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OZET

Klinigimizde Takip Edilen Simirda Ejeksiyon Fraksiyonlu Kalp
Yetersizligi Hastalarnmn  Klinik ve  Ekokardiyografik  Ozelliklerinin

Arastirllmasi

Amagc: Bu c¢alismanin amaci, klinigimizde tani alan ve takip edilen sinirda
ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetersizligi (SEF-KY) olan hastalarimizin demografik,
klinik ve ekokardiyografik ozelliklerini diisiik ve normal EF’li KY hastalarinin

ozellikleriyle karsilastirarak arastirmaktir.

Yontem: Calismaya 18 yas dsti, gincel ESC KY kilavuzlar tanisal
algoritmalarina gore yeni tani alan veya daha once tani alarak takip edilen kronik,
Ovolemik 54 KY hastas: dahil edildi. Calisma popiilasyonu kardiyoloji poliklinigine
ayaktan bagvuran ya da akut KY tanisiyla yatirilarak taburculuk oncesi 6volemik
hale getirilmis hastalardan olustu. Hastalar sol ventrikil (SolV) EF’una gore disiik
EF’li KY (DEF-KY) (%40 ve alt1), SEF-KY (% 41-49) ve korunmus EF’li KY
(KEF-KY) (%50 ve (zeri) gruplarina ayrildi. Calisma popiilasyonunun demografik
ve klinik ozellikleri ve standart 2 boyutlu ekokardiyografi ile elde edilen yapisal ve
fonksiyonel parametreler kaydedildi. Istatistiksel analiz ile degerlendirilerek SEF-
KY grubunun 6zellikleri DEF-KY ve KEF-KY gruplariyla karsilastirildi.

Bulgular: Her bir grup 18 hastadan olustu. Ekokardiyografi
parametrelerinden mitral kapak E velositesi deselerasyon zamani, sol atriyum
longitudinal uzunlugu, SolV ejeksiyon zamani, SolV sistol sonu ve diyastol sonu
caplar1 ve SolV sistol ve diyastol sonu volumleri SEF-KY grubunda, DEF-KY
grubundan istatistiksel olarak anlamli farkli ve KEF-KY grubuna benzer bulundu.
Mineralokortikoid reseptor antagonisti, furosemid ve beta bloker kullanimi SEF-KY
grubunda, DEF-KY grubundan istatistiksel olarak anlamli farkli ve KEF-KY
grubuna benzer bulundu. Ekokardiyografi parametrelerinden interventrikuler septal
kalinlik, sag ventrikil Tei indeksi ve SolV Tei indeksi DEF-KY ve KEF-KY gruplari

arasinda istatistiksel olarak anlamli farkli saptanirken; SEF-KY grubunda sayisal



olarak diger iki grubun arasinda ve istatistiksel olarak iki gruba da benzer bulundu.
Demografik verilerden yas acisindan DEF-KY ve KEF-KY gruplar1 arasinda
istatistiksel anlamli farklilik saptanirken; SEF-KY grubunda sayisal olarak diger iki
grubun arasinda ve istatistiksel olarak iki gruba da benzer bulundu. Diger tim
demografik, klinik ve laboratuvar bulgularinda gruplar arasinda anlamli farklilik

tespit edilmedi.

Sonug: Sonuglarimiz SEF-KY hastalarinin ekokardiyografik bulgularinin
KEF-KY hastalarina benzer oldugunu ve SEF-KY nin, DEF ve KEF-KY arasinda bir

gecis ya da ortiisme bolgesi olabilecegini gostermistir.



ABSTRACT

Investigation of Clinical and Echocardiographic Characteristics of Heart
Failure Patients with Mid-Range Ejection Fraction Followed in Our Clinic

Aim: The aim of this study is to investigate the demographic, clinical and
echocardiographic characteristics of patients with mid-range ejection fraction heart
failure (MrEF-HF) diagnosed and followed in our clinic, by comparing them with the
characteristics of HF patients with reduced and preserved EF.

Methods: The study included 54 chronic, euvolemic HF patients over 18
years of age, newly diagnosed according to the diagnostic algorithms of the current
HF guidelines or previously diagnosed and followed up. The study population
consisted of patients admitted to the cardiology outpatient clinic or hospitalized with
the diagnosis of acute HF and made euvolemic before discharge. Patients were
divided into three groups according to left ventricular (LV) EF; HF with reduced EF
(REF-HF) (40% and below), HF with MrEF-HF (41-49%), and HF with preserved
EF (PEF-HF) (50% and above). The demographic characteristics, clinical
characteristics, and structural and functional parameters which obtained by 2-
dimensional echocardiography of patients were recorded. The characteristics of the
MrEF-HF group were evaluated with statistical analysis and compared with REF-HF
and PEF-HF groups.

Results: Each group consisted of 18 patients. Among the echocardiographic
parameters, mitral E wave velocity deceleration time, left atrial longitudinal
dimension, LV ejection time, LV end-systolic and end-diastolic dimensions and LV
end-systolic and end-diastolic volumes were statistically different in the MrEF-HF
group from the REF-HF group and found similar with PEF-HF group. The uses of
mineralocorticoid receptor antagonists, furosemide and beta blockers of MrEF-HF
group were statistically different from the REF-HF group and similar to the PEF-HF
group. Echocardiographic parameters such as interventricular septal thickness, right
ventricular Tei index and LV Tei index were found to be statistically different



between REF-HF and PEF-HF groups; these parameters of MrEF-HF group were
numerically between the other two groups and statistically similar to the other two
groups. While age, which is one of the demographic data, was found statistically
different between REF-HF and PEF-HF groups; age in the MrEF-HF group was
numerically between the other two groups and statistically similar to the other two
groups. No significant differences were found between the groups in all other

demographic, clinical and laboratory findings.

Conclusion: Our results showed that the echocardiographic findings of
patients with MrEF-HF were substantially similar to those of patients with PEF-HF
and also MrEF-HF may be a region of transition or overlap between REF-HF and
PEF-HF.

Vi
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1. GIRIS VE AMAC

Kalp yetersizligi (KY) yapisal veya fonksiyonel kardiyak anormalliklerin
neden oldugu diinya genelinde 26 milyon insan1 etkileyen global, 6liimciil bir saglik
sorunudur (1). Ulkemizde de HAPPY Calismasina gore KY prevalans: % 6,9 olarak
bildirilmis, 35 yas lstii yetiskinlerde yillik 29.6 milyon KY vakas1 kaydedilmistir

).

Kalp yetersizliginin patofizyolojik siniflamasinda ekokardiyografi (EKO) ile
Olculen ve sol ventrikil (SolV) sistolik fonksiyon parametresi olarak bilinen
ejeksiyon fraksiyonu (EF) degeri uzun zamandir yaygin olarak kullanilmaktadir.
Ejeksiyon fraksiyonu %40 ve altinda olan grup diisiik ejeksiyon fraksiyonlu KY
(DEF-KY), % 50 ve tizeri olan grup korunmus ejeksiyon fraksiyonlu KY (KEF-KY)
olarak smiflandirilmaktadir. Bu iki grup arasinda EF % 41-49 olan gri bir alan
mevcuttur. Bu gri alan gincel 2016 Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) KY
kilavuzunda ilk kez ‘“Mid-range Ejection Fraction”lu sinirda EF’li KY (SEF-KY)
grubu olarak yer ald1 (3). Yeni kilavuzda, DEF-KY ve KEF-KY’ye eklenen SEF-KY
tedavisinin de KEF-KY ile birlikte degerlendirilmesi gerektigi vurgulandi. Ciinkii
KEF-KY calismalarina dahil edilen hastalarin 6énemli boliimiinii SEF-KY (EF %41-
49) hastalar1 olusturmaktadir. Sinirda EF-KY’nin kendi iginde ayri bir klinik
sendrom mu veya DEF-KY ile KEF-KY arasinda bir gegis siireci olup olmadigi
bilinmemektedir. Smirda EF-KY hastalarinin  muhtemelen hafif sistolik
disfonksiyona ve diyastolik disfonksiyona sahip oldugu diisiiniilmekle birlikte; KEF-
KY'de oldugu gibi altta yatan patofizyoloji de tam olarak net degildir. Bu grubun
Klinik Ozelikleri ve tedavi yonetimi Uzerine de yeterli bilgi mevcut degildir (4).
Yapilan ¢alismalarda bazi yazarlar SEF-KY'in KEF-KY'e daha yakin bir fenotipe
sahip oldugunu one siirerken, diger yazarlar bunu DEF-KY'ne daha yakin olarak
degerlendirmektedir (5). Bu hasta grubu 6zelliklerinin diinya genelinde bdélgesel
farkliliklar gosterdigi de distiniilmektedir. Diisiik EF-KY tedavi algoritmasi

belirlenmis olup, bir¢ok molekiiliin mortalite ve morbiditeye etkinligi kanitlanmistir



(3). Korunmus EF-KY ve SEF-KY hastalarinda ise bugiine kadar hicbir ilag
tedavisinin (anjiyotensin konverting enzim inhibitorleri, anjiyotensin reseptor
blokerleri, beta blokerler, mineralokortikoid reseptdr antagonistleri) mortalite ve
morbiditeye olan etkisi kanitlanmamistir (3). Ancak bu olgularin yash, ciddi
semptomlu ve diisiik yasam kalitesine sahip hastalar olmalar1 nedeniyle,
yakinmalarin azaltilmasi ve yasam kalitesinin diizeltilmesinin tedavi hedefleri

arasinda distiniilmesi gerektigi dile getirilmektedir (6).

Benzer sekilde, bu grupta eslik eden hastaliklarin fazla oldugu ve hastane
yatiglarinin biiyiik boliimiiniin kalp dis1 nedenlere dayandig: belirtilmektedir. Sonug
olarak, KEF-KY ve SEF-KY olgularinda semptom, yasam Kkalitesi ve/veya
prognozun diizeltilmesi amaciyla kardiyovaskiiler ve nonkardiyovaskiiler komorbid
durumlarin taranmasi1 ve mevcut olanlarin etkili ve giivenli yontemlerle tedavi
edilmesi Smif IC diizeyinde endikasyonla 6nerilmektedir. Yeni ESC KY kilavuzunda
semptomlarin kontrolii amaciyla sadece diiiretik kullanimma Simif IB diizeyinde
endikasyon verildigi goriilmektedir. Sonug olarak; SEF-KY'li hastalar i¢in sonuglari
tyilestirmek icin Onerilen Sinif I veya Sinif Ila olan, kilavuza yonelik spesifik tibbi
tedaviler yoktur. Dolayisiyla SEF-KY vakalarinin 6zelliklerinin ¢aligmalarla net
olarak ortaya konulmasi tedavi planinin kesinlesmesine yardimci olacaktir. Diisiik
EF KY verilerine yakin bulunmasi durumunda bu grupta netlesmis olan tedavi

algoritmalari net olarak uygulanabilecektir.

Bu calismamizda, klinigimizde tani alan ve takip edilen SEF-KY olan
hastalarimizin demografik, klinik ve ekokardiyografik 6zelliklerini diisiik ve normal

EF’li KY hastalarinin 6zellikleriyle karsilastirarak aragtirmay1 amacladik.



2. GENEL BILGILER
2.1. Kalp Yetersizligi
2.1.1. Kalp Yetersizligi Tanim

Kalp yetersizligi, kalbin sistemik perfiizyonu ve viicudun metabolik ihtiyacini
karsilayamadig1 veya ventrikiil dolum basincini artirarak karsiladigi gesitli yapisal ve
fonksiyonel bozukluklar sonucunda ortaya ¢ikan, tipik belirtiler (nefes darligi, ayak
bilegi 6demi ve yorgunluk) ve bulgularla (artmis juguler venéz basing, pulmoner

krepitasyon ve periferik 6dem) karakterize klinik bir sendromdur (7).

Sol ventrikll sistolik fonksiyonuna gore iki ana kalp yetersizligi tipi
tanimlanmistir:  diisiik ejeksiyon fraksiyonlu KY ve korunmus ejeksiyon fraksiyonlu

KY. Her iki sendromun da benzer klinik tablo ve semptomatolojisi vardir (8).

ESC 2021 kilavuzunda da belirtildigi gibi DEF-KY i¢in EF araligi %40 ve
altindadir. DEF-KY tedavileri lizerine yapilan ¢ogu klinik ¢aligmada iist sinir olarak
%35-40"lik bir EF kullanilmigtir. ESC 2021 kilavuzunda KEF-KY igin SolV EF
%50 ve Uzerinde olarak tanimlanmustir. SolV EF %41-49 arasinda olan KY hastalari
2016 ESC kilavuzunda “sinirda (mid-range) EF’li KY” olarak tanimlanirken, son
kilavuzda “EF hafifce azalmis KY” olarak tanimlanmustir (9). ESC’nin 2021 yilinda

yayinlanan KY tedavi kilavuzunda EF’ye gore KY tanimi Tablo 1°de verilmistir.



Tablo 1: ESC 2021- EF’ye gore KY tanimi

DEF-KY SEF-KY KEF-KY

Semptom + Bulgular Semptom + Bulgular Semptom + Bulgular

SolV EF £40% SolV EF %41-49* SolV EF > %50
Artmis BNP diizeyleri ve
diyastolik
disfonksiyonu/artmis

SolV dolum basinglarinin

- - varlig ile kardiyak yapisal
ve/veya fonksiyonel
anormalliklerin nesnel
kanitinin olmasi

* EF simrda KY tamsi i¢in, yapisal kalp hastaligina iliskin diger kanitlarin (6rn. artmis sol

atriyal boyutlari, SolV hipertrofisi veya bozulmus SolV dolumunun ekokardiyografik élcimleri)

varhg taniy1 daha olasi kilar (9).

2.1.2. Kalp Yetersizligi Epidemiyolojisi

Kalp yetersizligi yetiskin popiilasyonun %2'sini etkiler, erkeklerde
kadinlardan (<80 yas) daha sik goriilir ve insidans ve prevalans yasla birlikte
artar. KY o6nemli morbiditeye ve yasam beklentisinin azalmasina neden olur
ve gelismis iilkelerdeki vakalarin tigte ikisinden koroner arter hastaligi sorumludur.
Niifusa dayali c¢alismalar, yasli bireylerde %7'ye yiikselen, %2-3'lik bir KY
prevalanst oldugunu gostermektedir (10). 2021 yilinda yayimlanan ESC Kalp
yetersizligi Kilavuzu kalp yetersizligi prevalansmin 55 yasin altindakiler igin
yaklasik %1, 70 yas ve tizerindekiler i¢in %10'un tizerinde oldugunu bildirmektedir
(9). KEF-KY prevalanst 9.7/1000 (toplam KY prevalansinin %44') olarak tahmin
edilmistir. Kronik KY prevalansinin éniimiizdeki 20 yil i¢inde yaslanan niifus, diger
kardiyovaskiiler hastaliklarda daha iyi sagkalim, KY'nin kendisi i¢in iyilestirilmis
hayatta kalma oranlari nedeniyle %350 artmasi beklenmektedir (10). Tedavide

modern ¢agin basladigi 1990’1 yillardan evvel, hastalarin %60-701 tan1 konulduktan


https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/coronary-artery-disease

sonra 5 yil icinde Olmekte ve pek cok tllkede kotiilesen belirtilerle hastane
bagvurulari, sik ve tekrarlayici nitelikte seyretmekteydi. Etkili tedaviler bu iki sonucu
da iyilestirmis, son yillarda hastaneye yatiglarda %30-50 oraninda, mortalitede ise

daha kiiglik ama anlamli oranda goreceli bir azalma saglanmistir (11).
2.1.3. Kalp Yetersizligi Fizyopatolojisi

Nonvalviiler kalp yetersizligindeki birincil anormallik, SolV fonksiyonunda,
kalp debisinde diisiise yol agan bir bozulmadir. Kalp debisindeki diisiis, kalbin
mekanik ortamini iyilestirmeyi amaglayan c¢esitli nérohimoral kompansatuvar
mekanizmalarin  aktivasyonuna yol agar. Orne§in sempatik sinir sisteminin
aktivasyonu ve artan katekolaminler ile kalp hizinda ve miyokardiyal kontraktilitede
artis ve periferik vazokonstriksiyon sonucu kalp debisi korunmaya c¢aligilir. Renin
anjiotensin aldosteron sisteminin (RAAS) aktivasyonu ayrica vazokonstriksiyona
(anjiyotensin etkisi) ve tuz ve suyun tutulmasiyla (aldosteron etkisi) kan volliminde
artisa neden olur. Vazopressin ve natriiiretik peptitlerin konsantrasyonlar1 artar.
Ayrica, ilerleyici kardiyak dilatasyon veya kardiyak yapida degisiklikler
(remodelling) veya her ikisi de gerceklesebilir (12).

Frank-Starling Mekanizmasi

Asagida Sekil 1°de gosterildigi gibi kontraktilite azaldik¢a egri asagi ve saga
kayar. Kalp yetersizliginde artan SolV diyastol sonu vollimine (artmig 6n yiik) yanit

olarak atim volimu artisinin azalmasi gergeklesir (13).
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Sekil-1: Miyokardiyal kontraktilitedeki degisikliklerin ~Frank-Starling egrisi

uzerindeki etkisi (13).

Norohtimoral Mekanizmalar

Kronik kalp yetersizligi, norohormonal aktivasyon ve otonomik

fonksiyonlarda bazi degisikliklere neden olur. Bu kompansatuvar nérohormonal

mekanizmalar, normal fizyolojik kosullarda kalbe degerli destek saglasa da, kronik

kalp yetersizliginin

sahiptirler (12).

gelismesinde ve ardindan ilerlemesinde de temel bir role



. Renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi (RAAS)

Renin-anjiyotensin-aldosteron  sisteminin  uyarilmasi, renin, plazma
anjiyotensin 1l ve aldosteronun artan konsantrasyonlarina yol acar. Anjiyotensin II,
arteriyoler yatakta vazokonstriksiyona neden olan, nefron proksimal tibdlinden
sodyum reabsorbsiyonunu arttiran, indirekt olarak adrenal korteksten aldosteron
salimimini uyaran, renal ve sistemik dolagimin giiclii bir vazokonstriktoriidiir. Bu
durum, sodyum ve suyun tutulmasina ve artan potasyum atilimina yol agar. Ayrica
anjiyotensin Il'nin kalp miyositleri {izerinde 6nemli etkileri vardir ve kronik kalp

yetersizliginde gozlenen endotelyal disfonksiyona katkida bulunabilir (12).

» Sempatik sinir sistemi

Sempatik sinir sistemi, kalp yetersizliginde, sol ventrikiil, karotid siniis, arkus
aortadaki baroreseptorler araciligiyla, inotropik destek saglayan ve kalp debisini
koruyan bir kompansatuvar mekanizma olarak aktive olur. Bununla birlikte, kronik
sempatik aktivasyonun zararli etkileri vardir ve kalp fonksiyonunda daha fazla
bozulmaya neden olur. Sirekli sempatik stimulasyon, renin-anjiyotensin-aldosteron
sistemini ve diger ndrohormonlar1 aktive ederek venoz ve arteriyel tonus artisina (6n
yiik ve art yilik artigina), artan plazma noradrenalin konsantrasyonlarina, daha fazla
tuz ve su tutulmasina ve ddeme neden olur. Asir1 sempatik aktivite ayrica kardiyak
miyosit apopitozu, hipertrofi ve fokal miyokardiyal nekroz ile iliskilidir. Ayrica,
kronik kalp yetersizligi olan hastalarda prognostik bir belirte¢ olabilen siniis
diigiimiiniin sempatik ve azalmis vagal modiilasyonunun bir sonucu olarak, kronik

kalp yetersizliginde kalp hiz1 degiskenliginde siirekli bir azalma s6z konusudur (12).

