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ÖZET 
          Söylemez S., Kalp yetersizliği tanısı konmuş hastalarda anemi,tiroid 
fonksiyon bozuklukları,depresif semptomlar, böbrek ve elektrolit fonksiyon 
bozukluklarının yaygınlığı  ve bu faktörlerin yaşam kalitesi üzerine etkileri 
Kardiyoloji Anabilim Dalı, Uzmanlık Tezi, Kırıkkale, 2015. 

Kalp yetersizliği sık görülen ve hayat kalitesini bozan bir sendromdur. 

Tedavideki uyumsuzluklar, hastalığa eşlik eden anemi, böbrek fonksiyon 

bozuklukları, tiroid fonksiyon bozuklukları gibi nedenlerden dolayı hastaların 

yaşam kaliteleri bozulmaktadır. Her geçen gün daha fazla sayıda hasta 

hastaneye yatırılarak tedaviye ihtiyaç duymaktadırlar. Çalışmamızda kalp 

yetersizliği olan hastaların yaşam kalitelerini değerlendirmek ve hastaları 

dekompanze eden başlıca nedenlerin yaşam kalitesine etkilerini göstermeyi 

amaçladık. 

Çalışmaya 18 yaş üzeri  kalp yetersizliği tanısı almış 101 hasta  dahil 

edildi.Hastaların ejeksiyon fraksiyonu, risk faktörleri,hematolojik ve biyokimyasal 

laboratuar değerleri değerlendirildi.Bütün hastaların yazılı onamları alındıktan 

sonra hastalara Beck depreseyon ölçeği ve kısa form 36 (SF36) yaşam kalitesi 

değerlendirme anketi uygulandı.  

Çalışmamızda ejeksiyon fraksiyonu %30 un altında olan hastaların  %30 

un üzerindeki olan hastalara göre NT-proBNP düzeyleri anlamlı olarak daha fazla 

olduğu(p<0,001), pulmoner arter basıncı daha fazla olduğu(p<0,001), beck 

depresyon puanları anlamlı derecede fazla (p<0,001) saptandı. Anemisi olan, 

pulmoner arter basınçları yüksek olan, kreatin düzeyleri yüksek olan ve beck 

depresyon puanları yüksek olan hastaların yaşam kalitelerinin olumsuz etkilendiği 

saptandı.  

  Sonuç olarak kalp yetersizliği hastalarında anemi, böbrek fonksiyon 

bozukluğu, pulmoner arter basıncı yüksekliği ve depresif semptomlar hastaların 

yaşam kalitesini bozmaktadır. Bu faktörler kalp yetersizliği hastalarında oldukça 

sık rastlanmalarına rağmen sıklıkla gözden kaçırılmaktadır. Bu nedenle bu 

faktörlerin  KY hastalarında erken teşhisi ve monitorizasyonunun yapılması 

yaşam kalitesini iyileştirmek için faydalı olabilir.  

Anahtar sözcükler: Kalp yetersizliği, yaşam kalitesi, kısa form 36 

(SF36),beck depresyon ölçeği 
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ABSTRACT 

Prevalence of anemia, thyroid dysfunction, depressive symptoms, renal 
and electrolyte abnormalities and impact of these factors on quality of life 

in patients with diagnosis of heart failure 
Heart failure is a prevalent syndrome which impairs quality of life. The 
patients’ quality of life is impaired due to causes such as uncompliances to 
therapy , accompanying anemia, renal dysfunction, thyroid dysfunction. 
Each day  more patients need to be hospitalized for treatment. In our 
study we aimed to assess life quality of heart failure patients and show the 
impact of main decompensating factors on quality of life. 
One hundred and one patients with diagnosis of heart failure who are 
older than 18 years were included in the study. Ejection fraction, risk 

factors, haemotological and biochemical profiles of patients were 
assessed. After obtaining written informed consent Beck Depression Scale 
and short form 36 (SF36) quality of life questionnaires were applied. 
In our study it was detected that when compared with the ones with 
ejection fraction more than 30%, in patients with ejection fraction less than 
30% NT-proBNP levels were significantly higher (p<0.001), pulmonary 
arterial pressures were elevated (p<0.001), Beck depression scores were 
significantly higher (p<0.001). Quality of life was found to be adversely 
affected in patients with anemia, higher pulmonary arterial pressure, 

