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OZET

Amag: Kalp yetersizliginde sag ventrikiil fonksiyonlarinin prognostik éneme sahip oldugu
cesitli non-invaziv sag ventrikiil fonksiyon parametrelerinin kullanildigi caligmalarda
gosterilmistir.  Sag ventrikiil fonksiyonlart invaziv ve non-invaziv parametrelerle
degerlendirilebilmektedir. Calismamizda ileri evre kalp yetersizliginin prognozunda sag
ventrikiil fonksiyonlarinin invaziv hemodinamik belirteglerinden sag ventrikiil stroke work
indeksinin mortalite 6ngordiriiciiliigii, tedavi planlamalarindaki yonlendiriciligi ve kardiyak
olayl ve olaysiz sagkalim ile arasindaki iliskinin saptanmas1 amaglanmustir.

Gere¢ ve yontem: Caligmamiza, hastanemiz kardiyoloji poliklinigine Nisan 2011- Kasim
2012 yillart arasinda bagvurmus ileri evre kalp yetersizligi tanisiyla izlenen 132 hasta dahil
edilmistir. Kardiyoloji ana bilim dali arsivindeki dosyalar geriye dontik taranip, ileri evre kalp
yetersizligi tanist olan ve kalp yetersizigi polikliniginde degerlendirilmis olan hastalar geriye
doniik tespit edilmistir. Tiim hastalar telefonla aranarak 6len ve sag kalanlar kaydedilmistir.
Tiim olgularin demografik ozellikleri, kardiyovaskiiler hastalik risk faktorleri, komorbid
hastaliklari, NYHA fonksiyonel siniflari, ekokardiyografik incelemeleri ve bazal sag kalp
kateterizasyonu hemodinamik verileri alinip, sag ventrikiil sistolik fonksiyon gostergesi olan
sag ventrikiil stroke work indeksinin (RV SWI) degerleri ile takiplerinde gelisen kalp
transplantasyonu, ventrikiil destek cihazlari uygulamasi, kardiyak resenkronizasyon tedavisi
uygulamasi, dekompansasyon nedeniyle rehospitalizasyon birlesik olayli sonlanim noktalari
ve oliim ile iligkilendirilmistir. ileri evre kalp yetersizligi tanisi; hastanin kalp yetersizligi
NYHA 11l veya IV semptomlarla hastaneye basvurusu olmasi, radyolojik veya klinik olarak
pulmoner ve/veya periferik konjesyon bulgulari olmasi, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunun
hastanemizde yapilan ekokardiyografi ile <%35 saptanmasi olarak belirlenmistir.

Bulgular: Calismamizda 18(%13,6) hastada oOlim saptandi. RV SWI'nin mortaliteyle
arasindaki iligki istatiksel anlamliliga ulasmadi (p=0,773). Mortalite izlenen olgularda RV
SWI'nin ortalama degeri 7,543,4 gr/mz/atlm olup, sagkalan hastalarda ortalama 8,0+3,4
gr/m%/atim saptandi. Mortaliteyi belirleyen parametrelerin sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu
(p<0,001) ve ekokardiyografik sag ventrikiil sistolik ¢ap (p<0,001) oldugu belirlendi. Sag
kalan 114 hastanin 47(%41,2)’sinde olaysiz sagkalim, 67(%58,7) olayli sagkalim saptandi.
Olaysiz sagkalimla seyreden hastalarda RV SWI ortalama degeri 9,1+3,9 gr/m?/atim olup,
olayli sagkalimla seyreden hastalarda ortalama deger 7,2+2,8 gr/m?/atim saptandi. RV
SWI'nin olayli ve olaysiz sagkalimla arasindaki iligki istatiksel olarak anlamli bulundu
(p=0,003). Sag ventrikiil stroke work indeksi degeri daha arttikca hastalarda olaysiz
sagkalimin arttig1 saptandi. Kardiyak dekompansasyon izlenen hastalarin incelemesinde RV
SWI ortalamasi 6,142,5 gr/m?/atim olup, dekompansasyon sonlanimi izlenmeyen hastalarda
ortalama 8,5+3,4 gr/mz/atlm bulundu. Iki grup arasindaki bu fark istatiksel olarak anlamli
bulundu (p<0,001). Sag ventrikiil stroke work indeksinin sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu
ve pulmoner arter basinciyla korelasyonu saptanmadi.

Sonug¢: Sag ventrikiil stroke work indeksi, ileri evre kalp yetersizligi hastalarinda kardiyak
dekompansasyonu ve olaysiz sagkalimi dngérmektedir. Calismamizda RV SWI, tek basina



tim nedenli mortalite Ongordiiriiclisii olarak bulunmamistir. Bunda RV SWI'nin sadece
kardiyak nedenli 6liimle iliskilendirilmemesi etken olabilir. ileri evre kalp yetersizliginin
takibinde tiim nedenlere bagli mortaliteyi Ongérmede invaziv, non-invaziv ve Kklinik

parametrenin bir arada degerlendirildigi risk modellerinin gelistirilmesine ihtiyag
duyulmaktadir.



ABSTRACT

Objective: Right ventricular function has prognostic value in heart failure. This has been
shown with various non-invasive parameters in many studies. Right ventricular systolic
functions can be evaluated with invasive and non-invasive parameters. In our study, we aimed
to investigate the relation of right ventricular stroke work index (RV SWI), an invasive
hemodynamic parameter of right ventricle, with prognosis of heart failure, cardiac events and
its role in planning of treatment desicions.

Materials and methods: The study followed up 132 patients admitted to our hospital
outpatient clinic between April 2011 - November 2012 with diagnosis of advanced stage heart
failure, (104 male, 28 female and age 24-81 years). The files of patients were searched
retrospectively and patients with diagnosis of advanced stage heart failure, consulted to
outpatient clinic of cardiology for further treatment were detected. All patients’ medical
history, demographic characteristics, cardiovascular risk factors, comorbid illnesses, New
York Heart Association functional class, echocardiographic evaluations and basal right heart
catheterizations performed were detected. The relation of RV SWI values with ventricular
assist device insertion, heart transplantation, cardiac resynchronisation therapy,
rehospitalisation due to decompensation composite end-points and with mortality were
evaluated. Advanced stage heart failure was defined as ejection fraction < 35% with
symptoms and/or signs of heart failure.

Results: During 20 months follow-up, mortality was observed in 18(13.6%) patients. The
relation between RV SWI and mortality did not reach statistical significance (p=0.773). In
patients who died, mean RV SWI value was 7.5+3.4 g/m?/beat, those who survived had RV
SWI mean value 8.0+3.4 g/m?/beat. The left ventricular ejection fraction (p<0.001) and right
ventricle systolic diameter (p<0.001) had statistically significant relation with mortality.
Survival was observed in 114 patients. Among the survivers, 47(41.2%) had event-free
survival and 67(58.7%) had cardiac events during their follow-up. In the event-free survival
group, the RV SWI value was 9.14+3.9 g/m?/beat, the group who had cardiac events had RV
SWI value 7.2+2.8 g/m?/beat. In patients who survived without cardiac events RV SWI value
was significantly different from those who survived with cardiac events (p=0.003), indicating
that decreased RV SWI is associated with increased cardiac event rates among patients with
advanced stage heart failure. Mean RV SWI value in decompensated group was 6.1£2.5
g/m?/beat, in those without decompensation end-point mean RV SWI value was 85+34
g/m?/beat. Right ventricular stroke work index had statistically significant relation with
cardiac decompensation (p<0.001).

Conclusion: Right ventricular stroke work index is a predictor of event free survival among
patients with advanced stage heart failure. Our study did not support RV SWI as single
parameter of predictor of mortality. Deaths due to both cardiac and non-cardiac events had



effect on this finding. Risk models consisting of invasive, non-invasive and clinical
parameters should be developed for prediction of all-cause mortality in advanced stage heart
failure.

Key words: heart failure, right ventricular stroke work index, primary and secondary end-
points



1- GIRIS ve AMAC

Kalp yetersizligi herhangi bir yapisal veya fonksiyonel hastalik sonucu ventrikiil
dolumunun veya ejeksiyon yeteneginin bozuldugu klinik bir sendromdur. Tedavide son
yillarda gelismeler kaydedilmis olmasimna ragmen bir¢cok oOliimciil kanser tiiriine kiyasla
mortalite halen yiiksek, prognoz halen kotiidiir. Ejeksiyon fraksiyonunun azalmasi kalp
yetersizliginde mortalitenin giliglii pediktorlerindendir. Ancak, kalp yetersizligi evresi
ilerledik¢e ejeksiyon fraksiyonun prognostik degeri azalmaktadir, hatta kalp transplantasyonu
zamanlamasi agisindan hastalarin se¢ilmesinin sadece sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunun
degisime dayanarak yapilmasi yeterli degildir (1).

Yakin zamanda yapilmis calismalar kronik kalp yetersizliginde sag ventrikiil
fonksiyonlarinin bagimsiz prognostik faktér oldugunu gostermektedir (2). ileri evre kalp
yetersizliginde sag ventrikiil fonksiyonlar1 sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonuna kiyasla
hastanin egzersiz kapasitesi, medikal tedavi altinda prognozu ve sol ventrikiil destek cihazi
sonrasi sag ventrikiil yetersizligi gelisme riskiyle daha fazla iligkilidir (3-5).

Sag ventrikiil stroke work indeksi, sag kalp keteterizasyonu ile dlgiilen invaziv
hemodinamik bir parametredir. Stroke work indeksi, ventrikiillerin sistolik fonksiyonlarinin
degerlendirilmesini saglamakta olup hem sag hem de sol ventrikiill i¢in ayr1 ayri
hesaplamalarla elde edilebilmektedir. Sag ventrikiil i¢in yapilan hesaplamada; kardiyak
indeksi, ortalama pulmoner arter basinci, ortalama sag atriyum basinci ve kalp hizi
kullanilmaktadir. Sag ventrikiil stroke work indeksi Onyiik ve ardylikten bagimsizdir olup
ventrikiil kontraktilitesinin direkt gostergesidir. Bu nedenlerle ¢esitli ¢alismalarda sag
ventrikiil sistolik fonksiyonlart ile direkt iliskili bulunmustur (6).

Calisgmamiz, ileri evre kalp yetersizligi hastalarinin sag kalp kateterizasyonu
hemodinamik verilerinden sag ventrikiil stroke work indeksinin, birincil sonlanim (6liim) ve
ikincil birlesik sonlanim noktalariyla (sol ventrikiil destek cihazi uygulamasi, kalp
transplantasyonu, kardiyak resenkronizasyon tedavisi, dekompansasyon nedeniyle
rehospitalizasyon) iliskisinin arastirilmasin1i amaglamistir. Bu ¢alisma ile, ileri evre kalp
yetersizliginin prognozunda sag ventrikiil sistolik fonksiyonu belirteclerinden sag ventrikiil
stroke work indeksinin 6ngordiiriicii olabilecegi ve ileri evre kalp yetersizliginde sag ventrikiil
fonksiyonlarimin  prognostik  degeriyle ilgili yapilmis Onceki c¢aligmalara katkida
bulunabilecegi diistintilmektedir.



2) GENEL BILGILER

2.1. KALP YETERSIZLIiGi
2.1.1. Tamim

Kalp yetersizligi, normal dolum basinglarina ragmen (veya sadece artmig dolum
basinglar1 pahasina), kalbin dokularin metabolik ihtiyaglarini karsilayacak olgiide oksijen
sunamamasina yol acan, kardiyak yapisal veya islevsel bozukluk seklinde tanimlanabilir (7).
Klinik bir sendrom olarak kalp yetersizliginde, hastalarda tipik belirti ve bulgular vardir. Bu
belirti ve bulgular kalbin kendi islev bozukluguyla direkt iliskili olmayip ¢ogunlukla bobrek,
kas, kemik iligi gibi diger organ ve dokularin sekonder disfonksiyonundan
kaynaklanmaktadir. Ancak bu disfonksiyonda sadece perfiizyon azalmasi degil, ndrohormonal
aktivasyon gibi sistemik olaylarin da etkili oldugu disiiniilmektedir. Tipik belirtiler; nefes
darlig1, ayak bileginde sisme, halsizlik, yorgunluk, egzersiz entoleransi, ortopne, paroksismal
noktilirnal dispne olup daha 6zgiil bulgular; jiigiiler ven basincinda artis, hepatojtigiiler reflii,
ticlincii kalp sesi (gallop ritmi), kalp seslerinde {iifiiriim, kalp tepe vurusunun sola kaymasidir.
Bunlarin disinda daha az tipik olan kilo kaybi, kilo artis1 (2 kg/hafta), gece oksiiriigii gibi
belirtilerle daha az 6zgiil olan akcigerde krepitasyon, tasikardi, hepatomegali, asit, tasikardi,
tagipne (>16/dk) gibi bulgular da kalp yetersizligi klinik tanisinda yer almaktadir. Bu belirti
ve bulgulara ragmen kalp yetersizligi tanis1 koymak oldukga gii¢ olabilir ¢iinkii belirtilerin
cogu ayirdettirici degildir. Bu yiizden tan1 i¢in dnce altta yatan neden ortaya koyulmalidir.
Altta yatan nedenler ise kalbin yapisal, elektriksel veya mekanik fonksiyonu ile iliskili olup
her biri ayr1 6zgiil tedavi ve yaklasim gerektirmektedir. Bu da kalp yetersizliginin detayl
aragtirilmasinin - 6nemini  gostermektedir. En sik neden, sol ventrikiil sistolik islev
bozukluguna yol agan miyokard hastaligidir. Buna sistolik kalp yetersizligi denir. Ancak
korunmus miyokard sistolik islevlerine ragmen artmis hacim yiikiine veya bozulmus
ventrikiiler doluma bagl diyastolik kalp yetersizligi de gelisebilir. Sistolik kalp yetersizligi
bulunan hastalarin 1/3‘linde diyastolik kalp yetersizligi de vardir (8).

Kalp yetersizligi, New York Kalp Cemiyeti (NYHA) islevsel siniflamasina gore
derecelendirilen semptomatik bir sendromdur. Tipik kalp yetersizligi belirti ve bulgularini
hasta hi¢ sergilememigse asemptomatik sol ventrikiil sistolik islev bozuklugu olarak
tanimlanmaktadir. Bir siiredir kalp yetersizligi olan hastalar ise kronik kalp yetersizligi olarak
tanimlanir. Tedavi ile en az bir aydir kontrol altinda olan hastalar i¢in kararli “stabil” terimi
kullanilir. Eger kronik kararli kalp yetersizligi kotiilesirse dekompanse kalp yetersizligi olarak
tanimlanir. Bu, akut olarak aniden geliserek veya subakut tarzda ilerleyerek hastane basvurusu
gerektirebilir. Yeni “de novo” kalp yetersizligi ise yine ani olarak akut miyokard enfarktiisii
sonrast da geligebilir. Konjestif kalp yetersizligi terimi ise giiniimiizde halen Amerika
Birlesik Devletleri’'nde konjesyon bulgularinin oldugu akut veya kronik kalp yetersizligini
ifade etmek icin kullanilan bir terimdir.



2.1.2. New York Kalp Cemiyeti Siniflamasi ve Kalp Yetersizligi Evreleri

New York Kalp Cemiyeti smiflamasi etkin tedaviden fayda goren hastalar
tanimlamak i¢in kullanilsa da belirtilerin ciddiyeti ile ventrikiil islevleri arasinda zayif bir
iliski bulunmaktadir. New York Kalp Cemiyeti simif I hastalarda kalp hastaligma baglh
belirtiler yoktur, NYHA 11, Ill, 1V belirtiler ise fiziksel aktivitelerin hafif, orta ve siddetli
olarak kisitlanmasini ve dinlenme sirasindaki sikayetleri ifade etmektedir.

NYHA Smif I:
Kalp hastaligi olan ama fiziksel aktivite kisitlamasi olmayan hastalardir. Siradan fiziksel
aktivite yorgunluga, carpintiya, dispneye veya anginal agriya neden olmaz.

NYHA Sinif I1:

Kalp hastalig1 olan ve fiziksel aktiviteleri hafif kisitli hastalardir. Bu hastalar istirahat halinde
semptomlar1 yoktur. Siradan fiziksel aktivitelerde yorgunluk, carpinti, dispne veya anginal
agr1 olusturur.

NYHA Sinif I1I:

Kardiyak hastaligi olan ve bu hastaligin fiziksel aktivitede belirgin kisitliliga neden oldugu
hastalardirlar. Istirahat halinde rahattirlar. Siradan fiziksel aktivitelerden daha az diizeydeki
aktivite yorgunluga, carpintiya, dispneye veya anginal agriya neden olur.

NYHA Simif IV :
Rahatsizlik duymadan fiziksel aktiviteye imkan vermeyen kardiyak hastalig1 olan hastalardir.
Semptomlar istirahat halinde bile goriilebilir. Fiziksel aktivite rahatsizlig: arttirir (9).

Kalp yetersizligi dort evrede degerlendirilmektedir.

Evre A

Kalp yetersizligi gelismesi yoniinden riski olan hastalardir. Bu hastalarda kalp yetersizliginin
bulgu ve semptomlari yoktur. Ventrikiillerde ve kapaklarda yapisal veya fonksiyonel
bozukluklar yoktur. Ornegin sistemik hipertansiyon, koroner arter hastaligi, diabetes mellitus.

Evre B

Yapisal kalp hastalig1 gelisen hastalardir. Bu hastalarda kalp yetersizligi gelisme ihtimali
yiiksektir. Kalp yetersizliginin bulgu ve semptomlart yoktur. Ornegin; sol ventrikiil
hipertrofisi, biiyiik dilate ventrikiiller, kapak hastaligi, ge¢irilmis miyokard infarktiisti.

Evre C
Altta yatan kalp hastali§1 nedeniyle halihazirda ya da onceden kalp yetersizligi semptomlari
olmasi.



Evre D

fleri diizey tedavilere ragmen kalp yetersizliginin belirgin semptomlar1 olan hastalardir. Bu
hastalar 6zel miidahale gerektirirler. Ornegin: hastaneden giivenle taburcu edilemeyen,
devamli hastane bakimi gerektiren, hastanede kalp transplantasonu bekleyen, semptomlarin
rahatlamasi i¢in evde devamli intravendz ilag tedavisi alan hastalar veya mekanik dolasim i¢in
destek cihazi uygulanan hastalar (10).

2.1.3. Etiyoloji

Sebep ve sonug iliskisine dayanarak kalp yetersizligi ¢esitli alt gruplarda incelenebilir.

1. Sag veya sol kalp yetersizligi

2. Akut ve kronik kalp yetersizligi

3. Diisiik atimh ve yiiksek atimh kalp yetersizligi
4. Sistolik ve diyastolik kalp yetersizligi

5. iskemik ve non-iskemik kalp yetersizligi

Etiyolojik nedenlere goére smiflandiginda NYHA tarafindan kalp hastaliklarinin
etiyolojisinde 35 maddenin yer aldigi bildirilmig, kalp hastalig1r tanisinin konulmasinda
bunlarin herbiri i¢in bazi kriterler saptanmustir.

1. Akromegali

2. Alkolizm

3. Amiloidoz

4. Anemi

5. Ankilozan spondilit

6. Iskemi

» Koroner arteriografi ile belirgin koroner daralmasi gosterilen bir hastada, diger nedenler
olmaksizin meydana gelen ventrikiil yetersizligi, aritmiler veya ileti kusurlari

7. Karsinoid timor

8. Konjenital anomali

9. Friedreich ataksisi

10. Glikojen depo hastaligi

11. Hemokromatoz

12. Asir1 duyarlilik reaksiyonu

13. Hipertansiyon

14. Hipertiroidi

 Klinik ya da biyosimik hipertiroidi bulgusuyla birlikte atriyal aritmiler (tasikardi, flatter
veya fibrilasyon), kalp biiylimesi veya ventrikiil yetmezligi ile spesifik tedavinin ardindan bu
bulgularin kaybolmast

15. Hipotiroidi

16. Infeksiyon



* Endokardit, miyokardit, veya perikardit bulgusu ile kan, perikard sivisi veya doku
orneginden yapilan yayma ya da kiiltiirle bakteri, virlis, mantar veya parazit gibi patojen
organizmanin gosterilmesi

» Kapak tutulmasi veya dogumsal anomali ile birlikte olan kalp hastaliginda devamli ates,
yeni olusan veya degisen iifiiriimler, hepatosplenomegali, anemi bulgular

17. Marfan sendromu

18. Mukopolisakkaridoz

19. Neoplazma

20. Obesite

+ Siddetli obesite varliginda, diger spesifik kalp hastaliklari nedenleri olmaksizin kalp
bliylimesi veya ventrikiil yetersizligi bulgusu

21. Poliarteritis nodosa

22. Progressif muskuler distrofi

23. Progressif sistemik skleroz (Skleroderma)

24. Pulmoner hastalik (Kor pulmonale)

+ Oncelikle akcigerleri, pulmoner damarlar1 ya da respiratuar gaz degisimini etkileyen ve
pulmoner hipertansiyon meydana getiren bir hastalik siirecinde sag ventrikiil biiylimesi veya
yetersizliginin olusmasi

25. Reiter sendromu

26. Romatizmal ates

27. Romatoid artrit

28. Sarkoidoz

29. Sifiliz

30. Sistemik arterio-venoz fistiil

31. Sistemik lupus eritematosus

32. Toksik ajan

33. Travma

34. Bilinmeyen

35. Uremi

» Uremi ile perikardit bulgusu

« Uremi dolayistyla olan elektrolit bozukluklarmin yaptig: aritmiler

« Uremiye bagli kalp yetersizligi

2.1.4. Epidemiyoloji

Kalp yetersizligi, diinyada yaklasik 23 milyon insanda goriilmektedir. Genel niifustaki
prevalanst % 0,3-2 arasinda degismekle birlikte, 65 yas lizerinde bu oran %3-5 ‘lere, 75 yas
lizerinde ise %?25’lere varmaktadir (11). Cografi dagilim olarak bakildiginda, ornegin
Amerika’da 4.7 miyon insanda (tiim niifusun %1,5-2’si) kalp yetersizligi goriilmekte olup, her
y1l 550.000 yeni tant koyulmaktadir (13). Tiirkiye’de ise HAPPY ¢alismasinin verilerine gore
KY prevalanst mutlak degeri %2,9 saptanmustir (12). Diinyada degisik cografyalardan elde
edilen verilere gore kalp yetesizligi insidansi ise %0.1-%0.5 arasinda degismektedir (11).
Kadin ve erkek cinsiyet aras1 dagilim farkina bakildiginda, kalp yetersizligi goreceli insidansi



kadinlarda erkeklere gore daha diisiik olsa da, kadinlarda daha uzun yasam beklentisi
nedeniyle tim kalp yetersizligi vakalarmin yaklasik yarisint kadinlar olusturmaktadir.
Framingham calismasinda kalp yetersizligi insidansit kadin cinsiyette azalma gosterirken
,erkek cinsiyette degisiklik gostermemistir (14). HAPPY calismasinda ise Tiirkiye’de kadin
ve erkek cinsiyet arasinda kalp yetersizligi prevalansi benzer bulunmakla birlikte ejeksiyon
fraksionu <%350 olan kalp yetersizligi altgrubunda erkek cinsiyet prevalansi, ejeksiyon
fraksionu >%>50 olan altgrupta da prevalansi kadin cinsiyet prevalanst daha yiiksek oldugu
dikkat cekmektedir (12).

