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OZET

Kalp yetersizligi, kardiyovaskiiler hastaliklarda morbidite ve mortalitenin
baslica sebebidir. 2012 yilinda Tiirkiye’de yapilan HAPPY c¢alismasinda 2 milyonun
tizerinde kalp yetersizligi (KY) hastasi yasamaktadir. Kalp yetmezligi, viicudun
yeterli sekilde oksijen ve metabolik ihtiyaglarii karsilamasi i¢in gereken kani kalbin
dokulara gonderememe durumudur. Biyokimyasal marker olarak ventirkiil kaynakli

pro-BNP tan1 asamasinda 6nemli bir ipucu vermektedir.

Retrospektif, tek merkezli olan bu g¢alisma ti¢lincii basamak bir hastanede
gerceklestirilmistir. Calismamiz; 1 Ocak 2016 ile 30 Kasim 2018 tarihleri arasinda,
Adiyaman Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Dahiliye klinigi ve
Kardiyoloji Klinigi’ne yatisi olan 18 yasindan biiyiik tiim yetigkin hastalar ile yatigin
ilk 24 saatinde alinan rutin kan tetkiklerinde BNP, anemi paneli ve diger rutin kan
parametreleri mevcut olan hastalar lizerinde gerceklestirildi. Hastalarin ortalama yasi
65.28 + 12.1 yild1 (23-87 yas araliginda). Calismaya dahil edilen hastalarin %62.2°1
erkek (n=56), %37.8’si (n=34) kadindi. Hastalarin ortalama yatis siiresi 4.97 + 2.43
gindi (2-14 giin araliginda). KKY etyolojisine gore hastalarimizin 74°i (% 82)
iskemik kalp hastaligina bagli, 15’1 (%17) kalp kapak hastaligina bagh ve 1 (%]1.1)
tanesi de konjenital kalp hastaligina bagliydi.

Bizim c¢alismamizda anemi prevelanst % 52.2° ydi. Anemisi olan KY
hastalarinin hgb ortalamas1 10.3 mg/dl’ idi. Anemisi olan grubun hastanede yatis
stiresi 4.51/ giin” idi. Hastalarin % 98.9° nda non-kardiyak komorbidite mevcuttu. En
cok eslik eden hastalik HT (%67.54), sonra sirasiyla DM (24.569, KBY
(5.26), KOAH (2.63)’d1. Hastanede yatis esnasinda 6liim % 2.2, taburculuk sonrast
ilk 1 ay oliim ise % 5.7’ idi.

Anahtar kelimeler: Konjestif Kalp Yetmezligi, Pro-BNP, Anemi
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SUMMARY

Retrospective investigation of anemia and serum pro-BNP levels in
hospital mortality, hospitalization time and morbidity in congestive heart

failure patients

Heart failure is the major cause of morbidity and mortality in cardiovascular
diseases. In 2012, over 2 million heart failure (HF) in the study carried out in Turkey
HAPPY patients lives. Heart failure is the condition of the heart's inability to send
the blood needed to meet the body's oxygen and metabolic needs to the tissues of the
heart. As a biochemical marker, ventricular-induced pro-BNP gives an important

clue in the diagnosis stage.

Retrospective, single-center study was carried out in a third stage hospital.
Our study; Between January 1, 2016 and November 30, 2018, BNP, anemia panel
and other routine blood parameters are available for all adult patients older than 18
years of age who have been admitted to the Internal Medicine and Cardiology Clinic
of Adiyaman University Training and Research Hospital. The mean age of the
patients was 65.28 +12.1 years (23-87 years old). 62.2% of the patients included in
the study were male (n = 56) and 37.8% (n = 34) were female. The mean duration of
hospital was 4.97 +£2.43 days (range 2-14 days). According to the etiology of CHF,
74 (82%) of our patients were due to ischemic heart disease, 15 (17%) were due to

heart valve disease and 1 (1.1%) were related to congenital heart disease.

In our study, the anemia prevalence was 52.2%. The mean hgb of HF patients
with anemia was 10.3 mg / dl. The hospitalization period of the group with anemia
was 4.51 / day. Non-cardiac comorbidity was present in 98.9% of the patients. The
most comorbid disease was HT (67.54%), then DM (24.569, KRG (5.26), COPD

Xii



(2.63), respectively. Death during hospitalization was 2.2%, and death for the first
month after discharge was 5.7%.

Keywords: Congestive Heart Failure, Pro-BNP, Anemia
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1. GIRIS

Kalp yetmezligi, kardiyovaskiiler hastaliklarda morbidite ve mortalitenin baslica
sebebidir. 2012 yilinda Tirkiye’de yapilan HAPPY c¢alismasina goére Ukemizde 2
milyonun (eerinde kalp yetmezligi (KY) hastasi yasamaktadir (1). American Heart
Association (AHA) ’nin yaptigi bir ¢alismada 2012 yilindan 2030 yilina gelindiginde
KY hastalarinda Amerika’da ylizde 46> a yakin bir artis beklenmekte (2,3). Bu

hastalarin sagkalim oranlar1 bir¢ok kanser tiirlinden bile daha kotiidiir.

Biitiin diinyada oldugu gibi lilkemizde de artan saglik giderleri nedeniyle saglik
sektorli daha kolay, daha ucuz tan1 metodlart uygulama diisiincesiyle hareket
etmektedir. Bu giderlerin artmasi {lilke ekonomisini sarsmaktadir. Bilimsel anlamda
yapilan calismalarda bir¢ok molekiiler tan1 sistemi, birgok goriintleme y&nteminin

Ghine gegnektedir.

Kalp yetmezligi, viicudun yeterli sekilde oksijen ve metabolik ihtiyaglarin
karsilamas1 i¢in gereken kami kalbin dokulara gonderememe durumudur. Kalp
yetmezligi sadece kalbin pompa giicii yetersizligi degil kalbin gevseme Ve
genisleyebilme, kapaklarin yapisal ve fonksiyonel bozukluklarina da bagli olan bir
sendromdur. Gilinlimiizde hastaligin klinigi ve EKO kalp yetmezligi icin tani
asamasinda Onemli yer tutmaktadir (4,5). Biyokimyasal marker olarak ventirkd
kaynakli pro-BNP tanm1 asamasinda onemli bir ipucu vermektedir. Kalp kasi, ayni
zamanda endokrin bir organdir. Kalbin atrium ve ventrikiil duvarlarindaki miyosit
hicrelerinin gerilimi  neticesinde, atriumdan atrial natriCretik peptid (ANP),
ventriklden brain natriCretik peptid (BNP) salgilanir. EKO’nun maliyeti, deneyimli
hekim gerekliligi biyokimyasal parametrelerle kiyaslandiginda daha az avantajh
bulunmakta. Serum pro-BNP  o6lglimii, ucuz maliyeti, kolay Oolgiilebilirligi, tekrar
edilebilirligi, kisi bagimsiz olmas1 ve kolay degerlendirilebildigi i¢in ekokardiografiye

g@e daha avantajl goziikkmektedir.

Anemi, kalp yetmezligi olan hastalara siklikla eslik eden bir durumdur.
Aneminin kendisi dokulara oksijen sunumunun azalmasina sebeptir. Anemi tek basina

kalp yetmezligi olan hastayr dekompanse olmasini tetikleyebilir. Ozellikle yasli kalp



yetmezligi hastalarinda anemi eslik ediyorsa buna bagli akut koroner sendrom

geligebilir.

Bu tezimizde anemi ve pro-B tipi NatriCretik Peptid (pro-BNP) dieeyinin kalp
yetersizligiyle birlikteligi, eslik ettigi hastaliklarin durumu ve bunlarin hasta mortalitesi

ile hastanede kalis siiresine etkisi arastirilacaktir.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1. KALP YETMEZLIGIi

Kalp yetmezligi, metabolik taleplerin karsilanmasinda yetersiz kalinan,
ventrikiiler dolumun ve kanin atilmasinin yapisal veya fonksiyonel olarak bozulmasi ile
karakterize klinik bir sendromdur (6). Sol ventrikd dilatasyonu, sol ventrikd
hipertrofisi veya her ikisiyle birlikte ilerleyen kardiyak yeniden sekillenme ile
karakterizedir (7). Etyolojide, kalp yetmezligi sendromuna ve sistolik fonksiyon
bozukluguna neden olan etmen her zaman miyokard hasarina neden olur. Miyokard
hasari, hiicrelerin protein ekspresyonuna ve organellerin tamir siireglerinde degisiklikler
yaparak miyokard hiicrelerinin yapisin1 fetal fenotipe dogru kaydirir. Miyokardin
yeniden sekillenmesi miyosit hipertrofisine neden olur. Hipertrofik miyosit, kasilma ve
gevseme kusurlart gosterir boylelikle hiicre bazinda kompanzasyon mekanizmalarinin
baslamasmna neden olur. Bu hiicresel degisiklikleri yonlendiren, “maladaptif”
mediat&ler miyosit apoptozisine neden olup miyokardda daha az kontraktil birim
kalmasiyla sonuglanir. Miyosit hipertrofisi, kalp bosluklarinda dilatasyon, intertisyel
fibrosiz, bozulmus ventrikiiler anatomi, kardiak yeniden sekillenmenin (remodelling) en
belirgin 4 ozelligidir (8). Kardiyak klinik bulgular arasinda pulmoner veya sistemik
vendz konjesyona bagli yetersiz periferik oksijen iletimine bagli; 6dem, dispne ve

yorgunluk olusur.

Ayritili 6ykii ve fizik muayeneye ile tanidan siiphelenilir. Natritiretik peptid
diizeylerinin 6l¢limii, ekokardiyografi ve akciger grafisi kalp yetmezIligi tan1 koymamizi

destekler.

Kalp yetmezligi azalmis ejeksiyon fraksiyonu (% 40 veya daha az sol ventrikd
ejeksiyon fraksiyonu) veya korunmus ejeksiyon fraksiyonu (% 50 veya daha fazla sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu) olarak siniflandirilabilir. % 41 ile % 49 aras: hastalar,

sinirda azalmis ejeksiyon fraksiyonu olarak siniflandirilir.

Koroner arter hastalig1 en sik azalmis ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi ve
ventrikUer dilatasyona neden olur. Hipertansiyon ise sol ventrikU hipertrofisi ile

iliskili olup korunmus ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezliginin en sik nedenidir.



Kalp yetmezligi, ejeksiyon fraksiyonuna bagli hastalik evresine ve fonksiyonel
simiflandirmasimna baglt olarak tedavi diizenlenir. Farmakolojik tedavide ACE
inhibitorleri, aldosteron antagonistleri, beta blokor ve ditiretikler kullanilir. SCreklilik
arz eden, farmakolojik tedaviye yanitsiz semptomlar1 olan kalp yetmezligi hastalarina

vazodilatatorler, ivabradin, digoksin de kullanilabilir.

