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ÖZET 

GiriĢ: Kalp yetersizliği (KY) günümüzde mortalite ve morbiditenin en önemli 

sebeplerindendir. Ürik asit (ÜA) yüksekliğinin KY bulunan hastalarda önemli klinik 

sonuçları olduğu öne sürülmektedir. Yapılan bazı çalışmalarda KY olan hastalarda ÜA 

yüksekliğinin mortalite üzerine olan olumsuz etkileri gösterilmiştir. Bu çalışmada New 

York Kalp Derneğine (NYHA) göre fonksiyonel kapasitesi sınıflandırılan hastalarda, ÜA 

seviyesi ile KY sınıfı arasındaki korelasyonu araştırmayı ve son 6 ay içinde hiperürisemisi 

olan ve olmayan hastalar arasında hastane yatış sayısını karşılaştırmayı amaçladık.  

Yöntem: Kesitsel, çok merkezli olarak planlanan çalışmaya kardiyoloji polikliniklerine 

başvuran, 60 yaş üstünde, ACE inhibitörü ve/veya ARB ile birlikte diüretik kullanan; sol 

ventrikül disfonksiyonu girişimsel ya da girişimsel olmayan yöntemlerle teyit edilen 141 

hasta alındı. Hiperürisemi için tedavi alan hastalar, Kronik böbrek yetersizliği (hemodiyaliz 

tedavisi gören ya da Kr>2,5 mg/dl) olan hastalar ve KOAH’lı hastalar çalışma dışı 

bırakıldı.  

Çalışmaya alınan tüm hastaların ÜA, kan şekeri, kreatinin değerlerine bakıldı. Demografik 

veriler, kardiyovasküler risk faktörleri, ejeksiyon fraksiyonları, KY sebepleri, son altı 

aydaki yatış sayıları kayıt altına alındı. Serum ÜA seviyesi 7 mg/dl üstünde ise 

hiperürisemi olarak kabul edildi.  

Sonuçlar: Çalışmaya dâhil edilen hastaların ortalama yaşı 69±8 idi. Hastaların %64’ü 

erkekti ve %97’sinde en az bir kardiyovasküler risk faktörü mevcuttu. KY etiyolojisine 

bakıldığında % 79’unda iskemik KY belirlendi, %52’sinde hiperürisemi saptandı.      

Pearson korelasyon analizi ile yapılan inceleme sonucunda, NYHA fonksiyonel kapasitesi 
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ve ÜA düzeyi arasında istatistiksel anlamda pozitif korelasyon belirlendi (p<0,05). ÜA 

düzeyi yükseldikçe NYHA sınıfının artmakta olduğu yani hastaların fonksiyonel 

kapasitesinin kötüleşmekte olduğu tespit edildi. Hastaların Ejeksiyon Fraksiyonu ile ÜA 

seviyesi arasındaki ilişkiye bakıldığında istatistiksel anlamda negatif korelasyon saptandı 

(P<0,05). Normal ürik asit seviyesi olanların %25’i, hiperürisemisi olan hastaların ise 

%61’i son altı ay içinde en az bir kez hastaneye yatmıştı. Hiperürisemisi olan hastalarla 

olmayan hastalar karşılaştırıldığında, son altı aydır hastaneye yatış sayısı ÜA yüksekliği 

olan hastalarda önemli ölçüde yüksek bulundu (P<0,05).  

TartıĢma: Çalışmamızın sonucunda, yaşlı, hiperürisemisi olan KY mevcut hastalarda ÜA 

düzeyi yükseldikçe NYHA sınıfının artmakta olduğunu ve hiperürisemisi olan hastalarda 

son 6 ay içinde hastane yatış sayısının hiperürisemisi olmayan hastalara göre önemli ölçüde 

yüksek olduğunu tespit ettik.  

Bu veriler ışığında, hiperürisemi tespit edilen KY hastalarında hiperürisemi tedavisine rutin 

olarak başlanmasının uzun dönemde kardiyovasküler istenmeyen olaylar üzerine etkisi 

yapılacak araştırmalar ile değerlendirilmelidir. 

 

ANAHTAR SÖZCÜKLER: Kalp yetersizliği, Hiperürisemi, Hastaneye Yatış 
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ABSTRACT 

The Association Between Hyperuricemia and Functional Capacity in Elderly Patients 

With Chronic Heart Failure 

Background: Even though the association between hyperuricemia and heart failure (HF) 

has remained controversial, previous studies have demonstrated that uric acid (UA) might 

be an independent risk factor for cardiovascular diseases. The aim of this study is to 

investigate the correlation between UA levels and functional capacity in elderly patients 

with chronic HF and compare the hospitalization rates within the six months prior to the 

study enrollment in patients with and without hyperuricemia. 

Methods: Hundred forty-one patients over the age of 60 years, diagnosed with HF and 

managed by optimal medical treatment were enrolled into this cross-sectional, multicenter 

study. Data on patient demographics, medical history, functional capacity, EF, UA, blood 

glucose and creatinine levels were collected. Hyperuricemia was defined as UA>7mg/dl. 

Functional capacity was assessed by New York Heart Association (NYHA) classification.  

Results: The mean age of the study cohort was 69±8 years and 64% was men; 97% had at 

least one cardiovascular risk factor, 79% had ischemic HF and 52% had hyperuricemia. 

Serum UA level increased in parallel to HF severity expressed as NYHA class (p<0,05) and 

inversely correlated with EF (P<0.05). Twenty five percent of patients who had normal UA 

levels were hospitalized at least once within 6 months however 61% of patients with 

hyperuricemia were hospitalized. Patients with hyperuricemia were found to be 

hospitalized more frequently in the last 6 months, increasing UA levels correlate with 

increasing number of hospitalizations. The hospitalization rates within the six months prior 
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to the study enrollment was significantly higher in patients with hyperuricemia compared to 

patients with normal UA levels (P <0.05). 

Conclusion: These results showed that in elderly patients with HF there was a significant 

negative correlation between UA levels and EF and a significant positive correlation 

between UA levels and NYHA class. Patients with high UA levels had significantly higher 

numbers of hospitalizations within the six months prior to the study enrollment comparing 

to patients with normal UA levels. These findings suggest that measurement of UA levels 

in elderly patients with HF may add valuable prognostic information to predict cardiac 

events. Further studies need to be conducted to evaluate the effects of anti-hyperuricemic 

drugs on adverse cardiovascular event rates in patients with HF. 

KEYWORDS: Heart Failure, Hyperuricemia, Hospitalization 
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1-GĠRĠġ VE AMAÇ 

Kalp yetersizliği (KY) günümüzde mortalite ve morbiditenin en önemli sebeplerinden 

kabul edilen, tipik olarak istirahat veya efor sırasında; nefes darlığı veya halsizliğe yol 

açan, sıvı retansiyon bulgularına sebep olan ve hayat tarzını olumsuz etkileyen klinik 

sendromdur (1). Toplumda genel olarak prevalansı %2 ile %3 arasında değişmektedir, 

ilerleyen yaş ile bu prevelans değişmekte, 70-80 yaş arasındaki nüfusta %10 ile %20 

arasında seyretmektedir (1). 

       Nüfusun yaşlanması, koroner olay gelişen hastalarda sağkalımı uzatmada kaydedilen 

başarılar ve yüksek risk altındaki kişilerde ya da ilk olayı atlatarak sağ kalan hastalarda 

koroner olayları ertelemede kaydedilen başarılar nedeniyle toplam KY prevalansı gittikçe 

yükselmektedir (2, 3). 

       Yarattığı morbidite nedeniyle toplum sağlığını olumsuz etkileyen bu klinik sendrom, 

akut hastaneye yatışların %5’ini oluşturmaktadır, hastanede yatan hastaların %10’unda 

vardır ve çoğu hastaneye yatış maliyetleri olmak üzere ulusal sağlık harcamalarının 

yaklaşık %2’sinden sorumludur (4). 

       KY iyi bilinen ve üzerinde birçok araştırma yapılmış bir klinik sendrom olmasına 

rağmen bazı noktalarda patofizyolojisi çok iyi anlaşılamamıştır ve kolay uygulanabilir 

prognostik ve diyagnostik belirteçlerin aranmasına devam edilmektedir (5). 

Kalp yetersizliğinin prognostik açıdan değerlendirilmesinde üç faktör önemli 

gözükmektedir; bunlar hemodinamik faktörler (ejeksiyon fraksiyonu(EF) gibi), hastanın 

fonksiyonel durumu (pik oksijen tüketimi(pVO2)) ve metabolik faktörlerdir 

(nöroendokrin ve immünolojik süreçler)(6). 
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       Metabolik faktörlerden ürik asit (ÜA) yüksekliğinin KY bulunan hastalarda önemli 

klinik sonuçları olduğu öne sürülmektedir. KY olan hastalarda hiperürisemi, bozulmuş 

oksidatif metabolizma ve hiperinsülineminin (6-9), inflamatuar sitokin aktivasyonunun (10) 

ve bozulmuş vasküler fonksiyonun belirteci olarak gösterilmiştir (11, 12). 

 

       Bu çalışmada New York Kalp Derneğine (NYHA) göre fonksiyonel kapasitesi 

sınıflandırılan hastalarda ÜA seviyesi ile KY sınıfı arasındaki korelasyonu araştırmayı ve 

son 6 ay içinde hiperürisemisi olan ve olmayan hastalar arasında hastane yatış sayısını 

karşılaştırmayı amaçladık. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. Kalp Yetersizliği 

2.1.1. Tanım 

Kalp yetmezliği; kalbin herhangi bir sebeple oluşan yapısal veya fonksiyonel bozukluğu 

sonucu, ventrikül doluşunun veya kan ejeksiyon yeteneğinin bozulduğu, bu duruma 

egzersiz toleransının sınırlanmasına sebep olabilecek nefes darlığı veya yorgunluk ile 

periferik veya pulmoner ödeme yol açabilecek sıvı retansiyonunun ana bulgu olarak eşlik 

edebileceği karmaşık bir klinik sendromdur (13). 

2.1.2. Tanımlayıcı terimler 

 

2.1.2.1. Akut ve kronik kalp yetersizliği 

Akut KY hızlı başlangıçlı, pulmoner ve periferik ödem gibi kardiyak fonksiyon 

bozukluğuna ikincil bulguların görüldüğü, daha önce bilinen kardiyak disfonksiyonu 

olmayan hastalarda yeni gelişen veya kronik kalp yetersizliği zemininde meydana gelen, 

genellikle yaşamı tehdit eden ve acil tedavi gerektiren klinik durumdur (14). 

       Süre açısından değerlendirildiğinde yeni başlangıçlı, geçici ve kronik KY olmak üzere 

ayrım yapılmaktadır. Yeni başlangıçlı KY, akut veya yavaş başlangıçlı olan ilk KY 

tablosudur. Geçici KY belli bir zaman dilimiyle sınırlı, yineleyen veya ataklarla seyreden 

semptomatik KY’ne verilen addır, Kronik KY ise inatçı, stabil seyreden veya ağırlaşıp, 

dekompanse olabilen klinik durumdur (1). 
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2.1.2.2. Sistolik ve diyastolik kalp yetersizliği 

 

Sistolik KY sol ventrikül kontraktilite bozukluğunun varlığı ile birlikte seyreden, kardiyak 

işlev bozukluğu ve kalp yetmezliği semptomları ile karakterize durumdur. Gelişmiş 

ülkelerde KY’nin en sık nedeni iskemik kalp hastalığıdır. Bu bağlamda, birçok kalp 

yetmezliği bulgusu, diyastolik bozukluk genellikle mevcut olmasına ve çoğunlukla 

diyastolik işlev bozukluğu birlikte bulunmasına rağmen (15, 16), sol ventrikül sistolik 

disfonksiyonu ile ilişkilidir (17). 

       Diyastolik kalp yetersizliği, kalp yetmezliği semptomları ve bulguları ile karakterize, 

korunmuş ejeksiyon fraksiyonu ve anormal diyastolik fonksiyonun eşlik ettiği klinik 

sendromdur (18). Ölçülen EF, ortalama olarak %40-50 düzeyinden yüksektir (19) ve 

kesitsel ekokardiyografi çalışmalarında, kalp yetmezliği tanısı konulan hastaların %40 ile 

%70"i arasında diyastolik kalp yetersizliği saptanmıştır (20). Saptanan diyastolik 

disfonksiyon genç hastalarda nadirken (50 yaş altı nüfusun yaklaşık %15'i), yaşla birlikte 

sıklığında önemli bir artış görülmüştür (70 yaş üzeri hastaların yaklaşık %50'si ) ( 21-25 ). 

