değişikliğe ve hatta kaybına yol açarak, 

KY tablosunun ortaya çıkmasına neden olmaktadır. KY’nin pek çok farklı etiyolojik 

nedenleri Tablo 5’de gösterilmiştir (10). Epidemiyoloji ve etyolojide miyokardı 

etkileyen durumlar: iskemik kalp hastalığı (miyokardiyal skar, miyokardiyal 

baskılanma, epikardiyal koroner arter hastalığı, anormal koroner mikrosirkülasyon, 

endotelyal disfonksiyon), toksik hasar (madde kötüye kullanımı, ağır metaller, 

ilaçlar, radyasyon), immün aracılı inflamatuar hasar (bakteri, virus, protozoa, 

lenfositik/dev hücreli miyokardit, otoimmün hastalıklar, eizonofilik miyokarditler), 

infiltrasyon (metastazlar, amiloidozis, sarkoidoz, hemokromatozis, glikojen ve 

lizozomal depo hastalıkları), metabolik bozuklar (tiroid ve paratiroid hastalıkları, 

akromegali, adisson hastalığı, conn sendromu, metabolik sendrom, feokromasitoma, 

selenyum/demir/fosfat/kalsiyum eksikleri), genetik anomaliler (hipertrofik 

kardiyomiyopati, sağ ventrikül displazisi, restriktif kardiyomiyopati, müsküler 

distrofiler) gösterilebilir. Epidemiyoloji ve etyolojide anormal dolumu gösteren 

durumlar: hipertansiyon, kapak ve miyokard yapısal defktleri ( Atrial septal defekt, 

Ventriküler septal defekt, mitral aort vb kapak patolojileri), perikardiyal ve 

endomiyokardiyal patolojiler (perikardiyal efüzyon, endomiyokardiyal 

fibroelastozis), artmış output durumları (anemi, sepsis, tirotoksikoz, gebelik, 

atriyovenöz malformasyonlar), volüm fazlalığı (Akut böbrek yetersizliği vb) 

sayılabilir. Epidemiyoloji ve etyolojide aritmilerde kendine yer bulur. 
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Tablo 1: Kalp yetersizliği etiyolojisi  

 
 

 

 
                                                    Miyokard Hastalıkları 

 Miyokardiyal skar  

İskemik Kalp Hastalığı Miyokardiyal 
baskılanma 

 

Epikardiyal KAH  
Anormal koroner 
mikrosirkülasyon 

 

Endotelyal 
disfonksiyon 

 

Toksik hasar Madde kötüye 
kullanımı 

Alkol, kokain, amfetamin,anabolik steroidler 

Ağır metaller Çinko, demir, kobalt, kurşun 
İlaçlar Sitotoksik, immünmodülatör ilaçlar, 

antidepresanlar,antiaritmikler 
Radyasyon  

İmmün aracılı 
İnflamatuar hasar 

Enfeksiyon ilişkili Bakteri, spiroket, mantar, protoza, parazit, 
riketsiya, virüsler 

Enfeksiyon dışı 
nedenler 

Lenfosittik/dev hücreli miyokardit, otoimmün 
hastalıklar 

İnfiltrasyon Malignite ilişkili Direkt infiltrasyon ve metastazlar 
Malignite dışı 
nedenler 

Amiloidozis, sarkoidoz, hemokromatozis,glikojen 
depo hastalıkları 

Metabolik bozukluklar Hormonal  Tiroid, paratiroid hastalıkları, akromegali, GH 
eksikliği, hiperkortizolemi, Addison hastalığı, 
diyabet, feokromasitoma 

Beslenme  Tiamin,L-karnitin, selenyum, demir, fosfat, 
kalsiyum eksiklikleri, obezite 

Genetik anormallikler Çeşitli formlar HKM, DKM, LV bozuklukları, ARVK, restriktif 
KMP, müsküler distrofiler, laminopatiler 

                                          
                                             Anormal Dolum Durumları 
Hipertansiyon    
Kapak ve miyokard  
yapısal defektleri 

Kazanılmış  Mitral, aort, triküspit ve pulmoner kapak 
hastalıkları 

Konjenital  ASD, VSD 
Perikardiyal ve 
endomiyokardiyal 
patolojiler 

Perikardiyal  Konstriktif perikardit, perikardiyal efüzyon 
Endomiyokardiyal  HES, EMF, endokardiyal fibroelastozis 

Artmış output durumları  Ciddi anemi, sepsis, tirotoksikozis, Paget 
hastalığı, gebelik, arterio-venöz fistüller 

Volüm fazlalığı  Böbrek yetmezliği, iatrojenik sıvı yetmezliği 
                                                  
                                                       Aritmiler             
Taşiaritmiler   Atriyal, ventriküler aritmiler 
Bradiaritmiler   Sinüs nod disfonksiyonu, ileti bozuklukları 
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2.3. Kalp Yetersizliği Patofizyolojisi  

              Miyokardial iskemi veya mekanik bozuklulara bağlı KY ortaya çıkmadan 

önce miyokard fonksiyonları bozulmasına rağmen, kalbin pompalama fonksiyonu ve 

kardiak output kompanzasyon mekanizmaları sayesinde belli bir süre normal sınırlar 

içerisinde tutulabilir. Bu kompanzasyon mekanizmaları öncelikle ventrikül kas 

hipertrofisine ve kalp boşluklarının genişlemesine neden olur. Bu durumda, kardiak 

output dinlenme esnasında, hatta bir süre efor esnasında da normal sınırlar içerisinde 

tutulabilir, fakat giderek önce eforla, daha sonra da dinlenim sırasında kalp atım 

hacmi ve kalp debisi düşerek KY durumu ortaya çıkar. Bu dönemde sempatik sinir 

sistemine renin-anjiotensin-aldosteron sistemininde eşlik etmesi sayesinde, periferik 

vasküler direnç artar ve dekompanse KY tablosu iyice ortaya çıkar. Ventrikülün 

yeterli miktarda output sağlayamaması neticesinde vücüdün metabolik ihtiyaçları 

yerine getirilemez (1). Sistolik disfonksiyon nedeniyle kardiak output azalır, LV’nin 

diyastol sonu basıncı artar ve LVEF azalır. LV’nin hipertrofisi ve dilate olması 

nedeniyle ventrikülün dolum basıncı daha da yükselir. Nörohumoral mekanizmanın 

olaya katılması sayesinde konjesyon tablosunun derinleşmesi, hem önyükü, hem de 

ardyükü artırarak KY’nin daha da kötüleşmesine neden olur. Bu süreçte rol alan 

mekanizmalar: Frank-Starling mekanizması, nörohumoral mekanizmaların 

aktivasyonu (sempatik sinir sistemi, natriüretik peptidler, endotelin, arginin 

vazopressin, renin-anjiotensin-aldosteron sistemi gibi) ve ventriküler yeniden 

yapılanma (remodeling) olarak sıralanabilir (19). 

2.3.1. Frank Starling Mekanizması 

                Frank Starling’in tanımlamalarına göre, kalp kasının herhangi bir stimulusa 

karşı kasılma cevabı ya hep ya da hiçtir (19). Kasılmanın büyüklüğü diyastolik hacim 

ve basınç aracılığıyla belirlenir. Buna göre kalbin kasılma cevabının en önemli 

belirleyicisi, miyokadın pre-sistolik lif uzunluğudur. Miyokadın pre-sistolik lif 

uzunluğu ne kadar fazla ise, kasılabilirlik cevabı da o derecede kuvvetlidir. Klinik 

olarak pre-sistolik lif uzunluğu ile atım hacmi ve kalp debisi arasındaki ilişki LV 

diyastolik doluş basıncı değerlerine göre belirlenmiştir (19). Ventriküler 

disfonksiyon meydana gelince Frank Starling mekanizması devreye girer. 

             Normalde diyastol sonunda miyokard lifleri kan volümü sayesinde uzadıkça 

LV’nin atım hacimi yükselir. KY’de kontraktilitenin azalmış olmasına bağlı olarak 
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ventrikül performansı ve atım hacmi azalır. Atım hacmini düşüş göstermesi, 

ventrikülde diyastol sonundaki kan hacminin ve basıncının artmasına, buna parelel 

olarak, miyokard lif uzunluğunun artmasına neden olur. Frank Starling mekanizması 

sayesinde ventriküler fonksiyon eğrisi nispeten yatık bir çizgi halinde sağ veya 

aşağıya doğru bükülürek istirahatteki normal kardiyak performans düzeyine 

ulaşabilir (19). Böylece, orta şiddetteki KY’de, kalp atım hacmi ve debisi istirahatte 

normal düzeylerde tutulabilir. Fakat bu normal durum ventrikülün diyastol sonu 

hacmi basıncının yüksekliği ve diyastol sonu kas lifi uzunluğunun artışı sayesinde 

sağlanabilir. LV diyastol sonu basıncının artması, pulmoner kapiller basıncın 

yükselmesinde neden olur, bu da pulmoner venöz konjesyon ve konjestif 

semptomların ortaya çıkmasından sorumludur. KY’nin inotropik bir ajanla tedavisi 

ventriküler fonksiyon eğrisini normal düzeye getirebilir. Benzer şekilde vazodilatör 

ajanlar ile tedavisi ardyükü azaltarak venrikül fonksiyon eğrisinin düzelmesini 

sağlar. 

2.3.2. Nörohümoral Mekanizmalar 

                 Kardiak output ve periferik vasküler direnç, sağlıklı bireylerde olduğu gibi 

anormal durumlarda da renal sodyum ve su atılımını belirleyen ana belirteçlerdir. 

Kalp debisindeki düşüş veya periferik arteryel dilatasyon arteryel dolaşımda 

düşmeye neden olur. Bu da nörohümoral refleksleri uyararak vücütta sodyum ve su 

tutulmasına neden olur. Sağlıklı bireylerde, sodyum ve suyun böbreklerden atılması 

sodyum ve suyun alınmasına paralel korelasyon gösterir. KY’de ise intravasküler 

völümün artışına rağmen, paradoks olarak vücütta sodyum ve su tutulumu meydana 

gelir. Bu hastalarda, renal sodyum ve su geri emilimi total kan hacmi tarafından 

değil, efektif kan hacmi tarafından belirlenir. Dolaşımın arteryel bölümünde, kalp 

debisinin azalmasına veya periferik arteryel direncin düşmesine duyarlı 

mekanoreseptörler, vücut sıvı hacminin düzenlenmesinde rol alırlar. Bu 

mekanoreseptörler LV, arcus aorta, sinüs karotis ve böbreklerin afferent 

arteriyollerinde bulunurlar. Sistemik kan basıncında, atım hacminde, renal perfüzyon 

veya periferik arteryel dirençte düşüş, santral sinir sisteminden sempatik uyarıların 

artışına, renin-anjiotensin-aldosteron sisteminin akive olmasına, arginin ve 

vazopressin’in salınımına, ayrıca susama hisinin artışına sebep olur. KY’deki 

nörohümoral değişiklikler Şekil 2 de görülmekdir.  
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2.3.3. Sempatik Sinir Sistemi 

              KY’de -kardiak outputun düşmesi nedeniyle- sempatik sinir sistemi, 

karotisler veya aortadaki baroreseptörler sayesinde aktive olur. Sistemik basınçta 

azalma, nabız basıncının ve atım hacminin düşmesi, baroreseptörlerin gerginliğinin 

azalmasına ve merkezi yol aracılığı ile sempatik sinir siteminin uyarılmasına neden 

olur. Sempatik sinir sitemininin aktive olması, miyokardial kontraktilitenin ve kalp 

hızının artışına (kronotropi) neden olur; ayrıca vazokontraksiyon (ardyük artışı) ve 

venokontraksiyona (önyük artışı) sebep olur (20). 

             Ciddi KY’de kandaki noradrenalin seviyesi, sağlıklı bireylere göre 2-3 kat 

daha fazladır, ayrıca dopamin noradrenalin düzeyleri de belirgin artmıştır. Buna bağlı 

olarak 24 saatlik idrarda noradrenalin atılımı da belirgin şekilde yüksektir. 

             KY’de sempatik sinir sisteminin aşırı tetiklenmesi, özellikle miyokardial 

beslenmede disfonksiyonu olanlarda, ventriküler taşiaritmiyi ve ani kardiak ölümü 

tetikleyebilir. Sempatik sinir siteminin tetiklenmesi, miyokard enerji tüketimini 

artırır, dilate ve hipertorofik ventrikülde iskemiye neden olur veya mevcut iskeminin 

derinleşmesine neden olur. 

             Kronik adrenerjik aktivasyon sonucu, artmış olan dolaşan ve lokal 

noradrenalin miyositlerde hipetrofiye neden olur. Bu etki noradrenalinin direkt etkisi 

ya da alfa-1 ve beta-1 adrenerjik reseptörlerin uyarılması yolu ile yahut renin-

anjiotensin-aldosteron sisteminin aktive olmasının vasopressin ve endoteli uyarması 

sonucunda oluşabilir. 

            Noradrenalin kalp kası hücreleri üzerine direkt toksik etki yapar, hücre içi 

kalsiyumu artırarak miyokard hücrelerinin ölümüne neden olur veya apoptozu 

tetikler. 

            Sağlıklı kişilerde kalpte, alfa-1 adrenerjik reseptörlerin yoğunluğu azdır ve 

KY’de de sayılarında bir artış veya azalma olmaz. Buna karşın, KY’de beta-1 

adrenerjik reseptörlerin dansitesinde belirgin azalma (downregülasyon) meydana 

gelir (19). Beta-2 reseptörlerin yoğunluğunda ise bir azalma olmaz. Ağır KY’de 

kardiyak noradrenalin depolarında ve miyokard beta-1 adrenerjik reseptör 

dansitesinde azalma neticesinde miyokard kontraktilitesi bozulur ve kalbin adrenerjik 

sinirlerinin stimuluslarına karşı inotropik yanıtta belirgin bir düşüş olur. 
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             KY’de sempatik sinir sistemi ve lokal otoregülatuar mekanizmaların 

karmaşık refleks faaliyetleri ile santral sinir sistemi ve kalbe giden kan miktarı 

korunmaya çalışılmasına rağmen splanik alan, deri, iskelet kasları ve renal alana 

giden kan miktarı azalır. 

2.3.4. Renin-Anjiotensin-Aldosteron Sistemi 

              Düşük kardiak output; renin-anjiotensin-aldosteron sisteminin aktive 

olmasına neden olur. Bunun neticesinde de sempatik sinir sitemi aktivasyonu 

sayesinde kan basıncını ve kalp debisi arttırılmaya çalışılır, ek olarak sodyum ve su 

tutulması meydana gelir (19). Böbreklerin juxta-glomerüler apparatusunda yer alan 

beta-1 adrenoreseptörlerin stimüle edilmesi, akut KY’de renin salınımına neden olur. 

Ayrıca renal kan miktarındaki azalma, renal vasküler yatakta bulunan 

baroreseptörleri aktive ederek renin salınımını artırır. Kronik KY’de tuz kısıtlaması 

ve diüretik tedavi verilmesi neticesinde makula densaya gelen tuz miktarının 

azalması da renin salınımının artmasını sağlar. Plazma renin aktivitesi, hafif KY’de 

normal düzeyde olabilir, ancak orta ya da ciddi KY’de yüksek noradrenalin 

düzeylerine pozitif korelasyon göstererek plazma renin ve aldosteron seviyeri de 

artmıştır. Renin’in görevi anjiotensin I’in, anjiotensin II’ye dönüştürülmesidir. 

Anjiotensin II, kuvvetli bir damar kasıcı olup sistemik vasküler direncin artmasına 

yol açar. Anjiotensin II, sempatik sinir sisteminden noradrenalin salınımına katkıda 

bulnarak vazokontriksiyonun daha da artmasına yol açar. Anjiotensin aynı zamanda 

miyokardın fonksiyonu ve yapısında da değişikliğe sebep olabilir. Bu değişiklik 

miyositlerde hipertrofi ve programlı hücre ölümü meydana getirir, ayrıca kardiyak 

fibroblastlarda hipertrofi ve ekstarsellüler matrikste artış meydana getirerek kalpte 

remodelinge katkı sağlar (19). Diğer yandan anjiotensin aldosteron düzeyini 

artırması sodyum ve su tutulmasına ve beraberinde konjesyon oluşumuna neden olur. 

2.3.5. Natriüretik Peptidler 

                 İnsanda üç çeşit natriüretik peptit bulunur. Bunlar: Atrial natriretik peptit 

(ANP), beyin natriüretik peptit (BNP) ve C-natriüretik peptit (CNP)’dir (21). 

                  ANP daha çok sağ atriyumda bulunur ve atriyum basıncının artışına yanıt 

olarak salınır. ANP vazodilatasyon ve natriüreze sebep olur. Renin- anjiotensin-

aldosteron sistemi, adrenerjik sistem ve arginin vazopressin’in su ve tuz tutucu 

etkilerine karşı görev görür. ANP böbreklerde glomerüler ve toplayıcı kanallar 
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üzerine etki eder. Glomerüllerde efferent arteriyollerde kasılma, afferent 

arteriyollerde ise dilatasyon yaparak glomerüler filtrasyon hızınının (GFR) artmasını 

sağlar (22). Böbrek toplayıcı kanallarında sodyum geri emilimini azaltarak idrara 

sodyum atılımını artırır ve renin ile aldosteron salınımını inhibe eder. 

              BNP özellikle ventriküler kas dokusunda depolanır ve ventrikül 

basıncındaki artışa yanıt olarak kana salınır. BNP’nin böbrekle ve renin-aldosteron 

sistemine etkileri ANP’ye benzerlik gösterir. 

             CNP daha çok vasküler sistemde bulunur. 

             Şimdiye dek natriüretik peptitlere ait üç reseptör (A, B ve C reseptörleri) 

bulunmuştur. Bunlardan A ve B reseptörleri, peptitlerin vazodilatör ve natriüretik 

etkilerine yardımcı olmaktadır. C tipi reseptör ise nötral endopeptidaz ile birlikte 

temizleme reseptörü olarak görev yapmakta ve natriüretik peptitlerin seviyelerini 

düzenlemektedir.  

             KY’de plazmada dolaşan ANP ve BNP düzeylerinde artış izlenir. 

Atriyumlardaki ANP düzeylerinde artış veya azalma olmaz, BNP düzeyi 10 kat, CNP 

düzeyi ise 2-3 kat yükselir. Ventrikülde ise her üç natriüretik peptit düzeyleri artar. 

Plazmadaki artmış natriüretik düzeylerinin ana kaynağı ventriküllerde yapılan 

natriüretik hormonlardır. Bu nedenle plazma BNP düzeylerinin artması KY’de tanı 

ve prognozda önemli yer alır. 

2.3.6. Arginin Vazopressin 

            KY’de, suyun sodyum tutulmasından daha fazla vücutta tutulması 

hiponatremiye sebep olur. KY’de anjiotensin II’nin etkisi ve santral sinir sistemi yolu 

ile susama hissinde artış olmaktadır (1). Oral olarak fazla su alınması böbrek 

fonksiyonlarının normal olduğu bireylerde kolay kolay hiponatremiye neden olmaz. 

          Arginin vazopressin hipofizden salınır ve antidiüretik etkisi bulunur. Normalde 

plazmada ozmolaritenin artması arginin vazopressin salınımını artırır. Sistemik kan 

basıncının düşmesi, karotislerdeki baroreseptörleri uyararak arginin vazopressinin 

osmolarite ile ilgili olmayan salınımına, basıncın artması ise hormon salınımının 

inhibe olmasına sebep olur. Diğer yandan atriyumlarda basıncın artması da arginin 

vazopresinin salınımını engeller. 
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            KY’de hiponatreminin bulunması durumunda ise normalde arginin 

vazopressin sekresyonunu inhibe etmesi gereken hipoosmolalite varlığına rağmen 

plazma arginin vazopressin kan plazma düzeyleri yüksek bulunur (19). Bu bulgu, 

KY’deki hiponatremide arginin vazopressinin önemli rol oynadığını gösterir. 

           Arginin vazopressin’in farklı dokularda iki tip reseptörü (V1 ve V2) 

bulunmaktadır. Arginin vazopressin antidiüretik etkisini böbreklerde toplayıcı 

kanallardaki vazopresin V2 reseptörleri aracılığıyla sağlar. Vasküler düz kas 

hücrelerinde bulunan vazopressin V2 reseptörünün arginin vazopressin ile uyarılması 

periferik vasküler direnci artırır, kalp debisini düşürür ve ciddi KY’de kalp 

fonksiyonlarının daha da bozulmasına sebep olur. 

2.3.7. Endotelin  

            Konjestif KY’de endotelin-1 düzeyi artar ve prognozun kötü olduğunu 

gösteren göstergelerden birisidir. Endotelin-1 düzeyi pulmoner vasküler direnç 

artışına paralel olarak da artar. 

2.3.8. Miyokardiyal Yeniden Yapılanma (Remodeling) 

            KY’de yeniden yapılanma dolayısıyla ventriküllerin çapları ve şekilleri 

değişiklik gösterir. Bu yapılanma, ventriküler fonksiyonların bozulmasına sebep olan 

faktörlere bağlı olarak bölgesel veya diffüz olarak gözlenebilir. Remodeling sonucu, 

miyokrad kütlesinde ve hacminde artış, ventrikül şeklinde değişiklik ve intersitisyel 

dokularda büyüme olarak karşımıza çıkabilir. 

             DEF KY’de atım hacmi azalır (1). Atım hacmini gereksinimi karşılayacak 

şekilde sürdürebilmek için devreye giren kompansatuar mekanizmalardan biriside 

ventrikül hacimlerinin artırılmasıdır. Bu sayede EF’nin düşmesine rağmen daha fazla 

atım hacmi sağlanabilir. Remodeling sürecinde, miyokard ve intersitisyel kitlede de 

artış saptanmıştır. Bu şekilde de ventrikül hipertrofisi, Laplace kanuna göre duvar 

stresini kısmen azaltır ve kontraksiyonu artırır. KY’de meydana gelen remodelingin 

sonuçları zarar vericidir ve bu durumda ventrikül genişlemesi miyokard duvarındaki 

stresi bunun sonucunda da metabolik gereksinimleri artırır (Şekil-1). 

              Sonuç olarak KY patofizyolojisi çeşitli mekanizmalarla açıklanmaya 

çalışılmış olsada, hala tam olarak anlaşılamamıştır. Hangi etiyolojik mekanizma ile 

meydana gelirse gelsin, hepsinde öncelikle kalbin kasılma yeteneğini azalma 

meydana gelmektedir. Kalp bu durumu savunma mekanizmaları (adrenerjik sinir 
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sistemi, renin anjiotensin aldosteronsistemi) ile düzeltmeye çalışsa da, pompalanan 

kan miktarı arttıkça kalp boşluklarında diyastolik basınçlar artar, ventriküler boşalma 

zorlaşır, dolayısıyla atım volümleri düşer (23). Nörohormonal sistemin de devreye 

girmesiyle miyokardda değişimler başlar ve sol ventrikül yeniden şekillenmesi 

(remodeling) meydana gelir (24). Böylece hasta semptomlar oluşur. Sonuç olarak 

KY’nin gelişmesi, nörohormonal mekanizmalar ve sol ventrikül yeniden 

şekillenmesi modellerinin bir bileşkesidir (Şekil 1). 

Şekil 1. Kalp Yetersizliği Patofizyolojisi (Cohn JN, Ferrari R, J Am Coll      

             Cardio, 2010) 
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Şekil 2. Kalp yetersizliği natriüretik sistem, RAAS ve SSS birbiri ile ilişkisi 
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2.4.Kalp Yetersizliği Tanısı ve Değerlendirilmesi   

            KY tanısını erken evrelerde koymak için öncelikle şüphelenmek 

gerekmektedir. Erken dönemde hastada gelişen semptomlar her ne kadar hastayı 

hekime yönlendirsede; semptom klinik bulguların çeşitliliği ve başlangıçta görülen, 

dispne, egzersiz kapasitesinde azalma, halsizlik gibi özgün olmayan semptomlar 

sebebiyle kardiyoloji kliniğine başvuru geç olabilir. Ayrıca KY’nin erken 

dönemlerinde yer alan bu hasta grubunda ortopne ve paroksismal nokturnal dispne 

gibi daha özgün şikayetler çok sık gözlenmez (25). 

           KY’nin sonraki dönemlerinde hastada su ve tuz tutulumuna bağlı olarak 

volum yükü fazlalığı meydana gelir. Aynı şekilde hastalarda periferik ödem de bu 

dönemde oluşur ki bunun KY dışında birçok sebebi bulunur ve özgün olmayan 

semptomlar arasında gösterilir. Ayrıca farklı bir sebepten dolayı veya KY nedeniyle 

diüretik tedavi alan hastalarda bu semptomlar hızla düzeleceğinden 

gözlenemeyebilir. Bilateral venöz dolgunluk ve kalp tepe atımının yer değiştirmesi 

gibi daha spesifik bulguları ise saptamak zor olabilir ve değişik hekimlerin muayene 

ettiği aynı hastada farklı bulgular saptanabilir (25-26). KY belirti ve bulguları Tablo 

6’ da gösterilmiştir. 

         Ayrıca teknolojinin ilerlemesiyle birlikte doktorların fizik muayene bilgi ve 

yeteneklerinin daha da azaldığı, günümüz hekimlerinde oskültasyon yeteneğinin 

giderek azalması örnek olarak gösterilebilir (27-28). KY şüphesi olan hastaya 

yaklaşım Şekil 3’de gösterilmiştir. 

2.4.1.Kalp Yetersizliğinde Anamnez Bulguları 

2.4.1.1 Dispne 

          Sol ventrikülde oluşan disfonksiyon sebebiyle, ventrikülün diyastol sonu 

basıncında artış meydana gelir. Bu da sol atriyumun basıncının artmasına sebep olur. 

Bu artış pulmoner vasküler yatakta hidrostatik basıncın yükselmesini beraberinde 

getirir ki bu durum interstisiyel alana likit transdüsyonuna yol açarak, akciğer 

kompliyansını azaltır ve ağırlığında artışa neden olur (27) 

          Pulmoner yataktaki yüksek basınç, zamanla damar cidarında kalınlaşma ve 

perivasküler alanda hücre ve fibrozis artışına sebep olur. Bu nedenle akciğer 

kompliyansında azalma olur, hava yolu rezistansında ise artış izlenir. Bu durum 

solunumda iş yükünü artırarak nefes darlığına sebep olur. Bu durum hastanın günlük 
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işlerini yapmasını engelleyecek derecede efor kapasitesinin azalmasına sebep 

olabilir. Hastada halsizlik ve yorgunluk şikayterleri de beraberinde izlenebilir. KY’de 

oluşan plevral efüzyon da solunum alanını mekanik olarak daraltarak nefes darlığının 

daha da derinleşmesine sebep olur (29). 

 

2.4.1.2. Paroksismal Nokturnal Dispne (PND)  

          Genellikle pulmoner interstisiyel bazen de alveolar ödeme sekonder olarak 

meydana gelir. Uykudan 2 ile 4 saat sonra ortaya çıkar. Hasta uykundan boğulma 

hissi ile uyanarak bu hissi yenebilmek için olanca gücüyle nefes almaya çalışır. 

