Kalp Yetmezligi

SELDA TEKINER

Genel Bilgiler

Kalp yetmezligi (KY) bireyin giinliik aktivitesini
kasitlayan, hayat standartlarini diisiiren ve giin
gectikce goriilme oranlar1 artis gésteren bir halk
sagligi sorunudur. Kalp yetmezligi 2017’de diinya
capinda 64,3 milyon kisinin muzdarip oldugu tah-
min edilen kiiresel bir salgin olarak tanimlanmis-
tir. Kalp yetmezligi tanisimi takiben yasam kurta-
ran kanita dayali tedavilerin mevcudiyetine bagh
sag kalimin artmasi ve popiilasyonun genel olarak
daha uzun yasam beklentisine bagh olarak preva-
lansinda artma beklenmektedir."*

Degisik cografyalardan elde edilen verilere
gore KY insidansi yilda 0,001-0,005 arasinda degis-
mektedir. Diinya ¢apinda yayginhga iliskin mevcut
veriler Sekil 89.1'de gosterilmektedir.

Giiniimiiz tedavi imkanlariyla kalp krizi, damar
ve kapak hastaliklari, yiiksek tansiyon ve diyabete
bagh oliimler engellenebilmekte ve yasam siiresi
uzamaktadir. Fakat ilerleyen donemlerde bu has-
taliklarin KY gelistirme ihtimalleri fazladir. Litera-
tiirde yas almaya ek olarak obezite, hipertansiyon,
seker hastalig1 ve kronik bobrek yetersizligi de KY
icin major risk faktorleri arasinda sayilmaktadir.?

Tiirkiye'de yasayan eriskinlerde kalp yetersiz-
ligi prevalansi ve risk faktorlerinin arastirildig:
HAPPY (Heart Failure Prevalance and Predictors
in Turkey) calismasiin verilerinde, eriskinlerde
KY ve asemptomatik sol ventrikiil fonksiyon bo-
zuklugu mutlak degerleri sirasiyla %2,9 ve %4,8
olarak hesaplanmis ve tahmini degerlerin de sira-
styla %6,9 ve %7,9 olacag: diisiiniilmiistiir. Yine bu
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calismaya gore iilkemizde yaklasik olarak 2 milyon
424 kiside KY var olacagl hesaplanmistir. Tiirki-
ye'de eriskin KY ve asemptomatik sol vetrikiil dis-
fonksiyonu prevalansi, daha genc bir niifusa rag-
men batil iilkelerden daha yiiksek olup ortalama
KY yas1 60’tir ve bati iilkelerine gore 10 yil kadar
daha erken bir yastir.*

KY'nin diinya capinda saglhik harcamalari
tizerindeki yiikii kayg: vericidir. ABD'de 2012'de,
KY'nin toplam maliyetinin 30,7 milyar dolar oldu-
gu tahmin ediliyorken maliyetlerin %127 artarak
69,8 milyar dolara, 2030'da her ABD'li yetiskin icin
yaklasik 244 dolara ulasacag Diisiintilmektedir."

flk kez 1933 yilinda Thomas Lewis tarafindan
“kalbin muhteviyatinin yeterince bosalamamasi
durumu” seklinde tanimlanmis olan kalp yetmez-
ligi, daha sonra Paul Wood tarafindan 1950 yilin-
da kalbin viicudun gereksinimlerini karsilayacak
dolasimi saglayamamasi seklinde tanimlanmis-
tir.> Daha 6nce yapilan tanimlarda sol ventrikiiliin
atim yetersizliginin etkili oldugu diisiiniiliirken
giiniimiizde kalp yetmezligi, kardiyak fonksiyon
bozuklugundan kaynaklanan, sistemik ve/veya
pulmoner konjesyonun degisik belirti ve bulgula-
rin1 da barindiran bir sendrom olarak kabul edil-
mektedir. Spesifik olarak, sistolik yetmezlik ve/
veya yiiksek ventrikiiler dolum basinglari, azal-
mus perfiizyon ve konjesyon ile sonuclanir. Kalp
yetmezIliginin semptomlar1 genellikle eforla veya
istirahatte nefes darligi, yorgunluk, sinirli egzersiz
kapasitesi ve 6demi igerir.>”

Yapisal ve/veya fonksiyonel
kardiyak anormalligin neden
oldugu KY semptom ve
bulgular

Yiiksek BNP ve/veya
Kardiyojenik sistemik veya
pulmoner konjesyonun
objektif kaniti

Sekil 89.2 Kalp yetmezliginin evrensel tanimi”.
BNP:Brain natritiretik peptit

Kalp yetmezligi bazen kardiyomiyopati ve/
veya diisiik Ejeksiyon Fraksiyon (EF) ile karisti-
rilabilir. Kardiyomiyopati, iskemik kalp hastalig
veya hipertrofik kardiyomiyopati gibi miyokardin
bir hastalik durumudur. Bu, kalp yetmezligi send-
romuna yol acabilir, ancak kalp yetmezligi gelis-
tirmek icin mutlaka gerekli degildir. Dolayisiyla
bu terimler esanlamli kullanilmaz veya birbirinin
yerine gecemez. Ayni sekilde, diisiik bir EF, klinik
sendromun yoklugunda dogrudan kalp yetmezIigi
tanisini ima etmez.%

Kardiyoloji

Sol Ventrikiiler Fizyoloji ve Hemodinamik
Profili

Sol ventrikiil performansi ii¢ ana bilesene baghidir:
preload (6n yiik), afterload (ard yiik) ve kontrak-
tilite.

