oo " as,
SO0
O
A" g D“f’\

T.C.
ULUDAG UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
GOGUS HASTALIKLARI ve TUBERKULOZ ANABILIM DALI

KALP YETMEZLiGi TANI ve TEDAVI iGIN HASTANEYE YATIRILAN
HASTALARDA TEDAVi ONCESIi ve TEDAVi SONRASI DLCO DEGISIMLERI ile
AKCIGER FONKSIYONLARINDA DUZELMENIN TESPITI

Dr. Esin TASBAS

UZMANLIK TEZi

BURSA-2012



oo " as,
SO0
O
A" g D“@q\

T.C.
ULUDAG UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
GOGUS HASTALIKLARI ve TUBERKULOZ ANABILIM DALI

KALP YETMEZLiGi TANI ve TEDAVI iGIN HASTANEYE YATIRILAN
HASTALARDA TEDAVi ONCESi ve TEDAVi SONRASI DLCO DEGISIMLERI ile
AKCIGER FONKSIYONLARINDA DUZELMENIN TESPITI

Dr. Esin TASBAS

UZMANLIK TEZi

Danigman: Prof. Dr. Esra UZASLAN

BURSA-2012



ICINDEKILER

TUMKGE OZ8t... oo i
INGIIZCE OZOt..... i iv
T 1 1
EpIdemiyolofi.......ouinieii 3
] 1Y/ ] [ 4
FizyopatolOji......ocoee 5
KINiK BUIQUIAK. ... e 9
Fizik Muayene Bulgulari...........c.oooii i 12
Tanisal TetkiKler. ..., 13
Akciger Fonksiyon Testleri..........ooiiiiii 21
Karbonmonoksit Difizyon Testi..........ccoooiiiiiiii, 22
GEreC Ve Y ON M. .. i 27
BUIQUIAT. ... e 29
TartISMAa V& SONUG. ... e 43
KaynaKIar. ... .47
TESEKKUN. ... e e 51
(@ 7.4oT=Ye) 11 1T 52



OzET

Kalp yetmezligi terimi; ventrikilin dolma ve kani pompalama
yetenegini sekteye ugratan herhangi bir yapisal veya islevsel bozukluktan
kaynaklanabilen karmasik bir klinik sendromu tanimlar. Kronik kalp yetmezligi
olan hastalarda gaz degisimi anormallikleri prognozda koétulesmeye neden
olur. Bunun nedeni akciger kapillerlerinin yUksek volium ve ylksek basinca
maruz kalmalaridir. Hidrostatik basing arttiginda dusik gecirgen formdan
yuksek gecirgen forma degiskenlik olur ve bu da akciger 6demine sebep olur.
Bu olay pulmoner kapiller staz ve yuksek end diyastolik sol ventrikl
basincina maruz kalan alveolar membran yuziunden gelisir.

Bu calismada amacimiz, fonksiyonel kapasitesi klas Ill veya klas IV
olan KKY hastalarinin, yetmezlik bulgulari nedeniyle kardiyoloji klinigine
yattiklarinda, tedavinin ilk gunidnde ve taburculuklarinda solunum fonksiyon
testleri ve DLCO degisimlerini belirlemekti.

Calismamiza Kardiyoloji klinigine kalp yetmezligi tedavisi igin
yatirilan 40 hasta dahil edildi. Tum hastalara KKY tedavi baslangici ve
taburculukta solunum fonksiyon testleri ile birlikte DLCO testi tarafimizca
yapildi. Uludag Universitesi Tip Faklltesi Biyoistatistik Anabilim Dali’nda
SPSS 13.0 paket programi kullaniidi.

DLCO, DLCO%, DLCO/VA ve DLCO/VA% degerlerinde tedavi
Ooncesi ve sonrasi yetmezligin etyolojisine gore fark yoktu. Hastalar
fonksiyonal kapasite klas Ill veya klas 1V, iskemik, noniskemik, sag kalp
yetmezligi olan, olmayan seklinde gruplandirildiginda da bir fark saptanmadi.
DLCO, DLCO% ile pulmoner arter basinci arasinda negatif korelasyon
saptandi.

Solunum fonksiyon testlerinden FEV,, FEV1%, FVC, FVC%, FEF .75
ve FEF.75% degerlerinde tedavi oncesi ve sonrasi anlamli pozitif
korelasyon saptandi.

Bulgularimiz  kalp yetmezligi tedavisi icin yatirilan hastalarda,

solunum fonksiyon testlerinde tedavi sonrasi anlamli dizelmeyi gostermisti.



Ancak DLCO sonuglarinda bir duzelme kaydedilmemigtir. Olgu sayisi sinirli

oldugu igin bu sonug daha genis serili galismalarla desteklenmelidir.

Anahtar kelimeler: Kalp yetmezligi (KKY), DLCO, solunum

fonksiyon testi, fonksiyonel kapasite



SUMMARY

Detection of Dlco Exchanges and Improvements in Lung Fuctions
Before and After the Treatment of Heart Failure in Patients Which are

Hospitalized for Diagnosis and Treatment of Heart Failure

Cardiac insufficiency is a mixed syndrome that comes from any kind
of structural or functional impairment resutling in disability of ventricular filling
and pumping blood to the periphery. if patients with cardiac insufficiency
show problems with gas exchange this is a bad prognosis factor. The reason
why it happens is coming from increased pressure and volume that affects
pulmonary capillaries. When hydrostatic pressure rises from low permeable
state to a high permeable state it results in pulmonary edema. This event is
the result of pulmoner capillary stasis and increased left ventricular end
diastolic pressure affecting the alveolar membrane.

The goal of our current study is to define the changes in DLCO and
Respiratory functional test results in patients with cardiac insufficiency Class
[l and Class IV from the day they are admitted to the cardiology service
because of insuficiecy findings until the day they are dishcarged from there.

40 patients with cardiac insufficiency were involved in our study from
the Cardiology service. We applied the DLCO and pulmonray function tests
to All the patients with cardiac insufficiency from the start of the treatment till
their discharge from the service. This measurement was made with the help
of SPSS 13.0 program available at Uludag University Biostatistics
department

In patients with cardiac insufficiency the DLCO, DLCO%, DLCO/VA
and DLCO/%VA values had no difference between the start of treatment and
its withdrawal. After grouping the Functional capacity class Ill and IV cardiac
insufficiency patients, According to ischemic, non-ischemic, having right
heart insufficiency, those who didnt have the right heart insufficiency also
didnt give any difference. The negative correlation between DLCO, % DLCO

and pulmoner artery pressure was determined.

iv



In the values of Respiratory functional tests such as FEVi, FEV1%,
FVC, FVC%, FEF..75 ve FEF,5.75% that were used in the investigation
before treatment and after it we obtained the positive correlation.

Our findings showed reasonable imrovements in Respiratory
functional tests after treatment in patients with cardiac insufficiency but the
DLCO results didnt show any improvements. Because the number of
patients with Curdiac insufficiency was limited this result must be supported

with wide series studies.

Key words: Cardiac Insufficiency, DLCO, Respiratory functional tests

and functional capacity.



GiRiS

Kalp yetmezligi terimi; ventrikilin dolma ve kani pompalama
yetenegini sekteye ugratan herhangi bir yapisal veya iglevsel bozukluktan
kaynaklanabilen karmasik bir klinik sendromu tanimlar. Kalp yetmezIiginin
temel belirtileri dispne ve halsizliktir. Bunlar egzersiz toleransini sinirlayarak
ve siIvi retansiyonu yaparak, pulmoner konjesyona ve periferik 6deme yol
acabilirler. Bu durum, etkilenen bireylerde fonksiyonel kapasiteyi ve yasam
kalitesini bozabilir, fakat bunlarin ayni zamanda varolan klinik tabloda baskin
belirti olmalari sart degildir.

Batin hastalar, baslangic degerlendirmesinde ve sonraki
degerlendirmede asiri yuklenmeye maruz kalmadiklari igin “kalp yetmezligi”
terimi, eskiden kullanilan “konjestif kalp yetmezligi (KKY)” terimine tercih
edilir (1). Dolasima gereksinilen kadar kanin sunulamamasi, bazen miyokard
islevinin normal olmasi durumunda da olabilir. Sol ventriktll (LV) akut olarak
bldyUk volim yuku altina sokan akut aort yetmezligi; normal miyokard yapi ve
islevine karsin ayni tabloya neden olabilir. Bunun disinda trikuspit veya mitral
kapak darhgi, konstriktif perikardit, restriktif kardiyomiyopati (KMP) gibi
hastaliklarda da miyokard iglevi normal olmasina karsin, kalbin dolusu
bozuldudu icin benzer tablo olusabilir. Bu hastaliklarin timdnde olusan
tabloya ¢cok genel bir tanimla kalp yetmezligi denmektedir ve bu tanim
miyokard yetmezligini de kapsamaktadir (2).

Tarihte ilk olarak kalp yetmezliginin volum fazlaligi ve 6deme neden
olan kardiyorenal bir sorun oldugu dusunulmustar. 1960 ve 1970’li yillarda
kalbin sistolik ve diyastolik fonksiyonlarinin daha iyi anlasilmasi ve kalp
yetmezligi olan hastalarda sistolik disfonksiyon saptanmasi Uzerine mekanik
pompa yetmezligi teorisi kabul goérmeye baslamistir. Bu yillarda kalp
yetmezligi olan hastalarda kardiyak kontraktiliteyi artirici ilaglar
kullaniliyorken, daha sonraki yillarda vazokonstriksiyonun da olaya onemli
katkisi oldugu anlasiimasi Uzerine tedaviye vazodilator ilaglar eklenmistir.

Gegtigimiz 20 yil icinde nérohormonal aktivasyonun kalp yetmezligi



fizyopatolojisi Uzerindeki 6nemli katkisinin belirlenmesi ve nérohormonal
blokajla hastalarda mortalitede azalmanin saglanmasi kalp yetmezligi
kavraminda yeni bir ¢igir agilmasina neden olmustur. Son yillarda ise kalp
yetmezligi olan hastalarda sitokin aktivasyonun gosterilmesiyle kalp
yetmezliginin inflamatuvar bir komponentinin de oldugu dusunulmeye
baglandi.

Gunumuzde kalp yetmezligi olusumunda, baglangigtaki indeks olay
(kalbe akut hasar veren herhangi bir olay), nérohormonal ve sitokin sistemin
aktivasyonu ve bunun sonucunda da vyapisal yeniden sekillenme
(remodeling) ve hastaligin ilerlemesi hipotezi kabul edilmektedir (3,4). Klinik
tabloya, iglev bozuklugunun yerine ve turune goére kalp yetmezliginin degigik
tanimlari yapiimigtir.

Akut-kronik kalp yetmezligi; Akut miyokard infarktlisline veya uzun
suren ve diyastolu ¢ok kisaltan bir takiaritmiye bagh olarak akut kalp
yetmezligi gelisebilir veya karsilayici dnlemler igin zaman taniyan bir kronik
aort yetmezIigi kronik kalp yetmezIigi nedeni olabilir (5).

Sag-sol kalp yetmezligi; Sol kalbi ilgilendiren patolojilerde pulmoner
venOz, sag kalbi ilgilendiren patolojilerde de sistemik vendz konjesyonu
tanimlamakta kullanilan bir kavramdir (5).

Dusuk-yliksek debili kalp yetmezligi; Dusuk debili kalp yetmezligi;
taniminda oldugu gibi debi dusikliglu ve ona yanit olarak artmis perifer
direng bulgulariyla belirlenen bir klinik tablo sergiler. Cevresel direnci arttiran
sistemik vazokonstriksiyon ile olusan soguk, soluk, kimi zaman da siyanotik
ekstremiteler ve ileri olgularda nabiz basincinin daralmasi ile karakterizedir.
Kalbin dokulara oksijen verme yetenedini yansitan arteriyel-mikst vendz
oksijen farki belirgin olarak artmistir ve dinlence durumunda 5 ml/L’nin
uzerindedir. YuUksek debili kalp yetmezliginde ise; debi ylksek, cevresel
diren¢g dusuk oldugundan nabiz basinci artmigtir, ekstremiteler sicak ve
kirmizidir. Klinik tablo kan hacmini arttirabilecek kalp disi nedenlerle
olusabilecegi gibi (steroid tedavisi, asiri sivi ve kan verilmesi, akut
glomerulonefrit) anormal derecede artmis vendz donus ve/veya azalmis

cevresel direncle birlikte olabilir (5).



One dogru-geriye dogru kalp yetmezligi: One dogru kalp
yetmezligi kavrami; klinikte debi duasuklugu ile birlikte olan semptom
bulgulari, geriye dogru kalp yetmezligi kavrami ise; pulmoner veya sistemik
vendz konjesyona iligkin semptom ve bulgularin varligini ifade eder.