Bazen hava almak için odanın penceresini açabilir. Transudasyon nedeniyle hastada 

öksürük gelişimi gözlenir (29). 

2.4.1.3 Ortopne  

         Yatar pozisyonda olan, kalkıp oturmak veya baş altındaki yastıkların 

artırılmasıyla gövdenin yükseltilmesi ile düzelen nefes darlığıdır (29). Sırt üstü 

yatınca alt ekstremitelerde ve abdomende biriken kan torasik kompartmana doğru 

hareket eder. Starling eğrisinin deprese segmentinde çalışan sol kalp artan venöz 

dönüşü perifere yönlendiremez ve pulmoner venöz ve kapiller basınçta artış meydana 

gelir. Akciğerde interstisiyel ödem oluşur. Pulmoner kompliyansta azalma olur, hava 

yolu direnci artar ve dispne oluşur (27). PND’ nin aksine ortopne yatar yatmaz, hasta 

henüz uyumadan meydana gelir. Ciddi KY’de hasta hiç yatamaz, yatakta oturur 

pozisyonda geceyi geçirir (29). 

2.4.1.4. Diğer Belirtiler  

       Hastalarda volüm yüklenmesine sekonder olarak, şişkinlik, kabızlık gibi 

semptomlar bulunabilir. 

2.4.2 Kalp Yetersizliğinde Muayene Bulguları 

2.4.2.1. Boyun Venöz Dolgunluğu Artışı 

       Venöz kan akımı arteryel kan akımının tersine non pulsatil olarak seyreder. 

Boyun venlerinin muayenesi sağ kalp ile ilgili bilgi vermede önemli bir yer 

edinmiştir. Ven basıncı, sağ atrial basıncın pulsatil bir şekilde boyun venlerine 

yansıması olarak tanımlanabilir (29). 

       Artmış venöz basınç ölçümü biraz karışık olması nedeniyle rutin muayene 

esnasında unutulabilmektedir. Venöz basınç ölçümü için hasta 45 derece açı ile 
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yatırılır, arkasına destek konulur. İnternal juguler venin osilasyonlarının göründüğü 

tepe noktası ile sternal açıdan geçen horizontal hat arasındaki vertikal mesafe ölçülür 

ve bu mesafe ven basıncının normal olduğu bireylerde genellikle 3cm’in altındadır 

(29). Sağ atriyum merkezinin sternal açıdan geçen horizontal çizgiye vertikal 

uzaklığı gövdenin bütün pozisyonlarında yaklaşık 5cm ölçülür. Venöz pulsasyonun 

tepe noktasının sternal açıya olan vertikal uzaklığına 5cm eklenerek hastanın vena 

basıncı hesaplaması yapılır (29). 

2.4.2.2. Hepatojuguler Reflü 

         Venöz pulsasyonların net değerlendirilemediği durumlarda ise bacak 

elevasyonu veya abdomene kompresyon yapılarak sağ kalbe olan venöz dönüş 

artırılması sonucu venöz basınç artışı sağlanabilir (29). Hasta rahat bir şekilde nefes 

alırken, periumblical bölgeye 10-30sn basınç uygulaması yapılır. Bu uygulama 

sırasında normal kişilerde venöz basınç 1cm den daha az yükselir ve bu yükselme 

geçicidir (29). Sağ KY veya triküspit yetersizliği olan hastalarda yükselme 1cm den 

daha fazla olur ve bu durum testin pozitif olduğunun göstergesidir (29).  

2.4.2.3. Üçüncü kalp sesi (S3) 

         Bilindiği üzere diyastol ikinci kalp sesi (S2) ile başlar ve birinci kalp sesi 

(S1) ile biter. S3 ise ikinci kalp sesinden 120-160 msn sonra meydana gelir yani 

diyastolik seslerden biridir.  

         Diyastolde ventriküler hızlı doluş evresinde kanın %70-80 i ventriküle akar. 

Bu durum ventrikülün diyastol yeteneğine bağlı olarak değişir. Ventrikül 

ekspansiyonu ventrikülün elastik limitine ulaşınca birden sonlanır. Bu duraksamada 

atriyoventriküler akım vakum yerine dirençle karşılaşır ve akımla, ventrikül duvarı 

arasında etkileşim meydana gelir. Oluşan bu etkileşim tüm kalpte hissedilen 

vibrasyonu yani S3’ü meydana getirir (29). Genç erişkinlerde fizyolojik olarak 

bulunabileceği gibi, KY, iskemik kalp hastalığı, kardiyomiyopatilerde de patolojik 

olarak saptanabilir (29).  

2.4.2.4. Kalp Tepe Atımının Sola Kayması  

          Kalpte sol ventrikül hipertrofisi ve dilatasyonuna bağlı olarak kalp tepe 

atımı sola doğru yer değiştirir (29). 
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2.4.2.5. Kalpte Üfürüm 

        Her türlü kapak patolojisinde, oskültasyonla kalpte üfürüm duyulur. KY’si 

olan hastalarda mitral yetersizliği ve triküspit yetersizliğine bağlı olarak sistolik 

üfürüm saptanması olağandır (29).  

2.4.2.6. Akciğerde Krepitasyon (Raller)  

       Ral kollabe olan küçük havayollarının inspirasyon sonuna doğru ani, patlar 

tarzda açılması ile meydana gelen ince çıtırtı sesidir. İleri yaşta en sık nedeni akciğer 

ödemi olmasına rağmen bronşit, pnomoni ve pulmoner fibroziste de duyulabilir. 

Ancak KY’de oluşan raller pozisyona bağlı olarak yer değiştirmezler (29). Ral 

saptanmaması hastada pulmoner konjesyon bulunmadığı anlamına gelmez (30). 

2.4.2.7. Asit  

       Asit karın boşluğunda sıvı birikimi sonucunda oluşur. Transuda veya eksuda 

vasıfı olabilir. Sağ KY veya triküspit yetersizliği durumlarında artan sağ atriyal 

basınç sonucunda geriye doğru sıvı birikimi meydana gelir. Palpasyon ve perküsyon 

teknikleri kullanılarak değerlendirilmesi yapılır. Palpasyon yönteminde; hekim bir 

elini hastanın sağ lomber bölgesine koyar, sol lomber bölgeden parmakları ile 

vurarak, dalgalanmanın sağ lomber bölgeden hissedilmesini sağlayarak hastada asit 

varlığı araştırılır. Eğer gerginliği yapan sıvı değilse dalgalanma meydana gelmez.  

Perküsyon yöntemi ile değerlendirildiğinde, hasta sırt üstü yatar pozisyondayken 

matite saptanır. Hasta yan tarafına dönerse, sıvıda yer değiştirme olur. Yukarıda 

kalan kısımda matite yerine timpan ses oluşur, bu sayede saptanan yer değiştiren 

matite bulgusu karında serbest sıvı olduğunu gösteren en önemli bulgudur (28). 

2.4.2.8. Hepatomegali  

        Sağ KY’ye bağlı konjesyon nedeniyle hepatomegali saptanabilir. Perküsyon 

yöntemi ile karaciğerin kot altını geçtiği kontrol edilebilir (28). 

 

2.4.2.9. Pretibial Ödem (PTÖ) 

       Su ve tuz tutulumuna bağlı olarak artan ödemin biriktiği önemli yerlerden biri 

de pretibial bölgedir. Genellikle gode bırakan seviyede olur bacak elevasyonu ile 

geriler, kronik venöz yetersizliği ödemine göre gerileme oranı daha az saptanır (28). 
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2.4.2.10. Kilo Artışı 

        KY’nde kilo artışı sodyum ve su tutulumu sonucu meydana gelir. Bu durum 

günler veya haftalar içerisinde gelişebilir. Ayrıca kilo kaybı da malnütrisyon ve 

kardiyak kaşeksinin belirtisi olarak saptanabilir. Bu nedenli kiloda hızlı değişimler 

sıvı artışı ile ilgilidir. Ancak her kilo artışı intravasküler volüm değişikliğinin 

göstergesi olmayabilir. İdeal olan hastalara mümkün olan en düşük kiloyu 

hedeflemektir ve günlük kilo takibi yapmaktır. 

Tablo 2: Kalp yetersizliğinde belirti ve bulgular 

SEMPTOMLAR KLİNİK BULGULAR 

Tipik Daha spesifik 

Dispne (nefes darlığı) Üçüncü kalp sesi (gallop ritmi) 

Ortopne (düz yatar pozisyonda nefes darlığı)) Hepatojuguler reflü 

Paroksismal nokturnal dispne (gece uykudan 

uyandıran nefes darlığı) 

Boyun venöz dolgunluğu 

Egzersiz intoleransı veya toleransta azalma Kalp tepe atımının yer değiştirmesi (sola) 

Halsizlik, bitkinlik, egzersiz sonrası dinlenme 

zamanının uzaması 

 

Ayak bileği ödemi  

Daha az tipik Daha az spesifik 

Wheezing, nokturnal öksürük Periferik konjesyon (skrotal, bilek, sakral,) 

Senkop, baş dönmesi Kardiyak üfürüm 

Kilo kaybı (ileri kalp yetersizliğinde) 

Kilo artışı ( 3 günde >2 kilodan fazla) 

Akciğerde bazallerde matite (plevral sıvı) 

Akciğerlerde krepitan raller 

Çarpıntı  Takipne (>16/dk), Cheyne-Stokes solunumu 

İştahsızlık Nabızın düzensiz olması 

Karında şişkinlik hissi Takikardi (>100/dk) 

Depresyon Asit 

Konfüzyon (özellikle yaşlılarda) Hepatomegali 
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2.4.3.Kalp Yetersizliği Tanısında Kan Parametreleri ve Non-invaziv testler 

                Fizik muayene sonrasında KY hastalarında Hemogram, anemi 

parametreleri, böbrek fonksiyon testleri, karaciğer fonksiyon testleri, glukoz, HbA1c, 

lipid profili, ferritin, tiroid fonksiyon testleri bakılmalıdır (tablo 3).  

  Tablo 3: KY’de sık izlenen laboratuar anormallikleri 

Anormallik Sebepler  Klinik değerlendirmesi 

Böbrek yetersizliği 
Böbrek disfonksiyonu, renal sıvı birikimi, yetersiz 

sıvı alımı, NSAİİ gibi benzer nefrotoksik ajanlar 

GFR’yi değerlendirin, K 

arteriyel kan gazı ve BUN 

değerlendir, yetrsiz sıvı alımı 

varsa diüretik dozu azalt, sıvı 

yüklenmesi varsa diüretik dozu 

arttır 

Anemi 
 KY, akut kanama, hemodilüsyon,  kronik böbrek 

yetersizliği, malign hastalıklar, kronik hastalılar 

Tanısal tetkikler,  tedavi 

düzenlemesi 

Hiponatremi KY, aşırı konjesyon, diüretik dozunun fazla gelmesi 

Diüretik tedavisini düzenle, 

hemodiyaliz veya periton 

diyalizi, vazopressin inhibitörü 

Hipernatremi Sıvı kaybı veya yetersiz sıvı alımı Sıvı alımını değerlendir 

Hipopotasemi 
Diüretik dozunun fazla gelmesi, sekonder 

hiperaldesteronizm 

Aritmiyi değerlendir, ACE 

inhibitörü veya ARB, MRA, ıv 

K replasmanı 

Hiperpotasemi 
Akut veya kronik böbrek yetersizliği, ACE 

inhibitörü veya ARB, MRA 

Böbrek fonksiyonlarını kontrol 

et, K alımı varsa veya K tutucu 

ilaçla varsa düzenle 

Hiperglisemi Diabetes Mellitus, insulin direnci 

Sıvı alımını ayarla, glukoz 

intoleransını varsa tedavisini 

düzenle 

Hiperürüsemi Diüretik dozu, gut, hematolojik malignite Diüretik dozunu ayarla 

Anormal Tiroid 

fonksiyon testi 

değerleri 

Hiper/hipotirodi, atrial fibrilasyon, yaş, amiodoron 

kullanımı 

Tiroid fonksiyon bozukluğu 

için tedavi düşün, amiodoronu 

kontrol et, dronaderon düşün, 

yaşa göre değerlendir 

Karaciğer fonksiyon 

testleri yüksekliği 

Karaciğer fonksiyonlarında bozulma, karaciğer sıvı 

konjesyonu, hepatitler, ilaç toksisitesi 

Tanısal değerlendirme yap, 

tedavi gerekirse düzenle 

CRP yüksekliği, 

WBC yüksekliği 
Enfeksiyonlar, yaygın enflamasyon 

Tanısal değerlendirme, 

enfeksiyon için antibiyoterapi 

düzenle 
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             KY’de EKG (elektrokardiyografi) anormallikleri KY olasılığını arttırır ama 

spesifik değildir. Tamamen normal EKG, KY‘ni dışlamakta kullanılır (sensitivitesi 

%89). KY’ye özgü bir EKG değişikliği olmamasına rağmen; sol ventrikül 

hipertrofisi, geçirilmiş anterior miyokard infarktüsü, sol dal bloğu ve atriyal 

fibrilasyon sıklıkla görülen anormal bulgulardır (Tablo 7).  

Tablo 4: KY’de sık görülen EKG değişiklikleri 

Anormallik Sebepler  Klinik değerlendirmesi 

Sinüs taşikardisi 
Dekompanse KY, akut kanama, enfeksiyon, ateş 

yükselmesi, hasta sinüs sendromu, hipertiroidi 

Kliniğini değerlendir, 

labaratuar anormallikleri 

Sinüs bradikardisi 

Beta-blokerler, amiodaron, ivabradin, digoksin, 

verapamil, diltiazem, hipotiroidi, hasta sinüs 

sendromu, öncesinde spor geçmişi 

Tedavisini  düzenle 

Atriyal taşiartimiler/ 

fibrilasyon 

Hiper/Hipotiroidi, enfeksiyon, miyokard 

enfarktüsü, mitral kapak fonk. bozuklukları, 

dekompanse KY,        

AV düğüme etki eden 

tedaviler, antikoagülasyon, 

akut dönemdeyse veya 

hemodinami stabil değilse  

kardiyoversiyon düşün 

Ventriküler taşiaritmiler 

İskemi veya miyokard enfarktüsü, kardiyomiyopati, 

miyokadit, konjenital kalp hastalıkları, hipokalemi, 

hipomagnezemi, dijital dozunun fazla gelmesi 

Kan değerlerine bak, KAG 

ve  ICD için değerlendir 

Q dalgaları 
Miyokard Enfarktüsü, hipertrofik kardiyomiyopati, 

LBBB, pre-eksitasyon sendromları 

EKO bak, KAG için 

değerlendir 

LV duvar hipertrofisi 
Hipertansiyon, aort kapak anomalileri, 

kardiyomiyopatiler 
EKO bak, KMR iyi seçenek 

AV blok  

Miyokard Enfarktüsü, hız kırıcı ajanların 

toksisitesi, miyokardit, aort kapak operasyonları, 

EPS çalışmaları, depo hastalıları, Lyme hastalığı 

İlaç tedavisini düzenle, 

neden olabilecek hastalıkları 

tedavi et 

QRS voltajı düşüklüğü 
Aşırı kilo, amfizem, perikardiyal efüzyon, depo 

hastalıkları 

EKO/KMR, PAAC, 

endomiyokardiyal biyopsi 

için değerlendir 

AV: Atrioventriküler ICD: İmplante Edilebilir Kardiyoverter Defibrilatör KMR: Kardiyak Manyetik 

Rezonans LBBB: Sol Dal Bloğu EKO: Ekokardiyografi KAG: Koroner Anjiografik Görüntüleme 

EPS: Elektrofizyolojik Çalışma 
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              EKG bulguları KY’de tanıya yardımcı olmanın yanı sıra, ilaç ve cihaz 

tedavilerinin düzenlenmesinde de yol gösterici olma potansiyeline sahiptir. KY’de 

tanıda öncelikli olarak EKO hemen yapılamadığı zaman plazma Natriüretik Peptid 

(NP) düzeyi çalışmak ilk tanısal testtir; NP’ler, sınır değerin altndaysa (Şekil 3) EKO 

ile değerlendirmeye gerek yoktur (31). Akut KY’de başlangıçta plazma NP değerleri 

için daha yüksek değerler (NT-proBNP<300 pg/mL, BNP<100 pg/mL) alınmalıdır 

(32). NP değerleri kardiyak ve nonkardiyak nedenlerden etkilenmektedir. Kardiyak 

nedenler arasında öncelikle KY, akut koroner sendrom, pulmoner emboli, 

miyokardir, sol ventrikül hipertrofisi, hipertrofik veya resriktif kardiyomiyopati, kalp 

kapak hastalığı, konjenital kalp hastalığı, atriyal veya ventriküler taşiaritmiler, kalp 

kontüzyonu, kardiyoversiyon, cerrahi işlemler, pulmoner hipertansiyon sayılabilir. 

Nonkardiyak nedenler arasında ise ileri yaş, iskemik stroke, subaraknoid kanama, 

renal disfonksiyon, karaciğer disfonksiyonu, paraneoplastik sendrom, KOAH, ciddi 

enfeksiyonlar, ciddi yanıklar, anemi, ciddi metabolik ve hormonal hastalıklar 

(tirotoksikoz, diyabetik ketoasidoz) sayılabilir. Obezitede NP değerleri normal 

popülasyona göre oransal olarak daha düşük seviyede saptanır (33).  

Tablo 5: KY hastalarında sistolik işlev ile ilgili ekokardiyografik anormallikler 

Ölçüm Anormallik Klinik Anlamı 

LVEF        <%50 Sol Ventrikül global 

fonksiyonel bozukluğu 

Sol Ventrikül fraksiyonel 

kısalma 

       <%25 Sol Ventrikül radial 

kasılma bozukluğu 

Sol Ventrikül izole fonsiyon 

bozukluğu 

Hipokinezi, 

akinezi, diskinezi 

MI, miyokardit, 

kardiyomiyopati 

Sol Ventrikül kasılma veya 

gevşeme sonrası hacmi 

    Artmış  Fazla volüm yükü 

Sol Ventrikül çıkım yolu 

hız-zaman integrali 

         <15 Düşük Sol Ventrikül 

atım volümü 

LVEF: Sol Ventrikül Ejeksiyon Fraksiyonu  MI: Miyokard Enfarktüsü     
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          KY’de EKO’nun tanısal değeri yüksektir ve her hastada mutlaka 

değerlendirilmelidir. Bu değerlendirmede atriyal ve ventriküler hacimler, sistolik ve 

diyastolik fonksiyon bozuklukları (Tablo 5,6) (10), duvar kalınlığı, kapak 

fonksiyonları (Tablo 7) ve pulmoner hipertansiyonda sağ ventrikül ve pulmoner arter 

üzerinde meydana gelen değişiklikler saptanabilir.  

 

         İndüklenebilir miyokardiyal iskemiyi göstermede stres ekokardiyografi 

kullanılması önemlidir. Stres ekokardiyografide adenozin, dihidropridin (çalma 

fenomeni oluşturarak) ve dobutamin kullanarak kalbin iş yükünün artırılması ve 

iskemi veya canlı doku tayini yapılması sağlanır. Kardiyak manyetik rezonans 

(KMR); sağ-sol ventrikül hacmi, kütlesi ve LVEF’sinin ölçülmesinde altın tanı 

yöntemidir (34). Yapılabilen merkezlerde gadoliniumlu MR iskemik ve non iskemik 

KY’nin ayrımında fikir sağlar (35). Koroner anjiografi ise optimal medikal tedaviye 

dirençli anginal göğüs ağrısı, semptomatik ve devam eden ventriküler artimisi olan 

ya da kardiyopulmoner resüsitasyon ardından spontan dolaşım elde edilen hastalarda 

revaskülarizasyon gerekliliği açısından değerlendirilmelidir. 

 

Tablo 6: Diyastolik işlevle ilgili parametreler 

Ölçüm yöntemi Anormallik Klinik Değerlendirmesi 

Sol Ventrikül diyastolik 

fonksiyon bozukluğu 

Mitral akım cinsi, 

doku hızı ve E/e’ 

oranı değişikliği 

Sol Ventrikül diyastolik fonksiyon 

bozukluğu, dolum gradiyenti 

hakkında bilgi verir. 

Sol atriyum hacimi             >34ml/m2 

Sol Ventrikül doluş basıncında 

artış, mitral kapak fonksiyon 

bozukluğu 

Sol Ventrikül kitlesi 
kadınlar>95gr/m2, 

erkekler>115gr/m2 

HT, aort kapak darlığı, hipertrofik 

KMP 

 

HT: Hipertansiyon KMP: Kardiyomiyopati 
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Şekil (3): KY tanı algortiması 

 

                                              HASTADA KY ŞÜPHESİ 

 

 

 

      Akut ve progresif başlangıç Akut olmayan başlangıç 

 

 

 

                    EKG, PAAC                                                       EKG, PAAC  

 

 

 

Ekorkardiyografi BNP/NT-proBNP Ekokardiyografi BNP/NT-proBNP 

 

 

 

EKG normal ve EKG anormal veya EKG Anormal veya EKG normal ve 

NT-proBNP<300/pg/ml NT-proBNP≥300pg/mla NT-proBNP≥125pg/mla NT-proBNP<125pg/ml 

Veya Veya Veya Veya 

BNP < 100pg/ml BNP≥100pg/mla BNP≥35pg/mla BNP<35pg/ml 

 

 

 

 

KY dışla KY dışla 

 

 

                                                                         EKOKARDİYOGRAFİ 

 

 

                                     KY tanısı koyulursa etiyolojiyi aydınlatb 

                                                   Uygun tedaviye başla 
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a Hızlı başlangıç durumlarında natriüretik peptid düzeylerinin artışına neden 

olabilecek farklı sebepler; akut veya kronik koroner sendrom, taşi/bradi aritmi, akut 

veya kronik pulmoner emboli, KOAH, Kronik Böbrek Yetersizliği. 

b KY olası nedenler için etiyoloji araştır (Tablo 1) 

 

Tablo 7: Kapak işlevlerinin EKO değerlendirmesi ile ilgili ve diğer anormallikler 

 

Ölçüm Yeri Anormallik Klinik Anlamı 

Kapak yapısı/fonksiyonu Kapak darlıkları veya 

yetersizlikleri 

KY’nin hem nedeni hemde 

derinleşmesine neden olabilir, 

hemodinamik olarak 

değerlendir cerrahi seçenek 

olabilir 

RV fonksiyonu        TAPSE<16mm RV sistolik fonksiyon 

bozukluğu 

Triküspit kapak yetersizlik 

jet akımı 

           >3,4 m/s Yüksek RV basıncı 

sPAP değerlendirmesi           >50 mmHG PHT için değerlendir 

IVC çap değişiklikleri Dilate görünüm, solunumla 

kollabe olmuyor 

Artmış RV basıncı, RV 

fonksiyonlarında bozulma, 

PHT 

Perikart  Transuda veya eksuda 

vasıflı sıvı birikimi, 

kalsifikasyon 

Perikardiyal Efüzyon veya 

Tamponat, enfeksiyon, 

maligniteler, sistemik 

hastalıklar, perikardit 

 

 RV: Sağ Ventrikül TAPSE: tricuspid annular plane systolic excursion IVC: İnferior Vena Cava 

sPAP: Sistolik Pulmoner Arter Basıncı PHT: Pulmoner Hipertansiyon 
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2.5.Kalp Yetersizliği Klinik Sınıflandırılması      

                KY’yi tam olarak tanımlamak için kullanılan ana terminoloji eskiye 

dayanır ve sol ventrikül ejeksiyon farksiyonunun (LVEF) ölçümünü baz alır (36). 

KY’de hastalar LVEF’ye göre üç gruba ayrılmaktadır (37). LVEF’si %40’ın altında 

olan grup düşük ejeksiyon fraksiyonlu KY (DEF KY), %50 ve üzeri olan grup 

korunmuş ejeksiyon fraksiyonlu KY (KEF KY), %40–49 arası grup gri zon olup 

sınırda ejeksiyon fraksiyonlu KY (SEF KY) olarak sınıflandırılmıştır (Tablo 8). DEF 

KY olarak sınıflandırılan KY grubunda LVEF<40 olması durumunda ek olarak 

herhangi bir kritere ihtiyaç duyulmaz. KY’de KEF KY olarak adlandırılan sınıfta ise 

LVEF≥%50 kabul edilir. KEF KY tanı kriterleri arasında artmış BNP veya NT-

proBNP (BNP≥35 pg/ml, NT-proBNP≥125 pg/mL ) önemlidir (37). Beraberinde bu 

tip hastalarda genel itibari ile dilate olmuş bir sol ventrikül (LV) bulunmamaktadır. 

Bu hasta grubunda LV duvar kalınlığında artma ve/veya artmış dolum basıncına 

bağlı sol atriyumda dilatasyon meydana gelmektedir (37). Hastaların tüm KY 

hastaları gibi yetersizlik semptom ve bulgularını (dispne, ortopne, PND, akciğerde 

bilateral ral, boyun venöz dolgunluğu, pretbial ödem vb) içermesi gerekmektedir 

(37). KEF KY’de diyastolik disfonksiyon olması da beklenmektedir (Tablo 9). 

Normal diyastolik fonksiyon EKO’da mitral akım E dalgasının A dalgasından büyük 

(E/A>1) olması ve deselerasyon zamanının<220 msn olması ile tanımlanır (38). 

Normal diyastolik fonksiyonda; EKO’da pulmoner ven atriyal geri akım hızı 35 

cm/s’nin altında olur, Ea dalgası>8 cm/s'dir ve Ea/Aa tüm miyokardiyal 

segmentlerde 1’den büyüktür ve beraberinde E/Ea oranı<8 olarak izlenir (39). SEF 

KY’de KEF KY’ye benzer tanı kriterleri geçerli olup hem sistolik hem diyastolik 

fonksiyon bozukluğunu beraberinde içermesi gerekmektedir (40).    
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 Kalp Yetersizliği klinik sınıflaması  

            KY klinik sınıflaması Tablo 8’de gösterilmiştir. Ayrıntılı olarak ise; 

• DEF KY’nin tam tanısı için hastada iki koşulun sağlanmış olması 

gereklidir: 

 1. Spesifik KY belirti ve bulguları 

 2. LVEF<40 

• SEF KY’nin tam tanısı için hastada dört koşulun sağlanmış olması 

gereklidir: 

1.Spesifik KY belirti ve bulguları 

2.BNP≥35 pg/ml veya NT-proBNP≥125 pg/ml   

3.KY ile ilişkili olabilecek yapısal fonksiyonel değişiklikler (Sol ventrikül 

hipertrofisi/Sol atriyum genişlemesi) ve/veya diyastolik fonksiyon bozukluğu 

4.LVEF, %40-49 arasında olması 

• KEF KY’nin tam tanısı için hastada dört koşulun sağlanmış olması 

gereklidir: 

1. Spesifik KY belirti ve bulguları 

2. BNP≥35 pg/ml veya NT-proBNP≥125 pg/ml  

3. KY ile ilişkili olabilecek yapısal fonksiyonel değişiklikler (Sol ventrikül 

hipertrofisi/ Sol atriyum genişlemesi) ve/veya diyastolik fonksiyon bozukluğu 

4. LVEF ≥%50 

 

Tablo 8: Kalp yetersizliği klinik sınıflaması      

KY tipi DEF-KY SEF-KY KEF-KY 
 
 
 
Kriterler 

Semptomlar±Bulgular Semptomlar±Bulgular Semptomlar±Bulgular 
LVEF<%40 LVEF %40-49 LVEF ≥%50 
- 1.Artmış NP düzeyi 

2.Ek kriterlerden en az 
biri: 
a-Altta yatan yapısal 
kalp hastalığı 
b-Diyastolik 
disfonksiyon 

1.Artmış NP düzeyi 
2.Ek kriterlerden en az 
biri: 
a-Altta yatan yapısal 
kalp hastalığı 
b-Diyastolik 
disfonksiyon 
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2.6. New York Kalp Akademisi’nin klinik sınıflaması 

          Hastalarda bulunan semptomların ciddiyetini ve hastaların fiziksel aktivitesini 

göz önüne alan NYHA (New York Kalp Akademisinin) sınıflaması ilk kez 1928 

yılında literatüre girmiş olmasına rağmen son kez 1994 yılında yenilenmiştir (41). 

