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OZET

Kalp Yetmezligi hastalarinda Fonksiyonel Kapasite ile G6z Muayene bulgular1 ve

Oftalmik Dopler Parametrelerinin karsilastirilmasi

AMAC: Kalp yetersizliginde dolasim yetmezligi ve konjesyon sonucunda yasam
kalitesi, fonksiyonel kapasite, egzersiz toleransi azalmaktadir. Tiim organlarin
perfiizyonu bozulmakta ve organ fonksiyonlar1 olumsuz etkilenmektedir. Bu
calismada fonksiyonel kapasitedeki kotiilesme ile birlikte goz muayene bulgular1 ve
gozii  besleyen oftalmik arterin doppler parametrelerindeki degisimleri

karsilagtirmay1 amacladik.

GEREC VE YONTEM: EF %45 ve altindaki siniis ritmindeki 23 ile 84 yaslari
arasindaki hastalar1 fonksiyonel kapasiteye gore ii¢ gruba ayrildi. NYHA Sinif I
olan 28 hasta,Grup I, Smif II olan 32 hasta Grup II, Siif III-IV olan 31 hasta Grup
IIT olmak iizere gruplar olusturuldu. Hastalarin rutin tam kan, biyokimya c¢alisildi,
EKG “leri ¢ekildi tiim hastalarm EF ve FS hesaplandi. BMI (Body Mass Index)’ leri
hesapland1. Kalp yetersizligi risk faktorleri sorgulanarak hastalar Dicle Universitesi
Goz Hastaliklar1 Polikliniginde gorme keskinligi, pakimetre ile kornea kalinligi,
Goldman Aplanasyon Tonometresi ile gbz i¢i basinci, biyomikroskop ve 90 ‘lik
Wolk yardimiyla indirekt oftalmoskopi ile g6z dibi muayenesi sonucunda tespit
edilen hipertansif retinopati, diyabetik retinopati, retinal atrofi bulgulari1 varsa
bulgular kaydedildi. Tiim hastalarmm oftalmik doppler ultrasonografisi radyoloji
kliniginde yapildi. Tiim bulgular SPSS 11.5 programu ile Kruskal-Wallis tek yonlii

varyans analizi kullanilarak istatistigi yapildi.

BULGULAR: Gruplar arasinda tam kan, biyokimya parametreleri, lipid profili,
kalp yetersizligi risk faktorlerinden HT, DM, KAH, Hiperlipidemi, Kronik Bobrek
Yetersizligi ve BMI agisindan benzer 6zelliklere sahipti. Hastalarin 49‘u iskemik
42’s1 non iskemik kalp yetersizligi olan hastalarin biyokimya parametrelerinden iire
(p:0,006), total bilirubin (p:0,001) ve direkt bilirubin (p:0,003) seviyesinde FK
‘deki kotiilesme ile tedrici bir artis, serum Na diizeylerinde FK kotiilestikce diisiis



gozlendi (p:0,03 ). EF ve FS parametrelerinde FK kotiilesmesi ile birlikte
istatistiksel olarak anlamli olan bir azalma gozlendi (EF p:0,004, FS p:0,003).

G6z muayene bulgularindan sag ( p:0,18) ve sol ( p:0,12) kornea kalinligi, sag
(p:0,16) ve sol ( p:0,11) gbz i¢i basinct , goz dibi bulgular: ile gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamh farklilik g6zlenmedi. Oftalmik arter doppler
parametrelerinde sol pik sistolik hizda (p:0,06 ) ve sol end diastolik hizda (p:0,09)
analmli olmayan bir azalma saptandi. Sag pik sistolik hizda (p:0,07) ve sag end
diastolik hiz (p:0,07)’da anlamli olmayan azalma saptandi. Sag rezistivite (p:0,64)
ve sol rezistivite (p:0,64) indeksileri ile sag pusatil (p:0,62) ve sol pulsatil (p:0,46)
indeksleri  arasinda gruplar arasinda anlamli farklilia rastlanmadi fakat
fonksiyonel kapasitedeki kotiilesme ile anlamli olmasada oftalmik arter akim

parametrelerinde hafif bir bozulma oldugu gbzlendi.

SONUC: Yapilan calismada fonksiyonel kapasitede kotilesme sonucunda
karaciger ve bobrek fonksiyonlarinin, géz muayene bulgular: ile oftalmik doppler
parametrelerinin olumsuz etkilendigi ve perfiizyon bozuklugu olustugu ancak

istatistiksel olarak anlamli olmadig: tespit edildi.

ANAHTAR SOZCUKLER: Kalp yetersizligi, fonksiyonel kapasite, oftalmik

doppler ultrason, oftalmik arter.
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SUMMARY

Comparison of Eye Medical Evidence and Ophtalmic Doppler Parameters with the

Functional Capacity of patient in Heart Failure

AIM: In heart failure insufficiency of circulation and congetion decrease the life
standart functional capacity and exertional tolerance and also damages all organs
fuctions. In this study we want to show the effect of worsening the functional

capacity on eye medical evidence and dopler parameters of oftalmic arter

MATERIAL AND METODS: We separate the patients that are ages between 23-
84 in sinus ritm according to the NYHA functional capacity. It’s prefered in this
study three groups instead of four classes of NYHA. Group 1; includes 28 patients
who are Class I, Group 2 ; includes 32 patients are Class II. Group 3 ; includes 31

patients are Class III -IV.

Patients blood cell,biochemistry EKG are checked and than their EF, FS ,BMI are
calculated. Patients are exemined at Dicle University Oftalmology Clinic, their
visual acuity, corneal thickeness by pakimetry, eye pressure by goldman aplanasyon
tonometer and fundus findings by biomicroscop are studied and evidence of
hipertansif retinopaty, diabetic retinopaty, retinal atropy and results of oftalmic arter
doppler ultrason are wrote down and with all this findings statistical analizes is

made by using SPSS 11.5 program and Krusskal-Wallis analise.

RESULTS: Patients blood cell, lipid profil, BMI and risc factors for heart faiulare
are nearly the same in all groups. In this study we analyise that when functional
capacity got worse,urea (p:0,006), total biluribin (p:0,001), direct biluribin (p:0,003)
increased and EF, FS paremeters (p:0,004-0,003) of patients and the level of Na
(p:0,03) decreased. There wasn’t significant difference between corneal thickness
right eye (p:0,179), left eye (p:0,118) and eye pressure right eye (p:0,161), left eye
(p:0,111) and fundus findings in the groups. There was not significant decreasion
in left peak sistolic velocity (p:0,055) and left end diastolic velocity (p:0,087).

There was not significant decreasion in right end diastolic velocity (p:0,068) and
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right peak sistolic velocity (p:0,071), There was no relationsheap between right
resistivity index (p:0,635), left resistivity index (p:0,635) and right pulsatil
(p:0,617), left pulsatil index (p:0,455). However worsening functional capacity

decreased the oftalmic arter velocity paremeters.

CONCLUSION: In this study worsening functional capacity demaged the liver and
kidney founctions and no significant decreased the velocity and perfusion of the

oftalmic arter but it did not influence the eye exemine evidence.

KEY WORDS:Heart failure, functional capacity, ophtalmic doppler ultrasound,

ophtalmic artery
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1)GIRIS VE AMAC

Kalp yetmezligi (KY), bozuk myokard ve progressif néroendokrin sistem
aktivasyonu sonucu gelisen dolasim yetmezligi ve konjesyon ile karakterize
kompleks klinik bir sendromdur (1). Kalp yetmezligi, tan1 ve tedavideki biiyiik
ilerlemelere ragmen yliksek morbidite ve mortalite ile seyreden Onemli bir halk
sagligr sorunudur. Kalp yetersizliginin en temel bulgusu yasam kalitesinde ,
foksiyonel kapasitede ve egzersiz toleransinda azalmadir (2). Bu hastalarda yagam
kalitesinin, dolayis1 ile fonksiyonel kapasitenin diizeltilmesi tedavinin ana

hedeflerindendir.

KY’de hastalar gelisen nefes darligi ve g¢abuk yorulmaya bagli olarak
egzersiz tolerans1 ve dolayisiyla fonksiyonel kapasite bozulmustur. Giiniimiizdeki
tedavi alanindaki gelismelere baglantili olarak yasam kalitesi ve yasam siiresi
giderek artmaktadir (3). Bununla birlikte kalp yetmezligine bagli sistemik
hipoperfiizyon sonucu tiim organlara giden kan akiminda azalma meydana gelmekte
ve fonksiyonel kapasitede azalma ve akut kalp yetmezligine bagh dekompansasyon
sonucunda 6zellikle bobrek ve karaciger fonksiyonlari basta olmak iizere organlarda
disfonksiyon gelismektedir, bununla birlikte sol kalp yetmezliginde akcigerlerde
konjesyon ve akciger Odemine varabilen ciddi solunum yetersizligi
gelisebilmektedir. Bunun sonucunda gecici veya uzun siireli tekrarlayan hipoksik
bir siire¢ sonucunda hipoperfiizyon ve hipoksi neticesinde tiim organ fonksiyonlar1
olumsuz etkilendigi gibi kronik hastalik tablosu gelismekte ve renal fonksiyonlarin
olumsuz etkilenisi ile renal perflizyon azalmasina baglh hafif diizeydede olsa BUN

ve kreatinin yiiksekligide kanin kalitesini diistirmektedir.

Tiim bu olumsuz kosullarda kalp yetmezliginde tiim organ ve dokularin hafif
diizeyde de olsa fonksiyonlar1 olumsuz etkilenmektedir. Bunun sonucunda gz kan
akimimda azalma ve KY’de meydana gelen sistemik olumsuz kosullar neticesinde
goz fonksiyonlarinda fonksiyonel kapasite ile iliskili olarak olumsuz
etkilenebilecegi diisiiniildii. Bu ¢alismada KY’de g6z muayene bulgular1 yani sira
ayn1 zamanda oftalmik doppler degerlendirilmesi yapildi. Goze giden kan akimina
ait doppler parametrelerinin hastalarin fonksiyonel kapasiteye gore gurplara

ayrilarak bu hatalarn  kan biyokimyasi ve tam kan degerleri birlikte
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degerlendirilmesi suretiyle kalp yetmezliginin goz kan akimi ve fonksiyonlar:
iizerine etkileri incelendi. KY etyolojisine bagli olusan goz bulgular ile ilgili bir
cok yaymm bulunmasma ragmen fonksiyonel kapasiteye gore goézde olusan
degisiklikler icin literatiirde herhangi bir calisma yoktur. Bu calismada doppler
parametrelerinde fonksiyonel kapasitenin azalmasi ile birlikte pik sistolik hizda
azalma ile pik sistolik hiz-end diyastolik hiz farkinin azalmasi sonucunda ortalama
doppler hizlarinda azalmanin fonksiyonel kapasitedeki azalma ile korelasyonu
olabilecegi diisiiniildii. Bunun sonucunda diisiik debi ve hipoperfiizyon ile bir
azalma olmas1 end diyastolik hiz ,pik sistolik hiz ve ortalama hiz parametrelerine
bagli olan pulsatilite indeksi ve rezistivite indekslerinde de fonksiyonel kapasitedeki
azalma ile korelasyon gosteren bir degisimin olabilecegi diisiiniildii. Akimin
degerlendirildigi oftalmik doppler parametrelerinde bir azalma mevcut ise; goz
fonksiyonlarinda bu azalmaya bagli gorme keskinliginde, kornea kalinliginda, goz
ici basinci gibi muayene bulgularinda bir degisim olabilecegi hatta fonksiyonel
kapasitede azalma ile goz fonksiyonlarinda bozulmanin korelasyonu olabilecegi
diistiniildii, uzun donemde g6z dibi bulgularininda kalp yetmeliginde olumsuz
etkilenip etkilenmedigini ve gelismis-gelismekte olan iilkelerin en sik gorme kaybi
nedenleri icinde bulunan hipertansif retinopati ve diyabetik retinopatinin bununla
birlikte yasa bagli gelisen retina ve makiila atrofisinin kalp yetmezliginde goriilme

sikliginin fonksiyonel kapasite ile iligkisinin olup olmadig1 arastirildi.

14



2) GENEL BILGILER
2.1 KALP YETERSIZLiGI TANIMI

Kalbe vendz doniisiin ve dolma basinglarmnin normal oldugu durumda akut
yada kronik ventrikiiler disfonksiyondan dolay1 kalbin dokularin ihtiyacini
karsilayacak diizeyde yeterli kan1 pompalamada yetersiz kaldig1 kompleks klinik
sendromdur (2).

Ventrikiiler sistolik disfonksiyon miyokardin kontraktil giiciiniin kaybiyla
karakterizedir. Kompansasyon olarak ventrikiiler hipertrofi yada dilatasyon
(ventrikiiler remodeling) eslik eder (4). Ventrikiiler disfonksiyon ilerledikce
noroendokrin sistemlerde aktivasyon olur. Sistolik sol ventrikiiler disfonksiyon
normal bosalma kapasitesinde azalmayi yansitir. Bu durumda genellikle EF
(Ejection Fraction) %45 ya da daha asagidadir. Genellikle diyastolik voliimde
kompansatuvar yiikselmeyle birliktedir. izole diyastolik ventrikiiler disfonksiyon ya
da yetmezligi bir yada iki ventrikiiliin dolmasi yetersiz oldugunda mevcuttur (5).
Burada ventrikiillerin bosalma kapasitesi normaldir. Kalin (hipertrofik) ventrikiiler
duvardan, infiltratif kardiyomiyopatilerden, diyastolik dolum i¢in zamani azaltan
tasikardiden dolay1r olabilir. Bu durum sonugta ventrikiiler dolma basincini
arttirarak pulmoner 6deme gotiirebilir (6).