2.1.2.3. Sol ve sağ kalp yetersizliği 

Sol ve sağ KY terimleri sistemik ya da pulmoner venlerde konjesyonun ağır bastığı 

durumları ifade etmek için kullanılmaktadır. Sağ kalp yetmezliği terimi periferik bulgu ve 

belirtileri olan kalp yetersizliğini, pulmoner konjesyon bulguları olmadan tarif eder. 

       Sağ ventrikül yetersizliğinin en yaygın nedeni, sol ventrikül yetersizliği sonucu böbrek 

perfüzyonunun yetersiz olması, tuz ve su retansiyonu ve sistemik dolaşımda sıvı birikimi 

sonucunda pulmoner arter basıncında artıştır (1). 
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2.1.3. Epidemiyoloji 

Kalp yetersizliği 65 yaş üstü hastaların hastaneye en sık başvuru nedenini oluşturmaktadır 

(13). Avrupa Kardiyoloji Derneği’nin (ESC) temsil ettiği nüfusu 900 milyonu bulan 51 

ülkede yaklaşık 15 milyon (1), ACC–AHA’nın ( Amerikan Kardiyoloji Koleji- Amerika 

Kalp Derneği ) temsil ettiği Amerika Birleşik Devletlerinde ( ABD ) ise de toplam 5 milyon 

KY hastası bulunmaktadır (13). ABD’de bu sayıya her sene 550 bin yeni tanı alan hasta 

eklenmekte (26) ve KY toplamda bir yılda 12-15 milyon poliklinik ziyareti ve 6,5 milyon 

gün hastane yatışı ile ilişkilendirilmektedir (27). 

       ESC verilerine göre KY prevalansı %2 ile 3 arasında değişmektedir, gelişen tedavi 

yöntemleri ile AKS’larda sağkalımın arttırılması ve kalp yetersizliğinin birincil olarak yaşlı 

hastalarda insidansının artması (28) ile yaş ilerledikçe bu oran giderek artmakta (2, 29-31) 

70-80 yaş arasında %10-20’lere kadar çıkmaktadır (1). 

       KY klinik sonlanımı genellikle olumsuzdur, ancak bazı hastalar uzun yıllar yaşayabilir 

(32-34). Genel popülâsyona baktığımızda tedavideki ilerlemelere rağmen KY nedenli 

ölümlerin sayısı giderek artmıştır, bu artışta kısmen miyokart enfarktüsü geçiren hastalarda 

daha iyi ve kurtarıcı tedavi uygulanması ile KY olan hasta popülâsyonundaki artış bir etken 

olabilir (26). 

       KY olan hastaların prognozunu değerlendirdiğimizde hastaların maalesef %50’si 4 yıl 

içinde ölmektedir (1), eğer bu hastalar kötüleşmiş semptomlar nedeni ile hastaneye 

yatırılmışlar ise bu süre 1 yılda %40 ölüm veya tekrar hastaneye yatış gibi daha kötü 

sonuçları verebilmektedir (1). Hastaneye yatırılan hastaların yaklaşık %80’inin 65 yaş üstü, 

hastalardan oluştuğu gösterilmiştir (35). 
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       ESC verilerine göre kalp yetersizliği ulusal sağlık harcamalarının %2 sinden 

sorumludur, ABD sağlık sigortası kayıtlarına bakıldığında KY’liği hastaneden taburcu olan 

hastalarda en sık konulan tanıdır ve klinik olarak tanı ve tedavisi için en çok harcama 

yapılan hastalıktır (36). 

2.1.4. Etiyoloji 

Kalp yetersizliğine yol açabilecek birbirinden çok farklı hastalıklar vardır, sebep olan 

patolojiyi saptamak, tanıda, tedavide, korunmada ve prognozu belirlemede büyük önem 

taşımaktadır (37). 

       Koroner arter hastalığı (KAH) en yaygın miyokart hastalığı nedenidir ve KY bulunan 

hastaların yaklaşık %70’inde etiyolojik sebeptir (2, 38). Hastaların %10’unda kapak 

hastalığı, %10’unda ise kardiyomiyopati vardır (1). ESC kılavuzları (1)  ve Dünya Sağlık 

Örgütü (WHO) (39) kriterlerine göre kalp yetersizliği etiyolojisinde rol oynayan hastalıklar 

Tablo-1 de verilmiştir. 
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Tablo 1 : ESC ve WHO’ya göre kalp yetersizliği etiyolojisinde rol alan hastalıklar 

 

Koroner kalp hastalığı İskemi, Miyokart enfarktüsü öyküsü 

Valvüler Romatizmal ateş kaynaklı veya  

yaşlı hastalarda kalsifik aort stenozuna bağlı 

Kardiyomiyopatiler Hipertrofik, dilate, restriktif , sınıflandırılmamış 

veya aritmojen sağ ventrikuler kardiyomyopati  

Endokrin Diabetes mellitus, hipo/hipertiroidi, Cushing sendromu, 

adrenal yetersizlik, aşırı büyüme hormonu, 

feokromositoma 

Ġlaçlar β-blokerler, antiaritmikler, sitotoksik ilaçlar, kalsiyum 

antagonistleri,   

Nütrisyonel Tiamin, selenyum, karnitin eksikliği. Obezite, kaseksi 

Ġnfiltratif Sarkoidoz, amiloidoz, hemokromatoz, bağ dokusu 

hastalığı 

Toksinler Alkol, madde, kokain, eser maddeler (civa, kobalt, 

arsenik) 

Diğer Chagas hastalığı, HIV enfeksiyonu, peripartum 

kardiyomiyopati, son evre böbrek yetersizliği, viral 

miyokardit, perikardiyal hastalıklar, Löffler hastalığı 

Konjenital kalp hastalıkları  

Aritmiler  

Hipertansiyon  
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2.1.5. Patofizyoloji 

KY kardiyak yapıdaki, fonksiyondaki, ritimdeki veya iletimdeki bir anormallik sonucu 

ortaya çıkan bir sendromdur (40). KY etiyolojisinde birçok faktör etkin olduğundan, 

patogenezin açıklanması da zorluklar içermektedir. Hastalığın patolojisinde sadece 

kardiyak oksijen sunumunun eksikliği değil buna yanıt olarak meydana gelen sistemik 

yanıt, durumu daha kompleks hale getirmektedir. 

       Kardiyak output belirleyicileri, kalp hızı ve atım hacmidir. Atım Hacmini ise preload, 

kontraktilite ve afterload belirler. Bu üç değişken kalp yetmezliği patofizyolojik 

sonuçlarının anlaşılmasında ve potansiyel tedavi uygulamalarında önemlidir. Preload 

ileriye iletilebilecek hacmin, kontraktilite pompa yeteneğinin ve afterload kalbin 

karşısındaki iş yükünün bir göstergesidir (40). Kardiyak Preload intravasküler hacimden ve  

ventriküler doluştaki herhangi bir sınırlamadan etkilenir. Kronik obstruktif akciğer hastalığı 

(KOAH) veya Astım hastalarında artmış pozitif plevral basınç azalmış preloada sebep 

olabilir (40). Kardiyak kontraktilite de etkin olan kardiyak kas pompası kendisine gelen 

volümü ileri iletebilecek yetenektedir. Eğer gelen volüm artarsa fizyolojik olarak 

kontraktilitede artırılarak yanıt verilir. Bu durum Frank-Starling mekanizması olarak 

adlandırılır (41). 

       Atım hacminin ikinci belirleyicisi kardiyak kontraktilite, kalbin musküler 

pompalamasını temsil eder ve yaygın olarak ejeksiyon fraksiyonu olarak ifade edilir. 

Kalbin iç dinamiklerine bağlı olarak aynı preload da farklı atım hacimleri meydana 
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gelebilir(40). Geçirilmiş miyokart enfarktüsü sonucu meydana gelen nonfonksiyone 

miyokart kontraktilitenin bozulmasında önemli bir etkendir. 

       Afterload kalbin karşısında çalışmak zorunda olduğu yüktür ve klinikte genellikle 

ortalama arter basıncı ile tahmin edilmektedir. Afterload sadece vasküler rezistansa karşı 

değil, duvar gerilimi ve intratorasik basınca karşıda yapılan bir iştir ve bu üç değişken 

KY’liği olan hastalarda bozulmuştur (41). 

       Yukarıdaki patofizyolojik değişkenlerin hepsi birlikte ele alındığında kalp yetersizliği 

en iyi şekilde değerlendirilebilir. Ancak KY’nin arkasındaki patoloji sadece kardiyak 

yapısal anomalilerden kaynaklanmaz, aynı zamanda azalmış doku perfüzyonundan 

kaynaklanan aktive olmuş nörohormonal sistemde kardiyak cevabi etkiler (42). Renin-

Anjiotensin sisteminin aktivasyonu su ve tuz tutulumunu arttırarak preload artışına, 

vazokonstriksiyonu arttırarak afterload artışına ve kardiyak kontraktilitede artışa neden 

olur. Başlangıçta, bu yanıt kompansasyon için yeterli olacaktır ancak uzun süreli 

aktivasyon miyosit kaybına neden olur ve hayatta kalan miyositlerde ve ekstra sellüler 

matrikste uyumsuz değişikliklere yol açar. Meydana gelen bu hasara yanıt olarak strese 

maruz kalan miyokardiyumda remodeling ve dilatasyon gelişir (43). Remodeling aynı 

zamanda valvüler anulüsun genişlemesi sonucu mitral yetersizliği gelişmesi ve atriyal 

remodelinge bağlı kardiyak aritmilerin meydana gelmesi gibi ek kardiyak 

komplikasyonlara da yol açar (42). Aynı zamanda devam eden sodyum tutulumu, periferik 

ödem ve plevral efüzyon gelişmesine de sebep olur (44). 

       Diyastolik disfonksiyonun patofizyolojisi tam olarak anlaşılamamıştır, diyastolik 

fonksiyon iki faktör tarafından belirlenir, pasif bir süreç olan sol ventrikül elastikiyeti veya 
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gerilebilirliği ve enerji gerektiren, aktif miyokart gevşeme veya relaksasyon süreci (45). 

Miyokardın Gevşemesi erken diyastolde oluşur ve aktif bir süreçtir, bir emme etkisi 

yaratılarak sol ventrikül doluşu artırılmaktadır. Sol ventrikül hipertrofisi gibi yapısal veya 

iskemi gibi fonksiyonel değişiklikler neticesinde sol ventriküler gerilebilirlik ve 

relaksasyonun kaybı bozulmuş sol ventrikül dolusu (preload) ile sonuçlanır (40). Diyastolik 

disfonksiyon ile görülen egzersiz intoleransı büyük ölçüde ventriküler doluş bozukluğu ve 

buna bağlı artmış sol atriyal ve pulmoner venöz basınç dolayısıyla meydana gelen 

pulmoner konjesyon sebebiyledir (46). Ayrıca egzersiz sırasında yetersiz kardiyak output, 

iskelet kaslarının zayıf perfüzyonuna, özellikle bacak kaslarının ve solunuma yardımcı 

aksesuar kasların beslenmesinde yetersizliğe sebep olarak egzersiz intoleransına katkıda 

bulunur (47). 

2.1.6. Kalp yetersizliği sınıflandırması 

KY şiddetini belirlemek ve klinik takibinde kolaylık sağlamak için yaygın olarak NYHA 

(Tablo 2) veya ACC/AHA (Tablo 3) kalp yetersizliği sınıflandırmalarına başvurulmaktadır. 

NYHA sınıflandırması semptomlar ve egzersiz kapasitesini temel alan işlevsel bir 

sınıflamadır (48,49). Klinikte yararlı olduğu görülmüştür ve randomize çalışmaların 

çoğunda rutin olarak bu sınıflandırma kullanılmaktadır. ACC/AHA sınıflandırması ise 

KY’ni yapısal değişiklikler ve semptomlar temelinde farklı evrelere ayırmaktadır ve 

belirgin KY bulunan hastaların hepsi C ve D evrelerindedir (13). 
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Tablo 2: New York Kalp Derneği fonksiyonel sınıflaması  

NYHA iĢlevsel sınıflandırması 

Semptomları ve fiziksel aktiviteyi temel alan ağırlık derecesi 

Sınıf 1 Fiziksel hareket kısıtlanması yok. Sıradan bir fiziksel aktiviteyle nefes 

darlığı ya da yorgunluk oluşmamaktadır 

Sınıf 2 Hafif hareket kısıtlanması var. Dinlenme halinde rahat, ancak 

olağan fiziksel etkinlik halsizlik, çarpıntı ya da dispneye yol açıyor. 