elevated creatinine and higher Beck  depression scores.  
As conclusion anemia, renal dysfunction, elevated pulmonary arterial 
pressure and depressive symptoms impair quality of life in patients with 
heart failure. Despite being common, these factors are frequently 
unrecognized. Therefore early diagnosis and monitorization of these 
factors may be beneficial in order to improve quality of life in heart failure 
patients 
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Keywords: Heart failure, quality of life, short form 36 (SF36), Beck 
depression scale. 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Kalp yetersizliği (KY), ventriküllere kanın dolumu veya pompalanmasında 

bozuklukla karakterize yapısal veya fonksiyonel nedenlere bağlı oluşan klinik bir 

sendromdur (1).  Gelişmiş ülkelerde erişkin toplumun yaklaşık %1-2’sinde KY’ye 

rastlanmakta, KY prevalansı 70 yaş ve üzerindeki bireylerde ≥%10’a kadar 

yükselmektedir (2). Tedavideki gelişmelere rağmen kalp yetersizliği yüksek 

mortalite ve morbidite oranlarına sahiptir.  

Kalp yetersizliği prevalansı yaşla birlikte artmakta ve beraberinde bulunan 

komorbiditeler kalp yetersizliği tedavisinde güçlüklere neden olmakta ve hastalar 

çok çeşitli faktörlerden (ör; hiperglisemi, anemi, kronik böbrek hastalığı , 

hipertansiyon,aritmi vs) etkilenmektedirler. Bu gibi faktörler devreye girmesi 

durumunda hastaların yaşam kaliteleri bozulmaktadır. 

 

Yapılan calışmalarda KY’nin hastaların yaşam kalitesini belirgin şekilde 

azalttığı saptanmıştır (3-7). Diyet kısıtlamaları, normal iş performansındaki 

güçlükler, seksüel ilişkileri sürdürmedeki zorluklar, ilerleyici özgüven kaybı, ilaç 

tedavisinin yan etkileri, tekrar hastaneye yatışların olması dikkate alındığında bu 

hastaların sağlıkla ilişkili yaşam kalitesinin ne kadar düşük olduğunu anlamak 

kolaydır (8, 9). Kronik kalp yetersizliği olan hastaların yaşam kalitesinin 

arttırılması önemli bir klinik öncelik olarak kabul edilmektedir (10). 

Bu araştırmada kalp yetersizliği  tanısı almış hastaların algıladıkları yaşam 

kalitesi düzeyinin, depresif durumlarının ve buna etki eden faktörlerin beck 

depresyon ölçeği ve  SF (kısa form)-36 genel yaşam kalitesi ölçeği vasıtasıyla 

belirlenmesi amaçlanmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 
 

2.1. KALP YETERSİZLİĞİ 

 
2.1.1. Tanım 

 
Kalp yetersizliği (KY), ventriküllere kanın dolumu veya pompalanmasında 

bozuklukla karakterize yapısal veya fonksiyonel nedenlere bağlı oluşan klinik bir 

sendromdur (1).  Avrupa Kardiyoloji Derneği tarafından KY, hastalarda tipik 

olarak dinlenme veya egzersiz sırasında nefes darlığı ve/veya halsizlik gibi kalp 

yetersizliği semptomları, pulmoner konjesyon veya pretibiyal bölgede şişme gibi 

sıvı retansiyonu bulguları ve dinlenme sırasında kalpte yapısal ya da işlevsel bir 

anormalliğe ait objektif bir kanıtın görüldüğü klinik bir sendrom olarak 

tanımlanmıştır (11). 

Belirti ve bulguların çoğu su ve sodyum tutulumuna bağlıdır.  Nefes darlığı 

bacaklarda şişme, halsizlik gibi tipik belirtiler ve juguler basınç artışı, akciğerde 

krepitan raller, kalp tepe atışının yer değiştirmesi gibi bulgularla karakterizedir.  

(11-15). Gelişmiş ülkelerde erişkin toplumun yaklaşık %1-2’sinde KY’i  

görülmekte, KY prevalansı 70 yaş ve üzerindeki bireylerde ≥%10’a kadar 

artabilmektedir. (2). 

Ülkemizde KKY insidansı ve prevalansı bilinmemekle birlikte toplumun 

yaşlanması, hipertansiyon (erişkin nufusta gorulme oranı; %31.8, kadınlarda 

%36.1, erkeklerde ise %27.5) ve koroner kalp hastalıkları prevalansındaki (%3.8) 

artış nedeniyle KKY giderek artan bir halk sağlığı sorunu haline gelmiştir (16, 17). 

