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OZET

Kronik Kalp Yetersizligi Olan Hastalarda Nabiz Basinci ile Kardiyovaskiler Mortalite
Arasandaki Iliski

Amagc: Artmis nabiz basinct hipertansiyon, diyabet ve hafif derecede kalp yetersizligi gibi
kardiyovaskuler risk faktori olan hastalarda artrmis kardiyovaskiler  mortaliteyi
gostermektedir. Bununla beraber, orta ve ileri evre kalp yetersizligi olan hastalarda nabiz
basincinin prognostik dnemi net degildir. Calismamizda hafif, orta ve ileri evre kronik kalp
yetersizligi hastalarinda nabiz basincinin iki yillik mortalite ile iliskisi arastirildi.

Gereg ve Yontem: Calismaya kalp yetersizligi tamst ile izlenen ve NYHA sinif -1V
evresinde 225 hasta (188 erkek, 37 kadin ve yas ortalamasi 56,5+12,3 yil) alindi. TUm
olgularin dykuleri alindi. Fizik muayeneleri ve ekokardiyografik incelemeleri yapildi.
Hastalarin kan basinglar1 ¢alismaya kabul vizitinde sfigmomanometre ile olclldi. Hastalar
644+105 gin kardiyovaskiler mortalite agisindan izlendi.

Bulgular: Calismamizda nabiz basincinin NYHA sinif 1V hasta grubunda en disiik oldugu ve
NYHA evre artis1 ile orantili olarak azaldig1 bulundu (p<0,001). TUm hastalar nabiz basinci
diizeylerine gore dort gruba ayrildi (Grup | <35 mmHg, Grup Il 36-45 mmHg, Grup |11 46-55
mmHg ve Grup IV >55 mmHg). Grup | hastalarinda sol ve sag ventrikil ejeksiyon
fraksiyonu, serum sodyum diizeyi ve doku Doppler Sm dalgasimin dusik, sol ventrikdl
boyutlar1, SV E/A ve EmMVAm oranlarinin ise yiksek oldugu bulundu. Sistolik kan basinci ve
istirahat kalp hizinin sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonunu belirleyen bagimsiz degiskenler
oldugu saptandi (p<0,001, beta: 489; p=0,001, beta: -196, sirasiyla). Mortaliteyi belirleyen
bagimsiz belirleyicilerin ise nabiz basinci, sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu, serum sodyum
diizeyi ve istirahat kalp hiz1 oldugu belirlendi. Y apilan ROC analizinde, nabiz basinci degeri
40 mmHg kesim degeri olarak alindiginda % 100 duyarlilik ve % 63 Ozgullik ile mortaliteyi
Ongordugl saptandi.

Sonug: Nabiz basinci, kalp yetersizligi olan hastalarda mortalitenin belirlenmesinde ve ileri

evre kalp yetersizligini 6ngormede basvurulabilecek kolay ve guvenilir bir yontemdir.

Anahtar Kelimeler: Kalp yetersizligi, nabiz basinci, mortalite
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ABSTRACT

The Relationship Between Pulse Pressure and Cardiovascular Mortality in Patientswith
Chronic Heart Failure

Aim: An increased pulse pressure (PP) has consistently predicted increased cardiovascular
morbidity and mortality in patients with cardiovascular risk factors, such as hypertension,
diabetes mellitus and mild chronic heart failure (CHF). However, the prognostic value of PP
in patients with moderate and severe CHF is less clear. In our study, we investigated the
relation between the PP and two-years cardiovascular mortality in patients with mild,
moderate and severe CHF.

Material and method: Two-hundred and twenty five NYHA class I-1V chronic heart failure
patients (188 male, 37 female and mean age: 56.46+12.27 years) were enrolled the study.
Physical and echocardiographic examination were performed. Blood pressures were measured
at the randomization visit by sphygmomanometer. The patients were followed-up 644+105
days for cardiovascular mortality.

Results: We found that pulse pressure was lower in NYHA class IV patients and while the
pulse pressure decreases the NYHA class of the patients was increased (p<0.001). All patients
were divided in to four groups according to the increased pulse pressure levels (Group | <35
mmHg, Group 11 3645 mmHg, Group 111 46-55 mmHg and Group 1V >55 mmHg). Group |
patients had a lower left and right ventricular gjection fraction, serum sodium level and Sm
velocity, and higher left ventricular dimension, SV E/A and SV Em/Am ratio. Systolic blood
pressure and resting heart rate were the most important parameters in predicting left
ventricular egjection fraction (p<0.001, beta: 489, p=0.001, beta: -196, respectively). The
independent predictors of mortality were pulse pressure, left ventricular ejection fraction, the
level of serum sodium and resting heart rate (p< 0.001, p=0.003, p=0.009 and p=0.020,
respectively). ROC curve analysis showed that when 40 mmHg was accepted as a cut-off
value for pulse pressure in the prediction of mortality, the sensitivity and the specificity were
100% and 63,0%, respectively.

Conclusion: In clinical practice, pulse pressure is an easy and reliable metod in predicting
mortality and advanced heart failure.

Keywords. Heart failure, pulse pressure, mortality
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1. GIRIS

Kalp yetersizligi (KY), kalbin vicudun metabolik ihtiyaglarint karsilayacak
kadar kam sistemik dolasima pompalayamamasi durumudur. Toplumda % 0,4-2
arasinda gorulen, yiksek mortalite ile morbidite oranlarina sahip ve sikligi her gegen
giin artan énemli bir saglik sorunudur.® Tam ve tedavisindeki ilerlemelere razmen bu
hastalik dinya Uzerinde yaklasik 20 milyon insam etkilemektedir. KY’de sag kalimin
gogtergesi olarak, bir cok etmen 6ne surulmistir. Sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu
(SVEF), New York Kap Birligi Fonksyonel Simifi (NYHA), serum sodyum
konsantrasyonu, kalp hizi, maksimum oksijen tiketimi, ekokardiyografide sol ventrikdil
boyutu, natridiretik peptit, plazma norepinefrin, endotelin ve sitokin diizeyleri, kardiyak
indeks, hastaligin etiyolojisi ve siiresi gibi.? Nabiz basinci sistolik ve diyastolik kan
basinci arasindaki farktir. Hipertansif kisilerde artmis nabiz basincinin koroner arter
hastalig1, kronik KY ve kardiyovaskiiler mortalite icin risk oldugu bilinmektedir.*® Bu
hastalardaki yiksek nabiz basincinin, arteriyel kompliyansin ilerlemis aterosklerozdan
dolayi azamasindan ve intimamedia kalinhgindaki artistan kaynaklandigi
dustinulmektedir. Nabiz basinci ayni zamanda kalp atim hacmi, kalp hizi ve maksimum
aortik kan akimi gibi hemodinamik faktorlerden de etkilenmektedir. Chae ve ark.’
yaptig1 prospektif bir calismada 1621 hastada artrmis nabiz basinci ile KY'nin ortaya
¢ikmasi arasinda anlaml: bir iliski olabilecegine dair kanitlar bu konuya kilavuzluk
etmistir. Kronik KY hastalarinda nabiz basincimin prognostik degeri tam olarak belli
degildir. Nabiz basinc ile kardiyovaskiler mortalite arasindaki iliskiye bakmak icin
yapilan SOLVD calismasinda yiksek nabiz basincinin kot prognostik bir belirteg
oldugu bulunmustur.’® Ancak SOLVD calismasindaki hastalarin bilyikk bdlimiinde
kronik KY tamsi yoktur ve gogunda asemptomatik sol ventrikil sistolik islev bozuklugu
mevcuttur.'©

Y apilan gok degiskenli analizlerde ortalama kan basinci sonradan diizeltilse bile,
nabiz basincinin kardiyovaskiler sonlamm noktalar: icin bagimsiz bir belirleyici oldugu
saptanmustir.

Calismamizda kronik kalp yetersizligi olan hastalarda nabiz basinci ile
kardiyovaskiler mortalite arasindaki iliskinin arastirilmas: amaglanmustir.



2. GENEL BILGILER

2.1.Kalp Yetersizligi

2.1.1. Tanim

Kalp yetersizligi, kalbin yapisal veya islevsel bozukluguna bagli olarak,
periferik  dokularin  metabolik  ihtiyaglarim  karsilayabilecek  kadar  kam
pompalayamamasi sonucu ventrikil ve atriyumlarin diyastol sonu basinglarinin artmasi
ve sonugta olusan konjesyona bagli semptomlarin ortaya ¢iktigr karmasik bir klinik
sendrom olarak tarimlanmustir.™* Miyokart kontraksiyonunun bozulmasi, KY’ nin en sik
nedenidir ve bu durum sistolik yetersizlik olarak isimlendirilir.** Bununla beraber bazi
hastalarda korunmus miyokart kontraksiyonuna ragmen KY semptom ve bulgular:
mevcuttur. Bu hastalar cogunlukla artmis hacim yukine veya bozulmus ventrikiler
doluma sahiptirler ve bu durum diyastolik KY olarak bilinir.*® Sistolik KY bulunan
hastalarin 1/3' (inde diyastolik KY de vardur.**

2.1.2. Epidemiyoloji

Son yillarda koroner arter hastaligi, inme, hipertansiyon gibi kardiyovaskuiler
nedenlerden dolay: 6lumler azalirken, KY sikliginda artis gbzlenmektedir. KY genel
olarak toplumda % 0,4-2 arasinda degisen siklikta gorilmekte ve dinya Uzerinde
yaklasik 20 milyon insani etkilemektedir."*® Framingham kalp calismasi verileri,
KY’nin yasla birlikte arttigini gostermektedir.™ Avrupa Kardiyoloji Toplulugu (ESC)
KY’ nin ortalama gorilme yasinin 74 oldugunu ve yaslanan nifusile KY sikliginda artis
olacagini belirtmektedir.® KY yillik yaklasik 500 bin hastane bagvurusu ve 5 milyon
hastanede yatis giiniiniin baslica nedenidir.*®

KY tedavisindeki ilerlemelere ragmen, giniimiizde bu hastaligin prognozu hala
cok kotudur. KY tamst alan tim hastalarin yarist 5 yil igerisinde ve ilerlemis kalp

yetersizligi olanlarin yarisindan fazlasi ise bir yil igerisinde kaybedilmektedir.***¢*



2.1.3. Tammlayic Terimler

2.1.3.1. Akut veKronik Kalp Yetersizligi

Akut kalp vyetersizligi, yeni baslayan nefes darligi veya kronik kalp
yetersizliginin - dekompanse olmasi  ile tanmmlanmaktadir. Hastalar  periferik
hipoperfiizyonla beraber pulmoner veya periferik 6dem tablosu igindedirler. Akut kalp
yetersizliginin klinik formlar: akciger 6demi, kardiyojenik sok, yiksek debili ve sag
kalp yetersizligidir.™

2.1.3.2. Sistolik ve Diyastolik K alp Yetersizligi

Sistolik kalp vyetersizligi kalbin sistolik islevinin azalmasi, dolasimdaki
konjesyon ve noroendokrin sistemlerin progresif aktivasyonu ile beraberdir. Gelismis
Ulkelerde KY’nin en sik nedeni iskemik kalp hastaligidir. Sistolik KY olan hastalarda
cogunlukla diyastolik islev bozuklugu da bulunmaktadir.** Diyastolik KY tarusi,
siklikla KY belirti ve bulgular1 olmasina ragmen istirahat halinde SV sistolik islevi
korunmus hastalarda dusundlmelidir. Bu nedenle bazi hastalarda KY tanisinda
diyastolik islev EF den daha 6nemli olabilmektedir. izole diyastolik KY'nin nedenleri
arasinda, baslica sol ventrikil hipertrofisi ile giden sistemik hipertansiyon, hipertrofik

kardiyomiyopati ve normal ejeksiyon fraksiyonlu aort darlig: sayilabilir.

2.1.3.3. Sol ve Sag Kalp Yetersizligi

Sol ve sag kalp yetersizligi tammlamalar1 hastalarda mevcut olan konjestif
bulgularin pulmoner veya sistemik venlerde olusuna gore kullaniimaktadir.** Pulmoner
konjesyon belirtilerinin daha belirgin oldugu hastalarin etiyolojilerinde genellikle
miyokart enfarktisll, hipertansiyon, aort veya mitral kapak hastaliklar: bulunur. Sol KY
seyrinde zamanla sag KY'nin de ortaya ¢ikmasiyla sivi birikimi yayginlasir ve ayak
bilegi 6demi, konjestif hepatomegali, asit ve plevra sivisi olusur.



2.1.4. Etiyoloji

Kalp yetersizligi etiyolojisinde rol oynayan birgok major etmen, kalpte hasar
olusturarak kritik miktardaki miyokart hiicresinin islevinde veya yapisinda degisiklige
veya kaybina yol acarak, KY kliniginin ortaya ¢ikmasina neden olur. KY’ye neden olan
baglica etiyolojik faktorler, perikardiyal, miyokardiyal, endokardiyal, valviler, vaskiler,
akiz ve konjenital hastaliklardir. KY’nin etiyolojisi Ulkeden ulkeye degisiklik
gosterebilmektedir. Gelismis Ulkelerde koroner arter hastaligi ve hipertansiyon, az
gelismis Ulkelerde ise romatizmal kapak hastaligi, enfeksiyonlar ve beslenme
bozukluklar: en sik rastlanan nedenler arasinda sayilabilir.*® Avrupa da 75 yas altinda
KY’nin en sk nedeni koroner arter hastaligidir.’® KY etiyolojisinde rol oynayan
hastaliklar sunlardir.

A- Intrinsik miyokart hastaliklar:
1- iskemik kalp hastalig:
2- Miyokardit
3- Kardiyomiyopati
4

Infiltratif hastaliklar (amiloidoz, sarkoidoz, hemokromatoz)
B- Kalbin is yiku artisi

1- Basing yuku artist
a Sistemik hipertansiyon
b- Pulmoner hipertansiyon
c- Aort veya pulmoner kapak darliklari
d- Aort koarktasyonu
e- Hipertrofik kardiyomiyopati
2- Hacim yuki artis
a Mitral veya aort kapak yetersizligi
b- TrikUspit yetersizligi
c- Konjenital sol-sag sant (atriyal septal defekt, ventrikiler septal
defekt, patent duktus arteriyozus)
3- Yiksek debili kalp yetersizligi
a Tirotokskoz

b- Agir kansizlik



c- Gebelik

d- Arteriyovenoz fistl
e Beriberi

f- Paget hastalig1

C- Ventrikil dolusunun engellenmesi

1- Kapak akiminin engellenmesi: Mitral darligs, triktispit darlig:
2- Miyokart ve perikart kompliyansinin azalmasi: Konstriktif perikardit,
restriktif kardiyomiyopati, kalp tamponadi
D- lyatrojenik miyokart hasarinin gelismesi

1- llaglar: Adriamisin, disopiramid
2- Mediyastinal radyoterapi
E- Aritmiler

2.1.5. Patofizyoloji

Kalp yetersizligi patogenezini tam olarak agiklamak kolay degildir. Temel
sorun, kardiyak debinin ihtiyaclar: karsilayamayacak kadar azalmasidir. En sik rastlanan
KY sekli miyokardin kasilma bozuklugu nedeni ile meydana gelen pompa yetersizligi
durumudur. Bununla beraber kalbin gevseme ve genisleyebilme yetersizligi, kapaklar ve
diger kalp yapilarinin yapisal ve islevsel bozukluklari, vaskiler ve endokrin hastaliklar
KY nedeni olabilirler. Hangi nedenle meydana gelirse gelsin mevcut KY kardiyak ve
ekstra kardiyak dengeleme mekanizmalari ile dizeltilmeye calisilir.

Kardiyak adaptasyon mekanizmalarit SV atim hacmini normal sinirlar iginde
tutmaya yoneliktir. Miyokart akut 6nyik ve ardyik artisina Frank-Starling mekanizmasi
ile kontraktilitesini artirarak yanit verir.®® Kronik basing yikklenmesi énce hipertrofiye
neden olur ve daha sonra dilatasyon eklendiginde dengelenme baglar. Kronik hacim
yuklenmesinde ise ventrikul dilatasyonu meydana gelir ve ilerleyen donemde basing
yuki eklenerek ventrikdl hipertrofiye ugrar. Baslangigta ventrikil performansini artiran
bu patofizyolojik sire¢ zamanla kardiyak performansta azalma ve KY belirtilerinin
ortaya cikmasina neden olur.

Miyokart performansi ve EF deki ilerleyici azalma ile sistol ve diyastol sonu
hacimde artis meydana gelir. Ventrikil hacimlerindeki artis ise ventrikilin koniden
kiresel bir geometriye gidisine neden olur ve bu ventrikller yeniden sekillenme



(remodeling) olarak isimlendirilir. Ventrikil dilatasyonu ile birlikte yeniden sekillenme
papiller kaslarin pozisyonunda degisiklik, atriyoventrikiler halkada genisleme ve kapak
yetersizliklerinde artisa neden olarak koti prognoz ve kardiyak performansta ileri
derecede azalmaya neden olur.?* Akut miyokart enfarktiisii sonrasi yeniden sekillenme
enfarkt alanindan baslar. Gunler ve aylar icinde enfarkt bolgesinde baslayan incelme ve
dilatasyon zamanla tiim ventrikilde gozlenir. Hipertansif hastalarda yeniden sekillenme
ise, korunmus SV islev ve SV kavites ile beraber kalinlasmis ventrikil duvarlar:
(konsantrik SV hipertrofisi) ile karsimiza ¢ikmaktadir.??

Kalp dis1 adaptasyon mekanizmalar1 intravaskiler hacim ve vaskiler direnci
degistirir ve sempato-adrenal sistem, renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi (RAAS),
natritretik peptitler, arginin-vasopresin, prostaglandinler, nitrik oksit ve sitokinler gibi

bircok farkli mekanizmaile etkili olurlar.?%*

2.1.6. Kalp Yetersizligi Simiflandirmasi

Kalp yetersizliginin prognozu hakkinda bilgi veren ve fonksiyonel kapasiteyi
degerlendirmede kullamilan NYHA siniflandirmasi hastanin dykusiine gore belirlenen
bir simiflandirmadir. Buna gore hastalar semptom olusana kadar yapabildikleri efor
diizeyine gore grup I'den grup IV'e kadar olan siniflara ayrilir. NYHA siniflarina uygun
ozglll aktivite cizelgesi yapilabilmektedir % (Tablo 1).



Tablo 1: New York Kalp Birligi fonksyoned

amflamas ve 6zgul aktivite kalasi

Kalp hastalig1 olup fiziksdl aktivite kisitlilig
olmayan hastalardir. Siradan bir fiziksel

Hastalar <7 metabolik esdegeri (METS) enerji
gerektiren aktiviteleri rahat yaparlar

S| aktiviteyle nefes darlig1 ya da yorgunluk Basketbol, kayak, hentbol, 5 mil/saat yirime
olusmamaktadir gibi
Kalp hastalig: olup fiziksdl aktivite agisindan hafif |Hastalar <5 METS enerji gerektiren aktiviteleri
bir kisithlig1 olan hastalardir. Dinlenme sirasinda  |rahat yaparlar
Sinif 11 asemptomatiktirler. Ancak siradan bir fiziksel Dans, bahceisi, cinsd aktivite, 4 mil/saat yirime
aktivite nefes darlig1 ya da yorgunluk Hastalar >7 METS enerji gerektiren aktivitel eri
olusturmaktachr yapamazlar
Kalp hastalig: olup fiziksel aktivite agisindan Hastalar <2 METS enerji gerektiren aktivitel eri
belirgin derecede kisitlanmis olan hastalardir. rahat yaparlar
Dinlenme sirasinda asemptomatiktirler. Ancak Durmaksizin dus almave giyinebilme, basit ev
St 1 siradan bir fiziksel aktiviteden dahaaz aktivite bilejisleri, golf oynamave 2.5 mil/saat yirime
nefes darlig1 ya da yorgunluk olusturmaktadir Hastalar >5 METS enerji gerektiren aktiviteleri
yapamazlar
Kalp hastalig: olup herhangi bir fiziksel aktiviteyi |Hastalar >2 METS enerji gerektiren aktivitel eri
Snf 1V rahatsizlik hissetmeden siirdiiremeyen hastalardir. |kesin yapamaz

Kalp yetersizligi semptomlar: dinlenme sirasinda

davardir

Hastalar sinif 111 kalp yetersizliginde belirtilen
hichir aktiviteyi gergeklestiremez

METS: Metabolik esdegeri

Amerikan Kalp Birligi (AHA/ACC) NYHA simiflandirmasint da igine alacak
sekilde yeni bir siniflandirma tammlamistir. Bu yeni siniflandirma biyik olctde

hastalarin  klinik durumuna dayalidir ve hekimlerin tedavilerini 0zgul hasta alt

gruplarina odaklanmis bicimde yonlendirmesine izin vermektedir (Tablo 2). Hastalar

genelde bu siniflandirmada ileriye dogru gidis gosteriyor gibi olsalar da bazen D’den

C'ye gerileme goriilebilir.?®




Tablo 2: ACC/AHA Kkalp yetersizligi smiflandir ma sistemi

Evre

Tanmm

Ornek

Kalp yapilarinda saptanan bir anormallik
olmamasina ragmen kalp yetersizligi
gelisimi igin yuksek riskli olan hastalar

Sistemik hipertansiyon, kardiyotoksik ajan

kullammm, koroner arter hastaligi, alkol

kullanin

Kalp yetersizligi gelisimi icin yiksek risk
tasiyip yapisal anormallik gelisen ancak
kalp yetersizligi semptom ve bulgular:

gelismeyen hastalar

Asemptomatik kapak hastaligi,
kardiyak
hipokontraktilite ve eski miyokart enfarktiis

kardiyak

hipertrofi-fibrozis, dilatasyon,

Altta yatan yapisal kalp hastaligi ile
beraber gecmiste veya halen kalp
yetersizligi semptomlar: olan hagtaar

Nefes darligi veya egzersize intoleranst olan
hastalar, gecmis

semptomlar igin tedavi alan hastalar

asemptomatik  olup

lleri yapsal kalp hagtaizn olan ve
maksmal ilag

dinlenme srasinda hile kalp yetersizligi

tedavisne  ragmen

semptomlar: olan hastalar

Sik hastaneye yatan veya glvenli bicimde
taburcu edilemeyen hagtalar, transplantasyon

adaylar1, yardima kap cihazlar olanlar

KY’ye bagli gelisen semptom ve fizik muayene bulgular1 akciger ddemine,

sistemik vendz konjesyona ve distk kardiyak debiye bagli olarak ortaya ¢ikar. Buna
ragmen SV sistolik islev bozuklugu (EF<% 40) olan hastalarin % 20’sinde klinik KY

semptom ve bulgularinin olmadig: bildirilmistir. Farmakolojik tedavinin yararlarina

ragmen KY hastalarinin yaklasik % 20’ sinde ise orteileri derecede semptomlar devam
etmekte ve bu hastalarda yillik mortalite % 50’ ye kadar cikmaktadir.?®




2.1.7.Kalp Yetersizligi Tam Y ontemleri

Kalp yetersizligi tamsinin yaminda altta yatan kardiyak hastalik, hastaligin
ciddiyeti, etiyolojisi, yatkinlastiran ve siddetlendiren etmenler, tedaviyi etkileyebilecek
eslik eden diger hastaliklar ve hastaligin prognozunun da degerlendirilmesine
gereksinim vardir. KY’yi maskeleyecek diger hastaliklarin dislanmast 6nemlidir (Tablo
3).