Konjestif kalp yetmezligi; kompleks ve degisken isaret ve semptomlari olan,
dispne, cabuk yorulma, tasipne, tasikardi, pulmoner raller, kardiyomyopati,
ventrikiiler galo sesleri ve periferik 6dem ihtiva eden klinik sendromdur(1).
Hastalarin ¢ogunda kalp yetmezligi ve takiben periferik dolasimda degisiklikler,
sempatik sinir sistemi ve renin angiotensin sisteminin aktivasyonuyla birlikte
konjestif kalp yetmezligi ve anormal dolasimsal konjesyon olur (7). Mekanik ya da
miyokardiyal anormalliklerden dolay1 klinik konjestif kalp yetmezlikli hastalarin
cogunda kalp yetmezliginden 6nce uzun bir donem miyokardiyal disfonksiyon en
azindan istirahatte miyokardiyal hipertrofi ve ventrikiiler dilatasyon gibi
kompansatuvar mekanizmalarla devam ettirilir(8). Bu ylizden erken evrelerde
hastada kalp yetmezligi semptomlar1 az yada sinirhh diizeyde olmayabilir.
Baslangicta kardiyak output istirahatta normal smirlarda olabilir. Ekzersiz ve stres

esnasinda kardiyak outputta artma yeterince ylikselemez, hatta diisebilir. Kalp
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yetmezligi ile birlikte olan diger degisiklikler istirahatte sistemik vaskiiler direngte
artma ve artmis metabolik ihtiyagla birlikte sistemik vaskiiler direngte azalmada
yetersizlik olur( 6).

Sol ventrikiiler diyastolik ve pulmoner vendz basmglarda ylikselmeyle
beraber
intravaskiiler dolagimsal konjesyon oldugunda kapillerlerden interstisyel mesafeye
sivi gecisi artar. Pulmoner dolasimda geg¢is hizi lenfatik drenaj hizini asarsa
pulmoner 6dem geligir. Sistemik vendz sistemde, artmis juguler vendz basing
siklikla goriiliir ve buna periferik 6dem, hepatomegali eslik edebilir. Hastalarin
cogunlugunda konjestif kalp yetmezligi kronik olarak gelisir ve bobreklerden
sodyum ve su retansiyonu ile birliktedir (7). Akut kalp yetersizligi ventrikiillerin
akut iskemisi esnasinda (miyokard infarktiisiinde oldugu gibi), tagikardiden, kalp
kapaklar1 ve striiktiirlerin riiptiiriinden dolay1 olabilir. Konjestif kalp yetmezligi
terimi kardiyak orijinli konjesyon olmadikc¢a kullanilmamalidir.

2.1.1. Akut ve kronik Kalp Yetersizligi

Akut kalp yetersizligi baglaminda “akut” sozciigii bazi hekimler tarafindan
tablonun agirlik derecesini (yasami tehtid edici nitelikte pulmoner 6demin
olusturdugu tibbi acil durumu) belirtmekte, bazi hekimler tarafindan da
dekompanse, yakin ge¢miste baslamig, hatta yeni baslamis KY tablosunu
belirtmekte kullanildigi i¢cin karigikliga neden olmaktadir(9). Bu durumda terim
agirhik derecesi degil, zaman gostergesi olmaktadir. KY den s6z ederken akut,
ilerlemis ve dekompanse sozciikleri birbirinin yerine kullanilmamaldir. Yeni
baslangichi KY adindanda anlasilacagi gibi ilk KY tablosudur. Gegi¢i KY belli bir
zaman dilimiyle sinirli semptomatik KY ye verilen addir, ancak bu tabloda uzun
siire tedavi endikasyonuda olabilir. Tama yakin iyilesme beklenen hafif miyokardit
hastalar1, koroner bakim biriminde ditiretik uygulanmasi gereken ancak uzun siireli
tedavi gerektirmeyen myokard infarktiisii hastalar1 ya da iskemiye bagli ve

revaskiilarizasyonla gecen gecici KY bu tabloya 6rnek verilebilir.
2.1.2.Sistolik ve diyastolik kalp yetersizligi

Genellikle sistolik ve diyastolik kalp yetersizligi arasinda ayrim
yapilmaktadir(10,11). Bu aslinda biraz ihtiyari bir ayrimdir.(12-14)Diyasyolik KY
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bulunan hastalarda KY semptom ve/veya bulgular1 vardir ve sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu (LVEF: left ventricular ejection fraction) >%40-50 dolaylarinda
korunmaktadir (15). EF’nin hangi smir degerde korunmus kabul edilecegi
konusunda goriis birligi bulunmamaktadir. EF atim hacminin, ilgili kalp
ventrikiiliindeki diyastol sonu hacme boliinmesiyle elde edilmektedir; dolayisiyla da
esas olarak s6z konusu ventrikiiliin diyastol sonu hacmi (yani kalpteki dilatasyon)

tarafindan belirlenmektedir.

Genislemis ya da normal sol ventrikiil diyastol sonu hacimleri arasindaki
ayrimda EF degerinin %40’ altinda ya da iistiinde olmasi temel alinmaktadir. Bu
ayrimin basglica ortaya ¢ikma nedeni, gegmiste degerlendirme amaciyla hastaneye
yatirilan veya klinik ¢aligmalarda hastalarin ¢cogunda kalp dilatasyonu olmasi ve EF
degerinin %35-40’1n altinda olmasidir. KY bulunan hastalarin ¢ogunda dinlenme ya
da egzersiz sirasinda hem sistolik, hem de diyastolik islev bozuklugu kanitlar:
vardir. Diyastolik ve sistolik KY’ler birbirinden ayr1 ele alimmamalidir.(13,16)
Diyastolik KY’yi tanimlamak i¢in sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu korunmus KY
(HFPEF: heart failure with preserved ejection fraction), normal ejeksiyon
fraksiyonlu KY (HFNEF: heart failure with normal ejection fraction) ya da
korunmus sistolik islevli KY (HFPSF: heart failure with preserved systolic

function) gibi baska bazi terimler de kullanilmaistir.
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Sistolik kalp yetmezligi Diyastolik kalp yetmezligi

* Biiyiik, dilate kalp * Kiiciik sol ventrikiiler kavite.
konsantrik ventrikiiler  hipertrofisi
*Normal yada diisiik kan basinci * Sistemik hipertansiyon

* Genis yas grubu. Erkeklerde daha stk * Yash kadinlarda siktir.

* Diistik EF * Normal yada ytliksek EF

* S3 Gallop * S3 Gallop

* EKO ile sistolik ve diyastolik yetmezlik « EKO ile diyastolik yetmezlik

* Tedavisi 1y1 tanimlanmastir. * Tedaviyi 1y1 tanimlanmamustir.
* Prognoz zayiftir. * Prognoz zayif degildir

* Bazi vakalarda miyokardiyal iskemi
rolii onemlidir.

 miyokardiyal iskemi mutaddir.

Tablo II-1.Kalp yetersizliginde yaygin klinik semptom ve bulgulari

2.1.3 Kalp yetersizligi yapisal anormallige gore (ACC/AHA)

siniflandirilmasi

KY siddetini belirlemede yaygin olarak iki smiflandirmaya bagvurulmaktadir
( Tablo II-2). Bunlardan birinde semptomlar ve egzersiz kapasitesi temel
almmaktadir [New York Heart Association (NYHA: New York Kalp Birligi)
islevsel smiflandirmasi (17,18). NYHA smiflandirmasmin klinikte yararli oldugu
goriilmiistiir ve randomize g¢aligmalarin ¢ogunda rutin olarak bu smiflandirma
kullanilmaktadir. Digeri KY’yi yapisal degsiklikler ve semptomlar temelinde farkli

evrelere ayirmaktadir. Belirgin KY bulunan hastalarin hepsi C ve D evrelerindedir.
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NYHA islevsel siniflandirmasi

Semptomlar1 ve fiziksel aktiviteyi temel alan agirlik derecesi

SINIF I

Fiziksel hareket kisitlamast yok. Olagan fiziksel etkinlik

beklenenin iizerinde halsizlik, ¢arpinti yada dispneye yol aciyor.

SINIF 11

Hafif hareket kisitlamasi var. Dinlenme halinde rahat, ancak
olagan fiziksel etkinlik halsizlik, carpmnti yada dispneye yol

ag1yor.

SINIF III

Belirgin hareket kisitlamasi var. Dinlenme halinde rahat, ancak
olagan

diizeyin altinda fiziksel etkinlik halsizlik, carpintt ya da
dispneye yol agiyor

SINIF IV

Rahatsizlik  duymadan herhangi bir fiziksel etkinligi
stirdiiremiyor. Dinlenme sirasinda semptomlar var. Herhangi bir

fiziksel aktivite yapilmasi durumunda rahatsizlik artiyor.

Tablo II-2. NYHA islevsel siniflandirmasi

2.1.4. Epidemiyoloji

KY epidemiyolojisi konusunda cok bilgi vardir.(19-20) ESC’nin temsil

ettigi lilkelerde toplam niifus 900 milyonun iizerindedir ve bu 51 iilkede KY’li en az

15 milyon hasta bulunmaktadir. Asemptomatik ventrikiiler islev bozuklugu da

benzer diizeydedir; dolayisiyla niifusun yaklasik %4’iinde KY ya da asemptomatik

ventrikiiler islev bozuklugu vardir. KY prevalansi %2 ile 3 arasinda degismekte ve

75 yas dolaylarinda birden yiikselerek 70-80 yas arasindaki niifusta prevalans %10

ile 20 arasinda seyretmektedir. Daha gen¢ yas gruplarinda KY erkekler arasinda
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daha yaygindir; bunun nedeni en yaygin etmen olan koroner kalp hastaliginin
erkeklerde daha erken yaglarda gelismesidir.

Yaslilarda her iki cinsiyetteki prevalans esitlenmektedir.Gelismis tilkelerde
KY bulunan hastalarda yas ortalamasi1 75°tir. HFPEF yaslilarda, kadinlarda,
hipertansiyonu ve diyabeti olan kisilerde daha yaygindir. KY akut hastaneye
yatiglarin %35’°in1 olusturmaktadir, hastanede yatan hastalarin %10’unda vardir ve
cogu hastaneye yatis maliyetleri olmak tizere ulusal saglik harcamalarmin yaklasik
%2’sinden sorumludur.(29) Onemli boyutlardaki eksik bildirimler hekimleri
etiyolojik tanilar1 (6rn. aort stenozu) ya da eslik eden major hastaliklar1 (6rn.
diyabet)
tercih etmelerine bagli olabilir.

Sonlanim genellikle olumsuzdur, ancak baz1 hastalar uzun yillar
yasayabilir.(19,25,30,31) Genelde hastalarin %50°si 4 yil iginde Olmektedir. KY
nedeniyle hastaneye yatirilan hastalarin %40°1 1 y1l icinde 6lmekte ya da yeniden
hastaneye yatirilmaktadir.

Caligmalar ozellikle kadinlarda, yaslilarda ve obez kisilerde tek basina
klinik incelemeyle konulan KY tanisinin genellikle yeterince dogru olmadigini
gostermektedir.(32-33) KY hastalarmin yarisinda HFPEF (EF >%45-50) vardir.
Son calismalarda prognozun esas olarak sistolik KY ‘ye benzer oldugu

gosterilmistir.
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Tablo II-3.Kalp kasi hastaligma (myokad hastaligina) baglh yaygmm KY

nedenleri

Koroner Bir gok belirti ve bul

kalp hastalig1 ¢ Ve buigh

Hipertansiyon Cogu zaman sol ventrikiil hipertrofisi ve korunmus
ejeksiyon fraksiyonuyla baglantili

Kardiyomyopatiler . . . .
Ailesel /genetik yada ailesel olmayan/ genetik
olmayanlar (myokardit gibi edinilmis olgular,
hipertrofik(HKM), dilate (DKM), restriktif (RKM),
Aritmojen  sag  ventrikiiler  displazil ARVKM),
siniflandirilmayan

llaglar Beta bloker, kalsiyum antagonistleri, antiaritmikler,
sitotoksik ilaglar

Toksinler . .
Alkol, madde, kokain, eser maddeler( civa, kobalt,
arsenik)

Endokrin DM, hipo/ hipertiroidi, cushing sendromu, adrenal
yetersizlik, asir1 biiylime hormonu

Niitrisyonel I i e . .
Tiamin, selenyum, karnitin eksikligi, obezite, kaseksi

Infiltratif Sarkoidoz, amiloidoz, hemokromatoz, bag dokusu
hastalig1

Kalp islevi yalnizca sinirli yollardan etkilenebilir. Kalpte baslica islevsel

bozukluk nedenleri kalp kasinda hasar ya da kayiplar, akut ya da kronik iskemi,

hipertansiyonla damar direncinde artis ya da atriyal fibrilasyon (AF) gibi bir
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tagiaritminin gelismesidir. Koroner arter hastaligi en yaygm miyokart hastaligi
nedenidir ve KY bulunan hastalarin yaklasik %70’inde baslatici nedendir.(24-36)
Hastalarin %10’unda kapak hastaligi, %10’unda da kardiyomiyopati vardir ( Tablo
[I-4). Kardiyomiyopati [koroner arter hastaligi (KAH), hipertansiyon, kapak
hastaligi ya da dogumsal kalp hastaligi bulunmayan bir hastada], kalp kasinin
miyokartta gézlenen anormalligini agiklamaya yeterli boyutlarda yapisal ve islevsel
anormallik gdsterdigi bir miyokart hastaligidir.(37)

Gegtigimiz donemde ESC’nin Miyokart ve Perikard Hastaliklar1 Calisma
Grubu tarafindan bir kardiyomiyopati smiflandirmast yayimmlanmistir (29).
Amerikan Kalp Birligi de bilimsel bir agiklama yayimlamistir.(38) Her ikisinde de,
son zamanlarda kardiyomiyopatilerin genetik kokenlerini ve biyolojisini anlamada
kaydedilen biiyiik ilerlemeler g6z oniinde bulundurulmaktadir. Avrupa onerisi yeni
simiflandirmanin giinliik klinik uygulamalar agisindan 6nemini temel almaktadir ve
daha once tanimlanmis morfolojik-islevsel fenotipler korunmakta ve ailesel/genetik
ve ailesel olmayan/genetik olmayan seklinde yeni altgruplar olusturulmustur.
Avrupa smiflandirmasinda “birincil” ve ikincil” kardiyomiyopatiler arasindaki eski
ayrim terkedilmistir ve iyon kanali bozukluklar1 kardiyomiyopatiler arasinda yer
verilmemistir.

