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OZET

Akut Kalp Yetmezligi ile Hospitalize Edilip Fenotipik Olarak Siniflandirilan

Hastalarin Inflamatuar Parametrelerinin Karsilastirilmasi

Amac: Akut Kalp Yetmezligi ile Hospitalize Edilip Fenotipik Olarak Siniflandirilan
Hastalarm Inflamatuar Parametrelerinin mortalite ve prognoz iizerindeki etkilerini

degerlendirmektir.

Yontem:. Calismaya Aralik 2020-Agustos 2021 tarihleri arasinda yeni AKY tanisi
alan veya KY tanisi olup dekompansasyon gelisen 240 hasta alindi. Hastalar AKY
fenotipik sinifina gore 4 esit gruba ayrildi (sicak-1slak,sicak-kuru,soguk-islak,soguk
kuru).Hasta gruplarinda hastaneye yatis,taburculuk ve taburculuk sonrasi 30 +7 giin
akut faz reaktanlar1 (CRP,Sedimentasyon,Albumin) bakildi.Bakilan akut faz

reaktanlar1 gruplar arast mortalite ve prognoz agisindan karsilastirildi.

Bulgular:ilk yatis sirasinda bakilan albiimin degerindeki bir birimlik artis mortaliteyi
0,794 kat azaltmaktadir (p<0,001).ilk yatis sirasinda bakilan CRP degerindeki bir
birimlik artis mortaliteyi 1,013 kat arttirmaktadir (p=0,003).ilk yatis sirasinda bakilan
sedimentasyon degerindeki bir birimlik artis mortaliteyi 1,026 kat arttirmaktadir
(p=0,002).Taburculuk sirasinda bakilan albumin degerindeki bir birimlik artis
mortaliteyi 0,85 kat azaltmaktadir (p=0,043).Gruplar arasi bakilan mortalite
degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur (p=0,019). Mortalite
durumunu daha detayh inceledigimizde, gruplar arasinda hastane i¢i mortalite
dagilimlar1 arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark bulunmasina ragmen (p=0,032),
hastane dis1 mortalite dagilimlar1 arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark

bulunmamastir (p >0,050).

Sonug:.Fenotipik olarak siniflandirilan AKY’li hasta gruplarinda ilk yatis esnasinda
ve taburculukta bakilan akut faz reaktanlarindaki degisikliklerin mortaliteyi azalttig

tespit edildi.
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ABSTRACT

Comparison of Inflammatory Parameters of Patients Hospitalized with Acute

Heart Failure and Classified Phenotypically

Aim: To evaluate the effects of Inflammatory Parameters on mortality and prognosis

in Patients Hospitalized and Phenotypically Classified with Acute Heart Failure.

Methods: A total of 240 patients who were newly diagnosed with AHF or diagnosed
with HF and developed decompensation between December 2020 and August 2021
were included in the study. Patients were divided into 4 equal groups according to
the phenotypic class of AHF (hot-wet, hot-dry, cold-wet, cold-dry). .The acute phase
reactants examined were compared in terms of mortality and prognosis between the

groups.

Results: A one-unit increase in albumin value during the first hospitalization reduces
mortality 0.794 times (p<0.001). A one-unit increase in CRP value during the first
hospitalization increases mortality 1.013 times (p=0.003). A one-unit increase in
sedimentation value during the first hospitalization increases mortality 1.026 times
(p=0.002). A one-unit increase in albumin value at discharge reduces mortality 0.85
times (p=0.043). A statistically significant difference was found in mortality values
between the groups (p=0.019). When we examined the mortality situation in more
detail, although there was a statistically significant difference between the in-hospital
mortality distributions between the groups (p=0.032), there was no statistically

significant difference between the out-of-hospital mortality distributions (p >0.050).

Conclusions: It was determined that the changes in acute phase reactants measured
during the first hospitalization and discharge decreased mortality in the patient

groups with AHF classified as phenotypically.
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KISALTMALAR

ACCEF : The American College of Cardiology Foundation
ACE : Anjiotensin-konverting enzim

ADKY : Akut dekompanse kalp yetmezligi

AF : Atriyal Fibrilasyon

AFR : Akut Faz Reaktanlar1

AHA : American Heart Association

AKG : Arteryel Kan Gazi

AKS : Akut Koroner Sendrom

AKY : Akut Kalp Yetmezligi

AMI : Akut Miyokard Enfaktiisii

ANP : Atriyal Natritiretik Peptid

ARB : Anjiotensin reseptor blokorleri

AT 1- 2 : Anjiyotensin 1 ve 2

ATR 1-2 : Anjiyotensin Reseptorleri Tip 1 ve Tip 2
AVF : Arteriovendz fistiil

BNP : Beyin Natriiiretik Peptid

BUN : Blood Urea Nitrogen

CNP : C Tipi Natritiretik Peptid

CRP : C- Reaktif Protein

DEF-KY : Diisiik Ejeksiyon Fraksiyonlu Kalp yetmezligi
DKB : Diyastolik Kan Basinci

DKMP : Dilate Kardiyomyopati

DM : Diabetes Mellitus

EF : Ejeksiyon Fraksiyonu

EKG : Elektrokardiyogram

EKO : Ekokardiyografi

ESC : European Society of Cardiology

ESR : Eritrosit sedimentasyon hiz1

GFR : Glomertiler Filtrasyon Hiz1

HFmrEF : Heart Failure with mid-range Ejection Fraction
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HFpEF : Heart Failure with Preserved Ejection Fraction
HFrEF : Heart Failure with reduced Ejection Fraction
HG : Hemoglobin

HSA : Human Serum Albumini

HT : Hipertansiyon

IKD : Intrakardiyak Defibrilator

IL-1 : Interldkin 1

IL-6 : Interldkin 6

INR : International Normalized Ratio

KAH : Koroner Arter Hastalig1

KCFT : Karaciger Fonksiyon Testleri

KKY : Kronik Kalp yetmezligi

KMR : Kardiyak Magnetik Rezonans

KOAH : Kronik Obstruktif Akciger Hastalig1

KY : Kalp Yetmezligi

KYBU : Koroner Yogun Bakim Unitesi

LVEEF : Left ventricular ejection fraction

MI : Miyokard Enfarktiisti

MR-proANP : Mid-regional pro Atrial Natriiiretic Peptide
NE : Norepinefrin

NIMYV : Noninvaziv Mekanik Ventilasyon

NP : Natritiretik Peptid

NSTEMI : Non-ST Elevation Myocardial Infarction
NT-proBNP : N- Terminal Probrain Natritiretik Peptid
NYHA : NewYork Kalp Cemiyeti

PND : Paroksismal Noktiirnal Dispne

PSS : Parasempatik Sinir Sistemi

RAAS : Renin Anjiyotensin Aldosteron Sistemi

SKB : Sistolik Kan Basinci

SaV : Sag ventrikiil

SoV : Sol ventrikiil

SoVEF : Sol Ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyonu
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SPSS : Statistical Package for the Social Sciences
SSS : Sempatik Sinir Sistemi

STEMI : ST Elevation Myocardial Infarction
TNF-a : Tiimor Nekroz Faktor — alfa

TSH : Tiroid Stimiilan Hormon

UAP : Unstabil Angina Pektoris

USG : Ultrasonografi

VSD : Ventrikiiler septal defekt

WBC : Beyaz Kiire (Lokosit say1si)

YOAK : Yeni Nesil Oral Antikoagiilanlar
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1.GIRIS VE AMAC

Kalp yetmezligi(KY), yeterli venéz doniise ragmen kalbin, istirahat ve egzersiz
siiresince dokularin metabolik gereksinimlerini karsilayacak oksijenden zengin kani
pompalayamamasi durumudur. Konjestif kalp yetmezligi , sikligi giderek artan
onemli bir saglik sorunudur. Kalp yetmezligi etyolojisinde eskiden en sik
hipertansiyon(HT) sorumlu tutulurken, gilinlimiizde 1ise en sik miyokard

infarktiisii(MI) sorumlu tutulmaktadir (1).

KY gelisme riski 6miir boyu cinsiyetten bagimsiz % 20’ dir. KY hastalar1 hastaneye
stk bagvurmakta, yatirllmakta ve taburculuk sonrasi c¢ogunlukla yeniden
yatirilmaktadirlar. Bu ylizden KY’ ne yapilan saglik harcamalar: yiiksektir. KY’ nde
5 yillik mortalite % 75° e kadar ¢ikabilmektedir (2).

Akut Kalp Yetmezligi(AKY);akcigerin interstisyel ve alveoler bosluklarinda hizli
stvi birikimi ile iligkili dispne ile karakterize olan klinik durumdur. Akut
dekompanse kalp yetmezligi(ADKY) hastalarinin klinikleri konjesyon ("islak" veya
"kuru") varligma ve periferik perflizyonun durumuna ("soguk" veya "sicak") gore
kategorize edilir. Bu simiflandirma prognozu ongdrdiiriir ve spesifik tedavilere
yonlendirir. Hastalarin tedavileri miimkiin olan en kisa silirede baglatilmalidir ¢linkii

cok kisa zaman iginde 6liimciil durumlar gelisebilmektedir.

KY’ nin patogenezinden sadece miyokardiyal hipertrofi sorumlu olmayip;
norohumoral sistem, sempatik-parasempatik sistem arasindaki dengesizlik ve Renin-
Anjiotensin-Aldosteron Sistemi (RAAS) bozuklugu da KY patogenezinde yer
almaktadir. KY’ nde inflamasyonun rolii gdsterilmis olup; inflamasyon miyokard
hasarma neden olabildigi gibi inflamasyon ile iligkili mediyatorler KY’ nin
ilerlemesine ya da kotiilesmesine neden olabilir. KY ile inflamasyon arasindaki iliski
ilk kez 1955 yilinda arastirilmis olup, KY’ nin siddeti ile C-reaktif protein (CRP)
arasinda pozitif iliski saptanmistir. 1990’ da Levine ve ark.” lar1 Kronik Kalp
Yetmezligi (KKY) hastalarinda tiimor nekroz faktor-alfa (TNF-a) diizeyini
arastirmiglar ve hastalarin plazma TNF-a diizeylerinin yiliksek oldugunu tespit

etmislerdir. Bu caligmalarda KY’nde inflamasyona yol acan bir¢ok mediyatorler



lizerinde arastirmalar yapilmis olup KY’ nin inflamatuar ve anti-inflamatuar

mediyatorler arasindaki dengesizlikten kaynaklandig: tespit edilmistir (3).

Bizde ¢alismamizda klinigimize Akut Kalp Yetmezligi ile yatirilip fenotipik olarak
siniflandirilan  (sicak-kuru,sicak-1slak,soguk-kuru,soguk-islak) hastalar arasinda
inflamatuar parametrelerin prognoz ve mortalite arasindaki iliskisini arastirmayi

amacladik.
2.GENEL BILGILER
2.1. Kalp Yetersizliginin Tanimi

Kalp yetersizligi, yapisal ve fonksiyonel kalp hastaliklarina bagli olarak,
ventrikiillerin kan1 pompalama ve kanla dolma 6zelliginin bozulmasi, hemodinamik,
norohormonal ve renal kompansatuvar mekanizmalarin yetersizligi sonucunda akut
ya da kronik semptom ve bulgularin ortaya cikmasi ile karakterize bir klinik

sendromdur (4).
2.2 Kalp Yetmezliginde Kullanilan Simiflandirmalar

Kalp yetersizligi neden-sonug iliskisine gore, fonksiyonel kapasiteye gore, klinik
duruma gore ,fenotipik olarak simiflandirilabilir. Kalp yetersizliginin neden-sonug
iligkisine dayanarak siniflanmasi: Sag/sol, akut/kronik, ileriye/geriye dogru, diisiik
atimli/yliksek atiml, sistolik/diyastolik, iskemik/noniskemik olarak

orneklendirilebilir (13).

a.Ileriye/geriye dogru kalp yetmezligi: Sag ve/veya sol atriyal basinglarla iliskili ve

miyokardin ¢alismasiyla iligkili terimlerdir (5).

b. Sag/sol kalp yetmezligi:Sistemik ya da pulmoner venlerde konjesyonun agir
bastigl, sivi retansiyonu sonucu pulmoner 6dem ya da ayak bileklerinde sisme
bulgulartyla ortaya ¢ikan sendromlardir (5).Eger sistemik venlerde konjesyon o6n
planda ve 0dem daha cok ayak bileklerinde ise sag KY; pulmoner venlerde
konjesyon daha 6n plandaysa ve klinik daha ¢ok pulmoner 6dem tablosunda ise sol

KY terimi kullanilmaktadir (6). Sag ventrikiil(SaV) yetmezliginin en yaygin nedeni,



sol ventrikiil (SoV) yetmezligi sonucu bobrek perflizyonunun yetersizligi, su-tuz
retansiyonu ve sistemik dolasimda sivi birikimi sonucunda olusan pulmoner arter
basing artisidir (5). Kronik hipoksemi, pulmoner hipertansiyonun eslik ettigi ciddi
akciger hastaligi(Kor pulmonale), SaV miyokard enfarktiisii, primer pulmoner
hipertansiyon ve kalbin konjenital hastaliklar1 gibi bir¢ok neden sag KY’ ne yol
agmaktadir (7).

c.Yiuksek/diisiik debili kalp yetmezligi: Diisiik debili KY; SoV sistolik disfonksiyonu
sonucunda gelisen, kardiyak debinin yeteri kadar artamadigi kalp yetmezligidir.
Yiiksek debili KY ise; kalbin pompa fonksiyonunun normal oldugu halde dokularin
oksijen ihtiyacinin artmasina veya kanin oksijen tagima kapasitesinin azalmasina
bagli olarak gelisen kalp yetmezligidir (6). Yiksek debili durumlarin yaygin
nedenleri arasinda anemi, tirotoksikoz,Paget hastaligi,Beriberi hastaligi, septisemi,
karaciger yetersizligi, arteriyovendz santlar yer almaktadir. Bu durumlarda baslica
anormallik kalp hastaligi degildir ve bu durumlar mevcut hastaligin tedavisiyle geri

cevrilebilir (5,6).

d.Akut/kronik kalp yetmezligi: AKY, akcigerin interstisyel ve alveoler bosluklarinda
hizli s1v1 birikimi ile iligkili dispne ile karakterize olan KY olarak tanimlanmaktadir.
AKY yeni baslayan KY olabilecegi gibi mevcut KKY’ nin derinlesmesi seklinde de
kendini  gosterebilir.Kalpteki islev bozuklugu iskemiyle, kalp ritmindeki
anormalliklerle, kapak islev bozukluklariyla, perikard hastaliklariyla, dolum
basincinda ya da sistemik direngteki artislarla iliskili olabilir (5). AKY ni kardiyak
kokenli olmayan birden c¢ok hastalik da tetikleyebilir; sistemik ve pulmoner
hipertansiyona bagh ardyiik artisi, asir1 hacim yiiklenmesine ya da sivi retansiyonuna
bagli onyiik artisi, infeksiyon, anemi, tirotoksikoz gibi yiiksek debili durumlarda
goriilen dolagim yetersizligi gibi (5). Yeni baslangich KY ilk kez goriilen KY
tablosudur. Gegici KY ise belli bir zaman dilimiyle smirli semptomatik KY
tablosudur . Bazi miyokardit vakalar1 ve AMI geciren hastalar, ditiretik kullanimi
gerektiren ancak uzun siireli KY tedavisi gerektirmeyen gecici kalp yetmezligine
ornektir (5,6).KKY bulunan hastalarda KY’nin agirlasmasi (dekompansasyon),
hospitalizasyon gerektiren en yaygin KY formu olup KY olgularinin %80’ini

olusturmaktadir (5).KKY ,fonksiyonel ve anatomik anormalliklerin basamak basamak



gelismesi veya akut olarak atlatilip remodeling ve adaptasyon mekanizmalariyla
hastada klinigin belirli bir siire sonra ortaya ¢ikmasiyla goriilen kalp yetmezligidir.
KKY,KY’nin en yaygin formudur.Asemptomatik SoV sistolik disfonksiyonu

semptomatik KKY’nin baslangici olarak kabul edilmektedir ve 6liim oran1 yiiksektir

(8).

e.Sistolik/diyastolik kalp yetmezligi: Sistolik disfonksiyon, kardiyak output
diisiikliigiine sebep olan kanin ventrikiillerden yetersiz pompalanmasi durumunudur.
Diyastolik disfonksiyon ise, diyastolde dolusun kisitlandig1 durumu ifade etmektedir.
Bu terimler sistemik hemodinami veya belirgin semptomlardan ziyade degismis
ventrikiiler performans ve anatomiye gore tamimlanmaktadir (7). Sistolik KY
,bozulmus bir inotropik durumla iliskilidir. Diyastolik KY’ nde ise ventrikiiliin kan
alma becerisi bozulmustur. Bu durum yetersiz ventrikiiler gevsemeye baghdir.
Diyastolik disfonksiyon, akut iskemide oldugu gibi gegici vasifta veya amiloidoz gibi
infiltratif durumlara sekonder restriktif kardiyomiyopatide ve miyokard hipertrofisi

gibi durumlarda kalic1 vasifta olabilir (9).

