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ÖZET 

Kronik Kalp Yetersizliği Tanılı Hastalarda D Vitamini Eksikliği Ġnsidansı ile 

Kalp Yetersizliği Evresi Arasındaki ĠliĢki 

Amaç: D vitamini eksikliği günümüz toplumunda gerek beslenme gerekse 

güneĢ ıĢığı temasındaki artıĢ nedeniyle gün geçtikçe azalmaktadır. Ancak 

kardiyovaskuler hastalıklar ve kalp yetersizliği gibi özel hasta altgruplarında D 

Vitamini eksikliği halen mevcut bir etken ve mortalite üzerine kanıtlanmamıĢ da olsa 

etkinliği bulunan bir faktördür. ÇalıĢmamız evrelere göre ayrılmıĢ kalp yetersizliği 

hastalarında D vitamini eksikliği insidansını tespit etmek amacıyla yürütülmüĢtür. 

Gereç ve Yöntem: ÇalıĢmaya Türkiye Yüksek Ġhtisas Hastanesi’ne Ocak 

2010 ile Temmuz 2010 tarihleri arasında kardioloji polikliniklere baĢvuran veya 

kardiyoloji kliniklerinde yatarak tedavi alan 106 hasta dahil edilmiĢtir. Hastalar 

NYHA evre I-IV arasında sınıflandırılmıĢ olup klinik ve poliklinik kabulünde  fizik 

muayene ekokardiyografi ve rutin kan tetkikleri incelenmiĢtir.  

Bulgular ve sonuç:  ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların ortalama yaĢı 

65,67±10,4 olarak saptandı. Hastaların %95’inde en az bir risk faktörü mevcuttu. KY 

etiyolojisine bakıldığında, %81’inde sebep Ġskemik KY iken, %12’sinde kapak 

hastalığı, %7’sinde idiyopatik KMP olarak gözlendi. Hastaların % 88’inde Vitamin 

D düzeyinde düĢüklük vardı, bunun %52’dünü Vitamin D azlığı olan hastalar, 

%36’sını ise Vitamin D eksikliği olan hastalar oluĢturmaktaydı. Kalp yetersizliği 

sınıfı C ve D olan hastalar gruplanarak ANOVA ile D vitamini düzeyleri açısından  

karĢılaĢtırıldı. Sonuçta iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptandı.(p=0,004) sınıf C ve D kalp yetersizliği gruplarına dahil edilen hastalar 

incelendiğinde demografik, koroner risk faktörleri ve komorbiditeleri benzerdi 

(p>0,05).  ÇalıĢmaya alınmama kriterleri; son dönem renal yetmezlik varlığı, kronik 

diyaliz hastaları, son evre kanser hastaları ve primer endokrin hastalıkları olan 

hastalar olarak tespit edilmiĢtir. Pearson korelasyon analizi ile elde edilen  

sonuçlarda kalp yetersizliği evresi ile D Vitamini düzeyi arasında istatistiksel 

anlamda pozitif korelasyon gözlendi (p=0,006, r = 0,267). Yine D vitamini ve 

parathormon düzeyinin, pearson korelasyon analizi ile değerlendirilmesi de negatif 



 x 

ve anlamlı istatistiksel iliĢki tanımlandı (p=0,000 , r=0,417). Korelasyon analizi kalp 

yetersizliği sınıfı arttıkça, D vitamini eksikliği düzeyinin de arttığını buna da artmıĢ 

parathormon düzeyinin eĢlik ettiğini gösterdi.  

TartıĢma :  ÇalıĢma sonucunda  evre C ve D kalp yetersizliği olan hastalarda  

D vitamini eksikliği prevalansının yüksek olduğu gözlendi. Bunun nedenleri arasında 

kentsel yaĢam düzeninin yaygınlaĢması ve gün ıĢığından yeterince yoğun 

yararlanamama,kalp yetersizliği nedeniyle konjesyone olmuĢ barsaklardan emilim 

bozukluğu ve renal perfüzyonda azalmaya bağlı aktif vitamin D sentezinde azalma  

sayılabilir. Bu bulgular sonucunda D vitamininin ventrikül kontraktilitesi üzerine 

olan katkısı düĢünüldüğünde eksiklik bulunan kalp yetersizliği hastalarının tespiti ve 

replasman tedavisinin etkinliği yapılacak daha geniĢ kapsamlı çalıĢmalarla tespit 

edilmelidir. 

Anahtar kelimeler:  Kalp yetersizliği,d vitamini, eksiklik , yetersizlik. 
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ABSTRACT 

 

The Relationship Of Vitamin D deficiency incidance  And Heart Failure Stage  

In Chronic Heart Failure Patients 

Aim of the study: The incidance of vitamin d deficiency is decreasing due to 

populations increasing sun light exposure and dietery supply. But is an ongoing 

medical problem in special patient populations as heart failure and cardiovasculary 

diseases as its mortality effect is not proven  by randomized controlled trials. The 

aim of this study is to reveal vitamin d deficiency incidance in heart failure patients 

in our patient population. 

Materials and method: 106 chronic heart failure patients are recruited to this 

study who admitted to Türkiye Yüksek Ġhtisas Hospital between january 2010 and 

july 2010. Patients were classified into two major groups according to functional 

status and heart failure stages , stage C and stage D, according to contemporary 

ACC/AHA  heart failure guidelines. At the time of hospital admittance physical 

examinations, ECG,routine blood tests,chest X-RAY and echocardiography was 

performed. Unstable or decompansated patients were hospitalized and medical and 

invasive theraphy strategies were planned during  hospital stay. 

Results:  In study population the average age was 65±10,4 years and %67 of 

the patients were male and the %95 had at least one cardiovasculary risk factor. 

There were no significant differences between the groups by demographics, coronary 

risk factors and comorbidities (p>0,05).As the heart failure aetiology was examined 

% 81 of the patients had ischeamic origin of heart failure, %12 had valvaulary heart 

disease and the remainder % 7 had idiopathic cardiomyopathy diagnosis. Patients 

showing low serum vitamine d levels had an overall rate of %88 to the total study 

population, and %52 of this low level group had insufficiency and remaining % 36 

had deficiency levels. Stage C and D heart failure patients were statistically analised 

using ANOVA and revealed a statistically significant relation between heart failure 

stages and vitamine D levels (p=0,004). Patients with end stage renal disease, 



 xii 

dialysis patients, end stage cancer patients and the patients with primary endocrine 

diseases were excluded from the study population.  

Statistical analysis done by using pearson correlation showed a positive 

correlation between heart failure stage and vitamine d status. (p=0,006, r = 0,267). 

As the parathormone and the vitamine D levels are taken as the case, pearson 

analysis revealed negative correlation (p=0,000 , r=0,417). Correlation analysis also 

showed that incidance of low levels of vitamine d and parathormone levels has a 

direct relation with heart failure status and stage.  

Conclusion: The results of  the study exposed that vitamine D levels tend to 

decrease as the heart failure stage progresses to stage C and D. Urbanisation and 

depleted exposure to sun light, malabsorbtion due to gastrointestinal conjestion can 

be seen as a cause. As the benefits of vitamine d in the cardiac contraction  

considered supplementation of the depleted levels in heart failure patients could be 

beneficial in heart failure patients. For much more powerful recommendation we are 

in need of large comprehensive studies. 

Key words: Heart failure, vitamine D , deficiency , insufficiency. 
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1. GĠRĠġ 

       

Kalp yetersizliği; kalbin vücudun hemodinamik ve metabolik ihtiyaçlarını 

karĢılayacak debiyi sağlayamaması durumudur. Toplum genelinde %0,4 – 2 oranında 

görülen kalp yetersizliği insidansı; kardiyolojide iskemik koroner sendromların 

tedavisinde kayedilen geliĢmeler ve implante edilebilir cihazların kullanımının 

artmasıyla gün geçtikçe artmaktadır (1). Mevcut durumda dünya genelinde yaklaĢık 

20 milyon kiĢi bu  tanıya sahiptir (2). Kalp yetersizliğinde sağ kalımın göstergesi 

olarak, bir çok etmen öne sürülmüĢtür. Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu (SVEF), 

New York Kalp Birliği Fonksiyonel Sınıfı (NYHA), serum sodyum konsantrasyonu, 

kalp hızı, maksimum oksijen tüketimi, ekokardiyografide sol ventrikül boyutu, 

natriüretik peptit, plazma norepinefrin, endotelin ve sitokin düzeyleri, kardiyak 

indeks, hastalığın etiyolojisi ve süresi gibi (2).   Klinik olarak sıkça değerlendirilen 

bu parametrelerin yanında henüz araĢtırma aĢamasında olan yeni biyomarkerlar 

kliniğe  dahil edilmek üzere test aĢamasındadır. Bu yeni araĢtırma konularından biri  

de kalp yetersizliği ve akut koroner sendrom durumlarında  vitamin d düzeyi ve 

eksikliğinin mortalite, morbidite üstüne etkisini araĢtırmak ve replasmanın tedavi 

üzerine etkilerini inceleme alanındadır. Bu amaçla; Mc Kenna ve arkadaĢları (71) 

Kuzey Amerika ve Avrupada yapılmıĢ pek çok Vitamin D çalıĢmasını özetleyip genç 

eriĢkin ve yaĢlı populasyonda Vitamin D seviyelerini belirleyen bir yayın sağlamıĢtır. 

Böylelikle ortalama normal vitamin D düzeyleri tespit edilmiĢ olup toplum hakkında 

bilgi edinilmesi sağlanmıĢtır. Kardiyovaskuler mortalite ve vitamin D düzeyleri ile 

ilgili yapılmıĢ pek çok çalıĢma da mevcuttur. Bunlardan bir tanesi de NHANESIII 

çalıĢmasıdır. DüĢük Vitamin D düzeylerinin kardiyovaskuler mortalite için  bağımsız 

risk faktörü olması 3408 NHANES III katılımcısının sonuçlarının incelenmsi  ile de 

desteklenmiĢtir. 7,3 yıllık ortalama takip süresi boyunca katılımcıların 1493 tanesi 

(%44) hayatını kaybetmiĢ olup bu ölümlerin 767 tanesi kardiyovaskuler nedenlerle 

olmuĢtur. Tüm bu bilgiler ıĢığında vitamin D eksikliği insidansının saptanması 

amacıyla Türkiye’de Alagöl ve arkadaĢları tarafından yapılmıĢ bir çalıĢma mevcuttur 
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(70). Ancak kalp yetersizliği ile iliĢkilendirilmeyen bu çalıĢma kardiolojik açıdan 

vitamin D düzeyinin önemini incelememiĢtir.  

Yaptığımız bu çalıĢmada kalp yetersziliği tanısı mevcut olan hasta grubunda 

vitamin D eksiklik insidansını belirlemek amacıyla 106 kiĢi çalıĢmaya dahil edilmiĢ 

bu alandaki araĢtırma bütünlüğü sağlanmaya çalıĢılmıĢtır. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

 

2.1. KALP YETERSĠZLĠĞĠ 

2.1.1. Tanım 

 Kalp yetersizliği, kalbin yapısal veya iĢlevsel bozukluğuna bağlı olarak 

periferik dokuların hemodinamik ve metabolik ihtiyaçlarını sağlayacak kanı 

pompalayamaması ya da yeterli hemodinamik basıncı sağlayabilmek için dolum 

basınçlarını artırdığı ve bunun sonucunda yeterli kanlanması sağlanamayan vitaminal 

organ bozukluklarının görüldüğü ve konjesyonun ortaya çıktığı karmaĢık bir klinik 

sendromdur (11).  Myokardial kontraksiyonun bozulması en sık kalp yetersizliği 

nedenidir ve bu durum sistolik kalp yetersizliği olarak bilinir (12). Bununla birlikte 

hastaların yarısına yakın bölümünde kalp yetersizliği semptomları olmasına rağmen 

sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu normal veya normale yakı olarak saptanır. Bu 

hastalar çoğunlukla artmıĢ hacim yüküne veya bozulmuĢ ventriküler doluma 

sahiptirler ve bu durum diyastolik KY olarak bilinir.13 Sistolik KY bulunan 

hastaların 1/3’ünde diyastolik KY de vardır (14). 

 

2.1.2. Epidemiyoloji 

Son yıllarda kaydedilen geliĢmelerle birlikte koroner arter hastalığı, inme ve 

hipertansiyon gibi kardiyovaskuler nedenlerden ölümler giderek azalırken kalp 

yetersizliği sıklığında belirgin artıĢ gözlenmektedir. Bu durum geliĢen reperfüzyon 

teknikleri,sürekli değiĢen daha etkili antiagregan antikoagulan medikasyonlar, 

giriĢimsel kardiolojide artan bilgi birikimi ve deneyime ek olarak kullanımı gün 

geçtikçe artan ICD ve CRT implantasyonuna bağlanabilir. Toplum genelinde 

insidansı %0,4 – 2 arasında değiĢen oranlarda görülen kalp yetersizliği tanısına sahip 

yaklaĢık 20 milyon insan yaĢamını sürdürmektedir (1,13). framingham çalıĢması 

verileri KY nin yaĢla giderek sıklığının arttığını göstermektedir (15). Avrupa 
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kardioloji topluluğu (ESC); yıllık 500 bin hastane baĢvurusu ve yıllık 5 milyon 

hastane yatıĢ gününün (16) nedeni olan  kalp yetersizliğinin ortalama görülme yaĢını 

74 olarak saptamıĢ ve yaĢlanan  toplum ile bu tanıya sahip hasta sayısının giderek 

artacağını bildirmiĢtir (13). Tedavide elde edilen değerli geliĢmelere rağmen, 

günümüzde hastalığın prognozu kötüdür. Kalp yetersizliği tanısı almıĢ hastaların 

yarısı 5 yıl içerisinde ve ilerlemiĢ kalp yetersizliği olanların yarısından fazlası ise bir 

yıl içerisinde kaybedilmektedir (13,16,17). 