Sistolik-diyastolik kalp yetmezligi; Kalbin kasilma islevindeki
bozukluga bagl olarak olusan kalp yetmezligine “sistolik”, diyastolik ventrikul
dolusunun aksamasina bagl olarak olusan kalp yetmezligine ise “diyastolik”
kalp yetmezligi denir. Sistolik kalp yetersizlikleri tim kalp yetersizliklerinin

1/3’4nden sorumludur (5).

Epidemiyoloji

Kalp yetmezliginin toplumdaki prevalansi %2, insidansi %0.3
civarindadir. Gerek prevalans ve gerekse insidans artan yasla birlikte belirgin
olarak artmaktadir. Kalp yetmezliginin prevalansi 50 yasin altinda %0.1 iken,
50 yasindan itibaren hizla ylkselir ve 65 yasin Uzerinde %3’e, 80 yasin
uzerinde %10’a c¢ikar. Bir yil icinde ortaya c¢ikan yeni kalp yetmezligi
olgularinin insidansi 45 yasin altinda 1/1000 (%0.1) iken, 65 yasin Uzerinde
10/1000’e (%1) ve 85 yasin uzerinde 30/1000’e (%3) yukselmektedir. Kalp
yetmezligi hastalarinin yaklasik olarak %75’i altmis bes yas ve Uzerindedir.
Kalp yetmezligi prevalansi ve insidansi erkeklerde kadinlara kiyasla daha
yuksek ise de, kadinlarda prognoz daha iyidir. Kalp yetmezliginin baslangic
asamasini atlatan hastalar i¢cin 5 yillik sagkalim oranlari erkeklerde %35,
kadinlarda %50’dir. Bireysel olarak her hastada prognozu 6ngérmek zor ise
de, NYKB (New York Kalp Birligi) fonksiyonel kapasite derecelendirmesine
gore bir yillik mortalite oranlari soyledir; dinlenme konumunda semptomlari
olan (klas IV) hastalar i¢cin %30-70, hafif aktiviteler sirasinda semptomlari
olanlar (klas Ill) igin %10-20, orta derecede aktiviteler sirasinda semptomlari
olanlar (klas Il) icin %5-10. Kalp yetmezligi yalnizca 6nemli bir mortalite ve
morbidite nedeni olmayip, ayni zamanda 6nemli bir ekonomik sorundur, tum

hastaneye yatis nedenleri arasinda en on siralarda yer almaktadir.



Tarkiye’de kalp yetmezliginin prevalansi ve insidansi ile ilgili
yayinlanmig bir veri henuz yoktur. Bununla birlikte ulkemizde kalp
hastaliklarinin epidemiyojisi konusunda yapiimis en buyuk calisma olan
TEKHARF'’in 6n verilerine gore Turkiye populasyonunda kalp yetmezligi
prevalansi 60 yas altinda %0.24, 60 yas ve Ustunde ise %4.4’dur. Bati
ulkeleri kadar olmamakla birlikte tGlkemizde de yasl nifusun giderek artmasi

nedeni ile kalp yetmezligi prevalansinin arttigr disunulmektedir (6).

Etiyoloji

Kalp yetmezligi vakalarinin bayuk boliumuanden koroner arter hastahgi
sorumludur; onu idiyopatik kardiyomiyopati, kapak hastaligi ve hipertansif
kalp hastaligi izler (7).

Codu kalp yetmezligi vakasi sistolik sol ventrikil disfonksiyonu
ortaminda olusmasina ragmen, izole diyastolik disfonksiyon da kalp
yetmezliginin énemli bir nedenidir. Kalp yetmezligi vakalarinin %40 kadari
ejeksiyon fraksiyonu normal hastalarda olusmaktadir (8). Hipertansiyon, sol
ventrikll hipertrofisi ve iskemi anormal diyastolik disfonksiyonun sik
nedenleridir, fakat diyastolik disfonksiyon restriktif kardiyomiyopatilerin bir
sonucu olarak da olusabilir. Ayrica konstriksiyona yol acan perikard hastaligi
da sistolik performans normal olmasina ragmen kalp yetmezligine neden
olabilir. Yuksek debili kalp yetmezligi nadirdir ve anemi, tirotoksikoz, Paget
hastaligi1 veya beriberi ortaminda olusabilir.

Turkiye'de kalp yetmezIigi etiyolojisi ile ilgili bilgilerimiz, halen 2001
yilinda yapilan ¢ok merkezli TURKAY calismasinin (toplam hasta sayisi:
513) sonuglarina dayanmaktadir. Bu sonuglara gore iskemik kalp hastaligi
%54°’lUk oranla ilk sirada yer alirken, sistemik hipertansiyon %14, idiyopatik
kalp yetmezligi %13 ve diger nedenler %32 oraninda sorumlu bulunmustur
(6).

Sol ventrikill sistolik disfonksiyonunun major nedenleri: Koroner
arter hastaligi, idiyopatik kardiyomiyopati, kalp kapak hastaligi, hipertansiyon,

enfeksiydz miyokardit, toksinler, tasikardiye bagh kardiyomiyopati, endokrin



bozukluklar, infiltratif hastaliklar (sarkoidoz, amiloidoz), kollajen vaskuler
hastaliklar, kas distrofileri, peripartum kardiyomiyopati, beslenme eksiklikleri

olarak sayilabilir (6).

Fizyopatoloji

Kalp yetmezliginin patofizyolojisine katkida bulunan bir¢cok hucresel
anormallik vardir. Kalp yetmezligi beta-adrenerjik sinyal iletisinde bir azalma
ile  karakterizedir. Bu durum olasilikla membran beta-adrenerjik
reseptorlerinin - yogunlugundaki azalmadan ve G-copling proteinlerdeki
degisikliklerden kaynaklanan bir adaptasyondur (9). Gunumuzde kalp
yetmezliginde G alfa-i mesajci RNA ve protein konsantrasyonlarinin arttigi ve
bu durumun yetmezlikteki kalpte adenil siklaz aktivitesini inhibe ederek kalbi
asiri beta—adrenerjik stimilasyondan korudugu konusunda fikir birligi vardir.

Kalp yetmezligi sendromunda adrenerjik kontrol kaybina bagh bagka
fonksiyonel bozukluklar vardir. Ornegin; normal kosullar altinda kalp atim
hizinin sikhdindaki bir artis sol ventrikll kontraktilite kuvvetini arttirir. Bu
pozitif kuvvet-siklik iligkisi olarak bilinir. Degisik miyokardiyal kontraktilite
Olcimleri ile degerlendirildiginde yetmezlikteki kalpte tipik olarak pozitif
inotropik kuvvet-siklik etkisinde belirgin bir azalma gorulur (10). Kuvvet-siklik
iligkisindeki bu anormallik kalp yetmezligi hastalarinda egzersiz sirasinda
kardiyak fonksiyondaki bozulmada kismen bir rol oynuyor olabilir.

Kalp yetmezligini baslatan indeks olay, fonksiyonel
kardiyomiyositlerde kritik oranda bir kayip olmasidir. Kardiyomiyosit kaybinin
nedeni; akut miyokard infarktisu, enfeksiyonlar, toksinler, inflamasyon,
genetik nedenler, uzun sureli basing-volum yuku gibi nedenlerden birisi veya
birden fazlasi olabilir (Sekil-1,2).



.
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Sekil-1: Kalp yetmezliginin progresyonu (11).

ANP
’ BNP

Sekil-2: Zedelenmeye yanit sonucu kalp yetmezligi gelisimi.
ANP: Atriyal NatriUretik Peptit, BNP: Beyin Natrilretik Peptit,
RAS: Renin Anjiyotensin. (3,4).



“Zedelenmeye yanit” hipotezine gore zedelenmeye maruz kalan tum
dokularda hucresel fonksiyonlarin dolayisiyla da organ fonksiyonlarinin
devami icin bazi adaptif cevaplar gelismektedir. Kalp, diger dokular gibi
zedelenmeye ilk olarak inflamatuar reaksiyonla daha sonra da iyilesme
faziyla yanit verir. lyilesme fazinda; hasarl bélgelerde kollajen depolanmasi,
komsu canli  miyositlerde ise hipertrofi goérilir. Kardiyomiyositler
zedelenmeye yanit olarak hicre bolinmesi gOstermezler.
Kardiyomiyositlerde herhangi bir zedelenme sonucu hem nekroz hem de
apopitozla hicre kaybi olmaktadir (11). Zedelenmeye karsi olusan yanit,
indeks olaya gore degiskenlik gosterebilir. Mesela kronik yetersizlik ve aort
yetmezligi gibi volum fazlaligi olusan durumlarda olusan cevapla ard-yukte
artisa neden olan ciddi aort darligi veya hipertansiyon gibi durumlarda olusan
cevap birbirinden farklidir. Hem basing hem de volum yuklenmesi
durumlarinda kardiyak miyositler ve fibroblastlar uyarilir, miyositlerdeki
hipertrofiye bagli kalpte progresif bir dilatasyon (remodeling-yeniden
bicimlenme) ve kollajen depolamasinda artis meydana gelir. Volum
yuklenmesi durumlarinda, kardiyak miyositlerde yeni sarkomerler seri bir
sekilde eklenerek eksentrik hipertrofi olusturur. Sol ventrikilin geometrisinde
olusan degisiklikler, papiller kas ile mitral ve trikuspit kapak arasindaki iligkiyi
bozarak mitral ve trikuspit yetmezliginde artisa neden olabilir. Bu artis volum
fazlalidin1 daha da kotulestirir. Zaman igerisinde gelisen progresif genigsleme
hipertrofi ile birlikte duvar geriliminde artisa ve ejeksiyon fraksiyonunda
azalmaya neden olur. Uzun sureli basing yuklenmesi sonucunda ise
miyositlerde yeni sarkomerler paralel bir sekilde eklenerek konsantrik bir
hipertrofi olusur. Kardiyak miyositlerin degisik yliklenme durumlarina cevabi
eksentrik ve konsantrik hipertrofinin degisik bilesimleri seklinde de olabilir.
Mesela aort yetmezligi olan bir hastada miyositler normalden hem daha
uzun, hem daha kalin hale gelebilir. Genetik mutasyonlar sonucunda
yuklenme durumlarina kargi anormal cevap da gelisebilir (12). Genetik
mutasyon; mikrotubduller, sitoiskeleti, ekstraselluler matriksi, integrinleri veya

mekanik sinyallerin hicre nukleusu ile etkilesimini degistirebilir.



indeks olay sonrasinda akut ve kronik dénemde kompansasyon
amacli bazi degisiklikler meydana gelir. Bunlar:

1) Frank-Starling mekanizmasinin aktivasyonu ve hemodinamik
degisiklikler

2) Norohormonal sistem ve sitokinlerin aktivasyonu

3) Ventrikuler dilatasyon ve hipertrofi-ventrikilde yeniden sekillenme

Birinci ve ikinci mekanizma indeks olaydan sonra dakikalar ve saatler
icinde aktive olurken Uglncl mekanizma haftalar ve aylar iginde olusur ve
hemodinamik yuUklenmeye kronik donem adaptasyonda 6nemli rol oynar.
Tum bu mekanizmalar baslangicta adaptif amaca hizmet etseler de uzun
vadede kalp yetmezliginin ilerlemesine katkida bulunurlar.

Kalp yetmezligi ayni zamanda onemli periferik anormalliklerle de
karakterizedir. Kalp yetmezligi hastalarinda endotele-bagimli vazodilatasyona
yanitin azaldigi aciklanmistir (13). Bu anormalligin egzersiz toleransindaki
azalmada oynadigi rol tam olarak agiklanamamistir. Kalp yetmezligi
hastalarindaki egzersiz sinirlamasinda rol oynuyor goérinen baska iskelet
kasi anormallikleri de vardir; bunlar kas atrofisi, kas fonksiyonunda bozulma
ve kas metabolizmasinda degisiklikleri icerir (14). Bu degisikliklerden bazilari
aktivite azalmasi ve kondisyon kaybindan kaynaklanir, fakat bazilari bu
sendromda nérohormonal ve sitokin yanitlarinda aktivasyon gosterebilir.

Kalp yetmezliginde bir araya gelip sol ventrikil remodelingi ve
kontraktil fonksiyon azalmasina katkida bulundugundan kusku duyulmayan
cok sayida molekuler, fizyolojik ve vyapisal anormallik vardir. Kalp
yetmezliginde sistolik disfonksiyonun altinda yatan neden tek degildir. Onemli
olarak kalp yetmezliginin progresyonu genellikle aylar-yillar iginde olusan
dinamik bir surectir. Dijital ve diuretik gibi ilaglar kalp yetmezliginin bulgu ve
semptomlarini bir dereceye kadar azaltabilmesine ragmen tedavinin kose
taslari hala ACE inhibitorleri ve beta-blokerler gibi acil hemodinamik yarardan
¢ok sendromun progresyonunu yavaslatan ilaglardir. Kalp yetmezliginde

norohormon ve sitokin artigi sik gorulur.



