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1. GiRis

KY, kardiyovaskiiler sistemin en karmasik send-
romlarindan biri olup, modern tibbin tim ge-
lismelerine ragmen oOnemli bir mortalite ve
morbidite nedeni olmaya devam etmektedir.
Braunwald’in kapsamli tanimlamasinda belirttigi
gibi, KY sadece kalbin pompa fonksiyonundaki
bir bozukluk degil, nérohormonal, inflamatuar
ve metabolik degisikliklerin eslik ettigi sistemik
bir hastaliktir. Bu kompleks sendrom, global
olarak 64 milyondan fazla insani etkilemekte ve
prevalansi yaslanan niifusla birlikte giderek art-
maktadir.

KY’nin patofizyolojisi konusundaki anlayisi-
miz son yetmis yilda 6nemli bir evrim gecirmis-
tir. 1950’lerde hastalik primer olarak hemodina-
mik bir bozukluk olarak goriiliirken, giiniimiizde
¢ok daha karmagik ve ¢ok faktorlii bir siirec ola-
rak anlagilmaktadir. Mann ve arkadaslarinin de-
tayli galigmalarinda vurguladig: gibi, baglangig-
taki kardiyak hasar veya stres, bir dizi molekiiler
ve hiicresel degisikligi tetiklemekte, bu da klinik
sendromun ortaya ¢ikmasina yol agmaktadir.

Tarihsel Perspektif ve Kavramsal Gelisim

KY anlayisimizdaki tarihsel gelisim siireci, hasta-
ligin kompleks dogasini anlamamiza 6nemli kat-
kilar saglamustir. 1950’lerde hastalik sadece bir
pompa yetersizligi olarak goriiliiyordu ve tedavi
yaklasimlar 6nyiik ve ardyiik optimizasyonu gibi
hemodinamik parametrelere odaklanmigti. Bu
donemde tedavinin temelini dijital glikozidler ve
diiiretikler olusturuyordu.

1960’larin sonu ve 1970’lerin basinda, Packer
ve arkadaslarinin 6ncii ¢alismalari, KY'de noro-
hormonal sistemlerin aktivasyonunun onemini
ortaya koydu. Bu anlayis, ACE inhibitorleri ve
beta-blokerlerin tedaviye girmesine yol agt1 ve

mortalitede belirgin azalma saglandi. 1980’ler ve
1990’larda, inflamatuar siireglerin ve sitokinlerin
rolii anlagilmaya baglandi. TNF-a ve diger infla-
matuar mediyatorlerin kardiyak disfonksiyonda-
ki rolleri tanimlandi. 2000’li yillarda molekiiler
biyoloji ve genetik alanindaki gelismeler, KY nin
molekiiler temellerini aydinlatmaya basladi. Gen
ekspresyon degisiklikleri, protein modifikasyon-
lar1 ve epigenetik diizenlemeler hastaligin pa-
togenezinde énemli rol oynadig1 anlagildi. Giinii-
miizde ise tim bu mekanizmalar1 bitiinlestiren
integratif bir yaklagim benimsenmektedir.

Modern Siniflandirma ve Fenotipler

Giinimiizde KY, EF’ye gore ii¢ ana fenotipte in-
celenmektedir. Bu siniflandirma hem patofizyo-
lojik mekanizmalar1 hem de tedavi yaklagimlarinm
belirlemede kritik 6neme sahiptir. McDonagh ve
arkadaslarinin ESC kilavuzlarinda detayl1 olarak
agikladigr gibi:

DEF-KY, EF’nin %40 veya altinda oldugu du-
rumlardir. Bu fenotip, klasik sistolik KY olarak da
bilinir ve belirgin kontraktilite bozuklugu ile ka-
rakterizedir. RAAS ve sempatik sistem aktivasyo-
nu 6n plandadir. Bu hasta grubunda farmakolojik
tedavinin etkinligi en iyi sekilde gosterilmistir.

HEF-KY, EFnin %41-49 arasinda oldugu du-
rumlardir. Bu grup, hem sistolik hem de diyasto-
lik disfonksiyon 6zelliklerini gosterir ve heterojen
bir hasta popiilasyonunu temsil eder. Son yillarda
yapilan ¢aligmalar, bu grubun kendine 6zgii pato-
tizyolojik ozelliklerini ortaya koymaya baslamis-
tir.

KEF-KY, EFnin %50 veya {izerinde oldugu
hasta grubunu kapsar. Bu fenotip, primer olarak
diyastolik disfonksiyon ile karakterizedir ve son
yillarda yapilan ¢alismalar, inflamatuar siireglerin
bu fenotipin patogenezinde merkezi rol oynadigi-
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KY'de etiyolojinin belirlenmesi, hastaligin prog-
nozu ve tedavisi hususunda bilgiler saglayaca-
gindan ¢ok onemlidir. KY siklikla miyokardin
primer veya sekonder sebeplerle gelisen fonksi-
yon bozuklugundan kaynaklanir. Ancak kalp ka-
paklarinin, perikardin, endokardin veya kalp ileti
sisteminin anormallikleri de KY’ye sebep olabilir.
DEF-KY en sik koroner arter hastaligina, KEF-
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N ETIYOLOJISI

Nedenler farklilik gosterse de aralarinda 6nemli
derece ortiisme mevcuttur. Ayni zamanda etiyo-
loji cografyaya gore de degisebilmektedir (Tablo
1).

Kalp Yetersizliginin Klasik Nedenleri

Sol ventrikiil yap1 ve fonksiyonlarinda degisiklik
yapan bir¢ok durum KY’ye sebep olabilir (Tablo

KY ise en sik hipertansiyona bagli gelisirken, cok 1). Gelismis iilkelerde koroner arter hastalig1 ve

cesitli hastalik veya etken KY’nin sebebi olabilir. hipertansiyon en onemli sebeplerdir. Afrika ve

Tablo 1. Kalp Yetersizligi Etiyolojileri

Hasta Miyokart

Epikardiyal Koroner Arter Hastaligi
Gegirilmis Miyokart Enfarkttsu
Miyokardiyal Hibernasyon*
Anormal Koroner Mikrosirkiilasyon

iskemik Kalp Hastalig:

Dilate Kardiyomiyopati (idiyopatik-Ailesel)
Hipertrofik Kardiyomiyopati

Restriktif Kardiyomiyopati

Aritmojenik Sag Ventrikul Kardiyomiyopatisi
Peripartum Kardiyomiyopati

Takotsubo Kardiyomiyopatisi

Sol Ventrikiil Non-Kompaksiyonu

Alkol

Kokain

Amfetamin

Antrasiklinler Ve Diger Kemoterapatikler
Adir Metaller (Kursun,Demir,Bakir,Kobalt)
Radyasyon

Antidepresanlar

Non-Steroid Antiinflamatuar ilaclar

Kardiyomiyopatiler

Toksik veya ilaca Bagh
Hasar

Enfeksiyoz(Viral miyokardit, Chagas hastaligi, HIV gibi viral-bakteriyel-fungal ya da

Immiinolojik veya protozoal enfeksiyonlar)

enflamatuar o Enflamatuar (lenfositik, eozinofilik, dev hiicreli miyokardit)
o Neoplastik (direkt veya metastaz)
infiltratif e Amiloidoz, Sarkoidoz, Hemokromatoz, Lizozomal Ve Glikojen Depo Hastaliklari, Fabry
Hastalig
e Endokrin (Tiroid ve paratiroid hastaliklari, diabetes mellitus, adrenal yetersizlik,
. feokromositoma)
Metabolik

o Nutrisyonel (Anemi, tiamin eksikligi, karnitin ve selenyum eksikligi, kompleks
malnutrisyon, obezite )
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1. GiRiS VE TANIMLAMA

Kardiyomiyopatiler, kalp kasinin yapisal ve fonk-
siyonel bozukluklariyla karakterize heterojen bir
hastalik grubudur. Son yillarda genetik ve mole-
kiiler temellerin daha iyi anlasilmasi, tani yon-
temlerindeki gelismeler ve yeni tedavi secenek-
lerinin ortaya ¢itkmasi ile bu hastalik grubunun
yonetiminde 6nemli ilerlemeler kaydedilmistir.
Amerikan Kalp Birligi ve Avrupa Kardiyoloji
Dernegi tanimlamalarina gore, kardiyomiyopati-
ler primer olarak miyokard: etkileyen, agiklana-
bilir koroner arter hastaligi, hipertansiyon, kapak
hastaliklar1 ve konjenital kalp hastaliklarinin ol-
madig1 durumlardir.

Prevalans ve epidemiyolojik 6zellikler acisin-
dan bakildiginda, kardiyomiyopatilerin genel po-
piilasyondaki siklig: yaklasik 1/500diir. Bu oran
toplumlara ve tani kriterlerine gore degiskenlik
gosterebilmektedir. Kalp yetersizliginin 6nemli
nedenlerinden biri olan kardiyomiyopatiler, 6zel-
likle gen¢ popiilasyonda ani kardiyak oliimiin
onde gelen sebeplerinden biridir.

2. DILATE KARDiYOMIiYOPATi

Dilate Kardiyomiyopati (DCM), kardiyomiyo-
patiler icinde en sik goriilen tiptir. Sol ventrikiil
veya biventrikiiler dilatasyon ve sistolik disfonk-
siyon ile karakterizedir. Hastaligin genetik temeli
son yillarda daha iyi anlagilmis olup, vakalarin
yaklagik %30-40"inda genetik nedenler rol oyna-
maktadir.

Genetik ve Molekiiler Temeller: TTN geni
mutasyonlar1 en sik goriilen genetik neden olup,
genetik DCM’nin yaklagik %25-30"undan sorum-
ludur. LMNA gen mutasyonlar1 ozellikle iletim
sistemi tutulumu ve malign aritmilerle seyre-
den vakalarda saptanir. MYH7 ve TNNT2 diger
onemli genlerdir.

Klinik Prezentasyon: Hastalik spektrumu
asemptomatik seyirden ileri kalp yetersizligine
kadar degiskenlik gosterir. Hastalar genellikle
efor dispnesi, yorgunluk ve periferik 6dem gibi
kalp yetersizligi semptomlar: ile bagvurur. Car-
pint1 ve presenkop/senkop onemli klinik bulgu-
lardir. Tromboembolik komplikasyonlar, 6zellik-
le ileri sol ventrikiil disfonksiyonu olan hastalarda
6nemli bir morbidite nedenidir.

Tanisal Yaklagim: Tanida multimodal go-
rintiileme yaklasimi esastir. Ekokardiyografi ilk
basamak goriintiileme yontemidir. Sol ventrikiil
end-diyastolik ¢apinin 5.6 cmden biiyiik olmasi
ve ejeksiyon fraksiyonunun %45’in altinda olma-
s1 karakteristik bulgulardir. Global longitudinal
strain analizi subklinik disfonksiyonun erken tes-

pitinde degerlidir.
Kardiyak MRG ozellikle:

 Ventrikiil boyutlar1 ve fonksiyonunun kesin
degerlendirilmesi

« Miyokardiyal fibrozis tespiti (ge¢ gadolinyum

tutulumu)
« Sag ventrikiil tutulumunun degerlendirilmesi
« Inflamasyon ve infiltrasyon degerlendirmesi

acisindan 6nemlidir

Tedavi: Medikal tedavide ACE inhibitorleri
veya ARB’ler, dilate kardiyomiyopati tedavisinin
temel taglarindandir. Bu ilaglar renin-anjiyoten-
sin-aldosteron sistemini bloke ederek mortalite
ve morbiditeyi azaltir. Cok sayida klinik ¢aligma
ile etkinlikleri kanitlanmistir. Ozellikle enalapril,
ramipril ve candesartan gibi ajanlarin etkinligi
biiyiik ¢aligmalarla gosterilmistir. Beta blokerler,
sempatik aktivasyonu azaltarak 6nemli fayda sag-
lar. Ozellikle ii¢ beta bloker (bisoprolol, carvedilol
ve metoprolol succinate) biiyiik klinik ¢aligmalar-
da mortalite faydas: gostermistir. Bu ilaglar diigitk
dozda baslanip kademeli olarak titre edilmelidir.
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1. EPIDEMIYOLOJi VE TANIMLAMALAR

Dogumsal kalp hastaliklar1 (DKH) prevalansi
bugiine kadar 6nemli cografik farkliliklar goster-
mekle birlikte 1000 yeni dogumda 9 hasta olarak
bilinmektedir. Gelismis tilkelerde fetal taramalar
ve hastalik saptandiginda gebeligin terminasyonu
ile prevalans: ciddi 6l¢iide azalmaktadir. Ayrica
gelisen cerrahi ve medikal yontemlerle DKH’ya
sahip bireylerin neredeyse %9071 artik eriskin
yasa ulagmaktadir. Bu erigkin dogumsal kalp has-
taliklar1 (EDKH) hastalarinin en az %20’si komp-
leks kardiyovaskiiler anomaliye sahiptir ve ¢oklu
organ tutulumlar1 mevcuttur. Kalp yetersizligi
(KY) gelisimi EDKH hastalarinin %20-50’sini et-
kileyen 6nemli bir problemdir ve bu hastalarda
mortalitenin baslica nedenidir. Bu hasta gru-
bunda KY, diger KY nedenlerinden daha farkli
mekanizmalarla gelismektedir. Hastanin 6nceki
donemde gecirdigi diizeltici operasyonlar, miyo-
kardiyal fibroz, koroner arterlerde cerrahiye bagl
hasar, kronik voliim yiikiine bagli nérohumoral
aktivasyon gibi ¢oklu mekanizmalara bagl olarak
KY gelismektedir. Giderek artan hasta popiilas-
yonuna ragmen EDKH hastalar1 klasik KY klinik
arastirmalarinin genellikle disinda tutulmakta-
dir, bu nedenle bu hasta grubunda tedaviyi yon-
lendirecek cok az veri bulunmaktadir.

Bununla birlikte EDKH hastalarinda KY ve
iligkili komplikasyonlarin yonetimi igin giderek
artan bir farkindalik mevcuttur. EDKH takibi
i¢cin 6zellesmis merkezler olugsmaya baglamigtir.
Avrupa Kalp Cemiyetinin 2020 yilinda yayinladi-
g1 EDKH kilavuzunda da bu hastalarin mutlaka
Ozellesmis merkezlerde takip edilmesi gerektigi
vurgulanmaktadir.