 

2.1.3. Tanımlayıcı Terimler 

2.1.3.1. Akut ve Kronik Kalp Yetersizliği 

Akut kalp yetersizliği, yeni baĢlayan nefes darlığı veya kronik kalp 

yetersizliğinin dekompanse olması ile tanımlanmaktadır. Hastalar periferik 

hipoperfüzyonla beraber pulmoner veya periferik ödem tablosu içindedirler. Akut 

kalp yetersizliğinin klinik formları akciğer ödemi, kardiyojenik Ģok, yüksek debili ve 

sağ kalp yetersizliğidir (13). 

 

2.1.3.2. Sistolik ve Diyastolik Kalp Yetersizliği 

GeliĢmiĢ ülkelerdeki en sık nedeni iskemik kalp hastalığı olan sistolik kalp 

yetersizliği; kalbin sistolik iĢlevinin azalması, dolaĢımdaki konjesyon ve 

nöroendokrin sistemlerin progresif aktivasyonu ile beraberdir. Sistolik KY olan 

hastalarda yapılan doppler ekokardiyografik çalıĢmalar hastalrın yaklaĢık yarısında 

eĢ zamanlı diastolik iĢlev bozukluğu saptamıĢtır (14,15). Diyastolik KY tanısı, 

sıklıkla KY belirti ve bulguları olmasına rağmen istirahat halinde SV sistolik iĢlevi 

korunmuĢ hastalarda düĢünülmelidir. Bu nedenle bazı hastalarda KY tanısında 

diyastolik iĢlev EF’den daha önemli olabilmektedir. Ġzole diyastolik KY’nin 

nedenleri arasında, baĢlıca sol ventrikül hipertrofisi ile giden sistemik hipertansiyon, 

hipertrofik kardiyomiyopati ve normal ejeksiyon fraksiyonlu aort darlığı sayılabilir. 
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2.1.3.3. Sol ve Sağ Kalp Yetersizliği 

Sol ve sağ kalp yetersizliği tanımlamaları hastalarda mevcut olan konjestif 

bulguların pulmoner veya sistemik venlerde oluĢuna göre kullanılmaktadır (13). 

Pulmoner konjesyon belirtilerinin daha belirgin olduğu hastaların etiyolojilerinde 

genellikle miyokart enfarktüsü, hipertansiyon, aort veya mitral kapak hastalıkları 

bulunur. Sol KY seyrinde zamanla sağ KY’nin de ortaya çıkmasıyla sıvı birikimi 

yaygınlaĢır ve ayak bileği ödemi, konjestif hepatomegali, asit ve plevra sıvısı oluĢur. 

 

2.1.4. Etiyoloji 

Kalp yetersizliği etiyolojisinde bulunan pek çok etmen myokardiyal yapı, 

bütünlük veya iĢlevinde bozukluk yaratarak kalp yetersizliği kliniğinin ortaya 

çıkıĢına katkıda bulunur. Kalp yetersizliği etiyolojisinde bulunan faktörler 

endokardiyal, myokardiyal, perikardiyal ,valvuler, vaskuler, akkiz ve konjenital 

hastalıklardır. Nadiren etiyolojide aritmik nedenlere bağlı oluĢan taĢikardi iliĢkili 

kardiyomyopati de olabilir. Avrupada 75 yaĢ altında kalp yetersizliğinin en sık 

nedeni koroner kalp hastalığıdır. Bu örnek kalp yetersizliği etiyolojisinde coğrafi ve 

sosyoekonomik farklılıkların da etkili olduğunu göstermektedir. Bu  geliĢmiĢ 

ülkelerdeki baĢlıca etiyoloji iskemik kalp hastalıkları ve hipertansiyon iken, az 

geliĢmiĢ ülkelerde romatizmal kapak hastalıları, enfeksiyonlar ve beslenme 

bozuklukları en sık nedenler arasındadır (18). 

Etiyolojide bulunan faktörler aĢağıdaki gibi sınıflandırılabilir. 

A-  Ġntrinsik miyokart hastalıkları 

1-  Ġskemik kalp hastalığı 

2-  Miyokardit 

3-  Kardiyomiyopati 

4-  Ġnfiltratif hastalıklar (amiloidoz, sarkoidoz, hemokromatoz) 
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B-  Kalbin iĢ yükü artıĢı 

1-  Basınç yükü artıĢı 

a-  Sistemik hipertansiyon 

b-  Pulmoner hipertansiyon 

c-  Aort veya pulmoner kapak darlıkları 

d-  Aort koarktasyonu 

e-  Hipertrofik kardiyomiyopati 

2-  Hacim yükü artıĢı 

a-  Mitral veya aort kapak yetersizliği 

b-  Triküspit yetersizliği 

c-  Konjenital sol-sağ Ģant (atriyal septal defekt, ventriküler septal 

defekt, patent duktus arteriyozus) 

3-  Yüksek debili kalp yetersizliği 

a-  Tirotoksikoz 

b-  Ciddi anemi 

c-  Gebelik 

d-  Arteriyovenöz fistül 

e-  Beriberi 

f-  Paget hastalığı 

C-  Ventrikül doluĢunun engellenmesi 

1-  Kapak akımının engellenmesi: Mitral darlığı, triküspit darlığı 

2-  Miyokart ve perikart kompliyansının azalması: Konstriktif 

perikardit, restriktif kardiyomiyopati, kalp tamponadı 

D-  Ġyatrojenik miyokart hasarının geliĢmesi 

1-  Ġlaçlar: Adriamisin, disopiramid 

2-  Mediyastinal radyoterapi 

E-  Aritmiler 
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2.1.5. Patofizyoloji 

Sendrom olarak tanımlanan kalp yetersizliği patogenezini tek bir etiyoloji ile 

açıklamak kolay olmayacaktır. Tüm etmenlerin ortak etkisi kalp yetersizliğinde 

temel patoloji olan kardiyak debinin diğer organ ve sistemlerin ihtiyacı olan 

perfüzyonu sağlayamamasıdır.En sık rastlanan kalp yetersizliği Ģekli miyokardın 

kasılma bozukluğu nedeni ile meydana gelen pompa yetersizliği durumudur. 

Bununla beraber kalbin gevĢeme ve geniĢleyebilme yetersizliği, kapaklar ve diğer 

kalp yapılarının yapısal ve iĢlevsel bozuklukları, vasküler ve endokrin hastalıklar KY 

nedeni olabilirler.Her ne sebeple olursa olsun kalp yetersizliği homeostazı korumak 

için çeĢitli kompansatuar mekanizmalarla düzeltilmeye çalıĢılır. Nörohumoral 

mekanizmalarla kompanse edilmeye çalıĢılan yetersizlik durumu klinik bulgu 

vermeden uzun süreler sebat edebilir. Öncelikli amaç atım hacmini normal sınırlar 

içinde tutabilmektir. Myokard akut olarak ön yük ve ard yük artıĢına Frank-Starling 

mekanizması ile kontraktilitesini artırarak yanıt verir. Böylelikle artmıĢ oksijen 

gereksinimi ile kardiyak performans normal sınırlarda tutulmaya çalıĢılır. Öncelikle 

hipertrofiye olan ventrikül ilerleyen zamanlarda dilatasyon sürecine girmeye baĢlar. 

Kronik volum yüklenmesi durumunda ise ventrikül dilatasyonu meydana gelir ve 

ilerleyen dönemde basınç yükü eklenerek ventrikül hipertrofiye uğrar. BaĢlangıçta 

kardiyak debinin sağlanması amacıyla oluĢan bu kompansatuar mekanizma zamanla 

etkinliğini yitirir dilate olan sol ventrikül performansı giderek azalarak klinik 

bulguların ortaya çıkmasına sebep olur. Dilatasyon  end diastolik ve end sistolik 

hacimdeki artıĢı beraberinde getirir, zamanla ventriküldeki bu Ģekil değiĢikliği konik 

yapıdaki ventrikülün küresel bir geometriye gidiĢine sebep olur. Ventriküler yeniden 

Ģekillenme (remodelling) olarak adlandırılan bu değiĢim zamanla papiller kasların 

yerleĢim geometrisindeki değiĢiklik, atrioventriküler halkada geniĢleme ve kapak 

yetersizliklerinde artıĢa neden olarak kardiyak performansta ileri bozulmaya katkıda 

bulunur (21). akut myokard enfarktüsünden sonra remodelling enfarkt alanından 

baĢlar. Günler ve aylar içinde enfarkt bölgesinde baĢlayan incelme ve dilatasyon 

zamanla tüm ventrikülde gözlenir. Hipertansif hastalarda yeniden Ģekillenme ise, 

korunmuĢ SV iĢlev ve SV kavitaminesi ile beraber kalınlaĢmıĢ ventrikül duvarları 

(konsantrik SV hipertrofisi) ile karĢımıza çıkmaktadır (22). Extrakardiyak 

adaptasyon mekanizmaları intravasküler hacim ve vasküler direnci değiĢtirir ve 
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sempato-adrenal sistem, renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi (RAAS), natriüretik 

peptitler, arginin-vasopresin, prostaglandinler, nitrik oksit ve sitokinler gibi birçok 

farklı mekanizma ile etkili olurlar (23,24). 

 

2.1.6. Kalp Yetersizliği Sınıflandırması 

Kalp yetersizliğinin prognozu hakkında bilgi veren ve hasta öyküsünden 

yararlanılarak elde edilen ve fonksiyonel kapasiteye göre bilgi veren NYHA 

sınıflaması kullanılmaktadır. Buna göre hastalar semptomsuz maximum efor 

düzeylerine göre grup I'den grup IV'e kadar sınıflara ayrılır. NYHA sınıflarına uygun 

özgül aktivitamine çizelgesi yapılabilmektedir (25). 

Tablo 2.1. Kalp yetersizliği NYHA sınıflaması 

Sınıf I  

Kalp hastalığı olup fiziksel aktivitamine 

kısıtlılığı olmayan hastalardır. Günlük 

aktivitamine düzeyinde dispne 

oluĢmamaktadır. 

Hastalar ≤ 7 METS gerektiren 

aktivitamineleri rahat yaparlar, basketbol, 

kayak , hentbol, 5 mil/hr yürüyüĢ 

Sınıf II 

Aktivitaminede hafif kısıtlanma vardır 

istirahatte asemptomatik olan hatsalar 

günlük aktivitamine durumunda 

semptomlar oluĢur. 

Hastalar ≤ 5 METS aktivitamineleri rahat 

yapar Dans, bahçe iĢi, cinsel aktivitamine, 4 

mil/hr yürüyüĢ. 

Sınıf III 

Belirgin aktivitamine kısıtlanması 

mevcuttur. Günlük aktivitaminelerin 

daha altındaki aktivitaminelerde 

semptomlar oluĢur. 

Hastalar ≤2 METS aktivitamineleri rahat 

yaparlar. Durmadan duĢ alma ve 

giyinebilme, basit ev iĢleri, golf oynama, 

2,5 mil/hr yürüyüĢ. 

Sınıf IV 
Ġstirahat semptomları bulunur. 

Semptomsuz aktivitamine yapamazlar.  

 

 

Amerikan Kalp Birliği (AHA/ACC)  NYHA sınıflandırmasını da içine alacak 

Ģekilde yeni bir sınıflandırma tanımlamıĢtır. Bu yeni sınıflandırma büyük ölçüde 

hastaların klinik durumuna dayalıdır ve hekimlerin tedavilerini özgül hasta alt 
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gruplarına odaklanmıĢ biçimde yönlendirmesine izin vermektedir (Tablo 2.2). 

Hastalar genelde bu sınıflandırmada ileriye doğru gidiĢ gösteriyor gibi olsalar da 

bazen evre  D’den evre C’ye gerileme görülebilir (26). 

Kalp yetersizliğine bağlı semptom ve bulgular düĢük debi ve hipervoleminin 

varlığına dayanır; akciğer ödemi ,ayak bileği ödemi ve asit gibi. Buna rağmen SV 

sistolik iĢlev bozukluğu (EF<% 40) olan hastaların %20’sinde klinik KY semptom 

ve bulgularının olmadığı bildirilmiĢtir. Farmakolojik tedavinin yararlarına rağmen 

KY hastalarının yaklaĢık %20’sinde ise orta-ileri derecede semptomlar devam 

etmekte ve bu hastalarda yıllık mortalite %50’ye kadar çıkmaktadır (26). 

Tablo 2.2. Kalp yetersizliği evreleri 

Evre                 Tanımlama                          Örnek  

A 

Kalp yapılarında yapısal anormallik 

olmamasına rağmen kalp yetersizliği 

için yüksek riskte olan hastalar 

Sistemik hipertansiyon, kadiyotoksik ajan 

kullanımı, koroner arter hastalığı alkol kullanımı. 

B 

Kalp yetersizliği geliĢimi için yüksek 

risk taĢıyıp yapısal anormallik geliĢen 

ancak kalp yetersizliği semptom ve 

bulguları geliĢmeyen hastalar 

Asemptomatik kapak hastalığı, kardiyak 

hipertrofi, kardiyak dilarasyon, hipokontraktilite 

ve eski miyokard infarktüsü 

C 

Altta yatan yapısal kalp hastalığı ile 

beraber geçmiĢte veya halen kalp 

yetersizliği semptomu taĢıyan hastalar 

Nefes darlığı veya egzersiz intoleransı bulunan 

hastalar,semptomatik olup geçmiĢ semptomları 

için tedavi alan hastalar. 