2.1.5Kalp yetersizliginin semptom ve bulgularn

KY semptom ve bulgular1 hastalarin hekime bagvurma nedeni oldugu i¢in
erken tanida belirleyici 6nem tasimaktadir. iyi bir 6ykii almak ve fizik muayene
konusunda ustalagsmak ¢ok dnemlidir (39) ( Tablo 1I-1). Nefes darlig1, yorgunluk ve
halsizlik tipik belirtilerdir, ancak o6zellikle yaslilarda bunlar1 ortaya ¢ikarmak ve
degerlendirmek deneyim ve beceri gerektirir.(40-42) Klinik KY bulgular1 ( Tablo
II-1) gozlem, palpasyon ve oskiiltasyonu kapsayan dikkatli bir klinik muayeneyle
degerlendirilmelidir.(43-47) Semptomlar gibi, erken evre KY bulgularini
yorumlamakda, yalnizca yash hastalarda degil, obez hastalarda da giictiir. Klinik
KY kuskusu daima daha objektif testlerle, 6zellikle kalp islevini degerlendirmeyi
hedef alan incelemelerle dogrulanmalidir.

2.1.6.Kalp yetersizligi semptomlarinin nedenleri

KY semptomlarinin kdkeni tam olarak anlagilamamistir.(48-51) Akut KY

baglaminda gelisen ve asir1 siv1 yiiklenmesi kanitlar1 olan pulmoner 6dem ve nefes
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darligindan pulmoner kapiler basing artisinin sorumlu oldugu agiktir. Buna karsilik,
kronik KY bulunan kisilerde egzersiz swrasinda yapilan incelemeler kapiller
basingla egzersiz performansi arasinda yalnizca zayif bir iliski oldugunu ortaya
koymaktadir.

KY siirecin sonunda viicuttaki organlarin neredeyse hepsinde patolojik
gelismelere yol agmaktadir. Yorgunluk ve halsizlik sik bildirilen, ancak birden ¢ok
nedeni olabilen 6zgiil olmayan semptomlardir. iskelet kasinda kitle ve gii¢ kayb1
gec bir bulgudur.(51,53) iskelet kasindan gelen sinyaller genellikle beyin tarafindan
nefes darligi ya da halsizlik olarak yorumlanmaktadir. Bu da, KY hastalarinda
tedaviye yanitin neden yavas oldugunu agiklayabilir; iskelet kasi kalitesinin eski
haline wulasmasi gerekmektedir. KY’de yaygin goriilen mitral regiirjitasyon
derecesindeki degiskenlik ya da gecici disritmi de nefes darligini agirlagtiracaktir.

Tablo I1-4: Kalp yetmezliginde kompensatuvar mekanizmalar

* Otonom sinir sistemi

Kalp

1 Artmis kalp hizi

1 Artmis miyokardiyal kontraktil stimulasyon
1 Artmis relaksasyon hizi

Periferal sirkulasyon

] Arterial vasokonstriiksiyon (artmis after-load)
'] Venoz vasokonstriiksiyon (artmis preload)

* Bobrekler (renin-angiotensin-aldosteron)
] Arteryel vasokonstriiksiyon

1 Vendz vasokonstriiksiyon

] Sodyum ve su retansiyonu

I Artmis miyokardiyal kontraktil stimulasyon
"] Endotelin 1

| Arginin, vasopressin

] Atrial ve beyin natriiiretik peptidler

"I Prostaglandinler

| Peptidler
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] Kalbin Frank-starling kanunu
| Hipertrofi
"] Periferal O2 dagilimi

[1 Aneorobik metabolizma

2.1.7.Semptomlar ve kalp yetersizliginin agirhk derecesi

Semptomlarla kardiyak islev bozuklugu arasinda zayif bir iligki vardir.
Semptomlar tedaviden sonra devam ediyorsa prognozla daha yakindan iliskilidir ve
bu durumda KY’nin agirlik derecesini siniflandirmada ve tedavinin etkilerini
izlemekte kullanilabilir. Bununla birlikte, anjiyotensin doniistiirici enzim
inhibitorleri (ACEI), anjiyotensin reseptor blokerleri (ARB), Beta-blokerler ya da
aldosteron antagonistleri gibi ilaglarin mortalite tizerindeki etkisi semptomlarla
yakindan iliskili olmadig1r i¢in, bu ndrohormonal inhibitorlerin optimal
titrasyonunda  tek basina semptomlar temel alinmamalidir. Hastalara tolere
edebildikleri optimal doz uygulanmalidir. Kalp yetersizliginin agirlik derecesi
siniflandirilirken ¢ogu zaman NYHA islevsel siniflandirmasi kullanilir. Daha yeni
bir smniflandirmada kalbin yapisi ve semptomlar temel alimmaktadir. MI bulunan
hastalarda ise, KY nin agirlik derecesini degerlendiren diger iki simiflandirma olan
Killip (53) ve Forrester (54) smiflandirmalarina bagvurulmaktadir.

2.1.8.Kalp yetersizligi tamsi icin algoritma

Sekil 1’de KY ya da LV islev bozuklugu tanisi i¢in algoritma goriilmektedir.
Tek basina KY tanis1 yeterli degildir. Hastalarin ¢oguna genel KY tedavisi gerekli
olsa da, bazi nedenler i¢cin 6zgiil tedavi gerekebilecegi ve diizeltme miimkiin

olabilecegi i¢in, KY ’nin nedenini saptamaya yonelik incelemeler de yapilmalidir.
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Klinik muayene, EKG, Toraks grafisi,

Ekokardiyograti
Natriiretik peptidier
| |
BNP <100 pg/mL BNP 100-400 pg/mL BNP 400 pg/mL
NT-proBNP <400 pg/mL NT-proBNP 400-2000 pg/mL NT-proBNP »2000 pg/mL
Kronik KY olasiligr diistk Tanida belirsiziik Kronik KY olasihqn yiiksek

Sekil | KY'yi disindren semptomlar bulunan, tedavi uygulanmannis hastalarda natriliretik pepticlerle KY tanist icin akis semas.,

2.1.9. Tamsal teknikler

Kalp yetersizliginde tanisal testler

KY tanisin1 dogrulama ya da dislamada rutin olarak birkag¢ tanisal test
kullanilmaktadir. Genellikle tanisal testler EF’de azalma bulunan KY hastalarinda
daha duyarlidir. HFPEF bulunan hastalarda tanisal bulgular ¢ogu zaman daha
belirsizdir. ~ Ekokardiyografi  sistolik ve diyastolik islev  bozuklugunu
degerlendirmede kullanilan en yararli yontemdir. KY bulunan hastalarda asagidaki
incelemelerin yapilmasinin uygun olacagi diistiniilmektedir. Bununla birlikte,
tavsiyeler elde belgelenmis yeterli kanit bulunmaksizin, biiyiik 6l¢iide uzman goriis

birligini temsil etmektedir. Bagka tiirlii bildirilmemisse, C kanit diizeyi gecerlidir.

a) Elektrokardiyografi

Kalp yetersizliginden kuskulanilan biitiin hastalarda elektrokardiyografi
(EKG) yapilmahdr. KY’den kusku duyulan hastalarda elektrokardiyografik
degisiklikler yaygindir.
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( Tablo II-5). KY wvarlig1 acisindan anormal EKG sonucunun tahmin degeri

diisiiktiir. EKG’nin biitlinliyle normal olmas1 durumunda KY, 6zellikle de sistolik

islev bozuklugu olasilig1 ¢cok diistiktiir (<%10).

Tablo 1I-5. KY’de elektrokardiyografik degisiklikler

ANORMALLIK

NEDENLER

KLINIK ANLAMI

Sinuls tagikardisi

Dekompanse KY, anemi, ates,
hipertiroidi

Klinik degerlendirme Laboratuar
incelemeleri

Sinus bradikardisi

Beta blokérler, digoksin,
antiaritmikler, hipotiroidi, hasta
sinlis sendromu

ilag tedavisini degerlendirin.
Laboratuar incelemeleri

Atriyal tasikardi/
flutter/fibrilasyon

Hipertiroidi, enfeksiyon, mitral
kaqu hastaliklari, dekompanse
KY, Infarktlis

AV iletimi yavaglatin, farmakolojik
kardiyoversiyon, kataterle
ablasyon, antikoagilasyon

Ventrikuler aritmiler

iskemi, infarktis,
kardiyomyopati,myokardit,
hipopotasemi,hipomagnezemi,
digital asin dozu

Laboratuar incelemeleri Egzersiz
testi, perfuzyon calismalari,
koroner anjiyografi,
elektrofizyolojik testler,ICD

iskemi enfarktiis

Koroner kalp hastaligi

EKO.troponinler, koroner
anjiografi,revaskularizasyon

eflizyon, amiloidoz

Q dalgalar infarktiis, HKM, LBBB, EKO. Koroner anjiografi
preeksitasyon

LV hipertrofisi Hipertansiyon, aort kapak EKO./Doppler
hastaligi, HKM

AV blok infarktiis, ilac toksisitesi, llag tedavisini degerlendirin,
myokardit, sarkoidoz, lyme pacemaker, sistemik hastalik
hastalig

Mikrovoltaj Obezite, amfizem, perikardiyal EKO.Toraks grafisi

QRS uzunlugu>120
msn-LBBB morfolojisi

Elektriksel ve mekanik
dissenkroni

EKO.KRT-P, KRT-D
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b) Toraks grafisi

Kalp yetersizliginde toraks grafisi tanisal incelemelerin temel
bilesenlerinden biridir. Pulmoner konjesyonun degerlendirilmesine olanak verir ve
dispneye yol acan 6nemli baz1 pulmoner ya da torasik nedenleri ortaya cikarabilir.
Toraks grafisi (iki diizlemli) kardiyomegali, pulmoner konjesyon ve plevrada sivi
akiimiilasyonu saptanmasinda yararlidir ve dispneye katki yapan pulmoner hastalik
ya da enfeksiyonlar1 da gosterebilir. Konjesyon disindaki bulgular, yalnizca tipik
semptom ve bulgular olmalar1 durumunda KY i¢in tahmin gostergesi sayilmaktadir.

Yalnizca akut KY’de degil, kronik KY’de de kardiyomegali bulunmayabilir.