KY’de aktive olan iki anahtar nérohumoral sistem, RAAS ve sempatik sinir
sistemidir. Bu sistemik yanitlar, yeni miyokard hasarina ek olarak, damarlara,

bobreklere, kaslara, kemik iligine, akcigerlere ve karacigere de zarar verirler ve



miyokardin elektriksel stabilitesinin bozulmasinin da dahil oldugu KY ile iliskili pek
cok klinik durumdan sorumlu olan patofizyolojik kisir dongiiyii olustururlar. Bu iki
anahtar siirecin engellenmesi, KY nin etkin tedavilerinin ¢cogunun temelini olusturur

(14).

» Natridretik peptitler

Benzer yapida ii¢ natriiiretik peptit vardir ve bunlar kalp, bobrekler ve merkezi
sinir sistemi (MSS) tizerinde ¢ok ¢esitli etkiler gosterirler. Atriyal natritiretik peptit
(ANP), gerilmeye yanit olarak atriyumdan salinir ve natrilireze ve vazodilatasyona
yol acar. Insanlarda, beyin natriiiretik peptidi (BNP) de kalpten, agirlikli olarak
ventrikiillerden salinir ve etkileri, atriyal natriiiretik peptidinkine benzerdir. C-tipi
natriiretik peptit, vaskller endotel ve MSS ile smurlidir ve natrilirez ve
vazodilatasyon tizerinde sadece sinirl etkileri vardir. Atriyal ve beyin natritiiretik
peptitleri, volim genislemesine ve kalbin asir1 basing yiikklenmesine yanit olarak
artarlar ve anjiyotensin Il'nin vaskuler tonus, aldosteron sekresyonu ve renal tibul
sodyum geri emilimi tizerindeki etkilerine kars1 fizyolojik antagonistler olarak islev

gordrler (12).

» AntidiUretik hormon (Vazopressin)

Siddetli kronik kalp yetersizliginde antidiliretik hormon konsantrasyonlar1 da
artar. Hormonun yiiksek konsantrasyonlar1 0Ozellikle diiiretik tedavisi goren

hastalarda yaygindir ve bu hiponatreminin gelismesine katkida bulunabilir (12).



« Endotelin

Endotelin, vaskiiler endotelyal hiicreler tarafindan salinir ve renal vaskiiler
sistemde belirgin vazokonstriktor etkileri olan ve sodyum tutulmasini destekleyen
gucli  bir vazokonstriktér peptittir.  Onemli olarak, endotelin-1'in plazma
konsantrasyonu prognostik 6neme sahiptir ve kalp yetersizliginin semptomatik ve
hemodinamik siddeti ile orantili olarak artar. Endotelin konsantrasyonu ayrica
pulmoner arter kapiller kama basinci, hastaneye yatis ihtiyact ve 6liim gibi siddet

gostergeleri ile de iligkilidir.

Endotelinin vazokonstriktdr ozellikleri géz oOniine alindiginda, endotelin
aracili vaskiiler ve miyokardiyal remodellingi 6nleyen kardiyoprotektif ajanlar olarak

endotelin reseptor antagonistlerine ilgi artmigtir (12).

» Kalp yetersizliginde diger hormonal mekanizmalar

PGE2 ve PGI2 kalp yetersizliginde ndrohormonlarin meydana getirdigi renal
vazokonstriksiyonu hafifletir ve glomeriiler mikrodolagimi korur. Kallikrein Kinin
sistemi bradikinin olusturarak hem natriiirez hem de vazodilatasyona neden olur ve
prostaglandinlerin tliretimini uyarir. Kronik kalp yetersizligi olan kasektik hastalarda
sitokin timor nekroz faktoriiniin («TNF) dolagimdaki konsantrasyonlari artar. a TNF,
kronik kalp yetersizligi olan hastalarda endotel anormalliklerinin gelisiminde de rol
oynamaktadir. oTNF, intraseliiler kalsiyum gecisini azaltir ve miyokard fonksiyon

bozukluguna yol acar (12).



2.1.4. Kalp Yetersizligi Simiflandirma

Fonksiyonel kapasiteye gore kalp yetersizligi: Kalp yetersizliginde New

York Heart Association (NYHA) tarafindan tanimlanan fonksiyonel kapasite

siiflamasi yaygin olarak kullanilmaktadir (Tablo 2).

Tablo 2: NYHA fonskiyonel kapasite siniflamasi (9)

SINIF 1

SINIF 2

SINIF 3

SINIF 4

Fiziksel aktivite kisitlanmasi1 yok. Olagan fiziksel aktivite
beklenenin iizerinde nefes darligi, halsizlik ya da carpintiya

yol agmaz.

Hafif fiziksel aktivite kisitlanmasi. Dinlenme sirasinda
rahattir, ancak olagan fiziksel aktivite beklenenin tlizerinde

nefes darligi, halsizlik ya da ¢arpintiya yol agar.

Belirgin fiziksel aktivite kisitlanmasi. Dinlenme sirasinda
rahattir, ancak olagan diizeyin altinda fiziksel aktivite nefes

darlig, halsizlik ya da garpintiya yol agar.

Rahatsizlik duymadan herhangi bir fiziksel aktiviteyi
sirdiirememe. Dinlenme sirasinda belirtiler olabilir.
Herhangi bir fiziksel aktivite yapilmasi durumunda

rahatsizlik artar.
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AHA/ACC simflamasi: Amerikan Kalp Cemiyeti (AHA)/ Amerikan Kalp Koleji
(ACC) yapisal degisiklikleri ve semptomlar1 géz Oniine alarak farkli bir siniflama

modeli dnermistir.

Evre A: Yapisal kalp hastalig1r veya kalp yetersizliginin semptomlarinin
olmamasina karsin kalp yetersizligine yol acabilecek risk faktdrleri vardir. Ornegin;
HT, aterosklerotik hastalik, DM, obezite, metabolik sendrom, kardiyotoksin

kullanimi, ailede kardiyomiyopati 6ykiisii varligi.

Evre B: Yapisal kalp hastaligi vardir, ancak kalp yetersizliginin belirti ve
bulgulart yoktur. Ornegin; Eski MI, SolV hipertrofisi ve diisiik EF ile birlikte SolV

remodellingi, asemptomatik kapak hastalig1 varlig.

Evre C: Yapisal kalp hastaligi ile birlikte halen veya gecmiste kalp
yetersizliginin semptomlart mevcuttur. Ornegin, yapisal kalp hastaligi ve Kkalp

yetersizligi belirti ve bulgular1 olmasi.

Evre D: Refrakter KY nedeniyle 6zel tedaviler gerektirir. Ornegin: Istirahatte
belirgin KY semptomlar1 vardir. Kilavuzlara uygun optimal tedaviye ragmen

tekrarlayan hastane yatiglart mevcuttur (15).
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2.1.5. Kalp Yetersizligi Etiyolojisi
Kalp yetersizligi etiyolojisi Tablo 3’de yer almaktadir.

Tablo 3: ESC 2021-Kalp yetersizligi etiyolojisi (9)

Neden Prezentasyon

Koroner arter MI, Anjina veya anjina esdegeri, Aritmiler
hastalig1

Hipertansiyon Korunmus EF’li kalp yetersizligi

Malign hipertansiyon/akut pulmoner 6dem

Kapak hastaliklart Primer kapak hastalig1 (aort stenozu gibi)

Ikincil kapak hastaligi (6rn. fonksiyonel yetersizlik)

Konjenital kapak hastalig1

Aritmiler Atriyal ve ventrikiler aritmiler

Kardiyomiyopatiler = Dilate KMP, Hipertrofik KMP, Restriktif KMP, ARVD,

Peripartum KMP, Takotsubo Sendromu,

12



Konjenital

kalp hastaliklar1

Infektif

Mlaglar

Infiltratif

Depo hastaliklar

Endomiyokardiyal

hastaliklar

Perikardiyal

hastaliklar

Toksinler: alkol, kokain, demir, bakir

Biiyiik arterlerin dogustan diizeltilmis/onarilmis

transpozisyonu,

Sant lezyonlari, Onarilmis Fallot tetralojisi,

anomalisi

Viral miyokarditler, chagas hastaligi, HIV, lyme

Antrasiklin, trastuzumab, VEGF inhibitorleri,

checkpoint inhibitorleri, proteozom inhibitorleri

Amiloidoz, sarkoidoz, neoplazm

Hemokromatozis, fabry, glikojen depo hastaligi

Radyoterapi, endomiyokardiyal fibrozis-eozinofili,

karsinoid sendrom

Konstriktif perikardit, perikard sivisi
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Metabolik Endokrin hastaliklar, nutrisyonel hastaliklar, otoimmdiin

hastaliklar

Noromuskiler Friedreich’s ataksisi, miskiiler distrofi

hastalik

2.1.6. Kalp Yetersizliginde Ekokardiyografi

Ekokardiyografi, degisen evrelerde KY olan veya KY'yi diislindiiren
semptomlar1 olan hastalarin degerlendirilmesi ve tedavisi i¢in ayrilmaz bir aragtir.
Bir goriintiileme yontemi olarak ekokardiyografi yaygin olarak kullanilir, radyasyon
icermez ve yiiksek ¢oziiniirliikle gercek zamanli bilgi saglar. KY'de ekokardiyografik
teknikler, ilk tan1 ve sonraki klinik yonetim amaciyla kardiyak yapinin, miyokardiyal
fonksiyonun ve hemodinamiklerin noninvaziv degerlendirmesine izin verir. Sistolik
veya diyastolik olsun, KY'nin erken olusumu ve karakterizasyonu, klinik sonuglari

iyilestirebilecek tedavilerin daha erken baslatilmasini saglar (16).

Dispne, yorgunluk veya ddem gibi spesifik olmayan semptomlarla bagvuran
hastalarda kalp yetersizliginden siiphelenilir. Dikkatli bir fizik muayene kardiyak
disfonksiyon belirtilerini ortaya ¢ikarabilse de, bu bulgular volum durumu veya
kardiyak debinin degerlendirilmesi i¢in belirsiz ve yetersiz olabilir. Doppler ile
transtorasik ekokardiyografi, KY tanis1 koymak ve siddetini karakterize etmek igin
hemodinamiklerin noninvaziv bir degerlendirmesini saglar. Ekokardiyografi ayrica,
en yaygin olarak SolV miyokardiyal islev bozukluguna bagli olan ancak kapak
anormallikleri, sag ventrikiil (SagV) miyokardiyal islev bozuklugu veya perikardiyal
patolojiden de kaynaklanabilen KY'nin etiyolojisinin belirlenmesine yardimci olmak

icin kardiyak anatominin tanimlanmasina olanak tanir. Genetik veya edinilmis

14



faktorlere bagli genis bir kardiyomiyopati yelpazesi ventrikiiler miyokardin olumsuz
remodellingine yol agar. Her ikisi de ekokardiyografi ile degerlendirilebilen
ventrikiiler kasilma veya gevsemedeki miiteakip bozulma, klinik KY sendromu ile

sonuglanir (16).

Ekokardiyografi ile hemodinamik degerlendirme, kalp debisinin 6l¢lilmesinin
yani sira kalp odaciklarindaki dolum basinglarinin degerlendirilmesini kapsar. Global
SolV sistolik islevi, kalp debisinin tahmini dahil olmak tizere ¢esitli ekokardiyografik
parametrelerle tanimlanabilir. Ekokardiyografi ile noninvaziv olarak degerlendirilen
diyastolik fonksiyon, tanisal ve prognostik bilgi saglar ve ayrica genel miyokard
performansinin  karakterizasyonunda anahtar bir bilesendir. Ek olarak, SagV
fonksiyonu ve hemodinamiklerinin degerlendirilmesi, tiim kalp yetersizligi tiirlerinin

yonetiminde giderek daha iyi tanimlanmakta ve dnemli bir rol oynamaktadir (16).

SolV sistolik fonksiyonunun en yaygin olglim yontemi, kalp yetersizligi
hastalarindaki prognostik degeri ve terapdtik etkileri nedeniyle ejeksiyon
fraksiyonudur. SolV EF'nin iki boyutlu ekokardiyografi ile incelenmesi birgok farkli
yolla gerceklestirilebilir. Onerilen yontem, Sekil 2'de gosterildigi gibi apikal 4 bosluk
ve 2 bosluk goriintilerde SolV boslugunu izleyerek diyastol sonu ve sistol sonu
volimlerin turetilmesini iceren biplane disk yontemidir (modifiye simpson kurali).
Volumler, izlenen endokardiyal smirlar belirlenerek hesaplanir. Diyastol sonu ve
sistol sonu volum arasindaki fark atim voliimii olup diyastol sonu voliime bdliinmesi
ile SolV EF hesaplanir. Sekil 2’de SolV EF’nin hesaplanmasinda kullanilan modifiye

Simpson yontemi gosterilmistir.
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Sekil 2: Modifiye Simpson Yontemi (16)

TiS0.4 MI1.2

+A4Cd -
LV Length 10.6 cm

LVArea 563cm’
LV Vol 250 ml

EDV(A4C) 250 ml

A

!

B2bpm

TIS0.4 MI1.2

TISO.4 MI1.2

A4Cs ™
LV Length 9.78 cm

LVArea 454cm’
LV Vol 173 ml
ESV(A4C) 173mi
EF (A4C) 30.8%

= B2bpen

TIS0.4 MI1.2

+A2Cd w - " A2Cs "
LV Length 10.6 cm 4 LV Length 9.73 cm
LVArea 542cm? - LVArea 434cm’
LV Vol 233 ml 4% & ¥ LV Vol 162 ml
EDV(A2C) 232ml \ - LN ESV(A2C) 162ml
EDV (BP) 240 ml K 2 EF (A2C) 30.2% §
5 3 ESV (BP) 168 mi

EF (BP) 30.0 %

Atim volimd, iki boyutlu disk yontemi kullanilarak, diyastol sonundan sistol
sonuna kadar SolV volimindeki degisiklikten elde edilebilir. Atim volimi, sol
ventrikiil ¢ikis yolundaki (LVOT) pulse wave Doppler ile de elde edilebilir. Bu
yontem kullanilarak, atim volumi, LVOT un kesit alaninin ve LVOT'"taki hiz-zaman
integralinin (VTI) ¢arpimiyla elde edilir. Atim voliminun kalp hizi ile ¢arpilmasi,
kalp debisini verir.

Ekokardiyografi ile EF ve kalp debisi degerli ve yaygin olarak kullanilan
SolV sistolik fonksiyonunun gostergeleri olmasina ragmen, bunlar 6n yiik ve art
yiikteki degisikliklerden etkilenir. Dopplerden tiiretilen dP/dt kasilma indeksi, kalp

hizindan bagimsiz olabilen ve yiiklenme kosullarina daha az bagimli olabilen bir
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parametredir. Bozulmus kasilma, izovoliimetrik kasilma sirasinda SolV basincinin
daha yavas yiikselmesine neden olur. SolV basincindaki bu degisim hizi, continue
wave doppler (CW doppler) tarafindan mitral yetersizlik jetinin egimi ile yansitilir.
Sistolik disfonksiyon, sol ventrikiliin ejeksiyon siiresini kisaltmanin yan1 sira, sadece
izovolumetrik kasilma siiresini degil ayn1 zamanda izovoliimetrik gevseme siiresini
de uzatir. Miyokardiyal performans (veya Tei) indeksi, spektral Doppler ile elde
edilen bu araliklardan hesaplanabilir ve birlesik sistolik ve diyastolik fonksiyonun bir
Olcusina temsil eder (Tei ve arkadaslari, 1995). Doppler tarafindan elde edilen hem
Tei indeksi hem de dP/dt kalp yetersizligi olan hastalarda prognostik degere sahiptir
(16).

EF’nin azaldigi KY genellikle hem sistolik hem de diyastolik fonksiyonun
bozulmasini igerir. Ayrica izole diyastolik disfonksiyondan kaynaklanan KEF-KY ile
KY varliginin tanmmmasi da giderek artmaktadir. Cesitli ekokardiyografi
parametrelerinin entegrasyonu ile degerlendirildiginde, diyastolik disfonksiyonun

KY gelisimi ve daha kotii genel prognoz ile iligkili oldugu gosterilmistir.

SolV dolumu, diyastol sirasinda sol atriyum ile SolV arasindaki basing
gradiyentini temsil eden mitral akis hizinin spektral doppler modeli ile
degerlendirilebilir. Erken faz transmitral akimi (E dalgasi) aktif SolV gevsemesine
karsilik gelir ve sol atriyum ve SolV'nin nispi kompliyanslarindan etkilenir. Geg faz
transmitral akim (A dalgasi) atriyal kontraksiyon tarafindan olusturulur ve
ventrikller odacigin kompliyansindan etkilenir. Bozulmus SolV gevsemesi, A
dalgasina gore azalmis bir E dalgasina yol agar. Ayrica, sol atriyum ve SolV
basin¢larinin dengelenmesi i¢in daha uzun siire nedeniyle E dalgasinin yavaglama
stiresi uzar. Siddetli diyastolik disfonksiyon (restriktif dolum) ile yiksek sol atriyal
basing, erken diyastolik dolumun agirlikli olarak pasif akis yoluyla hizla meydana
gelmesine neden olur, bu da kisa bir yavaslama siireli dik bir E dalgas1 ve kiigiik bir
A dalgasi ile sonuglanir. Restriktif dolum paterninin kaliciligi, KY olan hastalarda

daha kotii bir prognoza isaret eder.
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Diyastolik disfonksiyondan kaynaklanan kronik olarak yiikselmis sol atriyal

basing, sol atriyal genislemeye neden olur.

Mitral annuler velositenin doku Doppleri, diyastolik fonksiyonun
degerlendirilmesi i¢in baska bir yontem saglar. SolV kontraksiyonu, mitral
annulusun longitudinal olarak SolV apeksine dogru kaymasina neden olur.
Diyastolde miyokardiyal gevseme sirasinda, mitral annulus baslangic konumuna
doner ve hizi mediyal ve lateral annulusta doku doppler 0rneklemesi ile
degerlendirilebilir. Diyastolik disfonksiyon ilerledikce erken diyastolik dalga (e’) gec
diyastolik dalganin (a’) amplitidinden daha disiik bir degere iner. Mitral akim
doppler ile birlikte, erken diyastolik dolum sirasinda mitral annuler doku doppleri,
SolV dolum basinglarin1 tahmin etmek igin kullanilabilir. E/e’ oraninin invaziv
Olgtimlerle iyi korelasyon gosterdigi, 6yle ki E/e’>15 oldugunda yiksek SolV dolum
basinglar1 ile ve E/e’<8 oldugunda normal dolum basinglari ile iliskili oldugu

gosterilmistir (16).

