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OZET
KALP YETMEZLIGi HASTALARINDA ORANSAL NABIZ BASINCI
ILE KARDIYAK iINDEKS ARASINDAKI ILISKI
Dr.Abdullah Ozcelik, Uzmanhk Tezi, KONYA, 2018

Amag: Bu caligmada, diisiik ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi hastalarinda, kardiyak
indeks ile nabiz basinci ve oransal nabiz basinci arasindaki iliskiyi arastirmayi, boylelikle
bu hasta grubunda kan basinci 6l¢iimii gibi basit bir tetkik ile kardiyak hemodinamik

durumu tahmin edebilmeyi amagladik.

Yontem: Calismaya merkezimizin kardiyoloji poliklinigine bagvuran veya kardiyoloji
kliniginde yatan, daha once kalp yetmezligi tanis1 almis, ejeksiyon fraksiyonu (EF) < % 40
olan 100 hasta alindi. Kan basinci 6l¢limii, manuel olarak civali sfigmomanometre ile
yapildi. Ekokardiyografik degerlendirmede konvansiyonel ekokardiyografi yontemleri ve
doku doppler goriintiileme yontemi kullanildi. Calismaya dahil edilen hastalar, kardiyak
indeksi (CI) < 2.2 L/dk/m* ve > 2.2 L/dk/m* olmak iizere iki gruba ayrildi. ki grup,
demografik o6zellikler, klinik ozellikleri, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyon (LVEF),
miyokard performans indeksi (MPI), nabiz basinct (NB) ve oransal nabiz basinci (ONB)

acisindan karsilastirildi.

Bulgular: Calismaya dahil olan hastalarin yas ortalamasi 67 olup, hastalarin %77’s1
erkeklerden olusmaktaydi. Calismamizin en 6nemli bulgusu, kardiyak indeksi yiiksek olan
grup ile karsilastirildiginda kardiyak indeksi diisiik olan grupta, nabiz basinci ve oransal
nabiz basmcinin istatistiksel olarak anlamli sekilde daha diisiik tespit edilmis olmasidir
(p<0.001). Ayrica, kardiyak indeks oransal nabiz basinci (r:0.584, p<0.001) ile gii¢li

pozitif korelasyon gostermistir.

Sonugc: Kalp yetmezligi hastalarinda oransal nabiz basincinin, kardiyak indeks ile giiclii
korelasyon gosterdigi bulunmustur. Kan basinci 6l¢limii ile kolayca hesaplanabilen bu
veriler, kalp yetmezligi hastalarmin kardiyak indeksini ve dolayisiyla kalp yetmezliginin

siddetini tahmin etmede kullanilabilir.

Anahtar Kelimeler: Kalp yetmezligi, oransal nabiz basinci, kardiyak output, kardiyak

indeks



ABSTRACT

Objective: In this study, we aimed to investigate the relationship between cardiac index
with pulse pressure and proportional pulse pressure in patients with low ejection fraction,
so that we could predict the cardiac hemodynamic status with a simple test such as blood

pressure measurement in this patient group.

Materials and Methods: 100 patients who applied to the our cardiology outpatient clinic
or who were admitted to the our cardiology clinic, and had a heart failure diagnosis and
had an ejection fraction (EF) < 40% were enrolled. Blood pressure measurement was
performed manually with a sphygmomanometer based on mercury. Echocardiographic
evaluation was performed using conventional echocardiography and tissue doppler
imaging. Patients included in the study were divided into two groups, cardiac index (CI)
<2.2 L/min/m’* and > 2.2 L/min/m’>. The two groups were compared in terms of
demographic features, clinical features, left ventricular ejection fraction (LVEF),
myocardial performance index (MPI), pulse pressure (PP) and proportional pulse pressure

(PPP).

Results: The average age of the patients included in the study was 67 and 77% of the
patients were male. The most important finding of our study was that the pulse pressure
and the proportional pulse pressure were statistically significantly lower in the group with
low cardiac index compared to the group with high cardiac index (p <0.001). In addition,
the cardiac index showed a strong positive correlation with the proportional pulse pressure

(r:0.584, p<0.001).

Conclusion: The proportional pulse pressure in heart failure patients was found to be
strongly correlated with the cardiac index. This data, which can be easily calculated by
blood pressure measurement, can be used to predict the cardiac index of heart failure

patients and thus the severity of heart failure.

Keywords: Heart failure, proportional pulse pressure, cardiac output, cardiac index
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1. GIRIiS VE AMAC

Kalp yetmezligi, kardiyak anormallik sonucu, azalmis kalp debisi ve/veya artmis
intrakardiyak basinglarin tetikledigi; nefes darligi, yorgunluk, halsizlik ve ayak bilegi
sismesi gibi semptomlarla birlikte, eslik eden pulmoner raller, periferik 6dem ve artmis

juguler vendz basing gibi bulgular ile karakterize klinik bir sendromdur (1).

Kalp yetmezligi, diinyada 20 milyonun iizerinde kisinin etkilendigi ve prevelansi
artarak devam eden bir sorundur. Gelismis iilkelerde yetigkinlerde kalp yetmezligi
prevalansi, yaklagik olarak 9%1-2, 70 yas iizerindeki insanlarda ise >%10 oraninda
goriilmektedir (6). Ulkemizde yakin zamanda yapilan bir ¢alismada, eriskinlerde kalp
yetmezligi ve asemptomatik sol ventrikiil disfonksiyonu prevalansi daha yiiksek olarak

izlenmistir.

Kalp yetmezliginin pek cok nedeni vardir. Kalp yetmezligi hastalarinin en az
yarisinda ejeksiyon fraksiyon diisiiktiir. Koroner arter hastaligi sistolik kalp yetmezligi
olgularmin yaklasik ti¢te ikisinin nedenidir. 1990’11 yillardan 6nce, 5 yillik mortalite %60-
70 civarindaydi ve pek cok iilkede hastane basvurulari, epidemiler halinde, sik ve
tekrarlayici nitelikte seyretmekteydi (183-185). Etkili tedaviler ile son yillarda mortalite
ve hospitalizasyonda diisiis saglanmistir (183-185).

Kalp yetmezligi hastalarinda hayat konforunu arttirma ve hastaneye yatis1 azaltmak
icin optimal medikal tedavi ile yeterli organ perflizyonunu saglamak hayati 6neme haizdir.
Organ perflizyonunun yeterliligi hakkinda bize bilgi sunan kardiyak hemodinamik statusu,
kardiyak output ve kardiyak indeks gibi parametrelerle tahmin etmek miimkiindiir.
Gilintimiizde kardiyak output ve kardiyak indeksi invaziv veya noninvaziv olarak olgen
cesitli yontemler olmasina ragmen, noninvaziv, pratik, kolay ulasilabilir ve ucuz bir
yontem olmasi nedeniyle transtorasik ekokardiyografiyi 6n planda diisiinmek gerekir. Kan
basmci Olgiimleri ile hesaplanabilen oransal nabiz basmnci ile de kardiyak output ve

kardiyak indeksi tahmin etmek olasidir (161).

Bu calismada, diisiik ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi hastalarinda, kardiyak
indeks ile nabiz basinci ve oransal nabiz basinci arasindaki iliskiyi arastirmayr ve
boylelikle bu hasta grubunda kan basincit Ol¢iimii gibi basit bir tetkik ile kardiyak

hemodinamik durumu tahmin edebilmeyi amagladik.



2. GENEL BILGILER
2.1 Kalp Yetmezligi
2.1.1 Kalp Yetmezliginin Tanim

Kalp yetmezligi (KY), yapisal ve/veya fonksiyonel bir kardiyak anormallik sonucu
istirahat veya efor sirasinda azalmis kalp debisi ve/veya artmis intrakardiyak basinglar
sonucunda, nefes darligi, yorgunluk, halsizlik ve ayak bilegi sismesi gibi semptomlarla
birlikte, eslik eden pulmoner raller, periferik 6dem ve artmis juguler vendz basing gibi

bulgular ile karakterize klinik bir sendromdur (1).

Kalp fonksiyonlarini degerlendirmenin bir¢ok yolu olmasina ragmen, KY i¢in kesin
sonug¢ veren tanisal bir test yoktur. KY tanis1 dikkatli bir 6ykii ve fizik muayene ile klinik
olarak konulabilir (2). Gelismis ve gelismekte olan iilkelerde giin gegtik¢e hizla insidansi

artmaktadir ve hospitalizasyonlarin en sik sebeplerinden birisidir (3).
2.1.2. Kalp Yetmezliginin Epidemiyolojisi

Kalp yetmezligi diinyada 20 milyonun iizerinde kisinin etkilendigi ve prevelansi artarak
devam eden bir sorundur. 2013 Amerika Kalp Dernegi (AHA) nin giincellemesinde 2006
yili itibariyle Amerika Birlesik Devletleri’nde 5,1 milyon KY'li insanin bulundugu, diinya
genelinde de bu saymin 23 milyonu astig1 diistiniilmektedir (4,5). Gelismis iilkelerde
yetigskinlerde KY prevalansi, yaklagik olarak %1-2, 70 yas lizerindeki insanlarda ise >%10
oraninda goriilmektedir (6). Kalp yetmezligi prevalansi ve sol ventrikiil disfonksiyonu yas
ilerledik¢e dramatik olarak artmaktadir (7). KY insidans1 goreceli olarak erkelerde fazla
olsa da, kadinlarda nispeten daha uzun bir yasam beklentisi oldugundan, KY olgularmnin
yarisin1 kadinlar olusturmaktadir. Gelisen tan1 ve tedavi olanaklarina ragmen KY’nin
prevelansinda artis olup bunun nedeninin miyokard infarktiisii (MI), valviiler kalp
hastaligi, aritmiler ve diger kardiyak patolojilerde mevcut tedavi secenekleri ile hastalarin
daha uzun yasamasma imkan verilmesi oldugu diisiiniilmektedir (8). Gelismis {iilkelerde
son yillarda kalp yetersizligi nedenlerinde biiyiik farkliliklar olmustur. Koroner arter
hastaligi (KAH) erkeklerde ve kadinlarda, %60-75 gibi bir boliimiinden sorumlu olarak en
sik neden olmustur. Kalp kapak hastalarinda kalsifik aort darligi disinda belirgin olarak
azalma izlenmistir. Gegmise nispeten primer sebep olarak hipertansiyon (HT) daha az
goriilmekle beraber major bir faktor olmaya devam etmektedir ve koroner arter hastalarinin

%75’inde bulunmaktadir (9).



KY hastalarinda 6limlerin en sik sebebi, basta ani 6lim ve kotiilesen KY olmak
iizere kardiyovaskiiler nedenlerden olugmaktadir. Mortalite genellikle diisiik ejeksiyon
fraksiyonlu KY (DEF-KY)’de korunmus ejeksiyon fraksiyonlu KY (KEF-KY)'den daha
yiksektir  (10,11). Siklikla KEF-KY'li hastalardaki hospitalizasyon nedenleri
kardiyovaskiiler dis1 sebeplerden kaynaklanmaktadir (12).

2.1.3. Tiirkiye’de Kalp Yetmezligi

Tiirkiy’de yakin zamanda yapilan KY prevalansi hakkinda bize bilgi sunan HAPPY (Heart
Failure Prevalance and Predictors in Turkey) ¢alismasinda, iilkemizde KY sorunu yasayan
ve KY acisindan risk faktorleri olan 4 milyon kisinin mevcut oldugu bildirilmektedir ve
bunlardan yaklasik olarak 1,5 milyonun diyastolik kalp yetmezligi oldugu
ongoriilmektedir.

Calismada, Tirkiye’de gen¢ niifus popiilasyonu batili iilkelerden daha fazla
olmasina karsin eriskinlerde KY ve asemptomatik sol ventrikiil disfonksiyonu prevalansi
daha yiiksek olarak izlenmistir. Risk faktorleri ve demografik 6zellikler agisindan diger
iilkelerle benzerlik saptanmistir. Calisma sonucunda; asemptomatik sol ventrikiil
disfonksiyonunun erken tami ve tedavisi saglanarak bu disfonksiyonun KY’ne
ilerlenmesinin engellenmesi yoluyla iilkemizdeki KY prevelansinda anlamli bir

azalmaninin saglanacagi goriisiine varilmistir (13).

2.1.4. Kalp Yetmezligi Etiyolojisi

KY popiilasyonunun en az yarisinda EF distktiir. Diisiik Ejeksiyon Fraksiyonlu Kalp
Yetmezligi (DEF-KY), tedavi stratejileri ve patofizyolojisi en iyi anlasilan KY tipi olup,
kilavuzlarin genellikle odak noktasini olusturuyor. Diyabet ve hipertansiyon bir¢ok olguda
katki saglayan etmenler olsa da, koroner arter hastaligi, sistolik KY hastalarinin ticte
ikisinin sebebini olusturur. Sistolik KY’nin baslica diger nedenlerini de; alkoliin kotiiye
kullanimi, gegirilmis viral enfeksiyonlar, idiyopatik dilate kardiyomiyopati, kemoterapi
(6rnegin doksorubisin veya transtuzumab) ve benzer baska pek cok neden olusturur.
Korunmus EF’li kalp yetmezligi (KEF-KY), DEF-KY ye gore etiyolojik ve epidemiyolojik
acidan farklilik arzetmektedir. DEF-KY hastalarina gére KEF-KY hastalar1 daha yasli,
kadin cinsiyet oram1 daha fazla ve obezite oran1 daha diisiik hastalardwr (14). Bu grup
hastada hipertansiyon, koroner kalp hastaligi ve atriyal fibrilasyona (AF) ise daha fazla

izlenmektedir. Prognoz agisindan KEF-KY hastalari, DEF-KY hastalalarina gére daha



selim seyirlidir. Kalp yetmezligi etyolojisinin belirlenmesi, tedavi stratejisini belirlemek

acgisimndan 6nemlidir.
2.1.5. Kalp Yetmezligi Patofizyolojisi

Sol ventrikiil (LV) sistolik islev bozuklugu bulunan hastalarda, miyokard hasarinin
ardindan geriye kalan kalp kasi hiicrelerinde ve ekstraseliller matrikste uygunsuz
adaptasyona sekonder degisiklikler izlenir. Ventrikiil dilatasyonu ile patolojik olarak
olusan yeniden sekillenme (remodeling) ve kasilmada azalma bu degisikliklerin dogurdugu
sonuglardir. Sistolik kalp yetmezligi hastalar1 tedavi edilmediginde, baslangigta
asemptomatik olsa bile, tipik olarak bahsedilen degisiklikler zamanla giderek kétiilesir, LV
genisler ve EF diiser. Iki farkli mekanizmanm bu negatif ilerlemeden sorumlu oldugu
diistiniilmektedir. Birincisi, ek miyosit 6liimiine neden olabilecek yeni olaylarin gelismesi
(tekrarlayan miyokart enfarktiisii gibi). Ikincisi de, ndrohiimoral aktivasyon gibi, sistolik

islev azalmasinm uyardigi sistemik yanit mekanizmalaridir (15).

Kalp Yetmezligi (KY) genellikle azalmis kardiyak output (CO) ve/veya
intrakardiyak basincin artigina bagli olarak olusur (6). CO da atim hacmi (AH) ve kalp hiz1
(KH)’nin ¢arpimindan olusur. Ek olarak ventrikiiler duvar biitiinliigli, ventrikiiler kasilma
ve kapak saglamlig1 gibi faktorler de kalp debisini etkiler. Kalp yetmezliginde CO azalrr,
bunun sonucunda ortalama kan basmci (OKB) diisiisiine ve neticede doku perflizyonunda
yetersizlige sebebiyet verir. Viicut doku perflizyonunu yeterince saglamak icin birkag
adaptasyon mekanizmasin1 harekete gecirir (16). Bu mekanizmalar, Frank-Starling
mekanizmas1 (artan Onylike karsi kontraktilitenin artmasi), miyokard hipertrofisi,
norohumoral sistemlarin aktivasyonu ve miyosit rejenerasyonu ve dliimiinden olusur (17).
Bu adaptif mekanizmalar baslangigta faydali olmasma ragmen, uzun donemde kisir bir

dongii olusturarak kalp yetmezligini kotiilestirmektedir (16).

Kalp yetmezliginde renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi ve sempatik sinir sistemi
aktive olan temel sistemlerdir. Bu sistemik yanit mekanizmalarina sekonder olarak, yeni
miyokard hasarina ilaveten, bobrekler, kan damarlari, kemik iligi, kaslar, akciger ve
karacigeri de hasara ugratir ve kardiyak elektriksel stabilitede bozulmanin da dahil oldugu

KY iliskili pek ¢ok klinik durumu aktive eden patofizyolojik kisir dongiiye sebep olur.