Klinik Bulgular

Kalp yetmezIigi ile uyumlu semptomlar; pulmoner 6deme, sistemik
venOz konjesyona, duguk kardiyak debiye bagl olabilir. Bununla birlikte
belirgin sol ventrikil disfonksiyonu olan hastalarin dnemli bir bélimunde kalp
yetmezligi semptomlarinin gortulmedigini bilmek de énemlidir. Marantz ve ark.
(15), sol ventrikul disfonksiyonu (ejeksiyon fraksiyonu (EF) %40’in altinda)
olan hastalarin %20’sinde klinik kalp yetmezligi bulgularinin olmadigini
bildirmistir. Yani semptomlarin varligi tanisal anlamda 6nemli olmasina
ragmen sol ventrikil disfonksiyonu olan hastalarin 6nemli bir bolimu
asemptomatiktir.

Pulmoner konjesyona bagli en sik semptom efor dispnesidir. Ortopne
hasta sirt Ustl yatar pozisyonda iken hissedilen dispnedir ve siddetli kalp
hastaligi olan hastalarda bulunabilir. Paroksismal nokturnal dispne siddetli
kalp yetmezliginin bir bagska semptomudur ve hastayl uykudan uyandiran
nefes darligi ile karakterizedir. Efor dispnesinin yuksek dolum basinglarinin
varhdi igin daha spesifik semptomlar olan ortopne veya paroksismal
noktlrnal dispneden daha duyarli oldugu saptanmistir (16).

Sistemik ven6z konjesyon semptomlari sag kalp yetmezligi olan
hastalarda bulunabilir. En sik semptom periferik 6demdir, fakat varligi gorece
olarak non-spesifiktir. Siddetli sag kalp yetmezliginde asit ve hepatik
konjesyon karin agrisi veya bulanti gibi gastrointestinal semptomlara yol
acabilir.

Dusuk kardiyak debiye baglanabilir semptomlar; yorgunluk, egzersiz
toleransinda azalma ve mental durum degisikligini icerir. Bu semptomlar non-
spesifik oldugundan bunlari bildiren hastalarda potansiyel kalp disi nedenler

yaninda kalp yetmezligi tanisini da dusunmek 6nemlidir (Tablo-1) (16).



Tablo-1: Kalp yetmezliginin semptomlari (16).

Efor dispnesi
Pulmoner Konjesyon Ortopne

Paroksismal nokttrnal dispne

Sistemik Vendz Konjesyon Periferik 6dem
Asit
Karin agrisi ve bulanti
Yorgunluk

Duguk Kardiyak Debi Azalmis egzersiz

Mental durumda degigiklik

Renal disfonksiyon

NYKB siniflandirma sistemi semptomlarin siddetini kategorize etmek
icin kullanilir (Tablo-2) (17). Oznel olmasina ragmen NYKB sistemi kalp
hastaliginin siddetinin siniflandiriimasinda yararhdir ve prognozla korelasyon
gosterdigi saptanmigtir (18). Cogu vakada fonksiyonel sinirlligin derecesi
oykuden belirlenebilir. Bazi hastalarda sinirliligin derecesinin dykuye gore
belirlenmesi zordur ve ek tedavi gerektiren dereceyi belirlemenin bir ydntemi
olarak fonksiyonel bozuklugu kantitatif olarak olgcmek icin kardiyopulmoner
egzersiz testi dusunulebilir. Ayrica kardiyak transplantasyon dusunullyorsa
prognozun degerlendiriimesinde de kardiyopulmoner egzersiz testi yararli
olacaktir.
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Tablo-2: New York Kalp Birligi’'nin siniflandirma sistemi (17).
KLAS | Olagan aktivitede hi¢bir semptom yok.
KLAS Il Fizik aktivitede hafif sinirlama, olagan fizik aktivitede
semptomlar var.
KLAS Il Fizik aktivitede belirgin sinirlama; olagan fizik aktiviteden
daha azinda semptomlar var.
KLAS IV Herhangi fizik aktivitede veya istirahatte semptomlar var.

AKB (Amerikan Kardiyoloji Birligi) ve AKB (Amerikan Kalp Birligi)

kalp yetmezligini yapisal anormallige gore de evrelendirmiglerdir (Tablo-3)

(17).

Tablo-3: AKB/AKB kalp yetmezligi evreleri (17).

Kalp kasinin yapisi ya da hasari temelinde kalp yetmezligi evreleri

Evre A Kalp yetmezligi gelisme riski yuksek. Saptanan herhangi bir
yapisal ya da islevsel anormallik yok; herhangi bir bulgu ya da
semptom yok.

Evre B Kalp yetmezligi gelismesiyle yakindan baglantili geligsmis yapisal
kalp hastaligi var, ancak herhangi bir bulgu ya da semptom yok.

Evre C Semptomatik kalp hastaligi ve altta yatan kalp hastalgi var.

Evre D Maksimum tibbi tedaviye ragmen geligsmis yapisal kalp hastaligi
ve dinlenme halinde saptanmis kalp yetmezligi semptomlari var.

Belirli bir hastada 6ykunin dikkatle incelenmesi olasi etyolojiler

yaninda kalp yetmezligi olasiliginin belirlenmesi i¢in de yararlidir. Koroner
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arter hastaligi, hipertansiyon veya diyabet oykusu kalp yetmezligi olasiligini
arttinir. Ayrica onemli derecede alkol kotuye kullanimi veya kokain kullanimi
Oykusunun ortaya cikartilmasi da 6nemlidir. Diyetsel uyumsuzluk ve/veya
alevlendirici ilaclar (non-steroid antienflamatuar ilaglar gibi) oykusu kalp
yetmezligi olan hastalarda dekompanzasyonun nedeninin belirlenmesine
yardimci olabilir.

Fizik muayene bulgulari kalp yetmezligi tanisina yardimci olabilir.
Bununla birlikte bu bulgularin ¢odu ¢ok duyarli olmadigindan bulunmamalari
kalp yetmezligini ekarte etmez (19). Kalp yetetersizligi ile iliskili bu bulgularin
bazilari gbérece olarak nonspesifiktir ve baska kalp disi hastaliklarin

varhiginda da olusgabilir.

Fizik Muayene Bulgulari

Pulmoner konjesyon varliginda, akciger muayenesinde raller,
solunum seslerinde azalma, perkisyonda matite, Gguncu kalp sesi apikal
vuruda degisme saptanabilir.

Pulmoner 6demi olan hastalarda wheezing de olusabilir ve pulmoner
eflzyonlarin varliginda solunum sesleri azalmis duyulabilir, perkusyonda
matite alinabilir. Agir pulmoner konjesyon varliginda hasta ciddi dispneik
olabilir.

Sag kalp yetmezligi hastalarinda sistemik vendz konjesyon bulgulari
baskin olabilir. Juguler ven basincinin yukselmesi sag tarafli dolum
basin¢larindaki artigi yansitir ve dolayisiyla hacim durumunun takibinde
yararli olabilir. Ayrica buylimus bir v dalgasi ve juguler vendz nabizda dik bir
y inisi yuksek sag atrium basinci ile uyumlu bir bulgudur. Yukselmis sag
tarafli dolum basinglarini ortaya c¢ikartmak icin hepatojuguler refli de
degerlendiriimelidir. Sol parasternal sag ventrikil kaldirici vurusu sag
ventrikil budyUmesini gosterir ve yuksek basingli sad ventrikil dolum
basinglar varliginda yogunlugu inspirasyonla artan sag tarafl bir Ggincu kalp

sesi gelisebilir.
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Siddetli kalp yetmezligi olan hastalarda asit gozlenebilir ve hepatik
konjesyonun bir sonucu olarak hepatomegali geligebilir. Pulsatil bir karaciger
siddetli trikuspit yetmezligi ile uyumludur. Periferik 6dem sik bir bulgudur
fakat kalp yetmezliginin diger bulgularinin yoklugunda non-spesifiktir (16).
Bir cok kalp disi hastalik periferik 6deme neden olabilir; bu hastalilar ven6z
staz, lenf obstruksiyonu ve hipoalbuminemiyi icerir. Alt ekstremitelerin kalp
yetmezliginin neden oldugu 6demi genellikle bilateraldir, bazi vakalarda
asimetrik olabilir. Belirgin 6demi olan bazi hastalarda sakral 6dem gorulebilir.

Kalp yetmezligi olan hastalarda disuk kardiyak debi bulgulari da
gorulebilir. Dusuk debili durumlar tagikardi geligtirebilir ve dakikada
2.21/ml'den daha az bir kardiyak debide orantisal olarak %25 daha az bir
nabiz basinci bildirilmigtir (20). Dasuk debili durumlari olan hastalar gorece
disuk kan basinglarini surdirmeye egilimlidir ve 6zellikle ditretik veya
vazodilatator tedavisi goren hastalarda ortostatik hipotansiyon olusabilir.
Tasikardi, pulsus alternans, azalmis nabiz basinci saptanabilir. En yuUksek
0ongoru degderi olan fizik bulgu Gguncu bir kalp sesinin varligidir; dgunci kalp
sesi sol ventrikll dolum basinglarindaki artisi yansitir (16). Ayrica dilate sol
ventrikull ve sistolik disfonksiyonu olan hastalarda yer degistirmis ve difliz bir
apikal vuru da palpe edilebilir. Siddetli pulmoner hipertansiyon varliginda bir
sol parasternal sag ventrikul kaldirici vurusu ve ikinci kalp sesinde siddetli bir

pulmoner bilesen gortlebilir.

Tanisal Tetkikler

Kalp yetmezligi tanisini dogrulama ya da diglamada rutin olarak
birka¢ tanisal test kullaniimaktadir. Genelde tanisal testler EF’da azalma
bulunan kalp yetmezIigi hastalarinda daha duyarldir. Ekokardiyografi sistolik
ve diyastolik islev bozuklugunu degerlendirmede kullanilan en yararl

yontemdir.
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Elektrokardiyografi

Kalp yetmezliginden kuskulanilan tum hastalarda yapiimalidir. Kalp
yetmezliginden kuskulanilan hastalarda elektrokardiyografik degisiklikler
yaygindir. Kalp yetmezligi varligi acisindan elektrokardiyografi (EKG)
sonucunun tahmin degeri dusuktir. EKG’nin butinlyle normal olmasi
durumunda sistolik islev bozuklugu orani dugsuktir (<%10).

Kalp yetmezligi tanisi varsa; semptomlar, EKG'de kardiyak iglev
bozuklugu, tedavi ile semptom ve bulgularin duzelmesi, ProBNP yuksekligi,
hiponatremi, bobrek islev bozuklugu ve troponinlerde ylkselme taniyi
destekler.

Kalp yetmezliginde; pulmoner konjesyon, egzersiz kapasitesinde
azalma, anormal akciger fonksiyon testleri taniy1 destekler.

Kalp yetmezliginde; sinls tasikardisi, sinlUs bradikardisi, atriyal
tasikardi, flutter, fibrilasyon, ventrikiler aritmiler, iskemi, infarktis, Q
dalgalari, LV hipertrofisi, AV blok gorulebilir.

Toraks Grafisi

Toraks grafisi; iki dizlemli kardiyomegali, pulmoner konjesyon ve
plevrada sivi saptanmasinda yararhdir ve dispneye katki yapan pulmoner

hastalik ya da enfeksiyonlari da gosterebilir (Tablo-4) (28).

Tablo-4: Kalp yetmezliginde yaygin toraks grafisi anormallikleri.

Anormallik Nedenler

Kardiyomegali LV, RV, atriumda dilatasyon

Perikardiyal eflizyon

Ventrikiler hipertrofi Hipertansiyon, aort stenozu,

Hipertrofik kardiyomiyopati

Normal akciger bulgulari Pulmoner konjesyon olasilidi duguk
Pulmoner ven6z konjesyon LV dolum basinci artisi
interstisyel 6dem LV dolum basinci artisi
Plevral eflizyon Dolum basinci artiglari

Bilateral ise KY olasiligi yiksek

Kerley B cizgileri Lenfatik basing artigi
Asiri havalanma Amfizem ya da pulmoner emboli
Pulmoner enfeksiyon Pnémoni pulmoner konjesyona bagli
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Tablo-5: Kalp yetmezliginde yaygin labaratuar test anormallikleri.