Diyastolik KY bulunan hastalarda KY semptom ve/veya bulgular1 vardir ve SOVEF
korunmaktadir (10).Bu yiizden bazen diyastolik KY’i tanimlarken; sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonu korunmus KY, normal ejeksiyon fraksiyonlu KY ya da
korunmus sistolik islevli KY gibi baska terimler de kullanilmaktadir. Ejeksiyon
fraksiyonu(EF) atim hacminin ventrikiildeki diyastol sonu hacime bdliinmesiyle elde
edilir. Geniglemis ya da normal sol ventrikiil diyastol sonu hacimleri arasindaki

ayrimda EF degerinin % 40’1n {istlinde ya da altinda olmasi temel alinmaktadir (5).

Izole sistolik ve izole diyastolik KY’ nin birden fazla 6rnegi bulunmaktadir. Akut
miyokardiyal enfarktiislii hastalar izole sistolik KY’e Ornek olarak gdsterilirken,
izole diyastolik KY’ ne ornek olarak da hipertrofik ve restriktif kardiyomiyopatili

hastalar verilebilir (9)



Tablo 2.1 Sistolik ve Diyastolik Kalp Yetersizligi Ayriminda Ana Bulgular

Sistolik Kalp Yetersizlgi Diyastolik Kalp Yetersizligi

Dilate olmus biiytik kalp Kiiclik SoV kavitesi, konsantrik SoV
hipertrofisi

Normal veya diisiik kan basinci Sistemik hipertansiyon

Genis bir yas grubu, erkeklerde daha sik | Daha sik olarak yash kadinlar

S3 galosu S4 galosu

EKO ile sistolik ve diyastolik | Cesitli eko Ol¢limleri ile diyastolik

bozukluklar bozukluklar

Spesifik tedavi mevcut Spesifik tedavi mevcut degil

Prognoz kétii Prognoz o kadar kotii degil

Miyokard iskemisinin rolii Miyokard  iskemisi sk secilmis

vakalarda 6nemli

f. Korunmus, orta ve azalmis ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi: KY, normal
SoVEF'e sahip olanlardan [tipik olarak >% 50; EF korunmus KY (HFpEF) Heart
Failure with Preserved Ejection Fraction)] ,SoVEF azaltilmis olanlara [tipik olarak
<%40 ; EF (HFrEF) [(Heart Failure with reduced Ejection Fraction)azaltilmis HF]
,% 40-49 araliginda SoVEF'li hastalar, simdi HFmrEF (Heart Failure with mid-range

Ejection Fraction) olarak tanimlanan bir 'gri alani' temsil eder ( Tablo 2.2 ).




KY'li hastalarin SOVEF'e gore ayrilmasi, altta yatan farkli etiyolojiler, demografik

ozellikler, ek hastaliklar ve tedavilere yanit nedeniyle énemlidir (12).

Tablo 2.2 Ejeksiyon Fraksiyona Gore Kalp Yetmezligi Siniflandirmasi

KY Tipi HFrEF HFmrEF HFpEF
1 | Semptomlar % Semptomlar + Bulgular Semptomlar + Bulgular
Bulgular
LVEF < %40 LVEF %40 - 49 LVEF > %50
5 1. Artmis NP diizeyi 1. Artmig NP diizeyi
5 2. Ekkriterlerden en az biri: 2. Ekkriterlerden en az biri:
';; - a- Altta yatan yapisal a- Altta yatan yapisal
kalp hastaligi kalp hastaligi
b- Diyastolik b- Diyastolik
disfonksiyon disfonksiyon

g. Konjestif kalp yetmezligi:Konjesyonun (su ve tuz tutulumu) kanitlart olan akut ya

da kronik KYY olarak tanimlanmaktadir (11).
2.3 Kalp Yetersizligi Ciddiyetinin Simiflamasi

En sik kullanilan siniflama sistemi New York Kalp Cemiyeti (NYHA) tarafindan
gelistirilen ve KY’nin fonksiyonel kapasite iizerine etkisini Ol¢en siniflamadir.
NHYA simiflamast gii¢lii bir prognoz gostergesi ve risk belirleyicisi olarak kabul

edilmektedir. Fonksiyonel sinif derecesi arttik¢a mortalite orani artmaktadir (11).

Tablo 2.3 NYHA’ya Gore Kalp Yetersizligi Siniflamasi

NYHA SINIF

I Fiziksel aktivitede kisitlanma yoktur,olagan giinliik aktivitede yorgunluk,carpintt ve
dispne goriilmez.

1T Fiziksel aktivitede hafif kisitlanma vardir,Istirahatte semptom yoktur ancak olagan giinliik
aktivite sonrasi semptom ortaya ¢ikar.

I Fiziksel aktivitede belirgin kisitlanma vardir,istirahatte semptom yoktur ancak olagan
giinliik aktiviteden daha az hareketle bile semptom ortaya cikar.

v Fiziksel aktivitede ciddi kisitlanma vardir,istirahatte bile kalp yetersizligi semptomlari
goriiliir. Herhangi bir fiziksel aktivite ile semptomlar siddetlenir.




The American College of Cardiology Foundation/American Heart Association
(ACCF/AHA) smiflandirma sistemine gore ise kalp yetersizligi gelisiminde dort evre
vardir. Bu evrelemeyi kalpteki yapisal degisiklikler ve yakinmalara dayandirarak

ifade eder (14).

Tablo 2.4 ACCF/AHA Kalp Yetersizligi Evreleme Sistemi

EVRE A Yapisal kalp hastalig1 yok , kalp yetersizligi gelisme riski yiiksek

EVRE B Yapisal kalp hastalifi var, kalp yetersizligi bulgu veya semptomlari
yok.

EVRE C Yapisal kalp hastaligi var, kalp yetersizligi bulgu veya semptomlari

tibbi tedavi ile diizelmis

EVRE D Maksimal tedavi ve Ozel tedavi stratejilerine ragmen, istirahatte bile

belirgin semptomlar1 olan son dénem kalp yetersizligi

2.4 Kalp Yetmezligi Epidemiyolojisi

Kardiyovaskiiler hastaliklarin birgogunun sonucu olarak ortaya ¢ikan KY, morbidite
ve mortalitenin en basta gelen sebeplerinden biridir. Kalp yetmezligi, 65 yas ve
tizerindeki niifusta % 6-10 oraninda goriiliirken, tiim erigkinlerde ise % 2 oraninda

goriilmektedir (15).

Akut Koroner Sendrom (AKS), konjenital kalp hastaliklari, kalp kapak hastaliklart,
kontrolstiz HT ve kardiyak aritmiye bagli kardiyovaskiiler olaylarda mortalite
oranlar1 6nemli Ol¢iide diismesine ragmen, KY’i halen hastaneye yatislarin en sik

sebebini olusturmaktadir (16).

Efor dispnesi ile birinci basamak saglik kurulusuna bagvuran 65 yas tistli hastalarin

yaklagik % 17’ sine KY tanist konulmaktadir (17).
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2.5 Kalp Yetmezligi Etyolojisi

Kalp yetersizligi bir¢ok kardiyovaskiiler hastalik asamasinin ortak son noktasidir
(18). Kalbin herhangi bir mekanik, yapisal ve/veya elektriksel bozuklugu KY’ye
neden olabilir. Ayn1 zamanda endokrin, immun,iskemik, metabolik, inflamatuar,
infektif, genetik, gebelik ve neoplasti gibi siireclerin sonucunda gelisebilir
(Tablo 2.5). Kalp yetersizligi nedeni cografi bolgeye ve zamana bagl olarak farklilik

gosterebilir.

Tablo 2.5 Kalp Yetmezligi Etyolojisi

Miyokard

Hastaliklars

iskemik Kalp

Miyokardiyal skar

Hastalig: Miyvokardiyal Baskilanma

Epikardiyal koroner arter

hastalhig:

Anormal koroner

mikrosirkulasyon

Endotelyal disfonksiyon
Toksik Madde kotlye kullanmimi Alkol, kokain, amfetamin, anabolik steroidler
Hasar Agir Metaller Cinko, demir, kobalt, kursun

ilaclar

Sitotoksik ilaglar, immuinmodulatuar ilaglar,
antidepresanlar, antiaritmikler, NSAID, anestezikler

Radyasyon

immin aracil

inflamatuar hasar

Enfeksiyon iligkili

Bakteri, spiroketler, mantarlar, protozoalar, parazitler,
riketsiyalar, virusler

Enfeksiyon disi nedenler

Lenfositik/dev hicreli miyokardit, otoimmin hastalikiar,
hipersensitivite ve eozinofilik miyokarditier

Inflitrasyon

Malignite iligkili

Direkt infiltrasyon ve metastazlar

Malignite disi nedenler

Amiloidozis, sarkoidoz, hemokromatozis, glikojen depo
hastaliklari, lizozomal depo hastalikiari

Metabolik

Bozukluklar

Hormonal

Tiroid hastaliklari, paratiroid hastaliklari, akromegali, GH
eksikligi, hiperkortizolemi, Addison hastaligi, Conn
hastaligi, diyabet, metabolik sendrom, feokromasitoma

Beslenme

Tiamin, L-karnitin, selenyum, demir, fosfat, kalsiyum,
eksiklikieri, obezite

Genetik
Anormallikler

Cesitli formlar

HCM, DCM, LV bozukluklari, ARVC, restriktif
kardiyomiyopati, muskiler distrofiler, laminopatiler

Anormal Dolum

Durumlari

Hipertansiyon

Kapak ve
Miyokard
Yapisal Defektleri

Kazanilmis

Mitral, aort, trikiispit ve pulmoner kapak hastaliklan

Konjenital

ASD, V5D

Perikardiyal ve

Endomiyokardiyal
Patolaojiler

Perikardiyal

Konstriktif perikardit, perikardiyal efizyon

Endomiyokardiyal

HES, EMF, endokardiyal fibroelastozis

Artmis output
durumlari

Ciddi anemi, sepsis, tirotoksikoz, Paget hastaligl, gebelik,
arteriovenoz fistiller

Volim Fazlalig

Bobrek yetmezligi, iyatrojenik sivi fazlalig

Aritmiler

Tasiaritmiler

Atriyal, ventrikiler aritmiler

Bradiaritmiler

Sinds nod disfonksiyonu, ileti bozukluklar:




2.6 Kalp Yetmezligi Prognozu

KY’ nde sagkalim artmasina ragmen tanidan sonra mutlak 6liim orant %50 olarak
kalmaktadir. Taburculuk sonrast KY’nin 1 yillik mortalitesinin % 40’lara yakin
oldugu bildirilmistir (19).Hastane i¢i dliimler % 45, taburculuk sonrasi 30 giin
icerisindeki mortalite ise % 9-11 arasinda seyretmektedir (20).Devamli inotrop

ihtiyaci olan hastalarda 1 yillik yasam beklentisi %10-30 civarindadir (21).
2.7 Kalp Yetmezliginin Patofizyolojisi

Gilintimiizde KY ’nin basit ve tek bir mekanizmayla agiklanamayacagi, baslangigtaki
tetikleyici olayr takiben norohormonal aktivasyon ve ventrikiler yeniden
sekillenmenin KY progresyonunu belirleyen baslica olaylar oldugu kabul edilmistir

(22).

Kalpte fonksiyon bozuklugu olustugunda ve kalbin is yiikii arttiginda bazi fizyolojik
mekanizmalar devreye girerek arteriyel kan basincini ve organ perfiizyonunu devam
ettirmeye ¢alisir.Bu mekanizmalarin baglicalari; Frank Starling mekanizmasi,
nérohumoral sistemlerin aktivasyonu ve sol ventrikiiliin yeniden sekillenmesidir
(23). Frank Starling mekanizmas1 ve nérohumoral sistemlerin aktivasyonu tetikleyici
olaydan kisa bir siire sonra devreye girmesine ragmen sol ventikiil yeniden
sekillenmesi haftalar,aylar icerisinde gergeklesir.Kisa donemde bu mekanizmalar
kardiyovaskiiler homeostaziyi diizenleyerek hastalarin asemptomatik olmasini
saglarken, uzun donemde kalp fonksiyonlarinin kétiilesmesine sebep olurlar.Frank
Starling mekanizmasina gore vendz doniisteki artis ventrikiil dolumunu ve
onyiikii(preload) artirir. Onyiik(preload) artis1 sarkomerlerdeki gerginligin artmasina
ve kasilma giiciindeki artis ile atim hacminde artmaya neden olur (24). Onyiik artis1
ileri asamaya geldiginde sarkomer gerilimini daha fazla artiramaz ve beklenen
kasilma giicii miyokard tarafindan saglanamaz ve sol ventrikiil performansi azalir

(25).

KY’nin baglangi¢ asamalarinda diger mekanizmalardan biri olan nérohormonal
sistemin aktivasyonuyla biiyiimeyi destekleyen ve vazokonstriikksiyon yapan

hormonlar ile biiylimeyi yavaslatan ve vazodilatasyonu saglayan hormonlar denge



halindeyken, ilerleyen donemlerde denge bozulur ve bu denge vazokonstriksiyonu ve

biiylimeyi destekleyen hormonlar yoniine dogru kayar (26).

Sempatik Sinir Sistemi(SSS) KY’nin baslangi¢ evrelerinde kompansatuar bir
mekanizma olarak aktif hale gelir.SSS’nin uzun donem aktif halde kalmasi
miyokardin oksijen ihtiyacinin artmasina; hiicre i¢i kalsiyum miktarinda artisa bagh
hiicre hasarina, miyokardiyal hipertrofiye ve fibrozise neden olur (27).KY’nde
arteriyel baroreseptor sensivitesi azalir (28). Bunun sonucunda SSS’nin aktivitesi
artarken parasempatik sinir sisteminin(PSS) aktivitesi azalir.KY nin siddetiyle dogru
orantili olarak plazma norepinefrin (NE) diizeyide artar(29). Buna ragmen NE’nin
geri alinamamasi, asiri derecede kullanilmasi ve yeteri kadar sentezlenememesi
durumunda miyokartta hipoadrenerjizm ortaya ¢ikar ve adrenerjik reseptorlerin hiicre
diizeyindeki yogunlugu azalir. Bu reseptorlerin NE ile devamli olarak
uyarilmalarinin sonucunda miyositlerde hipertrofi, hiicre i¢inde kalsiyum artisi,

pozitif inotropi ve periferik arteriyel vazokonstriiksiyon gelisir (30).

Renin Anjiotensin Aldosteron Sistemi (RAAS), dolasim hacmi azaldiginda yeterli
kan basmci ve kardiyak debiyi saglayan baska bir kompansatuar sistemdir. Renal
hipoperfiizyon ile distal tiibiillerden sodyum geri emiliminin azalmasi, bobreklerin
sempatik uyarilmasinin artist ve arjinin-vasopressin salinimi, jukstaglomeriiler
aparattan renin salimini artirarak RAAS’1 aktive eder (31). Renin, anjiyotensinojeni
anjiyotensin 1’e (AT 1) gevirir. AT 1’de anjiyotensin doniistiiriicii enzim (ACE) ile
anjiotensin 2 (AT 2) ’ye doniisiir. AT 2, anjiyotensin tip 1 reseptorii (ATR1) ve
anjiyotensin tip 2 reseptorii (ATR2) tizerinden etkisini gosterir. ATR 1’in uyarilmasi
vazokonstriiksiyon, hiicre biliylimesi, aldosteron salinimi, katekolamin salinimina
neden olurken; ATR2’ nin uyarilmast ise vazodilatasyona, hiicre biiylimesinde

inhibisyona, bradikinin salinima ve natriiireze yol acar (32).

AT 2, KY’ nde kisa donemde dolasim dengesini saglamasina ragmen uzun dénemde
asir1 ekspresyonu kalp, bobrek ve cesitli organlarda fibrozise sebep olur. Ayrica
sempatik sinir uglarindan katekolamin salinimini ve bobrek {istii bezlerinden
aldosteron salinimini arttirarak noérohumoral aktivasyon artisina sebep olur.