Norohormonal sistem aktive olup, OKB artirmak i¢in total periferik direnci artirma

yoluna gider. Bircok nérohormon, sodyum ve su tutulumunu tesvik ederek AH ' yi en iist
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seviyeye cikarir ve Frank-Starling mekanizmasi araciligiyla CO'yu arttirir. Kalp yetmezligi
hastalarinda OKB azalmasi, sempatik sinir sistemini uyarip katekolaminlerin salinmasina
neden olur (18). Bu katekolaminler kalp hizini, kalbin kontraktilitesini arttirir ve periferik
damarlarda vasokonstriiksiyon yapar. Katekolaminler B1, B2 ve al reseptorleri araciligiyla
etkilerini gosterirler ve sonugta aritmi, ejeksiyon fraksiyon (EF) azalmasi, tasikardi ve
miyokard toksisitesine sebebiyet verirler. Bl ve al reseptorler aktivasyonu ise periferik
damarlarda, vazokonstriksiyon, sodyum tutulumu ve susuzluk hissi olusturur, bununla
beraber renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi (RAAS) aktif hale gelir (18). Bu aktivasyon,
norepinefrin salinimi ve sodyum reabsorpsiyonuna zemin hazirlar ve vasopressin
salmimini indiikler (16). Vasopressin de su retansiyonuna ve vazokonstriiksiyona sebep
olur. Norohumoral aktivasyon kalp yetmezliginin erken evrelerinde kompanzasyona katki
saglarken uzun donemde ventrikiiler remodelinge sebebiyet vererek miyokardiyal

disfonksiyonu arttirir (16).

Kalp yetmezliginin etkili tedavilerinden ¢ogunun temelini bu iki temel siirecin
engellenmesi olusturur. Bahsi gecen degisiklikler, klinik anlamda, yasam kalitesini ve
islevsel kapasiteyi kotiilestirir, hastane basvurusunu gerektiren dekompansasyon atak
sayist artisgina neden olur ve genellikle pompa yetersizligi veya ventrikiiler aritmiler
nedeniyle erken Oliimlere sebep olan belirtilerin ortaya ¢ikmasit ve koétiilesmesi ile
yakindan iligkilidir. KY hastalarmin zaten sinirli olan kardiyak rezervi, ek olarak,
atriyumlarm kasilma rezervine, sol ventrikiiliin es zamanl olarak kasilmasina ve sag ile sol
ventrikiill arasmda normal bir iligkinin bulunmasi ile yakindan iliskilidir. Bu
parametrelerden herhangi birini etkileyen olaylar akut dekompansasyona sebebiyet

verebilir (19-20).

Kalp yetmezliginin ilerlemesi ile beraber nitrik oksit, prostaglandinler, bradikinin,
atriyal natriliretik peptid (ANP) ve brain natriliretik peptid (BNP) gibi endojen
vazodilatatorlerin etkilerinde azalma goriilir. Endojen vasodilatorlerin etkilerindeki bu
diisis RAAS ve sempatik sistem aktivasyonu ile es zamanli olur ve vazokonstriksiyonu
artirarak Onylik ve ardyiikiin artmasmna neden olur. Boylelikle advers miyokardiyal
remodeling, hiicresel cogalma ve anti-natriiirezi tetikler ve viicuttaki sivi yiikiinii artirip,

kalp yetmezligi semptomlarinin daha da kdtiilesmesine neden olur (21).
2.1.6. Kalp Yetmezligi Siniflandirilmasi

Kalp yetmezligi, anatomik olarak sag ve sol kalp yetersizligi, atim hacmine gore diisiik ve
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yikksek debili kalp yetersizligi, klinik durumun olus hizina gore akut ve kronik kalp
yetersizligi diye siniflandirilabilir. Ek olarak KY fonksiyonel olarak da smiflandirilabilir.
Sistolik kalp yetersizligi ayn1 zamanda diisiik ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetersizligi (DEF-
KY) olarak ve diyastolik kalp yetersizligi ayn1 zamanda korunmus ejeksiyon fraksiyonlu
kalp yetersizligi (KEF-KY) seklinde tanimlanmaktadir. Kalp yetmezligi belirti ve bulgular1
en az 1 aydir kontrol altinda olan hastalar i¢in stabil (kompanse) KY tabiri kullanilirken,
bu kosulu saglamayan hasta grubu icin de unstabil (dekompanse) KY ifadesi
kullanilmaktadir (22,23). Dekompanse KY tablosu aniden gelisebilecegi gibi yavas olarak
tedricen de baslayabilir. Dekompanse KY genellikle hastaneye yatis gerektirir ve dnemli

bir prognostik durumdur.

Kalbin performans: degerlendirilirken genelde sol ventrikiil sistolik fonksiyonu 6l¢iit
olarak alinir. Son yillarda yapilan calismalarda, diyastolik disfonksiyonun da mortalite ve
morbidite tizerinde onemli etkileri oldugu, dnyilik ve ardyiik {izerine etki ettigi saptanmigtir.
Kalbin diyastolik fonksiyonu, ventrikiilin morfolojisinden ve bilesiminden belirgin olarak
etkilenir (24, 25). Diyastolik kalp yetmezligi, pulmoner veya sistemik vendz konjesyon olarak

da diisiiniilebilir ve normal sistolik fonksiyonlarla beraber izlenen bir tablodur (26).

Sag ve sol kalp yetmezliginin ikisi de sistemik ya da pulmoner venlerde konjesyon,
pretibial 6dem, hepatik konjesyon ve pulmoner 6dem bulgulariyla karakterize tablolardir.
Sag ventrikiil yetmezliginin en sik nedeni, sol ventrikiil yetmezligidir. Sag kalp yetmezligi,
sol kalp yetmezligi kadar sik olup es zamanli bulunma ihtimali yliksektir. Sag kalp
yetmezligi izole olarak da bulunabilir ve bunun prognozu izole sol kalp yetmezliginden

daha kot seyirlidir (27).

Diistik debili kalp yetmezliginin ileri formlarinda, kardiyak debideki azalma
kendini nabiz basincinin daralmasi ile belli eder. Yiiksek debili kalp yetmezliginde ise
genellikle nabiz basinci genislemistir, arteriyovendz oksijen satiirasyon farki normal ve
ekstremiteler sicak olarak tespit edilir. Temel olarak tirotoksikoz, anemi, arteriyovendz
fistiiller, kemigin Paget hastaligi, beriberi, fibr6z displazi, karsinoid sendrom, multipl
myelom, polistemia vera, gebelik ve akromegali gibi hiperdinamik durumlar ytiksek debili

kalp yetmezligine sebep olur (28).
2.1.6.1. Ejeksiyon Fraksiyonuna Gore

Kalp yetmezligi hastalar1 ejeksiyon fraksiyonuna gore iice ayrilmaktadir. Ejeksiyon

fraksiyonu %40’1n altinda olan grup diisiik ejeksiyon fraksiyonlu KY (DEF-KY), %50 ve
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iizeri olan grup korunmus ejeksiyon fraksiyonlu KY (KEF-KY) olarak adlandiriimakta,
%40—49 aras1 grup sinirda (mid-range veya gri zon) ejeksiyon fraksiyonlu KY (SEF-KY)
seklinde smiflandiriliyor (Tablo 2.1) (29).

KEF-KY tanist koymak, DEF-KY tanisi koymaktan daha zordur. KEF-KY
hastalarinda genellikle sol ventrikiil dilatasyonu olmaz, fakat artmis dolum basmcinin
gostergesi olarak sol atrium boyutlarinda ve/veya sol ventrikiil duvar kalinliginda artig

izlenir. Diyastolik disfonksiyona bagli olarak gelisen bu duruma diyastolik kalp yetmezligi
de denilir (6).

Tablo 2.1.: Ejeksiyon fraksiyonuna gore kalp yetmezligi siniflamasi

Diisiik EF’li KY Orta EF’li KY Korunmus EF’li KY

EF < %40 EF %40-49 EF = %50

(NP: Natriiiretik peptid)

2.1.6.2. New York Kalp Cemiyeti Kalp Yetersizligi Fonksiyonel Siniflamasi

Kalp yetersizliginin siddetini belirlemede ¢ogu zaman New York Kalp Birligi
(NYHA) fonksiyonel siniflandirmasi kullanilmaktadir (Tablo 2.2). Bu tanimlama ilk kez
1928 yilinda tanimlanmis olup en son 1994 yilinda revize olmustur (30). Bu
smiflandirmada temel alman noktalar semptomlar ve egzersiz kapasitesidir.
Degerlendirmede hastanin kendi algisi gogunlukla 6n plandadir. Subjektif bir veri olmasina
karsin onemli bir mortalite gostergesidir. Bu siniflamaya gore kalp yetersizligi hastalari
fonksiyonel kapasiteleri esas alinarak temelde dort smif olarak degerlendirilir. NHY A

siiflamasi giiglii bir prognoz gostergesi ve risk belirleyicisidir.

NYHA smiflamast daha ¢ok egzersiz intoleransi ve semptomlarmn giddetini
tanimlamak i¢in kullanilir. Semptomlarin siddeti ve sol ventrikiil fonksiyonu arasinda

kevvetli bir iliski olmamakla beraber semptomlarin siddeti ile hayatta kalma arasinda
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kuvvetli bir ilski saptanmigtir (31-33).

Tablo 2.2.: New York Kalp Dernegi*“nin kalp yetmezligi semptom simiflamasi (34)

Hafif harekette kisitlanma var. Dinlenme halinde rahat ancak olagan fiziksel etkinlik halsizlik,

carpint1 ya da dispneye yol agar.

Rahatsizlik duymadan herhangi bir fiziksel etkinlik siirdiiriilemez. Dinlenme sirasinda

semptomlar vardir.

2.1.6.3. ACC / AHA Kkalp Yetersizligi Evrelemesi

ACC/AHA kalp yetersizligi kilavuzunda kalp yetersizliginin ilerleyici siirecini klinige
yansitabilmek amaciyla yeni bir simiflama yayinlanmistir (35) (Tablo 2.3). Bu siniflamaya
gore kalp yetersizligi gelismesi miyokardiyal hasar ile baslar ve bazi risk faktorleri ile

yakindan iliskilidir. Bu siniflamaya gore kalp yetersizligi hastalar1 dort evrede incelenir.

Tablo 2.3.: Kalp Yetersizliginin Evreleri (ACC/AHA Smiflandirma Sistemi)

Evre B: Kalp yetersizligi gelisimi ile kuvvetli olarak iliskili yapisal kalp hastaligi gelismis olan, ancak KY

belirtisi olmayan ve KY’nin bulgu veya belirtilerini hi¢ géstermemis olan hastalar bu grup i¢inde yer alirlar.

Evre D: Maksimum medikal tedaviye ragmen istirahatte belirgin kalp yetersizlig isemptomlar1 bulunan ve

ozel girisimlere ihtiya¢ duyan hastalardir.

2.1.7. Kalp Yetmezligi Tamsi
2.1.7.1 Belirti ve Bulgular

Kalp Yetmezligi (KY) tanisi, erken evrelerde daha belirgin olmak {izere, zor konulan bir

tanidir. KY’nin pek ¢ok bulgusu, sodyum ve su tutulumundan kaynaklandigindan dolay1
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ozgilliigii disiiktiir ve bu nedenle ayirict tan1 yapmak her zaman kolay olmayabilir. KY
icin nispeten Ozgiilliigi yiiksek olan belirtiler (6rn. ortopne, paroksismal noktiirnal dispne)
daha az siklikta goriiliir ve bu nedenle de duyarlilig: diisiiktiir (36-39). Obez bireylerde,
kronik akciger hastaligi olanlarda ve yaslilarda belirti ve bulgularin saptanmasi ve

yorumlanmasi 6zellikle zor olabilir (40-42) .

Ileri KY hastalarinda CO’daki ciddi diisiise sekonder dokularda hipoperfiizyon
bulgularinin goriilmesi muhtemeldir. Bu hastalarda nabiz basincinin daralmasi, siniis
tagikardisi, terleme ve periferik vazokonstriksiyon kardiyak disfonksiyonun derecesi
hakkinda bize ipuglar1 sunar. Bu hastalarda doku perfiizyonunun azalmasi ile beraber

soguk, soluk ve bazen de siyanotik ekstremiteler izlenebilir (2).

Framingham caligmasindan ¢ikarilmis olan KY tani kriterleri, KY’nin klinik bir
tan1 oldugunu belirgin olarak gostermektedir. Bu calismada iki major veya bir major ve iki
mindr kriterin ayni anda bulunmasi KY tanist i¢in kriter olarak kabul edilmistir. Minor
kriterler ise sadece bagka bir tibbi rahatsizlik ile agiklanamadiklar1 zaman kriter olarak

kabul edilmistir (43). KY icin Framingham kriterleri Tablo 2.4’te belirtilmistir.

Tablo 2.4.: Kalp Yetersizligi icin Framingham Kriterleri (22)

Paroksismal noktiirnal dispne ya da ortopne Ayak bilegi 6demi

Boyun ven distansiyonu Gece Oksiiriigii

Raller Eforla gelen dispne

Kardiyomegali Hepatomegali

Akut pulmoner 6dem Plevral effiizyon

S3 gallop (iiglii ritim) Maksimal degerin iigte biri oraninda vital kapasite
azalmasi

Artmis santral ven6z basing > 16 cm HI 10 Tasikardi (atim hiz1 > 120/dakika)

Hepatojuguler reflii

Kalp yetersizligi tedavisine yanit olarak kilo kayb1 > 4,5 kg

2.1.7.2. Temel Baslangic incelemeleri: Biyokimyasal Tetkikler, Natriiiretik Peptidler,
Elektrokardiyogram, Ekokardiyogram

Kalp yetmezligi hastalarinin tanisinda tam kan sayimi, serum kreatinin, tahmini glomeriil
filrasyon hiz1 (eGFR), serum elektrolitleri, karaciger fonksiyon testleri, glukoz, tiroid
fonksiyon testleri ve idrar incelemesi pratikte rutin olarak yapilmasi gereken testler

arasinda bulunur (44).




KY’de anemi, KY ataginin siddetini artirmaktadir. KY’de diliretik dozunun
uygunsuz olmasi, ADE (Anjiyotensin Doniistliriici Enzim) inhibitérleri ve potasyum
tutucu diiiretikler renal fonksiyonlar1 bozabilmektedir. Kalp yetmezliginde hiponatremi ve
renal fonksiyon bozuklugu kotii prognoza isaret eden parametrelerdendir. Karaciger
enzimlerinde saptanan ylikselme artmis hepatik konjesyonu isaret edebilir. Tirotoksikozun
tetikledigi kalp yetmezliginin hizli ventrikiil yanith atriyal fibrilasyon (HVY AF) ile iliskisi
gosterilmistir (45).

B tipi natriliretik peptid (BNP) ozellikle ventrikiil olmak iizere primer olarak
kalpten salininan bir hormondur. Aktif BNP hormonu bir prohorman olan proBNP’nin C-
terminal ucundan ayrilir, N-terminal proBNP (NT-proBNP) olusur ve sonrasinda dolagima
gecer. Sol ventrikiil disfonksiyonuna sahip KY hastalarinda plazma BNP ve NT-proBNP
diizeyler1 ytiksektir (2). BNP veya NT-proBNP diizeylerine bakilmasinin KY hastalarinda,
oyki, fizik muayene ve diger ilk basamak testlerine (elektrokardiyogram, gdgiis rontgen
gibi) kiyasla, tam1 koymada daha degerli oldugunu gosteren bazi g¢aligmalar ile
gosterilmistir (46,47). Kalp yetmezligi tanisinda natriiiretik peptid (NP) degerleri tek
basima yeterli olmayip diger klinik bilgiler ile beraber yorumlanmalidir (48).

NP, KY tanisinda ekokardiyografinin ulasilabilir olmadigi durumlarda baslangi¢
testi olarak kullanilmasi diisiiniilebilir. Plazma NP konsantrasyonu normal olan hastalarda
kalp yetmezligi genellikle yoktur. Yiiksek NP degerleri ise, KY siiphesi uyandirip daha
iler1 kardiyak arastirma gerektiren kisileri belirledigi i¢in, baslangic testi olarak
diistiniilebilir. Esik degerinin altinda NP degerleri olan hastalarda, yiiksek olasilikla KY

olmayacagidan rutin ekokardiyografi gerekmez.

Akut kalp yetmezligi disindaki durumlaarda, eger BNP <35 pg/mL ve NT-proBNP
<125 pg/mL ise biiylik olasilikla KY dislanabilir. Akut kalp yetmezligi tablosu
bulunmayan hastalarda BNP ve NT-proBNP’nin KY i¢in duyarlilig1r ve 6zgiilliigli daha
diisiik izlenmistir (49, 50). Akut kalp yetmezligi tablosu bulunan hastalarda ise diglama
icin daha yiiksek degerler kullanilir (BNP <100 pg/mL ve NT-proBNP <300 pg/mL) (51).