 

 

2.1.2. Kalp Yetersizliğinin Patogenezi 
Kalp yetersizliği progresif bir hastalık olmakla birlikte, başlatıcı olay bazen 

miyokard infarktüsü (MI) olup kalp kasında hasar meydana gelmektedir.Bazen 

kronik basınç veya volüm yüklenmesi sonucu pompa fonksiyonu bozulur.Ayrıca 

genetik faktörler de kalbin pompalama özelliğini engelleyecek değişikliklere 

neden olabilir.Kalp yetersizliği patogenezinde genel olarak geçerli tek bir 

mekanizma ortaya koymak zordur.En sık rastlanan kalp yetersizliği tabloları 

miyokard kasılma bozukluğunun neden olduğu pompa yetersizliğidir. Ancak kalp 

yetersizliği, kalbin gevşeme yetersizliğine, kapakların yapısal ve fonksiyonel 
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bozukluklarına, bazen de hümoral ve vasküler faktörlere bağlı olabilir.Bu 

yetersizlik tablolarının ortak özellikleri dikkate alınarak kalp yetersizliği, kalbin 

organizmanın gereksinim duyduğu miktarda kanı dokulara pompalayamaması ya 

da bunu ancak yüksek diyastolik doluş basınçlarında sağlayabilmesi şeklinde 

tanımlanabilir (18). 

 

 

2.1.3. Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu ile ilgili terminoloji  
Kalp yetersizliğini tanımlamada kullanılan terminoloji tarihseldir ve sol 

ventrikül ejeksiyon fraksiyonunu (EF) ölçmeye dayanır. Matematiksel olarak strok 

volümün, end diyastolik volüme bölümü ile hesaplanır. Kontraksiyonu ve sol 

ventrikül boşaltımı azalan hastalar (ör. sistolik disfonksiyon) strok volümü, end 

diastolik volümü artırarak (çünkü sol ventrikül dilate olur) korurlar, örneğin, kalp 

büyük volümün küçük bir kısmını ejekte eder. EF nin değerlendirilmesi sadece 

prognostik değerinden değil (düşük EF düşük yaşam beklentisi), birçok klinik 

çalışmanın hastaları, EF değerine göre değerlendirmesinden dolayı önemlidir. 

Sistolik kalp yetersizliği ile yapılan başlıca çalışmalarda EF < %35 hastalar 

alınmış ve bu hastalarda etkin tedaviler gösterilmiştir. Bu grup hastalar düşük EF 

li KY (KY-DEF) olarak tanımlanmıştır.  Çok yenilerde Kalp yetersizliği ile EF %40-

45 olan ve nedensel kalp hastalığı olmayan hastalar çalışmaya alınmıştı. 

Bunlardan bazı hastalarda normal kabul edilecek EF ve sistolik fonksiyonlarda 

major düşüş yoktu. Bu yüzden bu hastalar korunmuş EF li KY olarak tanımlandı 

(KY –KEF). EF %35-50 arası olan hastalar bu yüzden gri sahadadır ve primer 

olarak ılımlı sistolik disfonksiyon gösterirler. KY-KEF li hastaların tanısı düşük EF 

li KY (KY-DEF) hastalara göre zordur. Çünkü potansiyel  kardiyak olmayan 

sebepleri ekarte etmek gerekir (anemi, kronik akciğer hastalığı vs). Genellikle bu 

hastalarda dilate kalp bulunmaz, kimisinde  sol ventrikül duvar kalınlaşması ve 

sol atrial çapta genişleme vardır. Çoğunda KY kabul edilen diyastolik 

disfonksiyon vardır (diyastolik KY). EF ve normal sınırları belirlemenin, kullanılan 

teknik, görüntüleme yöntemi ve yapan kişiye bağlı olduğunu da belirtmek gerekir 

(19-20)  
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TABLO 1: KALP YETERSİZLİĞİ TANISI 

DEF-KY tanısı icin üç koşulun karşılanmış olması gerekir: 

   1. Tipik KY belirtileri 

   2. Tipik KY bulgularıa 

   3. Düşük SVEF 

KEF-KY tanısı icin dört koşulun karşılanmış olması gerekir: 

   1. Tipik KY belirtileri 

   2. Tipik KY bulgularıa 

   3. Normal veya sadece hafifce azalmış SVEF ve dilate olmayan SV 

   4. İlişkili yapısal kalp hastalığı (SV hipertrofisi/SA genişlemesi) ve/ 
veya diyastolik işlev bozukluğu 

 

 
 

 

 

2.1.4. KY seyri ile ilgili terminolji 
 

Kalp yetersizliğinin  tanımında kullanılan terimler biraz karmaşktır.  