D 

Ġleri yapısal kalp hastalığı olan ve 

maksimal ilaç tedavisine rağmen 

istirahat sırasında dahi kalp yetersizliği 

semptomları olan hastalar. 

Sık hasteneye yatan vaya güvenli biçimde 

taburcu edilemeyen hastalar, transplantasyon 

adayları ve yardımcı kalp cihazı taĢıyan hastalar. 

 

2.1.7. Kalp Yetersizliği Tanı Yöntemleri 

 Kalp yetersizliğinin tanımlanmasının yanında ; hastalığa ait risk faktörlerinin, 

altta yatan kardiyak hastalığın, yetersizliğin klinik evresinin, etiyolojisinin, 

semptomların Ģiddetini artıran dıĢ faktörlerin ve hastalığın prognozunun da 
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belirlenmesinde yarar vardır. Kesin tanı için kalp yetersizliğini taklit edebilecek 

klinik durumların ayrıdedilmesi gereklidir (Tablo 2.3). 

Tablo 2.3. Kalp yetersizliğine benzer belirti veren hastalıklar. 

Obezite  Pulmoner emboli 

Hepatik hastalıklar Ġlaçla tetiklenen sıvı birikimi (NSAĠ) 

Hipoalbuminemi Depresyon ve anksiyete 

Tiroit hastalıkları Ciddi anemi 

Renal hastalıklar Alt ekstremite venöz yetersizliği 

Akciğer hastalıkları  Ġlaçla tetiklenen ayak bileği ödemi 

 

2.1.7.1. Öykü ve Fizik Muayene 

 Klinik bir sendrom olan kalp yetersizliği tanısı ,  dikkatli bir öykü ve fizik 

muayene ile konur,yardımcı laboratuvar yöntemleri ile de desteklenir. Anamneze 

dayalı saptananan NYHA sınıflandırması ile hastalığın evresi ve prognozu hakkında 

bilgi sahibi olunur. KY’de görülen belirti ve bulgular Tablo 4’de gösterilmiĢtir. 

Dispne, ayak bileği ödemi ve yorgunluk KY’nin önemli belirtileridir. Efor dispnesi 

KY hastalarında en sık görülen belirtilerinden biridir (27). Paroksismal nokturnal 

dispne ise KY için daha özgün bir belirtidir. Sol ventrikül end diastolik basınç 

artıĢıyla ortaya çıkar (27). Ortopne, hastanın yatıĢından birkaç dakika sonra nefes 

darlığı ve sıkıntı nedeni ile oturur duruma geçmesidir. Ortopne sol ventrikül diyastol 

sonu basıncı artıĢıyla pulmoner konjesyonun geliĢmesine bağlıdır (27). KY olan 

hastalarda görülen öksürüğün nedeni pulmoner konjesyondur. Eforla geliĢen kuru 

öksürük, nefes darlığının eĢdeğeri olarak kabul edilir (27). Bitkinlik, yorgunluk ve 

iĢtahsızlık gibi sık görülen semptomlar  kronik KY’ye özgül değildir ve kalp dıĢı 

nedenlerden de kaynaklanabilmektedir. Pulmoner konjesyonun en önemli fizik 

muayene bulgusu rallerin varlığıdır. Periferik ödem, hepatomegali, asit ve artmıĢ 

venöz basınç sistemik venöz konjesyonun bulgularıdır. Optimal medikal tedavi 

altındaki hastalarda periferik konjesyon bulgusuna rastlanmayabilir. Bununla birlikte 

jugüler venöz basınç yüksekliği olmadığında, kalp yetersizliği tansısında periferik 
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ödem ve hepatomegali, düĢük tanısal değer taĢırlarç TaĢikardi de KY için özgül 

değildir, ileri derecede KY olan ve özellikle beta bloker ile tedavi edilen hastalarda 

bulunmayabilir. Fizik muayenede S3 duyulması da kalp yetersizliğini 

düĢündürmelidir. Fizik muayenenin tanıda çok hassas olmaması nedeniyle ayırıcı ve 

kesin tanı amaçlı ek tetkikler kullanılır.                    

Tablo 2.4. Kalp yetersizliği belirti  ve bulguları 

Nefes darlığı     

Eforla oluĢan nefes darlığı 

Ortopne  

 Ayak bileği ödemi 

Öksürük ĠĢtahsızlık 

Çarpıntı                 

Akciğer dinleme bulguları 

Paroksismal gece gelen nefes darlığı  

Periferik ödem  

Yorgunluk, halsizlik  

Boyun ven dolgunluğu 

Nörolojik yakınmalar (baĢ dönmesi, uykusuzluk, senkop)  

Hepatojügüler reflü  

Hepatomegali  

TaĢikardi 

Kalp büyümesi Santral venöz basınçta artma 

S3 galo Kardiyak üfürümler  

Pulsus alternans 

 

 

2.1.7.2. Elektrokardiyografi 

Kalp yetersizliği tanı ve takibinde rutin değerlendirmenin bir parçası olan 

EKG pek çok önemli bilgiyi sağlar. Normal EKG yaklaĢık %90 olasılıkla sol 

ventrikül sistolik disfonksiyonunu dıĢlar (29). Kalp yetersizliği bulunan hastaların 

büyük kısmında Ekg de; geçirilmiĢ miyokart enfarktüsüne ait patolojik Q dalgaları, 

dal blokları, atriyal fibrilasyon, ventriküler aritmiler, SV hipertrofisi bulguları, özgül 

olmayan ST segment ve T dalga değiĢiklikleri gözlenir. Dal blokları ve 

interventriküler iletim gecikmeleri KY hastalarında sık görülür ve iskemik olmayan 

kardiyomiyopatilerde QRS süresinin, prognozun bir göstergesi olduğu bildirilmiĢtir 

(30). Ġskemik kardiyomyopati tanısına sahip hastalarda özellikle anterior 
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derivasyonlardaki patolojik Qdalgaları ve sol dal bloğu azalmıĢ ejeksiyon 

fraksiyonunun göstergesidir. Sol atrial dilatasyon ve sol ventrikül hipertrofisi sistolik 

olduğu kadar diastolik yetmezlikle de iliĢkilidir ancak tanısal değeri düĢüktür. Kalp 

yetersizliği durumunda herhangi bir değiĢim, fonksiyonel kapasitede azalma veya 

iskemik durumdan Ģüphe edildiği durumda EKG sınıf I endikasyonla yenilenmelidir. 

Ancak stabil seyreden kalp yetersizliği durumunda rutin EKG çekimi 

önerilmemektedir (13). 

 

2.1.7.3. Telekardiyografi 

Kalp yetersizliği tanısı koymak için oldukça sık kullanılan faydalı ve ucuz bir 

tanı yöntemi olan direkt grafiler klinik elektrokardiyografik verilerle 

birleĢtirildiğinde tanısal değeri artar (32). Direkt grafi değerlendirilirken göğüs 

kafesine ait cilt ciltaltı ve kemik dokuların bütünlüğü değerlendirildikten sonra; kalp 

boyutları, sınırları, akciğer parankimi, pulmoner vaskuler yapılar ve anormal 

yoğunluklar değerlendirilmelidir (33). Kalp yetersizliğinde en sık ortaya çıkan bulgu 

kardiyomegalidir; telekardiyografide kardiyotorasik oranın %50 den büyük olması 

ile ifade edilir (33). Pulmoner konjesyon ise interlobar fissürlerde sıvı birikimi, kanın 

yeniden dağılımı (sefalizasyon), Kerley B çizgileri, yalancı tümör görüntüsü olarak 

saptanır. Çoğunlukla iki taraflı görülen pleural sıvı tek taraflı olduğunda en sık sağ 

pleural boĢlukta görülür. Ġntertisiyel ve alveolar ödem ciddi SV iĢlev bozukluğunun 

önemli ve güvenilir bir iĢaretidir. 

 

2.1.7.4. Laboratuvar Testleri 

Kalp yetersizliği belirti ve bulguları hafif veya orta derecede ise rutin 

laboratuvar testleri genellikle normaldir. Ciddi KY olan hastalarda serum elektrolit 

düzeyleri yakından izlenmeli, prerenal azotemi; düĢük kardiyak debiyi ve böbrek kan 

akımındaki azalmayı gösterirken, artmıĢ kreatinin düzeyleri birincil veya kalp 

yetersizliğine ikincil olarak geliĢen böbrek iĢlev bozukluğunu gösteriyor olabilir. 
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Hastalığın ilerlemesiyle birlikte genellikle aneminin ortaya çıktığı bilinmektedir. 

Karaciğer konjesyonuna bağlı karaciğer fonksiyon testlerinde artıĢ görülebilir. 

Ayrıca ciddi KY olan hastalarda myokardiyal doku yıkımını gösteren serum troponin 

T düzeylerinde de yükselme olduğu bildirilmiĢtir (13). Tam panel biyokimya testleri, 

kalp yetersizliğinin etiyolojisi hakkında bazı bilgiler verebilir. Koroner arter 

hastalığının değerlendirilmesi için lipid profili, homosistein, ürik asit ve açlık glukoz 

düzeyleri incelenmelidir. Özellikle atriyal fibrilasyonla sık birlikteliği olduğu bilinen 

hipertiroidide tiroid fonksiyon testlerinin değerlendirilmesi gerekmektedir. Ayrıca 

son zamanlarda, KY ayırıcı tanısında sıklıkla kullanılmaya baĢlanan ve yarı ömrü 

kısa olan B tipi natriüretik peptit (BNP), diyastol sonu basınç ve hacim artıĢına yanıt 

olarak ventriküllerden salgılanır ve hastanın klinik durumu hakkında önemli bilgiler 

verir (13). KY belirtileri ortaya çıkmadan, hastalığın geliĢim sürecinde iken BNP 

düzeyinin yükselmeye baĢlaması bu peptidin tanısal açıdan duyarlılığını arttırır. 

Konjesif KY’nin tanısında, yönetiminde, tedaviye yanıtın değerlendirilmesinde, 

mortalite ve morbiditeyi öngörmede halen araĢtırma konusu olan biomarkerlardır 

(34).  KY’de aĢırı kullanılan diüretik, ACE inhibitörleri ve bazen potasyum tutucu 

diüretikler böbrek fonksiyon bozukluğuna neden olabilmektedir. Hiponatremi ve 

böbrek fonksiyon bozukluğu KY’de kötü prognoz değiĢkenleri olarak bilinmektedir 

(13). Ġdrar analizi; proteinüri ve glukozürinin saptanmasında yararlıdır ve klinisyeni 

altta yatan diyabet ve renal sorunların varlığı açısından uyarıcı olmaktadır. Karaciğer 

enzimlerinde yükselme artmıĢ hepatik konjesyonla iliĢkili olabilir. Tirotoksikoz 

nedeniyle olan KY sıklıkla yüksek ventrikül yanıtlı atriyal fibrilasyonla iliĢkilidir. 

 

2.1.7.5. Ekokardiyografi 

Klinik kardioloji pratiğinde kalp yetersizliği tanısı  takibi amacıyla kullanılan 

ve hastalığa dair en kesin bilginin alındığı non invaziv tetkiktir. Kardiyak anatomi ve 

iĢlevi hakkında detaylı bilgi verir. KY ile baĢvuran hastaların ilk 

değerlendirilmesinde LVEF, LV boyutları, duvar kalınlıkları ve kapak yapılarını 

değerlendirmek amacıyla iki boyutlu ve Doppler ekokardiyografi yapılmalıdır (1). 

Ekokardiyografi yokluğunda ise radyonüklit ventrikülografi ile EF ve hacim durumu 
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değerlendirilebilir (1). Ekokardiyografi, maliyetinin düĢük, hızlı değerlendirilebilir 

olması ve radyasyon içermemesi nedeniyle yaygın olarak kullanılmaktadır. Ġki 

boyutlu ekokardiyografi ile genel anlamda kalbin anatomik ve iĢlevsel durumu 

hakkında bilgi edinilir. Hastaların modifiye Simpson yöntemi ile her iki ventrikül 

EF’si ölçülmektedir. Ġstirahat LVEF değeri %40-45’in üzerinde olanlar korunmuĢ 

LV sistolik iĢlevi olarak kabul edilir (13). Ekokardiyografi ile atriyum ve ventrikül 

boyutları, iĢlevleri ve bölgesel duvar hareket bozuklukları değerlendirilebilir. Ayrıca 

perikardiyal sıvı varlığı ve konstriktif perikarditte bulunan kalınlaĢma ve 

kalsifikasyonlar da saptanabilir. Ġnfiltratif veya restriktif kardiyomiyopatide görülen 

miyokarda ait tipik özellikler görülebilir. Buna ek olarak ekokardiyografide bulunan 

Doppler özelliği sayesinde kaçak akımlar izlenebilir, kalp boĢlukları arasındaki 

basınç farkları ve geçen hacim miktarları hesaplanabilir. Önemli bir baĢka nokta ise 

kalbin diyastolik iĢlevinin ekokardiyografi ile saptanabiliyor olmasıdır. 