Bu boliimde KY gelisimi riski tagtyan giderek
artan sayidaki EDKH hastalarinin takip ve tam

basamaklarini tartisacak ve tedavide kullanilabi-
lecek ¢esitli modaliteleri vurgulayacagiz.

2.TANI ALGORITMASI

2.1. Klinik Bulgular

EDKH hastalarinda KY morfolojik sol ventirkiil
(LV), sag ventrikill (RV) veya tek ventrikiiliin
sistolik, diyastolik veya kombine disfonksiyonu
sonucu ortaya ¢ikabilir. EDKH hastalar1 yasam-
lar1 boyunca kalp hastaliklar1 ile yasadiklari i¢in
egzersiz kapasitelerindeki degisiklikleri tespit
edemeyebilirler ve bu hasta grubunda KY tanisi-
n1 koymak genel olarak zordur. Genellikle nefes
darlig1, ortopne, egzersiz kapasitesindeki azalma,
konjestif bulgular gibi klinik semptomlar1 hasta-
lar fark ettiklerinde ventrikiil fonksiyonlar1 ciddi
bozulmus hatta geri doniisiimsiiz olabilmektedir.
Bu nedenle 6zellikle KY gelisim riski yiliksek olan
hastaliklara sahip grupta, 6zellesmis merkezlerde
rutin kontroller ile hastaliin seyrinin kaydedil-
mesi ¢cok 6nemlidir (Resim 1).

Klinikte egzersiz kapasitesinin belirlenmesi en
onemli basamaktir. Anamnez sirasinda EDKH
hastalarinin fonksiyonel kapasitelerini oldugun-
dan fazla tahmin etmeleri ve KY semptomlarini
eksik bildirme olasiliklar1 daha yiiksektir. Bu ne-
denle ventrikiiler fonksiyonun objektif olarak 6l-
ciilmesi, egzersiz testi yapilmasi ve serum biyobe-
lirteglerinin degerlendirilmesi yardimci olabilir.

2.2. Goriintiileme Yontemleri

2.2.1. Ekokardiyografi

Transtorasik ekokardiyografi (TTE), EDKH has-
talarinda birinci basamak goriintilleme yontemi-
dir. M-mod, iki boyutlu ve ii¢ boyutlu goriintiile-
menin yaninda doppler ekokardiyografi ve strain
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1. GENEL BAKIS

Miyokardit, kalp kasinin viriisler, bakteriler, pa-
razitler, toksinler veya ilaglar gibi dis etkenler ya
da otoimmiin reaksiyonlar sonucu inflamasyo-
nudur. Virisler (6zellikle Parvoviriis B19 ve in-
san herpesviriisii 6) en yaygin nedenler arasinda
yer alirken, ilag reaksiyonlari, dogum sonrasi kar-
diyomiyopati gibi faktorler de bu durumu tetik-
leyebilir. Miyokardit patogenezi, kalp dokusuna
zarar veren etkenler sonrasi bagisiklik yanitinin
inflamasyona yol agmas iizerine kuruludur. Uy-
gunsuz bagisiklik yaniti, akut kalp hasar1 veya
dilate kardiyomiyopati (DCM), kalp yetersizligi
veya 6lim gibi uzun donem komplikasyonlara
yol agabilir. Cogu vakada, uygun destek ve takip
bakimi ile miyokardit kendiliginden sinirli bir
slire¢ gosterir; ancak bazi hastalarda otoimmiin
reaksiyonlar kalic1 kalp disfonksiyonuna neden
olabilir. Viral genomlarin, DCM hastalarinin
biyopsi 0Orneklerinde inflamasyon olmaksizin
bulunmasi, hastalik ile iligkili enfeksiyona isaret
edebilir. Miyokarditin patofizyolojisi ve tedaviye
yonelik ilerlemeler, hastalarin prognozunu iyiles-
tirmeye devam etmektedir.

1.1 Epidemiyoloji

2019 Kiiresel Hastalik Yiikii ¢aligmasina gore,
miyokardit prevalansi her 100,000 kiside 9.21
olarak belirlenmistir. Miyokardit kaynakli engel-
lilik, bityiik oranda kalp yetersizliginden kaynak-
lanmaktadir. 2019da miyokardit nedeniyle her
100,000 kiside 0.42 oliim ger¢eklesmistir. Miyo-
kardit 6liim orani ¢ocuklarda ve erkeklerde daha
yliksektir. Tan1 dogrulugunda bolgesel farkliliklar

goriilmekte olup, bebeklerde ani kardiyovaskiiler
olimlerin %2’si, cocuklarda %51 ve geng sporcu-
larda %5-14’t miyokardit kaynaklidir.

1.2. Patogenez

Postviral ve otoimmiin miyokarditin hiicresel ve
molekiiler patogenezi, cogunlukla hayvan model-
lerinden elde edilen verilere dayanmaktadir. Bu
modeller, akut yaralanmadan kronik dilate kardi-
yomiyopatiye kadar ilerleyen siireci ii¢ agamada
ozetler: Ik asamada, akut yaralanma sonucu kar-
diyak hasar olusur ve hiicre i¢i antijenler (6rnegin
kardiyak miyozin) agiga ¢ikarak dogal bagisiklik
sistemini aktive eder. Ikinci agamada, birkag haf-
ta iginde patojenlere ve kalp epitoplarina 6zgii T
lenfositleri ve antikorlar giicli bir inflamasyon
baslatir. Cogu hastada patojen temizlenir ve ba-
gisiklik yanit1 dizginlenir. Ancak bazi vakalarda,
viriis tamamen temizlenmez, miyosit hasari siirer
ve kalp antijenleri patojenik olarak yanlis tanina-
rak kalic1 inflamasyona yol agabilir.

1.3. Spesifik Etiyolojik Ajanlar

Cogu vakada miyokardit, enfeksiyon veya ilag ya
da toksine maruz kalma gibi bagisiklik sistemi-
ni aktive eden bir olayla tetiklenir. Vakalarin bir
kismu ise etkilenen hastanin birincil immiinolojik
anormalliklerinden kaynaklanir. Viroloji, immii-
noloji ve molekiiler biyoloji alanlarindaki ileri
teknikler, miyokarditin bircok potansiyel nede-
nini ortaya koymustur (Tablo 1). Neredeyse her
tiirléi enfeksiyoz ajan, miyokardit ile iliskilendiril-
mistir. Ancak klinik uygulamada, belirli bir etiyo-
lojik ajan1 tanimlamak genellikle zordur.
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A.KALP YETERSIZLiGi HASTASINDA
ANAMNEZ

Kalp yetersizligi hastasinda anamnez almak geg-
mis saglik oykiisii, aile oykiisii, yasam tarzi de-
gerlendirmesi, semptomlarin irdelenmesi, risk
faktorleri ve daha once yapilmis tetkikler gibi
unsurlari igerir. Bu kapsamli bilgi, dogru tam
koyma ve etkili bir tedavi plan1 olusturma agisin-
dan kritik 6neme sahip olmakla beraber hasta-
larin gogunda tani koymaya tek basina yetebilir.
Anamnez, hastanin genel saglik durumunu anla-
mak ve kalp yetersizliginin yonetiminde gerekli
adimlar belirlemek i¢in temel bir adimdir. Kalp
yetersizligi hastasinda detayli anamnez alirken
g6z oniinde bulundurulmas: gereken baslica un-
surlari soyle siralayabiliriz

1. Semptomlar

Kalp yetersizligi hastalarinda semptomlarin ay-
rintili bir sekilde degerlendirilmesi, hastaligin
siddetini belirlemede ve uygun tedavi planlarinin
olusturulmasinda kritik bir rol oynar. Hastalarin
semptomlarinin baslangi¢ zamany, siddeti, siklig:
ve giinliik yasam tizerindeki etkisi detayl: bir se-
kilde sorgulanmalidir. Kalp yetersizligi semptom-
lar1 genellikle sinsi baglangi¢ gosterir ve ilerleyici
bir seyir izler. Semptomlarin zaman i¢inde nasil
degistigi, 6zellikle egzersiz kapasitesi ve fonksiyo-
nel kisithilik agisindan 6nemlidir.

Dispne, kalp yetersizligi hastalarinin en sik
karsilastig1 semptomlardan biridir ve sol ventri-
kil disfonksiyonunun bir gostergesi olarak kabul
edilir. Dispnenin baslangic zamani ve siddeti,
hastaligin progresyonunun degerlendirilmesin-
de 6nemli bir rol oynar. Dispne semptomu, New
York Heart Association (NYHA) fonksiyonel si-
niflamasina gore degerlendirilmelidir. Hastanin
nefes darliginin egzersizle artip artmadigy, istira-
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hatte olup olmadig1 ve pozisyon degisikliklerin-
den nasil etkilendigi detaylandirilmalidir. Ozel-
likle ortopne, yani yatar pozisyonda dispnenin
kotiilesmesi, sol ventrikiil yetersizligi nin 6nemli
bir gostergesidir. Ayrica, gece uykusuzluk ve 6k-
striigin varligi pulmoner 6demin erken belir-
tileri olabilir ve dikkate alinmalidir. Ayrica 6ne
egilmekle nefes darlig1 seklinde tarif edilebilecek
“bendopne” kalp yetersizligi siddeti ve kotii prog-
nozla iliskilidir.

Kalp vyetersizligi hastalarinda sik rastlanan
bir diger belirti yorgunluk ve zayiflik hissidir.
Bu semptom genellikle diisiik kardiyak debi ve
dokulara yeterli oksijen saglanamamasi ile ilig-
kilidir. Hastalarin gtinliik aktiviteleri tizerindeki
etkisi degerlendirilerek fonksiyonel kapasite be-
lirlenmelidir. Is ve sosyal yasamda meydana gelen
degisiklikler hastanin yasam kalitesini dogrudan
etkileyebilir. Yorgunlugun, fiziksel aktivite son-
ras1 artip artmadig, giin igerisinde nasil bir seyir
izledigi ve hastanin enerji diizeyine olan etkisi de-
tayl1 bir sekilde sorgulanmalidur.

Periferik 6dem, ozellikle alt ekstremitelerde
biriken sivi nedeniyle ayak bileklerinde, bacaklar-
da ve karinda siglik olarak kendini gosterir. Ode-
min varlig1 ve siddeti, giin igindeki degisiklikleri
ve hastanin aldig1 siv1 ve tuz miktar ile iliskisi
degerlendirilmelidir. Ayrica, gece idrara ¢ikma
siklig1 (noktiiri), kalp yetersizligi ile sik iliskilen-
dirilen bir belirti olup, hastanin siv1 dengesinin
bir gostergesi olabilir[1]. Hastanin kisa siirede
belirgin kilo artis1 yasayip yasamadigi da 6demin
degerlendirilmesinde 6nemli bir kriterdir.

Goglis agrisi, kalp yetersizligi hastalarinda
miyokardiyal iskemiyi diisiindiirebilecek énemli
bir semptomdur. Gogiis agrisinin baslangic za-
many, siiresi, siddeti ve karakteri ayrintili olarak
sorgulanmalidir. Agrinin baski tarzinda mi, yani-

i
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KALP YETERSIZLIGINDE
GORUNTULEME METODLARI

Dr. Siileyman KAYISOGLU
Ankara Etlik Sehir Hastanesi

Kalp yetersizligi (KY), cesitli etiyolojiler nedeniy-
le ortaya ¢ikan ve sistolik ve diyastolik kardiyak
disfonksiyon ileklinik olarak konjesyonla sonug-
lanan klinik bir sendromdur. Son KY kilavuzlari,
ejeksiyon fraksiyonuna (EF) gore HFyi ¢ kate-
goriye ayirmustir: Azalmig EF’li KY (DEF-KY, EF
< %40), hafifce azalmis HE'li KY (HEF-KY, %40
< EF< %50) ve korunmus EF’li KY (KEF-KY, EF
> %50). KY degerlendirmesi, laboratuvar testleri,
elektrokardiyografi, cesitli goriintiileme testleri,
egzersiz testi, invaziv hemodinamik degerlen-
dirme veya endomiyokardiyal biyopsi gibi ek bil-
giler gerektirir. Bunlar arasinda, multimodalite
goriintilleme ve kardiyak biyomarkerlar, KY tan
ve tedavisinde en sik kullanilan yontemlerdir.
Non-invaziv goriintiileme yontemlerindeki son
gelismeler, KY ‘nin nedenlerini, patofizyolojisini
ve hemodinamiklerini degerlendirmeye, tedavi
segeneklerini belirlemeye ve sonuglari tahmin
etmeye yardimci olabilir. KY'de biyomarkerlarin
roli de giderek artmaktadir. Noropeptidler, KY
tanisy, tedavi yanitinin degerlendirilmesi ve prog-
noz i¢in kullanilmaktadr.

Elektrokardiyogram (EKG)

KY‘li hastalarda normal bir EKG nadiren gorii-
lir, ancak ozgulligi disiiktiir. Standart 12 deri-
vasyonlu EKG, kalitsal bozukluklarin isaretlerini
gosterebilirken, altta yatan yapisal kalp hastali-
giny, elektrolit dengesizliklerini ve kotii prognoz
riski altindaki hastalar1 yansitabilir. EuroHeart-
Failure anket verilerinin analizi, kalp yetersizligi
(KY) hastalarinin %98’inden fazlasinda elekt-
rokardiyografik (EKG) anormalliklerin mevcut
oldugunu ortaya koymustur. Bu anormallikler
arasinda ventrikiiler hiz, PR araligi, QRS araligy,
QTc araligy, sol ventrikiil hipertrofisi, patolojik
Q dalgasi, ST-T dalga degisiklikleri ve intervent-
rikiiler iletim bozukluklar: yer almaktadir. EKG
anormallikleri, KY etiyolojisini belirlemede ve
tedavi kararlarinda (atriyal fibrilasyonda antiko-
agiilasyon, bradikardide pacemaker kullanimi,
QRS kompleksi uzadiginda kardiyak resenkroni-
zasyon terapisi [KRT]) yardimci olabilir.)