¢) Laboratuvar testleri

KY’den kuskulanilan hastalarda rutin tanisal degerlendirmede tam kan
sayimi (hemoglobin, l6kosit ve trombosit degerleri), serum elektrolitleri, serum
kreatinin, tahmini glomertl filtrasyon hiz1 (GFR), glukoz, karaciger islev testleri ve
idrar tahlili yapilir. Ek testlerde klinik tablo goz onilinde bulundurulmalidir. Tedavi
edilmeyen hafif ya da orta siddetteki KY’de belirgin hematolojik yada elektrolit
anormallikleri sik goriilmez, ancak oOzellikle ditiretik ve ACEI/ARB/aldosteron
antagonist tedavisi uygulanan hastalarda hafif anemi, hiponatremi, hiperpotasemi ve
bobrek islevinde azalma yaygidir. KY i¢in ila¢ tedavisi goren hastalarda tedavinin
baslatilmasi, doz yiikseltme ve izleme evrelerinde gerekli laboratuvar

incelemeleriyle izleme belirleyici 6nem tasir.

d) Natriiiretik peptidler

Natriliretik  peptidlerin plazma konsantrasyonlar1 KY tamisinda ve
kesinlesmis kronik KY hastalarmin tedavisinde yararli biyolojik gostergeler
olusturmaktadir. Tani, evreleme, hastaneye yatirma/taburcu etme kararlarinda ve
klinik olay riski olan hastalar1 belirlemede bu testlerin kullanilmasini destekleyen
kanitlar bulunmaktadir. ilag tedavisinin izlenmesinde ve ayarlanmasinda natriiiretik
peptidlerin kullanilmasina iliskin kanitlar daha yetersizdir. Tedavi edilmemis bir
hastada normal degerler saptanmasinin negatif tahmin degeri yiiksektir ve
semptomlardan KY’nin sorumlu olma olasiligim1 azaltir. Bu, 06zellikle birinci

basamak saglik hizmetlerinde 6nemlidir.
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Optimal tedaviye ragmen natriliretik peptid diizeylerinin yiiksek olmasi
zayif prognoza isaret edebilir. KY tani(55) ve tedavisinde (56) kullanilabilecek
testler olarak B tipi natritiretik peptid (BNP) ve N-terminal pro-BNP (NT-proBNP)
Olgtimleri hizmete sunulmustur ( sekil 1). Miyokart duvar stresindeki herhangi bir
artiga yanit olarak bu degerler yilikselmektedir. LV sistolik islevi korunan hastalarda
degerler genellikle daha dusiiktiir. Acil serviste KY tanist i¢in yaygin olarak
kullanilan bu iki natriiiretik peptid degerlendirmesinde kabul edilmis kesin sinir
degerler bulunmamaktadir. Natriiiretik peptidlerin yarilanma Omiirlerinin goreceli
uzun olmas1 nedeniyle, LV dolum basincindaki ani degisiklikler peptidlerde hizli
degisiklikler seklinde yansimayabilmektedir. Natriiiretik peptid diizeylerinde artisla
baglantilt KY disindaki durumlar sunlardir: LV hipertrofisi, tagikardi, sag ventrikiil
asir1 yuklenmesi, miyokart iskemisi, hipoksemi, bobrek islev bozuklugu, ileri yas,
karaciger sirozu, sepsis ve enfeksiyon. Obezite ve tedavi de, natriliretik peptid
diizeylerinde artisa neden olmaktadir. Natriiiretik peptidler hastaneden taburcu
edilme Oncesinde prognoz degerlendirmesinde ve KY tedavisinin etkililigini
izlemede de yararh olabilir.(57,58)

e)Ekokardiyografi

Ekokardiyografi terimi pulsed ve siirekli dalgali Doppler, renkli Doppler
ve doku Doppler goriintiilemesi (TDI: tissue Doppler imaging) gibi kalbin
ultrasonla incelendigi biitiin goriintiileme tekniklerini kapsar. Kalp yetersizligi
ve/veya kardiyak islev bozuklugu tanismmin ekokardiyografiyle dogrulanmasi
zorunludur ve KY tamisindan kuskulanildiginda bu test zaman yitirmeden
gerceklestirilmelidir. Ekokardiyografi kolayca erisilebilen, invazif olmayan, hizli ve
giivenli bir yontemdir ve kalp anatomisi (hacimler, geometri, kiitle), duvar hareketi
ve kapak islevi konularinda kapsamli bilgiler saglar. Bu incelemeyle KY
etiyolojisine 1iliskin temel bilgiler elde edilir. Genelde kalp yetersizligi tanisi
konulmus hastalarin ekokardiyogrami da bulunmalidir. Sistolik islev bozuklugu
bulunan hastalarla sistolik islevin korundugu hastalarin aywt edilmesinde
kullanilabilecek en pratik ventrikiil islevi 6lgegi LVEF’dir (normal >%45-50). Bu
bir dl¢lide ihtiyari bir sinir degerdir. LVEF biiyiik dlclide hacimlere, artyiike, kalp
hizina ve kapak islevine bagimli oldugu i¢in, kontraktilite indeksleriyle esanlamli

degildir. Atim hiz1 kalp dilatasyonu ve hacim artisiyla siirdiiriiliiyor olabilir. Tablo
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[I-6°da KY’de en yaygm goriilen ekokardiyografik ve Doppler anormallikleri
sunulmustur.

2.1.10. Sol ventrikiil diyastolik islev degerlendirmesi

KY bulunan hastalarda ventrikiiler dolum paterni degerlendirmesi
kullanilarak diyastolik islevin degerlendirilmesi, diyastolik islev ve dolum
anormalliklerinin saptanmasi agisindan Onemlidir. Bu, agir basan islevsel kalp
anormalligi olabilir ve kalp yetersizligi tanis1 i¢cin gerekli Tlciincii bileseni
olusturabilir. Bu konu o6zellikle LVEF’nin korundugu semptomatik hastalarda
onemlidir. Kalp Yetersizligi Birligi tarafindan yeni yayimlanan bir goriis birligi
bildirgesinde HFPEF’te diyastolik islev bozuklugu degerlendirmesi iizerinde
durulmaktadir.(60)

Tablo 11-6. KY’de yaygin ekokardiyografi bulgular:

oLcUM ANORMALLIK KLINIK ANLAMI

LVEF Azalma (<%45-50) Sistolik islev bozuklugu

LV iglevi,global ve | Akinezi, hipokinezi, | Miyokard

fokal diskinezi infarktlsi/iskemi,kardiyomyopati,
myokardit

Diyastol sonu ¢ap Artig(>55-60 mm) Asiri hacim yuki,KY olasiligi

Sistol sonu ¢api Artis (>45 mm) Asiri hacim yUku,KY olasilig

Fraksiyonel kisalma Azalma (<%25) Sistolik islev bozuklugu

Sol atriyum | Valviler stenoz ya da | Dolum basinglarinda artig, mitral kapak

blyUkIGgu reglrjitasyon islev bozuklugu, atriyal fibrilasyon

Sol ventrikdl kalinhgr | Hipertrofi(>11-12 mm) Hipertansiyon, aort stenozu, HKM

Kapak yapisi ve | Valviler stenoz ya da | Birincil KY nedeni ya da komplikasyon

islevi reglrjitasyon (6zellikle aort | faktoéri  olabilir, gradyentini  ve
stenozu ve mitral | regurjitan fraksiyonunu degerlendirin,
yetersizlik) hemodinamik sonuglari degerlendirin,

cerrahi girisim Uzerinde durun

Mitral diyastolik akim | Erken ve gec¢ diyastolik | Diyastolik islev bozuklugunu ifade eder
profili dolum parametrelerinde | ve mekanizma konusunda fikir verir
anormallikler

TrikUspit Artis (>3m/sn) Sag ventrikll sistolik basing artisi,
regurjitasyon  doruk pulmoner emboliden siiphelenin
hizi
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perikard Eflizyon, hemoperikard, | Tamponad, Uremi, malignite, sistemik
kalinlasma hastalik, akut yada kronik perikardit,
konstriktif perikardit Gzerinde durun

Aort akis hizi zaman | Azalma (<15) Azalmig dusuk atim hacmi

integrali

inferior vena kava Dilate geriye dogru akis Sag atriyum basincinda artis, sag
ventrikil islev  bozuklugu, hepatik
konjesyon

2.1.11. Prognoz

KY’de prognozun belirlenmesi karmagik bir siiregtir. Cesitli etiyolojiler,
yas, eslik eden yaygim hastaliklar, bireysel tablonun ilerleme siirecler arasindaki
farkliliklar (KY’ye bagli ani 6liim ya da ilerleyici hastalik sonucu 6liim) lizerinde
durulmalidir. KY bulunan bireylerde 6zgiil tedavilerin prognoz iizerindeki etkisini
ongormek genellikle giigtiir.

2.1.12. Kalp Yetmezliginin Tedavisi:

Kronik kalp yetmezliginde tedavi ¢ok yonlii olmalidir. Hem farmakolojik
hemde farmakolojik olmayan yaklasimlar igermelidir. Ozbakim fiziksel stabiliteyi
siirdiirme, tabloyu agirlastiracak davranislardan kaginma ve agirlagsmaya isaret eden
erken semptomlar1 tanima hedefiyle yiiriitiilen eylemler olarak tanimlanabilir (61).
Ozbakim basarili bir kalp yetmezligi tedavisinin bir pargasidir ve semptomlar,
islevsel kapasite, genel saglik durumu, morbidite ve prognoz iizerinde anlamli bir
etkisi vardir.Diyet, kilo takibi, aktivitelerin diizenlenmesi, hasta ve aile egitimi,
yakin takip farmakolojik olmayan yaklagimlardandir. Farmakolojik tedavinin
amaci, oncelikle kalp yetmezligini 6nlemektir.

Kalp yetmezligi gelistiyse tedavinin amaci, semptomlar1 diizeltmek,
progresyonu Onlemek, yasam kalitesini iyilestirmek ve uzun donem sagkalimi
saglamaktir. Anjiotensin doniistiiriici enzim inhibitérleri (ACE-I), beta-blokerler,
diiiretikler, digoxin ve spironolakton klavuzlarca onerilen kronik kalp yetmezligi
tedavisinde kullanilan 1ilaglardir (61). Farmakolojik tedavi hastane dis1 ve hastane
ici tedavi olmak iizere iki baslik altinda incelenebilir.

a)Hastane-Dis1 Tedavi:
Kontrendikasyon ya da tolerans sorunu yoksa semptomatik kalp yetmezligi

bulunan ve sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu %40’m altinda olan biitiin hastalara
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ACE-I tedavisi uygulanmalidir. ACE-I tedavisi ventrikiil islevini ve hastanm genel
durumunu diizeltir, agirlasan kalp yetmezligi nedeniyle hastaneye yatislar1 azaltir
ve yasam siiresi.ni arttirir (62). Sol ventikiil ejeksiyon fraksiyonu %40’1n altinda
olan, hafiften siddetliye kadar semptomatik (NYHA II-IV), miyokard infarktiisii
ardindan asemptomatik sol ventrikiil sistolik islev bozuklugu bulunan, optimal
dozda ACE-I alan hastalarda beta bloker endikasyonu vardir. Beta-bloker tedavisi
hastaneye yatislar1 azaltir, fonksiyonel kapasiteyi diizeltir, kalp yetmezliginin
ilerlemesini yavaslatir ve mortaliteyi azaltir. Bu yararl etkiler, farkl yas, cinsiyet,
fonksiyonel sinif, sol ventrikiil EF ve iskemik ya da iskemik olmayan nedenlere
bagl biitiin alt gruplarda gozlenmistir (62). Kalp yetmezligi olan hastalarda farkli
beta-blokerlerin klinik etkileri arasinda farkliliklar olabilir (63,64). Buna gore
yalnizca bisoprolol, carvedilol, metoprolol siiksinat (25) ve nebivolol (64) kalp

yetmezlikli hastalarda onerilir.

Aldosteron antagonistleri, LVEF<%35 ve NYHA smfi II-IV olan
semptomatik kalp yetmezlikli hastalarin tedavisine hiperkalemi ve ciddi bobrek
bozuklugu yoksa diisiik doz eklenmelidir. Aldosteron antagonistleri mortaliteyi ve
hastaneye yatiglar1 azaltir (25).

Anjiotensin reseptor blokerleri (ARB), kontrendikasyon ya da tolerans
sorunu yoksa, optimum dozda ACE-I ve beta-bloker tedavisine ragmen
semptomatik olan ve sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu %40’m altinda olan biitiin
hastalara, es zamanli aldosteron antagonisti almiyor olmak kosuluyla tavsiye
edilmektedir. LVEF< %40 olan semptomatik hastalarda hem ACE-I hemde
ARB’ler tolere edilemiyorsa, alternatif olarak hidralazin ve izosorbid dinitrat (H-
ISDN) kombinasyonu kullanilabilir. ACE-I, beta-bloker ve ARB ya da aldosteron
antagonisti tedavisine ragmen semptomlarm devam ettigi hastalarda tedaviye
HISDN kombinasyonunun eklenmesi diisiiniilmelidir. Bu hastalarda H-ISDN
tedavisi 6liim riskini azaltabilir.

Digoksin, diiiretik ve ACE-I inhibitorii ile uygulanan optimal tedaviye
ragmen semptomatik seyreden ve EF azalmis kalp yetmezligi hastalarina
onerilebilir. Digoksin, hastaneye yatislar1 azaltir, semptomlar: diizeltir ancak

sagkalim iizerine etkisizdir (65).
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Ditiretikler, kalp yetmezligi hastalarinda pulmoner ve sistemik vendz
konjesyon semptom ve bulgularmin giderilmesini saglar (66). Kalp yetmezliginde
s1v1 retansiyonunu yeterli kontrol edebilen tek ajan olup diger ajanlardan daha hizli
dispneyi diizeltir, egzersiz toleransini arttirir. Eger tolere edilebilirse, diiiretikler her
zaman ACE-I ve beta-blokerlerle birlikte kullanilmalidir (25,62).

b)Hastane-ici Tedavi:

Optimal medikal tedaviye ragmen kalp yetmezligi hastalarmin bircogunda
akut dekompansasyon ataklari goriilebilir. Bu durumda hastaneye yatirilma ve
hemodinamik monitdrizasyon gerekir. Bu hastalarda hemodinamik stabilizasyon

icin intravendz vazodilator ve/veya pozitif inotropik ajanlar kullanilir.