On vyiik, ventrikiiler sistoliin baglamasindan
onceki maksimum miyokardiyal gerilme miktari-
dir. On yiikiin klinik olarak kabul edilen bir 6l¢iisii,
dogrudan kardiyak kateterizasyon teknikleri kulla-
nilarak veya dolayli olarak transtorasik ekokardi-
yografi kullanilarak 6l¢iilebilen sol ventrikiil diyas-
tol sonu basincidir (LVEDP). Kardiyak output (KO)
ve on yiik arasindaki iligki Frank-Starling mekaniz-
masi ile agiklanir (Sekil 89.3). Artan 6n yiike yanit
olarak KO, sol ventrikiil gerilmesi aktin ve miyozin
liflerinin ara baglantisini kaybettigi noktaya gelene
kadar artmaya devam edecektir. Bu noktay1 asan
on yiikteki herhangi bir artis, KO'nun azalmasina
neden olacaktir.®®

Frank Starling Law of the Heart

Cardiac Output
{Ventricular Function)

End Diastolic Volume

(Preload)
Stretching of the Myocardiuvm

Sekil 89.3 Frank-Starling mekanizmas!.

Sol Ventrikiiler Ejeksiyon
Fraksiyonuna (LVEF) Gore Kalp
Yetmezligi Sinifflandirmasi

LVEF’e dayali KY siniflandirmasi 2021'de giincel-

lendi ve KY daha 6nce ejeksiyon fraksiyon (EF) ka-

tegorisine gore lice ayriliyorken yeni siniflamada

4. grup da eklenmistir:

1. Disiik/azalmis (reduced) EF’li KY (HFrEF)->
KY + LVEF <£%40

2. Hafif azalmig (mildly reduced) EF’li KY (HFm-
rEF)-> KY + LVEF %41-49

3. Korunmus (preserved) EF’li KY (HFpEF)->
KY+ LVEF > %50
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4. Yeni KY tanimlamasinda EF’ye gore Onerilen
4. grup smiflandirma soyledir: Toparlanmis
(improved) EF’li KY (HFimpEF)-> KY + 6nceki
LVEF <%40 olup ikinci bir dl¢timle baslang-
¢ LVEF’sinden >10 puanlik bir artis ve LVEF>
%40 olan.?

Klinisyenler, LV degerlendirme yéntemlerinin
sinirliliklarini akilda tutmalidir. Ornegin ekokardi-
yografide EF kantitatif parametrelerine, okuyucu
deneyimine/stiline ve goriintii kalitesine bagli ola-
rak EF degiskenligi olabilir. EF'de %41'den %39’a
diisme, HFmrEF'den HFrEF’e klinik bir degisikligi
veya kotiilesmeyi temsil etmeyebilir, bunun yeri-
ne bir 6l¢iim degiskenligine atfedilebilir. Kardiyak
manyetik rezonans goriintiileme (MRI) veya ¢oklu
girisimli tarama (MUGA taramasi) gibi dogrulama
testleri, biiylik terapotik degisiklikler yapilmadan
once degisikligin dogru olup olmadigini dogrula-
mak i¢in kullanilabilir.

Amerika Kardiyoloji Koleji ve Amerikan Kalp
Cemiyeti (ACC/AHA) tarafindan KY, “ventrikiiliin
kanla dolma veya kani atma yetenegini bozan her-
hangi bir yapisal veya islevsel kalp bozuklugundan
kaynaklanabilen karmagik bir klinik sendrom” ola-
rak tanimlanmaktadir. Miyokardiyuma yiiklenen
baskilar nedeniyle kalp debisi azalirken sempatik
sinir ve reninanjiyotensin-aldosteron sistemleri-
nin aktivasyonu, kan basincin (doku perfiizyonu
icin) ve kan hacmini (Frank-Starling mekanizma-
styla (Sekil 89.3) 6n yiikii, atim hacmini ve kardiyak
outputu arttirarak) arttirir. Bu telafi edici mekaniz-
malar ayrica miyokardin daha fazla zarar gérmesi-

Tablo 89.1 Kalp Yetmezliginin Gelisimi ve ilerlemesi Evreleri
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ne ve miyokardiyal kontraktilitenin kotiilesmesine
yol acabilir. Sistolik kalp yetmezliginde, azalan sol
ventrikiil fonksiyonu nedeniyle kalp debisi dog-
rudan azalir. Diyastolik kalp yetmezliginde, zayif
ventrikiiler uyum, bozulmus gevseme ve kotiile-
sen diyastol sonu basinci nedeniyle kalp debisi
tehlikeye girer.”®

Sistolik kalp yetmezIigi olan hastalarin %60 ila
70’inde, Koroner Arter Hastalig1 (KAH) altta yatan
etiyolojidir. Asemptomatik sol ventrikiiler sistolik
disfonksiyondan, semptomatik sol ventrikiil dis-
fonksiyonuna ilerleme icin bir 6n gordiiriiciidiir.
Diyabetes Mellitus, dogrudan kardiyomiyopatiye
yol acarak ve 6nemli 6lciide KAH'a katkida bu-
lunarak kalp yetmezligi ihtimalini iki kat artirir.
Diyabet, KAH'l1 kadinlarda kalp yetmezliginin en
giiclii predispozan faktorlerinden biridir. Sigara
icimi, fiziksel hareketsizlik, obezite ve diisiik sos-
yoekonomik durum genellikle gézden kacan risk
faktorleridir. Kalp yetmezliginin klinik gelisiminin
ve ilerlemesinin dort evresi vardir.’ Cok sayida du-
rum, altta yatan bir kardiyak bozukluk olmaksizin
akut olarak veya kronik kalp yetmezliginin de-
kompansasyonu yoluyla kalp yetmezligine sebep
olabilir (Tablo 89.2).” Kalp yetmezliginin geri don-
diiriilebilir olup olmadigim belirlemek icin alter-
natif nedenler derhal taninmali, tedavi edilmeli ve
izlenmelidir.”*'°