Kalp yetersizliği semptomları  New York Heart Association (NYHA) göre 

derecelendiririlir. Tipik semptom ve belirti göstermeyen hastalar asemptomatik sol 

ventrikül (LV) sistolik disfonksiyonlu, zaman zaman semptom gösterenler kronik 

KY, tedavi ile en az bir aydır semptom göstermeyenler stabil KY, eğer kronik 

hasta detoriye oluyorsa dekompanse, aniden gelişmiş ise akut dekompanse 

KYolarak adlandırılır. De novo KY akut veya subakut myokardiyal enfarktüs 

sonrası ortaya çıkabilir. Bunlarda sorun kalıcı olabilir veya düzelebilir. Ancak 

kardiyak disfonksiyon olmasa bile hastalar dekompansasyon riski taşırlar. Bazen 

hastalar tamamen düzelebilirler (ör. Akut viral myoperikardit). Yine bir kısım hasta 

anjiotensin dönüştürücü enzim (ACE) inhibitörleri, beta bloker ve 

mineralokortikoid reseptor antagonist (MRA) leri ile yapılan modern tedaviler ile 

normale yakın düzelebilirler. Kısmen Amerika’da da kullanılan Konjestif kalp 
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yetmezliği konjesyon (su ve tuz tutulumu) bulguları ile seyreden KY için kullanılır. 

Öteki  bulgular olmadan, konjesyonla olan KY diüretik tedavi ile çözülür. 

 

2.1.5. Kalp yetersizliği derecesi ile ilgili terminoloji 
NYHA sınıflaması kalp yetmezliğinde tedavi modelleri ve bunlardan hangi 

hastalar için faydalı olabileceğini belirleyebilmek için kullanılır.NYHA klas 1 kalp 

hastalığı olup asemptomatik hastalardır, bunlardan NYHA klas I, III, IV olan 

hastalar zaman zaman sırasıyla hafif orta veya şiddetli semptomlar 

gösterirler(21).  

Belirtmek gerekir ki bu semptomların ciddiyeti ventriküler fonksiyon ile az 

ilişkilidir, buna karşın semptomların şiddeti ile survey arasında yakın bir ilişki 

vardır, ılımlı semptomları olan hastalar hastaneye yatış ve ölüm açısından yüksek 

mutlak risk taşırlar (22-24). Semptomlar aniden değişebilir, hafif semptomu 

bulunan hasta ritm bozukluğu elişmesi ile birlikte istirahat dispnesi ve akut 

pulmoner ödem gelişebilir, NYHA Klas IV belirtileri gösterebilir, diüretik 

uygulanması ile rahatlayabilir. Belirtilerin ilerlemesi yüksek hastaneye yatışlarda 

artış  ve ölüm riski ile  ilgilidir, yakın takip ve tedavi gerektirir. (Tablo 2: NYHA 

sınıfı) . 

 

 

TABLO 2: NYHA GÖRE KALP YETERSİZLİĞİ SINIFLAMASI 

Klas I Kalp hastalığı olan ama fiziksel aktivite kısıtlaması olmayan 
hastalardır. Sıradan fiziksel aktivite yorgunluğa, çarpıntıya, 
dispneye veya anginal ağrıya neden olmaz. 

Klas II Kalp hastalığı olan ve fiziksel aktiviteleri hafif kısıtlı hastalardır. Bu 
hastalar istirahat halinde semptomları yoktur. Sıradan fiziksel 
aktivitelerde yorgunluk, çarpıntı, dispne veya anginal ağrı oluşturur 

Klas III Kardiak hastalığı olan ve bu hastalığın fiziksel aktivitede belirgin 
kısıtlılığa neden olduğu hastalardırlar. İstirahat halinde rahattırlar. 
Sıradan fiziksel aktivitelerden daha az düzeydeki aktivite 
yorgunluğa, çarpıntıya, dispneye veya anginal ağrıya neden olur. 

Klas IV Rahatsızlık duymadan fiziksel aktiviteye imkan vermeyen kardiyak 
hastalığı olan hastalardır. Semptomlar istirahat halinde bile 
görülebilir. Fiziksel aktivite rahatsızlığı artırır. 