Hastaların mevcut fonksiyonel kapasitesinin belirlenmesi hem prognozun tayini, hem 

takip sürecinde hastalığın seyrinin değerlendirilmesi bakımından önem taşır. Hastaya 

birkaç basit soru sorularak fonksiyonel kapasite belirlenebilir. Fonksiyonel 

kapasitenin belirlenmesi sırasında hastanın yaşı ve eforunu kısıtlayan durumlar da 

göz önüne alınmalıdır. Bu sınıflamaya göre hastalar şikayet meydana gelmesi için 

gereken efor düzeyine göre I’den IV’e kadar gruplandırılır. Sınıf I’de ciddi güç 

gerektiren eforlarda, sınıf II’de birkaç merdiven çıkma gibi günlük sıradan 

aktivitelerde, sınıf III’te günlük sıradan aktivitelerinden daha az efor gerektiren 

işlerde (banyo yapmak, tıraş olmak, yemek yemek) semptomlar (nefes darlığı vb.) 

saptanır. Sınıf IV’te yer alan hastalar istirahat halinde dahi semptomatiktir. Minimal 

fiziksel aktivite durumlarında dahi şikayetlerinde artış gözlenir. Bu sınıflamanın bazı 

sınırlamaları olmasına rağmen, hastalarda efor kapasitesi düzeyinin belirlenmesinde 

son derece önemlidir (Tablo 9). 

 
 
Tablo 9: Semptomların ciddiyetini ve fiziksel aktiviteyi esas alan NYHA işlevsel 
sınıflaması (ACC/AHA) 
 

Sınıf I 
Fiziksel aktivite kısıtlanması yok. Hasta asemptomatiktir (olağanüstü 
eforlar hariç) 

Sınıf II 
Hastalar günlük aktivitelerinde (birkaç kat merdiven çıkma, birkaç yüz 
metre yürüme) semptomatiktir. (nefes darlığı, halsizlik ya da çarpıntı gibi) 

Sınıf III 
Hastalar günlük aktivitelerinden daha az bir efor seviyesinde (banyo 
yapmak, tıraş olmak, yemek yemek gibi) semptomatiktir. (nefes darlığı, 
halsizlik ya da çarpıntı gibi) 

Sınıf IV 
Hastalar istirahatte bile semptomatiktir. Minimal bir fiziksel aktivite 
yapılması durumunda dahi rahatsızlık artar. 
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2.7.Kalp Yetersizliği Klinik Evrelemesi   

             Amerikan Kardiyoloji Koleji ve Amerikan Kalp Cemiyeti (ACC/AHA) 

kılavuzları KY’yi, KY’nin ortaya çıkışı ve ilerlemesini vurgulayan bir evreleme 

sistemi kullanarak sınıflamıştır. Bu sınıflama Tablo 10’da gösterilmiştir. 

 

Tablo 10: KY’nin ACC/AHA’ya göre klinik evrelemesi 

Evre Tanımlaması Örnek 

EVRE A Yapısal kalp hastalığı veya KY’nin 

semptomları olmamasına rağmen 

KY’ye neden olabilecek risk faktörleri 

mevcuttur 

• Hipertansiyon 

• Aterosklerotik hastalık 

• Diyabetes Mellitus 

• Obezite 

• Metabolik sendrom 

• Ailesel kardiyomiyopati 

EVRE B Yapısal kalp hastalığı mevcuttur, fakat 

KY belirti ve bulguları yoktur 

• Geçirilmiş MI 

• LV hipertrofisi  

• Asemptomatik kapak 

hastalığı 

EVRE C Yapısal kalp hastalığı ile birlikte halen 

veya geçmişte KY’nin semptomları 

vardır 

• Yapısal kalp hastalığı ve 

KY belirti ve bulguları 

EVRE D Dirençli KY nedeniyle özel tedaviler 

gerektirir 

• İstirahatte belirgin KY 

semptomları bulunur 

• Optimal medikal tedaviye 

rağmen tekrarlayan 

yatışlar 

   

MI: Miyokard Enfarktüsü LV: Sol Ventrikül 
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2.8.Kalp Yetersizliği Tedavisi ve Prognozu 

             KY tedavisinin ana prensipleri; neden olan sebebin ortadan kaldırılması veya 

daha iyi bir düzeye getirilmesi, semptom ve bulguları azaltmak ya da ortadan 

kaldırmak, hastane yatışlarını ve ölümü önlemektir (42). Semptom ve bulguların 

düzeltilmesi ile fonksiyonel kapasite ve yaşam standartları da yükseltilecektir. KY, 

genellikle altta yatan kardiyak disfonksiyona eklenen çeşitli faktörler sayesinde 

kötüleşir veya daha ileri bir düzeye gelir. Bu faktörlere; aritmiler, enfeksiyonlar, akut 

pulmoner emboli, olağanüstü oranda egzersiz yapılması, anemi, ciddi oranda sodyum 

alımı, renal yetersizlik, bazı ilaçlar (spesifik olarak nonsteroid anti-inflamatuvarlar, 

glitazon grubu oral antidiyabetikler) örnek olarak verilebilir. Hastalığı alevlendiren 

faktörlerin tespiti KY tedavisinin yönlendirilmesinde önemli bir yer tutar. Çünkü 

olaya katılmış bu faktörlerin ortadan kaldırılması, şikayetlerin (tablo 2) de 

düzelmesini sağlar.  

            Kronik konjestif KY’nin tedavi ilkeleri içinde en önemli olanı korunma 

önlemleridir. KY gelişebilme potansiyeli olan hipertansiyon, iskemik kalp hastalığı 

veya kapak hastalığı gibi predisposan faktörlere sahip kişiler özellikle dikkatli 

olmalıdırlar. Yaşam şekli diyet kalp hızının ve tansiyonun optimal sınırlarda 

tutulması çok ağır sporlardan kaçınılması yararlı olacaktır. Bunun haricinde KY’ye 

neden olan durumun ortadan kaldırılması araya girebilecek risk faktörlerinin 

engellenmesi genel tedavi yaklaşımını oluşturur. 

            Orta veya ciddi konjestif KY’de fiziksel aktivitenin kısıtlanması ve yatak 

istirahati klinik tablonun iyileşmesinde yardımcı olur. İstirahat eş zamanlı olarak 

renal kan akımında göreceli bir artış sağlarken, sıklıkla diürezi de sağlar. Fakat uzun 

süreli yatak istirahati, venöz tromboz ve pulmoner emboli gelişme ihtimalini 

yükseltir. Fiziksel aktivitenin kısıtlanma derecesi KY’nin derecesine göre 

değerlendirilmelidir. İleri düzeyde konjesyon varlığında, kısa bir sürelide olsa tam 

yatak istirahati gereklidir. Tam yatak istirahati sırasında hasta en rahat pozisyon olan 

oturur veya yarı oturur seviyede bulunur. Sonrasında medikal tedavi cevabına da 

bağlı olarak, fiziksel aktivitenin göreceli olarak arttırılması sağlanmalıdır ciddi KY’si 

olmayan hastalar ise, düzenli egzersizlere yönlendirilmelidir. Düzenli yapılan 

egzersizin vagal tonusu arttırdığı, sempatik tonusun azalmasına katkıda bulunarak 

otonomik kontrolü düzenlediği, ve oksidatif stres seviyesini azalttığı belirlenmiştir. 
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Günlük egzersiz sayesinde fiziksel gücün yükseltilmesi, geleneksel tedaviye göre 

yatışları azaltmakta, egzersize gösterilecek toleransı ve hayat kalite standatlarını 

yükseltmektedir. Egzersiz seviyesi ciddi yorucu düzeyin altında olmalı, düzenli 

yapılacak yürüyüş veya yüzme gibi aerobik aktiviteleri içermeli veya profesyonel 

yardım alınmalıdır. Başlangıç için rutin öneri haftada birkaç kez 20 ila 30 dakikalık 

konuşurken nefesin kesilmeyeceği düzeyde yürüyüşler şeklinde olması sağlanabilir 

(43). KY hastalarının fiziksel aktivite kısıtlılığına neden olan kas dokusundaki 

fonksiyon bozukluğu, bu egzersizler sayesinde geri dönüşümlü olabilir. Ancak 

yarışmalı sporlardan uzak durulması gerekmektedir. 

            Vücutta su ve tuzun tutulması, KY hastalarının kalp debisindeki düşmeye 

sekonder olarak meydana gelen nöroendokrin yanıtın sonucudur. Bu durum semptom 

ve bulguların ortaya çıkmasına önemli katkıda bulunur. KY’de günlük tuz 

tüketimi 1,5-2 g ile sınırlandırılmalıdır. Böylelikle su tutulması ve kalbin iş yükünün 

artırılmasının önüne geçilebilir. Fakat güçlü diürez sağlayan ilaçlar sayesinde, 

çoğunlukla ciddi tuz kısıtlamasını gereksiz hale getirmiştir. Su kısıtlaması nadiren 

gerekli olur, ancak aşırı sıvı alımına bağlı gelişen hiponatremi varlığında günlük 

sıvıyı 1 litre düzeyinde tutmak gerekebilir. Ciddi hiponatremi haricinde hafif 

seviyede semptomları olan hastalarda rutin sıvı kısıtlamasının klinik yarar 

sağlamadığı düşünülmektedir (44). 

                 KY’de farmakolojik tedavi 3 ana norohümoral sistemin etkilerinin geri 

döndürülmesini sağlamaya yöneliktir. Buna yönelik tedaviler; B-blokörler, 

ACE/ARB, minerolokortikoid reseptör antagonistleri (MRA), anjiotensin neprilisin 

inhibitörü (ARNI) gibi medikal tedavilerdir. DEF KY de tedavi algoritma halinde 

2016 ESC kılavuzunda belirtilmiştir (Şekil 5).  
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Şekil 4. Kalp yetersizliği nörohumoral tedavi algoritması 
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Şekil 5. DEF KY tedavi algoritması 

                                             Sınıf I 
                     Aldosteron antagonisti ekle 
            (kanıta dayanır maksimum doza çık)  

ACE(veya ARB) tolere  
        edebiliyorsa 

   Sinüs ritminde      
    QRS≥130 msn 

  Sinüs ritminde  
  KH≥70 atım/dk 

          Endikasyon varsa yukarıdaki tedaviler birlikte kullanılabilir 
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HAYIR 

                                        (Sınıf I) 
                         ACE ve Beta Bloker ile tedavi 
            (kanıta dayanır maksimum doza kadar yükselt) 

    EVET 

                        Semptomatik ve LVEF ≤35 

    EVET 

HAYIR 

(Sınıf I) ACE yerine  
ARNI 

   CRT ihtiyacını   
değerlendir(SınıfI/IIa) 

(Sınıf IIa) 
Ivabradin 

                     Dirençli semptomlar varsa 

    EVET   HAYIR 

Digoksin,H-ISDN,LVAD 
veya kalp nakli düşün 

Daha fazla eyleme gerek 
yok 
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               DEF KY’de 2016 ESC kılavuzu, KY tedavisinde kullanılan geleneksel 

tedavinin önemini bir kez daha vurgulamıştır. Temel tedavide ACE inhibitörleri 

(ACE inhibitörü intoleransı varsa anjiyotensin reseptör blokerleri [ARB]), beta-

blokerler, MRA ve ACE/ARB’ye dirençli semptomatik hastalarda ARNI 

önerilmektedir. MRA’nın tedaviye eklenmesi, eskiden olduğu gibi ACE inhibitörü ve 

beta-bloker tedavisine rağmen semptomları gerilemeyen ve EF≤%35 olan hastalarda 

gerekmektedir (ESC 2016 Sınıf IA) (37).  

               Daha önceleri beta blokerler KY olan hastalarda kontendike olarak kabul 

edilirken KY hastasında kompanzasyon olarak gelişen katekolamin artışının 

miyokard ve hemodinamik faktörler üzerinde olımsuz etkilerinin saptanması 

nedeniyle bu görüş değişmiştir. Bu sayede küçük dozlarla başlanıp daha sonra dozun 

arttırılıp uygun doza çıkılarak yapılan beta blokerler KY tedavisinde kilometre taşı 

olarak yerini almıştır (45). Özellikle DEF KY’de sistolik gücün düşmesi nedeniyle 

vücütta çeşitli kompansasyon mekanizmaları geliştirilmektedir. Bunlardan biriside 

sempatik sinir sisteminde aktivasyona neden olarak vazokontriksiyon, taşikardi ve 

myokard kontraktilitesinde artış sağlanmasıdır. (46). Bu etkiler sayesinde myokardda 

kasılma gücünün artırılarak hayati organlara yeterli miktarda kan gönderilmesi 

sağlanır. Ancak sempatik aktivasyon ve katekolamin salınımının artışı ileri 

dönemlerde kalbin oksijen ihtiyacını arttırması, miyokartta direk toksik etkisinin 

olması, aritmilere zemin oluşturması ve renin salınımında artış yapması nedeniyle 

hem KY'nin kliniğini kötüleştirmekte hem de ölüm oranlarını artırmaktadır (46-47). 

Sempatik sinir sistemi kardiyovasküler sisteme β1, β2 ve α adrenarjik reseptörler 

aracılıyla etki etmektedir. Kalpte yoğun olarak β1 reseptörler bulunur ve uyarılması 

sonucunda hem kalbin dakikadaki atım sayısı (kronotropik) hem de kasılma gücü 

(inotropik) artar. Periferik arterlerde ise β2 reseptörler daha yoğun bulunurlar ve bu 

reseptöerlerin uyarılması neticesinde arteryel vazodilatasyon gelişir. Yine β2 

reseptörler gibi perifer dokularda daha çok bulunan α adrenerjik reseptörlerin 

uyarılması ise arterlerde vazokonstrüksiyona neden olur (48). KY’de kronik 

sempatik aktivasyon sonucunda miyosit membranında bulunan β1 reseptörlerinin 

sayısında azalma (down-regülasyon) meydana gelmektedir (49). Kronik kompanse 

KY’de beta blokerler katekolamin toksisitesini azaltır -up regülasyon- diyastolik 
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fonksiyonları düzeltir aritmi sıklığını azaltır ve miyokard oksijen tüketimini azaltır. 

Hastaya beta bloker başlanırken kalp hızının <60 olmamasına dikkat edilmelidir. 

İlaca başlamadan önce hastanın konjesyon bulguları ve hipotansiyon düzeltilmelidir.    

MDC (Metoprolol in Dilated Cardiomyopathy), CIBISI (Cardiac Insufficiency 

Bisoprolol Study I), ANZ (Australia and New Zealend Heart Failure Study), MERIT- 

HF (metoprolol CR/XL Randomised Intervention Trial in Congestive Heart Failure), 

CIBIS II (Cardiac Insufficiency Bisoprolol Study II), BEST (Beta-bloker Evaluation 

Survival Tria), COPERNICUS (Carvedilol Prospective Randomized Cumulative 

Survival) çalışmaları betablokorlerin faydalarını gösteren çalışmalardır.  

                   Son yirmi yılda kronik KY’nin medikal tedavisinde kaydedilen 

gelişmeler, sistolik disfonksiyona bağlı KY mortalitesinde anlamlı düşüşler 

sağlamıştır. ACE inhibirtörleri KY’nin ana ve vazgeçilmez bir ilacıdır. ACE 

inhibitörleri; anjiotensin I’in, anjiotensin II’ye dönüşümünü bloke eder. Bu suretle 

anjiotensin II’nin yol açtığı olumsuz sonuçları düzeltir, ventrikül genişlemesini ve 

remodelingi azaltır, sol ventrikül sistolik fonksiyon bozukluğunu düzeltir, hastalığın 

ilerlemesinin yavaşlatır. Randomize kontrollü klinik çalışmaların sonuçları ACE 

inhibitörlerinin etiyolojiye bakılmaksızın DEF KY’de mortalite ve morbiditeyi 

azalttığını ispatlamış ve bu ilaçların KY’nin rutin tedavisinde yer almasında etkide 

bulunmuştur (49). Bundan dolayı ACE inhibitörlerinin dozları hedef doza kadar 

artırılmalıdır (Tablo 13). LVEF’si düşük kronik KY olgularında tatbik edilen 

CONSENSUS ve SOLVD çalışmaları ile miyokard infarktüsü sonrası sol ventrikül 

sistolik disfonksiyonu olan olgularda yapılmış olan SAVE, AIRE ve TRACE 

çalışmaları, enalapril, kaptopril, ramipril ve trandolapril ile mortalitenin net olarak 

azaltıldığını ortaya çıkarmıştır. Asemptomatik sol ventrikül sistolik disfonksiyonu 

olan olgularda yapılan SOLVD-Prevention çalışması semptomatik olunmayan 

dönemde başlanan ACE inhibitörü tedavisinin de mortalite ve hospitalizasyonun 

azaltılmasında etkili olduğu göstermiştir. Lisinopril ile yapılan ATLAS çalışması ise 

tolere edilebilen en yüksek hedef doza çıkılmasıyla mortalite yararı değişmese de, 

mortalite veya hospitalizasyon son noktasında elde edilen yararın arttığını ortaya 

çıkarmıştır. Sözkonusu çalışmalarla kanıtlanan mortalite yararı nedeniyle ESC 

kılavuzlarında kontrendikasyonu olmadıkça düşük LVEF’li bütün KY hastalarına 

ACE inhibitörleri, sınıf I endikasyonla önerilmektedir (10). ACE inhibitörlerinin 
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tipik yan etkileri öksürük ve anjioödemdir. Öksürük bradikinin seviyesinde artışa 

bağlıdır. Öküsürük kuru, prodüktif olmayan ve istemsizdir. Gerçek bir ACE 

inhibitörü öksürüğü nadiren, ACE inhibitör dozu veya tipinin değişmesi ile düzelir. 

ACE inhibitörünü kesmeden önce öksürüğün alternatif nedenleri mutlaka tetkik 

edilmelidir. Anjioödem ACE inhibitörlerinin nadir bir komplikasyonudur. Dudak, 

yüz, dil ve nadiren epiglottiste yumuşak doku ödemini içerir. Anjioödem genelde, 

ACE inhibitörü başlandıktan sonraki iki hafta içinde gelişir, ama bazı hastalar 

tedaviye başladıktan aylar-yıllar sonra bu komplikasyonla gelir. Anjioödem, 

herhengi bir tip ACE inhibitörü için kesin kontrendikasyondur. 

                 Renin-anjiyotensin-aldosteron blokajıyla gözlenen mortalite yararı 

nedeniyle ARB’lerinde KY tedavisindeki rolü tetkik edilmiştir. ARB’ler anjitensin II 

tip 1 reseptörlerine özgül reseptör antagonistidir ve sık kullanılan antihipertansif 

ajanlardır. Teorik olarak; ACE inhibitörlerinden daha iyi anjiotensin II inhibisyonu 

sağlamasına rağmen, KY hastalarındaki klinik çalışmalarda üstünlüğü 

gösterilmemiştir ve olumlu etkileri ACE inhibitöerlerine göre sınırlıdır. Bundan 

dolayı, ACE inhibitörlerini tolere edemeyen hastalarda kullanılması önerilmektedir. 

Yapılan ELITE-II ve OPTIMAAL çalışmaları losartanın mortalite ve morbidite 

üzerine etkisinin kaptopril’den daha etkili olmadığını ortaya çıkarmıştır. Miyokard 

infarktüsü sonrası KY veya sol ventrikül disfonksiyonu gelişen hastalarda yapılan 

VALIANT çalışması ise valsartanın mortaliteye etkisinin kaptoprille benzer 

olduğunu ancak kaptoprile ilave bir yarar eklemediğini ortaya çıkarmıştır (50). 

CHARM çalışması ise ACE inhibitörü alamayan hastalarda kandesartanın 

kardiyovasküler mortalite ve hospitalizasyon yararını ortaya koymuştur. Bu 

çalışmalar ışığında, ACE inhibitörlerini kullanamayan olgularda ARB kullanım 

endikasyonuyla ilgili bir tartışma olmadığı söylenebilir. Miyokard infarktüsü sonrası 

KY’de ACE inhibitörleri ve ARB’lerin benzer mortalite ve morbidite yararı 

sağladıkları söylenebilir. Fakat bugün için KY’de etkinlikleri ispatlanmış ARB’lerin 

kandesartan ve valsartan olduğunu akılda tutmak gerekir.  

             Kronik KY’de sağkalımı arttırdığı ispatlanan bir başka ilaç grubu 

Mineralokortikoid/Aldosteron antagonistleridir (MRA). Spirinolakton ve epleronon 

bu grup ilaçlar arasınada yer alır. Distal tubuluslarda aldosteronun meydana getirdiği 

etkilerini yarışmalı inhibisyonla azaltırlar. MRA’nın KY’deki olumlu etkileri klinik 
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çalışmalarla ispatlanmıştır. NYHA III-IV, LVEF≤%35 olan orta ileri KY’de ACE 

inhibitörü tedavisine ilave edilen spironolakton’un mortaliteyi %30 azalttığı RALES 

çalışmasında kanıtlanmıştır. MRA ilgili yapılan ikinci önemli çalışma olan 

EPHESUS çalışmasında ise miyokard infarktüsü sonrasında LVEF<%40 olan KY 

hastalarına, ACE inhibitörü, beta bloker, düretik tedaviye ilave olarak verilen 

eplerenon’nun mortaliteyi %15 azalttığı sonucuna ulaşılmıştır. NYHA III-IV 

hastalarda ispatlanan mortalite yararı nedeniyle endikasyonu bulunan MRA KY’deki 

kullanım sahası, EMPHASIS-HF çalışmasında eplerenonun NYHA II olgularda da 

gözlenen mortalite yararı nedeniyle büyümüştür.  

               Diüretiklerin dışında, vazodilatörler ile de “preload” ve “afterload”u 

azaltmak mümkündür. Acil şartlar altında, gerektiğinde bütün imkanları ile 

kullanmak gerekir. Vazodilatatör tedavide genellikle yüksek dozlara bağlı olarak 

ortaya çıkan yan etkilerden kaçınmak gerekir. Özellikle düşük debi ve ciddi 

hipotansiyon geliştiğinde yarar yerine zarar verirler. Bu nedenle kişiye özel tarzda 

doz ayarlaması yapmak uygundur. Vazodilatatör tedavinin özellikle siyah ırkta 

mortalite yararına ilişkin kanıtları vardır. Ancak DEF KY’de hidralazin+nitrat 

kombinasyonunun tüm hastalarda rutin kullanımı için yeterli veri yoktur. ACE 

inhibitörleri veya ARB’leri tolere edemeyen hastalarda mortaliteyi azaltmak için 

kullanılabilir. Başlangıçta V-HeFT I’de diüretik ve digoksine eklenen 

hidralazin+isosorbid dinitrat kombinasyonunun mortalite üzerine gözlenen olumlu 

etkileri nedeniyle planlanan V-HeFT II çalışmasında enalapril ve 

hidralazin+isosorbid dinitrat kombinasyonu karşılaştırılmış ve enalapril lehine 

mortalite yararı gösterilmiştir. Ancak her iki çalışmada siyah ırkta gözlemlenen yarar 

nedeniyle A-HeFT çalışması planlanmış, NYHA III-IV, LVEF’si düşük siyahilerin 

dahil edildiği bu çalışmada ACE inhibitörleri, beta bloker, spironolakton, diüretik 

tedaviye eklenen hidralazin+isosorbid dinitrat kombinasyonunun plaseboya göre 

mortaliteyi belirgin azalttığı gözlendiğinden çalışma erken bitirilmiştir.  Fakat bu 

yararın beyaz ırkta da olabileceğine ilişkin veri ortaya konmamıştır. Bugün için 

hidralazin+isosorbid dinitrat kombinasyonunun, ACE inhibitörü ve ARB’lere 

intoleransı bulunan KY olgularında ve ACE inhibitörü, beta bloker ve aldosteron 

antagonisti kombinasyon tedavisine karşın semptomları devam eden olgularda 

verilmesi önerilmektedir.  
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               DEF KY hastalarında mortalite ve morbiditeyi azalttığı kanıtlanmış 

ACE/ARB, beta bloker tedavi, spironolakton tedavisinin yanısıra ivabradinin de 

tedavide yeri bulunmaktadır. İvabradin, sinüs düğümünde If kanallarını inhibe ederek 

kalp hızını yavaşlatan bir ilaçtır. Bu nedenle sadece sinüs ritmindeki hastalarda 

kullanı alanı bulur. Geleneksel tedaviye eklenen ivabradinle kalp hızının azaltılması 

sonucunda semptomatik DEF KY’si bulunan sinüs ritmindeki, kalp hızı≥70/dk 

olgularda ilave klinik yararlar elde edildiği gösterilmiştir (ESC Sınıf IIaB). 

İvabradinin SHIFT çalışmasında; ivabradin ile ortalama olarak 9 atım/dk’lık azalma 

sonucunda primer son noktada %18 azalma olduğu gösterilmiştir. Ayrıca KY’den 

dolayı ölümlerde %26 oranında azalma olduğu gösterilmiştir. Ivabradinin tüm 

nedenlere bağlı hospitalizasyonu azalttığı ortaya konulmuştur. Başlangıçtaki kalp 

hızı yükseldikçe (>77atım/dk) elde edilen yararın daha da arttığı ortaya çıkarılmıştır.  