Anormallik

Nedenler

Serum kreatinin artisi (>150 pmol/L)

Bobrek hastaligi
ACEI/ARB, aldosteron blokerleri

Anemi (erkekte 13,kadinda 12g/dl)

Kronik kalp yetmezligi,
Hemodilusyon, demir kaybi,

Bobrek yetmezIigi

Hiponatremi (<135 mmol/L)

Kronik KY; hemodilusyon, AVP
Artimi, Diuretikler

Hipernatremi (>150 mmol/L)

Hiperglisemi, dehidratasyon

Hipopotasemi (<3.5mmol/L)

Diuretikler,

ikincil hiperaldosteronizm

Hiperpotasemi (>5.5 mmol/L)

Bobrek yetmezIigi, potasyum
Destedi, renin-anjiyotensin-

aldosteron sistemi blokerleri

Hiperglisemi (>6.5 mmol/L)

Diyabet, insulin direnci

Hiperarisemi (>500umol/L)

Diuretik tedavisi, gut, malignite

BNP>400pg/mL,NTproBNP>2000pg/mL
BNP<100pg/mL,NT-proBNP<400pg/mL

Ventrikul duvar stresinde artis

Normal duvar stresi

Albumin yuksekligi (>45 g/L)

Dehidratasyon, myelom

Albumin distklaga (<30 g/L)

Yetersiz beslenme, bobreklerden

kayip

Transaminazlarda ylkselme

Karaciger islev bozuklugu

Sag kalp yetmezIigi

idrar tahlili

Proteinuri, glikozUri, bakteri

INR>2.5

Antikoagulan asiri dozu

Karacigerde konjesyon

CRP>10 mg/L, nétrofilik I6kositoz

Enfeksiyon, enflamasyon

Anormal troid testleri

Hiper/hipotroidi
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Kalp yetmezliginden kugskulanilan hastalarda rutin degerlendirmede
tam kan sayimi (hemoglobin, I6kosit ve trombosit degerleri), serum
elektrolitleri, serum kreatinin, tahmini glomerdl filtrasyon hizi (GFR), glukoz,
karaciger fonksiyon testleri ve idrar tahlili yapilir. Hafif ya da orta siddette
belirgin hematolojik ve elektrolit anormallikleri sik goérilmez, ancak 6zellikle
ditretik ve ACEI/ARB/aldosteron antagonist tedavisi uygulanan hastalarda
anemi, hiponatremi, hiperpotasemi ve bobrek islevinde azalma yaygindir.
Kalp yetmezligi i¢in ilag tedavisi goren hastalarda tedavinin baglatiimasi, doz
yukseltme ve izleme evrelerinde gerekli laboratuvar incelemeleriyle izleme
belirleyici 6nem tasir.

Natritretik peptitlerin plazma konsantrasyonlari kalp yetmezIigi
tanisinda ve kesinlesmis kronik kalp yetmezligi hastalarinin tedavilerinde
yararli biyolojik gostergeler olusturmaktadir. Tani, evreleme, hastaneye
yatirma/taburcu etme kararlarinda klinik olay riski olan hastalari belirlemede
bu testlerin kullaniimasini destekleyen kanitlar bulunmaktadir. ilag tedavisinin
izlenmesinde ve ayarlanmasinda natridretik peptidlerin kullanilmasina yonelik
kanitlar daha yetersizdir. Tedavi edilmemis bir hastada normal degerler
saptanmasinin negatif tahmin degeri yUksektir ve semptomlardan kalp
yetmezliginin sorumlu olma olasiligini azaltir. Bu 6zellikle birinci basamak
saglik hizmetlerinde onemlidir. Optimal tedaviye ragmen natridretik peptid
dizeylerinin yuksek olmasi kétl prognoza isaret edebilir.

Kalp yetmezligi tani ve tedavisinde kullanilabilecek testler olarak B
tipi natritretik peptid (BNP) ve N-terminal pro-BNP (NT- proBNP) olgimleri
kullanilmaktadir (21,22). Miyokard duvar stresindeki herhangi bir artisa yanit
olarak bu degerler ylUkselmektedir. Sol ventrikll sistolik islevi korunan
hastalarda degerler genellikle daha duguktur.

Acil serviste kalp yetmezIigi tanisi igin yaygin olarak kullanilan bu iki
natriliretik peptid degerlendiriimesinde kabul edilmis kesin sinir degerler
bulunmamaktadir. Natritretik peptidlerin yarilanma édmdurlerinin géreceli uzun
olmasi nedeniyle, sol ventrikil dolum basincindaki ani degisiklikler
peptidlerde hizli degisiklikler seklinde yansimayabilir. Natriuretik peptid

dizeylerinde artigla baglantili kalp yetmezligi disindaki durumlar sunlardir:
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sol ventrikil hipertrofisi, tasikardi, sag ventrikil asiri yuklenmesi, miyokard
iskemisi, hipoksemi, bobrek iglev bozuklugu, ileri yas, karaciger sirozu,
sepsis ve infeksiyon. Obezite de, natriuretik peptid duzeylerinde artisa neden
olmaktadir. Natritlretik peptidler hastaneden taburcu edilme Oncesinde
prognoz degerlendirmesinde ve kalp yetmezligi tedavisinin etkinligini
izlemede de yararl olabilir (23).

Troponinler

Kalp yetmezligi kugkusu olan hastalarda klinik tablo akut koroner
sendromu (AKS) dusunduruyorsa troponin | ya da T dlgulmelidir. Kardiyak
troponinlerde artis miyosit nekrozuna eslik eder. Troponin artisi akut
miyokarditte de gorulur. Siddetli kalp yetmezliginde ya da AKS’ye bagli
miyokard iskemisi kaniti bulunmayan hastalardaki dekompansasyon ataklari
sirasinda ve sepsis gibi durumlarda da kardiyak troponinlerde hafif artis
olabilir. Kalp yetmezliginde troponin yukselmesi, ozellikle tabloya natritretik
peptidlerde artis eslik ediyorsa kotu bir prognoz gostergesidir (24).

Ekokardiyografi

Ekokardiyografi terimi pulsed ve surekli dalgali Doppler, renkli
Doppler ve doku Doppler gérintiilemesi (TDI: Tissue Doppler imaging) gibi
kalbin ultrasonla incelendigi butun goruntuleme tekniklerini kapsar.

Kalp vyetmezligi ve/veya kardiyak islev bozuklugu tanisinin
ekokardiyografiyle dogrulanmasi zorunludur ve kalp yetmezligi tanisindan
kuskulanildiginda hemen gercgeklestiriimelidir. Ekokardiyografi kolayca
erigilebilen, invazif olmayan, hizli ve glvenli bir yontemdir ve kalp anatomisi
(hacimler, geometri, kitle), duvar hareketi ve kapak islevi konularinda
kapsamli bilgiler saglar.

Sistolik islev bozuklugu bulunan hastalarin, sistolik iglevin korundugu
hastalardan ayirt edilmesinde kullanilabilecek en pratik ventrikil iglevi dlgeqi
sol ventrikul ejeksiyon fraksiyonudur (LVEF). Normalde bu deger >%45-
50’dir. Bu bir olgtde ihtiyari bir sinir degeridir. LVEF blyuk élgtide hacimlere,
art-yuke, kalp hizina ve kapak islevine bagimli oldugu igin, kontraktilite
indeksleriyle  esanlamli  degildir. Tablo-6'te en yaygin gorulen

ekokardiyografik anormallikler sunulmustur.
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Sol Ventrikiil Diyastolik islevin Degerlendirilmesi

Kalp yetmezligi bulunan hastalarda ventrikiler dolum paterni
degerlendiriimesi kullanilarak diyastolik islevin degerlendiriimesi, diyastolik
islev ve dolum anormalliklerinin saptanmasi agisindan 6nemlidir. Bu agir
basan islevsel kalp anormalligi olabilir ve kalp yetmezligi tanisi i¢in gerekli
uguncu bileseni olusturabilir. Bu konu oOzellikle LVEF’'nin korundugu
semptomatik hastalarda onemlidir. Kalp yetmezligi birligi tarafindan yeni
yayinlanan bir gorus birligi bildirgesinde diyastolik iglev bozuklugu

degerlendirmesi Uzerinde durulmaktadir (25).
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Tablo-6: Kalp yetmezliginde yaygin ekokardiyografik anormallikler (28).

Olgiim Anormallik Klinik anlami
LV EF Azalma (<%45-50) Sistolik islev bozuklugu
LV iglevi Akinezi, hipokinezi, Miyokard infarktis,

diskinezi

iskemi, KMP, miyokardit

Diyastol sonu ¢ap

Artis (>55-60mm)

Asiri hacim yiku
KY olasiligi

Sistol sonu cap

Artig (>45mm)

Asiri hacim yuku
KY olasiligi

Fraksiyonel kisalma

Azalma (<%25)

Sistolik islev bozuklugu

Sol atrium buyuklik

Artis (>40mm)

Dolum basinglarinda artis
Mitral kapak islev bozuklugu
Atriyal fibrilasyon

Sol ventrikil kalinlik

Hipertrofi (>11-12mm)

HT, Aort stenozu, Hipertrofik
Kardiyomiyopati

Kapak yapisi, islevi

Valviler stenoz ya da
Regurjitasyon (AS,MY)

Birincil kalp yetmezligi nedeni
komplikasyon faktéri olabilir
Hemodinamiyi degerlendirin

Cerrahi disinin

Mitral diyastolik
Akis profili

Erken ve geg diyastolik

dolum anormallikleri

Diyastolik islev bozuklugu

Trikuspit regurjitasyon
Doruk hizi

Artis (>3m/sn)

Sag ventrikil sistolik basing

artisi, pulmoner emboli

Perikard

Eflizyon, kalinlasma

Tamponad, Uremi, malignite
Sistemik hastalik, akut ve

Kronik perikardit

Aort akis hizi integrali

Azalma (<15cm)

Dusuk atim hacmi

inferior vena cava

Dilate geriye dogru akis

Sag atrium basing artisi

Sag ventrikdl islev bozukluk
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Doppler ekokardiyografi sistolik pulmoner arter basincini tahmin
edilmesine olanak verir. Bu deger de hastalarin gogunda saptanan doruk
trikuspit regurjitan jet hizi temel alinarak sag ventrikul sistolik basincinin
hesaplanmasi yoluyla elde edilir. Bu ayni zamanda aort akis hizi zaman
integrali 6lcumuayle atim hacminin ve kalp debisinin degerlendiriimesine de
olanak verir. Ejeksiyon fraksiyonunun korundugu kalp yetmezligi
degerlendiriimesi i¢in U¢ kogul olarak kronik kalp yetmezIligi bulgulari ve/veya
semptomlari, LV sistolik iglevin normal ya da yalnizca hafif 6lgide anormal
olmasi (LVEF>%45-50), diyastolik igslev bozuklugunun kaniti (anormal LV
gevsemesi ya da diyastolik sertlesme) bulunmasi gerekmektedir.

invazif Olmayan Diger Gériintiileme Teknikleri

Dinlenme sirasindaki ekokardiyografide yeterli bilgi elde edilemeyen
hastalarda kullanilabilir.

Kardiyak Manyetik Rezonans Goriintiileme (KMR): KMR sol ve
sag ventrikul hacimleri, genel kalp iglevi, bolgesel duvar hareketleri, miyokard
kalinhgr o6lgimu, miyokard kalinlagsmasi, miyokardin kitle ve tiumorleri, kalp
kapaklari, dogumsal defektler ve perikard hastalii degerlendiriimesinde
kullanilan gok amacli, dogruluk dizeyi ylksek, tekrarlanabilir, invazif olmayan
bir gorintuleme teknigidir (26).

BT Goruntuleme: Koroner goruntileme tanida yararh olabilir ve
koroner anjiyografi kararlarina yardimci olabilir. BT anjiyografi test dncesi
koroner arter hastaligi (KAH) olasiigi dusik ya da orta derecede olan
hastalarda ve egzersiz ya da goruntulemeli stres testine esdeger bir inceleme
olarak dusunulebilir (27).

Egzersiz Testi: Egzersiz kapasitesi ve dispne, halsizlik gibi
egzersize bagh semptomlarin objektif degerlendiriimesinde yararlidir. Alti
dakika yudruyus testi, maksimum duzeyin altinda iglevsel kapasitenin ve
girisime yanitin degerlendiriimesinde sik kullanilan basit, tekrarlanabilir,
kolayca erigilebilir bir aragtir. Tedavi uygulanmayan bir hastada doruk
egzersiz testinin normal sonug¢ vermesiyle semptomatik kalp yetmezligi tanisi
dislanabilir. is yikinde yavas bir artis goriilen degistirilmis kalp yetmezligi

protokoll uygulanan bu test ergometrik bisikletle ya da yurlyus bandiyla
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gerceklestirilebilir. Egzersiz sirasinda gaz analizi yapilmasi tercih edilen bir
yaklagimdir;  yuksek bir tekrarlanabilirik  duzeyiyle  egzersizdeki
kisittanmalarin 6lgumune olanak vererek dispnenin kardiyak kokenli mi,
yoksa solunum kokenli mi oldugunun ayirt edilmesini saglar, ventilatuar
verimi degerlendirir ve prognozla ilgili bilgi verir. Doruk oksijen alimi (VO,) ve
aerobik durum hastanin iglevsel kapasitesine eslik eden yararli gostergelerdir
ve doruk VO, ve VE/NVCO, egimi (egzersize verilen ventilatuar yanit) basta
gelen prognoz degdiskenleridir. Doruk respiratuvar degisim orani ulasilan
anaerobiyoz dluzeyini yansitan yararli bir indekstir. Egzersiz kapasitesi EF ve
dinlenme sirasindaki hemodinamik degerlerin ¢odu arasindaki korelasyon
zayiftir (28).