Natriuretik peptitler AF, bobrek yetersizligi ve pulmoner emboli gibi bazi kalp dis1
durumlarda yiiksek miktarda salgilanirlar. Yasla beraber degerlerinde artis beklenmekle

olup obez kisilerde ise obez olmayanlara gore diisiik olmasi beklenir (52).

Standart 12 derivasyonlu EKG’ye kardiyoloji pratiginde hemen hemen her hasta
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icin bagvurulmaktadir. KY tanisinda normal olmayan bir EKG tam1 koyma olasiligmni
arttrmakla birlikte ozgilligii disiiktiir (6). Ancak EKG’si tamamen normal olan
hastalarda KY pek muhtemel degildir (sensitivite% 89) (46). KY akut olarak gelismisse
EKG’nin tamamen normal olmas1 ¢ok nadir (yaklasik <%?2) olup, KY akut olarak gelismedigi
durumda ise EKG’nin tamamen normal olmasinin negatif 6ngordiiriicii degeri goreceli olarak

daha diistiktiir (yaklasik <%10-14) (53, 54).

Ekokardiyografi (EKO) terimi, tiim kardiyak ultrason goriintiileme tekniklerini
(iki/ii¢ boyutlu EKO, nabiz (PW) ve siirekli dalga (CW) doppler, renkli akim doppler, doku
doppler goriintiileme ve kontrast EKO) kapsayana bir ifadedir (6). Transtorasik EKO

(TTE), en sik olarak kullandigimiz ve acil servislerde de kullanilan pratik bir yontemdir.

Transfozofageal EKO (TOE), KY’nin rutin tamis1 i¢in gerekli olmayp, kapak
hastaligi, stipheli aort disseksiyonu, endokardit, konjenital kalp hastaliginda ve
kardiyoversiyon ihtiyaci olan AF hastalarinda intrakaviter trombiis varligin1 gérmek i¢in
basvurdugumuz bir yontemdir (6). Egzersiz veya farmakolojik stres EKO ise, genellikle
miyokard canliligmni ve/veya indiiklenebilir iskemiyi degerlendirmek i¢in kullanilan bir

yonemdir (55,56).

EKO, ventrikiiliin sitolik ve diyastolik fonksiyonlari, kapak islevleri, duvar
kalinliklar1 ve kalp bosluklarinin hacimleri hakkinda ayrmtili ve hizli bilgiler sunan yararl
bir testtir. Bize sunulan bu bilgiler hasta yonetiminde, tedavi kararini sekillendirmede veya
bazen tedavi planinda degisiklikler yapmada bize kritik ve hayati bilgiler sunar (sistolik
islev bozuklugu i¢in anjiyotensin doniistiiriicii enzim (ADE) inhibitorii ve beta-bloker
tedavisi baslama veya aort darlig1 icin cerrahi girisim karar1 gibi) (29). Ek olarak EKO
hemodinamik durumun da noninvaziv olarak degerlendirilmesinde bize degerli katkilar
sunar. PW doppler ile sol ventrikiil ¢ikis yolundan (LVOT) noninvaziv ve pratik olarak CO
hesaplanabilir (57).

2.1.7.3 Non-invaziv Kardiyak Goriintiileme

Akciger radyogrami, kalp yetmezligi tanisi diistiniilen veya kalp yetmezligi semptomlar1
olan hastalarda, kardiyomegali ve pulmoner konjesyonu degerlendirmede bize fayda
saglarken ayni1 zamanda ayirici tani acisindan diger sebeblerin degerlendirilmesi i¢in ek
bilgi saglar (58). Yapilan c¢alismalarada, akciger radyogrammin akut kalp yetmezligi
durumlarinda daha faydali oldugu tespit edilmistir (59,60).
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Kalp yetmezligi tanisinda ayrintili anamnez, fizik muayene ilk basamaklari
olusturur. Fakat teknolojik gelismelerle beraber hizmete sunulan ekokardiyografi de
pratikte ¢ok kiymetli testlerden birini olusturmustur. Kalp yetmezligi siiphesi tasiyan
hastalarda EKO hem taniy1 netlestirir hem de tedavi i¢in yol ¢izilmesine katki saglar. EKO,
subklinik kalp yetmezligini de bize gosterir. Ekokardiyografik degerlendirmede LVEF
(sol wventrikiil ejeksiyon fraksiyonu)’nin diisiik olup olmadigi, LV boyutlari, duvar
kalinlig1, ventrikiil hacimleri ve duvar hareketleri kantitatif olarak raporda belirtilmelidir.
Sag ventrikiil boyut ve fonksiyonlarma ilaveten atriyal boyut/hacim Ol¢iimleri de
yapilmalidir. Kalbin her dort kapagi anatomik ve fonksiyonel olarak degerlendirilmelidir.
Kapaklarda saptanan yetmezlik ve darliklarin derecesi kalitatif ve kantitatif yontemlerde
belirtilmelidir. Klinik durumda veya tedavi rejiminde degisiklik olmadigi siirece rutin EKO

endike degildir (58).
2.1.8. Kalp Yetmezliginin Tedavisi

Kalp yetmezligi hastalarinda tedavinin hedefi; hastalarin klinik durumlarmi, fonksiyonel
kapasitelerini ve yasam kalitelerini iyilestirmek ayni zamanda hospitalizasyon oranlarmni

azaltmak ve mortalitede azalmay1 saglamaktir (6).

DEF-KY hastalarinda tedavi yonetimi, iligkili durumlarin ve presipite eden
faktorlerin diizeltilmesi, yasam tarzi degisikligi, farmakolojik ajanlarla tedavi, gereklilik
halinde cihaz tedavisi, kardiyak rehabilitasyon ve koruyucu bakim komponentlerinden
olugsmaktadir. Hastane yatis1 gerekli olan hastalarda multidisipliner bir yaklagim
benimsenmelidir. Yapilan bir metaanalizde kalp yetmezligi hastalarinda multidispliner
yaklagimin hastaneye tekrar basvuruyu % 30 oraninda azalttig1 gosterilmis (61, 62).
Multidisipliner yaklagim kalp yetmezligi hastalarinda gerekli olup, kilavuzlar esliginde
medikal tedavinin optimize edilmesini, 6zbakima yonelik hasta egitimini ve psikososyal

destegi icinde barmndirir (63).
2.1.8.1. Farmakolojik Tedavi

Kronik kalp yetersizliginin (KKY) tedavisinde mortaliteyi azaltan ilaglar, ADE
inhibitorleri (ADEI), beta blokerler ve aldosteron antagonistleri olarak bilinmektedir.
Dolayisiyla kontrendike degilse ve hasta tolere edebiliyorsa her DEF-KY hastasmin
tedavisinde bu ajanlar olmalidir. Yapilan bir calismada anjiotensin reseptor blokeri (ARB)

(valsartan) ve neprilysin inhibitoriiniin (sakubitril) birlesiminden olusan ve yeni bir birlesik
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olan bu ajanmn (LCZ696), ADEI'ne (enalapril) gore kalp yetmezligine baglh 6limii ve
hospitalizasyon riskini azaltmada daha faydali oldugu gosterilmistir (64). Bunlarin disinda
kullanilan diiiretikler, vazodilatorler, pozitif inotroplar gibi diger ilaclar da genelde
semptomatik tedavide yararlidir. Bu ilaglarin bazilar1 kalbin fonksiyonunu artirrken,
milrinonun ise mortaliteyi artirdig1 bilinmekte ve bu nedenle kontrendikedir (65). Kalp
yetmezligi tedavisinde kullanilan temel ilaglar ve bu ilaglarin prognoz ve semptomlar

iizerindeki etkileri listelenmistir (Tablo 2.5) (66).

Tablo 2.5.: Kalp yetmezliginde farmakolojik tedavi

Diiiretikler

Kivrim ditiretikleri ve tiyazidler F -
Spironolakton 3 +
Eplerenon F +
Renin-anjiyotensin sistemi

ADE inhibitorleri “F +
Anjiyotensin II reseptor blokerleri A +
Inotroplar

Digoksin + -
Dobutamin 4 -/
Beta-blokerler 3 +
2.1.8.1.1. Anjiyotensin Déniistiiriicii Enzim (ADE) Inhibitorleri

ADETler sistolik kalp yetesizligi olan ve kan basinct uygun olan hastalarda semptomlarin
siddeti ve hipertansiyona bakilmaksizin onerilebilir. ADEI tedavisi baglandiktan 1-2 hafta
sonra bobrek fonksiyon testleri ve potasyum diizeyine bakilmali ve periyodik olarak takip
edilmelidir (67). ADEI mortalite ve ventrikiiler hipertrofiyi azaltabilirken, semptomlar1 da

diizeltebilir.

ADEYI’ ler tolerabilitesi genellikle iyi olan ilaglardir. Fakat renal fonksiyonlarda
bozulma, hipotansiyon ve oOksiiriik gibi yan etkiler yapabilirler. Bilateral renal arter
stenozu, anjiyoddem hikayesi, serum kreatininin > 2. 5 mg/ dL, serum potasyumunun > 5.

0 mmol/L ve agir aort stenozu olmasi1 ADEI ler i¢in kontrendikasyon olusturmaktadir.

ADEI ve ARB’ler anjiyotensinin vasopressor etkisini antagonize ederek, kalbin ard
yiikiinli azaltir ve bdylece is yiikiinii de disiirtirler. Ek olarak, anjiyotensinin kardiyak
remodeling ve kardiyak fonksiyon kotiilesmesini durdurma etkisi de bulunmaktadir (68-

69).
2.1.8.1.2. Beta Blokerler
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Beta blokerler (BB), semptomatik DEF-KY hastalarinda mortalite ve morbiditeyi azaltan
ajanlardan biridir. BB’lerin negatif inotropik etkisi zaman zaman kalp yetersizliginin
kotiilesmesine sebebiyet verebilmektedir. Ama ADEI ve diiiretiklerle kalp yetmezligi
semptomlar1 stabil hale getirildikten sonra sistolik kalp yetmezligi tedavisinde
kullanilabilirler. BB’lerin faydasi doza bagimli oldugundan dolay1 hedef doza ulagmak
gereklidir, fakat diisiik dozlarin dahi yarar1 gosterilmis oldugundan hasta hedef dozlar1
tolere etmiyorsa daha diisiik dozlar kullanilabilir. BB’lerden olan bisoprolol, carvedilol,
nebivolol ve metaprolol B1 selektif olup spesifik olarak kalp yetmezliginde kullanilirlar.
Bu B1 selektif ajanlarm NYHA smif II ile III KY ve olasilikla sinif IV KY olan hastalarda
sag kalimi 1yilestirdikler1 gosterilmistir (64,70). BB’ler inotropik ve kronotropik
antagonizm etkileri ile kalbin is ylikiinii azaltirlar. Ek olarak katekolaminler ve diger
sempatomimetiklerin kardiyak bigimlendirme yaparak kalbin fonksiyonlarmin kétiilestirme

etkisini azaltirlar (71,72).
2.1.8.1.3. Aldosteron Reseptor Antagonistleri

Aldosteron reseptor antagonistleri, ditliretik etkilerinin yamisra KY’ de mortalite ve
morbiditeyi azaltan ajanlar olarak da gorev alir (73). Mineralokortikoid reseptor
antagonistleri (MRA) olan spironolakton ve eplerenon, aldosteron ve diger steroid hormon
(kortikosteroidler ve androjenler gibi) reseptorlerine farkli diizeylerde afinite gostererek
bloke ederler (6). MRA, BB ve ADEI tedavisi altinda hala semptomatik olan ve LVEF <%
35 olan kalp yetmezligi hastalarinda mortaliteyi ve KY’ne bagli hastane yatiglarini
azaltmak icin Onerilmektedir (74, 75). RALES (The Randomized Aldactone Evaluation
Study) calismasinda, 6zellikle agir kardiyomiyopati (ejeksiyon fraksiyonu % 25) olan hasta
grubunda tedaviye spiranolakton eklenmesinin mortaliteyi diisiirdiigii gosterilmistir (76).
EPHESUS (Eplerenone Post Acute Myocardial Infarction Heart Failure Efficacy and Survival
Study) calismasinda da eplerenon ile benzer bir etki ortaya ¢ikmis ve akut miyokard
infarktiisii sonras1 dekompanse kalp yetmezligi tablosu gelisen hastalarda kullanimi tavsiye
edilmistir (77). Aldosteron antagonizmasi yapan bu ajanlar sodyum ve su birikimini

engelleyerek kardiyak bi¢imlendirmeyi de etkilemektedir (78).
2.1.8.1.4. Anjiyotensin II Reseptor Blokerleri (ARB)

DEF-KY hastalarinda eger ADEI tolere edilemiyorsa ve eslik eden hiperkalemi veya

bobrek yetmezligi bulunmuyorsa bu hastalarda alternatif olarak ARB 6nerilmektedir (67,
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79). Rutin olarak bir ARB ve ADEI'nin kombinasyonundan kag¢inmak gerekir (67).
2.1.8.1.5. Diiiretikler

Diiiretikler DEF-KY hastalarinda konjesyonun sebep oldugu semptom ve bulgularin
azaltilmasi i¢in semptomatik tedavi amacl Onerilirken, diiiretiklerin mortalite ve morbidite
tizerine faydasi oldugu heniiz kontrollii ¢alismalarla gosterilememistir. Yiiklenme bulgular1
olan hastalarda diiiretiklerin kullanim1 dispne ve egzersiz toleransinda etkili ve hizli bir
diizelme saglar (80). Kalp yetmezliginde konjesyon semptom ve bulgular1 yokken diiiretik
tedavisinin yeri yoktur. Bu hastalarda diiirezin fazla yapilmasi hastaya yetersiz diiirez yapmak
kadar zarar verebilir (81). Kivrim diiiretikleri (furosemid, bumetanid) KY hastalarinda sik
kullanilirlar. Tiyazid diiiretikler (hidroklorotiyazid, klortalidon, klorotiyazid) ciddi
olmayan kronik kalp yetersizliginde yararli olup, ciddi kalp yetersizliginde sinerji

etkisinden dolay1 kivrim ditiretikleri ile kombine kullanilmasi onerilmektedir (35).

Kalp yetmezligi bulunan hasta yukarida bahsedilen diiiretik ajanlara yanitsizsa;
ultrafiltrasyon veya aquaferezis yapilarak sivi birikimi ve konjesyon azaltilmasi yoluna
gidilebilir. Bu tiir mekanik sivi ¢ikarma metodlar1, 6zellikle diiiretik direnci olan olgularda

olduk¢a faydaldir.
2.1.8.1.6. Pozitif inotroplar

Eskiden birinci basamak tedavi olarak kullanilan digoksin (hafif pozitif inotrop ve negatif
kronotrop), giiniimiizde ise daha ¢ok atriyal fibrilasyonlu hastalarda hiz kontrolii amaciyla
veya ADE inhibitor, beta bloker ve loop diiiretiklerle yapilan tedaviye yeterli yanit
almamayan semptomatik hastalarada kullanimi mevcuttur. KKY hastalarinda digoksin

hastaneye yatislar1 azaltir, ancak mortaliteyi azalttigma dair verisi yoktur (66).

Dobutamin ise inotropik etkisinden faydalanilarak, sadece akut dekompanse kalp
yetersizliginde gecici bir siire ile kullanimi diisiiniilebilir. Fosfodiesteraz inhibit6rii olan

milrinone ise agir kardiyomiyopatide kullanimi 6nerilmektedir (82).
2.1.8.1.7. Diger Vazodilatorler

KKY hastalarinda, Isosorbid dinitrat, hidralazin ve ADEI’ler veya ARB’ler tek basina veya
kombinasyon tedavisi seklinde fayda saglayabilirler (83).

2.1.8.1.8. Vazopressin Reseptor Antagonistleri
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Tolvaptan ve conivaptan bilinen antidiiretik hormon (vasopressin) antagonistleridir.
EVEREST calismasinda, tolvaptanin klasik kalp yetmezligi tedavisine eklenmesi ile akut
dekompanse kalp yetersizligi semptomlarini1 diizelttigi ancak mortalite ve morbidite

sonuglarini degistirmedigi saptanmustir (84-86).
2.1.8.2. Kardiyak Cihazlar

LVEF < %35 ve QRS araligi > 120 ms olan NYHA III ve IV hastalarda kardiyak
resenkronizasyon tedavisi (KRT) ve biventrikiiler pacemaker implantasyonu tedavilerinden
fayda gorebilirler. Bu tedavilerin septomatik iyilesme, yasam kalitesinde artis ve bazi

calismalarda mortalite {izerine faydasi oldugu gosterilmistir.

NYHA 11, III, IV ve LVEF < %35 olan hastalar ICD (implantable-cardioverter-
defibrilator)‘den fayda gortirler. Agir KY hastalarinda malign aritmiler nedeniyle ani 6liim
riski olup, bu hastalarda ICD endikasyonu mevcuttrur. Diger bir tedavi modalitesi olarak
“yapay kalp” olarak adlandirilan sol ventriikle pil destekli mekanik pompa tiirii cihaz
[LVAD (sol ventrikiil destek cihazlar1)] cerrahi implante edilebilir. Bu cihazlar
transplantasyona gidecek hastalarda siklikla koprii edavisi olarak kullanilmaktadir (87-89).