Kalp yetersizligi, onceleri sadece sol ventrikiil sistolik fonksiyonlarinin bozularak
ejeksiyon fraksiyonu azalmasiyla ortaya ciktigi diisiiniilmiigse de son yillarda korunmus
ejeksiyon fraksiyonu olan hastalarda da kalp yetersizligi gelistigi dikkat c¢ekmistir.
Epidemiyolojik ¢alismalarda, kalp yetersizligi hastalarinin yaklasik yarisinda ejeksiyon
fraksiyonu %40 ve daha iizeri oldugu saptanmistir (8).

Gilintimiizde kalp yetersizligi en sik sebebi koroner arter hastaligidir. 30 yil dncesine
kadar kalp yetersizligi gelismesinde hipertansiyon en fazla etkiye sahipti. Yine de kalp
yetersizligi vakalarmin erkeklerde %39, kadinlarda %59’u hipertansiyon zemininde
gelismektedir. Kapak hastaliklar1 ise kalp yetersizligi vakalarinin %7-8° ini olustur. Yiksek
total kolesterol/HDL kolesterol orani da kalp yetersizligi risk faktorlerindendir. Ancak total
kolesterol tek basina risk faktorii degildir.

Framingham ¢alismasinin sonuglarinda obezitenin hem kadin hem de erkeklerde kalp
yetersizligi gelismesindeki risk faktorlerinden oldugu Onerilmistir (15). Ancak, obesite kalp
yetersizligi i¢in bir risk faktorii olsa da, daha iyi prognoza sahiptir. Kardiyovaskiiler risk
faktorlerinden olan obesitenin daha iyi klinik sonuclarla iligkili oldugu bu durum ’obezite
paradoksu’ olarak adlandirilir.

2.1.5. Kronik Stabil Kalp Yetmezliginde Akut Dekompansasyon Sebepleri

-Akut miyokardiyal iskemi

-Yiiksek sistolik ve diyastolik kan basinci

-Obesite

-Infeksiyon

-Atriyal fibrilasyon ve diger aritmiler (ventrikiiler aritmiler, bradikardiler)
-Alkol kullanimi

-Endokrinolojik anomaliler (diabet, hipertroidi, hipotroidi vs.)

-Negatif inotropik ilaglar (verapamil, nifedipin, diltiazem, beta bloker vs.)
-Non steroid anti inflamatuar ilaglar

-Pulmoner embolizm

-Onerilenlere uymamak (tuz, s1vi, ilag)

-Anemi (gizli veya agikar kanama)

-Bobrek ve akciger hastaliklari



2.1.6. Patofizyoloji

Kalp yetersizligi klinik sendromunun ag¢iklamasi i¢in bugiine kadar birgok kez tek bir
hipotez gelistirilmeye calisilmissa da ¢ok ¢esitli karmasik modeller ortaya atilmistir. Onceleri
‘kardiyorenal’ modele gore, kalp yetersizliginin renal kan akimindaki bozulmaya bagl asiri
su ve tuz tutulumu problemi oldugu kabul gormiistiir (16). Daha ileri hemodinamik
arastirmalarla kalp yetersizliginin kardiyak debideki azalma ve periferik vazokonstriksiyon ile
iliskili oldugu gosterilmistir. Bu, ‘hemodinamik’ model olarak adlandirilmistir. Ancak her ne
kadar iki model de patofizyolojiyi agiklayabilse de hastalik ilerlemesini a¢iklamada yetersiz
kalmaktadir. Ciinkii mekanizmalara yonelik gelistirilen tedaviler ile semptomatik diizelme
saglanabilse de ne hastalik progresyonu 6nlenebilmektedir ne de sagkalim artmaktadir.

Hangi etiyoloji ve mekanizma ile meydana gelirse gelsin hepsi bir sekilde 6nce kalbin
kasilma giiclinli azaltmaktadir. Kardiyak ve ekstra kardiyak kompansasyon mekanizmalar1 ile
bu durum diizeltilmeye c¢alisilir. Kasilma giicliniin ilk azaldigi evrelerde hastalar
asemptomatik veya minimal semptomatik seyredebilir. Voliim yiliklenmesi gelistikce kalp
bosluklarinda diyastolik basinglar artar, ventrikiiler bosalma zolasir, atim voliimleri azalir.
Evre ilerledik¢e ndrohormonal sistemin de aktive olmasiyla miyokardda degisimler baslar ve
‘sol ventrikiil yeniden sekillenmesi’ gergeklesir, hastalar semptomatik hale gelir. Yani kalp
yetersizligi progresyon modeli, nérohormonal mekanizmalar ve sol ventrikiil yeniden
sekillenmesidir.

1) Norohormonal mekanizmalar:

Kalp ve dolagim sistemi {izerinde etkili olan biyolojik molekiillerin asir1 ekspresyonu, kalp
yetersizliginin ilerlemesine sebep olmaktadir (17). Kalp yetersizligi kompansasyon
mekanizmas1 olarak adrenerjik sinir sistemi, renin anjiotensin aldosteron sistemi (RAAS)
aktive olur ve ndrohormonlarin salinimi artar. Boylece viicutta su ve tuz tutulumu artar,
periferik arteryel vazokonstriksiyon olur ve miyokardiyal kontraktilite artar. Aslinda
norohormon terimi néroendokrin sistemden salinan molekiilleri tarif etmek icin kullanilsa da,
bu grupta yer alan norepinefrin (NE) ve anjiyotensin II ‘nin kalpte de sentezlenerek otokrin ve
parakrin etkilerinin oldugu son yillarda ortaya koyulmustur.

2) Sol ventrikiil yeniden sekillenmesi

Progresif sol ventrikiil yeniden sekillenmesi, sol ventrikiil performansinin zamanla
bozulmasiyla direkt iliskili mekanizmadir (18). Bu siirecte, kardiyak miyosit ve ekstraselliiler
matriks komponentlerin yap1 ve voliimiinde, sol ventrikiil geometrisinde degisiklikler
gerceklesir. Miyositlerde eksitasyon-kontraksiyon degisiklileri, hipertrofi, progresif miyosit
kayb1 ,beta-adrenerjik sinyalde desensitizasyon en belirgin degisikliklerdir. Ayrica timor
nekroz faktorii (TNF) ve interlokin 1 (IL-1) sikotinlerinin de kardiyak hasara yanit olarak
miyokard tarafindan lokal salimmimi, yeniden sekillenme siirecinde etkilidir. Hatta, kalp



yetersizligi hastalarinda, proinflamatuar sitokin olan TNF artmis seviyeleri adverse olaylarla
iligkili bulunmustur (19).

3) Miyokardiyal koruma

Giliniimlizde klinik c¢alismalarla kanitlanmis medikal ve cihaz tedavileri ile kardiyak
yeniden sekillenme iizerine olumlu sonuglar alinmaktadir. Sol ventrikiil c¢aplarinda ve
kitlesinde azalmalar elde edilebilmektedir. Bu siirece ‘tersine  yeniden sekillenme’
denilmektedir. Mekanizmas1 tam olarak ¢oziilememis olsa da ¢esitli calismalarda gen
ekspresyonlari iizerindeki degisikliklerle bunun gerceklestigi diisiiniilmektedir. Ornegin, beta-
bloker tedavisi sonrasi ventrikiil fonksiyonlarinda iyilesme olan hastalarda SERC2A
mRNA’da artig olup, beta-miyozin ve alfa-miyozin agir zincir mRNA’larinda azalma
saptanmistir. BOylece, miyokardiyal gen ekspresyonunda da olumlu degisiklikler oldugu
gosterilmistir (20).

Kalp yetersizligine ge¢is modelinin patofizolojisi Sekil 1 ‘de 6zetlenmistir.

Sekil 1: Kalp Yetersizligi Patofizyolojisi (21)
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2.1.7.0ykii ve Fizik Muayene

Kalp yetersizligi tanistyla ilgili olarak yarilar kuralindan s6z edilmektedir; toplumda
kronik kalp yetersizligi mevcut olan hastalarin yaklasik yarisinda tan1 konmamistir ve kalp
yetersizligi tanistyla tedavi gormekte olan hastalarin yaklasik yarisinda bu tan1 dogru degildir
(22). Kalp yetersizligi tanis1 6ykii ve fizik muayene ile konur ve yardimeci laboratuar
yontemleri ile desteklenir. Semptomlarin varligi tani i¢in zorunludur.

Nefes darligi, ayak bilegi 6demi ve yorgunluk kalp yetersizligi karakteristik
semptomlaridir. Egzersiz dispnesi kalp yetersizligi hastalarinda en sik goriilen semptomdur.
Ortopne, Kkalp yetersizliginin spesifik bir semptomudur. Ozellikle periferik 6dem ile birlikte
ise kalp yetersizligi tanisina yardimci olur, ¢iinkii akcigere bagli ortopnede periferik 6dem
goriilmez. Paroksismal noktiirnal dispne kalp yetersizliginin spesifik semptomlarindan diger
biridir. Kilo alma ise, diizenli olarak tartilmiyor ise genellikle hasta bunu bir semptom olarak
bildirmez.

Kalp yetersizliginin klasik fizik muayene bulgulari arasinda tasikardi, tagipne, boyun
ven basincinda artis, periferik 6dem, akcigerlerde raller, plevral efiizyon, hepatomegali, kalpte
ifiiriimler ve S3 (liciincii kalp sesi) yer alir. Tedavi gdrmeyen kalp yetersizligi hastalarinda
tasikardi ve tasipne genellikle mevcuttur. Boyun ven basincinda artig kalp yetersizliginin
onemli bulgularindan biridir ve siv1 yliklenmesinin en spesifik bulgusudur. Basing, daima
internal juguler vende incelenmelidir. Diiiretik tedavi gormeyen hastalarda goriilmemesi kalp
yetersizligi tanismnin yeniden gozden gecirilmesini gerektirir. Periferik 6dem kalp
yetersizliginin sik rastlanan bulgularindan biridir. Fizik muayene ile saptanabilir olmas1 i¢in
viicutta en azindan 4.5-5 litre stvinin birikmesi gerekir. Odem, ayak bileginden baslar, yukari
dogru ilerler. Tedavi edilmezse daha da proksimale ilerleyip perine ve karinda da gortilebilir.

Akciger muayenesinde tek ya da iki tarafli plevral eflizyon saptanabilir. Kalbin
oskiiltasyonunda {Ufiirimler duyulabilir. Bu {flirimler altta yatan kapak hastaligi,
kardiyomiyopatiler ya da dogustan kalp hastaligmma bagli olabilecegi gibi sol ventrikiil
dilatasyonuna bagli mitral yetersizligi, iskemik kalp hastaligina bagli mitral kapak
disfonksiyonu ya da pulmoner hipertansiyon ile iligkili trikiispid yetersizligi gibi durumlar1 da
yansitabilir. Ugiincii kalp sesinin (S3) duyulmasi, dordiincii kalp sesine (S4)’e gore kalp
yetersizligi yoniinden daha spesifik bir bulgudur. Ancak cogunlukla kalp yetersizliginin
“dekompanse” oldugu donemlerde duyulur. Hepatomegali saptanabilir. Karacigerin agrilt
olmasi, hepatojiigiiler refliiniin eslik etmesi kalp yetersizligi lehinedir. Hepatomegaliye assit
de eslik edebilir. Bu bulgular nonspesifiktir. Kalp yetersizligi tanisinda yardimci olabilmeleri
icin diger bulgular (6zellikle boyun ven basincinin artmasi) ile desteklenmeleri gerekir.

Direkt gogiis grafisi ve elektrokardiyografi, fizik muayeneyi tamamlayan
yontemlerdir. Kalp yetersizligi diisiiniilen tiim hastalarda bunlar yapilmalidir. Grafide kalp
biliylimesinin, akciger venlerinde konjesyonun, interstisyum ya da alveol 6deminin ve plevral
efiizyonun olup olmadig1 arastirilir. Kardiyomegalinin varligi kalp yetersizligi tanisini
destekleyen 6nemli bir bulgudur. Elektrokardiyografi, ritim-iletim bozukluklari, sol ventrikiil



hipertrofisi, miyokard infarktiisii, voltaj distikliigii gibi konularda degerli bilgiler saglayabilir.
Kalp yetersizligi hastalarinin hemen hemen tamaminda elektrokardiyografi degisiklikleri s6z
konusudur. Bu degisikliklerin hi¢ biri kalp yetersizligi tanisina varmak i¢in yeterli degildir,
ancak elektrokardiyografinin tamamen normal olmas1 semptom ve bulgulara neden olabilecek
kalp yetersizligi disindaki nedenlerin arastirilmasini gerektirir.

Kalp yetersizliginde belirti ve bulgular (23,24)

Nefes darliga Akciger dinleme bulgulan (krepitan raller)
Eforla olusan nefes darliga Penferik ddem
Ortopne Boyun ven dolgunlugu
Paroksismal gece gelen nefes darlig: Hepatomegali

Asvalk bilegi ddenu Hepatojiigiiler reflii

Yorgunluk. halsizlik Tasikards

Olksiiritk S; galo

Istahsizlik Kalp ufiriimlen

Carpint Kalp biiviimes1

Norolojk yakmmalar (bas dnmes:, uvkusuzluk. | Santral vendz basingta artma

senkop ve konfilzyvon) Pulsus alternans

2.1.8. Kalp yetersizligi tan1 yontemleri

2.1.8.1. Laboratuvar Testleri

Kalp yetersizligi belirti ve bulgular1 hafif veya orta derecede ise rutin laboratuvar
testleri genellikle normaldir. Ciddi kalp yetersizligi olan hastalarda serum elektrolit diizeyleri
yakindan izlenmelidir. Prerenal azotemi diisiik kardiyak debiyi ve bobrek kan akimindaki
azalmay1 gosterirken, artmis kreatinin diizeyleri primer ya da kalp yetersizligine sekonder
olarak gelisen bobrek islev bozuklugunu gosteriyor olabilir. Hastaligin ilerlemesiyle beraber
genellikle aneminin ortaya ¢iktigi bilinmektedir. Karacigerde gollenmeye bagli karaciger
fonksiyon testlerinde artis goriilebilir. Ayrica ciddi kalp yetersizligi olan hastalarda miyokard
doku yikimin1 gosteren serum troponin T diizeylerinde de yiikselme oldugu bildirilmistir (25).

Biyokimyasal testler kalp yetersizliginin etiyolojisi hakkinda bazi bilgiler verebilir.
Koroner arter hastaliginin degerlendirilmesi icin lipid profili, homosistein, iirik asit ve kan
sekeri diizeyleri incelenmelidir. Ozellikle atriyal fibrilasyonla sik birlikteligi oldugu bilinen
hipertiroidi de tiroit fonksiyon testlerinin degerlendirilmesi gerekmektedir. Ayrica son
zamanlarda, kalp yetersizligi ayirici tanisinda siklikla kullanilmaya baslanan B-tipi natritiretik
peptit, diyastol sonu basing ve hacim artisina yanit olarak ventrikiillerden salgilanir. B-tipi
natritiretik peptit hastanin klinik durumu hakkinda 6nemli bilgiler verir (26). Kalp yetersizligi



belirtileri ortaya c¢ikmadan B-tipi natriiiretik peptit diizeyinin yiikselmeye baslamasi bu
peptidin tanisal acgidan duyarliligini arttirir.  Konjestif kalp yetesizliginin tanisinda,
yonetiminde, tedaviye yanitin degerlendirilmesinde, mortalite ve morbiditeyi ongdrmede
onemli bir yere sahiptir (27).

Kalp yetersizliginde asir1 dozda kullanilan diiiretik, anjiyotensin doniistiiriici enzim
(ACE) inhibitorleri ve bazen potasyum tutucu diuretikler bobrek islev bozukluguna neden
olabilmektedir. Hiponatremi ve bobrek islev bozuklugu, kalp yetersizliginde kotli prognoz
degiskenleridir. Idrar analizi, proteiniiri ve glikoziirinin saptanmasinda yararlidir. Hekime
altta yatan diyabet ve bobrek sorunlarinin varligr agisindan uyarici olmaktadir. Karaciger
enzimlerinde yiikselme artmis hepatik konjeson ile iliskili olabilir. Tirotoksikoz nedeniyle
olan kalp yetersizligi siklikla yiiksek ventrikiil yanitl atriyal fibrilasyonla iliskilidir.

2.1.8.2. Elektrokardiyografi, Egzersiz Testi, Holter Elektrokardiyografi ve
Telekardiyografi

Koroner arter hastaligi, sol ventrikiil hipertrofisi, sag ventrikul hipertrofisi, perikard
efiizyonu ve intraventrikiiler ileti anormalliklerinde elektrokardiografi (EKG) faydalidir.
Intraventrikiiler ileti gecikmeleri, QRS siiresi ve QT siiresi prognozla iliskili EKG
bulgularidir. Egzersiz testi, zirve egzersizde oksijen ihtiyacinin tespiti, islevsel kapasitesinin
belirlenmesi ve EKG yanitinin degerlendirilmesi acgisindan dnemlidir. Zirve oksijen ihtiyaci
12 ml/kg/dak altinda olan ve/ya da yasa gore beklenen egzersiz kapasitesi % 50’nin altinda
olan, 6 dakikalik submaksimal yiiriime testinde 300 metrenin altinda mesafe alinmasi kotii
prognostik belirte¢ olarak kabul edilmistir (28). Holter EKG, carpintiya neden olabilecek
aritmilerin tanimlanmasi i¢in uygulanabilen bir yontemdir. Kardiyomegali, interstisyel
pulmoner 6dem, pulmoner venlerin genislemesi, Kerley A ve B ¢izgileri kalp yetersizliginin
radyolojik bulgulardir.

2.1.8.3.Ekokardiyografi

Kalp yetersizligi tanisinda en objektif verileri sunabilen yontem ekokardiyografidir.
Ancak, kalp yetersizligi klinik bir tanidir ve semptom ve bulgular1i olmadan, yalnizca
ekokardiyografi ye dayanarak tan1 konulamaz.

Kalp yetersizliginde ekokardiyografi ile yapilan degerlendirmeler:

« ki boyutlu ve "M-Mod" ekokardiyografi:
* Sol ventrikiil caplari, voliimleri ve ejeksiyon fraksiyonu
» Mitral E dalgasinin interventrikiiler septumdan uzakligi
» Sol ventrikiil kitlesi
* Sol ventrikiiliin bolgesel fonksiyonlarinin degerlendirilmesi

» Duvar hareket skorlama sistemi



» Doppler ekokardiyografi:
+ Kalp Atim hacmi ve kalp debisi
« Dp/dt
Miyokard performans indeksi (MPI, "Tei indeks")
» Renkli doku Doppler ekokardiyografi
» "Strain" ve "strain hiz" goriintiileme:
* Doku Doppler "strain" ve “strain hiz” goriintiileme
« ki boyutlu "strain" goriintiileme:
» "Speckle Tracking" (noktasal takip) goriintiilleme

*  "Velocity Vector Imaging (VVI)" (Hiz vektor goriintiileme )

Sol ventrikiil ¢aplari, voliimleri ve duvar kalinliklar1 klinik pratikte ve arastirmalarda
sikca kullanilan ekokardiyografik degerlendirmelerdir. interventrikiiler septum ve posterior
duvar kalinliklari, sol ventrikiil i¢ ¢aplar1 parasternal uzun eksen penceresinden alinir, mitral
kapak yaprakeiklar1 uglart hizasindan 6l¢iiliir.

Voliim degerlendirmesi orta-papiller hat kisa eksen penceresinden ve apikal dort ile iki
bosluk penceresinden endokardiyal sinirlardan modifiye Simpson yontemiyle yapilir. Diyastol
sonu QRS baslangici, mitral kapak kapanmasi1 veya kardiyak siklusta en genis ¢apin oldugu
zaman olarak alinmalidir. Sistol sonu ise mitral kapak agilmasiyla veya kardiyak siklusta en
dar ¢apin oldugu zaman 6l¢iliir.

Patolojik yeniden sekillenmede progresif ventrikiiler dilatasyon ve normal geometrinin
bozulmasiyla mitral anulus ve subvalviiler aparatin yer degistirmesi veya genislemesi sonucu
mitral yetersizlik gelisir. Mitral yetersizlik (MY), kalp yetersizligi hastalarinda sik goriilen bir
bulgudur. Sol ventrikiil dilatasyonu MY’yi, MY de sol ventrikiil dilatasyonunu artirir. MY
derecesi ve ciddiyeti sistolik disfonksiyon derecesiyle iliskisizdir. Bdlgesel yeniden
sekillenme (posterior ve apikal papiller kas yer degistirmesi) valviiler “tenting”’e global sol
ventrikiil disfonksiyonundan bagimsiz olarak sebep olur. Asir1 “tenting” ve sistolik aniiler
kontraksiyon kayb1 daha fazla MY ‘ye sebep olur.

Egzersiz ve farmakolojik stres ekokardiyografi MY miktar1 degerlendirilmesinde
onemli rol oynar. Semptomatik sol ventrikiil disfonksiyonu olan hastalarda, stres
ekokardiografi esnasinda MY artigin1 gostererek hastanin semptomlarina etkisi arastirilir (29).
Miyokard kontraktil rezervi, MY miktarinda azalmayla iligkilidir (30). Atim voliimiinde
azalma ile MY voliimiinde artis meydana gelir (31). Iskemik kardiomiyopatide MY tipik
olarak fonksiyonel ve dinamik olup kotii prognoz gostergesidir (32). iskemik MY ve sol
ventrikiil disfonksiyonu olan hastalarda stres ekokardiyografi ile MY degisikliklerinin
arastirilmasi prognostik bilgiler ve medikal tedaviye yanitin degerlendirilmesini saglar (32).

Diyastolik disfonksiyon ventrikiil dolumuyla ilgili patolojileri gosterir. Mitral akim
velositeleri nabiz dalga (PW) Doppler ekokardiyografi ile diyastol esnasinda mitral kapak



uclarindan alinan 6rnekle degerlendirilir. Erken dolum zirve velosite (E), atriyal kontraksiyon
(A) ve E/A orani ile deselerasyon zamani olgiiliir (33,34).

Diyastolik disfonksiyonun 4 evresi vardir. Evre 1 diyastolik disfonksiyonda anormal
relaksasyon olup dinlenme esnasinda minimal semptom veya semptomsuz hastalardir. Evre 2
diyastolik disfonksiyonda mitral akim velositelerinde yalanci normalizasyon Ornegi ve
dinlenme esnasinda artmis dolum basinglar1 vardir. Evre 3’te diyastolik disfonksiyon restriktif
geri doniistimlii dolum 6rnegi tanimlayip dinlenme esnasinda ciddi artmig dolum basinglari
saptanir. Son donem kalp yetersizligi hastalarinda yogun diilireze ragmen ciddi kompliyans
bozuklugu olabilir ve ciddi restriktif bulgular saptanabilir. Evre 4 restriktif geri doniisiimsiiz
dolum o6rnegiyle karakterizedir. Bu durum daha ciddi klinik ve hemodinamik tabloya sebep
olur. Prognoz a¢isindan énemli bir bulgudur (35,36).

Doku Doppler inceleme (TDI), hem global hem de bdlgesel sistolik ve diyastolik
fonksiyonlarin degerlendirilmesini saglayan ekokardiyografi yontemidir. Sistol ve diyastol
kardiyak siklusun birbiriyle yakin iliskili iki fonksiyonu oldugu igin ve bu yontemle her ikisi
hakkinda ayn1 anda bilgi sagladigi i¢in TDI olduk¢a 6nemlidir. Mitral aniiler zirve sistolik hiz
azalmasi sistolik fonksiyonlarin azalmasinin erken ve sensitif bir bulgusudur. Ejeksiyon
fraksiyonu daha azalmadan kalp yetersizligine gidis ongordiiriicii bulgusudur.