Fonksiyonel Kapasite

New York Kalp Cemiyeti (New York Heart Associ-
ation/NYHA) Fonksiyonel Siniflama sistemi (Tab-

Evre A Evre B Evre D
KY icin risk altinda KY dncesi lleri KY

Semptomlar  KY igin su anda veya KY i¢in su anda veya 6nceden
onceden semptom yok  semptom yok

Klinik HT, KVH, DM, Asagidakilerden bir tanesinin

ozellikler Obezite, kardiyotoksin varligi: Yapisal kalp hastaligi,

maruziyeti, familyal
kardiyomyopati igin aile
oykUs

troponin seviyesi

anormal kardiyak fonksiyon,
Kardiyotoksinlere maruziyet
durumunda yliksek BNP veya

KY i¢in su anda veya
onceden semptom var

Konjesyon semptomlari,
istirahatte nefes darlig,
Kilavuza uyumlu medikal
tedaviye ragmen tekrarlayan
hastaneye yatislar

Yapisal veya fonksiyonel ileri diizey tedavi

kalp anormalliginin neden  (VDC,transplant) veya
oldugu semptomlar (sistolik palyatif bakim gerekir
disfonksiyon veya yiiksek

dolum basinglari)

HT:Hipertansiyon, KVH:Kardiyovaskiiler hastalik, DM: Diyabetes Mellitus, VDC:Ventrikiiler destek cihazi
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Kardiyoloji

Tablo 89.2 Kalp Yetersizligi, Volim Yuklenmesi ve Kalp Yetmezligi Dekompansasyonu Nedenleri

Yaygin Nedenler
Koroner Arter Hastaligi
Hipertansiyon

idiyopatik kardiyomyopati
Valviiler kalp hastaligi

Daha Az Yaygin Nedenler
Aritmi (tasikardi, bradikardi,kalp blogu)

Kolajen vaskiiler hastalik (sistemik lupus eritematozis, skleroderma)

Endokrin, metabolik bozukluklar (tiroid hastaligi, diabetes mellitus,
feokromasitoma, diger genetik bozukluklar)

Hipertrofik kardiyomyopati
Myokardit, perikardit, postpartum kardiyomyopati

Restruktif kardiyomyopatiler (amiloidozis, hemokromatozis.
sarkoidoz, dider genetik bozukluklar)

Toksik kardiyomyopati (alkol, kokain, radyasyon)

lo3), semptomatik ve ilerlemis (evre C ve D) kalp
yetmezligi hastalarinda fonksiyonel kapasitenin
yaygin olarak kabul edilen siniflandirmasidir.”!!
Fonksiyonel siniflamanin prognostik ve terapotik
¢ikarimlari vardir. Mortalite icin 6ngoriiciidiir ve
tani icin ve tedaviye olan yanitin takibi icin kulla-
nilabilir. NYHA fonksiyonel sinifi, kalp yetmezligi
teshisi sirasinda degerlendirilmeli ve ardindan
kalp yetmezligi tedavisinin ve hastaligin gidisinin
takibi icin sonraki karsilagsmalarda yeniden deger-
lendirilmelidir.”"*

Tablo 89.3 New York Kalp Cemiyeti Fonksiyonel Siniflamasi

Sinif | Fiziksel aktivitede azalma yoktur. Siradan fiziksel
aktivite asir nefes darligina, yorgunluga veya

carpintiya neden olmaz

Fiziksel aktivitede hafif bir azalma vardr. istirahatte
rahat, ancak siradan fiziksel aktivite agin nefes
darligi, yorgunluk veya carpinti ile sonuglanir

Sinif Il

Sinif Il Fiziksel aktivitede belirgin azalma vardir. istirahatte
rahat, ancak siradan aktiviteden daha az bile asiri

nefes darligi, yorgunluk veya carpinti ile sonuglanir

Simif IV Rahatsizlik duymadan herhangi bir fiziksel aktiviteye
devam edememek. istirahatte semptomlar mevcut
olabilir. Herhangi bir fiziksel aktivite yapilirsa,

rahatsizlik artar

Volim Yiklenmesi ya da KY Dekompansasyonu

Anemi

Atriyel fibrilasyon ya da diger aritmiler

Sivi yliklenmesi (tuz, su alim, ilag)

ilaca bagli sivi retansiyonu (8rn; kemoterapi, siklooksijenaz 1
ve 2 inhibitorleri, asin meyankokd, glitazonlar, glukokortikoidler,
androjenler, estrojenler)

Hiper ya da hipotiroidi hastaligji

Pulmoner sebepler (Cor Pulmonale, pilmoner hipertansiyon,
pulmoner emboli

Renal sebepler (renal yetmezlik, nefrotik sendrom)