Aldosteron da kisa donemde distal tiibiillerden sodyum geri emilimini artirarak

10



dolasim destegi saglarken uzun donemde miyokartta ve damar sisteminde fibrozise
ve hipertrofiye sebep olur (33). KY’nde aktive olan en Onemli ndérohormonal
dengeleyici sistem natriliretik peptidlerdir (34). Bes tip natriliretik peptid
vardir.Bunlar; atriyal natriiiretik peptid (ANP), beyin natriiiretik peptid (BNP),C tipi
natriiiretik peptid (CNP), lirodilantin ve dendroaspis natritiretik peptidleridir (35).
Fizyolojik sartlarda ANP ve BNP natriiiretik hormonlar gibi gérev yaparlar. Asir
sodyum yiikiine ve atriyum ve/veya miyokardin gerilmesine yanit olarak ANP atriyal
hiicrelerden sentezlenip salinirken, BNP, hem atriyum hem ventrikiillerdeki
miyositlerden sentezlenip salinir (34).ANP, atriyum basincindaki akut degisikliklere
yanit olarak kisa siirede salinirken, BNP kronik basing artiglarina yanit olarak salinir.
Her iki natriliretik peptid,atriyal graniillerde depolanir ve siirekli olarak pasif
difiizyonla salinir. Duvar gerilim basinct arttiginda oncelikle graniillerdeki ANP ve
BNP salinir, bu artig kroniklestiginde ise natriliretik sentezi artirilir (36). CNP’ in
antiproliferatif ,vazodilatator, kardiyak fibroblastlarda kollajen baskilayici etkisi olup
ditiretik ve natritiretik etkisi bulunmamaktadir fakat KY’ nde iiretilmeye baglanir
(37). Urodilantin de ANP ve BNP gibi diiiretik ve natriiiretik etkilere sahiptir (38).
Natriiiretik peptidler; kalp hiicreleri ve damar diiz kas hiicrelerinde vazodilatasyonu

saglarlar,glomertiler filtrasyon hizin1 (GFR) artirirlar.

KY’ne kars1 gelisen son adaptasyon mekanizmast da sol ventrikiilde yeniden
sekillenmedir(remodeling). Remodeling , hemodinamik yiik(basing ya da hacim
yiikii) ve/veya kardiyak hasara eslik eden ndrohormonal aktivasyon karsisinda,
kalbin kitle, boyut ve sekli gibi yapisal 6zelliklerinde ve fonksiyonunda meydana
gelen degisimlerdir (39). Bu mekanizma kisa vadede kardiyak debiyi ayarlamak icin
olsada uzun donemde kalp fonksiyonlar1 {izerinde olumsuz etkilere sahiptir (40).
Basing yiikii artig;, kalp duvar kalinligimin artmasi ile karakterize konsantrik
remodeling gelismesine sebep olurken; hacim yikii artis1 kardiyak bosluklardaki
genisleme ve kalp kitlesinde artis ile karakterize olan egzantrik remodeling
gelismesine sebep olur (41). Kardiyak remodeling kalp hiicrelerindeki hasarla baglar.
Sonradan ekstraseliiler matriks, fibroblastlar, inflamatuar hiicreler ve koroner sistem
de stirece eklenip hemodinamik yiik, nérohormonal aktivasyon ve diger faktorlerin

etkisi ile siireg ilerler (42).
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2.8 Kalp Yetmezligi Tamsi
2.8.1 Oykii
Kalp yetmezligi ile uyumlu semptomlar su sekilde siniflandirilabilir:

* Pulmoner 6deme bagh olanlar: Ortopne,efor dispnesi, paroksismal nokturnal

dispnesi (PND)
* Sistemik venoz konjesyona bagh olanlar: Asit,periferik 6dem, karin agrist

* Diislik kardiyak debiye bagh olanlar: Egzersiz kapasitesinde azalma,yorgunluk,

mental durumda degisiklik/konfiizyon, renal disfonksiyon

Kalp yetersizliginin klasik semptom triadinda ortopne,dispne ve PND yer almaktadir.
Kalp yetersizliginin en belirgin semptomu nefes darligi olup inspirasyon sirasinda
yeterli hava alamama durumudur. Bu durum 6ncelikle efor sirasinda fark edilir, kalp
yetersizligi ilerledikce istirahatle bile ortaya c¢ikabilir. Tam olarak mekanizmasi
anlasilamamakla birlikte multifaktoryeldir. Akut kalp yetersizliginde pulmoner 6dem
gelismesine bagl oksijen diflizyon kapasitesindeki azalma dispne sikayetine neden
olabilirken,kronik stabil kalp yetersizliginde ise artmis fizyolojik 6li bosluk, artmis
hava yolu direnci, azalmis akciger kompliyansi ve solunum kaslarinin yorgunlugu bu
sikayete neden olabilir. Santral olarak dispnenin algilanmasinda pulmoner j
reseptorlerinin rolii oldugu ifade edilmektedir. Ortopne, sirtiistii yatar pozisyonda
nefes darlig1 hissi olugsmasidir. Hastalar sirt {istli uyumakta giigliik ¢ektiklerini hatta
yatagin basin1 kaldirmakta olduklarini sdyleyebilirler. PND, hastayr gece aniden
uykudan uyandiran dispnedir ve bdyle bir durumda hasta solunumunu rahatlatmak
icin siklikla oturur,pencere agar veya ayaga kalkip hareket eder. Bu sik goriilen
yakinmalarin disinda hiriltili solunum(wheezing ), oksiiriik gibi dolagim ve organ
konjesyonuna bagli semptomlarda goriilebilir. Benzer sekilde mide bulantisi, kusma,
sag uist karmn agris1 gibi bagirsak ddemine ve karaciger kapstiliiniin gerilmesine bagl
semptomlarda  goriilebilir.Diisiik  kardiyak debiye baglanabilir semptomlar;
yorgunluk, egzersiz toleransinda azalma ve mental durum degisikligini igerir. Bu
semptomlar hastaliga spesifik olmadigindan bu sikayetleri ifade eden hastalarda

potansiyel kalp dis1 nedenler yaninda kalp yetmezliginide diistinmek gerekir. Hasta
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genellikle haftalar veya aylar dnce hicbir gili¢lilk cekmeden yaptigi aktiviteleri artik

yapamadigini ifade eder.Bu durum muhtemelen kotii doku perfiizyonuna, artmis

sitokin miktarina, ndroendokrin sistemin asir1 aktivitesine, iskelet kaslarinin

performansinin azalmasina neden olan diisiik kardiyak debiden kaynaklanmaktadir

(43,44).

KY tanisinda kullanilan en yaygin klinik kriterler Framingham,Duke ve Boston

kriterleridir (35).

Tablo 2.6 Kalp Yetmezligi Tanisinda Framingham Kriterleri

Major Kriterler

Mindr Kriterler

1.Paroksismal nokturnal dispnesi veya

ortopnesi

2.Boyun vendz dolgunlugu
3. Akcigerlerde raller

4. Kardiyomegali

5. Akut pulmoner 6dem

6. S3 gallop

7. Venoz basingta artma (>16 cm H20)
8. Hepatojugiiler reflii

9. Tedavi ile 5 giinde > 4,5 kg kaybetme

1.Bilateral ayak bilegi 6demi
2. Gece Oksiiriigii

3. Olagan islerde dispne

4. Hepatomegali

5. Plevral efiizyon

6. Vital kapasite azalmasi

7. Tasikardi (>120 atim/dk)

2 major veya 1 major ve 2 mindr kriter varsa, kalp yetmezligi tanis1 konulur.

Almman mindr kriterin diger kriterlerle benzerlik gdstermemesine (Grnegin

konjesyon) dikkat edilmelidir.
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Tablo 2.7 KY Belirti ve Bulgulari

Daha az tipik

Daha az ozgul

Gece gelen Sksirik

Periferik &dem (ayak bilegi,
sakral, skrotal)

Higilu (wheezing)

Akcigerlerde krepitasyon

Kilo artig (=>2kg/hafta)

Akcigerlerde havalanma
azhf ve akciger bazallerinde
perkiisyonda matite alinmasi
(plevral eflizyon)

Kilo kayba (ileri kalp yetersiz-
liginde)

Tasikardi

Siskinlik hissi

Diizensiz nabiz

Istahsizhik Tasipne (=16 solunum. dk)
Konflzyon (Gzellikle yashlarda) Hepatomegali

Depresyon Asit

Carpint Zayiflama (kaseksl)
Senkop

Belirtiler Bulgular

Tipik Daha ozgiil

MNefes darhg Jagiiler ven basincinda artg
Ortopne Hepatojlugller refli

Paroksismal noktirnal dispne

Ugiincii kalp sesi (gallop ritmi)

Egzersiz toleransinda azalma

Kalp tepe vurusunun scla
kaymasi

Halsizlik, yorgunluk, egzersiz
sonrasl toparlanma siresinin
uzZamasi

Kalp seslerinde Gflirdm

Auyalk bilegi sigligi

2.8.2 Fizik muayene

Kalp yetersizliginde inspeksiyon ile siyanoz, boyun venlerinde dolgunluk, petesi,
comak parmak, terleme, bacaklarda ve karinda sislik, kaseksi, solunum sayisinda

artis, anksiyete, Cheyne-Stokes solunumu goriilebilecek bulgulardir. Palpasyon ile

periferik solukluk ve sogukluk, hepatojuguler reflii, hepatosplenomegali, batinda asit
,kalp tepe atiminin sola dogru yer degistirmesi, sakral bolgede ve bacaklarda ddem,
arteriovenoz fistiil (AVF)’ e bagh trill saptanabilecek bulgulardir. Perkiisyon ile asit,
plevral efiizyon, hepatosplenomegali tespit edilebilir. Oskiiltasyon ile S3 ve S4

varligi, galo ritmi, sistolik ve diyastolik ifiiriimler, perikardiyal siirtiinme sesi,
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akcigerde ral, ronkiis, wheezing ,S1 ve S2 siddetinde azalma, P2’de sertlesme tespit

edilen bulgulardir.
2.8.3 Biyokimyasal belirtecler

Tam kan saymmi: Anemi KY’li hastalarda sik goriilen bir durumdur ve hastalarda
prognozu olumsuz yonde etkiler. Kan hemoglobin ve hematokrit degerleri kalp
yetersizligi semptomlarin nedeninin anemi olup olmadigini anlamada yardimci olur.
Kronik kalp yetersizliginde sik goriilebilen infeksiyon durumunda I6kositoz

varliginin tespitide 6nemlidir.

Elektrolitler:  Hiponatremi, hipopotasemi,  hipomagnezemi,  hipokalsemi,
hiperpotasemi, hipernatremi goriilebilecek elektrolit bozukluklaridir.Kalp yetersizligi
tedavisinde kullanilan diiiretiklerin elektrolit dengesizligi yapabilecegi unutulmamali
ve yakin takip edilmelidir. Elektrolit bozukluklar1 aritmi riskini arttirdigl icin

prognoz iizerine kotii etkilidir.

Renal fonksiyonlarin degerlendirilmesi: Hipoperfiizyona bagli kronik renal hasar
geligebilir. Kronik kalp yetersizligi tedavisinde Anjiotensin-konverting enzim (ACE)
inhibitdrleri, Anjiotensin reseptor blokorleri(ARB) ve diiiretikler sik¢a kullanildig:
i¢cin Blood Urea Nitrogen (BUN), kreatin, tam idrar tetkiki, glomeriiler filtrasyon hiz

gibi parametreler rutin olarak kontrol edilmelidir.

Karaciger fonksiyon testleri: Kalp yetmezliginin ilerleyen safhalarinda konjestif
karaciger sirozu gelisebilir. Bu durumun tanisinda ve takibinde kan biliriibin
diizeylerinde, karaciger enzimlerinde ve International Normalized Ratio(INR)
diizeyinde artig bize yardimci olur. Bu donemde sentez bozukluguna bagli olarak

hipoproteinemi ve hipoalbiiminemi de izlenebilir.

Endokrinolojik degerlendirme: Hipotiroidi ve hipertiroidi kalp yetersizliginin
nedeni olabildikleri gibi mevcut kalp yetersizligini dahada derinlestirebilir. Atriyal
fibrilasyonu(AF) olan ve amiadoron kullanan hastalarda tiroid fonksiyonlarmin
takibi onemlidir. Diyabetus mellitus(DM) ve dislipidemi kontrol altinda tutulmalidir.
Akut alevlenme ve dekompansasyon durumlarinda eritrosit sedimentasyon

hiz1(ESR),albumin, CRP, fibrinojen gibi akut faz reaktanlari(AFR) ve kalp
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yetersizligindeki ndrohormonal aktivasyonun gostergeleri olan atriyal natriiiretik
peptid (ANP), B tipi natriiiretik peptid (BNP), endotelin-1, TNF-alfa, IL-1, IL-6,
adrenomediillin, norepinefrin, renin ve anjiyotensin 2 gibi nérohormonlarin kan
degerleri hastalarin tedavi stratejilerinin belirlemesinde ve tedaviye yanit takibinde
kullanilan 6nemli biyokimyasal parametrelerdir. Natriiiretik peptidlerin plazma
seviyeleri KY tanisinda ve kesinlesmis kronik KY hastalarinin tedavisinde yararlt
biyolojik belirteglerdir. Tani, evreleme, hastaneye yatis/taburculuk kararlarinda ve
klinik olay riski olan hastalar1 tespit etmede bu testlerin kullanilmasini destekleyen
kanitlar mevcuttur. Ilag tedavisinin etkinliginin gdsterilmesinde ve doz
ayarlamasinda natriliretik peptitlerin kullanilmasina iliskin kanitlar hentiz yeterli
degildir. Tedavi edilmemis hastada normal degerler elde edilmesi durumunda negatif
tahmin degeri yliksektir ve semptomlardan KY ’nin sorumlu olma olasilig1 diisiiktiir
(45). Optimal tedaviye ragmen natriiiretik peptid seviyelerinin yiiksek seyretmesi
kotii prognoza isaret edebilir. Miyokard duvar stresindeki herhangi bir artisa cevaben
bu degerler ylikselmektedir. Sol ventrikiil islevi bozulmayan hastalarda bu degerler

genellikle daha duistiktiir.

Natritiretik peptid seviyelerinde artisa yol agan KY dis1t nedenler sunlardir:
Hipertansiyon, sol ventrikiil hipertrofisi, sag ventrikiil asir1 yiiklenmesi(pulmoner
emboli), ileri yas, karaciger sirozu, sepsis ve enfeksiyon, miyokard iskemisi,
hipoksemi, bobrek islev bozuklugu. Natriliretik peptid seviyelerindeki artisin
diyastolik disfonksiyonun bir isareti olduguna dair kanitlar artmaktadir (46,47). Kalp
yetersizligi tanisinda Onerilen degerler; B tipi natriiiretik peptid >100pg/ml, NT-proB
tip natriuretik peptid(NT-proBNP) >125pg/ml’dir. Natriiiretik peptidlerin negatif
prediktif degerleri daha anlamlidir.