Ayaktan EKG izlenmesi (Holter) : Ayaktan EKG izlenmesi aritmiyi
disundiren semptomlari  (carpintt  veya senkop) olan hastalarin
degerlendiriimesinde kullanilan bir yéntemdir (28).

Kardiyak Kateterizasyon: Kalp yetersizlikli hastalarin rutin tani ve
tedavisinde kardiyak kateterizasyon gerekli degildir. invazif inceleme
endikasyonu, genellikle etiyolojiyi acgikliga kavusturmak ve prognoza iligkin
onemli bilgiler elde edilmek istenildiginde ve revaskularizasyon dusunulmesi
durumunda vardir. Koroner anjiyografi, sag kalp kateterizasyonu ve
endomiyokardiyal biyopsi dugunulebilir (28).

Akciger Fonksiyon Testleri

Dispne etyolojisinin ayrintili klinik degerlendirmeye ragmen belirsiz
oldugu hastalarda yapilmalidir. Kalp yetmezliginde pulmoner fonksiyondaki
major degisiklikler, vital kapasitede, total akciger kapasitesinde ve pulmoner
kompliyansta azalmadir. Hava akimina kargi diren¢ orta derecede artmistir.
RezidlUel volum ve fonksiyonel reziduel volum normaldir. Ekspiratuar akimlar
sigara ile daha da azalir (29). Siklikla istirahatta ve egzersiz sirasinda
hiperventilasyon, Olu boslukta artis ve arteriyel karbondioksit parsiyel
basincinda PCO, ve POy'de hafif azalmalarla birlikte ventilasyon-perfuzyon

iligskilerinde bazi anormallikler vardir. Pulmoner kapiller hipertansiyonda
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pulmoner kompliyans azalir ve bagimli hava yollarinin normalden erken
kapanmasindan dolayi hava hapsi olur (30-31).

Solunum fonksiyon testleri 5 bolumde incelenebilir; spirometri, akim
volum halkasi, volumler, difuzyon kapasitesi, arteriyel kan gazi ve agiz igi
basinglar (32).

1) Spirometri:
a) Basit spirometri
b) Akim-volum halkasi
Spirometri yardimi ile yapilan diger testler;

-Maksimal volanter ventilasyon (MVV)

-Reversibilite

-Brong provokasyon testi (BPT)

2) Akciger volumleri: FRC, RV,TLC

3) Diflizyon kapasitesi: DLCO, DLCO/VA, DLCO Adj
4) AJiz igi basinglar: Pimax (MiP), Pemax (MEP)

5) Arter kan gazlari

Spirometrik inceleme, akciger fonksiyonlarini degerlendirmede
kullanilan temel test yontemidir. Soluk alma ya da verme sirasinda olusan
akim ya da volum degisikliklerini zamanin turevi olarak olg¢ebilen aletlerdir.
Obstruktif ve restriktif akciger hastaliklarinin tanisinda, hastaligin siddetini ve
tedaviye yanitini saptamada énemlidir (33).

Spirometride sik¢a kullanilan élgimler; zorlu vital kapasite (FVC) veya
rahat durumda Olgulen vital kapasite (VC) birinci saniyede zorlu ekspiratuar
volum (FEV4) ve bu iki volumun oranidir (FEV+1/FVC). Ek olarak kuguk hava
yollarini gdsteren vital kapasitenin %50’sindeki maksimum ekspiratuar akim
(FEF 25.75), birinci saniyede zorlu inspiratuar volim (FIV4) ve zorlu inspiratuar
vital kapasite (FIVC) o6lgumleri de yapilabilir.

Vital kapasite(VC, FVC): TLC duzeyinden yapilan normal ya da zorlu

ekspirasyonla veya reziduel volum (RV) duzeyinden yapilan inspirasyon ile
Olcllebilir. Zorlu ekspirasyon ile yapilirsa zorlu vital kapasite (FVC) olarak
adlandirilir. VC’deki azalma restriksiyonun en onemli gostergesidir. Toraks

deformiteleri, plorezi, pndmotoraks, sarkoidoz, idiyopatik pulmoner fibrozis,
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pndmokonyozlar ve akciger rezeksiyonlarindan sonra VC azalmis olarak
bulunur.

FEV.: Zorlu ekspirasyon manevrasi sirasinda birinci saniyede cikarilan hava
miktaridir. Her ne kadar litre olarak belirtiise de gercekte bir akim hizidir.
Saglikh kisilerde ilk bir saniyede VC’nin %70-80’i ¢ikarilabilirken, obstruktif
akciger hastaliklarinda bu oran diser. Dusiuk FVC varliginda saptanan
normal veya yuksek degerlerdeki FEV4, restriktif bir bozukluga isaret
ederken, dusuk FEV/FVC varliginda FEV1 obstruksiyonun agirligini belirler.
FEV4/FVC: Hastanin kendi vital kapasitesinin ne kadarini bir saniyede
cikardigini gosteren degerdir. FEV4/FVC orani hava yolu obstruksiyonunu
gOsteren en spesifik parametredir. Bu oran i¢in en dusuk limit %70 olmakla
beraber yasa bagl olarak hafifge duser. Obstruktif hastaliklarda ilk bozulan
parameterlerdendir.

FEF,s.75: Zorlu ekspirasyon sirasinda vital kapasitenin %25'i ile %75’
arasindaki ortalama akim hizidir. Kuglk hava yollarinin durumunu yansitir.
Obstruktif hastaliklarin erken doneminde daha FEV4/FVC degeri

etkilenmeden azalabilmektedir (34).

Karbonmonoksit Difiizyon Testi (DLCO)

DifGzyon, herhangi bir maddenin yuksek konsantrasyonlu bdlgeden
dusuk konsantrasyonlu bolgeye gecisidir. Akcigerlerde, alveol ve kapiller
arasinda basta oksijen olmak Uzere tum gazlarin degisimine yol agan primer
mekanizma diflzyondur (35).

Bu testlerde siklikla kullanilan gaz karbonmonoksittir (CO). Bu
nedenle test DLCO seklinde gdsterilir. Kapillere gecen CO, dogrudan
hemoglobine baglandigindan, kisinin hemoglobin miktari (Hb) test sonucunu
etkilemektedir. Dusuk eritrosit sayisi, daha dusuk CO alimina neden
olacaktir. Hb miktarina goére dlzeltme vyapilarak duslik olan DLCO
kapasitesini duguk hemoglobin degerinden bagimsiz hale getiriimektedir. Bu

nedenle, sonucun Hb uyarlanmig haline bakilmasi gerekir (DLCOAdj) .
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DifGzyon kapasitesi cesitli ydontemlerle dlgllebilmesine karsin, en sik
kullanilan yéntem, 10 saniye “tek nefes tutma” teknigidir (single breath
holding method) (36). Tek nefes difuzyon kapasitesi klinik bir test olarak
Ogilvie ve arkadaslar tarafindan gelistiriimistir (37). Test yapilan kisi 6nce
rezidUel volim dizeyine kadar nefesini bosalttiktan sonra, sistemde bulunan
gaz karisimindan ( %0.3 CO, %10 He, %21 O, ve geri kalani N, ) inhale
eder. Bazi laboratuvarlarda CO ve He yaninda normal oda havasi eklenir.
Boylece O, konsantrasyonu yaklasik %18 olur, total akciger kapasitesine
kadar inspire eder ve bu dizeyde solugunu 10 saniye tutar. Daha sonra da
maksimum ekspirasyon yapar. CO iceren karisimin inspirasyondan sonra
alveoldaki konsantrasyonu, kapiller kana gegmesi nedeniyle hizla duser.
Difuzyona ugrayan CO volimu inspire edilen gaz voliuminin baslangi¢ ve
bitis CO konsantrasyonlarindan hesaplanir. Gaz karisiminda bulunan ve inert
bir gaz olan helyum (He) akciger volimlerinin hesaplanmasinda kullanilir
(38). Difuzyon kapasitesinin yuksek olusu 10 saniyede suren tek
inhalasyonda ne kadar ¢ok CO’in gegtigini gosterir. DLCO, gazin alveolden,
interstisyumdan kana gegebilirligini; bu bdlgede varolan hasari veya
abnormaliteyi gosterir.

Eger restriksiyon varsa DLCO’daki dusukluk CO’nin kana gegcisi
azaldigindan degil, inspire edilen CO volimu azaldigindan ve dolayisiyla
absorbe edilen CO miktari azaldigindandir. Bu nedenle alveolar volim (VA)
difizyon kapasitesi hesaplanirken dikkate alinmalidir. DLCO/VA oranina
bakilarak patoloji degerlendirilir ve bu oranin %80 veya daha fazlasi normal
olarak kabul edilir. Bu deger havalanan akciger birimi bagina dusen
difizyonu gésterir. Ozetle, diflizyon kapasitesi igin eger tek bir parametreye
bakilacak ise bu DLCOAJj/VA olmahdir (39, 40). Difuzyon kapasitesini
etkileyen faktorler: sigara i¢imi, hemoglobin duzeyi, vicut pozisyonu ve
egzersiz, inspirasyon ve ekspirasyon manevralari, yukseklik, oksijen
konsantrasyonu, akciger volumleri, dilrnal degisim, menstriel siklus, alkol
alimi, cinsiyet ve etnik durumdur (41, 42).

DLCO’nun azaldigi durumlar: Obstruktif akciger hastaliklari (amfizem, kistik

fibrozis), parankimal akciger hastaliklari (interstisyel akciger hastaliklari,
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sarkoidoz), sistemik hastaliklarin akciger tutulumu (SLE, progresif sistemik
skleroz, mikst bag dokusu hastaliklari, romatoid artrit, inflamatuar barsak
hastaliklari), kardiyovaskuler hastaliklar (akut miyokard infarktisu, mitral
stenoz, primer pulmoner hipertansiyon, pulmoner &dem, pulmoner
tromboemboli), diger (anemiler, kronik bobrek yetmezligi, kronik hemodiyaliz,
akut ve kronik alkol kullanimi, sigara i¢imi, kokain kullanimi, BOOP) (43).

DLCO’nun__arthigi _durumlar: Polisitemi ile giden hastaliklar, alveolar

hemorajiler (Goodpasture sendromu, Wegener granulomatozusu vb) ile
pulmoner kan akiminin arttiyi durumlarda (sol-sag intrakardiyak santlar)
DLCO beklenenden yuksek bulunur. Astimda ise difizyon testi genelde
normal bulunurken, ataklarda DLCO’da artis gorulebilir (40). Difuzyon testinin

klinik yorumu $Sekil-3’te verilmigtir (43).

DLCO
Artmis Azalmig
DLCO/VA
v Normal Azalmig
-Alveoler hemoraji i . ¢
-Polisitemi -Azalmus akeiger -Obstruksiyon
-Pulmoner kan VOlﬁmﬁ_ -Olii bosluk artis1
akiminda artis -Parank1m
destriiksiyonu

Sekil-3: Difizyon testinin klinik yorumu (43).
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Tez calismasinin amaci; kalp yetmezligi nedeni ile Kardiyoloji
Anabilimdali Klinigine yatirilan hastalarda tedavi dncesi ve tedavi sonrasinda
akciger parankim hasarini ve akciger fonksiyonlarini DLCO testi ve solunum
fonksiyon testi ile degerlendirmek ve hastaligin akciger fonksiyonlarina
etkisini  tespit etmektir. interstisyel ©dem, akciger parankiminde
hasarlanmaya neden olup restriktif solunum yetmezligini provake eden kalp
yetersizlikli hastalarda, yetmezlik tedavisi igin Kardiyoloji Klinigine
yatirildiklari gun belirgin azalan akciger gaz difizyonunun (DLCO), tedavi
sonrasi artmasini beklemekteydik. Kalp yetmezligi olan hastalarda morbidite
ve mortaliteyi etkileyen akciger fonksiyonlari ve diflizyon kapasitesi degerleri,
kalp yetmezligi tedavi sonuglari igcin belirteg olabilecedi dusunulerek bu

arastirma planlandi.
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GEREG VE YONTEM

Hastalar

Haziran 2009-Ocak 2011 tarihleri arasinda Uludag Universitesi Tip
Fakultesi Kardiyoloji Anabilim Dali Klinigine Acil Anabilim Dal’'ndan veya
Kardiyoloji polikliniginden kalp yetmezIligi tedavisi igin yatirilan 40 hasta
calismaya dahil edildi. Demografik 6zellikler; yas, cinsiyet, kalp yetmezligi
etyolojisi kaydedildi. Calisma igin Uludag Universitesi Etik Kurulu'ndan 23.
Haziran 2009'da 2009-12/3 no’lu karar ile onay alind1.