Tablo 3: Kalp yetersizligine benzer belirti veren hastaliklar

Obezite Pulmoner emboli

Hepatik hastaliklar Ilaglatetiklenen sivi birikimi (NSAT)
Hipoal buminemi Depresyon ve anksiyete

Tiroit hagtaiklar Ciddi kansizlik

Renal hastaliklar Alt ekstremite vendz yetersizligi
Akciger hastaliklar Tlaglatetiklenen ayak bilegi édemi

NSAI: Nonsteroit antienflamatuvar ilag

2.1.7.1. Oykii ve Fizik Muayene

Kalp yetersizligi, klinik bir tamdir, dikkatli bir dyki ve fizik muayene ile konur,
yardimci laboratuvar yontemleri ile de desteklenir. Hastamin dykusiinden faydalanarak
yapilan NYHA siniflandirmast ile saptanan fonksiyonel kapasite ile hastaligin prognozu
hakkinda bilgi edinilebilir. KY’de gorulen belirti ve bulgular Tablo 4’ de gosterilmistir.

Nefes darligi, ayak bilegi ddemi ve yorgunluk KY’'nin énemli belirtileridir.
Egzersizle olusan nefes darlig1, KY hastalarinda en sik goriilen belirtilerinden biridir.’
Paroksismal gece gelen nefes darligi ise KY igin daha 6zgin bir belirtidir. SV diyastol
sonu basing artisiyla ortaya cikar.?’ Ortopne, hastanin yatisindan birkag dakika sonra
nefes darligi ve sikinti nedeni ile oturur duruma gegcmesidir. Ortopne sol ventrikdl
diyastol sonu basinci artistyla pulmoner konjesyonun gelismesine baglidir.?” KY olan
hastalarda gorulen oksurigin nedeni pulmoner konjesyondur. Eforla gelisen kuru
oksiirik, nefes darhginin esdegeri olarak kabul edilir.?” Bitkinlik, yorgunluk ve
istahsizlik gibi sik goérilen semptomlar kronik KY’'ye 6zgll degildir ve kalp dist
nedenlerden de kaynaklanabilmektedir.



Akcigerdeki konjesyonun baslica fizik muayene bulgusu pulmoner rallerdir.
Periferik 6dem, artris vendz basing ve hepatomegali sistemik vendz konjesyonun
karakteristik bulgularidir. Konjestif semptomlar iyi tedavi edilmis hastalarda genelde
bulunmamaktadir. Bununla beraber periferik ddem ve hepatomegali, jugller vendz
basing yuksekligi olmadiginda, distk tamisal deger tasirlar. Tasikardi de KY icin 6zgul
degildir. ileri derecede KY olan ve Ozellikle beta bloker ile tedavi edilen hastalarda
bulunmayabilir. Uclinci kalp sesinin duyulmas: ileri derecede KY varligim
diistindirmelidir.”® Kardiyak muayenede duyulan tifiriimlerin kaynag: ve taridaki yeri
arastirilmalidir. Fizik muayene bulgulari tamda yardimc: olmakla beraber genellikle
duyarlilig: dustktir ve yetersizlik bulgularinin olmayisi ile tani dislanamaz.® Bu
nedenle genellikle KY oldugu distnulen hastalarda kesin tamy: koymak igin ek
tetkikler Onerilmektedir.

Tablo 4: Kalp yetersizliginde belirti ve bulgular

Nefes darlig Akciger dinleme bulgular1 (krepitan raller)
Eforla olusan nefes darligi Periferik 6dem
Ortopne Boyun ven dolgunlugu
Paroksismal gece gelen nefes darlig Hepatomegali

Ayak bilegi 6demi Hepatojuguler refl

Yorgunluk, halsizlik Tagikardi

Oksiirtk S; galo

Istahsizlik Kardiyak ftirimler

Carpinti Kalp blyimesi

Norolojik yakinmalar (bas donmesi, uykusuzluk, | Santral vendz basingta artma

senkop ve konfiizyon) Pulsus alternans
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2.1.7.2. Elektrokardiyografi

Kalp vyetersizligi olan hastalarda elektrokardiyogram (EKG) rutin
degerlendirmenin bir parcasidir. Normal elektrokardiyogram SV sistolik islev
bozuklugunu dislamada % 90 tarusal deger tasimaktadir.”® Hastalarin pek cogunda
anormal elektrokardiyografik bulgular izlenir. Bunlar gegirilmis miyokart enfarktiisiine
ait patolojik Q dalgalari, dal bloklari, atriyal fibrilasyon, ventriktler aritmiler, SV
hipertrofisi bulgulari, 6zgul olmayan ST segment ve T dalga degisiklikleridir. Dal
bloklar1 ve interventrikiler iletim gecikmeleri KY hastalarinda sik gorulir ve iskemik
olmayan kardiyomiyopatilerde QRS silresinin, prognozun bir gostergesi oldugu
bildirilmistir.® iskemik kalp hastalig: oldugu bilinen hastalarda anteriyor Q dalgas: ve
sol dal bloku azalmis EF'nin iyi bir gostergesidir.®® Sol atriyal yiklenme veya SV
hipertrofisi bulgular: sistolik oldugu kadar diyastolik islev bozuklugu ile de iliskilidir
ancak, disuk tanisal degere sahiptir. Elektrokardiyogramda atriyal fibrilasyon, flatter ve
bazen ventrikiler aritmi saptanmasi KY tedavisinin yonlendirilmesinde blyik 6neme
sahiptir. KY belirti ve bulgularinda artis oldugunda yeni elektrokardiyografi ¢ekilmesi
tanisal agidan yardim saglamakla beraber klinik durum degisikligi olmayan hastalarda
elektrokardiyografinin tekrarina gereksinim yoktur.

2.1.7.3. Telekardiyogr afi

Kalp yetersizligi tamsi icin ilk incelenmesi gereken tamsal yontemdir ancak
klinik bulgular ve elektrokardiyografik anormalliklerle birlestirildiginde tamsal deger
tasir. ¥ Srasiyla kalp boyutlary, sinirlari, akciger 6zekdokusu, pulmoner damar yapilar:
ve anormal yogunluklar degerlendirilmelidir. KY’'nin en sik gorulen bulgusu kalp
biytimesidir.3® Pulmoner konjesyon ise interlobar fissiirlerde sivi birikimi, kanin
yeniden dagilimi, Kerley B cizgileri, yalanci tiumdr goruntisii ve ¢cogunlukla iki tarafli
ancak tek tarafli oldugunda genellikle sag tarafta bulunan plevra sivisi gorulehbilir.
Kronik KY olan hastalarda, kalp blyumesi telekardiyografide kardiyotorask oranin
0,5'ten blyik olmas: ile ifade edilir. Intertisiyel ve alveolar 6dem ciddi SV islev

bozuklugunun énemli ve guvenilir bir isaretidir.
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2.1.7.4. Laboratuvar Testleri

Kalp yetersizligi belirti ve bulgular1i hafif veya orta derecede ise rutin
laboratuvar testleri genellikle normaldir. Ciddi KY olan hastalarda serum elektrolit
diizeyleri yakindan izlenmelidir. Prerenal azotemi disik kardiyak debiyi ve bdbrek kan
akimindaki azalmay: gosterirken, artrmis kreatinin dizeyleri birincil veya kalp
yetersizligine ikincil olarak gelisen bobrek islev bozuklugunu gosteriyor olabilir.

Hastaligin ilerlemesiyle beraber genellikle kansizligin  ortaya ciktigi
bilinmektedir. Karaciger konjesyonuna bagli karaciger fonksiyon testlerinde artis
gorulebilir. Ayrica ciddi KY olan hastalarda miyokardiyal doku yikimini gosteren
serum troponin T diizeylerinde de yiikselme oldugu bildirilmistir.*®

Rutin bakilan biyokimya testleri, kalp yetersizliginin etiyolojisi hakkinda bazi
bilgiler verebilir. Koroner arter hastaligimin degerlendirilmesi igin lipit profili,
homosistein, Urik asit ve kan sekeri diizeyleri incelenmelidir. Ozellikle atriyal
fibrilasyonla sik birlikteligi oldugu bilinen hipertiroidide tiroit fonksiyon testlerinin
degerlendirilmesi gerekmektedir. Ayrica son zamanlarda, KY ayirici tanisinda siklikla
kullamlmaya baglanan ve yar1 6mri kisa olan B tipi natritiretik peptit (BNP), diyastol
sonu basing ve hacim artisina yanit olarak ventrikillerden salgilanir ve hastamin klinik
durumu hakkinda énemli bilgiler verir.® KY belirtileri ortaya cikmadan, hastaligin
gelisim sirecinde iken BNP duizeyinin yikselmeye baslamasi bu peptidin tamsal agidan
duyarliligim arttirr. Konjesif KY’'nin tamsinda, yOnetiminde, tedaviye yamtin
degerlendirilmesinde, mortalite ve morbiditeyi 6Sngérmede énemli bir yere sahiptir.*

KY’de asir1 kullanilan ditretik, ACE inhibitorleri ve bazen potasyum tutucu
ditretikler bdbrek fonksiyon bozukluguna neden olabilmektedir. Hiponatremi ve bobrek
fonksiyon bozuklugu KY'de kétii prognoz degiskenleri olarak bilinmektedir.™® Idrar
analizi, proteintri ve glikozdrinin saptanmasinda yararlidir ve klinisyeni altta yatan
diyabet ve renal sorunlarin varligi agisindan uyarici olmaktadir. Karaciger enzimlerinde
yukselme artmis hepatik konjesyonla iliskili olabilir. Tirotoksikoz nedeniyle olan KY
siklikla yuksek ventrikdl yanitli atriyal fibrilasyonlailigkilidir.
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2.1.7.5. Ekokardiyogr afi

Kardiyak degerlendirmede en yararli girisimsel olmayan tetkiktir. Kardiyak
anatomi ve islevi hakkinda bilgi verir. KY ile bagvuran hastalarin ilk
degerlendirilmesinde SVEF, SV boyutlari, duvar kalinliklari ve kapak yapilarin
degerlendirmek amaciyla iki boyutlu ve Doppler ekokardiyografi yapilmalidir.!
Ekokardiyografi yoklugunda ise radyontklit ventriktlografi ile EF ve hacim durumu
degerlendirilebilir.* Ekokardiyografi, maliyetinin diistik, hizli degerlendirilebilir olmasi
ve radyasyon icermemesi nedeniyle yaygin olarak kullamimaktadir. ki boyutlu
ekokardiyografi ile genel anlamda kalbin anatomik ve islevsel durumu hakkinda bilgi
edinilir. Hastalarin modifiye Simpson yontemi ile her iki ventriktl EF si 6l¢ulmektedir.
Istirahat SVEF degeri % 40-45'in Uizerinde olanlar korunmus SV sistolik islevi olarak
kabul edilir.”®

Ekokardiyografi ile atriyum ve ventrikil boyutlari, islevlieri ve bolgesel duvar
hareket bozukluklar1 degerlendirilebilir. Ayrica perikardiyal sivi varligi ve konstriktif
perikarditte bulunan kalinlasma ve kalsifikasyonlar da saptanabilir. Infiltratif veya
restriktif kardiyomiyopatide gorilen miyokarda ait tipik 6zellikler gordlebilir. Buna ek
olarak ekokardiyografide bulunan Doppler 6zelligi sayesinde kagak akimlar izlenehilir,
kalp bosluklar1 arasindaki basing farklari ve gegen hacim miktarlart hesaplanabilir.
Onemli bir baska nokta ise kalbin diyastolik islevinin ekokardiyografi ile saptanabiliyor

olmasidir.

2.1.7.6. Radyonuklit Anjiyografi

Sol ve sag ventrikil hacimlerini ve sistolik islevlerini degerlendirmede
kullamlan bir yontemdir. islem srasinda radyoaktif izotop ile isaretli alyuvarlar
kullarilir. Radyonuklit ventriktlografi ejeksiyon fraksiyonunun daha dogru ve gavenilir
olarak oOlgulebilmesini saglar. Ancak 6lgim yonteminin pahali olmasi, islem sirasinda
radyasyona maruz kalinmast ve sol ventrikil duvar kalinliklarint kisitli olarak
degerlendirebiliyor olmasi bu yontemin dezavantajlaridir.

Yontem, 99mTc-perteknetat ile isaretlenmis homolog alyuvarlarin kalp
bosluklar1 ve biyuk damarlardaki dagiliminin gorintilenmesi ile gerceklestirilir.

Goruntt anirken EKG yardimu ile bir kalp atimn zamam R-R dalgas: arasinda 16-32
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adet es zamanli1 goruntti olmak Uzere 5-15 dakika boyunca kayit alinir. Bu sekilde sistol
ve diyastol sonu goruntuleri elde edilir. Ventrikil ve atriyumlar morfolojik olarak
degerlendirilirken, ventrikil hacimleri hesaplanarak ejeksiyon fraksiyonu, ventrikil
dolum hizi, geksiyon hizi gibi sistolik ve diyastolik islev degiskenleri nicel olarak
hesaplanabilir.

Ventrikiler islevin degerlendiriimesi gereken tim hastaliklar radyonuklit
ventriktlografinin endikasyonlar: igindedir. Ayrica diyastolik islev bozuklugu bu
yontemle daha erken dénemde tanimlanabilir.

21.7.7. Egzersiz Testi

Kalp yetersizligi tams: igin egzersiz testinin sinirl bir degeri vardir. Ancak
normal maksimal egzersiz testi ile KY tamsi digslanabilmektedir. Egzersiz testinin KY
olan hastalarda ana uygulama alam fonksiyonel kapasite tayini, tedaviye yanitin
degerlendirilmesi ve prognoz agisindan siniflandirma yapilabilmesidir.

Egzersiz testi ile fonksiyonel kapasite tayini kardiyak olay gelisimi icin de
guvenli bir belirleyici olarak kabul edilmektedir. Fonksiyonel kapasite metabolik
esdeger (METS) degeri ile ifade edilmekte olup, 40 yasindaki 70 kg agirliginda bir
insamin istirahat halindeki oksijen tiketimi 3,5 mi/kg/dk veya 1 MET olarak kabul
edilmektedir.** Buna gore >10 METS cokiyi, 7-10 METS iyi, 47 METS orta, <4
METS ise diistik fonksiyonel kapasiteyi gostermektedir.*®

2.1.7.8. Holter Elektrokardiyogr afi

Kalp yetersizligi tamsinda degeri yoktur, ancak KY belirtileri artis gosteren
hastalarda atriyal ve ventrikiler aritmilerin siresi, sikligi ve bicimini gostermede
kullansl: olabilmektedir.™®
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2.1.7.9. Girisimsel Tam Y ontemleri

Kalp yetersizligi tamsim koymak icin girisimsel incelemelere gereksinim yoktur.
Ancak  KY’nin  etiyolojisini  belirlemek  amaciyla  girisimsel  islemler
kullanilabil mektedir.*®

2.1.7.9.1. Koroner Anjiyogr afi

Kronik kalp yetersizligi olan hastalarda iskemik nedenle oldugu dustntlen akut
dekompanzasyon ve kardiyojenik sok gibi klinik durumlarda ilag tedavisi yetersiz ise
koroner anjiyografi uygulanmalidir.® Ayrica koroner anjiyografi idiyopatik dilate
kardiyomiyopati dustinilen hastalarda koroner arter hastaligimin diglanmasinda da

yararhdir,

2.1.7.9.2. Hemodinamik Islem

Akut dekompanse kalp yetersizligi olan ve uygun tedaviye yanmit alinmayan
hastalarda, hacim fazlaligina neden olan dinamik mitral yetersizliginde ve tedaviye
direncli KY ile kronik akciger hastaliginin ayirici tamsinin yapilmasinda hemodinamik
izlem (Swanz-Ganz katateri) faydali bir incelemedir.’® Rutin sag kalp kateterizasyonu
KY tedavisinin diizenlenmesi agisindan onerilmemektedir.

2.1.7.9.3. Endomiyokardiyal Biyops

Nedeni belirlenemeyen kalp yetersizligi olan hastalarda kullanilabilir. Biyopsi
ayrica restriktif kardiyomiyopati ve konstriktif perikardit arasinda ayirim yapilmasinda
yardimeidir.®®* ACC/AHA kilavuzunda KY olan hastalarda 6zgil ve tedaviyi
etkileyebilecek bir nedenden kuskulamldiginda endomiyokardiyal biyopsi uygulanmasi
onerilmekte ancak K'Y’ de rutin endomiyokardiyal biyopsi dnerilmemektedir. *3

15



2.1.8. Kalp Yetersizliginde Tedavi

Kalp yetersizligi tedavisi evresine gore belirlenir. Ventrikil hasarinin 6n planda
oldugu baslangic asamasinda altta yatan etiyolojinin ve uygun tedavinin belirlenmesi
onemlidir. KY tedavis ilag disi, ilagla, mekanik destek ve cerrahi tedavi seklinde
siniflandirilabilir.

2.1.8.1. Kalp Yetersizliginde ilagc Dis1 Tedavi

Son yillarda kalp vyetersizligi tedavisindeki ilagla tedavi ve girisimsel
yaklasimlarda kaydedilen dnemli gelismelere karsin ilag dis1 yaklasim ilkeleri halen
Onemini korumaktadir. Bu yaklasim ilkelerinin baslicalar: hasta ve ailenin egitimi, kilo
izlemi, ideal kilonun saglanmas/korunmasi, diyet ve egzersizdir. Bu ilag disi
yaklagimlar bazen hasta uyumunun diistk olacag: distincesiyle gozard: edilebilmektedir
ancak, unutulmamasi gereken bir nokta, bu yaklasimlara uyumu distk olan hastalarin

ilag tedavisine de uyumlarimn distik olacagidir.

Kalp yetersizliginin tedavisinde ilag dis1 yaklasimlar:

« Iciliyorsasigaranin birakilmasi

» Fazlakilolarin verilmesi

 Hipertansiyon, hiperlipidemi ve diyabetin kontrolt

* Alkolun birakilmast

* GUnluk tuz alimimin 3 grami gegmemesi

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

» Enfeksiyonlara kars1 asilanmak

« lleri kalp yetersizligi olan hastalarda giinluk sivi alimi 1,5-2 litre/giin ile
sinirlandiriimast

* Nonsteroit antienflamatuvar ilaglar, sinif | antiaritmikler, kalsiyum kanal blokerleri

(verapamil, diltiazem, kisa etki sireli dihidropridinler), trisiklik antidepresanlar,

kortikosteroitler ve lityum benzeri ilaglardan kaginiimasi
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2.1.8.2. Kalp Yetersizliginde ilagla Tedavi

2.1.8.2.1. Anjiyotensin Doniistiiriicii Enzim Inhibitorleri

Kalp yetersizligi ilerlemesinin ve mortalitenin en Onemli nedeni olan
ndrohormonal aktivasyonu baskilayan vazgegilmez ilag gruplarindan biridir. ESC'nin
2005 kilavuzu anjiyotensin donustiriici enzim inhibitorlerini (ACE inhibitorleri)
semptom olsun yada olmasin, SVEF <% 40-45 olan hastalarda yasam sires ile
fonksiyonel kapasiteyi korumasi ve hastaneye basvuruyu azaltmasi nedeniyle NYHA
sinif 1’den 1V’e kadar tim hastalara tnermektedir.® Sivi birikimi olmayan hastalara
baslangic tedavisi olarak, sivi birikimi olan hastalara ise dilretik tedavi ile beraber
verilmelidir. Akut miyokart enfarktiisi sonrast yeniden enfarktis ve KY siklhigin
azaltmas: nedeniyle erken dénemde baslanmalidir.® Hastalar icin ACE inhibitorleri,
calismalarda elde edilen sonuglara uygun olacak sekilde, disik doz ile baslanmali,
cikilabilen en yiksek doza kadar ¢ikilmali ve hastalarin klinik diizelmesine gore doz
ayarlanmalidir.*®

2.1.8.2.2. Dilretikler

Konjestif kalp yetersizligi olan hastalarin  tedavisinde ilk adim sivi
retansiyonunun kontrol altina alinmasidir. Ditretikler sivi yuklenmesine bagli pulmoner
ve periferik konjesyonu olan hastalarin semptomatik tedavisinde vazgecilmez ilaglardir.
Didretik kullanimi ile hastalarin nefes darligimin hizli bir sekilde diizelmesi ve egzersiz
toleransinin artmast nedeniyle sivi yiikii olan hastalara rutin olarak 6nerilmektedir.*3*
Bu ilaglarin yasam siresi Uzerine olan etkileri ile ilgili yapilan calisma olmamakla
beraber, ACE inhibitorii ve beta bloker kullanan hastalara tolere edilebildigi Glgiide

verilmelidir.