Uyku Apnesi

Sistemik enfeksiyon ya da septik sok

No6rohormon ve Sempatik Sinir Sistemi
Aktivasyonu

Kalp yetmezligi kalp debisinin azalmasina yol agar
ve bu hastalik durumunda cok sayida zararli fizyo-
lojik yol aktive olur. Buna renin-anjiyotensin-al-
dosteron sistemi (RAAS) ve sempatik sinir siste-
mi (SSS) dahildir. Bébreklerin azalmis perfiizyon
basincini algilamasi ve renin saliniminin stimiile
olmastyla RAAS aktive olur. Renin, anjiyotensin-I'i
aktive etmekten sorumludur. Bu daha sonra an-
jiyotensin doniistiiriici enzim tarafindan daha
giiclii formu olan anjiyotensin-II'ye aktive edilir.
Anjiyotensin-II, AT1 reseptoriine baglanir. Bu sii-
reg, vazokonstriksiyon, renal tiibiillerde sodyum
ve su absorpsiyonunun tetiklenmesi, aldosteron
saliniminin uyarilmasi ve hipertrofi ve fibrozis da-
hil olmak iizere cesitli dogrudan zararli miyokard
etkileri dahil olmak tizere ¢ok sayida kardiyovas-
kiiler ve renal etkiyi tetikler. Kalp yetmezIligi sira-
sinda sempatik sinir sisteminin aktivasyonu, artan
katekolamin seviyeleri ve artan sempatik tonus ile
iliskili kompleks bir yoldur. SSS'nin aktivasyonu
baslangicta erken KY'de yararh olarak kabul edi-
lebilir. Clinkii bunun artan kalp hiz1 ve kardiyak
kontraktilite dahil olmak tizere genis bir etki yelpa-
zesi vardir. Ancak uzun siireli aktivasyonun daha
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fazla kardiyak yeniden sekillenme ve aritmilere yol
acan onemli zararl etkileri vardir. Bu sistemlerin
aktivasyonu kardiyak yeniden sekillenmeye ve
KY'nin kétiilesmesine dogrudan katkida bulunur.
Bu yollar, sagkalimi iyilestirdigi, hastaneye yatis-
lan azalttigl, semptomlar: azalttig1 ve potansiyel
olarak kardiyak islevi iyilestirdigi kanitlanmis ¢ok
sayida farkli terap6tik miidahaleye izin verir."

Degerlendirme

Klinik 6ykii, belirti veya semptomla ilgili tek bir
0genin tanisal oldugu kanitlanmamasina ragmen,
bir¢ogu kalp yetmezligi olasiligini degerlendirme-
de yardimcidir. Dikkatli bir sekilde yapilan fizik
muayene, dogru tani koymak, komorbid durumla-
11 degerlendirmek ve prognozu tahmin etmek igin
kritik 6neme sahiptir.®

KY'nin major semptomlari, nefes darligi, fiziksel
aktivite ile meydana gelen dispne, ortopne, pa-
roksismal noktiirnal dispne (PND) ve akut akciger
0demi olarak ilerleyici bicimde olusabilir. KY’ni
akla getiren diger semptom ve bulgular: halsizlik,
yorgunluk, egzersiz sonrasi normallesme siiresi-
nin uzamasl, gece ortaya cikan oksiiriik ve perife-
rik (ayak bilegi, sakral, skrotal) 6demdir.®

Oykii ve fizik muayene, alternatif ya da geri
dondiiriilebilir nedenlerin degerlendirilmesinde
faydalidir. Kalp yetmezligi olan hastalarin nere-
deyse tamaminda eforla nefes darlig goriiliir. Bu-
nunla birlikte, birinci basamakta nefes darliginin
nedenlerinin yalnizca yiizde 30’unu kalp yetmez-
ligi olusturmaktadir. Saglikli normal bir insanda
da efor dispnesi gozlenebilir. Fakat KY hastasinda
farkh olarak, semptomu ortaya ¢ikaracak aktivite
derecesinin normalden daha diisiik olmasidir. KY
ilerledikce, daha basit egzersiz temposunda bile
belirtiler ortaya ¢ikmaya baslar. Hastanin hareket-
siz kalmasina neden olan herhangi bir durumda
ise efor dispnesi bulunmayabilir.

Ortopne, tanim olarak diiz yatarken ortaya ¢ikan
dispne olarak ifade edilebilir. Clinkii sirt {istii yatar-
ken kan ekstratorasik kompartmandan intratorasik
kompartmana dogru yer degistirir. Sonugcta saglam
bir sag ventrikiil araciligiyla bu kan sol ventrikii-
le ulagsa da, KY'i gelismis bir sol ventrikiil bu kan
miktarini disartya pompalayamaz ve pulmoner ve-
noz basing ile pulmoner kapiller u¢ basinci artar. Bu
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durum interstisyel siv1 birikimine, pulmoner komp-
liyans kaybinin azalmasina, hava yolu direncinin
siddetlenmesine ve nefes darligina neden olur. Sirt
istli uzanmakla birkac¢ dakika icinde ortaya ¢ikmasi
ve oturur duruma gecince bes dakika icinde kaybol-
masl ortopne tanist koydurur.”

Paroksismal noktiirnal dispne (PND), siklikla
yattiktan 2-5 saat sonra meydana gelen ve hasta-
lar1 birden bire bogulma hissi ile uyandiran ayni
zamanda o6ksiiriik, hisilt1 ve terlemenin gozlem-
lendigi yaklasik yarim saat siiren dispne nobetidir.
Hasta kendisinin rahat hissedemez ve kalkap yiirii-
me ya da pencereyi acip daha fazla hava soluma
ihtiyaci hisseder. PND'nin nedeni alt ekstremite-
lerdeki interstisyel 6demin sirt iist yattiktan sonra
intravaskiiler alana gecmesi ile birlikte kalbe olan
venoz doniislin artmasidir. Bu artis sol ventrikiil
fonksiyon bozuklugu nedeniyle pulmoner vaskii-
ler yatakta voliim ve basing artisina, sonucta da
pulmoner 6deme neden olur.