 

 

Semptomların düzeltilmesi KY nin iki amacından biridir (Diğerleri, morbiditeyi, 

hastaneye yatışı ve mortaliteyi azaltmak). Killip sınıflaması miyokard infarktüsü 

sonrası hasta ciddiyetini tanımlamak için kullanılır (Tablo 3: killip sınıflaması). 



 
 

                                                              7  

 

 

TABLO 3: AKUT MIYOKART İNFAKTÜSÜNDE KALP YETERSİZLİĞİ KİLLİP 

SINIFLAMASI 

SINIF  SIKLIK MORTALİTE 

SINIF I Kalp yetersizliği bulgusu yok % 40-50 %6 

SINIF II 
S3 (+), bilateral raller akciğer ½ sinin 
altında 

% 30-40 %17 

SINIF III 
S3(+), bilateral raller akciğerde yaygın 
(akut pulmoner odem) 

% 10-15 %38 

SINIF IV Kardiyojenik şok % 5-10 %81 

 

ACC/AHA klavuzlarına göre önerilen evreleme sisteminde kalp yetersizliği 

hastaların gelişmesi ve progresyonu birlikte ele alınmaktadır. Kalp hastaları 4 

evrede incelenirken ilk 2 evre (A ve B) hastaları asemptomatik ve kalp 

yetersizliğinin gelişmesi için risk taşıyanlardan oluşurken C ve D evreleri 

semptomatik kalp yetersizliği hastalarını kapsamaktadır: 

 

Evre A- Asemptomatik, kalp hasarı yok ancak kalp yetersizliği için risk faktörleri 

var (örneğin hipertansiyon) 

Evre B- Asemptomatik, yapısal kalp hasarı ve sol ventrikül fonksiyon bozukluğu 

var (örneğin sol ventrikül hipertrofisi, miyokard infarktüsü) 

Evre C- Kalp hasarıyla birlikte semptomatik 

Evre D- Refrakter ve son dönem kalp yetersizliği 

 

Kalp yetersizliğinin progresif bir sendrom olduğu göz önüne alınarak 

önerilen ACC/AHA evreleme sisteminde asemptomatik olan evre A ve B hastaları 

kalp yetersizliği için risk faktörü taşıyan hasta grupları arasında yer almaktadır. 

Örneğin koroner arter hastalığı, hipertansiyon veya diyabetik hastalarda sol 

ventrikül fonksiyon bozukluğu görülmemesine rağmen evre A’da yer alırken evre 

B hastaları yapısal kalp hastalığı olan (örneğin sol ventrikül hipertrofisi veya sol 

ventrikül fonksiyon bozukluğu) ancak asemptomatikleri kapsamaktadır(25). 
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2.2. KALP YETERSİZLİĞİ TANISI 
 
 

2.2.1. Belirti ve Bulgular 
Kalp yetersizliğinde belirti ve bulgular hastalar arasında değişkenlik 

gösterir. Özelikle erken evrelerde KY tanısını koymak zor olabilmektedir. 

Belirtilerin bir çoğu özgül değildir. Bu nedenle ayırıcı tanı yapmak zor 

olabilmektedir. KY için daha özgül belirtiler olan paroksismal nokturnal dispne ve 

ortopne hafif belirtileri bulunan hastalarda daha az sıklıkta görülür bu nedenle 

tanı koyduruculuğu düşüktür.(11-15) 

TABLO 4. KY için tipik belirti ve bulgular 
Belirtiler Bulgular 
Tipik                                                                 Çok spesifik 
Solunum sıkıntısı                                               Yüksek juguler venöz basınç 
Ortopne                                                              Hepatojugular reflü 
Yorgunluk bitkinlik 
Egzersiz sonrası düzelme zamanında uzama 
                                                                           Üçüncü kalp sesi (gallop ritmi) 
Paroksismal nokturnal dispne                            Laterale yer değiştiren apikal vuru 
Düşük egzersiz intoleransı                                 Kardiyak murmur 
Ayakbileği ödemi 
 