Intravenoz Vazodilatator ilaclar:

Intravendz vazodilatér ilaglar, yeterli kan basincinda hipoperfiizyon
bulgular1 ve azalmis diiirezle birlikte konjesyon bulgular1 varsa dekompanse kalp
yetmezliginde tercih edilecek ilk ajanlardir. Direkt inotropik etkileri olmaksizin
primer hemodinamik etkileri, 6n ytlik ve ard yiikii azaltmaktir (67). En sik kullanilan
vazodilator ajanlar nitrogliserin, nitroprusside ve nesiritiddir. Nitroprussid ile
potent hipotansiyon goriilmesi ve nitrogliserin ile hizli tasiflaksi gelismesi
hemodinamik bozuklugu olan hastalarda kullanimlarmi kisitlamaktadir. Nesiritid
yeni sinif vazodilatér ajandir. Nitrogiliserinden daha az yan etkilere sahiptir (68)
ancak gilivenilirligi tartigmalidir. Randomize kontrollii ¢aligmalarin meta-analizinde,
nesiritidin akut dekompanse kalp yetmezligi tedavisinde 6liim riskini artirdigi (69)
ve renal fonksiyonlarda kotiilesme riskini anlamli olarak artirdigi gosterilmistir
(71).

Intravenéz Pozitif inotropik Ajanlar:

Intravenéz pozitif inotropik ajanlar, sol ventrikiil sistolik fonksiyon
bozukluguna bagli dekompanse kalp yetmezliginin kisa siireli tedavisinde
kullanilan ajanlardir  (71). Inotropik ajanlar vazodilatér ve/veya diiiretik
uygulamasina ragmen hipoperflizyon ya da konjesyon bulgular1 olmasi1 durumunda
uygulanirlar (72,73).

Dekompanse kalp yetmezligi nedeni ile yatirilan hastalarda pozitif

inotropik tedavi, direkt kardiyak debiyi arttirarak hemodinamik parametrelerde
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belirgin diizelme saglar. Inotropik ilaglar uygulanmas: gerektiginde, uygulamaya
miimkiin oldugunca erken baslamali ve yeterli organ perfiizyonu yeniden
saglandiginda ve /veya konjesyon azaldiginda tedavi en kisa siirede kesilmelidir.
Hizli semptomatik diizelme saglamalarma ragmen, bu ilaglarin hizlandirdigi bazi
fizyopatolojik mekanizmalar miyokardda daha fazla hasara neden olarak ve artmis
aritmi riskine baglh olarak kisa ve uzun donemli mortaliteyi artirirlar (74,75).
Siklikla kullanilan pozitif inotropik ajanlar beta-agonistler ve fosfodiesteraz 111
inhibitorleridir. Son zamanlarda, kalsiyum duyarlilastiric1 ajanlar olarak bilinen ve
tolere edilebilirligi ve etkinligi klasik inotroplara esit ya da daha {istiin bulunan yeni

bir grup kullanima girmistir.

2.2.GOZ MUAYENE YONTEMLERI

2.2.1. GORME KESKINLIGI (SNELLEN ESELI )

Snellen eseli Gorme keskinligini 6lgmek icin kullanilir. Gorme keskinligi
g0ziin ve optik sinir yapilarmin saghgi hakkinda bize bilgi verir,gdrme keskinligi
alt1 metreden Olgiiliir. Harfin genel biiyiikliigii kalinliginm bes katidir, tam gérme
keskinligi 1,0 (20/20 feet, 6/6metre) olarak derecelendirilir (77), senellen eseli ile
her iki g6ziin gérme keskinligi belirlendi.

2.2.2.DIREKT OFTALMOSKOP

Gozdibini gérmek icin kullanilir tasmnabilir, pratik optik disk ve retina
hastaliklarinda tan1 koydurucudur,goriintii {i¢ boyutlu  degildir 19. yiizyil
ortalarinda Ozellikle goriintiilenen alanmin darligi nedeniyle baska arayislara
gidilmis ve Ruete tarafindan indirekt oftalmoskopi terimi oftalmolojiye
kazandirilmistir. (76) Zaman iginde yapilan degisikliklerle binokiiler indirekt
oftalmoskop giiniimiizde kullanilan halini almistir. Indirekt oftalmoskopi genis
goriis acisi, stereoskopik goriintii ve yiiksek kontrast saglar(77). Indirekt
oftalmoskopi hastanin retinasinin daha biiylik bir alanindan gelen 151k demetinin
ince kenarli bir mercek ve prizmalar yardimiyla gézlemcinin her iki géz foveasina
disiiriilmesi prensibiyle calisir. Genellikle ince kenarli mercek olarak + 90.0

Dioptri civarindaki lensler kullanilmaktadir. Bu lenslere yaygin olarak kolay
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sekilde erisilebilmesi; bu muayene metodunun daha yaygin hale gelmesine
yardimci olacaktir.

2.2.3.BIYOMIKROSKOP

Yatay olarak yerlestirilmis bir mikroskoptur. x2, x4, x16 biiyitiir. Yarik
seklinde bir diyaframla kontrol edilen bir aydinlatma sistemi, G6ziin 6n segment
yapilar1 ve Ozel lenslerle arka segment yapilari izlenir. Fotograf makinasi, video
kamera, lazer, Goldmann tonometresi biyomikroskop ile birlikte monte edilmistir
biyomikroskop ayni zamanda bir indirekt oftalmoskoptur.(78). Biyomikroskopide,
ozel olarak hazirlanmis bir mikroskop ve 151k kayanagi kullanilarak goziin kirpik
dipleri, bulber ve tarsal konjonktivasi, gdézyasi tabakasi, kornea ve katlari, 6n
kamara igerigi, iris, pupilla ve lens ile 6n vitreusa kadar olan yapilar1 incelenebilir.
Bu yapilar diffiiz veya band seklinde 151k verilerek biitlinlinde veya kesit yaparak
gerekirse biiylitmeyi arttirarak daha derin stereoskopik inceleme olanagi verir.
Biyomikroskop aletine ilaveler yapilarak; Goldmann ii¢ aynali lensi, Hruby, 90 D
lensler ile fundus muayenesi, Goldmann {i¢ aynali lensi ile 6n kamara agisi
(gonioskopi ) muayenesi, aplanasyon tonometrisi ile goz i¢i basinct Ol¢iimii |,
fotograf makinesi ve video baglantisi ile takip ve kayit islemleri yapilmasi agisindan
g6z doktorunun en 6nemli muayene aracidir. Hasta ve doktor biyomikroskobun iki
basina karsilikli olarak oturur. Hasta ¢enesini ¢ene kismina ve alinini bir gerceveye
yaslar. Doktor mikroskoptan bakip aleti ileri geri hareket ettirerek netlik saglar.
Okiiler yiizeydeki iilserasyonlar1 , epitel defektlerini tespit etmek i¢in floresein , 6lii
ve boyanan hiicreleri tespit etmek icin rose bengal gibi 6zel boyalar kullanilir.
Floresein i¢in kobalt filtresi, rose bengal i¢in beyaz 151k kullanilir. Biyomikroskop
15181 farkli 6n segment olusumlarmi incelemek i¢in kiigiik bir yarik seklinde
daraltilabilir. Bu sekilde dokunun degisik derinliklerinden optik kesitler
almabilir.Bu sekilde korneada epitel, stroma ve endotel, lenste kortikal ve niikleer
katmanlar incelenebilir. Biyomikroskop ile 6n segmentteki kesafetler ve diger lokal
patolojik durumlar kolayca tespit edilebilir.(78)

Biyomikroskop 15181 tek bir 151k noktasi halinde kiigiiltiilerek 6n kamaradaki
akdz swvinin yogunlugundaki degisiklikler gozlenebilir. Bu tip degisiklikler

ozellikle intraokiiler inflamasyon ve travma gibi durumlarda onemlidir. Normal
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aydinlatma ve biylitme ile goriilemeyen akdzdeki hiicre ve protein artigi ile

vitreustaki hiicreler biyomikroskobun dar 15181 ile goriilebilir. ( tindal fenomeni

).(79)

Resim 1.biyomikroskop

2.2.4.GOZ iCi BASINCI OLCUMU
GOLDMAN APLANASYON TONOMETRESI
Goz ici basincini (GIB) dlgmek igin kullanilir. Fluoresein ile gdz yasi
boyanir, ve kornea topikal anestezik ile uyusturulur 3.06 mm ¢apinda bir kornea
alanm diizlestirmek igin gerekli gii¢ ile GIB arasmndaki iliski kornea kalmlhigindan

etkilenir.Skleral sertlikten etkilenmez(79).
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Resim 2. Goldman aplanasyon tonometresi
SCHIOETZ TONOMETRESI

GIB 6l¢iimii igin kullanilir. Kornea uyusturulur. Korneay1 deforme
etmek icin gerekli giic ile GIB arasmdaki iliski &lgiiliirkorneanin ne derece
cokertilebilecegine bakilir, taginabilir, ucuz skleral sertlikten etkilenir.Daha
travmatiktir.glinimiizde kullanimi sinirlidur.

GIB 22 mmHg’ den yiiksek olmasi siipheli kabul edilmelidir.

PNOMATIK NONKONTAKT TONOMETRI

Elektronik tonometre korneaya 3 msn boyunca bir hava akimi
gonderir.tonometri kornea yilizeyinin ¢Okmesini kaydeder ve olusan
deformasyonu degerlendirerek GIB degerlendirir. Topikal anesteziye gereksinim
yoktur ve nonkontak olciimlerde enfeksiyon riski yoktur.diisiik orta GIB
Ol¢timlerinde glivenilirdir.

2.2.5. KORNEA PAKIMETRISI

Iki pakimetri ydntemi vardir.Biyomikroskopa bagl bir eklenti ile hasta
oturur pozisyonda ikenoptik pakimetri ile kornea kalinlig1 oOlgiilebilir.
ultrasonografik pakimetri ile daha hassas Ol¢limavantaji vardir ve hasta yatar
pozisyonda, iken de uygulanabilir. kornea pakimetrisi refraktif cerrahi igin
sarttir. Kornea kalinlig1 ortalama 480-550 mikron kalinligindadir (79).

2.2.6.GOZ DiBI MUAYENESI
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Retina normalde tamamen saydamdir, ve herhangi bir renk icermez.
Diizgiin, parlak kirmizi rengini koroidin damar yapisindan alir. Koroid damarlari ise
retina pigment epiteli tarafindan Ortiilidiir. Retinanin saydamligmi kaybetmesi
anormal bir durumun gostergesidir. Optik disk normalde keskin sinirli sar1 portakal
renkte bir yapidir. Genglerde soluk pembe, kiiclik cocuklarda ise belirgin sekilde
soluk goriintir. Optik veya fizyolojik cukurluk denen santral bir c¢okiintii
gosterebilir. I¢ limitan membrandaki 151k yansimasi gozdibinde normalden gok
sayida 151k yansimasina neden olur. Genglerde ayrica normal bir fovea yansimasi ve
daha c¢ukurda yer alan makiila ile daha yiiksek retina arasindaki gec¢is bolgesinden
kaynaklanan ve makiilay1 ¢evreleyen duvar yansimasi goriiliir.optik disk yasla
birlikte soluk bir renk alir, siklikla optik cukur siglasir ve optik disk ¢evresinde
koroid atrofisi olusabilir. Retina pigment epitelinde drusen goriilebilir mid
periferde pigment epitelinin retikiiler proliferasyonlar1 bulunabilir, arterioller yasla
birlikte esnekliklerini yitirdiklerinden uzamig gibi goriiniirler ve damar duvarmdaki
kalinlagsmalardan otiirii diizensiz dolarlar. Yasla birlikte veniillerde kivrim artis1 ve
caprazlagsma bulgular1 goriilebilir(78,79).

DIYABETIK RETINOPATI (DRP)

Gelismis iilkelerde en 6nemli edinsel korliik nedenidir. Diyabet hastalarinda
20 y1l sonra %90 retinopati gelisir.retinopati evrelemesi :

I)Nonproliferatif DRP

(‘a)hafif, ( b)orta, (c)agir

2)Proliferatif DRP :

a)yiiksek riskli olmayan b)yiiksek riskli olan
Nonproliferatif DRP de mikroanevrizmalar intraretinal kanamalar, retinada lipid
birikimi  (sert eksudalar) retina 6demi, vendz boncuklanma, yogun
kanamalar,yumusak eksudalar (sinir lifleri enfarkt1) gibi bulgular ¢esitli derecelerde
gortilebilir (79). Proliferatif DRP ise preretinal neovaskiilarizasyon, vitre igi
kanama, traksiyonel retina dekolmani (vitre bandlarmin traksiyonu), rubeosis iridis
(iris neovaskiilerizasyonu 6n kamara agisin1 kapatwr: sekonder ac¢i kapanmasi

glokomu riski) gibi bulgular goriilebilir.
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HIiPERTANSIF RETINOPATI VE SKLEROTIK DEGIiSIKLIKLER

Hipertansiyondaki arter degisiklikleri dncelikle vazospazmdan kaynaklanir
arteriosklerozdaki arter degisiklikleri ise arteryel duvarm kalinlasmasma baghdir.
Retinal ven tikanikliginin ensik nedenidir. Yiksek kan basincinda kan retina
bariyeri yikilir veya kapiller tikaniklik olusur. Bunun sonucundada intra retinal
kanama ,yumusak eksuda, retina 6demi veya optik disk 6demi goriiliir.
EVRE 1 : Arteriollerde daralma, kivrim artis1
EVRE 11: Damarlarda ileri derecede daralma, GUNN belirtisi arteriovendz
caprazlama yerinde vendz kan siitununun sklerotik arter tarafindan daraltilmasi
EVRE III: Retina kanamalari, sert eksudalar, yumusak eksudalar, retina 6demi
EVRE IV: Papilla 6demi
WHO hipertansif retinopati (evre 1-2) ve malign hipertansif retinopatiyi (evre 3-4 )
birbirinden ayirir(77,79).