2.1.8.2.3. Aldosteron Reseptor Blokerleri

ESC kilavuzunda NYHA sinif I11-IV ve SV islev bozuklugu olan hastalarda
onerilmektedir. NYHA siif 1l ve IV KY olan hastalarda ACE inhibitori ve
diuretiklere eklenen spironolakton tedavisinin mortaliteyi azalttigi gosterilmistir.*® Daha
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Onceki yillarda sadece spironolakton tedavisi (RALES c¢alismast) Onerilerken, miyokart
enfarkttsli sonrasi SV sistolik islev bozuklugu olan hastalarda eplerononun faydasinin
gosterilmesi ile (EPHESUS calismasi) bu ilag da kilavuzlardaki yerini almustir.*®

2.1.8.2.4. Beta Blokerler

Kalp yetersizliginde dolagsan katekolaminlerin ve buna bagli sempatik uyari
artisgtnin ortaya ¢iktigt ve bu durumun KY’'nin patofizyolojisini kotl etkiledigi
bilinmektedir.*® Beta blokerler iskemik veya iskemik olmayan kardiyomiyopati ve
SVEF si azalmis tim hasta gruplarinda diger tedavilere ek olarak, kontrendike olmadig:
siirece Onerilmektedir. Bu yararli etkileri farkl: yas, cinsiyet, fonksiyonel sinif, SVEF'si
azalmis olan hastalarda benzer olarak ortaya gikmaktadir.** Miyokart enfarktiisii sonrasi
SV sistolik islev bozuklugu olan hastalarda KY belirtilerinden bagimsiz olarak verilen
beta blokerler ACE inhibitorleri gibi mortalitede belirgin azalma saglamaktadir.®
KY’de Onerilen beta blokerler bisoprolol, karvedilol, metoprolol siksinat ve

nebivololdur.*®

2.1.8.2.5. Anjiyotensin |1 Reseptor Blokerleri

Anjiyotensin Il reseptor blokerleri (ARB) semptomatik KY olan hastalarda
mortalite ve morbidite azaltici 6zelliklerinin olmast nedeniyle ACE inhibitorlerini tolere
edemeyen hastalarda 6nerilmektedir.™> ARB ve ACE inhibitorleri miyokart enfarktiisii
sonrasi gelisen KY ve SV sistolik islev bozuklugunda mortaliteyi azaltmada benzer
etkilere sahiptir. ACE inhibitori almasina ragmen semptomatik olan hastalarda
mortaliteyi azaltmak amaciyla ACE inhibitori ile birlikte ARB kullanilmasi
Onerilmektedir. Ayrica bu hasta grubunda kombine tedavi ile hastaneye yatis sikliginda
azalma da saglanmaktadir.*®
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2.1.8.2.6. K ardiyak Glikozitler

Kardiyak glikozitler atriyal fibrilasyon varliginda KY’nin tim evrelerinde
yararlidir.*® Atriyal fibrilasyon varliginda beta bloker ile birlikte digoksin kullanim: bu
ilaclarin tek kullamindan daha etkili bulunmustur.™® Digoksin tedavisi siniis ritminde
olan hastalarda mortaliteyi azaltmamakla beraber tum ilaglarin kullanildigi KY
tedavisine ragmen belirtileri gerilemeyen hastalarda hastaneye yatis sikligim azaltmasi
ve belirtileri geriletmesi nedeniyle 6nerilmektedir.*®

2.1.8.2.7. Vazodilatator Tedavi

Vazodilatator tedavinin KY'’de bazi 6zel durumlar hari¢ 6zgul bir rolt yoktur.
Ancak ACE inhibitorti ve ARB kullanilamayan durumlarda hidralazin/isosorbit dinitrat
kombinasyonu kullanilabilmektedir. Nitratlarin tek basina kullammi genellikle
Onerilmez. Ancak nefes darligi ve gogus agrisi yakinmas: olan hastalarda yardimci
tedavi olarak kullamlabilmektedir.® Alfa blokerlerin  KY’de kullanimi ise
Onerilmemektedir. Sistolik islev bozukluguna bagli KY olan hastalarda kalsiyum kanal
blokerleri kesinlikle 6nerilmemektedir, hatta verapamil ve diltiazem kontrendikedir.*®

2.1.8.2.8. Pozitif inotropik Tedavi

Tekrarlayici yada uzun sireli oral pozitif inotropiklerle yapilan tedavi mortalite
artisgina neden oldugundan Onerilmemektedir. Pozitif inotropik olarak sik olarak
kullanilan dobutamin tedavisinin prognoz uUzerine olan etkisi net bilinmemektedir.
Fosfodiesteraz inhibitor olan milrinon, beta bloker kullananlarda daha iyi bir tercih
olabilir. Yeni kullamlmaya baslanan ve etkisini kalsiyum duyarlilastirict 6zelligi ile
gogeren levosimendan kronik KY’'nin akut dekompanzasyonunda kullanislt bir
tedavidir. Levosimendan tedavisi sistolik islev bozukluguna bagli semptomatik KY’si
olan ve hipotansiyonu olmayan hastalara dnerilmektedir.™®
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2.1.8.2.9. Antiaritmik Tedavi

Kalp yetersizliginde beta bloker haricinde diger antiaritmik ilaglarin genel olarak
endikasyonu yoktur. Atriyal fibrilasyon, devamli yada devamli olmayan ventrikiler
tagikardi gibi durumlarda anti-aritmik tedaviye gereksinim olabilir. Simif | anti-aritmik
ilaglar mortaliteyi artirmasi;, hemodinamik bozukluga ve yeni aritmilere neden
olabildiginden dnerilmemektedir.*® Sinif 11 antiaritmik olan beta blokerlerin, ani 6limii
azaltmast nedeniyle tek yada amiodaron ile kombine olarak kullamimasi
onerilmektedir.® Sinif 11l antiaritmik olan amiodaron, atriyal fibrilasyonda siniis
ritminin saglanmasi ve surekli yada siireksiz ventrikler tasiaritmilerde kullanilabilir.
Ancak KY’de aritmi yoksa rutin amiodaron tedavisi 6nerilmemektedir.*®

2.1.8.2.10 M ekanik Destek ve Cerrahi Tedavi

Ileri derecede semptomatik NYHA sinif 111-1V KY olan, EF <% 35 ve QRS
siress >120 ms olan hastalarda mortalite ve morbiditeyi azaltmak amaciyla
yerlestirilebilen kardiyoversiyon defibrilatort (ICD) ile iki ventrikilli kalp pili
Onerilmektedir. ICD tek basina ani kalp durmas: Oykisi olan yada surekli ventrikiler
tasikardi ile beraber SV sistolik islevi bozuk olan hastalara 6nerilmektedir.*?

Kalp transplantasyonu ise uygun kosul ve verici varliginda son dénem KY’de
optimal ilag tedavisine razmen semptomatik olan hastalara onerilmektedir.*®

2.2.Kalp Yetersizligi ve Nabiz basina

2.2.1. Kan Basina

Kalbin sistol esnasinda aorttan arterlere pompalanan kamin damar c¢eperine
yapmis oldugu basinca kan basinci (tansiyon) denir. Kan basincina arter ve venler karsi
direng gosterirler. Bu direng arterlerde fazla, venlerde ise azdir. Kalbin sistol durumun-
daki kan basincina sistolik, diyastol durumundaki kan basincina ise diyastolik basing
denir. Kan basinci yasa, cinsiyete, gintin degisik zamanlarinda olgilmesine ve dlgme
teknigine gore degisiklik gostermektedir.***® "Kan basinci = kalp debisi x periferik
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direnc" formilui ile de ifade edilir.* Esansiyel hipertansiyon, kan basinc: artisinin en sik
gorilen nedeni olup, kardiyak debiden ziyade periferik direncg artisina baglidir.

Sistolik kan basinci ilerleyen yas ile birlikte aortun elastik 6zelliklerinden
etkilenir ve artan aort sertligi ile birlikte sistolik kan basincinda artis izlenir. Bununla
birlikte son yillarda, artan periferik direngle diyastolik kan basincinin arttigi ve prognoz
ile iliskili oldugu belirtilmistir.* Framingham kalp calismasinda 45 yas altinda
diyastolik kan basinci, 45 yas Ustiinde ve her yastaki kadinlarda sistolik kan basincinin
kardiyovaskiiler prognoz icin énemli oldugu gosterilmistir.*® Sonrasinda yapilan genis
capli metaanalizlerde sistolik kan basincinin koroner arter hastaligi, inme ve son dénem
bobrek yetersizligi gelisimi icin diyastolik kan basincindan daha 6nemli ve bagimsiz
belirleyici oldugu bildirilmistir.*’

2.2.2. Nabiz Basina

Nabiz basinc: kardiyak atim hacmi, maksimum aortik kan akimi, aort esnekligi
ve periferik vaskiler gerginin karmasik iliskisi tarafindan belirlenir. Sistolik ve
diyastolik kan basincinin aritmetik farki ile kolaylikla hesaplabilir. Besinci on yildan
sonra artan yas ile azalan aort esnekligi nedeniyle arteriyel sertlikte artis meydana gelir.
Arteriyel sertlikte meydana gelen degisim ile sistolik kan basincinda yikselis, diyastolik
kan basincinda ise disis olur ve bunun sonucunda nabiz basincinda belirgin artis
meydana gelir.**>! Y iiksek nabiz basincinin, miyokart oksijen gereksinimi, ardyiik artis,
ventrikiler gevsemede bozulma ve subendokardiyal iskemi ile iligkili oldugu
gogerilmistir. Ayrica arteriyel sertlik ve nabiz basincindaki artis ile sol ventrikdl

hipertrofisi arasinda dailiski saptanmustir.>*

2.2.3. Patofizyolojik M ekanizmalar

Her ne kadar kardiyovaskiler morbidite nabiz basinci ile iliskili bulunsa da
gercekte bu, diyastolik ve ortalama kan basing degerlerinden daha fazla oranda sistolik
basincin bir yansimasidir. Ortalama kan basinci timiyle kardiyak debi ve periferik
diren¢g tarafindan yonetilen arteriyel sistem tarafindan belirlenir. Nabiz basinci ise
ventrikiler ejeksiyon 6rnegi, blyidk arterlerin  esnekligi, yansiyan dalgalarin

zamanlamasi ve kalp hizindan etkilenir.>* Arteriyel duvarin mediya tabakasi biiyiik
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arterlerin elastik 6zelliginden sorumlu olup diiz kas hicreleri, elastin ve kolajen
liflerinden meydana gelir. Bu 0zellik buyik arterlerde her bir ventrikil ejeksiyonunda
kalp tarafindan firlatilan kan hacmini aninda kapsayarak ve yumusatarak kan basinci
kontrolini saglar. Boylelikle sistolik ejeksiyon sirasinda atim hacminin bir kismi
depolanir ve basincin ani artisi 6nlenir. Diyastol sirasinda aortun kendine 6zgu elastik
geri cekilmesi kanin perifere dogru kararli akisimt saglar ve bdylece diyastolik kan
basinci diizeyi korunarak doku ve organlarda perflizyon devam ettirilir. Bununla birlikte
aralikli stres ve yas artisimin birlikte etkisi sonucunda elastin yapisinda kirilganlhik ve
parcalanma ve sonrasinda elastik olmayan kollagen yapiminda artis meydana gelir.
Arteriyel sertligin artis1 sonrasinda esneklik 6zelligi kaybolur ve bu sistolik basincin
artisina neden olur. Diyastol sirasinda meydana gelen elastik geri ¢ekilme yeterince
olusamaz ve diyastolik basing dusme egilimi gosterir.  Pulsatil  arteriyel
hemodinamiklere bagli olarak, kan basinci egrisi kalpten ileriye dogru olan dalga ile
periferik direnc arterlerden yansiyan dalgalarin birlesimiyle olugsmaktadir. Normal
kosullar altinda, yansima dalgasi basing dalgasinin diyastolik bileseni siresince
olusmakta, bdylece diyastolik basing ve ortalama arter basincint stirdiirmektedir.

Arteriyel sertligin artmasiyla nabiz dalga hizi ¢ok fazla artar ve bunun
yansimasiyla kalbe yakin bolgelerde aterosklerotik birikintiler meydana gelebilir. Bu,
basin¢ dalgasinin sistolik bileseni sirasinda yansiyan dalgamin geri dénmesine neden
olabilir, bdylelikle sistolik ve nabiz basincinin artarak ilerlemesi saglanir. Bu fizyolojik
uyuma bakilirsa, yaslilarin ele alindigi uzun dénemli calismalarda, yas arttik¢a sistolik
ve nabiz basinci artmakta iken, diyastolik kan basincinin ise diismekte oldugu goruldii.
(Sekil 1). Arteriyel sertlik artisinin gcogunlukla ileri yas grubunda gérilmesi bu durumu
ortaya gikarir.

Gergekten de arteriyel sertlik artisi yaslanma, hipertansiyon ve aterom plagi
sayisi artisi ile guclu bir sekilde ilerler. Nabiz basinct artisi bu ilerlemede karisik bir rol
oynar. Damar duvarindaki stres statik olmaktan ziyade aralikli ve hizli bir sekilde
meydana geliyorsa biyolojik etkilenim ¢ok daha kolay gozlenir ve bu durum sistolik
basincin ve nabiz basincinin zararl: etkileri ile iliskili olabilir.> Sistolik kan basincinin
artig1, kardiyak is yukinin asir1 artisina ve sirastyla miyokardiyal oksijen gereksinimi
ile sol ventrikdl hipertrofisinin artisina ve koroner perflizyonun bozulmasina neden

olabilir.>® Koroner perfiizyon esas olarak diyastolde meydana gelir, beraberinde azalan
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diyastolik kan basinci ileride koroner perflizyonun yetersizligine, 6zellikle ateroskerotik
kalp hastalig1 varliginda iskemiye neden olur.

Artmis arteriyel sertlik sadece yapisal bir anormallik degildir. Aort ve diger
iletici arterlerin mediya tabakast muskiler bileseni icerir. KY’de azalan kardiyak atim
hacmine bagli artmug sempatik sinir sistemi aktivasyonu diz kas hiicre gergisini
artirarak periferik direnc ve biiyiik damar sertliginde artis meydana getirir.>" >
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Sekil 1: Arteriyel kompliyans, nabiz dalga akimi ve aortik basing dalgaa arasindaki iliski
A) Normal arteriyel kompliyans ve nabiz dalga akimina bagli olarak diyastolde ikincil dalga

olusmaktadhr
B) Artmus arteriyel sertlik ve normal nabiz dalga akimi, basing dalgalarinda artisa neden olmaktachr
C) Artmus arteriyel sertlik ve artmis nabiz dalga akimi, basing dalgalarinda artisa, ge¢ sistolik zirve ve

diyastolde olusan ikincil dalganin kaybol masina neden ol maktadir (izole sistolik hipertansiyon)
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2.2.4. Nabiz Basincinin K linik Onemi

Diyastolik kan basincimin dnemi ile egitilen bir klinisyen igin sistolik ve nabiz
basincin olusturdugu risk, yeni bir sorun olarak ortaya cikmaktadir. Her ne kadar
hipertansiyon igin yeni tedavi kilavuzlar1 sistolik kan basincim kontrol altina almanmn
Ooneminden bahsetse de, klinik pratikte diyastolik kan basinci da sistolik kan basinci gibi
kontrol altina alinmaya calisiimaktadir.®® Nabiz basinci, yiksek riskli ilag tedavisine
aday hastalar1 saptamada yetersiz kalmaktadir. KY ve hipertansiyon ile 6zellikle nabiz
basinci ve arteriyel sertligi azaltan ilag tedavisini degerlendiren birkag calisma vardir.
Deneysel ve klinik ¢alismalardan elde edilen ilk veriler ACE inhibitorleri ve kalsiyum
kanal blokerlerinin (KKB) arteriyel kompliyanst artirdigim  desteklemektedir.
Ditiretikler de nabiz basincinda biiytik bir diists saglayabilirler.?*%? Burada 6nemli olan
sistolik ve nabiz basincinin  6zellikle yash hastalarda kontrol altina alinmasi
gerektigidir.

2.2.5. Hipertansif ve Normotansif Hastalarda Nabiz Basancinin Onemi

Yakin zamanda yayinlanan 40-69 yas arast normotansif ve hipertansiflerden
olusan 20,000 hastayi iceren 20 yillik bir izlem ¢alismasinda, nabiz basincinin, tim yas
ve ortalama kan basinci gruplar: ele alindiginda, tim nedenlere bagli ve kardiyovaskiler
mortalitenin bagimsiz belirleyicisi oldugu gosterilmistir.®® Tedavi edilmemis 5,730
hastayi iceren diger bir calismada 5 yillik izlemde nalbiz basincinin belirgin ve bagimsiz
sekilde miyokart enfarktiisii gelisim riskini belirledigi bulunmustur.® Hipertansiflerde
ambulatuvar kan basincit 6lgimunun kullamlimas: ayni zamanda nabiz basincinin
prognostik dnemini 6nemli dlcude desteklemektedir. Bu etki yasl hastalarda ¢ok daha
iyi gozlemlenebilir.** 50 yas Uizeri hastalarin degerlendirildigi Framingham verilerine
gore sistolik, diyastolik ve nabiz basinci ile koroner arter hastalig: riski arasindaki iligki
degerlendirildiginde nabiz basincinin en énemli belirleyici oldugu bulunmustur.*
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2.2.6. Sol Ventrikiil Sistolik islev Bozuklugu Olan Iskemik K alp Hastalarinda
Nabiz Basina

Geleneksel hilgiler sol ventrikil sistolik islev bozuklugu olan hastalarda azalmis
nabiz basincinin kot sonlanim noktalart ile iliskili oldugunu desteklemektedir. Bununla
birlikte nabiz basincinin belirleyici degerini arastiran iki calismada benzer gruplarda
karsit sonuclarla karsilasilmistir. SAVE arastirmacilarinin miyokart enfarkttisii sonrasi
asemptomatik sol ventrikil sistolik islev bozuklugu olan hastalarda 3-16 giin igerisinde
sadece sfigmomanometre ile saptadiklar: nabiz basincinin, yas, ejeksiyon fraksiyonu,
kadin cinsiyet, hipertansiyon ve diyabet varlig: ile pozitif iliskili oldugu bulunmustur.®®
Cok degiskenli analizlerde ortalama arter basinci sonradan diizeltilse bile, nabiz basinci
kardiyovaskiler sonlanim noktalar1 igin bagimsiz bir belirleyicidir. Bu bulgular daha
sonra asemptomeatik ve semptomatik KY hastalarinin alindigi SOLVD ¢alismasinda da

dogrulanmmustir.®®

2.2.7. iskemik ve Iskemik Olmayan K alp Yetersizligi Hastalarinda Nabiz Basinc

Nabiz basinct kardiyak atim hacmi, maksimum aortik kan akimi, aort esnekligi
ve periferik vaskiiler gerginin kompleks iliskisi tarafindan belirlenir. Ozellikle iletici
gorev yapan damarlarda aterosklerotik damar hastaliginda arteriyel kompliyansin
azalmasi nabiz basincinda artis meydana getirir.®” Artris nabiz basinc: arteriyel sertlik
ve ateroskleroz ile iligkilendirilirken, disik nabiz basinct bozulmus hemodinami ve
azalmis kardiyak atim hacmi ile iliskilendirilmistir. Iskemik kalp yetersizligi
hastalarinda nabiz basincindaki degisim aterosklerotik damar tutulumunun gésterges
olurken, atim hacmi ile iliskisinin daha az oldugu dustnulmektedir. Bununla birlikte
iskemik olmayan kalp yetersizliginde atim hacmini aort esnekliginden daha 6nemli
olarak nabiz basincinin belirledigi diistiniilmektedir.®® Petrie ve ark.® diisiik nabiz
basinct grubundaki SVEF nin belirgin distk oldugunu ve iskemik kalp yetersizligi
grubunda ortalama kan basincinin, iskemik olmayan gruptaise nabiz basincinin prognoz
icin bagimsiz belirleyici oldugunu tespit etmislerdir.
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2.2.8. lleri EvreKalp Yetersizligi Hastalarinda Nabiz Basinc

Nabiz basincimin ana belirleyicileri atim hacmi ve arteriyel kompliyanstir. Sol
ventrikdl sistolik islevi ve atim hacmi normal, aort esnekligi azalmis hastalarda nabiz
basinci artmaktadir. Miyokart enfarktiisii sonrasi sistolik islev ve atim hacmi azalmakta
ve bu nedenle nabiz basincinda da azalma meydana gelmekledir. Bu grup hastalarda
azalmig aort esnekligi, atim hacminden daha 6nemli olup, net etki nabiz basinci artisi
yonundedir. Ayrica kompanse KY'de artmis nabiz basinci blyik damarlardaki sertlik

656669 jleri derecede

artisggm gostermekte ve kotu prognoz ile iliskilendirilmektedir.
sistolik islev bozuklugunda ise atim hacmi ileri derecede azalmakta ve nabiz basincina
etkisi azalmis aort esnekliginden daha 6nemli olmaktadir. Bu grup hastalarda net sonug
nabiz basincimin distisudir. Ciddi ve dekompanse KY ile hastaneye yatan KY
hastalarinda yapilan calismalarda disik nabiz basinci ile mortalite arasinda bagimsiz
iliski saptanmustir.” Hastamin ciddi dekompanse sistolik KY’ye ragmen nabiz basinc
korunmus olmasinin, korunmus kontraktil rezervin ve iyi prognozun gosterges oldugu
belirtilmistir.”* KY hastalarinda nabiz basincinin prognostik degeri meveut klinik

durumve KY evresi ileiliskilidir.