2.1.8.3. Cerrahi Tedavi

Diger tedavi segeneklerinin yetersiz kaldig1 durumlarda bir tedavi segenegi olarak kardiyak

transplantasyon yapilabilir veya sol ventrikiil destek cihazlar1 konulabilir (90).
2.1.8.4. Kok Hiicre Tedavisi

Medikal ve cerrahiye yanitsiz kalici ventrikiil disfonksiyonu gelismis hastalarda
ventrikiiliin yeniden sekillenmesi, miyokardin hasar gérmiis bolgesine kardiyak miyositlere
farklilasma  ozelligi olan progenitdr hiicrelerin  harekete  gecirilmesi veya
neovaskiilarizasyonun uyarilmasi, miyokardin basarili olarak tamiriyle olabilir. Bu
tedavide hiicrelerin verilme sekilleri, tipi, verilis zamani ve burada fonksiyon goren

mekanizmalar heniiz net degildir (91).
2.1.8.5. Nonfarmakolojik Tedavi (Diyet ve Yasam Bicimi Degisimi)

Asirt sodyum alimi kalp yetmezligini kotiilestirir ve hastanin klinigi bozar. O nedenle kalp
yetmezligi hastalarmna rutin olarak tuzsuz diyet (60-100 mg/giin) tavsiye edilmektedir.

Hiponatreminin derinligi ile mortalite arasinda dogru orantili bir iliski oldugundan
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hiponatremiden de kaginilmalidir. O nedenle KY hastasinda, genellikle su kisitlanmali

(glinliik 1,5 litre ile) ve miimkiin oldugunca hasta hiponatremik tutulmamalidir (92).

Tablo 2.6.: Sistolik Kalp Yetersizliginde Tedavi Secenekleri

Konjesyon belirti/bulgularini rahatlamak i¢in diuretikler

ADE inhibitorii (veya tolere edilemezse ARB)

Iy

Bir Beta bloker EKLE

!

Hala NYHA simif TTI-TV mii ?

I Bir MR antagonist EKLE '=

Hala NYHA simif TT1-TV mii?
\ T.VEF < %35mii?

Sinus ritmi ve Kalp hiz1 >70
dk/m?

\A
S ?@
fvabradin EKLE
v

Hala NYHA smif TT1- TV ve

KRT-P/KRT-N diiciin KD diiciin

S rd

v

Hala NYHA smf II-IVmii?
Ek 6zel tedavi gerekmez, Hastalik

yOnetim programina devam et
—

Digoksin ve/veya Hidralazin-izosorbit dinitrat diisiin. Eger son- dénem ise Sol Ventrikiil Yardimei Destek Cihazi
ve/veya Transplantasyon diisiin
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2.1.9. Kalp Yetmezliginde Prognoz

KY’de prognoz koétii olup, mortalitesi ve seyri bir¢cok onkolojik hastaliktan daha kotiidiir.
KY tanis1 konulduktan sonra 4 yil i¢inde hastalarm % 50’sinin hayatin1 kaybettigi
bildirilmektedir (93). Ozellikle ileri evre KY hastalarmin prognozlari daha da kétii
seyretmektedir. ACC/AHA evrelemesine gore D evresinde bulunan hastalarin en az %
50’s1 3-6 ay i¢inde yasamini yitirmektedir (94). KY hastalarinda tedavi amagli uygulanan
ICD, KRT ve ventrikiiler destek cihazlarinin, ACC/AHA Evre D KY hastalarinda
prognozu iyilestirdigi tespit edimistir (95,96). Giinlimiizde, prognoza en olumlu katkiy1

saglayan ila¢ dis1 tedavi yontemi kalp naklidir.

KY hastalarinda prognoza iliskin verilerin biiylik kism1 yas, NYHA fonksiyonel
sinifi, etyoloji, EF, hastaligin evresi, 6nemli eslik eden hastaliklar (bobrek islev bozuklugu,
hiperiirisemi, diyabet, anemi), plazma NP konsantrasyonlari, hemodinamik parametreler ve
biyokimyasal belirtegler gibi verilerden saglanir. KY hastalarindaki mortalite ile iligkili
pek cok faktdor olup, bu faktorler temel olarak; hemodinamik, klinik, yapisal ve

biyokimyasal olmak tizere dort ana baslik altinda incelenebilir (22).
2.1.9.1 Kalp Yetersizliginde Prognozun Hemodinamik Degerlendirilmesi

Kardiyak indeks ve EF gibi degiskenler KY bulunan hastalarda sagkalimla dogru
orantiliyken, kalp hizi, pulmoner kapiller u¢ basinci, pulmoner arter basinci ve sistemik ve

pulmoner damar direnci ise sagkalimla ters orantil1 bir iligki i¢indedir.
2.1.9.2 Kalp Yetersizliginde Prognozun Klinik Degerlendirilmesi

KY hastalarinda genellikle erkek cinsiyet, KAH ykiisii olmasi, diisiik nabiz basinci, diisiik
sistolik arteriyel basinci, iigiincii kalp sesinin duyulmasi, azalmis egzersiz kapasitesi ve
yiiksek NYHA fonksiyonel smifi gibi faktorler artmis mortalite ile yakindan iliskili olarak
bulunmustur. Eslik eden DM, KBY, uyku apnesi, Cheyne-Stokes solunumu, kardiyak

kaseksi ve depresyon da KY’de mortalite gostergeleri arsinda yerini aliyor (22).

Hastaneye yatis ihtiyact KY hastalarinda kotii prognoza isaret etmektedir.
Dolayisiyla dekompanzasyon nedeniyle hastaneye yatis siklig1 ve siiresi artan hastalarin
mortalite oranlar1 da daha yiiksek bulunmaktadir. Calismalarda farkli oranlar bildirilmisse

de, mortalite oranlar1 KY hastalarinda oldukca ytliksek bulunmustur (97-101).

2.1.9.3 Kalp Yetersizliginde Prognozun Yapisal Degerlendirilmesi
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Kalbin ventrikiil kitlesi ve sferisite indeksi, sol ventrikiil hacimleri, sol atriyum genislemesi
ve sekonder mitral ve trikiispit yetersizligi ve gibi yapisal degiskenler kalp yetmezligi

hastalarinda mortalite ile iliskisi bulunmustur (22).
2.1.9.4 Kalp Yetersizliginde Prognozun Biyokimyasal Degerlendirilmesi

KY hastalarinda prognoz ile iliskisi bildirilen bir¢ok biyokimyasal belirte¢ bulunmaktadir.
Bu belirteclerin baslicalari; renin, aldosteron, atriyal natriiiretik peptid (ANP), BNP,
plazma noradrenalini, arginin vazopressin ve endotelin-1 olarak sayilabilir ve bu
belirteclerin tamami sag kalimla ters iligkilidir. Bu biyokimyasal belirtegler, bir yandan
altta yatan kardiyovaskiiler hastaligin siddetini yansitirlarken, bazilar1 da bir yandan
viicutta hemodinamik bozukluklar1 tetikleyebilir. Ek olarak, direkt olarak da ventrikiil
iizerinde olumsuz etki yaratabilirler. Noradrenalinin ventrikiiler tasikardiyi (VT) ve
miyokardiyal hipertrofiyi tetikleyerek,  apopitozu ve ekstraselliiller matriks tizerinde
degisiklikler gibi olumsuzluklar yaparak ventrikiil remodelingine katki saglamasi buna
giizel bir 6rnektir. Yapilan ¢alismalarda, ADEI ve BB kullanan KY hastalarinda, BNP ve
pro-BNP seviyelerinin hem ani 6liim, hem de tiim nedenlere bagli 6liimiin 6nemli ve

bagimsiz bir prognostik gostergesi oldugu tespit edilmistir (102-112).
2.2 Kardiyak Output ve Kardiyak indeks

Kardiyovaskuler sistemin primer fonksiyonu, doku metabolizmas1 ve biliylime i¢in viicuda
lazzim olan bilesenleri tasimak ve reaksiyonlar sonucunda olusan metabolitleri
uzaklastirmaktir (113). Kalbin temel gorevi ise, vaskiiler yatakta yeterli kan basinci

olusturarak dolasim sistemi araciligiyla organlarin yeterli perfiizyonunu temin saglamaktir.

Kalp yetmezligi hastalarinda hemodinamik status biiyilk 6nem arzetmektedir.
Yogun medikal tedavi gereksinimi olan bu grupta, optimal tedavi diizenlenmesi i¢in
hemodinamik durum bize 6nemli veriler sunar. Bazi hastalarda hemodinami c¢ok frajil
oldugundan medikal tedavilerde oOnerilen optimal dozlara ¢ikmakta biiyiik zorluklar
yasanmaktadir. Dolayisiyla kalp yetmezligi hastalarinda hastanin hemodinamik durumu,

hem hastanin stabilitesi hem de tedavi diizenlenmesinde yol gosterici rol oynar.

Kardiyak output (CO), kalbin birim dakikada periferik dolagima gonderdigi kan
miktar1 olarak tanimlanabilir. Viicuttaki tiim dokularin otoregiilasyona bagimli olmasi
sebebiyle, izole kalbin degil biitiin dolasim sisteminin bir gostergesi olarak kabul

edilmektedir. Dolayistyla CO dolagim sistemi ile ilgili olarak g6z oniinde bulundurulmasi
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gerekli olan belki de en 6nemli faktordiir. CO, atim hacmi (AH) ve kalp hizinin (KH)

carpimina esittir (114).

Vendz doniis, vendz sistemden sag atriyuma birim dakika ig¢inde dolan kan

miktaridir. Vendz doniis ve CO genellikle biribirine esit olmak durumundair.

CO, kalbin viicuda O, taginmas1 hakkinda bize bilgi sunan baslica parametrelerden
biridir. CO’ nun 6lglilmesi ve saglanan verilerle tedavinin yonlendirilmesi hastanin hayatta
kalma sansini arttirmaktadir. Bu yiizden uygun hastalarda CO 6lgmek prognozu, diagnozu

gostermeye ve tedavi yonetimine katki saglar. CO su denklem ile gosterilmekte (113):
CO=AHx KH

AH, diyastol sonu hacminden sistol sonu hacmin c¢ikarilmas: ile elde edilen
degerdir. AH Onyiik, ardyiik ve kontraktiliteden 6nemli derecede etkilenen bir parametredir
(115). AH’y1 etkileyen iki temel fizyolojik mekanizma mevcuttur. Bu mekanizmalarin
birincisi, kalp kasi ile alakali olup vendz doniiste artisa sekonder olarak diyastol fazinda
kalbin dolusunun artmasidir. Ikincisi de nérohormonal etkilere sekonder olarak daha giiglii
kasilmanin olustugu ventrikiiller dolustur. Atrial kontraksiyonlar ventrikiiliin dolusuna bir
miktar katki saglarken kardiyak debi i¢in dnemli bir etken degildir (116, 117). Egzersiz,
ofke, korku, ¢evre 1sisinin artis1 ve gebelik gibi faktorler kardiyak debi artigina neden
olurken, diisiik debili kalp hastaliklarmin hemen hemen tamami ve ortostatik degisimler de
kardiyak debiyi azaltirlar. Menstiirasyon ve orta diizeydeki ¢evresel 1s1 degisimleri ise
genellikle kardiyak debiyi etkilemezler (116-119). Kisiden kisiye degisen viicut
biiytikligiindeki farkliliklar1 devre disi birakmak i¢in CO total viicut yiizey alanina
oranlanarak kardiyak indeks (CI) degeri elde edilir. CI asagidaki denklem ile ifade

edilmekte:
CI=CO/VYA

70 kilograma sahip normal bir insanin viicut yiizey alani 1,7 metrekaredir, buna
gdre normal ortalama eriskinler icin kardiyak indeks de 3 L/dk/m* olarak hesaplanir (120).
Normal insan kalbi en stresli durumlarda bile viicudun ihtiyacini karsilayacak sekilde kan
pompalama kapasitesine sahiptir. Maksimal CO esasen sadece kalbin pompalama
kapasiesine bagli olmayip, ilaveten vazokonstriksiyon, sistemik vendz kapak sistemi ve
muskuler pompalar aracilig1 ile sistemik dolasimdan kalbe iletilen doniis ile de yakindan
ilgilidir (121).
20



Gilintimiiz sartlarinda arteryel basing dalga formu analizi referans alinarak siirekli
olarak kardiyak debiyi Olgen cihazlar klinik pratikte kullanilmaktadir. Bu cihazlar
termodiliisyon teknigi kullanilarak elde edilen kardiyak debi degeri ile korele olan, nabiz
kontur analizi Olglimlerine dayali siirekli olarak kardiyak debi degerlendirmesi
yapmaktadir. Kardiyak hemodinamik monitérizasyonda temel hedef yeterli doku

beslenmesinin temin edilmesidir.
2.2.1 Kardiyak Outputun Vendéz Doniisle Kontrolii

CO, normal sartlarda arteriyel basingtan pek etkilenmez ve bu nedenle kalp sabit akimi
olan bir pompa olarak kabul edilir. Kalp instrensek yeteneginden dolayi, fizyolojik
kosullarda kendisine donen kanin tamamini perifere pompalar. Bu 6zellik Frank-Starling
yasast olarak da adlandirilir. Frank-Starling yasasi olarak adlandirilan bu mekanizma,
kalbe iletilen vendz doniisliin artmasma cevap olarak kalp bosluklarindaki duvarlarin
gerilimini gosterir. Bu gerilime sekonder olarak kalp kasi1 daha gii¢lii kasilir ve daha ¢ok
genislemis olan odaciklar1 her zamanki kadar bosaltir. Diger bir faktér olarak, atrium
duvarindaki siniis diiglimiiniin gerilmesiyle olusan kalp hizlanmasinin olusturdugu etkidir.
Bundan dolay1 CO, stresli olmayan durumlarda vendz doniisii etkileyen faktorlerce
belirlenir. Eger donen kan miktar1 kalbin pompalama giiciinii asiyorsa, kalp CO’yu
sinirlama yoluna gider. CO, kalp hizi ve ritmi, kalbin kontraktil 6zellikleri, kalp

kapaklarmin fonksiyonel biitiinliigli ve otonom sinir sistemi aktivitesinden etkilenir (122).
2.2.2 Kardiyak Outputun Dinlenim ve Aktivite Sirasindaki Normal Degerleri

CO aktivite diizeyiyle degiskenlik gosterir. O yiizden; yas, kisinin egzersiz yapmasi, viicut
biiytikligli ve viicut metabolizma diizeyi gibi faktorler CO’ yu etkilemektedir. Saglkli
geng erkeklerde istirahatte dlciilen en biiylik CO degeri ortalama 5,6 L/dk olup, bu deger
kadinlarda % 10 — 20 daha az saptanmistir (120).

Yatar pozisyonda, CO en yiiksek diizeyde bulunmaktadir. Bilindigi iizere, dinlenme
halinde dik pozisyonda kalbe gelen vendz dolus azalir, bu da AH ve CO’da azalmaya
sebebiyet verir. Fakat dik pozisyonundaki egzersiz esnasinda AH’nin istirahat halindeki
maksimal atim hacmine ulagsmas1 muhtemeldir (113). Arteryel kan basincindaki artma belli

seviyelere kadar CO diisiisiine neden olmaz.

Dogumdan itibaren hizla artan ve 10 yasinda 4 L/dk/m”*den daha yiiksek degerlere

ulasan CI, 80 yasinda ise 2. 4 L/dk/m’'ye kadar diisiis egilimi gosterir. CO ise yasam
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stiresince viicuttaki metabolik aktivite degisikligi ile orantili olarak dengelenmektedir. O

yiizden kardiyak indeksin yasla azalmasi, azalan aktivitenin bir belirtisidir.

Hastada arteryel basing normal smirlarda tutuldugu zaman, total periferik
direncteki degisikliklere tamamen karsit olarak CO diizeyi degiskenlik gostermektedir. O

nedenle total periferik diren¢ normal sinirlarda seyrederse CO da normal seyrediyor.
2.2.3 Kardiyak Output ve Arteryel Basing Artisi

Hacim yiiklenmesine sekonder gelisen hipertansiyonda, oOzellikle CO’ daki artig
hipertansiyonun kilit noktasin1 olusturur. Sonrasinda otoregiilasyon mekanizmalari
sayesinde CO normal sinirlara dogru diiserken, sistemik vaskiiler rezistans (SVR)’ta ikincil
bir artis goriiliir. CO’nun tetikledigi hipertansiyondan sonra dokulara fazla kan ulasir ve
lokal arteriyollerde daralmaya neden olarak doku kan akimi normal seviyelerde tutulmaya

¢alisilir. Bunlarin sonucunda CO normale donerken toplam SVR artmaktadir (120).