Sınıf 3 Belirgin hareket kısıtlanması var. Dinlenme halinde rahat, ancak 

olağan düzeyin altında fiziksel etkinlik halsizlik, çarpıntı ya da 

dispneye yol açıyor. 

Sınıf 4 Rahatsızlık duymadan herhangi bir fiziksel etkinliği sürdüremiyor. 

Dinlenme sırasında semptomlar var. Herhangi bir fiziksel aktivite 

yapılması durumunda rahatsızlık artıyor 

 

Tablo 3: ACC/AHA kalp yetersizliği sınıflandırma sistemi 

ACC/AHA kalp yetersizliği evreleri 

Kalp kasının yapısı ya da hasarı temelinde kalp yetersizliği evreleri 

Evre A Yapısal kalp hastalığı olmayan, kalp yetersizliği gelişmesi açısından yüksek 

riskli hastalar. Saptanan herhangi bir yapısal ya da işlevsel anormallik yok; 

herhangi bir bulgu ya da semptom yok. 

Evre B Kalp yetersizliği gelişmesiyle yakından bağlantılı gelişmiş yapısal 

kalp hastalığı var, ancak herhangi bir bulgu ya da semptom yok. 

Evre C Altta yatan yapısal kalp hastalığı ile ilişkili simdi veya geçmişte kalp 

yetmezliği semptomları olan hastalar. 

Evre D Maksimum tıbbi tedaviye rağmen gelişmiş yapısal kalp hastalığı ve 

dinlenme halinde saptanmış kalp yetersizliği semptomları var. 
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2.1.7. Kalp yetersizliği tanı yöntemleri 

2.1.7.1. Öykü ve fizik muayene 

KY tanısı öykü ve beraberinde konjesyon ve end-organ hipoperfüzyonunu gösteren 

bulguların fizik muayenede saptanması ile konulur. Sistolik ve diyastolik fonksiyonların 

görüntülenmesi ve biyobelirteçlere bakılması ise bu tanıyı destekler (50). Hastanın hikâyesi 

dikkatli bir şekilde alınmalı, özgeçmişinde KY etiyolojisine yönelik faktörler sorgulanmalı 

ve başvuru anındaki semptomlar değerlendirilmelidir. Semptom ve bulgular hekime 

başvuru nedenini oluşturduğu için erken tanı konulmasında önemli rol oynamaktadır, nefes 

darlığı, yorgunluk ve halsizlik tipik belirtilerdir, ancak özellikle yaşlılarda bu belirtileri 

doğru yorumlamak deneyim gerektirir (51-53). 

       Klinik KY bulgularının belirlenmesi gözlem, palpasyon ve oskültasyonu kapsayan 

dikkatli bir klinik muayeneyle, nabız, kan basıncı, sıvı yüklenme bulguları, akciğerler ve 

kalbin değerlendirilmesini içerir (54-58). 

       Egzersizle oluşan nefes darlığı en sık görülen belirtilerinden biridir, paroksismal 

noktürnal dispne ise daha özgün bir belirtidir ve sol ventrikül diyastol sonu basınç artışıyla 

ortaya çıkar (59). 

 

       Öykü ve fizik muayeneden faydalanılarak, klinik çalışmalarda kalp yetersizliği tanısına 

yardımcı olmak için Framingham kriterleri (Tablo 4) yaygın olarak kullanılmıştır, kalp 

yetersizliği tanısı için iki majör veya bir majör + iki minör kriter yeterli olarak 

görülmektedir (60). 
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Tablo 4: Kalp yetersizliği tanısında kullanılan Framingham Kriterleri 

 

KONJESTĠF KALP YETMEZLĠĞĠNDE 

FRAMĠNGHAM KRĠTERLERĠ 

 

 

   MAJOR KRĠTERLER: 
   - Ortopne veya paroksismal noktürnal dispne 

   - Juguler venöz dolgunluk 

   - Kardiyomegali 

   - Akut pulmoner ödem 

   - S3 Gallop 

   - Venöz basınç yükselmesi 

   - Hepatojuguler reflü 

   - Santral venöz basınç>16 

               - Dolaşım süresinin 25 milisaniyeden uzun olması 

   - Raller 

 

   MĠNOR KRĠTERLER: 
   - Pretibial ödem 

               - Gece gelen öksürük 

               - Efor dispnesi 

               - Heptomegali 

               - Plevral effüzyon 

               - Taşikardi ( 120 atım/dk) 

               - Maksimum vital kapasitede 1/3'ten fazla azalma  

 

                MAJOR VEYA MĠNOR KRĠTER 

               - Tedaviye yanıt olarak beş gün içinde 4,5 kg kilo kaybı 

 

 

 

2.1.7.2. Elektrokardiyografi ( EKG ) 

Kalp yetersizliği göstergesi olan hiç bir spesifik elektrokardiyografik değişiklik 

olmamasına rağmen, EKG klinisyene önemli tanısal ve prognostik bilgiler sunar. Kalp 

yetersizliği şüphesi olan her hastadan istenmelidir. Elde edilmiş bir patolojik EKG her 

zaman sistolik disfonksiyonun göstergesi değildir, diğer taraftan, normal bir EKG 
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neredeyse sol ventrikül sistolik disfonksiyonunu dışlar (61, 62), EKG si tamamıyla normal 

olan bir hastada sistolik işlev bozukluğu olma ihtimali %10’dan düşüktür (63). 

       Kalp yetersizliği olan hastalarda atriyal ve ventriküler aritmiler sık rastlanan 

bulgulardır (64), ileri yaştaki kardiyomiyopatili hastaların %25’inde atriyal fibrilasyon 

(AF) bulunmaktadır (65). 

       KY şüphesi olan hastaların EKG sinde sıklıkla saptanan bulgular; sinüs taşikardisi, 

sinüs bradikardisi, atriyal taşikardi, atriyal flutter, AF, ventriküler aritmiler, iskemi, 

infarktüs, Q dalgaları, sol ventrikül hipertrofisi, atrioventriküler blok, mikro voltaj, QRS 

uzunluğu ve sol dal bloğu morfolojisidir (1). KY’ne eşlik eden AF’si, ventriküler veya 

atriyal taşikardisi ve sol dal bloğu olan hastalarda prognoz diğer hastalara göre daha 

kötüdür (66, 67). 

2.1.7.3. Telekardiyografi 

Kalp yetersizliğinde tanısal incelemelerin önemli bileşenlerinden biridir. Normal olabilir 

veya daha sıklıkla kardiyomegali, pulmoner konjesyon belirtileri (interstisyel, peribronşial,  

perivasküler ve alveolar ödem ve vasküler yapılarda dilatasyon) veya plevral efüzyon 

görülebilir. Radyolojik bulguların varlığı ve yoğunluğu KY’nin süresine ve şiddetine 

bağlıdır (68). 

2.1.7.4. Laboratuar testleri 

KY’den kuşkulanılan hastalarda rutin tanısal değerlendirmede tam kan sayımı 

(hemoglobin, lökosit ve trombosit değerleri), serum elektrolitleri, serum kreatinin, tahmini 

glomerül filtrasyon hızı (GFR), glikoz, karaciğer işlev testleri ve idrar tahlili yapılır (1). 
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       KY hastalarının çoğunda elektrolit seviyeleri normaldir. Bununla birlikte diüretiklerin 

uzun süreli kullanımı hipokalemiye yol açabilir, Anjiotensin dönüştürücü enzim (ACE) 

inhibitörleri ve potasyum tutucu diüretiklerin kullanımı sonucu ise hiperkalemi meydana 

gelebilir. Prerenal azotemi sebebiyle kan üre nitrojeni ve kreatinin düzeyleri artmış olabilir. 

İleri kalp yetmezliği olan hastalarda ise hiponatremi görülebilir ve böbrek fonksiyon 

bozukluğu ile birlikte KY’ de kötü prognoz değişkenleri olarak bilinmektedir (17). 

       KY hastalarında karaciğerde konjesyon meydana gelirse serum transaminaz ve 

bilirubin düzeyleri yükselebilir. Kronik konjestif hepatomegali devam eder ise kardiyak 

siroz meydana gelebilir ve buda hipoalbuminemi, hipoglisemi ve artmış protrombin 

zamanına neden olur (64). 

       KY’nin kendisi anemiye sebep olabilir veya anemi kalp yetersizliğine sebep olabilir. 

Yeni tanı almış hastalara tiroid fonksiyon testlerinin yapılması hipertiroidi ve hipotiroidiyi 

değerlendirme açısından yararlıdır. Yine ciddi KY olan hastalarda miyokardiyal doku 

yıkımını gösteren serum troponin T düzeylerinde de yükselme olduğu bildirilmiştir (17). 

KY’de troponin yükselmesi, özellikle tabloya natriüretik peptitlerde artış eşlik ediyorsa 

güçlü bir prognoz göstergesidir (69). 

       Natriüretik peptitlerden atriyal natriüretik peptit (ANP) artmış intraatriyal basınç 

nedeniyle salgılanırken, beyin natriüretik peptit ( BNP ) diyastol sonu basınç ve hacim 

artışına yanıt olarak ventriküllerden salgılanır (17, 64). Bu enzimlerin düzeyleri, özellikle 

de BNP, dispne şikayeti olan KY hastalarında yükselmektedir (64). Artmış BNP düzeyinin 

kalp yetersizliği için %90’dan fazla spesifitesi ve sensitivitesi olduğu gösterilmiştir (70). 

Tanı koymadaki yüksek duyarlılığının dışında hastalığın yönetiminde, tedaviye yanıtın 

değerlendirilmesinde, mortalite ve morbiditeyi öngörmede de önemli bir yere sahiptir (71). 
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2.1.7.5. Ekokardiyografi 

Ekokardiyografi kalp yetersizliğinde en fazla bilgi sahibi olmamızı sağlayan ve en sık 

kullanılan tekniktir (72). KY ve/veya kardiyak işlev bozukluğu tanısının ekokardiyografiyle 

doğrulanması zorunludur ve KY tanısından kuşkulanıldığında bu test zaman yitirmeden 

gerçekleştirilmelidir (1). Ekokardiyografi hem etiyolojiye yönelik bilgi verir hem de kalp 

anatomisini, duvar hareketlerini ve kalınlıklarını, sol ventrikül boyutlarını, kapak işlevini, 

diyastolik-sistolik fonksiyonları ve ejeksiyon fraksiyonunu değerlendirmemize fırsat verir 

(1). EF’nu ekokardiyografiden farklı yöntemlerle de hesaplanabilir, kontrast anjiyografi 

(73) ve radyonüklid sineanjiografi (74) ile EF arasında iyi bir korelasyon vardır. 

       Korunmuş sol ventrikül fonksiyonu olan hastalarda doku doppler uygulanarak 

diyastolik kalp yetersizliği tespit edilebilir (19), doku doppler aynı zamanda her iki 

ventrikülün global ve bölgesel sistolik fonksiyonlarının değerlendirilmesinde de kullanışlı 

bir incelemedir (75, 76). 

2.1.7.6. Radyonüklid Anjiyografi 

 

Radyonüklid anjiyografi, sistolik ve diyastolik fonksiyonu değerlendirmek için 

uygulanabilen başka bir noninvaziv yöntemdir ve ekokardiyografi ile yeterli tanısal görüntü 

elde edilemediğinde veya elde edilen görüntüler klinik tablo ile uyumsuz olduğunda 

kullanılabilir (64). Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu ve bölgesel duvar hareketlerinin 

değerlendirilmesinde güvenilir ve kantitatif bir ölçüm sağlamakla beraber meydana gelen 

ektopik aktivite ve atriyal fibrilasyon testin doğruluğunu olumsuz yönde etkiler. (77) 
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2.1.7.7. Solunum fonksiyon testleri 

Solunum fonksiyon testleri ile akciğer fonksiyonlarının ölçülmesi kronik kalp yetersizliği 

tanısında minimal faydası olmakla beraber özellikle nefes darlığının solunumsal sebeplerini 

dışlamada ve akciğer hastalığının hastadaki dispneye olası katkılarını değerlendirmede 

faydalıdır (1). 