2.3. Kalp Yetersizliginde Prognoz

TUm kalp yetersizligi hastalarinin 5 yillik mortalitesi yaklasik % 50 iken, son
dénem K’ de 1 yillik mortalite % 75'e gikmaktadir.”>™ Framingham kalp calismasinin
1946 ile 1988 yillar1 arasindaki verilerinde KY tarmisindan sonra ortalama yasam siiresi
erkeklerde 1,7 yil ve kadinlarda 3,2 y1l olmakla beraber, yeni calismalar kadin ve
erkeklerde bunun benzer oranda oldugunu gostermektedir.”*™ Sol ventrikil sistolik
islevi korunmus olan hastalarin prognozu, sistolik islevi bozuk olanlardan daha iyidir.”
Olumlerin % 90 dan fazlas: kardiyovaskiller kokenlidir. Siklikla ilerleyici KY ve ani
kardiyak 6lum ile hastalar kaybedilmektedir.

KY hastalarinda mortalite ile iligkili bircok énemli etmen bulunmaktadir.””"
Bunlar klinik (egzersiz/fonksiyonel ve demografik 6zellikler), yapisal (ventrikdl islevi),
hemodinamik, biyokimyasal (nérohormonal), elektrofizyolojik ve tedavi ile iligkili

etmenler olarak siniflandirilabilir.””"®
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Son iki dekatta elliden fazla degisken mortalite ile iliskilendirilmistir. Ancak tim
bu mortalite belirleyicilerinin birarada degerlendirildigi calisma bulunmamaktadir.
Bununla beraber bircok calismanin ¢cok degiskenli analizinde mortalite ile iliskili
bulunan degiskenler guicli derecede mortalite belirleyici, bazi cok degiskenli analizlerde
ve tim tek degiskenli analizlerde mortalite ile iliskili bulunan degiskenler orta derecede
mortalite belirleyici, bazi1 tek degiskenli analizlerde mortalite ile iliskili bazilarinda
iliskisiz bulunan degiskenler ise zayif derecede mortalite belirleyici olarak kabul
edilmektedir.”® Bununla beraber derecelendirmeye alinmayan ve bazi calismalarda
mortalite ile iliskili bulunan degiskenler ise kanmtlanmamis mortalite belirleyicisi olarak
siniflandirilmaktadir.

NYHA fonksiyonel sinifi yasam siiresini belirlemede siklikla kullaniimaktadr.
Ancak mortalite calismalarinda degisik variyasyonlara rastlanmaktadir. Bu ¢esitliligin
nedeni NYHA simifimin 6znel olarak belirlenmesi ve ginden giine degisebilmesidir.
Ayrica bu simiflama hekimlere goére farklilik gosterebilmektedir.” ilagla tedavinin
yararlarina ragmen KY hastalarinin yaklasik % 20'sinde orte-ileri derecede belirtiler
devam etmekte ve bu hastalarda yillik mortalite % 50'ye kadar ulasmaktadir. Olim
siklikla pompa yetersizligi ve aritmi nedeniyle olmaktadir. MERIT-HF c¢aligmasinda
NYHA sinif |1 olan hastalar daha ¢ok ani 6lum (% 64) nedeniyle kaybedilirken, NYHA
sinif 1V hastalarinda ise ani 6lim daha azdir (% 33) ve hastalar agirlikli olarak pompa
yetersizligi nedeniyle kaybedilmektedir %" (Tablo 5).

Tablo 5: Kalp yetersizligi evrlerinin mortaliteileiliskis

ACC/AHA NYHA Yillik mortalite Yillik hastaneye yatis
Evre Evre
A [-11 % 2-5 <0,25
B [-111 % 5-15 0,25-0,75
C -1V % 15-25 0,75-2
D v >0 25 >2
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2.3.1. Kisisel Ozellikler

Kalp yetersizligi etiyolojisinin prognoz Uzerine etkisi bilinmektedir. Iskemik
kardiyomiyopati  gelisen  hastalarin  prognozu, iskemik  olmayan dilate
kardiyomiyopatiye gore daha kotudur. ileri yas, yasam siresi tayininde guclt bir
belirleyicidir. Framingham kalp calismasi ve NHANES calismasinda yasin yasam
siiresinin en dnemli belirleyicisi oldugu bulunmustur. °#° Benzer sekilde Framingham
kalp calismasi ve NHANES calismasinda cinsiyet yasam siresini belirlemede 6nemli
olup, kadinlarda yasam siiresi erkeklerden fazla bulunmustur.”*#® Y apilan calismalarda
diyabet varhigimin KY prognozunu koti yonde etkiledigi gosterilmistir. Diger
demografik faktorlerden hastalik siresi, alkol ve sigara igme Oykisl, hipertansiyon
varligi, koroner koprileme ameliyat:1 Oykusl, kalp kapak cerrahisi, obezite, renal

yetersizlik ve Sz varliginin yasam siiresi icin giiclii belirleyici olmadigi bulunmustur.”

Tablo 6: Prognostik degeri olan Kisisel 6zellikler

Prognostik degeri Degisken
Guglu Tleri yas
Orta Erkek cinsiyet
Diyabet varligi
Zayif Kalp yetersizligi nedeni
S3 varlig

Hipertansiyon varlig

Kan Ure azotu ve kreatinin yiksekligi

Kanmitlanmanmusg Semptom slresi

Alkol ve sigaraicme dykusl

Koroner képrileme ameliyati ykisti
Kalp kapak cerrahis

Obezite

29



2.3.2. Ventrikiil islevi ve Hemodinamik Degiskenler

Literatirde kalp yetersizliginde yasam siresini belirleyen en 6nemli ve tek
degiskenin SVEF oldugu gorilmektedir.”® Orta derecede KY olan hastalarda degisik
Olcllerde SVEF ye rastlanmaktadir. Yapilan calismalarda 6zellikle % 35’in altindaki
degerler mortalite icin belirleyici olmakla beraber, genel olarak % 10-45 arasindaki
ortalama degerler mortalite icin bagimsiz belirleyici olarak bulunmustur.®* SVEF'yi
diizelten veya koruyan ilaglarin mortaliteyi azaltmasi EF’ nin 6nemini gostermistir.

Sol ventrikil hacimleri, patolojik yeniden sekillenme gelisiminin 6nemli bir
belirleyicisidir. Bu nedenle SV diyastol ve sistol sonu hacim ve boyutlarinin prognoz
Uzerinde etkileri vardir. Ancak bu degiskenler genellikle tek degiskenli analizlerde
onemli birer gosterge olmasina ragmen, ¢ok degiskenli analizlerde prognoz ile bagimsiz
iliski saptanamarmstir.22%*8* Bununla beraber kardiyotorasik oranin SV diyastol sonu
haciminden daha giiclii bir prognostik gésterge oldugu bildirilmistir.*

Sag ventrikll performansi, KY prognozu agisindan sistemik vaskuler direncten
daha 6nemlidir.”® Bircok calismada istirahat ve egzersiz sonrasi SagVEF nin yasam
siresi ile iligkili oldugunu gostermis olmakla beraber bu bulgu genis ve ileriye donuk
calismalarla desteklenmemistir.>% Kullarilan ekokardiyografik 6lciim yontemleri ile
SagV EF nin saptanmasinda sorunlar mevcuttur. Sag kalp kateterizasyonu ile elde edilen
pulmoner kapiller ug basincinin (PCWP) tek degiskenli ve ¢ok degiskenli analizlerde
yasam suresi ile iliskisi saptanmis olmakla beraber, pulmoner arter, sag ventrikil ve sag
atriyum basinclar: ile kardiyak indeksin yasam siiresi ile iligkisi bulunmamustir.8#

Restriktif tip mitral dolum 6rnegi cok degiskenli analizlerde prognozu
belirlemede énemli bir degiskendir.®*® Bu 6rnek genel bir isim olmasi nedeniyle mitral
kapak E ve A dalgast oramindaki artisin kotl prognostik bir belirte¢ oldugu ortaya
konmustur.” Sol ventrikiil kiitle indeksi KY’de artmaktadir ve SOLVD calismasinda
o0lum ve kardiyovaskiler nedenle hastaneye yatis1 belirlemede EF den daha anlaml:

bulunmustur.®®

30



Tablo 7: Prognostik degeri olan ekokar diyogr afik ve hemodinamik degiskenler

Prognostik degeri Degisken
Guclu Sol ventrikil geksiyon fraksiyonu
Orta Pulmoner kapiller ug basinc

Sag ventrikll geksiyon fraksiyonu
Egzersizde sag ventrikil gjeksiyon fraksiyonu
KTO>0.5

Restriktif tip mitral dolum 6rnegi

Zayif SV diyastol ve sistol sonu hacmi
Kardiyak indeks

Pulmoner arter basinci

Sol ventrikdl diyastol sonu basinci
Sol ventrikdl kitle indeksi
Sistemik vaskiler direng

E/A oram artist

Kanitlanmamis Kalp hizi

Ortalama kan basinci

Mitral yetersizlik varlig

Sol ventrikdl kitle/lhacim oranm

Pulmoner vaskiler direng

2.3.3. Nabiz Basinai ve Prognoz

Artmis nabiz basinci degisik hastalik gruplarinda kardiyovaskuler risk artisi ile
iliskilidir. Normotansif ve hipertansif olgularda artrmis nabiz basincinimin koroner arter
hastaligi, kronik KY ve kardiyovaskiler mortalite igin risk faktord oldugu
gosterilmistir.*® Perkiitan veya cerrahi revaskiilarizasyon uygulanan hastalarda yiiksek
nabiz basincinin total mortaliteyi belirledigi saptanmistir.®® Benzer olarak, miyokart
enfarktsii sonrasi sol ventrikil sistolik islev bozuklugu olusan hastalarda artmis nabiz
basincinin total ve kardiyovaskiler mortalite ve tekrarlayan enfarktisi belirledigi
bildirilmistir.®® Bu hasta gruplarindaki yilksek nabiz basinci artmus aterosklerotik
hastalik nedeniyle meydana gelen azalmis aort esnekligi sebebiyle meydana geldiginden
artmig nabiz basinci k6t prognoz ile iliskili olabilir.
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Bununla birlikte nabiz basing degisiminin kronik KY olan hastalarda prognostik
degeri ileilgili sinirlt sayida veri bulunmaktadir. Kronik KY hastalarinda nabiz
basincinin prognostik dnemi ilk kez SOLVD c¢alismasinda degerlendirilmis ve yiksek
nabiz basincinin kotii prognozu belirlemede degerli bir degisken oldugu bulunmustur.”
Ancak SOLVD calismasinda hastalarin buytk kisminda KKY olmayip, daha gok
asemptomatik SV sistolik islev bozuklugu mevcuttu. Hastalarin yaklasik olarak 2/3' ini
NYHA sinif I1-111 grubu olusturmaktayd:. Bunun tersine ciddi ve dekompanse KY ile
hastaneye yatan KY hastalarinda yapilan ¢alismalarda diisik nabiz basinci ile mortalite
arasinda bagimsiz iliski saptanmustir.? Bu hastalarda nabiz basincinin azalmas: kardiyak
islev ileiliskili olabilir ve bu nedenle mortalite ile de iliskilidir.>

Voors ve ark.® KY hastalarinda diisik nabiz basincinin artmis mortalite ile
bagimsiz iliskili oldugunu bildirmistir. Bu ¢aligmaya ileri evre KY hastalart (NYHA
siif  111-1V) ainmig ve 45 mmHg kesim degeri altimin prognoz belirlemede
kullanlabilecegi gosterilmistir. Nabiz basincinin ana belirleyicileri atim hacmi ve
azalmig aort esnekligidir. Sol ventrikil sistolik islevi ve atim hacmi normal, aort
esnekligi azalmis hastalarda nabiz basincit artmaktadir. Meydana gelen kardiyak yuk
artigt olumsuz klinik olaylara neden olmaktadir. Miyokart enfarktiisii sonrasi sistolik
islev ve atim hacmi azalmakta ve bu nedenle nabiz basincinda azalma meydana
gelmektedir. Ancak bu grup hastalarda azalmis aort esnekligi  atim hacminden daha
onemli olup, net etki nabiz basinci artisi yoniindedir.®>%® leri derecede sistolik islev
bozuklugunda ise atim hacmi ileri derecede azalmakta ve nabiz basincina etkisi azalmis
aort esnekliginden daha 6nemli olmaktadir. Stevenson ve Perloff yaptiklar: ¢alismada
nabiz basinc ile kardiyak indeks arasinda yakin iliskinin varligini gostermislerdir.%
Voors ve ark.® calismalarinda azalmis nabiz basinci ve SOLVD calismasinda artmis
nabiz basinci ile prognozun iliskili olmasimin hasta gruplarimn farkli sistolik islev ve
NY HA evrelerinin olmasindan kaynaklandig: disunilmastur.
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2.3.4. Norohormonal Degiskenler

Tdm norohormonal degiskenlerden kardiyak norepinefrin dizeyinin yasam
siiresini belirleyen en 6nemi belirtec oldugu bildirilmistir.®* Yapilan V-HeFT I-1l ve
CONSENSUS calismalarinda plazma norepinefrin diizeyi ile prognoz arasinda EF' ye
benzer gicli bir iliski bulunmustur.”® KY’de artmis sempatik aktivite ve azalmis
parasempatik aktiviteyi saptamada kullamlan diger bir yontem de kalp hizi
degiskenligidir.”® Azalmis kalp hizi degiskenliginin, plazma norepinefrin diizeyinden
daha az olmakla birlikte, prognoz belirlemede iyi bir belirteg oldugu bildirilmistir.%?
Ayrica plazma epinefrin dizeyi sadece tek degiskenli analizlerde prognostik bir
gosterge olarak bulunmustur.®?

RAAS aktivasyonu gostergelerinden olan plazma renin aktivitesi, anjiyotensin
[, adosteron ve serum sodyum dizeyi ile KY prognozu arasinda yakin iliski
saptanmustir.®* Plazma renin aktivitesi prognozu belirlemede norepinefrinden daha az
anlamli bulunmustur &

Natridretik peptit sistemi Uyesi olan ANP ve BNP nin birgcok yonden farkli
Ozellikleri vardir. ANP atriyal basingta degisime bagli olarak salimir ve mortaliteyi
belirleyici 6zelligi vardir.®”** Buna karsin BNP birincil olarak ventrikiilden salgilanir ve
yart 0mri daha uzundur. Yapilan bir calismada BNP dizeyinin plazma ANP ve
norepinefrin diizeyinden daha giiclii prognoz belirleyicisi oldugu bulunmustur.®’

TUmor nekroz faktor alfa (TNF-alfa) ve interlokin-6 (IL-6) KY hastalarinda artar
ve patofizyolojisinde de énemli rol oynar.**%** Bu sitokinler orta derecede prognostik
degere sahiptirler.”® KY'de artis gosteren endotelin diizeyi ile NYHA sinifi iliskili
bulunmus ve tek degiskenli analizlerde endotelin diizeyinin mortaliteyi belirlemede
onemli oldugu bildirilmistir.®® Diger kanitlanmamis nérohormonal degiskenler ise
intraseltler adezyon molekuli-1 (ICAM-1), plazma ndropeptit Y ve arjinin-vazopresin
diizeyidir "® (Tablo 8).
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Tablo 8: Prognostik degeri olan nérohor monal degiskenler

Prognostik deger Degisken

Guclu Plazma norepinefrin diizeyi
Kardiyak norepinefrin
Brain natritretik peptit
NT-ProBNP

Orta Azalmig kalp hiz1 degiskenligi
Plazma anjiyotensin |1
Aldosteron
Renin
Sodyum
Atriyal natrilretik peptit
NT-ProANP
Endotelin |
Troponin T

Zayif Epinefrin
TUmar nekroz faktor afa
Arjinin-vasopresin
Interlokin-6

Kamitlanmanms Intrasdlltiler adezyon mol ekl i-1
Noropeptit Y

2.3.5. Elektrofizyolojik Ozellikler

Kalp yetersizligi hastalarinin yaklasik 1/3'Gnde ani 6lim meydana gelir. Ani
O6lum NYHA evre Il hastalarinda, ileri evrelere gore daha sik goralir. Hastalarin % 70-
90’ inda ventrikler aritmi meydana gelir. Semptomatik ve sirekli aritmisi olanlarda ani
olum riskinde artis vardir.®* Ancak asemptomatik ve devamsiz ventrikiiler tasikardinin
prognoz Uzerinde etkisi net degildir.®* Diger elektrofizyolojik degiskenlerden
interventriktler ileti gecikmesi, atriyal fibrilasyon ve flatter yasam siresi ile yakindan
iliskili bulunmustur.®? Duizeltilmis QT (QTd) araliginin uzamas: ve T dalga alternans

da prognostik 6nemi olan diger degiskenlerdir.”




Tablo 9: Prognostik degeri olan elektrofizyolojik degiskenler

Prognostik degeri Degisken
Guglu Ani 6lim oyklsl
Orta Kompleks ventrikiler aritmi
Zayf Interventrikiler ileti gecikmes

Atriyal fibrilasyon ve flatter
T dalga alternans

Kanmitlanmanmusg QTd dispersyonu

2.3.6. Tedavi ileliskili Ozellikler

Kalp yetersizliginde beta blokerler, ACE inhibitorleri, ARB ve aldosteron
reseptor blokerlerinin birgok c¢alismada prognoz Uzerine olumlu etkileri oldugu
gogerilmistir.  Simf | antiaritmikler  mortaliteyi  artirict  etkisi  nedeniyle
Onerilmemektedir. Amiodaron tedavisinin bazi ¢alismalarda 6zellikle beta bloker tedavi
ile beraber prognoz tizerinde olumlu etkileri bulunmakla beraber, diger calismalarda bu
bulgu desteklenmemistir.”®

Yeni caismalarda semptomatik ventrikiler aritmisi olan hastalarda 1CD
tedavisinin faydali oldugu gosterilmistir. Kalp transplantasyonu yasam siiresini uzatan
onemli bir tedavi seklidir.”
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Tablo 10: Prognostik degeri olan tedavi ileiliskili 6zellikler

Prognostik deger

Tedavi

Gugl

Anjiyotensin donustirtict enzim inhibitori
Anjiyotensin Il reseptor blokeri

Beta bloker

Spironolakton

Y erlestirilebilen kardiyoversiyon defibrilatort
Kalp transplantasyonu

Orta

Hidraazin/isosorbit dinitrat
Y Uksek riskli hastalarda statin tedavisi
iki ventrikillti kalict kalp pili

Zayif

Amiodaron

Kanitlanmamus

Piht1 6nleyici tedavi

36




3. GEREC ve YONTEM

3.1. Hasta Grubu

Calismaya Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji polikliniginde KY
tamsi ile izlenen veya ekokardiyografik olarak Simpson yontemi ile SV eeksiyon
fraksiyonu % 40 ve altinda olan, NYHA evresi belirlenen ve ilag tedavisi diizenlenmis
225 hasta (188 erkek, 37 kadin ve yas ortalamast 56,5 +12,3 yil) alind.

3.2. Hasta Dislama Kriterleri

Kalp yetersizligi ile beraber ileri bobrek yetersizligi (serum kreatinin >2.0
mg/dl), hipotiroidi, hipertiroidi, solunum sistemi hastaligi (KOAH, kronik bronsit,
pulmoner emboli), primer pulmoner hipertansiyon ve sekonder hipertansiyon tamlari
olan, son 2 ay igerisinde akut koroner sendrom, izole sag KY, konjenital kalp hastaligi
ve ileri derecede kapak hastaligi (mitral darligi, aort darligi ve aort yetersizligi) olan
hastalar ¢alismaya alinmagh.

3.3. Oykii

Calismaya dahil edilen tim hastalarin, yas, cinsiyet, hipertansiyon, diyabet,
hiperlipidemi, koroner arter hastaligi, sigara kullanim, ailede kalp hastaligi 6ykusi gibi
risk faktorleri ve kullandiklar: ilaglar kaydedildi. Hastalarin, nefes darligi, gogus agrisi
ve carpint1 yakinmalar: sorgulanip, buna yonelik ek incelemeler yapildh.

Klinik bilgilerine gore NYHA simiflandirmalart yapildi. Bu siniflandirma ve
klinik bulgularina gére tedavileri son KY kilavuz bilgileri gbz éniinde bulundurularak
uygun sekilde dizenlendi. Dekompanse durumda olanlar Klinigimize yatirilarak tedavi
edildi. Diger hastalar ise kontrol zamanlar: belirlenerek evlerine gonderildi.

TUm hastalara ¢alisma hakkinda bilgi verildi ve bilgilendirilmis onam formlar:
alindi. Calisma Cukurova Universitesi T1p Fakiiltesi Etik Kurulu tarafindan onaylandi.
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3.4. Fizik Muayene

Hastalarin genel gorunimleri incelenerek, deride solukluk, ekstremitelerde
sogukluk, periferik siyanoz, kardiyak kaseksi gibi fonksiyonel kapasite yetersizligini
gbsteren bulgulara bakildi. Boyun ven dolgunlugu, hepatomegali, hepatojuguler refli,
asit, pretibiyal ddem, konjesyon bulgular1 olarak kayit edildi. Kardiyak Gftramler,
Uclnct ve dordinct kalp sesleri, artmus apikal vuru ise kalple ilgili patolojik muayene
bulgular: olarak kabul edildi. Alt ve Gst ekstremite nabiz muayenesi yapildi. Tasikardisi
olan hastalar tespit edilerek buna yonelik ek inceleme yapildi.