Tablo 2.7.: Kardiyak Outputu Artiran Nedenler (123)

e

Beriberi Biiyiik vaskiiler tiimor

Asirt kan ve voliim yiiklemesi Polisitemi vera
Paget hastalig
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2.2.4 Kardiyak Faktorlerin Neden Oldugu Kardiyak Output Azalmasi

Herhangi bir nedenle siddetli kardiyak hasar gelistigi zaman, olusan hasarm kalbin
pompalama fonksiyonuna verdigi zarar nedeniyle viicuda saglanan kan miktar1 ihtiyacin
altina diisebilir. Kalbe vendz doniisii azaltan; kan hacminin azalmasi, akut venoz
dilatasyon ve biiylik venlerin tikanmasi gibi durumlar, CO’da azalmaya neden olan
periferik faktorlerdir. Sebebinin periferik veya kardiyak faktor olup olmadigina
bakilmaksizin eger CO dokulara yeterli besin sagalayacak diizeyin altindaysa kisinin
dolasim sokuna ugradigi soylenebilir. Bu durum kisa bir zaman igerisinde mortal
seyredebilir. Ciddi hasar gérmiis olan kalpte, sempatik sinir refleksleri ve sivi retansiyonu
kompanzasyona yeterli yaniti1 olusturmazsa zayiflamis kalp normal bir CO’yu
pompalamakta giliclik ¢ekecektir. Bu nedenle, CO normal bdbrek perflizyonunu
saglayacak degere ulasamaz. Kiside sivi retansiyonu ve ddem artarak olaylar1 6liime kadar

gotiirebilir. Bu klinik duruma dekompanse kalp yetersizligi denir.
2.2.5 Kardiyak Output Ol¢me Yontemleri

Kardiyak riski yliksek olan hastalarda (siddetli kalp yetmezligi gibi) ve major cerrahide
hemodinamik parametreler ve takip acgisindan CO’ yu saptamak ¢ok biliyiikk 6nem

arzetmektedir (124). CO invaviz veya noninvaziv olarak ¢esitli yontemlerle hesaplanabilir.

Tablo 2.8.: CO ol¢iimii icin mevcut teknikler (125, 126)

Fick metodu Transézefagiyal ekokardiyografi (TOE)
indirekt Fick metodu ( NiCO Monitérii ) Portable 6sefagiyal Doppler
TermodilUsyon teknigi Transtorasik Ekokardiyografi

Boya dilUsyon teknigi Arteriyel pulse contour analizi (PICCO)
Anjiyografik teknigi
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2.2.5.1 Fick Metodu

Alman fizyolog Adolph Fick (127), 1870 yilinda kan akimin1 6l¢mede kullanilan teoremini
ortaya atti. Fick metodunda, titizlikle 6lglilen oksijen (O;) tiiketimi ve arteriyovendz O,
farki kullanilmaktadir. Fick metodu, CO 6l¢iimii altin standarttir fakat metodun dogasindan
kaynaklanan sorunlar mevcuttur. Bu metotta uzun bir sabit durma zamanina ihtiya¢ olup
solunumlar ayni ve dilizenli bir sekilde olmalidir. Oksijen tiiketimini Olgmek zor
oldugundan, bazi merkezler, varsayilan O, tiikketim algoritmalarini pratikte kullanirlar. Bu
varsayim algoritmalar1 ile 6l¢iim yapmak da, CO hesaplanmasinda, % 30 kadar hata pay1
olusturma ihtimalini doguruyor. Bu yontem diisiik kardiyak debili hastalarda uygun bir
yontem olmasma karsmn yliksek kardiyak debili hastalarin degerlerini 6lgmede yeterli
degildir (128).

Fick kuralindan yararlanilarak, sistemik arteriyel, sistemik vendz, pulmoner
arteriyel ve pulmoner vendz kandaki oksijen tiikketimi (V0,) ile oksijen iceriginin 6lciilmesi
ile CO, santlarm ve pulmoner kan akimmin hesap edilmesi miimkiindiir. Fick kuralina

dayali olarak agagidaki formul kullanilarak CO hesaplanir (129):

Pulmoner Oksijen Tiiketimi (VO2) (mL 02 / dk)
Sistemik Arter 02 — Miks Ven6z 02 (mL O2 / L kan)

Kardiyak Output (L/d)=

2.2.5.2 Termodiliisyon Teknigi

Termodiliisyon metodu 1953 yilinda Fegler tarafindan voliim akim hizin1 6lgmek
maksadiyla belirlenmistir. Balon uglu, ¢ok liimenli, akim tarafindan yonlendirme 6zelligi
bulunan bir termistor kateter pulmoner artere yerlestirilir. Termodiliisyon teknigi,
uygulama kolaylig1 ve klinikte kullanim alan1 agisindan altin standart olarak kabul edilir ve
en fazla tercih edilen ydntemdir (128,130-137). Izotonik maddenin enjeksiyonu ve
Olgtimler i¢cin pulmoner arteryel kateterizasyon yapilir. Bu yontemde oda sicakligindaki
izotonik sodyum kloriir veya % 5’ lik 10 ml dekstroz ¢6zeltisi kullanilirak kanin 1s1 6lgtimii
gerceklestirilmeye calisilir (138,139). Termodiliisyon yonteminde, c¢ozeltiler araliksiz
enjeksiyon olarak uygulanabildigi gibi bolus olarak da uygulanabilir. Fakat kardiyak debisi
diisiik hastalarda araliksiz enjeksiyon yonteminde, bolus yontemine gore daha giivenilir
sonuglar elde edildigi bildirilmistir (140). Bu teknikte diisiik CO diizeylerinde dogruluk
pay1 daha azdir. Termodiliisyon tekniginin; zaman kaybi, pahali olmasi, enfeksiyon riski,

katater komplikasyonlar1 ve invaziv olmasi gibi dezavantajlar1 vardir.
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2.2.5.3 Indikator-Diliisyon Teknigi

CO’ nun indikator seyreltme yontemiyle Olgiilmesinde, boya gibi bir miktar indikator
biiyiik bir vene (veya tercihen sag atriyuma) enjekte edilir. Indikatdr hizlica sag kalbe,
akcigerlere, sol kalbe ve en son arteryel sisteme gecis yapar. Sonrasinda herhangi bir
periferik arterden gecen indikatdriin konsantrasyonu kayit altina alinir. Kullanilan indikator
kaybolursa CO yalanc1 yiiksek, eger indikator ikinci kez sayilirsa (yani fark edilmeden

dolagima tekrar karigirsa), CO yalanci diisiik olarak hesaplanir.
2.2.5.4 Anjiyografik Teknik

Anjiyografi 1yi bir yontem olmakla birlikte, belirli bir siire igerisinde 6l¢limiin yapilmasi
gerekliligi, pahali olmasi, hospitalizasyon gerektirmesi ve az da olsa hastalar i¢in bir risk

tagimas1 dezavantajlaridir.
2.2.5.5 Transozefagiyal Ekokardiyografi (TOE)

Bu yoOntemi, eritrositlerden yansiyan ses dalgalarmin cihaz tarafindan dopplere
doniisiimiinii kayit altina alarak kan akis hizimnin 6l¢iilmesiyle, CO’ yu saptamak ic¢in
kullanmak miimkiindiir. Damarin kesitsel alaninin iizerindeki sinyallerin integrasyonu ile
de akim olgiiliir. Doppler teknikleri, non invaziv olduklari i¢in ¢ok konforludurlar ve bu
nedenle son zamanlarda degerleri artmistir. Bu metodun dezavantajlar ise, tecriibeli bir
operatore ihtiya¢ olmasi, cihazda kullanilan probun biiyiik olmasi, ekipmanin pahali olmasi

ve anestezi gerektirmesidir.
2.2.5.6 Portable Ozefagiyal Doppler

Doppler kullanilarak asendan aortadaki kanin hizi 6lgtilebilir. Boylelikle aortadan birim
zamanda gecen kan miktar1 hesaplanabilir. Bu da strok voliimii vermek i¢in aortun kesitsel

alani ile carpilir.
2.2.5.7 Nabiz sayim analizi yontemi (Arterial Pulse Contour Analysis- PICCO)

Bu yontemde arteryel pulse kontur analizi ve transpulmoner termodiliisyon tekniklerinin
birlesimi ile uygulama yapilir. CO’nun bu sekilde dlciilmesi, indirekt bir yontemdir, ¢linkii
burada CO direkt olarak Ol¢iilemeyip modelin temelinde olan bir basing pulsasyonu
dikkate akinarak hesaplanir. Giiniimiizde, PICCO, Pulse CO ve Modelflow olamk iizere ii¢

adet pulse kontur metodu mevcuttur.
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Nabiz sayim analiz yontemi ile gercek zamanli CO &lgmek miimkiindiir. Olgiilen
nabiz basing dalgalarmin grafikleri analiz edilerek atim hacmi hesaplanmaktadir. Nabiz

sayim yontemi kullanilirken duyarlilig1 1yi olan bir kalibrasyona ihtiya¢ vardir.
2.2.5.8 Noninvaziv Kardiyak Output ( NICO ) Monitorii

NICO sistemi, hava yolunda CO, dahil olmak iizere gazlarm &l¢iimiinii giivenli olarak ve
Fick prensibini kullanarak yapan noninvaziv bir cihazdir. CO &lglimii yapilirken,
Novametrix NICO sensorii kullanilmaktadir ve bu sekilde hava yolu basinci, respiratuar
akim ve CO; konsantrasyonu Olgiilerek CO, eliminasyonu ile kombinasyonu
yapilmaktadir. Sonug olarak CO; sinyalleri ve integre edilmis akim vasitasiyla CO, dl¢iimi
yapilmaktadir. NICO sistemi kullanimi kolay olup, tamamen noninvaziv bir tekniktir.
Fakat yine de poliklinik sartlarinda kullanilabilecek bir yontem olmamas1 bir dejavantajdir

(141).
2.2.5.9 Transtorasik Ekokardiyografi (TTE)

Doppler yontemi kullanilarak, insan viicudunda dolasima ait hemodinamik verilerin
Ol¢iilmesi ilk olarak Franklin ve Satomura tarafindan yapilmistir. Bu yontemde alyuvarlar
dolasim sisteminin hareket kaynagi olarak belirlenmistir (142). Doppler yonteminde
piezoelektrik kristal aralikli sekilde uyarilarak ultrasonik dalgalar meydana getirilir. Ses
dalgalar1 farkl acilardan kalbe dogru yonlendirilir. Kalpten geriye yansiyan bu dalgalar bir
transdiiser ile algilanir ve elektrik enerjisine doniistiiriilerek kayit altina alinir (118). Iki
boyutlu EKO da CO 6l¢iimiinde kullanilan yontemlerden biridir (126).

EKO ile CO tayininde algilayicinin uygulandigi bolgelere gore transdzofajial,
transtorasik ve transtrakeal gibi farkli yontemler kullanilmasi diisiintilebilir (143). Doppler
yontemlerinde viicut akigskanlarinin hizi 6lgiiliip, bolgenin kesit alani ile ¢arpilmasi ile
birim zamanda gec¢en sivinin akim hacmi hesaplanmis olur (136). Bu bolgeler sol ventrikiil
cikis yolu (LVOT), aort, pulmoner arter veya kapaklardan herhangi biri olabilir. CO
Olemek i¢in, en kolay ve Glglimlerde en az degiskenlik gosteren bolge LVOT tur. LVOT
cap1 sistol ve diyastole gore ¢ok az degisir ve bir daire seklinde sabit ve yakin bir sekilde
yaklastig1 varsayilir, ancak eliptik yapida olmasi nedeniyle bazi hatalar1 beraberinde
getirebilir. LVOT c¢api sistolde parasternal uzun eksen goriintiide 6l¢iiliir. LVOT hiz zaman
intergral (LVOT VTI) ise, sistolik fazi1 boyunca kan akim hiz1 ile PW doppler ile olgiiliir.
TTE ile CO o6lgmek i¢in LVOT ¢ap1, LVOT VTI ve kalp hizina ihtiyag¢ vardir.
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Kardiyak indeks (CI) de CO’un viicuy yiizey alanina (VY A) boliinmesi ile elde edilir. CO

ve CI agagidaki formiiller ile hesaplanabilir:
Kardiak Output =Kalp hiz1 x Pi(LVOT ¢ap1/2)"2 x LVOT VTI

Kardiyak indeks = CO/ VYA
Atriyal fibrilasyon (AF) gibi diizensiz ritimlerin varliginda LVOT VTI dogru olarak
Olciilemeyebilir. Bu durumda birkag atimin ortalama VTI degerleri alinmalidir. LVOT tam

acilamadiginda da, LVOT ¢ap1 oldugundan farkl 6lgiilebilir.

TTE, ayaktan basvuran poliklinik hastalarinda bakilabilmesi, ucuz olmas,
noninvaziv olmasi ve kisa zamanda yapilabilmesi agisindan avantaj olusturmaktadir. Tam
aksine nonivaziv oldugundan dolay1 giivenirliginin az olmasi, operatér bagimli olmasi,
damar c¢ap1 ve referans noktalarindaki anatomik varyasyonlar, diizenli olmayan hiz
profilleri, intrakardiyak siklus farkliliklari, damar ¢apmin kesin 6l¢iimiindeki zorluklar ve

ultrason 1s1n1 ile akim agis1 arasindaki sik olusan 6l¢tim hatalar1 da dezavantaj olusturur.

Suprasternal bélgeden TTE ile bakilan doppler 6l¢timleri, asendan aorta kokiiniin
alan1 ve kan akimi hakkinda dogru tahminler yapmaya olanak saglar. Vandenbogaerde’nin
1988 yilinda yaptig1 bir ¢alismada (144), bu yontemin termodiliisyon yontemi ile
mitkemmel uyum gdsteren sonuglar verdigi izlenmis, ancak teknikteki zorluklar ve diger

faktorler nedeniyle bu teknik hastalarm ancak %68’ ine uygulanabilmistir.

Biz de calismamizda noninvaziv, maliyetsiz, kolay ve ayaktan gelen poliklinik
hastalarinda uygulanabilirligi olmas1 nedeniyle, EF < %40 olan sistolik kalp yetmezligi
hastalarinda, hastanin hemodinamik durumu, doku beslenmesinin yeterliligi hakkinda fikir
sahibi olmak ve gerekli olursa uygun tedavi diizenlenmesi yapmak amaciyla, CO ve CI

Olemek i¢cin TTE yontemini kullandik.
2.3 Kalp Yetmezliginde Nabiz Basinci ve Oransal Nabiz Basinci
2.3.1. Kan Basinci

Sistol esnasinda kalbin aorttan arterlere pompaladigi kanin damar ¢eperine yapmis oldugu
basinca kan basinci (tansiyon) denilmektedir. Hem arter hem de venler kan basincina karsi
direng gosterirler. Bu direng venlerde az, arterlerde ise fazladir. Sistol fazinda olusan kan

basincina sistolik, diyastol fazinda olusan kan basincina da diyastolik kan basinci denilir.
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Cinsiyet, yas, 6lcme teknigi ve degisik zamanlarda Slgiilmesi kan basincinda degiskenlik
gosterebilmektedir (145-148). “Kan basinci = kalp debisi x periferik direng” seklinde
formiilize edilir (149). Kan basincinin en sik nedeni esansiyel hipertansiyon olup kardiyak

debiden ziyade periferik direncin artmasina bagli olarak olusur.
2.3.2. Nabiz Basinci

Nabiz basinci (NB), maksimum aortik kan akimi, aort esnekligi, kardiyak atim hacmi ve
periferik vaskiiler gerginliginin karmagik iligkisi ile belirlenmektedir. Sistolik kan
basicindan, diyastolik kan basmcinin ¢ikarilmasiyla elde edilir. Arteriyel vaskiiler yapida
meydana gelen sertlesme sistolik kan basmcini yiikseltirken, diyastolik kan basincini ise
diistiriir ve netice itibariyle nabiz basincinda dikkate deger artis olur (150-153). Yapilan
calismalarda, nabiz basincinda artigin, ardyiik artisi, miyokart oksijen gereksinimi,
subendokardiyal iskemi ve ventrikiiler gevsemede bozulma ile yakindan baglantili oldugu
tespit edilmistir. Ek olarak sol ventrikiil hipertrofisi ile arteriyel sertlik ve nabiz

basicindaki artig arasinda da iliski oldugu izlenmistir (154,155).
2.3.3. Patofizyolojik Mekanizmalar

Kardiyovaskiiler morbidite ile nabiz basincinin iligkisi tespit edilmis olup, bu ilsiki
diyastolik ve ortalama kan basing degerlerinden ziyade sistolik kan basmcinin bir
yansimas1i olarak kabul edilir. Nabiz basinci, biiyiik arterlerin esnekligi, ventrikiiler
ejeksiyon, kalp hiz1 ve yansiyan dalgalarin zamanlamasindan etkilenir (156).