Dinlenme sirasinda ortaya cikan dispne, otur-
ma esnasinda da farkedilen ve sirt iistii yatinca
siddeti artan dispnedir. Hipoksemi, asidoz ve so-
lunum kaslarinin yeterince calisamamast ileri KY
meydana gelen hastalarin istirahat dispnesinden
sorumludur.

Pulmoner alveoler 6dem, birden bire baslayan
okstiriik, pembe renkli kopiiklii balgam, tasikardi,
santral siyanoz, higiltili solunum, soguk ve soluk
deri esligindeki agir dispnedir. Hasta 6liim korku-
su yasar ve bu sol KY'nin en agir semptomudur.
intravaskiiler basmcin alveolo-kapiller membrani
gecmesi ile alveol icindeki lenfatik drenaj artar ve
sivi transudasyonu gelisir.

Uciincii bir kalp sesinin varhg (ventrikiiler
galo), artmus sol ventrikiil diyastol sonu basincinin
ve azalmig LVEF'nin bir gostergesidir. Nispeten
nadir goriilen bulgular olmasina ragmen, {igiincii
bir kalp sesi ve yer degistirmis kardiyak apeks, sol
ventrikiil disfonksiyonunun iyi bir géstergesidir ve
sistolik kalp yetmezligi tanisinda etkin bir kuraldur.
Juguler vendéz distansiyon, hepatojuguler reflii,
pulmoner raller ve gode birakan periferik 6dem
varlig1 voliim yiiklenmesinin gostergesidir ve kalp
yetmezligi teshisi olasiligini artirir. Halsizlik ve
giicsiizliik semptomlar: azalmis kardiyak debi so-
nucu iskelet kaslarinin kotii perfiizyonu ile alaka-
lidir. Bu perfiizyon bozuklugu, bozulmus akim ile
alakali vazodilatasyon, iskelet kaslarinda degismis
metabolizma, inflamatuar sitokinlerin aktivasyo-
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nuyla ve kotii beslenmeyle baglantihdir. Ayni za-
manda KY'ne eslik edebilen hipotansiyon, hipovo-
lemi ve hipotansiyon da halsizlik ve giicsiizliikten
sorumlu olabilir. KY hastalarindaki halsizligin bir
nedeni de anemidir.

KY hastalarinda idrar olusumu, hasta hareket
halindeyken giin boyunca baskilanir. Fakat hasta
gece sirt listii yattiginda, renal vazokonstriksiyon
azalir ve idrar olusumu artar. Ayrica bu pozisyon-
da sol atriyum basinci da artacagindan olusan
natriiiretik peptid salinimi noktiiri meydana gel-
mesine neden olur. Noktiiri, KY olustuktan sonra
nispeten erken goriilebilir ve hastalarin yasam
kalitesini etkileyip sorun olusturabilir. Oligiiri,
ilerlemis KY'nin bir bulgusudur ve asir1 derecede
azalmis kardiyak debinin sonucu olarak idrar olu-
sumunun azalmasi ile iliskilidir.>*"

KY'nde fizik muayene bulgulari, tipki semptomlari
gibi yetmezligin derecesine, kompanse ya da de-
kompanse olusuna ve hastanin yasina, eslik eden
komorbidetelere gore biiylik degisiklikler goster-
mektedir. KY'nin fizik muayene bulgulari, biitiin
organlarin dikkatli degerlendirilmesini gerektir-
mektedir.’

Dekompanse KY’'nde, ortaya cikan disiik kalp
debisi sonucunda cilt soluk ve kirli bir renkte ola-
bilir. Ileri KY gelisen hastalarda bitkinlik ve ka-
sektik yliz gériiniimii goriilebilir. Akciger 6demi
gelismis bir hastada diisiik kalp debisi ve sempa-
tik aktivite artisina baglh ciltte solukluk, sogukluk,
terlemeyle birlikte hipoksi ve periferik staza bagh
siyanoz goriilebilir.

Alveollere ve hava yollarina sivi gecisi sebebiy-
le akcigerlerde raller duyulabilir. Yetmezligin mik-
tar1 ile orantili olarak raller akcigerin tabanindan
en list kismina kadar duyulabilir.

Kardiyak wheezing olarak bildigimiz hisil-
tili solunum, PND'’ye, akciger 6demine ve efor
dispnesi ile birlikte goriilebilen bir fizik muayene
bulgusudur. Bronsiyal 6dem ve sonrasinda ortaya
¢ikan bronkospazm sonucu izlenir.

Cheyne-Stokes solunumu olarak gordiigiimiiz
diizensiz solunum, birbirini izleyen hiperpne (asir1
derin ve hizli solunum) ve apne dénemlerinin ol-
dugu periyodik bir solunum seklidir. Cheyne-Sto-
kes solunumu KY'nde kotii prognoz isaretidir.

Kardiyomegali, akut KY'nde goriilen bir durum
degildir. Genellikle kronik KY'nde goriilir ancak

Kardiyoloji

spesifik bir bulgu degildir. Kardiyomegeli fizik mu-
ayenede yapilan palpasyonda kalp tepe atiminin
sola asag1 dogru yer degistirmesi ve atim siiresinin
uzamasi ile tespit edilir. KY hastalarinda, kom-
pansasyon mekanizmasi nedeniyle kalp hizinin
90- 100/dakika civarinda izlenmesi siktir. Giinii-
miizde tanida akciger grafisi, ekokardiografi gibi
goriintiileme yontemleri, kardiyomegali tanisi icin
kullanilmaktadr.