Hastalarin boy ve kilolar: 6lglilerek viicut kitle indeksi (VKI), agirlik (kg)/boy
(m?) formuld ile hesaplandi. GObek hatti Gzerinden gegecek sekilde bel gevresi ve
kalcanin en dis noktast alinacak sekilde kalca cevreleri dlculdi. Sfigmomanometre
yardimiyla kan basinglar: 6lglildi. Nabiz sayilar: bir dakika boyunca sayilarak kayit
edildi.

3.5. Kan Bagaina Olguimii

Hastalar en az 5 dakika dinlenme sonrasi ve son 30 dakika igerisinde sigara
veya kafeinli icecek almamus olacak sekilde, sirtlar: arkaya dayal1 olarak bir sandalyeye
oturtuldu. Manson kolu tamamen saracak sekilde baglandi. Kol alttan desteklenerek,
kalp seviyesinde olacak sekilde, sfigmomanometre ile manson basinci palpe edilen
radiyal nabizin kaybolmas: ile belli olan sistolik diizeyden 20 mmHg daha yiksek
duzeye cikartilarak, manson indirilirken sesin (Korotkoff) ilk ortaya c¢iktigi nokta
sistolik kan basinci, kayboldugu nokta ise diyastolik kan basinci olarak kabul edildi.
Sag ve sol koldan kan basinglar: 2 dakika ara ile 2 kez olgulerek ortalama sistolik ve
diyastolik kan basinci degerleri bulundu.

"Sistolik kan basinci - diyastolik kan basinct = Nabiz basinci” formuliinden nabiz
basinci, "(2 x diyastolik kan basinci + sistolik kan basinci)/3 * formilinden ise ortalama
kan basinci degerleri hesapland.

Hastalar1 nabiz basinci degerlerine gére 4 alt gruba ayrildi. Grup | <35 mmHg,
Grup 11 3645 mmHg, Grup 111 46-55 mmHg ve Grup 1V >55 mmHg olarak belirlendi.
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3.6. Laboratuar inceleme

Hastalarin 12 derivasyonlu elektrokardiyogramlart gekilerek, gegirilmis
miyokart enfarktisine ait patolojik Q dalgalari, dal bloklari, atriyal fibrilasyon,
ventrikuler aritmiler, ST segment ve T dalga degisiklikleri incelendi.

Telekardiyografileri cekilerek kalp boyutlari, sinirlari, akciger 6zekdokusu,
pulmoner damar yapilari, anormal yogunluklar ve plevral sivi varligi incelendi.

Tam kan sayim, aclik kan sekeri, kan Ure azotu, kreatinin, serum sodyum,
potasyum diizeyleri, HDL, LDL, total kolesterol, trigliserit diizeyleri, karaciger ve tiroit
fonksiyon testleri 6lgtimleri yapildi.

3.7. Ekokardiyografik Inceleme

Hastalara Acuson Sequoia C 256 model cihaz (Acuson Corporation, Mountain
View, CA, USA) ve 3,5 mHZ prob kullanilarak ekokardiyografik inceleme yapildi.
Ekokardiyografik inceleme, hasta sirt Ustl yatar pozisyonda veya sol yana yatar sekilde,
uygun ekokardiyografik pencereler kullamilarak M-mod, iki boyutlu, renkli Doppler,
nabiz dalgali Doppler ekokardiyografi yontemleri kullanilarak yapildi.
M-mod ekokardiyografi: Amerikan Ekokardiyografi Derneginin onerilerine uygun
parasternal uzun eksen goriintiilerinden elde edildi.*® Bu yontemle SV sistol ve diyastol
sonu boyutlar: ve gjeksiyon fraksiyonu, diyastol sonu septum ve arka duvar kalinliklar:
ve sol atriyum diyastol ve sistol sonu boyutlar1  6lgildu. Sol ventrikdl kitlesi Penn
formilli  kullanilarak hesaplandi  (1,04x[(SVd+IVSd+ADd)3-(SVd)3-13,6).** Sol
ventrikll kitlesinin vicut yiizey alamna (VYA) bolumi ile SV kitle indeksi (SVKI)
bulundu.
Iki boyutlu ekokardiyografi: Her iki ventrikul duvar hareketleri, kapak yap: ve islevleri,
perikardiyal patolojiler incelendi. Hastalarin ¢gogunlugunda SV duvar hareket kusuru
olmasi nedeniyle sistolik islev iki boyutlu ekokardiyografi yontemi ile elde edilen
gjeksiyon fraksiyonu ile belirlendi. Hasta hafif sol yana yatirilarak uygun apikal dort-
bosluk gorunttleri elde edildi. Sol ve sag ventrikilin sistol ve diyastol sirasindaki en
kicuk ve en genis oldugu goruntiler saptandi. Daha sonra ekokardiyografi cihazindaki
mevcut program ile modifiye Simpson kuralina gore otomatik olarak SV ve sag

ventrikill sistol ve diyastol sonu hacimleri ve ejeksiyon fraksiyonu hesapland:.®®
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Nab:z dalgal: Doppler ekokardiyografi: Apikal-dort bosluk gorinimiinde mitral kapak
uclarina 6rnek hacim konularak SV dolus 6rnegi incelendi.*® Sol ventrikiil diyastolik
erken (SV-E) ve gec (SV-A) akim zirve hizlari, bu iki dalgamn oranlar1 (SV-E/A) ile
SV global diyastolik islevleri degerlendirildi.
Doku Doppler ekokardiyografi: Hastalarin doku Doppler incelemesi 3.5 mHz
transdiiser ile doku Doppler programinda yapildi. Duvar filtresi ve kazang en distk
diizey, sikistirma ve istenmeyen goruntilerin yansima ayari ise en yuksek diizeyde
tutuldu. Nyquist limit 15-20 cr/s' ye getirilerek érnekleme hacim genisligi 2 mm? olarak
ayarlandi. Ornekleme hacminin miyokart (izerinde olmasina dikkat edildi. Doku
Doppler gorunttleri 100 nvs hizla kayit edildi.

Ultrasonografik 1sinlarin lateral mitral andltise paralel olmasina 6zen gosterildi.
Nabiz dalgali doku Doppler ile miyokart hareketlerini gosteren pozitif sistolik (Sy),
negatif erken diyastolik (Em) ve negatif ge¢c diyastolik (An) dalgadan olusan
ekokardiyografik gorintti elde edildi. Sol ventrikil sistolik islevlerini degerlendirmek
icin sol ventrikil ejeksiyon stiresine ait pozitif ilk Sy, dalgasinin buyukltgu 6lguldi.

Calismada izlenen protokol Sekil 2’ de kisaca 6zetlenmistir.
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Kalp yetersizligi hasta grubunun saptanmas
Oykil, fizik muayene ve NY HA siniflandirmast
EKG, TELE ve biyokimyasal incelemeler
Hastalarin ilag tedavilerinin diizenlenmesi
Ekokardiyografi

EF % 40 ve altinda olan grubun belirlenmesi
M-mod, iki boyutlu ve Doppler ekokardiyografi

Istirahat kan basinc 6lgiimii

l

Olgilen kan basinglarindan ortalamakan ve nabiz basincimin belirlenmesi

l

Hastalarin klinik olarak izlemi ve 24. ay mortalite degerlendirmesi

Sekil 2: Calisma protokoli

3.8. izlem Protokolii

Calismamiza dahil edilen hastalar enaz iki yil kardiyovaskiler 6lim agisindan
takip edildi. Hasta alimmina Ocak 2006’da baslandi. Hastalarin NYHA siniflamalari
belirlendi. Rutin kan ve laboratuar testleri yapilarak, klinik durumlari hakkinda bilgi
edinildi. Ilag tedavileri gbzden gegirildi. Dekompanse olanlarin yatis1 yapildi. 6 aylik
periyotlarla telefon ile aranarak Klinikleri hakkinda bilgi edinildi. Son hasta kontrol
Nisan 2008’ da yapilarak ¢alisma sonlandirildi.
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3.9. igtatistiksel Analizler

Tdm analizler SPSS 15.1 istatistiksel yazilim paketi kullanilarak yapildi. Grup
verilerindeki sirekli degiskenler ortalama + standart sapma ile (ort£SS) belirtildi.
Kategorik degiskenler ise say1 ve yuzde ile verildi. Gruplar arasi ikili karsilastirmalarda
surekli degiskenlerin dagilimlarina gbre parametrik testlerden bagimsiz gruplardat testi
ve degiskenli (varyans) analiz, parametrik olmayan testler icin ise Mann Whitney U
testi ve Kruskall Wallis testine basvuruldu. Kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda
ise Ki-Kare testi kullanildi. Surekli degiskenler arasindaki iliskinin incelenmesinde
parametrik veya parametrik olmayan (Pearson ve Spearman) korelasyon analizi yapild.
Mortaliteyi etkileyen faktorlerin belirlenmesinde, ikili analizler sonucunda Gnemli
bulunan degiskenlerle gok degiskenli Lojistik regresyon analizi yapildi. Bu analiz
sonucunda 6nemli bulunan degiskenlerdeki birim artisa gore riskteki artis veya azalis
olasilik oran ile belirtildi. Mortalite gelisimini bagimsiz olarak belirleyen degiskenlerin
kesim degerlerinin belirlenmesi icin ROC analizi kullanildi. Istatistiksel anlamlilik
olarak p<0.05 olmasi kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Hastalarin Kisisel Ozellikleri

Kalp yetersizligi hastalari NYHA evrelerine gore alt gruplara ayrildi ve bu
gruplar arasinda kisisel 6zellik ve klinik bulgular karsilastirildi. DOrt grubun yas,
cinsiyet ve risk faktorleri benzer bulundu. Klinik bulgulardan evre I'den evre IV'e
dogru hastalarin sistolik, diyastolik, ortalama ve nabiz basincinin distigi, nabiz
sayisinin ise anlamli derecede arttig1 saptand: (Tablo 11).

Tablo 11: Hastalarin NYHA evrelerine gor e genel kisisdl 6zellik verileri

Kisisel Ozellikler N:;gl N\r(]|:—|8AZ\LII N\;E%III NYnEégIV 0

Yas (yil) 52,4+9,3 55,9+12,4 59,1+11,4 | 54,9+14,25 | 0,078
Cinsiyet (Kadin/Erkek) 2/123 14/70 12/65 9/30 0,117
Hastal1k siiresi (yil) 3,0+0,7*"7 4,8+33 4,9+3,7 5,7+4,3 0,017
Hipertansiyon (n, %) 9(36) 42 (50) 30 (38,9) 22 (56,4) 0,417
Diyabet (n, %) 10 (40) 29 (34,5) 30 (38,9) 13 (14) 0,833
Sigara (n, %) 12 (48) 33(39,2) 19 (24,7) 15 (38,5) 0,181
VKI (kg/m?) 26,9+3,7 27,7+43%" 25,7+3,9 24,8+3,6 0,001
SKB (mmHg) 127¢157° 123+23%" 107157 98+12 <0,001
DKB (mmHg) 83+9 "7 78+11%" 70+9 66+8 <0,001
Ortalama KB (mmHg) 98+10 "¢ 93+15 " 82+10° 7749 <0,001
Nabiz basinci (mmHg) 46£15"° 45+10 4" 37+11° 31+9 <0,001
Nabiz (atim / dakika) 81+7 "¢ 82+14 %" 89+17 92+15 0,001

VKI: Viicut kitle indeks
KB: Kan basinc
* p<0,05 NYHA | ve NYHA ||
" p<0,05 NYHA | ve NYHA 111
?p<0,05NYHA | veNYHA IV

SKB: Sigalik kan basinci

DKB: Diyastalik kan basinci

4 p<0,05 NYHA Il ve NYHA 111

"p<0,05 NYHA Il ve NYHA |V

*p<0,05 NYHA 1l ve NYHA IV
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4.2. Hastalarn ilag Tedavi Bulgular:

NYHA evres ilerledikge beta bloker ve statin kullanim oramnin dustigd,
digoksin ve ditretik kullammminin ise anlamli olarak arttigi saptandi. Diger ilaglarin
kullarim oranlar1 benzer bulundu (Tablo 12).

Tablo 12: Hastalarin NYHA evrelerine goreilag tedavileri

NYHA | NYHA 1| NYHA Il | NYHA IV
n=25 n=84 n=77 n=39 P

Aspirin (n, %) 23(92) 80 (95) 74 (96) 36 (92) 0,482
ACE inhibitorti (n, %) 21 (84) 78 (92) 71 (92) 34 (87) 0,478
Anjiyotensin Il blokeri (n, %) 3(12) 6 (8) 5 (6) 4(10) 0,774
Beta bloker (n, %) 249677 | 69(82)*" 48 (62) * 14 (36) <0,001
Digoksin (n, %) 2(8)"° 10 (12)*™ 40 (52) * 22 (56) <0,001
Furosemid (n, %) 8(32)"° 30(36) " 74(96) * 38(99) <0,001
Spironolakton (n, %) 9(36) "7 | 33(40)*" 46 (60) * 31(80) <0,001
Statin (n, %) 13(52)77 | 40(48)*" 21(28)*F 4 (10) 0,002

* p<0,05 NYHA | ve NYHA 1| A p<0,05NYHA 11 ve NYHA 11

" p<0,05 NYHA | ve NYHA 111 " p<0,05 NYHA Il ve NYHA IV

?p<0,05NYHA | veNYHA IV ¥p<0,05 NYHA 11l veNYHA IV




4.3. Laboratuvar Bulgular:

Hastalar NYHA evrelerine gore degerlendirildiginde hemoglobin, hematokrit,
kan Ure azotu, krestinin, sodyum, LDL kolesterol, trigliserit ve albimin degerleri

acisindan gruplar arasinda anlamli fark saptand: (Tablo 13).

Tablo 13: Hastalarin NYHA evrelerine gore labor atuvar bulgulari

Laboratuar Bulgular: N;i"g ' NI,EQ I N\;E,;\?I T anzggw ;

Akyuvar hiicres (uL) 8,5+1,5 8,9+2,2 9,2+3,2 8,7+t40 | 0,725
Hemoglobin (gr/dL) 13,4167 | 138+15" | 13419 | 126+22 | 0,005
Hemotokrit (%) 43,8+4,4° 41,2+4,4 40,1+56 | 383+7,1 | 0,010
Trombosit (uL)) 235462 254+68 244+79 232+79 | 0,622
Glukoz (mg/dL) 14055 127+65 144+80 106+28 | 0,181
BUN (mg/dL) 18,545,7 21,8469 | 28,3+11,2 | 42,9226 | 0,001
Kreatinin (mg/dL) 1,1+0,16 "7 | 1,13+0,43 1,2+0,30 | 1,4#0,43 | 0,010
Sodyum (mmol/L) 137+#3,1° 137+45%" | 136#4,2° 131+52 | <0,001
Potasyum (mmol/L) 4,5+0,3 4,4+0,5 4,6+0,6 4,6£08 | 0,556
Total kolesterol (mg/dL) 191+29 19629 16046 130+35 | 0,147
LDL kolesterol (mg/dL) 121433+ T 105+25 " 1224407 85+34 0,010
HDL kolesterol (mg/dL) 42+7 34+8 3510 38+21 0,089
Trigliserit (mg/dL) 17428 166194 * 14086 97+21 0,045
C-reaktif protein (mg/dL) 4,9+23 18+9,6 31+4,1 30%5,5 0,067
Urik asit (mg/dL) 6,2+1,4 7,7+1,9 6,9+2,2 9,7+46 | 0,123
Total protein (mg/dL) 7,2+0,4 6,9+0,9 6,8+0,9 6,740,7 | 0,482
Alblimin (mg/dL) 4.4+03* 77 4,0+0,6 3,7+0,6 3,5+0,6 0,002

LDL: Dusuk molekdl agirlikl

HDL: Y Uksek molekil agirlikli
* p<0,05 NYHA | ve NYHA 11
" p<0,05 NYHA | ve NYHA 111
?p<0,05 NYHA | veNYHA IV

45

BUN: Kan Ure azotu

A p<0,05 NYHA Il ve NYHA Il1
"p<0,05 NYHA Il ve NYHA IV
*p<0,05 NYHA I1l ve NYHA IV




4.4. Ekokardiyografi Bulgular:

4.4.1. M-mod ve iki Boyutlu Ekokardiyografi Bulgular:

Sol ventrikdl sistol ve diyastol, sag ventrikil diyastol, sol ve sag atriyum

diyastol sonu boyutlari ile SV kitle indeksi evre 1V’ de en bliytk olup, evre ile paralel

olarak artmaktaydi. Sol ve sag ventrikil ejeksiyon fraksiyonlar: ise evre IV grubunda

ise en disuik olup, evre artisi ile paralel olarak azalmaktayd: (Tablo 14).

Tablo 14: Hastalarin NYHA evrelerine gore M -mod ve iki boyutlu ekokar diyogr afi bulgulari

£KO Bulgular NYHAT T NYHAIT [ NYHATI TNVHANY T

IVSd (mm) 9,7+1,7 9,8+1,7 8,9+1,3 9,3+1,7 0,235
ADd (mm) 9,3+1,2 9,3+1,3 8,9+1,0 9,3+1,2 0,070
Svd boyutu (mm) 63,046,377 | 61,3+59*" 68,1+7,6 71,3+10,0 | <0,001
SVs boyutu (mm) 50,0+7,8 "7 49,4465 " 58,1+8,5 60,1+11,6 | <0,001
SVEF (%) 351+4,7"% | 34,9+52 ~* | 27,8448 245+49 | <0,001
SAd boyutu (mm) 44,0+6,0 "¢ 44,4463 " 50,5+6,6 52,4+5,9 <0,001
Aos boyutu (mm) 32,9+2,7 33,633 34,7+3,8 32,5¢36 | 0,156
SVKi (gr/m?) 118+31 "¢ 136424 " 159+39 191+64 | <0,001
SazV EF (%) 52,7+#32° 56,5+7,9 ™" 48,0£11,3 | 39,8+10,3 | <0,001
SagV diyastolik boyutu (mm) | 30,2+59° 29,6457 " 34,0£7,9 38,3t6,4 | <0,001
Sag atriyum boyutu (mm) 28,447 30,8+5,6 " 36,318,2 43,1+8,7 <0,001

IVSd : Interventrikiiler septum diyastolik kalinlik

ADd : Arkaduvar diyastolik kalinlik
Svd: Sol ventrikil diyastol sonu

SVs: Sol ventrikil sistol sonu
SAd: Sol atriyum diyastol sonu
* p<0,05 NYHA | ve NYHA 11
" p<0,05 NYHA | ve NYHA 111
?p<0,05 NYHA | veNYHA IV

Aos; Aort sistol sonu

SVKI: Sol ventrikiil kiitle indeksi
SV: Sol ventrikl
SVEF: Sal ventrikll geksiyon fraksiyonu
SagV EF: Sag ventrikul gjeksiyon fraksiyonu
4 p<0,05 NYHA Il ve NYHA 111
" p<0,05 NYHA Il ve NYHA IV
*p<0,05 NYHA I1l ve NYHA IV
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4.4.2. Nabiz Dalgah Doppler Ekokardiyografi Bulgulari

Sol ventriktl E dalgasi, deselerasyon zamam ve E/A orammn evre artisi ile
dogru orantil arttigi, SV A dalgasi ve izovolimetrik gevseme zamaninin ise ters orantili
olarak azaldig1 saptand: (Tablo 15).

Tablo 15: Hastalarin NYHA evr elerine gér e nabiz dalgah Doppler ekokar diyogr afi bulgulari

eKoBugua | NYHAT | NYHAIT [ TRVHATI TRVHATV
SV-E (cm/s) 57,1422 * 1 76,1+29,8 80,2426 85,5+22,7 0,001
SV-A (cm/s) 70,0£22,5° 69,5+43,0" 57,3t41,6 41,7+23,8 0,005
SV-DT 184+59° 195 +65 " 165456 142461 <0,001
SV-IVRT 123+26* 7 97+26 97+28 93123 <0,001
SV-E/A 0,96+0,78 1,50+1,25" 2,03£1,34 2,48+1,12 | <0,001
SagV-E (cm/s) 43,1+12,9 53,4+49,6 59,7+51,7 48,6+£19,8 0,467
SagV-A (cm/s) 42,5+14,1 46,7+20,3 41,4+16,1 47,7+17,1 0,290
SagV-DT 172439 186+75 185162 167464 0,062
SagV-E/A 1,07+0,37 1,26+0,95 1,42+0,70 1,09+0,72 0,220
SV: Sal ventrikdl SagV: Sag ventrikul

IVRT: izovol imetrik gevseme zamaninin
A p<0,05 NYHA Il ve NYHA 111
"p<0,05 NYHA Il ve NYHA |V
*p<0,05 NYHA 11l ve NYHA IV

DT: Desdlerasyon zamam
* p<0,05 NYHA | ve NYHA |1
"p<0,05 NYHA | ve NYHA 111
?p<0,05 NYHA | veNYHA IV
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4.4.3. Doku Doppler Ekokardiyografi Bulgular:

Sol ventrikil Sm ve Am dalgalar1 ile sag ventrikil Sm dalgasinin evre [V'de en
distk olup, evre artist ile dogru orantili olarak azaldhg: saptandi. Sol ve sag ventrikdl
Em/Am oramin ise evre IV'de en yiksek oldugu ve evre ile orantili olarak arttigi
saptand: ( Tablo 16).