Calismaya alinma kriterleri:

Yatis suresi 6nemli olmaksizin, kalp yetmezligi tedavisi icin birinci
gunden itibaren tedaviye baslanan ve taburculuga kadar tedavisi devam
eden NYKB'nin siniflandirma sistemine gore fonksiyonel kapasitesi klas Il ve
klas IV olan hastalar ¢alismaya alindi. Tedavinin ilk guinu ve taburculuktan bir

gun once DLCO testi ve solunum fonksiyon testi yapildi.

Calismadan diglanma kriteri:

DLCO degerini etkileyecek herhangi bir akciger hastaligi olanlar ve
yazili onam vermeyen hastalar ¢alismaya alinmadilar.

Digslama kriteri bulunmayan ve bilgilendiriimis olur formunu
imzalayarak arastirmaya katilmayi kabul eden hastalarin Kardiyoloji Anabilim
Dal'nca kalp yetmezligi takip sistemine goére EKG, hemogram, serum
biyokimyasal degerlendiriimesi, Pro BNP, arteriyel kan gazlarn ve
ekokardiyografisi yapilmaktaydi, bu degerler dosyalarindan edinildi. Tum
hastalara KKY tedavi baslangici ve taburculukta solunum fonksiyon testleri
ile birlikte DLCO testi tarafimizca yapildi. Dispnesi belirgin olup ilk gin DLCO

testini tolere edemeyen hastalara bir sonraki gin DLCO testi ve solunum
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fonksiyon testi tekrarlandi. 10 saniye “tek nefes tutma” teknigi (single breath
holding method) kullanildi ve hemoglobin dederine goére duzeltiimis degerler
dikkate alindi. Hastane tedavisinin son gunu DLCO testi ve solunum

fonksiyon testi tekrarlandi.

istatistiksel Analiz:

Verinin istatistiksel analizi SPSS 13.0 istatistik paket programinda
yapildi. Betimleyici istatistikler olarak veriler dagilim yapisina gére ortalama,
standart sapma veya median, minimum, maksimum degerleri verilmigtir.
Kategorik degiskenler igin ylzde degeri verilmistir. ki bagimh grup
kargilagstirmasinda Wilcoxon Signed Ranks Test, iki badimsiz grup
kargilastirmasinda Mann-Whitney U Test kullaniimigtir. Degiskenler arasinda

iligkiler korelasyon analizi yapilarak incelenmisgtir.
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BULGULAR

Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilimdali Klinigine,
Acil Anabilim Dali’'ndan ve poliklinikten basvuran ve kalp yetmezligi tanisi ile
klinige yatirilan 40 hasta calismaya alindi. Bu olgularin DLCO testini
etkileyebilecek bir akciger hastaligi yoktu. Tum hastalara kalp yetmezligi
tedavisinin baslandigi ilk veya ikinci glin ve taburculuk éncesi olmak Uzere iki
kez DLCO testi ve solunum fonksiyon testi yapildi. Ancak 2 hasta eksitus, 1
hasta serebrovaskular olay ve 1 hasta tedaviye ragmen kalp yetmezligi klinigi
kotulestigi ve DLCO testini tolere edemedigi icin 2. DLCO testleri yapilamadi.

KKY grubunda 19u erkek (%47.5), 271'i kadin (%52.5), yas
ortalamasi 60,2+13,4 idi. Hasta grubunun demografik ve klinik 6zellikleri
Tablo-7'de gorulmektedir. Kalp yetmezIigi etyolojisine gore hastalarin 22'si
iskemik kalp hastaligi (%55), 7’si noniskemik hipertansif kalp hastaligi
(%17.5), 6’s1 noniskemik KMP hastaligi (%15), 5'i diger nedenler (%12.5)
(ilag, endokrin, nutrisyonel, infiltratif) nedeniyle kalp yetmezligi tanisi almisti.
NYKB siniflandirma sistemine gore degerlendirildiginde 27 hastanin
fonksiyonel kapasitesi klas Il (%67.5), 13 hastanin fonksiyonel kapasitesi
klas IV idi (%32.5). Otuzbes hastada sad kalp yetmezligi bulgusu yoktu
(%87.5). Yalnizca 5 hastada sag kalp yetmezligi bulgusu vardi (%12.5).
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Tablo-7: KKY tanili hastalarin klinik ve demografik 6zellikleri.

KKY Tanili Hasta

n=40
Yas (yil) 60,2+13.4
Erkek/Kadin 19/21
iskemik kalp hastaligina bagli KKY 22 (%55)
Noniskemik hipertansif KKY 7 (%17.5)
Noniskemik KMP 6 (%15)
Diger nedenlere bagh KKY 5 (%12.5)
Fonksiyonel kapasitesi klas Il olan hasta 27 (%67.5)
Fonksiyonel kapasitesi klas 1V olan hasta 13 (%32.5)
Sag kalp yetmezligi bulgusu olan 5 (%12.5)
Sag kalp yetmezIigi bulgusu olmayan 35 (%87.5)

Hastalarin EKG, hemogram, serum biyokimyasal degerlendirilmesi,
Pro BNP, arteriyel kan gazlari ve ekokardiyografi degerleri Tablo-8'de
gOsterilmigtir.

Kirk hastanin 28’inde (%70) EKG normaldi. Sekiz hastada AF (%20),
3 hastada sol dal blogu (LBBB) (%7.5), 1 hastada interventrikller ileti
gecikmesi (%2.5) vardi (Tablo-8).

Yirmiyedi hastaya Pro BNP bakilmisti. Olgularin Pro BNP median
degeri 4214 pg/mL (131-35000) olarak saptanmigti. Pro BNP >2000 pg/mL
Uzerinde 22 hasta (%55), 400-2000 pg/mL arasi 2 hasta (%5) ve <400 pg/mL
3 hasta (%7.5) oldugu goruldu.

Laboratuvar degerleri incelendiginde; hastalarin 25’i anemik (%62.5)
15'i nonanemikti (%37.5). Kreatinin ortalama degeri 1.3£0.7 mg/dL idi.
Otuziki hastada kreatinin degeri >1.5 mg/dL (%80), 8 hastada <1.5 mg/dL
(%20)'idi. Sodyum 34 hastada (%85) normaldi ve ortalama degeri 138+5
megq/L idi. Potasyum 36 hastada (%90) normaldi ve ortalama degeri 4.4+£0.5
meq/L idi. TSH ortalama degeri 1.6+2 plU/ml olarak normal saptanmigti.
AKG'da pH ortalama degeri 7.41£0.5 idi.
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Tablo-8: Biyokimyasal degerler ve EKG bulgulari.

Hasta Sayisi, n(%)
EKG Normal 28 (70)
EKG AF 8 (20)
EKG LBBB 3(7.5)
EKG interventrikuler 1(2.5)
lleti gecikmesi
Pro BNP>2000 pg/mL 22 (55)
Pro BNP 400-2000 pg/mL 2 (5)
Pro BNP <400 pg/mL 3 (7.5)
Kreatinin >1.5 mg/dL 32 (80)
Kreatinin <1.5 mg/dL 8 (20)
Anemik 25 (62.5)
Nonanemik 15 (27.5)
Sodyum meg/L normal 34 (85)
Potasyum meq/L normal 36 (90)

Tdm hastalara ekokardiyografi yapiimisti. EF 32 hastada <%50 (%80)
ve 8 hastada >%50 (%20) idi. EF’nin ortalama degeri %35+16 olarak
saptandi. Diyastol sonu ¢ap (DSC) 22 hastada <55 mm (%55) ve 18 hastada
>55 mm (%45), (ortalama degeri 54113 mm) saptandi. Sistol sonu ¢ap (SSC)
16 hastada <40 mm (%40) ve 24 hastada >40 mm (%60), ortalama deger 44
+15 mm bulunmustu. Sistolik arter basinci (SAB) 9 hastada <40 mmHg
(%22.5) ve 31 hastada >40 mmHg saptanmisti (%77.5), ortalama degeri
47+8 mmHg bulundu. Birinci derece MY 10 hastada (%25), 2.derece MY 14
hastada (%35), 3.derece MY 11 hastada (%27.5) saptanmisti. Bes hastada
MY yoktu (%12.5). Olgularin ortalama pulmoner arter basinci degeri 49+18

mmHg saptandi.
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Hastalar iskemik ve noniskemik kalp yetmezligi olgular olarak
gruplandinldiginda;

1) iskemik kalp yetmezligi olan hastalarda verileri

Yirmi iki hastada (%55) iskemik kalp yetmezligi mevcuttu. Bu
olgularin laboratuvar degerleri; ProBNP median degeri 7797 pg/mL (598-
35000), kreatinin ortalama degeri 1.4£0.8 mg/dL, sodyum ortalama degeri
138+5 meq/L, potasyum ortalama degeri 4.4+0.6 meq/L, TSH ortalama
degeri 1.7+1.7 ulU/ml, AKG’da pH ortalama degeri 7.41+0.05 olarak
bulunmustu.

Ekokardiyografi bulgularinda; EF ortalama degeri %34+16, diyastol
sonu ¢ap ortalama degeri 53+12 mm, sistol sonu ¢ap ortalama degeri 43+14
mm, sistolik arter basinci 508 mmHg, pulmoner arter basinci ortalama
degeri 52+14 mmHg olarak saptanmisti.

2) Noniskemik kalp yemezligi olan hastalarin verileri

Onsekiz hastada (%45) noniskemik kalp yetmezligi mevcuttu. Bu
olgularin laboratuvar degerleri; ProBNP median degeri 2549 pg/mL (131-
9398), kreatinin ortalama degeri 1.1£0.4 mg/dL, sodyum ortalama degeri
138+5 meq/L, potasyum ortalama degeri 4.410.6 meqg/L, TSH ortalama
degeri 1.6+2.3 ulU/ml, AKG’da pH ortalama degeri 7.43+0.06 olarak
bulunmustu.

Ekokardiyografi bulgularinda; EF ortalama degeri %37+18, diyastol
sonu ¢ap ortalama degeri 5615 mm, sistol sonu ¢ap ortalama degeri 47+16
mm, sistolik arter basinci 44+t8 mmHg, pulmoner arter basinci ortalama
degeri 45+21 mmHg olarak saptanmigti.

Laboratuvar degerler ve ekokardiyografik bulgularinin

kargilastiriimasi Tablo-9'da gdsterilmistir.

32



Tablo-9: iskemik ve noniskemik kalp yetmezligi olgularinin laboratuvar

degerleri ve ekokardiyografik bulgularinin karsilastiriimasi.

iskemik KKY | Noniskemik KKY Total
Kreatinin (mg/dL) 1.4+0.8 1.1x0.4 1.3+0.7
Sodyum (megq/L) 13815 13815 13815
Potasyum (meq/L) 4.4+0.6 4.4+0.6 4.4+0.5
TSH (pIU/ml) 1.7¢1.7 1.6+ 2.3 1.642
pH 7.41+0.05 7.4310.06 7.41+0.5
EF (%) 34116 37118 3516
DSC (mm) 53112 56115 54413
SSC (mm) 43+14 47+16 44 +15
SAB (mmHg) 5048 4418 47+8
PAB (mmHg) 52114 45+21 49+18

Hastalar fonksiyonal kapasite klas Il ve IV olarak

gruplandinidiginda;

1) Fonksiyonel kapasitesi Klas Ill olan hastalarin verileri:
Yirmiyedi hastanin (%67.5) fonksiyonel kapasitesi klas IllI'tu. Bu olgularin
laboratuvar degerleri; Pro BNP median dederi 3465 pg/mL (204-35000),
kreatinin ortalama degeri 1.3£0.7 mg/dL, sodyum ortalama degeri 1385
meqg/L, potasyum ortalama dederi 4.4+0.6 meq/L, TSH ortalama degeri
1.610.2 plU/ml, AKG’'da pH ortalama degeri 7.42+0.06 olarak bulunmustu.

Ekokardiyografik bulgularinda; EF ortalama degeri %37+17, diyastol
sonu ¢ap ortalama degeri 55+14 mm, sistol sonu ¢ap ortalama degeri 45+16
mm, sistolik arter basinci ortalama degeri 47+9 mmHg, pulmoner arter
basinci ortalama degeri 48£15 mmHg olarak saptanmigti.

2)Fonksiyonel kapasitesi Klas IV olan hastalarin verileri:

Onlc¢ hastanin (%32.5) fonksiyonel kapasitesi klas IV ‘tU. Bu
olgularin laboratuvar degerleri; Pro BNP median degeri 7065 pg/mL (131-
33718), kreatinin ortalama degeri 1,4+£0.8 mg/dL, sodyum ortalama degeri
139+4 meq/L, potasyum ortalama degeri 4.2£0.6 meqg/L, TSH ortalama
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degeri 1.721.5 ulU/ml, AKG ’da pH ortalama degeri 7.41+0.04 olarak
bulunmustu.