Korunmus ejeksiyon fraksiyonu olan kalp yetmezligi hastalarinda tedaviler
semptomlara yoneliktir ve kalp yetmezligini kdtiilestirebilecek komorbiditeler, 6zellikle

hipertansiyon tedavisine dikkat etmek gereklidir.

ICD tedavisi (implante edilebilir kardiyoverter-defibrilatr veya kardiyak
resenkronizasyon cihazi) ek tedavi olarak bazen kullanilabilir; gegici inotrop destegi,
ventrikiiler destek cihazi ve kalp nakli, diger tedavilere direngli ilerlemis vakalarda

distiniilebilir.

Es zamanli koroner arter hastaligi mevcut degilse, kronik stabil kalp yetmezligi
olan hastalarda antiplatelet ilaglarin (aspirin dahil) yararina dair bir kanit yoktur. Ayni

sekilde, atriyal fibrilasyon olmadik¢a antikoagUanlar Gnerilmez (9).



2.1.1. Kalp yetmezliginde simiflandirma

American Heart Association(AHA) ve American College of Cardiology Foundation
(ACCF) evreleme sisteminde kalp yetmezligi hastalarin gelismesi ve progresyonu
birlikte ele alinmaktadir. Kalp yetmezligi 4 evrede incelenir. ilk 2 evre (A ve B)
hastalar1 asemptomatik ve kalp yetmezlik gelismesi i¢in risk tasiyanlardan olusurken C
ve D evreleri semptomatik kalp yetmezligi hastalarin1 kapsamaktadir. ACCF ve AHA

kilavuzuna gore kalp yetmezligi tablo 1’ de belirtilmistir.

Tablo 1: Kalp yetmezliginin evrelemesi American College of Cardiology

Foundation(ACCF) ve American Heart Association(AHA) kilavuzuna gore

yapilmistir(10).
Evre Hipertansiyon, dislipidemi, diyabet ve obezite risk faktorlerine bagli olarak yapisal
A kalp hastalig1 veya semptomlar1 olmadan kalp yetmezligi riski yiiksek grup
Evre Yapisal kalp hastalig1 (Ventrikiiler remodelling, sol ventrikiil hipertrofisi, ventrikiiler
B dilatasyon) varken kalp yetmezligine ait belirti ve bulgularin olmamasi
Evre Yapisal kalp hastalig: ile beraber kalp yetmezligi semptomlari olmasi
C
Evre Tibbi tedaviye direngli kalp yetmezligi olmasi
D

Hastalarin fonksiyonel durumuna gore klinik tablonun siniflandirmasi1 New York Kalp
Birliginin (NYHA) siiflamas1 en son 1994 yilinda revize edilmistir. I’den IV’e kadar
hastalar fiziksel aktivitelerine gore simiflandirilmaktadir. Tablo 2° de NYHA’ a gore

siniflandirma belirtilmistir.




Tablo 2: New York Heart Association(NYHA) tarafindan fonksiyonel

siniflandirma (semptomlarin siddetine baglh)(10).

Evre-1 Fiziksel aktivitede hi¢bir belirti veya sinirlama olmayan kalp yetmezligi var.
(Normal)

Evre-2 Dinlenmede rahat, fakat normal aktivite sirasinda kalp yetmezligi semptomlar1 var.
(Hafif)

Evre-3 [stirahatte rahat, ancak minimum eforla kalp yetmezligi semptomlari var.

(Orta)

Evre 4 [stirahatte dahi kalp yetmezligi semptomlari olmast

(Siddetli)

Ejeksiyon fraksiyonuna (EF) dayali siniflandirmada; her kalp atisinda kalbin kendine
gelen kanin ne kadarin1 pompaladigin1 gosterir. Normal EF %50-70 arasindadir. Yani
kalp, kendine gelen kanin %50-70" ini viicuda pompalamaktadir. Tablo 3’ de EF’ e gore

siniflandirma belirtilmistir.

Tablo 3: Ejeksiyon fraksiyonuna dayah simflandirma (10, 11)

1-Korunmus ejeksiyon fraksiyonlu -Daha @nceki  kullammuyla diyastolik kalp
kalp yetmezligi yetmezligi

2-Korunmus ejeksiyon fraksiyonlu -Ejeksiyon fraksiyonu % 41 ile % 49 arasindaki
kalp yetmezligi: sinirda hastalar

3-Korunmus ejeksiyon fraksiyonlu -Daha onceleri ileri kalp yetmezligi olup

L . o S
[l R ejeksiyon fraksiyonu su an % 40 tizerinde olan hastalar

4-Ejeksiyon fraksiyonu azalms Kkalp -% 40’ m altinda ejeksiyon fraksiyonu
yetmezligi -Daha @nceki terim sistolik kalp yetmezligiydi



KY baslama zamanina dayali siniflandirma tablo 4’ de belirtilmistir.

Tablo 4: Zamana dayal siniflandirma(6)

1-Yeni - Akut baslangig
baslangich KY e  Genelde MI” a bagh
- Subakut baslangi¢
e Asemptomatik déhemden semptomatik déneme geglirken
ortaya ¢ikar

2.1.2. Kalp Yetmezliginde Hikaye ve Fizik Muayene

KY hastalarinda taninin zamaninda konmasi, hastalik seyrini yavaslatarak, gerek
O0lim ve hastaneye yatisi, gerekse ilerlemis olgularda maliyeti yiiksek tedavi
seceneklerine gereksinimi azaltir. KY belirtilerinin ¢ogu spesifik olmadigindan ve
sl tanisal deger tasidigindan KY tanis1 koymak oldukca zordur (6) Ulkemizde tani
konulamamis KY siklig1 %4.8’dir (1).

Konjestif kalp yetersizliginin en ¢ok fark edilen semptomu nefes darhigidir. Tk
olarak efor sirasinda fark edilir. Kalp yetersizligi ilerledik¢e 6nce hafif eforla sonunda
istirahatle nefes darlig1 olusur. Akut kalp yetersizliginde pulmoner 6dem gelistiginde,

oksijen diflzyon kapasitesinde azalmaya sebep olabilir. Kronik stabil kalp



yetersizligindeki dispneye ise, artmis fizyolojik 6lii bosluk, artmis hava yolu direnci,
azalmis akciger kompliyanst ve solunum kaslarinin yorgunlugu sebep olabilir.
Dispnenin algilanmasinda, pulmoner reseptorlerinin rolii olacag: bildirilmektedir (12).
Kalp yetersizliginin klasik semptom triadinda, dispne, ortopne, paroksismal noktirnal
dispne (PND) bulunmaktadir. Ortopne, sirtiistii yatar pozisyonda nefes darligi
hissedilmesidir. PND, hastay1 uykudan uyandiran ani noktiirnal dispnedir. Ileri
yetmezlik hastalarinda asit gelisebilir (13). Asite bagli erken doyma, anoreksi,

abdominal rahatsizlik ve skrotumda sislik gortilebilir.

Fizik muayene KY’ ine daha spesifik olan boyun ven dolgunlugu, hepatojuguler
refliisti, kardiyak apeks vurusu laterale kaymasi, S3 sesinin duyulmasidir (7). Daha az
spesifik olanlar tasikardi, tasipne, soguk ekstremiteler, ral ve wheezing, periferal Gilem,
kaseksi, asit, hepatomegali bulgularidir. Kalp yetersizligi tanisinda Framingam Kriterleri

kullanilir (Tablo 5). Tani 1 major ya da Imajor+1mindr kriterle konur (21).

Tablo 5: Framingam Kriterleri

Paroksismal nokturnal dispne Ayak bilegi 6demi

Boyun venlerinde distansiyon Gece Oksuriigi

Raller Efor dispnesi

Kardiyomegali Hepatomegali

S3 galo Plevral efCzyon

Artmis juguler vendz basing Vital kapasitede azalma,
Dolasim zamanin uzamasi (>25msn) Tasikardi (kalp hizi>120 dk)

Hepatojuguler reflCi
Pulmoner Glem, visseral konjesyon

Tedaviye cevap alinmasi



2.1.3. Kalp Yetmezligi Nedenleri

Kalp yetmezliginin en sik nedenleri HT ve iskemik kalp hastaligidir (14).
Korunmus ejeksiyon fraksiyonu olan KY hastalarinda HT 6n planda bulunmakla
beraber koroner arter hastalig1 daha az katki sunmakta. Ejeksiyon fraksiyonu diisiik K'Y
hastalarinda ise koroner arter hastalifit 6n plandadir. Hipertansiyon KY nedenleri

arasinda tek modifiye edilebilir durumdur (10). AMI sonras1 8-10 kat KY riski artar (7).

Diisiik ejeksiyon fraksiyonlu K'Y’ nin diger nedenleri arasinda valviiler hastalik
ve kardiyomiyopatiler (idiyopatik dilate kardiyomiyopati, ailesel kardiyomiyopati ve
metabolik/endokrin, toksik, infiltratif ve diger kardiyomyopatiler) bulunur. Daha sik
mitral ve aort kapak hastaligi (Mitral yetmezlik, aort darligi, aort yetmezligi) KY ‘ine
neden olur (15).

Etyolojide HT ve kalp kapak hastaligi bulunmayan KY hastalarinda miyokard
kontraktilitesi diistik bir grup olan idiyopatik dilate kardiyomyopati mevcuttur (10).

Immiin aracili enflamatuar miyokarditte ilaca bagli(Siilfonamidler, penisilinler,
metildopa, amfoterisin B, streptomisin, fenitoin, izoniazid, tetanoz toksoidi,
hidroklorotiyazid, dobutamin, klortalidon) neden olur ve otoimmiin hastaliklarda

(Sistemik lupus eritematozus, skleroderma, sarkoidoz) bu gruba girer.

Infektif myokarditte genelde bir viral ajana bagl ve siklikla HIV” li hastalarda
gelisir.

Metabolik/endokrin  kardiyomiyopatiye obezite, diyabet, hipertiroidizm,
akromegali, bilyUme hormonu dengesizlikleri, hipofosfatemi, hipokalsemi ve
feokromositoma neden olur. Beslenme yetersizlikleri (tiamin eksikligi, selenyum

eksikligi) de kardiyomiyopatiye neden olabilir.