2.8.4 Elektrokardiyografi

Kalp yetersizliginde dinlenme esnasindaki elektrokardiyografi (EKG) genellikle
normal degildir ancak normal EKG olmasi sol ventrikiil sistolik fonksiyon
bozuklugunu % 90 oranda diglamaktadir (48). EKG degisiklikleri patolojik Q
dalgalasi, sol ventrikiil hipertrofisi, iskemik T dalga degisiklikleri, dal bloklari, AF,

ozgiil olmayan ST segment ve T dalga degisikligi seklinde olabilir.Iskemik olmayan
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kardiyomiyopatilerde QRS siiresi prognozla iliskili gdsterilmistir (49). Iskemik
KY'de sol dal blogu ve anterior Q dalgasi azalmis sol ventrikiil EF’sinin iyi bir

gostergesidir (50).
2.8.5 Telekardiyografi (Akciger grafisi)

Kalp yetersizliginde telekardiyografi sadece klinik bulgular ile birlikte
degerlendirildiginde tanisal olarak anlam tasir. Telekardiyografide KY'nin en sik
bulgusu kardiyotorasik oranda artis1 ve pulmoner konjesyondur. Ama akut KY’inde
ve diyastolik KY'de kardiyotorasik oranda artis olmadigida akildan
¢ikarilmamalidir. Bazen sag ve sol ana pulmoner arterlerde genislemeye bagl hiler
dolgunluk goriilebilir. Interstisyel akciger ddeminde hiluslar etrafinda buzlu cam
goriinlimii, 6dem ve interlobuler septumlarda kalinlagsma; lenfatik yollarda
genislemeye bagl olarak hiler bolgelerden disariya dogru uzanim gdsteren c¢izgiler

(Kerley A ve B ¢izgileri) goriilebilir.
2.8.6 Ekokardiyografi

Ekokardiyografi (EKO), kalp anatomisi ve iglevleri ile ilgili bilgiler sunmaktadir.Sol
ventrikiil sistolik islev gostergesi olan EF; hacimlere, preload ve afterloada, kalp
hizina ve kalp kapak fonksiyonuna bagli oldugundan kasilma gostergesi olmadigi
gibi atim hacmi anlamimada gelmez. EF ileri mitral yetersizligi olan hastalarda
muhafaza edilirken atim hacimleri azalabilir. EF’yi degerlendirmede oOnerilen
ekokardiyografi yontemi modifiye Simpson’dir (51,52). EF hesaplama
yontemlerinden olan Teichholz ve Quinones yontemleri bolgesel sol ventrikiil
fonksiyon bozuklugu olan hastalarda yanlis sonug¢ verebilir. Ug boyutlu
ekokardiyografi ventrikiil hacimlerinin 6l¢iimiinde ve EF hesaplamasinda iki boyutlu

ekokardiyografiye gore daha iyi sonug verir (53).
2.8.7 Solunum Fonksiyon Testleri

Sebebi bilinmeyen nefes darliginda kronik akciger hastaliklarinin tespit edilmesinde
kullanilmaktadir. Boylelikle obstriiktif ve restriktif akciger hastaliklarinin ayrimi

yapilarak uygun tedaviler baglanabilmektedir.
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2.8.8 Egzersiz Testi

KY’likli hastlarda fonksiyonel kapasitenin tespit edilmesi ya da iskemiye bagl kalp
hastaliginin tespit edilmesi amaciyla kullanilmaktadir. Ayrica bu amagla 6 dakika
yiriime testi, bisiklet ve treadmil protokolleride kullanilmaktadir.Gaz degisim
analizine gore kardiyak ve solunumsal nedenleri ayirt etmede yardimcidir. 6 dakika
yiiriime testinin 300 metreden daha diislik olmas1 KY'nde prognozun iyi olmadiginin

gostergesidir (54).
2.8.9 Holter

Carpint1, senkop, presenkop gibi aritmiye bagli oldugunu diisiiniilen semptomlari
olan hastalar i¢in kullanilmaktadir. KY’nde sik goriilen ve oOliimciilde olabilen
ventrikiiler aritmiler, sessiz iskemilere sebep olan atriyal fibrilasyon ataklarinin
sikligin1 ve siirelerinin tespit edilmesinde sik sik yararlanilir. Elektrofizyolojik
calismalarda veya holterde saptanan ventrikiiler aritmiler intra kardiyak defibrilator
(IKD) vyerlestirilmesinden sonra KY hastalarinin prognozunda onemli iyilesme

goriilmesiyle bu testlerinde 6nemi daha da artmistir.
2.8.10 Girisimsel Tan1 Yontemleri

Koroner anjiografi, KY hastalarinda rutin kullanilmayan ama etyolojide iskemik
sebep  diisliniilen hastalarda  yapilmaktadir.  Ayrica  idiyopatik  Dilate
Kardiyomyopati(DKMP) hastalarinda Koroner Arter Hastaligi (KAH) ekartasyonu

icin hastalara anjiyografi yapilmaktadir.
2.8.11 Kardiyak Magnetik Rezonans

Kardiyak magnetik rezonans (KMR) kalbin anatomisi hakkinda kullanilan
goriintiileme yontemidir. Kalp bosluklar1 , perikard kalinligi, miyokard nekrozu,

duvar kalinliklar1 ve kardiyak kitle 6l¢iilmesi giivenilir sekilde degerlendirilmektedir.
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Sekil 2.1 Kalp Yetmezligi Siipheli Hastaya Yaklasim

Kalp yetersizligi siiphesi
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2.9 Akut Kalp Yetersizligi

2.9.1. Tanim ve Siniflandirma

Akut kalp yetmezligi (AKY), KY semptomlarinin ve/veya belirtilerinin hizl
baslamas1 veya kotiilesmesini ifade eder..Kronik KY ’nin akut dekompansasyonu
seklinde olabilecegi gibi ilk kez akut yetmezlikle bagvuru (de novo) seklinde de
olabilir. AKY 'nin en sik goriilen akut primer kardiyak nedenleri ; akut miyokard
disfonksiyonu (inflamatuar , iskemik veya toksik), akut kapak yetmezlikleri veya
kardiyak tamponad’dir. Kronik KY’ nin akut kétiilesmesi;kontrolsiiz hipertansiyon,
enfeksiyon,ritm bozuklar1 gibi acil yakinmalara neden olan faktorlerden

kaynaklanabilir (56).
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Tablo 2.8 Akut Kalp Yetmezligini Tetikleyen Faktorler

Tasiaritmiler (6rn; atriyal fibrilasyon, ventrikiiler tagikardi) ve Bradiaritmiler

Infeksiyon (6rn: pndmoni, infektif endokardit, sepsis)

Akut koroner sendrom

Asir1 tuz ve/veya sivi alimi , ilaglara uyulmamasi.

Ilaglar (Orn; NSAID, kortikosteroidler, negatif inotropik maddeler, kardiyotoksik

kemoterapatikler

Zehirli maddeler (Alkol, uyusturucu maddeler)

Kronik Obstruktif Akciger Hastaliginin alevlenmesi

Pulmoner emboli

Serebrovaskiiler etkilenimler

Cerrahi ve perioperatif komplikasyonlar

Artmis sempatik aktivite, strese bagl kardiyomiyopati

Metabolik / hormonal bozukluklar (Orn; tiroid disfonksiyon, diyabetik ketozis,

adrenal disfonksiyon, gebelik ve peripartum iliskili anormallikler).

Akut mekanik neden: AKS'yi komplike eden miyokard riiptiirii (serbest duvar
riiptiirli, ventrikiiler septal defekt, akut mitral yetersizlik), gégiis travmasi veya

kardiyak miidahale, endokardit, aort diseksiyonu veya tromboz.

Kan basincinda asir1 artis.

Bir¢ok siiflama yapilmis olsa da en ¢ok kullanilan1 hastaneye bagvurusundaki klinik
durumuyla ilgili olan siniflandirmadir (57). Hastalar1 siniflandirmada bir baska
yaklasimsa hemen miidahale edilmesi gereken (K'Y’ nin akut mekanik nedenleri,
hizli aritmiler, AKS, hipertansif aciller, ciddi ileti bozukluklari, pulmoner emboli)
faktorlere gore olan siniflandirmadir.

Klinik siniflama hastanin bagvurusunda hipoperfiizyon ( soguk, sicak) veya
konjesyon (1slak, kuru) olup olmamasina gore yapilir (57, 58). (Sekil 2.2)

Bunlarin kombinasyonu dort grubu tanimlar: sicak ve 1slak (iyi perfiize ve
konjesyon) en yaygin olarak bulunur; sicak ve kuru (konjesyon olmadan iyi perfiize),
soguk ve 1slak (hipoperfiizyon ve konjesyon); soguk ve kuru (konjesyon olmadan
hipoperfiizyon). Bu siniflandirma baslangi¢ asamada tedaviye kilavuzluk etmeye

yardimci olabilir ve prognostik bilgi tasir (55).
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Sekil 2.2 Konjesyon ve/veya Hipoperfiizyonun Varhgina/yokluguna Bagh
Olarak Akut Kalp Yetmezligi Olan Hastalarin Klinik Profilleri

KONJESYON - KONJESYON +
Pulmoner konjesyon
Ortopne ,PND

Periferal 6dem (bilateral)
Konjesyonel hepatomegali

Asit, bagirsak konjesyonu

Hepatojugiiler Reflii
HIiPOPERFUZYON -
SICAK-KURU SICAK-ISLAK
HIPOPERFUZYON +
Soguk terli ekstremiteler
Oligiiri SOGUK-KURU SOGUK-ISLAK

Mental konfiizyon
Bas donmesi

Dar nabiz basinci

2.9.2 Tam ve Ilk Tamsal Degerlendirme

Tanisal degerlendirmede ilk olarak benzer yakinmalara sebep olabilecek alternatif
tanilarin (renal yetmezlik ,akciger enfeksiyonu, ciddi anemi) dislanmasi olmalidir.
AKY’ nin baglangi¢ tanisal degerlendirmesinde detayli 6ykii, kardiyak hastalik olup
olmamasi, olas1 tetikleyici faktorlere yonelik degerlendirme, hipoperfiizyon ve
konjesyon bulgularinin degerlendirilmesi, EKG, akciger grafisi, EKO ve labaratuvar
tetkikleriyle uygun ek incelemelerin yapilmasi dnerilmektedir (61).

Akut KY’ne acil yaklasim akis semasinda ilk yapilmasi gereken kardiyojenik sok
olup olmadiginin tespit edilmesidir, zira kardiyojenik sok olmasi1 halinde tedavi
yolagi tamamen degisiyor. Daha sonra solunum yetersizliginin tespit edilmesi 6nem

arz etmekte. Kardiyojenik sok ve solunum yetmezliginin ikisininde yoklugunda
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CHAMP kisaltmasi ile tarif edilen acil ayirict taninin (akut koroner sendrom,
hipertansif acil, aritmi, akut mekanik problem ve pulmoner emboli) yapilmast
Onerilmekte (59, 60).

Tipik olarak AKY ’nin yakinma ve bulgulari, genellikle voliim fazlaliligina

(pulmoner konjesyon, periferik 6dem) bagli olmakla beraber, daha az olasilikla
diistik kardiyak outputa bagli olan hipoperfiizyon ile iligkilidir. Bulgu ve
yakinmalarin 6zgiilliik ve duyarliligi diisiik oldugundan ileri degerlendirme
gereklidir (61).

Akciger Grafisi, AKY tanisinda faydali olabilir. Plevral efiizyon, intertisyel ve
alveolar 6dem ve kardiyomegali gibi AKY i¢in 6zgiil bulgularin tespitinde
kullanilsada hastalarin %20’ sinde grafi normal olabilir. Supin grafilerin faydasi
sinirhidir. Ayni zamanda hastanin sikayetlerine neden olabilecek non kardiyak
nedenleri gostermede de faydalidir (61).

EKG, AKY nde nadiren normaldir , kalple ilgili altta yatan nedenleri ve tetikleyici
faktorleri gostermede yararlidir (62).

EKO, kararsiz kardiyojenik soktaki hastalarin acil degerlendirilmesi i¢in
kullanilmaktadir. KY basvurusunda ve kalp kapasitesinin bilinmedigi hastalarda ilk
48 saatte yapilmas1 onerilmektedir. Klinikte olarak kotiilesme yoksa EKO tekrari
gerekli degildir. Yatakbasi akciger Ultrasonografi (USG)’si , intertisyel 6dem ve

plevral efiizyon’u degerlendirme agisindan faydalidir

Biyokimyasal belirtecler: Dispne sikayeti ile gelen AKY *nden siiphelenilen
hastalarda AKY ni kalp dist nedenlerden ayirmak i¢in NP seviyesine bakilmalidir.
NP’nin sensitivitesi ¢ok yiiksek oldugundan normal degerler AKY ’ni dislamada
kullanilabilir: NP <100 pg/mL, NT-proBNP < 300 pg/mL, Mid-regional pro atrial
natriliretic peptide(MR-proANP) <120 pmol/mL (63, 64).Bununla birlikte yiiksek
degerler direkt tan1 koydurmaz, seviyesini yiikselten diger nedenleri degerlendirmek
gerekir (65).

Basvuruda bakilmasi gereken diger testler: Troponin, BUN, kreatinin, Karaciger
fonksiyon testi(KCFT), Tiroid Stimiilan Hormon (TSH), glukoz, tam kan
sayim1,CRP,Sedimentasyon ve pulmoner emboliden siiphelenilen hastalarda d-dimer

bakilmalidir. Arteriyel kan gazi (AKG), pulse oksimetreyle oksijenlenmesi takip
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edilen hastalarda gerekli degildir ,ama net olarak O2 ve CO2 parsiyel basinglari
gerekliyse yararlidir. AKY ne neden olacak akut koroner sendromu tespit etmede
kardiyak troponinler yararlidir ama ciddi miyokardiyal iskemi olmadan, miyozit
hasar1 ve nekrozunu gosteren kardiyak troponin yiiksekliginin de olabilecegi akilda
tutulmalidir (66). BUN ve kreatinin degerleri yatis boyunca 1-2 giinde bir
bakilmalidir, klinik duruma gore dahada sik bakilabilir. Eger gerekirse enfektif
durumlarin dislanmasi i¢in CRP, Sedimentasyon, prokalsitonin bakilabilir. Artmis
vendz konjesyon nedeniyle AKY hastalarinda karaciger fonksiyon testleri siklikla
bozulmaktadir. Anormal karaciger fonksiyon testleri, kotii prognoz gostergesidir ve
optimal yonetim i¢in yararli olabilir. Hipotiroidi ve hipertiroidi AKY ’ni
tetikleyebileceginden, yeni tan1 AKY de TSH bakilmalidir. Invaziv olarak yapilan
pulmoner arter kateterizasyonu gerekli degildir, kétiilesme durumunun

aciklanamadigi kararsiz hastalarda kullanilabilir.

2.9.3. Yonetim

Akut kalp yetmezligi(AKY) oliimciil olabilen tibbi durumdur, bu yiizden hastalar
miimkiin olan en kisa siirede en yakin hastaneye hizli bir sekilde transfer edilmelidir.
[k degerlendirmede; kan basinci, solunum hiz1 , nabiz oksimetre ve siirekli bir EKG
kaydi dahil olmak tizere hastanin hayati kardiyovaskiiler iglevlerinin invaziv olmayan
yontemlerle izlenmesi, ventilasyon, periferik perfiizyon, oksijenasyon, kalp

hizinin,kan basincinin ve idrar ¢ikisinin takip edilmesi gerekmektedir (55).
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Sekil 2.3 Akut Kalp Yetersizligi Hastasina Yaklasim Algoritmasi

PATIENT WITH ACUTE HEART FAILURE
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Figure 12.3 Management of patients with acute heart failure based on clinical profile during an early phase

“Symptoms/signs of congestion: orthopnoea, paroxysmal nocturnal dyspnoea, breathlessness, bi-basilar rales, an abnormal blood pressure re-
sponse to the Valsalva maneuver (left-sided); symptoms of gut congestion, jugular venous distension, hepatojugular reflux, hepatomegaly, ascites,

and peripheral oedema (right-sided).

2.9.4 Acil Yonetim Gerektiren Presipite Edici Faktorlerin Belirlenmesi

2.9.4.1 Akut Koroner Sendrom

KY tetikleyen faktorlerin en baginda koroner arter hastaligi bulunmaktadir. Hastalar

ozellikle ST Elevation Myocardial Infarction (STEMI) ve Non-ST Elevation

Myocardial Infarction (NSTEMI) agisindan irdelenmelidir. Acil servise akut kalp

yetmezligi ile basvuran hastalarin %14’inde miyokard infarktiisiinii diistindiiren

kardiyak marker ytiksekligi bulunmaktadir (67,68).
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AKS ve AKY ’nin bir arada bulunmasi ¢ok yiiksek riskli bir grubu temsil eder; boyle
bir durumda NSTEMI olan hastalarda da, STEMI ydnetimine benzer bir girisim
stratejisinin benimsenmesi, EKG veya biyobelirte¢ bulgularina bakilmaksizin

revaskiilarizasyon onerilir (67).

2.9.4.2. Hipertansif Acil Durum

Arteriyel kan basincinda hizli ve asir1 yiikseklikle tetiklenen AKY tipik olarak akut
pulmoner 6dem olarak ortaya ¢ikar. Kan basincinin en kisa siirede diisiiriilmesi ilk
tedavi hedefi olmalidir. ilk birkag saatte %25’ten fazla kan basincini diisiirmemek ve
tedavide loop ditiretikleri ve vazodilatatorlerin birlikte kullanilmasi tavsiye
edilmektedir (69).

2.9.4.3. Hizh Aritmiler veya Siddetli Bradikardi/iletim Bozuklugu

Ciddi ritm bozuklugu olan AKYli hastalarda, hizli tibbi tedavi, elektriksel
kardiyoversiyon ya da gegici pacemaker implantasyonu gerekmektedir. Atriyal ya da
ventrikiiler aritmi hastanin hemodinamisini bozuyorsa senkronize elektriksel
kardiyoversiyon gereklidir. Ventrikiiler aritminin durdurulamadig: 6zellikli
hastalarda koroner anjiyografi veya ablasyon da akilda tutulmalidir (70).