Ekokardiyografi bulgularinda; EF ortalama degeri %31+15, diyastol
sonu ¢ap ortalama degeri 52+11mm, sistol sonu ¢ap ortalama degeri 43+13
mm, sistolik arter basinci 477 mmHg, pulmoner arter basinci ortalama
degeri 50+23 mmHg olarak saptanmigti.

Biyokimyasal degerler ve ekokardiyografi bulgularinin

kargilastiriimasi Tablo-10’da gosterilmistir.

Tablo-10: Fonksiyonel kapasite Klas Ill ve Klas IV olan kalp yetmezlikli
hastalarin  biyokimyasal degerler ve ekokardiyografi bulgularinin

kargilastiriimasi.

Klas Il Klas IV Total
Kreatinin (mg/dL) 1.310.7 1,41£0.8 1.310.7
Sodyum (meg/L) 13815 13944 13815
Potasyum (meq/L) 4.4+0.6 4.2+0.6 4.4+0.5
TSH (ulU/ml) 1.6+0.2 1.7¢1.5 1.6+2
pH 7.42+0.06 7.41+0.04 7.41+0.5
EF (%) 3717 31£15 3516
DSC (mm) 55+14 52+11 54+13
SSC (mm) 4516 43+13 44 +15
SAB (mmHg) 47+9 47+7 47+8
PAB (mmHg) 48+15 50423 4918

Hastalar sag kalp yetmezligi olmayanlar ve olanlar olarak

gruplandinldiginda;

1) Sag kalp yetmezligi olmayan hastalarin verileri:
Otuzbes hastanin (%87.5) sag kalp yetmezligi yoktu. Bu olgularin
laboratuvar degerleri; Pro BNP median degeri 4214 pg/mL (204-35000),

kreatinin ortalama degeri 1,3£0.8 mg/dL, sodyum ortalama degeri 1385

34




meq/L, potasyum ortalama degeri 4.41£0.5 meq/L, TSH ortalama degeri 1.7+2
pIU/ml, AKG ’da pH ortalama degeri 7.41+0.05 olarak bulunmustu.

Ekokardiyografi bulgularinda; EF ortalama degeri %35+16, diyastol
sonu ¢ap ortalama degeri 55+13 mm, sistol sonu ¢ap ortalama degeri 44+15
mm, sistolik arter basinci ortalama degeri 468 mmHg, pulmoner arter
basinci ortalama degeri 4615 mmHg olarak saptanmisti.

2) Sag kalp yetmezligi olan hastalarin verileri:

Bes hastanin (%12.5) sag kalp yetmezligi vardi. Bu olgularin
laboratuvar degerleri; Pro BNP median degeri 2664 pg/mL (204-8389),
kreatinin ortalama degeri 1+£0.2 mg/dL, sodyum ortalama degeri 1387
meq/L, potasyum ortalama degeri 4.4+0.8 meq/L, TSH ortalama degeri
1.2+1.2 plU/ml, AKG’da pH ortalama degeri 7.43+0.05 olarak bulunmustu.

Ekokardiyografi bulgularinda; EF ortalama degeri %3819, diyastol
sonu ¢ap ortalama degeri 54+15 mm, sistol sonu ¢ap ortalama degeri 46116
mm, sistolik arter basinci 5211 mmHg, pulmoner arter basinci ortalama

degeri 67+24 mmHg olarak saptanmisti (Tablo-11).

Tablo-11: Sag kalp yetmezligi olmayan ve olan hastalarin biyokimyasal

degerler ve ekokardiyografi bulgularinin kargilastiriimasi.

Sag Kalp Sag Kalp Total
Yetmezligi yok Yetmezligi var
Kreatinin (mg/dL) 1,3+0.8 1+0.2 1.3+0.7
Sodyum (meg/L) 13815 1387 13815
Potasyum (meq/L) 4.4+0.5 4.4+0.8 4.4+0.5
TSH (ulU/ml) 1.712 1.2+1.2 1.612
pH 7.41+0.05 7.43+0.05 7.41+0.5
EF (%) 3516 38+19 3516
DSC (mm) 55+13 54115 54+13
SSC (mm) 44115 46116 44 +15
SAB (mmHg) 46+8 52+11 47+8
PAB (mmHg) 46115 67124 49+18
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Solunum Fonksiyon Testi Parametreleri

Calismanin baslangicinda 40, taburculuk éncesi 36 hastaya solunum
fonksiyon testi yapildi.

Batin calisma populasyonunun (Tablo-12), iskemik kalp yetmezligi
olmayan ve olanlarin (Tablo-13), fonksiyonel kapasite Klas Il ve Klas IV
olgularin (Tablo-14), sag kalp yetmezligi olmayan ve olan olgularin (Tablo-
15), tedavi oncesi ve sonrasi saptanan solunum fonksiyon parametreleri

tablolarda gosterildi.

Tablo-12: Total hasta grubu tedavi 6ncesi ve sonrasi solunum fonksiyon

parametreleri.

Tedavi dncesi Tedavi sonrasi P
FEV/ (ml) 18341623 2000+833 0.001
FEV1 (%) 75120 81125 0.01
FVC (ml) 24611884 271241047 0.001
FVC (%) 82122 89+25 0.005
FEV1/FVC (%) 7716 757 0.19
FEF25.75 (ml) 150316 181411120 0.001
FEF25.75 (%) 50421 58+27 0.02

Taburculuk dncesi solunum fonksiyon testleri tekrarlandi, 4 hastada
cesitli nedenlerden tekrarlanamadi (2 eksitus, 1 SVO, 1 klinik kdtulesme).

Kalp yetmezligi olan batun olgularin tedavi oncesi ve sonrasi solunum
fonksiyon parametreleri degerlendirildiginde, tedavi oncesine gore FEVj,
FVC ve FEF,5.75 parametrelerin volumlerinde anlamli bir artisa neden olan

yukselme saptandi.
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Tablo-13: iskemik ve noniskemik kalp yetmezligi olan hastalarin tedavi

oncesi ve sonrasi solunum fonksiyon parametreleri.

iskemik iskemik P Noniskemik | Noniskemik P
Tedavi Tedavi Tedavi Tedavi
oncesi sonrasi oncesi sonrasi
FEV1 (ml) 18891699 18851836 0.33 17671530 2129+839 0.005
FEV1 (%) 75121 7727 0.17 76x20 85124 0.03
FVC (ml) 25661969 2621+1159 0.05 2334+778 2815932 0.007
FVC (%) 81+21 85+27 0.04 83124 93+23 0.07
FEV1/FVC(%) 776 737 0.15 7815 776 0.82
FEF5.75 ( ml) 15081713 15771788 0.1 1498+550 2078+1380 0.004
FEF 2575 (%) 50£23 53124 0.12 50£19 63130 0.12
Tablo-14: Fonksiyonel kapasite Klas Il ve Klas IV olan kalp yetmezlikli
hastalarin tedavi dncesi ve sonrasi solunum fonksiyon parametreleri.
Klas Il Klas Il P Klas IV Klas IV P
Tedavi 6ncesi Tedavi Tedavi Tedavi
sonrasi oncesi sonrasi
FEV4 (ml) 19481658 2176876 0.18 | 1598+487 16481632 0.21
FEV4(%) 80120 88125 0.07 66115 69121 0.19
FVC (ml) 2649+945 2669+1065 | 0.001 | 20731606 21984829 0.20
FVC (%) 88+22 97423 0.01 69+17 74123 0.21
FEV4/FVC 7745 7416 0.36 797 757 0.38
(%)
FEF 3575 (ml) 15351656 1903+1286 | 0.008 | 14371615 16391697 0.05
FEF25.75 (%) 51121 60+30 0.14 48123 53+19 0.06
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Tablo-15: Sag kalp yetmezligi olmayan ve olan hastalarin tedavi 6ncesi ve

sonrasi solunum fonksiyon parametreleri.

Sag Kalp Sag Kalp P Sag Kalp Sag Kalp P
Yetmezligi Yetmezligi Yetmezligi Yetmezligi
olmayan olmayan olan olan

Tedavi 6ncesi Tedavi Tedavi Tedavi

sonrasi oncesi sonrasi
FEV, (ml) 18911640 20511884 0.02 14381295 16821265 | 0.14
FEV, (%) 76120 81127 0.05 71118 80114 0.04
FVC (ml) 2557+895 2783+1097 0.005 17921421 22741542 | 0.04
FVC (%) 83123 89127 0.03 72114 89114 0.04
FEV,/FVC(%) 7716 7417 0.42 8116 7547 0.27
FEF;5.75 (ml) 15301660 1847+1198 0.001 1314+ 639 1606390 | 0.34
FEF25.75 (%) 50421 58129 0.002 48124 5619 0.7

Kalp yetmezlik olgularindan iskemik olgularin tedavi Oncesi ve

sonrasi solunum parametrelerinde anlamh farkhlik yok iken, noniskemik

olanlarda tedavi ile FEV4 FVC, FEF25.75 parametrelerin volimlerinde istatistik

olarak anlamli duzeyde duzelme ve yukselme vardi.

Fonksiyonal kapasite Klas Ill olgularda tedavi ile FVC ve FEFs.75

parametrelerin volumleri anlamli oranda duzelirken,

Klas

IV olgularda

tedavinin solunum fonksiyon parametrelerini etkilemedigi, FEV4, FVC, FEF2s.

75 volumlerinde yuksek olmakla birlikte bu dizelmenin istatistik anlamli sinira

ulasmadigi gorulda.

Sag kalp yetmezligi olmayan olgularda tedavi ile FEV4 FVC, FEF25.75

parametrelerin volumlerinde anlaml bir duzelme saptanirken, sag kalp

yetmezlikli olgularda ise sadece FVC volimunde anlamli artis mevcuttu.
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Tablo-16: Kalp yersizligi tedavi ile DLCO degisimleri.

DLCO %DLCO DLCO/VA %DLCO/VA
DLCO
Tedavi Tedavi Tedavi Tedavi Tedavi Tedavi Tedavi Tedavi
ml/mmHg/min . . ; i . .
oncesi Sonrasi oncesi Sonrasi oncesi Sonrasi oncesi Sonrasi
Total Hasta 1547 1548 65+28 65+31 441 3.9+1 93122 88+22
Iskemik KKY 1548 14+10 64+29 61+35 3.8+1 3.7+1 90+19 87+21
Noniskemik KKY 1446 16+6 67+27 69+26 4 3+1 4.1+1 97+26 90+24
Klas Il 1648 1619 70+30 69+34 4+1 3.9+1 93+19 89+19
Klas IV 1345 13+6 55+21 56+22 3.9+1 3.8+1 92+29 86+ 28
Sag KY yok 15+7 16+9 68429 67+32 441 3.8+1 93+22 87+22
Sag KY var 11+5 12+4 45+20 53+13 441 4.3+1 89+29 94+24
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Hastalarin total grubunda veya iskemik, noniskemik, Klas I, Klas IV,
sag kalp yetmezligi olmayan veya olan olarak ayrildigi tedavi 6ncesi ve
sonrasi DLCO, %DLCO, DLCO/VA, %DLCO/VA degerlerinde anlamli bir fark
bulunamadi (Tablo-16).

Solunum Fonksiyonlarin Kardiyak Fonksiyonlar ve Laboratuvar

Parametreleri ile iligkisi

Ekokardiyografik degerlerle karsilastinidiginda; butun olgularin EF ile
solunum fonksiyon testleri ve DLCO arasinda korelasyon saptanmadi.
Ancak sistol sonu cap ve diyastol sonu cap ile FEFy.75 FVC ve FEV;4
arasinda pozitif korelasyon goruldu.

Pulmoner arter basinci ile DLCO, %DLCO, FEV:, %FEV,:, FVC,
%FVC, FEF25.75, %FEF25.75 arasinda negatif korelasyon saptandi.

Kalp yetmezlikli olgularda kreatinin degeri ile FEV4 ve FVC volimleri
arasinda negatif korelasyon saptandi. Potasyum ile sadece FEV/FVC orani
ile pozitif korele idi. Hastanin potasyum duzeyi dusmesi ile FEV4/FVC
oraninda dusls korele bulundu. Sodyum ile solunum fonksiyon testleri
arasinda anlamli korelasyon saptanmadi.

DLCO ile laboratuvar degerleri arasinda anlamli korelasyon
saptanmadi.

iskemik Kalp Yetmezlikli Olgular

Ekokardiyografik degerlerle karsilastirildiginda: EF ile solunum
fonksiyon testleri arasinda korelasyon saptanmadi. Sistol sonu ¢ap ve
diyastol sonu ¢ap ile FEVve FVC arasinda pozitif korelasyon saptandi.