             KY’nin en yeni tedavisi ise ARNİ (anjiotensin Reseptör Neprilysin 

İnhibitörü)’nın kılavuza girmesi ve rutin tedavide yer almasıdır. MRA tedavisine 

karşın semptomları sebat eden ve LVEF≤%35 olan hastalarda ACE inhibitörü (veya 

ARB) yerine ARNI kullanılması Sınıf IB öneri olarak ESC 2016 KY kılavuzunda 

yerini almıştır. ARNİ bir nötral endopeptidazdır ve neprilysin inhibisyonu ile 

nöropeptitler, bradikinin ve diğer peptitlerin yıkılmasını yavaşlatır. Neprilysin birçok 

dokuda bulunmasına rağmen en çok yer aldığı organ böbrektir. KY tedavisinde 

neprisilysin inhibisyonu sayesinde bradikinin, ANP ve BNP yıkımı yavaşlar bu 

sayede kan plazma seviyeleri artar. Artan bu kan plazma ANP ve BNP seviyeleri 

sayesinde cGMP üretimi de artar ve neticede diürez, natriürez, miyokardın 

gevşemesi sağlanır ve ters-remodeling artar. LCZ696, ARNI’nin ilk örneğidir. Oral 

yol ile alındıktan sonra LCZ696 sacubitril ve AII reseptör anatgonisti olan valsartan 

olarak ikiye ayrılır. Candoxatril oral olarak alınan ilk neprilysin inhibitörüdür. Ancak 

ne candoxatrilin ne de ikinci neprilysin inhibitörü olan ecadotrilin klinik faydası 

gösterilememiştir (51). Omapatrilat hem neprilysin hem de renin-anjiyotensin sistemi 

inhibisyonu yapabilen ilk preparattır. Omapatrilat ilk klinik çalışmalarında umut 

vaadetse de enalapril ile karşılaştırıldığında bir üstünlük gösteremedi ve çalışma 

sonlandırıldı (52). Omapatrilat ile 3 proteazın birden (ACE, aminopeptidaz ve 

neprilysin) inhibe edilmesi bradikinininde aşırı artışa neden olabileceği ve bu 

nedenle anjiyoödem sıklığında artış yapabilceği düşünüldü. Bu yüzden neprilysin 
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inhibitörünün ARB ile kombine edilmesi fikrini geliştirdi. 2014 yılında yayınlanan 

PARADIGM-HF çalışması, LCZ696 ile enalaprilin DEF KY’deki etkisini 

karşılaştırmıştır (53). Çalışma, LCZ696 lehine net yarar görülmesi ve bu yararın 

çalışma boyunca devam etmesi üzerine normalden daha önce sonlandırılmıştır. İlaca 

2x24 mg/26 mg/gün olarak başlanır; tedricen 2-4 haftalık aralar ile 2x49mg/51 mg ve 

nihayet 2x97 mg/103 mg/güne çıkılır. 

                ACE inhibitörleri, ARB, beta bloker, aldosteron antagonistleri ve 

hidralazin+isosorbid dinitrat kombinasyonu tedavileri ile sağlanan mortalite yararı 

KY’de kullanılan cihaz tedavileri ile daha da artmıştır. QRS süresi≥130 msn olan 

hastalarda kardiyak resenkronizasyon tedavisinin (CRT) dikkate alınması ( Sınıf IA 

ve IIaB)  gerekmektedir (37).  Semptomları medikal tedaviye rağmen kontrol altına 

alınamayan, LVEF<%30, EKG’si sinüs ritminde ve QRS’i geniş ( spesifik olarak sol 

dal bloğu) olarak saptanan seçilmiş olgularda CRT tedavisinin, ani kardiyak ölüm, 

tüm nedenlere bağlı ölüm ve hastaneye yatışı azalttığı, LVEF, yaşam kalitesi ve 

semptomları düzelttiği ortaya konmuştur (54). COMPANION çalışması, NYHA III-

IV, LVEF<%35 ve QRS süresi>120msn olan KY hastalarında optimal medikal 

tedavi ile karşılaştırıldığında CRT-P tedavisi ile ölüm ve hospitalizasyonun %34, tüm 

nedenlere bağlı ölümün %24 ve CRT-D tedavisi ile ölüm ve hospitalizasyonun %40, 

tüm nedenlere bağlı ölümün %36 azaldığını ortaya koymuştur. CARE-HF çalışması, 

NYHA III, LVEF<%35, QRS süresi uzamış sinüs ritmindeki olgularda, optimal 

medikal tedavi ile karşılaştırıldığında, CRT grubunda ölüm veya kardiyovasküler 

nedenli hospitalizasyonun ve total mortalitenin azaldığını göstermiştir (55). MADIT-

II çalışması, miyokard infarktüsünden bir ay sonra LVEF<%30 olan NYHA I-III 

olgulara ICD uygulaması ile total mortalitenin azaldığını ve SCD-HeFT çalışması, 

NYHA II-III, LVEF<%35, yeni miyokard infarktüsü veya revaskülarizasyon öyküsü 

olmayan KY olgularında plasebo ile karşılaştırldığında ICD’nin tüm nedenlere bağlı 

mortaliteyi azalttığını ortaya koyan çalışmalardır. Tüm bu çalışmalar KY’de seçilmiş 

olgularda CRT-P, CRT-D ve ICD’nin ilaç tedavisine ek mortalite azalması 

sağladığını kanıtlayan çalışmalardır.  
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                Anemi (Hg: erkek<13 g/dl kadın<12 g/dl) ve demir eksikliği KY’de sık 

görülür. NYHA Sınıf II-III olan ve demir eksikliği (serum ferritin<100µ/L ve 

transferrin saturasyonu<%20) bulunan KY hastalarında iv. demir tedavisi işlevsel 

sınıfı ve yaşam kalitesini düzeltir. Bundan dolayı Sınıf IIa olarak tavsiye 

edilmektedir (37). 

               DEF KY’de mortaliteyi azalttığı kanıtlanmış geleneksel tedavi yaklaşımına 

rağmen KEF KY’de halen mortalite etkinliği kanıtlanmış bir medikal tedavinin 

bulunmaması hayal kırıklığı oluşturmaya devam etmektedir. Her şeyden önce KEF 

KY’yi sadece semptom, bulgu, kardiyak yapısal fonksiyon bozuklukları ile seyreden 

bir klinik sendrom gibi değerlendirmenin dışında, atriyal disfonksiyon, sıklıkla eşlik 

eden otonomik disfonksiyon, pulmoner hipertansiyon, mitral kapak yetersizliği, 

kronotropik inkompetans, efor sonrası uygunsuz kan basıncı yanıtının bulunduğunu 

ve eşlik eden hastalıkların (AF, KOAH, anemi, kronik böbrek yetersizliği, 

hipertansiyon, diyabetes mellitus vb.) bir arada olduğu kompleks klinik bir 

prezentasyon olarak düşünmek daha uygundur. Bu nedenle bu risk faktörlerinin 

kılavuzlara uygun ve agresif bir şekilde tedavi edilmesi, diyastolik KY gelişme 

ihtimalini düşürecektir. Bunlar içerisinde en önemlisi hipertansiyonun uygun şekilde 

tedavisidir. Birçok kontrollü çalışmada kan basıncının kontrol edilmesinin KEF KY 

gelişim riskini düşürdüğü gösterilmiştir. Diyabetin iyi konrol edilmemesi de KY 

gelişim riskini artırır. Fakat kan şekerinin sıkı bir şekilde kontrolünün KEF KY 

gelişim riskini azalttığını gösteren güçlü çalışmalar yoktur. İskemi tedavisinin KEF 

KY tedavisinde önemli bir hedef olarak görülmesinin yanında revaskülarizasyonun 

yararı tartışmalıdır. Yeterince veri bulunmadığından 2016 ESC KY kılavuzu KEF 

KY tedavisine diüretik ve komorbid (anemi, enfeksiyon) durumların kontrolü dışında 

bir öneri getirmemiştir (37). Konjesyon ve ödemin tedavisinde diüretikler, tuz 

kısıtlanması, vazodilatör tedavi ve gerekirse ultrafiltrasyon düşünülebilir. 

Hipertansiyon tedavisinde ise beta blokerler, ACE inhibitörleri, ARB, tiazid 

diüretikler kullanılabilirken klonidinden uzak durulmalıdır. Kalp hızı ve ritim 

kontrolünde hedef kalp hızı 60/dk civarında olmalı, gerekirse AF hastalarında sinüs 

ritmi sağlanmalı, ileri vakalarda ise av nod ablasyonu yanında pacemaker ile hastalar 

takip edilmelidir. 
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                 DIG-PEF çalışmasında, digoksinin mortaliteyi azaltmadığı, ancak hasta 

yatışlarında azalmaya meyil sağladığı, diğer yandan unstable angına artışına neden 

olabileceği gösterilmiştir (56). Digoksin sistolik enerji gereksinimini ve diyastolde 

kalsiyum yükünün artırmasından dolayı KEF KY hastalarında genel olarak 

önerilmemektedir. Atriyal fibrilasyon gelişirse ventrikül hızının yavaşlatılması 

amacıyla, diğer seçeneklerle birlikte doz ayarı yapılarak kuulanılabilir. CHARM-

Preserved Trial çalışmasında bir ARB olan kandesartanın kombine kardiyovasküler 

mortalite veya KY yatışlarında azaltma meyli sağlayabildiği görülmüştür (57). The 

Hong Kong diastolic heart failure study isimli çalışmada ise diüretik, 

diüretik+irbesartan ve diüretik+ramipril tedavileri karşılaştırılmıştır. Her üç grupta 

da anlamlı bir faklılık saptanmamıştır. Ancak bir yıllık takip sonrası irbesartan ve 

ramiprilin, tek başına diüretiklere göre BNP’yi daha belirgin düşürdüğü sol ventrikül 

sistolik ve diyastolik fonksiyonları daha fazla düzelttiği saptanmıştır. 

               Beta bloker, ACE inhibitörü, ARB, MRA, kalsiyum blokerleriyle yapılan 

çalışmalarda çarpıcı sonuçlara ulaşılamamış olması nedeniyle KEF KY’de yeni 

arayışlar devam etmektedir. PARAMOUNT çalışması yeni bir molekül olan 

ARNİ’nin (anjiyotensin reseptör neprilysin inhibitörü) KEF KY olgularında 

valsartana karşı test edilmesi esasına dayandırılmıştır ve on iki hafta sonunda NT-

proBNP düzeylerinde valsartana göre anlamlı düşüş sağladığını ortaya çıkmıştır (58). 

Bu olumlu sonuçlar dikkate alınarak ARNI ile PARAGON çalışması başlatılmış 

olup, kardiyovasküler ölüm ve KY hospitalizasyon sonlanım noktasında valsartana 

karşı test edilmeye başlanmıştır.  

              KEF KY hastalarının pulmoner basınçlarının yüksek bulunması nedeniyle 

bu tip hastalarda sildenafil’in faydalı olacağı düşüncesiyle dizayn edilen RELAX 

çalışmasında, plasebo ile sildenafil karşılaştırılmış fakat primer ve sekonder 

sonlanımlar açısından fark ortaya konulamamıştır (VO2 değişme yok p:0,90).  

               Tüm bu çalışmaların sonuçları, KEF KY’de farmakolojik tedavinin ölüm 

veya hastaneye yatışlarda analamlı bir fayda sağlamadığını göstermektedir. Sinüs 

ritmindeki hastalarda nebivolol, spironolakton ve kandesartan KY nedeniyle 

hastaneye yatışları azaltabilir. Atriyal fibrilasyonlu hastalarda yeterli veri yoktur. 
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                ESC kılavuzunda farmakolojik tedavi seçenekleri ve dozları Tablo 11’te 

belirtilmiştir. 

Tablo 11: Farmakolojik tedavi seçenekleri ve dozları 

İLAÇLAR BAŞLANGIÇ 
DOZU  

HEDEF DOZ ALIM SIKLIĞI 

ACE İNHİBİTÖRÜ 

Kaptopril 6.25 mg 50-100 mg x3/gün 
Enalapril  2.5 mg 10-20 mg x2/gün 
Lisinopril 2.5-5 mg 20-35 mg x1/gün 
Ramipril 2.5 mg 5 mg x1/gün 
Trandolapril 0.5 mg 4 mg x1/gün 
ARB 
Kandesartan 4-8 mg 32 mg x1/gün 
Valsartan 40 mg 160 mg x2/gün 
Losartan 50 mg 150 mg  x1/gün 
BETA BLOKER  
Bisoprolol 1.25 mg 10 mg x1/gün 
Karvedilol 3.125 mg 25-50 mg x2/gün 
Metoprolol Süksinat  12.5-25 mg 200 mg x1/gün 
Nebivolol 1.25 mg 10 mg x1/gün 
MRA 
Spironolakton  25 mg 25-50 mg x1/gün 
Eplerenon 25 mg 50 mg x1/gün 
İVABRADİN 
İvabradin 5 mg 7.5 mg x2/gün 
DİGOXİN 
Digoxin  0.125-0.25 mg 0.25 mg x1/gün 
HİDRALAZİN-İSOSORBİT Dİ NİTRAT 
İSDN-H  37.5/20 mg 74/40 mg x3/gün 
                

 

                    Klinik seyirde prognoz belirlemesinde kullanılacak çok sayıda test Tablo 

12’de gösterilmiştir (59).  Bu değerler arasında sol ventrikül fonksiyonlarının 

derecesi, ritim bozukluğu, hastalığın süresi ve hastanın yaşı en önemli olanlardır. 

Prognoz, hastalara cihaz (ICD veya CRT) veya cerrahi (transplantasyon dahil) 

önerilmesinde ve diğer taraftan hastanın bakımı ile ilgilenen kişilerin 

bilgilendirilmesi ve yaşam sonu bakım açısından önemlidir. 
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Tablo 12: KY’de prognostik değişkenler 

Demografik, öykü ve fizik muayene ile ortaya koyulanlar 

-yaş, cinsiyet, etnik köken, NYHA sınıfı, beden kitle indeksi 

-S3, düşük kan basıncı, taşikardi, konjesyon işaretleri 

-DM, iskemik köken, KBH, KOAH 

Labaratuar Testleri 

-serum sodyum, karaciğer enzimleri 

- BUN, kreatinin, ürik asit, albumin 

- RDW, troponın I/T 

Nörohormonlar, sitokinler 

-plasma renin aktivitesi, anjiyotensin II, aldesteron 

-katekolaminler, adrenomedullin, natriüretik peptidler, galectin-3 

- kollajen markerler, co-peptin 

Elektriksel değişkenler 

-QRS genişkiği, Sol ventrikül hipertrofisi bulgusu 

- atriyal fibrilasyon 

- kompleks ventriküler aritmiler, kalp hızı variyabilitesi 

Görüntüleme ile ilgili değişkenler 

-sol ventrikül ölçüleri, fraksiyonel kısalma 

- duvar hareket indeksi 

- ejeksiyon fraksiyonu, sol atriyal büyüklük 

- restriktif dolum paterni 

- sağ ventrikül fonksiyonu 

- amiloidoz ve inflamasyon (kardiyak MR de belirlenmiş) 

Egzersiz test ve hemodinamik ölçümler 

-VO2, 6 dakika yürüyüş mesafesi, kardiyak indeks 
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2.9 Kalp Yetersizliğinde Sınıflandırma 

2.9.1.Sağ Kalp Yetersizliği 

           Sağ Ventrikül (RV) sternumun hemen arkasında en ön yerleşimli olarak 

izlenir (60). Triküspid ve pulmoner kapaklar RV’yi sınırlandırmıştır. Goor and 

Lillehi 2’de 3 kısımda incelenmesi önerilir (61). İnlet (Sinüs); triküspid kapak, 

kordalar ve papiller kaslardan oluşur. LV’ye göre duvarları daha ince ve daha esnek 

yapıdadır. Atım hacmi büyük oranda uzunlamasına kısalma ile meydana gelir. 

         Sağ KY’de en az sol KY kadar sıktır. Ayrıca izole sağ KY izole sol KY’ye 

benzer şekilde kötü prognoz gösterir (62). RV birçok hastalıktan etkilenir veya 

hastalığın seyrine eşlik eder (Tablo 13) (63). Sağ KY’nin en sık sebebi koroner arter 

hastalığına bağlı sol KY’dir. Pulmoner hipertansiyonu takip eden süreçte, sağ 

ventrikülü tutan miyokard enfarktüsünde, kalp kapak hastalıkları sürecinde ve 

konjenital kalp hastalıklarında da sağ KY gelişmektedir. RV’de fonksiyon 

bozukluğuna neden olabilecek durumların 3 grupta incelenmesi uygundur. Bunlar 

RV kas dokusu ile ilgili (RV iskemisi vb.) olaylar, ard yükte meydana gelen artış 

neticesinde (örn. Pulmoner hipertansiyon) gelişen olaylar ve sıvı volümü artışına 

bağlı meydana gelen olaylardır (64). RV’de fonksiyon bozukluğuna sebep olan 

olaylar Laplace kanununa göre cevaplanır ve duvar stresini en düşük düzeyde tutmak 

için RV’de hipertrofiye ile dilatasyona neden olurlar (65). RV’de volüm 

yüklenmesine yanıt dilatasyon, basınç yüklenmesine yanıt ise hipertrofi olur. 

Triküspit kapak anüler düzeyde meydana gelen dilatasyon yetersizliğinin oluşmasına 

neden olur. Akut olaylarda perikardın RV’yi sınırlamasından dolayı RV yeterince 

genişleyemez ve interventriküler septum sol ventriküle (LV) doğru yer değiştirir. 

Bunun neticesinde LV dolumu yeterince olamaz ve sonuç olarak kardiak outputta 

azalma meydana gelir. Daha ileri seviyede artmış venöz basınç azalmış arteriyel 

basınç nedeniyle majör organların ve periferik dokuların perfüzyonu azalır. Bu 

olaylar sonucunda multi organ yetersizliği ve ölüm meydana gelir.  
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Tablo 13: Sağ kalp yetersizliğinin sık görülen nedenleri  

Basınç Artışına Bağlı nedenler 

Sol KY (sağ KY’nin en sık nedeni)  

Akut veya kronik Pulmoner emboli  

Sistemik RV 

Pulmoner hipertansiyon (PHT) 

Sağ ventrikül çıkım yolu (RVOT) darlığı 

Periferik pulmoner darlık  

Hacim Artışına Bağlı nedenler 

Triküspit kapak regürjitasyonu  

Pulmoner kapak regürjitasyonu 

Atrial septal defekt (ASD) 

Pulmoner venlerin dönüş anomalileri 

Sinüs valsavanın sağ atriyuma rüptüre olması 

Koroner arterlerin sağ kalp boşluklarına fistüle olması 

Karsinoid sendrom  

Romatizmal kapak valvuliti  

 İskemi veya miyokardiyal enfarktüse bağlı nedenler 

RV miyokard enfarktüsü  

RV hipertrofisine eşlik eden iskemik kalp hastalığı  

 Miyokarda özel durumlar 

 Kardiyomiyopatiler ve KY  

Aritmojenik sağ ventrikül displazisi (ARVDS) 

 RV dolumunu sınırlayan nedenler 

Triküspid kapak darlığı 

Vena cava superior darlığı  

 Konjenital Kardiyak Hastalıklar  

Mitral atrezili çift çıkışlı sağ ventrikül 

Ebstein anomalisi  

Büyük arterlerin transpozisyonu (BAT) 

Fallot tetralojisi veya pentalojisi  

Perikard Hastalıkları  

Konstriktif perikardit  

 Diğer Nedenler 

Protamin verilmesi; Tromboxan A2 vasıtasıyla ciddi pulmoner vazokonstriksiyona neden olarak 

Akut solunumsal distres sendromu (ARDS) 

Kardiak cerrahi girişim sonrası 

Sepsis  



61 
 

              İlk başlarda venöz birikim ve periferik ödeme bağlı bulgular gözlense de 

ilerleyen dönemlerde olaya LV eklenmesi sonucunda kardiak outputta düşmeye bağlı 

semptomlarda görülmeye başlanır. Sık görülen şikayet ve bulgular arasında KY’ye 

daha spesifik ayak ve ayak bileği şişliği, nefes darlığı KY’ye daha az spesifik karında 

şişkinlik, hazımsızlık, dolgunluk hissi, karın ağrısı, kabızlık, halsizlik, yorgunluk, 

çabuk yorulma, çarpıntı, göğüs ağrısı, gece sık idrara çıkma, baş dönmesi, bayılma 

ve KY spesifk klinik bulgu olarak ta hepatojuguler reflü ve boyun venöz dolgunluğu 

saptanabilir. Ayrıca bütün KY’de de tabloyu bozabilecek olan aşırı su-tuz tüketimi, 

yetersiz beslenme, olaya eşlik enfeksiyon, anemi (Hg: erkek<13 g/dl kadın<12 g/dl), 

atriyal veya ventriküler aritmiler, hipo/hipertroidi, yeni gelişen akut böbrek 

yetersizliği veya kronik böbrek yetersizliği üzerine eklenen akut böbrek yetersizliği 

gibi klinik durumlar tablonun daha da ağırlaşmasına neden olur. EKG’de sağ KY’de 

RV’nin fonksiyon bozukluğu sonucunda meydana gelen dilatasyon ve hipertrofiye 

ait bulgular saptanmaktadır. Bunların arasında prekordiyal derivasyonlardan V1-2’de 

artmış R dalgaları, RV’de meydana gelen hipertrofiye yanıt olarak sağ aks 

deviasyonu, artmış atrial basınç nedeniyle P pulmonale en sık gözlenenlerdendir 

(66). Ayrıca supraventriküler ve ventriküler taşikardiler, sağ dal bloğu (RBBB) da 

konjenital kalp hastalığı bulunan hastalarda sıklıkla izlenebilir. Bu hastalarda kan 

parametreleri (natriüretik peptitler) haricinde kolay ve hızlı ulaşılabilir bir non 

invaziv tetkik olan EKO ucuz, güvenilir, tekrarlanabilir bir yöntemdir. EKO 

sayesinde RV boyutları, duvar kalınlığı ve duvar hareketleri, kapak patolojileri 

(pulmoner ortalama ve end diyastolik basınç ve triküspit kapak), konjenital kalp 

hastalıkları (atrial veya ventriküler septal defektler sağ ventrikül çıkım yolu darlıkları 

vb.), perikard hastalıkları, inferior vena kava çapı ve solunumsal kollapsı 

değerlendirilebilir (67). RV sistolik fonksiyonlarının değerlendirilmesinde RV’nin 

kasılması uzunlamasına kısalma sayesinde olduğundan triküspit kapak anüler planın 

apekse doğru sistolik hareketi (TAPSE) önemli yer tutar. Ayrıca fraksiyonel alan 

değişimi değerlendirmesi (FAC) de sağ KY tanısında önemlidir. Sağ KY tedavisi Sol 

KY geleneksel tedavisi gibi yeterli bilgi ve kanıta dayalı değildir. Çoğunlukla geriye 

dönük veya küçük boyutta çalışmalar yapılmıştır. Tedavi stratejileri Sağ KY’nin 

evresine, predispozan nedene ve tedaviye verilen cevaba göre planlanmaktadır. 

Tedavideki amaç RV ön yükün ve ard yükün azaltılması ve kasılabilirliğin 
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iyileştirilmesi ile hayat kalitesinin artırılmasının sağlanmasıdır. Sıvı dengesinin 

sağlanması en kritik ayarlamaların başında gelmektedir. 

            Perikardın ventriküler dokuyu sınırlayıcı etkisinden dolayı volüm artışı LV 

dolumunu azaltarak kardiak outputu azaltır. Aksi halde volumün yetersiz olması da 

RV dolumunu düşürerek kardiyak outputu azaltır. Ana prensip olarak hastalar 

bilgilendirilmeli ve yakın takip altında tutulmalıdır. Diüretikler hasta 

bilinçlendirilerek akıllıca ve mümkün olduğu miktarda kullanılmalıdır. İsovolemik 

egzersizler önerilmeli isometrik egzersizlerden olabildiğince kaçınılmalıdır. Sigara 

içimi, alkol tüketimi engellenmeli, body mass skoru yüksek olan hastalarda kontrollü 

diyet önerisinde bulunulmalıdır. Ayrıca kliniğin daha da kötüleşmesine sebep 

olabilecek tedaviye uyumsuzluk, anemi, enfeksiyon, sepsis, hipertroidi/hipotiroidi, 

ventriküler veya atrial aritmiler, obstruktif uyku apnesi sendromu (OSAS), iskemi, 

enfarktüs, nonsteroid antinflamatuvar gibi ilaçlar, rakımın yüksek olması, pulmoner 

emboli gibi faktörler hızlıca müdahale edilerek düzeltilmelidir (68). Hasta bireylerde 

sinüs ritminin devam ettirilmesi, hız kontrolünün sağlanması ve atriyoventriküler 

senkronizasyonun sağlanması da oldukça önemlidir. Hemodinamik bozukluğa neden 

olan taşiaritmilerde kardiyoversiyon acil plan olarak göz önünde bulundurulmalıdır. 

Özellikle Aritmojenik Sağ Ventrikül Displazisi (ARVDS) ve Fallot Tetralojisi’nde 

(TOF) ani ölüm sık izlenmektedir. Bu nedenle yüksek riskli hastalara ICD takılması 

önerilmektedir (69). Monomorfik sustained ventriküler taşikardilerde ablasyon işlemi 

planlanabilir. İntrakardiak trombüs, metalik kapak protezi, atrial fibrilasyon/flutter 

gibi belirlenmiş tromboemboli durumlarında antikoagülasyon yapılması önerilir (70). 