Toksik kardiyomiyopatiye bagli KY’ nde 6nyiik, ardyiikk veya miyokardiyal
kontraktilite tizerindeki etkilerden kaynaklanabilir ve geri doniisiimlii (Propofol), geri
dontisiimsiiz (Doksorubisin) veya her ikisinin (Siklofosfamid) olabilir. Uzun siireli alkol
veya kokain kullanimi dilate kardiyomiyopatiye neden olabilir. Diger bir¢ok kotiiye
kullanimi1 olabilecek ilaglardan amfetaminler, anabolik steroidler, metilfenidat kaynakli

olusabilir (16). Basta kanser kemoterapileri, 6zellikle antrasiklinler olmak iizere,



transtuzumab, ytksek doz siklofosfamid, taksoidler, mitomisin C, florourasil ve
interferonlar kardiyak yapisal degisikliklere neden olur. Malignite ve amiloidoza bagl

infiltratif KMP gelisir.

Primer Hemokromatozis ve Talasemi Major’ a bagl sik kan transfiizyonuna

bagli asir1 demir yiikii birikimi sonucu KMP gelisir.

Gebeligin KMP’ si ise sol ventrikiil disfonksiyonu ile karakterize gebeligin
3.trimesteri ve postpartum donemde gelisen KMP tiiriidiir. Insidans1 % 0,2 ile %3 canli

dogum arasinda degismektedir (17).

Stres KMP(takotsubo KMP) herhangi bir koroner arter hastaligi olmadan fiziksel
ve duygusal strese bagli gelisen bir durumdur. Genelde apikal balonlagma ile prezente

olurlar.

2.1.4. Kalp Yetmezligi Risk Faktorleri

Kalp yetmezligi insidans1 yasla birlikte artar, 65- 69 yas arasindaki 1000 kiside
yaklagik 20 vaka varken, 85 yas ve {iistli olanlar arasinda 1000 kiside 80'den fazla hasta

mevcuttur (18).
Erkek cinsiyette daha fazla KY gelisir (18).

Ailesel KMP’ lerde yer alan ¢oklu genetik mutasyonlarda genetik gecisin
mevcut oldugu g&Umektedir (19).

Afrika kdkenli Amerikalilarin, beyaz Amerikalilardan 5 yillik insidans goz

ontine alindiginda K riskinin daha fazla oldugu goriilmektedir (18).

Diger risk faktorleri ise; DM, hiperkolesterolemi, aterosklerotik kalp hastaligi,
obezite, metabolik sendrom, sigara igiciligi, alkol kullanimi, madde aliskanligidir (10,
20).
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2.1.5. Kalp Yetmezliginde Tam

Kapsamli hikaye ve fizik muayene ile KY tanisindan siiphelenilir. KY’ nin en
cok fark edilen semptomu nefes darligi olup inspirasyon sirasinda yeterince hava
alamama hissidir. Bu sebeple direkt akciger grafisi ¢ekilmeli ve diger nefes darlig
yapan etyolojik nedenler dislanmali. Yeni baslayan siipheli kalp yetmezligi ve akut
dekompanse kalp yetmezligi varsa posteroanterior ve lateral gogiis grafileri &erilir.
Goglis radyografisinde kalp yetmezligi i¢in duyarlilik ve 6zgiilliik diistiktiir (6, 10, 13).
Tiim KY hastalarinin ilk degerlendirmesinde EKG bakilmali.

Laboratuar testlerinden KY ‘den siiphelenilen her hastada; serum elektrolit
seviyesi, BUN, kreatinin, tam idrar tetkiki tedavi takibi agisindan degerlidir. Karaciger
fonksiyon testleri kalp yetmezlikli durumlarda yiikselebildiginden bakilmali. A¢lik kan
sekeri ve aclik lipid diizeyi KY altinda aterosklerotik veya DM gibi hastaliklarin
olabilecegi ile ilgili fikir verir. Anemi ve tiroid hastalikalrin1 diglamak i¢in hemogram

ve tiroid stimtan hormon bakilmali (6, 10, 13).

Troponin | ve kreatin kinaz MB seviyesi kalp yetmezliginde akut koroner

sendromdan siipheleniliyorsa bakilmasi onerilir.

B-tipi natriCretik peptit( BNP) veya N-terminal pro-B-tipi natriCretik peptit( NT-
proBNP), ACCF tarafindan akut kalp yetmezligi semptomlari gdsteren hastalara
bakilmasi onerilir. Hastanin klinik karar verilmesinde ve 6zellikle mutlak KY klinigi

gGstermeyen hastalarda seviyesi yol gé&stericidir (10, 13, 22).

2013 ACCS/AHA ve bu kilavuzlarin da giincellendigi 2017 CCS kilavuzlarina
gore akut kalp yetmezligi diisiiniilen tiim hastalara 2 boyutlu EKO yapilmasi onerilir
(10,23).

EKO goriintillemeleri uygun degilse kardiyak manyetik rezonans (MRI)
g& UntUemesi diistiniilebilir (9).

Myokard perfizyon g&intidemesi ve koroner anjiografinin rutin KY tanisinda
kullanim1 &nerilmez. Fakat akut baslangich KY ‘i tanilarinda altta yatan patolojiyi
anlamak i¢in yapilabilir (6, 13).
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2.2.PRO-BNP

Kardiyoloji alaninda son zamanlarda kullanilmaya baglanmis bir nérohormondur.
Kalbin ayn1 zamanda bir endokrin fonksiyona sahip oldugu siiphesi ile yaklasik 50 yil
Oncesine dayanan atriyumlarin dilatasyonu ile natriiirez gelistigi gosterilmesiyle ortaya
cikmigtir. Elektron mikroskobu ile miyositlerde endokrin hiicrelerde mevcut
intraselliiler graniillerin gosterilmesiyle kalbin bir endokrin organ olabilecegi fikri
ortaya ¢ikmistir. Bu testin risk grubundaki hastalara yapilmasi erken taniyr koymada
anlamlidir. 1988 yilinda Sudoh, atriyal natriiiretik peptid (ANP) benzeri bir natritiretik
peptidin domuz beyninde varligini gostererek beyin natritretik peptid adini vermistir.
Takip eden arastirmalarda BNP’in kardiyak miyositlerce sentezlendigi ve ANP ile ayn1
periferik reseptorleri paylastigi gosterilmistir. 4 gesit natritliretik peptit mevcut. Tip-B
olan1 BNP dedigimiz markerdir. BNP, ilk olarak kalp duvarindaki kaslardan hiicre icine
biiylik bir molekiil olarak salgilanir. Hiicre i¢cinde bu biiyiik molekiil ikiye parcalanir.
Parcalardan biri Pro-BNP’dir. Kalp kasildigi zaman miyokard hicresindeki Pro-BNP
kana verilir. Sonugta NT-proBNP ve BNP olarak 2 farkli yapiya ayrilir (Sekil 1). Kalbin
ventrikiill duvarlarmin gerginliginde artis ile miyosit i¢inde sentez edilen pre-proBNP Ki
bu 134 aminoasitten olusur. Daha sonra pre-proBNP 108 amino asit igeren proBNP’ye
doniisiir. Pro-BNP proteoliz ile aktif BNP’ye ve 76 amino asit igeren inaktif N-terminal
proBNP’ye (NT-proBNP) ayrisir. BNP ve NT-proBNP ventrikiillerin geriliminde artis
ve ¢esitli nérohormonal faktorlerin uyarisiyla miyositlerden ve muhtemelen bir miktar
da direkt olarak perimiyokardiyal bdgedeki fibroblastlardan, koroner sinUsler
araciligiyla pulsatil olarak, dolagima salgilanir. Sentez ign en 6nemli uyaran, basing ve

volUm ylkini(n olusturdugu miyosit gerilimidir (24).
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Sekil 1: Natriiiretik Peptitlerin Olusumu (25)

BNP’nin bir¢ok islevi vardir: natriiirezi uyarir, glomeriiler filtrasyon hizini
arttirir ve periferik arter dilatasyonuna yol agarak kardiyak dolum basinglarini azaltir.
BNP ayrica merkezi sinir sistemi yoluyla anjiyotensin 2, aldosteron ve arginin-
vazopresin’in etkilerini antagonize eder (26). BNP’nin yar1 6mrii kisadir; dolagimda
notral endopeptidaz ile ve muhtemelen pasif renal atilim ile metabolize olur. NT-
proBNP’nin yar1 émrii ise daha uzundur; pasif renal atilim ve endoteliyal retikulum
sistemi gibi yollarla yavas ve pasif olarak metabolize olur. BNP etkisini vaskUer diz
kas hicreleri, endotel hicreleri, kalp, adrenal gland ve bcorekte bulunan NatriCretik
Peptit reseptorlerine (NPR) baglanarak gosterir. Tablo 6 ‘de kilavuzlarin siipheli KY
olan hastalarda natriUretik peptit (NP) testi Gerileri mevcut (6,10,30,31).
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Tablo 6: Siiphelenilen KY olan hastalarda NP* testi Gnerileri

ESC** NP dispnenin ayirici tanisint diglamak i¢in bagvurulabilir

Normal NP testi KY tanisin1 6nemli miktarda diglar

ACC/AHA*>** Akut nefes darligr ile basvuran ve nedeni bulunmayan durumlarda

bakilmasi Onerilir

NP dekompanse KY hastalarinda prognoz ve hastalik siddeti ile ilgili bilgi

verir
HFESA**** KY Tanisi siipheli olan hastalarin tiimiine NP bakilmalidir
KY riski olan hastalara rutin NP testi &erilmez.
NICE***** Akut KY disiiniilen hastalarda tek bir defa BNP ve NT-Pro BNP
bakilmalidir.

BNP< 100 ya da NT- Pro BNP< 300 ise tanist diglanir.