 

2.1.7.6. Radyonüklid Anjiyografi 

Sol ve sağ ventrikül hacimlerini ve sistolik iĢlevlerini değerlendirmede 

kullanılan bir yöntemdir. ĠĢlem sırasında radyoaktif izotop ile iĢaretli alyuvarlar 

kullanılır. Radyonüklit ventrikülografi ejeksiyon fraksiyonunun daha doğru ve 

güvenilir olarak ölçülebilmesini sağlar. Ancak ölçüm yönteminin pahalı olması, 

iĢlem sırasında radyasyona maruz kalınması ve sol ventrikül duvar kalınlıklarını 

kısıtlı olarak değerlendirebiliyor olması bu yöntemin dezavantajlarıdır. Yöntem, 

99mTc-perteknetat ile iĢaretlenmiĢ homolog alyuvarların kalp boĢlukları ve büyük 

damarlardaki dağılımının görüntülenmesi ile gerçekleĢtirilir. Görüntü alınırken EKG 

yardımı ile bir kalp atımı zamanı R-R dalgası arasında 16-32 adet eĢ zamanlı görüntü 

olmak üzere 5-15 dakika boyunca kayıt alınır. Bu Ģekilde sistol ve diyastol sonu 

görüntüleri elde edilir. Ventrikül ve atriyumlar morfolojik olarak değerlendirilirken, 

ventrikül hacimleri hesaplanarak ejeksiyon fraksiyonu, ventrikül dolum hızı, 

ejeksiyon hızı gibi sistolik ve diyastolik iĢlev değiĢkenleri nicel olarak hesaplanabilir. 

Ventriküler iĢlevin değerlendirilmesi gereken tüm hastalıklar radyonüklit 
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ventrikülografinin endikasyonları içindedir. Ayrıca diyastolik iĢlev bozukluğu bu 

yöntemle daha erken dönemde tanımlanabilir. 

 

2.1.7.7. Egzersiz Testi 

Kalp yetersizliği tanısı için egzersiz testinin sınırlı bir değeri vardır. Ancak 

normal maksimal egzersiz testi ile KY tanısı dıĢlanabilmektedir. Egzersiz testinin 

KY olan hastalarda ana uygulama alanı fonksiyonel kapasite tayini, tedaviye yanıtın 

değerlendirilmesi ve prognoz açısından sınıflandırma yapılabilmesidir. 13 Egzersiz 

testi ile fonksiyonel kapasite tayini kardiyak olay geliĢimi için de güvenli bir 

belirleyici olarak kabul edilmektedir. Fonksiyonel kapasite metabolik eĢdeğer 

(METS) değeri ile ifade edilmekte olup, 40 yaĢındaki 70 kg ağırlığında bir insanın 

istirahat halindeki oksijen tüketimi 3,5 ml/kg/dk veya 1 MET olarak kabul 

edilmektedir. 35 Buna göre >10 METS çokiyi, 7-10 METS iyi, 4-7 METS orta, <4 

METS ise düĢük fonksiyonel kapasiteyi göstermektedir (36).  

 

2.1.7.8. Holter Elektrokardiyografi 

Kalp yetersizliği tanısında değeri yoktur, ancak KY belirtileri artıĢ gösteren 

hastalarda atriyal ve ventriküler aritmilerin süresi, sıklığı ve biçimini göstermede 

kullanıĢlı olabilmektedir (13). 

 

2.1.7.9. GiriĢimsel Tanı Yöntemleri 

Kalp yetersizliği tanısını koymak için giriĢimsel incelemelere gereksinim 

yoktur. Ancak KY’nin etiyolojisini belirlemek amacıyla giriĢimsel iĢlemler 

kullanılabilmektedir (13). 

  



 16 

2.1.7.9.1. Koroner Anjiyografi 

Kronik kalp yetersizliği olan hastalarda iskemik nedenle olduğu düĢünülen 

akut dekompanzasyon ve kardiyojenik Ģok gibi klinik durumlarda ilaç tedavisi 

yetersiz ise koroner anjiyografi uygulanmalıdır (13). Ayrıca koroner anjiyografi 

idiyopatik dilate kardiyomiyopati düĢünülen hastalarda koroner arter hastalığının 

dıĢlanmasında da yararlıdır. 

 

2.1.7.9.2. Hemodinamik ĠĢlem 

Akut dekompanse kalp yetersizliği olan ve uygun tedaviye yanıt alınmayan 

hastalarda, hacim fazlalığına neden olan dinamik mitral yetersizliğinde ve tedaviye 

dirençli KY ile kronik akciğer hastalığının ayırıcı tanısının yapılmasında 

hemodinamik izlem (Swanz-Ganz katateri) faydalı bir incelemedir (13). Rutin sağ 

kalp kateterizasyonu KY tedavisinin düzenlenmesi açısından önerilmemektedir. 

 

2.1.7.9.3. Endomiyokardiyal Biyopsi 

Nedeni belirlenemeyen kalp yetersizliği olan hastalarda kullanılabilir. Biyopsi 

ayrıca restriktif kardiyomiyopati ve konstriktif perikardit arasında ayırım 

yapılmasında yardımcıdır (13). ACC/AHA kılavuzunda KY olan hastalarda özgül ve 

tedaviyi etkileyebilecek bir nedenden kuĢkulanıldığında endomiyokardiyal biyopsi 

uygulanması önerilmekte ancak KY’de rutin endomiyokardiyal biyopsi 

önerilmemektedir (13). 

 

2.1.8. Kalp Yetersizliğinde Tedavi 

Kalp yetersizliği tedavisi evresine göre belirlenir. Ventrikül hasarının ön 

planda olduğu baĢlangıç aĢamasında altta yatan etiyolojinin ve uygun tedavinin 
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belirlenmesi önemlidir. KY tedavisi ilaç dıĢı, ilaçla, mekanik destek ve cerrahi tedavi 

Ģeklinde sınıflandırılabilir. 

 

2.1.8.1. Kalp Yetersizliğinde Ġlaç DıĢı Tedavi 

Son yıllarda kalp yetersizliği tedavisindeki ilaçla tedavi ve giriĢimsel 

yaklaĢımlarda kaydedilen önemli geliĢmelere karĢın ilaç dıĢı yaklaĢım ilkeleri halen 

önemini korumaktadır. Bu yaklaĢım ilkelerinin baĢlıcaları hasta ve ailenin eğitimi, 

kilo izlemi, ideal kilonun sağlanması/korunması, diyet ve egzersizdir. Bu ilaç dıĢı 

yaklaĢımlar bazen hasta uyumunun düĢük olacağı düĢüncesiyle gözardı 

edilebilmektedir ancak, unutulmaması gereken bir nokta, bu yaklaĢımlara uyumu 

düĢük olan hastaların ilaç tedavisine de uyumlarının düĢük olacağıdır. 

Kalp yetersizliğinin tedavisinde ilaç dıĢı yaklaĢımlar: 

•  Ġçiliyorsa sigaranın bırakılması 

•  Fazla kiloların verilmesi 

•  Hipertansiyon, hiperlipidemi ve diyabetin kontrolü 

•  Alkolün bırakılması 

•  Günlük tuz alımının 3 gramı geçmemesi 

•  Yapabileceği kadar fiziksel etkinliğe izin verilerek fiziksel kondüsyonun 

korunması ve  düzeltilmesi 

•  Enfeksiyonlara karĢı aĢılanmak 

•  Ġleri kalp yetersizliği olan hastalarda günlük sıvı alımı 1,5-2 litre/gün ile 

sınırlandırılması. 

•  Nonsteroit antienflamatuvar ilaçlar, sınıf I antiaritmikler, kalsiyum kanal 

blokerleri (verapamil, diltiazem, kısa etki süreli dihidropridinler), trisiklik 

antidepresanlar, kortikosteroitler ve lityum benzeri ilaçlardan kaçınılması 
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2.1.8.2. Kalp Yetersizliğinde Ġlaçla Tedavi 

2.1.8.2.1. Anjiyotensin DönüĢtürücü Enzim Ġnhibitörleri 

Kalp yetersizliği ilerlemesinin ve mortalitenin en önemli nedeni olan 

nörohormonal aktivasyonu baskılayan vazgeçilmez ilaç gruplarından biridir. 

ESC’nin 2005 kılavuzu anjiyotensin dönüĢtürücü enzim inhibitörlerini (ACE 

inhibitörleri) semptom olsun yada olmasın, SVEF <% 40-45 olan hastalarda yaĢam 

süresi ile fonksiyonel kapasiteyi koruması ve hastaneye baĢvuruyu azaltması 

nedeniyle NYHA sınıf I’den IV’e kadar tüm hastalara önermektedir (13). Sıvı 

birikimi olmayan hastalara baĢlangıç tedavisi olarak, sıvı birikimi olan hastalara ise 

diüretik tedavi ile beraber verilmelidir. Akut miyokart enfarktüsü sonrası yeniden 

enfarktüs ve KY sıklığını azaltması nedeniyle erken dönemde baĢlanmalıdır (13).  

Hastalar için ACE inhibitörleri, çalıĢmalarda elde edilen sonuçlara uygun olacak 

Ģekilde, düĢük doz ile baĢlanmalı, çıkılabilen en yüksek doza kadar çıkılmalı ve 

hastaların klinik düzelmesine göre doz ayarlanmalıdır (13). 

 

2.1.8.2.2. Diüretikler 

Konjestif kalp yetersizliği olan hastaların tedavisinde ilk adım sıvı 

retansiyonunun kontrol altına alınmasıdır. Diüretikler sıvı yüklenmesine bağlı 

pulmoner ve periferik konjesyonu olan hastaların semptomatik tedavisinde 

vazgeçilmez ilaçlardır. Diüretik kullanımı ile hastaların nefes darlığının hızlı bir 

Ģekilde düzelmesi ve egzersiz toleransının artması nedeniyle sıvı yükü olan hastalara 

rutin olarak önerilmektedir (13,37). Bu ilaçların yaĢam süresi üzerine olan etkileri ile 

ilgili yapılan çalıĢma olmamakla beraber, ACE inhibitörü ve beta bloker kullanan 

hastalara tolere edilebildiği ölçüde verilmelidir. 
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2.1.8.2.3. Aldosteron Reseptör Blokerleri 

ESC kılavuzunda NYHA sınıf III-IV ve SV iĢlev bozukluğu olan hastalarda 

önerilmektedir. NYHA sınıf III ve IV KY olan hastalarda ACE inhibitörü ve 

diüretiklere eklenen spironolakton tedavisinin mortaliteyi azalttığı gösterilmiĢtir (13). 

Dahaönceki yıllarda sadece spironolakton tedavisi (RALES çalıĢması) önerilerken, 

miyokart enfarktüsü sonrası SV sistolik iĢlev bozukluğu olan hastalarda eplerononun 

faydasının gösterilmesi ile (EPHESUS çalıĢması) bu ilaç da kılavuzlardaki yerini 

almıĢtır (13). 

 

2.1.8.2.4. Beta Blokerler 

Kalp yetersizliğinde dolaĢan katekolaminlerin ve buna bağlı sempatik uyarı 

artıĢının ortaya çıktığı ve bu durumun KY’nin patofizyolojisini kötü etkilediği 

bilinmektedir (38). Beta blokerler iskemik veya iskemik olmayan kardiyomiyopati ve 

SVEF’si azalmıĢ tüm hasta gruplarında diğer tedavilere ek olarak, kontrendike 

olmadığı sürece önerilmektedir. Bu yararlı etkileri farklı yaĢ, cinsiyet, fonksiyonel 

sınıf, SVEF’si azalmıĢ olan hastalarda benzer olarak ortaya çıkmaktadır (13). 

Miyokart enfarktüsü sonrası SV sistolik iĢlev bozukluğu olan hastalarda KY 

belirtilerinden bağımsız olarak verilen beta blokerler ACE inhibitörleri gibi 

mortalitede belirgin azalma sağlamaktadır (39). KY’de önerilen beta blokerler 

bisoprolol, karvedilol, metoprolol süksinat ve nebivololdur (13). 

 

2.1.8.2.5. Anjiyotensin II Reseptör Blokerleri 

Anjiyotensin II reseptör blokerleri (ARB) semptomatik KY olan hastalarda 

mortalite ve morbidite azaltıcı özelliklerinin olması nedeniyle ACE inhibitörlerini 

tolere edemeyen hastalarda önerilmektedir (13).  ARB ve ACE inhibitörleri miyokart 

enfarktüsü sonrası geliĢen KY ve SV sistolik iĢlev bozukluğunda mortaliteyi 

azaltmada benzer etkilere sahiptir. ACE inhibitörü almasına rağmen semptomatik 

olan hastalarda mortaliteyi azaltmak amacıyla ACE inhibitörü ile birlikte ARB 
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kullanılması önerilmektedir. Ayrıca bu hasta grubunda kombine tedavi ile hastaneye 

yatıĢ sıklığındaazalma da sağlanmaktadır (13). 

 

2.1.8.2.6. Kardiyak Glikozidler 

Kardiyak glikozidler atriyal fibrilasyon varlığında KY’nin tüm evrelerinde 

yararlıdır (13). Atriyal fibrilasyon varlığında beta bloker ile birlikte digoksin 

kullanımı bu ilaçların tek kullanımından daha etkili bulunmuĢtur (13). Digoksin 

tedavisi sinüs ritminde olan hastalarda mortaliteyi azaltmamakla beraber tüm 

ilaçların kullanıldığı KY tedavisine rağmen belirtileri gerilemeyen hastalarda 

hastaneye yatıĢ sıklığını azaltmasıve belirtileri geriletmesi nedeniyle önerilmektedir 

(13). 

 

2.1.8.2.7. Vazodilatatör Tedavi 

Vazodilatatör tedavinin KY’de bazı özel durumlar hariç özgül bir rolü yoktur. 