Tablo 1. Kardiyovaskiiler Goriintiileme Yontemlerinin Klinik Parametreleri Degerlendirmedeki Etkinligi

Eko StresEko  BTK KMR SPECT PET
Kardiyak odacik boyutu +++ +++ +++ +++ - -
Sistolik fonksiyon +++ +++ +++ +++ ++ -
Diyastolik fonksiyon +4++ +++ - - = -
Kapak fonksiyonu +++ +++ ++ ++ - -
intrakardiyak basing o+ +t - - 5
Koroner arter hastaligi + ++ +++ ++ +++ ++
Miyokardiyal viabilite - +++ - +++ ++ 4+




KALP YETERSIZLIGI
FARMAKOLOJIK TEDAVISI

Dr. Mehmet Taha OZKAN
Glimiishane Devlet Hastanesi

Giris

KY, kalbin dokularin metabolik gereksinimlerini
karsilayacak yeterli miktarda kan1 pompalayama-
mast sonucu ortaya ¢ikan klinik bir sendromdur.
Global bir saglik sorunu olan KY, kardiyovaskii-
ler hastaliklarin son evresini temsil eder ve yiik-
sek morbidite ve mortalite oranlari ile iligkilidir.
KY’nin yénetiminde farmakolojik tedavi stra-
tejileri, mortalitenin azaltilmasi, semptomlarin
kontrol altina alinmasi, yasam kalitesinin iyiles-
tirilmesi ve hastaligin ilerleyisinin yavaslatilmasi
agisindan hayati 6neme sahiptir.

KY’nin farmakolojik tedavisinde, hastaligin
patofizyolojisine yonelik spesifik miidahaleler
hedeflenir. Bu tedavi yaklasimlari, kalp debisini
artirmayi, sivi retansiyonunu azaltmay1 ve miyo-
kardiyal fonksiyonu iyilestirmeyi amaglar. Far-
makolojik tedavi prensipleri, RAAS inhibitorleri,
beta-adrenerjik reseptor blokerleri, ditiretikler ve
inotropik ajanlar gibi ¢esitli ila¢ siniflarin igerir.
RAAS inhibitorleri, vazodilatasyon, natriiirez
ve antihipertansif etkiler saglayarak kalp yiikii-
nii azaltirlar. Beta-adrenerjik reseptor blokerle-
ri, sempatik sinir sistemi aktivitesini azaltarak
miyokardiyal oksijen tiiketimini ve kalp hizini
dusiirirler. Diiiretikler, fazla siv1 birikimini 6n-
leyerek ve 6demi azaltarak semptomatik rahatla-
ma saglarlar. Inotropik ajanlar ise miyokardiyal
kontraktiliteyi artirarak kalp debisini iyilestirir-
ler. Bu tedavi yaklagimlarinin her biri, hastanin
bireysel klinik durumuna ve KY’nin etiyolojisine
gore titizlikle segilmeli ve uygulanmalidir. Ayrica,
farmakolojik tedavi, yasam tarz1 degisiklikleri ve
diger tedavi modiilleri ile kombine edilerek, bii-
tiinciil bir yonetim stratejisi olusturulmalidir.

9.BOLUM

Kalp Yetersizligi Tedavisinde DEF-KY, HEF-
KY, KEF-KY Ayrimi ve Tedavi Yaklagimlarinin
Farkhliklar

KY’nin tedavisinde basarili olabilmek icin, farklt
fenotiplerin ayirt edilmesi ve her birine 6zgii te-
davi yaklasimlarinin belirlenmesi kritik 6neme
sahiptir. KY, EF degerine gore ii¢ ana kategoriye
ayrilir: Diisiik ejeksiyon fraksiyonlu kalp yeter-
sizligi (DEF- KY), hafif azalmis ejeksiyon fraksi-
yonlu kalp yetersizligi (HEF- KY) ve korunmus
ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetersizligi (KEF- KY).

1. Duistik Ejeksiyon Fraksiyonlu Kalp
Yetersizligi

DEF- KY, ejeksiyon fraksiyonunun %40’n altinda
oldugu durumlari tanimlar. Bu tip kalp yetmezli-
gi genellikle sol ventrikiil sistolik fonksiyonunun
bozulmasi ile iligkilidir. DEF-KY nin tedavisinde
amag, semptomlari hafifletmek, hastaneye yatis-
lar1 azaltmak ve yasam siiresini uzatmaktir. Teda-

vi yaklagimlar1 sunlardir:

o ACE inhibitorleri ve ARB’ler: Vaskiiler di-
renci azaltarak ve ventrikiiler yeniden sekil-
lenmeyi engelleyerek kalp tzerindeki yiiki
hafifletirler.

o Beta blokerler: Kalp hizin: disiirerek ve mi-
yokardin oksijen talebini azaltarak kalp fonk-
siyonlarini iyilestirirler.

« MRAYlar: KY'de goriilen su ve tuz tutulmasini
azaltarak, kalp tizerindeki yiikii hafifletirler.

o ARNI: Sacubitril/valsartan kombinasyonu,
norohormonal blokaj saglayarak DEF-KY te-
davisinde etkilidir.

o« SGLT-2 inhibitorleri: SGLT-2 inhibitorleri,
DEF-KY olan hastalarda kardiyak ve renal so-

-
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KALP YETERSIZLIGi: CERRAHI VE
GiRiSIMSEL TEDAVILER

Dr. Mehmet Taha OZKAN
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Kalp Yetersizliginde Revaskiilarizasyon

KY, diinya genelinde yaklasik 40 milyon vakay-
la hastaneye yatislarin 6nde gelen nedenlerinden
biridir ve bu saymnin 6niimiizdeki yillarda art-
mas1 beklenmektedir. DEF-KY en yaygin nedeni
koroner arter hastaligidir (KAH). Iskemik etiyo-
loji, tim KY vakalarinin tgte ikisinden fazlasini
olusturmakta ve iskemik olmayan etiyolojiye gore
daha kétii sonuglarla iliskilendirilmektedir. Iske-
mik KY’nin tedavisi, miyokard hasarinin temel
nedeni ve bunu ortadan kaldirma firsat1 nede-
niyle diger KY etiyolojilerinden farklidir. Akut ve
kronik koroner sendromlarin optimize edilmis
tedavisiyle mortalitenin azalmasi sonucu iskemik
KY’li hasta sayisinda artig goriilmektedir. Ancak,
KAH prevalansinin artmasi ve tani testinin ol-
mamas! nedeniyle gercek iskemik KY’yi iskemik
olmayan KYdeki KAHdan ayirmak zorlagmak-
tadir. Cok damar KAH ve DEF-KY’li hastalarda
koroner arter baypas greft cerrahisi (KABG) cer-
rahisi revaskiilarizasyonun temel tas1 olmustur.
Ancak son yillarda perkiitan miidahale yontem-
leri gelisen teknoloji ile birlikte iskemik DEF-KY
tedavisinde PCI kullaniminin artmasina yol ag-
mustir. Bu kisimda, diisiik sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonuna (LVEF < %40) sahip iskemik DEF-
KY hastalarinda revaskiilarizasyonun rolii incele-
necektir.

Revaskiilarizasyon icin Endikasyonlar

Revaskiilarizasyon, ozellikle KABG, iskemik
DEF-KY’li hastalar icin 6nerilmektedir ve bu-
nun altinda yatan mekanizmalar hem akut hem
de kronik iskemi ve miyokard enfarktiisiinii icer-
mektedir. Tekrarlayan iskemi epizodlari, miyo-
kardiyal hibernasyon nedeniyle LVEF kotiiles-
mesine yol acabilir. Cerrahi revaskiilarizasyonun
potansiyel fayda mekanizmalar1 arasinda distal

greft yerlestirme ile biiyiik iskemik olaylarin 6n-
lenmesi ve proksimal segmentlerde hastalik iler-
lemesine karsi koruma yer almaktadir.
Revaskiilarizasyon, yalnizca yasam beklentisi-
nin uzamasi veya anjina semptomlarinin hafifle-
tilmesi beklendiginde, her hasta i¢in sinirlama ve
risklerin bireysel degerlendirilmesinin ardindan
yapilmalidir. Hekimler, semptomlari bireysel ola-
rak dikkatle degerlendirmeli ve revaskiilarizas-
yonun bu semptomlari nasil ele alacagini belirle-
melidir. Ayrica, yas, bobrek yetmezligi ve diyabet
gibi klinik faktorler de karar siirecine dahil edil-
melidir. Prognostik belirteglerin tanimlanmasi ve
karar verme algoritmalarinin tasarlanmasi, revas-
kiilarizasyon stratejisinden en ¢ok fayda goérecek
DEEF-KY hastalarini belirlemeye yardimci olabilir.

Revaskiilarizasyon Tiirii

Koroner Arter Bypass Greft Cerrahisi (KABG)

[skemik kardiyomiyopatisi olan hastalar siklik-
la karmasik ve genis ¢apli KAH ile bagvururlar,
bu da siklikla cerrahi revaskiilarizasyonu tercih
edilen invaziv tedavi yontemi yapar. Miyokardi-
yal revaskiilarizasyon kilavuzlarindaki KABG’nin
mevcut giiglii pozisyonu, 1212 hastay1 ya KABG
ya da optimal medikal tedaviye (OMT) rando-
mize eden STICH g¢aligmasinin sonuglarindan
kaynaklanmaktadir. Bu ¢alismada 5 yillik takipte
gruplar arasinda tiim nedenlere bagli mortalitede
fark gostermemis ancak 10 yillik daha uzun goz-
lem, KABG kolunda tiim nedenlere bagli morta-
litede anlamli azalma géstermistir, bu da 1.44 yil-
lik medyan hayatta kalma artisina dontismiistiir.
Ayrica, STICH ¢alismasinin bir alt ¢aliymasinda,
canliik kaniti, KABG uygulanan KY hastala-
rinda daha iyi sonuglarla iliskilendirilmemistir.
LVEFdeki iyilesme hem revaskiilarizasyon hem

109,\/\/\\/\
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Giris

Implante edilebilir kardiyoverter defibrilatorler
(ICD), ilk olarak 1985 yilinda ABD Gida ve Ilag
Dairesi (FDA) tarafindan ani kardiyak oliimiin
(AKO) ikincil 6nlenmesi amaciyla onaylanmugtir.
Ancak, KY yonetiminde cihaz tabanli tedavilerin
gelisimi, FDAnin 2001 yilinda orta ila siddetli
KY semptomlarini azaltmak amaciyla kardiyak
resenkronizasyon terapisini (KRT) onaylamasty-
la hiz kazanmistir. 2003 yilinda Medicaid (Tibbi
Yardim Sigortas1), diisiik ejeksiyon fraksiyonu
kalp yetersizligi (DEF-KY) olan, miyokard en-
farktiisit (MI) gecirmis hastalarda AKOniin bi-
rincil 6nlenmesi amaciyla ICD kullanimina ilig-
kin ilk geri 6deme kararini yayimlamis ve daha
sonra bu kapsam, noniskemik DEF-KY hasta-
larin1 da igerecek sekilde genisletilmistir. Yak-
lagik yirmi yillik bir aradan sonra, santral uyku
apnesi (SUA), ikincil mitral yetmezlik, anormal
miyokard kontraktilitesi ve otonom dengesizligi
hedefleyen birkag yeni terapotik cihaz, KY hasta-
larinin tedavisi i¢in FDA tarafindan onaylanmus-
tir. Ayrica, KY hastalar1 hakkinda 6nemli bilgiler
sunan fizyolojik verileri izlemek ve iletmek ama-
ctyla cihazlar gelistirilmistir. Bu cihazlar, akut KY
atagini 6nlemek, hastaneye yatiglar1 ve mortali-
teyi azaltmak i¢in uzaktan izlenen verilere dayali
tedavi stratejilerinin test edilmesine olanak tani-
maktadir.

Ventrikiiler Dissenkroni

Kronik KY olan hastalarda intraventrikiiler iletim
bozukluklar1 yaygindir ve artmis morbidite ve
mortalite ile iligkilidir. Elektrokardiyografide 120
milisaniyeden daha uzun bir QRS siiresi ile so-
nuglanan iletim gecikmesi “elektriksel dissenkro-
ni” olarak adlandirilmstir. Sol ventrikiiliin farkl
segmentleri arasinda elektriksel dissenkroniden

kaynaklanan mekanik kasilma veya gevseme za-
manlamasindaki fark, mekanik dissenkroni ola-
rak adlandirilmakta olup; bu durum, suboptimal
ventrikiiler doluma, sol ventrikiil kontraktilite-
sinde azalmaya, daha ciddi ve uzamis mitral ye-
tersizligine ve paradoksal septal duvar hareketine
yol agabilir. DEF-KY hastalarinin yaklasik ticte
birinde ventrikiiler dissenkroni mevcut olup,
KRT elektrotlarinin sag ventrikiil septumuna ve
sol ventrikiiliin en ge¢ aktive oldugu noktadaki
koroner siniise yerlestirilmesiyle her iki ventri-
kiiliin eszamanli veya neredeyse eszamanli akti-
vasyonunu saglayarak inter- ve intra-ventrikiiler
senkroniyi iyilestirir. Erken ¢aligmalar, DEF-KY
ve ventrikiiler dissenkronisi olan hastalarda
KRT’nin hemodinami, fonksiyonel sonuglar ve
yasam kalitesi (QoL) tizerindeki faydali etkilerini
ortaya koyarken, bu bulgular KRT nin fonksiyo-
nel durumu iyilestirip morbidite ve mortaliteyi
azaltan etkilerini dogrulayan biiyiik dl¢ekli ran-
domize kontrollii ¢alismalarla pekistirilmistir.