2.3.GOZUN KANLA BESLENMESI

Gozilin beslenmesinde ana rol oynayan internal karotit arterden ayrilan dal
oftalmik arterdir. Oftalmik arterin dallar1 olan santral retinal arter retinanin
beslenmesinden sorumludur. Lakrimal arterden ayrilan 6n siliyer arter, konjonktiva
ve irisin beslenmesinden sorumludur. Oftalmik arterin diger bir dali olan arka kisa

siliyer arter optik diskin beslenmesinden sorumludur(78).
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Resim 3. Go6zii besleyen arter ve venler
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2.4.DOPPLER ULTRASONOGRAFI

Klinikte devamli dalga doppler, spektral doppler ve renkli doppler olmak
iizere 3 sekilde uygulanir. Incelenen damarinda birlikte goriintiilendigi spektral
dopplere dupleks doppler, renkli doppler ile birlikte yapilan seklinede tripleks
doppler denir.

2.4.1.RENKLI DOPPLER

Akima ait doppler bilgisi, dokuya gonderilen bir puls ¢izgisi boyunca bir
cok Ornekleme alami alinarak elde edilir. Spektral dopplerdeki tek ornekleme
alanina karsilik renkli dopplerde ‘multigate’ 6rnekleme yapilir. Bu alandan gelen
bilgiler yonii ve hizina gore renklendirilerek, damar goOriintiisiiniin i¢ine
yerlestirilirse renkli doppler goriintiileri elde eldir.

Renkli goriintiilemede akim yonii (kirmizi veya mavi renkler), faz kaymasi
ile belirlenir. Renkli doppler goriintiileri aslinda bir spektral goriintiilemedir spektral
degerler grafikle degil renklerle degerlendirilir. Renkli doppler genelde kantitatif
degil kalitatif bir yontemdir. Bu nedenle akimin degerlendirilmesinde ve stenozun
derecelendirilmesinde mutlaka dupleks doppler yontemine bas vurulur(81).

2.4.2.DUPLEKS DOPPLER

Ornekleme hacmi damarm goriintiisii iizerinde isaretlenir. Alman doppler
sinyalinin yogunlu bu hacim ig¢indeki sagici ylizeylerin sayis1 ile orantihidir.
Ornekleme hacmi arttikca hiz spekturumu genisler. Pik hizlarmin &lgiimii akim
konusunda daha degerli bilgiler verdiginden, damar merkezine yerlestilirmis dar
ornekleme hacmi ile caligmak genellikle tercih edilir.

2.4.3.ARTERIYEL AKIM

Akim karakteristigi arter ve venlerde farkli oldugu gibi her organ sistemine
giden damarlarda degisiktir. Grafik spekturumunda ve renkli doppler
incelemeleinde farkli goriiniimler veren”plug” laminar ve tiirbiilan olmak {izere
baslica 3 arteriyal akim Ornegi vardir.

“Plug” akim, aort ve biiylik damarlar icersindeki diizgiin akim seklidir. Tipa
ve tka¢ anlamma gelen “plug” sozciigli, akimin bir sisenin agzindaki tipa gibi

liimeni esit hizda dolduruldugunu tanimlamak i¢in kullanilir. Grafik spektrumunda
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“plug” akimi ince bant ve bos pencere (spektral window) ile karakterizedir. Renkli
dopplerde ise damar liimenini dolduran renk, hertarafta aynidir(82).

Laminar akim, Smm daha kiiclik ¢apli damarlarda goriinen normal akim
seklidir. Bu tiir akimda liimenin ortasindaki akim hizli, duvara yakin perifer
bolgelerdeki akim ise siirtiinme etkisi nedeni ile yavastir.

Tirbiilan akim, hiz dagiliminin ¢ok genis oldugu ve hatta ters akimlarin bulundugu
akim seklidir aterosklerotik plaklara bagli daralmalarda karsimiza ¢ikar(83,84).

2.4.4. AKIMIN DEGERLENDIRILMESI

Doppler USG ile akim karakteristikleri incelenirken onemli olan nokta
damardaki normal akim 6rneginin iyi bilinmesidir. Akan kanda sekilli elemanlarin
hizlar1 farkli oldugu gibi akim ydnleride her zaman damar duvarma paralel
degildir(85,86). Bunun nedenleri:

a) stirtiinme nedeni ile duvara akimin daha yavas olmasi,

b) diimen diizensizliklerinin akim hizin1 bolgesel olarak degistirmesi,

c) tiirtiblan akimin doppler agilarmin devamli degismesi,

d) akimin devamli degil pulsatil karakterde olmasidir.

Akimin hizi ve hacmi niceliksel akim bilgileridir. Pik sistolik / diastol sonu hiz
indeksi, Rezistans indeks (RI) ve pulsatilite indeksi (PI) de yar1 niceliksel akim
bilgileridir(99,100).

Rezistif Indeks icin Hipas - Hein
(Pourcelot indeksi) :  Hpiax

Pulsatilite Indeksi i¢in  Hpax - Hpin
Hor

Hmax: Pik sistolik hiz dalgasi
Hmin: End diastolik hiz dalgas1
Hort: Ortalama hiz dalgas1
Sekil 2. Doppler dl¢timlerinde kullanilan indeksler.
Pik sistolik / diyastol sonu hiz orani obstetrikte umblikal kord ve
uteroplasental akimin degerlendirilmesinde kullanilir(89,90,91). Rezistans

indeksi, payda hi¢cbir zaman sifir olmayacagindan daha duyarh kabul edilir ve
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ozellikle renal transplantlarin incelenmesinde kullanilir(92). Pulsatilite indeksi
ise ortalama hiz dikkate alindigindan daha duyarh gibi goriiliir; ancan ortalama

hizin elde edilis yontemi konusunda tartismalar ve zorluklar mevcuttur(93).
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3) GEREC VE YONTEMLER

Calismaya 20 eyliil 2009 ile 30 ocak 2010 tarihleri arasinda kardiyoloji
klinigine ve poliklinige basvuran kompanse-dekompanse kalp yetersizligi
hastalarindan 23 ile 77 yas araligindaki toplam 91 kisi ¢alismaya dahil edildi.
Calismaya alimma kriterleri EF <%45 ve altindaki kalp yetersizligi tanis1 alan ve
goz ile ilgili sikayetleri oldugunu ifade eden hastalar kabul edildi. Hastalar
hastaneye basvurduklar1 sirada Onceden hazirlanmis sorular temel alinarak, iki
bagimsiz hekim tarafindan tiim hastalarin NYHA fonksiyonel smiflar1 belirlendi.
fonksiyonel kapasitelerine gore FK 1 olan 28 hasta grup 1 ,FK II olan 32 hasta grup
2 ve FK HII-IV olan 31 hasta grup 3 olmak iizere li¢ farkli gruba ayrildi, bu
hastalarin 39° u kadmn 52 si erkek idi.

Calismada kardiyak diglama kriterleri olarak;kardiyojenik sok, akut koroner
sendrom, yogun bakim yasam destek iinitesine bagli olan hastalar, siniis harici ritim
(atriyal fibrilasyon, atriyoventrikiiler tam blok) calismay1 kabul etmeyenler. Goz ile
ilgili dislanma kriterleri; oftalmik arter dopleri yapilamayan hastalar, tamamen
gorme kaybi gelisen ve bir goze eniikleasyon uygulanan hastalar olarak belirlendi.

Kalp yetmezliginde gozdeki klinik ve radyojik bulgularm degisimi ile ilgili
T.C. Saglik Bakanlig1 Diyarbakir Klinik Arastirmalar Etik Kurulu ‘nun 3/11/2009-9
tarih ve sayili karari1 ile caligmanin etik kurul onay1 alinmastir

Biitiin hastalarin ¢alismanin birinci giinlinde kilogram cinsinden agirlik ve
metre cinsinden boy Ol¢climii yapildi. Body mass indeksleri hesaplandi. Bu
hastalarin kalp yetersizligi tanis1 aldig: siire yil olarak kaydedildi, hastalarin HT
,DM, gecirilmis serebrovaskiiler olay,KBY, koroner arter hastaligi (KAH),
hiperlipidemi, periferik arter hastaligi sorgulandi. Hastalarin apikal iki bosluk ve
apikal dort bosluk goriintiilerinden “modifiye simpson’s metodu” ile EF (Ejeksiyon
Fraksiyonu ) hesaplandi. Parasternal uzun aks goriintiiden sol ventrikiil chorda
tendinea seviyesinden M-mode kesiti ile Olglimler sonucunda FS (Fractional
Shortening ) hesaplandi.

Biitiin hastalarmm rutin biyokimya tetkikleri iire, kreatinin, sodyum,
potasyum, kalsiyum, fosfor, AST, ALT, total bilirubin, direkt bilirubin, albumin,
total kolesterol, trigliserid, LDL kolesterol, HDL kolesterol ¢alisild.
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Hastalarm tam kan tetkiki yapildi WBC,Hemoglobin, trombosit,
hematokrit ¢alismamizda degerlendirildi. Biitiin hastalarmm EKG leri 25 mm/sn ve
10 mV ile ¢ekildi biitiin hastalar sinus ritminde olup siniis dis1 ritimler ¢alisma dis1
birakildi.

Hastalar yatislarmin 2. giiniinde kalp yetersizligi olupta g6z hastaliklar: ile
ilgili sikayetleri olanlar g6z poliklinigine gonderildi. Bu hastalarin tiimiine rutin
g6z polikliniginde uygulanmakta olan muayene yontemleri yapildi. Her iki goz
snellen eseli ile gorme keskinligi hesaplandi. Her iki géz Pakimetre cihaziyla
kornea kalinlig1 mikron cinsinden hesplandi daha sonra tiim hastalarin her iki gozii
goldman aplanasyon tonometresi ile g6z i¢i basinci mmhg cinsinden 6l¢tildii. Her
iki g6z %1 lik sikloplejin ile pupilla dilatasyonu saglamak amaciyla 5.dakika ,10.
dakika ve 15. dakikalarda olmak iizere 3 kez damlatildi 30 dakikada tiim hastalarin
pupil dilatasyonu saglandiktan sonra biyomikroskop vasitast ile 90 diyoptrilik
Wolk mercegi indirekt oftalmoskopisi santral ve periferik retina optik disk makiila
koroid retinal arter ve ven dallar1 incelenmek suretiyle degerlendirildi. G6z dibi
incelenirken diyabetik retinopati, hipertansif retinopati, atrofik retina, géz dibi
katarakt g6z i¢i kanama ,korliik veya herhangi bir nedenle incelenemedigi taktirde
g0z dibi incelemedi seklinde belirtildi.

OFTALMIK DOPLER ULTRASON UYGULANMASI

Biitiin hastalar g6z kliniginde muayene edildikten sonra hastalar
radyodiagnostik oftalmik dopler ultrasonografi yapilmak iizere saat 12:00-13:00
arasinda degerlendirildi, biitim muayeneler toshiba sono layer SSH-160 A/HG
7,5 MHz lik lineer probe ile kullanilarak gerceklestirildi
Islemin o6zellikleri aciklanarak yazili onaylar1 alman kisilerde renkli dopler
gortintiileme ile oftalmik arter ve santral retinal arter incelendi. Spektral analiz
her g6z icin 60 sn de tamamlandi. Ultrason probu kapali g6z kapaklarinin
iizerine jel stiriilerek uygulandi. Muayene sirasinda hasta yatar durumdaydi.
Artefaktlardan kacmmak icin goéz kapaklarina basing uygulanmaya calisildi
biitlin incelemelerde probe horizontal planda tutuldu.

Pulse dopler santral spektral analizde pulsatil arteryal akimi daha
devamli olan minimal pulsatil vendz akimdan ayirmak miimkiindiir. Bu

calismada proba dogru olan akim kirmizi, probdan ayrilan akim mavi olarak
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kodlandi. Oftalmik arter,damarin oftalmik siniri ¢aprazladigi yerde,santral
retinal arter ise optik sinirin 6n boliimiinde goz i¢ine girdigi yerde Olciildii.

Her iki damardada renkli piksellerle damar seyri belirlenerek ac1
diizelilmesi yapildi. Dalga formu analizi yapmak i¢cin sample volim 0,9mm
olarak secildi (en diisiik).maximum(Hmax) sistolik hiz (peak sistolik hiz) ,end
diastolik hiz(Hmin), rezistif index (RI), Pulsatil index (PI) aym kisi tarafinda

ardisik ii¢ ayr1 6lgiimle belirlendi. Ardisik 6l¢timlerin tiimii damarin ayni1 yerinde

yapilmaya ¢aligildi.
Rezistif Indeks igin Huax - Hinin
(Pourcelot indeksi) . Hiian

Pulsatilite Indeksi i¢in  Hypax - Hppin
Hort

Formiilleri kullanild.