SagV fonksiyonunun ve hemodinamiklerinin belirlenmesi, sadece primer sag
kalp disfonksiyonu veya pulmoner hipertansiyonu igeren kardiyomiyopatilerde degil,
ayni zamanda sol kalp hastaligina baglh kalp yetersizliginde de merkezi bir rol oynar.
Sol kalp yetersizligi olan hastalarda sag ventrikul disfonksiyonu yuksek mortalite ve
morbidite ile iligkilidir. SolV ile karsilastirildiginda, sag ventrikiiliin karmasik
anatomisi volim hesaplamalari igin geometrik varsayimlari gegersiz kildigindan, sag
ventrikiil performansinin 2 boyutlu ekokardiyografi ile dlgilmesi daha zordur. Sag
ventrikil kontraksiyonunun esas olarak tabandan apekse uzunlamasina bir tarzda
meydana geldigi géz oniine alindiginda, sistolik fonksiyonu, trikiispit anniiler diizlem
sistolik ekskursiyon (TAPSE) olarak bilinen bir 6l¢imle M-mod ekokardiyografi ile
lateral trikiispit anulusun lineer hareketi ile Olciilebilir. Sekil 3A'da gosterilmistir.
Benzer sekilde, trikiispit halkanin tepe sistolik hizi, Sekil 3B'de gosterildigi gibi doku
doppler (S’) ile dlculebilir (16).
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Sekil 3 A/B- TAPSE ve Trikiispit Anulus Pik Sistolik Velosite Ol¢timii

TISO.4 MI1A TIS0.6 MIO.7

" o\ & NING
[ +5.0

o Dist  153cm /i\% + Vel 881 cmis
Time  299ms T3% PG 0 mmHg
Slope 510cmis  CF 5 /

| =20
100mm's S3bpm

Sag ventrikiil sistolik fonksiyonunu degerlendirmenin bagka bir yontemi,
apikal 4 bosluk goriiniimiinden planimetri ile sag ventrikiil boslugunun diyastol sonu
ve sistol sonu alanlar1 arasindaki fark olarak hesaplanan fraksiyonel alan
degisikligidir (FAC). FAC'nin kardiyak MRG ile sag ventrikiil EF ile korele oldugu
ve miyokard enfarktiisiinden sonra prognostik degere sahip oldugu gosterilmistir.
SolV islevini degerlendirmek igin kullanilan Tei indeksi sag ventrikil i¢in de
uygulanabilir ve ventrikiiler geometriden bagimsiz olan sag ventrikil Tei indeksi

olarak bilinir.

Sag kalp hemodinamigi, ekokardiyografi ile bir¢cok sekilde karakterize
edilebilir. Sag atriyum basinci, sag atriyuma bosalan inferiyor vena kavanin (IVC)
biiytikligii ve solunumla degisimi ile yaklasik olarak hesaplanir. Sag atriyumdaki
artan basing, IVC'nin genislemesine ve inspiratuvar kollapsin azalmasina neden olur.
Hepatik ven akiminin doppler paterni de etkilenir, 6yle ki atriyal bosalmanin
meydana geldigi diyastolik dalganin baskinligi vardir. Sag ventrikiil ardyiikii, sistol
sirasinda Sag ventrikiil ve sag atriyum arasindaki gradiyenti yansitan doppler
tarafindan pik trikiispit yetersizligi velositesi ile tahmin edilebilir. Pulmoner stenozun

yoklugunda, RV sistolik basinci, pulmoner arter (PA) sistolik basincina esittir.
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Ozellikle yeterli trikiispit yetersizliginin olmadig1 durumlarda, pulmoner basinglar
tahmin etmek icin baska doppler yontemleri kullanilabilir. Sag atriyum basinci ile
birlikte diyastol sonu pulmoner regiirjitasyon hizi, PA diyastolik basincini tahmin
ettirir. Benzer sekilde, ortalama PA basinci, pik pulmoner yetersizlik velositesinden

taretilebilir.

Pik trikiispit yetersizligi velositesinin (PA basmcinin bir gostergesi) RVOT
(sag ventrikiil ¢ikis yolu) hiz-zaman integraline (VTI) orani, pulmoner vaskiiler
direng i¢in bir belirteg saglar. Kalp yetersizligi olan hastalarda, daha koti klinik
sonuglar pulmoner hipertansiyon ve sag ventrikiil disfonksiyonu ile iliskilidir. PA
basinciin ve sag atriyum basincinin ekokardiyografi ile tahmini bu nedenle kalp
yetersizligi olan hastalarin hemodinamik degerlendirmesinde 6nemli bir rol oynar ve

invaziv sag kalp kateterizasyonu ihtiyacini ortadan kaldirabilir (16).

Sistolik KY olan hastalarda, bozulmus miyokardiyal kontraktilite, artan
diyastol sonu voliimine adaptif bir onlem olarak SolV kavitesinin giderek
genislemesine neden olur. SolV remodellinginin kaniti, ekokardiyografi ile

gorulebilir.

Diyastol sonu c¢ap, 2B diyastol sonu volim ve 2B sistol sonu volimlerinin
hepsinin prognostik degere sahip oldugu gosterilmistir. Diger kalp bosluklarinin
genislemesi tipik olarak SolV’iin genislemesine eslik eder. K'Y’ ne bagli remodelling

ayrica SolV boslugunun elipsoid yerine daha kiiresel bir sekle doniismesine neden

olur (16).
2.2. Diisiik Ejeksiyon Fraksiyonlu Kalp Yetersizligi
2.2.1. Tamm

Sistolik islevlerde baskilanma, KY olan ¢ogu hastanin ayirt edici 6zelligidir.
Kalbin pompa gorevinin zayifligm1 ve dolayisiyla yeterli kalp debisini
saglayamamasma neden olur.  Kalbin yetersiz sistolik fonksiyonu genellikle

bireylerin normal giinliik yagam aktivitelerini ve egzersizlerini gerceklestirmeleri igin
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gerekli olan sistolik rezervi smirlar (17). Kompansasyon mekanizmasi olarak kalp
debisini aritrmak i¢in su ve tuz absorbsiyonu artar, bunun sonunda édem, pulmoner
konjesyon ve diisiik debi semptomlart olarak halsizlik ve g¢abuk yorulma gibi

semptomlar gelisir (18).

Sistolik KY, bozulmus SolV pompa fonksiyonundan kaynaklanir ve SolV EF
Olgiilerek degerlendirilir. Sistolik KY sendromu kronik veya akut olabilir, ancak
ilerlemesinin patofizyolojisi benzerdir. Bati iilkelerinde sistolik KY’nin en yaygin
etiyolojisi, hastalarin yaklasik %70'ini olusturan iskemik kardiyomiyopatidir.
Iskemik olmayan sistolik KY olan hastalarin %]13'iinde idiyopatik dilate
kardiyomiyopati vardir (19).

2.2.2. Klinik Belirti ve Bulgular

Kalbin yeterli output saglayamamasi, dokulara kan akiminin azalmasina ve
pulmoner ve/veya sistemik dolasimda konjesyona neden olur. Vendz distansiyon,
azalmis kalp debisinin bir sonucu olarak kanin vendz sistemde toplanmasi nedeniyle
olusur. Yetersiz kardiyak output bobrek gibi ug¢ organlarin perfiizyonunun
azalmasina neden olur. KY’de aktive olan 6nemli adaptif mekanizmalar, kalp
yetmezligini kompanse etmek icin sempatik desarjda bir artis ve kalbin
remodellingine yol agan anjiyotensin II tiretimindeki bir artisa neden olur, bu da
kardiyak hipertrofi ve hiicresel degisikliklere yol acar. Bu degisiklikler K'Y ni telafi
etse de aslinda hastaligin seyrini hizlandirabilir. Bu ve diger kompansatuar fizyolojik

tepkiler yetersiz kaldiginda, KY kompanse edilemez hale gelir (20).

Konjestif KY’nin baslangici sinsi veya ani olabilir. Ventrikiil diyastol sonu
basinct ¢ok yiikselirse, vendz basinglar asir1 yiikselir. KY’nin baslica belirtileri
arasinda pulmoner konjesyon ve dispne, ayrica sistemik vendz distansiyon, 6dem,
miyokard hipertrofisi ve yiliksek sempatik tonus nedeniyle tasikardi bulunur.
Kompansatuvar mekanizmalar, periferik dokularin ihtiyaclart igin yeterli kalp

debisini saglayamiyorsa "ileri" KY ortaya ¢ikar (20).
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Bozulmus doku perflizyonunun olumsuz etkileri nedeniyle zayiflik, halsizlik
ve akut bobrek yetersizligi (ABY) ortaya ¢ikabilir. Kardiyak outputta azalmadan
kaynaklanan tuz ve su tutulmasi, vendz gollenmeyle iligkili venoz hipertansiyona ve
6deme katkida bulunur. Konjesyondaki akcigerlerde bozulmus gaz degisimi, azalmis
kalp debisi ve iskelet kasina azalmis oksijen verilmesi ile iliskili kas zayifligin1 ve
yorgunlugunu arttirtr. Merkezi sinir sistemi (MSS) semptomlar1 arasinda kafa
karisiklig1, hafiza bozuklugu ve konsantrasyon kaybi yer alir. Bulanti, istahsizlik ve
karm agrist da bu durumla iligkilidir. ESC’nin 2021 yilinda yayinlanan KY
tedavilerine iligskin kilavuzunda yer alan KY belirti ve bulgulari Tablo 4’te

verilmigtir.

Tablo-4: ESC 2021- KY belirti ve bulgulari (9)

Belirtiler Bulgular

Tipik Daha Ozgiil

-Nefes darlig1 -Jlgiiler ven basincinda artig
-Ortopne -Hepatojugdler refli

-PND -3. Kalp sesi (Gallop ritmi)
-Egzersiz toleransinda azalma -Kalp tepe vurusunun sola kaymasi

-Halsizlik, yorgunluk, egzersiz sonrasi

toparlanma siiresinin uzamasi

-Ayak bilegi sisligi

Daha Az Tipik Daha Az Ozgl
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-Gece gelen oksuruk

-Hisiltt (Wheezing)

-Sigkinlik hissi

-Istahsizlik

-Konfiizyon (Ozellikle yaslilarda)
-Depresyon

-Carpinti

-Bas donmesi

-Senkop

-Bendopne

-Kilo alim1 (>2 kg/hafta)
-Kilo kayb (Ileri K'Y de)
-Doku kayb1 (kaseksi)

-Kardiyak uftrtim

-Periferik 6dem (ayak bilegi, sakral,

skrotal)

-Akcigerlerde krepitasyon
-Plevral efflizyon
-Tasikardi

-Diizensiz nabiz

-Takipne

-Cheyne-Stokes solunumu
-Hepatomegali

-Asit

-Soguk ekstremiteler
-Oliguri

-Daralmis nabiz basinci
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2.2.3. Laboratuvar Bulgulari

Son yillarda, KY teshisi i¢in negatif prediktif degeri yiiksek ancak pozitif
prediktif degeri diisik olan plazma natritiretik peptitleri, ekokardiyografinin
yapilamadig1 durumlarda “diglama” testi olarak Onerilir. En yaygin olarak kullanilan
biyobelirtecler, B tipi natriliretik peptit (BNP) ve N-terminal pro-BNP'dir
(NTproBNP). Akut olmayan durumlarda BNP ve NTproBNP icin normal Ust
degerler sirasiyla 35 ve 125 pg/mL'dir. Akut KY’de normal {ist degerler BNP ve
NTproBNP i¢in sirasiyla 100 ve 300 pg/mL'dir. Natriliretik peptitler, tedavilere
yanit1 izlemek ve yeni baslayan akut dekompansasyonun erken tespiti icin de

yararhidir (21).

Aciklanamayan KY veya kardiyomiyopatisi olan hastalarda, belirli klinik
gecmise ve fenotipe gore cesitli laboratuvar arastirmalari diisiiniilmelidir. Ornegin,
bobrek ve karaciger fonksiyon testleri, tam kan sayimi (CBC), kemik profili, tiroid
uyarict hormon (TSH) c¢alisilmalidir. Mitokondriyal hastaliklar, depo hastaliklari,
miyotonik distrofi etyolojisine yonelik kreatin kinaz; hemokromatozis, transfizyona
bagimli hastalarda olabilecegi gibi sekonder asir1 demir yiliklenmesi etyolojilerine
yonelik serum demir, ferritin; amiloidoza yonelik serumda serbest hafif zincirler,
idrar ve plazma protein immiinfiksasyon testleri; fabry ve amiloidoz etyolojisine
yonelik idrarda protein; yine fabry icin a-galaktozidaz A, mitokondriyal hastaliklar
icin idrar miyoglobini ve plazma laktik asit; dilate KMP etyolojisi icin viral panel
plazma tiamin; sarkoidoz agisindan serum anjiyotensin doniistiiriici enzim seviyeleri

caligilabilir (21).

KY’de Ilaboratuvar anormallikleri: bobrek fonksiyon bozuklugu (artan
kreatinin seyri), anemi, hiponatremi, hipernatremi, hipokalemi, hiperkalemi,
hiperglisemi, hiperiirisemi, yliksek veya diisiik albiimin, transaminazlarin ytiksekligi,
troponin yiiksekligi, yiiksek kreatinin kinaz, hiper/hipotiroidi, proteintiri, glikoziri
gorilebilir (22).
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EKG: 12 derivasyonlu elektrokardiyogram (EKG), KY hastalarinin tani ve
risk siiflandirmasinda 6nemli bir tetkik yontemidir. Kardiyak yapisal anormallik
veya miyokardiyal patolojinin spesifik olmayan belirtegleri arasinda Q dalgalari,
eksen sapmasi, ST segment sapmasi ve T dalgasi inversiyonu gibi repolarizasyon
degisiklikleri bulunur. QRS araliginin, 6zellikle sol dal blogu morfolojisi ile uzamasi
ve 150 ms'yi asmasi, kardiyak resenkronizasyon tedavisinden (CRT) fayda
saglayabilecek bir kardiyak mekanik uyumsuzluk belirtecidir. Azalan QRS
kompleksi amplitiidleri, amiloid (kardiyak amiloidoz) veya yag (aritmojenik
kardiyomiyopati) ile miyokard infiltrasyonunu gosterebilir. Bunlarin disinda voltaj
kriterleriyle SolV hipertrofisi, epsilon dalgasi bulgusu ile aritmojenik KMP gibi
farkli KY etyolojileri i¢in sliphe uyandirabilir. KY hastalarinda aritmiler yaygindir.
Carpinti, senkop, presenkop gibi durumlarda ambulatuvar EKG ile altta yatan olasi
aritmi  saptanabilir (21). KY’de en sik gorilen EKG anormallikleri: siniis
tagikardisi/bradikardisi, atriyal tasikardi/flutter/fibrilasyon, ventrikiiler aritmiler,

miyokard iskemisi/enfarktiis bulgularidir (22).

Goruntuleme yontemleri: KY’den siiphelenilen tiim hastalara direkt gogiis
radyografisi ve transtorasik ekokardiyografi yapilmalidir. Kardiyak manyetik
rezonans (KMR) gorlntileme, doku karakterizasyonundaki muikemmel giicu
nedeniyle KY tanisinda giderek daha fazla kullanilmaktadir. Diger goriintiileme
yontemleri arasinda bilgisayarli tomografi (BT) ve pozitron emisyon tomografisi

(PET) gibi niikleer ¢aligmalar yer alabilir (21).

2.2.4. Ekokardiyografik Anormallikler

Transtorasik ekokardiyografi, her turlu KY’de tani, risk simiflandirmasi ve
terapotik izlemenin temel tasini olusturur. Neredeyse evrensel olarak mevcuttur,

invaziv degildir ve son derece yliksek zamansal ¢oziiniirliik nedeniyle miikemmel
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islevsel bilgiler saglar. Ekokardiyografi ile elde edilen SolV EF, KY’de en cok
calisilan kardiyak performans indeksidir ve tedaviye iliskin rehberligin ¢cogu bu
parametreye dayanir. Baslica sinirlamasi, SolV EF'nin 6ncelikle radyal sistolik islevi
temsil etmesidir. Uzun eksen kardiyak disfonksiyonunun miyokardiyal patolojinin
daha hassas bir gostergesi oldugu ve SolV EF'nin patolojik slirecte sadece ileri bir
asamada kotiilesebilecegi artik giderek daha fazla kabul edilmektedir. Bununla
birlikte, implante edilebilir defibrilatdrler gibi cihaz tedavileri i¢in esikler de dahil
olmak zere temel karar verme kriterleri hala SolV EF'ye dayanmaktadir. Sinirda (
EF %41-49) veya korunmus EF (EF %50 ve dUzeri) olan KY hastalarinda,
ekokardiyografi, oOncelikle diyastol sirasinda SolV ~ dolumunun  doppler
degerlendirmesi yoluyla bozulmus kardiyak gevsemeyi gostermede kritik Oneme

sahiptir (21).

Ekokardiyografi ayrica KY’nin etiyolojisi hakkinda hayati morfolojik bilgiler
saglar. Iskemik kalp hastalig1 olan hastalar, hastalikli koroner damar/damarlarin
dagiliminda, duvar incelmesi olsun veya olmasin, tipik olarak segmental
miyokardiyal disfonksiyon sergileyecektir. Eko kapak hastaligina bagli KY olan
hastalarda mekanizmay1, siddeti ve potansiyel terapotik secenekleri gostermek icin
en uygun gorintileme yontemi olmaya devam etmektedir. KEF-KY nin yaygin bir
nedeni olan hipertansif kalp hastaligi, genellikle kavite boyutunun kiigiildiigii ve
diyastolik dolumun bozuldugu konsantrik sol ventrikiil hipertrofisini ortaya
cikaracaktir. Hipertrofik kardiyomiyopati, en sik interventrikiiler septumun baskin
hipertrofisi (asimetrik septal hipertrofi paterni) ile kendini gosterir, ancak konsantrik

veya agirlikli olarak apikal hipertrofisi olan varyantlar gortliir.

Dilate KMP, global sol ventrikil dilatasyonu, duvar incelmesi ve sistolik
disfonksiyon ile karakterizedir. Bununla birlikte Eko’da, asir1 alkol tiiketimi gibi
ikincil faktorlerin neden oldugu primer dilate KMP’yi ayirt etmeye yardimci olan

spesifik bir 6zellik yoktur.
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DEF-KY’de gorilebilen ekokardiyografik anormallikler Tablo 5A, 5B, 5C

VE 5D’de gosterilmistir.

Tablo 5A- Sistolik Fonksiyon Parametreleri:

Olgiim

SolV EF

SolV fraksiyonel kisalmasi

Solv bélgesel duvar

hareketleri

SolV diyastol sonu biiyiikliigi

SolV sistol sonu biiyiikligii

SolV ¢ikis yolu akim zaman

intervali

Anormallik

Azalma (<%50)

Azalma (<%25)

Hipokinezi, akinezi, diskinezi

Artma (cap>60mm,

volim>97ml/ m?)

>32mm/m2,

Artma (cap>45mm, >25 mm/ m?,

volim>43 ml/ m?)