2.1.7.8. Egzersiz testi 

Egzersiz testi KY semptomlarının objektif olarak değerlendirilmesinde ve hastaların 

egzersiz kapasitesinin saptanmasında değerlidir. Altı dakika yürüme testi ile submaksimal 

durumlarda efor kapasitesi belirlenebilir (78). Tedavi uygulanmayan hastada değiştirilmiş 

KY protokolü ve ergometrik bisiklet ya da yürüyüş bandıyla yapılan doruk egzersiz testinin 

normal sonuç vermesi semptomatik KY tanısını dışlatabilir (1). 

       Egzersiz sırasında gaz değişimi analizi yapılması tercih edilen bir yaklaşımdır; 

dispnenin kardiyak kökenli mi, yoksa solunum kökenli mi olduğunun ayırt edilmesini 

sağlar, ventilatuar verimi değerlendirir, pVO2 ve egzersize verilen ventilatuar yanıt 

(VE/VCO2 eğimi ) başta gelen prognoz değişkenleridir ve prognozla ilgili önemli bilgi 

verir (1). 

2.1.7.9. Holter Elektrokardiyografi 
 

Holter EKG monitörizasyonu KY tanısında kullanılan bir yöntem değildir ancak risk 

sınıflandırılması ve atriyal kardiyak aritmilerin saptanmasına bir araç olarak hizmet edebilir 

(79). 
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2.1.7.10.Kardiyak manyetik rezonans görüntüleme  

 

Ekokardiyografi sol ventrikül fonksiyonlarının değerlendirilmesinde önemli bir fayda 

sağlamakla beraber kötü akustik penceresi olan hastalarda yararları sınırlıdır, ayrıca teknik 

olarak sol ventrikül fonksiyonunu belirlemede geometrik varsayımları kullanıyor olması ve 

doku karakterizasyon yeteneğinin zayıf olması gibi dezavantajları vardır (80). Bu tür kötü 

akustik penceresi olan veya daha detaylı bilgi istenen hastalarda kardiyak manyetik 

rezonans görüntüleme uygulanabilir bir tekniktir.  

       Klinikte sol ve sağ ventrikül hacimleri, genel kalp işlevi, bölgesel duvar hareketleri, EF 

olcumu, miyokart kalınlığı ölçümü, miyokart kalınlaşması, miyokardın kitle ve tümörleri, 

kalp kapakları, doğumsal defektler ve perikart hastalığı değerlendirmesinde 

kullanılabilmektedir (81-83). Miyokart anatomisi, bölgesel, global fonksiyonların ve 

canlılığın değerlendirilmesinde ise altın standart görüntüleme tekniğidir (80). Maliyet, 

erişim güçlüğü, disritmi ya da implante cihaz bulunan kişiler ve hastanın tolere edememesi 

ise kısıtlayıcı öğeleri oluşturmaktadır (1). 

2.1.7.11. Bilgisayarlı tomografi  

 

Ekokardiyografi görüntüsü kötü olan hastalarda EF ölçümü ve duvar hareketlerinin 

değerlendirilmesinde faydalıdır (84). Ayrıca koroner arter hastalığı değerlendirilmesinde, 

test öncesi KAH olasılığı düşük ya da orta derecede olan hastalarda, egzersiz ya da 

görüntülemeli stres testine eşdeğer bir noninvaziv inceleme sağlar (82). İskemik kalp 

yetersizliği tanısında koroner anjiyografiye alternatif olarak kullanılabileceğini gösteren 

çalışmalar vardır (85). 
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2.1.7.12. Kardiyak kateterizasyon 

KY hastalarının rutin tanı ve tedavisinde kardiyak kateterizasyon gerekli değildir. İnvaziv 

inceleme endikasyonu, genellikle etiyolojiyi açıklığa kavuşturmak ve prognoza iliksin 

önemli bilgiler elde etmek istenildiğinde ve revaskülarizasyon düşünülmesi durumunda 

vardır (1). 

2.1.7.12.1 Koroner anjiyografi 

Koroner anjiyografi, egzersize bağlı angina öyküsü olan ya da iskemik sol ventrikül işlev 

bozukluğundan kuşkulanılan hastalarda, kardiyak arrest ardından ve koroner kalp hastalığı 

açısından risk profili yüksek olan kişilerde düşünülmelidir. Şiddetli KY bulunan seçilmiş 

bazı hastalarda (şok ya da akut pulmoner ödem) ve tedaviye yeterli yanıt vermeyen 

hastalarda acil olarak uygulanması gerekebilir (1). 

2.1.7.12.2 Sağ kalp kateterizasyonu 

Rutin sağ kalp kateterizasyonu KY tanısında önerilmemekle beraber dolum basınçları, 

vasküler direnç ve kalp debisine ilişkin yararlı hemodinamik bilgiler sağlar ve tedaviye 

yanıt vermeyen hastalarda, kalp nakli öncesinde ya da girişimleri değerlendiren klinik 

çalışmalarda hemodinamik değerlendirmeler için en doğru yöntemdir (1).  

2.1.7.12.3 Endomiyokardiyal biyopsi 

Görüntüleme teknikleri ile kardiyak disfonksiyonun sebebi belirlenemiyorsa, 

endomiyokardiyal biyopsi, etiyolojisi bilinmeyen ve ventriküler aritmiler veya 

atrioventriküler kalp bloğu ile durumu hızla kötüleşen akut ya da fulminan KY hastalarında 
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ya da geleneksel KY tedavisine yanıt vermeyen hastalarda düşünülebilir (86). Ancak bu 

prosedürün tanısal yeteneği %10’dan daha azdır (87). 

2.1.8. Kalp yetersizliğinde tedavi 

Kalp yetersizliği tedavisi farmakolojik ve farmakolojik olmayan yöntemlerin bir 

kombinasyonudur ve genel olarak semptomları hafifletmek, hastane yatışlarını önlemek ve 

yaşamı uzatmaya yönelik hedefleri içermektedir. 

2.1.8.1. Kalp yetersizliğinde non-farmakolojik tedavi 

KY tedavisinden başarı elde edilmesinde davranış ve yaşam tarzı değişiklikleri temel rol 

oynamaktadır (50). Tedaviye uyumun morbidite ve mortaliteyi azalttığı ve genel sağlık 

durumunu iyileştirdiği gösterilmiştir (88). Hastalar diyetleri ve beslenme alışkanlıkları 

açısından konsülte edilmeli ve eğitilmeli (50), obez hastalarda KY’nin ilerlemesini 

önlemek, semptomları azaltmak ve genel sağlık durumunu iyileştirmek için vücut ağırlığı 

azaltılmalıdır (1). Bununla beraber stabil durumdaki bütün kronik KY hastalarına egzersiz 

programları tavsiye edilmektedir (1). Düzenli egzersizle kazanılan fiziksel kondisyonun, 

olağan sağlık bakımına göre mortaliteyi ve hastaneye yatışları azalttığı, egzersize toleransı 

arttırdığı ve sağlıkla ilişkili yaşam kalitesini yükselttiği gösterilmiştir (89-93). 

       Sigara içen hastalar mutlaka sigarayı bırakmaları yönünde teşvik edilmelidir, sigaranın 

bırakılması ile mortalite ve morbidite arasında anlamlı bir ilişki vardır (94,95). 

Hastalara günlük ağırlık ölçümüne önem vermeleri vurgulanmalı ve ani kilo 

değişikliklerinde uygulayacakları diüretik dozları hakkında bilgilendirilmelidir (50). 
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Semptomatik olan ve kontrendikasyonu olmayan hastalarda pnömokok ve yıllık grip aşısı 

önerilmektedir (96). 

2.1.8.2. Kalp yetersizliğinde ilaçla tedavi 

Farmakolojik tedavide temel teori uzun vadeli komplikasyonları önlemek için renin-

anjiotensin-aldesteron sisteminin olumsuz etkilerini baskılamaktır. Tedavi genellikle ACE 

inhibitörleri ile afterload azaltılması, beta blokerlerle katekolaminlerin etkilerinin 

önlenmesi ve diüretiklerle preload azaltılmasını içerir (42, 97). 

2.1.8.2.1. Anjiotensin dönüĢtürücü enzim inhibitörleri 

Kontrendikasyon ya da tolerans sorunu yoksa semptomlardan bağımsız olarak KY bulunan 

ve EF ≤%40 olan bütün hastalarda ACE inhibitörü tedavisi uygulanmalıdır (1). 

ACE inhibitörleri ile sağlanan vazodilatasyon ve nörohormonal modülasyon sayesinde 

mortalite, KY semptomları, egzersiz toleransı ile EF’de gelişme aynı zamanda acil servise 

başvuru ve hastane yatışlarında ise azalma izlenmektedir (98-100). ACE inhibitörü tedavisi 

başlanan hastaların ilaçları mutlaka kullanabildikleri ve kanıta dayalı hedef maksimum 

doza kadar titre edilmelidir (101). 

 

2.1.8.2.2. Beta Blokerler 

Kontrendikasyon, tolerans sorunu ya da dekompansasyon yoksa semptomatik KY bulunan 

ve EF ≤%40 olan hastalara ve enfarktüs sonrası asemptomatik dahi olsa sol ventrikül işlev 

bozukluğu olan bütün hastalara beta-bloker tedavisi uygulanmalıdır (1). 
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       Beta blokerlerin - karvedilol, metoprolol suksinat, bisoprolol ve nebivolol - kalp 

yetmezliği olan hastalarda mortalite ve morbidite üzerine olumlu etkileri olduğu 

gösterilmiştir (102-105). 

       Beta-bloker dozu ve Beta-blokerler ile sağlanan kalp hızındaki ve sistolik kan 

basıncındaki azalma kalp yetersizliğinde mortalite oranını belirler (106) bu yüzden 

hastaların ilaçları mutlaka kullanabildikleri ve kanıta dayalı hedef maksimum doza kadar 

titre edilmelidir. 

2.1.8.2.3. Aldosteron antagonistleri 

Kontrendikasyon ya da tolerans sorunu yoksa, EF ≤%35 olan, orta ve şiddetli (NYHA 3-4) 

KY semptomları bulunan, optimal dozda beta-bloker ve ACE inhibitörü ya da anjiotensin 

reseptör blokeri ( ARB ) kullanan, hiperpotasemi ya da önemli boyutlarda böbrek işlev 

bozukluğu bulunmayan bütün hastaların tedavisine düşük doz aldosteron antagonisti de 

eklenmelidir (1). Yapılan randomize kontrollü çalışmalarda aldosteron antagonisti 

spironolakton ve eplerenonun kalp yetersizliği olan hastalarda mortaliteyi azalttığı 

gösterilmiştir (107, 108). 

2.1.8.2.4. Anjiotensin reseptör blokerleri 

Kontrendikasyon ya da tolerans sorunu olmayan, EF ≤%40 olan, ACE inhibitörü 

kullanamayan semptomatik hastalara uygulanması veya optimum ACE inhibitörü ve beta-

bloker tedavisine rağmen semptomatik olmaya devam eden hastalarda, eşzamanlı 

aldosteron antagonisti almıyor olmak koşuluyla uygulanması tavsiye edilmektedir (1). 
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       ACE inhibitörlerini tolere edemeyen hastalarda ARB’ler kardiyovasküler nedene bağlı 

ölüm ya da KY’nin ağırlaşması nedeniyle hastaneye yatırılma riskini azaltmaktadır (109, 

110). 

2.1.8.2.5. Hidralazin ve izosorbid dinitrat (H-ISDN) 

EF ≤%40 olan semptomatik hastalarda hem ACE inhibitörler, hem de ARB’ler tolere 

edilemiyorsa veya aldosteron antagonisti tolere edilemiyorsa ACE/ARB tedavisine ek 

olarak H-ISDN kombinasyonu kullanılabilir (1).Yapılan randomize kontrollü çalışmalarda 

H-ISDN kombinasyonunun kalp yetersizliği olan hastalarda mortaliteyi azalttığı 

gösterilmiştir (111-113). 

2.1.8.2.6. Digoksin 

AF bulunan semptomatik KY olan hastalarda ventrikül hızındaki artışı yavaşlatmak için ve 

EF ≤%40 olan, sinüs ritmi bulunan , ACE inhibitörü veya/ve ARB, Beta-bloker ve 

endikasyon varsa aldosteron antagonistini optimum düzeyde kullanmasına rağmen NYHA 

sınıf 2-4 semptomu olan hastalarda kullanılabilir (1). 

       Geniş, randomize, kontrollü bir çalışmada digoksin kullanımının kalp yetersizliğine 

bağlı hastaneye yatışları azalttığı, ancak mortaliteyi azaltmadığı gösterilmiştir (114). 