Yasglilarda yapilan uzun dénemli ¢aligsmalarda, yasin artmasi ile beraber sistolik ve
nabiz basincinin arttig1, diyastolik kan basincinin ise azalma egiliminde oldugu izlenmistir.
Arteriyel sertlik artismnin yaslanma, hipertansiyon ve aterom plagi sayisindaki artig ile
korele oldugu bilinmektedir. Nabiz basinci artis1 ise bu ilerlemede karisik bir rol oynar.
Damar duvarindaki stres, aralikli ve hizli bir sekilde meydana geliyorsa ve stabil degilse
biyolojik etkilenim ¢ok daha kolay meydana gelir ve bu durum nabiz basincinin ve sistolik

basmcin zararh etkileri ile yakindan alakali olabilir (157).

Sistolik kan basincinda artis meydana gelmesi, kardiyak is yiikiiniin asir1 artmasina
ve sirasiyla miyokardiyal oksijen gereksinimi ile sol ventrikiil hipertrofisinin artigina ve
koroner perflizyonun bozulmasina sebebiyet verebilir (158). Kalp yetmezligi hastalarinda,

kardiyak atim hacmi azalmasinin tetikledigi artmis sempatik sinir sistemi aktivasyonu diiz
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kas hiicre gerginligini artirarak periferik direng ve biliylik damar sertliginde artis olmasina

neden olur (159-160).
2.3.4. Nabiz Basincinin Klinik Onemi

Elimizdeki mevcut bilgilere gore, LV sistolik difonksiyonu olan hastalarda azalmis nabiz
basmci kotii sonlanim noktalar1 ile yakindan ilgkilidir. Ozellikle iletici gorev iistlenen
damarlarda aterosklerotik damar hastalig1r olmasi, arteriyel kompliyansin azalmasina ve
nabiz basincinda artisa neden olur (162). Ondan dolay1 diisiik nabiz basinci bozulmus
hemodinami ve azalmig kardiyak atim hacmi ile ilskilendirilirken, artmis nabiz basinc1 ise
arteriyel sertlik ve ateroskleroz ile ilskili bulunmustur.

Sol ventrikiil fonksiyonlar: ve atim hacmi normal, aort esnekligi azalmis hastalarda
nabiz basinci artig gosterir. Miyokard enfarktiisii (MI) sonrasi genellikle sistolik
disfonksiyon ve atim hacminde azalma meydana geldiginden nabiz basincinda da azalma
goriiliir. Bu hasta grubunda aort esnekligi azalmasi, atim hacminden daha 6nemli olup,
genellikle net etki nabiz basinci artigi yoniinde olmaktadir. Ek olarak kompanse KY’de
artmis nabiz basinci biiylik damarlardaki sertlesmeyi ifade eder ve genellikle kotii prognoz
ile iligkilendirilmektedir (163-165). Ciddi sistolik disfonksiyon varliginda ise atim hacmi
ciddi derecede azalir ve nabiz basincina etkisi azalmis aort esnekliginden daha 6nemli hale

gelmektedir. Bu hasta grubunda ise net sonug nabiz basincimin diisiisii yoniindedir.

2.3.5. fleri Evre Kalp Yetersizligi Hastalarinda Nabiz Basinci ve Oransal Nabiz

Basinci

NB degisiminin, KKY hastalarinda prognostik degeri ile ilgili veriler smirli sayidadir.
Yapilan calismalarda, dekompanse KY (DKKY) nedeniyle hastaneye yatan hastalarda
diisiik nabiz basinci ile mortalite arasinda belirgin bir iligki tespit edilmistir (160). Bu hasta
grubunda nabiz basincinin azalmasi muhtemelen kardiyak islev bozuklugu ile iliskili olup
bu sebeple mortalite ile de iliskisi mevcuttur (61). Ciddi dekompanse sistolik KY tablosu
olmasina ragmen nabiz basinci korunmus olmasi, kontraktil rezervin korunduguna ve iyi
prognoza isaret ettigi saptanmustir (166). Ciddi LV sistolik disfonksiyonu durumunda ise
atim hacmi belirgin olarak azalmis ve atim hacminin nabiz basincina etkisi azalmis aort
esnekliginden ¢cok daha 6nemli boyuttadir.

Oransal nabiz basinct (ONB) da NB’nin sistolik kan basimcia bdliinmesi ile

hesaplanir. Yapilan bir ¢aligmada ONB ile kardiyak indeksin kronik ciddi kalp yetmezligi
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hastalarinda iy1 korelasyon gosterdigi tespit edilmistir (161). Ciddi kalp yetmezligi olan
hastalarda, poliklinik sartlarinda fizik muayene bulgularindan hesaplanabilen ONB degeri,
bize hastanin hemodinamik durumu, dokularm yeterli perfiize olup olmadig1r ve tedavi

yonetimi kararinda katki saglayabilir.
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3. MATERYAL VE METOD

Bu calisma, Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Etik Kurulunun
01.12.2017 tarihli ve 2017/1095 numarali karari ile onay alindiktan sonra, Necmettin Erbakan
Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali’'nda prospektif olarak
gerceklestirildi. Calisma “Helsinki Deklarasyonu” son versiyonu ve “lyi Klinik

Uygulamalar Ydnergesine” uygun olarak yiiriitiildii.
3.1. Hasta Verileri

Calismaya 02.12.2017 - 10.04.2018 tarihleri arasinda merkezimize poliklinikten bagvuran
veya kardiyoloji biriminde yatan, daha once kalp yetmezligi tanis1 almis, ejeksiyon
fraksiyonu (EF) < % 40 olan ve ¢alismaya katilmak i¢in onam veren 220 hasta alindi.
Calismaya alman hastalardan 120°si ¢alismaya alim kriterlerini karsilamadigir ve/veya
dislanma kriteri oldugundan (55 hastada atriyal fibrilasyon mevcut, 35 hastada hastada
major kapak patolojisi mevcut, 10 hastada protez kapak hastaligi mevcut, 10 hastada
ekokardiyografik olarak olciilen CO’da operatorler arasi degiskenlik > % 5, 7 hastanin
ekokardiyografik goriintii kalitesi yetersiz, 3 hastada pacemaker mevcut,) calisma dis1
birakildi.

Calismaya dahil edilen hastalar yas, cinsiyet, boy, agirlik, VY A, sitolik kan basinci
(SKB), diyastolik kan basinci (DKB), nabiz basinci (NB), oransal nabiz basinci (ONB),
halp hizi, komorbiditeleri [Hipertansiyon (HT), diyabetes mellitiis (DM), Atriyal
fibrilasyon (AF), hiperlipidemi, kronik bobrek yetmezligi ( KBY), serebrovaskiiler olay
(SVO), kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH), sigara kullanimi], kullanmakta oldugu
medikasyonlar (Asetilsalisilik asit, P2Y12 inhibitorleri, Statinler, Oral antikoagiilanlar,
ADE inhibitorii veya ARB, Beta bloker, Kalsiyum kanal blokerleri, Aldosteron
antagonistleri, Dijitaller, Nitratlar, Diiiretikler), dispne varligi, periferik 6dem ve ral gibi
fizik muayene bulgulart ve NYHA siniflamasi agisindan degerlendirildi. Transtorasik
ekokardiyografi ile Simpson 4 bosluktan end diyastolik voliim (EDV), end sistolik volim
(ESV) ve EF, LVOT, LVOT VTI, kardiyak output (CO), doku doppler ile lateral
izovoliimetrik kasilma zamam (IVCT), Izovoliimetrik relaksasyon zamam (IVRT),
ejeksiyon zamani (ET), miyokard performans indeksi (MPI), septal IVCT, IVRT, ET, MPI,
sag ventrikiil IVCT, IVRT, ET, MPI, mitral E hizi, mitral A hizi, trikiispit E hizi, trikiispit

A hiz1 ve sistolik pulmoner arter basinci (SPAB) agisindan
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kardiyak indeksi (CI) < 2.2 L/dk/m” ve > 2.2 L/dk/m” olan iki hasta grubu karsilastirildi.

Ciddi kapak patolojisi (yetmezlik ve darlik agisindan), protez kapak hastaligi,
pacemaker varligi, AF, ekokardiyografide goriintii kalitesi yetersiz olan ve
ekokardiyografik olarak Olglilen CO’da operatorler arasi degiskenlik >%5 olan hastalar

calisma dis1 birakildi (Tablo 3.1).

Calismaya katilmayr kabul eden hastalar demografik Ozellikleri, komorbid
hastaliklarin varligi, kullandigi medikasyonlar acisindan sorgulandi, fizik muayeneleri

yapildi ve ekokardiyografik parametreleri alind1.

Tablo 3.1.: Caliymaya alinma ve cahismadan dislanma Kriterleri

18 yas ve tizeri olmak Atriyal Fibrilasyon
Calisma i¢in onami olmak Ciddi kapak patolojisi
Siniis ritminde olmak EF>%40

EF<%40 olmak Protez kapak

Pacemaker varligi

EKOQ’da yetersiz goriintii kalitesi

Operatdrler aras1 >%5 degiskenlik olmasi

3.2. Kan Basinc ve Kardiyak Output Acisindan Degerlendirme

Calismaya alinan hastalarmm kan basinci, kalibrasyonu yapilmig Erka marka civali
sfigmomanometre cihazi ile manuel olarak, sessiz ve sicakligi ayarlanmis (ne soguk ne de
cok sicak) bir odada 5 dakika dinlendikten sonra sirtin1 sandalyeye yaslayacak sekilde
oturur pozisyonda yapildi. Tansiyon Olgiilecek kolun ¢iplak olmasmna, konusmamaya,
bacak bacak {istline atmamaya, manson kalp diizeyinde duracak sekilde sarilmaya ve
hastanin kolunun desteklenmesine 6zen gosterildi. Dogru sonug¢ alinabilmesi i¢in tansiyon
aleti mansonunun boyutlarinmn hastaya uygun olmasma dikkat edildi. Ol¢iim &ncesindeki
30 dakikalik siire i¢inde hastanin sigara, cay veya kahve igmemis, kafein almamis ve
tercihen yemek yememis olmasi istendi. Kan basincindaki ciddi degiskenlikten dolay1

deneyimli bir doktor tarafindan ii¢li sag brakiyal arter ii¢ii de sol brakiyal arterden olmak
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iizere 5’er dakika ara ile 6 kan basinci 6l¢iimii yapildi.

Olgiilen bu 6 adet kan basmcinin aritmetik ortalamasi alinarak sistolik kan basinc1
ve diyastolik kan basinc1 hesaplandi. Rutin olarak olciilen bu parametrelerden “sistolik kan
basinci-diyastolik kan basinct” formiiliinden yararlanilarak nabiz basinci (NB) elde edildi.

Oransal nabiz basinci1 (ONB) degerini de “NB/ SKB” formiiliinden hesapladik.
3.3. Ekokardiyografik Degerlendirme

Calismaya katilan tiim hastalara sol lateral dekiibit pozisyonda iken Philips Epiq 7C
ultrason sistemi (Bothel, WA) ve 5-1 MHz transdiiser kullanilarak transtorasik
ekokardiyografi yapildi. EKO o6lclimleri hastanin demografik ve klinik o6zelliklerini
bilmeyen 2 farkli deneyimli kardiyolog tarafindan alindi. Ekokardiyografik olarak dl¢iilen
CO’da operatorler aras1 degiskenlik >%5 ise hasta calisma dis1 birakildi. Olgiimlerde
farklilik < % 5 ise iki degerin aritmetik ortalamasi alindi. Amerikan Ekokardiyografi
Cemiyeti’ nin kilavuzunda yer alan standart teknik ve goriintiilere uygun olacak sekilde
Olciimler alind1. Parasternal uzun aks, parasternal kisa aks, apikal 4 bosluk (AP4B), apikal
2 bosluk (AP2B) ve apikal uzun eksen goriintiileri elde edildi. Parasternal uzun eksenden
Olciilen LVOT (Sekil 3.1), apikal uzun eksenden hesaplanan LVOT VTI (Sekil 3.2) ve kalp
hizindan yararlanilarak “Kalp Hiz1 x Pi(LVOT diameter/2)*2 x LVOT VTI” formiili ile
CO olgiildii. Kardiyak indeks (CI) ise “CI [ CO/VYA” formiiliinden hesaplandi. Apikal
4B pencereden EDV, ESV ve EF (Sekil 3.3) Modifiye Simpson yontemi ile hesaplandi.
Mitral kapak giris yolu akimi, apikal dort bosluk goriintiide, pulsed wave (PW) dopplerle,
mitral kapak uglarinin 1cm distalinden, erken diyastolik dalga (E), gec¢ diyastolik dalga
(A) ve deselerasyon zamani (DT) 5-10 kardiyak siklusta olgiilerek ortalamalar1 alindi.
Apikal dort bosluk kesitlerden doku doppler incelemeyle, lateral, septal ve sag
ventrikiiliin izovoliimetrik kasilma zamam (IVCT) (Sekil 3.4), Izovoliimetrik relaksasyon

zamani (IVRT), ejeksiyon zamani (ET) ol¢iildii.
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Adult Echo
X541

50Hz

15cm

2D
67%

C 50

P Low
HGen

Sekil 3.1.: Parasternal uzun eksenden sol ventrikiil ¢ikis yolu (LVOT) olglimii.

Adult Echo
X5-1
50Hz
15cm

2D
55%

C58

P Low

Sekil 3.2.: Apikal uzun eksenden hesaplanan LVOT VTI 6l¢timii.

TIS0.4 MI 1.3

M3

Tis0.7 MI 0.7

M3

+» Vmax 100 cmis

Vmean 57.0 cm/s
Max PG 4 mmHg
Mean PG 2 mmHg
VTI 18.1 cm
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Adult Echo _ TIS0.4 MI 1.3
X5-1
S0Hz 3 M3

2D
66%
C 50
P Low
HGen

:x A4Cd
LV Length 8.03 cm
LV Area 34.8cm?
LV Vol 124 ml
EDV (A4C) 124 ml//
EF (A4C) 254 %

Sekil 3.3.: Apikal 4B pencereden Modifiye Simpson yontemi ile EF 6l¢iimii.

Adult Echo TiS0.6 MI 0.7
144Hz a5 M3 M6
15cm ’ s

2D : g : + Time 63 rﬁs—l
“70% = Slope 1.72 cmis?

Sekil 3.4.: Apikal dort bosluktan lateral duvar IVCT (izovoliimetrik kontraksiyon zamani) dlgiimii.
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3.3 istatistiksel Analiz

Calismaya alman hastalarin verileri SPSS (Statistical Package for Social Sciences)
Windows 22.0 programi kullanilarak degerlendirildi. Calisma gruplarinda demografik,
klinik ve ultrasonografik verilerin dagilimimin normalligi ve varyansin homojenligi Shapiro
Wilk testi ile incelenmistir. Normal dagilim gosteren veriler ortalama ve standart sapma
ile; normal dagilim géstermeyen veriler ise ortanca ve interquartil range (IQR) degerleriyle
gosterilmistir. Kategorik veriler siklik ve yiizde ile ifade edilmis ve ki- kare testi ile analiz
edilmistir. Normal dagilim gosteren degiskenler i¢in ikili karsilastirmalarda bagimsiz
orneklem t-testi; normal dagilim gostermeyen degiskenler i¢in ise Mann-Whitney U testi
kullanilmistir. iki sayisal degiskenin arasindaki iliskinin analizi igin normal dagilim
gosteren degiskenler i¢in Pearson korelasyon analizi; normal dagilim gostermeyen
degiskenler icin Spearman korelasyon analizi uygulanmistir. Nabiz basinci ve oransal
nabiz basinci i¢in cut-off degerlerinin belirlenmesi ve bu degerlerin kardiyak indeksi > 2.2
L/dk/m® olan hastalarm belirlenmesindeki sensitivite ve spesifisitesinin saptanmasi
amactyla ROC egrisi analizi kullamilmigtir. Tiim istatistiksel degerlendirmelerde yiizde

doksan beslik giiven araliginda ¢aligilmistir.

4. BULGULAR

4.1. Cahsma Grubunun Bazal Demografik, Klinik ve Biyokimyasal Ozellikleri

Calismaya 02.12.2017 - 10.04.2018 tarihleri arsnda Necmettin Erbakan Universitesi
Meram Tip Fakiiltesi Hastanesi kardiyoloji poliklinigine basvuran veya kardiyoloji
kliniginde yatan ve ¢alismaya dahil edilme ve ¢ikarilma kriterlerini saglayan toplam 100
goniilli kalp yetmezligi hastas1 (67,00 [15,00] yas, %77 erkek) alinmistir. Calismaya dahil
edilen 100 hastadan 75’inin kardiyak indeks degeri < 2.2 L/dk/m” olarak &lgiiliirken;
25’inin kardiyak indeksi > 2.2 L/dk/m* olarak bulunmustur. Bu iki grup bazal demografik
ve klinik oOzellikleri agisindan karsilastirilmis ve bu karsilastirma da Tablo 4.1°de

gosterilmistir.
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Tablo 4.1.: Calisma grubunun bazal demografik ve klinik 6zellikleri (n=100).