Sol KY’ye eşlik eden sağ KY’de ACE inhibitörlerinin RV fonksiyonlarını gösteren 

parametrelerde (RV fraksiyonel alan değişimi, RVEF vb.) düzelme sağlayabileceği 

düşünülmektedir. Karvedilol ve bisoprolol’ün faydalı olduğu belirtilen küçük çaplı 

çalışmalar mevcuttur (71). Hastalığın ileri evrelerinde RV üzerindeki basıncı 

düşürmek amacıyla atrial septostomi yapılabilir (72). Hızlı kötüleşmelerde RV asist 

cihazları (RVAD) faydalı olabilir. Ayrıca bifazik veya negatif basınçlı mekanik 

ventilasyon pozitif basınçlı ventilasyona göre daha RV fonksiyonlarına daha önemli 

katkılar yapmaktadır (73) 
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2.9.2.Akut Kalp Yetersizliği 

                 Akut kalp yetersizliği (AKY), süratli ve ani başlayan yeni KY ya da 

kronik KY zemininde semptom ve bulguların aniden değişmesini tanımlayan bir 

terimdir. Acil tıbbi müdahale (akut akciğer ödemi ve kardiyojenik şok) ve devamında 

hastaneye yatış gerektirir. Klinik tablo saatler günler ve hatta haftalar içerisinde 

meydana gelebilir. Birçok vakada AKY, öncesinde KY tanısı bulunan hastaların 

kötüleşmesinin bir neticesidir ve bu duruma vasküler veya vasküler olmayan birçok 

hastalık eşlik edebilir (74). AKY, yeni gelişen bir MI nedeniyle KY’nin ilk başvuru 

şekli olarak ta gözlenebilir (de novo) ve bu durum kardiyojenik şoka kadar 

ilerleyebilir. Daha öncesinde KY bulunan hastalarda genellikle belirgin bir 

hızlandırıcı veya tetikleyici faktör (örn. aritmi, ciddi hipertansiyon, DEF-KY olan bir 

hastada diüretik tedavinin kesilmesine bağlı volüm yüklenmesi, böbrek fonksiyon 

bozukluğu) vardır (75). Akut pulmoner ödem, esas olarak sol kalp pompa yetersizliği 

nedeni ile oluşmakla birlikte, olayın geçtiği alan olan alveolo-kapiller membranın 

yapısı ve elemanlarının da rolü vardır. Akut pulmoner ödem oluş mekanizması, bir 

bakıma genel ödem oluş mekanizmaları ile benzerlik gösterir. Damar içi hidrostatik 

basınç artışı veya onkotik basıncın azalması ödem oluşmasının temel 

mekanizmasıdır. Damar içinde hidrostatik basıncın artmasına neden olan KY veya 

mitral kapak patolojileri gibi olaylar pulmoner arterlerde basınç yükselmesine neden 

olurlar. Beraberinde pnomoni, zehirli gazların solunması, akut radyasyon da alveolo-

kapiller membran geçirgenliğinde artışa neden olarak akciğer interstisyumunda ve 

alveollerde ödeme yol açabilir. Akut pulmoner ödem yerleşmeden önce çeşitli 

safhalardan geçer. İlk aşamada kapillerden intersitisyuma transudasyon olur, sıvı 

intersitisyumdan kapillerlere geri döndürülemez ve başlangıçta gevşek dokularda 

daha sonra da sert dokuda sıvı birikim olur. Bu safhada hafif derecede ral meydana 

gelir. İlerleyen dönemde sıvı bu bölgeden alveollere geçince taşipne artar ve dispne 

daha belirgin hale dönüşür. Bu hastalar karşımıza klinik tablonun şiddetine göre 

taşipne, şiddetli bir nefes darlığı, siyanoz ve soluklukla gelebilir. Çoğunlukla bu 

hastalarda hipertansiyon mevcuttur. Kalpte dinlemekle gallo ritmi ve duruma 

diyastolik yetersizliğin de eşlik etmesi halinde 4. Kalp sesi bulunur. Hastalarda 

boyun venöz dolgunluğu, hepatomegali, ayaklarda ödem gibi sağ KY bulguları da 

bulunabilir. Tanı ve tedavi, genel durumu iyi olmayan hastalarda, sıklıkla eş zamanlı 
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olarak yürütülür ve tedaviden hızlıca cevap alınması beklenir. Başlangıç 

değerlendirmesinde hastanın hayati işlevleri yakınen takip edilmelidir ve hastalar 

tercihen yoğun bakım veya koroner bakım ünitelerinde yatırılmalıdır. Tedavinin 

öncelikli hedefi hastanın hemodinamik açıdan kararlı hale getirilmesi olsa da 

taburculuk sonrası uzun soluklu tedavi KY’de dekompanzasyonu engellemek ve 

prognozu daha iyiye taşımak açısından önemlidir. AKY’de tedavi kronik KY’deki 

tedaviye benzer olarak oksijen, diüretikler ve sistemik vasküler direnci azaltmak 

amacıyla vazodilatörlerdir (76). Opiyatlar ve inotroplar kalp debisinin ileri derecede 

azalması yüzünden vital organlara perfüzyonun sağlanamadığı hastalarda 

kullanılması gerekir, mekanik dolaşım desteğine ise nadiren gerek duyulur. 

Hastalarda sistolik kan basıncı, kardiak ritim takibi, periferik oksijen satürasyonu 

(SpO2) ve idrar çıkışı sık aralıklarla takip edilmelidir (77). Oksijen saturasyonu 

düşük yani SpO2<%90 veya PaO2<%60 olan hastalarda Sınıf IC öneri düzeyi ile 

verilmelidir (37). Hipoksemisi bulunmayan hastalarda oksijen; vazokonstriksiyona 

ve kalp debisinde azalmaya sebep olabileceğinden, rutin olarak verilmemelidir (78). 

Endikasyonu olan hastalarda 8-10 litrelik debi ile nazal veya maske yardımıyla 

verilebilir. Solunum stresi olan hastalarda (solunum hızı>27/dk, SpO2<%90) non-

invaziv CPAP ve pozitif basınçlı ventilasyon Sınıf IIa öneri düzeyinde başlanmalıdır 

(37). Bu sayede akut pulmoner ödemi olan hastalarda bazı fizyolojik değerler 

düzeltilebilir. Hipoksemi (PaO2<60 mmHG), hiperkapni (PaCO2>50 mmHG) ve 

asidozu (pH<7.35) olan hastalarda endotrakeal entübasyon ve invaziv ventilasyon 

gerekir (Sınıf I,C 37). AKY veya akciğer ödemine bağlı dispnesi bulunan hastalarda 

i.v. diüretik tedavi verilmesinin ardından (Sınıf IC), hem meydana gelen venodilatör 

etkinin, hem de takip eden dönemdeki diürezin sonucunda, hızlı semptomatik 

rahatlama meydana gelir (37). KY’de en uygun tedavi dozu ve veriliş şekli (bolus 

veya sürekli infüzyon) net olarak belirlenmemiştir. Son zamanlarda yapılan 

randomize kontrollü bir çalışmada daha önce KY’si bulunan hastalarda 12 saatte bir 

bolus enjeksiyon ile sürekli infüzyon arasında ortak birincil sonlanım noktalarında 

fark saptanmamıştır (79). Ancak ve düşük doz (öncesinde almakta olduğu oral doza 

eşit doz ıv) ile yüksek doz (önceki oral dozun 2.5 katı) stratejilerinin 

karşılaştırılmasında yüksek dozun ikincil sonlanımlarda (dispne dahil) daha çok 

iyileşme yaptığı saptanmıştır (80). AKY tablosu öncesinde oral diüretik almayan 
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hastalarda 20-40 mg ıv. furosemid veya 10-20 mg torsemid verilmelidir. Periferik 

dokularda dirençli ödemi olan hastalarda bir loop diüretiğine bir tiyazit diüretik veya 

spirinolakton eklenmesi gerekli olabilir (Sınıf IIb C) (37). Ancak bu tip güçlü 

kombinasyona kısa bir süre için (birkaç gün) devam edilmeli renal fonksiyonlar ve 

elektrolit değerleri yakınen takip edilmeli hipovolemiden kaçınılmalıdır. Morfin gibi 

opiyatların ciddi nefes darlığı olan hastalarda anksiyete ve stresi azaltarak sempatik 

aktiviteyi düşürdüğü diğer yandan venodilatasyon ile preloadı dolayısyla kalbin 

yükünü azalttığı için verilmesi ESC 2016 kılavuzunda Sınıf IIb öneri düzeyinde 

önerilmektedir (37). Nitrogliserin gibi vazodilatörler önyük ve artyükü azaltıp 

beraberinde atım hacmini arttırmaktadır. Bu sayede konjesyonu geriletirler ve 

semptomları azaltırlar. Vazodilatör ilaçlar en çok hipertansif olgularda kullanışlıdır 

ve sistolik arteryel kan basıncı<90 mmHg olan olgularda kullanımları sakıncalıdır 

(Sınıf IIa 37). Hipertansif AKY’de ilk tedavi seçeneğidir (Sınıf IIa 37). AKY’de 

hipotansiyon yüksek mortalite ile ilişkisi olduğundan, kan basıncındaki ani ve ciddi 

düşüşlerden kaçınılması gerekmektedir (81). Vazodilatörlerin, ciddi aort ve mitral 

darlığı olan hastalarda dikkatle kullanılması gerekmektedir. İnotropik ajanlar kalp 

debisini kan basıncını artırarak periferik perfüzyonu düzeltir ve uç organ 

fonksiyonlarını düzeltirler. Dobutamin, kalp atım hacminde hayati organ 

kanlanmasında bozulmaya neden olacak düzeyde düşüş olan hastalar için bir seçenek 

olarak akılda tutulmalıdır (82). Bu tip hastalar yüksek ihtimalle hipotansiftir ve şok 

tablosunda hastaneye başvururlar. İnotropik ajanlar genel itibari ile sinüs taşikardisi, 

miyokart iskemisi ve aritmilere neden olabilirler. Levosimendan bir fosfodiesteraz 

inhibitörü olmakla beraber, hastanın kullanmakta olduğu bir beta-blokerin olumsuz 

etkisini düzeltmek için kullanılabilir (Sınıf IIb 37). Bu ilaç da miyokard iskemsine ve 

aritmiye neden olabileceğinden hastalar monitörize edilmeli ve yakın takip 

edilmelidir. Levosimendan hipoatansiyona yol açabileceğinden sistolik kan 

basıncı<85 olan hastalarda kullanılmamalıdır. Norepinefrin gibi arteriyel 

vazokonstriksiyon yapan ajanlar ileri derecede hipotansif olan hastalarda yoğun 

bakım şartlarında uygulanmaktadır (83). Bu tip ajanlar kan basıncını yükselterek kalp 

debisinin ekstremitelerden hayati organlara doğru yönlendirirler ancak, bu etki sol 

ventrikül artyükünde artış pahasına sağlanır. Bu ajanların da inotrop ajanlara benzer 

yan etkileri mevcuttur. Norepinefrin refleks olarak bradikardiye neden olsa da β1 
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reseptör etkinliği üzerinden taşikardiyi tetiklemektedir. Dopamin yüksek dozlarda 

(>5 μg/kg/dk) hem inotrop hem de vazokonstriktör olarak etki etmektedir. Daha 

düşük dozlarda (<3 μg/kg/dk) ise, selektif renal arter dilatasyonu yapar ve natriürez 

artışını sağlar (84). Dopamin, hipoksemiye de sebep olabileceğinden kan gazında 

arteryel oksijen satürasyonu mutlaka yakınen monitorize edilmeli ve gerek halinde 

ek oksijen desteği yoğun bakım şartlarında sağlanmalıdır. Hasta 24 saat boyunca kan 

basıncı ve ritim takibi amacıyla sürekli ve 24 saat sonrasında ise sık aralıklarla 

kontrol edilmelidir. Hastada völüm yüklenmesini değerlendirmek için; idrar çıkımı, 

hepatojügüler reflü, vücut ağırlığı, boyun venöz dolgunluğu, pulmoner (ral, dispne) 

ve periferik ödemin (sakral, skrotal, bilek ve mevcutsa asitin) miktarı ve değişimi 

günlük olarak değerlendirilmelidir (85). Hastalarda biyokimyasal parametreler iv. 

tedavi yapıldığı sürece yakınen takip edilmelidir. Farmakolojik tedavi ve uygun sıvı 

tedavisine rağmen ciddi hiperkalemi (K>6 mEq/L), ciddi asidoz (pH<7,2), serum üre 

(>150 mg/dl) ve kreatinin (>3,4 mg/dl) olan hastaların renal replasman tedavisi 

açısından değerlendirilemsi gerekmektedir (37). Akut fazın ilk tedavisinden sonra, 

bütün hastalar KY’nin olası sebepleri (eğer denovo KY değilse) ve kötüleşmeye 

neden olabilecek tetikleyici nedenler açısından değerlendirilmelidir (86). Taburculuk 

kararı almadan önce, hasta en az 48 saat boyunca oral diüretik tedavi ile 

asemptomatik olmalıdır (87). Bu tedavi ortalama dokuz gün sürebilmektedir. Uzun 

dönemde hastalığın seyrini etkileyebilecek beta bloker, ACE/ARB, MRA mümkün 

olduğunca verilmeli, hasta ile hasta yakınları/bakıcılar tedavi devamlılığı ve düzeni 

açısından bilgilendirilmelidir (88,89,90). Çünkü her dekompanzasyon ile yatış KY 

mortalitesini artırmaktadır. 
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2.9.3.Düşük debi/Yüksek debi 

           Yüksek debili KY; kalbin pompa kuvvetinde bir azalma meydana 

gelmemesine rağmen sistemik nedenlere bağlı olarak oluşan vucüt ihtiyacının 

karşılanamaması durumudur (91). Semptomlar KY’ye benzerdir. Bu durum nedenleri 

arasında; anemi, sepsis, arteriyovenöz fistüller, hipertiroidi, paget hastalığı, beriberi, 

fibröz displazi, multipl myelom, gebelik, karsinoid sendrom, polistemia vera, kor 

pulmonale, obezite, glomerulonefrit sayılabilir. Arteriovenöz fistüller genel olarak 

iyatrojenik olarak meydana gelirler. Bu lezyonun proksimaline bastırılınca ani 

sitemik vasküler rezisdans artışına bağlı olarak bradikardi meydana gelir. Bu duruma 

Branham İşareti denir.  

2.10.Adipokinler 

              Adipoz doku, adiposit olarak isimlendirilen ve lipid içeren hücrelerin 

birbirlerine çok sıkı bağlanmasından meydana gelmiştir ve beraberinde karmaşık, 

spesifik ve oldukça aktif bir organdır. Ayrıca adipoz doku fibroblast, lökosit ve 

makrofaj gibi hücreleri de yapısında bulundurur. Adipoz dokunun enerji depolama 

(karbonhidratların yağa dönüşmesi) ve A, D, E, K vitaminlerini depolama 

fonksiyonlarının dışında vücüdü fiziksel darbelere karşı koruma gibi görevi de 

mevcuttur. Son yıllarda yapılan çalışmalarla bu fonksiyonlarına ek olarak adiposit ve 

adipositler arası bağ dokusu hücrelerinden salgılanan bazı protein yapılı moleküllerin 

(adipokin gibi) otokrin, endokrin ve parakrin etkiler gösterebileceği kanıtlanmıştır 

(92). Yağ dokusu hücreleri endokrin hormon salgılayan bir bezdir ve bu sayede 

adipokinler aracılığıyla, insan fizyolojisine etki ederlerek dokuların birbiri ile 

haberleşmesini sağlarlar. Adipokinlerin yararlı etkilerinin yanında zararlı olabilecek 

etkileri de bulunmaktadır. Artan yağ kitlesinin tip 2 diyabetes mellitus, metabolik 

sendrom (artmış bel çevresi, trigiliserid yüksekliği, HDL düşüklüğü, yüksek kan 

basıncı, yüksek açlık glukozu), hipertansiyon ve astma benzeri birçok hastalığın 

ortaya çıkmasına etki etmesi bu duruma örnek olarak gösterilebilir (93). Adipoz 

dokudan sekrete edilen adipokinlerin artması veya azalması bu hastalıkların meydana 

gelmesinde önemli bir rol oynamaktadır. Ancak çevresel etkenlerin varlığı da bu 

hastalıklar için göz önünde bulundurulmadır.  
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             Adipoz dokudaki artış, kan dolaşımındaki adipokinlerin düzeylerinde 

farklılığa neden olur. Adipokin düzeylerinde artış veya azalma olması bir üst 

paragrafta vurgulanan çok sayıda fizyolojik veya patolojik duruma etki eder. Bu 

duruma bakılarak dolaşımdaki adipokin düzeyleri ile birçok hastalık arasında pozitif 

veya negatif korelasyon bulunabilir. Vücuttaki yağ dağılımı şekil farklılığı 

oluşturmasının yanında, spesifik olarak visseral yağ dokusu diğer yağ dokusundan 

fonksiyon olarak farklı görevler üstlenir. Çünkü, karaciğer harabiyetinde, programlı 

hücre ölümünde, nötrofilik hücrelerin olay yerine kemotaksisinde ve karaciğer 

yıldızsı hücrelerin aktive olmasında, sistemik ve karaciğer insülin direncine 

sebebiyet veren çeşitli adipokin ve sitokinler, bu dokudan köken alırlar (94). 

             Adipokinler; üreme, insülin duyarlılığı, nöroendokrin aktivite, enerji 

tüketimi, glukoz ve lipit metabolizması, enflamatuar aktivite, kanser, homeostaz, 

anjiyogenez, bağışıklık, kardiyovasküler fonksiyon ve kemik metabolizması gibi 

çeşitli fizyolojik ve patolojik süreçlere etki etmesinin yanında reprodüktif tüm 

fonksiyonlara katkı sağlarlar (95). Bundan dolayı salgılanan adipokinlerin miktarında 

meydana gelen değişiklikler hastalıkların patogenezinde rol oynamaktadır (93). 

Ayrıca adipositlerin obezite gibi stres durumlarında çeşitli inflamatuvar mediatörleri 

stimüle ettiği gösterilmiştir (96). C-reaktif protein, IL-6, TNF- α ve sellüler adezyon 

molekülleri gibi inflamatuvar biyomarkerlar obez kişilerde artarken, adipozite ve 

insülin direnci ile de beraberlik göstermektedirler (93, 96). Fare modellerinde yapılan 

çalışmalarda, yağ rezervlerindeki makrofaj infiltrasyonu ve artmış immün aktivite, 

sistemik insülin direnci ile ilişkili bulunmuştur (96). Yağ dokusundan salgılanan 

adipokinler; sitokinler, kemokinler, akut faz proteinleri ve proinflamatuvar 

adipokinler olarak sınıflandırılmaktadır                       

 

2.10.1.Chemerin     

                  Chemerin; 2007’de kemokin reseptörü 1 (CMKLR1, ChemR23 veya 

GPCR-DEZ) olarak da bilinen chemerin reseptörünün (ChemerinR) doğal bir ligandı 

olarak keşfedilmiş olup, adipositlerde yüksek oranda sentezlenen bir adipokindir. 

Yağ dokusunun chemerin sinyali için hem kaynak hem de hedef doku olduğu 

düşünülmektedir (97). Chemerin, 163 amino asitten oluşur ve önce prochemerin adı 

verilen nonaktif bir öncü bir protein olarak salgılanır. Prochemerin, daha sonra C 
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terminalinin bölünmesi ile aktive edilmekte ve terminal aminoasitten yoksun farklı 

izoformdan meydana gelmektedir (98). C-terminalinin işlenmesi yoluyla chemerin 

aktivitesini düzenleyen tüm proteazlar, proteinin bu bölümünün chemerin 

biyoaktivitesi için ne kadar önemli olduğunu göstermektedir. Chemerin 

biyoaktivitesini ve biyolojik işlevlerini anlamak için chemerin izoform oluşumunu 

bilmek gerekmektedir (98). Elastaz, cathepsin G, triptaz gibi bazı proteazlar 

prochemerini birden fazla bölünme ile chemerini uzunluğa ve biyolojik aktiviteye 

göre farklı biyoaktif izoformlarına çevirmektedirler (98). Hücresel etki yapabilmesi 

için chemerin, üç yedi transmembran G proteinine bağlı reseptörlerle etkileşmesi 

gerekmektedir ki bunlar; CMKLR1 (ChemR23 ve DEZ olarak da bilinen kemokin 

benzeri reseptör 1), GPR1 (G proteine bağlanmış reseptör1) ve CCRL2’dir (kemokin 

reseptör benzeri 2) (99). Chemerin; plasenta, karaciğer ve beyaz yağ dokuda yüksek 

oranlarda; akciğer, kahverengi yağ dokusu, kalp, yumurtalık, böbrek, iskelet kası ve 

pankreas gibi birçok dokuda daha düşük oranlarda sentezlenmektedir (100). Yapılan 

bir çalışmada insanda plazma ve serumdaki chemerin düzeyleri sırasıyla 3.0 nM ve 

4.4 nM olarak saptanmıştır (101). Adipoz dokudan sentezlenen chemerinin hem 

otokrin hem de parakrin etkileri olduğu gösterilmiştir. Chemerinin otokrin yanıtı; 

lipoliz, glukoz alımı ve lipostatik sinyalizasyonu etkileyen metabolik yolaklarla ilişki 

halindedir. Chemerinin parakrin yanıtında ise; obezite ile alakalı kronik düşük 

dereceli inflamasyon önemli yer tutmaktadır (97). Son yıllardaki veriler chemerin ve 

reseptörlerinin cilt, kemik ve yağ dokusunda adipogenez, osteoklastogenesis, 

anjiogenezis ve inflamasyon patogenezinde önemli bir rol aldığını ortaya çıkarmıştır 

(102). Chemerin ve ChemerinR’nin adipogenezi ve adiposit gelişimini nasıl 

etkilediği moleküler mekanizma ve sinyal yolakları henüz tam olarak 

gösterilememiştir (103). On yıl önce kemoatraktan protein olarak tanımlanan 

chemerin; adipogenez, metabolizma ve inflamasyonda önemlibir yer tutmaktadır. 

Son yıllarda ise obezite, Metabolik Sendrom (MetS) ve Tip 2 Diabetes Mellitus 

(T2DM)’dan, artrit ve Crohn hastalığına kadar birçok hastalık üzerinde chemerini 

araştıran klinik çalışmaların sayısında artış olsa da insanlar üzerinde yapılan 

araştırmalar yeterli değildir (98). Beyaz adipoz dokudan salgılanan adipokinler, yağ 

dokusu gelişiminin ve fonksiyonlarının önemli düzenleyicileri olup, çeşitli 

dokulardaki glukoz metabolizması üzerinde belirgin bir etkiye sahiptirtir (97). 
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Obezitede adiposit büyümesi ve hiperplazisi olarak adlandırılan fazla miktarda yağ 

dokusu birikimi, yağ depoları içindeki hassas mikro ortamı bozarak fizyolojik 

durumu kötü yönde etkilemektedir. Bu durum sonucunda patojenik adipositlerin ve 

yağ dokusuyla ilgili bozukluklar meydana gelmekte ve bu süreç adipozopati olarak 

adlandırılmaktadır (97). Adipogenezin ve adiposit metabolizmasının 

düzenlenmesinde rol oynadığı ispatlanan chemerin üretiminin ve sekresyonunun 

adipogenez ile arttığı gösterilmiştir (101). Chemerin ile obezite arasındaki ilişkiyi 

değerlendiren, herhangi bir kilo verme yöntemi uygulamamış zayıf kontrol grubu ile, 

obez ve aşırı obez Amerikan hastaların karşılaştırıldığı eski araştırmanın birinde, 

plazma chemerin düzeylerinin obez ve aşırı obez grupta yüksek olduğu gösterilmiştir 

(104). Adipozite ve serum chemerin seviyeleri arasındaki ilişkiyi pekiştirmek için, 

çeşitli kilo kaybı yöntemleri (kalori kısıtlaması veya bariatrik cerrahi) uygulanmış 

kişilerde serum chemerin düzeylerinin önemli oranda azaldığı gösterilmiştir (105). 

Beden kütle indekslerinin (BKİ) değerlendirildiği araştırmalarda da BKİ ile plazma 

chemerin düzeyleri arasında pozitif korelasyon bulunmuştur (106). Adipokinlerin 

enerji dengesinin sağlanması, glukoz ve lipid metabolizması, gıda alımı, inflamasyon 

ve bağışıklık sistemi gibi biyolojik fonksiyonlar üzerindeki düzenleyici etkileri 

düşünüldüğünde, adipokin salınımında meydana gelen bir aksaklığın obezitenin 

beraberinde T2DM ve kardiyovasküler hastalık (KVH) riskinde artışa neden 

olabileceği düşünülmektedir (98). Obezitede görülen artış obeziteye bağlı çeşitli 

komorbiditelerin sayısının artmasına, en önemlisi de T2DM ile pozitif korelasyon 

göstermesine neden olmuştur (104). T2DM’li hastalar normoglisemik bireylerle 

karşılaştırıldığında, chemerin seviyelerinin serumda daha yüksek olduğu 

belirlenmiştir. Bu çalışma ile eş zamanlı olarak chemerin seviyelerinin plazmada 

BKİ, açlık serum insülini, plazma trigliseridleri, açlık plazma glukozu ve toplam 

serum kolesterolü ile doğru orantı gösterdiği ve yüksek yoğunluklu lipoprotein ile 

ters orantı gösterdiği tespit edilmiştir (107). Adiposit hücrelerindeki chemerin, 

insüline bağımlı glukoz alım oranını arttırmaktadır. Adipositlerden chemerin 

salınımı, adiposit insülin duyarlılığı ile negatif korelasyon gösterir ki bu da yüksek 

chemerin seviyelerinin insülin direnciyle orantılı olduğunu ispatlamaktadır (108). 

Diyabeti olmayan BMİ’si normal bireylerle, aşırı kilolu ve obez bireylerde oral 

glukoz tolerans testi esnasında plazma chemerin seviyelerinin normal kilolulara göre 
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obezlerde daha fazla olduğu ve total kolestrol ile doğru orantı gösterdiği 

gösterilmiştir. Chemerin açlık plazma glukozu ve insülin duyarlılık belirteçleri ile 

bağlantı bulunmazken, açlık chemerin düzeyleri, obezlerde oral glukoz alımından 1 

ve 2 saat sonra tetkik edildiğinde benzer bulunmuştur. Post-prandiyal 

hiperinsülineminin diyabetik olmayan bireylerde daha yüksek chemerin seviyelerini 

etkilemediği tespit edilmiştir (109). Abdominal yağlanma ve insülin direnci ile 

yakından ilişkili birçok kardiyovasküler risk faktörünün birbirine eşlik etmesi 

durumu MetS olarak adlandırılmıştır (110). İnsanlarda plazmadaki chemerin düzeyi 

MetS’un birden fazla bileşeniyle güçlü bir şekilde etkileşim halindedir (120). 

Plazmadaki chemerin obezitede artmakta ve BKİ, bel/kalça oranı, sistolik kan basıncı 

ve serum trigliseridlerini içeren MetS belirteçleri ile doğru orantı göstermektedir 

(109). Serum chemerin konsantrasyonu ile T2DM, MetS indeksleri ve obezite 

arasındaki ilişkileri göstermeyi amaçlayan bir çalışmada; chemerin ile açlık serum 

insülini ve HOMA-IR arasında doğru orantı saptanırken; açlık kan glukozu ve 

HbA1c arasında anlamlı bir orantı saptanmamıştır. MetS ve obezite ile ilişkili 

parametrelerden trigliserid, total kolesterol, C-Reaktif Protein (CRP), BKİ, toplam 

vücut yağı, bel çevresi, bel/kalça oranı ve leptinin chemerin ile doğru orantıya, 

adiponektin ile ters orantıya sahip olduğu fakat sistolik kan basıncı, diastolik kan 

basıncı, LDL, HDL, ALT arasında ise anlamlı bir korelasyon olmadığı 

belirlenmemiştir (111). Kafkas popülasyonunda serum chemerin düzeyinin MetS’un 

bir göstergesi olarak değerlendirilmesi amacıyla yapılan meta analizde; MetS’dan 

şüphelenilen deneklerin, chemerin serum düzeyleri anlamlı derecede yüksek 

saptanmıştır. Serum chemerin seviyelerinin yaş, HDL, glukoz, trigliserid, sistolik ve 

diastolik kan basıncı ve MetS risk faktörleri ile ilişkili olduğu belirlenmiştir. Sonuçta 

serum chemerin düzeylerinin MetS belirteçleriyle ilişkili olduğu gösterilmiştir (109). 