2.1.8.2.7. Diüretikler 

KY ve klinik konjesyon bulgu ya da semptomları olan hastalarda diüretikler tavsiye 

edilmektedir (1). Semptomatik konjesyonu olan kalp yetersizliği hastalarının çoğu diüretik 

tedavisinden fayda görürler (115). 
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2.1.8.3. Mekanik destek ve cerrahi tedavi 

KY olan hastalara klinikte detaylı olarak değerlendirilme ve etiyolojiye yönelik araştırmalar 

yapılmalıdır, eğer cerrahi yaklaşımla düzeltilebilecek durumlar saptanırsa endikasyonu 

varsa düzeltilmelidir. 

2.1.8.3.1 Kalp yetersizliği olan hastalarda revaskülarizasyon 

Kalp yetersizliğinin en yaygın nedeni KAH dır, EF bozukluğu saptanan hastaların %60-

70’inde KAH vardır (116, 117). KAH riski yüksek olan hastalarda koroner anjiyografi 

uygulanması ve seçilmiş vakalarda koroner arter baypas greftleme (KABG) ya da perkutan 

koroner girişim (PKG) ile tedaviye devam edilmesi düşünülmelidir. 

2.1.8.3.2 Kardiyak resenkronizasyon tedavisi (KRT) 

İleri semptomatik KY ve geniş QRS kompleksleri olan hastalarda kardiyak 

resenkronizasyon tedavisinin potansiyel olumlu etkileri gösterilmiştir (118,119). 

Ventriküler kontraksiyonda gelişme, mitral yetersizlikte azalma ve ventriküler remodeling 

üzerine olan etkiler neticesinde hastaların çoğunda semptomatik rahatlama meydana gelir. 

Optimum ilaç tedavisine rağmen semptomatik olan ve EF azalması (EF ≤%35) ve QRS 

uzaması (QRS süresi ≥120 msn) saptanan NYHA sınıf III-IV hastalarda morbidite ve 

mortaliteyi azaltmak için defibrilator işlevi gören KRT (KRT-D) uygulanması tavsiye 

edilmektedir (1). 
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2.1.8.3.3 Ġmplante edilebilen kardiyoverter defibrillator (ICD) 

ICD implantasyonunun, kalp yetmezliği olan hastaların bazı alt gruplarında sağkalımı 

geliştirdiği ve ani kardiyak ölümü önlemede anti aritmik ilaç tedavisine üstün olduğu 

gösterilmiştir (120-123). 

        Primer koruma amaçlı ICD tedavisi, EF’nin ≤%35 olduğu, NYHA işlevsel sınıf II ya 

da III, optimum ilaç tedavisi gören ve iyi bir işlevsel statüde bir yıldan uzun sağkalım 

beklentisi olan hastalarda düşünülebilir (1). Sekonder koruma amaçlı ICD tedavisi ise, 

ventrikül fibrilasyonundan (VF) sağ kalan hastalarda, hemodinamik açıdan kararsız olduğu 

belgelenmiş ventriküler taşikardide (VT) ve/veya senkopla seyreden VT bulunan, optimum 

ilaç tedavisi altında EF’nin ≤%40 olduğu ve iyi bir işlevsel statüde bir yıldan uzun sağkalım 

beklentisi olan hastalarda tavsiye edilmektedir (1). 

2.1.8.3.4 Kardiyak transplantasyon 

Optimal medikal tedaviye rağmen ileri derecede bozulmuş fonksiyonel kapasitesi olan, 

alternatif tedavi formları bulunmayan son donem kalp yetersizliği hastalarında kardiyak 

transplantasyon düşünülebilir (124). 

2.1.8.3.5 Sol ventrikül destek cihazları (LVAD) ve yapay kalp 

Bu cihazlarla ilgili güncel endikasyonlar transplantasyona köprüleme amaçlı yaklaşım ve 

akut şiddetli miyokardit bulunan hastaların tedavisidir (1). 

2.1.8.3.6 Ultrafiltrasyon 

Ultrafiltrasyon seçilmiş hastalarda aşırı volüm yüklenmesini (pulmoner ve/veya periferik 

ödem) ve diüretiklere yanıt vermeyen semptomatik hastalarda hiponatremiyi düzeltmede 

düşünülmelidir (1). Intravenöz diüretik tedavisi ile karşılaştırıldığında hastaneye yatışlarda 

azalma ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (125). 
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2.2 Ürik Asit Metabolizması ve Sistemik Etkileri 

2.2.1 Ürik Asit (ÜA) 

Pürin nükleotidleri adenozin ve guanin, adenozin monofosfat gibi hücresel enerji 

depolarının bileşenleridir ve DNA, RNA gibi nükleik asitlerde yapıtaşı olarak görev alırlar 

(126). Nükleer materyalin katabolizması sonuca açığa çıkan pürinlerin yıkım sürecindeki 

son ürünü yüksek primatlar ve insanlarda ürikaz enzimi eksikliği sonucu ürik asittir, ürikaz 

enzimine sahip olan diğer türlerde ise son ürün allantoindir (127, 128).İnsanlarda ÜA 

biyosentezinde son basamakta ksantin oksidaz enzimi katalizör rol oynamaktadır (129). ( 

Şekil 1 ) 

Sekil 1. Ürik asit biyosentezi 

 

Vücudumuzdaki ÜA, nükleik asitlerin yıkımı ile oluşan endojen veya gıdalar ile alınan 

eksojen kaynaklı olabilir (130). Kandaki miktarı, diyetle pürinlerin alımı, ürik asit 
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biyosentezi ve atılımı arasındaki dengeye bağlıdır (131). Atılımının yaklaşık 2/3’u idrardan, 

1/3’u ise gastrointestinal sistemden feçesle olur (132). Plazma ÜA seviyesini belirleyen 4 

renal komponent: glomerüler filtrasyon, reabsorbsiyon, sekresyon ve postsekretuar 

reabsorbsiyondur (133). Böbrekteki reabsorbsiyon ve sekresyon ürik asit taşıyıcıları 

sayesinde olur (126). Bu transport mekanizması genellikle tübüllerde lokalizedir, 

filtrasyonla tübüllere ulaşan ürik asitin %10’u ekskresyonla atılır (ilaçlarla maksimum 

%30-50 ye çıkabilir), geri kalan %90’i buradan reabsorbe olur (134). 

       ÜA zayıf bir organik asittir (pKA 5.75) ve fizyolojik ph da monosodyum ürat halinde 

bulunur (135). Sulu ortamlarda çözünürlüğü düşüktür ve serumda uzun süre yüksek 

kalması, yumuşak dokularda ürat kristalleri seklinde depolanmasına yol açar (136). 

Oksidatif stres ortamında ürik asitler allantoine veya alloksan ve parabanate gibi diğer 

yıkım ürünlerine de okside olabilirler (137, 138). 

       İnsanlarda kromozom 1’e lokalize ürikaz geni iki non-sense mutasyon sonucu 

etkisizdir (128).  

Bu enzim aktivitesinin eksikliği evrim basamağında geri adım olarak görülse de, diğer 

canlılara göre yüksek ürik asit konsantrasyonunun ( insanlarda 240-360 µM , diğer 

memelilerde 30-50 µM ), ürik asitin potansiyel antioksidan etkileri gözetilerek , insanlara 

selektif avantaj sağladığı düşünülmektedir (135). Diğer bir taraftan ÜA bir çok hastalıkta 

risk faktörü olarak da suçlanmış, ürik asit yüksekliği gut, hipertansiyon ve kardiyovasküler 

hastalıklar için risk faktörü olarak değerlendirilmiş (131), pro-oksidan özelliklerinin de 

bulunduğu belirtilmiştir (135). Ürik asit kendisine atfedilmiş antioksidan ve pro-oksidan 

özelliklerinin bir kısmını serbest radikaller üzerinden göstermektedir. 
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2.2.2. Serbest radikaller 

Serbest radikaller, dış yörüngelerinde bir veya daha fazla ortaklanmamış elektron içeren, 

bağımsız olarak bulunabilen, çok kısa ömürlü atom veya moleküllerdir (139). Son derece 

reaktiftirler ve orbitali doldurup stabil hale gelmek için baksa elektrona ihtiyaç 

duyduklarından diğer moleküllerle hızlıca reaksiyona girerler neticede ortaklanmamış 

elektronlar serbest radikalleri oldukça reaktif hale getirir ( 140, 141). 

        Oksijen yaşam için vazgeçilmez bir element olmakla beraber belirli durumlarda insan 

vücudu üzerinde zararlı etkileri vardır. Aerobik metabolizma sırasında, hücreler enerji 

üretirken moleküler oksijenin % 98'i suya indirgenir, kalan kısım suya dönüşemez ve 

oksijenaz yoluyla oluşan oksidan ürünlere dönüşür( 139, 141-143). Oluşan reaktif oksijen 

türleri oksijenin potansiyel zararlı etkilerinden sorumludur (144). Belli başlı reaktif oksijen 

radikalleri; süperoksit anyon radikali, hidroksil, lipit peroksit, nitrik oksit radikali ve 

organik peroksit radikalidir (144). İnsan vücudunda oluşan serbest radikallerden, spontan 

olarak veya süperoksit dismutaz enzimi aracılığıyla non-radikal ürünler meydana gelir 

(139, 141). 

       Vücuttaki serbest radikallerin oluşmasında endojen ve egzojen kaynaklar rol 

almaktadır. Bu kaynakların bazıları iskemi-reperfüzyon hasarı, obezite, stres, yaşlılık, 

atereskleroz, inflamasyon, peroksizomlar, ağır egzersiz, demir içeren reaksiyonlar, 

fagositler, sigara dumanı, radyasyon, bazı ilaçlar ve ozondur (143 ,145). 

       Serbest radikallerden etkilenebilecek başlıca hücresel komponentler arasında 

proteinler, nörotransmitterler, nükleik asitler, DNA ve hücre membranlarının başlıca 

bileşenleri olan yağ asitleri bulunmaktadır (146). Serbest radikal hasarına en hassas olanı 
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lipitlerdir. Hücre membranları ve hücre içi organellerin membranlari doymamış yağ 

asitlerinden ve kolesterolden zengin ve oksidatif ataklara duyarlıdırlar, kolaylıkla oksidan 

radikallerden etkilenirler (146). 

       Serbest radikallerin ateroskleroz sürecinde önemli rol oynadığı bilinmektedir. Yapılan 

çalışmalarda, diyet kaynaklı lipitlerin, arteryal duvarda ve serumda, peroksitler ve diğer 

substratlarla serbest radikal reaksiyonuna girerek ateroskleroza sebep olabileceği 

gösterilmiştir (144). Bu durum endotel hücre hasarı ve arteryal duvarda değişikliklere 

neden olmaktadır (147). 

2.2.3 Antioksidan savunma 

İnsan vücudunun serbest radikaller ve diğer reaktif oksijen türlerinden korunması için 

çeşitli mekanizmalar vardır.  

       Birincil önemli mekanizma, katalaz, glutatyon peroksidaz ve süperoksit dismutaz 

enzimleri vasıtasıyla, enzim aracılı savunmadır ve dokulardaki zararlı oksidanların 

azaltılmasında etkindirler (144). İkincil önemli mekanizma ise antioksidanlardır. 

Antioksidanlar serbest radikalleri nötralize ederek olası hasarı azaltırlar (144). Fizyolojik 

koşullarda, oksidatif etkenler ve antioksidan mekanizma denge halinde bulunmaktadır, bu 

dengenin oksidanlar lehine değişmesi ile oksidatif stres olarak adlandırılan doku hasarı 

oluşmaktadır (141, 148). 