*NP, NatriCretik Peptit

**ESC, European Society of Cardiology

***ACC/AHA, American College of Cardiology Foundation/ American Heart Association
****HFSA, Heart Failure Society of America

*****NICE, National Institute for Health and Care Excellence

2.2.1. NT-proBNP ve BNP Farkhliklar

Gerek BNP ve gerekse NT-proBNP olgiimleri kalp yetersizligi tanisinda
yararlidir. Ancak aralarinda bazi farklar vardir. Gliniimiizde NT-proBNP dg’mleri BNP
Olgtimlerine kiyasla daha yaygin olarak kullanilmaktadir (Tablo 7).
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Tablo 7: NT-proBNP* ve BNP** Farkhliklar

NT-proBNP BNP
MolekUer ktile 8,5 kDa 3,5 kDa
Yar1 6miir 90-120 dakika 20 dakika
Test ttp EDTA, serum, heparinli EDTA
Numune stabilitesi 72 saat Degisken (4-20 saat)

Bagil degisiklik BNP'den diisik (BV ve CV)  NT-proBNP'den yiksek

degeri
Hormon Inaktif Aktif
Standartlastirilmis ~ Evet Hayir

* NT-proBNP, N-terminal pro-B-tipi natriCretik peptit
**BNP, B-tipi natriUretik peptit( BNP)

2.2.2. BNP ve NT-proBNP dieeyleri hangi durumlarda yikselir?

Yas, cinsiyet ve viicut agirligr gibi fizyolojik faktorler plazma dieeylerini
etkiler. Artan yasla birlikte plazma BNP ve NT-proBNP diizeyleri artar. Kadinlarda
BNP ve NT-proBNP diizeyleri erkeklere kiyasla, muhtemelen hormonal fakt&lerle
iligkili olarak biraz daha yiiksektir. Ayrica obez kisilerde BNP diizeyleri BNP
Uetiminin azalmasit ve BNP klirensinin artmasi nedeniyle normal kilolu kislere
kiyasla %30-50 daha diisiiktiir. Tiim bu faktorler dikkate alindiginda normal degerler
BNP i¢in <100 pg/ml’nin NT-proBNP ign <125 pg/ml (75 yas iizerinde <450 pg/ml)
olarak kabul edilebilir (27). Birden fazla arastirma merkezinin katildigi bir ¢aligmada,
BNP seviyeleri, ortalama olarak Evre 1°de 71.1, Evre 2°de 204, Evre 3°te 349 ve Evre
4’te 1022 pg/ ml bulunmustur (28). Kalple ilgili nedenlerin basinda kalp yetersizligi ve
akut koroner sendromlar gelir. Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu degerleri ile BNP ve
NT-proBNP arasinda belirgin bir iliski vardir. Ejeksiyon fraksiyonu ne kadar diisiikse
natritretik peptid dieeyleri de o kadar yiksektir. Sol ventriki diyastolik fonksiyon
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bozuklugu, hipertansiyon, sol ventrikiil hipertrofisi ve kapak hastaliklar1 diger baslica
nedenlerdir (29). Ayrica atriyal fibrilasyon plazma natriiiretik peptid diizeylerinde artisa
yol agbilir.

Kalp dis1 natriiiretik peptit diizeyini arttiran nedenler ise akut pulmoner
embolizm, pulmoner hipertansiyon, sepsis, kronik obstriiktif akciger hastaligi ve

hipertiroidi yer alir.

2.2.3. BNP Fizyolojik Etkileri

NatriCretik peptidler NPR-A ve NPR-B adi verilen hiicre yiizey resept&lerine
baglanip siklik guanozin monofosfat(cGMP)’ 1 ikincil mesajct olarak kullanir ve
biyolojik etkilerini meydana getirirler. BNP ve ANP daha @k NPR-A ‘ya baglanir (32).
Dolasimdaki natritiretik peptidlerse vaskiiler hiicreler ve renal tiibiiler hicrelerde
bulunan ndral endopeptidaz (NEP) ile inaktive edilirler. Bc&orekte glomerUer
filtrasyonu arttirip, sodyum geri emilimini azaltarak dilirez ve natrilireze sebep olurlar.
Natritiretik peptidler damar duvarindaki diiz kaslar1 gevseterek arter ve venlerde
dilatasyona sebep olarak kan basinci ve ventrikiiler 6n yiikii azaltirlar. Merkezi ve
periferik sempatik inhibitér etkileri vardir ve kardiyak sempatik aktivite blokaji ile
kardiyak dolum basincini azaltir ve renin-anjiotensin-aldesteron sistemini inhibe ederler.
BNP’nin miyokard iizerindeki dogrudan gevsetici etkisinin yaninda kardiyak ve
vaskUer dokularda antiproliferatif ve antifibrotik etkileri de mevcuttur (33,34,35).

Sonug olarak BNP tani degeri yaninda iyi bir prognostik belirte¢ olup akut kalp
yetersizligi tedavisinde, tedavi basarisinin degerlendirilmesinde olduk¢a &emli bir

n&ohumoral belirtecolarak kabul edilmektedir.

2.3. ANEMIi

Anemi, hemoglobinin yas ve cinse gore normal kabul edilen degerlerin altinda
olmasidir. Diinya saglik orgiitiiniin kriterleri ile tanimlandiginda anemi hemoglobin
erkekte <13 g/dL, kadinda 12 g/ dL olmasidir. KY olgularinin yaklasik 1/3’iinde
bulunmaktadir (36). KY ile ilgili klinik ¢aligmalarda agir anemi ve ciddi bdbrek
disfonksiyonlu olgularin ¢alisma dis1 tutulmasi nedeniyle bu oran yaklasik %20’lere

diismekte, ancak hospitalize edilen akut dekompanse KY ile ilgili caligmalarda anemi
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prevalansi %49’lara kadar ¢ikmaktadir (37). Aneminin hem KY ciddiyeti ile iligkili
olmasi, hem prognostik gosterge olmasi hem de son 2 dekatta artan kanitlarla beraber
KY’de tedavi hedefi haline gelmesi 6nemini arttirmaktadir.

KY’ de artan inflamatuar durum karacigerden iiretilen hepsidin molekiiliiniin
tiretimini arttirir. Hepsidin ferroportin inhibisyonu ile bagirsaklardan demir emilimini
azaltir. TUM& nekrotizan faktcy-alfa (TNF-alfa), interlckin-6 (IL-6) ve interlékin-1 (IL-
1) hepsidin molekiiliiniin tiretimini arttirir. KY’ nde sadece artmis proinflamatuar siireg
hepsidin tiretimini arttirmaz ayni zamanda bobreklerden eritropoetin sekresyonunun da

azalmasina neden olur (38).

2.3.1. Klinik Bulgular

Semptomlar aneminin ortaya ¢ikis hizina, siddetine, hastanin yasina, eslik eden
hastaliklara bagli degisiklik gosterebilir (39). Kardiyovasker kompansasyonda
yetersizlik nedeniyle ileri yasta daha fazla semptom ortaya ¢ikar. Carpmti ve efor
esnasinda olusan dispne, en stk goriilen kardiyovaskiiler semptomlardir. Cok agir
anemili kalp yetersizligi hastalarinda istirahatte de dispne olabilir. Yash hastalarda
angina pektoris g&debilir. Anemili hastalarda tasikardi, kalbin apeksinde sistolik
ejeksiyon Gfurumleri, seyrek olarak diastolik CfUrimler de duyulabilir (39). Agir
anemili hastalarda yiiksek debi nedeniyle nabiz basincinda artma, sigrayicit nabiz,
juguler ven basincinda artmaya neden olur. Agir anemili hastalarda teleradyografide
kardiyotorasik oran artmis olarak bulunabilir ve EKG’de myokard iskemisine bagl
olarak ST segmentinde depresyon ve T dalgasinda diizlesme veya negatiflesme
saptanabilir (40). Agir anemili hastalarda el ve ayaklarda isiime, uyusma ve

karincalanma hissi de bulunabilir.

2.3.2. Anemilerin Siniflandirilmasi

Anemiler patogeneze ve eritrosit morfolojisine gore siniflandirilabilir:

1. Patofizyolojik siniflandirma
Retikiilosit sayist kemik iligi yanitinin degerlendirilmesinde cok degerli
bir veridir. Retikiilosit konsantrasyonu 6zelikle MCV normal oldugunda
aneminin ayiricl tanisinin yapilabilmesi i¢in ¢ok degerlidir (41). Tablo 8’ de

anemilerin patofizyolojik siniflandirmasi yapilmistir. Hemoglobindeki azalma
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eritropetin  yoluyla eritrosit yapimini uyarir. Dolayisiyla, hemoglobin
diistiigiinde normal yapim kapasitesi olan bir kemik iligi buna artmis retikiilosit
konsantrasyonu ile yanit verir. Eger hemoglobin seviyesi ile retikiilosit
konsantrasyonu arasindaki negatif korelasyon olugsmamigsa yapim sorunu var
denilebilir (42). Retikiilosit sayimi1 dolasan eritirositlerin yiizdesi olarak rapor
edilir. Anemili hastalarda dogrudan retikiilosit/mm?® kullanilamaz, retikiilositlerin
yar1 dmiirleri anemide kisalacagi icin diizeltilmis retikiilosit indeksi kullanilir.

% Retikiilosit indeksi (diizeltilmis): % retikiilosit (rapor edilen) x (hasta
hematokriti/45)

Diizeltilmis retikiilosit indeksi de her zaman gercek tabloyu
yansitmayabilir. Bu nedenle retikiilosit iiretim indeksi (RUI)’ne bakilmasi
&erilir.RUL > 3 oldugunda yeterli kemik iligi yamit1 var demektir ve bunu
normal yapimli anemi olarak kabul etmek gerekir. RUI < 2 oldugunda ise kemik
iliginde {iretim sorunu oldugunu goésteren azalmig yapimli anemi $6z
konusudur.Dieeltme faktGiign gegrli faktcr tablo 9’ da yer aldigi sekilde
olmasina ragmen, giinlilk uygulamada diizeltilmis retikiilosit indeksi dogrudan

2’ye boliinerek RUI bulunmaktadir
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Tablo 8: Anemilerin Patofizyolojik Siniflandirilmalar:

NORMAL YAPIMLI ANEMi

A-Akut veya Kronik Kanama

B-Hemolitik Kanama
Herediter (hemoglobinopati, enzimopati, membrano-skeletal hasar)

Akkiz (otoimmin, mekanik hasar, toksik-metabolik, ilagar, infeksiyon, hipersplenizm)

AZALMIS YAPIMLI ANEMI

A-K0k hiicre patolojisine bagl anemi (selektif eritroblastopeni, global aplastikanemi, herediter

eritropoez, miyelodisplazi

B-Kemik iligi infiltrasyonu(l6semi, lenfoma, multipl myelom, solid tiimdrler, gaucher hastalig)

C-Inflamatuar kronik hastaliklar, mikroorganizmalar

D-Ilaglar, Hipotiroidizm, Uremi

E-Eritropoetik faktorlerin azalmasina bagh
Demir eksikligi anemisi, Kronik hastalik anemisi

Megaloblastik anemi

F-Hormonal bozukluklar
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Tablo 9: RUI*, (% Retiklosit indeksi/ Dizeltme faktéri)

40-45 10
35-39 15
25-34 2,0
15-24 2,5
<15 3,0

*RUJ Retikiilosit Uretim Indeksi

2. Morfolojik Siniflandirma
Patolojik siniflama aneminin olusum mekanizmasi agisindan faydali
fakat klinik kullanimda morfolojik siniflama daha kullanishidir. MCV bize
anemiyi mikrositik (MCV < 80 fl), normositik (82-100 fl) ya da makrositik
(MCV > 100 fl) olarak siniflama imkani saglar (43).