Azalma (<15 cm)
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Klinik anlam

SolV global sistolik

disfonksiyonu

SolV radyal sistolik

disfonksiyonu

M, iskemi, KMP, miyokardit

Muhtemel voliim

yliklenmesine bagli KY

Muhtemel voliim

yiiklenmesine bagh KY

SolV atim volimui azalmasi



Tablo 5B- Diyastolik Fonksiyon Parametreleri:

Olgum Anormallik Klinik anlam

SolV diyastolik fonksiyon Mitral akim paterni, doku velosite = Diyasolik disfonksiyon derecesi

parametreleri (e’) veya E/e’ oran anormallikleri = ve dolus basinci diizeyini
gosterir
Sol Atriyum volim indeksi Artma (voliim >34 ml/ m?) -SolV dolus basing artis

-Mitral kapak hastaligi

SolV kitle indeksi Artma (kadin >95 g/m? erkek -HT
>115 g/m?)
-AD

-Hipertrofik KMP

Tablo 5C- Kapak Fonksiyonlari ile Tlgili Parametreler:

Olglim Anormallik Klinik anlam
Valviil yapisi ve | Valviller darlik  veya | -KY’nin nedeni veya sonucu olabilir
fonksiyonu yetersizlik

-Disfonksiyon derecesi ve hemodinamik

sonucu degerlendirilir

-Operasyon degerlendirilir
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Tablo 5D- Diger Parametreler:

Olglim Anormallik Klinik anlamm

SagV fonksiyonu (TAPSE) Azalma (<17 mm) SagV sistolik disfonksiyonu

Trikiispit  yetersizligi pik Artma (>3,4 m/s) SagV sistolik basincinda artma

akim

Sistolik ~ pulmoner  arter Artma (>50 mmhg) Pulmoner hipertansiyon

basinci

ivc Genigleme veya kollaps = -SagA basincinda artma
olmamasi

-SagV disfonksiyonu, basing

yiklenmesi
-Pulmoner hipertansiyon
Perikard Effuzyon, hemoperikardiyum, ' -Kronik tamponad
kalsifikasyon
-Malignite,
-Sistemik hastalik

-Akut/Kronik perikardit

-Konstriktif perikardit

ESC 2016- KY kilavuzu (3)
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2.2.5 Diisiik Ejeksiyon Fraksiyonlu Kalp Yetersizliginin Farmakolojik

Tedavileri

ESC 2021 kilavuzunda ACE inhibitorleri, beta blokerler, MRA, SGLT-2
inhibitorleri (dapagliflozin, empagliflozin), sivi retansiyonunda loop diiiretikler DEF-

KY tedavilerinde sinif 1 6neriyle dnerilmektedir.

Tolere edilebilen maksimum beta bloker dozuyla beraber, ACE-I veya ARNI
ve bir MRA ile tedaviye ragmen, K'Y de yatis ve KV 6liim riskini azaltmak igin SolV
EF < %35, sinls ritminde ve istirahat kalp hizi > 70 atim/dk olan semptomatik

hastalarda ivabradin sinif 2A oneri ile onerilmektedir.

Hidralazin ve izosorbid dinitrat kombinasyonu KY'nin hastaneye yatis ve
6lim riskini azaltmak icin beta bloker ve MRA, ACE-I (veya ARNI) ile tedaviye
ragmen NYHA sinif 111-1V'te SolV EF < 35 olan veya dilate SolV ile birlikte SolV

EF <%45 olan siyahi hastalarda sinif 2a 6neri ile 6nerilmektedir.

ACE-1 (veya ARNI), bir beta bloker ve bir MRA ile tedaviye ragmen KY
kotiilesen NYHA siif II-IV hastalarinda, KV mortalite veya KY hastaneye yatis

riskini azaltmak icin vericiguat sinif 2B 6neri ile 6nerilmektedir.

Bir ACE-I (veya ARNI), bir beta bloker ve bir MRA ile tedaviye ragmen
sinls ritminde semptomatik olan hastalarda, hastaneye yatis riskini azaltmak igin
(hem tiim nedenlere bagli hem de KY ile hastaneye yatislari) digoksin sinif 2B oneri

ile dnerilmektedir (9).
2.3 Smirda Ejeksiyon Fraksiyonlu Kalp Yetersizligi

Akut ve kronik KY tani ve tedavisine yonelik 2016 Avrupa Kardiyoloji
Dernegi (ESC) Kilavuzlari, bu hasta alt popiilasyonunda aragtirmay1 tesvik etmek
icin yeni orta sinif grubu KY smiflandirmasina dahil etmistir. ESC’nin 2021 yilinda
yaymladigr KY tedavi kilavuzunda SolV EF %41-49 aralig1 icin EF hafif¢e azalmis
KY olarak isimlendirilmistir. Onceki c¢alismalar, kalp yetmezligi ve SEF-KY olan
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hastalarin, bazi 06zellikleri DEF-KY’ne (baskin iskemik etiyoloji) ve diger
Ozelliklerin KEF-KY'ne (kadinlar ve yash hastalarin daha yuksek prevalansi) daha
yakin olan, DEF-KY ve KEF-KY arasinda bir profile sahip oldugunu gostermistir.
Bazi yazarlar SEF-KY'nin KEF-KY'ne daha yakin bir fenotipe sahip oldugunu 6ne
stirerken, baska yazarlar bunu DEF-KY'ne daha yakin olarak diistinmektedir. DEF-
KY'li (SolV EF<%40) hastalarda SolV EF'de bir iyilesme daha iyi sonuglarla
iliskilendirilmigtir. Bunun SEF-KY’li hastalarda da dogru olup olmadigi
bilinmemektedir (5).

DEF-KY hastalarinin aksine, KEF-KY hastalar1 standart farmakolojik
tedavilere yanit vermez ve kotli prognoza sahiptir. Kardiyak olmayan komorbiditeler
(asir1 kilo/obezite, DM, KOAH, anemi, kronik bobrek hastaligi ve diger birgok
hastalik) KEF-KY'de olduke¢a yaygindir (23). SEF-KY’nde kalp yetersizligi belirti
ve bulgular1t DEF-KY ne benzer. BNP diizeyleri yiikselmistir; ayrica tan1 koymak
icin yapisal kalp hastaligi veya SolV diyastolik disfonksiyonu bulgular1 eslik
etmelidir. Diisik EF KY’ne nispetle hastane yatislar1 ve Oliimler daha ¢ok
nonkardiyak nedenlere baglidir. Bu grup hastalarda tedavinin mortalite ve
morbiditeyi azalttig1 gosterilememistir. Daha ¢ok hastalar1 rahatlatmay1, semptomlari
kontrol etmeyi saglamaktadir. Tedavi prensipleri kismen DEF-KY ne benzese de bu
tanimlamaya giren hastalarda yapilan klinik ¢aligmalar sinirlidir ve yeni ¢alismalara

ihtiyag vardir (24).

Farkli terapotik stratejilerin  sonucunu arastiran birgok klinik caligsma,
tedavilerin hem morbidite hem de mortaliteyi azalttiginin gosterildigi DEF-KY
olarak siniflandirilan SolV EF < %40 olan hastalar1 icermistir. EF <%40 olan KY ile
karsilastirildiginda KEF (EF >%350) sahip KY hastalarinda tedavilerin tum nedenlere
bagli mortaliteyi ve kardiyovaskiiler mortaliteyi iyilestirmedigi saptanmistir. DEF-
KY'li hastalar disinda, bu SolV EF araligi i¢in basarili tedaviler 6zel olarak
tanimlanmamustir. Sonug olarak, SolV EF %41 ile %49 arasinda olan hastalarda bir

bilgi boslugu ortaya ¢ikmustir (25).
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2.3.1 Simirda Ejeksiyon Fraksiyonlu Kalp Yetersizliginin Farmakolojik
Tedavileri

Semptom ve belirtileri hafifletmek igin konjesyonu olan hastalarda diuretikler

ESC 2021 kilavuzunda simif 1 dneri ile Onerilmektedir.

SEF-KY hastalarinda hastaneye yatis ve 0liim riskini azaltmak i¢in ACE-I,
ARB, beta bloker, MRA, ARNI ayr1 ayr1 simif 2B 6neri ile 6nerilmektedir (9).

2.4 Korunmus Ejeksiyon Fraksiyonlu Kalp Yetersizligi
2.4.1. Tanim ve Epidemiyoloji

KEF-KY, normal veya normale yakin sistolik fonksiyonlu kalp yetmezligi
semptomlariyla sonuglanan g¢oklu fizyolojik ve anatomik faktorlerin {iriinii olan
heterojen bir fenotiptir. Egzersiz intoleransi neredeyse evrensel bir ayirt edici

oOzelliktir. KY hastalarinin yaklasik %50'sini KEF-KY hastalar1 olusturur (26).

3 yilda KEF-KY'li hastalarin mortalitesi, DEF-KY'li hastalarinkine yakindir
(swrastyla %23.4'e kars1 %26.3) (MAGGIC, 2012). MAGGIC analizinde, DEF-KY'li
hastalarla karsilastirildiginda KEF-KY'li hastalar daha yasliyd: (ortalama yas 71'e
kars1 66 yil), daha sik kadin hastalarda gorilmekte (%50'ye kars1 %28), daha sik HT
Oykisl  (%51°e %41 ) ve AF (%27'ye karst %18)’ye sahipti. Daha az siklikla
iskemik kalp hastaligina sahiptiler (%43'e karsi %59) (27). I-PRESERVE ile
TOPCAT caligmalar risk faktorlerinden HT igin sirasiyla %88 ve %91 prevalans
bildirmistir (28,29). Kadin cinsiyet ve 65 yasindan biilyiik yas daha fazla risk faktori
olusturmaktadir (30). Metabolik sendromun bilesenleri olan diyabet ve obezite de
potansiyel risk faktorleri olarak ortaya ¢ikiyor gibi goriinmektedir (31). Genel olarak,
KEF-KY hastalari, DEF-KY'den daha siklikla non-kardiyovaskiler ve KY disi

nedenlerden o6lirler (32).
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2.4.2. Fizyopatoloji

KEF-KY ile ilgili ¢alismalar, uzamis izovoliimetrik SolV gevsemesi, yavas
SolV dolumu ve artmis diyastolik SolV sertliginden olusan diyastolik SolV
disfonksiyonu ile normal sistolik SolV performansi varliginda KY'ni aydinlatmustir.
Doppler ekokardiyografinin ortaya ¢ikmasiyla birlikte, diyastolik SolV islev
bozuklugu, mitral veya pulmoner ven akis hiz1 kayitlarindan kolaylikla
anlasilabilmistir. Bununla birlikte, diyastolik SolV islev bozuklugunu diisiindiiren
anormal mitral akig hiz1 kayitlari, yaslilarda ve DEF-KY'li hastalarda da meydana
geldiginden, KEF-KY i¢in spesifik degildir. Diyastolik SolV islev bozuklugunun
KEF-KY'nin altinda yatan onemli bir mekanizma olarak degerlendirilmesi, KEF-
KY'nin hastalik patofizyolojisine tek katkiyr temsil ettigi anlamima gelmez. Son
zamanlarda ¢ok sayida bagska mekanizmalar da tanimlanmistir ve onemli roller
oynamaktadir. Bunlar dinlenme ve egzersizle alevlenen sistolik disfonksiyon,
bozulmus ventrikiiler-vaskiiler eslesme, anormal egzersize bagli ve akim aracili
vazodilatasyon, kronotropik yetersizlik ve pulmoner arteriyel hipertansiyonu igerir
(26).

KEF-KY hastalarinda siklikla konsantrik SolV remodellingi, SolV pasif
kompliyansinda azalma ve yavaslamis veya yetersiz gevseme fonksiyonu gorultr
(26). Patolojinin bir baska potansiyel alan1 da inflamasyondur. Diyabet ve obezite
gibi risk faktorleri, miyokardin fibrotik hale gelmesini etkileyebilecek proinflamatuar
bir duruma yol agar (31). KEF-KY ve DEF-KY hastalarinin biyobelirte¢ diizeylerini
degerlendiren bir ¢alismada, KEF-KY hastalarinin, DEF-KY hastalarina kiyasla,
inflamasyon ve fibroz ile daha tutarli serum belirteglerine sahip oldugunu ortaya

koymustur (33).

Sistemik HT, hipertrofik KMP, AD, kronik myokard iskemisi ve amiloidozda
SolV sertliginin artmig olmasi diyastolik disfonksiyonda rol oynar. Ventrikillerin
pasif Ozelliklerini bozan diger hastaliklar arasinda miyokard infarktiisii sonrasi

remodelling gelismesi, yaslanma, endomiyokardial hastaliklar, hemokromatoz ve
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perikard hastaliklar1 sayilabilir. Bu hastalarda AF gelismesi nedeniyle atriyal
kontraksiyonlarin kaybi, atim volimunin ve kalp debisinin hizla diismesine ve

hastanin akut KY’ne girmesine neden olur (24).
2.4.3. Etiyoloji ve Risk Faktorleri

KEF-KY etyolojisinde siklikla goriilen diyastolik dolus bozuklugu, esas
olarak ventrikil duvarlarini hipertrofiye ederek SolV Kkavitesini daraltan ve

diyastolde ventrikiiliin gevsemesini azaltan durumlarda karsimiza ¢ikar.

KEF-KY tanisinin konulmasinda ve klinik belirtilerin degerlendirilmesinde
risk faktorlerinin degerlendirilmesi 6nemlidir. Bu risk faktorleri arasinda yas, HT,

DM, obstriktif uyku apne sendromu 6nde gelir. (34)

KEF-KY nedenleri arasinda hipertansif kalp hastaligi, KAH, restriktif KMP
(RT, amiloidoz gibi infiltratif hastaliklar, metabolik depo hastaliklar, endokardiyal
fibroz, DM, idiopatik), hipertrofik KMP, kapak hastaliklar1 (AD, AY, MD, MY),
yaslilik, KT, konstriiktif perikardit, yliksek debili K'Y (anemi, hipertiroidi, AV fistiil),
primer SagV disfonksiyonu (Pulmoner HT, ARVD, SagV infarktiisii, konjenital kalp
hastaliklar) goriilebilmektedir (34).

2.4.4. Klinik Belirti ve Bulgular

KEF KY’de gelisen semptomlar DEF KY’den farkli degildir. Egzersiz
intoleransi, nefes darligi, halsizlik ve ayaklarda sislik gibi semptomlara yol acar.
Hastalar genellikle egzersiz toleransinda azalma veya akut dekompanse KY tablosu

ile basvurur.

KEF KY’de SolV diyastolik ve SolA basinglar1 artmistir. Bu basing artisi
akciger venlerine yansir ve akcigerlerin kompliyans1 azalir, egzersizle daha da
belirgin hale gelir. Egzersiz esnasinda SolV diyastolik basinci daha da arttig1 i¢in
subendokardiyal kan akimi azalir, sonug¢ olarak diyastolik fonksiyon da olumsuz

etkilenir. Diger yandan diyastolik disfonksiyona cogu kez SolV hipertrofisi de eslik
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ettigi icin bu da miyokard perfiizyonunu bozan bir faktordiir. Egzersiz esnasinda
olusan tasikardi de atim voliminU azalttig1 i¢in ek bir olumsuzluk yaratir. Tiim bu

faktorler nedeniyle KEF KY’de egzersiz toleransi azalmistir.

KEF KY’de en sik iyi kontrol edilemeyen HT akut dekompanse KY
tablosunun ortaya ¢ikmasina neden olur. Bunun disinda aritmiler, ilaglarin diizenli
alinmamasi, AKS, bobrek yetersizligi, kapak yetersizligi veya darligi, enfeksiyonlar
gibi faktorler de akut dekompansasyona yol agabilir. Vendz dolgunluk, hepatojtigiler
reflli, hepatomegali, asit ve ayaklarda 6dem gibi sag KY bulgularina da neden

olabilir.

KEF-KY’de hastane yatiglari ve olim DEF-KY’ne nispetle daha c¢ok
nonkardiyovaskiiler nedenlere baglidir. Bu nedenle eslik eden morbiditeler titizlikle

aranmali ve uygun sekilde tedavi edilmelidir. (34)
2.4.5. Laboratuvar Bulgular:

DEF-KY, ekokardiyografi ile kolaylikla tespit edilebilirken KEF’li KY tanist
ozellikle asikar konjesyonu olmayan ve eslik eden komorbid hastalifi olanlarda
oldukca zordur. Bu hastalarda anahtar bulgu fizik muayene radyografi,
ekokardiyografi ve artmig BNP diizeyleri ile tespit edilebilen artmig dolum
basinc¢laridir. Ekokardiyografi 6zellikle diyastolik disfonksiyondan siiphelenilen her
hastaya uygulanmalidir. En sik rastlanan bulgular SolV konsantrik remodeling veya
hipertrofi, SolA genislemesi, pulmoner arter basincinda artistir. Diyastolik
disfonksiyon ve/veya dolum basinglarinda artigin tespitinde en énemli noninvaziv
metot E/e’ oraninda artistir. DEF-K'Y’de kalp bosluklarinda genisleme daha dramatik
olmakla beraber KEF-KY hastalarinda da benzer oranda radyografide kardiyomegali
goriiliir. Pulmoner 6dem ve konjesyon bulgular1 yararlidir fakat olmamasi taniyi
diglamaz. EKG’de SolV hipertrofisi bulgulari, SOlA genislemesi veya AF olabilir.
Fakat bu bulgular spesifik degildir. Artmis BNP seviyeleri olabilir, genelde DEF-KY
hastalarindan daha diisiik BNP vardir, fakat olmamas1 tanity1 dislamaz. DEF-KY

hastalarina benzer sekilde anemi, hiponatremi, renal disfonksiyon bulgular: olabilir.
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Troponin yiikselmesi de eslik edebilir fakat KAH, infiltratif KMP (amiloid gibi) ve

miyokardit agisindan da degerlendirme gerektirir (35).

2.4.6. Ekokardiyografik Anormallikler

Olgiim Anormallik Klinik anlam

Doku doppler ¢’ Azalma SolV gevsemesinde (relaksasyon)
gecikme
-septal<8 cm/s

-lateral < 10 cm/s veya

-ortalama<9 cm/s

Doku doppler E/e’ oram1 | -yiksek (>15) -yliksek SolV dolus basinci
-arada (8-15) -gri zon (ek tetkik gerekir)
-diistik (<8) Normal SolV dolus basinci
Mitral akim E/A orani -normal (1-2) -yoruma uygun degil, psédonormal
olabilir

-gecikmis solV
-bozulmus relaksasyon (<1)
relaksasyonu/normal SolV dolus

basinci

-restriktif (>2) -yiiksek SolV dolus basinci/volim
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asir1 yiiklenmesi

Valsalva manevrasi Ps6donormalden,  bozulmus Yiksek SolV dolus basinci
esnasinda mitral akim relaksasyona degisme (E/A>

0,5)
A pulmoner- >30 ms Ylksek SolV dolus basinct

A mitral siresi

Tablo 6- KEF-KY’de goriilebilen ekokardiyografik anormallikler (ESC 2016) (3)

2.4.7 Korunmus Ejeksiyon Fraksiyonlu Kalp Yetersizliginin
Farmakolojik Tedavileri

Semptom ve belirtileri hafifletmek i¢in konjesyonu olan hastalarda ditretikler

ESC 2021 kilavuzunda simif 1 dneri ile 0nerilmektedir.

KEF-KY'li hastalarda etiyolojilerin ve kardiyovaskuler ve kardiyovaskuler

olmayan komorbiditelerin taranmasi ve tedavisi sinif 1 6neri ile Onerilmektedir.