2.9.4.4. AKY 'nin Altinda Yatan Akut Mekanik Neden

Bu durum AKS'nin mekanik bir komplikasyonu (ventrikiiler septal defekt(VSD),
serbest duvar riiptiirti, akut mitral yetmezIligi), kalp cerrahisi, endokardit, gogiis
travmasi, aort diseksiyonu veya tromboza sekonder olarak ortaya ¢ikan akut kapak
yetmezligi olarak ortaya ¢ikabilir (55).

2.9.4.5. Akut Pulmoner Emboli

Sok ve hipotansiyona sebep olan pulmoner emboli tespit edilmesi durumunda
reperfiizyonu saglamak i¢in fibrinolitik veya acil cerrahi embolektomi Onerilir. Altta
yatan sebebe yonelik tedavi 60-120 dk i¢inde baslanilmalidir (71).

2.9.5 Erken Asama Hasta Yonetimi

2.9.5.1 Oksijen Tedavisi ve/veya Ventilator Destegi

02 seviyesi diisiik olmayan hastalarda kardiyak outputta azalma ve
vazokonstriiksiyon yaptigi icin oksijenin rutin olarak kullanimi 6nerilmez. Yine

hiperoksijenasyon Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi(KOAH)’1 olan hastalarda
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ventilasyonu baskilayarak hiperkapniye yol agar. Oksijen tedavisi esnasinda asid-
baz dengesine bakilmali ve transkutandz O2 Sl¢limii takip edilmelidir (59).

Ayrica CPAP ve B-PAP kullanilabilir. B-PAP, hiperkapnisi bulunan KOAH’I1
hastalarda daha yararlidir. Konjesyon, akciger islevlerini etkiler ve intrapulmoner
santlar sonucunda hipoksemiye sebebiyet verir. Kontrendikasyon yoksa FiO2 %100
olacak sekilde tedaviye baslanmali ve daha sonra arteryel kan gazi takiplerine gore
ayarlamalar yapilmalidir. Noninvaziv mekanik ventilasyon (NIMV) solunumsal
stresi azaltir, dolayisiyla entiibasyon gereksiniminide azaltip mortalite oranlarini
diistiriir. Hastaneye bagvuru sonrasi solunumsal sikintilart gerilemeyen hastalar

NIMV’e alinmalidir (72).

2.9.6 Farmakolojik Tedavi

2.9.6.1. Diiiretikler
Ditiretikler, konjesyon belirtileri olan AKY'li hastalarda tedavinin temelini olusturur.
Bobreklerden tuz ve su atilimini arttirir. Hipoperfiizyon bulgulari olan hastalarda
yeterli perfiizyon saglanmadan diiiretikler verilmemelidir. Konjesyon yonetiminde
dispne rahatlamasi i¢in ilk olarak kan basinci uygunsa intravendz uygulanan
ditiretikler tercih edilir. Bu kombinasyonda hipokalemi, bobrek fonksiyon bozuklugu
ve hipovolemi olusabileceginden dikkatli olunmalidir (55).

Intraven6z olarak uygulanan furosemid, akut kalp yetmezliginde en sik kullanilan
birinci basamak ditiretiktir. Yeterli klinik etki saglanan en kii¢iik doz kullanilmali ve
daha onceki bobrek fonksiyonuna ve diiiretik dozuna gore dozu ayarlanmalidir.
Furosemid’in baslangictaki intravendz dozu evde kullanilan oral doza esit veya
biiylik olmalidir.

Ozetle yeni baglayan AKY'si olan veya bobrek yetmezligi dykiisii olmayan ve daha
once diiiretik kullanim1 olmayan kronik KY'si olan hastalarda 20-40 mg intravendz
boluslara yeterli yanit alinabilirken, 6nceden ditiretik kullanimi olan hastalarda daha
yiiksek dozlara ¢ikilmak gerekebilir (55).

Tedaviye direncli hastalarda tiazidlerle veya mineralokortikoid reseptor

antagonistleri (MRA) ile kombine sekilde kullanilabilir (73).
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2.9.6.2 Vazodilator Tedavi

Intravendz vazodilatdrler AKY'de semptomatik iyilesme saglamak i¢in en sik
kullanilan ikinci ajanlardir; ama yararh etkilerini destekleyen saglam bir kanit
bulunmamaktadir. Ard ylik(afterload) ve 6n ylikii(preload) azaltarak stroke voliimii
arttirabilirler. Bu ilaglar 6zellikle hipertansif AKY’1i hastalarda fayda gosterirken,
sistolik kan basinct <90 mmHg (veya semptomatik hipotansiyonu olan) hastalarda
kullanilmamalidir. Ayrica bu ilaglar mitral veya aort darligi olan hastalarda
dikkatlice kullanilmalidirlar (55).

2.9.6.3 Vazopressorler

Norepinefrin ve dopamin kullanilabilir. Bu ilaglar kan basincini yilikseltmek ve hayati
organlardaki perfiizyonu korumak i¢in verilirler. Yiiksek dozlarda (>5 pg/kg/dak)
belirgin periferik arteriyel vazokonstriktor etkisi olan bu ilaglar ciddi hipotansiyonu

bulunan hastalara verilir (55).

2.9.6.4 Digoksin

Genellikle hizl1 ventrikiil hiz1 (>110 atim/dk) ve AF’si bulunan hastalarda endikedir.
Onceden kullanilmamissa 0.25-0.5 mg intravendz boluslarla verilir (0.0625- 0.125
mg, orta ila ciddi bobrek fonksiyon bozuklugu olan hastalarda yeterli doz olabilir).
Digoksin konsantrasyonu periferik kandan 6lciilerek dozu diizenlenebilir (55).
2.9.6.5 Vazopressin Antagonistleri

Tolvaptan, direngli hiponatremisi ve asir1 voliim yiikii olan hastalarin tedavisinde
kullanilabilir (74).

2.9.6.6 Opiyatlar

Akut Kalp Yetmezliginde opiyatlarin rutin kullanimi 6nerilmemektedir.Sadece ciddi
dispnesi olan pulmoner 6demli hastalarda dispne ve anksiyeteyi hafifletme amaciyla
dikkatlice kullanilabilir. Doza bagimli yan etkileri hipotansiyon, bradikardi, bulanti
ve solunum depresyonunudur (75).

2.9.6.7 Bobrek Replasman Tedavisi

Akut kalp yetmezligi hastalarinda birinci basamak tedavi olarak ultrafiltrasyonu
destekleyen bir kanit bulunmamaktadir. Voliim fazlalig1 olan hastalarda diiiretik

tedavisine ragmen oligiiri’nin devam etmesi,ciddi hiperkalemi (K>6,5 mmol/L) ve
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ciddi asidoz’un bulunmasi (pH 25 mmol/L), kreatinin > 3,4 mg/dLolmasi halinde
kullanilabilir (73, 76).

2.10 Enflamatuar Biyobelirtecler

2.10.1 C-reaktif protein (CRP) ,High sensitive-CRP(Hs-CRP)

CRP ilk olarak 1930 yilinda Tillet ve Francis tarafindan akut enfeksiyonu bulunan
hastalarda Streptococcus pneumonia’ nin C polisakkaritine baglanan bir madde
olarak kesif edilmistir. Ik zamanlar sadece karacigerden sentezlendigi diisiiniiliirken,
daha sonra koroner arter diiz kas hiicreleri, adipositler, aort endotel hiicreleri ve
aterosklerotik lezyonlardan da sentezlendigi gosterilmistir (77). CRP , her biri 206
aminoasit iceren bes 6zdes polipeptid alt biriminden olusan kalsiyum bagimli ligand
baglayici plazma proteinlerinden pentraksin ailesine ait bir proteindir.Alt birimleri
siklik pentamerik aniiler nonkovalent baglarla birbirine baglanmaktadir (78).CRP
akut inflamasyon ve enfeksiyon durumlarinda salgilanan bir akut faz reaktanidir.
Bagisiklik sisteminde kompleman sistemini aktive ederek gorev alir. Geleneksel
6l¢iim yontemleri akut inflamasyonun sebep oldugu (40-200 mg/L) yiiksek CRP
seviyelerini tespit etmek i¢in uygundur. Ancak aterosklerozun subklinik
inflamasyonu gibi aterom plaklarindan salgilanan CRP diizeyi bu diizeylerin ¢ok
altinda oldugundan yiiksek duyarlilikli testlere ihtiyag¢ vardir. Giliniimiizde bir¢ok
laboratuvarda hs-CRP immiinotiirbidimetri ya da nefelometri yontemleri ile
6l¢iilmektedir. Bu testler 0,1-0,2 mg/L kadar diisiik diizeyleri bile tespit
edebilmektedirler (79). Kardiyovaskiiler alanda HsCRP’ nin KY, AKS ve
Ateroskleroz > daki roliinii arastiran bir¢ok ¢alisma yapilmistir. KY hastalarinda hs-
CRP seviyeleri NYHA smiflari ile orantilidir.Cogu ¢alismada hs-CRP’ nin pro-BNP
ile beraber degerlendirilmesinin daha iyi prognostik bilgi sagladig: tespit edilmistir.
Kalp yetmezliginde istenmeyen etkilerin ortaya ¢ikisini dngérmede hs-CRP i¢in
halen bir sinir deger bulunmamaktadir. Hs-CRP 6l¢timlerinin klinik kullanim i¢in
uygun olmasina ragmen KY’ nde prognoz ve tarama i¢in kullanilmasi halen
kilavuzlarda ifade edilmemistir (80).

2.10.2 Insan Serum Albiimini (HSA: Human Serum Albiimin)

Albilimin, insanlarda en ¢ok bulunan plazma proteinidir. Plazmadaki proteinlerin %
55-60’1n1 olusturur. Molekiiler agirlig1 yaklasik 66 500 Da olan, 585 amino asitin bir

araya gelerek olusturdugu tek bir polipeptid zincirinden meydana gelir. insanlarda
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sentezlenmesi yalnizca karacigerdedir (88). Karacigerde depolanir ve iiretilir
tiretilmez portal dolagima aktarilir. Saglikli bireylerde sentez hiz1 yaklasik 12-14
g/glin’diir. Albumin’in % 90’1 vaskiiler endotelyum’un basi ¢ektigi ekstrarenal
bolgelerde katabolize edilir. Giinliik sentezlenen albliminin yaklasik % 10°u
bobreklerde yikilir (85). Total viicut alblimini 3.5-5.0 g/dl dir (saglikli 70 kg bir
eriskin i¢in, 250-300 g ). Bunun % 42’si plazmada, kalan1 ekstravaskiiler
kompartmanlarda bulunmaktadir. Albumin’in bir kism1 dokulara baglidir ve
dolagima katilamaz. Her giin 120-145 g albiimin ekstravaskiiler kompartmana gecer
ama ¢ogu lenfatik drenajla yeniden dolasima doner. Albumin’in her giin yaklasik 1
gr’1, intestinal bolgeden kaybedilir. Saglikli bireylerde idrarla kayip 10-20 mg/giin’ii
gecmez (85,88).

Albliminin plazma onkotik basincinin ayarlanmasi,kandaki bircok molekiiliin
baglanmasini ve taginmasinin saglamasi,serbest radikallerin temizlenmesinin
saglamasi,trombosit fonksiyonlarinin inhibisyonu ,kapiller membran
permeabilitesinin diizenlenmesini gibi bir¢ok gérevi bulunmaktadir (81). Altta yatan
hastalik ne olursa olsun kritik hastalarda alblimin seviyesinin diisiik olmas1 kotii
prognoz ile iliskili bulunmustur. Hipoalbiiminemi, mortalite ve morbidite yiiksekligi,
hastanede kalis suresinde uzama ile iliskili bulunmustur. Hem akut hem de kronik
hastaliklarda serum albiimin diizeyleri ile mortalite arasinda ters oranti
bulunmaktadir (81). Albiimin seviyelerindeki diisiikliik hem tiim nedenlere bagli
mortalite, hem de kardiyovaskiiler hastaliklarla iliskili mortalitede artisla iligkili
bulunmustur (82,87). Alblimin seviyelerindeki diisiikliik ile kardiyovaskiiler
mortalitedeki artig arasindaki iligkinin agiklanmasinda bircok mekanizma one
stirlilmiistlir. Bunlardan bazilar1 albiiminin infeksiyon ve inflamasyonla olan gii¢lii
iliskisi (86,87), beslenme durumuyla olan iligkisi (83) trombosit agregasyonu ile
olan iligkisi (87), hemostaz ve fibrinoliz faktorleriyle olan iligkisi (87), alttaki
hastaliklara bagli olarak artmis damar gecirgenliginin bir géstergesi olusu (86) ve
antioksidan olusu sayilabilir (84).

2.10.3 Eritrosit Sedimentasyon Hiz1 (ESR)

Eritrosit sedimentasyon hiz1 (ESR), enflamatuar aktiviteyi tespit etmede kullanilan
basit ve ucuz bir testtir. Eritrositler, dansitelerinin plazmadan daha fazla olmasi

nedeniyle in vitro ortamda ¢okerler. Normalde eritrositler, ylizeylerinde bulunan
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salisilik asidin karboksil gruplar1 nedeniyle negatif yiiklii olup birbirlerini iterler ve
agrege olmazlar. Ama bir¢ok plazma proteini pozitif yiiklii oldugu i¢in, eritrositlerin
itici giliclerini azaltip agregasyon olusumunu artirarak plazmadaki ¢okme hizlarini
artirirlar. Tek aks boyunca agrege olan eritrositler 6ncelikle rulo formasyonu
olustururlar.Sonug olarak agirliklar: artan eritrositlerin plazma i¢inde ¢okmeside
hizlanir. ESR eritrositlerin agliitinasyon ve rulo formasyonu yapmasina baglidir.
Rulo formasyonunu eritrositlerin 6zellikleri, plazmadaki makromolekiillerin kdprii
yapma giicii , plazmanin gerilme kuvveti ve viskozitesi belirler. Kadinlarin bazal
ESR degeri erkeklere gore daha yiiksek olma egilimindedir. Bu farkin androjenler
kaynakli oldugu diistiniilmektedir. ESR artis1 klinikte hastalik olup olmadiginin
anlasilmasi, bilinen hastaligin seyrinin izlenmesi ve tedaviye yanitin

degerlendirilmesi amaciyla kullanir (89,90).

3.GEREC VE YONTEM

3.1. Hasta Secimi ve Gruplarin Olusturulmasi

Arastirma Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Etik kurulunca 21.12.2020
tarihinde 2020/313 protokol numarasiyla onaylanmistir. Calismaya alinan hastalar,
Karadeniz Teknik Univesitesi Tip Fakiiltesi Farabi Hastanesi Kardiyoloji Béliimiine
Akut Kalp Yetmezligi tanisi ile tetkik ve tedavi amagli yatirilmis hastalardan
olusmaktadir.

Tiim katilimcilara ¢aligmayla ilgili detayli bilgi verilmis olup sozlii ve yazili

onamlar1 alinmistir.

Calismaya Aralik 2020-Agustos 2021 tarihleri arasinda fizik muayene ve klinik
degerlendirme sonucu yeni AKY tanisi alan veya KY tanisi olup dekompansasyon
gelisen 240 hasta alinmistir. Hastalar AKY fenotipik sinifina gore 4 gruba
ayrilmistir (sicak-1slak,sicak-kuru,soguk-islak,soguk kuru). Calismaya %80 giic ve
% 5 Tip 1 hata ile her bir grup i¢in en az alinmasi planlanan hasta sayis1 60 olarak
belirlendi.Hastalarin Klinik(Fenotipik) siniflamasi hastanin konjesyon (1slak, kuru)

ya da hipoperfiizyon ( soguk, sicak) bulgularina gore yapildi;
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*Sicak-yas ( iyi perfiize ve konjesyone)

*S1cak-kuru ( iyi perfiize-konjesyone degil)

*Soguk-yas ( kotii perfiize -konjesyone)

*Soguk-kuru ( kotii perfiize- konjesyone degil)

Konjesyon bulgulari;pulmoner 0dem,ortopne,paroksismal noktiirnal
dispne(PND),periferik  6dem,boyun venéz dolgunlugu,hepatomegali,asit ve
hepatojugiiler reflii olarak belirlendi.

Hipopertfiizyon bulgulari;soguk ve terli ekstremiteler,oligiiri,mental

konfiizyon,daralmis nabiz basinci ve artmis laktat diizeyleri olarak belirlendi.