New York Kalp Dernegi (NYHA) Sinif lll ve IV
DEF-KY Hastalarda KRT ile ilgili Randomize
Kontrollii Calismalar

MUSTIC (2001): MUSTIC ¢alismasi, QRS siire-
si >150 msec, NYHA sinif III ve IV, sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonu (LVEF) <35% ve siniis rit-
mi gibi alim kriterlerine uygun 67 hasta tizerin-
de gerceklestirilen, KRT nin tek kor, randomize
kontrollii bir ¢apraz gecis caligmasidir. Caligma-
da, KRT cihazi tiim hastalara implante edildikten
sonra hastalar, sabit bir hizda 40 atim/dakika VVI
pacing (aktif olmayan pacing) veya atriyo-bivent-
rikiiler pacing (aktif pacing) gruplarina randomi-
ze edilmis ve ilk 12 haftalik dénemin ardindan
alternatif tedavi grubuna gecis yapilmistir. Calig-
may1 tamamlayan 48 hastada, 6 dakika yiiriime
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vasyon, otonom dengesizlik, aritmiler, ventrikii-
ler dissenkroni, miyokardiyal yeniden sekillenme,
ikincil mitral yetmezlik ve uyku bozuklugu gibi
bir dizi ikincil belirtilerle sonuglanir. Bu belirti-
ler, KY ilerledik¢e genellikle daha yaygin ve daha
ciddi hale gelir. Cihaz tedavileri, tibbi tedaviyle
yalnizca kismen ele alinan veya hig ele alinmayan
bu belirtilerin bazilar1 i¢in tedavi bosluklarim
doldurmakta 6nemli bir rol oynamistir. Son do-
nemde, DEF-KY hastalarinda santral uyku apnesi
epizodlarini azaltmak, mitral yetmezligini gider-
mek, miyokardiyal kontraktiliteyi iyilestirmek ve
otonom dengesizligi diizeltmek igin cihazlar ge-
listirilmistir. DEF-KY i¢in yeni onaylanmis tedavi
cihazlariyla ilgili doniim noktasi niteligindeki kli-
nik caligmalar arasinda Remede Sistemi, MitraC-
lip, COAPT, FIX-HF-5Cve BEAT-HF calismalar
yer alir.

Santral Uyku Apnesi

Obstriiktif uyku apnesi ve SUA, optimal tibbi te-
davi alan DEF-KY hastalarinda bile yaygin olarak
goriilmekte ve daha ciddi semptomlar ile artmis
mortalite ile iliskilendirilmektedir. Remede sis-
temi (Resim 3), sol perikardiyofrenik veya sag
brakiyosefalik venden yerlestirilen bir transvendz
elektrot araciligiyla frenik sinirin dogrudan uya-
rilmastyla SUA epizodlarini 6nlemek igin tasar-
lanmistir. Cihaz, uykuda uyarim saglayarak SUA
epizodlarini engeller.

Remede System Pivotal Calismasina, 96’s1
NYHA Simif I-IV KY olan 151 kisi dahil edilmis-
tir. Alt1 aylik takipte, cihazin agik oldugu grupta
Apne-Hipopne Indeksi‘nde %50'den fazla azalma
goriilme orani daha yiiksekti (%51 kars1 %11).
Remede sistemi (Respicardia, Minnetonka, MN),
2017 yilinda FDA tarafindan yetiskin hastalarda
orta ila siddetli SUA tedavisi i¢in onaylanmugtir.
Ancak cihazin KY i¢in spesifik bir kilavuz endi-
kasyonu bulunmamakta ve DEF-KY hastalarinda
SUAnn rutin olarak tedavi edilip edilmeyecegi
konusunda belirsizlik stirmektedir. Bu belirsiz-
lik, SERVE-HF ¢alismasinin yarattig1 endiseler-
den kaynaklanmaktadir. SERVE-HF c¢aligmasi,
DEF-KY ve agirlikli olarak SUA’s1 olan 1625 ki-
siyi adaptif servo-ventilasyon (ASV) veya kontrol
grubuna randomize etmistir. SERVE-HF ¢alisma-

Pericardiophrenic vein
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Resim 3. Remede Sistemi ile frenik sinir stimilasyonu

s1, DEF-KY ve agirlikli olarak SUA’s1 olan 1625 ki-
siyi adaptif servo-ventilasyon (ASV) veya kontrol
grubuna randomize etmistir. ASV, birincil sonla-
nim noktasi olan ilk olay zamanini; herhangi bir
nedenle 6liim, hayat kurtarici kardiyovaskiiler
miidahale veya kotiilesen KY nedeniyle plansiz
hastaneye yatis siiresi tizerinde anlamli bir etki
gostermemistir, ancak tim nedenlere bagli ve
kardiyovaskiiler mortalite ASV ile artmistir. Mor-
talite oranindaki artis, 6ncesinde KY nin kotiiles-
mesi nedeniyle hastaneye yatis olmaksizin kardi-
yovaskiiler 6liimlerdeki artistan kaynaklanmaistir.
Bu nedenle, SERVE-HF ¢alismasinda DEF-KY ve
SUA’1 olan hastalarda goriilen agir1 mortalitenin
tedavi sekline mi yoksa SUAnin azalmasina mi
bagl oldugunu belirlemek i¢in ek verilere ihtiyag
vardir.

Transkateter Mitral Kapak Onarimi: ikincil
(Fonksiyonel) Mitral Yetmezlik

Ikincil mitral yetmezlik (SMR), DEF-KY has-
talarinda kotii prognoz ile iliskilidir. Yakin za-
manda gergeklestirilen iki ¢alisma, COAPT ve
MITRA-FR, DEF-KY ve orta ila ileri SMR’si olan
hastalarda mitral kapagin transkateter uctan uca
onarimini (TEER) degerlendirmis ve oldukga
farkli sonuglar gostermistir. COAPT, KY hastane-
ye yatislar1 ve tiim nedenlere bagli mortalite tize-
rinde biiyiik bir fayda gosterirken, MITRA-FR
hi¢bir fayda gostermemistir. Bu ilging sonuglarin
acitklamasi hala onemli bir tartisma konusudur.
Ancak, 2019 yilinda, FDA, optimal sekilde ayar-
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lanmig GDMT’ye ragmen semptomatik KY olan
ve LVEF %20 ila %50 arasinda olan hastalarda
orta ila ileri SMR’nin tedavisi i¢in MitraClip ci-
hazin1 (Abbott, Menlo Park, CA) onaylamistir
(Resim 4). 2020 ACC/AHA Kapak Hastaliklar1
Kilavuzlari, sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu
ve semptomatik KY ile iligkili kronik ileri ikincil
mitral yetersizligi olan ve COAPT ¢aligmasinin
dahil edilme kriterlerini karsilayan hastalarda
mitral kapak i¢in TEER uygulamasina yonelik
yeni bir Ia 6nerisi icermektedir

Kardiyak Kontraktilite Modiilasyonu (CCM)

Optimal GDMT’ye ragmen, transkateter ugtan
uca onarimin: hastalarinda miyokardiyal kont-
raktilite bozulmugstur. Kardiyak kontraktilite mo-
diillasyonu (CCM), Optimizator Smart Sistemi
(Impulse Dynamics, Stuttgart, Almanya) kulla-
nilarak gerceklestirilir ve bu sistem bir implante
edilebilir pulse jeneratorii (IPG), bir atriyal ve iki
ventrikiiler lead, bir programlayici ve transkutan
sarj cihazindan olusur (Resim 5). IPG, ventrikiiler
miyokardiyumu yiiksek voltajli, eksitasyon orta-
ya ¢ikarmayan uyarilarla uyararak miyokardiyal
kontraktiliteyi iyilestirir. CCM’nin kontraktiliteyi
nasil iyilestirdigi tam olarak bilinmemekle birlik-
te, iyilesmenin miyokardiyal kalsiyum yonetimin-
deki gelismelerle iliskili oldugu diisintilmektedir.
FIX-HF-5C caligmasi, benzer bir dnceki ¢aligma

Resim 4. MitraClip sistemi ve yerlesimi

(FIX-HF-5) ve LVEF %25 ile %45 arasinda olan,
NYHA Sinif III veya IV semptomlari, QRS siire-
si <130 ms ve normal siniis ritmi olan 160 yeni
hastayi birlestirmistir. Vo2 farki CCM grubunun
lehine olmus ve tiim ikincil sonlanim noktalar1
da CCM grubunda avantajli ¢cikmistir. CCM igin
halen mevcut kilavuz Onerileri bulunmamakla
birlikte, FDA Optimizer Smart Sistemini LVEF
%25-45, NYHA Sinif III-IV, normal sintis ritmi,
QRS <130 ms ve KRT endikasyonu bulunmayan
hastalarda kullanim i¢in onaylamigtir.

Barorefleks Aktivasyon Tedavisi

KY, sempatik sinir sisteminin asir1 aktivasyonu ve
parasempatik aktivitenin azalmasi ile karakterize
edilen bir otonom dengesizlik ile iliskilidir. Bu
durum, artan kalp hiz1 ve kan basinci, miyokar-
diyal yeniden sekillenme, azalan diiirez ve artan
renin sekresyonu ile sonuglanarak morbidite ve
mortaliteyi artirmaktadir. Barorefleks Aktivas-
yon Terapisi (BAT), karotid siniisiindeki barore-
septorleri elektriksel olarak uyararak sempatik
sistemi inhibe etmeyi ve parasempatik sistemi
aktive etmeyi amaglamaktadir. BAROSTIM NEO
sistemi (CVRx, Inc., Minneapolis, MN), BAT
saglamak tizere cerrahi olarak implante edilen
bir pulse jeneratorii ve karotid siniis leadinden
olugmaktadir (Resim 6). NYHA Sinif III ve LVEF
< %35 olan 146 hastay: kilavuz destekli medikal
tedavi (GDMT) ile GDMT + BAT gruplarina ran-
domize eden acik etiketli bir faz II calismasinda,
ti¢ birincil sonlanim noktasi olan 6MHWD, QoL
ve NT-proBNP, BAT grubunda iyilesmistir. Bu
faydalar, ozellikle KRT kullanmayan hastalarda
belirgin olmustur. Bu nedenle, sonraki faz III BE-
AT-HF calismasinda KRT’li hastalar dislanmuistir.

Resim 5. Optimizator Smart Sistemi sistemi ve yerlesimi
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MEKANIK DESTEK CIHAZLARI

Dr. ilkin GULIYEV
Glimiishane Devlet Hastanesi

GiRis:

Kalp yetersizligi, Amerika Birlesik Devletlerinde
(ABD) 6,2 milyon, diinya genelinde ise 23 milyon
insani etkilemekte olup, 65 yas tizerindeki birey-
lerde goriilme siklig1 her 1.000 kiside yaklasik 21e
ulagsmaktadir. Tahminlere gore, 2030 y1ilina kadar
18 yas tizerindeki 8 milyondan fazla kisinin kalp
yetersizligi ile karsilasacagi 6ngoriilmektedir.

Kalp yetersizligi tanisi alan hastalarin bir kis-
m1, optimal tedaviye ragmen ileri kalp yetersizligi
evresine ilerlemektedir. Nifusun yaslanmas: ve
kalp yetersizligi tedavisindeki gelismelerle birlik-
te ileri kalp yetersizligi tanili hasta sayist her yil
artmakta ve bir yillik mortalite oran1 %25 ile %75
arasinda oldugu distiniilmektedir.

[leri evre kalp vyetersizligi olan hastalar icin
kalp nakli, kesin tedavide “altin standart” ola-
rak kabul edilmektedir. Ancak kalp nakli talebi,
donoér kalplerin temin edilebilirliginin Gizerinde
seyretmektedir. ABDde 2016 yilinda 3191 orto-
topik kalp nakli gergeklestirilmis olmasina rag-
men, tahmini olarak 100.000 ila 250.000 arasinda
New York Kalp Dernegi (NYHA) sinif IIIB veya
IV semptomlar1 gosteren ve medikal tedaviye
direngli hastanin potansiyel nakil aday: oldugu
diisiiniilmektedir. Bu nedenle, ileri evre kalp ye-
tersizligi tanili hastalarin tedavisinde Mekanik
Destek Cihazlar1 (MDC) hayati bir 6nem kazan-
mugtir.

Mekanik Destek Cihazlar:

Yaklagik 85 yil 6nce, o donem Tulane Universi-
tesinde Ogrenci olan Dr. Michael DeBakey’in
silindir pompay1 gelistirmesiyle MDC kullanim
kavrami ortaya cikti. Bu 6nemli bulus, sonunda
ilk kalp ve akciger baypas makinesinin gelistiril-
mesine olanak tanidi. John Gibbon ve ekibi ta-
rafindan 1953 yilinda kardiyopulmoner baypas

sirasinda ilk MDC kullanildi. 1960’larda Dr. Mi-
chael DeBakey ve Dr. Frank Spencer, MDC’nin
faydalarinin ameliyat sonras: iyilesme donemine
de uzandiginmi gozlemlediler. ABD Gida ve Ilag
Dairesi (FDA), bu cihazlarin kalp nakline koprii
olarak kullanilmasina 1975 yilinda onay verdik-
ten sonra, bu cihazlarin kullanimi giderek yay-
ginlagt1.

[k cihazlar kalbin dogal pulsatil akisin1 taklit
etmeyi amaglamaktaydi ancak biiyiik ve giiriilti-
laydiiler, dayanikliliklar1 sinirhydi. Yillar iginde,
bu cihazlar pulsatil akistan stirekli akis teknolo-
jisine gegti. Siirekli akigh cihazlarin avantajlari
arasinda orijinal cihazlarin yedide biri boyutunda
olmalari, dortte biri agirhiginda olmalar1 ve daha
kiigiik perkiitan giris yeri ve gelistirilmis dayanik-
lilik ile daha sessiz olmalari sayilabilir.