KY'nin baglamasint onlemek veya geciktirmek ve KY'nin hastaneye

yatiglarini dnlemek i¢in hipertansiyon tedavisi sinif 1 oneri ile Onerilmektedir.

KY'nin baslamasint 6nlemek veya geciktirmek ve KY'nin hastaneye
yatislarin1 6nlemek i¢in KV hastalik riski yiiksek veya KV hastalig1 olan hastalarda

statinlerle tedavi sinif 1 6neri ile dnerilir.
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Calismanin Tiirii ve Hasta Secimi

Calismamiz tek merkezli prospektif bir ¢aligmadir. Hasta grubu Subat 2021
ve Kasim 2021 tarihleri arasinda Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi
Kardiyoloji Poliklinigine bagvuran kronik KY tanili ve akut KY tanisi ile yatirilarak
tedavisi tamamlandiktan sonra taburcu olma asamasida 6volemik durumda olan

toplam 54 hastadan olusmaktadir.
Calismaya dahil edilme kriterleri:

18 yas tstli 2016 ESC KY kilavuzu tanisal algoritmasina gére yeni tani alan
veya daha once tan1 alarak takip edilen tiim kronik, 6volemik KY hastalarinin dahil

edilmesi planlanmaistir.
Cahsmadan dislanma Kriterleri:
e 18 yas alt1 hastalar
e  Onemli kronik akciger hastalig1 olan hastalar
e Orta-ciddi primer kapak hastalig1 olan hastalar

e Son 1 ayda geg¢irilmis akut koroner sendrom, inme, perkutan koroner
girisim veya koroner arter bypass grefti operasyonu, kalp pili

implantasyonu dykusu olan hastalar
o Konstriktif perikarditi olan hastalar
e Dogustan kalp hastalig1 olan hastalar

e Gebe hastalar

38



3.2. Calismada Degerlendirilen Demografik, Klinik ve Biyokimyasal

Parametreler

Hastalarin demografik 6zelliklerinden yas, cinsiyet, boy, kilo, bel cevresi,
viicut yiizey alani, viicut kitle indeksi hastalar sorgulanarak ve gerekli Glgiimler

yapilarak kaydedilmistir.

Hastalarin semptomlarindan dispne, paroksismal nokturnal dispne, ortopne,
bendopne, 6dem, karinda sigkinlik, halsizlik, morarma, carpinti, bayilma, gogiis

agris1 sorgulanarak kaydedilmistir.

Hastalarin klinik 6zelliklerinden fonksiyonel kapasitesi, KY tani siiresi, ek
hastaliklari, varsa SVO/TIA oykiisii, kullandig1 ilaglar, dozlar ve siireleri, sigara,
alkol kullanimi, son 1 yildaki hospitalizasyon sayist ve her bir yatis i¢in ortalama
yatis siiresi, perkutan koroner girisim Sykiisii, operasyon oykiisii ve tipi, KPM/CRT
Oykusu, aile dykisu, koroner anjiyografi bulgulari, hemogram (Hgb, PLT, beyaz
kire) ve biyokimyasal parametreler (CRP, troponin, NT-proBNP, Urik asit, kreatinin,
GFR, ferritin, demir, DBK, TSH) hastalar sorgulanarak, hastane kayit sistemi ve e-

nabiz sistemleri kontrol edilerek kaydedilmistir.

Hastalarin fizik muayenesinden elde edilen SKB, DKB, kalp hizi, vendz
dolgunluk, ral, 6dem, asit, Gflirim, oksijen satlirasyonu bilgileri kaydedilmistir.
Giincel EKG’leri degerlendirilerek ritim, AF, dal blogu, QRS siiresi, sol ventrikiil

hipertrofisi bulgusunun mevcudiyeti kaydedilmistir.
3.3. Calismada Degerlendirilen Ekokardiyografik Parametreler

Tum olgtmler “American Society Echocardiography” (ASE) kilavuzlarinin
Onerisine gore Philips Epiq 7 Ultrasound System (User Manual Release 1.0) cihazi

kullanilarak yapilmistir.

Parasternal uzun eksen goruntiisiinden diyastol sirasinda SolV diyastol sonu

cap1, asendan aorta ¢api, IVS duvar kalinligi, arka duvar kalinligi, sistol sirasinda
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SolA o6n-arka ¢ap1 ve SolV sistol sonu capi elde edildi. Parasternal kisa aks
gorunttlemede pulmoner kapak tizerinden CW doppler ile pulmoner arter ejeksiyon

zamani Ve middiyastolde PA ¢ap1 kaydedildi.

SolV EF, modifiye simpson yontemine gore apikal 4 bosluk ve 2 bosluk
goruntulemelerde sistol sonunda ve diyastol sonunda SolV sinirlar ¢izilerek cihaz
Uzerinden otomatik olarak hesaplandi. Diyastol sonunda ayri ayri 4 bosluk ve 2
bosluk goriintiilemelerde SolA smirlart ¢izilerek SolA alanlar1 hesaplandi. Dort
bosluk goriintiillemede SolA longitudinal uzunlugu (L) elde edilerek 0.85. (A1.A2)/L
formiilii lizerinden SolA voliimii; SolA voliimii VYA’na boliinerek SolA voliim

indeksi hesaplandi.

Apikal 4 bosluk goriintiisiinde diyastol sonunda SagV bazal capi, trikiispit
annulusun hemen altindaki SagV lateral duvarindan ventrikiiler septuma kadar olan
lineer 6l¢limil ile belirlendi. Ayn1 goriintiilemede SagV duvar kalinligi, SagA lateral
cap1, Sag atriyumun sinirlari ¢izilerek SagA alani, elde edilen SagA alani ve SagA
longitudinal uzunlugu kullanilarak voliim formiilii (0,85.A/L) {iizerinden SagA
volumi ve SagA volimiiniin VY A’na boliinmesiyle SagA voliim indeksi elde edildi.
Benzer sekilde hesaplanan LAVI ile oranlanarak LAVI/RAVI degeri elde edildi. Sag
triklispit anniiler diizlem sistolik yer degistirmesi (TAPSE), apikal 4 bosluk

gorinttsinde M-mod 6lgtimuyle belirlendi.

Pulse wave Doppler kullanilarak aort kapak iizerinden ejeksiyon siiresi ve
mitral kapagin hemen altindan diyastolik E ve A dalgalar1 ayn trasede elde edilecek
sekilde doppler kaydi alindi. A dalgasinin sonu ile aort kapaktan gecen ejeksiyon
akiminin baglangicina kadar olan siire (SolV IVCT) kaydedildi. SolV ejeksiyon
stiresinin bitisinden bir sonraki siklusun E dalgasimin baslangicina kadar olan siire
(SolV IVRT) kaydedildi. A dalgasinin sonu ile bir sonraki siklusta E dalgasinin
baglangici arasindaki stre ile Tei indeksi hesaplanmasinda gerekli olan SolV ‘a’
stresi elde edildi. Aort kapaktan gecen ejeksiyonun siresi (SolV ET, b suresi)
kaydedildi. SolV ‘a’ siiresi ile SolV ET arasindaki fark SolV ET siiresine béllinerek
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SolV Tei indeksi hesaplandi. Benzer sekilde doku doppler iizerinden SolV TDI
IVRT, IVCT, a siiresi, ET (b) siireleri elde edildi ve benzer sekilde formal tzerinden
TDI SolV Tei indeksi hesaplandi.

Transmitral pulse dopplerden, hizli dolum fazinin pik velositesi (E), atriyal
sistol sirasindaki pik dolum velositesi (A), E velositesinin yavaslama siiresi (E vel
DT) ve E velosite ile mitral anulustan 6lgiilen hizli dolum fazinin pik velositesi (E')
oranlanarak E/E’ degeri, ASE Kilavuzlarina gore hesaplandi. PKWB, 1,24 .E/E’+1,9

formiilii tizerinden hesaplandi.

Trikiispit yetersizliginin velositesi ve pik gradiyenti, TY jetinin slresi 4
bosluk pencere kullanilarak Continuous wave Doppler uzerinden kaydedildi. TY
stiresi ile PA ejeksiyon siiresi arasindaki fark PA ejeksiyon siresine boliinerek SagV
Tei indeksi elde edildi. Trikiispit kapak lizerinden pulse wave doppler kullanilarak
TK E velosite, trikispit annulustan doku doppler kullanilarak 6l¢tlen hizli dolum
fazinin pik velositesi (TK E' vel) ve trikispit annulus S velositesi hesaplandi. Elde
edilen E velosite ve E’ velosite degerleri oranlanarak TK E/E’ hesaplandi. Tahmini
sistolik PAB oOl¢iimii, SagV ve SagA arasindaki basing farkina subkostal
gorunimden IVC boyutu ve solunumsal varyasyonuna dayali bir sag atriyal basing

degeri eklenmesiyle hesaplandi.

Trikuspit annulus doku doppler trasesinden yararlanilarak SagV Tei indeksi
hesaplandi. A’ dalgasmin sonu ile bir sonraki siklusun E’ dalgasimin baglangici
arasmdaki siire (SagV TDI TCOT) hesaplandi. Ayni trasede TDI iizerinden SagV
ejeksiyon siiresi oOlgiildii. Bulunan degerler arasindaki fark ejeksiyon siiresine

boliinerek TDI iizerinden SagV Tei indeksi elde edildi.

Apikal 4 bosluk goriintillemede sag ventrikiilin sistol sonunda ve diyastol
sonunda sinirlart ¢izilerek SagV sistol sonu ve diyastol sonu alanlari hesaplandi.
Alanlar arasindaki fark diyastol sonu alanina bdliinerek fraksiyonel alan degisimi

(FAC) degeri elde edildi.
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3.4. istatistiksel Analiz

Istatistiksel analiz SPSS 23.0 paket programi ile yapilmistir. Tanimlayici
istatistikler kategorik degiskenler i¢cin say1r ve yiizde, sayisal degiskenler icin
ortalama ve standart sapma ile verilmistir. Normal dagilim Shapiro-Wilk testi ile
degerlendirilmistir. Kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda Ki-kare testi, sayisal
degiskenlerin karsilagtirilmasinda ANOVA testi ve posthoc analiz igin Benferroni
testi kullanilmistir. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Cahisma populasyonundaki bulgular
Calisma poptlasyonu KY tanili 54 hastadan olustu.

Tablo 7-Calisma populasyonunun demografik verileri (ortxstd. sapma)

Yas (y1l) 67,4+12,6
Cinsiyet % (n)

Kadin 40,7 (22)

Erkek 59,3 (32)
Boy (cm) 166,8+9,7
Agirhik (kg) 81,2+16,5
Bel Cevresi (cm) 100,2+12,3
Viicut Yiizey Alanm1 (m?) 1,93+0,22
Beden Kitle indeksi (kg/m?) 29,2454

n: Hasta sayisi

43



Tablo 8- Calisma popiilasyonunda KY semptomlarinin sikligi

SIKAYET POPULASYONDAKi SIKLIGI HASTA SAYISI (N)
(%)

DISPNE 17,3 9
PND 58 3
ORTOPNE 7,7 4
BENDOPNE 32,7 17
ODEM 21,2 11
KARINDA SiSKIiNLIiK 7,7 4
HALSIZLIK 26,9 14
MORARMA 38 2
CARPINTI 5,8 3
BAYILMA 58 3
GOGUS AGRISI 7,7 4
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Tablo 9- Fonksiyonel kapasite sinifinin gruplara goére dagilimi

DEF (N, %) SEF (N, %) KEF (N, %) TOPLAM (N, %)
FK-1 1 4 2 7
%5,6 %25 %11,1 %13,5
FK-2 9 7 8 24
%50 %43,8 %44,4 %46,2
FK-3 8 5 7 20
%44,4 %31,3 %38,9 %38,5
FK-4 0 0 1 (!
%0 %0 %B5,6 %1,9

%: Dahil oldugu grup icerisindeki yiizdesi, n: hasta sayist

Tablo 10- Calisma popiilasyonunun KY tani siireleri, hospitalizasyon

oykuleri (ortzstd. sapma)
Tani Siiresi (y1l) 0-40 (min-max) 5,7+7,0
Son 1 Yilda Hospitalizasyon Sayis1 (gun) 0-10 (min-max) 1,1+1,7
Ortalama Hospitalizasyon Saresi (giin) 0-12 (min-max) 2,4+2,6

Ek hastaliklar ve kullanilan ilaglar:

Calismaya dahil edilen hastalarin %71,7’sinde KAH, %79,6’sinda HT,
%46,3linde DM, %47,2’sinde AF, %]11,5’inde periferik arter hastaligi, %15,4’{inde
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obstriiktif akciger hastaliklar1 (astim/KOAH), %17,3’tinde SVO/TIA &ykiisii

mevcuttu.

Calismaya dahil edilen hastalarda KY tedavisi i¢in kullanilan farmakolojik
ajanlardan furosemidin %73,6, ACE-i/ARB’nin %44,2, beta bloker grubunun %82,7,

MRA grubunun %25 oraninda kullanildig tespit edildi.

Tablo 11- Calisma popiilasyonunun 6zgegmisi ve KAH aile 6ykusu

OZGECMIS/ KAH AILE % HASTA SAYISI
OYKUSU

SIGARA 28,3 15
ALKOL 15,4 8
PKG OYKUSU 43,4 23
KARDIYAK ~ OPERASYON | 278 15
(BYPASS) OYKUSU

KPM 5,6 3
IZOLE I1CD 14,8 8
CRT-D 3,7 2
KAH AILE OYKUSU 44,4 24
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Tablo 12- Calisma popiilasyonunda fizik muayenede elde edilen bulgular

ORTALAMAZSTD. SAPMA

SKB (MMHG) 118,9+19,3

DKB (MMHG) 71,6+10,1

KALP HIZI (ATIM/DK) 76,5+12,9

02 SATURASYONU (%) 94,4429
VENOZ DOLGUNLUK %13,5 N=7
RAL %15,4 N=8
ODEM %21,2 N=11
ASIT %0 N=0
UFURUM %21,2 N=11

%: Genel hasta popiilasyonunundaki yiizdesi, n: hasta sayisi
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Tablo 13- Calisma popiilasyonunun EKG 6zellikleri

POPULASYONDAKI % HASTA SAYISI
RIiTIiM
SR 67,3 35
AF/FLUTTER 231 12
KPM RiTMI 7,7 4
EKTOPIK ATRIiYAL 1,9 1
RITM
DAL BLOGU
DAL BLOGU OLMAYAN 59,6 31
RBBB 19,2 10
LBBB 21,2 11
SOLV HiPERTROFiSi 7,7 4

BULGUSU

Calismaya popiilasyonunun EKG’lerindeki ortalama QRS siiresi 118,5£31,5 ms. idi.

Tablo 14- Koroner anjiyografi bulgulart

HASTA DAMAR SAYISI POPULASYONDAKI % HASTA SAYISI
YOK* 42,6 23

1 DAMAR 1,9 1

2 DAMAR 5,6 3

3 DAMAR 50,0 27
TOPLAM 100 54

*KAG &ykiisii olmayan hastalarin hasta koroner arter sayisi 0 kabul edilmistir.
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4.2. Gruplar Arasindaki Farklar

Calismaya dahil edilen 54 hastanin yas ortalamasi 67,4+12,6 idi. DEF
grubunun yas ortalamasi 61,4+13,6, SEF grubunun 68,7+12,5, KEF grubunun yas

ortalamasi ise 72,1+9,4 idi. Gruplar arasinda ortalama yas agisindan istatistiksel

olarak anlamli farklilik vardi (p=0,031).

Calismaya dahil edilen 54 hastanin %40,7’si (n=22) kadin, %59,3’i (n=32)
erkekti. DEF grubunda kadin hastalarin oran1 %27,8 (n=5), SEF grubunda %44,4

(n=8), KEF grubunda ise %50 (n=9) idi. Gruplar arasinda cinsiyet yoniinden anlamli

farklilik yoktu (p=0,369).

Tablo 15- Caligma  gruplarinin  sosyodemografik  6zelliklerinin
karsilastirilmasi
DEF SEF KEF

YAS (YIL) 61,4+13,6 a 68,7£12,5 ab 72,149,4 b 0,031

BOY (CM) 168,7+8,7 166,9+10,5 164,9+10,0 0,512

AGIRLIK (KG) 82,2+16,5 80,0+18,1 81,3+15,9 0,923

BEL CEVRESI 99,6+9,9 100,3+15,4 100,6%12,2 0,971

(CM)

VYA (M2) 2,0+0,2 1,9+0,2 1,9+0,2 0,870

VKi (KG/M2) 28,945,2 28,7459 29,945,3 0,768

-veriler ortalamazstandart sapma seklinde verilmistir. a-b: aym harfe sahip gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark yoktur.
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Tablo 16- Hastalarin semptomlarinin gruplara gore dagilimi

DEF % (N) SEF % (N) KEF % (N)

DISPNE 22,2 (4) 1255 (2) 16,7 (3)
PND 11,1 (2) 0(0) 56 (1)
ORTOPNE 11,1 (2) 6,3 (1) 5,6 (1)
BENDOPNE 33,3 (6) 25,0 (4) 38,9 (7)
ODEM 11,1 (2) 18,8 (3) 33,3 (6)
KARINDA SiSKINLIiK 11,1 (2) 12,5 (2) 0(0)
HALSIZLIiK 22,2 (4) 25,0 (4) 33,3 (6)
MORARMA 5,6 (1) 0(0) 56 (1)
GCARPINTI 11,1 (2) 0(0) 5,6 (1)
BAYILMA 0(0) 125(2) 56 (1)
GOGUS AGRISI 11,1 (2) 6,3 (1) 5,6 (1)

-Sorgulanan semptomlarda hasta sayist az oldugundan istatistiksel anlamlilik diizeyi

hesaplanamamustir.

-%: Dahil oldugu grup igerisindeki yiizdesi

-N: Hasta sayis1
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3 grup arasindaki analizlerde KAH’ nin, DEF grubuna %82,4, SEF ve KEF
gruplarina %66,7 oraninda eslik ettigi gorilldu (p= 0,497).

HT, DEF grubunda %88,9, SEF grubunda %72,2, KEF grubunda ise %77,8
oraninda goriildi (p= 0,45).

DM, DEF ve SEF gruplarinda her biri icin %44,4, KEF grubunda ise %50
oraninda gorulda (p= 0,92).

AF, DEF grubunda %38,9, SEF grubunda %35,3, KEF grubunda ise %66,7
oraninda goruldi (p= 0,122).

SVO/TIA oykiisii ise DEF grubunda %16,7, SEF grubunda %0, KEF
grubunda %33,3 oraninda gorildi (p= 0,037).

Farmakolojik ajanlardan furosemidin DEF grubundaki hastalarda %94,1, SEF
grubunda %50, KEF grubunda %77,8 oraninda kullanildig: tespit edildi (p= 0,011).

ACE-i/ARB, DEF grubunda %58,8, SEF grubunda %41,2, KEF grubunda
%33,3 oranlarinda kullanildig: tespit edildi (p= 0,301).

Beta bloker grubu ajanlarim DEF grubunda %100, SEF grubunda %64,7, KEF
grubunda %83,3 oraninda kullanildig: tespit edildi (p= 0,025).

MRA grubu ajanlar DEF grubunda %52,9, SEF grubunda %11,8, KEF
grubunda ise %11,1 oraninda kullanildig: tespit edildi (p=0,005).