I. Normositik Anemiler: Normositik anemilerde MCV normal sinirlar

igrisindedir (MCV 80-100 fL). Normositik anemi nedenleri:

 Akut kanama anemisi

* Hemolitik anemiler (thalassemia’lar haric)

* Aplastik anemi

» Kemik iligini infiltre eden hastalilar (I&emiler, lenfomalar,
multiple myeloma, myelofibroz, kanser metastazlari)

* Endokrin hastaliklar

* Bobrek yetmezligi

* Karaciger hastalig1

* Kronik hastaliklar anemisi

* Protein malniitrisyonu

» Skorbiit
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I1. Mikrositik Anemiler: Mikrositik anemilerde MCV azalmistir. (MCV< 80 fL).
Mikrositik ~ anemiler genellikle hipokromiktir. Mikrositik anemi
nedenleri :

* Demir eksikligi anemisi

* Thalassemia’lar

* Sideroblastik anemiler

* Kursun zehirlenmesi

* Kronik hastaliklar anemisi (bazen)

I1l.  Makrositik Anemiler: Makrositik anemilerde MCV artmir. (MCV > 100
fL). Makrositik anemiler megaloblastik anemiler ve non-megaloblastik
makrositik anemiler olmak tizere ikiye ayrilir.

1. Megaloblastik anemiler: Bu anemilerde kemik iligi megaloblastik cxellik
g&sterir. Cevresel  kanda  goriilen  makrositlerin - ¢ogu  ovaldir
(ovalomakrositoz). Megaloblastik anemi nedenleri:

* B12 vitamini eksikligine bagli anemiler.
» Folik asit eksikligine bagli anemiler

2. Nonmegaloblastik makrositik anemiler: Bu anemilerde kemik iliginde
normoblastik tipte bir eritropoez vardir. Cevresel kanda g&rUen makrositler
yuvarlaktir. Nonmegaloblastik makrositik anemiye yol agan hastaliklar gogu
kez normositik, bazen de makrositik anemiye neden olurlar. Burada saptanan
makrositoz genellikle hafiftir. Nonmegaloblastik makrositik anemi nedenleri:

» Akut kanama anemisi

* Hemolitik anemiler

» Losemiler, 6zelikle akut 16semiler

* Myelodisplastik sendromlar

* Karaciger hastalig

* Aplastik anemi

» Kemik iligini infiltre eden hastaliklar (lenfomalar, multipl myeloma,
myelofibroz, kanser metastazlari)

* Alkolizm

* Hipotiroidi

* Skorbiit
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2.3.3. Kalp yetersizliginde demir eksikligi ve anemi nedenleri ve potansiyel

mekanizmalari nedir?

Inflamatuvar aktivasyon, malnutrisyon, renal yetmezlik, hemodilUsyon, diyabet,
bozulmus kemik iligi fonksiyonu, anjiotensin doniistiiriicii enzim inhibitérii (ACEI)
veya anjiyotensin reseptor blokeri (ARB) kullanimi, gastrointestinal sistemden (GIS)
gizli kanamalar (rerinde en @k durulan nedenler arasinda yer almaktadir (44).
Ozellikle KY ilerledik@ ortaya ¢ikan intestinal ddem, istahsizlik, kaseksi gibi nedenler
yetersiz beslenme ile demir aliminda bozulmaya neden olur (44). KY olgularinin
2/3’1linde altta yatan etyolojik nedenin koroner arter hastaligi olmasi nedeniyle birlikte
kullanilan aspirin ve diger antiplatelet ajanlarin bu olgularda GIS’den kronik kan
kayiplarina neden oldugu bilinmektedir. Kalp yetersizligi olgularinin %20-25’inde
borek disfonksiyonu bulunur. B&orek disfonksiyonu bdbrekte Cretilen eritropoietin
yapimini azaltarak anemi olusum mekanizmalara katkida bulunur. Anemi gelisme
riski GFR <60 mL/dk/1.73 m=2olan KY olgularinda 3 kat fazla bulunmaktadir (44). KY
olgularinda gozlenen konjesyon ve hipervoleminin dilusyonel anemiye neden olduguna
iligkin kanitlar rapor edilmekle beraber hemodilusyonun ceellikle ileri déhem KY
olgular1 1ile hospitalize edilen akut dekompanse KY olgularinda anemi olusum

mekanizmalarina katkida bulunabilecegi akilda tutulmalidir. (46).

2.3.4. Kronik kalp yetersizliginde anemi ne kadar yaygin?

Yapilan randomize kontrollii caligmalarin retrospektif analizlerinin biiyiik
boliimiinde, KY semptom ve bulgularna ek olarak sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonunun %35 ya da %40’ altinda olma kosulu kondugu i¢in eldeki veriler daha
cok Diisiik Ejeksiyon Fraksiyonlu KY(DEF-KY)’deki anemi ve demir eksikliginin
yayginligint gostermektedir (47,48). Aneminin nasil tanimlanmasi gerektigi konusunda
bir fikir birligi olmadig: icin, ¢esitli ¢alismalarda anemi insidansi farkli bulunmustur.
Yakin zamanda Avrupa’da yapilan ve agirligint DEF-KY hastalarinin olusturdugu, ¢cok
merkezli prospektif gozlemsel bir calismanin verileri; anemi prevalansini %28 olarak

vermektedir (49). Daha Once anemisi olmayan KY hastalarinda yeni gelisen anemi
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insidansi, SOLVD (Studies on Left Ventricular Dysfunction) caligmasinda %9.6,
COMET (Carvedilol or Metoprolol European Trial) ¢alismasinda %14.2 ve Val-HEFT
(Valsartan in Heart Failure Trial) ¢alismasinda %16.9 olarak belirtilmistir (45).

2.3.5. Akut kalp yetersizligi olgularinda anemi prevalansi

KY olgularinda akut donemde anemi gercek olmayip dekompansasyon
mekanizmasina bagli gelisebilecegi akilda tutulmalidir. Abramov ve arkadaglarinin
yaptig1 bir calismada, tiim DEF-KY hastalarinda plazma voliim ekspansiyonu oldugunu
ve bu hastalarin yalniz %57’sinde ger¢ek kirmizi kan hiicresi eksikligi oldugunu
gostermistir  (50). Plazma volUm ekspansiyonunun hospitalizasyon gerektiren
dekompansasyon durumunda daha fazla olmasi1 beklenebileceginden, gozlemsel
caligmalarda akut KY i¢in bulunan anemi prevalansi genelde kronik KY ign bulunan
prevalanstan daha fazladir. Ps6doanemiye bagli olsun ya da olmasin anemi bu
hastalarda prognostik Gieme sahiptir, ancak bu hastalarda aneminin spesifik tedavisine
gereksinim olup olmadig: belirsizdir (45). Akut kalp yetersizligi nedeni ile hospitalize
olmus 1960 hastayr iceren bir kayit calismasinda, DSO kriterleri kullanildiginda

aneminin prevalansi %57 olarak bulunmustur (51).

2.3.6. Kalp yetmezliginde aneminin prognoz iizerine etkisi

Aneminin KY’de kotii prognoz ile iligkisini gosteren bir¢ok kanit olmasina
ragmen anemik hastalarda K'Y’ nin nasil kotiilestigini agiklayan mekanizmalar net olarak
anlasilamamistir. Bu mekanizmalar hem kompleks hem de multifaktoryeldir. Anemi ile
KY arasindaki koti prognoz iliskisini agiklayan faktorler arasinda ileri yas ve
komorbiditelerin, 6zellikle bobrek yetersizliginin daha fazla goriilmesi, ndrohormonal
aktivasyonun artmasi, kronik inflamasyon, serbest radikallerin temizlenme kapasitesinin
azalmasi sayilabilir. Aneminin altta yatan ciddi miyokardiyal disfonksiyonu g&stermesi
nedeni ile kotii prognoz ile iligkili olmasi da miimkiindiir. Aneminin KY’ inin
prognozunu kotiilestirdigi, hastaneye yatis sayisini ve yatis siiresini arttirdigi yapilan
caligmalarda gostermistir (52). Bu calismada aneminin diger klinik degiskenlerden

bagimsiz olarak tek bagina mortaliteyi 1.5-2 kat arttirdig1 gosterilmis. Cok biiyiik bir
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calisma olan SOLVD’ da hemoglobindeki her 1 gr/ dl azalisi mortalitede % 10’ luk bir
artis yaptigr gosterilmis (53). Hem DEF-KY hem de korunmus EF-KY hastalarinin
incelendigi uluslararasi biiyiik bir ¢alismada, demir eksikliginin KY’de yaygin oldugu
(%50) ve KY’nin ciddiyetini gosteren NYHA fonksiyonel sinif ve NT-proBNP seviyesi
ile iliskili oldugu ve diger kabul gérmiis faktorlerden bagimsiz olarak mortaliteyi

predikte ettigi gosterilmistir (49).

3. GERECve YONTEM
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3.1.HASTALARIN TOPLANMASI ve VERI KAYITLARI

Calismamiz; 1 Ocak 2016 ile 30 Kasim 2018 arasi, Adiyaman Universitesi
Egitim ve Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklar1 ve Kardiyoloji servisinde yatis1 olan ve
18 yasindan biiyiik tiim yetiskin hastalar tizerinde gergeklestirildi. Calisma igin
Adiyaman Universitesi Tip Fakiiltesi Dekanligi Bilimsel Arastirmalari Degerlendirme
Komisyonu tarafindan 20.06.2017 tarih ve 2017/5-8??? sayili karan ile etik kurul
onay1 alindi. Calismamiz Helsinki bildirisine uyumlu bir sekilde gerceklestirildi.

3.1.1. Cahsmaya dahil edilme kriterleri;

1. 1 Ocak 2016 ile 30 Kasim 2018 tarihleri aras1, Adiyaman Universitesi Egitim ve
Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklar1 ve Kardiyoloji yatis1 olan ve 18 yasindan

biiyiik tiim yetiskin hastalar
2. 1 Ocak 2016 ile 30 Kasim 2018 tarihleri aras1 I¢ hastaliklar1 ve Kardiyoloji

servisine KY olup dekompanse olan ilk yatisinda BNP ve anemi parametreleri

mevcut hastalar

3.1.2. Cahsmadan dislanma Kriteleri

1. 18 yasindan kii¢iik olan hastalar
Hematolojik ve onkolojik malignitesi olan hastalar

Gebe olan hastalar

> w0

Uluslararas1 Hastalik Siniflandirmasi 9. Revizyon (International Classification
of Diseases, 9th revision)’a gore son donem bdbrek yetmezligi olan veya

glomeriiler filtrasyon hiz1 (eGFR) <15 mL/dk/1.73m? olan hastalar

5. Hemodializ veya Peritoneal Dializ programinda olan hastalar
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3.2.ARASTIRMANIN TiPi

Arastirma retrospektif, tanimlayici tipte epidemiyolojik bir caligmadir.