Ancak ACE inhibitörü ve ARB kullanılamayan durumlarda hidralazin/isosorbit 

dinitrat kombinasyonu kullanılabilmektedir. Nitratların tek baĢına kullanımı 

genellikle önerilmez. Ancak nefes darlığı ve göğüs ağrısı yakınması olan hastalarda 

yardımcı tedavi olarak kullanılabilmektedir (13). Alfa blokerlerin KY’de kullanımı 

ise önerilmemektedir. Sistolik iĢlev bozukluğuna bağlı KY olan hastalarda kalsiyum 

kanalblokerleri kesinlikle önerilmemektedir, hatta verapamil ve diltiazem 

kontrendikedir (13).” 

 

2.1.8.2.8. Pozitif Ġnotropik Tedavi 

Tekrarlayıcı ya da uzun süreli oral pozitif inotropiklerle yapılan tedavi 

mortalite artıĢına neden olduğundan önerilmemektedir. Pozitif inotropik olarak sık 

olarak kullanılan dobutamin tedavisinin prognoz üzerine olan etkisi net 
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bilinmemektedir. Fosfodiesteraz inhibitör olan milrinon, beta bloker kullananlarda 

daha iyi bir tercih olabilir. Yeni kullanılmaya baĢlanan ve etkisini kalsiyum 

duyarlılaĢtırıcı özelliği ile gösteren levosimendan kronik KY’nin akut 

dekompanzasyonunda kullanıĢlı bir tedavidir. Levosimendan tedavisi sistolik iĢlev 

bozukluğuna bağlı semptomatik KY’si olan ve hipotansiyonu olmayan hastalara 

önerilmektedir (13). 

 

2.1.8.2.9. Antiaritmik Tedavi 

Kalp yetersizliğinde beta bloker haricinde diğer antiaritmik ilaçların genel 

olarak endikasyonu yoktur. Atriyal fibrilasyon, devamlı yada devamlı olmayan 

ventriküler taĢikardi gibi durumlarda anti-aritmik tedaviye gereksinim olabilir. Sınıf I 

anti-aritmik ilaçlar mortaliteyi artırması, hemodinamik bozukluğa ve yeni aritmilere 

neden olabildiğinden önerilmemektedir (13). Sınıf II antiaritmik olan beta 

blokerlerin, ani ölümü azaltması nedeniyle tek yada amiodaron ile kombine olarak 

kullanılması önerilmektedir (13). Sınıf III antiaritmik olan amiodaron, atriyal 

fibrilasyonda sinüs ritminin sağlanması ve sürekli yada süreksiz ventriküler 

taĢiaritmilerde kullanılabilir.Ancak KY’de aritmi yoksa rutin amiodaron tedavisi 

önerilmemektedir (13). 

 

2.1.8.2.10 Mekanik Destek ve Cerrahi Tedavi 

Ġleri derecede semptomatik NYHA sınıf III-IV KY olan, EF <% 35 ve QRS 

süresi >120 ms olan hastalarda mortalite ve morbiditeyi azaltmak amacıyla 

yerleĢtirilebilen kardiyoversiyon defibrilatörü (ICD) ile iki ventriküllü kalp pili 

önerilmektedir. ICD tek baĢına ani kalp durması öyküsü olan yada sürekli ventriküler 

taĢikardi ile beraber SV sistolik iĢlevi bozuk olan hastalara önerilmektedir (13). Kalp 

transplantasyonu ise uygun koĢul ve verici varlığında son dönem KY’de optimal ilaç 

tedavisine rağmen semptomatik olan hastalara önerilmektedir (13). 
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2.2. KALP YETERSĠZLĠĞĠ VE D VĠTAMĠNĠ 

2.2.1. D vitamini 

Canlılar varoluĢlarından itibaren vücutlarında bulunan D vitamini için güneĢe 

ihtiyaç duyarlar (Holick, 2003, 2007). Cilt güneĢ ıĢığı ile temas ettiğinde ultraviole B 

radyasyonu  (UVB 290-315 nm) ciltten 7- dehidrokolesterol tarafından epidermis ve 

dermiste absorbe edilip pre-vitamin D3 formuna dönüĢür (ġekil 2.1). Bir kez oluĢan 

pre vitamin D3 vücut ısısı ile isomerizasyona uğrayarak vitamin D3 formuna dönüĢür. 

Gün ıĢığının vücuda değme açısı bu noktada çok önemlidir  (zenith açısı). Ozon 

tabakası ultraviole B radyasyonunun dünya yüzeyine inmesini büyük ölçüde 

engellediğinden sabah saatlerinde ve geç öğleden sonra vitamin D sentezi büyük 

ölçüde azalmaktadır. 35. paralel ve yukarısında yaĢayan insanlarda zenith açısı 

çoğunlukla eğik olduğundan ekim ve mart ayları arasındaki dönemde vitamin D 

sentezi büyük ölçüde azalmaktadır. Daha yüksek enlem aralıklarında yaĢayanlarda 

bu düĢük sentez dönemi daha da uzamaktadır. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ġekil 2.1. Vitamin D sentez basamakları 

Böbrek dışı dokular 

1α-hidroksilasyon 

 

kalsitriol 

 

BÖBREK 

1α- hidroksilasyon 

24-hidroksilasyon 

 

 25-OH Vitaminmin D 

Karaciğer  

25-Hidroksilasyon   

DERİ 

7 Dehidrokolesterol 
 

Pre-vitamin D3 
 

Vitamin D3  

BARSAK 

Vitamin  D2 

Vitamin D3 
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Çok az miktarda gıda doğal vitamin D3 içermektedir bunlar; yağlı balıklar 

(somon vb.), uskumru, ringa balığı ve mantar türleri de değiĢken miktarlarda D2 

vitamini içerirler. BirleĢik devletlerde süt, ekmek, bazı yoğurt ve peynirler vitamin D 

bakımından yapay olarak güçlendirilerek markete çıkmaktadırlar. Avrupada  bazı 

margarinler, tahıl ürünleri, Ġsveç ve Finlandiya gibi kuzey ülkelerinde ise erken 

çocukluk döneminde sıkça tüketilen süt ve ürünleri yapay olarak D vitamini 

açısından zenginleĢtirilmektedir (holick 2007). Ancak 100 IU olarak belirlenmiĢ 

zenginleĢtirme miktarı çocuklarda rikets geliĢimini engellemekle birlikte 

eriĢkenlerdeki vitamin eksikliğini gidermek için yetersiz görünmektedir.  

Ağızdan destek olarak alınan her 100 IU D vitamini kandaki 25- OH vitamin 

D düzeyinin ancak 1 ng/ml düzeyinde artıĢını sağlamaktadır (Heaney et al., 2003; 

Holick et al., 2008).  2010 Türkiyesinde D vitamini açısından zenginleĢtirme 

çoğunlukla çocuk mamaları için uygulanmakla birlikte Tarım ve Sağlık  

Bakanlıklarının bu alanda ortak destekleme çalıĢmaları sürmektedir.  

Ġnsan vücudunda ciltten sentezlenen veya dıĢarıdan alınan vitamin D 

karaciğerde hidroksilaz enzimleriyle 25-OH vitamin D formuna dönüĢür ve renal 

yolla 1α – hidroksilazla direkt olarak vitamin D3 (kalsitriol)  formuna dönüĢür.  Bu 

basamak PTH kontrolu altındadır. Vitamin D reseptörleri vücutta osteoblastlar,  

myositler, kardiyomyositler, pankreas X hücreleri, endotel hücreleri , nöronlar ve 

bağıĢıklık sistemi hücrelerine kadar çok çeĢitli yapılara yerleĢmiĢtir. VDR nin hem 

sitoplazmada hem de hücre zarına bağlı olan formları tespit edilmiĢ olup  kalsitriol 

sistemik kalsiyum metabolizmasının en önemli düzenleyicisi olarak özellikle serum 

kalsiyum homeostazını sağlamada çok önemli bir yere sahiptir. Bu amaçla aktif D 

vitamini olan kalsitriol duodenal mukozadan aktif kalsiyum taĢınmasını, kemikten 

kana kalsiyum geçiĢini ve böbrekten aktif kalsiyum taĢınmasını düzenler ayrıca 

kalsitriol pek çok hücrede hücre içi kalsiyum metabolizması regülasyonu ile ve 

sitokin sentez ve salgısında düzenleyici rol üstlenir. Vitamin D3 böbrek dıĢında da 

lokal 1α-OH enzimleriyle de  myokard,  plasenta, deri ve gastrointestinal sistem gibi 

pek çok böbrek dıĢı dokuda sentezlenir. Renal doku dıĢında sentezlenen Vitamin D3 

yakın zamanda saptanmıĢ önemli bir otokrin rol üstlenir. Lokal olarak üretilen 

Vitamin D3 düzeyi kanda serbest halde dolaĢan 25(OH) Vitamin D ile belirlenir. 
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2.2.2 D vitamini eksikliği ve Kardiovaskuler sistem 

2.2.3 D vitamini eksikliği, D vitamini düzeyi ve evreleri 

D vitaminin kan düzeyine göre evreleri eksiklik, yetersizlik, hipovitaminoz, 

yeterli düzey ve toksik düzey olarak ayrılabilir. D vitamini eksikliği aktif d vitamini 

metabolitinin hedef hücrelerde bulunmaması olarak tanımlanır. Vitamin D eksikliği 

durumunda rikets, osteomalazi, myopati ciddi sekonder hiperparatiroidi ve kalsiyum 

emilim bozuklukları görülebilir. D vitamininin renal sentezi substrat bağımlı hale 

gelir ve kandaki 25-OH D seviyeleri 30-40 nmol/L altına düĢtüğünde renal sentez de 

baskılanır. Bu veri Lips ve arkadaĢları tarafından 2005 yılında  yayımlanan 8. 

dekadında olan yaĢlıları inceledikleri çalıĢmalarında saptanmakla birlikte bu çalıĢma 

ardından yapılan incelemelerde diğer yaĢ gruplarında da bu verinin doğru olduğu 

gösterilmiĢtir. Çocuklar ve genç eriĢkinler incelendiğinde kıĢ aylarında 30-32 nmol/L 

olan 25(OH)D düzeylerinin yaz aylarında belirgin derecede yükseldiği gözlenmiĢtir 

(39). Yetersizlik düzeylerinde hafif hiperparatiroidi ve barsaklardan azalmıĢ 

kalsiyum emilimi gözlenir, ancak ciddi klinik semptomlar bu evrede gözlenmez. 

AzalmıĢ Vitamin D düzeylerine karĢılık kan düzeyleri artan PTH; renal Vitamin D 

sentezini ve 1α-OH aktivitaminesini artırır ve serum kalsiyum düzeyini normal 

aralıkta tutmaya çalıĢır (40). Sonuç olarak serum kalsitriol düzeyleri PTH’nun kan 

düzeyinin artması karĢılığında sabit kalır (41). Bu durumda dahi  serum kalsitriol ve 

PTH arasındaki negatif feedback mekanizma sağlam olarak kaldığından kan PTH 

düzeylerinde normalin üzerine çıkıĢ nadiren gözlenir (42). Bu nedenle bu evrede D 

vitamini eksikliğini saptamak sadece 25(OH)D düzeylerinin ölçümüyle mümkün 

olabilir. Hipovitaminoz durumu; vucudun Vitamin D depolarının fizyolojik sınırın 

altında olduğunu tanımlayan bir evredir. Sadece çok hafif fonksiyonel bozukluklar 

görülür ve PTH düzeyleri çok küçük miktarlarda artar. Yeterli düzey durumunda ise 

Vitamin D bağımlı tüm vucut fonksiyonları sorunsuz ilerler. Toksisite durumunda  

barsaktan aĢırı artmıĢ kalsiyum emilimi ve kemikten yoğun mineral kaybı gibi 

Vitamin D bağımlı yan etkiler oluĢur. Genç sağlıklı eriĢkinlerde yapılan 

incelemelerde 25(OH)D düzeylerindeki azalmada da PTH seviyelerinde artma 

görülür. Bu durum Vitamin D eksikliğinin yol açacağı kronik eksiklik iliĢkili hastalık 

durumlarının erken tespitinde önemli yer tutar. 



 25 

Vitamin D eksikliği bireysel olarak hafif sonuçlar yaratsa da, toplum geneline 

bakıldığında gerek hasta sayısı gerek değiĢik patofizyolojik süreçler göz önüne 

alındığında büyük sonuçlar doğuracaktır. Uzun süreli Vitamin D eksikliğine sahip 

bireyler eksikliğe bağlı kronik hastalıklar geliĢtirme açısından en yüksek riske sahip 

olanlardır. 25(OH) serum düzeyleri tek baĢına PTH serum kaonsantrasyonunu 

düzenlemezler, buna diyetle alınan kalsiyum düzeyleri de dahildir. Diyetle alınan 1 

gr kalsiyum desteği kan PTH düzeylerinin 2 saat içinde %50 azalmasına sebep olur 

(43). Ayrıca yaĢla beraber azalan glomeruler filtrasyon hızı da PTH kan düzeylerinde 

yaĢla görülen artıĢ üzerinde etkilidir (44,45). 