Parametreler Cahisma Kardiyak Kardiyak p degeri
grubu indeks <2.2 indeks > 2.2
(n=100) L/dk/m’ L/dk/m’

(n=75) (n=25)
Yas, yil 67 (15) 67 (16) 63 (14) 0.456
Cinsiyet: erkek, n(%) 77 (77) 57 (76) 20 (80) 0.789
Viicut yiizey alani, m” 1.87 (0.19) 1.88 (0.21) 1.86 (0.17) 0.177
Kalp hizi, atim/dk 73 (15) 70 (18) 80 (22) 0.049*
Sistolik KB, mmHg 107 (9) 107 (9) 108 (16) 0.291
Diyastolik KB, mmHg 82 (9) 83 (5) 72 (11) <0.001*
Ortalama KB, mmHg 90 (7) 92 (7) 86 (11) 0.002*
Nabiz basinci, mmHg 22.50 (10) 22 (3) 37 (10) <0.001*
Oransal nabiz basinci, % 20.80 (9.90) 20.20 (3.20) 33 (7.60) <0.001*
Oransal nabiz basinci 29 (29) 8 (10.7) 21 (84) <0.001*
>%25, n(%)
Kalp debisi, L/dk 2.96 (1.81) 2.75(0.92) 5.12 (1.11) <0.001*
Kalp yetmezligi etyolojisi: 88 (88) 68 (90.7) 20 (80) 0.169
iskemik, n(%)
Semptomlar
Pretibial 6dem, n(%) 67 (67) 53 (70.7) 14 (56) 0.221
Ral, n(%) 39 (39) 29 (38.7) 10 (40) 1.000
Dispne, n(%) 92 (92) 69 (92) 23 (92) 1.000
NYHA fonksiyonel simnif, 0.259
n(%) 15 (15) 10 (13.3) 5(20)
1 62 (62) 46 (61.3) 16 (64)
2 23 (23) 19 (25.3) 4 (16)
3
Komorbiditeler
Diabetes mellitus, n(%) 53 (53) 41 (54.7) 12 (48) 0.646
Hipertansiyon, n(%) 65 (65) 49 (65.3) 16 (64) 1.000
Kronik bobrek yetmezligi, 23 (23) 17 (22.7) 6 (24) 1.000
n(%)
Hiperlipidemi, n(%) 32 (32) 23 (30.7) 9 (36) 0.628
Serebrovaskiiler olay, n(%) | 12 (12) 9(12.2) 3(12) 1.000
Paroksismal atriyal 6 (6) 5(6.7) 1(4) 1.000
fibrilasyon, n(%)
Kronik obstriiktif akciger 34 (34) 27 (36) 7 (28) 0.627
hastalig1, n(%)
Malignite, n(%) 505 34) 2(8) 0.596
Sigara i¢icilik durumu, n(%) 0.942
Aktif igici 22 (22) 18 (24) 4 (16)
Birakmig 33 (33) 22 (29.3) 11 (44)
Kullanmamis 45 (45) 35 (46.7) 10 (40)
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Tablo 4.1.: Calisma grubunun bazal demografik ve klinik 6zellikleri (n=100).
(Devam)

Kullanilan ilaglar

Asetilsalisilik asit, n(%) 91 (91) 70 (93.3) 21 (84) 0.222
P2Y 12 inhibitorleri, n(%) 50 (50) 42 (56) 8 (32) 0.063
Statinler, n(%) 77 (77) 57 (76) 20 (80) 0.789
Oral antikoagiilanlar, n(%) | 5 (5) 4(5.3) 1(4) 1.000
ADEI/ARB, n(%) 92 (92) 71 (94.7) 21 (84) 0.105
Beta blokerler, n(%) 98 (98) 75 (100) 23 (92) 0.061
Kalsiyum kanal blokerleri, | 8 (8) 6 (8) 2(8) 1.000
n(%)

Aldosteron antagonistleri, 42 (42) 27 (36) 15 (60) 0.060
n(%)

Dijitaller, n(%) 5(5) 3(4) 2 (8) 0.596
Nitratlar, n(%) 23 (23) 18 (24) 5(20) 0.789
Loop diiiretikleri, n(%) 51 (51) 39 (52) 12 (48) 0.819
Tiyazid diiiretikler, n(%) 13 (13) 9(12) 4 (16) 0.732

ADEI anjiyotensin déniistiiriicii enzim inhibitorii, ARB anjiyotensin-II reseptdr blokorii, KB kan basmeci.

* p degeri< 0.05 olmasi istatistiksel anlamliliga isaret etmektedir.

Kardiyak indeksi diisiik ve yiiksek gruplar arasinda bazal demografik ve klinik
ozellikler agisindan yapilan karsilastirmada; gruplar arasinda yas, cinsiyet, viicut yiizey
alan1 (VYA), sistolik kan basinci, kalp yetmezligi etyolojisi, belirti sikliklari, komorbid
hastaliklar, sigara kullanimi ve kullanilan ilaglar agisindan anlamli farklilik
saptanmamustir. Buna karsin; kardiyak indeksi diisiik grupta, nabiz basmci (p<0.001)
(Sekil 4.1), oransal nabiz basinci (p<0.001) (Sekil 4.2) ve istirahat kalp atim hiz1 (p=0.049)
yiiksek olan gruba kiyasla anlamli sekilde diisiik saptanmistir. Diyastolik kan basinci
(p<0.001) ve ortalama arteriyel basing (p=0.002) degerleri ise kardiyak indeksi yiiksek

olan grupta, diisiik olan gruba kiyasla anlaml sekilde diisiik bulunmustur.
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Sekil 4.2.: Oransal nabiz basinci kardiyak indeksi diisiik olan grupta, yiiksek olan gruba kiyasla anlaml
sekilde diisiik saptanmaistir.
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4.2. Cahsma Grubunun Ekokardiyografik Ozellikleri

Kardiyak indeksi diisiik ve yiiksek gruplar ekokardiyografik Ozellikler acisindan
karsilastirildiginda; gruplar arasinda sol ventrikiil diyastol sonu hacmi, sistol sonu hacmi
ve Simpson yontemi ile Olgiilen sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu acisindan anlamli
farklilik saptanmamuistir. Mitral ve trikiispit kapak E/A oranlar1 ve sistolik pulmoner arter
basinglar1 (SPAB) da iki grup arasinda benzer olarak bulunmustur. Benzer sekilde; sag
ventrikiil, lateral duvar ve septal duvar miyokard performans indeksi (MPI) degerleri de iki
grup arasinda benzer olarak olgiilmiistiir. Kardiyak indeksi diistik ve yiiksek hasta gruplar1
arasinda kalp kapak fonksiyonlar1 acisindan da anlamli farklilik saptanmamistir. Buna
karsilik; sol ventrikiil ¢ikim yolu c¢ap1 (LVOT) ve sol ventrikiil ¢ikim yolu hiz zaman
integrali (LVOT VTI) degerleri kardiyak indeksi yiiksek olan hasta grubunda, kardiyak
indeksi diisiik olan gruba kiyasla anlamli sekilde daha yiiksek olarak bulunmustur (her ikisi

de p<0.001). Calisma grubunun ekokardiyografik oGzellikleri Tablo 4.2.°de
gosterilmektedir.
Tablo 4.2.: Calisma grubunun bazal ekokardiyografik ozellikleri (n=100).
Parametreler Cahisma Kardiyak Kardiyak p degeri

grubu indeks <2.2 indeks > 2.2

(n=100) L/dk/m’ L/dk/m’

(n=75) (n=25)

LV diyastol sonu hacmi, | 130 (58) 130 (54) 130 (89) 0.765
mL
LV sistol sonu hacmi, 86 (39) 85 (36) 87 (58) 0.759
mL
Simpson LVEF, % 35(5) 35(5) 35 (6) 0.620
LVOT, cm 1.90 (0.34) 1.80 (0.20) 2.20 (0.15) <0.001*
LVOT VTI, cm 15.55 (5.40) 14 (5) 18 (3.90) <0.001*
Mitral E, cm/s 74.50 (40) 72 (40) 80 (35) 0.516
Mitral A, cm/s 80 (35) 80 (35) 70 (43) 0.626
Mitral E/A 0.92 (0.91) 0.91 (0.91) 0.95 (0.97) 0.930
Trikiispit E, cm/s 60 (20) 60 (20) 57 (25) 0.642
Trikiispit A, cm/s 60 (20) 60 (20) 55 (18) 0.040*
Trikiispit E/A 0.86 (0.51) 0.85 (0.52) 1.16 (0.51) 0.319
SPAB, mmHg 30 (20) 33 (20) 30 (15) 0.251
Sag ventrikiil IVCT, ms | 77 (16) 74 (17) 81 (18) 0.565
Sag ventrikiil IVRT, ms | 281.18+ 38.98 | 282.19+ 37.56 | 278.16+ 43.64 | 0.657
Sag ventrikiil ET, ms 281.18+38.98 | 282.19+37.56 | 278.16+43.64 | 0.657
Sag ventrikiil MPI 0.56 (0.12) 0.56 (0.13) 0.57 (0.11) 0.873

40




Tablo 4.2.: Calisma grubunun bazal ekokardiyografik ozellikleri (n=100). (Devam)

Septal IVCT, ms 254.50 (50) 256 (40) 253 (40) 0.038*
Septal IVRT, ms 77 (15) 77 (14) 77 (16) 0.432
Septal ET, ms 254.50 (35.52) | 256 (40) 253 (40) 0.523
Septal MPI 0.58 (0.14) 0.57 (0.13) 0.60 (0.14) 0.447
Lateral IVCT, ms 250 (50) 250 (50) 240 (78) 0.091*
Lateral IVRT, ms 80 (14) 80 (14) 74 (19) 0.393
Lateral ET, ms 253.59 (50) 250 (50) 240 (78) 0.854
Lateral MPI 0.60+ 0.09 0.60+ 0.09 0.61+0.11 0.553
Mitral yetmezligi, n(%) 0.852
Yok 18 (18) 15 (20) 3(12)

Hafif 62 (62) 44 (58.7) 18 (72)

Orta 20 (20) 16 (21.3) 4 (16)

Aort yetmezligi, n(%) 0.475
Yok 66 (66) 51 (68) 15 (60)

Hafif 34 (34) 24 (32) 10 (40)

Trikiispit yetmezligi, 0.622
n(%) 2(2) 2(2.7) 0 (0)

Yok 87 (87) 65 (86.7) 22 (88)

Hafif 11(11) 8 (10.7) 3(12)

Orta

Pulmoner yetmezligi, 0.687
n(%) 91 (91) 69 (92) 22 (88)

Yok 909 6 (8) 3(12)

Hafif

ET ejeksiyon zamani, IVCT izovolumik kontraksiyon zamani, IVRT izovolumik relaksasyon zamani, LV sol
ventrikiil, LVEF sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, LVOT sol ventrikiil ¢ikim yolu, MPI miyokard

performans indeksi, RV sag ventrikiil, SPAB sistolik pulmoner arter basinci, VTT hiz zaman integrali.

* p degeri< 0.05 olmasi istatistiksel anlamliliga isaret etmektedir.

4.3. Korelasyon Analizi Sonuc¢lar

Kardiyak indeksi diisiik ve yiiksek hasta gruplar1 arasinda anlamli farklilik gosteren oransal
nabiz basinci degerlerinin bazal demografik ve klinik 6zellikler ile olan korelasyonu Tablo
4.3’te gosterilmektedir. Yapilan analizler sonucunda, oransal nabiz basinci degerleri ile
hastalarin viicut yiizey alani ve istirahat kalp hizlar1 arasinda anlamli bir korelasyon
saptanmamuistir. Buna karsin; oransal nabiz basinci degerlerinin yas (r=0.204, p=0.043),
sistolik kan basimnci (r=0.432, p<0.001), kalp debisi (r=0.557, p<0.001) ve kardiyak indeks
(r=0.584, p<0.001) (Sekil 4.3) degerleri ile anlamli pozitif korelasyon gosterdigi
saptanmistir. Oransal nabiz basinci degerleri ile diyastolik kan basinci degerleri arasinda

ise anlaml1 negatif korelasyon bulundugu goriilmiistiir (r=-0.334, p=0.001).
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Tablo 4.3.: Oransal nabiz basinci degerinin bazal demografik ve klinik 6zelliklerle

korelasyonu (n=100).

Oransal nabiz

Degiskenler
basinci

Yas, yil Korelasyon katsayisi 0.204
’ p degeri 0.043*
Viicut yiizey alani, m® Korevlas.yon katsayisi -0.164
p degeri 0.102
Kalp hizi, atim/dk Korelas.yon katsayisi 0.173
p degeri 0.085
Sistolik KB, mmHg Korelasyon katsayisi 0.432
p degeri <0.001*
Diyastolik KB, mmHg Korelasyon katsayisi -0.334
’ p degeri 0.001*
OKB, mmHg Korelasyon katsayisi -0.060
p degeri 0.553
Kalp debisi, L/dk ~ [oorelasyon katsayist 0.557
p degeri <0.001*
Kardiyak indeks, Korelasyon katsayisi 0.584
L/dk/m’ p degeri 20.001*

KB kan basinci, OKB ortalama kan basimnci.

* p degeri< 0.05 olmasi istatistiksel anlamliliga isaret etmektedir.
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r=0.584, p<0.001
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Sekil 4.3.: Orantili nabiz basinci degerlerinin, kardiyak indeks degerleri ile anlamli pozitif korelasyon

gosterdigi saptanmuistir.

Kardiyak indeks (LIdk/im2)

Yapilan analizler sonucunda oransal nabiz basinci degerlerinin ¢alisma grubunda

sol ventrikiil diyastol sonu hacmi, sistol sonu hacmi, Simpson yontemi ile olgiilen sol

ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, mitral ve trikiispit kapak E/A oranlar1 ve sistolik pulmoner

arter basici ile anlamli korelasyon gostermedigi bulunmustur. Benzer sekilde; oransal

nabiz basinci degerleri ile sag ventrikiil, lateral duvar ve septal duvar MPI degerleri

arasinda da anlamli korelasyon saptanmamistir. Buna karsm; oransal nabiz basinci

degerlerinin LVOT c¢ap1 (r=0.430, p<0.001) ve LVOT VTI (r=0.314, p=0.001) degerleri ile

anlamli pozitif korelasyon gosterdigi saptanmistir. Oransal nabiz basinci degerlerinin bazal

ekokardiyografik 6zellikler ile olan korelasyonu Tablo 4.4.’te gdsterilmektedir.
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Tablo 4.4.: Oransal nabiz basinci degerinin bazal ekokardiyografik 6zelliklerle

korelasyonu (n=100).

Degiskenler Oransal nabiz
basinci

LV diyastol sonu hacmi, Korelasyon katsayisi 0.032
mL p degeri 0.755
LV sistol sonu hacmi, mL Korevlas'yon katsay1si 0.004
p degeri 0.968
Simpson LVEF, % Korelas.yon katsayisi -0.129
p degeri 0.201
LVOT. cm Korelasyon katsayisi 0.430
’ p degeri <0.001%*
LVOT VTIL em Korelasyon katsayisi 0.314
’ p degeri 0.001*
Mitral E/A Korelasyon katsayisi -0.087
p degeri 0.390
Trikiispit E/A Korelasyon katsayisi -0.073
p degeri 0.468
SPAB, mmHg Korelasyon katsayisi -0.055
p degeri 0.586
RV MPI Korelasyon katsayisi 0.035
p degeri 0.727
Septal MPI Korelasyon katsayisi 0.110
p degeri 0.277
Lateral MPI Korelasyon katsayisi -0.033
p degeri 0.744

LV sol ventrikiil, LVEF sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, LVOT sol ventrikiil ¢ikim yolu, MPI miyokard

performans indeksi, RV sag ventrikiil, SPAB sistolik pulmoner arter basinci, VTT hiz zaman integrali.

* p degeri< 0.05 olmasi istatistiksel anlamliliga isaret etmektedir.

4.4. ROC Egrisi Analizi Sonuclan
Nabiz basinci ve oransal nabiz basinci degerlerinin, ¢alisma grubundaki kalp yetmezligi
hastalarinda kardiyak indeks degerinin >2.2 L/dk/m’® oldugunu belirlemedeki gii¢lerinin

degerlendirilebilmesi amaciyla ROC egrisi analizleri gergeklestirilmistir.