Klinik pratikte sik kullanilan mekanik
destek cihazlar:

Kisa siireli kullanilan gegici mekanik destek
cihazlan:

Gegici MDC’lerin kullanim:i baslangicta sade-
ce kardiyojenik sok i¢in bir kurtarma stratejisi
olarak distiniliirken, zamanla kardiyovaskiiler
tedavinin farkli alanlarinda temel bir ara¢ ola-
rak islev gérmeye basladi. Giiniimiizde, gegici
MDCler, kateter laboratuvari, -elektrofizyoloji
tinitesi, ameliyathane ve yogun bakim {initesinde
gergeklestirilen islemler i¢in rutin olarak kullanil-
maktadir. Glintimiizde gegici MDC’ler akut kalp
yetersizligi nedeniyle kalp-akciger pompasindan
ayrilamayan hastalarda, sistemik perfiizyonun
diizeltilmesi ve siirdiiriilmesi, hayatta kalmay1
saglamak, miyokardin ve hastanin iyilesmesini
desteklemek veya daha uzun vadeli bir tedavi se-
cenegine gecise kadar hastanin yasatilmasi ama-
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Giincel Yaklagimlarla KALP YETERSIZLIGi

Resim 3. HeartMate 3 cihazi ( Kaynak: Journal of thorasic
disease 2018)

SynCardia TAH-t, normal bir kalbin anatomik
yapisint taklit eden bir ¢ift pompa sistemine sahip
biventrikiiler destek cihazidir ve 50ml-70ml atim
hacmi ile dakikada 9 litreye yakin akim saglayan
tek total yapay kalp gorevini iistlenmektedir. (Re-
sim 5). SynCardia TAH, kalp nakline koprii teda-
visi olarak onaylanmistir ve kalp nakline uygun
olmayan yetiskin hastalarda kalic1 tedavi segenegi
(destination therapy) olarak da arastirilmaktadir.

MDC icin kullanim endikasyonlari:
Avrupa Kardiyoloji Derneginin (ESC) 2021 y1lin-
da yayinladig1 en giincel kalp yetersizligi kilavu-
zunda, uzun siire kullanimli MDC’ler i¢in belirt-
tigi endikasyonlar asagidaki gibidir [2].

Optimal tibbi ve cihaz tedavisine ragmen cid-
di semptomlar1 devam eden, ciddi sag ventrikiil
disfonksiyonu ve/veya ciddi trikuspit yetersizligi

Resim 4. HeartWare ( Kaynak 10.1161/CIRCULATIONA-
HA.113.005574)

olmayan, stabil bir psikososyal ge¢mise sahip ve

kontrendikasyonlarin bulunmadig: hastalar, asa-

g1daki durumlardan en az birini kargilamalar1 du-
rumunda LVAD implantasyonu i¢in uygundur:

1. LVEF <%25 olan ve kalp yetersizligi nedeniyle
egzersiz yapamayan hastalar veya kardiyopul-
moner egzersiz testi yapabiliyorlarsa, tepe VO,
degerinin <12 mL/kg/dk veya ongériilen de-
gerin %50’sinden diisiik olmasi.

2. Son 12 ay i¢inde 3’ten fazla kalp yetersizligi ta-
nistyla hastaneye yatis oykiisii olmasi.

3. Intravendz inotropik tedaviye veya gecici me-
kanik destek cihazina bagimlilik

4. Organ fonksiyonlarinda ilerleyici bozul-
ma: Diigiik perfiizyona bagli olarak bobrek ve/
veya karaciger fonksiyonlarinin kétiilesmesi,
tip II pulmoner hipertansiyon veya kardiyak
kaseksi gibi durumlar. Bu durum, yetersiz

Resim 5. SynCardia TAH-t (Kaynak : https://www.dicardiology.com/content/new-documentary-traces-history-syncar-

dia-total-artificial-heart)
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KALP NAKLI

Dr. Cagatay TUNCA
Ankara Etlik Sehir Hastanesi

Giris ve Epidemiyoloji

Kalp nakli (KN), modern tibbin en biiyiik basari-
larindan biri olarak kabul edilmekte olup, cerrahi
tekniklerdeki ilerlemeler, immiinoloji alanindaki
yenilikler ve multidisipliner bir yaklagimin bir-
lesimiyle geliserek, son dénem KY hastalari i¢in
altin standart tedavi haline gelmistir. {lk bagarili
kalp nakli, 1967 yilinda Giiney Afrikada Dr. Ch-
ristiaan Barnard tarafindan gergeklestirilmis ve
diinya genelinde biiyiik bir yank: uyandirmigtir.
Baslangicta operasyon sonrasi bir yillik hayatta
kalma orani yaklagik %20 civarinda oldugundan
pek ¢ok merkez nakil programlarini sonlandir-
mistir. Ancak, 1984 yilinda siklosporinin klinik
kullanima girmesiyle hayatta kalma oranlarinda
kayda deger bir iyilesme saglanmis ve bu ilerle-
me, diinya genelinde kalp nakli merkezlerinin sa-
yisinda hizli bir artiga yol agmistir. Kalp ve Akci-
ger Nakli Dernegi (ISHLT) tarafindan yonetilen
uluslararasi kayit sistemi, 390 merkezden rapor-
lanan 140.000den fazla kalp naklini icermektedir.
Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’nde 2010 y1-
linda 2332 kalp nakli yapilirken, 2019 yilinda bu
say1 3552’ye ulasmis ve 9 yilda %34’liik bir artis
gozlenmistir. Ayn1 yil Avrupada 669 kalp nakli
gerceklestirilmistir. Tiirkiyedeki verilere bakti-
gimizda, kalp nakli operasyonlarinin sayisinin
gelismis tilkelere kiyasla olduk¢a geride kaldig:
agik¢a goriilmektedir. Saglik Bakanligrnin 2016-
2023 yillar1 arasindaki verilerine gore, yalnizca
432 islem gerceklestirilmistir. Bu say1, donor ye-
tersizligi ve organ bagis1 oranlarinin disuklig,
deneyim eksikligi olan merkezlerin sinirl sayida
bulunmasi, yasal ve sistemsel sorunlar, altyap: ve
finansman yetersizlikleri gibi ¢esitli faktorlerin
yani sira, 2020 yilinda basglayan COVID-19 pan-
demisinin olumsuz etkilerinin bir araya gelme-
siyle agiklanabilir.

13.BOLUM

Alicinin Degerlendirilmesi

KN degerlendirmesi i¢in temel kriter, tim mev-
cut tedavilerin uygulanmasina ragmen belirgin
sekilde azalmig fonksiyonel kapasitedir. Ileri evre
KY uzmani, nakil onermeden once tim tedavi
segeneklerini titizlikle degerlendirmeli ve mevcut
tedavilerin tamamini titketmis olmalidir. Tablo
1, KN icin degerlendirme siirecindeki testlerin
ve degerlendirmelerin ayrintilarini 6zetlemekte-
dir. Egzersiz kapasitesi genellikle kardiyopulmo-
ner egzersiz testi veya 6 dakikalik yiiriime testi
ile objektif olarak olgiiliir. Yas ve cinsiyete gore
beklenenin %50’sinden diigiik bir tepe oksijen
tiiketimi (Vo2), belirgin bir fonksiyonel kisitlama
olarak kabul edilir. Genel olarak 10 mL/kg/dknin
altinda bir Vo2, KN i¢in bir gosterge olarak kabul
edilirken, 14 mL/kg/dkonin alt1 kétii bir prognoz
olarak degerlendirilir. 300 metreden az bir 6 daki-
kalik yliriime mesafesi ise belirgin bir bozulmay1
isaret eder. Alicinin tim sistemlerinin tam olarak
degerlendirmesi i¢in ek testler gereklidir. Bu test-
lerin amaci, ameliyatin basari ile tamamlanmasi
zorlagtiracak veya kardiyak olmayan nedenler-
le yasam siiresini kisitlayacak hayati tehdit eden
komorbiditeler ya da durumlarin olmadigindan
emin olmaktir. Remisyondaki ¢ogu malignite ve/
veya 5 yil veya daha uzun siire hastaliksiz gecen
donemler, KN i¢cin engel teskil etmemektedir. An-
cak, ciddi bobrek, akciger veya karaciger hasta-
liklarinin varligy, ift organ naklini gerektirebilir.
Pulmoner arter basinglarinin ve pulmoner vas-
kiiler direncin (PVR) degerlendirilmesi esastir.
Diinya Saglik Orgiitii (WHO) siniflamasina gére,
grup 2 pulmoner arter hipertansiyonu olan has-
talar genellikle diiirez ve farmakolojik veya me-
kanik dekompresyona iyi yanit vererek kabul edi-
lebilir bir PVR elde eder. Tedaviye direngli PVR
ve transpulmoner gradyan artist olan hastalarda
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KALP YETERSIZLIGINDE
NONFARMAKOLOJIK TEDAVI

Dr. Saner Bahadir GOK
Ankara Etlik Sehir Hastanesi

A. KARDIYAK REHABILITASYON

Kalp yetersizliginde kardiyak rehabilitasyon
(KR), kalp yetersizligi hastalarinin yasam kalite-
sini iyilestirmek, egzersiz kapasitesini artirmak
ve hastaneye yatis oranlarini azaltmak amaciyla
uygulanan 6nemli bir tedavi yontemidir. Kardi-
yak rehabilitasyon, multidisipliner bir yaklagim-
la, egzersiz temelli miidahaleleri, egitim ve psiko-
sosyal destegi igerir.

1. Kardiyak Rehabilitasyonun Rolii

Kalp yetersizligi (KY), diinya genelinde yiiksek
mortalite ve morbidite oranlarina sahip olup, yo-
netimi oldukga zordur. Rehabilitasyon program-
larinin, KY’nin klinik sonuglar1 tizerinde olumlu
etkileri bulunmaktadir. Kardiyak rehabilitasyo-
nun birincil amaci, hastalarin fiziksel fonksiyon-
larini iyilestirerek giinlitk yasam aktivitelerinde
daha bagimsiz hale gelmelerini saglamaktir. Buna
ek olarak, egzersiz egitimi, depresyon ve anksiye-
te gibi psikososyal sorunlar1 azaltmaya da yar-
dimc1 olmaktadir.

2. Egzersiz Temelli Kardiyak
Rehabilitasyonun Faydalari

Egzersiz temelli kardiyak rehabilitasyon (ExCR),
kalp yetersizligi hastalarinda VO2 max gibi eg-
zersiz kapasitesi parametrelerinde 6nemli artig-
lar saglar. Yapilan ¢aliymalarda, egzersiz kapa-
sitesinde %10-15 oraninda bir iyilesme oldugu
ve bu iyilesmenin hastalarin egzersiz toleransini
artirdigy bildirilmistir. Ayrica, 6 Dakika Yiirtime
Testi (6DYT) sonuglarina gore, rehabilitasyon
programlarina katilan hastalarda yiiriiyiis mesa-
felerinde anlaml artislar gézlemlenmistir.
Egzersiz programlarinin bir diger 6nemli et-
kisi, hastalarin saglikla iliskili yasam kalitesinde
(HRQoL) iyilesmeler saglamasidir. Minnesota

Kalp Yetersizligi Yasam Kalitesi Anketi (MLHFQ)
sonuglarina gore, ExCRye katilan hastalarda kisa
vadede bile yasam kalitesinde kayda deger iyiles-
meler gozlemlenmistir. Bu iyilesmelerin, fiziksel
fonksiyonun yani sira psikolojik saglik tizerinde
de etkili oldugu rapor edilmistir.

3. Hastaneye Yatis ve Mortalitenin
Azaltilmasi

ExCRnin kalp yetersizligi hastalarinda hastaneye
yatis oranlarini azaltmada etkili oldugu kanitlan-
mistir. Kisa vadede tim nedenlere bagli hasta-
neye yatis oraninda %31 azalma kaydedilmistir.
Bu, kardiyak rehabilitasyonun saglik sistemleri
tzerindeki yiikii hafiflettigini ve hastalarin te-
davi siirecinde daha stabil bir seyir izlemelerine
olanak tanidigini gostermektedir. Ancak, rehabi-
litasyonun mortalite oranlar1 tizerindeki etkileri
lizerine yapilan ¢aligmalarda, kisa ve uzun vadeli
analizlerde anlamli bir fark bulunamamustir.

Kalp yetersizliginde kardiyak rehabilitasyon,
hastalarin genel sagligini ve yasam kalitesini iyi-
lestiren, giivenli ve etkili bir tedavi yontemidir.
Rehabilitasyon programlarinin genis g¢apta uy-
gulanmasi, hastaneye yatislarin azaltilmasi ve eg-
zersiz kapasitesinin artirilmasi agisindan 6nemli
faydalar saglayacaktir. Ancak, rehabilitasyon
programlarina erisimin artirilmasi ve alternatif
program modellerinin (6rnegin ev tabanl veya
hibrit rehabilitasyon) gelistirilmesi gerekmekte-
dir.

ESC 2021 KALP YETERSIZLiGi KILAVUZ

ONERILERI

I. Egzersiz kapasitesini artirmak, yasam kalitesi-
ni (QOL) iyilestirmek ve kalp yetersizligi (KY)
nedeniyle hastaneye yatislar1 azaltmak ama-
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ILERI KALP YETERSIZLIGI

Dr. Saner Bahadir GOK
Ankara Etlik Sehir Hastanesi

TANIM

‘Tleri, ‘refrakter’ ve ‘son dénem’ kalp yetersizligi
(KY) terimleri, ileri kalp yetersizligi (IKY) teda-
visi gerektiren hastalar1 tanimlamak i¢in birbi-
rinin yerine kullanilabilir. Bu tedaviler arasinda
kalp nakli, uzun siireli mekanik dolagim destegi
(MDD) ve palyatif bakim yer almaktadir. Tedavi
segeneklerinin sinirli olmas1 nedeniyle morbidi-
te genellikle ilerleyicidir ve sagkalim siiresi kisa
olur. Bu yiizden, hastalarin dogru bir sekilde ka-
rakterize edilmesi ve zamaninda taninmasi bii-
yitk 6nem tagir. Bununla birlikte, IKY i¢in kesin
bir tanim bulunmamaktadir. KY organizasyon-
lar1 tarafindan benimsenen tanimlar, genellik-
le giinlitk hayat1 olumsuz etkileyen belirgin KY
semptomlarina ve tekrarlayan hastane yatiglarina
odaklanir; bu da optimize edilmis tibbi tedaviye
olan ihtiyac1 vurgular. Ancak, hastalar arasindaki
semptom siddetini ayirt etmek kolay degildir.
KY hastalarindaki semptom siddetini sinif-
landirmada yaygin olarak kullanilan New York
Kalp Dernegi (NYHA) siniflamasi, semptomlar:
kategorize etmede siklikla basvurulan bir yon-
temdir. Ancak, bu siniflamanin hem gozlemciler
arast hem de gozlemciler i¢i degiskenliginin yiik-
sek oldugu, gegerlilik ve tekrarlanabilirliginin ise
diisitk oldugu gosterilmistir. Dahasi, NYHA sini-
finin, KY tanisinin dogrulanmasinda sikga kulla-
nilan objektif kalp fonksiyon 6lgiitleri (6rnegin,
pik oksijen tiiketimi ve 6 dakika yiiriime testi) ile
zayif bir korelasyon gosterdigi tespit edilmistir.
Buna ek olarak, kalp yetersizligi nedeniyle ya-
pilan hastane yatislar1 giderek ayaktan hasta zi-
yaretleriyle yer degistirmektedir. Bu siirecte kulp
ditiretik inflizyonlar1 veya diger vazodilator ilaglar
uygulanmakta, bu da ileri diizey hastalarin tespit
edilmesini zorlastirmaktadir. Bu nedenle, iKY’yi
tanimlamak igin tek bir olay veya parametre yeterli

degildir. Bunun yerine, klinik 6zelliklerin bir kom-
binasyonu, hastanin geleneksel tedavilere direngli
hale geldigini ve IKY uzmanina sevk edilmesi ge-
rektigini distindiirmelidir (Tablo 1).