Mitral anulus erken diyastolik hizi (Ea) sol ventrikiil relaksasyon indeksidir ve sol
atriyum basinglarindan etkilenmez. Anormal relaksasyon saptanan hastalarda yalanci-normal
ile normal dolum Orneginin ayrilmasini saglar. Kalp yetersizli§inde septal Ea< 8 cm/sn,
lateral Ea< 10 cm/sn, ortalama Ea< 9 cm/sn olmasi anormal bulgudur. Ayrica, transmitral E
hizinin Ea ‘ya orani ciddi pulmoner kapiller kama basinci ile iligkilidir.

Ejeksiyon fraksiyonu en sik kullanilan sol ventrikiil performans indeksidir. Ancak
yiliklenme durumlarindan etkilenmesi nedeniyle kontraktilitenin dogru gostergesi olmayabilir.
Buna sebep olan bir takim nedenler vardir. Oncelikle, MY kalp yetersizligi hastalarinda
siklikla olmas1 nedeniyle kontraktilitenin oldugundan fazla saptanmasina sebep olabilir (37).
Ikinci olarak, ndrohormoral kompansasyon mekanizmalari ardyiikii artirarak ejeksiyon
fraksiyonunu diisiirebilir (38). Ugiincii olarak, pulmoner hipertansiyon nedeniyle
interventrikiiler kontraksiyonun artisiyla ejeksiyon fraksiyonu dogru degerlendirilemeyebilir.
Genel olarak kabul edilen stress ekokardiyografi esnasinda bazal degerden >20% artis,
kontraktil rezervin korundugunu ve daha iyi prognozu gosterir (39).

Duvar hareketi skor indeksi (WMSI) miyokardiyal canlilik degerlendirmesinde
kullanilan yari-kantitatif degerlendirmedir ¢ilinkii gbzlemciler arasi degerlendirmelerden
etkilenir. Stres ekokardiyografi ile duvar hareketi skor indeksinde >0.44 artig daha olumlu
prognozla iliskilidir (39).

Gilinlimiizde kalp yetersizligi hastalariin degerlendirilmesinde kullanilan bir diger
yontem "strain" goriintiileme teknikleridir. Hem bdlgesel kalp fonksiyonlarmmin hem de
subklinik ventrikiil disfonksiyonunun degerlendirilmesinde bu yontem 6n plana ¢ikmaktadir.



Kalp yetersizliginin, standart ekokardiyografi ile henliz saptanamadigi donemde
belirlenebilmesi, geri doniisiimsiiz ventrikiil disfonksiyonunun ve kalp yetersizliginin
engellenmesinde biiyiik 6neme sahiptir. Hiz vektor goriintiileme, diger "strain" goriintiileme
yontemine gore ise daha yeni bir yontemdir.

Ozet olarak, fonksiyonel MY tersine sol ventrikiil yeniden sekillenme sonucu olup
yapisal olarak kapak normaldir ve kotii prognoz bulgusudur. Diyastolik disfonksiyon kalp
yetersizligi semptom ve bulgularinda 6nemli rol oynar ve risk degerlendirmesi ile prognostik
olarak sistolik fonksiyonlardan bagimsiz énemli bilgiler saglar. Kontraktil rezerv, maksimal
stres ve bazal degerler arasindaki sol ventrikiil kontraktilite indeksi farkidir ve olumlu
sonuclarla iligkilidir. Stres ekokardiyografi esnasindaki kontraktilite degisiklikleri non-invaziv
bir metod olup canli doku degerlendirmesi saglar. Yani, kalp yetersizligi hastalarinda risk
degerlendirmesinde sistolik fonksiyon, diyastolik fonksiyon ve miyokardiyal kontraktil rezerv
temel rol oynar.

2.1.8.4. Radyoniiklid anjiyografi

Radyoniiklid anjiyografi sol ve sag ventrikiil voliim ve sistolik islevi degerlendirmede
kullanilan bir ydntemdir. Islem sirasinda radyoaktif izotop ile isaretli alyuvarlar kullanilir.
Radyoniiklid ventrikiilografi ejeksiyon fraksiyonunun daha dogru ve giivenilir olarak
oOlgiilebilmesini saglar. Ancak Sl¢lim yonteminin pahali olmasi, islem sirasinda radyasyona
maruz kalinmasi ve sol ventrikiil duvar kalinliklarini kisitli olarak degerlendirebiliyor olmasi
bu yontemin dezavantajlaridir.

Yontem, 99mTc-perteknetat ile isaretlenmis homolog alyuvarlarin kalp bosluklart ve
biiyilk damarlardaki dagiliminin goriintiilenmesi ile gerceklestirilir. Goriintii alinirken
elektrokardiyografi yardimi ile bir kalp atimi zamani R-R dalgasi arasinda 16-32 adet es
zamanli goriintii olmak uzere 5-15 dakika boyunca kayit alinir. Bu sekilde sistol ve diyastol
sonu gorintiileri elde edilir. Ventrikiiller ve atriyumlar morfolojik olarak degerlendirilir.
Ventrikiil voliimleri hesaplanarak ejeksiyon fraksiyonu, ventrikiil dolum hizi, ejeksiyon hizi
gibi sistolik ve diyastolik islev degiskenleri nicel olarak hesaplanabilir.

2.1.8.5. Girisimsel tan1 yontemleri
Kalp yetersizliginde taniyr koymak i¢in girisimsel incelemelere gereksinim yoktur.
Ancak, kalp yetersizliginin etiyolojisini belirlemek amaciyla girisimsel islemler
kullanilabilmektedir. Ayrica sistolik fonksiyon degerlendirmeleri icin de ¢esitli Slgiimler
yapilabilmektedir.

Sistolik fonksiyon degerlendirmesi saglayan parametreler;

. Kardiyak indeksi
. Stroke voliim indeksi



. Stroke work indeksi
. Stroke power indeksi: (Bir ejeksiyon periyodu siiresindeki stroke work indeksi)

2.1.8.5.1. Koroner anjiyografi

Kronik kalp yetersizligi olan hastalarda iskemik nedenle oldugu diisiiniilen akut
yetersizlik ve kardiyojenik sok gibi klinik durumlarda ilag¢ tedavisi yetersiz ise koroner
anjiyografi uygulanmalidir. Ayrica koroner anjiyografi, idiyopatik dilate kardiyomiyopati
diistintilen hastalarda koroner arter hastaliginin dislanmasinda da yararhdir.

2.1.8.5.2. Sag kalp kateterizasyonu

Hemodinami kavrami, 1628 yilinda Harvey’nin dolasim tanimlamasindan dogmustur,
ancak basin¢larin ve akimin dogru oOlglilememesinden dolay1r bu kavramin gelismesi igin
asirlar gecmistir. Starling, Wiggers ve diger hemodinami fizyologlar1 yirminci yiizyilin
baslarinda, 1940°‘larda Cournand ve Richards tarafindan kardiyak kateterizasyonun
tanimlanmasiyla hemodinamide yeni bir donem baslamistir. Bin dokuzyiliz yetmis yili
sonlarindan 1990 yili baslarina kadar, klinik ve temel bilimlerde arastirma patlamasi olmustur
ve sistolik ile diyastolik fonksiyon degerlendirmesiyle iligili yeni metodlar gelistirilmistir.

Sag kalp kateterizasyonu, sag atriyum, sag ventrikiil, pulmoner kapiller kama basinci,
pulmoner arter degerlendirilmesi, termodiliisyon yontemiyle kardiyak debi, strok work
indeksi ve voliim hesaplamasi, kalp i¢i sant taramasi analizlerini saglar. Ayrica sag kalp
kateterizasyonu pulmoner hipertansiyon tanisi i¢in altin standart olup prognoz, tedaviye yanit
gibi degerlendirmeleri saglar. Basinglarin direkt olarak ve akimlarin da indirekt olarak
Olclilmesiyle sag atriyum basinci, kardiyak debi, ortalama pulmoner arter basinci gibi
prognostik bilgiler elde edilir (40). Isleme bagli mortalite oranlar1 da oldukga diisiik olup
yakin zamanda yapilan bir ¢alismada mortalite orant %0.055 bulunmustur (41).

Sag kalp kateterizasyonu antegrad olarak inferior veya superior vena kavadan
yapilabilir. Perkiitan giris ise femoral, subklavian, jiigiiler veya antekiibital ven yoluyladir.
Kateter ile vena kavadan sag atriyuma ve trikiispid kapak seviyesine gelindikten sonra direkt
olarak sag ventrikiil i¢ine girilir. Daha sonra kateter ucu superiora dogru saat yoOniinde
cevrilmesiyle yonlendirilerek sag ventrikiil ¢ikis yolundan sag ventrikiile girilir. Siklikla
femoral arterden sol kalp Kkateterizasyonu sonrasi femoral ven yoluyla sag kalp
kateterizasyonuna devam edilir.

2.1.8.5.3. Hemodinamik Degerlendirme
Kardiyak kateterizasyonun hemodinamik degerlendirmesi; basing degerlendirilmesi,
akim Olgiimleri ve vaskiiler rezistans degerlendirilmesidir. Bir damardaki akim, damar

boyunca basing farki ve vaskiiler rezistans ile 6l¢iiliir. Ohm kurals;

Akim= Basing farki / Rezistans



Basin¢ degerlendirilmesi;

Basing dalgalari, mekanik ve fizyolojik parametrelerden etkilenen kalp kasi
kontraksiyonlar ile olusur. Mekanik faktorler; kalp kas1 kontraksiyon giicii, perikard, akciger
ve damarlardir. Fizyolojik faktorler ise kalp hizi ve respiratuar siklustur. Kardiyak siklusun
1yl anlagilmas1 hemodinamik bilgilerin daha dogru degerlendirilmesini saglar.

Kardiyak debi degerlendirmesi;

Tiim hastalarda kardiyak debi degerlendirmesi i¢in tam dogru bir yontem yoktur. En
sik kullanilan iki yontem Fick ve termodiliisyon yontemleridir.

a)Termodiliisyon yontemi;

Kateterin proksimal ucundan verilen salin veya dekstroz, kateterin distal ucuna dogru
ilerlerken sivida olusan sicaklik degisiminin 6l¢limii prensibine dayanir. Sicaklik degisimi
zaman degiskeni cizilir. Grafikte indikatdr maddenin ilk dolagim grafiginde egrinin altinda
kalan alan ve siiresi kaydedilir ve kardiyak debi hesaplanir.

Termodiliisyon yénteminin bircok avantaji vardir. Birincisi hizla sonug alinir. Ikincisi,
arter ucundan kan geri alinir ve resirkiilasyondan etkilenmez. Ancak dezavantajlarindan biri
ciddi trikiispid yetersizliginde hatali sonuclar olabilir. Diger dezavantaji ise diigiik debi
durumlarinda (6zellikle <2,51t/dk oldugunda) termodiliisyon yontemiyle kardiyak debi
oldugundan fazla dl¢iilebilir.

b) Fick metodu;

Fick prensibine gore oksijenin harcanma hizi, kan akim hiziyla alyuvar hiicreleri
tarafindan oksijenin alinma hizinin ¢arpimi elde edilir.

Kardiyak debi= O2 harcanmasi (ml/dk) / (arteryovenoz O2 farki (vol%) x 1,36 x Hgb x 10)

c) Anjiografik kardiyak debi

Anjiyografik olarak atim voliimii, sistol sonu ve diyastol sonu voliimlerin dl¢limiiyle
yapilir. Diyastol sonu voliim, sol ventrikiiliin maksimum volimii olup sistolden hemen

onceki voliimdiir. Sistol sonu voliim ise kardiyak siklustaki en diisiik voliimdiir.

Atim voliimii = Diyastol sonu voliim — sistol sonu voliim
Kardiyak debi = Atim voliimii x kalp hiz1



Ancak valviiler yetersizlik ve atriyal fibrilasyon durumlarinda dogru degerlendirme
saglamaz. Ciddi mitral ve aort yetersizligin eslik ettigi stenotik kapak hastaliklarinda ise Fick
ve termodiliisyon yontemine gore daha dogru sonuglar verir.

Vaskiiler rezistans degerlendirilmesi;

Vaskiiler rezistans Ol¢timleri kan akiminin hidrolik prensibine dayanir. Bir vaskiiler
segmentin iki ucundaki basing farkinin o segmentteki kan akimina oramiyla elde edilir.
Vaskiiler rezistans ( R ) birimi mutlak {inite (dyne-sec/sn2) olarak tanimlanir. Daha az siklikla
da Wood iinitesi olarak tanimlanir.

Rezistans = Ortalama basing farki (dyne/crnz) / ortalama akim (cm>/sn)

2.2. SAG VENTRIKUL

Sag ventrikiil (RV) , glinlimiize kadar sol ventrikiile gore hastaliklar acisindan daha az
dikkat ¢ekmis olsa da son yillarda giderek artan galisma sayisiyla 6neminin daha ¢ok farkina
varilmistir. Sag ventrikiil disfonksiyonun nasil saptandigi, disfonksiyonda altta yatan mekanik
ve fonksiyonel mekanizmalar, RV fonksiyonlarmin nasil korunabilecegi dikkat ¢eken
aragtirma konular1 olmustur. Sag ventrikiil fonksiyonunun ¢esitli hastaliklarin progresyonu ve
sonlanimlarindaki yeri aydinlandik¢a 6nemi de artmistir. Kor pulmonale, RV iskemi ve
infarkti, sol ventrikiill ve RV‘ye 06zgii kardiomiyopatiler, pulmoner ve trikiispid kapak
hastaliklari, sol-sag santli hastaliklar RV’yi ¢esitli mekanizmalarla etkilemektedir. Ancak her
hastada RV disfonksiyonun gelisim siireci farklidir. Klinik c¢aligmalarda bazi hastalarin
digerlerinden daha o6nce RV yetersizliginin gelismesinin genotipik farkliliklardan
kaynaklanabilecegini gostermektedir (42).

2.2.1. Normal sag ventrikiil

1616 yilinda, Sir William Harvey RV fonksiyonlarinin 6nemini bilimsel eserinde
tanimlayan ilk kisidir. De Motu Cordis: “Bu nedenle denilebilir ki; sag ventrikiiliin varligimin
nedeni akcigerleri beslemek degil, kanin akcigerlere tasinmasidir’’(43,44). Yirminci ylizyilin
ilk yarisinda, RV fonksiyonu ile ilgili ¢alismalar, insan dolasimmin RV fonksiyonlari
olmadan da uygun sekilde isleyebilecegi hipoteziyle ilgili olan meraktan dogmustur (45).

Sag ventrikiil, sol ventrikiil ile ayn1 miktarda atim volumiinii daha diisiik dirence sahip
olan pulmoner vaskiiler yataga pompalamaktadir. Bu nedenle duvar yapisi daha ince ve
esnektir. Geometrik olarak karmasik bir yapisi vardir. Krista supraventrikiilaris ile ayrilan
inlet (siniis) ve outlet (konus) kismindan olusmaktadir. Longitudinal kisalma, RV atiminda
sirkumferansiyel kisalmaya gore daha biiyiik 6neme sahiptir.

Sol ventrikiilii RV’den ayiran temel bir takim morfolojik 6zellikler vardir.(a) trikiispid
kapagin septal yaprake¢igr mitral kapagin anterior yaprakg¢igina gore daha apikal hatta yer



almasi; (b) moderator bant varligl; (c) trikiispid kapagin {li¢ yaprakeikli ve septal papiller
baglantili yapisi; (d) kaba trabekiilasyonlarin varligi (46,47).

2.2.2. Sag ventrikiil fonksiyon bozuklugu

Pulmoner embolide, McConnell ve arkadaslar1 RV disfonksiyonuyla ilgili 6zel bir
tanimlamada bulunmustur, buna gore apikal segment kontraksiyonun korundugu RV orta
serbest duvarda ciddi hipokinezi tanimlanmistir.

Sag ventrikiil miyokard infarktiisiinde, segmental disfonksiyon suglu lezyonun oldugu
artere gore degismektedir. Sag baskin koroner sistemde, sag koroner arter proksimalinin
darliklar1 lateral ve inferior duvarda segmenter hipokineziye sebep olur. Arka inen arter
darhiginda hipokinezi siklikla inferior duvarla siirlidir. On miyokard infarktiisinde sol 6n
inen arter darliginda, RV hipokinezisi 6n duvarda yer alir.

Aritmojenik sag ventrikiil displazisinde RV genislemesi ve azalmig RV fonksiyonlari
siklikla bir arada bulunur. Bolgesel duvar hareket bozuklugu en sik; apeks (%72) ve anterior
duvarda (%70) goriilmektedir.

2.2.3. Sol kalp yetersizliginde sag ventrikiil

Bin dokuzyiiz on yilinda sol ventrikiil genislemesinin RV fonksiyonlarini
etkileyebilecegi hipotezi gelistirilmigtir (48). Ancak sol kalp yetersizliginde RV’nin rolii
yakin zamana dikkate alinmamistir ¢iinkii sag ventrikiil pasif calisan bir organ olarak
degerlendirilmistir (49).

Sol ventrikiil disfonksiyonuna bagli RV disfonksiyonu birka¢ mekanizma ile
olusmaktadir:

*  Pulmoner 6deme karst koruyucu mekanizma olarak sol ventrikiil yetersizligi ardytikii
artirir, bdylece pulmoner vendz ve ardindan pulmoner arteryel basinc artirir,

* Ayni mekanizma RV’yi de etkiler,

* Miyokard iskemisi ile hem sol ventrikiil hem de RV etkileniyor olabilir,

» Septal disfonksiyona bagl ventrikiiler etkilenme gelisir,

* Perikardin smirlar1 nedeniyle sol ventrikiil genisledikge RV diyastolik fonksiyonlarini
kisitlanar.

Sag ventrikiil fonksiyonlarin1 bozan mekanizmalara ters olarak pulmoner hipertansiyon
gelistikce olusan RV basing yiikii, sol ventrikiil fonksiyonlarin1 daha da bozar. Sol ventrikiil
disfonksiyonu zemininde RV fonksiyonlar1 bozuldukca 6nyiik saglamak icin yetersiz kalir.
Tim bu mekanizmalar sonucunda RV ‘ortak son yol’ haline gelmektedir. Bu nedenle, RV
fonksiyonlar1 dekompansasyonun hassas bir gostergesi ve kotli prognoz bulgusu olabilir.



Calisma populasyonlar arasi farkliliklar olsa da, caligmalardaki ortak sonuglarda iskemik
kardiyomiyopatili ve diisiik ejeksiyon fraksiyonu olan hastalardan 2 yil i¢cinde dlenlerde sag
kalanlara kiyasla sintigrafi ile RV ejeksiyon fraksiyonu (RV EF) daha diisik bulunmustur
(50). Ileri evre kalp yetersizligi olan hastalarda RV kisalmasmnin sagkalimla iliskisi gok
degiskenli analizlerde gosterilmistir. RV kisalmasi <1.25 cm olan hastalarda 2 yillik sagkalim
daha diisiik bulunmustur (%16 vs %68) (51). Egzersiz kapasitesi de RV fonksiyonlari iyi olan
(RV EF >%35) hastalarda daha yiiksektir. Hatta, RV EF egzersiz kapasitesiyle sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonu (LV EF)’ye gore daha yakin iligkilidir (52).

2.2.4. Sag ventrikiil fonksiyonlarinin degerlendirilmesi

Sag ventrikiil fonksiyonlarmin degerlendirmesi RV anatomik yapisi, yiliklenme
durumu ve miyokard i¢i performansina bagli bir¢ok nedenden dolayir zordur. Bu nedenle
yiiklenmeden bagimsiz RV fonksiyon belirtecleri belirlemek onemlidir. ideal kontraktilite
gostergesi; Onylik ve ardiikten bagimsiz, kalp hizi ve dissenkroniden etkilenmeyen,
kontraktilite degisimlerine duyarli ve kolay uygulanabilir olmalidir. Klinik pratikte en sik
kullanilan gosterge RV EF’dir, ancak RV EF yiikklenme durumlarindan etkilenir ve
kontraktiliteyi her zaman tam yansitmayabilir. RV EF’nin normal kabul edilen degeri %40-
76 arasidir. En dogru degerlendirme yontemi de kardiyak manyetik rezonans goriintiillemedir.
Radyontiklid anjiyografi diger en dogruya yakin degeri veren yontemdir. Ekokardiografi ise
diger yontemlere gore daha az dogru degerlendirme saglar ve diger yontemlerle orta derecede
korelasyonu mevcuttur (53).

2.2.4.1. Ekokardiyografi ile sag ventrikiil fonksiyonlarinin degerlendirilmesi

Doppler ekokardiyografi RV yap1 ve fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde en sik
kullanilan yontemlerdendir. Genellikle trikiispid yetersizligi jeti ile Bernoulli denklemi
kullanilarak RV sistolik basing¢lar1 hesaplanir. RV sistolik basinci da pulmoner darlik ve RV
cikis yolunda darlik olmadiginda pulmoner arter sistolik basincina denk gelir. Pulmoner
yetersizlik jetinin erken diyastolik akim hiz1 ile ortalama pulmoner arter basinci
hesaplanabilse de invaziv degerlendirmeyle alinan Olglimlerle uyumu zayiftir, ¢linki
pulmoner kapagin yetersizlik akim hizi her zaman yeterli olarak goriintiilenememektedir.
Ayrica, Doppler ekokardiyografi ile pulmoner vaskiiler rezistansinin non-invaziv
degerlendirmesi de yapilabilmektedir. Bu da trikiispid yetersizligi hizinin RV ¢ikis yolu hiz-
zaman intervaline orani ile hesaplanir. Hatta bu oranin mortalite ve advers kardiyovaskiiler
olaylarla iliskili oldugu gosterilmistir (54). Ancak pulmoner vaskiiler hastaliklar1 olan
hastalarda yararlilig1 konusunda celiskiler vardir (55).

Berger ve ark. (56) ve Currie ve ark. (57) tarafindan yapilan ilk caligmalarda
ekokardiyografik degerlendirme ile invaziv degerlendirme arasinda korelasyon gosterilmis
olsa da RV sistolik basinglar ve ortalama pulmoner arter basincinin sag kalp kateterizasyonu
degerleri ile ekokardiyografik degerleri arasindaki korelasyonunda celigkiler mevcuttur.



Ekokardiyografi ile elde edilen RV ve pulmoner arter basinci 6l¢timleri siklikla kateterizasyon
degerlerinden daha yiiksek bulunmaktadir. Ekokardiyografi altin standart olmasa da tarama
icin ¢ok iyi bir yontemdir (55,58).

Sag ventrikiil disfonksiyonunun ekokardiyografi ile degerlendirilmesinde zorluklar
mevcuttur, ¢linkii RV’nin karmasik bir geometrisi vardir ve endokardiyal sinirlar1 net
goriilememektedir (59). Ug boyutlu (3D) ekokardiyografi ile RV EF, yap1 ve fonksiyonu daha
iyi degerlendirilmektedir. Sag ventrikiil miyokard performans indeksi, RV fraksiyonel alan
degisimi (RV FAC), Doppler yontemiyle RV sistolik ve diyastolik Olglimleri birlikte
degerlendirerek RV fonksiyonunun kantitatif degerini verir (60). Sag atriyum alan1 biyiikligii
ve diyastolde septal kayma ve diisik RV MPI kétii prognoz ile iligkilidir (61). Son yillarda
caligmalar, ekokardiografi ile RV fonksiyonlarinin ‘strain’, doku Doppler ekokardiyografi,
‘speckle tracking’ goriintiileme yontemi ile degerlendirilmesi {izerinde yogunlasmaktadir
(62,63). Sag ventrikiil serbest duvar ve lateral trikiispid anulus sistolik ve diyastolik doku
Doppler goriintiileme ile elde edilen hiz Olglimleri ile RV  disfonksiyonu
degerlendirilebilmektedir (64,65).