Calisma grubundaki kalp yetmezligi hastalarinda kardiyak indeks degerinin >2.2

L/dk/m’ oldugunu belirlemede, nabiz basmcmm >27.50 mmHg olmasmimn %84 sensitivite
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ve %84 spesifisiteye sahip oldugu gorilmiistiir (AUC: 0.857, %95 giiven araligi: 0.757-
0.957, p< 0.001). Bu analize iliskin ROC egrisi Sekil 4.4.’te gosterilmektedir.
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Sekil 4.4.: Kardiyak indeks degerinin >2.2 L/dk/m’ oldugunu belirlemede, nabiz basmeinin >27.50 mmHg
olmasnin %84 sensitivite ve %84 spesifisiteye sahip oldugu goriilmiistir.

Calisma grubundaki kalp yetmezligi hastalarinda kardiyak indeks degerinin >2.2
L/dk/m”> oldugunu belirlemede, oransal nabiz basmcmm >%25.85 olmasmm %84
sensitivite ve %89.2 spesifisiteye sahip oldugu goriilmiistir (AUC: 0.866, %95 giiven
aralig: 0.767- 0.964, p< 0.001). Bu analize iliskin ROC egrisi Sekil 4.5’ te

gosterilmektedir.
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Sekil 4.5.: Kardiyak indeks degerinin >2.2 L/dk/m” oldugunu belirlemede, oransal nabiz basmcinin >%25.85

olmasimin %84 sensitivite ve %89.2 spesifisiteye sahip oldugu goriilmiistiir.
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5. TARTISMA

Calismamizda kronik kalp yetmezligi hastalarinin demografik 6zellikleri, fizik muayene
bulgular1 ve ekokardiyografik 6zelliklerine bakilmis, bu hastalarda hemodinamik statusu
degerlendirmek amaciyla nabiz basinci (NB) ve oransal nabiz basinci (ONB)’ nin kardiyak
indeksi ve kadiyak debiyi ongordiirmedeki degeri arastirilmistir. Calismada, NB ve ONB
Ol¢timlerinin kardiyak indeks degerleri ile kuvvetli pozitif korelasyon gosterdigini ve NB
ve ONB i¢in belirlenen esik degerlerinin kardiyak indeksi >2.2 L/dk/m’ olan hastalarin
belirlenmesinde yliksek sensitivite ve spesifisiteye sahip oldugunu ortaya koymustur.

Kalp yetmezligi giinimiizde tiim diinyada en sik goriilen kardiyovaskiiler
hastaliklardan birisidir ve geligsmis iilkelerde toplumun yaklasik %1-2’sinde goriilmektedir
(167). Kalp yetmezligi tedavisinde yasanan gelismelere ragmen kalp yetmezligi
hastalarinda 5 yillik 6liim oranlar1 halen %50 civarindadir (168). Bu nedenle, yiiksek riskli
kalp yetmezligi hastalarinin hizli bicimde tespit edilmesi ve tedavilerinin uygun sekilde
diizenlenmesi bu hastalarda Olim oranlarnin azaltilmas1 ve saglik giderlerinin
diistiriilebilmesi acisindan oOnemlidir (169). Gliniimiizde ekokardiyografinin yaygin
kullanilmas1 ve yeni biyokimyasal testlerin kullanilmaya baslanmasi ile birlikte kalp
yetmezligi hastalarinin fizik muayene bulgular1 ihmal edilmeye baslanmistir (170). Yapilan
bircok calismada kalp yetmezligi hastalarinda fizik muayene ile elde edilen bilgilerin
hastalarin prognozunu belirlemede ekokardiyografi, invaziv hemodinamik ol¢iimler ve
biyobelirteglere kiyasla daha yetersiz oldugu one siiriilmiistiir (171-173). Bu nedenle,
hastalarin teshisinde ¢cok daha kolay ve masrafsiz olan dikkatli bir fizik muayenenin yerini
siklikla zaman alict ve masrafli olan yOntemler almaya baglamistir. Kalp yetmezligi
hastalarmm ilk degerlendirilmesinde fizik muayene bulgularmin daha detayli tetkikler
sonucunda elde edilen bulgularla karsilastirilmast ve degerinin ortaya konulmasi bu
yontemin eski Onemine kavusmasi acisindan onem tasimaktadir. Bu caligmada; fizik
muayene esnasinda basit bir kan basinct 6l¢timii ile elde edilebilen bir veri olan nabiz
basinci ve oransal nabiz basincinin kalp yetmezligi hastalarinda hemodinamik durumun
ongoriilmesindeki degeri arastirilmistir. Bu amagla; nabiz basinci ve oransal nabiz basinci
degerlerinin hastalarda ekokardiyografik olarak oOlgiilen kardiyak indeks degerleri ile
iligkisi incelenmistir. Calisma sonucunda elde edilen veriler, nabiz basinci ve oransal nabiz

basinci dl¢timlerinin kalp yetmezligi hastalarinda ekokardiyografik olarak olgiilen
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kardiyak indeks degerleri ile kuvvetli pozitif korelasyon gosterdigini ve nabiz basinci ve
oransal nabiz basinci i¢in belirlenen esik degerlerinin (sirasiyla; 27.5 mmHG ve %?25)
kardiyak indeksi <2.2 L/dk/m® olan hastalarin belirlenmesinde yiiksek sensitivite ve
spesifisiteye sahip oldugunu ortaya koymustur.

Stevenson ve arkadaslar1 kalp yetmezligi hastalarinda fizik muayene bulgularinin
giivenilirligini arastirdiklar1 ¢aligmalarinda, 50 kalp yetmezligi hastasinda fizik muayene
bulgular1 ile sag kalp kateterizasyonu sonucunda elde edilen hemodinamik parametreleri
karsilagtirmiglardir (161). Calisma sonucunda hastalarda dlgiilen oransal nabiz basincinin,
invaziv olarak dl¢iilen kardiyak indeks degerleri ile kuvvetli pozitif korelasyon gosterdigi
(r=0.82) bulunmustur. Buna ek olarak; oransal nabiz basincinin %25’in altinda olmasmin,
kardiyak indeksi < 2.2 L/dk/m’ olan hastalari ongérmede %91 sensitivite ve %83
spesifisiteye sahip oldugu bildirilmistir ve bu bulgu calismamizin sonuglar1 ile uyumludur.
Stevenson ve arkadaslarmin calismasinda elde edilen veriler, kalp yetmezligi hastalarinda
oransal nabiz basmci Olciimiiniin kardiyak indeksi ongormede giivenilir bir yontem

oldugunu ortaya koymustur (161).

Kalp yetmezligi hastalarinda nabiz basinci ile hastalarin hemodinamik durumu
arasindaki iliskiyi incelemeye yonelik olarak yapilmis bir diger ¢alisma da Petrie ve
arkadaslarinin ¢aligmasidir (174). Petrie ve arkadaglar1 sag kalp kateterizasyonu ile
kardiyak indeks 6l¢iimii yapilan, sol ventrikiil fonksiyonlar1 normal ya da azalmis toplam
1897 hastayr caligmalarma dahil etmistir. Bu c¢alismada hastalar kardiyak indeks
Olciimlerine gore li¢ gruba ayrilmistir. Yapilan analizler sonucunda kardiyak indeks degeri
<2 L/dk/m® olan hasta grubunda nabiz basmnci ile kardiyak indeks degerleri arasinda
kuvvetli pozitif korelasyon saptanmistir (r=0.414). Ayn1 ¢aligmada, kardiyak indeksi <3
L/dk/m’ olan hasta grubunda diisiik nabiz basmcinm, diisiik kardiyak indeksin bagimsiz bir

ongordiiriiciisii oldugu da gosterilmistir (174).

Bizim c¢alismamizda da yukarida bahsedilen iki c¢alismaya benzer sekilde, kalp
yetmezligi hastalarinda oransal nabiz basinct Slgiimleri ile kardiyak indeks degerleri
arasinda kuvvetli pozitif korelasyon saptanmistir (r=0.584). Buna ek olarak; ¢alismamizda
kalp yetmezligi hastalarinda oransal nabiz basinci degerinin %25.85’in {izerinde olmasmin,
kardiyak indeksi >2.2 L/dk/m’ olan hastalar1 6ngdrmede %84 sensitivite ve %89.2

spesifisiteye sahip oldugu da gosterilmistir. Calismamizla yukarida bahsedilen iki ¢aligma
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arasindaki temel fark hastalarda kardiyak indeks degerlerinin belirlenme yOntemidir.
Stevenson ve Petrie’nin ¢alismalarinda ¢alismalarinda invaziv yontemle Olgiilen kardiyak
indeks degerleri kullanilmigken; bizim c¢alismamizda kardiyak indeks degerleri
ekokardiyografik olarak Olglilmiistiir. Bu acidan, calismamiz kalp yetmezligi hastalarinda
oransal nabiz basmnci degerlerinin ekokardiyografik olarak oOlciilen kardiyak indeks
degerleri ile iligkisinin arastirildigi ilk ¢alisma olma 6zelligi de tagimaktadir.
Ekokardiyografik ve invaziv hemodinamik Olgiimlerin karsilastirildigi ve siklikla
kritik hastalarin dahil edildigi calismalarda, ekokardiyografik Ol¢limlerin invaziv
Olgimlerle  ciddi  farkliliklar ~ gostermedigi  ve  kardiyak =~ hemodinaminin
degerlendirilmesinde gilivenilir bir yontem oldugu ortaya konulmustur (175, 176). Bu
sonuglar 15181nda, baz1 kilavuzlar 6zellikle kritik hastalarda hemodinamik degerlendirilme
icin ilk tercih edilecek yontem olarak ekokardiyografinin kullanilmasmni 6nermistir (177).
Bu veriler dikkate alinarak, c¢alismamizda kardiyak indeks ekokardiyografik olarak

Olctilmiistiir.

Kalp yetmezligi hastalarinda CI degerinin 2.2 L/dk/m’ degerinin altinda olmasi1
kalbin viicuda yeterli kan pompalayamadigimin ve yetersiz doku perflizyonunun énemli bir
gostergesi olarak kabul edilmektedir (170). Bu durum KY hastalarinda doku perflizyonunu
arttirmaya yonelik inotropik ve/veya vazodilator tedavilerin baglanmasi i¢in endikasyon
olusturmakta ve hastalarda kotii prognoza isaret etmektedir (170). KY hastalarinda NB ve
ONB degerlerinin diisiik kardiyak indeks degerleri ile iliskisinin gosterilmesi, bu fizik
muayene bulgularinin hastalarin prognozu ile iliskisini arastiran caligmalara da ilham
kaynagi olmustur. Laskey ve arkadaslarmin 40421 kalp yetmezligi hastasmin verilerini
inceledikleri geriye doniik kohort ¢alismasinda; diisiik ejeksiyon fraksiyonuna sahip kalp
yetmezligi hastalarinda nabiz basincinin 50 mmHg’ye kadar olan artigmin, hastalardaki
mortalite riskinde anlamli bir azalmaya yol a¢tig1 gosterilmistir (178). Buna karsin; ayni
calismada nabiz basincinin 50 mmHg nin iistiinde olmasinin ise hastalarda mortalite riskini
arttirdigr saptanmustir (178). Benzer sekilde, Jackson ve arkadaslari da 22038 diistik
ejeksiyon fraksiyonuna sahip hastay1 kapsayan toplam 22 c¢alismay1 inceledikleri meta
analizde diisiik nabiz basincinin, 6zellikle de nabiz basincinin 53 mmHg’ nin altinda oldugu
durumda, hastalarda artmis mortalite riski ile iliskili oldugu bildirilmistir (179). Bizim
calismamizda hastalarm ileriye yonelik olarak takip verileri bulunmamasi nedeniyle nabiz

basmcinin ve oransal nabiz basinciin hastalarin prognozuyla olan iliskisi

49



degerlendirilmemistir. Buna karsin, bu iki fizik muayene bulgusunun kalp yetmezligi
hastalarinda prognozun 6nemli bir gostergesi olan kardiyak indeks ile iligkisi agik bigimde
ortaya konulmustur.

Kalp yetmezligi hastalarinda diisiik nabiz basincinin artmig mortalite ile iliskili
oldugu gosterilmis olmasma ragmen; normal ejeksiyon fraksiyonuna sahip saglikli
bireylerde bu durumun tam tersi bir iliski s6z konusudur. Yapilan caligsmalar, saglikli
bireylerde nabiz basincindaki artisin; tiim nedenlere ve kardiyovaskiiler hastaliklara bagl
mortalite riskinde artis ile iliskili oldugunu gostermistir (180). Buna ek olarak, artmis nabiz
basincinin saglikli bireylerde koroner arter hastaligi gelisiminin 6ngordiiriiciisii oldugu da
bildirilmistir (181). Yapilan ¢alismalarda, dekompanse KY (DKKY) nedeniyle hastaneye
yatan hastalarda diisiik nabiz basmnci ile mortalite arasinda belirgin bir iligki tespit
edilmistir (160). Bu hasta grubunda nabiz basincinin azalmas1 muhtemelen kardiyak islev
bozuklugu ile iliskili olup bu sebeple mortalite ile de iliskisi mevcuttur (161). Ciddi
dekompanse sistolik KY tablosu olmasma ragmen nabiz basinci korunmus olmasi,
kontraktil rezervin korunduguna ve iyi prognoza isaret ettigi saptanmistir (166). Ciddi LV
sistolik disfonksiyonu durumunda ise atim hacmi belirgin olarak azalmis ve atim hacminin
nabiz basincina etkisi azalmis aort esnekliginden ¢ok daha 6nemli boyuttadir. Kalp
yetmezligi hastalar1 ve saglikli bireyler arasinda goriilen bu farklilik, arteryel nabiz
basmncindaki degisikliklerin bu iki grupta farkli mekanizmalarla ortaya cikmasi ile
aciklanabilir. Arteryel nabiz basincini belirleyen iki temel bilesen bulunmaktadir ve bu
bilesenler arter duvarmin elastisitesi ve ventrikiil fonksiyonunudur (182). Ventrikiil
fonksiyonlarmin normal oldugu durumda arteryel nabiz basincini belirleyen temel bilesen
arter duvarmin elastisitesidir ve artmis nabzi basinci azalmig damar duvari elastisitesini
isaret etmektedir. Buna karsin; sol ventrikiil fonksiyonlarinin diisiik oldugu kalp yetmezligi
hastalarinda nabiz basincini belirleyen temel etken sol ventrikiil fonksiyonudur ve nabiz

basincindaki diisiis sol ventrikiil atim hacmindeki diisiis ile iliskilidir.

Calismamizda elde edilen veriler kalp yetmezligi hastalarmin  ilk
degerlendirilmesinde kolaylikla elde edilebilen bir fizik muayene bulgusu olan oransal
nabiz basincinin hastalarin hemodinamik durumunu degerlendirmek acisindan son derece
onemli bilgiler sagladigini1 ortaya koymustur. Oransal nabiz basincinin kullanimi, kalp
yetmezligi hastalarinda uzun zaman alan ve yiiksek maliyet gerektiren tetkiklerin sonucu
beklenmeden hastalarin hemodinamik durumu hakkinda bilgi edinilmesini ve zaman

kaybetmeden uygun tedavinin diizenlenmesini saglayabilir.
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KISITLILIKLAR

Calismamizin kesitsel bir ¢alisma olmasi ve hastalarin uzun donem takip verileri olmamasi
nedeniyle incelenen fizik muayene bulgularmin hastalarin uzun dénem prognozlarini
ongormedeki rolii aragtirilamamistir. Bununla birlikte calisma grubunun goreceli olarak az
sayida hasta icermesi de ¢alismamizin kisithiliklarindan birisidir. Kan basinci ve kardiyak
output Ol¢limiiniin noninvaziv bir yontem ile degerlendirilmesi de yine caligmamizin

kisitliliklar: arasindadir.
6. SONUC

Calismamizda kalp yetmezligi hastalarinda oransal nabiz basincinin kardiyak indeks
degerleri ile kuvvetli pozitif korelasyon gosterdigi saptandi. Boylelikle bu hasta grubunda
invaziv bir yonteme ihtiya¢c duyulmadan poliklinik sartlarinda ol¢giilen bir parametre ile
hastanin hemodinamik durumu hakkinda bilgi saglanabilecegi gosterildi. Bugiine kadar
yapilmis olan benzer ¢caligmalarin ¢ogunda invaziv yontemler kullanilmis olmasma ragmen
bizim ¢alismamizda noninvaziv yomtemler kullanilmistir ve bu yoniiyle bir ilki teskil
etmektedir.

Sonug olarak; sfigmomanometre ile 6l¢tiiglimiiz kan basincindan elde edilen ve
noninvaziv bir parametre olan oransal nabiz basmncinin, kalp yetmezligi hastalarinda
kardiyak indeks ile pozitif bir iliskisi olup, oransal nabiz basinci i¢in belirlenen %25 esik
degerinin kardiyak indeksi <2.2 L/dk/m” olan hastalar1 éngormede yiiksek oranda etkili

olarak bulunmustur.
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