Bu kavram, 2018 yilinda ileri kalp yetersizligi
(IKY) igin yayinlanan pozisyon belgesinde kabul
edilmistir ve bu tanim, daha sonra Avrupa Kardi-
yoloji Dernegi (ESC) ve Amerikan Kalp Dernegi
(AHA) tarafindan KY kilavuzlarinda benimsen-
migstir. Ileri KY’yi tanimlamak icin, kilavuzlara
uygun olarak yapilan tedaviye ragmen asagidaki
tiim kriterlerin mevcut olmasi gerekmektedir:

1. Agir ve kalict KY semptomlar:t (NYHA sinif

III veyaIV)

2. Asagidaki durumlarin en az birini kargilayan
agir kardiyak disfonksiyon:

- Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (LVEF)

< %30

- Izole sag ventrikiil yetmezligi

- Opere edilemeyen ciddi kapak hastaliklar1

- Opere edilemeyen ciddi dogumsal kalp
hastaliklar1

- LVEF 2 %40, yiikselmis natriiiretik peptid
seviyeleri ve onemli diyastolik disfonksi-
yon bulgular1

3. Son 12 ay i¢inde asagidaki durumlardan dola-
y1 hastaneye yatis veya plansiz ziyaretler:

- Yiiksek doz intravenoéz diiiretikler veya
diiiretik kombinasyonlar1 gerektiren kon-
jesyon

- Disiik kardiyak debi nedeniyle inotropik
tedavi veya vazodilator ilag kullanimi

- Malign aritmiler
4. Egzersiz kapasitesinde ciddi kisitlilik, egzersiz

yapamama veya 6 dakikalik yiiriime testi me-

safesinin (<300 metre) veya pik VO2 (<12-14
mL/kg/dk) diisitk olmasi ve bu durumun kar-
diyak kokenli olarak degerlendirilmesi.

167W\/\



16. BOLUM

AKUT KALP YETERSIZLIGI

Dr. Alperen TAS
Kirsehir Egitim ve Arastirma Hastanesi

1.TANIM

Akut kalp yetersizliginde (KY) akut de novo KY
ve akut dekompanse KY olarak iki adet tanimla-
ma vardir. Akut de novo KY, daha 6nce bilinen
KY oykiisii olmayan hastalarda ilk kalp dekom-
pansasyonu epizodunu temsil ederken, akut de-
kompansasyon, bilinen kronik KY &ykiisii olan
hastalarda meydana gelir. Kilavuzlar akut KY i¢in
ortak bir tanim yapmamaigsa da ¢cogu akut KY ta-
nimi yeni veya koétiilesen semptomlari, acil tibbi
merkezlerde bakimi ve intravenoz veya invaziv
tedavilerle tedavi edilmesini igerir. 2021 Avrupa
Kardiyoloji Dernegi kilavuzlarinin son revizyon-
lar1, akut KY hastalarini her biri i¢in farkli yone-
tim algoritmalari ile 4 farkl: alt tipe ayirmaktadir:
akut dekompanse KY, akut pulmoner 6dem, izole
sag ventrikiil yetmezligi ve kardiyojenik sok.

2.EPIDEMIiYOLOJi

Erkek cinsiyet ve ileri yas, akut KY gelisimi i¢in
risk faktorleridir. Bilinen kronik KY olan kisilerde
akut dekompansasyon, tiim akut KY hastalarinin
%70’ini olustururken de novo KY daha seyrektir.
En yaygin komorbiditeler hipertansiyon, koroner
arter hastalig1 ve diabetes mellitustur (1). De novo
akut KY ile bagvuran hastalar, kronik dekompan-
se KY olanlara gore ortalama olarak daha geng,
daha az komorbiditeye sahip ve daha yiiksek has-
tane i¢i mortalite oranlarina sahiptir. Hastane i¢i
mortalite oran1 %4 ila %14 arasinda degismekte
olup, yogun bakim gerektirenlerde en yiiksektir.
Akut KY icin taburcu olduktan sonra mortalite,
tedavideki gelismelere ragmen yiiksek kalmakta
olup, bazi kayitlarda taburcu olduktan sonra 1 yil
icinde %30’ kadar cikmaktadir (2). Taburculuk
sonrasi hastalarda kardiyak olmayan 6liim oram
neredeyse %40’a kadar ¢ikmaktadir, bu durum
akut KY olan hastalarda belirgin komorbidite

yiikiinii yansitmaktadir. Akut KY genellikle akut
koroner sendrom ve iskemiden kaynaklanir, 6zel-
likle de novo KY olan hastalarda bu durum daha
belirgindir. Diger tetikleyiciler arasinda kontrol-
stiz hipertansiyon, aritmiler, pulmoner emboliler,
kapak disfonksiyonu veya sistemik enfeksiyon-
lar bulunur. Tanili KY olan hastalar i¢in, ilaglara
uyumsuzluk akut dekompansasyonun sik nede-
nidir. Kontrolsiiz endokrin bozukluklar (6rnegin,
hipertiroidizm, adrenal kriz), ameliyatlar, anemi
ve sodyum tutulumunu artiran ilag degisiklikleri
diger tetikleyicilerdir.

3.TANI

Akciger grafisi, akciger venoz konjesyonu, plevral
efiizyonlar, interstisyel 6dem veya kardiyomega-
liyi gostermesi agisindan ilk goriintiileme yon-
temlerinden birisi olmalidir. Ancak, akut KY’li
hastalarin %20’sine kadar1i normal bir akciger
grafisine sahip olabilir, bu nedenle goriintiileme-
de konjesyon eksikligi bir KY tanisin1 diglamak
i¢in yeterli degildir. O(3)daklanmis ultrasonogra-
fi, yatak baginda kalp fonksiyonunu hizl bir se-
kilde degerlendirmek i¢in giderek daha fazla kul-
lanilmaktadir. Deneyimli kullanicilar tarafindan
sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, inferior vena
kava kollapsibilitesi ve plevral alanda interstisyel
odem belirtilerini elde etmek ve tahmin etmek,
akut KY tanisinda neredeyse %100 spesifiklige
sahiptir. Eger bir hastada yeni baslangi¢li KY var-
sa, miimkiin olan en kisa siirede ekokardiyografi
yapilmalidir. Laboratuvar testleri, tam kan sayi-
mini, elektrolitleri, kreatinini ve kan tire nitro-
jenini, glukoz ve kardiyak troponini icermelidir.
Natriiiretik peptidlerin, B-tipi natriiiretik peptid
(BNP) veya N-terminal proBNP (NT-proBNP)
kan seviyeleri, akut KY’yi dislamak igin olduk-
¢a hassastir ve semptomlarin nedeni olarak akut
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KARDIYOJENIK SOK

Dr. Ozan GUNES
Ankara Etlik Sehir Hastanesi

Kardiyojenik sok, miyokardiyal fonksiyonun cid-
di sekilde bozulmasi sonucu dokulara yeterli kan
ve oksijen saglanamamasi ile karakterize, yasami
tehdit eden bir durumdur. Bu tablo genellikle
akut miyokard enfarktiisii, ciddi kardiyomiyo-
patiler veya valviiler hastaliklar gibi kardiyak ne-
denlere bagli olarak gelisir. Kardiyojenik sokun
temel mekanizmasi, sol ventrikiil yetmezligi so-
nucu diigiik kardiyak debi ile sistemik perfiizyo-
nun yetersiz hale gelmesidir Sonug olarak, kritik
organlara ulasan oksijen miktarinda ciddi azalma
meydana gelir ve bu durum hiicresel hipoksi, me-
tabolik asidoz ve organ disfonksiyonuna yol agar.

Patofizyolojik siireg, miyokard kontraktilite-
sindeki ciddi azalma ile baslayarak diisiik kardi-
yak output ve buna bagl olarak artan sol vent-
rikiil end-diyastolik basinc1 (LVEDP) ile kendini
gosterir. Buna paralel olarak, refleksif olarak ar-
tan sistemik vaskiiler diren¢ (SVR), periferik
vazokonstriiksiyon yoluyla organ perfiizyonunu
korumaya ¢aligsa da uzun vadede doku hipoksi-
sine ve metabolik bozukluklara neden olur. $ok
durumunda, otonom sinir sistemi ve norohor-
monal yanitlarin devreye girmesiyle sempatik
aktivite artar ve katekolamin salinimi tetiklenir.
Ancak bu durum, miyokardin oksijen tiiketimini
artirarak iskemi siirecini daha da siddetlendirir.
Ayni zamanda, endotel disfonksiyonu ve inflama-
tuar mediatorlerin agir1 salinimi, mikrovaskiiler
dolasimi1 bozarak doku hipoperfiizyonunu daha
da derinlestirir.

Kardiyojenik sokta sik goriilen diger meka-
nizmalar arasinda koagiilopati, disseminé intra-
vaskiiler koagiilasyon (DIC) ve inflamatuar ya-
nitin artigi yer alir. Trombotik komplikasyonlar,
inflamatuar sitokinlerin aktivasyonu ile birlesti-
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ginde organ yetmezligi riskini artirir ve hastaligin
mortalitesini yiikseltir.

Bu kritik durumun y6netimi, hizli ve multidi-
sipliner bir yaklasim gerektirir. Tedavi stratejile-
ri, miyokardin is yiikiinii azaltmaya, perfiizyonu
artirmaya ve sistemik komplikasyonlar: en aza
indirmeye yonelik olarak diizenlenir. Farmakolo-
jik tedaviler arasinda inotropik ajanlar, vazopres-
sorler ve ditretikler bulunurken, mekanik destek
tedavileri intraaortik balon pompasi (IABP), eks-
trakorporal membran oksijenasyonu (ECMO) ve
ventrikiiler destek cihazlari (VAD) gibi ileri sege-
nekleri icermektedir.

Kardiyojenik sokun etkin yonetimi, erken
tani, hizla baglatilan hemodinamik destek ve altta
yatan nedenin tedavisine odaklanan biitiinciil bir
yaklagim gerektirir.

Kardiyojenik Sok: Tanim ve Patofizyoloji

Kardiyojenik sok, kalbin pompa fonksiyonun-
daki ciddi yetersizlik nedeniyle dokulara yeterli
kan ve oksijenin saglanamamasi ile karakterize,
hayat1 tehdit eden bir klinik tablodur. Kalbin ka-
silma giicliniin ani ve belirgin bir sekilde azalmasi
sonucunda sistemik perfiizyon bozulur ve organ
fonksiyonlarinda geri doniisii zor komplikasyon-
lar ortaya ¢ikabilir. Genellikle akut miyokard en-
farktiisii, ileri evre kapak hastaliklar1 veya malign
aritmiler gibi ciddi kardiyak durumlarin bir so-
nucu olarak gelisen kardiyojenik sok, erken tani
ve hizli miidahale gerektiren kritik bir hastaliktir.

Patofizyoloji

Kardiyojenik sokun temelinde, kalbin etkin pom-
palama giiciiniin azalmasina bagl olarak gelisen
sistemik dolasim bozukluklari yer alir. Bu siirecte,
hemodinamik dengesizliklerin yani1 sira hiicresel
diizeyde meydana gelen metabolik degisiklikler
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SAG KALP YETERSIZLIGI

Dr. Alperen TAS
Kirsehir Egitim ve Arastirma Hastanesi

1.GiRi$

Sag ventrikiil (RV), 6nceden periferik dolagima
katkis1 nedeni sol ventrikiilden daha az ilgi gor-
miistiir. Ancak, son yillarda RV, kismen pulmoner
hipertansiyon (PH) i¢in ortaya ¢ikan tedavilere
olan artan ilgi ve sol ventrikiilden (LV) bagimsiz
olarak sag kalp yetersizliginin (RHF) prognostik
degerini belirleyen ¢aligmalar sayesinde yeni-
den ilgi odag1 olmustur. Izole RV disfonksiyonu
(RVD) ve RHE artan kardiyovaskiiler morbidite
ve mortaliteye katkida bulunan ayr1 patolojiler
olarak giderek daha fazla kabul gérmektedir.

2.TANIM

RV yetmezligi, RV’nin dolum veya kasilma ye-
tenegini bozan herhangi bir yapisal veya fonk-
siyonel kardiyovaskiiler bozukluktan kaynak-
lanabilen karmasik bir klinik sendromdur. RV
yetmezliginin baslica klinik belirtileri sunlardir:
periferik 6dem, asit ve anasarka tarzi 6dem; eg-
zersiz intoleransi ve yorgunluga yol agabilecek
azalmus sistolik rezerv veya diisiik kardiyak debi;
atriyal veya ventrikiiler aritmiler. Ote yandan, RV
disfonksiyonu, HF belirtileri veya semptomlar:
olmaksizin dolum veya kasilma anormalliklerini
ifade eder.