Tablo 16: Hastalarin NYHA evrelerine gore doku Doppler ekokar diyogr afi bulgulary

EkoBugian | NYHAT [ NYHAIL T RYHATITNVHAIVT

SV-Sm (cnv's) 112+31"° 98+34 87+27 8626 0,001
SV-Em (cm/s) 138+43 137451 143+54 146+57 | 0,858
SV-Am (cnmv/s) 163+51"° 142+68" 117+50 113+65 | 0,001
SV-Em/Am 0,95+0,49 " | 1,20£0,70 | 1,52+0,92 | 1,53+0,92 | 0,004
SagV-Sm(cm/s) | 170+28* ™ 147+54 142+39 137454 | 0,046
SagV-Em (cm/s) 140+38 149+53 159+54 161+72 | 0,418
SagV-Am (cm/s) 206+59 208+87 183+76 167+80 | 0,076
SagV-Em/Am 0,70£0,20 ™ | 0,83+0,46 | 1,03+0,58 | 1,06+0,58 | 0,029

SV: Sal ventrikl SagV: Sag ventrikl

* p<0,05 NYHA | ve NYHA 11
" p<0,05 NYHA | ve NYHA 111
?p<0,05 NYHA | veNYHA IV

A p<0,05 NYHA Il ve NYHA 111
"p<0,05 NYHA Il ve NYHA |V
*p<0,05 NYHA 1l ve NYHA IV
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4.5. Sistemik Kan Basina Bulgular

Sistolik, diyastolik, ortalama ve nabiz basincinin evre 1V hastalarinda en dustik,

evre | hastalarinda ise en yuksek oldugu ve evre artisi ile dogru orantili olarak azaldig:

saptands ( Tablo 17).

Tablo 17: Hastalarin NYHA evrelerine gore sistemik kan basina bulgulary

NYHA | NYHA Il | NYHA Il | NYHA IV
KAN BASINCI n=25 n=84 n=77 n=39 P
o 127#1577 | 123+23%" | 107+15° 98+12
Sistalik kan basinci (mmHg) <0,001
(121-133) | (110-129) | (103-110) | (94-102)
_ _ 83+9 ™7 78+11% " 70£9 66+8
Diyastolik kan basinci (mmHg) <0,001
(79-86) (76-81) (68-72) (64-70)
98+10"7 | 93+15*" 82+10° 7749
Ortalama kan basinci (mmHg) <0,001
(94-102) (90-97) (80-84) (74-80)
46+1577 | 45x10%" 37+11°F 3149
Nabiz basinct (mmHg) <0,001
(42-49) (40-49) (35-40) (28-34)

* p<0,05 NYHA | ve NYHA 11
" p<0,05 NYHA | ve NYHA 111
?p<0,05 NYHA | veNYHA IV

4 p<0,05 NYHA Il ve NYHA 111
"p<0,05 NYHA Il veNYHA IV

*p<0,05 NYHA 111 ve NYHA IV
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4.6. Sistemik K an Baginglari ile Ekokardiyografik Bulgular Arasindaki Tliski

Sistolik, diyastolik, ortalama ve nabiz basinci dizeyleri ile interventriktler

septum ve arka duvar kalinliklari, SVEF, aort sistol sonu boyutu, SV kiitle indeksi,
sagV EF, SV Smve sagV Sm dalgalar: ile pozitif iligkili oldugu bulundu. Hastalarin SV
sistol ve diyastol, SA diyastol sonu boyutlari, her iki ventrikil E/A ve Em/Am oranlari

ile tim sistemik kan basing degerleri arasinda negatif bir iliski saptand: (Tablo 18).

Tablo 18: Sistemik kan basinglar ile ekokar diyogr afi bulgulary arasindaki kor elasyon analiz

EKO Bulgular Sigtalik kan basinct Diyastolik kan Ortalama kan basinct Nabiz
basinct Basinc
p r p r p r p r
IVS diyastolik kalinlik <0,001 0,380 <0,001 0,344 <0,001 0,380 <0,001 0,296
AD diyastolik kalinlik <0,001 0,279 <0,001 0,214 <0,001 0,258 <0,001 0,251
SV diyastol sonu boyutu 0,001 -0,220 0,001 -0,211 0,001 -0,227 0,016 -0,161
SV sistol sonu boyutu <0,001 -0,287 <0,001 -0,253 <0,001 -0,284 0,001 -0,230
SVEF <0,001 0,502 <0,001 0,447 <0,001 0,496 <0,001 0,399
SA diyastol sonu boyutu 0,005 -0,119 0,001 -0,231 0,001 -0,222 0,159 -0,095
Aort sistol sonu boyutu 0,012 0,167 0,107 0,108 0,032 0,143 0,012 0,168
SV kiitleindeks 0,564 0,040 0,821 -0,016 0,869 0,012 0,276 0,076
SagV EF <0,001 0,370 0,001 0,300 <0,001 0,353 <0,001 0,310
SV-E 0,166 -0,094 0,120 -0,106 0,122 -0,105 0,416 -0,056
SV-A <0,001 0,271 <0,001 0,294 <0,001 0,296 0,016 0,168
SV-E/A <0,001 -0,348 <0,001 -0,365 <0,001 -0,373 0,001 -0,226
SV-DT <0,001 0,274 0,001 0,245 <0,001 0,271 0,001 0,218
SV-IVRT 0,041 0,141 0,062 0,128 0,041 0,140 0,114 0,109
SagV-E (cm/s) 0,359 -0,168 0,850 -0,014 0,575 -0,042 0,197 -0,096
SagV-A (cm/s) 0,314 0,076 0,294 0,079 0,281 0,082 0,500 0,051
SagV-E/A 0,044 -0,152 0,134 -0,113 0,069 -0,138 0,061 -0,142
SagV-DT 0,046 0,148 0,027 0,164 0,027 0,164 0,220 0,091
SV-Sm (cmv/s) <0,001 0,280 0,001 0,231 <0,001 0,266 <0,001 0,240
SV-Em (cm/s) 0,131 -0,103 0,554 -0,041 0,283 -0,073 0,060 -0,128
SV-Am (cm/s) <0,001 0,246 <0,001 0,263 <0,001 0,267 0,025 0,150
SV-Em/Am <0,001 -0,304 <0,001 -0,304 <0,001 -0,318 0,002 -0,213
SagV-Sm (cm/s) <0,001 0,282 0,001 0,230 <0,001 0,268 0,001 0,242
SagV-Em (cm/s) 0,830 -0,015 0,513 -0,047 0,640 -0,034 0,813 -0,017
SagV-Am (cm/s) 0,002 0,230 0,010 0,188 0,003 0,218 0,006 0,199
SagV-Em/Am 0,002 -0,228 0,001 -0,242 0,001 -0,247 0,046 -0,146
IVS: Interventrikiler septum AD: Arka duvar EF: Ejeksyon fraksiyonu
SV: Sal ventrikdil SA: Sal atriyum SagV: Sag ventrikl
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SV sigtolik iglevini  belirlemede kisisel 6zellik ve klinik bulgularin
kullarilabilirligi icin lineer regresyon analizi yapildi. Sistolik kan basinci ve istirahat
nabiz sayisinin diger degiskenlerden bagimsiz olarak SVEF'yi belirledigi saptand:
(sirasi ile p<0,001 beta:489, p=0,001 beta:-196). Sol ventrikil sistolik islevinin sistolik
kan basincindaki dusUsle paralel olarak azaldigi bulundu (Sekil 3).
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Sekil 3: Hastalarin sistolik kan basinci ve SVEF iliskis
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4.7. Nabiz Basinci Bulgulary

4.7.1. Nabiz Basina Gruplarina Gore Kisisel Ozellikler

Kalp yetersizligi hastalar1 nabiz basinglarina gore 4 at gruba ayrildi. Grup | <35
mmHg, Grup Il 36-45 mmHg, Grup Il 46-55 mmHg ve Grup IV >55 mmHg olarak
belirlendi. Gruplar arasinda kisisel 6zellik ve klinik bulgular karsilastirildh. DOrt grubun
yas, cinsiyet ve hipertansiyon disindaki risk faktorleri benzer bulundu. Grup I'den IV’ e
dogru hipertansiyon sikliginin arttigi saptandi. Klinik bulgulardan Grup I’den 1V’e
dogru hastalarin sistolik, diyastolik, ortalama ve nabiz basinclarimin anlamli derecede

arttigi, nabiz sayisinin ise azaldigi bulundu (Tablo 19).

Tablo 19: Nabiz basing gruplarina gor e genel kisisel 6zellikler

) Grup | Grup Il Grup 111 Grup IV
Kisisd Ozellikler <35 mmHg 36-45 mmHg 46-55 mmHg >55 mmHg P
n=84 _ n=84 n=32 n=25

Yas (yil) 545+1397 | 557+11,1" 59,9+11,4 61,2+8,7 0,029
Cinsiyet (Kadin/Erkek) 1173 15/69 8/24 3/22 0,542
Hastal 1k stiresi (y1l) 5,1+3,6 45+3,1 5,2+3,9 4,733 0,481
Hipertansiyon (n, %) 25(30) ° 31(37) " 23(72) 24 (96) < (0,001
Diyabet (n, %) 26 (31) 31 (37) 14 (44) 11 (45) 0,130
Sigara (n, %) 31 (37) 31(37) 8 (25) 9 (36) 0,541
VKI (kg/m?) 25,3+35 "7 26,3+4,1" 27,6+4,8 29,2432 | <0,001
SKB (mmHg) 96+9,5* 17 115+10* " 126+12°* 153+19 <0,001
DKB (mmHg) 69+9 * 77 7410 " 76+127 86+13 <0,001
Ortalama KB (mmHg) 784970 88+10 ™ 93+12°7 108+14 <0,001
Nabiz basinci (mmHg) | 27+4,4*T° 41+1,6%" 50+1,4°F 67+12 <0,001
Nabiz (atim/dakika) 90+24 ™7 89+15~ " 84+12 83+12 0,028

VKI: Viicut kitle indeks SKB: Sigtolik kan basinci

DKB: Diyastolik kan basinci KB: Kan basinct

* p<0,05 Grup | ve Grup I A p<0,05 Grup Il ve Grup 111
" p<0,05 Grup Il ve Grup IV

*p<0,05 Grup 111 ve Grup IV

" p<0,05 Grup | ve Grup Il
?p<0,05 Grup | ve Grup IV
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4.7.2. Naz Baainai Gruplarina Gore ilag Tedavileri

Nabiz basinci ile beta bloker ve statin kullamminin dogru orantili olarak arttig,
digoksin ve ditretik kullaniminin ise anlamli derecede azaldigi saptandi. Diger ilaglarin
kullanim oranlar1 benzer bulundu (Tablo 20).

Tablo 20: Hastalarin Nabiz Basing gr uplarina gor e ilag tedavileri

Grup| Grup I Grup 1 Grup IV
<35mmHg | 36-45 mmHg | 46-55MmHg | >55mmHg p

n=84 n=84 n=32 n=25
Aspirin (n, %) 81 (96) 82 (97) 27 (85) 23(92) 0,522
ACE inhibitérti (n, %) 76 (90) 76 (90) 29 (90) 23(92) 0,562
Anjiyotensin Il blokeri (n, %) 7 (8) 7(8) 2 (6) 2(8) 0,842
Beta bloker (n, %) 32(38)"° | 39(46)*" 29 (90)* 24 (96) <0,001
Digoksin (n, %) 39(46)™° | 32 (39)~" 2(6)F 1(4) <0,001
Furosemid (n, %) 71(84)"° | 63(75)*" 13 (40)* 3(12) <0,001
Spironolakton (n, %) 55(66)"° | 50 (60)*" 11 (35)* 3(12) <0,001
Statin (n, %) 12(14)*77 | 26 (31~ " 18 (56)* 22 (89) <0,001

* p<0,05 NYHA | ve NYHA I
" p<0,05 NYHA | ve NYHA 111
?p<0,05 NYHA | ve NYHA IV

A p<0,05 NYHA Il ve NYHA I11

"p<0,05 NYHA Il ve NYHA IV
*p<0,05 NYHA 1l ve NYHA IV
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4.7.3. Nabiz Basina Gruplarina Gore Laboratuvar Bulgulary

Hastalar nabiz basinglarina gore degerlendirildiginde kan Ure azotu ve serum

sodyum degerleri agisindan gruplar arasinda anlamli fark saptandi (Tablo 21).

Tablo 21: Nabiz basing gruplarina gore gend labor atuar bulgulari

Grup | Grup Il Grup 111 Grup IV
Laboratuar Bulgular: <35 mmHg 36-45 mmHg | 46-55mmHg | >55mmHg P
n=84 n=84 n=32 n=25

Akyuvar (uL) 9,1+3,8 8,7+2,1 8,9+2,8 9,1+1,8 0,841
Hemoglobin (gr/dL) 13,3+1,9 13,6+2,1 13,3+1,3 13,7+1,6 0,764
Hemotokrit (%6) 40,4+6,0 40,9+6,1 39,5£3,9 41,3+4,3 0,643
Trombosit (uL)) 252+78 23672 233+66 260+76 0,449
Glukoz (mg/dL) 120+62 128+70 161+74 131455 0,131
BUN (mg/dL) 42,5+557° 38,4+6,4 " 33,2+ 4,2 22,9+6,6 0,002
Kreatinin (mg/dL) 1,240,40 1,16+0,31 1,1+0,28 1,2+0,56 0,183
Sodyum (mmol/L) 133#5,1* "¢ 127+5,5 136+4,0 138+3,5 <0,001
Potasyum (mmol/L) 4,6+0,6 4,7+0,5 4,6+0,6 4,2+0,5 0,116
Total kolesterol (mg/dL) 17529 166+42 160+44 182+47 0,936
LDL kolesteral (mg/dL) 57+35 68+38 85+76 96+48 0,324
HDL kolesterol (mg/dL) 35+7 36+8 35+10 39+21 0,119
Trigliserit (mg/dL) 124+67 152+105 155+91 178+113 0,166
C-reaktif protein (mg/dL) 2630 12+18 3647 27+49 0,124
Total protein (mg/dL) 6,7+0,8 6,9+0,6 6,8+1,12 7,3+0,6 0,155
Albimin (mg/dL) 3,7£0,7 3,910,6 3,8+0,7 4,1+0,4 0,274

LDL: Dusiik molekdl agirlikl
HDL: Y Uksek molekill agirlikla
* p<0,05Grup | ve Grup |1

" p<0,05 Grup | ve Grup 111
?p<0,05 Grup | ve Grup IV

BUN: Kan Ure azotu

A p<0,05 Grup Il ve Grup |11
" p<0,05 Grup Il ve Grup IV
*p<0,05 Grup I11 ve Grup IV




4.7.4. Nabiz Baaina Gruplarina Gore Ekokardiyografi Bulgulari

Sol ventrikil sistol ve diyastol sonu boyutlari, sag ventrikil, sol ve sag atriyum
diyastol sonu boyutlari Grup 1'de en buyuk olup, grup artisina paralel olarak
azalmaktaydi. Sol ve sag ventrikil ejeksiyon fraksiyonlart Grup I'de en disik olup,
grup artis1 ile paralel olarak artmaktayd: (Tablo 22).

Sol ventriktl A dalgasi, deselerasyon zamam Grup | hastalarda en distk olup,
grup artist ile dogru orantili arttigi, SV E/A oraminin ise Grup I’ de en yuksek oldugu ve
grup artis1 ile ters orantil olarak azaldig: saptand: (Tablo 23).

Sol ventrikdl ve sag ventrikil Sm dalgalarinin Grup 1I’de en distk oldugu ve
grup artisi ile dogru orantil arttigi, sol ventrikil Em/Am oranin ise Grup I’ de en yiksek
oldugu ve grup artis1 ile azaldigi saptand: (Tablo 24).

Tablo 22: Nabiz basing gruplarina gore M-mod ve iki boyutlu ekokar diyogr afi bulgulari

Grup | Grup Il Grup 111 Grup IV
EKO Bulgular <35 mmHg 36-45 mmHg | 46-55 mmHg | >55 mmHg P
n=84 n=84 n=32 n=25

IVSd (mm) 9,1+15° 9,4+1,2 9,9+1,9 10,4+2,1 0,001
ADd (mm) 8,9+1,1° 9,1+1,0 9,5+1,5 9,7+1,4 0,018
Svd boyutu (mm) 67,9+8,9° 64,317,9 63,9+8,5 63,7457 0,010
SVs boyutu (mm) 57,9+10,0* "¢ 52,9+9,0 52,4+9,6 50,1+7,2 <0,001
SVEF (%) 27,5+6,1% 77 31,8+64" 32,749 35,6:4,8 | <0,001
SAd boyutu (mm) 50,0+6,4 * 46,1+7,3 46,9+7,3 47,5+7,0 0,005
Aos boyutu (mm) 33,337 33,56£3,4 34,436 351431 0,113
SVKi (gr/m?) 130+44 137+54 147+63 155+50 0,158
SagV EF (%) 46,1+11,7 7 55,1+8,4 49,9+10,9 | 57,2+10,8 | <0,001
SagVvd (mm) 35,2+8,3* 29,5459 33,9179 29,7456 | <0,001
Sag atriyum boyutu (mm) 38,2+9,6* ¢ 31,3+4,9 35,1+8,1 30,9+6,3 <0,001

IVSd : Interventrikiler septum diyastolik kalinlik ADd : Arka duvar diyastalik kalinlik

Svd: Sol ventrikil diyastol sonu SVs: Sol ventrikdl sistol sonu

SVEF : Sal ventrikil gjeksiyon fraksiyonu SAd: Sol atriyum diyastol sonu

Aos: Aort Sstol sonu SVKI: Sol ventrikul kitleindeksi

SagV EF: Sag ventrikil geksiyon fraksiyonu SV: Sal ventrikdl

* p<0,05Grup | ve Grup I 4 p<0,05 Grup Il ve Grup |11

"p<0,05 Grup | ve Grup Il " p<0,05 Grup Il ve Grup IV

?p<0,05 Grup | ve Grup IV #p<0,05 Grup 111 ve Grup IV
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Tablo 23:Nabiz basang gruplarina gor e nabiz dalgah Doppler ekokar diyografi bulgulary

Grup | Grup Il Grup 111 Grup IV
EKO Bulgular <35 mmHg 36-45 mmHg 46-55 mmHg | >55 mmHg P
n=84 n=84 n=32 n=25
SV-E (cm/s) 79,3£25,7 76,6+28,7 73,9+27 74,0+£30,0 | 0,759
SV-A (cm/s) 53,3+50,1° 65,8+32,3 56,4+19,9 77,5£31,6 | 0,035
SV-DT 156466 "¢ 181+64 187+46 205+59 0,002
SV-IVRT 94427 104428 99+31 10521 0,078
SV-E/A 2,20£1,36* ¢ 1,64+1,19 1,58+1,28 1,12+0,72 0,001
SagV-E (cm/s) 62,3+68,4 50,4+30,1 49,7+14,8 47,0+14,0 | 0,346
SagV-A (cm/s) 44,3+22,9 44,8+18,9 40,2+10,7 48,5+159 | 0,526
SagV-DT 189+71 187469 221+79 199+59 0,189
SagV-E/A 1,45+1,09 1,19+0,69 1,29+0,52 1,12+0,72 | 0,167
SV: Sal ventrikdl SagV: Sag ventrikdil

DT: Deselerasyon zamani

* p<0,05Grup | ve Grup |1

" p<0,05 Grup | ve Grup Il
?p<0,05 Grup | ve Grup IV

IVRT: izovol imetrik gevseme zaman

% p<0,05 Grup |1 ve Grup 111
" p<0,05 Grup Il ve Grup IV
*p<0,05 Grup 111 ve Grup IV

Tablo 24: Nabiz basing gruplarina gore doku Doppler ekokar diyografi bulgulary

Grup | Grup Il Grup 111 Grup IV
EKO Bulgular <35 mmHg 36-45 mmHg 46-55mmHg | >55 mmHg P
n=84 n=84 n=32 n=25
SV-Sm (cnv/s) 85+23 1 94+29 106+3 10635 0,002
SV-Em (cm/s) 145+54 144+55 132+30 130+58 0,423
SV-Am (cm/s) 122+61 129+61 148+68 150+58 0,111
SV-Em/Am 1,48+0,91"° 1,32+0,79 " 1,07+0,55 0,97+0,62 | 0,016
SagV-Sm (cm/s) 134+46° 146+30 147+41 17876 0,003
SagV-Em (cm/s) 152+62 152+46 153+56 162+52 0,881
SagV-Am (cm/s) 177+78° 192+69 208+84 229+112 0,048
SagV-Em/Am 1,03£0,71 0,86+0,42 0,91+0,60 0,75+0,31 | 0,161
SV: Sal ventrikl SagV: Sag ventrikl

* p<0,05 Grup | ve Grup |1

"' p<0,05 Grup | ve Grup 111

?p<0,05 Grup | ve Grup IV
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4.8. Mortaliteileilgili Bulgular

4.8.1. NYHA Evrelerine Gore Mortalite Bulgular:

Kalp yetersizligi hastalarimin 644+105 gin takiplerinde 225 hastadan 213 (%
94,7) kisiye ulasildi. Toplam 56 hastada (% 26,3) mortalite saptandi. NYHA sinif 11
grubunda 4, sinif 111 grubunda 7 ve sinif 1V grubunda 1 hastaya ulasilamadi. Evre artisi
ile paralel olarak mortalitede artis oldugu goruldi (Tablo 25).

Tablo 25: NYHA evrelerine gore mortalite sayr ve oranlari

Mortdite NYHA | NYHA Il | NYHA Il | NYHA IV
(n, %) n=25 (%) n=80 (%) | n=70(%) | n=38(%) P
Evet 0 (0) 7(9) 21(30) | 28(737)
P<0,001
Hayir 25 (100) 73 (91) 49 (70) | 10(26,3)

4.8.2. Nabiz Basina Gruplarina Gore M ortalite Bulgular:

Nabiz basinci gruplarina gére mortalite analizi degerlendirildiginde Grup | hasta

grubunda 3, Grup Il hasta grubunda 3, grup |11 hasta grubunda 4 ve Gurup 1V hasta
grubunda 2 hastaya ulasilamach. Grup | hasta grubunda 43, Grup Il hasta grubunda 10,
Grup I11 hasta grubunda 2 ve Grup 1V hasta grubunda ise 1 hastada 6lUm gercgeklesti

(Tablo 26).