Pulsus alternans, genellikle ilerlemis KY'de
ortaya cikan, siniis ritmindeki kalpte her iki na-
b1z vurusundan birinin digerine gore daha biiyiik
genlikli olmasidir.

Kan basinci, 6zellikle DEF-KY hastalarinda dii-
siik olmaya meyillidir. Azalmis ejeksiyon sonucu
sistolik kan basinci 90-100 mmHg diizeyinde 6lcii-
liir. Kardiyak muayenede, oskiiltasyonda S3 duyu-
labilir. (S3, S2'den yaklasik 0,15 saniye sonra duyu-
lan, derinden gelen disiik frekansl bir sestir.) S3
ile birlikte takikardinin bulunmasi halinde gallop
ritmi denilir. Bu dort nala kosan at sesine benzer.

Batin muayenesinde karaciger biiylimiis, asit
ve hepatojuguler reflii tespit edilebilir. Hepatoju-
guler reflii, sag iist kadranin palpasyonu sirasin-
da istirahatte normal olan juguler vendz basincin
anormal ylikselmesidir.

Odem, KY'nin tipik bulgusudur. Ozellikle pre-
tibial bolgeden baslamasi ve gode birakmasi tani
koydurucudur. Yercekiminin etkisiyle ilk alt eks-
tremiteden baslar ve zamanla skrotal ve presakral
bolgeye dogru ilerler.

KY tanimi tartismali olsa da, klinik bir tanidir.
Tam icin birkag grup kriter yaymlamistir, yaygin
olarak kabul edilen Framingham kriterleridir ve
hastanin ilk degerlendirme komponentlerini ice-
rir. KY Framingham tani kriterleri Tablo 89.4'te ve-
rilmektedir. iki major ya da bir major ve iki minér
kriterlerin karsilanmasi durumunda KY tanisi ko-
nur.”'?

Tablo 89.4 Kalp Yetmezligi Framingham Tani Kriterleri

MAJOR KRITERLER MINOR KRITERLER

Akut pulmoner 6dem Ayak bilegi 6demi
Kardiomegali Eforla dispne
Hepatojugular reflt Hepatomegali

Boyun ven distansiyonu Nokturnal oksiriik
Paroksismal nokturnal dispne  Plevral eflizyon

ya da ortopne

Ral Tasikardi (> 120 /dk)
Uglincii kalp sesi gallop



Kalp Yetmezligi

Laboratuvar ve Tani Testleri

Laboratuvar verileri, kalp yetmezligini tanimada
goriintiileme tetkiklerine alternatif ve potansiyel
olarak geri dondiiriilebilir nedenlerini belirleme-
ye yardimci olabilir. Tablo 89.5'te ayrintilar1 verilen
ilk klinik degerlendirme, kalp yetmezligini dogru-
lamaya, olasi nedenleri belirlemeye ve eslik eden
hastaliklar1 belirlemeye yoneliktir.”

Yakin zamanda dekompanse KY hastasinda
serum kreatinin, kan iire nitrojeni, serum elekt-
rolitleri, tam kan sayimi, idrar tahlili, karaciger
fonksiyon testleri, tiroid stimiile edici hormon ve
aclik lipid paneli gibi cesitli laboratuvar testleri ya-
pimalidir.

Yeni KY tanisi konulan hastalarda, romatolojik
hastaliklar, amiloidoz veya feokromositoma gibi
sistemik hastaliklar icin klinik bir endikasyon var-
sa, hemokromatozis ve HIV taramasi da digerleri-
ne eklenebilir.

Natriiiretik peptid biyobelirtecleri, B-tipi nat-
ritiretik peptidi (BNP) ve N-terminal pro-B-tipi
natriliretik peptidlerdir (NT-proBNP). BNP ve
NT-pro-BNP seviyeleri, kalp yetmezligi acisindan
nefes darlig1 olan hastalarin tanisini koymak igin
kullanilabilir. BNP, gerilmeye veya artan duvar
gerilimine yanit olarak atriyum ve ventrikiiller
tarafindan salgilanir. Natriiiretik peptit seviyele-
ri dispne nedeninde kararsiz kalindiginda, yeni
baslayan KY'nin teshisinde faydali olur. Seri olarak
natriiiretik test yapmanin poliklinikte ya da yatan
hastada faydasi yoktur. Ancak semptomlardaki

Tablo 89.5 Kalp Yetmezliginde Laboratuvar
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degisiklikleri degerlendirirken ve hastaneden ta-
burcu olduktan sonra bakilmasi, seviyenin hasta-
ligin ciddiyetini belirlemesinde yardimci olmasi
ve daha kotil sonuglarin habercisi olmasi agisin-
dan 6nemlidir. BNP seviyeleri yas ilerledikge artar,
kadinlarda ve siyah irkta daha yiiksektir ve bébrek
yetmezligi olan hastalarda yiikselebilir.

BNP'nin giivenilirligi 6zellikle yash popiilas-
yonlarda, N-terminal pro-BNP’den daha iyidir.
BNP seviyeleri arttikca 6zgiilliik ve dolayisiyla kalp
yetmezligi teshisi olasilig1 artar. BNP seviyeleri,
iki ila ti¢ ayda mortalitenin, ve akut kalp yetmez-
liginde kardiyovaskiiler olaylarin 6zellikle de BNP
seviyesi >200 pg/ml’den veya N-terminal pro-BNP
seviyesi > 5.180 pg/ml biiyiik ise giiclii belirleyici-
leridir. Akut ve ayakta tedavi ddnemlerinde BNP
diizeyinin azalmasinin takip edilmesi dnerilmez.
Hastaneden taburculukta BNP seviyesinde yiizde
30 ila 50'lik bir azalma, sagkalimin arttigini ve ye-
niden hastaneye yatis oranlarinin azaldigini gos-
termistir.” !