Toplam 91 hastanin 39 kadin 52 erkek hasta’dan olugmakta idi FK ye
gore (FK 1 olan 28 hasta,FK II olan 32 hasta, FK III-IV olan 31 hasta) her iki
g0z ayr1 ayr1 degerlendirilip 6l¢iimler

Oftalmik doppler ultrason degerlendirmesinde end diastolik (EDV) ve
pik sistolik hiz (PSV) hesaplandiktan sonra purselot’un rezistif indeksi formiile
gore vaskiiler rezistans akim yoniinden hesaplanir. Bu indeks sifir ile bir
arasinda degisir indeks’in yiiksek olmasi distal vaskiiler rezistansin yiiksek
oldugunu gostertir.

Oftalmik PSV normal degeri 36,6+2,84 cm/sn, EDV normal degeri
12,06+1,23 cm/sn, ortalama akim hizi1 S/D 21,6 £1,41 cm/sn olup PI degeri
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incelenen damara gore degismektedir. PI arttikga stenozun ciddiyeti artar. RI

normal degeri 0,67 olup 0,8 ve lizerindeki degerler vaskiiler rezistansin arttigini
anlamli stenoz olabilecegini gosterir.(89)
ISTATISTIK

Calismada incelenen hastalar {ic gruba ayrilip degerlendirildi. Ikiden

fazla grup istatistigi yapilacagindan dolayr gruplar Kruskal-Wallis tek yonli

varyans analizi ile {i¢ grubun olusturdugu toplam hasta populasyonunun grup

meydanlarmin esit olmadigini varsayarak incelendi. Ayrica tiim hastalarin

standart sapma ve medyan degerleri hesaplanarak tiim parametreler SPSS 11.5

programina aktarildi sonuglar istatistiksel anlamlig1 p degeri<0,05 degeri baz

alinarak degerlendirildi.
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4)BULGULAR

Calismaya 39’u kadin 52 erkek 23-84 yas aralifinda olmak iizere toplam
91 hasta dahil edildi. Hastalarin timii ejeksiyon fraksiyonu %45 ve altinda idi 28’1
fonksiyonel kapasitesi 1 (grup 1), 32’si fonksiyonel kapasitesi II (grup II), 31’1
fonksiyonel kapasitesi II-IV (grup III) olmak {izere iic ayr1 grup olarak
degerlendirilen hastalarin temel 6zellikleri tablo IV-1’de gdsterilmektedir. Gruplar
arasinda FK’ ye gore grup I EF ortalamasi %36.2143, grup II EF ortalamasi
%33.4375, grup 1II EF ortalamas1 %32.5275 oldugu gozlendi. Hastalarmm genel
ozelliklerinden HT (p:0,75), DM (p:0,11, KAH (p:0,11),SVO (p:0,23), KBY
(p:0,98), Hiperlipidemi (0,051) agisindan gruplar arasinda anlamli farklilik yoktu
ayrica ¢alismaya alman hastalarin hi¢birinde periferik arter hastaligr goézlenmedi
(p:1) hastalarin 42 (%46) si iskemik kalp hastalig1 olmayan Dilate Kardiyomyopati
hastalarindan 49 (%54) ‘u ise iskemik kalp hastaligina bagl olarak kalp yetersizligi
gelismis olup biiyiik boliimii iskemik kardiyomyopati hastalarindan olugsmaktaydi.

Grup II ‘de koroner kalp hastaligi olan hasta sayis1 diger gruplara oranla
daha fazla oldugundan (21 hasta) KAH i¢in risk fatorii olan hiperlipidemi Grup II
(8 hasta) ‘de Grup I (2) ve Grup III (2 hasta ) ‘e gore daha fazla oldugu gézlendi.
Her tiic grup Kruskal-Wallis siralamali tek yonlii varyans analizi ile istatistiksel
olarak anlamli degildi (p:0,051).

FS (Fraksiyonel Lif Kisalmasi) fonksiyonel kapasite arttikca azaldigi
gozlendi,Grup I ‘de FS ortalama 21,1+1, Grup II ‘de 18,84+0,76, Grup III
16,22+0,9 Istatistiksel olarak dnemli derecede anlamliyd1 (p:0,004).

Hastalarm KKY siiresi yil olarak hesaplandiginda ortalama Grup I ‘de
340,66 Grup II ‘de 2,43%0,6, Gup III ‘te 3,4+0,56,ortalama KKY siiresi 2,95+0,33
yil olup gruplar arasinda anlamli fark gézlenmedi. Hastalarin 6l¢iilen kg cinsinden
agirlig1 ve metre cinsinden boy 6l¢limlerinden hesaplanan viicut kitle indexi ( Body
Mass Index) BMI Grup I ‘de 26,32+0.6, Grup II ‘de 25.7+0.77, Grup III’te
25,1£0.6, ortalama BMI 25,82+3.9 kg/metrekare olup Gruplar arasinda istatistiksel

anlamliga rastlanmadi (p>0,05).
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Tablo 1V-1.hastalarin demografik 6zellikler1

GRUPI |GRUPII |GRUPII |P
ERKEK
0 0 0 0
Cinsiyet (%57) 17(%60) | 18 (%56) | 17 (%55)
KADIN AD
0 0 0
(%43) 11(%40) | 14 (%44) | 14 (%45)
YAS 55,5+2,6 | 62,2842 | 63,32+£2,6 | AD
0 0 0
Kalp fskemik 14 (%50) | 21(%65) | 14(%45) | AD
yetersizligi | (%54)
etiyolojisi
0 0 0
Noniskemik | 14 (750 [ 11(%35) | 17(%55) | AD
(%46)
HT (%55) 17(%34) | 17(%34) | 16(%32) | AD
DM(%29) 9(%35) 5(%19) 12(%56) | AD
SVO(%7) 1(%17) 1(%17) 4(%66) AD
KBY(%10) 3(%33) 3(%33) 3(%33) AD
HIPERLIPIDEMI(%14) 2(%15) 8(%61) 3(%24) AD
BMI( Kg/m2) 26,32+0,6 |25,7+0,77 | 25,1+0,6 | AD
3+0,66 2,43+0,6 | 3,4+0,56
KKY SURE(YIL) AD
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GRUPI |GRUPI |GRuUPHI | P
ES % 21,141 18,8440.76 | 16.22+0,9 | 0:004
EF % 3621415 | 3343412 | 2825417 | 0003

Tablo IV-2. hastalarin EF ve FS degerleri

Gruplar arasinda iire seviyelerinin fonksiyonel kapasite kotiilestikge arttigi

gozlendi ( p:0,006). Sodyum diizeyleri grup I ve grup II arasinda anlaml fark yok

iken gruplll te anlamli derecede diisiik oldugu goézlendi (p:0,03). Hastalarin total

bilirubin diizeyleri ve direk bilirubin diizeylerinde fonksiyonel kapasitede

kotiilesme dogru orantili olarak bilirubin diizeylerininde arttig1 goézlendi total

bilirubinde istatistiksel anlamlilik mevcuttu (p:0,001), aym
bilirubindede istatistiksel olarak anlamliydi (p:0,003)
GRUP | GRUP II GRUP 111 P
T BIL 0,56+0,05 |0,92+0,12 | 1,1+0,13 0,001
D.BIL. 0,25+0,02 | 0,47+0,1 0,56+0,08 | 0,003

Tablo I'V-3. hastalarin serum bilirubin diizeyleri

Olgularm lipid profili analizinde total kolesterol ( p:0,4 ), trigliserid
(p:0,67), LDL kollesterol diizeyleri ( p:0,79) arasinda istatistiksel olarak fark
saptanmazken HDL kolesterolde GRUP II ‘de daha yiiksek HDL kolesterol
diizeyi tespit edildi bu grupta KAH bulunan hasta sayis1 daha fazla oldugundan
dolay1 hastalar statin tedavisi almakta oldugundan dolayr bu anlamlilik
statinlerin HDL ‘yi yiikseltici etkisine ve yasam tarzi degisikligine baglandi
(p:0,048 ). Tablo IV-4’te lipid profili parametrelerinin gruplara gore dagilimini

gormekteyiz.

sekilde direkt
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Olgularm  biyokimyasal  parametrelerine  baktigimiz ~ zaman
glukoz(p:0,49), kreatinin ( p:0,35 ), potasyum ( p:0,41 ), kalsiyum ( p:0,11 ),
AST ( p:0,07 ) ALT ( p:0,69 ), WBC (p:0,16), Hb ( p:0,2 ), PLT (
p:0,85 ), Het ( p:0,07 ) diizeyleri arasinda istatistiksel anlamlilik bulunmaz
iken gruplar biyokimya parametreleri acisindan iire ve Na hari¢ benzer
diizeyde oldugu goriilmektedir. Ure diizeylerine baktigimiz zaman Grup I’de
45,64+4,65 ,Grup II’ de 54,91+£8,1, Grup III’ te 71,8+7,9 ortalama iire diizeyi
57,8441 tespit edildi buna gore fonksiyonel kapasitede kotiilesme ile birlikte
kardiyak dekompansasyona bagli ilire diizeyleri istatistiki anlamli olarak
yiiksekti ( p:0,006 ). Sodyum seviyesinde fonksiyonel kapasitede kotiilesme
ile ters orantili bir sekilde istatistiksel olarak Grup III te Grup I ve Grup II ‘ye
gore daha diistik oldugu goézlendi (p:0,03).
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GRUP | GRUP Il GRUP Il p

glukoz 153,93+£17,68 126,57,1 145,1949,8 0,49
ure 45,64+4,65 54,91+8,1 71,8+7,9 0,006
kreatinin 1,1850,15 1,18+0,09 1,34+0,13 0,35
Na 138,21+0,6 140,1x3,1 130,5+4,4 0,03
K 3,908+0,13 3,910,14 4,31+0,13 0,41
Ca 9,23+0,13 8,51+0,31 11,7£2,8 0,11
AST 29,64+3,78 56,75+9,7 36,65,8 0,07
ALT 34,96+6,56 55,25+£14,7 45,9+£10,1 0,69
WBC 8,94+0,5 10,51+0,5 9,568+0,7 0,16
Hb 13,54+0,4 13,07+0,33 12,8+0,4 0,2
PLT 246,5£13,5 274+18,3 262,2£15,2 0,85
HCT 39,38+1,22 38,2+1,1 36+0,9 0,07
T.COL 176,4+£14,9 193,1x12,5 167,1x8,7 0,4
TG 146,7+14,3 149,8+13,4 143,6x15,5 0,67
LDL 114+£12,1 111,118,4 101,35,9 0,79
HDL 33,225 39,12 32,5%2,2 0,048

Tablo IV-4. hastalarin biyokimya, tam kan, lipid profili degerleri
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Hastalarin albumin diizeyleri grup I (3,54+1) de grup II (3,2+0,09) ve grup
III” e gore ( 3,35+0,09) daha yiiksek seviyede oldugu gozlendi, gruplar arasindaki
fark istatistiksel anlamli degildi (p:0,1), ortalama albumin diizeyi (3,35+0,55) tespit
edildi. G6z muayene bulgularinda gérme keskinliginde gruplar arasinda hastalarin

gorme keskinligi ile yapilan incelemede gorme keskinligi snellen eseli ile bir’den

on’a kadar derecelendirme yapldi.

SAG
KORNEA
KALINLIGI

SOL
KORNEA
KALINLIGI

SAG GIiB

SOL GiB

SAG
GORME
KESKIN
LIGI

SOL
GORME
KESKIN
LIGI

GRUP I

573,79

584,9+13

11,890,2

11,890,2

6,62+2,96

7,26+2,83

GRUP 11

558+8

557,9+8

11,18+0,28

11,21+0,27

6,34+2,99

6,9+3,04

GRUP III

549,4+15

555,4+14

12,74+0,9

12,64+0,8

4,9+3,45

5,22+3,76

P degeri

0,179(AD)

0,118(AD)

0,161(AD)

0,111(AD)

0,103(AD)

0,104(AD)

Tablo IV-5. hastalarin g6z muayene bulgular1 sonucunda elde edilen

parametreler
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Yapilan incelemede sag gorme keskinligi (p:0,103) ve sol gbérme
keskinliginde (p:0,104) gruplar arasinda istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi.
Goz dibi degerlendirmesi yapilan hastalarin 12 olguda hipertansif retinopati 5
olguda diyabetik retinopati 8 olguda retinada atrofik degisiklikler gdézlenmekle
birlikte 11 olgunun g6z dibi degerlendirilemedi 55 hastanin gézdibinde ¢alismada
degerlendirmeye alman patoloji  saptanmadi gruplar arasindaki dagilimda
anlamlilik tespit edilmedi

Go6z dibi muayene bulgularinda gruplar arasinda diyebetik ve hipertansif
retinopati ve atrofik retina goriilme siklig1 agisindan istatistiki olarak anlamli degildi
( p<0,05).

Kornea kalnligi ve goz i¢i basmci (GIB) ‘nda her iki gdzde ayri ayri
yapilan degerlendirmede veriler tablo IV-5’te gruplar arasinda anlamli bir farklilik
olmadig1 goriilmektedir.