3.3.CALISMA YONTEMI

Calismamiz; 1 Ocak 2016 ile 30 Kasim 2018 tarihleri arasinda, Adiyaman
Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Dahiliye ve Kardiyoloji Kliniklerinde yatist
olup takip ve tedavi edilen 18 yasindan biiytik tiim yetigskin hastalar alindi. Yatigin ilk
24 saatinde alinan rutin kan tetkiklerinde BNP, anemi paneli ve diger rutin kan
parametreleri mevcut olan hastalar {izerinde gergeklestirildi. Laboratuvar parametreleri
hastanemizin KARMED veritabanindan alindi. Calisma periyodu siiresince glomerter
filtrasyon hiz1 (eGFR) <15 mL/dk/1.73m? olan hastalar ¢alismadan ¢ikarildi.

a -30 Kasim
dahiliye ve kardiyoloji

N=1051 * klinigine yatigi olan KKY
J’ hastalar  N=1051

Dahil edilme ve diglanma
kriterlerini karsilamayan
hastalar N= 601

N= 450

Laboratuar verileri
N= 90 eksik olan hastalar
M=360

Toplam 90 Hasta
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Sekil 2: Calismaya hastalarin dahil edilmesi

Hastalarin demografik 6zellikler igerisinden yas, cinsiyet verileri analizlere dahil
edildi. Klinige kabul edilme nedeni olan primer tanilari ve varsa diger tanilar
kaydedildi. Hastalarin klinige yatis stiresi ve Klinikten ¢ikis durumu (yatan hasta
Kliniklerine taburcu veya oOlim) degerlendirildi. Laboratuvar degerleri igerisinde

hemogram, BNP, anemi paneli, Ure ve kreatinin degerleri kullanildi.
Hastalar anemi olup olamamasina gore 2 gruba ayrildi:

1. Grup bayanlarda hemoglobin < 12 mg/dl erkeklerde hemoglobin < 13 mg/dl
olanlar sayildi

2. Grup KKY olup anemisi olmayan gruptu.

Hastalarin anemi seviyeleri, hospitalizasyon siiresi, mortalite oranlari, post-op

donemde mortalite oranlar1 bazi kan parametreleri ile Karsilastirildi.

Hastalarda ileri kalp yetmezligi NYHA’ ya gore evre 3-4’ ler sayildi.

3.4.VERILERIN ANALIZi

Istatistiksel analizler SPSS versiyon 20.0 (IBM® Inc, Chicago, ABD) paket
programi kullanilarak yapilmistir. Tanimlayict istatistikler sayi, yiizde, ortalama ve
standart sapma seklinde Ozetlenmistir. Degiskenlerin normal dagilimina uygunlugu
gorsel (histogram ve olasilik grafikleri) ve analitik yéntemler kullanilarak incelenmistir.
Parametrik testlerden bagimli ve bagimsiz T-testi ayrica korelasyon analizi kullanildu.
Calismadaki istatistiksel analizlerde p degeri 0.05’in altindaki karsilastirmalar

istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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3. BULGULAR

Hastalarin ortalama yast 65.28 + 12.154 yild1 (23-87 yas araliginda). Calismaya
dahil edilen hastalarin %62.2°1 erkek (n=56), %37.8’s1 (n=34) kadindi. Hastalarin
ortalama yatig siiresi 4.97 = 2.43 gindl (2-14 giin araliginda). 1.grup anemisi olan
hastalarin orani1 yiizde 52,2 (n= 47), 2.grup anemisi olmayanda ise oran yiizde 47.2

(=43 )" dii
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Sekil 3: TUn KKY (Konjestif Kalp Yetmezligi) hastalarinda cinsiyete gore

dagihm

90 olgunun 56’si ( %62,2) erkek, erkeklerin 29’u (%50,9) 1.grup, 27’si (%49,1)
2.gruptaydi. 34’1 (% 37,8) kadin, kadmnlarin 18’1 (%54,5) 1.grup, 16’s1 (%45,5)
2.gruptaydi.

Anemisi olan KY hastalarinin yas ortalamasi 65,34, yalniz KY hastalarinin yas
ortalmast 65,2’ ydi. Anemisi olan KY hastalarinin hgb ortalamasi 10,3’ dii. Anemisi
olan KY hastalari ile olmayan KY hastalarin WBC degerleri arasinda anlamli farklilik
mevcuttu (p: 0,017). Anemisi olan grubun hastanede yatis siiresi 5,38, normal KY

hastalarinin yatis siiresi 4,51°di (Tablo 10).

Tablo 11: Hastalarin anemisi olan ve olmayanlarin karsilastirilmasi
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65,34 +11,55 65,2 £12,91 0,96
83,53 £6,98 85,95 £6,26 0,088
245,0494,58 238,23 66,81 0,697
9,5(4,3-20,45) 7,68(4,98-16,0) 0,017
10,3 (7,06-11,7) 14,05 (12,02-17,5) 0,001
1745(311-35000) 1792(310-16880) 0,932
41 (4-170) 35 (22-80) 0,502
0,84(0,49-4,2) 0,89(0,62-1,27) 0,605
5,38 £2,62 451 +2,15 0,09

*MCV, Mean Corpusculer Volum
**PLT, Platelet sayisi

***WBC, White Blood Cell
****HGB, Hemoglobin

*****Pro-BNP, Pro- Brain NatriCretik Peptit

KKY etyolojisine gore hastalarimizin 74’1 (% 82) iskemik kalp hastaligina bagli,
15’1 (%17) kalp kapak hastaligina bagli ve 1 (%]1.1) tanesi de konjenital kalp hastaligina
bagliydi (Sekil 4).
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Konjenital Kalp
Hastaligi=1
1%

KKY Etyolojisi

Sekil 4: KKY Etyolojisine gore Siniflandirma

NYHA’ a gore hastalarimizin 1 (%]1.1) tanesi Evre-1, 82 ( %91.1) tanesi Evre-2,
7 (%7.8) tanesi Evre-3 ve Evre-4 grubundan hig hastamiz yoktu (Tablo 11).

Tablo 12:KKY Evrelemesine Gore Say1 ve Oranlar (NYHA*¢ a gore)

KKY Evresi

Evre-1 1 (%1.1)
82 (% 91.1)
7 (% 7.8)

*NYHA, New York Heart Association
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Hasta populasyonumuzda birden ¢ok komorbiditesi olan hasta sayimiz 25 ve 64
tanesinde tek komorbidite mevcuttu. Sadece 1 hastamizda komorbidite yoktu. En ¢ok
eslik eden hastalik HT ( %67.54), sonra sirasiyla DM ( %24.56), KBY ( %5.26),
KOAH ( %2.63). KBY hastalar1 Uluslararas1 Hastalik Siniflandirmasi1 9. Revizyon
(International Classification of Diseases, 9th revision)’a gore son donem bobrek
yetmezligi olan veya glomertiler filtrasyon hizi (¢GFR) <15 mL/dk/1.73m? olan hastalar
dahil edilmedi( Tablo 12).

Tablo 13: Non-Kardiyak Komorbiditesi olan Hastalar

3 (%2.63)

28 (%24.56)

77 (%67.54)

6 (%5.26)

1(%1.1)

*KOAH, Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig
**DM, Diyabetes Mellitus
***HT, Hipertansiyon

****KBY, Kronik Bobrek Yetmezligi

Kliniklere yatig1 yapilan hastalardan sadece 2 ( %2.2) tanesinde hastane ig dim
gergeklestigi tespit edildi (Tablo 13).

Tablo 14: Hastanede Yatis Esnasinda Oliim
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88 (%97.8)

2 (%2.2)

Hastalarimizin 5 (% 5.7) tanesi taburculuk sonrasi vefat etti. 83 hastada
taburculuk sonras1 6liim gergeklesmedi. 2 hasta yatis esnasinda vefat ettiginden 88 hasta

tizerinden degerlendirme yapilmistir (Tablo 14).

Tablo 15: Taburculuk Sonrasi ilk 1 Ayda Oliim

83 (%94.3)

5 (%5.7)

Yatis1 verilen KKY hastalarinin 64” nde (% 71.1) tek komorbid hastalik
mevcuttu. 25’ nde (%27.8) birden ¢ok komorbidite goriilmiistiir (Tablo 15).

Tablo 16: Non-Kardiyak Komorbiditelerde Hastahk Sayisina Gore

Karsilastirma

64 (%71.1)

25 (%27.8)
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1 (%1.1)

Cinsiyet agisindan parametrelere bakildiginda erkek yas ortalamasi 64.63, kadin
yas ortalamasi 66.35° dir. Erkek hg ortalamasi 12.159, kadin hmg ortalamasi 11.698’
dir. Erkek Pro-BNP ortalamasi 3980.73, kadin Pro-BNP ortalamas1 3500.26” dir. Erkek
hastalarin yatig siire ortalmasi 4.86, kadin hasta yatig siire ortalamasi 5.15” dir. Sadece
hemoglobin degerleinde anlamli olarak fark gozlenmistir (p= 0.016). Diger

parametrelerde anlamli fark gériilmemistir (Tablo 16).

Tablo 17: Cinsiyet Parametresine Bagh Ortalamalar ve Standart Sapma

64,63 +12,324 66,35 +11,974

9,36 +3,474 9,09 +3,129 0.78
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12,159 2 47 11,698 +1,82 0.01

84,55 +6,567 84,91 +7,064 0.44
242,38 £+90,696 240,82 +66,885 0.20
3980,73 +6103,126 3500,2644036,0 0.22
44,04 £23,580 38,71 +13,555 0.12
1,0282 +0,55 0,8359 +0,18 0.19
4,86 +2,519 5,15 +2,324 0.58

“*WBC, White Blood Cell
** HGB, Hemoglobin
*** MCV, Mean Corpusculer Volum
*x%x PL T Platelet sayisi
*****Pro-BNP, Pro- Brain NatriUretik Peptit

Hastanede veya taburculuk sonrasi 1 ay icerisinde den ve yasayanlar
karsilastirdigimizda exitus olanlarin yas ortalamasi 69.29, yasayanlarin ortalamasi ise
64.94° di. Exitus olanlarin hgb ortalmas: 11.171, yasayanlarin ortalmasi 12.054° di.
Ayrica exitus olanlarin yatis siire ortalamasi 5.57, yasayanlarin ortalamasi 4.92° ydi
(Tablol17). Hastanede veya taburculuk sonrasi 1 ay irisinde den ve yasayanlar
karsilagtirdigimizda Pro-BNP ve kreatinin degerleri arasinda anlamli olarak fark

bulunmustur ( p degeri sirasiyla; 0.03, 0.00). Yatis siireleri arasinda anlamli olarak fark
g&Umedi ( p=0.676).