Eslik eden komorbiditelerden KAH, HT, DM, AF, periferik arter hastaligi,
obstiiktif akciger hastaliklar1 agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik saptanmamustir.
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Tablo 17- Gruplar arasinda KY tani siireleri, hospitalizasyon dykiileri

DEF SEF KEF P
TANI SURESI (YIL) | 5,625,8 5,9+10,0 5,545,1 0,984
(min0,25- max20,0) (min 0,03-max 40,0)  (min 0,0-max 17,0)
SON 1 YILDA 1,50+2.4 0,4%0,5 1,4+1,8 0,169
HOSPITALIiZASYON
(min 0- max 10) (min 0- max 1) (min 0- max 8)
SAYISI (ADET)
ORTALAMA 2,542,9 1,4+2.4 3,142,3 0,171
HOSPITALIiZASYON

SURESI (GUN)

*Veriler ort+std sapma seklinde verilmistir.

(min 0-max 12)

(min 0- max 9)
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Tablo 18- Gruplar arasinda 6zgegmis ve KAH aile 6ykiisii 6zellikleri

DEF SEF KEF P

% (N) % (N) % (N)
SIGARA 38,9 (7) 29,4 (5) 16,7 (3) 0,332
ALKOL 16,7 (3) 18,8 (3) 11,1 (2) *
PKG 50,0 (9) 35,3 (6) 44,4 (8) 0,676
KARDIYAK 22,2 (4) 22,2 (4) 38,9 (7) 0,436
OPERASYON
(BYPASS)
KPM 0,0 (0) 5,6 (1) 11,1 (2) @
iZOLE ICD 27,8 (5) 5,6 (1) 11,1 (2) *
CRT-D 11,1 (2) 0,0 (0) 0,0 (0) @
AILE OYKUSU 44,4 (8) 44,4 (8) 44,4 (8) 1,000

*Belirtilen kategoride dykiiye sahip hasta sayisi az oldugundan istatistiki anlamlilik diizeyi
hesaplanamamustir.

-%: Dabhil oldugu grup igerisindeki yiizdesi

-N: Hasta sayis1
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Tablo 19- Gruplar arasinda fizik muayenede elde edilen bulgular

DEF SEF KEF p
SKB (MMHG) 113,8+14,8 121,5+26,8 121,7+14,1 0,384
DKB (MMHG) 70,5+11,0 71,7+10,2 72,5+9,6 0,842
KALP HIZI | 77,8+13,0 74,3+12,8 77,3+134 0,691
(ATIM/DK)
02 SATURASYONU | 96,0+2,8 94,4420 93,6+3,3 0,256

(%)

VENOZ

DOLGUNLUK

RAL

ODEM

ASIT

UFURUM

%16,7 (N=3)

%5,6 (N=1)

%11,1 (N=2)

%0,0 (N=0)

%33,3 (N=6)

%12,5 (N=2)

%25,0 (N=4)

%18,8 (N=3)

%0,0 (N=0)

%12,5 (N=2)

%11,1 (N=2)

%16,7 (N=3)

%33,3 (N=6)

%0,0 (N=0)

%16,7 (N=3)

*Hasta sayis1 az oldugundan istatistiksel anlamlilik diizeyi hesaplanamamugtir. £: Ortalamazstandart

sapma, %: Dahil oldugu grup igerisindeki ytizdesi, N: hasta sayis1
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Tablo 20- Gruplar arasinda EKG bulgulari

DEF SEF KEF
% (N) % (N) % (N)
RITM
SR 66,7 (12) 75,0 (12) 61,1 (11)
AF/FLUTTER 27,8 (5) 12,5 (2) 27,8 (5)
KPM RiTMIi 5,6 (1) 6,3 (1) 11,1 (2)
EKTOPIiK ATRIiAL | 0,0 (0) 6,3 (1) 0,0 (0)
RiTM
DAL BLOGU
RBBB 27,8 (5) 12,5 (2) 16,7 (3)
LBBB 27,8 (5) 18,8 (3) 16,7 (3)
SOLV HIiPERTROFI | 56 (1) 12,5 (2) 5,6 (1)

BULGUSU

* Hasta say1s1 az oldugundan istatistiksel anlamlilik diizeyi hesaplanamamistir.

%: Dahil oldugu grup igerisindeki yilizdesi

N: hasta sayist
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Calismaya dahil edilen 54 hastanin elde edilen EKG’lerindeki ortalama QRS
stresi 118,5+31,5 ms. idi. DEF grubunun ortalama QRS siresi 125,8+29,9, SEF
grubunun ortalama QRS suresi 113,9+24,1, KEF grubunun ise 115,4+38,6 idi.
Gruplar arasinda anlamh farklilik yoktu (p=0,488).

Tablo 21- Gruplar arasindaki koroner anjiyografi bulgularinin dagilimi

HASTA DAMAR SAYISI DEF SEF KEF
% (N) % (N) % (N)

YOK 38,9 (7) 44,4 (8) 44,4 (8)

1 DAMAR 0,0 (0) 56 (1) 0,0 (0)

2 DAMAR 0,0 (0) 16,7 (3) 0,0 (0)

3 DAMAR 61,1 (11) 33,3 (6) 55,6 (10)

* Hasta say1st az oldugundan istatistiksel anlamlilik diizeyi hesaplanamamustir.

%: Dahil oldugu grup igerisindeki yilizdesi

N: hasta sayist
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Tablo 22- Gruplar arasinda laboratuvar bulgulari

DEF SEF KEF TOTAL P

(ORT+STD (ORT+STD SAPMA)  (ORT+STD SAPMA)

SAPMA)
HGB 13,242,1 12,8+2,1 12,1+1,8 12,742,0 0,241
(G/DL)
PLT 235,2+40,1 223,1+62,8 249,2+62,2 235,8+56,0 0,381
(*10%/uL)
BEYAZ 7,8+1,8 7,9+35 8,4+2,5 8,1+2,7 0,790
KURE
CRP 23,6+37,7 22,7+34,8 18,6+25,4 21,6+32,4 0,889
(MGI/L)

(min 1,7- max (min 1,0- max 134,5) (min 0,6- max 111,8) (min 0,6 max 148,9)

148,9)
TROPONIN | 36,9+32,0 26,2+27,8 31,8+22,2 31,7+27,2 0,552
(NG/L)

(min 5,8-max 123,7)  (min 3,0- max 113,9) (min 4,0-max 77,6) (min 3,0 max 123,7)
PRO-BNP 6406,7+10030,0 2424,0+2469,9 1328,5+1073,2 3450,6+6440,4 0,063
(PG/ML)

(min131,0- (min93,9-max 8617,0)  (min10,0-max 3428,0)  (minl10,0-

max35000,0) max 35000,0)
URIK ASIT | 7,5+2,04 6,8+2,6 8,4+1,3 7,6%2,1 0,062
(MG/DL)
KRE 1,3+0,8 1,17+0,3 1,5+0,6 1,3+0,7 0,391
(MG/DL)
GFR

70,3+28,6 61,1+20,1 53,7+28,3 61,7+26,4 0,170
FERRITIN 117,3+110,5 98,6+105,1 107,8+140,2 107,9+118,3 0,908
(ML/NG)

(min 8,2-max 419,6)  (min 9,9-max 420,9) (minl11,9-max 581,8) (min 8,2 max 581,8)
DEMIR 51,4+21,9 58,3+27,7 53,7+19,0 54,4+22,6 0,698
(MCG/DL)
DBK 279,5+78,2 270,9466,7 265,2457,7 271,7466,7 0,832
(UG/DL)
TSH 2,2+1,9 1,9+3,3 2,6+3,3 2,2+2.8 0,759
(MIU/L) (min 0,6-max 8,2) (min 0,01- max 13,3) (min 0,01 max 13,3) (min 0,01-max 13,3)

GFR: ml/dk/1.73 m2, Beyaz kire: (*10%/mm?3)
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Tablo 23- Gruplar arasinda EKO bulgularinin Karsilastirilmas: (ortstd.

sapma)

DEF SEF KEF P
LVDSGC (mm) 58,33+6,83 a 50,83+7,54 b 47,28+6,34 b <0,001
LVSSC (mm) 47,94+7,35 a 36,72+6,75 b 33,11+7,11b <0,001
iVS (mm) 11,44+1,38 a 12,61+1,57 ab 12,89+1,99 b 0,029
PW (mm) 10,67+1,64 11,72+1,48 11,67+1,94 0,122
SolA ¢apr (mm) 46,11+6,23 42,44+6,80 45,94+6,96 0,187
Asendan aorta capr | 35,81+3,71 38,25+2,84 37,29+4,16 0,171
(mm)
LVEDV 4B (ml) 194,1+69,8 a 142,2+458 b 127,84#57,4 b 0,004
LVESV 4B (ml) 137,4454,6 a 75,9£26,5 b 56,8+28,9 b <0,001
LVEDV 2B (ml) 185,6+65,0 a 123,5+46,0 b 112,5+36,4 b <0,001
LVESV 2B (ml) 131,8452,8 a 68,5£21,0 b 52,3+17,8 b <0,001
EF (Simpson, %) 30,0+5,8 a 453+3,1b 54,8+3,7 ¢ <0,001
SolAV (ml) 119,2+44,8 90,2+46,9 111,2435,5 0,138
SolAV index (ml/m?) | 61,8+25,1 46,7+22,2 57,7+18,2 0,135
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SolA alan 4B (cm?) 29,9+7,1 24,3+8,7 28,5+6,3 0,084
SolA alan 2B (cm?) 29,9+6,2 25,1+6,8 27,7455 0,087
SolA uzunluk (cm) 6,5+0,84 a 5,741,16 b 6,340,85 ab 0,047
MK E vel (m/s) 1,01+0,32 0,94+0,39 0,98+0,23 0,805
MK E vel DT (ms) 155,5+36,2 a 204,5+67,5b 180,0+54,9 ab 0,038
E vel PAR (cm/s?) 658,2+196,8 532,9+285,6 606,5+224,6 0,312
IVRT (ms) 50,2+24,0 57,6+26,0 39,33+29,2 0,139
IVCT (ms) 39,3+20,3 33,6+25,2 29,6+25,0 0,468
SolV “a’ (ms) 377,4+41,0 416,0+52,3 389,0+59,7 0,095
SolV ET (ms) 287,7439,1 a 324,8+39,8 b 320,0+49,7 ab 0,029
SolV Tei indeksi (%) | 32,2+12,8 28,6+13,3 22,5+16,9 0,145
TDI SolV IVRT (ms) | 77,44%30,6 83,0+34,8 59,7+24,7 0,069
TDIi SolV IVCT (ms) | 63,3+30,1 53,5+20,5 43,7422,2 0,070
TDI SolV ‘a’ (ms) 429,9+41,1 449,357 4 421,2+56,1 0,284
TDI SolV ET (ms) 289,1+38,9 312,8+40,3 317,7+38,0 0,075
TDIi SolV Tei indeksi | 50,1+16,5 a 44,9+18,5 ab 32,8+115b 0,006

(%)
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MK lat. E> (cm/s) 8,3+2,4 79432 9,943,2 0,145
MK lat. E/E’ oram 13,145,3 12,946,7 10,9+4,4 0,418
PKWB (mmhg) 18,246,7 18,048,3 15,545,5 0,418
PA ¢ap1 (cm) 2,36+0,44 2,35£0,37 2,37£0,39 0,987
SagV bazal ¢api (cm) | 4,32+0,74 3,88+0,60 4,11+0,59 0,141
SagV lat. duvar 0,72+0,20 0,710,18 0,73£0,22 0,938
kalnhgi (cm)

SagA major ¢api 5,76+0,77 5,19+0,89 5,77+0,92 0,099
(cm)

SagA minér ¢ap 4,24+0,64 3,98+0,60 4,06+0,63 0,457
(cm)

SagA alam (cm?) 23,36,3 20,5%6,5 23,97,7 0,316
SagA voliim (ml) 82,6£33,9 70,7£32,1 87,1+43,9 0,424
SagA voliim indeksi | 42,2165 36,2+14,1 44,7+21,0 0,365
(ml/m2?)

SagAVi/SolAVI 0,76+0,32 0,83+0,26 0,79+0,29 0,741
orani

TK E vel (m/s) 0,55+0,22 0,52+0,18 0,59+0,22 0,695
TK E’ vel (cm/s) 10,51+2,56 10,47+3,85 11,86+4,64 0,470
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TK E/E’ oram 5,43+2,36 5,30+1,86 5,83+4,42 0,872
TDi TK S vel (cm/s) | 11,84+2,96 12,78+2,74 13,83+2,91 0,128
TY vel (cm/s) 247,6+83,8 226,9+76,0 270,6+61,6 0,238
TY pik G. (mmhg) 27,1+15,0 22,8+12,5 30,8+14,5 0,263
TAPSE (mm) 16,8+4,2 18,3+4,0 17,9+3,4 0,506
TY sPAB (mmhg) 33,9+17,0 32,6+16,3 38,0+16,3 0,591
FAC (%) 33,67,0 36,4+10,8 37,2485 0,460
RVEDA (cm?) 22,3+7,1 19,1+6,2 18,3+4,4 0,130
RVESA (cm?) 14,8+5,0 12,2+4,6 11,4429 0,066
SagV Tei indeks 0,44+0,24 a 0,31+0,15 ab 0,24+0,10 b 0,007
Total TY siresi (ms) | 431,9+69,2 404,2+40,5 393,8+61,3 0,175
RAB (mmhg) 6,7+3,4 5,9+2,0 7,2435 0,488
PA ET (ms) 301,3+26,8 310,8+30,6 317,7+43,2 0,417
TDIi SagV tei indeksi | 0,28+0,16 0,30+0,12 0,28+0,14 0,900
TDI TCOT (ms) 401,1+41,3 406,4+56,5 400,9+64,8 0,949
TDI SagV ET (ms) 316,8+42,2 315,8+55,3 315,4456,3 0,997
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iVC cap1 (mm) 20,335 17,8+4,5 19,0+4,9 0,248

IVC kollaps (%) 69,4+22,9 78,4+10,3 69,1+25,5 0,357

a-c: Ayni harfe sahip gruplar arasinda fark yoktur.

Tablo-23 (izerinde Eko parametrelerinin post hoc analizleri de verilmistir.
Eko bulgular1 disinda gruplar arasinda istatistiksel anlamli farkli bulunan sayisal
parametrelerden yas verilerinin post hoc analizinde DEF grubu ile KEF grubu
arasinda istatistiksel anlaml farklilik saptanmis olup (p=0,03), SEF grubu hem KEF

grubuna hem de DEF grubuna benzer bulunmustur.

Gruplar arasinda istatistiksel anlamh farki olan kategorik degisken

parametrelerin post hoc analizleri

KY tedavisinde kullanilan ajanlardan furosemid kullanim: SEF grubunda,
DEF grubuna gore daha az siklikta kullanilmakta olup iki grup arasinda istatistiksel
anlamli farklilik izlenmistir (p= 0,007). KEF grubunda, SEF grubuna gore daha sik
kullanilmakta olup iki grup arasinda istatistiksel anlamli farklilik izlenmemistir (p=
0,083).

Beta bloker kullanimi SEF grubunda, KEF grubuna goére biraz daha az
siklikta olup iki grup arasinda istatistiksel anlamli farklilik izlenmemistir (p=0,2).
SEF grubunda, DEF grubuna gore daha az siklikta kullanilmakta olup iki grup

arasinda istatistiksel anlamli farklilik izlenmistir (p= 0,018).

MRA kullanim1 SEF grubunda, KEF grubuna gore sayisal olarak benzer olup
iki grup arasinda istatistiksel anlamli farklilik izlenmemistir (p=0,9). SEF grubunda,
DEF grubuna gore daha az siklikta kullanilmakta olup iki grup arasinda istatistiksel
anlamli farklilik izlenmistir (p=0,01).
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5. TARTISMA

SEF’li KY i¢in epidemiyoloji, etiyoloji, klinik 0Ozellikler, prognoz ve
potansiyel tedaviyi anlamada hala biiyiikk bosluklar bulunmaktadir. Son ESC
kilavuzlarinda EF’ye gore bu araliktaki hasta grubu farkli bir smif olarak
degerlendirilmis ve 2021 yilinda yayinlanan KY kilavuzunda ‘hafifge azalmis KY”’

ad1 altinda tanimlanarak farkli bir kategoride ele alinmustir.

EF’ye gore KY alt tiplerinin taninmasi, yalnizca bu smiflandirmanin altta
yatan patofizyolojideki farkliliklar1 blyuk 6l¢lide tanimlamasi nedeniyle degil, ayni
zamanda KY alt tiplerinin farkli terapotik yaklasimlari tanimlamasi nedeniyle de
onemlidir. Calismamizda SEF-KY vakalarmi DEF-KY ve KEF-KY gruplarina
kiyasla degerlendirerek, ozelliklerinin hangi gruba potansiyel yakin &zellikler
tagidigini veya bu iki grubun disinda farkli degerlendirilmesi gereken bir grup olup
olmadiginin aydinlatilmasini amagladik. Calismadan elde edebilecegimiz sonuglarin
SEF-KY grubunun tedavi planinin sekillenmesine yardimci olabilecegini ve DEF’li
KY wverilerine yakin bulunmasi durumunda bu grupta netlesmis olan tedavi

algoritmalarinin bu gruptaki hastalar i¢in de uygulanabilecegini disiindiik.

Calismamizda KEF-KY hastalarinin yas ortalamas: (72,1£9,4), DEF-KY
hastalarinin yas ortalamasi1 (61,4+13,6) ile karsilastirildiginda anlamli olarak daha
yuksek bulundu. SEF-KY hastalarinin yas ortalamasi (68,7+12,5) sayisal olarak KEF
grubuna daha yakin olmakla birlikte, istatistiksel olarak her iki gruptan anlamli farkli
bulunmad: (Tablo-15). DEF-KY hastalarinin daha geng yasta, KEF-KY hastalarinin
ise daha ileri yasla karakterize olduklart ve SEF-KY hastalariin bu iki fenotipin
arasinda oldugu go6zlendi. Calismamizda kadin cinsiyetin sikliginin DEF-KY
grubunda en diisiik (%27,8), KEF-KY grubunda en ylksek oranda (%50) oldugunu,
SEF grubunda ise sayisal olarak bu iki grubun arasinda (%44,4) yer aldigini
gozlemledik. Cinsiyet yoniinden gruplar arasinda istatistiksel anlamli farklilik
saptamadik. Bu durumun calismamizin kisithliklar1 arasinda bulunan hasta sayisinin

az olmasiyla iligkili olabilecegini diistindiik. 2019 yilinda Japonya’da Tsuyoshi Shiga
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ve arkadaslarinin yiiriittiigi 1245 hasta popiilasyonlu bir ¢alismada bu ii¢ kategoride
degerlendirilen KY hastalarinin yas profillerinin ve cinsiyet dagilimimin bizim
calismamiz ile benzer oldugu goruldi (36). Bu ¢alismada kadin cinsiyet sikligi
gruplar arasinda anlamli farkli olup; DEF grubunda %30, SEF grubunda %44, KEF
grubunda ise %56 tespit edilmistir. Bu calismada da kadin cinsiyet sikligt SEF-KY

grubunda ara bir profil ¢izmistir.