Adipokinler, ateroskleroz da dahil olmak üzere vasküler hastalıkların patogenezinde 

de önemli rol üstlenmişlerdir (112). Proteazlar tarafından aktive edilen chemerinin 

koroner arter hastalığı ile olan ilişkisi ayrıntılı olarak araştırılmamıştır, ancak 

chemerin seviyeleri ile pozitif korelasyon gösterdiği bilinmektedir (113). 
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2.10.2.Omentin-1   

            Santral ve periferik adipozite arasındaki farklılığın moleküler temelini ortaya 

çıkarmak için insan omental yağ dokusundan 10.437 adet döngüsel DNA sekansı 

ekleri incelenmiş ve yeni bir visseral yağ dokusu kaynaklı, depo özellikli adipokin 

izole edilmiş olup, bu yeni adipokin omentin olarak isimlendirilmiştir. Döngüsel 

DNA havuzunda omentin geni; perilin, leptin, adiponektin gibi diğer adipokinleri 

üreten genler kadar yaygın saptanmıştır. Protein sekans incelemeleri omentin 

mRNAsının 313 aminoasitlik bir proteini kodladığını göstermiştir. Bu aminoasid 

yapı sekretuar sinyal sekansı ve fibrinojen ile ilişkili bir bölümden meydana 

gelmiştir. Northern analizine göre omentin mRNAsının insan ve Rhesus türü 

maymunlarda subkutan yağ dokusuna göre visseral yağ dokusunda daha fazla oranda 

üretildiği bulunmuştur. Kantitatif eş zamanlı PCR tetkiki ile omental yağ dokusundan 

izole edilen numunelerde omentinin stromal vasküler hücrelerde üretildiği, yağ 

hücrelerinde üretilmediği, ayrıca subkutan yağ dokusunda 150 kez daha az oranda 

üretilmiş olduğu bulunmuştur. Omentin, omental adipoz hücreler tarafından üretilen 

ve insülin aktivitesini düzenleyen yeni bir adipokin türevidir (114). Obezite yağ 

dokusunun vücutta dağılımı ile ilişkili bir heterojen durumdur. Visseral (santral) 

obezitede yağ, omental dokuda ve mezenterik yağ depolarında depolanırken, 

periferik adipozitede bu depolanma subkutan dokuda olmaktadır. Birçok 

epidemiyolojik araştırma visseral obezitenin; tip 2 diyabet, insülin rezistansı, 

kardiyovasküler hastalıklar, dislipidemi vb. gibi obezite ile ilgili komorbiditeler 

açısından periferik obeziteden daha çok risk taşıdığını göstermiştir (114-115). Ancak 

temel patofizyolojik mekanizma tamamen bilinmemekle birlikte, visseral yağ 

dokusunun değişik biyolojik özellikleri nedeniyle santral obezitede bu risk artışının 

olduğu düşünülmektedir. Örnek verilecek olursa artmış serum kortizol miktarı, 

tercihen visseral yağ dokusunun artmasına sebep olmakta ve beraberinde HIV 

enfeksiyonu olan kişilerin proteaz inhibitörleri ile tedavi edilmesi de subkutan yağ 

doku kaybına, visseral yağ birikimne sebebiyet vermektedir (116,117). İn vitro 

araştırmalarda abdominal visseral yağ dokusunun, insülinin antilipolitik etkisine 

rölatif olarak dirençli ve katekolaminlerin lipolitik etkilerinin stümülasyonuna, daha 

duyarlı olduğu belirlenmiştir (118). (119) Moleküler düzeyde bakılacak olursa 

visseral yağ dokusunun subkutan yağ dokusuna göre yüksek seviyelerde IL-8, (120) 
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plazminojen aktivatör inhibitör-1, (121) anjiotensinojen (122) moleküllerini 

salgıladığı tespit edilmiştir. Her iki yağ dokusunun moleküler ve biyolojik özellikleri 

araştırıldığında birçok soruya cevap bulunamamaktadır. Örneğin “obezitede sistemik 

insülin rezistansı olduğu halde neden visseral adipoz dokuda, yağ birikim süreci 

devam etmektedir”. Daha derinlemesine incelendiğinde her iki yağ dokusunun farklı 

hormonlara ve sitokinlere farklı cevap vermesindeki moleküler temelde bulundukları 

yağ dokusuna göre değişik etkiler (depo bağımlı etki) gösteren ve bir bütün olarak 

kabul edildiğinde MetS olarak adlandırılan tabloyu meydana getiren başka depo 

spesifik moleküller olabilir mi soruları önemli yer kaplar. Sentezlenen DNA 

sekanslarının incelemeleri, yeni genleri belirlemede ve belirli bir dokudaki global 

gen sentezlenmesini tespit etmede kuvvetli bir yöntemdir. Yağ dokusunda 1999 

yılından bu yana yapılmakta olan gen değerlendirme sonuçlarının yetersiz kaldığının 

belirlenmesi ile birlikte bu konuda yeni bir araştırma başlatılarak insan omental yağ 

dokusundaki dönüşümsel DNA havuzu global gen sentezini inceleyip dikkate değer 

yeni bir gen sekansı tespit edilmesi amaçlanmıştır (123,124). Bu bağlamda omentinin 

insan serumunda da belirlenebilen depo spesifik sekretuvar bir protein olduğu, 

biyolojik olarak insülin etki gücünü kuvvetlendirebildiği bulunmuştur. Bu veri 

ışığında omentinin insan enerji metabolizmasında bulunan ve vücut yağ dağılımına 

etki eden bir molekül olabileceğini göstermektedir. Omentinin tayini: özellikle ve 

sıklıkla üretilmekte olan genleri tespit etmek amacı ile human omental yağ 

dokusundan elde edilmiş olan halkasal DNA parçaları PCR metodu ile bakteriel 

DNA’ların 5’ ucu ile etkileştirilip çoğaltılarak DNA pilakaları meydana getirilmiştir. 

15.300 adet DNA sekansı bakteri kolonilerindeki DNA ların 5’ uçları ile PCR 

yöntemi ile işleme alınarak, 10.437 adet incelenebilir DNA sekansları elde edilmiştir. 

Bir küme eksprese DNA sekansının yaygınlığı ve daha önce elde edilmiş olanlardan 

farklılığı göze çarpmıştır. Bu gen kümesi 39 eksprese DNA sekansından meydana 

gelmektedir. Diğer omental dokuda yoğun olan genler ve bu genlerin ürünleri ile 

karşılaştırıldığında; örneğin perilin (12 eksprese DNA sekansı), adiponektin (7 

eksprese DNA sekansı), leptin (1 eksprese DNA sekansı), daha fazla oranda 

sentezlenmiş DNA sekansı içerdiği belirlenmiştir. Ayrıca bu yeni molekül herhangi 

bir gen familyası ile sekans benzerliği de göstermemektedir. Öncelikle bu yeni 

molekül yağ dokusunun EST 2’si (Fat EST 2), FEST2 olarak isimlendirilmiş, daha 
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sonra omentin olarak adlandırılmıştır. Omentin toplam 313 aminoasidden meydana 

gelen protein yapılı bir moleküldür. Peptidin aminoterminal kısmı yüksek oranda 

hidrofobik yapıda olup, bu uçtan sonra 17 ve 18’nci aminoasitlerin arasındaki 

bölünme sonucu 296 aminoasidlik asit sekresyon görevi olan parça elde edilmektedir 

ve bu 296 aminoasidlik parçanın moleküler ağırlığı 33 kDa’ dır. Proteinin 

aminoterminal kısmı beta ve gama zincir yapılı fibrinojen, PGAR (Peroksizom 

Proliferator Aktive Reseptör Gama anjiopoetin–related) ve tenazin (125) gibi 

proteinlerle benzerdir. Omentin molekülünün fonksiyonel görevi ile ilgili birçok 

araştırmacı tarafından intelektin, (126) endotelyal lektin HL-1, intestinal laktoferrin 

reseptör gibi omentine benzer yapıda moleküllerin aynı gen tarafından kodlanan 

ortak protein bölümlerinin mevcut olduğu saptanmıştır.           

             Jiang ve arkadaşlarının yaptığı bir meta analizde, yüksek omentinin-1 plazma 

seviyesinin, Kronik KY olan hastalarda sol ventrikül hacminin ve fonksiyon 

bozukluğunda artış ile ilişkili olduğunu saptamışlardır (127).               

           Menzel ve arkadaşlarının yaptığı bir başka araştırmada KY olan hastaların 

serumunda chemerin ve omentin düzeyleri araştırılmış ve chemerin ile KY riski 

arasında kuvvetli pozitif bir korelasyon olduğuna, adipokin omentin-1 ile de Koroner 

Kalp Hastalığı arasında pozitif bir korelasyon olduğunu belirtmişleridir (128).  

 

 2.10.3.Fetuin-A  

            Fetuin-A, 1970 yılının sonlarına doğru Lebreton ve ark. tarafından keşfedilen 

yaklaşık olarak 60 KDa ağırlığında bir serum glikoproteinidir (129). Serum 

albüminine benzer şekilde, fetuin-A karaciğerde sentezlenir. Karaciğer dışında  bazı 

organlarda da sentezlenir ki bunlar fetal gelişim sürecideki: koroid pleksus, böbrekler 

ve bütün büyük organlardır. Serum elektroforezi yapıldığında Fetuin-A α2 bandında 

kendine yer bulur. Kan serum konsantrasyonları ise 0,4 ile 1,0 g/L düzeylerinde 

seyreder (130). Fetuin-A ilk önce akut inflamasyon sırasında albumine benzer 

şekilde bir negatif akut faz reaktanı olarak dikkati çeksede (129) bu glikoprotein çok 

güçlü bir kalsifikasyon inhibitörüdür ve kalsiyum (Ca) x fosfor (P) çökelmesinin 

engellenmesinde major görevi üstlenir. İnsanlarda fetuin-A sekresyonunu etkileyen 

durumlar arasında; karacierde meydana gelen ciddi hasar, siroz, akut viral hepatit ve 

kanser sayılabilir (131). Akut hepatit haricinde bu hastalıklara sahip olgularda fetuin-
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A kan seviyeleri düşük düzeyde bulunmuştur. Fetuin-A’nın in vitro ve hayvan 

denemelerinde insülin direncinde çok önemli bir yer tuttuğu söylenebilir. Human 

rekombinat fetuin-A’nın akut enjeksiyonu fare iskelet kasında ve karaciğerinde 

insülin reseptörünün ve insülin reseptör substrat-1’in insülin sayesinde aktive edilen 

tirozin fosforilasyonunu engellendiği raporlanmıştır. Fetuin-A’nın farelerde; 

insülinin sensivitesini yükselttiği ve ciddi yağlı diyete karşın kilo alımına direnç 

gösterdiği saptanmıştır. Ayrıca, fetuin-A’nın kanda yüksek seviyelerde bulunması 

metabolik sendrom, obezite, Tip 2 diabetes mellitus, non-alkolik yağlı karaciğer 

hastalığı, miyokard infaktüsü ve iskemiye neden olabileceği belirlenmiştir (132). 

Kardiyovasküler hastalıkları olan hastaları da içeren bir çalışmada fetuin-A’nın etkisi 

hakkında, diyaliz hastalarında vasküler kalsifikasyon durumunda ve böbrek 

fonksiyonları normal olan bireylerde erken evre ateroskleroz durumu hariç çelişkili 

bulgular mevcuttur (133). Bir kalsifikasyon inhibitörü olarak ta görev alan fetuin-A’ 

nın diyalize girmeyen kronik böbrek hastalarında bile vasküler kalsifikasyonla ters 

orantı gösterdiği belirtilmiştir (133). Fakat diyalize girmeyen ancak diyabetik 

nöropatisi olan hastalarda serum fetuin-A’nın koroner arter kalsifikasyonu ile pozitif 

korelasyon gösterdiği saptanmıştır (134). Literatürdeki başka çalışmalarda ise 

diyabeti olan hastalarda koroner arter kalsifikasyonu ve serum fetuin-A arasında 

herhangi bir ilişki saptanmamıştır. Kronik böbrek rahatsızlığı bulunmayan koroner 

arter rahatsızlığı olan olgularda EKO’da mitral anular kalsifikasyon (MAK) ile 

serum fetuin-A arasında negatif korelasyon olduğu belirtilmiştir (135). Bu raporlar 

diyabet ile üremi varlığında fetuin-A ve kardiyovasküler hastalık arasında çelişkili 

bulguların olduğunu göstermektedir (136). Kalsifikasyon genel itibari ile geniş ve 

küçük arterler media veya intiması içerisinde, miyokardium ve kalp kapakçıklarında 

gelişir. Arteriyelerde bulunan intimal plak kalsifikasyonu aterosklerozun ortak bir 

özelliği olarak değerlendirilir. Medial kalsifikasyon özellikle elastik lamina ve düz 

kas hücre tabakasıyla sınırlı kalır. Yapılan araştırmalarda, genel populasyonda, 

koroner arter kalsifikasyonunun büyüklüğü kardiyovasküler olaylarla örneğin; 

miyokardiyal enfarktüs, anjina pektoris ve inme ile güçlü korelasyon olduğunu 

saptamıştır (137). Farelerde fetuin-A gen kaybı organ kalsifikasyonu ve yumuşak 

doku fenotipine neden olur. Kalsifikasyonun yeri ve önemi, hayvanların genetik 

yapısına bağlı olarak farklılık gösterir (130). Fetuin-A’sız farelerde hemen hemen her 
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hayvanda şiddetli ve ilerleyen yumuşak doku ve organ kalsifikasyonu meydana gelir, 

bu da sonradan miyokardiyal disfonksiyon ve böbrek rahatsızlıklarına neden olur. 

Miyokardiyal disfonksiyona örnek olarak, fibrotik alan ile çevrelenmiş 

intramiyokardiyal kalsifikasyon, zayıflamış iskemik tolerans ve sempatik cevapta 

azalma gösterilebilir. Westenfeld ve ark. yaptıkları bir araştırmada, fetuin-A plazma 

düzeylerinin koroner arter kalsifikasyonuyla ilişki gösterdiği saptanmıştır (130). 

Ayrıca, sağlıklı kişilerde de fetuin-A seviyelerinin periferal vasküler kalsifikasyonla 

pozitif ilişki gösterdiği belirlenmiştir. Bu bulgu bize: fetuin-A’nın diyabetik ve 

aterosklerotik hastalığın erken safhalarındaki vasküler kalsifikasyona karşı savunma 

görevi gösterdiği ve bunun beraberinde dislipidemi veya hiperinsülineminin de 

hepatik fetuin-A düzeylerini yükselttiğini gösterebilir. Bu savunma tezi, hemen 

hemen bütün vasküler alanlarda belirlenen kalsifikasyon ile güçlü fetuin-A 

birikiminin immünohistokimyasal yöntemler ile gösterimi sayesinde desteklenmiştir 

(130). GFR’si normal düzeylerde koroner arter hastalığı olan insanlar üzerinde 

yapılan bir araştırmada, fetuin-A seviyeleri yüksek olanlarda hiperlipidemi ve 

metabolik sendrom özellikleri saptanmıştır. Ritting ve ark. yaptıkları bir meta 

analizde, serum fetuin-A seviyelerinin aterosklerozun derecesi ile pozitif korelasyon 

gösterdiğini saptamışlardır (130,138). Weikert ve ark. diyabetten bağımsız olarak 

yüksek serum fetuin-A seviyeleri ve artmış kardiyovasküler risk arasında pozitif 

ilişki olduğunu belirlemişlerdir (139). Yüksek fetuin-A düzeyleri insülin direncini 

ayarlamanın yanında ateroskleroz oluşumunu da kolaylaştırabilir (140). Yapılan 

araştırmalarda kardiyovasküler hastalık riskine sahip bireylerde serum fetuin-A 

seviyesi ile adiponektin düzeyi arasında negatif korelasyon saptanmıştır (139). 

Adiponektinin azalmış serum konsantrasyonu düzeyi serbest yağ asit seviyelerini 

artırabilir ve bu da ateroskleroz oluşumuna veya oluşmuş aterosklerozun 

kötüleşmesine neden olabilir (141,142). Bu bulgulara bakarak fetuin-A tarafından 

adiponektinin düzenlenmesinin koroner aterosklerozun programlanmasında önemli 

bir faktör olduğu söylenebilir (141,142). Mori ve ark. yaptıkları çalışmalarında, 

sağlıklı kişilerde aterosklerozun fonksiyonel bir özelliği olan arteriyel sertlik ile 

fetuin-A arasında pozitif bir korelasyon saptamışlardır (141,142). Fiore ve ark. 

arteriyel duvarın morfolojik değişimine işaret eden EKO ile saptanan intimal media 

kalınlığı ile fetuin-A’nın pozitif ilişki gösterdiğini saptamışlardır. Merx ve ark. 
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fetuin-A’nın farelerin kalplerinde katekolaminlere dirence, iskemi toleransına, 

zayıflamış diastolik fonksiyona, kalsifikasyon ve kardiyak fibroziste artmaya neden 

olduğunu gözlemlemişlerdir (143). Aynı çalışmacılar, artmış fetuin-A seviyelerinin 

kardiyovasküler durum için koruyucu olabileceği hipotezini öne sürmüşlerdir ki bu 

hipoteze göre, fetuin-A’nın serumda kalsiyum ve fosfatı tutma özelliği ile damar 

duvarlarında hidroksiapitat birikimini engellediğini bildirmişlerdir. Düşük fetuin-A 

seviyelerinin inflamatuar süreci hızlandırdığı ve tümör nekrozis faktör (TNF) gibi 

kardiyotoksik sitokinlerin aşırı üretimine neden olduğu görüşü ileri sürülmektedir 

(144). C-reaktif protein (CRP) iskemi olaylarının ön habercisi olan bir inflamasyon 

göstergesidir ve koroner arter hastalığı bulunan insanlarda klinik durumun ciddiyeti 

hakkında bilgi vermektedir (145,146). Yapılan araştırmalarda koroner arter hastalığı 

bulunan bireylerde serum CRP ve fetuin-A arasında negatif bir korelasyon olduğu 

bildirilmiştir (147,148). 

 

 

2.11.NT-proBNP    

                   B-tipi natriüretik peptid (BNP), 32 aminoasitten meydana gelen 

nörohormon yapıda bir moleküldür (149). BNP öncelikli olarak ventriküllerde 

özelliklede sol ventrikülde sentezlenir depolanır ve ordan sekrete edilir (149). Daha 

az oranda sentezlendiği yer beyin ve atriyumlardır. İlk olarak beyinde saptandığı 

içinde beyin-NP adı verilmiştir. Öncelikle prepro-BNP olarak sentezlenir ve 132 

aminoasit muhteva eder. Sonrasında bu prepro-BNP proteoliz sayesinde kısalarak, 

108 aminoasitten meydana gelen proBNP’ye dönüşür. Oluşan bu ProBNP proteolizle 

sayesinde aktif BNP’ye ve 76 aminoasit içeren aktif olmayan NT-proBNP’ye 

dönüşür. Aktif BNP ve inaktif NT-proBNP ventriküllerin (özellikle sol ventrikül) 

geriliminde meydana gelen artış ve çeşitli nörohormonal etkenlerin oluşturduğu 

stimuluslarla miyositlerden ve büyük ihtimalle az miktarda da olsa perimiyokardiyal 

alandaki fibroblast hücrelerinden, koroner sinüsler aracılığıyla aralıklı olarak, kan 

dolaşımına sekrete edilir. BNP’nin plazma yarı ömrü ortalama olarak 20 dakika 

civarındadır; NPR-aracılı-endositoz ile, kan dolaşımında nötral endopeptidaz 

aracılığıyla ve pasif renal atılım ile metabolize edilir. NT-proBNP’nin yarı ömrü ise 

BNP ile kıyaslandığında daha uzundur ve ortalama 90 dakikada metabolize edilir. 
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Metabolizasyonda pasif renal atılım ve endoteliyal retikulum sistemi önemli rol 

oynar (150). Hem BNP hem de NT-proBNP pasif renal atılım sayesinde idrarda 

bulunabilir. Ancak bu düzeyler kıyaslandığında NT-proBNP idrarda daha yüksek 

saptanır. BNP adrenal gland, vasküler düz kas hücreleri, kalp, endotelyal hücreler ve 

böbrekte yer alan NP reseptörleri aracılığıyla etkisini gösterir. Plazmada yer alan 

BNP’nin birçok metabolik işlevi mevcuttur. Bu işlevler natriürezi uyarmak, 

glomerüler filtrasyon hızını (GFR) arttırmak ve periferik arterlerde gevşemeye neden 

olarak kardiyak dolum basınçlarını düşürmektir. BNP’nin aynı zamanda santral sinir 

sistemi aracılığıyla aldosteron, anjiyotensin II, ve arginin-vazopresin’in yaptığı 

etkileri antagonize etme görevide vardır. 

                   Yaş, vücüt kitle indeksi, cinsiyet gibi fizyolojik faktörler hem BNP hem 

de NT-proBNP’nin kan plazma seviyelerine etki eder, yaşın artması sonucunda 

kalpte meydana gelen değişiklikler neticesinde kanda BNP ve NT-proBNP seviyeleri 

yükselir. Kadın cisiyette erkek cinsiyete göre NP seviyeleri, biraz daha yüksektir 

(151). Ayrıca obez bireylerde BNP düzeyleri, üretiminin azalması ve renal klirensin 

artması neticesinde normal bireylerle kıyaslandığında %30 ile 50 oranında daha az 

gözlenir. 

                  BNP ve NT-proBNP’nin düzeyleri kardiak ve nonkardiak birçok nedene 

bağlı olarak artabilir (152). Kardiak nedenler arasında KY, pulmoner emboli, 

miyokardit ve akut koroner sendromlar gösterilebilir. Aynı zamanda LV’de 

diyastolik disfonksiyon meydana gelmesi, hipertansiyon neticesinde LV’nin 

hipertrofiye olması ve kalp kapak hastalıkları da LVEF’yi etkileyerek NP 

düzeylerinin yükseltir. Ayrıca atriyal fibrilasyon da plazma NP düzeylerinde artışa 

neden olabilir. LVEF değeri ile BNP ve NT-proBNP arasında belirgin bir korelasyon 

bulunur. LVEF ne kadar düşük olursa NP plazma düzeyleri de o denli yükselir (153). 

Nonkardiak nedenler arasında kronik obstrüktif akciğer hastalığı, anemi, karaciğer 

disfonksiyonu, ciddi enfeksiyonlar ve hipertiroidi sayılabilir. 

                 Acil serviste KY’nin ayırıcı tanısı için NP düzeyleri ölçümü oranı giderek 

artmaktadır. Akut dispnesi olan hasta grubuna spesifik yapılan klinik çalışmalarda 

bulunmaktadır. Bunlardan biri olan Breathing Not Properly araştırmasına akut 

dispnesi olup yüksek (>100 pg/ml) BNP seviyeleri olan hastalarda KY tanısının %86 

duyarlılıkla koyulabildiği belirlenmiştir (154). REDHOT akut dispnesi bulunan ve 
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BNP seviyeleri yüksek olan 464 hastayı içeren küçük çaplı bir araştırmaydı (155). Bu 

çalışma neticesinde BNP seviyelerinin KY ciddiyeti ve takibinde oldukça yararlı 

olduğu saptanmıştır. PRIDE ise akut dispne şikayeti ile acil servise başvuran 600 

hastayı değerlendiren çok merkezli bir çalışmaydı (156). PRIDE çalışması 

sonucunda KY’si bulunan hastalarda NT-proBNP düzeyleri çok yüksek oranlarda 

seyrederken, KY dışındaki nedenlere bağlı olarak dispne gelişen hastalarda oldukça 

düşük oranlarad seyrettiği saptanmıştır. Aynı zamanda PRIDE çalışmasında AKY 

tanısında klinik değerlendirmeye göre NT-proBNP’nin tek başına ölçümünün daha 

önemli olduğu da belirlenmiştir (156). Acil servis şartlarında akut dispnenin ayırıcı 

tanısında yalnızca klinik değerlendirmeyle karara varmak doğru değildir ve NP 

düzeylerinin eklenmesi erken tanı ve tedavi için oldukça önemlidir. 

               Gerek DEF KY gerekse KEF KY’de BNP ve NT-proBNP seviyeleri tanıda 

önemli yer tutar. İzole KEF KY’si bulunan hastalarda BNP ve NT-proBNP 

seviyelerinin arttığı saptanmıştır. DEF KY olan hastalarda KEF KY’ye göre plazma 

BNP ve NT-proBNP seviyeleri daha yüksek bulunur. Hem sistolik hem de diyastolik 

dsifonksiyon bulunan KY hastalarında ise genellikle en yüksek BNP ve NT-proBNP 

seviyeleri düzeyleri saptanır. KEF ve DEF KY hastalarının ayırt edilmesinde NP 

düzeyi ölçümünden faydalanmak ve bu konuda EKO’ya başvurmak doğru bir 

yaklaşım olarak gözlenmektedir. 

               Gerek BNP ve gerekse NT-proBNP düzeylerinin ölçümü KY tanısında 

faydalı olmasına rağmen aralarında bazı farklar bulunur. Örneğin NT-proBNP 

sodyum tüketiminden ve glomerül filtrasyon hızından BNP’ye kıyasla daha az 

oranda etkilenir. Bu nedenle günümüz şartlarında NT-proBNP ölçümleri BNP 

ölçümlerine göre daha yaygın oranda kullanılmakta ve değerlendirilmektedir. 
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3. GEREÇ ve YÖNTEMLER 

3.1. Hasta Seçimi 

              Çalışmaya dahil edilme kriterleri arasında hasta grubu için en önemli 

değerlendirme kriteri KY tanısı almış olması idi. Hasta grubunda DEF KY için EF 

değeri <40 olarak alındı. SEF KY için EF değeri 40-49, KEF KY için ise EF≥50 

olarak alındı. Hasta ve kontrol grubunun hepsi 18 yaş ve üzerindeydi. Kontrol 

grubuna dahil edilen hastaların hepsi Cumhuriyet Üniversitesi Kardiyoloji AD. 

başvuran KY bulunmayan kişilerden seçildi. 

              Çalışmaya enfeksiyon, malignite, koagülasyon bozukluğu, depo hastalıkları 

(glikojen, lipit, lizozomal vb.), akut böbrek hastalığı, son dönem böbrek yetersizliği, 

ciddi anemi, yeni geçirilmiş akut koroner sendromu (ilk 6 ay) olan hastalar dahil 

edilmedi.  

3.2. Materyal ve Metot 

             Araştırma, deney ve kontrol gruplarından oluşan vaka kontrollü prospektif 

çalışmadır. Araştırma Cumhuriyet Üniversitesi Uygulama ve Araştırma Hastanesi 

Kardiyoloji Anabilim Dalı’nda yapılmıştır. Araştırmanın her aşaması etik ilkelere 

uygun olarak yürütülmüştür. Uygulamaya geçmeden önce etik kuruldan (06.02.2018 

tarihli, 2018-02/06 sayılı) (EK 2) ve çalışmanın yapılacağı kurumdan yazılı izin 

alınmıştır.  

            Hasta grubunu KY tanısı almış 186 hasta (62 KEF KY, 61 DEF KY, 63 SEF 

KY) oluşturdu. Kontrol grubunu ise KY hastalığı bulunmayan 60 hastadan oluştu.             