Trikiispid aniiler plan sistolik hareket (TAPSE), RV EF’nin bir gostergesi olup dnemli
prognostik bilgiler saglar (66).

Son yillarda bir diger 6nemi artan degerlendirme de RV diyastolik fonksiyonlaridir.
Sol ventrikiil degerlendirilmesinde oldugu gibi diyastolik disfonksiyon oOl¢iimleri alinir
(67,68). Ayrica, RV cikis yolundaki diyastolik ileri akim RV diyastolik fonksiyonlari ile ilgili
bilgi saglar (69).

Sonu¢ olarak, ekokardiyografik olarak RV fonksiyonlar1 degerlendirilmesinde
ozellikle doku Doppler inceleme ve TAPSE hizli, non-invaziv ve ucuz bir yontemdir.
TAPSE‘nin normal degeri >15 mm’dir. Calismalarda TAPSE degerinin, radoniiklid
sintigrafide dlgiilen RV EF degeriyle baglantili oldugunu ve <11.5 cm/sn degerin RV sistolik
fonksiyon bozuklugunu (RV EF <%45), %90 duyarlilik ve %85 ozgiilliik ile gosterilmistir
(70). Bu yontem RV sistolik fonksiyonlarinin kantitatif degerlendirilmesinde kullanish bir
yontem olarak kabul gérmektedir (71).

Ekokardiyografi ile RV degerlendirilmesi;

-RV caplarn

-RV FAC

-Sag atriyum ¢ap1

-TAPSE

-Eksantrisite indeksi

-MPI

-Trikiispid akim PW Doppler
-Diyastolik disfonksiyon



-Trikiispid yetersizligi
-Perikardiyal eflizyon
-Pulmoner arter basinct
-‘Speckle tracking’

2.2.4.2.Sag kalp kateterizasyonu ile RV fonksiyonlarinin degerlendirilmesi

Normal sartlarda, sag kalp basinglar1 sol taraftan 6nemli derecede diisiiktiir (72). RV
basing traselerinde erken zirve ve hizli azalan basinglar saptanir. RV izovoliimik kontraksiyon
zamani da, sistemik basinca gore daha diisiik olan pulmoner artere karst kan pompalandigi
icin daha kisadir.

Sag kalp kateterizasyonu ile sag atriyum, RV, pulmoner kapiller kama basinci,
pulmoner arter degerlendirilmesi, termodillisyon yontemiyle kardiyak debi, stroke work
indeksi ve voliim hesaplamasi, kalp ici sant taramasi analizleri yapilabilir. Ayrica sag kalp
kateterizasyonu pulmoner hipertansiyon tanisi i¢in altin standart olup prognoz, tedaviye yanit
gibi degerlendirmeleri saglar.

Pulmoner hipertansiyon ve eslik eden sag ventrikiil disfonksiyonu ejeksiyon
fraksiyonundan bagimsiz olarak kalp yetersizligi hastalarinda goriillmektedir. Pulmoner arter
basinglar1 ekokardiyografide Doppler ile degerlendirilebilse de kesin tani ve tedavi planlamasi
icin invaziv degerlendirme gereklidir (73). Ancak klinik pratikte pulmoner arter basinci
yikselmesine ragmen RV fonksiyonlarmin korunmus oldugu da goriilmektedir. Hatta,
pulmoner hipertansiyon gelismis ancak RV fonksiyonlar1 korunmus olan hastalarda
prognoz, normal pulmoner arter basincin sahip hastalarla benzerdir (74-76). Pulmoner arter
basinci ve RV fonksiyonlarinin hemodinamik verilerinin birlikte degerlendirilmesi kalp
yetersizligi hastalarinda prognoz agisindan onemli bilgiler saglar. Klinik pratikte pulmoner
arter basinci normal olan kalp yetersizligi hastalarinda RV fonksiyonlarinin degerlendirilmesi
prognoz agisindan ek bilgi saglamazken, 6zellikle pulmoner arter basinci yiiksek olan
hastalar optimal medikal tedavi aliyor olsalar bile, prognozun ve septomatik durumun iyi
degerlendirmesi i¢in RV performansi belirlenmelidir (74-76). Etiyolojik agidan primer dilate
veya iskemik kardiyomiyopati olmasi, pulmoner arter basmcit ve RV fonksiyonlarinin
prognoza etkisinde fark olusturmamaktadir (77). Bunun sebebi, RV disfonksiyonunun ortak
patofizyolojisini olusturan ardyiik uyumsuzlugudur.

Bozulmus RV kontraktilitesini gosteren hemodinamik parametreler diisiik pulmoner
arter basinci, yiiksek santral vendz basing ve diisiik RV SWI degerleridir. Cesitli ¢alismalarda
diisik RVSWI olan hastalarda RV yetersizligi nedeniyle sag ventrikiil destek cihazi (RVAD)
gerekliligi arasinda iliski bulunmustur (78). Bu nedenle RVSWI degeri RV kontraktilite
gostergesi olup, RV yetersizligi ve 14 giinden fazla inotrop ihtiyaci insidansiyla iliskilidir
(79).



Sag ventrikiil stroke work indeksi, invaziv bir hemodinamik parametre olarak,
ozellikle medikal tedavi dis1 yaklagimlardan sol ventrikiil destek cihazi (LVAD) uygulamasi
sonrast RV yetersizligi preoperatif dngordiiriici risk faktorleri arastirmalarinda yer almistir.

Sag ventrikiil stroke work indeksinin 6l¢limii;

RV SWI= (Ortalama pulmoner arter basinci - ortalama sag atriyum basinci) x strok voliim
indeksi x 0,0136

Stroke voliim indeksi = Kardiyak indeks / kalp hiz1
Normal : 4-12 gr/m%/atim

2.2.4.3. Radyoniiklid anjiyografi ile sag ventrikiil fonksiyonlarinin degerlendirmesi

Radyoniiklid anjiyografi ile ol¢iilen ejeksiyon fraksiyonu degeri geometrik yapidan
bagimsizdir, bu nedenle ekokardiyografide geometriye bagli olan zorluklara karsilik
radyoniiklid anjiyografi ile RV EF degerlendirmesi standart metodlardandir (80). Ancak
ateniiasyon artefaktlari nedeniyle sag atriyum ile RV nin birbirinden ayirt edilmesinde zorluk
olabilir. Ayrica, hastaya radyasyon uygulanmasi da diger dezavantajlarindandir.

2.2.5. Klinik bozulma ve mortalite prediktorleri olan RV disfonksiyon belirtecleri

-RV EF (ekokardiyografi, radyoniiklid anjiyografi veya termodiliisyon) (81-87)
-Pulmoner vazodilatasyona RV EF cevab1 (88)

-RV dilatasyonu (89)

-Sol ventrikiil dilatasyonuna kiyasla RV dilatasyonu (90)

-Trikiispid aniiler hiz (sistolik ve/veya diyastolik) veya TAPSE (91-94)

-RV MPI (94-96)

-Doppler ile dP/dt (97)

-Trikiispid yetersizligi (98,99)

-Sag atriyum ¢ap1 (98,100)

-Radyoniiklid anjiyografi, invaziv anjiografi veya eko ile basing-voliim dongiisii (101,102)
-B-tipi natriiiretik peptid (103,104)

-Kalp hiz1 degiskeni (105)

2.2.6. Sol ventrikiil destek cihazi uygulamalarinda sag ventrikiil fonksiyonlari

Sol ventrikiil destek cihazi uygulamasi sonrasi postoperatif RV disfonksiyonu
belirlenmesi halen daha iyi aydinlatilmasi gereken konulardandir. Ciinkii yiliksek transflizyon
oranlari, u¢ organ hasarlari, uzamis yogun bakim ve hastane yatis1 gerekliligi ve yiiksek
mortalite oranlar1 nedeniyle ciddi bir sorun olusturmaktadir. Ayrica iki ventrikiiler destek



cihaz1 (BiVAD) uygulananlarda, tek ventrikiiler destek cihaz1 uygulamalarina gore sagkalim
daha diisiiktiir. Bu nedenle, RV disfonksiyonu preoperatif risk faktorleri degerlendirilip
BiVAD veya LVAD uygulanacak hastalarin se¢imi konusunda karar verilip u¢ organ
yetmezligi ve mortalite Onlenebilir (106-108) .

Sag ventrikiil yetersizligi gelistiginde, LVAD cerrahisi perioperatif mortalitesi
%19‘dan %43’e cikmakta olup, hastalarin kardiyak transplant sonrasi da sag kalimlari
diismektedir (109-111). Daha 1yi hasta se¢cimi ve medikal tedavi ile RV yetersizligi ve RVAD
uygulamalar1 azalmis olsa da, RV disfonksiyonu halen ciddi bir morbidite ve mortalite
nedeni olarak 6nemini korumaktadir. RV ‘nin sol ventrikiile yeterli kan voliimii saglamadaki
etkisi intrinsik RV kontraktilitesi ve pulmoner vaskiiler rezistans ile iligkilidir. Sol
ventrikiil destek cihazi uygulamasi sonrast RV fonksiyonlarmin kotilesmesine etki eden
faktorler halen c¢ok net belirlenmemis olsa da miyokardiyal stunning, iskemi, aritmi ve
pulmoner vaskiiler rezistans gibi etkenler altta yattig1 diisiiniilmektedir. Ozellikle smirda
renal ve hepatik fonksiyonlari olanlarla diisik RV SWI olanlarda postoperatif RV
yetersizligi daha yiiksek oranlardadir. Invaziv bir hemodinamik parametre olarak RV
SWI degeri RV yetersizligiyle direkt iliskili bulunmustur (112,113). Sol ventrikiil destek
cihazi uygulamasi olan hastalarda postoperatif =~ RV disfonksiyonu sikligi %20
oranlarindadir (114). Sol ventrikiil destek cihaz1 uygulanan hastalarda RVAD gerekliligi
ile preoperatif RV SWI arasinda iligki gosteren c¢aligmalar olmast RV SWI
degerlendirmesinin son yillardaki O6nemini artirmistir. Tek basina bir hemodinamik veya
laboratuvar parametresi RV disfonksiyonu ongordiiriicisii olmayip, ¢aligmalarda diisiik
RV SWI‘nin zayif RV kontraktilitesiyle kuvvetli iliskili oldugu gosterilmistir (112).
Preoperatif diisiikk pulmoner arter basinci ve diisiik RV SWI, RVAD gerekliligi i¢in risk
faktorleridir; ¢linkli yiiksek pulmoner vaskiiler rezistans varliginda pulmoner arter basincini
artirmak icin yeterli RV kontraktilitesi olmadigininin gostergeleridir. Yapilan bir ¢alismadan
RV SWI 300 mm Hg mL/m*nin iizerindeyse higbir hastada RVAD ihtiyact olmadig
gosterilmis, Ozgiillik %100, duyarlik %54, pozitif prediktif deger %100 ve negatif
prediktif deger %20 saptanmistir (115).

2.3. KALP YETERSIZLiGINDE PROGNOZ

Kalp yetersizligi tedavisinde son yillarda gelismeler kaydedilmis olmasina ragmen
bircok oOliimciil kanser tiiriine kiyasla mortalite halen yiiksektir (116). Kalp yetersizligi
hastalarinda 5 yillik yasam beklentisi yaklasik %50 civarindadir. Ileri evre kalp
yetersizliginde yillik mortalite %30-40 oranindadir. Framingham c¢aligmasinin verilerine gore,
erkeklerde ortalama sag kalim 1,7 yil iken, kadinlarda 3,2 yildir (117,118). 5 yillik sagkalim
ise erkeklerde %25, kadinlarda %38°dir. Cinsiyete gore degerlendirme yapildiginda kalp
yetersizligi prognozu kadinlarda erkeklere gore daha iyidir. Ancak ayni derecede sol ventrikiil
disfonksiyonu oldugunda bile kadinlarin fonksiyonel kapasitesi erkeklere gore daha diisiiktiir.
Kalp yetersizliginde 6liimiin %90’dan fazla sebebi kardiyovaskiiler kaynaklidir. En 6nde
gelen Oliim sebepleri ise kotiilesen kalp yetersizligi (dekompansasyon) ve ani kardiyak
Olimdir (119). Ancak son yillarda epidemiyolojik ¢alismalarin verileri gostermektedir ki;



aslinda kalp yetersizligine bagli mortalite ilag ve cihaz tedavisi ¢alismalarinda elde edilen
mortalite degerlerinden daha yiiksektir. Bunun sebebi de calismalardaki hasta segimlerinin
daha genc hastalar olmas1 ve klinik olarak daha yakin takip ediliyor olmasidir.

Son 20 yilda elliden fazla degisken mortalite ile iliskilendirilmistir. Ancak tiim bu
mortalite belirleyicilerinin bir arada degerlendirildigi calisma bulunmamaktadir. Bununla
beraber bir¢ok ¢alismanin ¢ok degiskenli analizinde mortalite ile iligkili bulunan degiskenler
giiclii derecede mortalite belirleyicisi olarak kabul edilmektedir. Baz1 c¢ok degiskenli
analizlerde ve tiim tek degiskenli analizlerde mortalite ile iliskili bulunan degiskenler orta
derecede mortalite belirleyicisi olarak kabul edilmektedir. Bazi tek degiskenli analizlerde
mortalite ile iligkili olup bazilarinda iligkisiz bulunan degiskenler ise zayif derecede mortalite
belirleyici olarak kabul edilmektedir (120). Bununla beraber derecelendirmeye alinmayan ve
bazi calismalarda mortalite ile iligkili bulunan degiskenler ise kanitlanmamis mortalite
belirleyicisi olarak siniflandirilmaktadir.

Bircok degisken prognozla iligkili olmakla birlikte bu degiskenlerin zamanla
degismesiyle prognoz da degisim gostermektedir. Prognoz degerlendirmesi ozellikle kalp
transplantasyonu cerrahisi ve destek cihaz tedavisi Oncesi hastalarin belirlenmesi ile son
donem kalp yetersizligi hastalarina ve hasta yakinlarina planlama yapilmasi sirasinda 6nem
kazanmaktadir.

New York Kalp Cemiyeti fonksiyonel smifi yasam siiresini belirlemede siklikla
kullanilmaktadir. Ancak mortalite ¢aligmalarinda bazi cesitlilige rastlanmaktadir. Bunun
nedeni NYHA sinifinin 6znel olarak belirlenmesi ve giinden giine degisebilmesidir. Ayrica bu
smiflama hekimlere gore de farklilik gosterebilmektedir (120). ilagla tedavinin yararlarmna
ragmen kalp yetersizligi hastalarinin yaklagik %20’sinde orta-ileri derecede belirtiler devam
etmekte ve bu hastalarda yillik mortalite %50’ye kadar ulasmaktadir. Oliim siklikla pompa
yetersizligi ve aritmi nedeniyle olmaktadir. “Metoprolol CR/XL Randomised Intervention
Trial in Congestive Heart Failure” (MERIT-HF) calismasinda NYHA smif II olan hastalar
daha ¢ok ani 6liim (%64) nedeniyle kaybedilirken, NYHA sinif IV hastalarinda ise ani 6liim
daha azdir (%33) ve hastalar agirlikli olarak pompa yetersizligi nedeniyle kaybedilmektedir
(121).

Kalp yetersizligi evrelerinin mortalite ile iliskisi (121)

ACC/AHA NYHA Yilhk mortalite Yilhk hastaneve vatis
Evre Evre
A I-1I % 2-5 <025
B [1-111 o 3-15 0,25-0.73
C -1V % 15-25 0.75-2
D v % 23 =2




2.3.1. Kisisel ozellikler

Iskemik  kardiyomiyopati gelisen hastalarin  prognozu, non-iskemik dilate
kardiyomiyopatiye gore daha kotiidiir. Ileri yas, yasam siiresi tayininde gii¢lii bir
belirleyicidir. Framingham Kalp Calismasi ve National Health and Nutrition Examination
Survey (NHANES) calismasinda yasin yasam sliresinin en Onemli belirleyicisi oldugu
bulunmustur (122,123). Yine aynmi ¢alismalarda cinsiyet yasam siiresini belirlemede 6nemli
olup, kadinlarda yasam siiresi erkeklerden fazla bulunmustur. Yapilan ¢alismalarda diyabet
varliginin kalp yetersizligi prognozunu kotii yonde etkiledigi gosterilmistir. Diger demografik
etmenlerden hastalik siiresi, sigara igme Oykiisii, hipertansiyon varligi, koroner by-pass
ameliyat1 oykiist, kalp kapak cerrahisi, obezite, bobrek yetersizlik ve S3 varliginin yasam
stiresi icin giiclii belirleyici oldugu bulunmustur (124).

2.3.2.Ventrikiil islevi ve hemodinamik degiskenler

Literatiirde kalp yetersizliginde yasam siiresini belirleyen en 6nemli ve tek degiskenin
LV EF oldugu goriilmektedir (120). Orta derecede kalp yetersizligi olan hastalarda degisik
Olgiilerde ejeksiyon fraksiyonuna rastlanmaktadir. Yapilan calismalarda ozellikle %35’in
altindaki degerler mortalite i¢in belirleyici olmakla beraber, genel olarak %10-45 arasindaki
ortalama degerler mortalite icin bagimsiz belirleyici olarak bulunmustur (125). Sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonunu diizelten ya da koruyan ilaglarin mortaliteyi azaltmasi ejeksiyon
fraksiyonunun énemini géstermistir.

Sol ventrikiil voliimleri, patolojik yeniden sekillenme gelisiminin Onemli bir
belirleyicisidir. Bu nedenle sol ventrikiil diyastol ve sistol sonu volim ve boyutlarinin
prognoz tizerinde etkileri vardir. Ancak bu degiskenler genellikle tek degiskenli analizlerde
onemli birer gdsterge olmasina ragmen, ¢ok degiskenli analizlerde prognoz ile bagimsiz iligki
saptanamamistir (126-128). Bununla beraber diiz grafide kardiyotorasik oranin sol ventrikiil
diyastol sonu voliimiinden daha gii¢lii bir prognostik gosterge oldugu bildirilmistir (125).
Birgok calismada istirhat ve egzersiz sonrast RV EF’nin yasam siiresi ile iligkili oldugunu
gostermis olmakla beraber bu bulgu genis ve ileriye doniik caligmalarla desteklenmemistir
(129,130). Kullanilan ekokardiyografik Ol¢iim yontemleri ile RV EF‘nin saptanmasinda
sorunlar mevcuttur. Sag kalp kateterizasyonu ile elde edilen pulmoner kapiller kama basinci
tek degiskenli ve ¢ok degiskenli analizlerde yasam siiresi ile iligkili saptanmistir. Ancak
pulmoner arter, sag ventrikiil ve sag atriyum basinglar1 ile kardiyak indeksinin yasam siiresi
ile iligkisi bulunmamistir (126,131). Restriktif tip mitral dolum 06rnegi cok degiskenli
analizlerde prognozu belirlemede 6nemli bir degiskendir (128,132). Bu 6rnek genel bir isim
olmas1 nedeniyle mitral kapak E ve A dalgasi oranindaki artigin kotii prognostik bir belirteg
oldugu ortaya koyulmustur (133). Sol ventrikiil kitle indeksi kalp yetersizliginde artmaktadir
ve “Studies of Left Ventricular Dysfunction” (SOLVD) c¢alismasinda oOlim ve
kardiyovaskiiler nedenle hastaneye yatisi belirlemede LV EF’den daha anlamli bulunmustur
(127).



2.3.3. Elektrofizyolojik ozellikler

Kalp yetersizligi hastalarinin yaklasik 1/3’iinde ani 6liim meydana gelir. Ani 6liim
NYHA evre II hastalarda, ileri evrelere gore daha sik goriiliir. Hastalarin %70-90’1inda
ventrikiiler aritmi meydana gelir. Semptomatik ve siirekli aritmisi olanlarda ani 6liim riskinde
artis vardir (125). Ancak asemptomatik ve siireksiz ventrikiiler tasikardinin prognoz iizerinde
etkisi net degildir (125). Diger -elektrofizyolojik degiskenlerden interventrikiiler ileti
gecikmesi, atriyal fibrilasyon ve flatter yasam siiresi ile yakindan iligkili bulunmustur (126).
Diizeltilmis QT (QTd) araliginin uzamast ve T dalga alternansi da prognostik énemi olan
diger degiskenlerdir (120).

2.3.4. Tedavi ile iliskili 6zellikler

Kalp yetersizliginde beta blokerler, ACE inhibitérleri, anjiyotensin reseptor blokerleri
(ARB) ve aldosteron reseptor blokerlerinin bir¢cok ¢alismada prognoz {izerine olumlu etkileri
oldugu gosterilmistir. Sif 1 antiaritmikler mortaliteyi artirict  etkisi nedeniyle
onerilmemektedir. Amiadaron tedavisinin bazi1 ¢alismalarda oOzellikle beta bloker tedavi ile
beraber prognoz iizerinde olumlu etkileri bulunmakla beraber, diger calismalarda bu bulgu
desteklenmemistir (120).

Yeni calismalarda semptomatik ventrikiiler aritmisi olan hastalarda yerlestirilebilen
kardiyoversiyon defibrilatorii (ICD) tedavisinin ani Oliimii 6nlemede faydali oldugu
gosterilmistir. Kalp transplantasyonu yasam siiresini uzatan dnemli bir tedavi seklidir (120).

Mortalite ile lgili Faktérler:

Klinik faktorler: Erkek cinsiyet, ileri yas, semptom siirelerinin uzun olmasi, koroner arter
hastalig1 varligi, yiikksek NYHA fonksiyonel siifi, diisiik egzersiz kapasitesi, yliksek istirahat
kalp hizi, diisiik sistolik arteriyal basing, daralmis nabiz basinci, S3 varligi, Cheyne-Stokes
solunumu, kardiyak kaseksi, istirahatte kullanilan oksijen miktarinda azalma.

Hemodinamik faktorler: Diisiik sol ventrikiil atim voliimii, diisiik LV EF (<%?25), diisiik RV
EF (<%35), yiiksek sol ventrikiil dolum basinci, yiiksek sag atriyal basing, diisiik sol ventrikiil
sistolik basinci, diisiik ortalama arteriyal basing, diisiik kardiyak indeksi, azalmis egzersiz
kardiyak debi veya stroke work indeksi, artmis sistemik vaskiiler rezistansi, Doppler
ekokardiyografide restiktif dolum 6rneginin goriilmesi.

Biyokimyasal faktorler: Artmis plazma NE, artmis plazma renin, artmis plazma vazopressin,
artmis plazma atriyal ve B-tipi natriiiretik peptid, artmis plazma endotelin-1, artmis plazma
IL-1, artmis plazma IL-6, artmig plazma TNF, azalmis serum sodyum, azalmis serum
potasyum, azalmis serum magnezyum, artmis NT pro B-tipi natritiretik peptid.

Ozellikle artmis plazma NE diizeyleri ile azalmis sagkalim arasinda ciddi bir iligki
oldugu gosterilmistir. Ayrica oksidatif stres gostergesi olan artmis okside LDL ve serum



irikasit seviyelerinde klinik durumun kotiilesmesi arasinda iliski bulunmaktadir. Renal
yetersizligi olan hastalarda da kalp yetersizligi daha kotii prognozludur.