       Ürik asit, glutatyon ve ubikunol gibi bazı antioksidanlar normal vücut metabolizması 

sırasında üretilirken diğerleri diyetle alınırlar (144). Yaklaşık 4000 tane antioksidan 

tanımlanmasınarağmen en iyi bilinenleri E vitamini, C vitamini ve karotenoidlerdir (144). 
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2.2.4 Antioksidan olarak ürik asit 

Ürik asitin vücuttaki zararlı serbest radikallerin temizlenmesinde önemli bir antioksidan 

olduğu gösterilmiştir (149, 150). İnsanlarda en çok bulunan suda çözülebilir antioksidandır 

ve plazmadaki serbest radikallerin yaklaşık 3’te 2’sinin temizlenmesinden sorumludur 

(151). Böylelikle plazma antioksidan kapasitesinin yarısından fazlasında rol oynar ve 

etkinliği en az askorbik asit kadar güçlüdür (149, 152). Özellikle hidroksil, süperoksit ve 

peroksinitrit radikalleri üzerine etkilidir ve lipit peroksidasyonunu önleyerek fizyolojik 

korunmada önemli bir rol oynar (153). Çeşitli organlar ve vasküler yataklarda akut 

oksidatif stres ve iskemi esnasında lokal ürik asit konsantrasyonları artmaktadır, bu 

durumun artmış serbest radikallere karşı kompansatuar olarak koruyucu bir etki olabileceği 

düşünülmektedir (154). Ayrıca ürik asitin, LDL yi Cu2+ aracılı oksidasyondan koruduğunu 

da gösterilmiştir (135). Bu mekanizmaların hepsi ürik asitin kardiyovasküler hastalıklar, 

yaşlanma ve kanserden koruyucu etkilerini oluşturmaktadır (149). 

2.2.5 Prooksidan olarak ürik asit 

Antioksidanlar tanımlanmış belirli durumlarda prooksidan olarak davranabilmektedir (155). 

İn vitro ve hücresel çalışmalar ürik asitin bulunduğu kimyasal mikro çevreye bağlı olarak 

prooksidan etkide bulunabileceğini göstermiştir (135). Örneğin ürik asit LDL partiküllerini 

Cu+2 ile indüklenen oksidasyona karşı korumasına rağmen, okside lipit peroksidasyon 

ürünlerini içeren LDL’lerin oksidasyonunu ise arttırmaktadır (155, 156). ÜA’in LDL 

kolesterolleri üzerinde farklı zamanlarda oynadığı bu ikili rol mikro çevrede geçiş 

metallerinin varlığına göre değişiyormuş gibi gözükmektedir (135).  
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       ÜA eğer peroksinitrit tarafından oksitlenir ise ürat radikalleri meydana gelir, meydana 

gelen bu radikallerin ürik asitin pro-oksidan etkisinden sorumlu olabileceği düşünülmekle 

birlikte (157),  bu radikallerinin plazmada askorbik asit ile reaksiyona girerek çok hızlı bir 

şekilde deaktive edildiği gözlenmiştir (158). 

       Nitrik Oksit (NO) endotel hücre kaynaklı gevşetici faktör olarak tanımlanmıştır ve 

kardiyovasküler sistem için önemli regulatuar bir molekül olarak kabul edilir, düşük NO 

seviyeleri HT ve insulin rezistansı ile ilişkilidir (159-161). ÜA aerobik şartlar altında, 

kararsız bir nitrozlanmış ürik asit ürünü elde etmek için NO ile doğrudan tepki verebilir, bu 

tepkime NO’in glutatyon gibi diğer moleküllere transfer olmasına neden olur (162). (Şekil 

2) Aynı şekilde anaerobik koşullarda, mikro çevrede NO varlığında, ÜA kimyasal tepkime 

sonucu stabil 6- amino urasile dönüştürülür (163). (Şekil 2) 

       Dolayısıyla artmış plazma ürik asit seviyeleri, NO biyoyararlanımını azaltabilir (135). 

Bu durum ratlarda ürikaz inhibitörü oksonik asit verilerek test edilmiştir. Gerçektende 

plazma ÜA seviyesindeki artış, plazma nitrit ve nitrat seviyesindeki azalma ile ilişkili 

bulunmuştur (135). Benzer olarak endotel hücreleri doğrudan ürik asite maruz 

bırakıldığında bazal veya vasküler endotelyal büyüme faktörü aracılı NO salınımında hafif 

bir azalma olur (164) böylece, ürik asit doza bağımlı olarak NO biyoyararlanımını 

azaltabilir (135). 

       ÜA ve NO arasındaki direk kimyasal reaksiyon plazma nitrit ve nitrat düzeyindeki 

azalmayı açıklamasına rağmen, in vivo koşullarda ÜA’in NO biyosentezinede müdahale 

ederek NO üretimini azalttığına yönelikte kanıtlar vardır (135). Örneğin pulmoner endotel 
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hücrelerinde ürik asit, NO üretimini azaltır bu etki ÜA’ in arjinaz aktivitesini arttırmasına 

bağlıdır, arjinaz aktivitesinin artması reaksiyonun L-arginin den NO üretimine doğru 

ilerlemesine engel olarak L-argininden üre yönüne kaymasına sebep olur (165). (Şekil 2) 

Sekil 2.Ürik asitin olası prooksidan etkileri 

 

ÜA’in diğer bir prooksidan etkisi adipojenik farklılaşma sırasında 3T3-L1 hücrelerinde 

tanımlanmıştır (135). Bu hücreler adipositlere farklılaşmak üzere uyarıldığı zaman 

fizyolojik konsantrasyonda ÜA ilavesi, NADPH oksidaz aracılığı ile reaktif oksijen 

ürünleri üretimini daha fazla arttırır (166). (Sekil 2) Adipositlerdeki bu etki inflamasyonun 

indüksiyonuna ve obezitede gözlenen yağ dokudaki insulin rezistansına katkıda bulunuyor 

olabilir (167). 

       Vasküler düz kas hücrelerinde, ÜA’in, Nükleer faktör-kappa B (NF-κB), Mitojen 

aktive protein-kinaz (MAPKs) ve siklooksijenaz 2 (Cox2) aracılığı ile Monosit 
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Kemoatraktan Protein- 1 (MCP-1) üretimini stimüle ettiği gösterilmiştir (168). (Şekil 2) 

MCP-1 in ise ateroskleroz sürecinde önemli rol aldığı düşünülmektedir (169). 

       Bu bilgilerin ışığında, eldeki veriler göstermektedir ki, ÜA kompleks kimyasal 

reaksiyonlar ve biyolojik etkilere sahiptir ve mevcut olan pro-oksidan ve NO azaltıcı 

etkileri, hiperürisemi ile ilişkili hipertansiyon, metabolik sendrom ve kardiyovasküler 

hastalıkları açıklayabilir (170). 

2.2.6 Ürik asit ve kardiyovasküler risk 

ÜA' in açık şekilde birçok yararlı etkisi olduğu bilinmektedir. Ancak genetik veya çevresel 

faktörlerin kombinasyonu nedeniyle belirgin olarak artmış ÜA düzeyleri tam tersine zararlı 

olabilmektedir. Multiple risk değerlendirmesi yapan bazı çalışmalarda ürik asitin 

kardiyovasküler hastalıklar (171-174) ve böbrek hastalıkları (175-177) için bağımsız risk 

faktörü olabileceği ve artmış ürik asit seviyesinin hipertansiyon (178-183), obezite (184), 

böbrek hastalığı (175-177) ve diyabet (185, 186) gelişmesi için prediktif değeri olabileceği 

belirlenmiştir.    

2.2.6.1 Ürik asit ve hipertansiyon 

Ürik asit yüksekliğinin hipertansiyona sebep olabileceğini gösteren bir çokçalışma 

yapılmıştır (178-183). Hayvan modellerinde gerçekleştirilen deneylerde orta derecede 

hiperürisemi kan basıncı artısına sebep olmuş ve haftalar içinde artan ÜA seviyeleri ile 

korole olarak hipertansiyon gelişmiştir (187).Ürik asit seviyesini düşürmek için ksantin 

oksidaz inhibitörü ve urikozürik ajan verildiğinde ise ürik asit düzeylerindeki düşüşle 

korole olarak kan basıncında da düşüş izlenmiştir (188). Bu etkiden Yüksek ÜA 
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seviyelerinin oluşturduğu renal vazokonstriksiyon sorumlu gözükmektedir, bunda birincil 

olarak ÜA’in endotelyal NO düzeyini azaltması sonucu aktive olan renin-anjiotensin 

sisteminin oluşturduğu etki sorumlu olabilir (164, 189, 190). 

       Bununla tutarlı olarak insanlarda artmış ÜA seviyesi ile endotel disfonksiyonu 

gelişmesi ve  renin-anjiotensin sistemi aktivasyonu arasında pozitif korelasyon vardır (138, 

191-193). 

       Hiperürisemik ratlarda zamanla mikrovasküler renal hasar meydana geldiği izlenmiş 

(189,194), kan basıncı diüretiklerle kontrol altına alındıktan sonra bile mikrovasküler 

değişikliklerin devam ettiği gözlenmiştir. Bu durum ürik asitin endotel hücreleri ve 

vasküler düz kas hücreleri üzerine olan direk etkisinden kaynaklanmakta ve bu etki 

aracılığıyla ÜA hipertansiyondan bağımsız olarak mikrovasküler hasara sebep 

olabilmektedir (195, 196). Başka bir hiperürisemik rad çalışmasında renal mikrovasküler 

hastalıktan ve intersitisyel inflamasyon meydana geldikten sonra ürikaz inhibitörü 

kesildiğinde sadece düşük tuz diyeti ile kan basıncında gelişme izlenmiş, hiperüriseminin 

geç döneminde tuza duyarlı, böbreğe bağımlı, hipertansiyon geliştirdiği gözlenmiştir (194).       

Özetle, deneysel olarak, ürik asit hem sistemik etki ile (sistemik olarak NO seviyesini 

azaltır ve renin anjiotensin sistemini aktive eder) hemde direk hücresel etki ile (vasküler 

düz kas ve endotel hücrelerine) hipertansiyona ve renal mikrovasküler hasara yol açabilir 

(194). Hiperüriseminin olası hipertansiyon mekanizması Şekil 3 de verilmiştir. 
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ġekil 3. Hiperüriseminin olası hipertansiyon mekanizması 

 

2.2.6.2 Ürik Asit, metabolik sendrom ve diyabet 

Artan kanıtlar hiperüriseminin metabolik sendromda rol oynayabileceğini göstermektedir. 

Hayvan modellerinde yapılan çalışmalar azalan ürik asit seviyelerinin metabolik 

sendromdan koruyucu etki yaptığını göstermiştir (197-199). Hiperüriseminin metabolik 

sendroma nasıl neden olduğunu açıklamak için iki mekanizma öne sürülmüştür (187). 

İskelet kasına glikoz alımı kısmen endotel hücrelerinden insulin aracılı NO salınımı ve 

buna bağlı olarak kan akımının artmasına bağlıdır (187). Hiperüriseminin endotel 

fonksiyonlarını bozduğu ve NO düzeyini azalttığı bilinmektedir. 
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İkinci mekanizma ise ürik asitin adipositlerde indüklediği inflamatuar ve oksidatif 

değişikliklerdir (200). Bu mekanizmanın obez farelerde metabolik sendrom gelişmesinde 

anahtar rol oynadığı gösterilmiştir (201). 

2.2.6.3 Ürik asit, koroner arter hastalığı ve kalp yetersizliği 

Koroner arter hastalarında serum ÜA seviyelerinin, kontrol gruplarına göre, anlamlı 

derecede yüksek olduğu gösterilmiştir (202). Artmış ÜA seviyelerinin, LDL nin 

oksidasyonu ile lipit peroksidasyonunu arttırması ve endotel disfonksiyonu yapması (154) 

neticesinde, plateletlerde adezyon artısı ve trombüs formasyonu meydana gelebilir (131) ve 

meydana gelen trombotik ortam ateroskleroz gelişimine katkıda bulunabilir (131). 

       Ayrıca yüksek ÜA seviyeleri varlığında meydana gelen serbest radikaller, inflamatuar 

hücrelerden adezyon moleküllerinin salgılanmasına, inflamatuar hücrelerin aktivasyonuna 

ve endotel hasarı neticesinde endotel aderensinde artışa sebep olabilir (129), bu duruma 

ÜA’in düz kas hücrelerindeki proliferasyonu arttırıcı etkiside (203) eklendiğinde 

hiperüriseminin koroner arter hastalığına zemin hazırlayabileceği düşünülmüş ve yapılan 

bazı çalışmalarda ürik asit yüksekliği KAH için bağımsız risk faktörü olarak saptanmıştır 

(204, 205). Koroner arter hastalığına ürik asitin olası etkisi üzerine yapılan değerlendirme 

kalp yetersizliği hastalarını da kapsamaktadır, bozulan endotel disfonksiyonunu ve artmış 

inflamasyonu destekler şekilde kalp yetersizliği olan hastalarda ürik asit yüksekliği ile 

kronik inflamasyon arasında anlamlı ilişki saptanmıştır (10). Yapılmış çalışmalar kalp 

yetersizliği ile hiperürisemi arasındaki bağlantıyı göstermiş (10, 206), hiperüriseminin, 

artmış sol atriyal basınç, azalmış kardiyak indeks gibi kötü hemodinamik parametrelerle 

ilişkili olduğu tespit edilmiştir (207). 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

3.1. Hasta Grubu 

 

Kesitsel çok merkezli planlanan çalışmaya Fatih Üniversitesi Kardiyoloji Anabilimdalı, 

Malatya İnönü Üniversitesi Kardiyoloji Anabilimdalı, Ankara Türkiye Yüksek İhtisas 

Hastanesi Kardiyoloji Bölümü ve Pittsburgh Üniversitesi Kardiyoloji Departmanları katıldı.   