Kontrol grubu yaş ve cinsiyet açısından hasta grubu ile eşleştirildi. Hastalara kalp 

yetersizliği tanısı koyulurken ekokardiyografi kullanıldı. Hastaların EF ölçümlerinde 

Simpson Metodu kullanıldı. Hastaların LA boyutu, SVAD, IVS ve EDÇ parasternal 

uzun eksen ve kısa eksenden değerledirildi (157). 

            Kontrol grubundan ve KY tanısı konulan hastalardan ayrıntılı onam 

(bilgilendirilmiş olur formu) (EK1) alındıktan sonra, jelli biyokimya tüpüne (BD 

Vacutainer) 5 cc olacak şekilde kan örnekleri alındı. Hastalaradan kan alınmadan 

önce 8 saatlik açlık süresi istendi.  
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3.3. Verilerin Değerlendirilmesi 

            Çalışmamızdan elde edilen veriler SPSS 22.0 programı ile değerlendirildi. 

Verilerin normalliğine Kolmogorov-Smirnov testi ile bakıldı. Bu çalışmada α=0,05  

β=0,05  (1- β)=0.95 alındığında KEF KY grubuna 62, DEF KY grubuna 61, SEF KY 

grubuna 63, kontrol grubuna 60 hastanın alınmasına karar verildi ve testin gücü 

p=0,9670 bulundu. Veriler parametrik şartları sağlıyorsa (verilerin interval, ratio 

ölçekle elde edilmiş olması, normal dağılım) bağımsız iki grup için independent 

sample t test, ikiden fazla bağımsız grup için F testi (ANOVA) ile analiz 

edildi. İkiden fazla bağımsız gruplu karşılaştırmalar için ANOVA kullanırken, hangi 

grubun diğerlerinden farklı olduğunu belirlemek için homojenlik varsayımını 

sağlayanlarda Tukey, Dunnett, homojenlik varsayımını sağlamayanlarda Tamhane’s 

T2 testleri kullanıldı. Parametrik varsayımlardan herhangi biri veya hepsi 

sağlamadığı zaman, bağımsız iki grup için Mann Whitney U, bağımlı (eşlenik) iki 

grup için Wilcoxon testi,  ikiden fazla bağımsız grup için Kruskal Wallis testi 

kullanıldı. Sayımla elde edilmiş verilerin değerlendirilmesinde Ki kare testi 

kullanıldı. İstatistiksel anlamlılık için testlerde p≤0.05 alındı. 
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4. BULGULAR 

                  Hasta gruplarının karşılaştırılmasında NYHA sınıflaması kullanıldı. DEF 

KY olarak alınan hasta grubundan 48 kişi (%78) NYHA 2, 13 kişi (21,3) NYHA 3 

idi. SEF KY olarak alınan hasta grubundan 36 kişi (%57,1) NYHA 2, 25 kişi 

(%39,7) NYHA 3, 2 kişi ise (%3.2) NYHA 4 idi. KEF KY olarak alınan hasta 

grubundan 32 kişi (%51,6) NYHA 2, 29 kişi (%46,8) NYHA 3, 1 kişi ise (%1,6) 

NYHA 4 idi. Kontrol grubunda KY olmadığı için NYHA değerlendirilmesine 

alınmadı.  

Tablo 14: Kalp yetersizliği hasta gruplarının NYHA sınıflamasına ait değerlendirme 

   

GRUP Total 

DEF KY SEF KY KEF KY 
KONTROL 

GRUBU  
NYHA NYHA1 Count 0 0 0 60 60 

% within GRUP ,0% ,0% ,0% 100,0% 24,4% 
NYHA2 Count 48 36 32 0 116 

% within GRUP 78,7% 57,1% 51,6% ,0% 47,2% 
NYHA3 Count 13 25 29 0 67 

% within GRUP 21,3% 39,7% 46,8% ,0% 27,2% 
NYHA4 Count 0 2 1 0 3 

% within GRUP ,0% 3,2% 1,6% ,0% 1,2% 
Total Count 61 63 62 60 246 

% within GRUP 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 

 

                   DEF KY hasta grubuna toplamda 61 hasta alındı. Hastaların ortalama 

hemoglobin değeri 13,99 (min:11,2 max:17,7) olarak bulunurken ortalama 

hematokrit değeri 42,8 (min:31,4 max:52,7) olarak hesaplandı. Hastaların ortalama 

kreatinin değeri 1.19 (min:0.56 max:2,45) olarak bulundu. 4 hastada kronik böbrek 

yetersizliği vardı. Hastaların ortalama CRP değeri 14,35 (min:1 max:70) olarak 

hesaplandı. Hastaların lipit profili değerlendirildiğinde ortalama trigilserid değeri 128 

(min:39 max:518) olarak hesaplanırken, ortalama LDL değeri 89 (min:15 max:218) 

olarak bulundu. Hastaların tiroid fonksiyonları değerlendirildiğinde; ortalama TSH 

değeri 2,52 (min:0,18 max:38) bulunurken, ortalama T4 değeri 1,4 (min:0,77 

max:2,18) olarak bulundu. Çalışmaya alınan hastaların ortalama sodyum değeri ise 

139 (min:127 max:147) olarak bulunurken, ortalama potasyum değeri ise 4,58 

(min:3,37 max:5,71) olarak hesaplandı. Çalışmaya alınan hastaların karaciğer 

fonksiyonları değerlendirmesinde ortalama ALT değeri 22,7 (min:4 max:183) olarak 

bulunurken, ortalama AST değeri 24,6 (min:10 max:142) olarak hesaplandı. 
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Hastaların ekokardiyografik değerlendirilmesinde ise ortalama EF değeri 30 (min:15 

max:39), ortalama end diyastolik çap 5,84 (min:4,3 max:8,3), ortalama IVS 0,96 

(min:0,6 max:1,4), ortalama LA boyutu ise 4,5 (min:3,4 max:5,8) olarak hesaplandı. 

                  

Tablo 15: DEF KY hasta grubunun laboratuvar ve ekokardiografik parametreleri 

 N Minimum Maximum Mean Std. Deviation 
HEMOGLOBİN(g/dL) 61 11,20 17,70 13,99 1,53602 
HEMATOKRİT (%) 61 31,40 52,70 42,28 4,61421 
PLATELET(10^3/u/L) 61 67,00 546,00 218,68 72,13472 
MCV (f/L) 61 70,90 100,00 88,31 5,19585 
WBC (10^3/u/L) 61 4,72 14,38 8,42 2,25951 
GLUKOZ (mg/dl) 61 68,00 325,00 125,44 48,17556 
KREATİNİN (mg/dl) 61 ,56 2,45 1,19 ,36862 
BUN (mg/dl) 61 9,24 70,29 28,04 14,29624 
SODYUM (mmol/L) 61 127,00 147,00 139,00 3,11448 
POTASYUM (mmol/L) 61 3,37 5,71 4,58 ,61657 
CRP (mg/L) 61 1,00 70,00 14,35 14,87761 
ÜRİK ASİT (mg/dL) 61 2,90 16,40 7,38 2,61436 
ALT(U/L) 61 4,00 183,00 22,57 24,88002 
AST(U/L) 61 10,00 142,00 24,06 17,95631 
GGT(U/L) 61 10,00 344,00 67,78 62,52949 
TSH (ng/dL) 61 ,18 38,00 2,52 4,89455 
T4 (ng/dL) 61 ,77 2,18 1,40 ,30807 
LDL (mg/dL) 61 15,00 218,00 89,83 38,71872 
TG (mg/dL) 61 39,00 518,00 128,22 80,31426 
KOLESTEROL (mg/dL) 61 56,00 352,00 154,95 53,64495 
EF 61 15,00 39,00 30,62 5,93342 
IVS (cm) 61 ,60 1,40 ,96 ,12874 
SVAD (cm) 61 ,80 1,40 ,96 ,10493 
EDÇ (cm) 61 4,30 8,30 5,84 ,82915 
LA BOYUTU (cm)  61 3,40 5,80 4,50 ,51960 
Valid N (listwise) 61         

 (MCV: Mean Corpuscular Volume, WBC: White Blood Cell, BUN: Blood Urea Nitrogen, 

CRP: C-reaktif protein, ALT: Alanin Aminotransferaz, AST:  Aspartat aminotransferaz , 

GGT: Gama Glutamil Transferaz, TSH: Thyrotrophin-Stimulating Hormon,  

T4: Tetraiyodotironin, LDL: low density lipoprotein, TG: trigiliserit, EF: Ejeksiyon Fraksiyonu, IVS: 

Intraventriküler septum, SVAD: Sol ventrikül arka duvar kalınlığı, EDÇ: end diyastolik çap, LA: Sol 

atriyum) 
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                 SEF KY hasta grubuna toplamda 63 hasta alındı. Hastaların ortalama 

hemoglobin değeri 13,37 (min:10,2 max:16,8) olarak bulunurken ortalama 

hematokrit değeri 40,89 (min:30 max:51,6) olarak hesaplandı. Hastaların ortalama 

kreatinin değeri 1.13 (min:0,46 max:3,11) olarak bulundu. 5 hastada kronik böbrek 

yetersizliği vardı. Hastaların ortalama CRP değeri 10,93 (min:11 max:82) olarak 

hesaplandı. Hastaların lipit profili değerlendirildiğinde ortalama trigilserid değeri 118 

(min:45 max:702) olarak hesaplanırken, ortalama LDL değeri 87,2 (min:32 max:167) 

olarak bulundu. Hastaların tiroid fonksiyonları değerlendirildiğinde; ortalama TSH 

değeri 1,38 (min:0,01 max:4,05) bulunurken, ortalama T4 değeri 1,44 (min:0,90 

max:2,6) olarak bulundu. Çalışmaya alınan hastaların ortalama sodyum değeri ise 

139 (min:126 max:147) olarak bulunurken, ortalama potasyum değeri ise 4,43 

(min:3,11 max:5,69) olarak hesaplandı. Çalışmaya alınan hastaların karaciğer 

fonksiyonları değerlendirmesinde ortalama ALT değeri 38,71 (min:1 max:586) 

olarak bulunurken, ortalama AST değeri 35,01 (min:10 max:664) olarak hesaplandı. 

Hastaların ekokardiyografik değerlendirilmesinde ise ortalama EF değeri 43,57 

(min:40 max:48), ortalama end diyastolik çap 5,08 (min:4,4 max:6,4), ortalama IVS 

1,08 (min:0,9 max:1,8), ortalama LA boyutu ise 4,39 (min:3,4 max:5,6) olarak 

hesaplandı. 
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Tablo 16: SEF KY hasta grubunun laboratuvar ve ekokardiografik parametreleri 
 

  N Minimum Maximum Mean Std. Deviation 
HEMOGLOBİN(g/dL) 63 10,20 16,80 13,37 1,53284 
HEMATOKRİT (%) 63 30,00 51,60 40,89 4,47508 
PLATELET(10^3/u/L) 63 106,00 785,00 234,53 100,03948 
MCV (f/L) 63 68,00 103,00 87,74 7,57981 
WBC (10^3/u/L) 63 3,70 13,00 7,83 1,96419 
GLUKOZ (mg/dl) 63 68,00 218,00 113,84 32,71391 
KREATİNİN (mg/dl) 63 ,46 3,11 1,13 ,51117 
BUN (mg/dl) 63 9,00 85,32 27,83 13,46605 
SODYUM (mmol/L) 63 126,00 147,00 139,38 4,00173 
POTASYUM (mmol/L) 63 3,11 5,69 4,43 ,57114 
CRP (mg/L) 63 1,00 82,00 10,93 13,73397 
ÜRİK ASİT (mg/dL) 63 2,30 12,50 6,58 2,12538 
ALT(U/L) 63 1,00 586,00 38,71 88,08233 
AST(U/L) 63 10,00 664,00 35,01 84,04271 
GGT(U/L) 63 12,00 260,00 60,55 53,79614 
TSH (ng/dL) 63 ,01 4,05 1,38 ,86452 
T4 (ng/dL) 63 ,90 2,60 1,44 ,33199 
LDL (mg/dL) 63 32,00 167,00 87,25 37,87159 
TG (mg/dL) 63 45,00 702,00 118,38 93,67900 
KOLESTEROL (mg/dL) 63 63,00 344,00 148,07 52,74598 
EF 63 40,00 48,00 43,57 2,86646 
IVS (cm) 63 ,90 1,80 1,08 ,17085 
SVAD (cm) 63 ,80 1,70 1,03 ,15151 
EDÇ (cm) 63 4,40 6,40 5,08 ,47011 
LA BOYUTU (cm) 63 3,40 5,60 4,39 ,43169 
Valid N (listwise) 63         

 
(MCV: Mean Corpuscular Volume, WBC: White Blood Cell, BUN: Blood Urea Nitrogen, 

CRP: C-reaktif protein, ALT: Alanin Aminotransferaz, AST:  Aspartat aminotransferaz , 

GGT: Gama Glutamil Transferaz, TSH: Thyrotrophin-Stimulating Hormon,  

T4: Tetraiyodotironin, LDL: low density lipoprotein, TG: trigiliserit, EF: Ejeksiyon Fraksiyonu, IVS: 

Intraventriküler septum, SVAD: Sol ventrikül arka duvar kalınlığı, EDÇ: end diyastolik çap, LA: Sol 

atriyum) 
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           KEF KY hasta grubuna toplamda 62 hasta alındı. Hastaların ortalama 

hemoglobin değeri 13,46 (min:10,2 max:16,5) olarak bulunurken ortalama 

hematokrit değeri 41,26 (min:32,5 max:55,6) olarak hesaplandı. Hastaların ortalama 

kreatinin değeri 1.27 (min:0,48 max:3,7) olarak bulundu. 4 hastada kronik böbrek 

yetersizliği vardı. Hastaların ortalama CRP değeri 17,49 (min:2,1 max:118) olarak 

hesaplandı. Hastaların lipit profili değerlendirildiğinde ortalama trigilserid değeri 

108,56 (min:33 max:278) olarak hesaplanırken, ortalama LDL değeri 91,2 (min:19 

max:172) olarak bulundu. Hastaların tiroid fonksiyonları değerlendirildiğinde; 

ortalama TSH değeri 2,1 (min:0,01 max:32) bulunurken, ortalama T4 değeri 1,4 

(min:0,29 max:5,32) olarak bulundu. Çalışmaya alınan hastaların ortalama sodyum 

değeri ise 139 (min:129 max:155) olarak bulunurken, ortalama potasyum değeri ise 

4,44 (min:3,09 max:5,96) olarak hesaplandı. Çalışmaya alınan hastaların karaciğer 

fonksiyonları değerlendirmesinde ortalama ALT değeri 17,51 (min:3 max:60) olarak 

bulunurken, ortalama AST değeri 21,2 (min:9 max:67) olarak hesaplandı. Hastaların 

ekokardiyografik değerlendirilmesinde ise ortalama EF değeri 53,48 (min:50 

max:55), ortalama end diyastolik çap 4,7 (min:3,6 max:5,6), ortalama IVS 1,19 

(min:0,8 max:2), ortalama LA boyutu ise 4,59 (min:3,5 max:6,7) olarak hesaplandı. 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



87 
 

 
 
 
Tablo 17: KEF KY hasta grubunun laboratuvar ve ekokardiografik parametreleri 
 

  N Minimum Maximum Mean Std. Deviation 
HEMOGLOBİN(g/dL) 62 10,20 16,50 13,46 1,20133 
HEMATOKRİT (%) 62 32,50 55,60 41,26 3,97957 
PLATELET(10^3/u/L) 62 89,00 711,00 230,19 93,07829 
MCV (f/L) 62 70,40 102,90 85,62 7,48103 
WBC (10^3/u/L) 62 3,83 11,90 7,75 1,81688 
GLUKOZ (mg/dl) 62 51,00 227,00 116,14 31,51000 
KREATİNİN (mg/dl) 62 ,48 3,70 1,27 ,57000 
BUN (mg/dl) 62 9,90 71,00 33,34 15,10716 
SODYUM (mmol/L) 62 129,00 155,00 139,85 4,41995 
POTASYUM (mmol/L) 62 3,09 5,96 4,44 ,66756 
CRP (mg/L) 62 2,11 118,00 17,49 22,15230 
ÜRİK ASİT (mg/dL) 62 3,40 12,10 7,66 2,08897 
ALT(U/L) 62 3,00 60,00 17,51 10,82157 
AST(U/L) 62 9,00 67,00 21,20 10,46483 
GGT(U/L) 62 11,00 364,00 51,85 52,97257 
TSH (ng/dL) 62 ,01 32,00 2,10 4,20844 
T4 (ng/dL) 62 ,29 5,32 1,40 ,60516 
LDL (mg/dL) 62 19,00 172,00 91,12 34,50658 
TG (mg/dL) 62 33,00 278,00 108,56 57,42069 
KOLESTEROL (mg/dL) 62 54,00 241,00 152,04 43,04113 
EF 62 50,00 55,00 53,48 2,03044 
IVS (cm) 62 ,80 2,00 1,19 ,20279 
SVAD (cm) 62 ,90 1,90 1,15 ,17884 
EDÇ (cm) 62 3,60 5,60 4,70 ,34806 
LA BOYUTU (cm) 62 3,50 6,70 4,59 ,53553 
Valid N (listwise) 62         

 
(MCV: Mean Corpuscular Volume, WBC: White Blood Cell, BUN: Blood Urea Nitrogen, 

CRP: C-reaktif protein, ALT: Alanin Aminotransferaz, AST:  Aspartat aminotransferaz , 

GGT: Gama Glutamil Transferaz, TSH: Thyrotrophin-Stimulating Hormon,  

T4: Tetraiyodotironin, LDL: low density lipoprotein, TG: trigiliserit, EF: Ejeksiyon Fraksiyonu, IVS: 

Intraventriküler septum, SVAD: Sol ventrikül arka duvar kalınlığı, EDÇ: end diyastolik çap, LA: Sol 

atriyum) 

 

 

 

 

 

 
 



88 
 

 
 
 
          Kontrol grubuna toplamda 60 hasta alındı. Hastaların ortalama hemoglobin 

değeri 13,83 (min:11,5 max:16,1) olarak bulunurken ortalama hematokrit değeri 

40,81 (min:35,6 max:47,5) olarak hesaplandı. Hastaların ortalama kreatinin değeri 

0,83 (min:0,47 max:1,28) olarak bulundu. Hastaların ortalama CRP değeri 6 (min:1 

max:35) olarak hesaplandı. Hastaların lipit profili değerlendirildiğinde ortalama 

trigilserid değeri 147 (min:52 max:580) olarak hesaplanırken, ortalama LDL değeri 

108,6 (min:11 max:190) olarak bulundu. Hastaların tiroid fonksiyonları 

değerlendirildiğinde; ortalama TSH değeri 1,72 (min:0,14 max:5,58) bulunurken, 

ortalama T4 değeri 1,21 (min:0,72 max:2,1) olarak bulundu. Çalışmaya alınan 

hastaların ortalama sodyum değeri ise 141 (min:132 max:183) olarak bulunurken, 

ortalama potasyum değeri ise 4,36 (min:3,57 max:5,51) olarak hesaplandı. Çalışmaya 

alınan hastaların karaciğer fonksiyonları değerlendirmesinde ortalama ALT değeri 

25,81 (min:10 max:130) olarak bulunurken, ortalama AST değeri 22,85 (min:10 

max:65) olarak hesaplandı. Hastaların ekokardiyografik değerlendirilmesinde ise 

ortalama EF değeri 55,98 (min:52 max:65), ortalama end diyastolik çap 4,6 (min:3,8 

max:5,3), ortalama IVS 1,10 (min:0,9 max:1,1), ortalama LA boyutu ise 3,56 

(min:2,8 max:4) olarak hesaplandı. 
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Tablo 18: Kontrol grubu laboratuvar ve ekokardiografik parametreleri 
 

  N Minimum Maximum Mean Std. Deviation 
HEMOGLOBİN(g/dL) 60 11,50 16,10 13,83 1,11326 
HEMATOKRİT (%) 60 35,60 47,50 40,81 3,20378 
PLATELET(10^3/u/L) 60 138,00 396,00 245,75 55,39829 
MCV (f/L) 60 72,10 95,60 87,05 3,81667 
WBC (10^3/u/L) 60 4,43 12,30 7,81 1,88254 
GLUKOZ (mg/dl) 60 74,00 198,00 103,43 23,49711 
KREATİNİN (mg/dl) 60 ,47 1,28 ,83 ,18622 
BUN (mg/dl) 60 5,40 36,00 15,96 5,41743 
SODYUM (mmol/L) 60 132,00 183,00 141,28 6,12882 
POTASYUM (mmol/L) 60 3,57 5,51 4,36 ,36636 
CRP (mg/L) 60 1,00 35,00 6,00 6,44436 
ÜRİK ASİT (mg/dL) 60 1,00 9,00 5,14 1,34800 
ALT(U/L) 60 10,00 130,00 25,81 16,64840 
AST(U/L) 60 10,00 65,00 22,85 9,55240 
GGT(U/L) 60 6,00 206,00 36,73 30,56411 
TSH (ng/dL) 60 ,14 5,58 1,72 1,19844 
T4 (ng/dL) 60 ,72 2,10 1,21 ,26140 
LDL (mg/dL) 60 11,00 190,00 108,63 35,23247 
TG (mg/dL) 60 52,00 580,00 147,18 88,57851 
KOLESTEROL (mg/dL) 60 116,00 258,00 176,06 40,05287 
EF 60 52,00 65,00 55,98 2,50079 
IVS (cm) 60 ,90 1,10 ,98 ,07700 
SVAD (cm) 60 ,90 1,10 ,95 ,06241 
EDÇ (cm) 60 3,80 5,30 4,60 ,29278 
LA BOYUTU (cm) 60 2,80 4,00 3,56 ,25765 
Valid N (listwise) 60         

 
(MCV: Mean Corpuscular Volume, WBC: White Blood Cell, BUN: Blood Urea Nitrogen, 

CRP: C-reaktif protein, ALT: Alanin Aminotransferaz, AST:  Aspartat aminotransferaz , 

GGT: Gama Glutamil Transferaz, TSH: Thyrotrophin-Stimulating Hormon,  

T4: Tetraiyodotironin, LDL: low density lipoprotein, TG: trigiliserit, EF: Ejeksiyon Fraksiyonu, IVS: 

Intraventriküler septum, SVAD: Sol ventrikül arka duvar kalınlığı, EDÇ: end diyastolik çap, LA: Sol 

atriyum) 
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              Gruplar ile ilişkili Omentin 1 değerleri karşılaştırıldığında gruplar arası 

farklılık önemli bulunmuştur (p<0.05) (Tablo 19). Gruplar arası ilişkin değerler 

ikişerli karşılaştırıldığında DEF KY ile SEF KY, DEF KY ile KEF KY, DEF KY ile 

kontrol grubu arasında, DEF KY’de omentin 1 değerleri anlamlı olarak yüksek 

bulundu (p<0.05), diğer gruplar arası farklılık önemsiz bulundu (Tablo 19) (p>0.05). 

 

               Gruplar ile ilişkili fetuin-A değerleri karşılaştırıldığında gruplar arası 

farklılık önemli bulunmuştur (Tablo 19)  (p<0.05). Gruplar arası ilişkin değerler 

ikişerli karşılaştırıldığında DEF KY ile SEF KY, DEF KY ile KEF KY,  DEF KY ile 

kontrol grupları arasında DEF KY’de fetuin A değerleri anlamlı olarak yüksek 

bulundu (p<0.05). SEF KY ile KEF KY arasındaki değerlendirmede KEF KY’de 

fetuin A değeri anlamlı olarak yüksek bulundu (p<0.05). KEF KY ile kontrol grubu 

arasındaki karşılatırmada KEF KY’de fetuin A değeri anlamlı olarak daha yüksek 

bulundu (p<0.05). SEF KY ile kontrol grubu arasındaki farklılık önemsiz 

bulunmuştur (Tablo 19)  (p>0.05). 

 

             Gruplar ile ilişkili Chemerin değerleri karşılaştırıldığında gruplar arası 

farklılık önemli bulunmuştur (p<0.05) (Tablo 19). Gruplar arası ilişkin değerler 

ikişerli karşılaştırıldığında DEF KY’de SEF KY’ye göre chemerin değeri anlamlı 

olarak daha yüksek bulundu (p<0.05), diğer gruplar arası farklılık önemsiz bulundu 

(Tablo 19)  (p>0.05). 

 

               Gruplar ile ilişkili NT-proBNP değerleri karşılaştırıldığında gruplar arası 

farklılık önemli bulunmuştur (Tablo 19)  (p<0.05). Gruplar arası ilişkin değerler 

ikişerli karşılaştırıldığında DEF KY ile KEF KY, DEF KY ile kontrol gruplarında 

NT-proBNP değerleri DEF KY’de anlamlı olarak yüksek bulundu (p<0.05). SEF KY 

ile KEF KY , SEF KY ile kontrol grupları arası karşılaştırmada NT-proBNP 

değerleri analamlı olarak yüksek bulundu (p<0.05).  KEF KY ile kontrol grubu 

arasındaki karşılatırmada Nt-proBNP değeri KEF KY’de anlamlı olarak daha yüksek 

bulundu (p<0.05). DEF KY ile SEF KY arasındaki farklılık anlamsız bulundu (Tablo 

19) (p>0.05). 
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Tablo 19: Hasta ve kontrol gruplarında Omentin1, Fetuin-A, Chemerin ve NT-
proBNP değerlerinin karşılaştırılması 
 

    N Mean Std. Deviation sonuç 
OMENTİN 1 DEF KY 61 23,65 6,08  
  SEF KY 63 19,79 4,28676 F=8,93 
  KEF KY 62 19,8402 3,72552 p=0,001* 
  KONTROL GRUBU 60 20,5920 4,72723  
       
CHEMERİN DEF KY 61 7,31 1,35809  
  SEF KY 63 6,50 1,05544 F=4,72 
  KEF KY 62 7,01 1,36881 p=0,003* 
  KONTROL GRUBU 60 6,76 1,23895  
       
FETUİN-A DEF KY 61 544,46 76,21906  
  SEF KY 63 465,49 54,41960 F=20,39 
  KEF KY 62 514,39 56,39241 p=0,001* 
  KONTROL GRUBU 60 481,49 54,90414  
       
NT-proBNP DEF KY 61 34,13 8,47436  
  SEF KY 63 31,16 7,79408 F=218,30 
  KEF KY 62 27,23 3,75257 p=0,001* 
  KONTROL GRUBU 60 6,69 4,80130  
       

 
*p<0.05 önemli 
 

 

 

              DEF KY hasta grubunda en küçük yaş 39 alınırken en yüksek yaş 87 olarak 

alındı. Hastaların ortalama yaşı 67,62 olarak hesaplandı.  Hastaların minimum 

BMI’sı 18,80 maximum BMI’ sı 53 hesaplanırken ortalama BMI 30,21 bulundu 

(Tablo 20). 

 

 

 

Tablo 20: DEF KY hasta grubunun yaş BMI (Body Mass Index) durumunun 
değerlendirilmesi 
 

  N Minimum Maximum Mean Std. Deviation 
YAŞ 61 39,00 87,00 67,62 9,89640 
BELÇEVRESİ (cm) 61 68,00 155,00 101,81 21,05430 
BMI 61 18,80 53,30 30,21 6,20686 
Valid N (listwise) 61         
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           SEF KY hasta grubunda en düşük yaş 28 alınırken en yüksek yaş 95 alındı. 