Goriintiileme

Gogiis radyografisi kalp yetmezligini degerlendir-
mek icin en basta yapilmalidir, ¢linkii dispnenin
pulmoner nedenlerini de (pnémoni, pnémoto-
raks, kitle) tanimlayabilir. Dispneli bir hastada
akciger grafisinde pulmoner ven6z konjesyon ve
interstisyel 6dem, kalp yetmezligi tanisin1 daha
olas1 hale getirmektedir. Plevral efiizyon veya kar-
diyomegali gibi diger bulgular, kalp yetmezligi

Alternatif nedenler igin diger testler Komorbid durumlar icin testler,
risk yonetimi

B tipi natritiretik peptit diizeyi

Kalsiyum, Magnezyum diizeyleri (ditretikler,
aritmi igin)

Tam Kan Sayimi (anemi)

Karaciger fonksiyonlari (hepatik konjesyon,
voliim yiiklenmesi)

Bobrek fonksiyonlari (renal nedenler)

Arteriyel kan gazi(hipoksi, pulmoner hastalik)
Kan kiltir(i (endokardit, sitemik enfeksiyon)

HIV (kardiyomyopati)

Alc dizeyi (DM)
Lipid profili (hiperlipidemi)

Lyme serolojisi (bradikardi/kalp blogu)

Serum ferritin dlizeyi, transferin saturasyonu

(makrositik anemi, hemokromatozis)

Serum elekirolit seviyesi(elektrolit imbalansi)

Tiroid stimulan hormon diizeyi (tiroid
bozukluklar)

[drar tahlili (renal nedenler)

Thiamine dtizeyi (eksiklik, Beri-beri, alkolizm)

Troponin ve kreatin kinaz-MB duizeyleri
(myokardiyal enfaktis, myokardiyal hasar)
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olasiligini biraz artirabilir, ancak bunlarin yoklugu
kalp yetmezligi olasiligin1 azaltmada sadece biraz
yararhdir.

Elektrokardiyografi (EKG), kalp yetmezligi siip-
hesi olan hastalarda diger nedenleri tanimlamak
icin yararhdir. Sol dal blogu, sol ventrikiil hipert-
rofisi, akut veya 6nceki miyokard enfarktiisii veya
atriyal fibrilasyon gibi degisiklikler tanimlanabilir
ve ekokardiyografi, stres testi veya kardiyoloji kon-
siiltasyonu gibi ileri arastirma yapilmasi gerekli-
ligini gosterebilir. EKG’deki normal bulgular (ya
da min6r anormallikler) sistolik kalp yetmezligini
yalnizca biraz daha az olasi kilar. Atriyal fibrilas-
yon, yeni T-dalgas1 degisiklikleri veya herhangi bir
anormallik gibi diger bulgularin varlig, kalp yet-
mezligi tanisi olasihig {izerinde kiiciik bir etkiye
sahiptir.

Ekokardiyografi, sistolik disfonksiyonu belirle-
mede en yaygin kabul goren ve mevcut yontemdir
ve kalp yetmezliginin varligim1 dogrulamak i¢in ilk
degerlendirmeden sonra yapilmalidir. iki boyut-
lu doppler ekokardiyografi ile LVEF, sol ventrikiil
boyutu, duvar kalinligi, kapak fonksiyonu ve pe-
rikard degerlendirilebilir. Artmis sol atriyal ba-
sing, bozulmus sol ventrikiil gevsemesi ve azalmis
kompliyans varliginda, diyastolik kalp yetmezligi
tanis1 koymada Ekokardiyografi yardimc olabilir.
Cogu zaman, diyastolik kalp yetmezligi tanisi, ke-
sin ekokardiyografik kanit olmaksizin klinik olarak
konabilir. Framingham kriterleri karsilanmazsa
veya BNP diizeyi normalse, sistolik kalp yetmezli-
gi dislanir. Kalp yetmezliginden siipheleniliyorsa
veya sistolik kalp yetmezligi ekarte edilmis olsa da
diyastolik kalp yetmezliginden siipheleniliyorsa
LVEF'yi degerlendirmek icin ekokardiyografi ya-
pilmalidir. Ekokardiyografi sonuclar siipheli veya
yetersizse, kalp fonksiyonunu degerlendirmekicin
transozofageal ekokardiyografi, radyoniiklid anji-
yografi veya kontrast maddeli sineanjiyografi kul-
lanilabilir.

Hastalarin yaklasik tigte ikisinde kalp yetmez-
liginin ve diisiik ejeksiyon fraksiyonunun nedeni
oldugu i¢in KAH degerlendirmesi énemlidir. is-
kemik olmayan kardiyomiyopatide duvar hareketi
anormallikleri yaygin oldugu icin, KAH varligini
degerlendirmek i¢in invaziv olmayan testler yeter-
li olmayabilir ve kardiyoloji konsiiltasyonu gereke-
bilir.

KY degerlendirmesi ve tanisi icin verilen 6zet
bir algoritma Sekil 89.4’'te de gosterilmektedir. Bir

Kardiyoloji

hasta kalp yetmezligi semptomlar1 gosterdiginde,
kalp yetmezliginin alternatif veya geri dondiiriile-
bilir nedenlerini belirlemek ve varligim1 dogrula-
mak icin yapilacak ilk degerlendirme ve tani algo-
ritmasi Sekil 89.4'te verilmektedir.”