DLCO ile ekokardiyografik degerleri arasinda anlaml korelasyon
saptanmadi.

iskemik kalp yetmezlikli olgularda kreatinin degeri ile FEV; FVC,
FEF25.75 volumleri arasinda negatif korelasyon saptandi. Potasyum ve
FEV4/FVC arasinda pozitif korelasyon goéruldid. Sodyum ile solunum

fonksiyon testleri arasinda anlamli korelasyon saptanmadi.
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DLCO ile laboratuvar degerleri arasinda anlamli korelasyon
saptanmadi.

iskemik Olmayan Kalp Yetmezlikli Olgular

DLCO ve solunum fonksiyon testleri ile ekokardiyografi degerler ve
laboratuvar degerleri arasinda anlamli korelasyon saptanmadi.

Fonksiyonel Kapasite Klas Ill Olan Olgular

Ekokardiyografik degerlerle karsilastirildiginda: EF ile FEV, ve FVC
arasinda negatif korelasyon goruldu. Sistol sonu gap ve diyastol sonu ¢ap ile
FEV, ve FVC arasinda pozitif, FEV1/FVC arasinda negatif korelasyon
saptandi.

DLCO ile ekokardiyografik degerler ve arasinda anlamli korelasyon
saptanmadi.

Fonksiyonel kapasite klas Il olan olgularda kreatinin ile FEV, ve FVC
arasinda pozitif korelasyon goruldl. Potasyum ile FEV4 arasinda pozitif
korelasyon goéruldd. Sodyum ile solunum fonksiyon testleri arasinda anlamli
korelasyon saptanmadi.

DLCO ile laboratuvar degerler ve arasinda anlamli korelasyon
saptanmad..

Fonksiyonel Kapasite Klas IV Olan Olgular

Ekokardiyografik degerler ile solunum fonksiyon parametreleri ve
DLCO arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptanmadi.

Fonksiyonel kapasite klas IV olan olgularda kreatinin ile solunum
fonksiyon parametreleri arasinda anlamli korelasyon saptanmadi. Potasyum
ile FEV1/FVC ve FEF,s.75 arasinda pozitif korelasyon saptandi. Sodyum ile
FEF25.75 arasinda pozitif korelasyon saptandi.

DLCO ile laboratuvar degerler arasinda anlamli korelasyon
saptanmadi.

Sag Kalp Yetmezligi Bulgusu Olmayan Olgular

Ekokardiyografik degerlerle kargilastirildiginda: EF ile solunum
fonksiyon testleri arasinda korelasyon saptanmadi. Sistol sonu ¢ap ve
diyastol sonu c¢ap ile FEVy, FVC, FEF..75 arasinda pozitif korelasyon

saptandi.
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DLCO ile ekokardiyografi degerleri arasinda anlamli korelasyon
saptanmadi.

Sag kalp yetmezligi bulgusu olmayan olgularda kreatinin degeri ile
FEV1%FEV4, FVC, %FVC, FEF25.75 arasinda negatif korelasyon saptandi.
Potasyum ve FEV4/FVC arasinda pozitif korelasyon saptandi. Sodyum ile
solunum fonksiyon testleri arasinda anlamli korelasyon saptanmadi.

DLCO ile laboratuvar degerleri arasinda anlamli korelasyon
saptanmadi.

Sag Kalp Yetmezligi Bulgusu Olan Olgular

Ekokardiyografik degerlerle karsilastirildiginda: EF ve solunum
fonksiyon parametreleri arasinda korelasyon saptanmadi. Sistol sonu ¢ap ve
diyastol sonu ¢ap ile FEV+/FVC arasinda negatif korelasyon saptandi.

DLCO ile ekokardiyografik degerleri arasinda anlaml korelasyon
saptanmad..

Solunum fonksiyon parametreleri, DLCO ve laboratuvar degerleri

arasinda anlamli korelasyon saptanmadi.
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TARTISMA ve SONUC

Kan gaz bariyeri alveolar hava ile kan arasinda olan gaz
degisiminden ve alveolar yuzey interstisyum ve kan arasinda olan partikul ve
sivi hareketinden sorumludur. Bu durum CO’un alveolar kapiller membran ve
plazma bariyerinin gecirgenligine bagl olarak degiskenlik gosterir. Kronik
kalp yetmezligi olan hastalarda gaz degisimi anormallikleri prognozda
kotulesmeye neden olur. Bunun nedeni akciger kapillerlerinin yuksek volum
ve yuksek basinca maruz kalmalaridir. Hidrostatik basing arttiginda duasik
gegirgen formdan yuksek gecirgen forma degiskenlik olur ve bu da akciger
O0demine sebep olur. Bu olay pulmoner kapiller staz ve ylksek end diyastolik
sol ventrikdl basincina maruz kalan alveolar membran yuzunden geligir (44).

Calismamizda fonksiyonel kapasitesi klas Ill veya klas IV olan KKY
hastalarinin, yetmezlik bulgulari nedeniyle kardiyoloji klinigine yattiklarinda,
tedavinin ilk glininde ve taburculuklarinda solunum fonksiyon testleri ve
DLCO degisimlerini belirlemeyi amagladik.

DLCO, DLCO%, DLCO/VA ve DLCO/NVA% degerlerinde tedavi
oncesi ve sonrasi yetmezligin etyolojisine goére fark yoktu. Hastalar
fonksiyonal kapasite klas Ill veya klas IV, iskemik, noniskemik, sag kalp
yetmezligi olan, olmayan seklinde gruplandirildiginda da bir fark saptanmadi.
DLCO, DLCO % ile pulmoner arter basinci arasinda negatif korelasyon
saptandi.

Solunum fonksiyon testlerinden FEV,, FEV1%, FVC, FVC%, FEF25.75
ve FEF25.75% degerlerinde tedavi 6ncesi ve sonrasi anlamli pozitif korelasyon
saptandi. Potasyum ve FEV4/FVC arasinda pozitif korelasyon gorulda.
Kreatin degeri FEV, ile, FEV, ylzdesi, FVC, FVC ylzdesi arasinda negatif
korelasyon saptandi.

Pulmoner arter basinci (PAB) ile DLCO, DLCO yuzdesi, FEV4, FEV;4
yuzdesi, FVC, FVC yluzdesi, FEF2s75 FEF2575 yuzdesi arasinda negatif

korelasyon saptandi.
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Kapiller memran hasarlandiginda nérohumoral, sitotoksik ve genetik
predispoze edici faktorler akciger kapiller ve alveollerde hasarlanmaya ve
alveolar kapiller membranda kalinlasmaya neden olur (45). Alveolar kapiller
membrandan kagan sivi miktari arttigi icin gaz degisiminin difuzyon fazi da
bozulmustur (46).

Kalp yetmezliginde DLCO ilerleyici olarak bozulur, ¢unkl akciger
dokusu azalmaktadir. Agostoni ve ark. (47) yaptidi calismada NYKB
siniflamasina gore I-1l fonksiyonel kapasitesinde olan KKY hastalari egzersiz
esnasinda pik O, alimina goére (pVOz) siniflandiriimislar ve agir kalp
yetmezligi olan hastalara da hem pVO, ve hem de DLCO’yu dusuk
bulmuslardir. Calismamizda da klas Il veya IV olan hastalarda DLCOAdj ve
DLCOAdj% dusuk bulunmustur. Klas Il KKY olan hastalarda DLCOAdj 14.9
%62 ve DLCOAdj/VA 4.01 %91 olarak saptandi. Klas IV KKY olan hastalarda
DLCOAdj 12 %52 ve DLCOAJj/VA 4.4 %96 olarak saptandi.

Ravipati ve ark. (48, 49) yaptigi ¢alismada obes hastalarda DLCO ve
orta —agir sol ventrikil diyastolik disfonksiyonu arasindaki iliskiyi arastirmis,
KKY olan hastalarda azalmig DLCO’nun semptomlarin ortaya ¢ikmasina ve
egzersiz toleransinin azalmasina neden oldugunu saptamiglardir. Azalmis
gaz difuzyonu toplam akciger perfuzyonunun azalmasina ve alveolar-kapiller
etkinliginin azalmasina bagli olarak meydana gelmektedir. Bu c¢alismada
difizyon kapasitesi azalmig hastalarda sol ventrikul diyastolik disfonksiyonu
olusma riski, difuzyon kapasitesi normal kisilerden fazla bulunmustur.
Calismamizda Pro BNP ve EF ile solunum fonksiyon testleri ve DLCO
arasinda korelasyon saptanmadi. Diyastol sonu ¢ap (DSC) ile FEV,, FVC,
FEF25.75 arasinda pozitif korelasyon saptandi. Sistol sonu ¢ap (SSC) ile
FEF2s.75, FVC ve FEV4 arasinda pozitif korelasyon goérulda. Ancak DLCO ile
EF, diyastol sonu ¢ap ve sistol sonu ¢ap arasinda disfonksiyon agisindan
korelasyon saptanmadi. Calismamizda DLCO’su normal olan hasta grubu
olusturulmadi. Bu nedenle karsilagtirma yapilmasi mumkun olmadi (48).
Guazzi ve ark. (50) 67 stabil kalp yetmezligi olan hastalarda FEV;
ortalamasini  %85+15 ve FVC ortalamasini %7523 saptadilar.

Calismamizda fonksiyonel kapasitesi klas Il ve klas IV olan hastalar
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alinmigtt ve FEV4 yuzdesi ortalamasi %74.25 ve FVC yluzde ortalamasi
%81.6 saptandi.

Calismamizda DLCO kapasitesinde ve solunum fonksiyon testlerinde
dusus oldugunu daha onceki ¢caligmalara uygun bir sekilde saptadik. Puri ve
ark. (49) yaptigi bir galismada kalp yetersizlikli olgularla normal olgulardaki
pulmoner kapiller kan volumu benzer olmakla birlikte alveola-kapiller
membranin duflizyon kapasitesinde azalma ile birlikte bozulmus diflizyon
kapasitesi saptamislardir. Kalp yetmezligi hastalarinda total pulmoner difuz
rezistans artigi difizyon kapasitesinde duslse neden olmaktadir. Alveola-
kapiller membrandaki diflizyon bozulmasi bu hastalarda siddetli semptomlara
neden olmaktadir. Teorik olarak gaz degisimi icin kullanilan uygun alveola-
kapiller membran yuzeyinin azalmasi veya membranin kendi fiziksel
ozelliklerindeki degigiklik difuizyon kapasitesinde azalmaya yol agmaktadir.

FEV1 duzeylerindeki dusukluk daha Onceki calismalarda
saptanmigtir. Pulmoner arteriollerin gerilmesine bagh periferik havayollarinin
daralmasi sonucunda artan havayolu direnci FEV1 degerlerinde dususu
aciklamaktadir (51). Azalan akciger volumleri kalp yetmezliginin bir 6zelligidir
ve gaz degisimi igin yuzey azalmaktadir.

Ventilasyon bozuklugu ve ventilasyon/perfizyon dengesizligi gaz
degisimi icin gerekli olan efektif ylzey alaninin azalmasi icin olasi bir
mekanizma olabilir. Bununla birlikte sadece ventilasyon perfizyon
dengesizligi ile gaz degisimindeki bozulma acgiklanamaz. Gaz degisimi olacak
bdlgelerdeki pulmoner kapiller kan volumunun azalmasi da gaz degisimindeki
bozulmay! agiklamak icin ek bir sebep oldugu gorusu vardir.

Sonug olarak aragtirmaya dahil ettigimiz tum hasta gruplarinda KKY
tedavi Oncesi duslik saptanan DLCO degerleri, tedavi sonrasi da
etkilenmemisti. Noniskemik, iskemik, fonksiyonal kapasitesi klas Ill veya klas
IV, sag kalp yetmezligi olan veya olmayan tum kalp yetersizlikli hastalarda
DLCO degerleri kalp yetmezligi tedavisinden etkilenmedi.

interstisyel akciger hastaliklari gibi parankimal akciger hastaliginda

DLCO rutin takiplerde kullaniimaktadir. Klinigi stabil olan hastalarda bazen
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6 ay veya 1 yil DLCO ayni kalabilmektedir. Bizim hasta grubumuzun 6zelligi
semptomatik KKY tedavisi almak Uzere yatirimislardi ve semptomlar
dizelecek kadar yatis sureleri oldu. Parankim hasarinda dizelmeyi ve DLCO
degisimleri gormek icin yeterli sirede yatis sureleri olmadigi dusunuldu (2 ile
14 gln arasi).

Kalp yetmezligi tedavisi i¢in yatirilan hastalarda, solunum fonksiyon
testlerinde tedavi sonrasi anlamli dizelme kaydedilmistir. Tedaviye yaniti

saptamak amagli bir belirte¢ olarak kullanilabilir kanaatindeyiz.
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