Ortalama yaş 69,93 bulundu.  Hastaların minimum BMI’sı 23,40 maximum BMI’ sı 

78,5 hesaplanırken ortalama BMI 32,72 bulundu (Tablo 21). 

 

 

 

Tablo 21: SEF KY hasta grubunun yaş BMI (Body Mass Index) durumunun 
değerlendirilmesi 
 

  N Minimum Maximum Mean Std. Deviation 
YAŞ 63 28,00 95,00 69,93 11,59376 
BELÇEVRESİ (cm) 63 67,00 200,00 103,74 22,50231 
BMI 63 23,40 78,50 32,72 8,08682 
Valid N (listwise) 63         

 

       

          KEF KY hasta grubunda en küçük yaş 21 alınırken en yüksek yaş 90 olarak 

alındı. Hastaların ortalama yaşı 72,20 olarak hesaplandı.  Hastaların minimum 

BMI’sı 22,70 maximum BMI’ sı 54,10 hesaplanırken ortalama BMI 33,46 bulundu 

(Tablo 22). 

 
 

Tablo 22: KEF KY hasta grubunun yaş BMI (Body Mass Index) durumunun 
değerlendirilmesi 
 

 N Minimum Maximum Mean Std. Deviation 
YAŞ 62 21,00 90,00 72,20 12,05607 
BELÇEVRESİ (cm) 62 68,00 183,00 113,69 22,21917 
BMI 62 22,70 54,10 33,46 7,05482 
Valid N (listwise) 62         

 

                

          Kontrol grubunda en küçük yaş 33 alınırken en yüksek yaş 83 olarak alındı. 

Hastaların ortalama yaşı 56,21 olarak hesaplandı.  Hastaların minimum BMI’sı 22 

maximum BMI’ sı 46,9 hesaplanırken ortalama BMI 29,27 bulundu (Tablo 23).  

 

Tablo 23: Kontrol grubunun yaş BMI (Body Mass Index) durumunun 
değerlendirilmesi 
 
  N Minimum Maximum Mean Std. Deviation 
YAŞ 60 33,00 83,00 56,21 11,36318 
BELÇEVRESİ (cm) 60 69,00 123,00 88,43 10,69352 
BMI 60 22,00 46,90 29,27 4,33290 
Valid N (listwise) 60         
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             Hasta grupları ile kontrol grubu arasında yaş açısından anlamlı bir farklılık 

bulunmadı (Tablo 24). (p=0.074) 

 
Tablo 24: Hasta grupları ile kontrol grubu yaş değerlendirmesi 
 

  N ortalama 
Standart 
sapma sonuç 

DEF KY 61 67,6230 9,89640  
SEF KY 63 69,9365 11,59376 F=2,33 
KEF KY 62 71,5323 11,65307 p=0,074 
KONTROL GRUBU 60 67,3500 6,65576  
     

 

              

               DEF KY hasta grubuna 36 erkek, 41 kadın hasta alındı. SEF KY hasta 

grubuna 31 erkek, 32 kadın hasta alındı. KEF KY hasta grubuna 25 erkek 37 kadın 

hasta alındı. Kontrol grubuna 32 erkek, 28 kadın hasta alındı. Hasta grupları ile 

kontrol grubu arasında erkek kadın dağılımı açısından anlamlı fark saptanmadı 

(Tablo 25). (p=0,206) 

                 

 
 
Tablo 25: Hasta ve kontrol grubunun cinsiyet açısından dağılımı 
  

    GRUP 

Toplam     DEF KY SEF KY KEF KY 
KONTROL 

GRUBU 
CİNSİÝET ERKEK S 36 31 25 32 124 
    %  59,0 49,2% 40,3% 53,3% 50,4% 
  KADIN S 25 32 37 28 122 
    %  41,0% 50,8% 59,7% 46,7% 49,6% 
Toplam S 61 63 62 60 246 
  %  100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 

X²=4.57  p=0.206  p>0.05 önemsiz 
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5.TARTIŞMA 

             Adipokinlerin önce obezite ile ilişkilendirilmesine rağmen birbirini takip 

eden araştırmalar adipokinlerin kardiyovasküler hastalıklarda da rol üstlendiğini 

göstermiştir (6). Adipokinlerin KY’deki görevleri tamamen saptanmamıştır. Adipoz 

dokunun sadece enerji üretiminde bir depo olarak görülmemesi, birçok sitokin ve 

adipoz doku kaynaklı proteinleri sekrete etme görevi olan aktif bir organ olması; yeni 

metabolik belirteçlerin varlığını tetkik etmek için çalışmamız gerektiğini 

göstermektedir. Yapılan her yeni çalışmayla yeni adipokinler ve onların yeni 

fonksiyonları saptanarak vücudun mükemmel bir işleyişi olduğunu göstermektedir. 

Bu çalışmada kalp adipokinlerin KY klinik sınıflama ile ilişkisi değerlendirilmiştir. 

               

           EPIC Potsdam çalışmasında omentin-1 seviyeleri ile KY gelişme riski 

ilişkilendirilememişti (8). Literatürde Yıldız ve ark. yapmış olduğu bir çalışmada 

serum omentin-1 düzeyleri, obstrüktif ve obstrüktif olmayan HCM gruplarında 

kontrol grubundan anlamlı olarak düşük bulunmuştur ve bu durum daha kötü kalp 

sonuçları ile ilişkili olarak değerlendirilmiştir (158). Yapılan bir başka meta analizde 

serum omentin-1 seviyelerinin yükselmesinin, KY hastalarında kalp hacmindeki ve 

fonksiyonlarındaki değişikliklerle çok hafif derecede ilişkili olduğunu gösterilmiştir 

(159). Literatürde Narumi T ve ark. yapmış olduğu bir başka çalışmada azalan serum 

omentin-1 düzeyleri, KY bulunan hastalarda kardiyak sonucun kötü olduğunu 

göstermiştir (160). Bir başka çalışmada Wang XH ve ark. koroner arter hastalığı 

oluşumunda ve gelişiminde azalmış omentin-1 seviyeleri seviyelerinin önemli bir rol 

oynayabileceğini göstermiştir (161). Literatürdeki başka bir meta analizde omentin-

1’in hem proinflamatuar bir sitokin hem de lipit metabolizması ile ilişkili olabileceği 

kanısına varılmıştır. Omentin-1’in akciğer transplantasyonu (LTx) öncesi ve sonrası 

son dönem akciğer hastalığı (ESLD) olan hastalarda serum konsantrasyonlarını 

araştırmak ve adipokin düzeyleri ile klinik sonuçlar arasındaki ilişkiyi bulmak amaçlı 

Ochman ve ark. yapmış olduğu bir çalışmada; ESLD hastalarında serum omentin-1 

düzeylerinin LTx sonrası azaldığını göstermiştir (162). Literatürdeki Ying Huang ve 

arkadaşlarının yapmış olduğu bir çalışmada ciddi KY olan dilate kardiyomiyopatili 

hastalarda omentin-1 seviyelerini azalmış olarak bulunurrken bizim çalışmamızda 

DEF KY ile kontrol grubu arasındaki omentin-1 seyiyesi artmış olarak bulundu 
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(163). Bizim çalışmamızın bulguları ile literatür bulguları bu anlamda çelişmektedir. 

Bu farklılık bizim çalışmamızdaki hastaların NYHA sınıf I ve II’de 

yoğunlaşmasından kaynaklanıyor olabilir. Beraberinde bizim çalışmamızdaki DEF 

KY hasta grubuna sadece dilate kardiyomiyopatili hasta değil onun yanı sıra iskemik 

kardiyomiyopatili hastaların da alınmış olması bu durumda etkili olabilir. Bundan 

dolayı omentin-1’in KY gelişim süreci ve patogenezinde kullanılanbilmesi için geniş 

çaplı randomize kontrollü çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır. 

                  

              Von Jeinsen ve ark. yapmış olduğu bir çalışmada hiçbir ekokardiyografik 

özellik, fetuin-A veya adiponektin konsantrasyonu ile ilişkilendirilememiştir (164). 

Bundan dolayı fetuin-A düzeylerinin ekokardiyografi ile takip edilmesi anlamlı 

olmayacaktır. Literatürde Dimkovic ve ark. yapmış olduğu bir çalışmada düşük 

fetuin-A düzeyleri diyaliz hastalarında mortalite ile ilişkili bulunmuştur (165). Bizim 

çalışmamızda kronik böbrek yetersizlikleri dışlanmış olduğu için herhengi bir 

korelasyon saptanmamıştır. Bir başka çalışmada Mudı A. ve ark. fetuin-A’yı, 

anormal sol atrial çap için tek bağımsız öngörücü olarak bulmuştur (166). Chang ve 

ark. yapmış olduğu bir metaanalizde ise yaşın fetuin-A seviyelerini arttırdığını ve 

özellikle sarkopeni hastalarında diyastolik fonksiyonu etkileyerek miyokard 

fonksiyonunu bozduğunu göstermiştir. Bu çalışmada sarkospenisi olmayan 

popülasyon ile karşılaştırıldığında, fetuin-A düzeyleri, sarkopeni tanısı konan doksan 

iki hastada anlamlı şekilde yükselmiştir. Bu çalışmada sarkopenik sol ventrikül 

disfonksiyonu (S-LVD), sarkopeni ve sistolik bozukluğun (LVEF<%50) birlikteliği 

olarak tanımlanmıştır. S-LVD olan hastalarda, göreceli olarak azalmış sistolik kalp 

fonksiyonu, yüksek diyastol sonu basıncı ve yüksek fetuin-A düzeyi bulunmuştur 

(167). Fetuin A’nın sarkopenide bir biyobelirteç olabileceği düşnülmektedir. 

Keçebaş M ve ark. yapmış olduğu farklı bir çalışma; kronik KY’si olan hastalarda 

serum fetuin-A azaldığını, bunun da kronik KY’de antiinflamatuar aktiviteyi 

azalttığını beraberinde kalsifikasyonun kronik KY ile ilişkili olabileceğini ve serum 

fetuin-A seviyelerinin DEF KY olan hastaları yüksek derecede hassasiyet ve 

özgüllükle tanımlayabileceğini göstermiştir (168). Literatürde Gurkan ve ark. yapmış 

olduğu başka bir çalışmada düşük fetuin-A seviyelerinin, vasküler mineralizasyon 

sürecini hızlandırabileceğini, bunun da koroner kalp hastalığı ve kronik böbrek 
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yetersizliği gibi patofizyolojik koşullara yol açabileceğini göstermiştir. Bu çalışma 

aynı zamanda fetuin-A 742 ve 766 genotiplerinin 40 yaşın üzerindeki hastalarda 

miyokard enfarktüsü için risk faktörü olabileceğini göstermektedir (169). Periton 

diyalizi yapılan 52 hastada, Aydın Z. ve ark. yapmış olduğu bir çalışmada fetuin-A 

düzeyleri anlamlı derecede düşük bulunmuştur. Bu durum fetuin-A’nın periton 

diyalizi hastalarında negatif bir akut faz reaktanı olarak işlev görebileceğini 

düşündürmektedir (170). Ancak çalışmaya hemodiyaliz hastalarının dahil 

edilmemesi eksiklik olarak gözükmektedir. Michael Lichtenauer, Bernhard Wernly, 

Vera Paar ve ark. yapmış olduğu bir çalışmada fetuin-A'nın iskemik kardiyomiyopati 

ile dilate kardiyomiyopati arasındaki ayırıcı tanı için potansiyel bir ayırıcı ve 

biyobelirteç olduğu gösterilmiştir. İskemik kardiyomiyopatide fetuin-A sevilerinin 

dilate kardiyomiyopatiye göre daha düşük olduğu bulunmuştur. Bizim çalışmamızda 

fetuin-A düzeyleri KY guruplarından DEF ve KEF KY grubunda kontrol grubuna 

göre daha yüksek bulunmuş olup SEF KY grubunda kontrol grubu ile anlamlı 

farklılık bulunamamıştır. Bu durum daha önce belirtildiği gibi KY hasta grubunun 

dilate veya iskemik olarak ayırılmamış olmamasına bağlı olabilir. Ancak yine de 

bizim çalışmamıza göre fetuin-A’nın kan düzeylerinin; DEF KY hasta grubunda 

diğer gruplara göre yüksek çıkması, KY tanısında faydalı olabileceğini 

göstermektedir.  

 

                 Ou Zhang, Qingwei Ji ve ark. yapmış olduğu bir çalışmada plazma 

chemerin, konsantrasyonları dilate kardiyomiyopatili hastalarda kontrol grubuna göre 

anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur (171). Bu değer özellikle IL-6 ve TNF-α 

konsantrasyonları ile korelasyon göstermiştir. Zhou X ve ark. kronik KY olan 

hastalarda serum chemerin prognostik değerini değerlendirmeyi amaçlayan bir 

çalışma yapmıştır. Bu çalışmada chemerin düzeyi yüksek olan hastalar daha yaşlı ve 

kadın olma eğilimindeydi ve hipertansiyon, Diabetes Mellitus ve hiperlipemi daha 

yüksek oranda gözleniyordu. Devamında yapılan cox regresyon analizi, chemerin'in, 

geleneksel risk faktörleri için ayar yapıldıktan sonra majör olumsuz kardiyak 

olayların önemli bir belirleyicisi olduğunu göstermiştir (172). EPIC Potsdam 

çalışmasında plama chemerin konsantrasyonu ile KY gelişmesi arasında bir ilişki 

bulunmuştur (8). Ancak bizim çalışmamızda chemerin düzeyleri için sadece DEF 
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KY ile SEF KY arasında anlamlı fark bulunurken diğer KY grupları ile kontrol grubu 

arasında anlamlı fark bulunamamıştır. Bu durumda bizim çalışmamızın sonuçlarına 

dayanarak diğer çalışmalar ile beraber değerlendirildiğinde chemerin düzeylerinin 

KY tanısından daha çok nedeninin değerlendirilmesinde daha faydalı olabileceği 

kanısına varılmıştır.  

 

6. SONUÇLAR VE ÖNERİLER 

 

             Son yıllarda omentin-1, fetuin-A ve chemerin ile ilgili olarak yapılan 

çalışmalar artmaktadır. Bizim çalışmamızda bu konuda literatüre ışık tutacaktır. 

Çalışmamızda omentin 1 için; DEF KY ile diğer gruplar arasındaki farklılık anlamlı 

bulunmuş olup DEF KY de daha yüksek serum konsantrasyonları saptanmıştır. 

Fetuin A’nın bakılan serum konsantrasyonları; DEF KY de tüm gruplara göre daha 

yüksektir. Beraberinde KEF KY’de de serum konsantrasyonları SEF KY ve kontrol 

grubuna göre daha yüksek bulunmuştur. Chemerin ile yapılan değerlendirmede ise 

sadece DEF KY ile SEF KY arasında farklılık anlamlı bulunup SEF KY’de daha 

düşük serum düzeyleri saptanmıştır. Tüm bu verilerin ışığında KY hastalarında 

omentin-1, fetuin-A ve chemerin ile tanı güvenilirliğini göstermek için daha ileri 

çalışmalara ihtiyaç olduğu açıktır. 

 

7. ÇALIŞMANIN KISITLILIKLARI 

               Mali yetersizliklerden dolayı çalışmamızdaki hasta sayısının görece az 

olması limitasyonlardan biridir. Çalışmamızda mortalite takibi yapılmamış olup 

hastaların hastanede yatış süreleri ve tekrar yatışları değerlendirilmemiştir. 

Hastalardaki bu değerlerin yüksekliği KY’ye neden mi olduğu yoksa KY’nin bir 

sonucu mu olduğu değerlendirilmemiştir. Hastalarda bu değerler tedavi öncesi ve 

sonrası tekrar değerlendirilmemiştir. 

. 
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EK1. Bilgilendirilmiş Olur Formu 

Sayın…. 

Bu katılacağınız çalışma bilimsel bir araştırma olup, araştırmanın adı “chemerin, 

omentin-1 ve fetuin-A düzeylerinin kalp yetersizliğinde klinik sınıflama ile 

ilişkisi” dir. 

Bu araştırmanın amacı, Kalp yetersizliği olan hastalarda ve kontrol grubunda 

Adipokin olan omentin-1, chemerin ve fetuin-A düzeylerini belirlemektir. Ayrıca 

ölçülen parametreleri birbiri ile karşılaştırarak Kalp Yetersizliği ile arasındaki ilişkiyi 

araştırmaktır. Bu çalışma kalp yetmezliği hastalığının oluşumu ile seyrinin 

aydınlatılmasına ve uzun vadede hastalıkların tedavisine katkı sağlayabilir. 

Çalışmamıza katılmanız halinde sağlıklı birey olmanıza veya hasta birey olmanıza 

göre bu 2 gruptan birinde yer alacaksınız. Çalışmaya katılım gönüllülük esasına 

dayalıdır. Kararınızdan önce araştırma hakkında sizi bilgilendirmek istiyoruz. Bu 

bilgileri okuyup anladıktan sonra araştırmaya katılmak isterseniz formu imzalayınız. 

Sizin de bu araştırmaya katılmanızı öneriyoruz. Ancak hemen söyleyelim ki 

bu araştırmaya katılıp katılmamakta serbestsiniz. Çalışmaya katılım gönüllülük 

esasına dayalıdır. Kararınızdan önce araştırma hakkında sizi bilgilendirmek istiyoruz. 

Bu bilgileri okuyup anladıktan sonra araştırmaya katılmak isterseniz formu 

imzalayınız. 

Bu araştırmada yer almanız için bir defa gelmeniz yeterli olup, araştırmada 

yer alacak sizin gibi gönüllülerin sayısı 246’dir. Çalışma 1 yıl sürecektir. 

 Bu araştırmayı yapmak istememizin nedeni, Kalp  yetersizliğinin altında 

yatan sebepleri biyokimyasal yönden incelemek ve uluslararası literatüre katkıda 

bulunmaktır. Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi Araştırma ve Uygulama 

Hastanesi Kardiyoloji AD. ve Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi Biyokimya AD. 

tarafından gerçekleştirilecek bu çalışmaya katılımınız araştırmanın başarısı için 

önemlidir. 

Bu araştırma ile ilgili olarak sizden beklenen, istenen tahlilleri yaptırmak, 

araştırıcının sorularına uygun ve doğru cevap vermek ve sonuçlarını zamanında 

araştırıcıya ulaştırmaktır. Bu araştırmada sizin için herhangi bir risk ve zarar söz 

konusu değildir.  
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Eğer araştırmaya katılmayı kabul ederseniz Prof. Dr. Gülaçan Tekin veya 

onun görevlendireceği bir hekim tarafından muayene edileceksiniz ve bulgular 

kaydedilecektir. Muayene sonucunda doktorunuz uygun görürse bu çalışmaya 

alınacaksınız. Yine izniniz doğrultusunda bu çalışmayı yapabilmek için kolunuzdan 

5 ml (1-2 tüp) kadar kan almamız gerekmektedir. Alınan kanda biyokimyasal 

parametrelerin (Adipokin) gibi maddelerin miktarı ölçülecektir. Ayrıca yaş, cinsiyet, 

kilo, doğum tarihi gibi bilgilerinizde kayıt altına alınacaktır. 

Kan alınması sırasında oluşabilecek riskler: 1-) İğne batmasına bağlı olarak 

az bir acı duyabilirsiniz. 2-) Az bir ihtimal de olsa iğne batması sonrasında 

kanamanın uzaması veya enfeksiyon riski vardır.  

 Araştırma sırasında sizi ilgilendirebilecek herhangi bir gelişme olduğunda, bu 

durum size veya yasal temsilcinize derhal bildirilecektir. Araştırma hakkında ek 

bilgiler almak için ya da çalışma ile ilgili herhangi bir sorun, istenmeyen etki ya da 

diğer rahatsızlıklarınız için 05057753657 numaralı telefondan araştırmacı 

doktorunuz Prof. Dr. Gülaçan Tekin’e başvurabilirsiniz.  

  Ayrıca bu araştırma kapsamındaki bütün muayene, tetkik, testler ve tıbbi 

bakım hizmetleri için sizden veya bağlı bulunduğunuz sosyal güvenlik kuruluşundan 

hiçbir ücret istenmeyecektir. İster doğrudan, ister dolaylı olsun araştırma 

uygulamasından kaynaklanan nedenlerle meydana gelebilecek herhangi bir sağlık 

sorununuzun ortaya çıkması halinde, her türlü tıbbi müdahale sizden ücret talep 

edilmeden ve sosyal güvenceniz kullanılmadan sağlanacaktır.  

 Bu araştırmada yer almak tamamen sizin isteğinize bağlıdır. Araştırmada yer 

almayı reddedebilirsiniz ya da herhangi bir aşamada araştırmadan ayrılabilirsiniz. Bu 

durum herhangi bir cezaya ya da sizin yararlarınıza engel duruma yol açmayacaktır. 

Araştırıcı bilginiz dahilinde veya isteğiniz dışında, uygulanan tedavi şemasının 

gereklerini yerine getirmemeniz, çalışma programını aksatmanız veya tedavinin 

etkinliğini artırmak vb. nedenlerle sizi araştırmadan çıkarabilir. Araştırmanın 

sonuçları bilimsel amaçla kullanılacaktır, çalışmadan çekilmeniz ya da araştırıcı 

tarafından çıkarılmanız durumunda, sizle ilgili tıbbi veriler de gerekirse bilimsel 

amaçla kullanılabilecektir. 

 Size ait tüm tıbbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktır ve araştırma 

yayınlansa bile kimlik bilgileriniz verilmeyecektir, ancak araştırmanın izleyicileri, 
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yoklama yapanlar, etik kurullar ve resmi makamlar gerektiğinde tıbbi bilgilerinize 

ulaşabilir. Siz de istediğinizde kendinize ait tıbbi bilgilere ulaşabilirsiniz. 

 

 Çalışmaya Katılma Onayı:  

 Yukarıda yer alan ve araştırmaya başlanmadan önce gönüllüye verilmesi 

gereken bilgileri okudum ve sözlü olarak dinledim. Aklıma gelen tüm soruları 

araştırıcıya sordum, yazılı ve sözlü olarak bana yapılan tüm açıklamaları 

ayrıntılarıyla anlamış bulunmaktayım. Çalışmaya katılmayı isteyip istemediğime 

karar vermem için bana yeterli zaman tanındı. Bu koşullar altında, bana ait tıbbi 

bilgilerin gözden geçirilmesi, transfer edilmesi ve işlenmesi konusunda araştırma 

yürütücüsüne yetki veriyor ve söz konusu araştırmaya ilişkin bana yapılan katılım 

davetini hiçbir zorlama ve baskı olmaksızın gönüllü olarak kabul ediyorum. 

        Bu formun imzalı bir kopyası bana verilecektir. 

    

Gönüllünün, 

Adı-Soyadı: 

Adresi: 

Tel.-Faks: 

Tarih ve İmza: 

Açıklamaları yapan araştırmacının, 

Adı-Soyadı: Sefa Erdi Ömür 

Görevi: Araştırma Görevlisi Doktor 

Adresi: Sivas Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi Kardiyoloji A.D. 

Tel.-Faks: 03462581880 

Tarih ve İmza: 

Olur alma işlemine başından sonuna kadar tanıklık eden kuruluş 

görevlisinin/görüşme tanığının, 

Adı-Soyadı: Gülaçan Tekin 

Görevi: Prof. Dr. 

Adresi: Sivas Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi Kardiyoloji A.D. 

Tel.-Faks: 03462581804 

Tarih ve İmza: 
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EK 2 : Etik Kurul Karar Formu 
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                                               ÖZGEÇMİŞ 

KİŞİSEL BİLGİLER 

Adı soyadı: Sefa Erdi ÖMÜR 

Doğum tarihi:12.02.1988 

Medeni Durumu: Evli 

Yabancı dil bilgisi: İngilizce 

Görev yeri: Sivas Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi, Kardiyoloji 

Anabilimdalı 

E-posta adresi: sefaerdi61@gmail.com/sefaerdi@cumhuriyet.edu.tr 

Telefon: 0530 180 61 88 

B. EĞİTİM BİLGİLERİ 

Mezun olduğu üniversite/fakülteyi lütfen belirtiniz: Karadeniz Teknik Üniversitesi 

Tıp Fakültesi 

Mezuniyet tarihini lütfen yıl olarak belirtiniz: 2014 

Varsa, akademik ünvanları lütfen belirtiniz: Araştırma Görevlisi Hekim 

C. İŞ TECRÜBESİNE AİT BİLGİLER 

Bugüne kadar çalıştığı kurum/kuruluşları lütfen belirtiniz: 

2014-2015 Fatih Devlet Hastanesi/ Pratisyen Hekim 

2015- Devam ediyor Cumhuriyet Üniversitesi Hastanesi/Araştırma Görevlisi Hekim 

D. KLİNİK ARAŞTIRMALARLA İLGİLİ GENEL BİLGİLER 

Bu bölümde verilen bilgiler, tarih sıralamasına göre, en eski tarihliden yeni tarihliye 

doğru sıralanmalıdır. 

İyi klinik uygulamaları (İKU) ve klinik araştırma konularında eğitim alınmışsa, 

alınan kurum/kuruluşun adı ve tarihi ile lütfen belirtiniz: 

March 26, 2019 ICH GCP Obligaons of Invesgators Conducng Clinical Trials 

Varsa, araştırmacı olarak katılınan klinik araştırmaları lütfen belirtiniz: 

1) Düşük Ejeksiyon Fraksiyonlu Kalp Yetersizliği (DEF-KY) olan Gönüllülerde 

Oral sGC Stimülatörü XXX’ın Etkililik ve Güvenliliği Üzerine Randomize, 

Paralel Gruplu, Plasebo Kontrollü, Çift Kör, Olaya Dayalı, Çok Merkezli, 

Merkezi Faz III Klinik Sonuç Çalışması-Düşük Ejeksiyon Fraksiyonlu Kalp 

Yetersizliği olan Gönüllülerde Vericiguat Global Çalışması, (21-12-

2016/…..), Yardımcı araştırmacı (SUBI). 
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2) Düşük Ejeksiyon Fraksiyonlu Kronik Kalp Yetersizliği olan Gönüllülerde 

Oral XXX’ın Mortalite ve Morbidite üzerindeki Etkliliğini ve Güvenliliğini 

Değerlendirmeye yönelik Çift Kör, Randomize, Plasebo Kontrollü, Çok 

Merkezli bir çalışma (2017 1.çeyrek /…..), Yardımcı araştırmacı (SUBI). 

 

Varsa, izleyici (monitör) olarak katılınan klinik araştırmaları lütfen belirtiniz:mevcut 

değil 

 

Varsa, saha görevlisi olarak katılınan klinik araştırmaları lütfen belirtiniz:mevcut 

değil 

 

Varsa, araştırma eczacısı olarak katılınan klinik araştırmaları lütfen belirtiniz:mevcut 

değil 
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