Biastan kaginilma adina siniflarin belirlenmesine fizik muayene bulgusuna gore
servis ve/veya yogun bakimda gorevli doktor karar vermistir. 8 aylik siirede bu hasta
gruplarinda hastaneye yatig,taburculuk ve taburculuk sonrasi 30 +7 giin akut faz
reaktanlar1 (CRP,Sedimentasyon,Albumin) bakilmistir..Bakilan akut faz reaktanlar
gruplar aras1 mortalite ve prognoz acisindan karsilastirilmistir. Hastalarin yas
,cinsiyet, rutin biyokimyasal tetkikleri(Tam kan sayim1 , yatis-taburculuk ve
taburculuk sonras1 30 +7 giin akut faz reaktanlar1 (CRP,Sedimentasyon,Albumin
degerleri) ,eko bulgulari, diyabetes mellitus, hipertansiyon,koroner arter
hastaligi,atrial fibrilasyon,kronik bobrek hastaligi, KOAH gibi ek hastaliklar1 , dnceki
KY oykiisii incelenmistir.

Takip ve sonlanim noktasi olarak tiim nedenlere bagli 61iim olarak alindi.

3.2. Calismaya Alinma ve Dislanma Kriterleri

Calismaya dahil edilme Kriterleri;

-Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Farabi Hastanesine AKY ile

hospitalize edilip fenotipik olarak siniflandirilan hastalar
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Calismadan dislanma kriterleri;

-Aktif Kanser

-Aktif Enfeksiyon

-Akut Bobrek Yetmezligi

-Akut Koroner Sendrom( UAP,NSTEMI,STEMI)

3.3. istatistiksel Analizler

Veriler SPSS V23 (Statistical Package for the Social Sciences, version 23.0; SPSS
Inc, Chicago, IL) bilgisayar programinda analiz edildi. Normal dagilima uygunluk
Kolmogorov-Smirnov testi ile incelendi. Siniflara gore kategorik degiskenlerin
karsilastirilmasinda Ki-kare testi kullanildi. Ug ve iizeri gruplara gére normal dagilan
verilerin karsilagtirllmasinda Tek yonlii varyans analizi kullanildi ve c¢oklu
karsilagtirmalar Duncan testiyle gergeklestirildi. Ug ve iizeri gruplara goére normal
dagilmayan verilerin karsilastirilmasinda Kruskal Wallis testi kullanildi. Gruplar igin
zamana gore normal dagilan verilerin karsilagtirilmasinda Tekrarli varyans analizi ve
normal dagilmayan verilerin karsilastirilmasinda Friedman testi  kullanildi.
Mortaliteye etki eden risk faktorlerinin incelenmesinde binary lojistik regresyon
analizi kullanildi. Taburculuk siiresine akut faz reaktanlarmin etkisinin
incelenmesinde lineer regresyon analizi kullanildi.Analiz sonuglari nicel veriler igin
ortalama % standart sapma ve ortanca(minimum-maksimum) seklinde kategorik
veriler frekans(yiizde) olarak sunuldu. Istatistiksel anlamlilik P<0.05 degeri olarak

ifade edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya AKY tamsiyla KYBU ve Kardiyoloji servisine yatirilan 240 hasta
alinmistir.Bu hastalar fizik muayene bulgularina gore 60 ‘sar kisilik 4 gruba
ayrilmistir. Her dort grubun demografik ve klinik 6zellikleri ve karsilastirilmalari

Tablo 4.1°de verilmistir.

Smiflar arasinda cinsiyet dagilimlart arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark elde
edilmistir (p=0,041). Sicak 1slak sinifinin %43,3'i, sicak kuru smifinin %48,3",
soguk 1slak smifinin %60's1 ve soguk kuru smifinin %66,7'si erkek olarak elde
edilmistir.Bu sonuglara gore cinsiyet dagiliminda soguk kuru grubunun soguk 1slak
grubu ile arasinda anlamli fark olmamasina ragmen sicak 1slak ve sicak kuru grubu

ile arasinda anlaml fark vardir.

Siniflar arasinda DM varligi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmustur (p=0,029). Sicak 1slak smnifinin %55'inde, sicak kuru smifinin
%31,7'sinde, soguk 1slak sinifinin %43,3'linde ve soguk kuru simifinin %55'inde DM
vardir. DM varlig1 olarak sicak kuru grubunun soguk 1slak grubu ile arasinda anlaml

fark bulunmamasina ragmen diger gruplar ile arasinda anlamli fark bulunmustur.

Siniflar aras1 KAH Oykiisii varligl acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmustur (p=0,031). Sicak 1slak sinifinin %70'inde, sicak kuru smifinin
%56,7'sinde, soguk 1slak sinifinin %65'inde ve soguk kuru sinifinin %45'inde KAH
Oykiist vardir.KAH varlig1 olarak soguk kuru grubunun sicak kuru grubu ile arasinda
anlamli fark bulunmamasina ragmen diger gruplar ile arasinda anlamli fark

bulunmustur.

Smiflar aras1 KY Oykiisii varligr agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmustur (p<0,001). Sicak 1slak simifinin %73,3"linde, sicak kuru sinifinin
%38,3'linde, soguk 1slak sinifinin %86,7'sinde ve soguk kuru smifinin %65'inde KY
oykiisti vardir. KY Oykiisii olarak sicak 1slak grubunun soguk 1slak ve soguk kuru
gruplart ile arasinda anlamli fark bulunmamasina ragmen sicak kuru grubu ile

arasinda anlamli fark bulunmaktadir.
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Siiflar arast AF varlig1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur
(p=0,003). Sicak 1slak smifinin %60'sinda, sicak kuru sinifinin %28,3"linde, soguk
1slak siifinin %53,3"tinde ve soguk kuru smifinin %41,7'sinde AF vardir. AF oykiisii
olarak sicak 1slak grubunun soguk 1slak ve soguk kuru gruplar1 ile arasinda anlaml
fark bulunmamasma ragmen sicak kuru grubu ile arasinda anlamli fark

bulunmaktadir.

Smiflar aras1 MRA kullanimi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmustur (p=0,001). Sicak 1slak smifinin %33,3'linde, sicak kuru smifinin
%y5'inde, soguk 1slak smifinin %31,7'sinde ve soguk kuru sinifinin %26,7'sinde MRA
kullanilmistir. MRA kullaniminda sicak 1slak grubunun soguk islak ve soguk kuru
gruplart ile arasinda anlamli fark bulunmamasina ragmen sicak kuru grubu ile

arasinda anlamli fark bulunmaktadir.

Smiflar aras1 ditiretik kullanimi1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmustur (p=0,008). Sicak 1slak smifinin %81,7'sinde, sicak kuru simifinin
%61,7'sinde, soguk 1slak siifinin %85'inde ve soguk kuru smifinin %66,7'sinde
Ditiretik kullanilmistir.Ditiretik kullaniminda sicak kuru grubunun soguk kuru ve
sicak 1slak gruplart ile arasinda anlamli fark bulunmazken soguk islak grubu ile

arasinda anlaml: fark vardir.

Smiflar aras1 OAK/YOAK kullanimi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmustur (p=0,006). Sicak 1slak sinifinin %55'inde, sicak kuru sinifinin %25'inde,
soguk 1slak smifinin %45'inde ve soguk kuru smnifinin %35'inde oak/yoak
kullanilmistir. OAK/YOAK kullaniminda sicak kuru grubunun soguk kuru ve soguk
1slak gruplar ile arasinda anlamli fark bulunmazken sicak 1slak grubu ile arasinda

anlamh fark vardir.

Siniflar aras1 O2 ihtiyaci agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur
(p<0,001). Sicak 1slak sinifinin %45'inde, sicak kuru sinifinin %8,3'iinde, soguk 1slak
siifinin %85'inde ve soguk kuru smifinin %51,7'sinde O2 ihtiyaci vardir.O2 ihtiyact
olarak sicak kuru ve soguk 1slak gruplarinin diger tiim gruplarla arasinda anlamli fark
bulunurken ,sicak 1slak ve soguk kuru gruplari arasinda  anlamli fark

bulunamamastir.
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Siniflar aras1 intravendz ditiretik ihtiyaci agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmustur (p<0,001). Sicak 1slak sinifinin %100%inde, sicak kuru smnifinin
%3,3"lnde, soguk 1slak smifinin  %100{nde intravendz diiiretik ihtiyaci
vardir.Intravendz diiiretik kullanim1 agisindan sicak kuru grubunun soguk kuru grubu

ile arasinda anlaml1 fark bulunmazken diger gruplar ile arasinda anlamli fark vardir.

Siniflar arasi intravendz nitrat ihtiyact acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmustur (p<0,001). Sicak 1slak smifinin %20'sinde, sicak kuru smifinin
%73,3'linde intravendz nitrat ihtiyact varken soguk 1slak sinifinin ve soguk kuru
sinifinin  higbirinde intravendz nitrat ihtiyaci yoktur.intravendz nitrat ihtiyaci
acisindan soguk 1slak ve soguk kuru gruplari arasi anlamli fark bulunmazken diger

gruplar ile arasinda anlamli fark bulunmaktadir.

Siiflar aras1 pozitif inotrop/ vasodepresor ihtiyaci acisindan istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunmustur (p<0,001). Sicak 1slak smifinin %1,7'inde, sicak kuru
smifinin %8,3'linde, soguk 1slak smifinin %96,7'sinde ve soguk kuru smifinin
%100'lnde ihtiyac1 vardir.Pozitif inotrop yada vasodepresor ihtiyaci olarak soguk
1slak ve soguk kuru gruplart arasi anlamli fark bulunmazken diger gruplar ile

arasinda anlamli fark bulunmaktadir.

Siniflara gore diger degiskenlerin dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlami bir

fark bulunmamastir (p>0,050).
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Tablo 4.1 Gruplara gore kategorik degiskenlerin karsilastirilmasi

Sicak Islak | Sicak kuru | Soguk islak | Soguk kuru | Toplam Test istatistigi | p

Cinsiyet
Erkek 26(43,3)a |29(48,3)a |36(60)ab |40(66,7)b |131(54,6)

x%=8,253 | 0,041
Kadin 34(56,7) |31(51,7) |24 (40) 20(33,3) | 109 (45,4)
Ht
Yok 7(11,7) 11(18,3) |12(20) 15 (25) 45 (18,8)

x%=3,583 |0,310
Var 53 (88,3) 49 (81,7) 48 (80) 45 (75) 195 (81,3)
Dm
Yok 27 (45)a 41 (68,3)b |34 (56,7)ab | 27 (45)a 129 (53,8)

x%=9,034 |0,029
Var 33 (55) 19(31,7) |26(43,3) |33(55) 111 (46,3)
Kah 6ykds
Yok 18 (30) 26(43,3) |21(35) 33 (55) 98 (40,8)

x%=8,899 |0,031
Var 42 (70)a 34 (56,7)ab | 39 (65)a 27 (45)b | 142 (59,2)
Pah oykdsi
Yok 59 (98,3) 60 (100) 59 (98,3) 58 (96,7) 236 (98,3)

x%=2,034 0,565
Var 1(1,7) 0(0) 1(1,7) 2(3,3) 4(1,7)
Ky dykusu
Yok 16 (26,7) |37(61,7) |8(13,3) 21 (35) 82 (34,2)

x%=33,270 |<0,001
Var 44 (73,3)ab | 23 (38,3)c |52 (86,7)b |39 (65)a 158 (65,8)
Af
Yok 24 (40) 43(71,7) |28(46,7) |35(58,3) |130(54,2)

x%=14,031 |0,003
Var 36 (60)a 17 (28,3)b |32(53,3)a |25(41,7)ab | 110 (45,8)

x?2: Ki-kare test istatistigi, a-c: Ayni harfe sahip gruplar arasinda fark yoktur
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Tablo 4.1 Gruplara gore kategorik degiskenlerin karsilastirilmasi (devam)

Sicak Islak Sicak kuru Soguk islak Soguk kuru Toplam Test istatistigi p
Svo
Yok 53 (88,3) 57 (95) 51 (85) 53 (88,3) 214 (89,2)
x%=3,278 0,351
Var 7(11,7) 3(5) 9 (15) 7(11,7) 26 (10,8)
Kbh
Yok 46 (76,7) 48 (80) 49 (81,7) 42 (70) 185 (77,1)
x%=2,713 0,438
Var 14 (23,3) 12 (20) 11 (18,3) 18 (30) 55 (22,9)
Koah
Yok 48 (80) 50 (83,3) 46 (76,7) 50 (83,3) 194 (80,8)
x%=1,183 0,757
Var 12 (20) 10 (16,7) 14 (23,3) 10 (16,7) 46 (19,2)
Ace-i/arb
Yok 39 (65) 28 (46,7) 35 (58,3) 32(53,3) 134 (55,8)
x%=4,393 0,222
Var 21 (35) 32(53,3) 25 (41,7) 28 (46,7) 106 (44,2)
Bb
Yok 15 (25) 28 (46,7) 19 (31,7) 21 (35) 83 (34,6)
x2%=6,538 0,088
Var 45 (75) 32(53,3) 41 (68,3) 39 (65) 157 (65,4)
Mra
Yok 40 (66,7) 57 (95) 41 (68,3) 44 (73,3) 182 (75,8)
x%=16,825 0,001
Var 20 (33,3)a 3(5)b 19 (31,7)a 16 (26,7)a 58 (24,2)
Dilretik
Yok 11 (18,3) 23 (38,3) 9 (15) 20 (33,3) 63 (26,3)
x%=11,945 0,008
Var 49 (81,7)ab 37(61,7)b  |51(85)a 40 (66,7)ab 177 (73,8)
Digoksin
Yok 54 (90) 57 (95) 54 (90) 58 (96,7) 223(92,9)
x%=3,229 0,358
Var 6 (10) 3(5) 6 (10) 2(3,3) 17 (7,1)

x?: Ki-kare test istatistigi, a-c: Ayni harfe sahip gruplar arasinda fark yoktur
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Tablo 4.1 Gruplara gore kategorik degiskenlerin karsilastirilmasi (devam)

Sicak Islak | Sicak kuru Soguk islak | Soguk kuru Toplam Test istatistigi p

Oak/yoak
Yok 27 (45) 45 (75) 33 (55) 39 (65) 144 (60)

x%=12,500 0,006
Var 33 (55)a 15 (25)b 27 (45)ab 21 (35)ab 96 (40)
Asa
Yok 41 (68,3) 32 (53,3) 36 (60) 42 (70) 151 (62,9)

x%=4,625 0,201
Var 19 (31,7) 28 (46,7) 24 (40) 18 (30) 89 (37,1)
Klopidogrel
Yok 53 (88,3) 51 (85) 48 (80) 55 (91,7) 207 (86,3)

x%=3,759 0,289
Var 7 (11,7) 9 (15) 12 (20) 5(8,3) 33 (13,8)
Statin
Yok 37 (61,7) 44 (73,3) 42 (70) 43 (71,7) 166 (69,2)

x%=2,266 0,519
Var 23 (38,3) 16 (26,7) 18 (30) 17 (28,3) 74 (30,8)
02 ihtiyaci
Yok 33 (55) 55 (91,7) 9 (15) 29 (48,3) 126 (52,5)

x%=71,312 0,001
Var 27 (45)a 5(8,3)b 51 (85)c 31 (51,7)a 114 (47,5)

Iv diliretik ihtiyaci

Yok 0(0) 58(96,7) 0(0) 60 (100) 118 (49,2)

x?=232,265 0,001
Var 60 (100)a 2(3,3)b 60 (100)a 0(0)b 122 (50,8)

Iv nitrat ihtiyaci

Yok 48 (80) 16 (26,7) | 60 (100) 60 (100) 184 (76,7)

x%=120,745 | 0,001
Var 12 (20)a 44(73,3)b | 0(0)c 0 (0)c 56 (23,3)

Pozitif inotrop ya da

vasodepresor ihtiyaci

Yok 59(98,3) |55(91,7) |2(3,3) 0(0) 116 (48,3)

x%=209,967 | 0,001
Var 1(1,7)a 5(8,3)a 58(96,7)b | 60 (100)b 124 (51,7)

x?2: Ki-kare test istatistigi, a-c: Ayni harfe sahip gruplar arasinda fark yoktur
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Siniflar arast mortalite dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmustur (p=0,019). Sicak 1slak sinifinda 4 hastada( %6,7), sicak kuru sinifinda 1
hastada (%1,7), soguk 1slak smifinda 9 hasta (%15) ve soguk kuru sinifinda 10
hastada (%16,7) takip siiresinde mortalite gerceklesmistir. Mortalite durumunu daha
detayli inceledigimizde gruplar arasinda hastane i¢i mortalite dagilimlar1 arasinda
istatiksel olarak anlamli bir fark bulunmasmma ragmen (p=0,032), hastane dis1
mortalite dagilimlar1 arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir(p
>0,050).Bu farklilik soguk 1slak ve soguk kuru gruplarinin exitus oranlarinin sicak
kuru grubunun exitus oranindan daha yiliksek olarak elde edilmesinden

kaynaklanmaktadir. Gruplar arasinda rehospitalizasyon acgisindan anlamli fark

bulunamamastir (p=0,604).