Tedavi

Yapisal kalp hastaligt veya KY semptomlar: ol-
maksizin yiiksek KY riski olanlar (hipertansiyon,
aterosklerotik hastalik, diyabet, obezite, metabolik
sendrom olanlar ya da ailesinde kardiyomiyopati
oOykiisii olan kardiyotoksin kullanan hastalar) bu
gruptadir. Bu predispozan faktorler teknik ola-
rak kendi baglarina kalp yetmezligi sendromunu
olusturmasa da, kilavuzlar, risk altindaki hasta re-
zervini azaltmak i¢cin 6nemli bir firsat1 temsil etti-
ginden, degistirilebilir faktorlere sahip bireylerin
belirlenmesinin 6nemini vurgulamaktadir.

Bu grubun tedavisi sirasindaki hedefler “Hi-
pertansiyonu tedavi etmek, sigaray1 birakma ve
diizenli egzersiz yapma hakkinda tesvik etmek, li-
pid bozukluklarimi tedavi etmek, alkol alimi, yasa
dis1 ilag/madde kullanimindan caydirmak ve me-
tabolik sendrom kontrolii” diir.

Yine bu grubun tedavisinde kullanilacak ilaclar
vaskiiler hastalig1 ya da diyabeti olanlarda da uy-
gun olan ACE inhibit6rleri veya ARB ler ve Tip 2
Diyabetli hastalarda da SGLT2 i gruptur.

Yapisal kalp hastaligi olan, ancak KY belirtileri veya
semptomlar1 olmayanlar (Bu grupta gegirilmis MI
oOykiisi, sol ventrikiil hipertrofisi ve diistik EF'liler
ve asemptomatik valviiler hastaligi olanlar) vardir.

Bu grubun tedavisi sirasindaki hedefler “Hi-
pertansiyonu tedavi etmek, sigaray1 birakma ve
diizenli egzersiz yapma hakkinda tesvik etmek, li-
pid bozukluklarini tedavi etmek, alkol alimi, yasa
dis1 ilag/madde kullanimindan caydirmak ve me-
tabolik sendrom kontrolii” diir. Bu grubun tedavi-
sinde kullanilacak ilaclar, vaskiiler hastalig1 veya
diyabeti olan hastalar icin uygun olan ACEI veya
ARB, uygun hastalarda B-blokerler, Tip 2 diyabetli
hastalarda SGLT2i

Secili hastalardaki cihazlar olarak “Implante
edilebilir defibrilatorler” kullanilir.
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Kalp Yetmezliinin Degerlendirme ve Teshisi

KY belirti ve bulgular: (6m; dispn
raller)

e, vorgunluk, periferal ddem, pulmoner

Ik Degerlendirme

degerlendirmesi (Tki mzjér va da bir
Eriter var

Ok, fizik muayene, laboratuar ve BNF testlery,
gigis radyografi EKG, Frammgham Kritetleri

majér iki mindr

Alternatifva da reversbl
sebepleri belitle ve tedavi et

Frammgham tam kritetleri
kargilanmad va da nermal
ditzeyde BINP

KY Siiphesi

EKOKARDIVOGEAFI

| Sistolik KY diglanyr |

‘ Divastolik KY siiphesi ‘

EF =30, yitkselmis sol atrival basmg, -
azalmiy sol ventrikiiler komplivans,

bozulmus sol ventrikiiler gevsems
Diyestolik KY, Sistolik KT,
Tedawi et Tedavi et

Eoroner Arter Hastahi@ icin degerlendinme yapmavyi diigiin

Anjina varsa koroner anjivografi dne

Sekil 89.4 KY degerlendirme ve tanisinda algoritma’.

Onceden veya mevcut KY semptomlari olan yapi-
sal kalp hastalig1 olanlardir (bilinen yapisal kalp
hastaligl olanlar ve nefes darhig ve yorgunluk,
azalmis egzersiz toleransi olanlar).

Bu grubun tedavisi sirasindaki hedefler “Hi-
pertansiyonu tedavi etmek, sigaray1 birakma ve
diizenli egzersiz yapma hakkinda tesvik etmek,
lipid bozukluklarini tedavi etmek, alkol alimi,
yasa dist ilag/madde kullanimindan caydirmak
ve metabolik sendrom kontrolii ve diyette tuz ki-
sitlamasidir”

silir

Bu grupta kullanilan ilaclar:

Rutin kullanim-> Siv1 tutulmast i¢in ditiretikler,
ACEI veya ARNI (Anjiyotensin reseptor-Neprisilin
Inhibitorii), p-blokerler, Mineralokortikoid anta-
gonistleri, SGLT2i.

Secili hastalarda—> ARB’ler, Dijitaller, Hidrala-
zin/nitratlar, ivabradin.

Secili hastalarda—> Cihaz, Biventrikiiler pacing
(CRT), implante edilebilir defibrilatorler.

Ozel miidahaleler gerektiren refrakter KY olanlar
(maksimal medikal tedaviye ragmen istirahatte
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belirgin semptomlari olan hastalar, 6rnegin, tekrar
tekrar hastaneye yatirilanlar veya 6zel miidahale-
ler olmadan hastaneden giivenle taburcu edile-
meyenler)

A,B,C asamalarinda iken uygun 6nlemler, uy-
gun evre bakaimi icin yeniden karar verme.

Secenekler: Sefkatli yasam sonu bakimi saglan-
masl.

Olagandis1 bakim: Kalp nakli, kronik inotrop-
lar, kalic1 mekanik destek, deneysel cerrahi ya da
ilag/uyusturucu.®"
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