Tablo 2.5. 25 (OH) Vitamin D serum düzeylerine göre sınıflandırma 

Eksiklik < 25 nmol/L 

Rikets, osteomalazi,myopati,kalsiyum malabsorbsiyonu, 

ciddi hiperparatiroidi,düĢük 1,25 (OH) Vitamin D 

düzeyleri, bozulmuĢ immun va kardiyak fonksiyonlar 

Yetersizlik 25 – 49,9 nmol/L 

AzalmıĢ kemik mineral dansitesi, bozulmuĢ kas 

fonksiyonları, azalmıĢ kalsiyum emilim oranı, artmıĢ 

parathormon düzeyleri, hafif derece azalmıĢ 1,25 (OH) 

Vitamin D düzeyleri 

D hipovitaminozu 50 – 99,9 nmol/L 
AzalmıĢ vücut Vitamin D depoları, minimal artmıĢ 

parathotmon düzeyleri 

Yeterli düzey 100- 250 nmol/L  Vitamin D bağımlı fonksiyonlar normal olarak çalıĢır. 

Ġntoksikasyon >500 nmol/L 
YumuĢak doku kalsifikasyonları, barsaklardan bozulmuĢ 

kalsiyum emilimi, hiperkalsemi 

 

Hafif düzeyde fosfat retansiyonu ya da azalmıĢ kalsitriol sentezi de PTH 

düzeylerini yükseltebilir, ancak serum 25(OH) D düzeylerinde azalma PTH 

yükselmesinin en önemli ve sık sebebidir (46). 
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Tablo 2.6. D vitamini eksikliği tedavisi. 

 

 

2.2.4. Dünyada D vitamini  

 GüneĢ kaynaklı UVB D vitaminin en önemli kaynağıdır. Mc Kenna ve 

arkadaĢları  Kuzey Amerika ve Avrupada yapılmıĢ pek çok Vitamin D çalıĢmasını 

özetleyip genç eriĢkin ve yaĢlı populasyonda Vitamin D seviyelerini belirleyen bir 

yayın sağlamıĢtır (71). Buna göre 8. Dekadını yaĢayan yaĢlı populasyon yıl boyunca 

normalin alt sınırında 25 (OH) D düzeylerine sahip görünmektedir. Avrupada 

yaĢayan genç eriĢkilere bakıldığında ise çoğunluğun kıĢ aylarında yetersizlik 

sınırında 25(OH) D düzeylerine sahip olduğu saptanmıĢtır. Eski çalıĢmalar gözden 

geçirildiğinde yaz aylarındaki 25(OH)D düzeylerinin kıĢ aylarına oranla iki kat 

yüksek olduğu görülmüĢ ve toplumun ortalama 25(OH)D düzeylerinin 84 nmol/L 

düzeyinde olduğu saptanmıĢtır. Avrupada yapılmıĢ SENECA çalıĢması Mc 

Kenna’nın sonuçlarını doğrular nitelikte bilgiler sağlamıĢ ve Yunanistan’da ve 

Ġskandinavya’da yaĢayan yaĢlı populasyonun ortalama serum 25(OH)D düzeyleri 22 

nmol/L ile 45 nmol/L arasında ve yetersizlik düzeylerinde olduğunu göstermiĢtir. 

Ġslami Ģekilde giyinen premenopozal kadınlarda değerlendirilen 25(OH) D düzeyleri 

25(OH)Vit D < 20ng/mL

Haftada 50,000 IU                    
D2  veya   D3

8 hafta boyunca 

Günlük 1,000 - 2,000 IU D3

İDAME TEDAVİSİ

2 haftada bir 50,000 IU Vit D2

Düzenli güneş ışığı maruziyeti
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eksiklik aralığında tespit edilmiĢ ve bol güneĢ alan ülkemizde bu giyim tarzının 

sebep olduğu Vitamin D eksikliği ortaya koyulmuĢtur (70). 

  Vitamin D eksikliği için etiyolojik faktör sedece giyim Ģekli değildir. Gün içi 

çalıĢma saatlerinde kapalı alanlarda kalan ve günlük yaklaĢık 30 dakika gün ıĢığı  ile 

temas eden sağlık çalıĢanlarında da eksiklik tespit edilmiĢ; gün ıĢığı ile temas süresi 

kadar temas eden yüzey alanı da önemli bir etken olarak saptanmıĢtır. Holick ve 

arkadaĢları (47,48). Gannage, Yared ve arkadaĢlarının 2002 yılında yaptıkları 

araĢtırmada sadece ellerin, kolların, yüz ve boynun açıkta kalmasıyla günlük 15mg 

düzeyinde Vitamin D sentezlendiğini saptayarak, yayınlarında bu düzeyin eksikliği 

gidermekte yetersiz olduğundan bahsetmiĢ ve daha ileriki çalıĢmalara atıfta 

bulunarak yeterli yüzey alanı tespitinin yapılmasının faydalı olabileceğini 

bildirmiĢlerdir (47). 

 

2.2.5.  Kardiyovaskuler hastalıkların mevsimsel ve coğrafik değiĢiklikleri 

Kardiyovaskuler hastalık mortalitelerinin kıĢ aylarında arttığı iyi bilinen bir 

veridir. Mortalitenin en yüksek seviyede görüldüğü ve mevsimsel olarak en fazla 

dalgalanmanın yaĢandığı yerler ise 30-50. kuzey ve güney paraleller arasında kalan 

alanlardır. Kutup dairesi yakınlarında ya da ekvatora doğru inildikçe mortalitede 

mevsimsel değiĢiklik ileri derecede azalır (49). Ilımlı iklimlerde yıllık mortalite 

yaklaĢık %20 oranındadır. Mevsimsel mortalite artıĢı özellikle kıĢ aylarında artan 

kardiyovaskuler ve solunum sistemi hastalıklarına bağlıdır. Pek çok biyolojik ve 

çevresel sebep bu mevsimsel farka etki edebilir, bunların içinden en önemlisi ortam 

sıcaklığındaki değiĢimdir (50). 

Bununla birlikte sadece hava sıcaklığı değiĢimi bu mortalite farkını 

açıklamak için yeterli değildir. GüneĢ kaynaklı UVB radyasyonundaki değiĢim ve 

Vitamin D sentezindeki azalma da kalp yetersizliği ve diğer kardiyovaskuler    

hastalıkların mevsimsel mortalite değiĢimini açıklamaya katkıda bulunur (51,52,53). 

Vitamin D eksikliği hipotezini merkez Avrupa ülkelerinde etkinliği kanıtlansa da 

Ġskandinavya ve ekvator bölgesinde anlamlı yıllık değiĢim oranları ve mortalite 
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bağıntısı saptanmamıĢtır. Koroner arter hastalığına ek olarak tromboembolik 

olaylarda da mevsimsel fark mevcuttur ve kıĢ aylarında olay sıklığı artmaktadır 

(54,55). GüneĢin kardiyovaskuler mortalite iliĢkisini saptamak amacıyla Ġsveç‘li 

40,000 kadın üzerinde 11 yıl süren bir araĢtırma yapılmıĢtır (56). Katılımcıların 

%74’ü çalıĢma baĢlangıcında detaylı bir sorgulamaya tabi tutulmuĢ ve güneĢ 

alıĢkanlıkları hakkında bilgi edinilmiĢtir. 11 yıllık izlem boyunca 313 tromboembolik 

atak gözlenmiĢ olup; yaz aylarında, tatil beldelerinde ya da kıĢ gezilerinde 

güneĢlenen kadınların tromboembolik olay riskinin %30 azaldığı saptanmıĢtır. 

Mevsimsel  varyasyonlara ek olarak coğrafik konumun da Vitamin D düzeyi ve 

koroner arter hastalığı oranlarıyla ilgili olduğu saptanmıĢtır. Ġskoçya’da yapılan bir 

araĢtırmada 40 nmol/L altında saptanan 25(OH)D kan düzeylerine sahip kiĢi sayısı 

Ġngiltere’dekinin iki katı saptanmıĢ ve araĢtırma sonunda ortaya çıkan koroner arter 

hastalığı sıklığı güney Ġngiltere ortalamasının iki katı olarak ortaya koyulmuĢtur. (57)  

Son zamanlarda yapılmıĢ Ġsveç çalıĢmasında coğrafi yüksekliğin de koroner arter 

hastalığı ve kalp yetersizliği mortalitesi ile yakından iliĢkili olduğu ve her 1000 

metre yükseklik artıĢı için mortalitenin koroner arter hastalığında %22, inmede  %12  

azaldığı saptanmıĢtır (58). 

 

2.2.6.  Vitamin D düzeyi ile kardiyovaskuler mortalite ve morbidite 

iliĢkisi 

Son yıllarda Kuzey Amerika ve Avrupa kaynaklı kardiyovaskuler mortaliteyi 

konu alan pek çok çalıĢma yayın sürecini tamamlayarak literatüre yerleĢti. 

Framingham off-spring çalıĢmasına katılan 1739 kiĢi incelendiğinde 25(OH)D 

düzeyleri bakımından eksiklik ya da yetersizlik saptanmıĢ olan kiĢilerin myokard 

enfarktüsü, koroner arter hastalığı ve kalp yetersizliği bakımından 25(OH) D düzeyi 

normal olanlara göre %62 daha yüksek riske sahip olduğu gözlenmiĢtir (59). 18,225 

erkek katılımcıyı içeren bir vaka kontrol çalıĢmasında (60) 25(OH)D düzeyleri düĢük 

olan katılımcılarım MI riski Vitamin D eksikliği olmayanlara göre %109 yüksek 

saptanmıĢtır (60). LURIC çalıĢmasında (Ludwigshafen risk and Cardiovascular 

Health) 3258 kadın ve erkek katılımcıya yapılan koroner anjiografi sonuçları 
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karĢılaĢtırılmıĢ olup, öyküsünde SVO olan 274 katılımcının serum Vitamin D 

düzeyleri kontrol grubuna göre anlamlı olarak düĢük saptanmıĢtır (61). Ek olarak 

takip boyunca ölümcül inme,  ani kardiyak ölüm ve kalp yetersizliğinden ölüm riski 

bazal Vitamin D seviyeleriyle ters orantılı saptanmıĢtır (62). LURIC çalıĢmasında 

769 ölümün 463’ü kardiyovaskuler sebeplerden olmuĢ, çok değiĢkenli risk analizi 

yapıldığında en yüksek Vitamin D seviyesine sahip çeyrekle karĢılaĢtırıldığında  (71 

nmol/L); en düĢük Vitamin D ( Vitamin D 19,0 nmol/L ) düzeyine sahip ilk çeyrekte 

mortalitenin  %122,  ikinci en düĢük   çeyrekte  (33 nmol/L) %82 oranında daha fazla 

olduğu saptanmıĢtır. 

Hollanda’dan yapılan toplum tabanlı prospektif bir çalıĢmada 614 kadın ve 

erkek katılımcı 6,2 yıl izlenmiĢtir. Katılımcılardan hayatını kaybedenlerin sayısı 51 

olarak belirtilmiĢ ve bunların 20 tanesi kardiyovaskuler sebeplerden ölmüĢlerdir (63). 

Ortalama Vitamin D düzeyleri 50-60 nmol/L arasında değiĢen çalıĢma 

populasyonunda en düĢük Vitamin D düzeyine sahip çeyrekte diğer çeyreklere oranla 

tüm sebeplerden ölüm için %97, kardiyovaskuler mortalite için % 438 artmıĢ riske 

sahip olarak saptanmıĢtır. Bu veriler azalmıĢ Vitamin D düzeylerinin total mortalite 

ve daha da güçlü olarak kardiyovaskuler mortalite üzerindeki etkisini ortaya 

koymuĢtur (63). 

DüĢük Vitamin D düzeylerinin kardiyovaskuler mortalite   için  bağımsız risk 

faktörü olması 3408 NHANES III katılımcısının sonuçlarının incelenmsi ile de 

desteklenmiĢtir. 7,3 yıllık ortalama takip süresi boyunca katılımcıların 1493 tanesi 

(%44) hayatını kaybetmiĢ olup bu ölümlerin 767 tanesi kardiyovaskuler nedenlerle 

olmuĢtur. Demografik özellikler, cinsiyet ve diğer kardiyovaskuler risk faktörleri 

açısından gruplar eĢitlendiğinde bazal 25(OH) D düzeyleri tüm nedenlere bağlı 

ölümle ters orantılı olarak ortaya çıkmıĢtır. Hesaplanan risk 25(OH) D düzeyinin her 

10 nmol/L artıĢında %5 azalmıĢtır. 100 nmol/L düzeyine sahip katılımcılarla 

karĢılaĢtırıldığında 25 nmol/L ve daha düĢük kan 25(OH) D düzeyine sahip bireyler 

ek olarak %83 oranında artmıĢ tüm nedenlere bağlı ölüm riskine sahiptir. Gruplar 

incelendiğinde Vitamin D eksikliğinin mortaliteye yaptığı katkının kardiyovaskuler 

ölümde non kardiyovaskuler ölümden daha belirgin olduğu görülmektedir. Kanıtlar 

ayrıca Vitamin D düzeyi 37,5 nmol/L altında olduğunda hipovitaminozun tip II DM, 
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metabolik sendrom, bozulmuĢ açlık glukozunda, düsük HDL düzeyinde  ve  arteriel 

hipertansiyonda da etkili olduğunu göstermektedir (NHANNES III). Kanıtların 

ıĢığında çocukluk döneminde alınacak önlemlerle ileriki hayatta karĢılaĢılabilecek 

kronik hastalıklarla mücadelenin daha da kolay olacağı  öngörülmektedir.  