Tablo 4.2 Gruplarin Mortalite ve Rehospitalizasyon Ac¢isindan Karsilastirilmasi

Sicak Islak | Sicak kuru | Soguk 1slak | Soguk kuru | Toplam | Test istatistigi | p
Rehospitalizasyon
Yok 53(88,3) |55(91,7) [52(86,7) |[56(93,3) |216(90)
x%=1,852 |0,604
Var 7(11,7) |5(8,3) 8(13,3) |4(6,7) 24 (10)
Exitus
Yok 56 (93,3) |59(98,3) |51(85) 50(83,3) |216(90)
x%=10,000 |0,019
Var 4(6,7)ab |1(1,7)a |9(15)b 10 (16,7)b |24 (10)
Hastane ici 3(5,0)ab [0(0,00b |7(11,7)a |7(11,7)a |17(7,1) | x*=8,800 0,032
Hastane disi 1(1,7) 1(1,7) 2(3,3) 3(5,0) 7(2,9) x%=1,619 0,655

x?: Ki-kare test istatistigi, a-c: Ayni harfe sahip gruplar arasinda fark yoktur

Siniflar aras1 bakilan sistolik KB ortanca degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunmustur (p<0,001). Sicak 1slak grubunun sistolik KB ortancasi
120,00 mmHg, sicak kuru grubunun sistolik KB ortancas1 140,00 mmHg, soguk 1slak
grubunun sistolik KB ortancas1 86,50 mmHg ve soguk kuru grubunun sistolik KB

ortancast 87,00 mmHg olarak elde edilmistir. Bu farklilik sicak 1slak ve sicak kuru
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siiflarinin sistolik KB ortancalarinin soguk 1slak ve soguk kuru siniflarmin sistolik

KB ortancalarindan daha yiiksek olarak elde edilmesinden kaynaklanmaktadir.

Siniflar aras1 bakilan diyastolik KB ortanca degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunmustur (p<0,001). Sicak 1slak grubunun diyastolik KB
ortancast 75,00 mmHg, sicak kuru grubunun diyastolik KB ortancast 80,00 mmHg,
soguk 1slak grubunun diyastolik KB ortancas1 50,00 mmHg ve soguk kuru grubunun
diyastolik KB ortancas1 49,50 mmHg olarak elde edilmistir. Bu farklilik sicak 1slak
ve sicak kuru smiflarinin diyastolik KB ortancalarinin soguk 1slak ve soguk kuru
smiflarinin diyastolik KB ortancalarindan daha yiiksek olarak elde edilmesinden

kaynaklanmaktadir.

Siniflar aras1 EF ortanca degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmustur (p<0,001). Sicak 1slak grubunun EF ortancast 50,00, sicak kuru
grubunun EF ortancast 57,50, soguk islak grubunun EF ortancasi 35,00 ve soguk
kuru grubunun EF ortancasi 40,00 olarak elde edilmistir. Bu farklilik sicak kuru
siifinin EF ortancasinin diger siiflarin EF ortancalarindan daha yiiksek olarak elde

edilmesinden kaynaklanmaktadir.

Smiflar aras1 yatig siliresi ortanca degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulunmustur (p<0,001). Sicak 1slak grubunun yatis siiresi ortancas1 4,00, sicak
kuru grubunun yatis siiresi ortancasi 2,50, soguk 1slak grubunun yatis siiresi ortancasi
5,00 ve soguk kuru grubunun yatis siiresi ortancast 4,00 olarak elde edilmistir. Bu
farklilik sicak kuru sinifinin yatig siiresi ortancasinin diger siiflarin yatis siiresi

ortancalarindan daha diisiik olarak elde edilmesinden kaynaklanmaktadir.

Siiflar arasi1 yas ve kalp hizi ortanca degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir fark bulunmamastir (p>0,050).
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Tablo 4.3 Gruplar arasi yas, KB, kalp hizi, EF ve yatis siiresinin kargilagtirilmasi

Sicak Islak Sicak kuru Soguk 1slak Soguk kuru Toplam Test istatistigi | p
71,57 + 11,90 70,13 + 12,48 73,02 +12,73 70,15 + 13,19 71,22 +12,56

Yas x%=1,725 |0,631
72,00 (39,00 - 87,00) 72,00 (38,00 - 90,00) 75,50(40,00 - 99,00) | 70,50(43,00 - 93,00) | 72,00(38,00 - 99,00)
124,35 + 19,01 136,58 + 16,48 85,52 £ 3,42 85,78 + 3,54 108,06 + 26,18

Sistolik KB x?=185,382 | 0,001
120,00(100,00-200,00)a | 140,00(100,00-170,00)a | 86,50(70,00- 89,00)b | 87,00(72,00- 89,00)b | 94,50(70,00- 200,00)
73,43 +10,83 77,33+10,31 50,03 +5,14 48,45 +4,81 62,31+ 15,53

Diyastolik KB x%=174,232 | 0,001
75,00(55,00 - 110,00)a | 80,00(50,00 - 100,00)a | 50,00(35,00- 60,00)b | 49,50(40,00- 65,00)b | 59,00(35,00- 110,00)
82,10 + 15,11 82,52 + 15,82 87,93 + 14,03 88,80 + 17,66 85,34 + 15,91

Kalp hizi x%=11,438 | 0,051
79,00 (53,00 - 137,00) 82,50 (47,00 - 135,00) 90,00(63,00- 132,00) | 88,00(55,00- 137,00) | 86,00(47,00-37,00)
44,85 + 13,53 52,22 +13,64 37,75 14,23 40,07 + 14,78 43,72 +£15,03

Ef x%=35,041 | 0,001
50,00 (20,00 - 65,00)b | 57,50 (20,00 - 65,00)a 35,00(20,00-60,00)b | 40,00(19,00-65,00)b | 45,00(19,00 - 65,00)
4,77 £ 2,47 3,07+2,10 6,18 + 4,20 6,03 +6,03 5,01+4,18

Yatis siiresi x%=30,457 | 0,001
4,00 (1,00 - 13,00)b 2,50 (1,00 - 11,00)a 5,00 (1,00 - 18,00)b | 4,00 (1,00 - 35,00)b | 4,00 (1,00 - 35,00)

x2: Kruskal Wallis test istatistigi, a-b: Ayni harfe sahip siniflar arasinda fark yoktur

Siniflar aras1 ilk yatis sirasinda bakilan albumin ortanca degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur (p<0,001). Sicak 1slak grubunun ilk
yatis sirasinda bakilan albumin ortancasi 37,10, sicak kuru grubunun ilk yatis
sirasinda bakilan albumin ortancast 38,95, soguk 1slak grubunun ilk yatig sirasinda
bakilan albumin ortancasi 34,65 ve soguk kuru grubunun ilk yatig sirasinda bakilan
albumin ortancasi 37,10 olarak elde edilmistir. Bu farklilik soguk 1slak sinifinin ilk
yatis sirasinda bakilan albumin ortancasinin diger siniflarin ilk yatis sirasinda bakilan

albumin ortancalarindan daha diisiik olarak elde edilmesinden kaynaklanmaktadir.

Siniflar arasi taburculuk sirasinda bakilan albumin ortanca degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur (p=0,001). Sicak 1slak grubunun
taburculuk sirasinda bakilan albumin ortancast 34,80, sicak kuru grubunun
taburculuk sirasinda bakilan albumin ortancast 37,00, soguk 1slak grubunun
taburculuk sirasinda bakilan albumin ortancasi 33,10 ve soguk kuru grubunun

taburculuk sirasinda bakilan albumin ortancasi 35,70 olarak elde edilmistir. Bu

41




farklilik soguk 1slak sinifinin taburculuk sirasinda bakilan albumin ortancasinin sicak
kuru ve soguk kuru smiflarinin taburculuk sirasinda bakilan albumin ortancalarindan

daha diisiik olarak elde edilmesinden kaynaklanmaktadir.

Siiflar arasi kontrol sirasinda bakilan albumin ortanca degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmustur (p=0,038). Sicak 1slak grubunun kontrol
sirasinda bakilan albumin ortancast 39,30, sicak kuru grubunun kontrol sirasinda
bakilan albumin ortancasi 39,50, soguk islak grubunun kontrol sirasinda bakilan
albumin ortancast 36,30 ve soguk kuru grubunun kontrol sirasinda bakilan albumin
ortancast 39,40 olarak elde edilmistir. Bu farklilik soguk i1slak smifinin kontrol
sirasinda bakilan albumin ortancasinin sicak kuru sinifinin kontrol sirasinda bakilan

albumin ortancasindan daha diisiik olarak elde edilmesinden kaynaklanmaktadir.

Tiim gruplarda zamana gore bakilan albiimin ortanca degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmustur (p<0,001). Bu farklilik taburculuk sirasinda
bakilan albumin ortanca degerinin ilk yatis ve kontrol sirasinda bakilan albumin

ortanca degerlerinden daha diisiik olarak elde edilmesinden kaynaklanmaktadir.

Siniflar arasi ilk yatis sirasinda bakilan CRP ortanca degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmustur (p<0,001). Sicak islak grubunun ilk yatis
sirasinda bakilan CRP ortancas1 10,25, sicak kuru grubunun ilk yatis sirasinda
bakilan CRP ortancast 5,20 soguk 1slak grubunun ilk yatis sirasinda bakilan CRP
ortancast 22,50 ve soguk kuru grubunun ilk yatis sirasinda bakilan CRP ortancasi

7,55 olarak elde edilmistir.

Siniflar arasi taburculuk sirasinda bakilan CRP ortanca degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunmustur (p=0,001). Sicak 1slak grubunun taburculuk
sirasinda bakilan CRP ortancas1 11,40 sicak kuru grubunun taburculuk sirasinda
bakilan CRP ortancas1 7,70 soguk 1slak grubunun taburculuk sirasinda bakilan CRP
ortancasi 17,00 ve soguk kuru grubunun taburculuk sirasinda bakilan CRP ortancasi
11,6 olarak elde edilmistir. Bu farklilik sicak kuru smifinin taburculuk sirasinda
bakilan CRP ortancasinin soguk 1slak simifinin taburculuk sirasinda bakilan CRP

ortancasindan daha diisiik olarak elde edilmesinden kaynaklanmaktadir.
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Sicak 1slak grubunda zamana gore bakilan CRP ortanca degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur (p=0,017). Bu farklilik taburculuk
sirasinda bakilan CRP ortanca degerinin kontrol sirasinda bakilan CRP ortanca

degerinden daha yliksek olarak elde edilmesinden kaynaklanmaktadir.

Soguk 1slak grubunda zamana gore bakilan CRP ortanca degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur (p<0,001). Bu farklilik kontrol
sirasinda bakilan CRP ortanca degerinin taburculuk ve ilk yatis sirasinda bakilan
CRP ortanca degerlerlerinden daha diisiik olarak elde edilmesinden

kaynaklanmaktadir.

Soguk kuru grubunda zamana gore bakilan CRP ortanca degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur (p=0,011). Bu farklilik kontrol
sirasinda bakilan CRP ortanca degerinin taburculuk ve ilk yatis sirasinda bakilan
CRP ortanca degerlerlerinden daha diisik olarak elde edilmesinden

kaynaklanmaktadir.

Siniflar aras1 farkli zamanlarda bakilan sedimentasyon ortanca degerleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur (p>0,050).

Sicak 1slak grubunda zamana gore bakilan sedimentasyon ortanca degerleri farklilik
gostermektedir (p=0,040). Bu farklilik taburculuk sirasinda bakilan sedimentasyon
ortancasinin yatis sirasinda bakilan sedimentasyon ortancasindan daha ytiksek olarak

elde edilmesinden kaynaklanmaktadir.

Sicak kuru grubunda zamana gore bakilan sedimentasyon ortanca degerleri farklilik
gostermektedir (p=0,001). Bu farklilik kontrol sirasinda bakilan sedimentasyon
ortancasinin yatis sirasinda bakilan sedimentasyon ortancasindan daha ytiksek olarak

elde edilmesinden kaynaklanmaktadir.

Soguk 1slak grubunda zamana gore bakilan sedimentasyon ortanca degerleri farklilik
gostermektedir (p=0,003). Bu farklilik kontrol sirasinda bakilan sedimentasyon
ortancasinin yatis sirasinda bakilan sedimentasyon ortancasindan daha diisiik olarak

elde edilmesinden kaynaklanmaktadir.
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Tablo 4.4 Gruplar arasi ve gruplar i¢i Alblimin, CRP, Sedimentasyon degerlerin

karsilastiriimasi

Sicak i1slak Sicak kuru Soguk 1slak Soguk kuru Toplam jl'est. _ p
istatistigi
36,59 + 5,20 38,88 + 4,27 33,87+ 4,43 37,06 + 3,99 36,60 + 4,81
Albumin yatis 38,95(26,80 34,65(21,50 36,80(20,30 x?=35,386 | 0,001
37,10(20,30-48,80)bA | _ 0.00)bA 43.00)A 37,10(30,30-46,90)bA | _ 0.00)
35,11+ 4,45 36,52 + 4,40 33,23+ 4,58 35,51+3,87 35,14 + 4,47
Albumin thc x%=15,943 | 0,001
34,80 (22,70 -|37,00 (2580 -[33,10 (19,80 -[3570 (2530 -[35,20 (19,80
46,80)abB 45,60)bB 42,10)aB 41,70)bB 46,80)
37,65 + 4,80 38,84 + 4,45 36,37 % 4,33 38,52 45,12 37,91+4,74
Albumin kontrol x%=8,397 |0,038
39,30 (20,70 - 39,50 (27,30 36,30 (24,20 39,40 (25,70 - 38,60
44,30)abA - 47,60)bA - 44,60)aA 47,30)abA (20,70 - 47,60)
Test istatistigi* x%=17,015 x?%=27,701 x%=29,129 x%=17,753
p <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
24,93 + 52,37 11,73+19,30 36,17 + 37,42 20,69 + 35,44 23,38+ 38,76
Crpyatis 10,25(1,20 22,50(1,40 7,55(0,60 X=37,140 | 0,001
350,80)cAB 5,20(0,60 - 102,20)a 166,70)bB 213,80)acAB 9,80(0,60 - 350,80)
20,47 + 28,71 12,79 + 15,66 32,69 + 40,12 17,66 + 22,99 20,64 + 28,76
Crp the 11,40 (1,30 17,00 (2,10 11,60 (1,70 10,90 (1,20 X?=16,034 | 0,001
162,40)abB 7,70(1,20-80,20)a 1558 10)bB 141,10)abB 208,40)
13,77 + 22,65 12,01 23,52 18,67 + 34,60 9,59 + 12,98 13,35 + 24,36
Crp kontrol 590 (0,80 570 (050 x%=4,933 |0,177
’ ’ ) -1 -158,2 -51,1 ’ ’
110,30)A 4,35 (0,50 - 149,00) | 7,90 (0,50 - 158,20)A | 4,90 (0,90 - 51,10)A 158.20)
Test istatistigi* x%=8,133 x?%=3,402 x%=21,907 x%=8,995
p 0,017 0,183 <0,001 0,011

F: Tek yonlii varyans analizi test istatistigi, **F: Terkarlivaryans analizi test istatistigi, y2: Kruskal

Wallis test istatistigi, y2: Friedman test istatistigi, a-c: Ayni harfe sahip siniflar arasinda fark yoktur, A-

B: Siniflar ici ayni harfe sahip zamanlar arasinda fark yoktur, ortalama + s. Sapma, ortanca (minimum

— maksimum)
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Tablo 4.4 Gruplar arasi ve gruplar ici Albiimin, CRP, Sedimentasyon degerlerinin

karsilagtirilmasi(devam)

Sicak islak

Sicak kuru

Soguk 1slak Soguk kuru Toplam Test istatistigi | p

24,14 + 20,87 22,98 + 18,85 27,70 £ 26,00 26,55 + 23,28 25,35+22,35

Sedim yatis x%=0,401 | 0,940
16,00 (4,00 - 87,00)A | 15,50 (3,00 - 81,00)B | 20,00 (3,00 - 100,00)B | 19,50 (2,00 - 90,00) | 18,00 (2,00 - 100,00)
29,56 + 23,83 27,08 £ 20,93 33,42 £26,43 26,45 + 21,75 29,05 + 23,25