Oftalmik dopler parametrelerinde sag end diastolik hiz ( p:0,068 ) ve sol
end diastolik hiz ( p:0,087), sol pik sistolik hiz ( p: 0,055 ) ve sag pik sistolik
hizlarda ( p:0,071) istatistiksel olarak anlamli olmayan grup I ‘den grup III’e dogru
fonksiyonel kapasitede kotiilesme ile pik sistolik ve end diyastolik hizlarda
kademeli bir azalma goriilmektedir. Fakat oftalmik dopplerde daha duyarli akim
gostergeleri olan sag rezistif indeks
( p:0,635), sol reziztif indeks ( p:0,635) sag pulsatil indeks ( p:0,617) , sol pulsatil
index (p:0,455) parametrelerinde gruplar arasindaki degisimler istatistiksel olarak

anlaml degildi.
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GRUP I GRUP IIT

9,81£1,3 6,88+0,49
9,86+1,09 6,83+0,49

37,2+3,28 28,66+1,8

41,63+3,1 30+2,11

0,73+0,01 0,7+0,02

0,72+0,01 0,69+0,02

1,66+0,08 1,48+0,07

1,5+0,08

Tablo I'V-6. hastalarin oftalmik arter doppler ultrasonografi parametre
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5) TARTISMA

Kalp yetersizligi, yeterli vendz doniise karsin kalbin, istirahatte ve egzersiz
srasinda  dokularin  metabolik  gereksinimlerini  karsilayacak kadar kani
pompalayamamasidir. Bunun sonucunda goz organma gelen kan akimida azalir .
Calismamizda gdz muayene bulgular1 ilk kez fonksiyonel kapasiteye gore kalp
yetmezligi hastalarinda degerlendirilmis olup gérme keskinligi, kornea kalinlhigi,
gdz dibi bulgular1, GIB gibi parametrelerin nasil etkilendigini inceledik.

KY ‘de goz dibi bulgulari’nin degerlendirildigi calismalar az sayida olup
Cheung ve arkadaslarmin yaptig1 bir calismada 125 diyabetik retinopatisi bulunan
ve koroner arter hastaligi bulunmayan hastalar 9 yil takip edilmis, bu hastalarin
diyabetik retinopati bulunmayan diyabetik hastalara gore 2-5 kat daha fazla kalp
yetersizligi gelistigini ve mikrovaskiiler komplikasyonlarm kalp yetmezligi sikligin1
arttirdigini calismasida gostermistir(94).

GOz dibi degerlendirmesi yapilan hastalarmm 12 olguda hipertansif
retinopati 5 olguda diyabetik retinopati 8 olguda retinada atrofik degisiklikler
gozlenmekle birlikte 11 olgunun goz dibi degerlendirilemedi 55 hastanin
gozdibinde caligmada degerlendirmeye alman HTRP, DRP, Atrofik retinopati
saptanmadi gruplar arasindaki dagilimda anlamlilik tespit edilmedi.

Kornea kalinlig: ile ilgili yapilan ¢aligmalara baktigimizda Ahmet ergin ve
arkadaslar1 sistemik hipertansiyon ve diyabetik hastalarin santral kornea kalinlig1 ve
retinal sinir lifi kalinligma bakilmis kontrol grubu ile karsilastirildiginda anlamli
farklilik gosterilmemistir(95) yine Ahmet ergin ve arkadaslarinin yaptigi bir
calismada iskemik kalp hastaligi olan hastalarda kornea kalinlig1 6lgtimleri kontrol
grubu ile karsilastirildiginda glokom igin risk faktorii olusturabilecek diizeyde tespit
edilmemistir(96). Calismamizda kornea kalinlig: ile kalp yetmezliginde fonsiyonel
kapasiteye gore gruplandirilan hastalar arasinda anlamli farklilik gézlenmedi. FK
kotiilesmesi ile orantili olarak kornea kalinliklarinda anlamli olmayan azalma
gozlendi bunun nedeni tiim vucutta su ve tuz tutulumuna bagli voliim artis1
gelismektedir. Bunun sonucunda tiim organ ve dokularda interstisyel aralikta ve
iclincii bosluklarda biriken sivi organlarda biiyiimeye neden olmaktadir goz

icindeki humor akoz sivisinda da bir miktar artis olmasi sonucunda esnek olan
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korneada yiizeyinde gerilim olusmaktadir boylelikle pakimetre ile 6lciilen kornea
kalinlhig1 kotiilesen FK ile birlikte orantili olarak azalabilir. Calismamizda Go6z i¢i
basinglar1 normal smirlarda tespit edildi ve gruplar arasinda anlamli farklilik yoktu.

Gorme keskinliginde gruplar arasinda anlamli bir farklilik bulunmamasina
ragmen FK’deki kotiilesme ile 6zellikle grup HI'G olusturan FK III-IV  olan
hastalarin gorme keskinliginde anlamli olmayan bir azalma gozlendi. Bunun nedeni
kornea kalinliginda azalma sonucunda korneanin kiriciligr azalir ve goriintii
retinanin arkasma diiser ve gegici hipermetropi gelisebilir. Hasta sayis1 ilerideki
calismalarda daha fazla tutularak gérme keskinligi ile ilgili anlamli sonuclar elde
edilebilir

Yaptigimiz caligmada iire ve sodyum diizeyleri gibi bazi biyokimyasal
parametrelerde gruplar arasinda istatistiksel anlamli olan degerler mevcuttu. Kronik
kalp yetmezligine (KKY) genellikle bobrek fonksiyon bozuklugu eslik eder. KKY
hastalarinda, kalbin pompa yetersizligine veya néroendokrin nedenlere bagli olusan
hemodinamik degisiklikler bobrek fonksiyonlarinda bozukluga yol agmaktadir. Bu
etkilerin yaniswra, altta yatan bobrek hasar1 da bobrek fonksiyon bozuklugunun
nedeni olabilir. Kalp yetmezligi olan hastalarda serum kreatinin degerindeki
yiikselme kardiyovaskiiler 6liim riskini de artirmaktadir(97).

Dolayis1 ile KKY hastalarinda bobrek yetmezligi gelisiminin tedavisi
hayati 6nem tasimaktadir. Bobrek yetersizliginde KY tedavisi net olarak ortaya
konmamistir. Literatiirde bobrek fonksiyonlar1 bozuk olan KKY hastalarinda
yapilmis yeterli sayida ve biiyliklikte ¢alisma bulunmamaktadir. Bizim
calismamizda Ure seviyelerindeki artislar fonksiyonel kapasite I1I-IV hastalarinin
olusturdugu Grup III hastalarinda daha belirgin olmasi ile kalp yetersizliginin
dekompansasyonuna bagli renal hipoperfiizyon sonucu bobrek kan akimi 6nemli
Olgiide azalrr ve sempatik sistem aktivitesi ile RAAS aktivasyonu sonucunda
anjiotensin II bobrek efferent arteriollerde vazokonstriiksiyonu sonucunda glomeriil
filtrasyonu azalmista olsa devam eder(98), bunun sonucunda klinik olarak iire
yiiksekligi kardiyak dekompansasyonda beklenen bir bulgudur.

Kalp yetmezliginin ileri evrelerinde tuz ve su tutulumu aldosteron ve
anjiotansin II ‘nin bobrek iizerindeki etkileri giderek artmaktadir. Bazi1 olgularda

vazopressin salmimi, serbest suyun daha fazla geri emilimine yol agacaktir.bu
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siirecin sonunda artmis sistemik direng, konjesyon, 6dem ve hiponatrami belirgin
hale gelir. Serum sodyum diizeylerinin fonksiyonel kapasite artisi ile birlikte grup
I’den grup III’e dogru sodyum seviyesinin diistiigli gézlendi. Hiponatreminin kalp
yetmezliginde daha oOnce yapilan calismalarda prognozu olumsuz etkiledigi
gosterilmistir(99) .

10 701 olgunun verilerinin degerlendirildigi bir ¢caliymada; ileri yas- >70
yas (OR 1.5, p<0.001), ciddi sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu (OR 1.8, p<0.001),
kreatinin ytliksekligi (OR 1.2, p<0.001), hiponatremi (OR 0.9, p<0.001), anemi (OR
0.9, p<0.001), atriyal fibrilasyon (OR 1.3, p<0.001) ve inotropik tedavi (OR 5.5,
p<0.001) gereksiniminin kalp yetersizligi olgularinda 12 haftalik kisa dénem
mortalitenin bagimsiz gostergeleri oldugu bildirilmektedir(99) . Lee ve ark. KY’de
tedavi oncesi diisilk sodyum degerlerinin prognozu olumsuz yonde etkiledigini ve
ciddi hiponatreminin (<130 mmol/l) kotii prognostik gosterge oldugunu

saptamislardir(100).

Diyabetes mellituslu olgularda hipertansiyonun okiiler hemodinamik
parametrelerinin degerlendirildigi ve oftalmik dopler ultrason ile yapilan bir
calismada pik sistolik hiz ve end diyastolik hiz Olglimleri diyabet ve kontrol
grubundan yiliksek oldugu gozlenmis ayrica diyabetik retinopati alt grubunda
oftalmik arter rezistivite indeksi diger alt gruplardan ve kontrol grubundan anlamli
dercede yiiksek oldugu gozlenmistir(101). Diyabetik retinopatide okiiler kan
akiminin renkli doppler ultrasonografi degerlerinin karsilastirildigr baska bir
calismada Oftalmik arter ve SRA’nin hiz degerlerinde kontrol grubuna gore
retinopatili gruplarda azalma goriildi. Bu azalma PRP grubunda daha belirgindi. RI
ve PI degerlerinde de kontrol grubuna gore retinopatili gruplarda artis
goriildii(102). Bu degisiklikler Doppler ultrasonografi ile oOlgiilebilir. Bu
Olgtimlerden Doppler agisina bagimli olmayan RI ve PI’nin daha giivenli oldugu
sOylenebilir. Tamaki ve ark (103) koroidal kan akimindaki azalmanm artmig
vaskiiler diren¢ ve azalmig perflizyon basincma bagli olarak diabetin siddeti ile
dogru orantili oldugunu belirtmektedirler.

Oftalmik arter dopleri ve kalp yetmezligi ile ilgili az sayida caligma

mevcut olup Polska E. ve arkadaslariin yaptig1 kardiyak asist-device takilan son
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donem kalp yetersizligi olan hastalarda coroidal mikrosirkiilasyon oftalmik arter
dopleri yapilarak degerlendirilmis asist device destegi ile sistolik kan basinci
minimum ve maksimum gereksinime gore arttirildiginda pik sistolik velositede
azalma end diyastolik velositede artis tespit edilmistir. Ortalama akim hizlarinda
pompa akimindan etkilenmedigi sonu¢ olarak pompa fonksiyonlar: ile maksimum
seviyede sistolik kan basinc1 desteklendiginde coroidal dolagimin daha iyi
saglanabilecegi bulunmustur(104).

Calismamizda kalp yetmezliginde fonksiyonel kapasite artis1 ile birlikte pik
sistolik ve end diyastolik hizlarda azalmanin yaninda pulsatil indeks ve rezistivite
indeksinde kan akiminin azalmasi sonucunda g6z hemodinamik parametrelerde
bozulma olabilecegi, fonksiyonel kapasitenin kotiilesmesi ile pulsatil ve rezistif
indekslerde bir azalma Ongoriilerek oftalmik arter doppler parametreleri
degerlendirildi calisma sonucunda pik sistolik hizlarda ve end diyastolik hizlarda
fonksiyonel kapasitede kotiilesme ile birlikte istatistiksel anlamli olmasada tedrici
bir azalma oldugunu , rezistif ve pulsatil indeks ‘in hesaplandig1 formiillere
baktigimizda pik sistolik end diyastolik hiz farkinin pik sistolik hiz oranina rezistif
indeksi bize verir, bu farkin ortalama hiza bdliinmesiyle pulsatil indeksi
bulmaktayiz buna gore calismamizda birbirine yakin oranlarda hizlar diistiigiinden
dolay1 bu indeksler istatistiksel olarak anlamli ¢ikmadi. Gruplarin hasta sayilarmin
daha c¢ok tutulmasi ile ileride yapilacak calismalarda istatistiksel anlamlilik
bulunabilir. Grup III’l olusturan fonksiyonel kapasite I1I-IV olan hastalar oldugu
grupta diger gruplara oranla azda olsa hemodinamik parametrelerde bozulma

oldugunu gérmekteyiz.
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6)SONUC

Sonug olarak fonksiyonel kapasitede kotiilesme ile birlikte kalp yetersizligi
hastalarinda gérme keskinligi, kornea kalinligi, goz i¢ci basmcinda, goz dibi
muayene bulgularinda ve oftalmik doppler parametrelerinde anlamli bir farklilik
saptanmadi. Hastalarin kornea kalinhiginda ve gorme keskinliklerinde FK’de
kotiilesme ile istatistiksel olarak anlamli olmayan tedrici bir diisiis gozlendi.
Mevcut bulgular 15181nda kalp yetersizliginin akut dekompansasyonu sonucu gozde
olusan degisikliklerin etiyolojisi ve patogenezinde ileride yapilacak calismalarda
151k tutabilecegi ve hasta sayilarinin daha biiylik tutulmasi ile ileride yapilacak

calismalarda istatistiksel olarak anlamlilik tespit edilebilecegi dngoriilebilir.
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