Tüm dünyada ölümün en sık sebebi kardiyovaskuler hastalıklardır; yapılmıĢ 

çalıĢmaların tümünü kapsayan bir metanalizde orta ve ileri yaĢ düĢük Vitamin D 

düzeyine sahip  erkeklerde yapılan  Vitamin D destek tedavisi ile tüm nedenlere bağlı 

ölüm oranlarında plaseboya göre anlamlı azalma tespit edilmiĢtir (63,64). Bu azalma 

5.7 yıl boyunca %7 olarak saptanmıĢtır. Ancak metaanalize dahil edilen çalıĢmalar 

primer olarak tüm nedenlere bağlı ölümü ya da kardiyovaskuler mortaliteyi 

incelemek için dizayn edilmemiĢlerdir. Bu nedenle büyük randomize çalıĢmalara bu 

alanda ihtiyaç vardır. Yakın zamanda yapılan iki büyük randomize çalıĢmada son 

dönem kalp yetersizliği olan hastalara verilen 1,25(OH) Vitamin D formunun 

25(OH)Vitamin D formuna göre 1 yıllık mortaliteyi daha anlamlı Ģekilde azalttığını 

ortaya koyulmuĢtur (65,66). 

Genel olarak bakıldığında son dönem kalp yetersizliği hastalarında mortalite 

oranları oldukça yüksektir. En düĢük Vitamin D (ortalama:<25 nmol/l) çeyreğinde 

bulunan  hastaların 1 yıllık mortalitesi %33,3 olarak gözlenmektedir. Bu sonuç 1 

yıllık mortalitesi %3,9 olan en yüksek Vitamin D (ortalama: 140.5 nmol/l) çeyreği ile 

karĢılaĢtırıldığında aradaki fark anlamlı olarak göze çarpmaktadır (66). 

DolaĢımda saptanan 1,25-(OH)Vitamin D düzeyi endokrin sistem 

bozuklukları için bir test olarak kullanılmakla birlikte; 25-(OH)Vitamin D düzeyi 

dıĢarıdan alınan Vitamin D düzeyini göstermektedir. Eldeki veriler son dönem kalp 

yetersizliği hastalarında dıĢarıdan alınan düĢük  25(OH)Vitamin  D düzeyine ek 

olarak, endokrin hastalıklarının da  toplam Vitamin D miktarındaki azalmaya katkıda 

bulunduğunu göstermiĢtir. Bu sonuca dayanarak hem 25-(OH)Vitamin D hem de 

1,25(OH)Vitamin D düzeyelerinin ölçümünün bu hasta grubunda önemli olduğu 

söylenmekte ve en düĢük hedef 1,25(OH)Vitamin D değerinin 60 nmol/l olması 

gerekmektedir. 

 



 31 

2.3.  RANDOMĠZE ÇALIġMALAR VE KARDĠYOVASKULER RĠSK 

Az sayıda çalıĢma Vitamin D ve kardiyovaskuler risk faktörlerini 

incelemiĢtir. Çift kör, randomize, plasebo kontrollü bir çalıĢmada tip II diabetli 

hastalara kıĢ ayları boyunca   tek doz uygulanan 100,000 ıu D2  ya da plasebonun  

etkileri incelenmiĢ (67). ÇalıĢmaya kabul düzeyi olarak 25(OH) Vitamin D için <50 

nmol/L düzeyi kabul edilmiĢ. Endotel fonksiyonları ve kan basıncı ilk baĢvuru ve 

Vitamin D uygulamasından 8 hafta sonra değerlendirilmiĢ. Vitamin D2 desteği 

verilen hasta grubunda plaseboya göre sadece 15,3 nmol/L 25(OH)D artıĢı 

sağlanmasına karĢın brakial arterden bakılan  akım iliĢkili vazodilatasyon (flow 

mediated vasodilatation) oranı %2,3 oranında artmıĢ olarak saptanmıĢtır (67). Ayrıca 

Vitamin D desteği alan hasta grubunda sistolik kan basıncı düzeyinde akım iliĢkili 

vazodilatasyondan bağımsız olarak 14 mmhg düĢüĢ sağlanmıĢtır. 

Bir baĢka çalıĢmada 25(OH) Vitamin D düzeyi 30 nmol/L altında olan  200 

obez  ancak diğer açılardan sağlıklı eriĢkin hastaya Vitamin D3 desteği verilmiĢtir.12 

ay boyunca günde 83 gr oral destek alan hastalarda 1,25-(OH)Vitamin D düzeyinde 

ortalama 55,5nmol/L ve plasebo grubunda 11,8 nmol/L artıĢ sağlanmıĢtır (P < 

0.001)(68). Plasebo grubuna oranla destek alan grupta kan PTH, trigliserid ve tümör 

nekroz faktör α düzeyinde anlamlı miktarda azalma tespit edilmiĢtir (P < 0.001). 

Büyük ölçekli çalıĢmalardan biri olan Women’s Health Initiative (WHI) 

çalıĢmasında 40 klinikte  50 ve 79 yaĢları arasında  postmenopozal toplam  36,282 

incelenmiĢ ve 1000 mg kalsiyum ve 10 lg Vitamin d desteği ile koroner olay ve inme 

riskinde azalma saptamamıĢlardır.(69). Bu çalıĢmada kullanılan 10 lg düzeyindeki  

Vitamin D destek düzeyinin serumdaki 25(OH) Vitamin D yükseltmek için çok 

yetersiz olduğu görülen bir gerçektir.(72). Ġleri yaĢ bayanlarda verilen kalsiyum 

desteğinin kardiyovaskuler mortalite üzerindeki olumsuz etkisi de göz önüne 

alındığında, düĢük Vitamin D desteği ile birlikte kardiyovaskuler mortaliteyi 

azaltmadaki etkisinin yetersiz olacağını tahmin etmek olasıdır. 
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2.4.  HĠPERTANSĠYON VE D VĠTAMĠNĠ 

Esansiyel hipertansiyon kardiyovaskuler hastalıklar için bilinen bir risk 

faktörüdür. Esansiyel hipertansiyon iyonize kalsiyumun kandaki düĢük seviyeleri ve 

yüksek parathormon plazma düzeyleri ile bağıntılı bulunmuĢtur (McCarron et al., 

1987). Hipokalsemi ve artmıĢ parathormon düzeyleri hipertansiyon için sebep olarak 

görülse de , vitamin D yetersizliği ile hipertansiyon artmıĢ RAAS aktivasyonu ile 

açıklanabilir. Kalsitriol RAAS sistemi için negatif regulatör bir faktördür (Li, 2003). 

Kalsitriol eksikliğinde baskılanamayan RAAS hipertansiyona katkıda bulunmaktadır. 

Bazı çalıĢmalarda kalsitriol tedavisi ile kan basıncı, plazma renin düzeyi, AT II 

seviyesi ve myokardiyal hipertrofi gerilemiĢtir. (Kimura et al., 1999; Park et al., 

1999). Konu ile ilgili yapılan bir diğer çalıĢmada da 6 hafta boyunca ultraviole B 

radyasyonuna maruz bırakılan ve bazal 25(OH) D seviyeleri ortalama 26 nmol/L 

olan hipertansif hastalarda, yakalaĢık 6 hafta sonra 25(OH)D düzeylerinde 100 

nmol/L’ ye varan bir artıĢ ve kan basıncında sistolik yakaĢık 6 mmhg azalma tespit 

edilmiĢtir (Krause et al., 1998). 2001 yılında Pfeifer ve arkadaĢları tarafından orta 

yaĢ ve üzeri kadınlara günlük oral kalsiyum ve 20 mg vitamin D ya da tek baĢına 

kalsiyum verilerek yaptıkları çalıĢmada D vitamini ve kalsiyumun beraber verildiği 

grupta diğer gruba göre  sistolik kan basıncında  9,3 mm hg ve ortalama kalp hızında 

%5,4 azalma sağlamıĢlardır. 
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ġekil 2.2. D hipovitaminozunun organ sistemleri üzerindeki etkileri 

 

2.5. ĠNSÜLĠN BAĞIMLI OLMAYAN DĠABET ĠLE ĠLĠġKĠSĠ 

McKeigue ve arkadaĢlarının 1992 yılında yaptığı araĢtırmaya göre 

Ġngiltere’de yaĢayan koyu ten rengine sahip Asyalı göçmenlerde DM görülme 

insidansı beyaz Ġngiliz vatandaĢlarına göre 4-5 kat daha fazla saptanmıĢ. Aynı 

çalıĢmanın sonuçları arasında 25(OH)D düzeyinin de Asyalı göçmenlerde daha 

düĢük olduğu gösterilmiĢtir. McKenna ve arkadaĢları tarafından yapılan bir diğer 

araĢtırmada ise yaĢla diabet insidansının giderek arttığı ve buna D vitaminamini 

düzeyinde azalmanın eĢlik ettiği gösterilmiĢtir (McKenna, 1992). Pankreasta bulunan 

X hücreleri normal insülin sekresyonu idamesi için D  vitaminine ihtiyaç duyarlar, 

deneysel çalıĢmalarda hipovitaminoz durumunda insulin salınımı ve hedef hücre 

cevabındaki azalma ortaya koyulmuĢtur (Boucher, 1998). 
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ÖLÜM
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2.6. DENEYSEL ÇALIġMALAR 

Deneysel çalıĢmalardan Vitamin D ve kardiyovaskuler risk arasındaki iliĢki 

hakkında bilgiler elde edilmeye devam edilmektedir.1,25 (OH)Vitamin d kalp kası 

hücre yapısı ve fonksiyonu açısından son derece önemli bir role sahiptir (62). 1,25 

(OH) Vitamin D ile kalp kası proteini olan myotrophin düzeyinde artıĢ ortaya 

çıkmakla birlikte atrial natriüretik peptid düzeyleirnde anlamlı azalmayı da sağlar. 

Ayrıca Vitamin D reseptörlerinin çekirdek zarında sayısal olarak artıĢını da indükler. 

Yapılan hayvan deneylerinde Vitamin d reseptörlerinden arındırılmıĢ farelerde kalp 

kası hücrelerinin daha yavaĢ kontraksiyon - relaksasyon bağıntısı gösterdiği  ve 

Vitamin D verildiğinde reseptörden arındırılmıĢ farelerde kasılma bağıntısının 

gözlenmeyip reseptörleri bulunanlarda ise kasılmanın artırıldığı kanıtlamıĢtır (62). 

Reseptörleri olmayan farelerde kalp kasının ileri derecede hipertrofiye uğradığı 

gösterilerlek Vitamin D nin kardiyoprotektif etkisi ortaya koyulmuĢtur. 1,25 (OH) 

Vitamin D’nin matrix metalloproteinazları ve proinflamatuar sitokinlerin inhibisyonu 

gibi pek çok koruyucu etkisi olduğu bilinmektedir. Ayrıca Vitamin D; IL-10 gibi 

anti-inflamatuar sitokinlerin ve vaskuler kalsifikasyon inhibitörü olan matrix Gla 

protein,  osteopontin, ve tip IV kollajenin damar düz kasında ve osteoblast benzeri 

hücrelerde sentezini artırmaktadır. 1,25 (OH) Vitamin D’nin endotel hücrelerinde 

ileri glikasyonu engellediği gösterilmiĢtir. D vitamini diabetik hasta grubunda asetile 

ve okside olmuĢ LDL partiküllerinin makrofajlar tarafından absorbsiyonunu 

engelleyerek köpük hücresi oluĢumunu azaltmıĢ, vitamin D reseptöründen yoksun 

arındırılmıĢ makrofajlarda ise köpük hücresi luĢumu artmıĢtır. ÇalıĢmanın yazarları 

Vitamin D reseptör sinyalinin diabetik  hasta gruplarında artmıĢ kardiyovaskuler 

hastalık ve köpük hücresi oluĢumunda son derece önemli olduğunu belirtmiĢlerdir 

(63). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1. ÇALIġMA POPULASYONU 

ÇalıĢmaya dahil edilen hastalar Ocak 2010 ve Temmuz 2010 tarihleri 

arasında Türkiye Yüksek Ġhtisas Hastanesi kardioloji bölümü polikliniklerine 

baĢvuran ve kardioloji kliniklerinde yatarak tedavi alan 106 kalp yetersizliği 

hastasından oluĢmakta idi. Ocak 2010 ve ağustos 2010 tarihleri arasında 

hastanemizde ya da dıĢ merkezde tanı almıĢ 71 erkek ve 35 bayan hasta dahil 

edilmiĢtir. Katılımcıların yaĢ ortalaması 66,47 yıl olarak hesaplanmıĢtır. Hastaların 

baĢvuru ve tanı sonrasında güncel tedavi klavuzlarına uygun olarak tedavileri 

planlanmıĢ olup NYHA fonksiyonel kapasiteleri belirlenerek FK III ve IV olan 

hastalar çalıĢmaya dahil edilip Vitamin D eksikliği yönünden incelenmiĢtir. 

ÇalıĢmamızda IMMUCHROM VĠT D kitleri kullanılmıĢ olup, SHIMADZU marka 

yüksek performanslı likid kromatografi yöntemiyle değerlendirme yapılmıĢtır. 

ÇalıĢma için Türkiye Yüksek Ġhtisas Hastanesi’nden EPK onayı alınmıĢtır.  

 

ġekil 3.1. ÇalıĢma katılımcılarının cinsiyet dağılımı 
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ġekil 3.2. Risk faktörü dağılım Ģeması 

 

3.1.1. DıĢlanma Kriterleri 

ÇalıĢma dıĢı bırakılma kriterleri olarak kalp yetersizliğine ek olarak son 

dönem böbrek yetersizliği olan, renal replasman  tedavisi alıyor olan, son dönem 

kanser hastaları, beklenen yaĢam süreleri 6 aydan az olan hastalar,primer pulmoner 

hipertansiyon tanısı alan hastalar, ciddi solunum yolu hastalıkları bulunanlar, yakın 

zamanda geçirilmiĢ cerrahi, akut koroner sendrom ya da pulmoner emboli öyküsü 

bulunan hastalar olarak belirlenmiĢtir. 