Elektrofizyolojik faktorler: Sik ventrikiiler ekstrasistol varligi, siireksiz ventrikiil tasikardisi,
stirekli ventrikdil tasikardisi, atriyal fibrilasyon olarak belirlenmistir.

Kalp yetersizliginde mortalite ile kuvvetli iligkili faktorler asagida 6zetlenmistir;

Klinik
- Kalp yetersizligi etiyolojisi
- Kalp yetersizligi siiresi
- Cinsiyet
Hemodinamik
- Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu
- Sag ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu
- Pulmoner arter kama basinci
- Stroke work indeksi
Fonksiyonel kapasite
- NYHA fonksiyonel sinifi
- Zirve egzersiz oksijen tiiketimi (VOzmax)
-6-dakika yiirtime testi
Norohormonal
- Plazma norepinefrin
Aritmi

2.4. KALP YETERSIZLiGINDE TEDAVIi

Kalp yetersizligi tedavisinde asil hedefler; kalp yetersizligi semptom ve bulgularini
rahatlatmak, hastane yatiglarinin azaltmak ve sagkalimi artirmaktir. Her ne kadar Onceki
caligmalar mortalite lizerine yogunlasmis olsa da son yillarda fark edilmistir ki kalp
yetersizligi nedeniyle hastane yatislarini azaltmak da hem hasta i¢in hem de saglik sistemi i¢in
onem tagimaktadir (134). Hem mortalitenin hem de kardiyak dekompansasyon nedeniyle
hastane yatiglarinin azalmasi1 kalp yetersiziginin kotiilesmesine karst etkili tedavinin
gostergeleridir. Ayrica bu tersine LV yeniden sekillenmesiyle de iliskilidir (135,136).

Semptomatik iyilesme, hayat kalitesinin diizelmesi, fonksiyonel kapasitenin artmasi
bir¢ok klinik ¢alismada primer sonlanim noktasi olarak alinmamaistir (137). Bunun sebebi de,
bu degerlendirmelerin Sl¢iimiiniin zorlugu ve onceki ¢aligmalarda bu durumlarda diizelme

saglayan tedavilerin ayni zamanda sagkalimlart da artirdiginin gosterilmesinden ileri
gelmektedir (138,139).



2.4.1. Kalp Yetersizliginde ila¢ Dis1 Tedavi

Son yillarda kalp yetersizligi tedavisindeki ilagla tedavi ve girisimsel yaklagimlarda
kaydedilen onemli gelismelere karsin ilag dis1 yaklagim ilkeleri halen 6nemini korumaktadir.
Yaklagim ilkeleri baslica; hasta ve ailenin egitimi, kilo izlemi, ideal kilonun korunmasi, diyet
ve egzersizdir. Bu ilag dis1 yaklagimlar bazen hasta uyumunun diisiik olacag: diislincesiyle
gbozardi edilebilmektedir. Ancak unutulmamasi gereken bir nokta, bu yaklasimlara uyumu
diisiik olan hastalarin ilag tedavisine de uyumlarinin diisiik olacagidir.

Kalp yetersizliginin tedavisinde ilag dis1 yaklagimlar:

* Sigaranin birakilmasi

« Fazla kilolarin verilmesi

* Hipertansiyon, hiperlipidemi ve diyabetin kontrolii

* Alkoliin birakilmasi

* Giinliik tuz alimiin 3 grami gegmemesi

* Yapabilecegi kadar fiziksel etkinlige izin verilerek fiziksel kondiisyonun korunmasi ve
diizeltilmesi

» Enfeksiyonlara kars1 agilanmak

« Ileri kalp yetersizligi olan hastalarda giinliik s1v1 alimi 1,5-2 litre/giin ile smirlandirilmasi

» Nonsteroid antienflamatuvar ilaglar, siif I antiaritmikler, lityum benzeri ilaglar, non-
dihidropiridin kalsiyum kanal blokerleri (verapamil, diltiazem), trisiklik antidepresanlar,
kortikosteroidlerden kaginilmasi

2.4.2. Kalp yetersizliginde farmakolojik tedavi
2.4.2.1. Anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitorleri ve beta-blokerler

Kalp yetersizligi ilerlemesinin ve mortalitenin en énemli nedeni olan nérohormonal
aktivasyonu baskilayan vazgecilmez ilag gruplarindandir. Sistolik kalp yetersizligi tanisi
koyuldugu anda uygunlugu degerlendirilerek mutlaka baslanmas1 gereken tedavilerdir. Beta-
bloker ¢alismalarinin ¢ogu diisiik ejeksiyon fraksiyonu olan, ACE inhibit6rii ve cogu zaman
ditiretik tedavi altindaki hastalar tizerinde olmustur. Cogu zaman bu tedaviler birbirilerini
tamamlayicidir. Bunun nedeni, ACE inhibitorleri sol ventrikiil yeniden sekillenme iizerine
etkiliyken, beta-blokerler ejeksiyon fraksiyonu iyilesmesinde etkilidir. Ayrica beta-blokerler
anti-iskemik o6zelliklere sahiptir ve ani kardiyak o6liimii azaltma tizerine etkilidir, boylece
mortalite azaltirlar.

Kalp yetersizliginde ACE inhibitorleriyle ilgili iki temel randomize kontrollii ¢caligma
“Cooperative North Scandinavian Enalapril Survival Study” (CONSENSUS) ve “Studies of
Left Ventricular Dysfunction” (SOLVD) calismalaridir. Hastalarin ¢ogu diiiretik ve digoksin



tedavisi altinda olup, %10‘undan az1 beta-bloker tedavisi almakta oldugu calismalardir. Her
iki calisma da gostermistir ki ACE inhibitérii tedavisiyle mortalite azalmustir. ikibin on iki
Avrupa Kalp Birligi (ESC) kalp yetersizligi tedavi Onerilerine gore, ACE inhibitori
caligmalarinda elde edilen sonucglara uygun olacak sekilde diisiik doz ile baslanmali, tolere
edilen en yiiksek doza kadar cikilmali ve hastalarin klinik diizelmesine gore doz
ayarlanmalidir.

Kalp yetersizliginde beta-bloker tedavisiyle ilgili temel {ic ¢alisma ise; “Cardiac
Insufficiency Bisoprolol Study II” (CIBIS II), “Carvedilol Prospective Randomized
Cumulative Survival” (COPERNICUS) ve “Metoprolol CR/XL Randomised Intervention
Trial in Congestive Heart Failure” (MERIT-HF) calismalaridir. Hastalarin %90’indan fazlasi
ACE inhibitorii veya ARB tedavisi altinda olup, hastalar placebo vea beta-bloker tedaviye
randomize edilmistir. Bu c¢aligmalarin sonuglarina gore, kalp yetersizligi nedeniyle hastane
yatiglart ve mortalitede anlamli azalmalar bulunmustur. Bu bulgular ACE inhibitorii
tedavisine ek olarak faydalar saglamistir. Ikibin on iki ESC kalp yetersizligi tedavisi kilavuz
Onerilerine gore beta-blokerler kardiyak yonden stabil olan hastalarda ve yakin zamanda
kardiyak dekompansasyonu olan hastalarda ise hastane sartlarinda dikkatli olacak sekilde
baslanmasi onerilmektedir. COPERNICUS c¢alismasinda yakin zamanda dekompanse olmus
hastalarda gilivenle beta-bloker tedavisine baslanabilmistir (140). Dekompansasyon esnasinda
beta-bloker kullanimi olan hastalarda beta-blokere devam edilmesinin giivenli oldugu da
randomize kontrollii bir ¢alismada gosterilmistir, ancak doz azaltilmasi gerekebilmektedir
(141). Sok tablosunda veya ciddi hipoperfiizyon bulgulari olan hastalarda gegici olarak beta-
bloker kesilmesi gerekmektedir. Hastaneden taburculuk oncesi de yeniden beta-bloker
tedavisine kontrollii bir sekilde baglanmalidir.

2.4.2.2. Mineralokortikoid reseptor antagonistleri

Spironolakton ve eplerenon, aldosterona baglanan reseptorleri bloke ederek etki
gostermektedir. “Eplerenone in Mild Patients Hospitalization and Survival Study in Heart
Failure” (EMPHASIS-HF) calismasinda yakin zamanda kardiyak dekompansasyon, yiiksek B
tipi natriiiretik peptid diizeyleri gibi ek risklere sahip olan hastalar dahil edilerek planlanmis
olsa da calisma sonuglarinda mineralokortikoid reseptor antagonistleri (MRA)’larn tiim
sistolik kalp yetersizligi hastlarinda olumlu sonuglar1 oldugu saptanmistir (142). “Randomized
Aldactone Evaluation Study” (RALES) ¢alismasinda ileri evre kalp yetersizligi olan
hastalarda spironolaktonun etkisi arastirilmistir. Bu ¢alisma ile tedaviye baslanan iki yil iginde
Oliim ve hastaneye dekompansasyon nedeniyle yatislarin azaldigi gosterilmistir.

“Eplerenone Post-Acute Myocardial Infarction Heart Failure Efficacy and Survival
Study” (EPHESUS) calismasi da akut miyokard infarktiisti sonrasi LV EF %40’ altinda olan
veya diyabetik olan hastalarda eplerenon tedavisi baslanmasi sonrasi takiplerinde 6liimlerde
azalma saptanmistir (143).



2.4.2.3. Anjiyotensin reseptor blokerleri

Anjiyotensin reseptor blokerleri, ACE inhibitdr entoleranst durumunda alternatif
olarak onerilmektedir. Ancak, ACE inhibitorii ve beta-bloker optimal tedavisine ragmen halen
semptomatik seyreden kalp yetersizligi ve LV EF <%40 olan hastalarda ARB’ler ESC 2012
kalp yetersizligi tedavi Onerilerinde artik ilk adim Onerilmemektedir. EMPHASIS-HF
caligmasinin verilerine gore eplerenon tedavisinin, ARB ‘lizerine ekleme’ tedavisine gore
mortalitede daha fazla azalma saglanmasi bunun altta yatan sebebi olarak gosterilmistir.

2.4.2.4. ivabradin

[vabradin sinus diigiimiindeki If kanallarini inhibe eden bir ilactir. Farmakolojik etkisi
sinlis ritmindeki hastalarda kalp hizin1 yavaslatmasidir ancak atriyal fibrilasyonda ventrikiil
hizin1 yavaglatmamaktadir. “The Systolic Heart failure treatment with the If inhibitor
ivabradine” (Trial-SHIFT) c¢alismasinda, kalp yetersizliginde sol ventrikiil islevlerini ve
yasam Kkalitesini iyilestirdigi goriilmiis ancak kardiyovaskiiler nedenli 6liim, ya da tiim
nedenlere bagli 6liim azalmasinin anlamli olmadig: saptanmistir (144).

2.4.2.5. Diiiretikler

Kalp yetersizligi olan hastalarin tedavisinde ilk adim, siv1 birikmesinin kontrol altina
alinmasidir. Diuretikler sivi yliklenmesine bagli pulmoner ve periferik gollenmesi olan
hastalarin semptomatik tedavisinde vazgecilmez ilaglardir. Diiiretik kullanimi ile hastalarin
nefes darligmin hizli bir sekilde diizelmesi ve egzersiz toleransinin artmasi nedeniyle sivi
yiikii olan hastalara rutin olarak 6nerilmektedir (145).

Bu ilaglarin yasam siiresi {lizerine olan etkileri ile ilgili yapilan ¢alisma olmamakla
beraber, ACE inhibitoérii ve beta-bloker kullanan hastalara tolere edilebildigi oOlclide
verilmelidir.

2.4.2.6. Digoksin

Kalp glikozitleri atriyal fibrilasyon varliginda kalp yetersizliginde ventrikiil hizini
yavaglatmak i¢in kullanilabilir (146). Atriyal fibrilasyon varliginda beta-bloker ile birlikte
digoksin kullanim1 bu ilaglarin tek kullanimindan daha etkilidir. Tiim ilaglarin kullanildig:
kalp yetersizligi tedavisine ragmen semptomlar1 gerilemeyen hastalarda mortaliteyi azaltmasa
da hastaneye yatis sikligin1 azaltir ve semptomlari geriletir (146).

2.4.2.7. Hidralazin ve isosorbid dinitrat

Optimal medakil tedavi alan kalp yetersizligi hastalarinda, siyahi erkekler iizerinde
yapilan ufak capta bi ¢aligmada mortalitede sinirhi bir fayda sagladigir gosterilmis olsa da,
siyahi olmayanlar bireylerde gercek degeri konusunda net bir bilgi bulunmamaktdir (147-
149).



2.4.3. Kalp yetersizliginde cerrahi dis1 cihaz tedavisi

Kalp vyetersizliginde ani &liimiin onlemesi onemli hedeflerden biridir. Ozgiin
antiaritmik ilaglar bu riski azaltmazlar, hatta arttirabilirler (150). Bu nedenle, ventrikiiler
aritmi nedenli 6lim riskini azaltmada ICD’ler énemli bir role sahiptir ancak en az 3 ay
optimal tedavi doneminden sonra ve ejeksiyon fraksiyonu devamli diisiik kalanlarda
diistintilmelidir. Ciddi ve direngli semptomlar1 olan, kardiyak resenkronizasyon tedavisi
(CRT), ventrikiiler destek cihazi ya da kalp transplantasyonu tedavisine aday olmayan,
NHYA sinif IV hastalarda endike degildir ¢iinkii bu gibi hastalarda ¢ok kisa bir yasam
beklentisi s6z konusudur.

Kardiyak resenkronizasyon tedavisinin ise, hem hafif semptomlar1 (151,152), hem de
daha ciddi semptomlar1 (153,154) olan hastalarda faydali oldugu gosterilmistir. Sinus
ritminde, diisiik ejeksiyon fraksiyonlu (<%35), QRS siiresi belirgin derecede uzun (=150ms)
ve EKG’de sol dal blogu morfolojisi bulunan hastalarda, >1 yil siireyle sagkalim beklentisi
varsa, semptomatik duruma bakilmaksizin CRT tedavisi uygulanmasi gereklidir. Sag dal
bloklu, interventrikiiler ileti gecikmesi olan ve atriyal fibrilasyonlu hastalarda CRT
kullanimuyla ilgili ortak goriis daha azdir.

2.4.4. Kalp yetersizliginde cerrahi tedavi

2.4.4.1. Mekanik dolasim destegi

Mekanik dolasim destegi (MDD), kronik veya akut kalp yetersizliginde kisa ve uzun
donem destek saglayan farkli teknolojileri tanimlamak amaciyla kullanilan ortak bir terimdir.
Secilmis son donem kalp yetersizligi hastalar1 i¢in, transplantasyon iyi bir uzun donem
sagkalim saglayan altin standart tedavidir. Ancak, son donem kalp yetersizligi hasta sayisinin
artmasi, sinirlt organ bagisi ve teknolojik gelismeler nedeniyle, LVAD veya BiVAD ile MDD
bu hastalar i¢in giderek artan oranda bir alternatif tedavi olarak goriilmektedir. Daha dnceleri
MDD, transplantasyona koprii olarak kisa siireli uygulanirken son zamanlarda
transplantasyona uygun olmayan hastalar igin hedef tedavi haline gelmistir. Ozellikle devamli
akim cihazlan ile sagkalimlarda elde edilen basarilar, transplantasyona alternatif tedavi
olmasini saglamistir; ancak hasta secimi konusunda dikkatli olunmalidir (155,156). Ventrikiil
destek cihazlarinin daha erken uygulanabilecegi LV EF<%25, zirve oksijen tiiketimi <12
ml/kg/dk, siirekli yerine aralikli inotropik tedavi alan hastalarda, sag ventrikiil fonksiyonlar
korunmus olan ve multiorgan yetersizligi gelismemis olan hastalarda daha iyi cerrahi sonuglar
elde edilmektedir. Postoperatif sag ventrikiil yetersizligi, perioperatif mortaliteyi biiylik
oranda artirdig1 ve transplantasyon dncesi ve sonrasinda sagkalimi azalttig1 i¢in sag ventrikiil
islevlerinin degerlendirilmesi kritik noktalardandir.



2.4.4.2. Transplantasyon

Kalp transplantasyonu, son donem kalp yetersizligi i¢in kabul goérmiis bir tedavidir
(157,158). Ciddi semptomatik ve alternatif tedavi segenegi olmayan son donem kalp
yetersizligi hastalarinda diisintiliir. Uygun se¢ilmis hastaya transplantasyon yapildiginda
sagkalim, egzersiz kapasitesi ve yasam kalitesi sadece medikal tedaviye kiyasla belirgin
sekilde diizelmektedir. Transplantasyon tedavisindeki zorluklar donor kalplerin kisitliligi ve
imunsiipresif tedavinin komplikasyonlaridir.

3. GEREC VE YONTEM

Calismamiza, hastanemiz kardiyoloji poliklinigine Nisan 2011- Kasim 2012 yillari
arasinda basvurmus, ileri evre kalp yetersizligi tanisiyla izlenen 132 kardiyak agidan stabil
hasta dahil edildi. Ileri evre kalp yetersizligi tanis1; hastanin kalp yetersizligi NYHA III veya
IV semptomlarla hastaneye basvurusu olmasi, radyolojik veya klinik olarak pulmoner ve/veya
periferik konjesyon bulgulari olmasi, LVEF’ nin hastanemizde yapilan ekokardiyografi ile
<%35 saptanmasi olarak belirlendi. Kardiyoloji ana bilim dali arsivindeki dosyalar geriye
doniik tarandi, ileri evre kalp yetersizligi tanisi olan ve kalp yetersizigi polikliniginde
degerlendirilmis olan hastalar geriye doniik tespit edildi. Calisma kriterlerine uygun hastalar
caligmaya dahil edildi. Tim olgularin demografik &zellikleri, kardiyovaskiiler hastalik risk
faktorleri, komorbid hastaliklari, NYHA fonksiyonel siniflari, ekokardiyografik incelemeleri
ve bazal sag kalp kateterizasyonu hemodinamik verileri alindi. Kardiyovaskiiler risk
faktorleri ile karaciger, bobrek ve serebrovaskiiler hastaliklar, anemi, kronik obstriiktif akciger
hastaligit (KOAH) yoniinden komorbid hastaliklar1 hasta anamnez bilgileri dogrultusunda
degerlendirildi. Calisma yerel etik komite tarafindan onaylandi. Hastalarin sol ventrikiil
fonksiyonlart General Electric Vivid 3, Amerika Birlesik Devletleri cihaz1 ile
degerlendirilmisti. Sag kalp kateterizasyonu, hastalarin bilgilendirme sonrasi imzali onaylari
alindiktan sonra kateter laboratuvarinda “multi-purpose” kateteriyle sag femoral ven yoluyla
uygulandi. Sag atriyum basinci, sag ventrikiil basinci, ortalama pulmoner arter basinci,
transpulmoner gradiyent, pulmoner arter kama basinci, RV SWI, RV stroke voliim indeksi,
kardiyak debi, kardiyak indeksi, pulmoner vaskiiler rezistans ve sistemik vaskiiler rezistans
hemodinamik &l¢timleri alindi. Fick metoduna gore kardiyak debi hesaplandiktan sonra RV
SWI hesaplamalar1 yapildi.

Sag ventrikiil sistolik fonksiyonunun gostergesi olan RVSWI degerleri ile takiplerinde
gelisen tim nedenli Oliim, kalp transplantasyonu, LVAD, CRT uygulamasi ve
dekompansasyon nedeniyle rehospitalizasyon birlesik sonlanimlari iligkilendirildi. Calismanin
birincil sonlanim noktasi olarak 6liim, ikincil sonlanim noktalar1 olarak kalp transplantasyonu,
LVAD, CRT ve kardiyak dekompansasyon nedeniyle rehospitalizasyon kabul edildi. Oliim
sonlanim noktasinda, tiim nedenli oliimler dahil edildi. LVAD ve transplantasyon sonrasi
postoperatif 6liimler primer sonlanim noktasi olarak alinmadi. Tiim hastalar telefonla aranarak
olen ve sag kalanlar tespit edildi. Mortaliteyle olan iliskinin degerlendirmesi icin, dlen ve
sagkalan hastalarin RV SWT’ler1 karsilastirildi. RV SWD'nin ikincil sonlanimlarla arasindaki



iliskinin arastirilmasi i¢in iki grup olusturuldu. Birinci gruba olaysiz sagkalimla sonlanan
hastalar dahil edilip, ikinci gruba kalp transplantasyonu, LVAD, CRT ve kardiyak
dekompansasyon nedeniyle rehospitalizasyonun gelistigi olayli sagkalim saptanan hastalar
dahil edildi. Bu iki grubun RV SWI degerleri ile ikincil sonlanimlar iliskilendirildi.

Dahil edilme kriterleri:

1) ileri evre kalp yetersizligi
2) Ciddi sol ventrikiil sistolik fonksiyon bozuklugu (LV EF <%35)
3) Non-iskemik dilate kardiyomiyopati veya iskemik kardiyomiyopati etiyolojileri

Non-iskemik dilate kardiyomiyopati tanisi; koroner anjiyografi ile tespit edilmis ciddi
bir koroner arter hastaliginin olmamasi, spesifik kalp kas hastaliklar1 veya aktif miyokarditin
olmamasi olarak tanimlanmistir. Valviiler kapak hastaliklar1 ve idiyopatik primer dilate
kardiyomiyopati tanilari dahil edilmistir. iskemik kardiyomiyopati tanis1 ise; gegcirilmis
miyokard infarktiisii hikayesi olmasi veya koroner anjiyografi ile ciddi koroner arter hastaligi
saptanmis olmasiyla koyulmustur.

Calisma dis1 birakilma Kriterleri:

Hipertrofik kardiyomiyopati, kardiyak amiloidoz, aritmojenik sag ventrikiil displazisi,
aktif alkolizm, son 6 ay iginde gegirilmis miyokard infarktiisii hikayesi olmasi, hastanin
kararsiz angina tarif etmesi, bagvuru aninda inotrop infiizyon tedavisi aliyor olmasi, ileri evre
KOAH tanis1 olmasi.

Tiim hastalar kalp nakli uygunlugu agisindan tanisal protokol olarak sag kalp
kateterizasyonu ile degerlendirildi. Medikal tedavileri kronik kalp yetersizligi giincel kilavuz
oOnerilerine uygun sekilde diizenlenmisti.

4. ISTATIKSEL ANALIZ

Bu calismada tiim analizler SPSS 16.1 for Windows istatistiksel yazilim paketi
kullanilarak yapildi. Grup verilerindeki siirekli degiskenler ortalama standart sapma ile
belirtildi. Kategorik degiskenler ise say1 ve yiizde ile verildi. Gruplar arasi ikili
karsilagtirmalarda stirekli degiskenlerin dagilimlarina gore parametrik testlerden bagimsiz
gruplarda t testi ve degiskenli (varyans) analiz, parametrik olmayan testler i¢in ise Mann
Whitney U testine bagvuruldu. Kategorik degiskenlerin karsilastiriimasinda ise Ki-Kare testi
kullanildi. Siirekli degiskenler arasindaki iligkinin incelenmesinde parametrik veya parametrik
olmayan (Pearson ve Spearman) korelasyon analizi yapildi. Istatistiksel anlamlilik olarak
p<0,05 olmasi kabul edildi.