Calismamizda hasta gruplar1 arasinda degerlendirilen VKi’nin, KEF-KY
grubunda (29,9 kg/m?) daha yiiksek, DEF ve SEF gruplarinda ise daha diisiik ve
sayisal benzer oldugunu (sirasiyla 28,9 ve 28,7 kg/m?) fakat gruplar arasinda
istatistiksel anlamli farklilk olmadigin1 saptadik. Vijeta Bhambhani ve
arkadaslarinin yaklasik 29 bin hastayla yaptigi bir ¢alismada yine bu ii¢ grup ayri
ayr1 degerlendirilmis ve bizim ¢alismamizda oldugu gibi KEF-KYY grubunda VKIi en
yuksek (28,6 kg/m?), DEF grubu (27,9 kg/m?) ve SEF grubunda (27,8 kg/m?) daha
diisiik saptanmistir. Bu ¢alismada VKI KEF grubunda diger iki gruba gore anlaml
farklt bulunmustur (37).

Komorbiditelerin incelendigi ¢alismamizda KAH sikligt DEF grubunda en
yuksek (%82,4) seviyede olup SEF (%66,7) ve KEF gruplarinda (%66,7) sayisal
olarak benzer bulundu. Calismamizda KAH sikliginda gruplar arasinda istatistiksel
anlamli farklilik saptanmadi. Angelo S. Koh ve arkadaglarinin 42 bin hastayla
yaptiklari ¢alismada KAH sikligi gruplar arasinda anlamli farkli olarak DEF
grubunda en yiksek (%54), KEF grubunda daha diisiik seviyede (%42) tespit
edilmis, SEF grubu DEF grubuna KAH siklik yiizdesi bakimindan ¢ok benzer (%53)
bulunmustur. DEF’li KY etyolojisinde 6nemli bir yeri olan KAH’nmin genis
popiilasyonlu ¢alismalarda oldugu gibi bizim ¢alismamizda da DEF’li KY grubunda
daha yuksek oranda oldugu tespit edildi. Gruplar arasinda DM siklig1 da incelenmis
olup; DM daha yiiksek oranda KEF grubunda (%50) izlendi. DEF ve SEF gruplari
KEF grubuna nispeten daha diisiik seviyede olup siklik yiizdeleri ayn1 bulundu (her
iki grupta da %44,4). Calismamizda gruplar arasinda DM siklig1 agisindan

istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi. Yine Angelo Koh ve arkadaslarinin
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calismasinda DM siklig1 bizim c¢alismamizda oldugu gibi KEF grubunda daha
yuksek (%28), SEF ve DEF gruplarinda benzer (iki grupta da %27) bulunmustur
(38).

AF siklig1 ¢alisma gruplar1 arasinda KEF grubunda en yiiksek (%66,7); DEF
ve SEF gruplarinda ise daha diisiik ve birbirine benzer (sirasiyla %38,9 ve %35,3)
tespit edildi. Istatistiksel degerlendirmede anlamli farklilik tespit edilmedi. CHART-
2 caligmasina kayitli yaklasik 3500 KY hastasinin degerlendirildigi ¢alismada AF
sikligi bizim g¢alismamizda oldugu gibi KEF grubunda en yiiksek (%51,8); DEF
grubunda en diisiik (%38,1) tespit edilmis, SEF grubu ise ara bir profil ¢izmistir
(%43,5). Ug grup arasinda istatistiksel anlamli farklilik saptanmistir (39).

Calismamizda HT sikligi DEF grubunda %88.,9, SEF grubunda %72,2, KEF
grubunda ise % 77,8 oraninda tespit edilmis olup istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmadi. Angelo S. Koh ve arkadaglarmin 42 bin hastayla yaptiklar ¢alismada
HT sikliklart DEF grubunda %56, SEF grubunda %64 ve KEF grubunda %72
saptanmis, gruplar arasinda istatistiksel anlamli farklillk bulunmustur (38).
Calismamizin sonuglarinin biiyiik popiilasyonlu ¢alismalardan elde edilen verilerle

benzer olmadig1 gortilmiistiir.

Calismamizda gruplar arasindaki ilag kullanimlar1 degerlendirildiginde beta
blokerlerin DEF grubunda %100, SEF grubunda %64,7, KEF grubunda ise %83,3
oraninda kullanildigi saptandi. Posthoc analizde DEF ile SEF grubu arasinda beta
bloker kullanimi agisindan anlamli farklilik g6zlenmis olup (p=0,018), SEF ve KEF
gruplar1 birbirine benzer bulundu. Angela S. Koh ve arkadaglarmin 42 bin KY
hastasiyla yaptig1 calismada beta bloker kullannmi DEF grubunda %90, SEF
grubunda %86, KEF grubunda ise %78 siklikta saptanmis, her bir grup arasinda
istatistiksel anlamli farklilik tespit edilmistir. Bizim ¢aligmamizda oldugu gibi beta
bloker kullanimi en sik DEF grubunda tespit edilmistir. Fakat bizim ¢alismamiza
gore dnemli farklilik gdsteren bulgu SEF grubunun her iki gruptan da istatistiksel

olarak anlamli farkli ve ara bir profil ¢izmis olmasidir (38). Calismamizda ACE
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inhibitérii veya ARB kullanimlar1 gruplar arasinda incelendiginde; DEF grubunda
%58,8, SEF grubunda %41,2 ve KEF grubunda ise %33,3 siklikta kullanildiklari
tespit edildi. ACE inhibitori/ARB grubu ila¢ kullanim1 agisindan gruplar arasinda
istatistiksel anlamli farklilik izlenmedi (p= 0,301). Yine Angela S. Koh ve
arkadaglarinin 42 bin hastayla yaptiklar1 ¢alismada ACE inhibitori veya ARB
kullanimlar1 DEF grubunda %90, SEF grubunda %84, KEF grubunda ise %72
oranlarinda tespit edilmis, 3 grup arasinda istatistiksel anlamli farklilik tespit
edilmistir (38). Bu ¢alismada oldugu gibi bizim ¢alismamizda da en yiiksek kullanim
oran1 DEF grubunda, en diisiik kullanim oran1 KEF grubunda olup SEF grubu bu iki
grubun arasinda bir siklikta oldugu gozlenmistir. Calismamizda MRA grubu ilag
kullanimlar1 DEF grubunda %52,9, SEF grubunda %11,8, KEF grubunda ise %11,1
oldugu saptandi. Istatistiksel degerlendirmede DEF ve SEF gruplari arasinda
istatistiksel anlamli farklilik mevcut olup (p=0,01), SEF ve KEF gruplari arasinda
anlamli farklilik saptanmadi. Bizim sonuglarimiza gore; MRA kullanim sikligi
acisindan SEF grubunun KEF grubuna yakin bir profilde oldugu disiiniildu.
CHART-2 ¢alismasina kayith olan, KY tanis1 olan 3480 hastayla yapilan ¢aligmada
bu lic grup ayr1 ayr1 degerlendirilmis, MRA grubu ila¢ kullanim sikligi DEF
grubunda % 43,7, SEF grubunda %29,3, KEF grubunda ise %19.,4 tespit edilmistir.
Her grup kendi arasinda istatistiksel anlamli farkli bulunmus olup bu ¢aligmada SEF
grubunun her iki gruptan farkli ve ara bir profil ¢izdigi gozlenmistir (39). Bizim
calismamizda da MRA kullanimi DEF grubunda en yiiksek saptanmis olup genis
popiilasyonlu bu c¢alismadan farkli olarak SEF grubu KEF grubuna benzer
bulunmustur. Furosemid kullaniminin bizim c¢alismamizda DEF grubunda %94,1,
SEF grubunda %50, KEF grubunda ise %77,8 siklikta oldugu saptandi. Furosemid
kullaniminda DEF ve SEF gruplart arasinda anlamli farklilik tespit edildi (p= 0,007).
Bizim ¢alismamizda bu grup ilacin kullanommin SEF grubunda en diisiik oldugu
gozlemlendi. T. Shiga ve arkadaslarinin 1245 hastayla yaptiklar1 bir ¢alismada
benzer sekilde bu li¢ KY grubu karsilastirilmis, furosemid kullanimi DEF grubunda
%76 oraninda, SEF grubunda %74, KEF grubunda ise %67 oraninda kullanildigi

tespit edilmistir. Bu calismaya gore iic grubun da aralarinda istatistiksel anlamli
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farklilik saptanmistir (36). Bizim ¢alismamizda oldugu gibi DEF grubunda
furosemid kullanimi en yiiksek dlzeyde oldugu gozlenmistir. Fakat daha genis bir
poplilasyon ile yapilan bu ¢alismada SEF grubunda furosemid kullanim siklig1 diger

iki gruba gore de anlamli farklilik géstermis ve ara bir profil ¢izmistir.

Calismamizda hastalarin kan basmnci degerleri kaydedildi ve gruplar
arasindaki analizleri yapildi. SKB degeri DEF grubunda ortalama 113,8 mmhg, SEF
grubunda ortalama 121,5 mmhg, KEF grubunda ise ortalama 121,7 mmhg olup
gruplar arasinda istatistiksel anlamli farklilik tespit edilmedi (p= 0,384). K. Tsuji ve
arkadaslarmin 3480 hastayla yaptiklari ¢aligmada DEF grubundaki SKB ortalama
degeri 117,9 mmhg, SEF grubunda ortalama 124,7 mmhg, KEF grubunda ise
ortalama 127,9 mmhg bulunmus, gruplarin her biri aralarinda degerlendirildiginde
istatistiksel anlamli farkli bulunmustur (39). Bizim ¢aligmamizda oldugu gibi daha
genis popiilasyonlu olan bu caligmada da SKB en diisikk degeri DEF grubunda
goriilmiistiir. En yliksek SKB degeri iki calismada da KEF grubunda goriilmekle
birlikte bizim ¢alismamizda SEF grubu ve KEF grubu SKB degeri acisindan sayisal
olarak yakin bulundu. Genis popiilasyonlu ¢alismada ise SEF grubu diger iki gruba
gore istatistiksel olarak farkli ve ara bir profil ¢izmistir. DKB agisindan
degerlendirildiginde bizim ¢alismamizda DEF grubunda DKB ortalama degeri 70,5
mmhg, SEF grubunda ortalama 71,7 mmhg, KEF grubunda ortalama 72,5 mmhg
bulunmus olup gruplar arasinda istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi. Yine K.
Tsuji ve arkadaglarinin 3480 hastayla yaptiklar1 calismada DKB ortalama degerleri
DEF grubunda 69,8 mmhg, SEF grubunda 71,8 mmhg, KEF grubunda ise 71,9
mmhg bulunmus olup saptanan degerler gruplar arasinda istatistiksel anlamli farkl
bulunmustur (39). Bizim g¢alismamizda da genis popiilasyonlu olan bu g¢alismada
oldugu gibi DKB ortalamas: en diisiik DEF grubunda, en yiiksek ortalama KEF
grubunda saptandi. Bizim c¢alismamizda sayisal degerler agisindan incelendiginde

SEF grubunu KEF grubuna, DEF grubuna nispeten biraz daha yakin oldugu goriildi.

Calismamizda EKG ile QRS siireleri incelenmis, DEF grubunda 125,8 ms,
SEF grubunda 113,9 ms, KEF grubunda ise 115,4 ms olarak tespit edilmis olup
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gruplar arasinda istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi (p= 0,488). T. Shiga ve
arkadaglarinin 1245 hastayla yaptiklar ¢alismada ¢alismamizla benzer sekilde 3 KY
grubunda EKG’lerindeki ortalama QRS siireleri incelenmis, DEF grubunda 110 ms,
SEF grubunda 100 ms ve KEF grubunda ise 94 ms olarak bulunmus olup her bir grup
arasinda istatistiksel anlamli farklilik bulunmustur (36). Bizim ¢alismamizda oldugu
gibi 1245 hasta ile yapilan ¢alismada da en uzun QRS ortalamasina sahip olan
grubun DEF grubu oldugu goriilmiistiir. Bizim c¢alismamizda SEF grubu sayisal
olarak KEF grubuna daha yakin, genis popiilasyonlu ¢alismada ise SEF grubu, DEF
ve KEF gruplarina gore istatistiksel anlamli farkli saptanmis ve bu iki grubun

arasinda bir profil ¢izmistir.

Calismamiza aldigimiz hastalarda hemogram ve bazi biyokimyasal
parametreler de degerlendirildi. Ortalama hemoglobin degerleri gruplar arasinda
incelendiginde DEF grubunda 13,2 g/dl, SEF grubunda 12,8 g/dl, KEF grubunda ise
12,1 g/dl oldugu saptandi. Calismamizda hemoglobin duzeylerinde gruplar arasinda
anlamli farklilik saptanmadi (p= 0,241). A. Koh ve arkadaslarinin 42 bin hastayla
yaptiklari ¢alismada ortalama Hgb degeri DEF grubunda 13,5 g/dl, SEF grubunda
13,2 g/dl, KEF grubunda ise 12,8 g/dl’dir. Bu g¢alismanin istatistiksel
degerlendirmesinde ii¢ grup arasinda anlamli farklilik saptanmistir (38). Bizim
calismamizda gruplar arasinda sayisal ortalamalarin farkli seviyelerde olmasina
karsin istatistiksel anlamsizligin mevcut hasta sayisina bagl oldugu diisiiniildd.
Genis popiilasyonlu bu ¢alismayla karsilagtirildiginda bizim ¢alismamizda da Hgb
degeri DEF grubunda en yuksek, KEF grubunda en diisiik oldugu goriildi. SEF
grubu ise diger iki grubun arasinda bir profil ¢izmistir. Calismamizda NT-proBNP
degerleri karsilastirildiginda ortalama degerler DEF grubunda 6406 pg/ml, SEF
grubunda 2424 pg/dl, KEF grubunda ise 1328 pg/dl oldugu saptandi. Istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptanmadi (p=0,063). A. Koh ve arkadaslarinin ¢aligmasinda
NT-proBNP ortalama degerleri DEF grubunda 3071 pg/ml, SEF grubunda 2160
pg/ml, KEF grubunda ise 2018 pg/ml oldugu saptanmistir. Bu ¢alismanin istatistiksel
analizinde her grup aralarinda anlamli farkli bulunmustur (38). Calismamizda en

yiiksek ortalama degerin DEF grubunda, en diisiik degerin KEF grubunda ve SEF
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grubunun diger iki grubun arasinda bir profilde oldugu goriildi. Calismamizda NT-
proBNP duzeyinde sayisal olarak farkliliga ragmen istatistiksel anlamsizligin kii¢iik
hasta popiilasyonuna bagli olabilecegini diisiindiik. Calismamizda degerlendirilen
GFR seviyelerine bakildiginda DEF grubunda ortalama GFR seviyesi 70,3
ml/dk/1,73 m? olup SEF grubunda 61,1 ml/dk/1,73 m?, KEF grubunda ise 53,7
ml/dk/1,73 m? oldugunu saptadik. Gruplar arasinda istatistiksel anlamli farklilik
saptanmadi (p= 0,170). A. Koh ve arkadaglarinin 42 bin kisiyle yaptiklar1 caligmada
GFR ortalama seviyesi DEF grubunda 63 ml/dk/1,73 m? SEF grubunda 62
ml/dk/1,73 m? ~KEF grubunda ise 59 ml/dk/1,73 m? oldugu saptanmistir. Bu
calismanin istatistiksel analizi yapildiginda SEF grubu DEF grubuna gore istatistiksel
olarak anlamli farkli, KEF grubuna ise benzer bulunmustur (38). Her iki ¢alismada
da sayisal ortalama degerlere bakildiginda DEF grubunun GFR degeri diger gruplara
gore daha yuksek, KEF grubu ise en disiik seviyede olup SEF grubu diger iki grubun

sayisal olarak arasinda bir degerde bulunmustur.

Calismamizda KY hasta gruplar1 arasinda ayrintili yapisal ve fonksiyonel
ekokardiyografi parametreleri karsilastirildi. Degerlendirilen ti¢ KY grubunun
ortalama EF degerleri istatistiksel olarak anlamli farkli olup (p<0,001); DEF
grubunda %30, SEF grubunda %45,3, KEF grubunda ise %54,8 olarak belirlendi.

Calismamizda gruplar arasinda Eko’da degerlendirilen SolV diyastol sonu
cap ortalama degerleri DEF grubunda 58,33 mm, SEF grubunda 50,83 mm ve KEF
grubunda 47,28 mm olarak bulundu. Gruplar arasinda istatistiksel analizde SEF ile
DEF grubu arasinda anlamli farklilik tespit edilirken (p=0,006); SEF grubu KEF
grubuna benzer bulundu (p=0,389). CHART-2 c¢alismasina kayitli olan KY olan
3480 hastayla yapilan analizde Eko degerlendirmesine gore SolV diyastol sonu
caplar DEF grubunda 62,1 mm, SEF grubunda 55,8 mm, KEF grubunda ise 49,3 mm

bulunmus ve gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmistir.

Gruplar arasinda SolV sistol sonu caplarmin ortalama degerleri DEF
grubunda 47,98 mm, SEF grubunda 36,72 mm, KEF grubunda ise 33,11 mm
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bulundu. Istatistiksel degerlendirmede SEF grubu DEF grubundan anlamli farkli
(p<0,001) ve SEF grubu KEF grubu ile benzer bulundu (p=0,396). CHART-2
calismasina kayitli 3480 KY hastasiyla yapilan analizde SolV sistol sonu ¢aplar DEF
grubunda 52,6 mm, SEF grubunda 42,9 mm, KEF grubunda ise 31,4 mm bulunmus
ve gruplar arasinda istatistiksel anlamli farklilik tespit edilmistir (39). Genis
popiilasyonlu bu ¢aligmada da oldugu gibi bizim ¢alismamizda da SolV sistol sonu
ve diyastol sonu ¢aplar1 DEF grubunda en yuksek, KEF grubunda en diisiik tespit
edildi. Calismamizda SEF grubu sayisal olarak diger iki grubun arasinda olup;
istatistiksel degerlendirmede DEF grubundan anlamli farkli, KEF grubuna benzer
bulundu. Adi gegen ¢alismada da ti¢ KY grubu arasinda istatistiksel anlamli farklilik

bulunmus ve SEF grubu diger iki grubun arasinda farkli bir profil ¢izmistir.