Çalışmaya kardiyoloji polikliniklerine başvuran, 60 yaş üstünde, sol ventrikül 

disfonksiyonu ekokardiyografi, radyonüklid ventrikülografi veya kontrast ventrikülografi 

ile teyit edilen ve NYHA evresi belirlenen,  İnönü Üniversitesi Kardiyoloji Bölümünden 7, 

Yüksek İhtisas Hastanesi Kardiyoloji Bölümünden 88, Fatih Üniversitesi Kardiyoloji 

bölümünden 46 olmak üzere toplam 141 hasta alındı.  

3.2. Hasta DıĢlama Kriterleri 

ACE inhibitörü ve/veya ARB ile birlikte diüretik kullanmayan hastalar, tolerans problemi 

olmadığı halde beta bloker kullanmayan hastalar, 60 yaşın altındaki hastalar, hiperürisemi 

nedeniyle ilaç tedavisi alanlar, kalp yetersizliği ile beraber kronik böbrek yetersizliği 

(hemodiyaliz tedavisi gören ya da serum kreatinin >2.5 mg/dl) olan hastalar, KOAH’lı 

hastalar ve malignitesi olan hastalar çalışma dışı bırakıldı. 

3.3. Öykü 

Çalışmaya dahil edilen hastaların demografik verileri, kardiyovasküler risk faktörleri, 

özgeçmişleri, kalp yetersizliği etiyolojileri, kullandıkları ilaçları ve ejeksiyon fraksiyonları, 
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son altı ay içinde hastaneye yatış sayıları, NYHA sınıflamasına göre kalp yetersizliği 

evreleri hazırlanan çalışma formlarına kayıt edildi. 

3.4. Laboratuar Ġnceleme 

 

Tüm hastaların ÜA, açlık kan şekeri ve kreatinin değerlerine bakıldı. Serum ÜA seviyesi 

7mg/dl üstünde ise hiperürisemi olarak kabul edildi. 

3.5 Ġstatistiksel Analiz: 

 

Tüm analizler SPSS 16.0 istatistiksel yazılım paketi kullanılarak yapıldı. Grup verilerindeki 

sürekli değişkenler ortalama ± standart sapma ile belirtildi. Kategorik değişkenler ise sayı 

ve yüzde ile verildi. Sürekli değişkenler arasındaki ilişkinin incelenmesinde Pearson 

korelasyon analizi yapıldı. Gruplar arası ikili karşılaştırmalarda Independent samples t test 

ve ANOVA testleri kullanıldı. Hastaneye yatışı etkileyen faktörlerin belirlenmesinde çok 

değişkenli regresyon analizi yapıldı. Sonuçlar % 95’lik güven aralığında, anlamlılık p<0.05 

düzeyinde değerlendirildi. 
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4. BULGULAR 

 

4.1. Hastaların KiĢisel Özellikleri 

Hastaların demografik ve klinik özellikleri Tablo 5 de verilmiştir. Çalışmaya dâhil edilen 

hastaların ortalama yaşı 69±8’di. Hastaların %64’ü erkek, %36’si kadınlardan 

oluşmaktaydı ve %97’sinde en az bir kardiyovasküler risk faktörü mevcuttu. KY 

etiyolojisine bakıldığında, olguların 79%’unda sebep iskemik KY idi. Kalp yetersizliği 

tanısı aldıkları zamandan bu güne kadar geçen ortalama süre 5±4 yıldı. 

4.2. Hastaların Ġlaç Tedavi Bulguları 

Çalışma protokolüne uygun şekilde hastaların tamamı ACE inhibitörü ve/veya ARB ile 

birlikte diüretik kullanıyordu. Tolerans sorunu nedeniyle betabloker kullanamayan hasta 

oranı %5 ti. Hastaların almakta oldukları medikal tedavileri Tablo 6 da verilmiştir. 
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Tablo 5: Hastaların Demografik ve Klinik Karakteristiklikleri 

 N 

141 

%         

 

Cinsiyet 

 

 

 

 
Erkek 90 64 

Kadın 51  36  

Hipertansiyon 111  79 

Sigara Ġçicisi 51 36 

Diabetis Mellitus 

Hiperlipidemi 

Obezite                                                                                              

68 

70 

9 

48 

50 

6 

Aile Hikayesi 52 37 

KY Etiyoloji   

İskemik  111 79 

Dilate 30 21 

             Kapak 19 13 

             İdiyopatik 

 KY Evrelemesi 

NYHA 1 

NYHA 2 

NYHA 3 

NYHA 4 

 

11 

 

5 

51 

70 

15 

8 

 

3 

36 

50 

11 

NYHA – New York Kalp Derneği Sınıflaması 
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Tablo 6: Hastaların almakta oldukları medikal tedavi 

 %   

ACE Ġnhibitörü 86  

ARB 14  

Betabloker 96  

Diüretik 100  

KKB 8  

ASA 67  

Statin 

Klopidogrel 

25 

3 

 

Trimetazidin 6  

Varfarin 

Antiaritmik 

Digoksin 

6 

9 

38 

 

Uzun Etkili Nitrat  

OAD 

Ġnsulin 

30 

20 

12 

 

ACE; Anjiotensin converting enzim, ARB; Anjiotensin reseptör bloker,  

KKB; Kalsiyum kanal blokeri, OAD; Oral antidiabetik, ASA; Asetil Salisilik Asit 

 

4.3 NYHA Gruplarına Göre KiĢisel Özellikler 

Hastalar NYHA kalp yetersizliği evrelerine göre gruplandırılıp klinik ve koroner risk 

faktörlerinin prevelansı açısından değerlendirildiğinde, gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark saptanmadı. NYHA evresine göre demografik veriler tablo 7 de verilmiştir. 
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Tablo 7 : NYHA evrelerine göre gruplandırılmış demografik veriler 

Demografik veriler ve 

Risk Faktörleri 

NYHA 1 

n=5 

NYHA 2 

n=51 

NYHA 3 

n=70 

NYHA 4 

n=15 

 

P 

YaĢ (yıl) 68±5 69±8 69±8 73±8 P>0.05 

Cinsiyet (Kadın/Erkek) ¼ 20/31 26/44 4/11 P>0.05 

Hipertansiyon (n, %) 4(80) 43(84) 50(71) 14(93) P>0.05 

Diyabet (n, %) 2(40) 23(45) 37(52) 6(40) P>0.05 

Sigara (n, %) 1(20) 16(31) 26(37) 8(53) P>0.05 

Obezite (n, %) 0(0) 3(6) 5(7) 1(7) P>0.05 

Aile Hikayesi (n, %) 1(20) 16(31) 29(41) 6(40) P>0.05 

Hiperlipidemi (n, %) 2(40) 29(57) 29(41) 10(67) P>0.05 

KY Süresi 2±1 4±3 5±4 6±4 P>0.05 

 

4.4 NYHA Gruplarına Göre Hastaların Ġlaç Tedavi Bulguları 

Hastalar NYHA kalp yetersizliği evrelerine göre gruplandırılıp kullanmakta oldukları 

medikal tedavi açısından değerlendirildiğinde Digoksin ve Nitrat kullanımında gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark vardı. (p<0.05) Kalp yetersizliği evresi arttıkça 

digoksin ve nitrat kullanan hasta sayısının anlamlı olarak yükseldiği gözlendi. (p<0.05)   

NYHA evresine göre hastaların kullandıkları medikal tedavi tablo 8 de verilmiştir. 
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Tablo 8 : NYHA evrelerine göre gruplandırılmış ilaç tedavi bulguları 

 NYHA 1 

n=5 

NYHA 2 

n=51 

NYHA 3 

n=70 

NYHA 4 

n=15 

 

P 

ACE Ġnhibitörü(n, %) 3(60) 44(86) 64(91) 12(80) P>0.05 

Betabloker (n, %) 4(80) 49(96) 67(96) 15(100) P>0.05 

Digoksin (n, %) 0(0) 13(25) 28(40) 13(87) P<0.05 

Diüretik (n, %) 5(100) 51(100) 70(100) 15(100) P>0.05 

KKB (n, %) 1(20) 4(8) 5(7) 2(13) P>0.05 

ARB (n, %) 2(40) 7(14) 6(9) 3(20) P>0.05 

Asetil Salisilik Asit (n, %) 4(80) 37(72) 43(61) 11(73) P>0.05 

Klopidogrel (n, %) 0(0) 2(4) 2(3) 1(7) P>0.05 

Statin (n, %) 2(40) 17(33) 14(20) 3(20) P>0.05 

Nitrat  (n, %) 1(20) 14(27) 18(26) 10(67) P<0.05 

Antiaritmik (n, %) 0(00) 1(2) 11(16) 1(7) P>0.05 

Trimetazidin (n, %) 0(0) 3(6) 3(4) 2(13) P>0.05 

OAD (n, %) 1(20) 17(33) 26(37) 3(20) P>0.05 

Insulin (n, %) 0(0) 7(14) 13(19) 3(20) P>0.05 

Varfarin (n, %) 0(0) 2(4) 6(9) 1(7) P>0.05 

 

4.5 Laboratuar verileri ve NYHA Gruplarına Göre TanımlanmıĢ Bulgular 

Tüm olguların EF ortalamaları 32±9 idi. Hastalar NYHA sınıflarına göre gruplandırılıp 

ejeksiyon fraksiyonları açısından değerlendirildiğinde gruplar arasında anlamlı fark ve 

negatif korelasyon saptandı (p<0.05). NYHA kalp yetersizliği evresi arttıkça EF anlamlı 

olarak azalmaktaydı.(P<0.05)  

       Olguların ÜA düzeyi ortalamaları 7,4+2,3mg/dl idi. Hastaların % 52’sinde 

hiperürisemi vardı. Hastalar NYHA evrelerine göre gruplandırılıp ürik asit seviyeleri 
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açısından değerlendirildiğinde gruplar arasında anlamlı bir fark ve pozitif korelasyon 

saptandı.(P<0.05) NYHA kalp yetersizliği evresindeki artışa serum ÜA seviyelerindeki 

yükselme eslik ediyordu. (P<0.05) (Şekil 4 A) 

Hiperürisemisi olan hastaların %61’i, normal ÜA düzeyi olan hastaların ise %25’i olmak 

üzere son altı ay içinde tüm hastaların %44’u en az bir kez hastaneye yatmıştı. 

Hiperürisemisi olan hastalarla olmayan hastalar karşılaştırıldığında, son altı aydır hastaneye 

yatış sayısı ve tekrarlayan yatışlar ÜA yüksekliği olan hastalarda anlamlı olarak yüksek 

bulundu. (P<0.05) (Şekil 4B) Diğer risk faktörlerinin ve ürik asit düzeyinin hastaneye yatış 

üzerine olan etkilerini değerlendirmek için yapılan regresyon analizinde hiperürisemi 

hastane yatış sayısı üzerine bağımsız risk faktörü olarak saptandı. (P<0.05) 

Sekil 4 : A-NYHA evresine göre serum ÜA düzeyleri 

   B- Hastane yatış sayısına göre serum ÜA düzeyleri 
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4.6 Cinsiyete Göre GruplandırılmıĢ Hastalarda Bulgular 

Çalışmaya dahil edilen kadınların yaş ortalaması 71 ± 9, erkeklerin 69 ± 7 yıldı. Kadınların 

%96’sı, erkeklerin %97’sinde en az bir kardiyovasküler risk faktörü mevcuttu. Hastaların 

demografik ve klinik karakteristikleri Tablo 9 da verilmiştir. 