Tablo 26: Nabiz basing gruplarina gore mortalite sayr ve oranlari

i Grup | Grup I Grup 111 Grup IV
Mortalite <35mMHg | 3645 mmHg | 46-55 mmHg | >55mmHg | p
(n, %) n=81 n=81 n=28 n=23
Evet 43 (53) 10 (12,3) 2(7,1) 1(43)
P<0,001
Hayir 38 (47) 71(87,7) 26(92,9) | 21(957)
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4.8.3. Olen ve Sag K alan Hagtalarin Kisisel Ozellikleri

Olen hastalarda sistolik, diyastolik, ortalama ve nabiz basinglar: ile viicut kitle
indekslerinin daha disuk, ancak hastalik siresi ve istirahat kap hizinin daha yiiksek
oldugu saptand: (Tablo 27).

Tablo 27: Olen ve sag kalan hastalarin kisisel 6zelikleri

Kisisal Ozellikler r(?:'gg S?}i'ig';‘” D
Yas (y1l) 55,4+13,9 56,4+11,8 0,575
Cinsiyet (Kadin/Erkek) (%) | 8/48(14,3/85,7) | 25/132(15,9/84,1) | 0,479
Hastalik sirresi (yil) 57+4,1 4,56+3,2 0,035
Hipertansiyon (n, %) 25 (44,6) 72 (45,8) 0,501
Diyabet (n, %) 18(32,1) 60 (38,2) 0,260
Sigara (n, %) 18 (32,1) 58 (36,9) 0,317
VKI (kg/m?) 25,4+37 26,8 +4,2 0,035
SKB (mmHg) 95,5+10,5 120+20 <0,001
DKB (mmHg) 68,0+8,8 76,4+11,4 <0,001
Ortalama KB (mmHg) 77,2+8,8 91,1+12,6 <0,001
Nabiz basinct (mmHg) 27,5t7,0 43,9+12,8 <0,001
Nabiz (atim / dakika) 92,3+16,3 84,1+14,5 0,001

VKI: Vicut kitleindeksi KB: Kan basinct

DKB: Diyastolik kan basinci SKB: Sigalik kan basinci
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4.8.4. Olen ve Sag K alan Hastalarn ilag Tedavileri

Olen hagtalarda furosemid, spironolakton ve digoksin kullammin anlamli
derecede yiuksek, beta bloker ve statin kullanminin ise diisiik oldugu bulundu (Tablo
28).

Tablo 28: Olen ve sag kalan hastalarin ilag tedavileri

Olen Sag kalan

n=56 n=157 P
Aspirin (n, %) 50 (89,2) 148 (94) 0,482
ACE inhibitort (n, %) 42 (75) 131 (83) 0,312
Anjiyotensin Il blok. (n, %) 4(7) 12 (8,2) 0,684
Beta bloker (n, %) 22(39,2) 122 (77,8) <0,001
Digoksin (n, %) 33 (59) 37 (23,5) <0,001
Furosemid (n, %) 56 (100) 80 (51) <0,001
Spironolakton (n, %) 42 (75) 65 (41,4) 0,002
Statin (n, %) 8(14,3) 58 (37) 0,001
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4.8.5. Olen ve Sag K alan Hagtalarin Laboratuvar Bulgular:

Olen hastalarda Ure ve kreatinin degerleri anlamli derecede yiiksek, serum

sodyum, trigliserit ve hemoglobin degerleri ise distk bulundu (Tablo 29).

Tablo 29: Olen ve Sag kalan hastalarin labor atuvar bulgulari

Laboratuar Bulgular: r?:lgg S?f;:l;gl?n p

Akyuvar (uL) 9,1+3/4 9,0+2,7 0,802
Hemoglobin (gr/dL) 12,9+2,2 13,7£1,7 0,045
Hemotokrit (%) 39,316,5 41,1452 0,074
Trombosit (uL)) 243+84 249+71 0,693
Glukoz (mg/dL) 120+63 13570 0,307
BUN (mg/dL) 41,9+17,8 22,58+12.4 0,001
Kreatinin (mg/dL) 1,34+0,43 1,10+0,28 0,002
Sodyum (mmol/L) 131455 135+4,5 <0,001
Potasyum (mmol/L) 4,6x0,7 4,5+0,5 0,726
Total kolesterol (mg/dL) 187+52 168+41 0,671
LDL kolesterol (mg/dL) 62+39 8263 0,695
HDL kolesterol (mg/dL) 34+18 38+10 0,139
Trigliserit (mg/dL) 118+74 152+98 0,044
C-reaktif protein (mg/dL) 32,6£25,5 20,8+36,6 0,173
Orik asit (mg/dL) 9,1+3,7 7,1+1,9 0,145
Total protein (mg/dL) 6,76x0,80 6,94+0,83 0,414
Albimin (mg/dL) 3,66+0,61 3,91+0,65 0,124

LDL: Disuk molekdl agirlikl BUN: Kan Ure azotu

HDL: Y Uksek molekill agirlikli
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4.8.6. Olen ve Sag K alan Hastalarin Ekokardiyografik Bulgular:

Olen hasta grubunda SV sistol ve diyastol sonu boyutlari, sol atriyum diyastol
sonu boyutu, SV kitle indeksi, sag ventrikul ve atriyum diyastol sonu boyutlar: anlamli
derecede buyuk, her iki ventrikil ejeksiyon fraksiyonu ise belirgin olarak dustk
bulundu (Tablo 30).

Doppler ekokardiyografik bulgular incelendiginde, 6len hasta grubunda SV
deselerasyon zamani, SV E/A ve sagV EmVAm oranlarinin anlamli derecede biyik, her
iki ventrikil Sm dalgasi, SV deselerasyon zamani ve SV Em/Am oranminin ise anlamli
derecede kicuk oldugu saptand: (Tablo 31-32).

Tablo 30: Olen ve sag kalan hastalarin M-mod ve iki boyutlu ekokar diyogr afi bulgulari

EKO Bulgulan ,\?l‘;% bl 'Ig‘;‘” D
IVS diyastolik kalinlik (mm) 9,2+1,6 9,6+1,6 0,173
AD diyastolik kainlik (mm) 9,0+1,2 9,2+1,3 0,386
SV diyastol sonu boyutu (mm) 69,4+9,6 63,9+7,3 <0,001
SV sistal sonu boyutu (mm) 59,1+11,0 52,5+8,4 <0,001
SV geksiyon fraksiyonu (%) 25,8+5,5 32,545,9 <0,001
SA diyastol sonu boyutu (mm) 51,4+6,1 46,4+7,2 <0,001
Aort sistol sonu boyutu (mm) 33,7£34 33,8+£3,8 0,918
SV kiitleindeksi (g/n) 155+67 136+49 0,030
SagV gjeksiyon fraksiyonu (%) 46,3+12,6 52,9+10,1 0,013
SagV diyastolik boyutu (mm) 36,1+8,5 30,1+6,0 0,003
Sag atriyum boyutu (mm) 39,3+£10,2 32,616,2 0,002

IVS: Interventrikiler septum AD : Arka duvar

SV : Sal ventrikdl SA: Sal atriyum

SagV: Sag ventrikul
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Tablo 31: Olen ve sag kalan hastalarin nabiz dalgal Doppler ekokardiyogr afi verileri

EKO Bulgulan r(?:'gg bl 'Ig';‘” p
SV E (cm/s) 80,9+23,3 74,4428,1 0,133
SV A (cm/s) 52,7+54,1 64,2+33,2 0,079
SV DT 154+64 181462 0,006
SV IVRT 94425 101429 0,088
SV E/A 2,27+1,28 1,58+1,26 0,001
Sag V E (cm/s) 51,4+17,6 55,4+51,7 0,616
Sag V A (cnm/s) 46,5+25,1 43,9+15,1 0,417
Sag V DT 182463 192+74 0,235
Sag V E/A 1,33+0,79 1,27+0,81 0,642

SV: Sol ventrikdl SagV: Sag ventrikul

DT: Desderasyon zaman IVRT: izovol imetrik gevseme zamam

Tablo 32: Olen ve sag kalan hastalarin doku Dopper ekokar diyogr afi bulgulari

EKO Bulgulan r(?:'gg bl 'Ig';‘” p

SV Sm (cm/s) 80,6+19,5 97,8+31,6 <0,001
SV Em (cmv/s) 144+54 141+53 0,704
SV Am (cm/s) 116465 138+60 0,043
SV Em/Am 0,77+0, 37 0,62+0,23 0,007
Sag V Sm (cmis) 126+24 151+49 <0,001
Sag V Em (cm/s) 151+61 151+53 0,930
Sag V Am (cm/s) 167+79 200£74 0,010
Sag V Em/Am 1,10+0,77 0,83+0,41 0,025

SV: Sol ventrikul Sag V: Sag ventrikul
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4.8.7. Mortalite Belirlemede Tek Degiskenli Analizlerde Anlamh Bulunan Bagimlh
Belirtecler

Hastalarin mortalite ile iliskili bagimli bulunan tim kisisel 6zellik, Klinik,
laboratuvar ve ekokardiyografik bulgular Tablo 33 de 6zetlenmistir.

Tablo 33: Mortalite belirlemede anlaml bulunan bagiml belirtecler

Olen Sag kalan
=56 n=157 P
Hastalik siresi (yil) 5,7+4,1 4,56+3,2 0,035
VKI (kg/m?) 155+67 136+49 0,030
SKB (mmHg) 95,5+10,5 120+20 <0,001
DKB (mmHg) 68,0+8,8 76,4+11,4 <0,001
Ortalana KB (mmHg) 77,288 91,1+12,6 <0,001
Nabiz basinct (mmHg) 27,5t7,0 43,9+12,8 <0,001
Nabiz (atim / dakika) 92,3+16,3 84,1+14,5 0,001
Hemoglobin (gr/dL) 12,9+2,2 13,7£1,7 0,045
BUN (mg/dL) 41,9+17,8 22,58+12.4 0,001
Kreatinin (mg/dL) 1,34+0,43 1,10+0,28 0,002
Sodyum (mmol/L) 131455 135+4,5 <0,001
Trigliserit (mg/dL) 118+74 152+98 0,044
SV diyastol sonu boyutu (mm) 69,4+9,6 63,9+7,3 <0,001
SV sistal sonu boyutu (mm) 59,1+11,0 52,5+8,4 <0,001
SV geksiyon fraksiyonu (%) 25,8+5,5 32,545,9 <0,001
SA diyastol sonu boyutu (mm) 51,446,1 46,4+7,2 <0,001
SV kitleindeks (¢/m’) 184,3+42,9 146,3+35,9 <0,001
SagV ejeksiyon fraksiyonu (%) 46,3+12,6 52,9+10,1 0,013
SagV diyastol sonu boyutu (mm) 36,1+8,5 30,1+6,0 0,003
Sag atriyum boyutu (mm) 39,3+£10,2 32,616,2 0,002
SV DT 154+64 181+62 0,006
SV E/A 2,27+1,28 1,58+1,26 0,001
SV Sm (cm/s) 80,6+19,5 97,8+31,6 <0,001
SV Em/Am 0,77+0,37 0,62+0,23 0,007
Sag V Sm (cm/s) 126+24 151+49 <0,001
Sag V Em/Am 1,10+0,77 0,83+0,41 0,025
SV: Sol ventrikdl Sag V: Sag ventrikl DT: Desdlerasyon zamani
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4.8.8. Mortalite Belirlemede Cok Degiskenli Analizlerde Anlamli Bulunan
Bagimsiz Belirtegler

Mortaliteye etkisi olan ve Tablo 33 de gosterilen tim bulgular lojistik regresyon
analizi ile degerlendirildiginde, sadece nabiz basinci, SV ejeksiyon fraksiyonu, serum
sodyum diizeyi ve istirahat nabiz sayisimin diger degiskenlerden bagimsiz olarak
mortalite ile iligskili oldugu bulundu. Olasilik oramna (Odds ratio) gore nabiz
basincindaki her 1 mmHg azalisin % 24,2, SV geksiyon fraksiyonundaki her 1 birimlik
disUstin % 16,4, serum sodyum diizeyindeki her 1 birim azalisin % 20 ve nabiz sayinin
her 1 atim artisimin % 5 oramnda mortalite riskini artirdigi saptanch (Tablo 34).

Ayni analizde sistolik, diyastolik ve ortalama kan basinglarinin mortalite igin
bagimsiz bir belirleyici olmadig: tespit edildi (her biri igin p>0,05).

Tablo 34: Kalp yetersizligi hastalarinda mortalite icin bagimsiz belirtecler

Olasilik oram % 95 glvenilirlik aralig P
Nabiz basinci (mmHg) 0,805 0,738-0,878 <0,001
SVEF (%) 0,859 0,775-0,951 0,003
Sodyum (mmol/L) 0,833 0,727-0,955 0,009
Istirahat nabz: (atim/dakika) 1,050 1,008-1,094 0,020

SVEF : Sol ventrikil gjeksiyon fraksiyonu

4.8.9. Mortalitenin Bagimsiz Bulgulari icin ROC Analizi

Kalp yetersizligi hastalarimin nabiz basinci ile mortalite iligkisi icin ROC analizi
yapildiginda, ROC egrisinde ¢izgi altinda kalan alanin % 89,1 oldugu saptandi (Sekil
4A). Bu analizde tiim hastalarin naliz basinct degeri olan 40 mmHg kesim degeri olarak
alindiginda % 100 duyarlilik ve % 63 6zgullik ile mortaliteyi 6ngdrdigi saptand.

KY hastalarinin SVEF ile mortalite iliskisi i¢cin ROC analizi yapildiginda, ROC
egrisinde ¢izgi altinda kalan alamn % 79,1 oldugu bulundu (Sekil 4B). Bu analizde
SVEF % 35 kesim degeri olarak alindiginda % 94,6 duyarlilik ve % 64,2 6zgullik ile
mortaliteyi 6ngdrdigl saptandh.

Serum sodyum duizeyi ile mortalite iliskisi icin ROC analizi yapildiginda, ROC
egrisinde ¢izgi altinda kalan alamn % 77,9 oldugu bulundu (Sekil 4C). Bu analizde



serum sodyum dizeyi 132,5 kesim degeri olarak alindiginda % 82,5 duyarlilik ve %
52,5 6zgullik ile mortaliteyi 6ngdrdigi saptand.

Istirahat nabz: ile mortaliteiliskisi icin ROC analizi yapildiginda, ROC egrisinde
cizgi altinda kalan alanin % 65,8 oldugu bulundu (Sekil 4D). Bu analizde istirahat nabiz
sayisi 86 kesim degeri olarak alindiginda % 60,7 duyarlilik ve % 61,1 6zgullik ile
mortaliteyi 6ngdrdigl saptandh.

Egri altinda kalan alanlar incelendiginde, lojistik regresyon analizinde mortalite
icin saptanan bagimsiz belirleyicilerden nabiz basincimin mortalite igin  SVEF, serum
sodyum duizeyi ve nabiz sayisindan dahaiyi bir belirleyici oldugu bulundu.
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Sekil 4: A) Hastalar:n nabiz basinc: ile mortaliteiliskis
B) SV geksiyon fraksiyonu ile mortalite iligkis
C) Serum sodyum diizeyi ile mortalite iliskis
D) [gtirahat naliz say:s ile mortalite iliskisi
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5. TARTISMA

Calismanin ana bulgusu kronik kalp yetersizligi hastalarinda mortaliteyi
Ongormede nabiz basincinin diger prognostik degiskenlerden bagimsiz ve gugla bir
belirleyici oldugunun bulunmasidir. Calismamizin 6nemli bulgularindan biri de sistolik
kan basincinin sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu igin 6nemli bir belirleyici oldugunun
saptanmasidir.

5.1. Hastalarin Kisisel Ozellikleri ve Klinik Verileri

Kalp yetersizligi gorilme sikligi yas ile beraber artmaktadir.®® KY ile yapilan
caismalarda hasta gruplariin yas ortalamalarit 50 ile 75 arasinda olup, bizim
calismamizda hastalarin ortalama yas1 56,5+12,3 idi ve bu sinirlar icinde olmakla
beraber daha geng hasta grubu alinmustir.

Hipertansiyon ve diyabet KY icin 6nemli risk faktorleridir. KY olan hastalarda
hipertansiyon ve diyabet gorilme siklig: sirast ile % 50-60 ve % 49 civarinda olup, kétl
prognoz ile iliskilidir.’” Ancak ilerleyen evrelerde sol ventrikiil sistolik performansinda
meydana gelen azalma ve ilag tedavisi ile kan basincinda diusis meydana gelir.
Calismamizda hastalarin % 36,4’ inde diyabet ve % 45,7’ sinde hipertansiyon oldugu
saptand.

KY hastalarinda klinik izlem ve tedavi planlanmasinda istirahat nabiz sayisi
onemli bir degiskendir. Ozellikle ileri evre KY’de siniis tasikardisi sik izlenmekte ve
prognoz degiskeni olarak kullaniimaktadir.®* Calismamizda da ilerleyen evrelerle
istirahat nabiz sayinda artis oldugu ve istirahat nabiz sayisinin sol ventrikil sistolik
islevini belirlemede 6nemli bir belirleyici oldugu saptand.

Kansizligin KY hastalarinda % 4-55 arasinda gorildigi ve nedeninin ise artmis
TNF alfa, hemodilisyon, ACE inhibitori kullammi, eslik eden bobrek fonksiyon
bozuklugu, yetersiz beslenme ve kemik iligi perflizyonundaki azalma oldugu

bildirilmistir. Hemoglobin diizeyi evre artis1 ile paralel azalmaktadir.*-%

Calismamizda
NYHA evre I11-1V hasta grubunda serum hemoglobin diizeyi NYHA evre | ve |l hasta

grubuna gore anlaml1 derecede distik bulundu.
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Calismamiza ileri evre bobrek yetersizligi olan hastalar alinmamis olmakla
beraber, KY evresinde artis ile dogru orantili1 olarak serum kreatinin diizeyinde artis
oldugu gosterilmistir. KY hastalarinda Ure ve kreatinin yiksekliginin, kardiyak debi
azalmasi nedeniyle renal perflizyonun bozulmasi ayrica hipertansiyon ve diyabet gibi
hastaliklarin kalp ve bobrek Uzerinde benzer olumsuz etkilerinin  olmasindan
kaynaklandig1 diistiniilmektedir.® Hastalarin sivi ve tuz alimmin kisitlanmasi, asiri
ditretik kullanimi, ACE inhibitorleri ve potasyum tutucu didretikler de Ure ve kreatinin
yukselisi ile sodyum disistine neden olabilmektedir.

Hafif hiponatremi, KY sebebiyle hastanede izlenen hastalarda sik olarak gorulen
bir elektrolit bozuklugudur.®® KY’de dusik sodyum diizeyi viicuttan yeterince sivi
atilamamasindan kaynaklanir ve bunun en 6nemli nedeni kardiyak debi ve sistemik kan
basincinda azalmanin yol actigi renin, antididretik hormon ve norepinefrin

salgilanmasindaki artigtir.*°**%

Calismamizda evre artisi ile serum sodyum diizeyinde
azalma oldugu ve bunun ileri evrelerde artmis ditretik gereksinimi ve hemodulisyon ile
iligkili oldugu distnuldd.

Hiperlipidemi koroner arter hastaligimn o6nemli bir risk faktorudir. Kronik
KY’nin ise en dnemli ve sik nedeni koroner arter hastaligidir. Y apilan ¢calismalarda lipit
dusurict tedavinin, koroner arter hastaligi nedeni ile KKY gelisen hastalarin KY
bulgularinin ilerlemesinde azalma meydana getirdigi gosterilmistir.’® Bununla birlikte
onceki calismalarda ileri evre KY olan hastalarda diisik serum kolesterol diizeylerinin
KY ciddiyeti ileiliskili oldugu gsterilmistir.*®*'% Bizim calismamizda da evre artis: ile
Ozellikle LDL kolesterol diizeyinde belirgin azalma oldugu bulundu.

5.2.Nabiz Basinainin Kisisel Ozellik, Laboratuar ve Ekokardiyografik
Bulgular ileiliskis

YUkselmis nabiz basinci ile artms arteriyel sertlik arasindaki iliski
bilinmektedir. Arteriyel sertligin de kalp Uzerinde olumsuz etkileri vardir. Bunlar
ardyik ve miyokardiyal oksijen gereksinimin artisi, bozulmus ventrikil gevsemesi ve
subendokardiyal iskemidir.%%971% yijksek nabiz basincinin  miyokart oksijen
gereksiniminde ve ardyikte artis, ventrikil gevsemesinde bozulma ve subendokardiyal
iskemi ile iliskili oldugu gosterilmistir. Ayrica arteriyel sertlik ile artan sol ventrikdl

ardyik artigimin - sol  ventrikil  hipertrofisine neden oldugu  saptanmustir.>>>3
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Calismamizda interventriktler septum ve sol ventrikidl arka duvar kalinliklarinin nabiz
basinci ile paralel olarak arttigi bulundu. Ancak sol ventrikdl sistol ve diyastol sonu
boyutlarinin nabiz basinci dustst ile yakin iligkili bulunmast nedeniyle sol ventrikdl
kitle indeksi ile nabiz basinci arasinda yakin iliski saptanmadi. Bu bulgunun ise, 6nceki
calisgmalardan farkli olarak calismamizda evre IV KY hasta grubunun bulunmasi ve bu
grupta disik nabiz basinci ile artrms SVKI iliskisinden kaynaklandigi kamsina
varilmigtir.