3.NEDENLERI

3.1.Akut Sag Kalp Yetersizligi

RHF ve RVD’nin nedenlerini a¢iklamak igin
gesitli smniflandirma yontemleri kullanilabilir,
bunlar arasinda akut ve kronik, patofizyolojik
ve mekanik nedenler bulunmaktadir. Akut RHF
(ARHF), akut de novo ve kronik tizerine akut ol-
mak tizere cesitli tiirleri icerebilir.

3.1.1.Sag Ventrikiiler Ml

Akut sag ventrikiil miyokart enfarktiisii (RVMI),
genellikle inferior miyokard infarktiisii (MI) ge-
girenlerde ortaya ¢ikar, ¢iinkii RV serbest duvari
ve interventrikiiler septumun koroner kan akimi-
nin kesintiye ugramasi gerekmektedir; bu durum,
LVde de 6nemli miktarda kontraktiliteyi etkiler.
Siklikla, dominant sag koroner arter, major dal-
larin proksimalinde tikanir, bu da azalmig RV
sistolik fonksiyon ve akut RV dilatasyonuna yol
acabilir. Azalmis koroner perfiizyon nedeniyle
RV iskemisi, RV miyokardinin oksijenasyonun
kotillesmesine, yetersiz kontraktiliteye, RV dila-
tasyonuna ve diskineziye yol acar. Bozulmus RV
fonksiyonu, azalmig RV stroke hacmi ve artmis
diastolik basin¢lara neden olur, bu da ventrikiiler
arasi iligkinin kotiilesmesine ve sonunda biventri-
kiiler diastolik disfonksiyondan kaynaklanan he-
modinamik bozukluga yol agabilir. Inferior MI'de
RV tutulumu, SHOCK (Should We Emergently
Revascularize Occluded Coronaries for Cardi-
ogenic Shock) ve CORE (Collaborative Organi-
zation for RheothRx Evaluation) ¢alismalarinda
bulundugu gibi, revaskiilarizasyona ragmen has-
talarin 6liim, sok ve aritmi riskinin yiiksek oldu-
gunu gosterir.

3.1.2. Primer Greft Disfonksiyonu

Primer greft disfonksiyonu (PGD), kardiyak
transplantasyon sonrasi erken donemde sikga go-
riilen bir durumdur. Primer greft disfonksiyonu-
nu degerlendirmek i¢in implantasyondan sonraki
24 saat i¢inde su degerlendirmelere bakilir: (1)
RAP>15 mm Hg, PCWP<15 mm Hg, CI < 2,0 L/
dk/m?; ve (2) TPG<15 mm Hg ve/veya SPAP<50
mm Hg; veya (3) RVAD ihtiyaci. PGD tanisi igin
bu degerlendirmelerden 1 ve 2’nin olmas: veya
yalniz 3’iin olmasi yeterlidir. Izole RV tutulumu
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KALP YETERSIZLIGI HASTASINDA
KRONIK BOBREK HASTALIGINA YAKLASIM

Dr. Ebru GOK OGUZ
SBU Ankara Etlik Sehir Hastanesi Nefroloji Béliim(i

Kalp yetersizligine eslik eden komorbiditelerden
biri de kronik bobrek hastaligi (KBH)dir. Iki has-
taligin birbirine eslik etmesi haricinde; KBHda
voliim ytiklenmesi kalp yetersizligiile sonuglana-
bilecegi gibi; kardiyak output’un diismesine bag-
I1 olarak renal kan akimi azalmas: ile glomeriil
filtrasyon hizinda (GFH) azalma da gozlenebilir.
Kronik kalp yetersizliginde %30-50’sinin GFH
bozulur ve bu siireg ii¢ aydan uzun devam ederse
KBH gelisir.

KBH ve kalp yetersizligi birlikteliginde re-
nal replasman tedavi (RRT) ihtiyaci daha erken
olmak tizere birlikteliklerinde en seckin tedavi
uygun hastalarda kalp ve bobrek naklinin birlik-
te yapilmasidir (1). Birliktelikleri sik olan bu iki
hastaliga yaklasimda kardiyoloji nefroloji is birli-
gi cok onemlidir. Asagida giincel literatiir esligin-
de kalp yetersizligi hastasinda KBH’na yaklagim
Ozetlenmistir.

1. KBH 6nemi ve patogenezi

Diinyada KBH prevelans1 %11-13 olmak {izere
tilkemizde 2009da yapilan CREDIT c¢alismasina
gore %13.7 sikhigindadir. Ulkemizde alt1 kigiden
biri KBH olmak {izere, yirmi kisiden birinde ise
evre 3-5 KBH yani ciddi diizeyde KBH vardir (2).
Bu nedenle KBH tiim diinyada ve tilkemizde cok
ciddi bir halk sagligi sorunudur. Registry Tiirk
Nefroloji Dernegi 2022 verilerine gore KBHda en
sik neden %36.29 sikliginda diyabettir (3).

KBH patogenezinde en dnemli nedenler; he-
modinamik nedenler, metabolik nedenler ve
enflamasyondur. Pek ¢ok ¢alisgmada ve CRIC
calismasinda gosterildi ki KBHda enflamatuar
belirtecler artis gosterir. KBH'da renal biyopside
evre 1-2 de hasara bagl bulgular olsa da evre 3
ve 4 de tipki aterosklerozda oldugu gibi enflamas-

yon mevcuttur. Evre 5 de ise bu enflamasyonun
tibrozisle sonuglandig: goriilir (4).

2. KBH'da patogeneze yonelik yeni tedaviler

KBH’ nin tedavisi renal anemi ve renal osteo-
distrofi basta olmak {izere aslinda nefroloji pra-
tiginde KBH komplikasyonlarnin tedavisi olarak
kurgulanmis olup vakti geldiginde ise RRT’ye
gegmektir.

Patogeneze yonelik tedaviler glomerul ici ba-
sincin disiirillmesinde en temel tedavi renin an-
giotensin sistem inhibitorleri (RASi) olsa da yeni
ajanlar da mevcuttur. RASi anjiotensin 2 olusu-
munu azaltmak sureti ile AT2’nin eferent arteriol
tizerindeki vazokonstriksiyon etkisini geri gevire-
rek glomerul i¢i basinci diigiirmektedir (5). RASi
sadece KBH'nin degil kalp yetersizliginin de te-
mel ilaclarindan biridir. Patel ve ark. nin 2021'de
yaptiklar1 ¢aliymasinda gosterildi ki aslinda KBH
evresi arrtikca kalp yetersizligi ve KBH olan has-
talar hipotansiyon ve hiperkalemi nedeni ile RASi
ile optimal tedavisini alamamaktadirlar (6). Bu
nedenle elimizi giiglendirecek patogeneze yonelik
yeni ilaglara ihtiyag vardir.

a) SGLT2i:

Son bes yildir giincellenen kilavuzlar ile KBH
tedavisinde SGLT2i diyabetten diyabet disina ta-
sinmistir. Uluslararas: kilavuzlardan; KDIGO ve
ADA Ikilavuzlar: ile ulusal kilavuzlardan; Tirk
Nefroloji Derneginin Uzman Goriisii ve endok-
rin, kardiyoloji, nefroloji isbirliginde hazirlanana
ENKARNE kilavuzlar1 KBHda SGLT2i kullani-
min1 onermektedir. SGLT2i bilinen en 6nemli
etkisi aferent arterioldeki vazodilatasyonu geri
cevirmek suretiyle bozulmus tubuluglomeruler
refleksi diizelterek glomeruler i¢i basinci diisiir-
mesidir. Ayrica renal vendz konjesyonu azalt-
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KALP YETERSIZLIGIi HASTASINDA
ELEKTROLIT BOZUKLUKLARI

Dr. Feyza BAYRAKDAR (;AG LAYAN
Yiiksek ihtisas Universitesi

Kalp yetersizliginde elektrolit ve asit-baz bo-
zukluklar1 gerek hastalik seyrinde gerekse kulla-
nilan ilaglar nedeniyle siklikla karsimiza ¢ikabilir.
Bu bozukluklar kalp yetersizliginin ciddiyetini
yansttir, fonksiyonel diizensizlige ve uzun dénem
prognozda koétiilesmeye yol agabilir. Siklikla go-
ritlen elektrolit bozukluklar1 hiponatremi, hipo-
kalemi ve hipomagnezemidir. Asit baz bozukluk-
larindan ise saf metabolik alkaloz veya metabolik
alkaloz ile kombine respiratuar alkaloz goriile-
bilir. Bu degisikliklerin olusumunda pek ¢ok
mekanizma devrededir. Kardiyak debide azal-
ma, renal kan akiminda azalmaya ve renal su ve
elektrolit atiliminda degisikliklere sebep olur, bu
sebeplerle aktive olan nérohormonal yolaklar ise
kardiyovaskiiler sistemde ve elektrolit dengesinde
bozulmaya yol agar. Kalp yetersizligi yonetimin-
de, ventrikiiler aritmilere kadar sebep olabilecek
bu elektrolit anormalliklerinin tespit edilmesi ve
diizeltilmesi de 6nemlidir.

Kalp vyetersizligi hastasinda gelisebilecek
elektrolit bozukluklari, kronik kalp yetersizligin-
de, akut kalp yetersizliginde veya kalp yetersizli-
ginde kullanilan ilaglara bagli gelisen olmak iize-
re Ui¢ baslik altinda incelenebilir.

I. Kronik Kalp Yetersizligi Hastasinda
Gelisebilecek Elektrolit Bozukluklari

Kronik kalp yetersizliginde hiponatremi, hipoka-
lemi, hiperkalemi, hipokalsemi, hipomagnezemi
gibi elektrolit bozukluklar: tek basina veya kom-
bine olarak goriilebilmektedir.

L.I. Hiponatremi

Hiponatremi serum sodyum konsantrasyonunun
135 mEq/Lnin altinda olmasi olarak tanimlana-
bilir. Toplam viicut suyunun toplam sodyum ige-
rigine kiyasla fazla olmasi olarak belirtilir. Serum
sodyum konsantrasyonu, toplam viicut sodyumu
ile degil, toplam viicut soliitlerinin (6rn., top-
lam viicut sodyum ve toplam viicut potasyum),
toplam viicut suyuna oraniyla belirlenmektedir.'
Toplam viicut suyu iki kompartmanda bulun-
maktadir, tigte biri ekstraseliiler kalan tigte ikisi
ise intraseliiler alandadir. Sodyum ekstraseliiler
alanda bulunan ana soliittiir. Hiponatreminin
etiyolojisi ekstraseliiler sivinin hacim durumuna
gore belirlenmekte ve hipovolemik, normovole-
mik, hipervolemik olarak 3 gruba ayrilmaktadir.

Hiponatremi hastanede yatan hastalarda en
sik goriilen eletrolit bozuklugudur, hastane yati-
sinda uzama, yeniden hastane yatis1 ve mortalite
ile iliskilendirilmektedir.>* Kalp yetersizligi hipo-
natreminin 6nemli nedenlerinden biridir, yak-
lagik her ti¢ kalp yetersizligi hastasindan birinde
hiponatremi goriilebilmektedir.* Hasta grubuna
bagli olarak degismekle birlikte kalp yetersizligi
hastalarinda hiponatremi prevalanst %11-%27
arasinda saptanmaktadir.’

Kalp yetersizligi hastasinda yatis esnasinda bu-
lunan veya sonradan gelisen hiponatremi artmis
morbidite (6rn., disme ve kemik kiriklari), has-
tane yatisi, kisa ve uzun dénem sag kalim ile ilis-
kilendirilmektedir.6-8 Bu hastalarda hiponatremi
gelisiminde pek ¢ok mekanizma etkili olabilmek-
tedir ve olasi sebepler Tablo 1de verilmektedir.
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tik olarak diistisii glinliik pratikte sik rastlanilan
bir durumdur. Bu hastalarda aritmi riski belirgin
olarak artmaktadir ve bu hastalarin takibinde K
kontrolii ilk 24 saat i¢inde siklikla yapilmalidir.
Hipokaleminin diizeltilmesi gerektigi ve persis-
tan hipokaleminin sag kalimi belirgin olarak kot
etkiledigi bilinmektedir, fakat hipokalemi kadar,
K diizeyi fazla diizeltildiginde gelisebilecek hiper-
kalemiye de dikkat edilmelidir.

LIl Hiperkalemi

Hiperkalemi serum K konsantrasyonunun 5
mmol/l iizerinde olmasi durumudur ve hafif
(K+ 5-5.5 mmol/l), orta (K+ 5.5-6 mmol/l) ve
agir (K+ = 6 mmol/l) olmak iizere {i¢ alt grupta
incelenmektedir.