5. BULGULAR

5.1. Hastalarin Demografik Ozellikleri

Calismaya 132 ileri evre kalp yetersizligi tanili hasta alindi. Calismaya katilanlarin
104 (%78,8)’1 erkek, 28 (%21,2)’si kadin olup yaslar1 24 ile 81 arasinda (ortalama 60+10)
degismekteydi. Kalp yetersizligi siireleri 1 ile 18 yil arasinda (ortalama 4,5+3,4) olup,
olgularin  44(%33,3)’li non-iskemik dilate kardiyomiyopati, 88 (%66,7)‘s1 iskemik
kardiyomiyopati etiyolojilerindeydi. Hastalardan NYHA fonksiyonel siniflart III-1V olanlar
51 (%38,6) idi. Hastalarin diger demografik 6zellikleri tablo 1°de belirtilmistir.

Tablo 1: Tiim Olgularin Demografik Ozellikleri

Ozellikler Degerler n (%)
Erkek 104 (78)
iskemi nedenli kalp yetersizligi 88 (66)
Revaskiilarizasyon oyKkiisii 68 (51,5)
CRT-D implantasyonu oyKkiisii 35 (26,7)
Diabetes Mellitus 35 (26,7)
Hiperlipidemi 59 (44,7)
Hipertansiyon 73 (55,3)
Sigara 31 (23,5)
Aile hikayesi 12 (9,1)
KOAH 26 (19,7)
KBY 39 (29,5)
SVO 8(6,1)
Karaciger hastalig 7 (5,3)
Anemi 25 (18,9)

KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastalig KBY:: Kronik bdbrek yetersizligi ~ SVO: Serebrovaskiiler olay
LV EF: Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu =~ CRT: Kardiyak resenkronizasyon tedavisi

5.2. Hastalarin Ekokardiyografi ve RV SWI Bulgulari

Tim olgularin LV EF en diisiikk %10, en yiiksek %35 olup ortalama 27+4 idi.
Hastalarin ekokardiyografik olarak olgiilen parametreleri tablo 2’de goriilmektedir.

Sag kalp kateterizasyonu ile RV SWI degeri en yiiksek 22,0 gr/m%/atim ve en diisiik
1,0 gr/m?atim olup ortalama 7,9+3,4 gr/mz/atlm saptandi. Iskemik kardiyomiyopati
olgularinda RV SWI ortalama 8,4i3,7gr/m2/at1m olup, non-iskemik olgularda 6,8+2,2
gr/m?/atim bulundu.



Tablo 2: Tiim Olgularin Ekokardiyografi ve RV SWI Bulgular

Parametreler Degerler
EF (%0) 27+4
LVDSC (cm) 6,7+0,7
LVSSC (cm) 5,5+0,8
LA (cm) 5,1+0,6
RA (cm) 4,5+0,6
RV (cm) 3,1+0,5
SPAB (mm Hg) 50,2+14,7
RV SWI (gr/m*/atim) 7,943 .4

EF: Ejeksiyon fraksiyonu  LVDSC: Sol ventrikiil disyastol sonu ¢apt LVSSC: Sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1
LA: Sol atriyum RA: Sag atriyum RV: Sag ventrikiil sistolik ¢apt SPAB: Sistolik pulmoner arter basinci

5.3. Hastalarin ila¢ Tedavisi Bulgular

Hastalarin biiyiik bir ¢ogunlugu ACE inhibitori (%92,4), beta-bloker (%95,5),
spironolakton (%92,4) ve furosemid (%92,4) kullanmaktaydi, ARB kullanimi kaydedilmedi.
Diger ilaclarin kullanim orani statin ve digoksin icin sirasiyla %56,8 ve %79,5 bulundu.
Hastalarin tedavilerinde ACE inhibitorii dozlar1 ramipril 2,5 mg-10 mg, beta-bloker dozlart
karvedilol 6,25 mg-25 mg, spironolakton dozlar1 25 mg-50 mg idi. Tablo 3’te hastalarin ilag
tedavisi bulgular1 belirtilmistir.

Tablo 3: Tiim Olgularin Kullandig1 fla¢ Tedavileri

ila¢ Oranlar n (%)
Aspirin 94 (71,2)

ACE inhibitérii 122 (92,4)
Beta-bloker 126 (95,5)
Spironolakton 123 (93,1)
Statin 75 (56,8)
Digoksin 105 (79,5)
Furosemid 122 (92,4)

5.4. Olen ve Sag Kalan Hastalarin Ozellikleri

lleri evre kalp yetersizligi tanili 132 hastanin hastaneye bagvurularindan itibaren
yapilan takiplerinin sonunda toplam 18(%13,6) hastada mortalite izlendi. Olen hastalarin
1(%5,5)’inde malignite, 1(%S5,5)’inde serebrovaskiiler olay, 1(%5,5)’inde kronik bobrek
yetersizligi iizerine eklenen akut bobrek yetersizligi, 15(%83,5)’inde kalp yetersizligi akut
dekompansasyonuna bagl 6liim kaydedildi

Olen hastalarda, sag kalan hastalara gore yas ortalamasi, NYHA fonksiyonel smifi, LV
EF, kalp yetersizligi etiyolojisi, kronik bdbrek yetersizligi, karaciger hastaligi ve
hiperlipidemi degiskenleri acisindan istatiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0,05).
Hipertansiyon, diyabet, serebrovaskiiler olay ve anemi degiskenleri arasinda istatiksel anlamli



bir fark bulunmadi. Olen ve sag kalan hastalarin demografik o6zellikleri tablo 4’te
belirtilmistir.

Tablo 4: Olen ve Sag Kalan Hastalarin Demografik Ozellikleri

Ozellikler Olen (n=18) Sag Kalan (n=114) P
* Erkek n (%) 15 (83,3) 89 (78,1) 0,612
**Yas ortalamasi (y1il) 5648 60+10 0,049
**L .V EF (%) 24+2 27+4 <0,001
**Kalp yetersizligi siiresi (yil) 3,8+1,7 4,6+3,6 0,869
*NYHA smifi (ITI-1V) n (%) 13 (72,3) 38(33,4) 0,001
*Iskemi nedenli kalp yetersizligi n (%) 8 (44,4) 80 (70,2) 0,031
*Revaskiilarizasyon oykiisii n (%) 7 (38,9) 61 (53,5) 0,249
*CRT-D implantasyonu dykiisii n (%) 6 (33,3) 29 (25,4) 0,481
*Diabetes Mellitus n (%) 5 (27,8) 30 (26,3) 0,896
*Hiperlipidemi n (%) 4(22,2) 56 (49,1) 0,033
*Hipertansiyon n (%) 7 (38,9) 66 (57,9) 0,132
*Sigara n (%) 5 (27,8) 26 (22,8) 0,644
*Aile hikayesi n (%) 3(16,7) 9(7,9) 0,229
*KOAH n (%) 5 (%27,8) 21 (%18,4) 0,354
*KBY n (%) 9 (%50) 30 (26,3) 0,041
*SVO n (%) 2 (%11,1) 6 (%5,3) 0,334
*Karaciger hastahgi n (%) 3 (%16,7) 4 (%3,5) 0,021
*Anemi n (%) 5 (%27,8) 20 (%17,5) 0,303

*Chi-square test, ** Mann Whitney U

KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligt KBY: Kronik bobrek yetersizligi ~ SVO: Serebrovaskiiler olay
LV EF: Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu =~ CRT: Kardiyak resenkronizasyon tedavisi

5.5. Olen ve Sag Kalan Hastalarin Ekokardiyografi Bulgular

Olen hasta grubunda sol ventrikiil sistol ve diyastol sonu caplari ile sag atriyum ve sol
atriyum caplar1 anlamli derecede yiiksek bulundu (p<0,05). Ayrica, 6len hastalarda LV EF
belirgin olarak diisiik ve RV sistolik ¢ap1 ve sistolik pulmoner arter basinci belirgin yiiksek
bulundu (p<0,001). Olen ve sag kalan hastalarin ekokardiyografi bulgular1 tablo 5’te
belirtilmistir.

Tablo 5: Olen ve Sag Kalan Hastalarin Ekokardiyografi Bulgulart

Olen(n=18) Sag Kalan(n=114) P
EF (%) 2442 27+4 <0,001
LVDSC (cm) 7,1£0,7 6,6£0,7 0,014
LVSSC (cm) 6,0+0,8 5,4+0,8 0,008
LA (cm) 5,7+0,7 5,0£0,6 0,005
RA (cm) 4,5+0,5 5,0£0,6 0,002
RV (cm) 3,640,5 3,040,5 <0,001
SPAB (mm Hg) 57,7+12,2 49,0+14,8 0,022

Mann Whitney U
EF: Ejeksiyon fraksiyonu  LVDSC: Sol ventrikiil disyastol sonu ¢gapt  LVSSC: Sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1
LA: Sol atriyum RA: Sag atriyum RV: Sag ventrikiil sistolik ¢apt SPAB: Sistolik pulmoner arter basinci



5.6. Olen ve Sag Kalan Hastalarin RV SWI Degerleri

Olen hastalarmn RV SWI degeri ortalama 7,5+3,4 gr/mz/atlm, sag kalan hastalarin
ortalama 8,0£3,4 gr/m%atim bulundu. Ancak, 6len ve sag kalan hasta gruplarinin RV SWI
degerleri arasinda istatiksel olarak anlamli iliski saptanmadi (p>0,05). Olen ve sag kalan
hastalarin RV SWI bulgulari tablo 6’da belirtilmistir.

Tablo 6: Olen ve Sag Kalan Hastalarin RV SWI Bulgulari

Olen(n=18) Sag Kalan(n=114) P

RV SWI (gr/m?atim) 7,543,4 8,0+3,4 0,773

Mann Whitney U

5.7. Olen ve Sag Kalan Hastalarin ila¢ Tedavileri

Olen ve sag kalan hastalarin ACE inhibitorii, beta-bloker, spironolakton, statin,
furosemid ve digoksin ilaglart kullanim oranlari arasinda istatiksel anlamli fark bulunmadi
(p>0,05). Aspirin kullanim siklig1 ise 6len hasta grubunda sag kalanlara gore istatiksel olarak
anlamli diisiik bulundu (p<0.01). Olen ve sag kalan hastalarmn ilag tedavileri tablo 7°de
belirtilmistir.

Tablo 7: Olen ve Sag Kalan Hastalarin Kullandiklar1 ila¢ Tedavileri

ila¢ n(%) Olen(n=18) Sag Kalan(n=114) P

Aspirin 8 (44,4) 86 (75,4) 0,01

ACE inhibitorii 16 (88,9) 106 (93) 0,542
Beta-bloker 17 (94,4) 109 (95,6) 0,825
Spironolakton 17 (94,4) 106 (93) 0,819
Statin 7 (38,9) 68 (59,6) 0,217
Digoksin 15 (83,3) 90 (78,9) 0,668
Furosemid 16 (88,9) 106 (93) 0,542

Chi-Square test

5.8. Olaysiz ve Olayh Sagkalim Gruplariin Karsilastirilmasi

Calismada sagkalim izlenen toplam 114 hasta kaydedildi. Hastalarin 47’sinde olaysiz
sagkalim, 67’sinde sekonder sonlanimlara bagl olayli sagkalim saptandi. Olayli sagkalimla
takip edilen hasta grubunda LV EF belirgin derecede disiik (p<0,001) olup, NYHA
fonksiyonel smiflar1 HI-IV (p=0,002) anlaml yiiksekti. Olaysiz sagkalim izlenen grupta kalp
yetersizligi etiyolojisi acidan iskemik kardiyomiyopati anlamli derecede daha sik bulundu
(p=0,009). ki grubun arasinda cinsiyet, risk faktdrleri ve komorbidite degiskenleri agisindan
istatiksel anlaml1 fark bulunmadi (p>0,05). Olaysiz ve olayli sagkalim gruplarinin demografik
ozellikleri tablo 8’de belirtilmistir.



Tablo 8: Olaysiz ve Olayli Sagkalim Gruplarinin Demografik Ozelliklerinin Kargilagtirilmasi

Ozellikler Olaysiz Sagkalim Grubu Olayh Sagkalim Grubu P
(n=47) (n=67)

*Erkek n(%) 34 (72,3) 51 (76,1) 0,211
**Yag ortalamasi (yil) 61+10 58+10 0,237
** V EF (%) 28+4 2614 <0,001
**Kalp yetersizligi siiresi (yil) 4,3+£3,3 4,7£3,4 0,526
*Iskemi nedenli kalp yetersizligi n (%) 37 (78,7) 35 (52,2) 0,009
*Revaskiilarizasyon dykiisii n(%) 25 (53,1) 28 (48) 0,354
*NYHA fonksiyonel simf III-1V n (%) 12 (25,5) 39 (58,2) 0,002
*CRT-D implantasyonu dykiisii n (%) 16 (34,0) 23 (30,7) 0,215
*Diabetes Mellitus n (%) 16 (34,0) 24 (35,8) 0,724
*Hiperlipidemi n (%) 21 (44,6) 32 (47,7) 0,572
*Hipertansiyon n (%) 36 (63,1) 37 (49,3) 0,114
*Sigara n (%) 10 (21,2) 20 (29,8) 0,323
*Aile hikayesi n(%) 3 (6,3) 4 (5,9) 0,085
*KOAH n (%) 3(6,3) 18 (26,8) 0,054
*KBY n (%) 14 (29,7) 22 (29,3) 0,951
*SVO n (%) 2(4,2) 6 (7,4) 0,284
*Karaciger hastaligi n (%) 3(4,2) 4 (4,4) 0,986
*Anemi n (%) 14 (24,6) 11 (14,7) 0,110

* Chi-square test, ** Independent Samples Test

Olayh Sagkalim= Kalp transplantasyonu, LVAD, CRT, kardiyak dekompansasyon

KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastalig KBY:: Kronik bobrek yetersizligi ~ SVO: Serebrovaskiiler olay
LV EF: Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu ~ CRT: Kardiyak resenkronizasyon tedavisi

5.9.0laysiz ve Olayh Sagkalim Gruplarimin Ekokardiyografi Bulgular:

Olayl sagkalim grubunda LV EF belirgin derecede diisiik ve sol ventrikiil sistol sonu
cap1 ile RV sistolik ¢ap1 belirgin genis olup (p<0,001), sol ventrikiil diyastol sonu ¢api, sol
atriyum ile sag atriyum caplar1 anlamli derecede yliksek bulundu (p<0,05). Olaysiz ve olayl
sagkalim gruplarinin ekokardiyografi bulgularinin karsilastirilmasi tablo 9°da belirtilmistir.

Tablo 9: Olaysiz ve Olayli Sag Kalim Gruplarinin Ekokardiyografi Bulgularinin Karsilagtirmasi

Ekokardiyografi Olaysiz Sagkalim Grubu Olayh Sagkalim Grubu P
(n=47) (n=67)
LV EF(%) 2844 26+4 <0,001
LVDSC(cm) 6,4+0,6 6,9+0,8 0,001
LVSSC(cm) 5,2+0,7 5,7+0,8 <0,001
LA(cm) 4,9£0,5 5,2+0,7 0,013
RA(cm) 4,44+0,5 4,6+0,6 0,017
RV(cm) 3,0+0,5 3,2+0,5 0,006
SPAB(mmHg) 47,7+£14,6 52,1+£14,7 0,088

Independent Samples Test
Olayh Sagkalim= Kalp transplantasyonu, LVAD, CRT, kardiyak dekompansasyon

EF: Ejeksiyon fraksiyonu  LVDSC: Sol ventrikiil disyastol sonu ¢gapt  LVSSC: Sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1
LA: Sol atriyum RA: Sag atriyum RV: Sag ventrikiil sistolik ¢capt SPAB: Sistolik pulmoner arter basinct



5.10. Olaysiz ve Olayh Sagkalim Gruplarinin RV SWI Bulgular:

Olaysiz sagkalim izlenen hastalarn RV SWI ortalama 9,1+3,9 gr/m*/atim olup, olayh
sagkalim grubunda ortalama 7,4+2,8 gr/m%atim bulundu. iki grup karsilastirildiginda, olaysiz
sag kalan hastalarin RV SWI degerleri olayli sagkalim grubuna gore anlamli yiiksek bulundu
(p<0,05). Olaysiz ve olayl sagkalim gruplarinin RV SWI bulgularinin karsilagtirilmasi tablo
10°da belirtilmistir.

Tablo 10: Olaysiz ve olayli sagkalim noktalarinin RV SWI bulgularinin kargilagtirilmasi

Olaysiz Sagkalim Grubu Olayh Sagkalim Grubu P
(n=47) (n=67)

RV SWI (gr/m*/atim) 9,1+3,9 7,242,8 0,003

Independent Samples Test
Olayh Sagkalim= Kalp transplantasyonu, LVAD, CRT, kardiyak dekompansasyon

5.11. Olaysiz ve Olayh Sagkalim Gruplarimin flac Tedavileri

Olaysiz sagkalim grubunda aspirin tedavi sikligi, olayli sagkalim grubuna gore
istatiksel anlamli yiiksek bulundu (p<0,05). iki grup arasinda ACE inhibitorii, beta-bloker,
spironolakton, digoksin ve furosemid tedavi kullanim sikliklar1 acisindan istatiksel anlamli
fark bulunmadi. Olaysiz ve olayli sagkalim gruplarmmin ilag tedavileri tablo 11°de
belirtilmistir.

Tablo11: Olaysiz ve Olayl Sagkalim Gruplarinin Kullandiklar1 ilag Tedavileri

fla¢ n (%) Olaysiz Sagkalim Grubu Olayh Sagkalim Grubu P
(n=47) (n=67)

Aspirin 37 (78,7) 41 (61,1) 0,049
ACE inhibitori 45 (95,7) 59 (88,0) 0,124
Beta bloker 46 (97,8) 62 (92,5) 0,180
Spironolakton 43 (91,4) 63 (94,0) 0,681
Statin 24 (51,0) 39 (58,2) 0,439
Digoksin 36 (76,5) 54 (80,5) 0,559
Furosemid 43 (91,4) 59 (88,0) 0,381

Chi-square test
Olayli Sagkalim= Kalp transplantasyonu, LVAD, CRT, kardiyak dekompansasyon

5.12. RV SWI’nin Kardiyak Dekompansasyon ile Iliskisi

Calismada kardiyak dekompansasyon 132 hastanin toplam 34’iinde kaydedildi.
Dekompanse olan 14 hastanin oliim ile sonlandigi saptandi. Dekompansasyon izlenen
hastalarin RV SWI ortalamas1 6,1+2,5 gr/mz/atlm olup, diger hastalarin ortalamasi 8,5+3.,4



gr/mz/atlm idi. Dekompanse olan hasta grubunda RV SWI degerleri belirgin diisiik olup,
gruplar arasindaki fark istatiksel anlamli bulundu (p<0,001).

Kardiyak dekompansasyon izlenen hastalarda diger hastalara gore NYHA fonksiyonel
siniflar1 belirgin yiiksek (p=0,020), iskemi nedenli kalp yetersizligi siklig1 daha az (p=0,035)
ve revaskiilarizasyon oranlari belirgin daha diisiik (p=0,036) saptandi. Dekompanse olan hasta
grubunda risk faktorlerinden sadece sigara dekompansasyon izlenmeyen gruba gore belirgin
yiiksek saptand1 (p=0,006). Eslik eden hastaliklar agisindan KOAH, SVO, karaciger
hastaliklar1 dekompanse olan hasta grubunda daha sik olup, bu farklar istatiksel anlamli
bulundu (p<0,05).

Ekokardiyografi bulgular1 karsilastirildiginda iki grup arasinda LV EF ve pulmoner
arter basinci agisindan istatiksel anlamli fark bulunmadi (p>0,05). Sol ventrikiil diyastolik ve
sistolik ¢aplar ile RV sistolik cap1 ise dekompanse olan hasta grubunda belirgin daha yiiksek
bulundu (p<0,05).

Kullandiklar1 ila¢ tedavileri a¢sindan iki grup arasinda aspirin, ACE inhibitdrii, beta
bloker, statin ve furosemid tedavileri acisindan fark istatiksel anlamli bulundu (p<0,05).
Dekompansasyon izlenen hasta grubunda bu tedaviler belirgin daha az siklikta saptandi.
Digoksin ve spironolakton tedavileri agsindan istatiksel anlamli fark bulunmadi.

Kardiyak dekompansasyon ile sonuglanan hastalarin diger hastalarla karsilastirmali
genel Ozellikleri, ekokardiyografi, ilag tedavisi bulgular1 ve RV SWI degerleri tablolarda
verilmistir.

Tablo 12: Dekompansasyon ile Sonuglanan Hastalarin Diger Hastalarla Demografik Ozelliklerinin

Karsilastirilmasi
Ozellikler Dekompanse Dekompanse P
olan hasta grubu olmayan hasta
(n=34) grubu (n=98)

* Erkek n (%) 27 (78,4) 77 (78,5) 0,918
**Yag ortalamasi (yil) 614+9 59410 0,549
**|V EF (%) 26+5 27+4 0,135
**Kalp yetersizligi siiresi (y1l) 5,543,6 42433 0,064

*NYHA smifi (ITT-1V) n (%) 20 (58,8) 33 (33,6) 0,020

*iskemi nedenli kalp yetersizligi n (%) 19 (55,8) 67 (68,3) 0,035

*Revaskiilarizasyon oykiisii n (%) 14 (41,1) 52 (53,0) 0,036

*CRT-D implantasyonu oykiisii n (%) 11 (32,3) 24 (24,4) 0,030

*Diabetes Mellitus n (%) 5(14,7) 30 (30,6) 0,014

*Hiperlipidemi n (%) 13 (38,2) 45 (45,9) 0,090

*Hipertansiyon n (%) 17 (50,0) 54 (55,1) 0,053

*Sigara n (%) 12 (35,2) 19 (19,3) 0,006

*Aile hikayesi n (%) 2 (5,8) 10 (10,2) 0,043

*KOAH n (%) 11 (%32,3) 21 (%21,4) 0,004

*KBY n (%) 8 (%23,5) 31 (31,6) 0,049

*SVO n (%) 5 (%14,7) 3 (%3,0) 0,002

*Karaciger hastaligi n (%) 4 (%11,7) 3 (%3,0) 0,007

*Anemi n (%) 5 (%14,7) 20 (%20,4) 0,053

* Chi-square test, ** Mann Whitney U
KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi KBY:: Kronik bobrek yetersizligi ~ SVO: Serebrovaskiiler olay
LV EF: Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu =~ CRT: Kardiyak resenkronizasyon tedavisi



Tablo 13: Dekompansasyon Sonlanimi ile Diger Sonlanimlarin Ekokardiyografi Bulgularinin Kargilastirilmasi

Dekompanse olan Dekompanse olmayan P

hasta grubu (n=34) hasta grubu (n=98)
EF (%) 26+5 27+4 0,135
LVDSC (cm) 7,109 6,6+0,6 0,001
LVSSC (cm) 5,9+0,9 5,4+0,7 0,002
LA (cm) 5,4+0,8 5,0£0,6 0,013
RA (cm) 4,7+0,7 4,5+0,6 0,105
RV (cm) 3,4+0,6 3,1+0,5 0,010
sPAB (mm Hg) 49,6£16,0 50,6+14,7 0,742

Mann Whitney U
EF: Ejeksiyon fraksiyonu  LVDSC: Sol ventrikiil disyastol sonu ¢gapt  LVSSC: Sol ventrikiil sistol sonu gap1
LA: Sol atriyum RA: Sag atriyum RV: Sag ventrikiil sistolik ¢capt SPAB: Sistolik pulmoner arter basinct

Tablo 14: Dekompansasyon Sonlanimu ile Diger Sonlanimlarin ilag Tedavisi Bulgularinin Karsilastirilmasi

flac n(%) Dekompanse olan hasta Dekompanse olmayan P
grubu (n=34) hasta grubu (n=98)

Aspirin 18 (52,9) 74 (75,5) 0,038
ACE inhibitorii 29 (85,2) 91 (92,8) 0,049
Beta-bloker 31 (91,1) 93 (94,8) 0,048
Spironolakton 30 (88,2) 90 (91,8) 0,102
Statin 16 (47,0) 57 (58,1) 0,026
Digoksin 27 (79,4) 78 (82,9) 0,551
Furosemid 29 (85,2) 91 (92,8) 0,049

Chi-Square Test

Tablo 15: Dekompansasyon Sonlanimi ile Diger Sonlanimlarin RV SWI Degerlerinin Karsilagtirilmasi

Toplam Dekompanse olan Dekompanse olmayan
Hasta (n) hasta grubu n(%) hasta grubu n(%) P
132 34 (25) 98 (75)
RV SWI(gr/m?/atim) 6,1£2,5 8,5+3,4 <0,001

Mann Whitney U

5.13. RV SWI’min LVAD Uygulamasi ile Sonuclanan Olayh Sagkalim ile iliskisi

Calismada 8 hastaya LVAD uygulandig1 kaydedildi. Istatiksel analiz i¢in yeterli hasta
sayisina ulagilamadigi icin RV SWI ile istatiksel iligki saglanamadi. LVAD uygulanan
hastalar genel olarak; diisiik LV EF (ortalama 23+6) ve yliksek NYHA fonksiyonel sinifi (III-
IV) 57(%87), cogu erkek cinsiyet 7(%87,5) ve iskemik kardiyomiyopati 5(%62,5)
etiyolojisinde olan hastalardi. RV SWI degeri ortalama 9,0+2,1 gr/ m? /atim saptandi.