Calismamizda 4 bosluk goriintillemede SolV diyastol sonu volimleri DEF
grubunda 194,1 ml, SEF grubunda 142,2 ml, KEF grubunda ise 127,8 ml olarak
bulundu. SEF grubu DEF grubundan istatistiksel olarak anlamli farkli (p=0,041) ve
KEF grubuna benzer bulundu (p=1,0). Calismamizda 4 bosluk goriintiilemede SolV
sistol sonu volimleri DEF grubunda 137,4 ml, SEF grubunda 75,9 ml, KEF
grubunda ise 56,8 ml olarak bulundu. Istatistiksel degerlendirmede SEF grubu DEF
grubundan anlaml farkli (p<0,001), KEF grubuna ise benzer bulundu (p=0,491). 2
bosluk goriintiilemeden elde edilen SolV diyastol sonu voliimleri DEF grubunda
185,6 ml, SEF grubunda 123,5 ml ve KEF grubunda da 112,5 ml bulundu.
[statistiksel degerlendirmede SEF grubu DEF grubundan anlamli farkli (p= 0,003) ve
KEF grubuna benzer bulundu (p=1,0). 2 bosluk goriintiilemeden elde edilen SolV
sistol sonu volumleri DEF grubunda 131,8 ml, SEF grubunda 68,5 ml, KEF
grubunda ise 52,3 ml olarak bulundumustur. Istatistiksel degerlendirmede SEF
grubu DEF grubundan anlamli farkli (p<0,001) ve KEF grubuna benzer bulundu
(p=0,547). Hem 4 bosluk hem de 2 bosluk goriintiilemelerde sistol sonu ve diyastol
sonu volimlerinin KY gruplar: arasinda DEF grubunda en yiiksek seviyelerde, KEF
grubunda ise en diisiik seviyelerde oldugu belirlendi. SEF grubu ise sayisal olarak
diger iki grubun arasinda bir profil ¢izmekle beraber istatistiksel olarak

degerlendirildiginde DEF grubundan farkli ve KEF grubuyla benzer oldugu saptandi.
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Calismamizda IVS kalmligi DEF grubunda 11,44 mm, SEF grubunda 12,61
mm, KEF grubunda ise 12,89 mm olarak olguldii. istatistiksel olarak DEF ve KEF
gruplar1 arasinda anlamli farklilik tespit edildi (p=0,037). SEF grubunun ortalama
IVS kalinlig1 sayisal olarak diger iki grubun arasinda bir degerde bulunmasina karsin
diger iki gruba gore de istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi. Daha genis
popiilasyonlar ile degerlendirilmesi halinde istatistiksel analizler agisindan daha
saglikli veriler elde edilebilir. G. Murtaza ve arkadaslarinin 633 hastayla yaptiklar
bir calismada {ic KY grubu arasinda IVS kalinliklari karsilastirilmis, ortalama
degerler DEF grubunda 10,9 mm, SEF grubunda 11,3 mm, KEF grubunda ise 12,0
mm olarak bulunmustur. Bu ¢aligmanin istatistiksel degerlendirmesinde SEF grubu,
diger iki gruba gore de anlamli farkli bulunmustur (25). Calismamiz, daha genis
popiilasyonlu olan bu ¢alisma ile kiyaslandiginda benzer sekilde en kiigiik IVS
kalinhiginin DEF grubunda oldugu, en yiiksek IVS kalinhigimin KEF grubunda oldugu
goriilmiistiir. SEF grubu sayisal olarak diger iki grubun arasinda bir degerde
bulunmasina karsin genis popiilasyonlu olan bu calismada diger iki gruba gore de

anlamli farkli bulunmus, farkli bir profil ¢izmistir.

Calismamizda mitral kapak E velosite deselerasyon zamani (MK E vel DT)
DEF grubunda 155 ms, SEF grubunda 204,5 ms, KEF grubunda ise 180,0 ms olarak
bulundu. Istatistiksel olarak SEF grubu DEF grubundan anlamli farkli (p=0,032),
KEF grubuna benzer bulundu (p=0,574). Peter Rickenbacher ve arkadaslarinin 456
hastayla yaptiklar1 bir ¢aligmada MK E vel DT, DEF grubunda 154 ms, SEF
grubunda 178 ms, KEF grubunda ise 176 ms bulunmustur (40). Bu ¢alismada ii¢
grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmistir (p=0,014). Bu
calismanin post hoc analizinde SEF grubu, DEF (p=0,065) ve KEF grubuna (p=1,0)
benzer bulundu. Rickenbacher ve arkadaslarinin yaptig1 caligmada oldugu gibi bizim
calismamizda da MK E vel DT en kicglik DEF grubunda ve en yiksek SEF grubunda
saptandi. KEF grubu her iki ¢calismada da sayisal olarak SEF grubuna daha yakin ve

istatistiksel degerlendirmede de benzer bulunmustur.
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Calismamizda atrial remodelling bulgularindan sol atriyumun longitudinal
uzunlugu KY gruplar arasinda incelendi. DEF grubunda ortalama sol atriyum
longitudinal uzunlugu 65 mm, SEF grubunda 57 mm, KEF grubunda ise 63 mm
olarak bulundu. Istatistiksel analizlerde SEF ve DEF gruplar1 anlamli farkli tespit
edilirken (p=0,049); SEF ve KEF gruplar1 birbirine benzer bulundu (p=0,240).
Calismamizda sol atriyumun 6n-arka ¢apt DEF grubunda 46,1 mm, SEF grubunda
42,4 mm, KEF grubunda ise 45,94 mm bulunmus olup gruplar arasinda istatistiksel
anlamli farklilik saptanmadi (p=0,187). Shian Shu Chen ve arkadaslarinin 489
hastayla yaptiklari bir ¢alismada sol atriyumun On-arka ¢ap1 U¢ KY grubunda
karsilagtirilmis, DEF grubunda ortalama sol atriyum On-arka ¢ap uzunlugu 46,96
mm, SEF grubunda 44,09 mm, KEF grubunda ise 38,18 mm olarak bulunmus ve
istatistiksel olarak gruplar arasinda anlamli farkliliklar tespit edilmistir
(p<0,001)(41). Calismamizda sol atriyumun hem O6n-arka ¢ap1 hem de longitudinal
caplar1 incelendiginde en genis ¢aplarin DEF grubunda ve en kiicilik caplarin ise SEF
grubunda oldugu goriildi. Longitudinal uzunluk agisindan KEF grubu DEF grubuna
hem sayisal hem de istatistiksel benzer bulundu. SEF grubu ayr1 ayr1t DEF ve KEF
gruplari ile karsilastirildiginda DEF grubundan anlaml farkli, KEF grubuna benzer
bulundu. Daha biiyiik popiilasyonlu c¢aligmalarda da en yiiksek ¢aplar bizim
calismamizda oldugu gibi DEF grubunda izlenmistir. Fakat calismamizdan farklh
olarak en kii¢lik caplarin tespit edildigi grup KEF grubu olmustur. Calismamizdaki
gruplar arasinda sol atriyum ¢aplart degerlendirildiginde KEF grubunun DEF
grubuna benzer olmasi bekledigimiz bir sonu¢ degildi. Bu durum mevcut

popiilasyonumuzun az sayida hasta i¢eriyor olmasindan kaynaklanmis olabilir.

Calismamizda gruplar arasinda SolV ejeksiyon zamani1 DEF grubunda 287,7
ms, SEF grubunda 324,8 ms ve KEF grubunda 320 ms olarak bulundu. Istatistiksel
analizlerde SEF grubu DEF grubu ile karsilastirildiginda anlamli farkli bulunmus
olup (p= 0,049), SEF grubu DEF grubuyla kiyaslandiginda benzer bulundu (p=1,0).
Tor Biering-Sorensen ve arkadaslarinin 1980 hastayla yaptiklar1 toplum temelli
kohort ¢alismasinda hastalarin SolV ejeksiyon zamani incelenmis, yaklasik 350

ms’nin altindaki ejeksiyon zamaninm 6lim ve MI sikligmin artmasiyla ve KY
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prognozunun daha kotii olmasiyla iliskili oldugu tespit edilmistir. Hasta kalpte, SolV
ejeksiyon zamani, iskemik kalp hastaligi, KY, HT ve aort stenozu olan hastalarda
hastaligin ilerlemesi sirasinda degisecektir. SolV islevi bozuldukga, kalbin kasilma
kuvveti iiretme yetenegi azalir ve izovoliimetrik kasilma sirasinda SolV basing artis
hiz1 (SolV dP/dt) azalir, bu da izovoliimetrik kasilma siiresinin (IVCT) uzamasina
neden olur. Ayrica, hasta kalbin ejeksiyon periyodu sirasinda yiiksek bir SolV
basincini koruma yetenegi azalir, bu da SolV ejeksiyon zamaninda azalmaya neden
olur. Ek olarak, SolV ejeksiyon zamani ayrica, ejeksiyonun gecikmeli baslangicina
neden olan uzun sureli IVCT'nin bir sonucu olarak SolV islevlerinin bozulmasi ile
kisalacaktir (42). Calisgmamizda SEF ve KEF grubunun ortalama SolV ejeksiyon
sliresinin birbirine yakin ve istatistiksel olarak benzer olmasiyla beraber 350 ms’nin
biraz altinda oldugu goruldi. DEF grubunda ise bu degerin diger iki gruba gore daha
da diisiik oldugu tespit edildi. Bu parametre ile degerlendirildiginde DEF grubunun
diger iki gruba goére daha kotii prognoz, daha fazla 6liim ve Mi sikligi ile birlikte

oldugu diistinllebilir.

Tei indeksi, miyokardiyal performans indeksi olarak da adlandirilan, SolV
sistolik ve diyastolik fonksiyonlar1 hakkinda bilgi veren bir parametredir (43). SolV
icin %39-44 araligmmin {izerindeki degerler bozulmus miyokardiyal performans
gostergesidir (44). SolV Tei indeksinin %47 ve Uzerinde olmasi durumunda konjestif
KY igin %86 duyarlilik ve %82 Ozgiillige sahip oldugu bildirilmistir (43).
Calismamizda gruplar arasinda TDI iizerinden SolV Tei indeksi incelendi. DEF
grubunda indeks degeri %50,1, SEF grubunda %44,9, KEF grubunda ise %32,8
olarak bulundu. istatistiksel analizlerde DEF grubu KEF grubundan anlamli farkl
bulundu (p=0,005). SEF grubu DEF ve KEF grubu ile karsilastirildiginda anlamli
farklilik saptanmadi. Calismamizda SolV miyokardiyal performans indeksinin en
koti DEF grubunda oldugu goriildi. KEF grubunda Tei indexi normal aralikta
saptanmis olup SEF grubu ise sayisal olarak degerlendirildiginde diger iki grubun

arasinda bir profil ¢izmis fakat iki gruba gore de anlamli farklilik saptanmamastir.
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SagV i¢in normal Tei indeksi araligi %28-32 ve altinda olup bu araligin
Uzerindeki degerler bozulmus miyokardiyal performanst ile iligkilidir. Calismamizda
SagV icin de Tei indeksi degerlendirildi. DEF grubunda ortalama SagV Tei indeksi
%44, SEF grubunda %31 ve KEF grubunda %24 olarak bulundu. Istatistiksel
analizlerde DEF ile KEF grubu arasinda istatistiksel anlamli farklilik izlendi
(p=0,005). SEF grubu ile DEF grubu karsilastirildiginda benzer bulunmus olup
(p=0,109), SEF grubu ile KEF grubu karsilastirildiginda da anlamli farklilik
saptanmadi (p=0,766). Gruplar incelendiginde SagV i¢in en kotii miyokardiyal
performans DEF grubunda saptandi. SEF grubunda da KEF grubunda oldugu gibi
normal miyokardiyal performans indeksi tespit edilmis ve sayisal olarak diger iki
grubun arasinda bir profil ¢izmistir. Fakat SEF grubu diger iki gruba gore anlamli
farklilik gostermemistir. Hem SagV hem de SolV i¢in miyokardiyal performans
indeksi en diisiik DEF grubunda saptandi.

Sonuglarimiz genel itibariyle degerlendirildiginde KY gruplari arasinda yas
profili, Ekoda TDI iizerinden hesaplanan SolV Tei indeksi, SagV Tei indeksi ve IVS
kalinlig1 degiskenlerinde DEF ve KEF grubu aralarinda istatistiksel anlamli farklilik
saptanmis olup; SEF grubu sayisal olarak arada bir profil ¢izmekle beraber diger iki
gruba da benzer oldugu bulunmustur. Bu sonuglar, SEF grubunun ayr bir fenotip
olmaktan ziyade diger iki grubun bu 6zelliklerinin Ortiistiigii bir aralik olabilecegini

diistindiirmektedir.

Ekoda elde ettigimiz diger degiskenlerden SolV sistol sonu ve diyastol sonu
caplari, hem 2 bosluk hem de 4 bosluktan elde edilen SolV sistol sonu ve diyastol
sonu volimlerinin analizinde DEF grubunda caplarin ve voliimlerin en yiiksek, KEF
grubunda en kiigiik oldugu ve SEF grubunun ise sayisal olarak diger iki grubun
arasinda, DEF grubuna gore de istatistiksel anlamli farkli, KEF grubuna ise benzer
oldugu tespit edildi. Gruplar arasinda arastirdigimiz mitral kapak E velositesi
deselerasyon zamani ve SolA longitudinal uzunlugu da SEF grubunda KEF grubuna
benzer ve DEF grubundan istatistiksel anlamli farkli bulundu. Belirtilen bu Eko

parametreleri, SEF grubunun, KEF grubunun &zelliklerini tasidigini diisiindiirebilir.
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Ekoda degerlendirdigimiz SolV ejeksiyon zamani da SEF grubunda DEF grubundan
istatistiksel anlamli farkli olup KEF grubuna benzer bulundu. Bu degiskenler daha
genis poplilasyonlu ¢alismalarda SEF grubunun diger iki gruba gore de istatistiksel
anlamli farkli bulundugu dikkate alinirsa SEF grubunun ayr1 bir fenotip olabilecegini

de diisiindiirebilir.

Calismamizda kadin cinsiyet, laboratuar tetkiklerinden hemoglobin diizeyi,
NT-proBNP, GFR diizeylerinin istatistiksel analizinde anlamli farklilik bulunmamisg
olsa da SEF grubu diger iki grubun sayisal olarak arasinda 6zellik gostermis, ayn
parametreler daha Once de bahsedildigi gibi daha biiyiikk popiilasyonlu bazi
calismalarda SEF grubunun diger iki grubun sayisal olarak arasinda ve diger iki

gruba gore de istatistiksel anlamli farkli bulunmustur.

Ejeksiyon fraksiyonu hastalik siirecinde degisiklik gosterebilir. Bu degisiklik
meydana geldiginde sonuglarda 6nemli farkliliklar oldugu goriilmektedir. Yapilan
bazi ¢aligmalarin sonucunda SEF grubunun kontrol vizitleri incelendiginde SEF-
KY'den DEF-KY'ne ilerleme (EF’de bozulma), SEF araliginda stabil kalma veya
SEF-KY'nden KEF-KY'ne (EF’de iyilesme) gegis olabilecegi goriilmistiir. CHART-
2 calismasinda 3480 stabil KY hastasi incelenmis, ortalama 3 yillik bir takipten
sonra, SEF-KY hastalarinin %21'inin DEF-KY'ne ve %45'inin KEF-KY'ne gectigini
bulmuslardir (39). Rastogi ve arkadaslar1 1091 hastay1 kapsayan kayit ¢alismasinda,
%17'sinin 'kotiilesmis' bir EF'ye (6nceden >%50), %73"inilin 'iyilesmis' bir EF'ye
(6nceden <%40) sahip oldugunu ve %10'unun SEF'de stabil kaldigin1 bulmuslardir
(45). Aym1 degisim KEF-KY hastalar1 i¢in bakildiginda 3 yil sonunda hastalarin
%8’inin DEF’ye, %4’inlin SEF’ye gecis yaptiklart gorilmistiir (39). Bu 6rnek
verilen ¢alismalarin verileri gz oniine alindiginda KY hastalarinin, 6zellikle SEF
araligindaki hastalarin EF degerlerinin bir dinamizm gosterdikleri gorilmektedir. Bu
veriler EF %41-49 araliginin bagimsiz bir fenotip olmaktan daha ¢ok DEF-KY ve
KEF-KY arasinda bir gegis durumu veya bir Ortiisme bolgesini temsil ettigini

disiindiirmektedir.
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Cahsmanin Kasithhklar:

Calismamizin bazi kisithiliklari mevcuttur. Calismamiz tek merkezli bir
calismadir. Calismamizin hasta sayist Ozellikle kategorik degiskenler icin azdir.
Cogu kategorik degisken parametrelerinin istatistiksel anlamlilik  dizeyi
hesaplanamamustir. Ozellikle SEF-KY grubu olmak (izere; KY hastalarinin EF
degerlerinin yapilan bircok calismada zamanla dinamik bir degisimin igerisinde
oldugu saptanmigtir. SEF-KY’nin o6zelliklerini aydinlatmada ve prognozunu
anlamada uzun vadede hastalarin tekrar degerlendirilmesinin 6nemi yadsinamaz.
Bizim c¢alismamizda hastalar bir kez degerlendirilmis olup kontrol vizitleri

yapilmamastir.
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6. SONUC VE ONERILER

Calismamizda, klinigimizde tan1 alan ve takip edilen sinirda EF’li KY olan
hastalarin demografik, klinik ve ekokardiyografik 6zelliklerini diisiikk ve korunmusg

EF’li KY hastalarinin 6zellikleriyle karsilastirarak asagidaki sonuglar1 elde ettik.

1- Calismamizda elde ettigimiz verilerde SEF grubunun, Mitral kapak E vel
deselerasyon zamani, SolA longitudinal uzunlugu, SolV ejeksiyon zamani, SolV
sistol sonu, diyastol sonu caplari ve volimleri, MRA, furosemid, beta bloker
kullanim siklig1 agisindan DEF grubundan istatistiksel olarak anlamli farkli, KEF

grubuna ise benzer oldugu goriildii.

2- Yas profili, IVS kalinhigi, SagV Tei indeksi ve TDI iizerinden SolV Tei
indeksi agisindan bakildiginda DEF ve KEF gruplar birbirlerinden belirgin ayrigsmis,

SEF grubu da sayisal olarak arada ve her iki gruba da benzer 6zellikler gostermistir.

3- SEF-KY hastalarinda EF’nin dinamik degisimi gbz Oniine alindiginda
calisma bulgularimiz EF %41-49 araliginin bir ge¢is durumu veya DEF araliginin iist

sinirtyla KEF arali§inin alt sinirinin ortiisme bolgesi olabilecegini diistindiirmiistiir.

4- Caligmamizda degerlendirdigimiz diger bazi parametrelerden hemoglobin
diizeyleri, NT-proBNP diizeyi, GFR diizeyleri SEF grubunda sayisal olarak diger iki
grubun arasinda bir profil ¢izmis olmasi da bu diisiincemizi destekleyen ek

bulgulardir.

5- Calismamizin amaglarindan olan SEF-KY hastalarinin klinik 6zelliklerinin
ve ideal tedavi yaklasiminin daha iyi karakterize edilebilmesi i¢in hastalara ilerleyen
zaman diliminde kontrol vizitlerin planlanmasi, SEF grubundaki hastalarin DEF’ye
veya KEF’ye ge¢is yapanlar ve SEF’de stabil kalanlar olarak {i¢ ayr1 gruba ayirarak
DEF ve KEF gruplariyla ayr1 ayri toplamda bes alt kategoride, daha genis
popiilasyonlu ¢aligmalarla degerlendirmek bu araligin 6zelliklerini aydinlatmada son
derece yardimci olacaktir. Bu sekilde yapilabilecek bir ¢alisma tasarimi

calismamizda diislindiiglimiiz SEF grubunun bir Ortlisme bolgesi oldugunu
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aydinlatabilmek ve EF’nin zamanla degisim siireci gz Oniline alinarak DEF
grubunda etkinligi kanitlanmis tedavilerden SEF grubunda hangi alt grup veya
gruplarin fayda saglayabilecegini aydinlatmak icin ideal bir yaklasim olabilecegini

diisiindiik.
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