Kalp yetersizligi hastalarinda hiperkalemi go-
rilme sikligr artmistir. Bu hastalarda hiperkale-
mi prevalansi hasta gruplarina, komorbiditelere
ve kullanilan ilaglara bagli degismekle birlikte
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genel olarak %4-18 araliginda seyretmektedir.49
Amerikada yapilan bir ¢aliymada kalp yetersizligi
hastalarinda hiperkalemi prevalanst %6.35 iken
genel popiilasyonda hiperkalemi %1.55 olarak
saptanmistir. Ote yandan Avrupa Kardiyoloji
Grubu uzun dénem verilerine gore kronik kalp
yetersizligi hasta grubunda hiperkalemi %2.64
olarak saptanmustir. Bu oran akut kalp yetersizligi
hastalar1 da eklendiginde artmaktadir.”! Ulkemiz-
de ise 2021 yilinda yayimlanan TREAT HF c¢alis-
masinda bu oran %14.3 olarak saptanmustir.”*
Hiperkalemiye yol agan risk faktorlerinden ilk
akla gelen, hastalarda es zamanli KBH bulunma-
sidir. Tleri yas, kalp yetersizligi evresi, kullanilan
ilaclar (ACE inhibitorleri, ARB blokerler, MR A’le-
ri gibi) gibi faktorler hiperkalemi gelismesinde
rol oynamaktadir. Kalp yetersizligi hastalarinda
hiperkalemi nedenleri Sekil I.IITde verilmistir.
Kalp yetersizliginde renal perfiizyon yetersiz-
ligi ne bagl olarak artmis olan renin, aldosteron

Distal Nefrondan
Azalmig Sodyum

Atihmi

Diyabetes Mellitus
(Hiperglisemi,
Potasyum Gegisi,
Hiporeninemi,
Hipoaldosteronizm)

Aldosteron Eksikligi

Hiperkalemi

Bobrek Yetmezligi

Antibiyotikler
Heparin
NSAIi

Sekil L1II. Kalp yetersizliginde hiperkalemi nedenleri

ACEi/ARB
MRA
ARNI

Toplayici Tubdl
Bozukluklari

ARB: Anjiotensin Reseptor Bloker, ACE: Anjiotensin Converting Enzim, ARNI: Anjiotensin Reseptdr Neprilizin inhibitord,
MRA: Mineralokortikoid Reseptor Antagonisti, NSAIi: Non Steroidal Antiinflamatuar ilaglar
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ENDOKRINOLOJI VE KALP YETMEZLIGI

Dr. Siileyman KAYISOGLU
Ankara Etlik Sehir Hastanesi

GiRis

Endokrin sistem bozukluklari, kardiyovaskiiler
hastaliklarin patofizyolojisinde merkezi bir rol
oynamaktadir. Hormonlarin hiicresel ve mole-
kiiler diizeydeki etkilerinin daha derinlemesine
anlagilmasiyla birlikte, hormon diizeylerinde
goriilen artis ya da azalmalarin kardiyovaskiiler
sistem iizerindeki yansimalar1 da daha belirgin
hale gelmistir. Hormonlarin diizensizligi ile or-
taya ¢ikan semptom ve klinik tablolarin, kalp
ve damar fonksiyonlarini ne sekilde etkiledigi,
bu alandaki bilimsel arastirmalarin 6nemli bir
odagini olusturmaktadir. Bu bolimde, spesifik
endokrin fonksiyon bozukluklarinin yol agtig1
kardiyovaskiiler hastaliklarin genis yelpazesi ele
alinmaktadir.

HiPOFiz BEZi

Hipofiz bezi, anatomik olarak iki ana béliimden
olusur: 6n hipofiz (adenohipofiz) ve arka hipo-
fiz (ndérohipofiz). On hipofiz, alt1 farkls hiicre tipi
icerir; bu hiicrelerden besi polipeptid veya gli-
koprotein yapisinda hormonlar iiretirken, altinci
hiicre grubu salg1 yapmayan kromofobik hiicre-
lerden meydana gelir. Arka hipofiz ise, viicutta su
dengesini diizenlemek i¢in vazopressin (antidiii-
retik hormon) ve dogum sonrasi siit salinimini
uyaran oksitosin salgilayan sinir uglarini barindi-
rir. Bu iki anatomik boliim, farkli islevler tistlene-
rek viicudun homeostazinda hayati roller oynar.

HiPOFiZ HORMON iLiSKiLi HASTALIKLAR VE
KARDIYOVASKULER SISTEM

Biiyiime Hormonu:

Normal kosullarda GH ve IGF-1 seviyelerindeki
kisa stireli artis, hiicreye kalsiyum alimini artira-
rak kalp kast hiicrelerinin kasilma kapasitesini

iyilestirir ve boylece kalp kasi kontraktilitesini
artirir. Ancak GH ve IGF-Din agir1 seviyeleri,
yalnizca kalp kasi tizerindeki dogrudan etkilerle
siirll kalmaz; ayn1 zamanda arteriyel tansiyon
artis1, glukoz ve lipid metabolizmasindaki bo-
zukluklar gibi dolayli mekanizmalarla da kardi-
yovaskiiler fonksiyonlar {izerinde olumsuz etkiler
yaratabilir. GH'nin erken donemdeki yiikselmesi
pozitif inotropik etkilere yol agarken, uzun vade-
de negatif inotropik etkilere ve miyokard fonk-
siyon bozukluklarina sebep olabilir. Akromegali
hastalarinin kalp dokularinda yapilan histopato-
lojik incelemeler, artmis kollajen birikimi, miyo-
fibril organizasyonunda bozukluklar ve mono-
niikleer hiicre infiltrasyonu gibi anormal yapisal
degisikliklerin varligini gostermistir.

GH ve IGF-1, miyosit biiyiimesini ve kont-
raktilitesini etkileyerek kalp morfolojisinde ve
fonksiyonlarinda belirgin degisikliklere yol acar.
Akromegali vakalarinda en yaygin kardiyak anor-
mallik, biventrikiiler hipertrofidir. Tan1 konuldu-
gunda hastalarin biiyiik bir kisminda sol ventri-
kil hipertrofisi belirgindir. Bu durum genellikle
diyastolik disfonksiyona, nadiren de sistolik dis-
fonksiyona neden olur. Ayrica, akromegali hasta-
larinda atriyal voliimlerde de artis goriiliir, bu da
kardiyak yiiklenmeyi artirarak kalp fonksiyonla-
rin1 olumsuz yonde etkileyebilir.

Akromegalik kardiyomiyopati prevalansi yak-
lagik %3 olarak tahmin edilmektedir ve akrome-
galiye bagl kalp yetmezligi (KY) genellikle iig
agamada gelisir.

Birinci asamada, kontraktilite, kardiyak out-
put ve kalp hiz1 artis gosterir. Bu donemdeki kar-
diyak degisiklikler geri dontisiimliidiir ve miida-
hale ile normale donebilir.

fkinci asamada ise diyastolik disfonksiyon ve
eforla iliskili sistolik disfonksiyon ortaya ¢ikar. Bu
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Tiroid Hormonlarinin Kardiyovaskiiler
Sistem Uzerindeki Rolii:

Hipotiroidizm ile iliskili Kardiyak

Problemler
Odem
o6dem tlirline neden olabilir.
Kalp yetmezligini kottlestirebilir.
Aritmiler

Kalp Yetmezligi
Yiiksek Diyastolik Kan
Basinci

Nefes Darligi (Dispne)

olabilir.

darhgina yol acabilir.
Yavas Kalp Hizi

Koroner arter hastaligi
riski olabilir.

Diger durumlar

Tiroid hormonlari, normal kardiyovaskiiler
gelisim ve fonksiyon icin gerekli olan tiim bile-
senleri modiile eder. Tiroid hormonlarinin kalp
kas1 kontraktilitesi, sistemik vaskiiler direng, kalp
hiz1 ve output gibi kardiyovaskiiler parametrele-
rin diizenlenmesinde kritik bir rol oynar.

Ateroskleroz ve atriyal fibrilasyon, anormal
tiroid fonksiyonuyla en sik iliskilendirilen du-
rumlar olmasina ragmen, bir¢ok baska kardiyak
durum da tiroid disfonksiyonu ile iligkilendiril-
mistir. Bu durumlar arasinda perikardit, perikar-
diyal efiizyon, kardiyak tamponad, siniis bradi-
kardisi ve tasikardisi, atriyoventrikiiler blok, uzun
QTc ile karakterize olan Torsade de Pointes Vent-
rikiiler tagikardi, sol ventrikiil sistolik ve diyasto-
lik disfonksiyon, kalp yetmezligi, kardiyomiyopa-
ti, mitral kapak prolapsusu (6zellikle otoimmiin
tiroid bezi bozukluklari ile), endotel disfonksiyo-
nu, dislipidemi ve hem sistolik hem de diyastolik
hipertansiyon bulunur.

Amiodarona Bagh Tiroid Bozukluklar::

Amiodaron, ventrikiiler ve atriyal tasiaritmile-
rin tedavisinde kullanilan smif IIT antiaritmik
ilagtir. Amiodaron iyottan zengin bir antiaritmik
ajandir. 200 mg’lik tablet yaklagik 25-5 mg iyot

Sinus Bradikardisi, av bloklar
LDL kolesterol ve C-reaktif protein artisi, hipotiroidizmde KAH nin hizlanmasina neden

Hipotiroidizm, anormal protein ve molekdllerin birikmesi sonucu miksédem adi verilen

Erken atimlar ve atriyal fibrilasyon gibi, Torsade de Pointes
Yeni veya kotulesen kalp yetmezligine yol acabilir.
Hipotiroidizm arterlerin sertlesmesine ve bu da diyastolik kan basincinin artmasina neden

Hipotiroidizm, iskelet kaslarinin zayifligi ve kalp yetmezliginin kottilesmesi nedeniyle nefes

Perikardit, perikardiyal eflizyon,kardiyomiyopati(nadir)kapaklarda miksomat6z
degisiklikler,EKG'de dusuk voltaj

icermektedir. Yiiksek iyot igerigi nedeniyle tiro-

id hormon yapimi ve salinimi inhibe olur. Tiroid

fonksiyonlar1 normal olan bir kiside amiodaron

baslanmast ile T4 diizeyi hafif yiikselip T3 diizeyi

%20-25 diiser, TSH yiikselebilir.
Amiodaronun yan etkileri:

- Korneal mikrodepositler

- Gastrointestinal semptomlar (bulanti, istah-
sizlik)

- Fotosensitivite ve gri-mavi renk degisikligi

- Norolojik semptomlar (ataksi, tremor, perife-
rik néropati)

- Karaciger fonksiyon bozuklugu

- Tiroid disfonksiyonu

- Akciger disfonksiyonu, interstisyel pnémoni

- Epididimit

- Kardiyak patolojiler (siniis bradikardisi, kalp
blogu, QT uzamasi)

AMIODARON VE HiPOTIROIDI

Amiodaron kaynakl hipotiroidi, ilag tedavisinin
baslamasindan birka¢ hafta ile birkag¢ ay sonra
ortaya ¢ikabilir. AH, levotiroksin tedavisi ile ge-
nellikle kolayca yonetilebilir ve amiodaronun ke-
silmesi gerekmeyebilir. Amiodaronun kalp tize-
rindeki faydalari, hipotiroidinin tiroid hormonu




22.BOLUM

KARDIYO-ONKOLOJIi VE
KALP YETERSIZLIGI

Dr. Ayse Nur OZKAYA iBiS
Ankara Etlik Sehir Hastanesi

1. GiRis

Kalp yetersizligi (KY), ilk sitotoksik ajanlarin ve
radyoterapinin kullanimindan bu yana kanser te-
davisinin bir sonucu olarak ortaya ¢ikabilen bir
klinik sorundur. Kanser tedavisinde kaydedilen
ilerlemeler ve kanser sag kalimindaki genel iyi-
lesmeler sonucunda, ¢esitli ajanlarla tedavinin
bir sonucu olarak kardiyovaskiiler (KV) toksisi-
teler, ozellikle KY giderek daha fazla taninmaya
basland1. Bu artan farkindalik ve ihtiya¢ sebebi ile
ilk defa 2022 yilinda Avrupa Kalp Cemiyeti kar-
diyo-onkoloji iizerine bu hasta grubunun takip
ve tedavisinin nasil yapilacagina iliskin multidi-
sipliner bir uzlagi raporu olarak bir kilavuz yayin-
lamustir.

Kanser tedavisi iliskili KV toksisite tanimi
giincel kilavuz tarafindan Onerilmektedir. Bu
genis baghigin altinda kardiyomiyopati ve KY
gelisimi, miyokardit, vaskiiler toksisiteler, hiper-
tansiyon, kardiyak aritmiler bulunmaktadir. On-
kolojik hastalarda KY gelisiminin ise kanser-te-
davisi iligkili kardiyak disfonksiyon (KTiKD)
olarak adlandirilmasi 6nerilmektedir. Bu terim
kemoterapi, hedefe yonelik tedaviler, immiinote-
rapi ve radyoterapiye bagli gelisen kardiyak hasa-
r1 kapsar.

2.EPIDEMiYOLOJI

KY ve KV hastaliklar kanser hastalarinda giderek
artmaktadir. Bu artis, ¢esitli faktorlerden kaynak-
lanmaktadir. Oncelikle, kanser tedavilerindeki
ilerlemeler hastalarin daha uzun siire hayatta
kalmasini saglamaktadir, ancak bu durum uzun
vadeli kardiyotoksik etkiler nedeniyle KY gelisim
riskini artirmaktadir. Ayrica, yaslanan bir popii-

lasyonda yasa bagl kalp hastalig1 ve malignite ris-
ki artmakta, bu da her iki duruma sahip hasta sa-
yisinda artisa neden olmaktadir. Kalp hastaligi ve
malignite arasindaki risk faktorlerinin ortiismesi
de diger bir sebeptir; 6rnegin, sigara kullanimi,
obezite, fiziksel aktivite eksikligi ve kotii beslen-
me aligkanliklar1 her iki hastalik i¢in de ortak risk
faktorleridir.

Pek ¢ok ajan kardiyak disfonkisyona neden
olabilmektedir (Tablo 1). Pediatrik kanser hasta-
larinda iyilesme oranlar1 giderek artmistir ve bu
durum KY riski tastyan yetigkinlerin sayisinda
artisa neden olmustur. Bunun yani sira, radyas-
yon tedavisi (RT) yillar i¢inde gelismis olmasina
ragmen, gogiis bolgesine alinan RT hala KY ge-
lisimine yol agabilecek karmasik vaskiiler ve val-
viiler hastaliklar da dahil olmak tizere kalp has-
taliklarinin 6nemli bir nedeni olarak karsimiza
¢ikmaktadir.

KY bazi durumlarda tedavinin degil dogru-
dan malignitenin bir sonucu olabilir, Ornegin,
primer amiloid hafif zincir (AL) amiloidozuna
bagli infiltratif kardiyomiyopati, multipl miyelom
ve plazma hiicre diskrazisi durumunda hastalar-
da KY ortaya cikabilmektedir. Ayrica kanserden
sag kurtulanlar, yasamlar1 boyunca iskemik kalp
hastalig1 ve KY gelismesi a¢isindan malignitesi
olmayan kisilere kiyasla 6nemli 6l¢tide daha yiik-
sek risk altindadir.

Giderek artan popiilasyonu olan bu hasta gru-
bunda KV sag kalimi artirmak igin, hangi hasta-
nin KTiKD gelisimi igin riskli oldugunun 6nce-
den belirlenmesi ve hastalarin takip ve tedavisi
i¢in onkoloji ile birlikte multidisipliner bir deger-
lendirme biiyiik 6nem tagimaktadir.
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