LVAD uygulanan hastalarin diger genel 6zellikleri, ekokardiyografi, RV SWI ve ilag¢
tedavisi bulgularn tablolarda verilmistir.



Tablo 16: LVAD Uygulanan Olgularin Demografik Ozellikleri

Ozellikler Degerler
Erkek n (%) 7 (87,5)
Yas ortalamasi (y1l) 52412
Kalp yetersizligi siiresi (y1l) 4,5+3,4
Kalp yetersizligi iskemik etiyoloji n (%) 5 (62,5)
Revaskiilerizasyon oykiisii n (%) 4 (50)
NYHA fonksiyonel simf (III-1V) 7 (87,5)
CRT-D implantasyonu oyKkiisii n (%) 4 (50)
Diabetes Mellitus n (%) 4 (50)
Hiperlipidemi n (%) 6 (75)
Hipertansiyon n (%) 4 (50)
Sigara n (%) 1(12,5)
Aile hikayesi n (%) 1(87,5)
KOAH n (%) 0 (0)
KBY n (%) 2 (25)
SVO n (%) 0 (0)
Karaciger hastaligi n (%) 0 (0)
Anemi n (%) 2 (25)

KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastalig KBY': Kronik bobrek yetersizligi ~ SVO: Serebrovaskiiler olay
LV EF: Sol ventrikill ejeksiyon fraksiyonu =~ CRT: Kardiyak resenkronizasyon tedavisi

Tablo 17: LVAD Uygulanan Olgularin Ekokardiyografi Bulgular:

Ekokardiyografi Degerler
LV EF (%) 23+6
LVDSC (cm) 6,8+0,7
LVSSC (cm) 5,7+0,8
LA (cm) 5,1£0,5
RA (cm) 4,3+0,4
RV (cm) 3,1+0,6
SPAB (mm Hg) 56,6=14,7

EF: Ejeksiyon fraksiyonu  LVDSC: Sol ventrikiil disyastol sonu ¢gapt  LVSSC: Sol ventrikiil sistol sonu gap1
LA: Sol atriyum RA: Sag atriyum RV: Sag ventrikiil sistolik ¢apt SPAB: Sistolik pulmoner arter basinci

Tablo 18: LVAD Uygulanan Olgularin RV SWI Bulgulari

Deger

RV SWI (gr/m?/atim) 9,0+2,1

Tablo 19: LVAD Uygulanan Olgularin Kullandiklari flag Tedavileri

ila¢ Oran n (%)
Aspirin 5 (62,5)
ACE inhibitérii 7 (87,5)
Beta-bloker 8 (100)
Spironolakton 7 (87,5)
Statin 6 (75)
Digoksin 7 (87,5)

Furosemid 7 (87,5)




5.14. RV SWI’min Kalp Transplantasyonu ile Sonuclanan Olayh Sagkalm ile iliskisi

Calismada 10 hastaya kalp transplantasyonu uygulandigi kaydedildi. Istatiksel analiz
icin yeterli hasta sayisina ulasilamadigr igin RV SWI ile istatiksel iliski saglanamadi. Kalp
transplantasyonu uygulanan hastalar genel olarak diisiik LV EF (ortalama 23+2) ve yiiksek
NYHA fonksiyonel smiflart (III-1V) olan 8(%80), cogu erkek cinsiyet 9(%90) ve iskemik
kardiyomiyopati 2(%20) etiyolojisinde olan hastalardi. RV SWI degeri ortalama 7,0+3.,4
gr/m? /atim idi. ilag tedavi oranlari aspirin ve statin i¢in %40 idi. Kalp transplantasyonu
uygulanan hastalarin diger genel oOzellikleri, ekokardiyografi, RV SWI ve ilag tedavisi
bulgular1 tablolarda verilmistir.

Tablo 20: Kalp Transplantasyonu Uygulanan Olgularin Demografik Ozellikleri

Ozellikler Degerler
Erkek n(%o) 9 (90)
Yas ortalamasi (yil) 5311
Kalp yetersizligi siiresi (y1l) 3,842,0
Iskemi nedenli kalp yetersizligi n (%) 2 (20)
Revaskiilerizasyon oyKkiisii n (%) 2 (20)
NYHA fonksiyonel simif ITII-1V n (%) 8 (80)
CRT-D implantasyonu éykiisii n (%) 6 (60)
Diabetes Mellitus n (%0) 2 (20)
Hiperlipidemi n (%) 2 (20)
Hipertansiyon n (%) 2 (20)
Sigara n (%) 5 (50)
Aile hikayesi n (%) 1(10)
KOAH n (%) 4 (40)
KBY n (%) 6 (60)
SVO n (%) 2 (20)
Karaciger hastahgi n (%) 1(10)
Anemi n (%) 3 (30)

KOAH: Kronik obstruktif akciger hastaligi KBY: Kronik bobrek yetersizligi ~ SVO: Serebrovaskiiler olay
LV EF: Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu =~ CRT: Kardiyak resenkronizasyon tedavisi

Tablo 21:Kalp Transplantasyonu Uygulanan Olgularin Ekokardiyografi Bulgular

Ekokardiyografi Degerler
EF (%) 2342
LVDSC (cm) 7,2+0,7
LVSSC (cm) 6,1+0,8
LA (cm) 5,8+0,7
RA (cm) 5,0£0,6
RV (cm) 3,6£0,6
SPAB (mm Hg) 56,3£11,9

EF: Ejeksiyon fraksiyonu ~ LVDSC: Sol ventrikiil disyastol sonu ¢apt  LVSSC: Sol ventrikiil sistol sonu gap1
LA: Sol atriyum RA: Sag atriyum RV: Sag ventrikiil sistolik ¢capt SPAB: Sistolik pulmoner arter basinci



Tablo 22: Kalp Transplantasyonu Uygulanan Olgularin RV SWI Bulgulart

Degerler

RV SWI (gr/m?/atim) 7,0£3,4

Tablo 23: Kalp Transplantasyonu Olgularinin Kullandiklari Ilag Tedavileri

Ila¢ Oran n(%)
Aspirin 4 (40)
ACE inhibitorii 9 (90)
Beta-bloker 9 (90)
Spironolakton 9 (90)
Statin 4 (40)
Digoksin 7 (70)
Furosemid 8 (80)

5.15. RV SWI’nmin CRT Uygulamasi ile Sonuclanan Olayh Sagkalimla iliskisi

Calismada toplam 67 olayli sagkalim izlenen hastanin 30’unda CRT ikincil sonlanimi1
kaydedildi. Bu hastalarin RV SWI ortalamasi 8,0+3,5 gr/m*/atim olup, CRT uygulanmayan
hastalarin RV SWI ortalamast 7,743,0 gr/m%atim idi. Gruplar arasindaki degerler
karsilastirildiginda istatiksel anlamli fark bulunmadi (p>0,05). CRT uygulamasi ile
sonuglanan hastalarin genel 6zellikleri, ekokardiyografi, ilag¢ tedavisi bulgular1 ve RV SWl ile
arasindaki iliski tablolarda verilmistir.

Tablo 24: CRT Uygulamas ile Sonuglanan Hastalarin Demografik Ozellikleri

Ozellikler Degerler
Erkek n (%) 18 (60)
Yas ortalamasi (yil) 57+4
Kalp yetersizligi siiresi (y1l) 4,7+2,1
Iskemi nedenli kalp yetersizligi n (%) 10 (33)
Revaskiilarizasyon oyKkiisii n (%) 9 (30)
NYHA fonksiyonel simf (I1I-1V) 13 (26)
Diabetes Mellitus n (%) 14 (46)
Hiperlipidemi n (%) 15 (50)
Hipertansiyon n (%) 13 (43)
Sigara n (%) 8 (26)
Aile hikayesi n (%) 0 (0)
KOAH n (%) 9 (30)
KBY n (%) 8 (26)
SVO n (%) 1(3)
Karaciger hastaligi n (%) 2 (6)
Anemi n (%) 4 (13)

KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi KBY:: Kronik bobrek yetersizligi ~ SVO: Serebrovaskiiler olay
LV EF: Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu =~ CRT: Kardiyak resenkronizasyon tedavisi



Tablo 25: CRT Uygulamast ile Sonuglanan Hastalarin Ekokardiyografi Bulgulari

Ekokardiyografi Degerler
LV EF (%) 27+6
LVDSC (cm) 6,1+1,0
LVSSC (cm) 5,0+1,0
LA (cm) 4,9+0,7
RA (cm) 4,2+0,4
RV (cm) 3,0+0,4
sPAB (mm Hg) 40,0£12.2

EF: Ejeksiyon fraksiyonu  LVDSC: Sol ventrikiil disyastol sonu ¢gapt LVSSC: Sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1
LA: Sol atriyum RA: Sag atriyum RV: Sag ventrikiil sistolik ¢apt SPAB: Sistolik pulmoner arter basinci

Tablo 26: CRT Uygulamast ile Sonuglanan Hastalarin Kullandiklari ilag Tedavileri

ila¢ Oran n (%)
Aspirin 19 (63)
ACE inhibitorii 27 (90)
Beta-bloker 25 (83)
Spironolakton 22 (73)
Statin 15 (50)
Digoksin 22 (73)
Furosemid 21 (70)

Tablo 27: RV SWI'nin CRT Uygulamasi ile Sonuglanan Olayl Sagkalimla Iliskisi

Toplam Olayh CRT uygulanan CRT uygulanmayan P
Sagkalim (n) hasta grubu n(%o) hasta grubu n(%b)
67 30 (44) 37 (56)
RV SWI(gr/m?/atim) 8,0+3,5 7,7£3,0 0,349

Independent Samples Test

5.16. RV SWDP’nin Tiim Hastalarin Ekokardiyografi Bulgulari, Kalp Yetersizligi
Etiyolojisi, NYHA Fonksiyonel Sinifi ve Kalp Yetersizligi Siiresi Arasindaki Iliski

Sag ventrikiil stroke work indeksi ile iskemi nedenli kalp yetersizligi arasinda pozitif
korelasyon ve RV SWI ile NYHA fonksiyonel smifi arasinda negatif korelasyon bulundu
(Tablo 28).

Iskemi nedenli kalp yetersizligi hastalarinda RV SWI degeri non-iskemik kalp
yetersizligi hastalarina gore daha yiiksek olup, RV SWI degeri diistilkce hastalarda NYHA
fonksiyonel sinifi III-IV sikliginin arttig1 saptandi.



Tablo 28: RV SWI'nin Tim Hastalarin Ekokardiyografi Bulgulari, Kalp Yetersizligi Etiyolojisi, NYHA
Fonksiyonel Sinifi ve Kalp Yetersizligi Stiresi Bulgular1 Arasindaki Korelasyon Analizi

i-KMP  KY NYHA EF LVDSC LVSSC LA RA RV sPAB
siiresi

RV SWI P 0,023 0,969 0,010 0,816 0,184 0,189 0,278 0525 0581 0,953

R 0,198 -0,003 -0,225  -0,020 0,116 0,115 0,095 -0,056 -0,048 -0,005

I-KMP: iskemik kardiyomiyopati KY: Kalp yetersizligi LVDSC: Sol ventrikiil diyastol sonu ¢api
LVSSC: Sol ventrikiil sistol sonu ¢apt  LA: Sol atriyum RA: Sag atriyum RV: Sag ventrikiil sistolik ¢ap1
SPAB: Sistolik pulmoner arter basinci

5.17. Iskemik ve Non-iskemik Nedenli Kalp Yetersizligi Hastalarinin Karsilastiriimasi

Calismamizda yer alan toplam 132 hastanin 88(%66)’sinda iskemik nedenli kalp
yetersizligi, 44(%34) non-iskemik nedenli kalp yetersizligi kaydedildi. iki grup arasinda yas
ortalamasi, LV EF, NYHA fonksiyonel sinif, hipertansiyon, hiperlipidemi ve SVO a¢isindan
fark istatiksel anlamli saptandi (p<0,05). Non-iskemik kardiyomiyopati grubundaki hastalarin
yas ortalamalar1 daha az, LV EF daha diisiik ve NYHA fonksiyonel sinif III-IV orani daha
fazlaydi. Risk faktorleri agisindan hipertansiyon ve hiperlipidemi iskemik nedenli kalp
yetersizligi hastalarinda daha sik olup, eslik eden hastaliklardan SVO non-iskemik nedenli
grupta daha sik bulundu. Hastalarin diger genel 6zellikleri tabloda verilmistir.

Tablo 29: iskemik ve Non-iskemik Nedenli Kalp Yetersizligi Hastalarinin Demografik Ozelliklerinin

Karsilagtirilmast
Ozellikler Iskemik nedenli KY Non-iskemik nedenli P
(n=88) KY (n=44)

* Erkek n (%) 73 (82,9) 31 (70,4) 0,098
**Yas ortalamasi (yil) 61+9 56+11 0,005
**LV EF (%) 28+4 25+4 0,001
**Kalp yetersizligi siiresi (y1l) 4,843,7 4,0+2,6 0,190

*NYHA simifi (III-1V) n (%) 28 (31,8) 23 (52,2) 0,029

*CRT-D implantasyonu oykiisii n (%) 19 (21,5) 16 (36,3) 0,132

*Diabetes Mellitus n (%) 23 (26,1) 12 (27,2) 0,601

*Hiperlipidemi n (%) 51 (57,9) 8(18,1) <0,001

*Hipertansiyon n (%) 56 (63,6) 15 (34,0) 0,002

*Sigara n (%) 21 (23,8) 10 (22,7) 0,588

*Aile hikayesi n (%) 9 (10,2) 3(6,8) 0,477

*KOAH n (%) 17 (%19,3) 9 (%20,4) 0,599

*KBY n (%) 26 (%29,5) 13 (29,5) 0,600

*SVO n (%) 2 (%2,2) 6 (%13,6) 0,023

*Karaciger hastalig1 n (%) 4 (%4,5) 3 (%6,8) 0,526

*Anemi n (%) 16 (%18,1) 9 (%20,4) 0,583

* Chi-square test, ** Independent Samples Test

KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi
LV EF: Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu

KBY': Kronik bobrek yetersizligi

SVO: Serebrovaskiiler olay

CRT: Kardiyak resenkronizasyon tedavisi  KY: Kalp yetersizligi



Iskemik nedenli kalp yetersizligi hastalarinda non-iskemik gruba gore LV EF belirgin
daha diisiik olup, sistolik pulmoner arter basinct degerleri arasindaki fark istatiksel anlaml
bulunmadi. Hastalarin diger ekokardiyografi bulgular1 tabloda verilmistir.

Tablo 30: iskemik ve Non-iskemik Nedenli Kalp Yetersizligi Hastalarmin Ekokardiyografi Bulgularmin
Karsilagtirilmast

iskemik nedenli KY Non-iskemik nedenli KY P

(n=88) (n=44)
EF (%) 28+4 25+4 0,001
LVDSC (cm) 6,6+0,7 6,9+0,8 0,047
LVSSC (cm) 5,4+0,8 5,8+0,8 0,026
LA (cm) 5,1£0,6 5,2+0,7 0,013
RA (cm) 4,5+0,6 4,7+0,6 0,155
RV (cm) 3,1+0,5 3,3+0,6 0,067
SPAB (mm Hg) 50,0+15,7 50,9+13,5 0,756

Independent Samples Test
EF: Ejeksiyon fraksiyonu  LVDSC: Sol ventrikiil disyastol sonu ¢gapt LVSSC: Sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1
LA: Sol atriyum RA: Sag atriyum RV: Sag ventrikiil sistolik ¢ap1 SPAB: Sistolik pulmoner arter basinci

Non-iskemik nedenli kalp yetersizligi hastalarinda aspirin ve statin kullanimi iskemik
gruba gore belirgin derecede daha diisiik oranda saptandi (p<0,001). Hastalarin diger
kullandiklar ilag tedavisi bulgulari tabloda verilmistir.

Tablo 31: iskemik ve Non-iskemik Nedenli Kalp Yetersizligi Hastalarinin Kullandiklar1 ilag Tedavilerinin
Karsilagtirilmasi

flac n(%) Iskemik nedenli KY Non-iskemik nedenli KY P
(n=88) (n=44)

Aspirin 82 (93,1) 10 (22,7) <0,001
ACE inhibitorii 81 (92,0) 39 (88,6) 0,319
Beta-bloker 81 (92,0) 43 (97,7) 0,396
Spironolakton 81 (92,0) 40 (90,9) 0,572
Statin 59 (67,0) 14 (31,8) <0,001
Digoksin 70 (79,5) 35 (79,5) 0,800
Furosemid 80 (90,9) 40 (90,9) 0,549

Chi-square test

Iskemi nedenli kalp yetersizligi hastalariin RV SWI degerleri non-iskemik gruba gore
daha yiiksek olup, iki grup arasindaki fark istatiksel anlamli bulundu (p=0,011).

Tablo 32: iskemik ve Non-iskemik Nedenli Kalp Yetersizligi Hastalarmin RV SWI Degerlerinin
Karsilagtirilmast

Toplam Iskemik nedenli KY Non-iskemik nedenli KY P

Hasta (n)  n(%) n(%)
132 88 (66) 44 (34)
RV SWI(gr/m?*/atim) 8,4+3,7 6,8+2,2 0,011

Independent Samples Test



6. TARTISMA

Tim gelismelere ragmen, kalp yetersizligi mortalitenin oldukca yiiksek oldugu bir
klinik sendromdur. Kalp yetersizliginde sag ventrikiil fonksiyonlari son yillarda onemi
giderek artan bir arastirma konusu olmustur. Calismamizin ana bulgusu; ileri evre kalp
yetersizligi hastalarinda RV SWI‘nin tiim nedenli dliimlere bagli mortalite i¢in prognoz
ongormede tek basina bir invaziv hemodinamik deger olarak belirleyici olmadigi ancak, sag
kalan ileri evre kalp yetersizligi hastalarinda ise kardiyak dekompansasyon ve olaysiz
sagkalimda prognoz 6ngérmede RV SWI degerinin anlamli oldugudur.

Hastalarin demografik ozellikleri

Cogu kalp yetersizligi ile yapilan ¢alismalarda hasta gruplarinin yas ortalamalari 50 ile
75 arasinda olup, bizim c¢alismamizda hastalarin ortalama yasi 60+10 idi. Calisma
popiilasyonumuzda kalp yetersizligi tani siireleri ortalama 4,5+3,4 olup, %66°sinda etiyoloji
neden iskemik kardiyomiyopati olan hastalardi. Sigara, hipertansiyon ve diyabetin Kkalp
yetersizligi icin onemli risk etmenleri oldugu bilinmektedir. Kalp yetersizligi olan hastalarda
Framingham epidemiyolojik calismasi verilerine gore hipertansiyon ve diyabet goriilme
siklig1 sirasi ile %40-60 ve %49 civarinda olup, Kotli prognoz ile iligkilidir (159). Ancak
ilerleyen evrelerde sol ventrikiil sistolik islevlerinde meydana gelen azalma ve ilag tedavisi ile
kan basincinda diisiis meydana gelir. Bizim ¢alismamizda hastalarin %26,7°sinde diyabet olup
onceki caligmalarin verileri ile kiyaslandiginda diyabet daha az oranda saptanmistir. Bu
bulguda hastalarin diyabet taramasi ve tanisindaki yetersizlikler etkili olabilir. Hasta
popiilasyonumuzun %55,3’tiinde hipertansiyon olup, dnceki ¢alismalarin verileriyle uyumlu
bulunmustur. Calismamizda kardiyovaskiiler risk faktorlerinden sadece hiperlipideminin 6liim
ile iligkili saptanmis, diyabet, hipertansiyon, aile hikayesi ve sigaranin 6lim ile iligkisi
saptanmamistir. Kronik karaciger hastalig1 ve kronik bobrek yetersizligi 6liim ile iliskili eslik
eden hastaliklar olarak bulunmustur.