Tablo 18: Hastanede veya Taburculuk Sonrasi 1 Ay icerisinde OlUm ve

Yasayanlarin Karsilastirilmasi

69,29 +10,012

64,94 +12,309
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* WBC, White Blood Cell

** HGB, Hemoglobin

*** MCV, Mean Corpusculer Volum

*x** PLT, Platelet sayisi

7,28 +2,065

11,171 +2,0097

84,57 7,068

176,00 +108,103

7100,8547862,51

52,00 +25,67

1,40 1,241

5,57 2,299

9,43 +3,373

12,054 +2,2716

84,70 +6,737

247,34 77,862

3520,7745105,50

41,18 +£19,91

0,917 0,30

4,92 +2,455

0.185

0.195

0.984

0.295

0.030

0.466

0.000

0.676

*****Pro-BNP, Pro- Brain NatriCretik Peptit

KY hastalar1 evresine gore gruplandirildi. Evre 3 ve iizeri olan 7 hasta, Evre 3

altt hasta sayis1 83’ dii. Evre 3 ve lizeri hasta yas ortalamasi 72, Evre 3 alt1 yas

ortalamast 64,71’ di. Bu iki grup arasinda WBC, hemoglobin ve Pro-BNP arasinda

anlamli bir fark mevcuttu. (p degerleri sirasiyla; 0.033, 0.025, 0.000). Evre 3 altinda iire

degeri 40,20 iken, evre 3 ve lizeri bu ortalama 63,57 oluyor. Ayn1 sekilde hastalarin KY

evresi arttik¢a hastanede yatis siiresi artiyordu (Tablo 18).

Tablo 19: KKY Evrelemesine Gore Parametrelerin Karsilastirilmasi
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72,00 +9,557 64,71 +12,226 0,412
6,82 +1,397 9,46 +3,371 0,033
11,936 +1,3565 11,989 +2,3199 0,025
84,71 +9,552 84,69 +6,509 0,227
184,86 +92,160 246,59 +79,980 0,598
16313,00 +9330,54 2743,8443276,1 0,000
63,57 +10,84 40,20 £+20,06 0,664
1,0571 +0,21 0,9470 +0,47 0,755
6,00 +2,64 4,88 +2,41 0,429

* WBC, White Blood Cell

** HGB, Hemoglobin

*** MCV, Mean Corpusculer Volum

**** PLT, Platelet sayist

*****Pro-BNP, Pro- Brain NatriCretik Peptit

Yas degiskeni artarken platelet sayisi, Pro-BNP, kreatinin degisken artiglar1 da
istatistiksel olarak anlamliydi (p degerleri sirasiyla; 0.001, 0.018, 0.030). KY evresi ile
hemoglobin miktar1 ve MCV deger artislar1 pozitif anlamliyd1 (p degerleri sirasiyla
0.042, 0.039). KY evresi ile Pro-BNP arasinda istatistiksel olarak anlamli degildi (p=
0.625). Yats stiresi ile MCV degerleri giiglii sekilde pozitif anlamliyd1 (p=0.001). Fakat
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Ue ile istatistiksel olarak negatif korelasyon g&termekteydi ( p=-0.02). Pro-BNP
degiskeni sadece yas ile pozitif anlamli korelasyon g&teriyordu (p=0.018). WBC degeri
ile MCV degeri arasinda istatistiksel olarak pozitif anlamli korelasyon gdsteriyordu

(p=0.037). Pearson Korelasyon egrisine goére Kullandigimiz Parametreler Arasinda ‘ p ’

verileri Tablo 19’ da gésterilmistir.

Tablo 20: Pearson Korelasyon egrisine gore Kullandigimiz Parametreler

Arasinda ¢ p’ verileri
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1 0,213 -0,12 -0,17 0,051 0,001 0,018 0,231 0,030 -0,221

0213 1 -0,23 0,042 0,039 -0,16 0,625 0,284 0,065 0,145
-012 -023 1 -025 0,037 0,361 -0,182 0,167 0,053 -0,07
-0,17 0,042 -025 1 0,217 -0,08 -0,103 -0,26 -0,229 -0,142
0,051 0,039 0,037 0217 1 -0,11 0,109 -0,00 0,042 0,001
0,001 -0,16 0361 -003 -011 1 -0,294 -0,16 -0,164 -0,058
0,018 0,062 -018 -0,10 0,209 -0,29 1 0,377 0,290 0,258
0,231 0,284 0,167 -026 -0,00 -0,16 0,377 1 0,707 -0,029
0,003 0,065 0,053 -022 -004 -0,16 0,290 0,707 1 0,053
-0,22 0,145 -0,07 -0,14 0,001 -0,05 0,258 -0,02 0,053 1

Wmezligi
** WBC, White Blood Cell
*** HGB, Hemoglobin
**** MCV, Mean Corpusculer Volum
F*xFxk PLT, Platelet sayist

*xxxx*%Pro-BNP, Pro- Brain NatriCretik Peptit

Komorbidite sayisina 2 ve lizeri olan hasta sayis1 25, 2’nin alt1 olan hasta sayisi
65’ di. Komorbidite sayis1 2 ve {izeri olan hastalarin yas ortalamast 64.68, 2’ nin alt1
olan hastalarinki ise 65.51° di. Komorbiditesi fazla olan grubun Pro-BNP deger
ortalamasi 5264, az olan grubunki ise 3235.84° dii. Komorbidite sayis1 2 ve tizeri olan
hastalarin yatis siiresi ortalamasi 4,92, 2’ nin alt1 grubun ortalamasi ise 4,98’ di (Tablo
20).
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Komorbidite sayis1 2 ve lizeri olunca Pro-BNP, iire, kreatinin degerleri arasinda
komorbiditesi 1 veya olmayana gore anlamli olarak fark mevcuttu ( p degerleri sirasiyla;
0.014, 0.004, 0.001). Ayrica komorbidite sayisi fazla oldugu durumlarda iire, kreatinin ,
Pro-BNP degerlerinin ortalamasi artiyordu. Komorbidite sayisi hastanede yatis siiresi

arasinda anlamli bir fark goriilmedi ( p= 0.474).

Tablo 21: Komorbidite Sayisina Gore Verilerin Ortalamas1 ve Standart

Sapma

64,68 +9,419

65,51+13,114
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9,02 +3,295 9,35 +3,368 0.669
12,48442,405 11,793+2,183 0.630
84,76 +4,465 84,66 +7,440 0.083
239,84472,31 242,54486,10 0.541
5264,0047740,3 3235,8444105,8 0.014
46,88+32,409 40,15+13,241 0.004
1,155640,793 0,878640,179 0.001
4,92 £2,290 4,98 £2,509 0.474

* WBC, White Blood Cell

** HGB, Hemoglobin

*** MCV, Mean Corpusculer Volum

*x** PLT, Platelet sayisi

*****Pro-BNP, Pro- Brain NatriCretik Peptit

4. TARTISMA

Kalp yetmezligi siklig1 giderek artan 6nemli morbidite ve mortalite
nedenleri arasindadir. Ulkemizde KY’ nin insidans, prevelans, olasi risk faktdrlerine
yonelik epidemiyolojik bir ¢alisma mevcut degildir. KY perikard, miyokard, endokard,
kalp kapakgiklar1 veya biiyiik damarlardan kaynaklanan bozukluklardan veya belirli
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metabolik anormalliklerden kaynaklanabilir, ancak KY hastalarin ¢ogunda sol ventrikiil
miyokardiyal fonksiyon bozuklugu nedeniyle semptomlar goriiliir. Tiirkiye’de yash
niifus oran1 artmakta ve KKY &hemli morbidite ve mortalite nedeni olarak
g&GuUmektedir. Amerika’da KY nedeniyle yilda > 1 milyondan fazla hasta yatisi
yapilmaktadir (63). Amerika Birlesik Devletleri'ndeki KY hastalarinin toplam maliyeti
yillik 30 milyar dolar1 agmaktadir ve bu maliyetlerin yarisindan fazlasi hastane yatisina

harcanmaktadir (63).

Paradoksal bir sekilde, koroner anjiyoplasti ve AKS sonrasi etkili ilag
tedavisindeki ilerlemeler sagkalimi arttirmis olsa da, miyokard hasar1 ve devaminda
norohormonal aktivasyon kaynakli re-modelling yillar sonra kalp yetmezligi seklinde
&hemli morbiditeye neden olur. Anjiyotensin konverting enzim inhibit&leri (ACEI),
anjiyotensin reseptdr blokerleri (ARB) ve beta blokerlerle birlikte kalp yetmezligi ile
iligkili norohormonal aktivasyonu modifiye eder. Kalp fonksiyonu ve sagkalimi

tyilestirmek icin anahtar tedavilerdir.

Biz bu ¢alismamizda, konjestif kalp yetersizlikli hastalarda anemi siklig1,
pro-BNP diizeyi, eslik eden hastaliklar ve konjestif kalp yetersizliginin evreleri ile
anemi diizeyi arasindaki iliskiyi, aneminin hastanedeki mortaliteye ve hastanede kalig

stiresine etkisini arastirdik.

Anemi, kalp yetmezliginde morbidite ve mortaliteyi ongoren 6nemli bir
risk fakt&GUdlr. Anemi siddeti ile KY siddeti arasinda dogru orantt mevcuttur. KY
hastalarinin yaklagik yarist anemik ve hastalarin 6liim riskini neredeyse iki katina
cikarir (54). Anemi KY hastalarinda mortalite oraninin artmasinda muhtemel neden
olarak tasikardi ve voliim artig1 yapmasidir (58). Anemi doku oksijenizasyonunu degisik
derecelerde bozar. Bu durumdan olumsuz etkilenen organ ve sistemlerin basinda
kardiyovaskiiler sistem gelmektedir. Anemi varliginda kompansasyon amaciyla,
hipoksiye bagl vazodilatasyon, kardiyak output ve kalp hiz1 artisi, nitrik oksit aktivitesi
artis1, anjiyogenez aktivasyonu devreye girer. Anemiyle beraber tasikardinin eslik eder
ve kardiyak efor miktar1 artar. Anemide uzun donemde hemodinamik degisimler, sol

ventrikiil hipertrofisine neden olmaktadir.