 

3.2. ÖYKÜ ve FĠZĠK MUAYENE  

 ÇalıĢmaya dahil edilen tüm hastaların, yaĢ, cinsiyet, hipertansiyon, diyabet, 

hiperlipidemi, koroner arter hastalığı, sigara kullanımı, ailede kalp hastalığı öyküsü 

gibi risk faktörleri ve kullandıkları ilaçlar kaydedildi. Hastaların, nefes darlığı, göğüs 

ağrısı ve çarpıntı yakınmaları sorgulanıp, buna yönelik ek incelemeler yapıldı. 

 Klinik bilgilerine göre NYHA sınıflandırmaları kalp yetersizliği 

evrelendirmeleri yapıldı. Bu sınıflandırma ve klinik bulgularına göre tedavileri son 

KY kılavuz bilgileri göz önünde bulundurularak uygun Ģekilde düzenlendi. 
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Dekompanse durumda olanlar kliniğimize yatırılarak tedavi edildi. Diğer hastalar ise  

medikal tedavileri düzenlenerek poliklinik randevusu ile  ayaktan izlem için takibe 

alındı. Tüm hastalara çalıĢma hakkında bilgi verildi ve bilgilendirilmiĢ onam formları 

alındı. Hastaların 12 derivasyonlu elektrokardiyogramları çekilerek, geçirilmiĢ 

miyokart enfarktüsüne ait patolojik Q dalgaları, dal blokları, atriyal fibrilasyon, 

ventriküler aritmiler, ST segment ve T dalga değiĢiklikleri incelendi. 

Telekardiyografileri çekilerek kalp boyutları, sınırları, akciğer özekdokusu, pulmoner 

damar yapıları, anormal yoğunluklar ve plevral sıvı varlığı incelendi. Tam kan 

sayımı, açlık kan Ģekeri, kan üre azotu, kreatinin, serum sodyum, potasyum 

düzeyleri, HDL, LDL, total kolesterol, trigliserit düzeyleri, karaciğer ve tiroit 

fonksiyon testleri ölçümleri yapıldı. Hastalardan vitamin d için alınan plazma 

örnekleri sabah saatlerinde hastalar aç iken temin edilmiĢ olup soğuk koĢullarda 

saklanmıĢtır. 

  

3.3. ĠSTATĠSTĠKSEL ANALĠZ 

 Tüm analizler SPSS 15.1 istatistiksel yazılım paketi kullanılarak yapıldı. 

Grup verilerindeki sürekli değiĢkenler ortalama ± standart sapma ile (ort±SS) 

belirtildi. Kategorik değiĢkenler ise sayı ve yüzde ile verildi. Gruplar arası ikili 

karĢılaĢtırmalarda sürekli değiĢkenlerin dağılımlarına göre parametrik testlerden 

bağımsız gruplarda t testi ve değiĢkenli (varyans) analiz, parametrik olmayan testler 

için ise Mann Whitney U testi ve Kruskall Wallis testine baĢvuruldu. Kategorik 

değiĢkenlerin karĢılaĢtırılmasında ise Ki-Kare testi kullanıldı. Sürekli değiĢkenler 

arasındaki iliĢkinin incelenmesinde parametrik veya parametrik olmayan (Pearson ve 

Spearman) korelasyon analizi yapıldı. Mortaliteyi etkileyen faktörlerin 

belirlenmesinde, ikili analizler sonucunda önemli bulunan değiĢkenlerle çok 

değiĢkenli Lojistik regresyon analizi yapıldı. Bu analiz sonucunda önemli bulunan 

değiĢkenlerdeki birim artıĢa göre riskteki artıĢ veya azalıĢ olasılık oranı ile belirtildi. 

Mortalite geliĢimini bağımsız olarak belirleyen değiĢkenlerin kesim değerlerinin 

belirlenmesi için ROC analizi kullanıldı. Ġstatistiksel anlamlılık olarak p<0.05 olması 

kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

 Evre C ve D KY olan hastalar gruplanarak ANOVA ile Vit D düzeyleri 

bakımından karĢılaĢtırıldığında iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptandı.(p=0,004) Her iki grup demografik, klinik ve koroner risk faktörlerinin 

prevelansı açısından benzerdi. (p>0,05)  Pearson korelasyon analizi ile yapılan 

inceleme sonucunda, KY evresi ile Vit D düzeyleri arasında istatistiksel anlamda 

pozitif korelasyon belirlendi.(p=0,006,r=0,267) Yine Vit D ve PTH düzeyinin, 

Pearson korelasyon analizi ile değerlendirilmesin de negatif ve anlamlı istatistiksel 

iliĢki tanımlandı. (p=0,000,r=-0,417) Korelasyon analizi KY evresi arttıkça, Vit D 

eksikliği düzeyinin de arttığını buna da PTH yüksekliğinin eĢlik ettiğini gösterdi. 

Tablo 4.1. Kalp yetersizliği evrelerine göre laboratuar bulguları 

Lab. Bulguları NYHA III NYHA IV P değeri 

KREATĠNĠN (mg/dl) 1,42±0,26 1,52±0,38 0,012 

BUN    mg/dl 31,2±14,6 50,8±19,2 0,001 

ÜRĠK ASĠT mg/dl 7,1±2,3 8,6±3,6 0,025 

Na   mmol/L 138±3,9 131±6,3 <0,001 

K   mmol/L 4,5±0,7 4,7±0,8 0,059 

LDL KOL.  mg/dl 117±41 91±27 0,012 

HDL KOL.  mg/dl 32±8 37±17 0,064 

TG   mg/dl 125±78 102±34 0,039 

TOTAL KOL. mg/dl 156±41 134±32 0,118 

ALBUMĠN mg/dl 3,6±0,8 3,7±0,6 0,002 

TOTAL PROTEĠN  mg/dl 6,8±0,8 6,7±0,6 0,52 

HGB  gr/dl 13,1±1,4 11,7±2,9 0,005 

WBC  uL 4,6±2,1 6,2±3,2 0,68 

 ÇalıĢmaya dahil edilen 106 kiĢilik hasta populasyonundan 91 kiĢi 

stage C kalp yetersizliği olarak saptanmıĢ ve geri kalan 15 kiĢilik grupta stage D 
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hastalar incelenmiĢtir. Gruplar arasındaki D vitamini seviyeleri istatistiksel olarak 

anlamlı saptanmıĢ olup aĢağıdaki tabloda özetlenmiĢtir. 

 

ġekil 5.1. Evrelere göre Vitamin D düzeyleri.(p=0,006,r=0,267) 

Hastaların kalp yetersizliği sınıflarına göre parathormon düzeyleri 

incelendiğinde stage D grubundaki hastaların arasında anlamlı düzeyde farklılık 

saptandı.  

 

ġekil 5.2. Evrelere göre parathormon düzeyleri 
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5. TARTIġMA VE SONUÇ 

 

Stage C grubunda hastaların vitamin D değerleri ortalama 16 ng/ml olarak 

saptanırken stage D grubundaki hastalarda ortalama vitamin D değeri 8,9 ng/ml 

olarak saptanmıĢtır. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı saptanmıĢtır. 

Parathormon açısından incelenen değerler ise stage C grubunda ortalama 71 mg/dl  

stage D grubunda ise ortalama 100 mg/dl olarak saptanmıĢtır. Ġncelen hasta grubunda 

kalp yetersizliği evresi arttıkça vitamin d düzeyine azalma ve paralel olarak 

parathormon düzeyinde artıĢ saptandı. Hastalık evresiyle birebir korelasyon gösteren 

D vitaminamini düzeyindeki azalma, ileri yaĢ grubu ve kreatinin klirensi azalmıĢ 

hastalarda daha belirgin gözlenmiĢtir. Mevcut durumun ileri evre kalp yetersizliği 

bulunan hastaların immobilitesi dolayısıyla gün ıĢığı temasındaki azalmaya bağlı 

olduğu düĢünülebilir. Hipervolemik durumdaki kalp yetersizliği hastalarında 

abdominal konjesyon ve barsak anslarındaki ödem de klinikte kendini hipovitaminoz 

olarak gösteren malabsorbsiyona katkıda bulunabilir. Barsaklardan emilimdeki 

bozukluk, renal perfüzyonun azalmasına bağlı olarak oluĢan sentez bozukluğu ve 

immobilitenin artırdığı ciltten sentezleme ve aktivasyondaki bozuklukların tamamı 

kendini vitamin D düzeylerinde azalma olarak ortaya koyar. 

ÇalıĢmamızla karĢılaĢtırıldığında; düĢük Vitamin D düzeylerinin 

kardiyovaskuler mortalite   için  bağımsız risk faktörü olması 3408 NHANES III 

katılımcısının sonuçlarının incelenmesi ile de desteklenmiĢtir. 7,3 yıllık ortalama 

takip süresi boyunca katılımcıların 1493 tanesi (%44) hayatını kaybetmiĢ olup bu 

ölümlerin 767 tanesi kardiyovaskuler nedenlerle olmuĢtur. Demografik özellikler, 

cinsiyet ve diğer kardiyovaskuler risk faktörleri açısından gruplar eĢitlendiğinde 

bazal 25(OH) D düzeyleri tüm nedenlere bağlı ölümle ters orantılı olarak ortaya 

çıkmıĢtır. Hesaplanan risk 25(OH) D düzeyinin her 10 nmol/L artıĢında %5 

azalmıĢtır. 100 nmol/L düzeyine sahip katılımcılarla karĢılaĢtırıldığında 25 nmol/L 

ve daha düĢük kan 25(OH) D düzeyine sahip bireyler ek olarak %83 oranında artmıĢ 

tüm nedenlere bağlı ölüm riskine sahiptir. Gruplar incelendiğinde Vitamin D 

eksikliğinin mortaliteye yaptığı katkının kardiyovaskuler ölümde non 
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kardiyovaskuler ölümden daha belirgin olduğu görülmektedir. Bu alanda ortaya 

koyulmuĢ en büyük çalıĢmalardan biri olan LURIC çalıĢmasında (Ludwigshafen risk 

and Cardiovascular Health) 3258 kadın ve erkek katılımcıya yapılan koroner 

anjiografi  sonuçları karĢılaĢtırılmıĢ olup, öyküsünde SVO olan 274 katılımcının 

serum Vitamin D düzeyleri kontrol grubuna göre anlamlı olarak düĢük saptanmıĢtır 

(61). Ek olarak takip boyunca ölümcül inme,  ani kardiyak ölüm ve kalp 

yetersizliğinden ölüm riski bazal Vitamin D seviyeleriyle ters orantılı saptanmıĢtır 

(62). LURIC çalıĢmasında 769 ölümün 463’ü kardiyovaskuler sebeplerden olmuĢ, 

çok değiĢkenli risk analizi yapıldığında en yüksek Vitamin D seviyesine sahip 

çeyrekle karĢılaĢtırıldığında  (71 nmol/L); en düĢük Vitamin D ( Vitamin D 19,0 

nmol/L ) düzeyine sahip ilk çeyrekte mortalitenin  %122,  ikinci en düĢük   çeyrekte  

(33 nmol/L) %82 oranında daha fazla olduğu saptanmıĢtır. 106 hasta populasyonlu 

nispeten küçük ölçekli yapılmıĢ çalıĢmamızda Evre C ve D KY olan hastalar 

gruplanarak ANOVA ile Vit D düzeyleri bakımından karĢılaĢtırıldığında iki grup 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı.(p=0,004) Her iki grup demografik, 

klinik ve koroner risk faktörlerinin prevelansı açısından benzerdi. (p>0,05) Pearson 

korelasyon analizi ile yapılan inceleme sonucunda, KY evresi ile Vit D düzeyleri 

arasında istatistiksel anlamda pozitif korelasyon belirlendi.(p=0,006,r=0,267) Yine 

Vit D ve PTH düzeyinin, Pearson korelasyon analizi ile değerlendirilmesinde negatif 

ve anlamlı istatistiksel iliĢki tanımlandı. (p=0,000,r=-0,417) Korelasyon analizi KY 

evresi arttıkça, Vit D eksikliği düzeyinin de arttığını buna da PTH yüksekliğinin eĢlik 

ettiğini gösterdi. 

Mevcut çalıĢmalarla hipovitaminozun replasmanı ile kesin mortalite azalması 

sağlanamamakla birlikte klinik anlamda düzelme sağladığı gösterilmiĢtir. 

Tarafımızdan dizayn edilmiĢ çalıĢma mortalite çalısması olmadığından vitamin D 

eksikliği ile kalp yetersizliği hastalarındaki kardiyovaskuler mortalite üzerine bilgi 

sağlamamaktadır ancak kalp yetersizliği tanısını almıĢ ve tedavi altında olan hasta 

gruplarında Dvitamini eksikliği insidansını saprtamada önemli klinik bilgiler 

edinmemizi sağlamıĢtır. Elimizdeki  bilgilere yenilerini ekleyecek olan geniĢ 

populasyonlu randomize çalıĢmalarla kalp yetersizliğinde rutin tetkikler arasında d 

vitamini düzeyi de yerini alacak; replasman tedavisi ve geleceği hakkında kesin 

yargıya varmak doğru olacaktır. 
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