Tablo 9 . Cinsiyete göre demografik ve klinik karakteristikler 

 Erkek 

n=90 

Kadın 

n=51 

 

P 

YaĢ (yıl) 71±9 68±7 P>0.05 

Hipertansiyon (n, %) 65(72) 46(90) P<0.05 

Diyabet (n, %) 39(43) 29(57) P>0.05 

Sigara (n, %) 48(53) 3(6) P<0.05 

Obezite (n, %) 6(7) 3(6) P>0.05 

Aile Hikayesi (n, %) 33(37) 19(37) P>0.05 

Hiperlipidemi (n, %) 44(48) 26(51) P>0.05 

Hastalık Süresi(yıl) 5±4 5±3 P>0.05 

Ürik Asit Düzeyleri (mg/dl) 7,5+2,3 7,3+2,4 P>0.05 

Hiperürisemi (n, %) 49(54) 24(47) P>0.05 

KY Etiyoloji 

                      Ġskemik (n, %) 

                      Dilate (n, %)                                  

 

77(86) 

13(14) 

 

34(67) 

17(33) 

 

P<0.05 

P<0.05 

EF % 32+9 32+9 P>0.05 

NYHA         

Evre 1 (n, %) 

Evre 2 (n, %) 

Evre 3 (n, %) 

Evre 4 (n, %) 

 

4(4) 

31(35) 

44(49) 

11(12) 

 

1(2) 

20(39) 

26(51) 

4(8) 

 

P>0.05 

P>0.05 

P>0.05 

P>0.05 

Son altı ay yatıĢ 56 28 P>0.05 
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       Hastalar klinik ve koroner risk faktörlerinin prevalansı açısından değerlendirildiğinde 

kadınlarda hipertansiyon erkeklere göre (p<0,05) ve erkeklerde sigara kullanımı kadınlara 

göre (p<0,05) anlamlı olarak daha yüksekti. KY etiyolojisine bakıldığında erkeklerde 

iskemik KY kadınlara göre daha yüksek oranda saptandı (p<0,05). ÜA seviyelerine 

bakıldığında kadınların %47’sinde, erkeklerin  %54’ünde hiperürisemi vardı. Analiz 

sonucu erkeklerin ürik asit değeri ortalamalarının kadınların ürik asit ortalamalarından daha 

yüksek olduğunu, fakat bu farkın istatistiksel olarak anlamlı olmadığını gösterdi (p>0,05).     

Hastaların cinsiyete göre son 6 ay içindeki hastaneye yatış sayılarına bakıldığında 

istatistiksel anlamda bir fark saptanmadı (p>0,05). Hiperürisemisi olan hastalar cinsiyetlere 

göre gruplandırılıp hastaneye yatış sayısı açısından birbirleri ile karşılaştırıldığında 

istatistiksel anlamda bir fark saptanmadı (p>0,05). 
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5. TARTIġMA 

Kalp yetersizliği hastalarında morbidite ve mortalitenin belirlenmesi için sol ventrikül 

ejeksiyon fraksiyonu, NYHA fonksiyonel sınıflaması gibi çeşitli klinik faktörler ve egzersiz 

stres testi gibi laboratuar tetkikleri tespit edilmiştir (72, 208). Egzersiz stres testi esnasında 

direkt olarak pVO2 ölçülmesi güvenilir şekilde hastanın prognozu hakkında bilgi 

vermektedir (209, 210). Ancak araştırmalar kalp yetersizliği prognoz tahmini için daha 

kolay algılanabilir ve uygulanabilir belirteçlerin tanımlanması üzerine odaklanmıştır, 

biriken kanıtlar serum ÜA düzeyinin kalp yetersizliği prognozunun tahmininde önemli rol 

oynayabileceğini göstermektedir (211, 212).  

        Kalp yetersizliği hastalarında ürik asit yüksekliğinin; proinflamatuar aktivasyonu (10), 

bozulmuş oksidatif metabolizma ve hiperinsilunemiyi (7,9), vasküler disfonksiyonu (11,12, 

213) ve egzersiz intoleransını gösterebileceği saptanmıştır (7, 12). Tüm bu bozukluklar 

istenmeyen klinik sonuçların prediktörü olarak kabul edildiğinden (214-216), kalp 

yetersizliği prognozunun tahmininde ÜA düzeyinden faydalanmak gerçektende mantıklı 

gözükmektedir. Ayrıca kalp yetersizliği hastalarında ÜA düzeylerinin normalden yüksek 

seyretmesi, hastalığın şiddeti arttıkça hiperürisemi prevelansında artma saptanması 

(7,12,217), ÜA’i araştırmalar için daha ilgi çekici hale getirmiştir. Bizim çalışmamızda da 

hastaların %52’sinde hiperürisemi saptanması ve NYHA evreleri arttıkça hiperürisemi 

prevelansında artış gözlenmesi bu bulguyu destekliyor ve çalışmalarla benzerlik içeriyordu. 

Prevelansta saptadığımız bu artış normalden fazla üretim veya azalmış ekskresyon 

neticesinde olabilir. Bu iki mekanizmanın incelenmesi hiperüriseminin olası zararlarını 

veya prognostik değerini anlamada faydalı olacaktır.  
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       Üretim artışının sebebi ve olası prognostik değerine baktığımızda, ÜA’in vücutta 

başlıca üretildiği yer KC olmakla beraber, endotel hücreleri de bu üretime katkıda 

bulunmaktadır, kardiyak kapiller endotelde ksantin oksidazin lokalize olduğu (218) ve 

hipoksik durumlarda ÜA’in bu endotel hücrelerinden üretilebileceği gösterilmiştir (219). 

Dolayısıyla ÜA öne sürülen direkt olumsuz etkilerinin yanı sıra, hipoksi esnasında kapiller 

endotelde üretilerek, kalp yetersizliği hastalarındaki mikrodolaşımın metabolik etkisini 

yansıtıyor olabilir (220). 

       Ayrıca ilerleyen kalp yetersizliği doku iskemisine ve serum laktat düzeyinde artışa 

neden olur, artmış laktat proksimal tübüllerde organik anyon değiştirici üzerinde ÜA ile 

rekabete girerek renal ÜA atılımını daha da bozabilir (221). Neticede azalmış ekskresyon 

nedeniyle ürik asit düzeyinde artış izlenir. Bu iki mekanizmada kalp yetersizliğinin 

kötüleşmesinin ürik asit düzeylerinde artışla sonuçlanabileceğini göstermektedir. Bunlara 

ek olarak kalp yetersizliği hastalarında hiperürisemi bozulmuş periferik kan akımı ve 

azalmış vazodilatör kapasite ile ilişkili bulunmuştur ve bu durum hastanın klinik durumu ve 

egzersiz kapasitesi ile yakından ilişkilidir (219). ÜA üretiminin artmasının prognostik 

olarak değerlendirilebileceği belirtilmişse de, atılımın azalması veya komplike sebeplerle 

serum düzeyinin artmasının da prognoz üzerinde etkisi olduğu düşünülmektedir. Prognostik 

etkinin ÜA düzeyinin direk etkisi ile artmış oksidatif stres, ksantin oksidaz ekspresyonu ve 

serbest radikal üretimindeki artışla ilişkili olabileceği öne sürülmüştür (220). Giderek artan 

kanıtlar reaktif oksijen türlerinin salınımı nedeniyle bozulmuş olan oksidatif 

metabolizmanın, kardiyak hipertrofi gelişmesine, miyokardiyal fibrozise, sol ventrikül 

remodelingine ve kalp yetersizliği hastalarının kardiyak fonksiyonunda kötüleşmeye sebep 
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olacak bozulmuş kontraktiliteye neden olabileceğini göstermektedir (220). Losartanın 

atenolol’a üstünlüğünün gösterildiği LIFE çalışmasında da bunu destekler şekilde, 

losartanın ürik asit düzeyini azaltmaya yönelik etkisinin kardiyovasküler riski 

düşürebileceği gösterilmiştir (222). 

       ÜA in prognostik değerini araştıran diğer çalışmalara baktığımızda, ilk olarak yapılan 

çalışmalar kalp yetersizliği hastaları üzerine odaklanmamış, hiperürisemi ile 

kardiyovasküler sonlanım noktaları arasında bağımsız bir ilişki olup olmadığı hipotezini 

araştırmıştır. Chicago Kalp Derneği Tespit Projesinin de dâhil olduğu çeşitli çalışmalarda, 

kardiyovasküler sonlanım noktasında sadece bayanlarda bağımsız bir ilişki saptanmıştır 

(223-226). Bu çalışmaların sonuçlarına ters olarak, kısa takip süreleri olan küçük çaplı 

birkaç araştırmada ise kardiyovasküler sonlanım noktası ile ÜA düzeyi arasında bağımsız 

ilişki gösterilememiştir (227-230). Bizim çalışmamız kalp yetersizliği hastalarını 

değerlendirmiş olmakla birlikte, ürik asit düzeyleri ve hastaneye yatış sayılarında 

cinsiyetler açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı. Sadece bayanlarda 

bağımsız bir ilişki gösteren Honolulu Kalp Çalışması ve Hipertansiyon Tespit İzleme 

Programında ise serum ÜA düzeyleri ile kardiyovasküler hastalıkların tüm noktalarında 

bağımsız ve tutarlı bir ilişki saptanmıştır (231-233). Bu çalışmalardan da anlaşılabileceği 

gibi ürik asitin kardiyovasküler sistem üzerine prognostik etkilerini araştıran çalışmalarda 

birbiri ile çelişen sonuçlar vardır. 

       Kalp yetersizliği hastalarına yönelik yapılan çalışmalara baktığımızda Jankowska ve 

ark. (234) ile Anker ve ark. (211) yaptığı iki farklı çalışmada orta-ileri kalp yetersizliği olan 

hastalarda ÜA seviyelerinin kötü prognoz ile ilişkili olduğu belirtilmiştir. SENIORS 
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araştırmacıları tarafından yapılan ve sonuçları 2011 yılında açıklanan başka bir çalışmada 

ÜA düzeylerinin kalp yetersizliği olan yaşlı hastalarda tüm nedenlere bağlı mortalite ve 

hastaneye yatışta öngörücü değeri olabileceği gösterilmiştir (235). Bizim çalışmamızda da 

buna benzer olarak yaşlı, hiperürisemisi olan KY hastalarında son 6 ay içinde hastane yatış 

sayısının hiperürisemisi olmayan hastalara göre önemli ölçüde yüksek olduğu saptandı.  

       Son olarak 1966-2009 yıllarında yapılmış çalışmaları ele alan ve 2011 yılında 

yayınlanmış 1456 hastayı içeren bir meta analizde serum ÜA seviyesi 7 mg/dl nin üzerine 

çıktığı zaman mortalite ve ÜA düzeyi arasında lineer ilişki saptanmış, serum ÜA 

seviyesinin 7mg/dl den yüksek olmasının kalp yetersizliği hastalarında tüm nedenlere bağlı 

mortalite için prognostik belirteç olarak kullanılabileceği belirtilmiştir (236). Bizde 

çalışmamızda bu meta analize benzer şekilde serum ürik asit düzeyi için sınırı 7 mg/dl 

olarak aldık ve bu düzeyin üzerinde serum seviyesi olanlarda hiperüriseminin morbiditede 

bağımsız bir risk faktörü olduğunu tespit ettik. Bu veriler ışığında, hiperürisemi tespit 

edilen KY hastalarında hiperürisemi tedavisine rutin olarak başlanmasının uzun dönemde 

kardiyovasküler istenmeyen olaylar üzerine etkisi yapılacak araştırmalar ile 

değerlendirilmelidir. 
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6. SONUÇ 

Kalp yetersizliği olan hastaların NYHA evrelerine göre ürik asit parametrelerini 

incelediğimiz bu çalışmamızın sonuçlarına göre: 

1. Çalışmaya alınan KY hastalarının %52’sinde ürik asit değeri yüksek tespit edildi. 

2. Hastalar cinsiyetlere göre gruplandırılıp değerlendirildiğinde kadınlar ve erkekler 

arasında ürik asit düzeyleri arasında anlamlı derecede bir fark yoktu, kadınlarda 

hipertansiyon, erkeklerde sigara içimi anlamlı olarak daha yüksekti. 

3. NYHA kalp yetersizliği evresi arttıkça serum ürik asit düzeyleri ve hiperürisemi 

prevelansı artmaktaydı 

4. NYHA kalp yetersizliği evresi arttıkça hastalarda nitrat ve digoksin kullanımı 

artmaktaydı 

5. Hiperürisemisi olan hastalarda son 6 ay hastaneye yatış sayısı olmayan hastalara göre 

anlamlı olarak yüksekti. 

6.Klasik risk faktörleri ile birlikte değerlendirildiğinde hiperürisemi kalp yetersizliği 

hastalarında hastaneye yatış için bağımsız risk faktörü olarak saptandı. 
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