KY hastalarinda anemi prevelans: ile ilgili Ezekowitz ve arkadaslari

calisgma yapmustir. 12065 olgunun % 72’ sinde anemi tespit etmislerdir (56). KY
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hastalarinda anemi bagimsiz bir prognostik faktor olarak artmis mortalite ile iligkilidir .
1061 hasta ile yapilan bagka bir ¢calismada farkli hemoglobin diizeylerinde mortalite su
sekildeydi. Hemoglobin <12.3 g /dl ise % 44.4; 12.3 -13.6 g / dL arasinda % 36.1; 13.7-
14.8 g / dL arasinda % 28.6; ve hemoglobin >14.8 g / dL ise % 25.6 goriilmistiir

(58). Bizim ¢alismamizda hastalarin % 52,2’ sinde anemi mevcuttu.

Yaymlanmis c¢aligmalar kronik kalp yetmezlikli hastalar genelde ayakta
bagvuran hastalarda anemi ¢alisilmisti. Bu ¢alismalarin aksine bizim ¢alismamizda bir
dekompansasyon atagindan sonra hastaneye yatirilan hastalar ve hemoglobin miktarinin
taburculuk stiresine etkisi iizerinde bir belirte¢ olarak kullanmanin anlamli olup
olmadigi da bakildi. Sanchez-Torrijos ve arkadaslar1 KY hastalarindaki aneminin
taburculuk stresi ve uzun sireli takipte mortalite igin belirleyici bir rol oldugunu
gostermislerdir, fakat bu yazarlar keyfi olarak anemi degerini cinsiyetten bagimsiz <12
g / dL olarak kullanmislar (57). Bizim c¢alismamizda anemisi mevcut hastalarin
hastanede yatis siiresi anlamli ¢ikmadi (p=0.09). Fakat anemisi olan hastalarin yatis

stresi (ortalama 5,38), anemisi olmayanlara (ortalama 4,51) g&e daha uzundu.

Demir metabolizmasimin KY hastalarinda daha yaygin ve daha belirgin
olarak olumsuz prognoz sonuglarina sahip olabilecegini varsayabiliriz. Bunu dikkate
alarak, KY hastalarinda anemi biyobelirteglerinin rutin uygulamada prognoz tahmininde

yararli olabilecegini diisiindiirmektedir.

KY hastalarinda sagkalim her ne kadar iyilesmis olsada mutlak mortalite
oranlari tanidan sonraki 5 yil iginde yaklasik % 50 dir (64). Loehr ve arkadaslarinin
yaptig1 calismada; KKY hastalarinin hastanede yatis sonrast mortalite oranlar1 30
giinlik, 1 yillik, 5 yillik takipler sonrasi sirasiyla % 10.4, % 22, % 42.3 olarak
gorilmiistUr (65). 5 yillik mortalite verileri ile yapilan baska bir kohort ¢alismasinda
evre-0, 1, 2, 3 KY hastalar1 i¢in sagkalim oranlar sirasiyla % 97, % 96, %75, % 20
olarak belirlenmistir (66). 1993” ten 2005’ e geldigimizde hastane yatis1 sonrast 30
ginltk @iim oranlart % 12.6” dan % 10.8” e gerilemistir, ancak bunun nedeni hastane
ici diislik 6liim oranlaridir. Taburculuk sonrasi 6liim orani, ayni zaman dilimi i¢inde %
4.3’ ten % 6.4 ‘e kadar yiikselmistir (67). Bizim ¢alismamizda benzer sonuglar ¢ikmistir.
Hastane i¢i mortalite oran1 % 2.2 hastane sonrasi ilk 30 giinliik 6liim oranlar1 % 5.7

olarak saptanmistir.
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Pro-BNP giiniimiizde kalp yetmezliginin 06n tanist i¢in anlamli
bulunmaktadir. Pro-B tipi natriretik peptit(Pro-BNP) ventrikiil miyokardinda
sentezlenen ama sadece ventrikiil i¢i voliimii, duvar gerginligi, diastol sonu basing artisi
gibi sol kalp yetmezligi hallerinde cevap olarak plazmaya salinan bir peptitdir (60).
Kalp yetmezligini teshisi n d e k i kullanilirhgit ACC ve AHA'nin 2001 pratik
klavuzunda yaymlanmistir. Yoshimura ve arkadaslarmin yaptiklari c¢alismada Pro-
BNP’nin NYHA evresi ile korele oldugu gostermistir (55). Calismamizda elde ettigimiz

bulgular daha 6nce yapilan ¢alismalarda elde edilen bulgular ile uyumlu ¢ikti.

Bay M. Ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada normal ve azalmis sol
ventrikll ejeksiyon fraksiyonu olan hastalar1 diagnostik amacgli pro-BNP bakilmis.
Fakat orta diizey ejekiilasyon fraksiyon degerinde pro-BNP diizeyleri arasinda kuvvetli

bir korelasyon goriilmemis (61).

KY hastalarinda 6zellikle ilerlemis olgularda ( evre-3 ve iizeri) GFR azalir.
Ayrica bobrek islevi KY’ nin gii¢lii, bagimsiz bir prognostik gostergesidir. Sodyum ve
stvi atilimi (asirt ditirez, kusma, daireye bagli) ve hipotansiyon bobrek islev
bozuklugunun iyi bilinen nedenlerindendir. Fakat asir1 sivi yiliklenmesi; sag kalp
yetmezligi ve renal ven konjesyonu da bobrek islevi azalmasina neden olan nadir
nedenlerdendir. NSAII, antibiyotikler (trimetoprim ve gentamisin )nefrotoksik
ajanlardandir. Tim bu nedenler b&rek fonksiyonlart bozulan KY hastalarinda
dGstintilmeli ve tedavi edilmeli (62). Bizim ¢alismamizda da ileri evre kalp yetmezligi

olan hastalarda iire ve kreatinin degerleri yiiksekti.

Hipertansiyon, Amerika’ da KY hastalar1 i¢cin en 6nemli degistirilebilir risk
fakt&tdr (68). Hipertansif erkek ve bayan hastalarin, normotansif erkek ve bayanlara
g&e daha ytksek KY gelisme riski mevcuttur. Yiiksek diyastolik ve 6zellikle sistolik
kan basinci diizeyleri KY ign éiemli risk fakt&tdir (68). Hem sistolik hem diyastolik
HT’ 1i hastalarin uzun siireli tedavilerinde KY riskinin yaklasik olarak % 50 oraninda
azalma oldugu goriilmistir (69). Bizim calismamizda da en fazla eslik eden

komorbidite HT” du ve oran1 % 67.54 olarak goriilmiistiir.

Obezite ve insdin direnci KY gelisimi igin diger 6nemli risk faktorleridir.

Klinik olarak DM olan fakat yapisal kalp hastaligi bulunmayan hastalarda KKY gelisme

44



olasilig1 belirgin sekilde artmaktadir (70). Bizim ¢alismamizda en sik eslik eden 2.
Komorbidite DM’ idi ve oran1 % 24.56” ydi.

Evre-3 ve iizeri olan ileri KY hastalarinin yas ortalamasi daha yiiksek
seyreder. Yas ortalamasi yiiksek hastalarin hastanede yatis siiresi artmakta ve yaslh
hastalara eslik eden anemi hem hastanin yasam kalitesini azaltacak hem de hastaneye
yatis siiresi ve sikligini arttiracaktir (56). Bu sebeple yas arttikga anemiyi diizeltmek
hem mortalite hem morbidite ayrica hastanede yatisi da azaltmaktadir. Bizim
calismamizda da yas faktorii yiikseldik¢e hastalarin K evresi, yatis siiresi artmaktaydi.
Su da gbz oniinde bulundurulmalidir ki; ileri KY olan hastalarin disinda evre-2 olup
dekompanse olan hastaneye yatislarin yadsinamayacak kadar fazla oldugudur. Bizim

calismamizda 90 hastanin 82 tanesi evre-2’ydi.

Bizim ¢alisgmamizda vefat eden hastalarda hemoglobin, WBC, platelet
sayist daha diislik seyretmekteydi, Bu da aklimiza KY’ine sekonder gelisen inflamatuar
sitokinlerin salinimina bagli kemik iligi hiicrelerinin baskiladigini diislindiirdii. Fakat
istatistik olarak anlamli degildi. Ayrica vefat eden hastalarda kreatinin, {ire degerlerinin

daha yiiksek oldugu fakat istatistik olarak sadece kreatinin anlamliydi.

Calismamizin baz1 kisithliklar1 vardi. Calismamiz retrospektif g¢alisma
dizayninda olup, bu dizaynin igerdigi tiim kisitliliklar1 igermekteydi. Ayrica hastalarin
yatls zamani tani algoritmasi salt KY olarak girilmemisti. Yapilan retrospektif
caligmalar genelde taburculuk sonrasi ilk 30 giin, 1 yil ve 5 yillik sagkalim verileri
kullanmaktayken biz sadece ilk 30 ginltk mortalite verilerini kullandik. Anemisi olan
KY hastalarinin anemi biyobelirte¢lerini kullanmak etyolojiyi anlamada faydali olurdu.
Iki ayr1 klinikte yatan hastalar1 kullanmak tedavi algoritmalarini da degistirebilecegini

g& Grinde bulundurmak gerekir.

6. SONUC

Kalp yetersizligi, kardiyovaskiiler hastaliklarda morbidite ve mortalitenin
baslica sebebidir. Biitiin diinyada oldugu gibi iilkemizde de artan saglik giderleri

nedeniyle saglik sektorii daha kolay, daha ucuz tani metodlar1 uygulama diisiincesiyle
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hareket etmektedir. Kronik kalp yetmezligi hastalarinda anemi yaklasik % 50 bulunan
bir bulgu ve bu nedenle hastalarin hastanede kalis siireleri arttirmaktadir. Erken tani
ign Pro-BNP kullanilmakta olup EKO cihazi ve bir uzman gerektirmeden kalbin

yetmezligini degerlendirmeyi kolaylastirmaktadir.

Sonugta bizim ¢alismamizda anemi prevelanst % 52.2” ydi. Anemisi olan KY
hastalarinin hgb ortalamasi 10.3 mg/dl’ idi. Anemisi olan grubun hastanede yatis siiresi
4.51/ giin’ 1di. Hastalarin % 98.9’ nda non-kardiyak komorbidite mevcuttu. En ¢ok eslik
eden hastalik HT (%67.54), sonra sirastyla DM (24.569, KBY (5.26), KOAH
(2.63)’d1. Hastanede yatis esnasinda 6liim % 2.2, taburculuk sonrasi ilk 1 ay 6liim ise %

5.7 idi.
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