Sedim thc x%=1,900 |0,594
24,00 (3,00 - 121,00)B | 19,50 (3,00 - 84,00)AB | 26,50 (4,00 - 103,00)A | 24,00 (3,00 - 97,00) | 24,00 (3,00 - 121,00)
29,15+ 22,89 27,70 £ 21,59 27,86 £ 24,01 26,06 * 25,23 27,70 £ 23,23

Sedim kontrol x%=1,817 |0,611

19,50 (3,00 - 112,00)AB

21,00 (5,00 - 88,00)A

19,00 (3,00 - 84,00)B

18,00 (3,00 - 91,00)

19,00 (3,00 - 112,00)

Test istatistigi*

x%=6,437

¥2=14,462

%2=11,593

x%=1,144

0,040

0,001

0,003

0,564

F: Tek yonlii varyans analizi test istatistigi, **F: Terkarlivaryans analizi test istatistigi, y2: Kruskal

Wallis test istatistigi, y2: Friedman test istatistigi, a-c: Ayni harfe sahip siniflar arasinda fark yoktur, A-

B: Siniflar i¢i ayni harfe sahip zamanlar arasinda fark yoktur, ortalama + s. Sapma, ortanca (minimum

— maksimum)
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[k yatis sirasinda 6lgiilen albuminin Univariate analizi ile bakilan mortalite riski bir
birimlik artis karsihiginda 0,794 kat azalmaktadir (p<0,001). Ilk yatis esnasinda
Olclilen CRP degerinin Univariate analizi ile bakilan mortalite riski bir birimlik artis
karsihiginda 1,013 kat artmaktadir (p=0,003). Ilk vyatis esnasinda &lgiilen
sedimentasyon degerinin Univariate analizi ile bakilan mortalite riski bir birimlik
artis karsihiginda 1,026 kat artmaktadir (p=0,002). Taburculuk sirasinda olgiilen
albuminin Univariate analizi ile bakilan mortalite riski bir birimlik artis karsiliginda
0,85 kat azalmaktadir (p=0,043).Taburculuk sirasinda 6l¢iilen CRP ve sedimentasyon
degerlerininin Univariate analizi ile bakilan mortalite riski anlamli elde edilememistir
(p>0,050). ik yatis esnasinda &lgiilen albuminin Multivariate analizi ile bakilan
mortalite riski bir birimlik artis karsiliginda 0,803 kat azalmaktadir (p<0,001). ilk
yatis sirasinda Olclilen sedimentasyon degerinin Multivariate analizi ile bakilan
mortalite riski  bir birimlik artis karsiliginda 1,021 kat artmaktadir
(p=0,049).Taburculuk aninda 6l¢iilen albumin,CRP ve sedimentasyon degerlerininin
Multivariate analizi ile bakilan mortalite riski istatistiksel olarak anlamh

bulunmamastir (p>0,050).

Tablo 4.5 Akut faz reaktanlarinin mortaliteye etkisinin binary lojistik regresyon
ile incelenmesi

Univariate Multivariate 1 Multivariate 2

OR (%95 Cl) p OR (%95 Cl) p OR (%95 Cl) p
ALBUMIN 0,803 (0,723 -
YATIS 0,794 (0,719 - 0,876) <0,001 0,891) <0,001
CRP YATIS 1,013 (1,005 - 1,022) 0,003 1,005 (0,996 "10,244

1,014)

SEDIM

1,026 (1,009 - 1,042) 0,002 |1,021(1-1,043) 0,049
YATIS
?;(B:UMlN 0,85 (0,726 - 0,995) 0,043 0,849(0,702 - 1,027) 0,091
CRP TBC 1,011 (0,994 - 1,028) 0,200 1,005(0,983 - 1,027) 0,673
SEDIM TBC | 1,003 (0,973 - 1,035) 0,835 0,997(0,961 - 1,033) 0,852
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Tablo 4.6 ilk yatis sirasindaki akut faz reaktanlarinin taburculuk siiresi iizerine
etkisinin lineer regresyon analizi ile incelenmesi

Zaman Bo(%95 Cl) | S. hata | B1 t p r r2 VIF

Sabit 7,379 (2,283 - 12,475) | 2,587 2,853 | 0,005

ALBUMIN | -0,084 (-0,205 - 0,038) | 0,062 |-0,096 | 1,358 |0,176 |-0,129 |-0,088 | 1,206

Yatis
CRP 0,007 (-0,008 - 0,022) | 0,008 |0,068 |0,951 |0,342 (0,121 |0,062 | 1,219

SEDIM 0,014 (-0,014 - 0,042) | 0,014 (0,073 |0,96 |0,338

F=1,684, p=0,154, R?=0,028, Diizeltilmis R?=0,011, r': Zero-order korelasyon katsayisi, r: Kismi
korelasyon katsayisi, Bo: Standartlastirilmamis beta katsayisi, B1: Standartlastiriimis beta katsayisi

[k yatis esnasinda 6lgiilen akut faz reaktanlarinin taburculuk siiresi iizerine etkisini
incelemek icin kurulan lineer regresyon modeli istatiksel olarak anlamli elde

edilememistir(p>0,050).

Ozetle calismamizda elde edilen veriler neticesinde ilk yatis esnasinda olgiilen
albuminin mortalite riski her bir birimlik artis karsiliginda 0,794 kat azalmaktadir.ilk
yatis esnasinda Olgllen CRP degerinin mortalite riski her bir birimlik artis karsiliginda
1,013 kat artmaktadir.ilk yatis esnasinda 6lciilen sedimentasyon degerinin mortalite
riski her bir birimlik artis karsiliginda 1,026 kat artmaktadir .Taburculukta olciilen

albuminin mortalite riski her bir birimlik artis karsihiginda 0,85 kat azalmaktadir.

5.TARTISMA

Kalp yetmezligi, yeterli venoz doniise ragmen kalbin, istirahat ve egzersiz siiresince
dokularin metabolik gereksinimlerini karsilayacak oksijenden zengin kan
pompalayamamast durumudur. Kalp yetmezligi etyolojisinde eskiden en sik
hipertansiyon sorumlu tutulurken, giiniimiizde ise en sik miyokard infarktiisii

sorumlu tutulmaktadir.(1)

Akut Kalp Yetmezligi(AKY);akcigerin interstisyel ve alveoler bosluklarinda hizl
stvi birikimi ile iligkili dispne ile karakterize olan klinik durumdur. Akut

dekompanse kalp yetmezligi(ADKY) hastalarinin klinikleri konjesyon ("islak" veya
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"kuru") varligina ve periferik perfiizyonun durumuna ("soguk" veya "sicak") gore

kategorize edilir.

KY’ nin patogenezinden sadece miyokardiyal hipertrofi sorumlu olmayip;
norohumoral sistem, sempatik-parasempatik sistem arasindaki dengesizlik ve RAAS
bozuklugu da yer almaktadir. KY’ nde inflamasyonun rolii gosterilmis olup;
inflamasyon miyokard hasarina neden olabildigi gibi inflamasyon ile iligkili
mediyatdrler KY’ nin ilerlemesine ya da kotiilesmesine neden olabilir. KY ile
inflamasyon arasindaki iliski ilk kez 1955 yilinda arastirilmis olup, KY’ nin siddeti
ile C-reaktif protein (CRP) arasinda pozitif iliski saptanmustir (3).

KY ve inflamasyon arasi iliskiyi inceleyen birgok c¢alisma yapilmistir.Bu
calismalarda inflamatuar mediyatorlerin KY hastalarinda mortalite {izerinde etkisi

gosterilmistir (91,92,93,94,95,96,97,98,99,100,101).

Bu c¢alismalardan Belgika merkezli yayinlanan 509 kisilik bir ¢alismada akut kalp
yetmezlikli hastalarda albumin’in mortalite iizerine etkisi arastirilmistir.Bu ¢alismaya
gore hipoalbuminemi artmis mortalite ile iliskili bulunmustur (91).Bu calismada
albumin ile elde edilen sonuglar calismamiz ile benzerlik gostermektedir,farkli olarak
biz ¢alismamizi akut kalp yetmezlikli hastalar1 fenotipik olarak siniflandirirarak

detaylandirdik.

Belcika’da yapilan 546 hastadan olusan bir baska retrospektif kohort ¢caligmada akut
noniskemik KY nedeniyle hastaneye basvuran hastalarda alblimin ile hastane igi
mortalite arasindaki iliski incelemistir.Yapilan analizler neticesinde alblimin degeri
<34 g/L olan hastalarda hastane ici 6liim riski, seviyeleri bu kritik degerin iizerinde
olan hastalara kiyasla dokuz kat artmis olarak bulundu (92). Bu ¢alismada albumin
ile elde edilen sonuglar c¢alismamiz ile genel hatlartyla benzerlik
gostermektedir,farkli olarak c¢alismamizda yatis ve taburculuk sirasinda bakilan
albumin degerlerindeki diistikliikk hastane i¢i ve hastane dis1 ayrimi yapmaksizin

mortaliteyi azalttig1 tespit edildi.

Japonya’da yapilan bir diger calismada ADKY’i olan >65 yas hastalarda hastane i¢i

mortaliteyi belirlemede albumin degerinin prognostik Onemi arastirilmistir ve
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calisma sonucuna gore olusturulan risk skorunda albumin yerini almistir.Bu
calismay1 daha detayli inceledigimizde ADKY’i olan >65 yas 349 hastanin klinik ve
laboratuvar degerleri retrospektif olarak incelenmis olup, mortalite ile iliskili
olanlarin cut-off degerleri belirlendirkten sonra risk skoru olusturulmustur.Sonuclara
gore serum alblimin degerinin <3.2 g/dl olmasi mortalite ile iligkili bulunmustur
(93).Bu calismadan farkli olarak ¢alismamizda albumin i¢in mortaliteyi dngdren bir

diizey belirlemedik.

Ingiltere de yayinlanan 242 kisilik bir calismada konjestif kalp yetmezlikli hastalarda
sedimentasyon degerinin etkileri aragtirilmistir.Bu ¢alismaya gore sedimentasyon
degeri yiiksek olan hastalarin 1 yillik mortalite riski sedimentasyon degeri normal
veya diisiik olan hastalara gére anlamli olarak daha diisiik bulunmus.Ayrica
sedimentasyon degeri yliksek olan hastalarda fonksiyonel kapasitedeki iyilesme
anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (94).Bu ¢alismadaki sonuglar bizim

calismamizda sedimentasyon degerleri i¢in elde ettigimiz sonuglarla ¢elismektedir.

Kronik kalp yetmezlikli hastalarda eritrosit sedimentasyon hizinin mortaliteyle
iligkisi inceleyen 159 kisilik bir calismada, eritrosit sedimentasyon hiz1 >15 mm/sa
olan kronik kalp yetmezlikli hastalarin mortalitesi eritrosit sedimentasyon hizi <15
mm/sa olan gruba gore anlamli olarak daha yiiksek tespit edilmis.ESR’deki her bir
mm’lik artis % 2,9 daha yliksek o©lim riski ile iliskili bulunmus (95). Bu ¢alismada
sedimentasyon ile elde edilen sonuglar ¢alismamiz ile genel hatlariyla benzerlik
gostermektedir,farkli olarak calismamizda sedimentasyon i¢in mortaliteyi 6ngdren

esik bir deger belirlemedik.

Isveg’te yapilan bir ¢alismada ESR, 2314 kisilik orta yash erkeklerden olusan bir
orneklemde yaklasik otuz yillik takipten sonra KY i¢in belirlenmis risk
faktorlerinden bagimsiz olarak, KY'in 6nemli bir 6ngdrdiiriiciisii olarak bulundu

(96).Bu ¢alisma bizim ¢alismamizla benzerlik géstermektedir.

Japonya da yapilan 2618 kisilik bir ¢calismada akut dekompanse kalp yetmezligi ile
yatirilan hastalarin yatis ve taburculuk esnasindaki CRP degerinin 1 yillik mortalite
ve rehospitalizasyon ile iligkisinin incelemistir.Bu calismaya gore yatis veya

taburculukta CRP degerinin yliksek olmasi (>10 mg/L) ADKYli hastalarda 1 yillik
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mortalite ile iligkili bulunmustur ancak rehospitalizasyon ile iligkili bulunmamistir
(97). Bu calismada CRP ile elde edilen sonuglar calismamiz sonuglariyla benzerlik
gostermektedir,farklt olarak caligmamizda CRP i¢in mortaliteyi 6ngoéren esik bir

deger belirlemedik.

Ispanya’da kalp yetmezlikli 76 hastada CRP’nin mortalite ve hastaneye yeniden
yatis ile iliskisi incelenmistir.Bu ¢aligmaya katilan hastalar 18 ay boyunca prospektif
olarak incelenmis olup, CRP degeri >0.9 mg/dl olanlar daha fazla hastaneye yeniden
yatis ve mortalite ile iligkili bulunmustur (98). Bu calismada alinan sonuglar bir

onceki ¢aligmayla ve bizim ¢aligmamizla benzerlik gostermektedir.

Portekiz’de 225 kisiyle yapilan bir ¢alismada AKY ile takip edilen hastalar ilk
yatista veya takip esnasinda enfektif olanlar ve hi¢ enfekte olmayanlar olarak
gruplara ayrilmis.Bu gruplarda bakilan CRP degerinin taburculuk sonrast 3 ay
icerisindeki mortalite ve hastaneye yeniden yatisla iliskisi incelenmistir.Alinan
sonuglara gore enfekte olan grupta bakilan CRP diizeylerinin prognostik deger
tasimadig1 belirlenmistir.Enfekte olmayan grupta bakilan CRP diizeyinin > 12,3
mg/L olmasi taburculuk sonrasi 3 ay igerisindeki mortalite ve hastaneye yeniden
yatis riskini iki kat arttirmistir (99).Bu ¢calismadan farkli olarak ¢alismamizda enfekte

olan hastalar dislama kriteri olarak belirlendi.

Israil’de 305 kisiliyle yapilan bir ¢alismada kronik kalp yetmezligi ile takip edilen
hastalarda bakilan cesitli laboratuar biyobelirteclerinin prognoz iizerine faydasinin
olup olmadig arastirilmistir. Alinan sonuglara gére CRP ‘nin kalp yetmezliginin uzun
vadeli sonuglart i¢in iyi bir Ongordiiriici olmadig1 tespit edilmistir (100).Bu
caligmadaki sonuglar bizim ¢alismamizda CRP degerleri i¢in elde ettigimiz

sonuglarla ¢elismektedir.

Sistolik kalp yetmezligi bulunan 188 hastayla yapilan bagka bir calismada CRP’nin
mortalite ile iligkisi arastirllmistir.Bu calismaya gore 5 yillik takipte hastalar
mortalite gerceklesenler ve gerceklesmeyenler olarak ikiye ayrilmistir.Sonugta
mortalite gerceklesen grupta CRP degeri mortalite gerceklesmeyen gruba gore
anlamli oranda daha yiiksek bulunmustur (101). Bu ¢alismada CRP ile elde edilen
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sonuclar  ¢alismamiz  sonuglariyla  benzerlik  gostermektedir,farkli  olarak

calismamizda EF i¢in sinirlayict deger belirlemedik.

Daha oOnceki calismalarda CRP,sedimentasyon ve albumin ile kalp yetmezligi
arasindaki iliski ayr1 ayr1 incelenmistir.Biz ¢calismamizda bu {i¢ akut faz reaktaninin
ADKY ile yatan hastalarda mortalite ve prognoz ile iligskisini her {igli iginde
inceleyerek daha kapsamli bir arastirma yaptik.Ayrica ¢aligmamiz bu {i¢ akut faz
reaktaninin KY’de yeni siniflama olan fenotipik smiflamaya gore prognoz ve

mortalite lizerindeki etkisini inceleyen onciil bir caligma olmugtur.
5.S0ONUC VE ONERILER

Bu ¢alisma ,KY’nde yeni siniflama olan fenotipik siniflamalara gore incelenen akut
faz reaktanlarinin prognoz ve mortalite tlizerindeki etkisinin arastiran Onciil
calismalardan biridir. Bu ¢alisma sonucunda AKY nedeniyle takip edilen hastalarin
ilk yatis ve taburculuk esnasinda bakilan albumin degerlerinin yiiksek olmasi azalmis
mortalite ile iliskili bulunmustur.Yine ¢aligmamiz sonucunda AKY nedeniyle takip
edilen hastalarin ilk yatis ve taburculuk esnasinda bakilan CRP ve sedimentasyon
degerlerinin diisitk olmasi azalmis mortalite ile iliskili bulunmustur.Ancak kalp
yetersizliginde fenotipik smiflamalara gore incelenen akut faz reaktanlarinin

prognostik dneminin anlasilabilmesi i¢in daha biiyiik ¢apl ¢calismalara ihtiyag¢ vardir.
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