Kalp yetersizligi etiyolojisi ve RV SWI

Kalp yetersizligi prognozunda, oOzellikle kalp transplantasyonu acisindan
degerlendirilen hastalarda kardiyomiyopatinin etiyolojisine gore prognoz farklilik
gostermektedir. Bazi non-iskemik kardiyomiyopatiler zaman i¢inde kendiliginden diizelmeler
gosterebilmektedir. Alkole bagli kardiyomiyopatilerde alkoliin birakilmasi sonrasinda veya
peripartum kardiyomiyopatilerde postpartum 6. ayda kardiyak fonksiyonlar iyilesme
gosterebilir (160,161). Bu hasta alt gruplarinda prognoz degerlendirilirken ve transplantasyon
karar1 alinirken bu sebeplerden dolayr dikkatli olunmaldir. Idiyopatik dilate
kardiyomiyopatinin prognozunun iskemik kardiyomiyopatiye gore daha iyi oldugu ise gesitli
caligmalarda gosterilmistir (162). Ayrica idiyopatik dilate kardiyomiyopati olgularinda



iskemik kardiyomiyopati olgularima gore mitral yetersizlik dereceleri daha azdir (163) ve
ekokardiyografi ile bakilan doku Doppler incelemelerinde sag ventrikiil fonksiyonlar1 daha
iyidir (164). Bizim ¢alismamizda diger ¢alismalardan farkli olarak invaziv hemodinamik
degerlendirmeyle bakilan RV SWID'ya goére sag ventrikiil fonksiyonlart iskemik
kardiyomiyopati olgularinda non-iskemik dilate kardiyomiyopati olgularina gore istatiksel
anlamli daha iyi bulunmustur (p=0,011). Ayrica, iki grup arasinda ekokardiyografiyle bakilan
sistolik pulmoner arter basinglar1 arasinda anlamli fark olmayip, NYHA fonksiyonel sinifi ve
LV EF iskemik nedenli grupta daha iyi saptanmistir. NYHA fonksiyonel sinifinin daha iyi
oldugu iskemik nedenli kalp yetersizligi hastalarinda RV SWI degerlerinin de anlamli daha
yiikksek olmasi calismamizda bir baska dikkat ¢eken bulgudur. Calismamizin korelasyon
analizlerinde RV SWI ile NYHA fonksiyonel sinifi arasinda korelasyon saptanmasi ile bu
bulgu uyumludur (p=0,010). Bu verilere dayanarak; iskemik ve non-iskemik
kardiyomiyopatide RV SWI ile degerlendirilen sag ventrikiil fonksiyonlari daha iyi olan
hastalarin NYHA fonksiyonel siniflar1 ve sagkalimlarinin da daha iyi seyrettigi sOylenebilir.
Zaten, cesitli caligmalarda hastalarin egzersiz kapasitesi ve fonksiyonel siniflarinin sag
ventrikiil fonksiyonlartyla iliskili olmasi ¢alismamizin bulgulariyla uyumludur. Calisma
poplilasyonumuzda 6len hastalarin %44,4’tinde, sag kalan hastalarin %70,2’sinde iskemik
kardiyomiyopati etiyolojisi saptanmis olup, bu fark istatiksel olarak anlamli bulunmustur
(p=0,031). Sagkalima etki edebilecek etkenler degerlendirildiginde; risk faktorleri ve eslik
eden hastaliklar acisindan iskemik ve non-iskemik nedenli kalp yetersizligi hastalar1 arasinda
hipertansiyon, hiperlipidemi ve SVO agcisindan fark anlamli bulunmustur; hipertansiyon ve
hiperlipidemi iskemik grupta daha sikken, SVO non-iskemik grupta daha sik saptanmuistir.
Sagkalimda etkili olabilecek tedaviler karsilastirildiginda, prognoza etki eden ACE inhibitdri,
beta-bloker ve spironolakton tedavileri agisindan iki grup arasinda fark anlamli saptanmadi
ancak, giincel kilavuz onerilerinde kalp yetersizligi prognozunda etkili olarak gosterilmese de
aspirin ve statin tedavileri acisindan istatiksel anlamli fark saptanmistir. Revaskiilarizasyon
sikliklar karsilastirildiginda 6len hasta grubunda revaskiilarizasyon sikligi sag kalanlara gore
daha diisiik oranlarda olsa da bu fark istatiksel anlamliliga ulasmamistir. Tiim bu bulgular
degerlendirildiginde iskemik kardiyomiyopatide sagkalimlarin daha fazla olmasinda
revaskiilarizasyonun bir faktdr olabilecegi, ayrica RV SWI degerlerinin iskemik
kardiyomiyopatide daha yiiksek oldugu i¢in bu hastalarda sagkalimin daha fazla izlendigi de
sOylenebilir.

Non-invaziv parametreler ve RVSWI

Yapilan kalp yetersizligi calismalarinin ¢cogu RV fonksiyonlarinin dogrudan
degerlendirildigi calismalar olmayip non-invaziv parametreler kullanilmistir. Sag ventrikiil
fonksiyonlarini degerlendirmede ekokardiyografi en sik kullanilan yontem olup sag ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonu degerlendirmesi ¢ok iyi bir ¢oziiniirliik gerektirdiginden hatalara agik bir
metoddur (165). Sag ventrikiil fonksiyonlarmin degerlendirilmesinde non-invaziv
degerlendirme olarak ekokardiyografinin kullanildig1r ¢alismalarda siklikla TAPSE, MPI,
trikiispid anulusun lateral ve septal kenarlarindan kaydedilen doku Doppler ve longitudinal
miyokardiyal deformasyon parametreleri olan “strain” ve “strain hiz1” kullanilmistir. Iskemik



ve non-iskemik kardiyomiyopati etiyolojilerindeki ileri evre kalp yetersizligi hastalarinin
oldugu, sag ventrikiil fonksiyonlarinin prognostik arastirmasinin yapildigi bir g¢alismada
ekokardiyografi ile elde edilen TAPSE ile NYHA sinifinin birlikte degerlendirilmesinin
prognostik oneme sahip oldugu gosterilmistir (166). TAPSE’nin invaziv sag ventrikiil
hemodinamik parametreleri ve sintigrafik olarak oOlgiilen sag ventrikiil fonksiyonlar1 ile
yakindan iligkili oldugu bildirilmistir (70). Bir baska ¢alismada RV sistolik fonksiyonlari
triklispid aniiler doku Doppler inceleme ile degerlendirilip olaysiz sagkalimla iligkisi
arastirilmistir. Bu ¢alismada zirve sistolik aniiler hiz degeri <11.5cm/sn olmasinin sag
ventrikiil sistolik disfonksiyonu gostergesi oldugu ve bu degerin radyoniiklid sintigrafide RV
EF <%45 olmasiyla korele oldugu gdosterilmistir (167). Her ne kadar ekokardiyografiye
dayanan non-invaziv ol¢limler kolay uygulanabilir ve faydali olsa da invaziv Olglimlerle
arasindaki korelasyonda geligkiler mevcuttur. Ekokardiyografi ile elde edilen RV ve pulmoner
arter basinci Olgiimleri siklikla kateterizasyon degerlerinden daha yiiksek bulunmaktadir
(55,58). Calismamizda invaziv RV SWI degeri ile ekokardiyografi bulgularindan LV EF, sol
ventrikiil ¢aplari, sag atriyum, RV caplar1 ve pulmoner arter basinci arasinda korelasyon
saptanmamistir. Bu durum, daha Once yapilan c¢aligmalarda ekokardiyografi ile
degerlendirilen pulmoner arter basinci ve sag kalp boslugu degerlendirilmesinin invaziv
hemodinamik parametrelerle korelasyonunda geliskiler olmasiyla uyumludur.

Invaziv hemodinamik degerlendirmelerin yapildig1 ileri evre kalp yetersizligi
hastalarinda sag kalp kateterizasyonu ile sag atriyum ve sag ventrikiil basinglari, pulmoner
kapiller kama basinci, pulmoner arter degerlendirilmesi, termodiliisyon yontemiyle kardiyak
debi, stroke work indeksi ve atim voliimii hesaplamasi analizleri yapilmaktadir. Kalp
yetersizliginde mortalite ile iligkili bulunan hemodinamik faktoérler LV EF, RV EF, pulmoner
arter kama basinci ve stroke work indeksidir (168). Yapilan calismalarda 6zellikle LV EF
%35’in altindaki degerler mortalite icin belirleyici olarak bulunmustur (120). Calismamizda
Olen hasta grubunda LV EF degeri sag kalan hastalara gore istatiksel anlamli daha diisiik
bulunmustur (p<0,001). Bu bulgu, 6nceki calismalarda gosterilen LV EF’nin mortaliteyle
iliskisiyle uyumludur. Ancak ¢alismamizda onceki ¢alismalardan farkli olarak tek degisken
parametre olarak RV SWI, mortaliteyi ongérmede anlamli bulunmadi. Bunun sebepleri
calismamizda RV SWI ile tiim nedenli 6liimlerin iliskilendirilmis olup, non-kardiyak nedenli
oliimlerin diglanmamasi ve 6len hasta sayisinin az olmasi faktorleri olabilir.

Ileri evre kalp yetersizliginde sag ventrikiil fonksiyonlart LV EF’ye kiyasla hastanin
egzersiz kapasitesi ve medikal tedavi altinda prognozuyla daha fazla iligkilidir (3-5).
Calismamizda sag kalan hastalarda yapilan analizlerde kardiyak acidan olaysiz sag kalan
hastalarda RV SWI degeri, kardiyak acidan olayli sagkalim gdzlenen hastalara gére anlaml
olarak daha yiiksek bulundu. Sag ventrikiil stroke work indeksi azaldik¢a 6zellikle kardiyak
dekompansasyon nedeniyle hastane yatis oranlarmin arttigi bulgusu calismamizin ana
bulgularindandir. Bu sonug, daha 6nce non-invaziv hemodinamik parametrelerle yapilan
caligmalarda RV sistolik fonksiyonlarmin kalp yetersizligi prognozuna etkisiyle uyumlu
bulundu.



Sonlanim noktalar: ve RV SWI

Sag ventrikiil stroke work indeksi kalbin yiiklenme durumlarindan bagimsiz ve
kontaktilitenin direkt gostergesi bir parametre oldugu icin kalp nakli ve pulmoner
operasyonlarin Oncesi ile sonrasinda sag ventrikiil fonksiyonlarinin degerlendirmesinde
kullanilmaktadir. Yapilan bir ¢alismada akciger kanseri nedeniyle pulmoner rezeksiyon
operasyonu uygulanan hastalarda postoperatif sag ventrikiil dilatasyonunun nedeni
arastirilmistir. Sag ventrikiil yliklenmesi veya sag ventrikiil kontraktilite bozuklugu ayiriminin
yapilmasi i¢in RV SWI ile sag ventrikiil diyastol sonu voliim ve RV EF karsilastirilmistir.
Voliim artisiyla RV EF azalan hastalarda RV SWI normal ise kontraktilite korundugu igin
takiplerinde de RV fonksiyonlarinin korundugu, voliimlerin geriledigi saptanmistir (169).
Kalp yetersizligi de, 6zellikle ileri evrelerde, 6nyiik ve ardytikiin etkiledigi bir klinik sendrom
oldugu icin sag ventrikiil kontraktilitesine RV SWI ile karar verilebilmektedir. Yapilan bir
diger calismada, kalp transplantasyonu agisindan degerlendirilen ayaktan ileri evre kalp
yetersizligi hastalarinda bir risk modeli olusturmak {izere pulmoner arter kama basinci, RV
SWI, son donem karaciger hastaligi-aloumin modeli (MELD-A) degerlendirilmesiyle 151
hastanin 1 yillik takiplerinde gelisen kalp transplantasyonu, ventrikiil destek cihazi ve 6liim
sonlanim noktalariyla arasindaki iliski aragtirllmistir (170). Bu calismanin sonunda egzersiz
kapasitesi, sol kalp yetersizligi nedeniyle konjesyon, sag ventrikiil sistolik performansi ve
karaciger konjesyonuna dayanarak olusturulmus risk modeliyle 1 yillik prognoz arasinda
iliski saptanmistir. Bizim ¢alismamizda olayli ve olaysiz sonlanim noktalariyla sag ventrikiil
sistolik performansinin iligkisi arastirilmis olup, olayli sonlanim noktalari, takiplerinde kalp
transplantasyonu, LVAD, 6liim ve kardiyak dekompansasyon gelismesi olarak belirlenmistir.
Olaysiz sagkalimda RV SWI ortalamasi1 olaysiz sagkalimdaki RV SWI degerlerine gore
istatiksel olarak anlamli yliksek bulundu. Bu bulgu, ileri evre kalp yetersizliginde sag
ventrikiil kontraktilitesinin daha iyi oldugu hastalarda olaysiz sagkalimin ongoriilebilecegi
olarak degerlendirildi.

Calismamizda kardiyak dekompansasyon gelismesi ile RV  SWID'nin iliskisi
degerlendiginde, dekompansasyon izlenen hastalarin RV SWI degeri dekompanse olmayan
hasta grubuna gore daha diisiik bulundu (p<0,001). Sag ventrikiil stroke work indeksinin
dekompanse olan hastalarda daha diisiik saptanmas1 6nceki ¢calismalarla uyumlu bulunmustur.
Onceki calismalarda RV  fonksiyonlart korunmus olan hastalarda olaysiz sagkalimin
ongoriilebildigi gosterilmis olup, bu hastalarda kardiyak dekompansasyonunun daha az
goriildiigli, fonksiyonel kapasitelerinin daha iyi seyrettigi gosterilmistir (74,171). Ancak bu
calismalarda RV SWI, RV fonksiyon bozuklugu parametreleri arasinda gosterilmis olup, RV
SWI ile dekompansasyonun direkt iligkisinin arastirildigi bir ¢alisma bulunmamaktadir.
Calismamizda kardiyak dekompansasyon izlenen hasta grubunda risk faktorleri agisindan
sadece sigara dekompanse olmayan gruba gore yiiksek bulundu. Ayrica eslik eden
hastaliklardan KOAH, karaciger hastaliklar1 ve SVO dekompanse olan hasta grubunda daha
sik saptandi. Calismamizda dikkat ¢ekici bir bulgu ise dekompanse olan ve olmayan hasta
gruplar1 arasinda LV EF ve pulmoner arter basinci agisindan istatiksel fark saptanmamasidir.
Kalp yetersizliginin takibinde, ozellikle ileri evrelerde ejeksiyon fraksiyonunun prognostik



degerinin azaldig1 da diisiiniiliirse bu noktada iki grup arasinda RV SWI degerleri agisindan
anlamli fark olmas1 6nemlidir.

Kalp transplantasyonu, baska tedavi segenegi kalmayan ileri evre kalp yetersizligi
hastalar1 i¢in etkin bir tedavi seklidir. Ancak hasta se¢imlerinde sadece LV EF’ye dayali
olmak yeterli degildir, hastalarin transplantasyon sonrasi uzun dénem sagkalimlari icin
operasyon oncesi ayrintili degerlendirmelerinin yapilmasi gerekmektedir. Cesitli calismalarda
NYHA fonksiyonel sinif III ve IV olan ileri evre kalp yetersizligi hastalarinda sag kalanlar ile
Olen olgular arasinda LV EF arasinda anlamli fark bulunmamistir. Ancak, diisiik ejeksiyon
fraksiyonlu hastalarin risk gruplarini belirlemek agisindan ileri tetkik yapildiginda sag
ventrikiil fonksiyonlar1 bozuldukca sagkalimin azaldigi saptanmistir (81-83). Yapilan bir
calismada LV EF %40’1n altinda olan hastalarda radyonuklid sintigrafi ile bakilan RV EF
%35’in altinda olan hastalarin iki yillik takiplerinde mortalite %71 iken sag ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonu %35’in lizerinde olanlarda mortalite %23 bulunmustur (172). Kalp
transplantasyonu uygulanacak hastalarda gelisebilecek sag kalp yetersizligi Ongoriilmesi
caligmalarla heniiz aydinlanmamis bir konudur (174). Hatta, RV yetersizligini 6ngérebilecek
ve kalp transplantasyonun kontrendike degerlendirilecegi bir esik hemodinamik parametre de
heniiz bulunmamaktadir (174). Ancak bircok c¢aligmada kalp transplantasyonu agisindan
degerlendirilen ileri evre kalp yetersizligi hastalarinin risk degerlendirmesinde hemodinamik
parametrelerden pulmoner arter kama basinci ve stroke work indeksinin diger hemodinamik
parametrelere gore daha iistiin prognostik bilgi sagladigi bulunmustur (173). Bu durumda
onemli olan, en uygun hasta secimine karar vermektir. Transplantasyon oncesi sol ventrikiil
fonksiyonlarinin en iyi sekilde korunmasiyla RV ardytikiinii azaltilarak RV fonksiyonlar1
korunabilmektedir. Calismamizda transplantasyon uygulanan hastalarin operasyon 6ncesi RV
SWI ortalama degeri ¢esitli calismalarda kabul edilen normal RV sistolik fonksiyonu
hemodinamik gostergeleriyle uyumludur. Bu durum calismamizda kalp transplantasyonu
prognozu agisindan hasta se¢iminin dogrulugunu gosteren bir bulgudur.

Kalp yetersizliinde RV fonksiyonlar1 iizerine olan olumlu etkileri de
degerlendirildiginde sol ventrikiil fonksiyonlarinin iyilestirilmesi acisindan prognoz lizerine
etkili medikal tedavilerin optimal planlamasi gerekmektedir. Calismamizda kalp
transplantasyonu uygulanan olgular, kalp yetersizligi giincel kilavuz 6nerileri dogrultusunda
maksimal tolere edilen dozlarda ACE ihibitorii, beta-bloker, spironolakton tedavisi almakta
olup ACE inhibitorii tedavi oran1 %90, beta-bloker tedavi oran1 %90 ve spironolakton tedavisi
%90°dir. ACE inhibitorii alamayan hastalarda kronik bobrek yetersizligi ve hipotansiyon
nedeniyle tolere edemediklerinden tedavi rejimlerinden ¢ikarilmis olup, olgularda ARB
kullanim1 kaydedilmemistir. Beta-bloker hipotansiyon ve KOAH nedeniyle tolere edemeyen
hastalarin tedavi rejimlerinde yer almamuistir.

Egzersiz esnasinda alinacak hemodinamik 6l¢iimlerin dinlenme esnasindaki degerlere
gore daha fazla prognostik dogruluga sahip olabilecegiyle ilgili ¢esitli dneriler gelistirilmistir.
Yapilan bir ¢aligmada, zirve egzersiz esnasinda stroke work indeksi cevabinin daha uzun
sagkalima sahip olanlar1 6ngoérebilecegi gosterilmistir. Zirve egzersiz esnasinda stroke work



indeks degeri >20 gr/m*/atim olan hastalarda mortalite %13 iken, bu degerin altinda olan
olgularda mortalite %67 bulunmustur (175).

Sag ventrikiil stroke work indeksi ile ilgili yapilan ¢aligmalarda hem LVAD planlanan
ileri evre kalp yetersizligi hastalarinda gelisebilecek postoperatif sag ventrikiil yetersizliginin
ongoriilmesinde hem de kalp transplantasyonu acgisindan degerlendirilen ileri evre kalp
yetersizligi hastalarinin risk degerlendirilmesinde RV SWI‘nin prediktoér oldugu gosterilmistir
(159-161). Diisiik pulmoner arter basinci, diisiik RV SWI ve yiiksek santral vendz basincinin
bozulmus RV kontraktilitesini gostererek RVAD gerekliligini ongordiiriicii olabilecegi
gosterilmistir (79). Bunun 6nemi; sag ventrikiil yetersizligi gelisebilecek hastalarin BIVAD
uygulamas1 ile daha iyi sonlanimlar gostermesidir. BiVAD uygulamalariyla sagkalim
%29°dan  %51°e yiikseldigi bildirilmistir  (176,177). Bizim c¢alismamizdaki hasta
populasyonunda BiVAD ve RVAD uygulanan hasta saptanmadi, 8 hastada LVAD
uygulandigi kaydedildi. Calismamizda LVAD uygulamasi, olayli sonlanim noktalarindan
kabul edilip RV SWI degerinin LVAD tedavisi planlanan hastalarla iliskisinin arastirilmasi
icin yeterli sayida olguya ulasilamadigi icin istatistiksel iliski kurulamamistir. Calismamizda
ventrikiil destek cihazi uygulanan hastalarin RV SWI ortalamalart 9,0+2,1 gr/m?/atim
saptandi. Bu bulguya ve mevcut literatiire dayanarak, ventrikiil destek cihaz1 planlamasinda
tek ventrikiiler veya iki ventrikiiler uygulanma karar1 alinirken RV SWI degerine gére RV
sistolik fonksiyonlar1 degerlendirilip, RV kontraktilitesi iyi saptandigi i¢in hastalara LVAD
karar1 alindig1 yoniinde degerlendirildi.

7. SONUC

Bu calisma, RV SWD'nin ileri evre kalp yetersizliginde kardiyak agidan olaysiz
sagkalim ile iligkili oldugunu gostermistir. Ancak mortalite ongdrmede anlamli iliski
gosterilememistir. Bunda, 6liim sonlaniminda kardiyak ve non-kardiyak nedenli oliimlerin
calisgmamizda birlikte degerlendirilmesi etkili olabilir. Caligmamizda 6len 18 hastandan
4’tinde non-kardiyak nedenler saptanip, non-kardiyak nedenlere bagli dliimler serebrovaskiiler
olay, akciger malignitesi ve bobrek yetersizligi olarak raporlanmisti. Kardiyak nedenli 6liim
ise pompa yetersizligi nedeniyle kardiyak dekompansasyon olup, ani 6liim kaydedilmedi. Ileri
evre kalp yetersizliginin takibinde tiim nedenlere bagli mortaliteyi dngdrmede invaziv, non-
invaziv ve klinik parametrenin bir arada degerlendirildigi risk modellerinin gelistirilmesine
ihtiya¢ duyulmaktadir. Mortalite ongordiiren faktorler tek basina degil, bir biitiin olarak
degerlendirilip hastada prognoz degerlendirmesi yapilmalidir. Kalp yetersizligi yonetiminde
temel amaclardan biri olaysiz sagkalimi artirmaktir. Calismamizda, invaziv hemodinamik
parametre olarak RV SWI ile sag ventrikiil fonksiyonlar1 daha iyi olan hastalarda kardiyak
olaysiz sagkalimlarin daha yiiksek oranlarda oldugu ve daha az oranlarda dekompansasyon
gelistigi bulunmustur. Dekompanse olan ile olmayan hastalar arasinda LV EF ve pulmoner
arter basinci agisindan anlaml fark saptanmazken, RV SWI degerleri arasinda anlamli fark
saptanmistir. Calismamizda RV SWD'nin hastalarin fonksiyonel siniflariyla arasinda negatif
korelasyon saptanirken ekokardiyografiyle bakilan LV EF ve pulmoner arter basinci arasinda
korelasyon saptanmadi. Sol kalp yetersizliginin prognozunda sag ventrikiil fonksiyonlarinin



onemi nedeniyle, daha fazla c¢alisma ile invaziv hemodinamik parametrelerle korele non-
invaziv parametreler arastirllmasi gerekmektedir. Temel amag, Onyilk ve ardyilikten
etkilenmeyen kolay uygulanir yontemler gelistirilmesidir. invaziv parametrelerle korelasyon
saptanacak non-invaziv parametreler ile hastalarin mevcut kalp yetersizligi klinigi daha dogru
ve daha kolay degerlendirilip, takip ve tedavileri hekimler tarafindan yonlendirilecektir.

8. SINIRLAMALAR

1. Calismamizdaki hasta popiilasyonu 132 ileri evre kalp yetersizligi hastasindan
olusmaktadir. Calismamizda RV SWI'nmin Kklinik son noktalarla ve mortaliteyle
iligkisinin arastirilmast amaglanmigtir. Ancak, sonlanim noktalarindaki hasta
sayilarmin homojen olmamasindan dolayr dekompansasyon harici ikincil sonlanim alt
grup analizlerinde RV SWD'nin her biriyle iliskisinin istatiksel degerlendirmesi
yapilamamustir. Ikincil sonlanimlar, birlesik olayl1 son nokta olarak kabul edilmistir.

2. Daha oOnce yapilan calismalarda ileri evre kalp yetersizliginde RV SWI mortalite
ongordiiriicli oldugu gosterilmistir. Caligmamizda ise diger ¢alismalardan farkli olarak
bu iliski gosterilememistir. Calismamizda 132 hastadan 18‘inde oliim kaydedilmis
olup, tiim nedenli 6limler kabul edilmistir. Sadece kardiyak nedenli 6liimlerin birincil
sonlanim noktasi olmamasi ¢alismanin mortalite arastirmasinda  sinirlilik
olusturmaktadir.

3. Cesitli yayinlarda sag ventrikiil fonksiyonlarinin ileri derecede bozuldugu kabul edilen
deger 4 gr/m?/atim veya 5 gr/m%atim’dir.  Ancak sag ventrikiil disfonksiyon
derecesinin siniflandirildig: esik degerler bulunmamaktadir.

4. Calismamizda prognoz tayini ic¢in klinik, kisisel Ozellik ve ekokardiyografik
degiskenler degerlendirilmistir. Ancak, prognozda katkisi olabilecek C reaktif protein
(CRP) ve B-tipi natriiiretik peptid gibi biyokimyasal testler, 6 dakika yiirtiime testi,
maksimum oksijen kullanim1 gibi degiskenler kullanilmamastir.
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