Y apilan ¢aligmalarda artmis nabiz basinci ile ileri yas, kadin cinsiyet, diyabet ve
bobrek yetersizligi gibi arteriyel sertlik risk faktorlerinin iligkili  oldugu
gosterilmistir. %1% Bunun aksine KY olan hastalarin alindig: calismada ise artms
ire ve kreatinin degerlerinin disik nabiz basinc: ile iliskili oldugu tespit edilmistir.®®
Bizim calismamizda ise nabiz basinci ile yas artisinin pozitif yonde iligkili oldugu
bulundu. Bunun nedeninin ise ¢galigma grubumuzdaki geng hastalarin aort esnekliginin
korunmasindan kaynaklanabilecegi dusundldi. KY hastalarinin alincigr calisma ile
uyumlu olarak, Ure ve kreatinin degerlerinin artisi ile nabiz basinci diistst arasindailiski
saptand.

Petrie ve ark.®® KY hastalarinin nabiz basinci diizeylerini 4 gruba ayirmis (>55
mmHg, 46-55mmHg, 36-45 mmHg, <35 mmHg) ve en distk nabiz basinci olan grupta
kalp hizinin yuksek ve SVEFnin dusik oldugunu gostermislerdir. Bizim ¢alismamizda
da benzer sekilde hastalar nabiz basincina gére 4 gruba ayrildi ve gruplar arasinda
belirgin kalp hizi farkliligi bulunmadi. Bunun nedenin ise hastalarin yakin izlem ve
optimal ilag tedavisi altinda olmasindan kaynaklandigi dustundldd. Bununla birlikte,
dustik nabiz basinct grubunda SVEF nin belirgin disuk oldugu saptandi. Grup 111 ile 1V
ve NYHA sinif | ile Il hastalarinin EF leri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmadi. Bunun da nedeninin Grup I, grup Il ve NYHA sinif | hastalarinin az
olmasindan kaynaklanabilecegi dustunuldi. Yapilan diger bir calismada ise artrmis nabiz
basinci korunmus SV islevi ile iliskili oldugu bildirilmistir.* Calismamizda nabiz
basincinin hem sol ventrikdl, hem de sag ventrikll EF si ile pozitif yonli iliskili oldugu
bulundu. Ancak SVEFyi belirleyen en 6énemli degiskenin sistolik kan basinci oldugu
bulundu. Bu sonug ise daha 6nce yapilan bir calismay: desteklemekteydi. **°

Y akin zamanda yapilan ve ileri evre KY hastalarim iceren bir calismada disik
nabiz basinci ile hem fonksiyonel kapasite hem de k6t prognoz arasinda iliski oldugu
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bulunmustur.** Calismamizda NYHA evresi artikca nabiz basincinin belirgin olarak
azaldig1 tespit edildi. Ancak NYHA evrelemesi fonksiyonel kapasiteyi 6znel olarak
belirlemekte, ginden gine degisebilmekte ve hekimlere gore farklilik
gosterebilmektedir.’®**? Bu nedenle, nabiz basinci ile fonksiyonel kapasite arasindaki
iliskinin degerlendirilmesi icin fonksiyonel kapasiteyi nesnel olarak belirleyen diger
degiskenler ile karsilastirilmali galismalarin yapilmas: gerekmektedir.

5.3. Kalp Yetersizligi Prognozunun Degerlendirilmes

Calismamizda mortalite ile iliskili birgcok klinik, kisisel 6zellik, laboratuar ve
ekokardiyografik degisken bulunmasina ragmen, sadece nabiz basinci, SV ejeksiyon
fraksiyonu, serum sodyum dizeyi ve istirahat nabiz sayisimn mortalite ile bagimsiz
iliskili oldugu saptandi.

Ileri yas, diyabet varligi, renal fonksiyon bozuklugu, yiksek NYHA sinifi, diistk
SVEF, diustk serum sodyum dizeyi ve disik kan basincit KY icin 6nemli prognoz
belirleyicileri olarak bilinmekteydi.'®® Klinik degerlendirme ile KY prognoz tayininde
zorluklar yasanmakta, calismaya alinan hastalarin kisisel ve klinik 6zelliklerinin farkl:
olmast nedeniyle, farkli degiskenler prognoz icin Onemli bir gosterge olarak
bulunmaktaydi.

KY hastalarinda yiksek istirahat nabiz sayisimn artmis sempatik aktiviteyi
yansittigi ve kot prognoz ile iliskili oldugu bildirilmistir.3***3** |snard ve ark.*®
istirahat nabiz sayisinin, SVEF ve BNP gibi KY prognozunun bagimsiz bir belirleyicisi
oldugunu gostermislerdir. Calismamizda da evre artisi ile istirahat nabiz sayisinda
belirgin artis oldugu ve bu artisin mortalite icin bagimsiz bir belirleyici oldugu
saptandi. Nabiz sayisinin her bir atim artisinin, % 5 oraninda 6lum gordlme riskini
artirchig1 bulundu.

Ciddi KY olan hastalarda distik kan basinci ile mortalite arasinda bagimsiz iliski
oldugu bildirilmistir.” Voors ve ark.®® kan basinci diististiniin NT-proBNP artist ve kot
prognoz ile iliskili oldugunu bildirmislerdir. Calismamizda KY’de azalmis sistolik,
diyastolik ve ortalama kan basinci ile mortalite arasinda tek degiskenli analizde anlaml:
bir iliski gortlmesine ragmen bunun bagimsiz bir gésterge olmadig: saptandi. Bununla
birlikte nabiz basincinda disUsiin mortalite icin bagimsiz bir belirleyici oldugu bulundu.
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Nabiz basincinin prognoz ile yakin iligkisinin saptanmasinin ¢zellikle ileri evre KY
hastalarinda nabiz basincinin anlamli diistik olmasi ile iliskili olabilecegi disunald.
Anemik KY olan hastalar, anemik olmayanlara gore kott prognoz ile iligkili

oldugu 6nceki calismalarda gosterilmistir.*

Calismamizda ise NYHA sinif 111 ve
IV'de serum hemoglobin dizeyi diger evreler gore anlamli olarak dusik bulundu.
Ancak mortalite analizinde serum hemoglobin diizeyi ile anlamli iliski saptanmadi.

KY olan hastalarda bobrek fonksiyon bozuklugu ile mortalite arasinda iliski
gosterilmistir.*®**%” Bunun en énemli nedeni bobrek yetersizligi olan hastalarda diger
kardiyak risk faktorlerinin beraber bulunmasidir. Ancak yapilan tim calismalarda
bagimsiz belirleyici olmamasi nedeniyle KY’'de prognostik Onemi zayif olarak
gosterilmektedir.'® Bizim calismamizda da KY’'nin ilerleyen evresi ile bobrek
fonksiyon bozuklugunun arttizi bulundu. Ure ve kreatinin diizeyinde meydana gelen
artis prognoz ile iliskili olmasina ragmen bagimsiz bir iliski saptanmadi. Bobrek
fonksiyon bozuklugunun KY’de prognoz icin hafif derecede risk olusturdugu onceki
calismalar ile uyumlu olarak calismamiz tarafindan da desteklenmistir.

Hiponatreminin KY prognozu ile bagimsiz iliskili oldugu bulunmustur.’® Bu
calismada hastaneden ¢ikmadan o6nce hiponatreminin diizeltilmesi prognozu olumlu
yonde etkiledigi saptanmustir. Calismamizda evre artis1 ile serum sodyum diizeyinde
azalma oldugu ve mortaite igin bagimsiz bir belirleyici oldugu bulundu. Sodyum
duzeyindeki her bir birim azalisin % 20 oramnda mortalite gorilme riskini artirdigi
saptand.

Ileri evre KY olan hastalarda dusiik serum kolesteroltiniin kétli prognostik bir
belirleyici oldugu bulunmustur.’®*'® Bizim calismamizda da 6zellikle evre IV
hastalarda serum kolesterol dizeyinin diger evrelere gére belirgin disik oldugu
bulundu. Mortdite saptanan hastalarda total ve LDL kolesterol diizeyi Onceki
calismalara uyumlu olarak disuk olmakla birlikte mortalite icin bagimsiz bir belirleyici
olmadig saptand.

Sol ventrikdl sistolik ve diyastolik islev bozuklugu KY’de yasam siresini
belirleyen  &nemli degiskenlerdir.®* Sol ventrikill ejeksiyon fraksiyonu ise kalp
yetersizligi prognozunu ongdrmede nesnel ve bagimsiz  bir  degiskendir.*®
Calismamizda elde edilen ekokardiyografik veriler daha 6nceki calismalar ile benzerlik
gostermekteydi. Sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonunun mortalite icin bagimsiz bir
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belirleyici oldugu bulundu. Calismamizda SVEF degerindeki her 1 birimlik azalmanin
hastalarin 1 yillik mortalite riskini % 16,4 artirdigi tespit edildi. Yapilan diger
calismalarda SV diyastol ve sistol sonu boyut ve hacimleri, SV kitle indeksi, sol
atriyum diyastolik boyut ve hacimleri mortalite ile iliskili bulunmasina karsin, bunlarin
bagimsiz gosterge olmadig1 saptanmugtar. 618
cok ekokardiyografik degisken olmakla beraber bunlardan sadece SVEF nin mortalite

ile bagimsiz iliskili oldugu bulundu. Bu bulgu 6nceki yapilan calismalar: destekleyici

Calismamizda da mortalite ile iliskili bir

nitelikteydi. Ayrica yapilan bazi ¢alismalarda restriktif tip mitral dolum ornegi ile
mortalite arasinda iliski oldugu, artmis E/A ve EnmVAm oraninin prognoz tayininde
kullanilabilecegi  bildirilmistir.#*"*° Daha 6nceki calismalarla uyumlu olarak
calismamizda da SV E/A ve Em/Am oram, NYHA evre artis1 ile beraber arttigi ve
mortalite ile yakin iliskili olmakla beraber bu iligskinin bagimsiz olmadig: saptandh.

5.4. Nabiz Baancinin M ortalite Uzerine Etkisi

Artmis nabiz basinci degisik hastalik gruplarinda artmis kardiyovaskiler risk
artigt ileiligkilidir. Normotansif ve hipertansif olgularda artrmis nabiz basincinin koroner
arter hastaligi, kronik KY ve kardiyovaskiler mortalite igin risk faktord oldugu
gosterilmistir.*® Benzer olarak, miyokart enfarktiisii sonrast sol ventrikiil sistolik islev
bozuklugu olusan hastalarda artmis nabiz basincimin total ve kardiyovaskiler mortalite
ve tekrarlayan enfarktiisii belirledigi bildirilmistir.”

Nabiz basincinin prognostik degeri KKY olan hastalarda ise net degildir. SAVE
calismasinda KY hastalarinda yiiksek nabiz basincinin kot prognoz ile iligkili oldugu
gosterilmistir.®° Asemptomatik sol ventrikiil sistolik islev bozuklugu olan hastalarin
nabiz basincinin prognostik dnemi SOLVD c¢alismasinda degerlendirilmis ve yuksek
nabiz basincinin kétii prognoz belirlemede degerli oldugu bulunmustur.® Ayrica
SOLVD calismasi SAVE calismasina gore daha ileri sol ventrikdl islev bozuklugu ve
semptomatik hasta grubu tarafindan olusturulmustur. Bununla birlikte SOLVD
calisgmasinda hastalarin biyiuk kisminda KKY yoktu, daha ¢ok asemptomatik SV
sistolik islev bozuklugu olan hastalardan olusmaktaydi. Hastalarin yaklasik olarak 2/3’
ini NYHA sinif [1-111 grubu olusturmaktaydi. Bu calismada her 10 mmHg nabiz
basinci artis1 % 5 ve her 10 mmHg ortalama kan basinci disisti % 11 mortalite artisina
neden oldugu bildirilmistir.
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Bunun tersine ciddi ve dekompanse KY ile hastaneye yatan hastalarda yapilan
calismalarda diistik nabiz basinct ile mortalite arasinda bagimsiz bir iliski saptanmistir.”
Voors ve ark.®2* KY hastalarinda diisiik nabiz basincinin artmis mortalite ile bagimsiz
iliskili oldugunu bildirmistir. Bu calismaya ileri evre KY hastalart (NYHA sinif 111-1V)
ainmis ve nabiz basincinin 45 mmHg kesim degeri altinda prognoz belirlemede
kullanilabilecegi gosterilmistir. Bu hastalarda nabiz basincimin azalmasimin, kardiyak
islev bozuklugu ile iliskili olmasi nedeniyle, mortalite ile de iliskili oldugu
disstinilmuistiir.® Bu calismada, azalmis nabiz basincinin ve SOLVD calismasinda ise
artmis nabiz basincinin prognoz ile iliskili olmasi ¢alismaya alinan hastalarin farkl
NYHA evreleri ve degisik SVEF icermelerinden kaynaklandig: distinuldi. Calismanmiz
KY’de azalmis nabiz basinci ile mortalite iligkisini gosteren calismalar: desteklemis ve
nabiz basinci igin 40 mmHg kesim degeri olarak alindiginda yiksek duyarlilik ve
Ozgulltk ile mortaliteyi 6ngordigu saptanmustir.

Aranson ve ark.” yaptiklar: calismada ortalama kan basincinin prognozlailiskili
oldugunu bulmuslar ancak bagimsiz iliski saptayamamuslar. SOLVD c¢alismasinda nabiz
basinci artis1 ile beraber ortalama kan basincindaki dists prognozla bagimsiz iliskili
olarak bulunmustur.®® Bu calismada, her 10 mmHg ortalama kan basinci duististi % 11
mortalite artisina neden olmaktadir. KKY hastalarinda istirahat kardiyak atim hacmi
azalis1 ile dusUk ortalama kan basinci arasinda iliski vardir. Distk ortalama kan basinci
KKY hastalarinda kétii prognoz ile iliskili oldugu gosterilmistir.>*® Petrie ve ark.®
yaptiklart calismada iskemik KY hastalarinda distk ortalama kan basincinin nabiz
basincindan daha iyi bir prognoz belirleyicisi oldugunu goéstermislerdir. Bunun
nedeninin ise bu hasta grubunda artmis arteriyel sertlik sebebiyle nabiz basincinin
yuksek olmasindan kaynaklandigint belirtmiglerdir. Calisma grubumuzda KY’nin
ilerleyen evrelerinde sistolik, diyastolik ve ortdama kan basincinda dusis izlendi.
Ayrica bu distk basing dizeyleri ile mortalite arasinda iliski bulunmakla birlikte, bu
iliskinin bagimsiz olmadigi saptandi. Ek olarak ¢alismamizda iskemik KY ile beraber
iskemik olmayan hastalarin bulunmasi, nabiz basincinin ortalama kan basincina goére
daha onemli bir prognoz belirleyicisi olarak saptanmasina katkisi olabilecegini
distndlrda.

Dekompanse KY olan hastalarin alindig1 bir ¢alismada, klinik dekompansasyon
sirasinda disuk nabiz basincinin ciddi ilerlemis miyokart hastaligin ve ciddi azalmis sol
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ventrikill inotropik rezervini gosterdigi bildirilmistir.”* Bunun tersine aymi hasta
grubunda artmis nabiz basincimin ise korunmus kontraktil rezervin ve iyi prognozun
gostergesi oldugu tespit edilmistir. Calismamizda ileri evre KY olan hastalarda nabiz
basincinin diger gruplardan belirgin disitk oldugu bulundu. Distk nabiz basincinin
mortalite ile yakin iligkili olmasi, bu grupta gorilen mortalite siklig: ile iligkili oldugu
kanisina varildi.

Kalp hizi, kan basinci ile beraber degerlendirildiginde, yasam suresini belirleyen
onemli bir hemodinamik degiskendir. Y akin zamanda yapilan iki ¢alismada kan basinci
ve istirahat nabiz sayisi ile birlikte ileri evre KY’de prognostik dnemi oldugu
bilinmektedir.®®'? Nabiz sayisi >90 dakika ve sistolik kan basinci <100 mmHg olan

hastalarin kétii prognoz ile iliskili oldugu gosterilmistir.*?

Calismamizda da benzer
sekilde ileri evre kalp yetersizligi olan hastalarda nabiz sayisinda artis ve kan
basinglarinda azalma oldugu saptand: ve bunun mortaliteyi 6ngdrmede bagimsiz bir
belirleyici oldugu bulundu.

Sonu¢ olarak nabiz basincinin, kalp yetersizligi olan hastalarda mortalitenin
belirlenmesinde ve ileri evre kalp yetersizligini 6ngérmede basvurulabilecek kolay ve

guvenilir bir yontem oldugu kanisina varilmistir.

5.6. Sinirlamalar

1- Calismamiza toplam 225 kalp yetersizligi hastasi alinmistir. Oysa nabiz basincinin
prognoz ile iliskisinin degerlendirildigi SOLVD, SAVE gibi ¢ok merkezli
calismalarda hasta sayisi fazladir. Ancak bu galigmalarda ileri evre kalp yetersizligi
hastast ¢ok azdir. Calismamizda ise 116 ileri evre kalp yetersizligi hastasi
bulunmaktaydi.

2- Calismamizda prognoz tayini igin Klinik, kisisel ©zellik, rutin biyokimyasal ve
ekokardiyografik degiskenler degerlendirilmistir. Ancak BNP, 6 dakikalik yuriime
testi, maksimum oksijen kullanimi gibi degiskenler kullamilmamistir. Bu nedenle
nabiz basincimin prognostik Gneminin tespiti icin bu degiskenlerin  kullanildig:
caligmalara gereksinim vardir.

3- Calismamiza alinan hastalar poliklinik izleminde ve ilag tedavileri evrelerine uygun
olarak diizenlenmis hastalardan olusmaktaydi. Bu nedenle hastalarin ilag tedavilerinin
prognoz ve nabiz basinc Uzerine olan etkileri degerlendirilememistir.
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4- Kalp yetersizligi icin fonksiyonel kapasite 6nemli bir degiskendir. Calismamizda ise
fonksiyonel kapasite NYHA evrelemesi ile belirlenmistir. Ancak NYHA evrelemesi
fonksiyonel kapasiteyi 0znel olarak belirlemekte, ginden giine degisebilmekte ve
hekimlere gore farkliik gosterebilmektedir.'**'?* Bu nedenle, nabiz basinci ile
fonksiyonel kapasite arasindaki iliskinin degerlendirilmesi igin fonksiyonel kapasiteyi
nesnel olarak belirleyen diger degiskenler ile karsilastiriimali calismalarin yapilmasi
gerekmektedir.

5- Ventrikiler ve supraventrikiler aritmi kalp yetersizligi hastalarinda kardiyak atim
hacmini kotl yonde etkiler. Calismamza aritminin prognoz ve nabiz basinci ile
iliskisi  degerlendirilmemistir. Bu nedenle Holter elektrokardiyografi ve
elektrofizyolojik testlerle bu grup hastalarin belirlenmesi, nabiz basinci ve prognoz ile
iliskisinin degerlendirildigi ¢calismalarin yapilmasi gerektigi distnulmastar.

6- Calismamizda toplam izlem sliresi ortalama iki yil olup izlem siresinin daha uzun
olmasi ile bagimsiz prognostik belirleyicilerinin daha nesnel olarak saptanabilecegi

kanisina varilmistir.
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6. SONUCLAR ve ONERILER

Calismamizda distik nabiz basincinin mortalite icin bagimsiz bir belirleyici oldugu
bulundu. Nabiz basincindaki her 1 mmHg azalisin % 24,2 oraminda mortalite
gorilme riskini artirchgr saptandi. Nabiz basinct 40 mmHg kesim degeri olarak
alindiginda % 100 duyarlilik ve % 63 6zgulllk ile mortaliteyi 6ngdrdigi saptand.
Kalp yetersizliginde azalmis sistolik, diyastolik ve ortalama kan basinci ile mortalite
arasinda tek degiskenli analizde anlamli bir iliski gorilmesine ragmen bunun
bagimsiz bir gosterge olmadigi saptandi.

Sol ventrikiil gjeksiyon fraksiyonunun mortalite icin bagimsiz bir belirleyici oldugu
saptandi. Calismamizda SVEF degerindeki her 1 birimlik azalmamin hastalarin 1
yillik mortalite riskini % 16,4 artirdig: tespit edildi. SVEF % 35 kesim degeri olarak
alindiginda % 94,6 duyarlilhik ve % 64,2 6zgullik ile mortaliteyi 6ngdrdigu
saptand.

Evre artis1 ile istirahat nabiz sayisinda belirgin artis oldugu ve mortalite igin
bagimsiz bir belirleyici oldugu saptandi. Nabiz sayisimn her 1 atim artisimn
mortalite gorilme riskini % 5 oramnda artirdig1 bulundu. Istirahat nabiz sayisi 86
kesim degeri olarak alindiginda % 60,7 duyarlilik ve %61,1 dzgtilltk ile mortaliteyi
Ongordugl saptandi.

Evre artis1 ile serum sodyum diizeyinde azalma oldugu ve bunun mortalite igin
bagimsiz bir belirleyici oldugu bulundu. Serum sodyum diizeyindeki her 1 birim
azalisin % 20 oramnda mortalite gorulme riskini artirdigi saptandi. Sodyum diizeyi
132,5 kesim degeri olarak alindiginda % 82,5 duyarlilik ve % 52,5 ozgullik ile
mortaliteyi 6ngdrdigl saptandh.

Nabiz basincinin hem sol ventrikil, hem de sag ventrikil EF si ile pozitif yonla
iliskili oldugu bulundu. Ancak SVEF yi belirleyen en 6nemli degiskenin sistolik kan
basinci oldugu goruld.

Nabiz sayisinin NYHA evre artis1 ile pozitif olarak arttigi bulundu. Ayrica istirahat
nabiz sayisimin sol ventrikil sistolik islevini belirlemede dnemli bir belirleyici

oldugu saptand:.
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8- Sonuc¢ olarak naliz basincinin, kalp yetersizligi olan hastalarda mortalitenin
belirlenmesinde ve ileri evre kalp yetersizligini 6Gngdrmede basvurulabilecek kolay

ve guvenilir bir yontem oldugu kamsina varilmistir.
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