Az Tipik                                                                       Az spesifik 
Gece öksürüğü 
                                                               Periferik ödem (ayak bileği, sakral skrotal) 
Wheezing                                               Pulmoner krepitasyonlar 
Kilo alımı (>2 kg/hafta) 
                                                                 Düşük hava girişi, perküsyonda akciğer 
                                                                 bazallerinde matite(plevral effuzyon)   
Kilo kaybı (İleri kalp yetmezliği)           Taşikardi 
Şişkinlik hissi                                          Düzensiz nabız 
İştah kaybı                                               Takipne (>16 soluk/dk) 
Konfuzyon 
(özellikle yaşlılarda) 
                                                                Hepatomegali 
Depresyon                                               Assit 
Çarpıntı                                                    Kaşeksi 
Senkop 
 
ESC Guidelines for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure 
2012’ den adapte edilmiştir. 
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Semptomatik  hastalar arasında en erken ve en sık görülen semptom 

nefes darlığıdır. Özellikle eforla olan nefes darlığıdır. Bu semptom hastalarca 

yeterince nefes  alamama hissi olarak tarif edilir. 

 Ortopne hasta sırtüstü yatar pozisyona iken hissedilen dispnedir tipik olarak 

dekompanse kalp yetersizliğinde ve  ileri sol ventrikül disfonksiyonunda görülür. 

Genellikle hasta sırtüstü yattığında birkaç dakika içerisinde gelişir.Sol ventrikül 

diyastol sonu basıncın artmasıyla gelişen pulmoner konjesyona bağlı oluşur. 

Daha ileri dekompanzasyon olursa paroksismal nokturnal dispne (PND) görülür. 

Kalp yetersizliği için daha özgün bir semptomdur. Geceleri uyuduktan 2-4 saat 

sonra kalbe venöz dönüşün artmasıyla sol ventrikül diyastol sonu basınç 

yükselmesi sonucu oluşan pulmoner intersitisyel ödeme bağlı ortaya 

çıkar.Hastalar nefes darlığı, anksiete, boğulma hissi olarak tarif eder. PND nin 

geçmesi için ortopnenin aksine 30 dk yada daha uzun süre gerekir.   

Pulmoner alveoler ödem: Sol ventrikül diyastol sonu basıncın, dolayısıyla 

pulmoner vasküler yataktaki basıncın alveolo-kapiller membran engelini aşması 

sonucu ortaya çıkar. Akciğerde dinlemekle raller duyulur. 

 Şiddetli pulmoner konjesyon vakalarında hasta bariz takipneik 

olabilir. Hırıltılı solunum (Wheezing) ve öksürük kalp yetmezliği olan hastaların 

sık görülen yakınmalarıdır. Dispne ile birlikte ayak bileği şişliği sıkça görülen 

bir erken semptomdur ve sıklıkla hastanın tedavi için başvurmasına neden olur. 

Akciğerdeki konjesyonun başlıca fizik muayene bulgusu pulmoner rallerdir.Artan 

pulmoner kapiller basınca bağlı gelişen öncelikle intertisyum ve sonrasında 

alveollere sıvı sızması sonucu meydana gelir.Periferik  ödem, artmış venöz 

basınç ve hepatomegali sistemik venöz konjesyonun karakteristik 

bulgularıdır.Konjestif semptomlar iyi tedavi edilmiş hastalarda genelde 

bulunmamaktadır.Bununla beraber periferik ödem ve hepatomegali, jugüler 

venöz basınç yüksekliği olmadığında, düşük tanısal değer taşırlar.Taşikardi de 

KY için özgül değildir. İleri derecede KY olan ve özellikle beta bloker ile tedavi 

edilen hastalarda bulunmayabilir. Üçüncü kalp sesinin duyulması ileri derecede 

KY varlığını düşündürmelidir .Kardiyak muayenede duyulan üfürümlerin kaynağı 

ve tanıdaki yeri araştırılmalıdır.Fizik muayene bulguları tanıda yardımcı olmakla 

beraber genellikle duyarlılığı düşüktür ve yetersizlik bulgularının olmayışı ile tanı 

dışlanamaz (26).Bu nedenle genellikle KY olduğu düşünülen hastalarda kesin 

tanıyı koymak için ek tetkikler önerilmektedir. 
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2.2.2. KY şüphesinde genel tanısal testler 
 

 

 

2.2.2.1. Elektrokardiyografi 
Kalp yetersizliği olan hastalarda elektrokardiyogram (EKG) rutin testlerden 

bir tanesidir.Hastaların pek çoğunda genellikle anormal elektrokardiyografik 

değişiklikler izlenmektedir. Bu değişiklikler sıklıkla  kalp yetersizliği etiyolojisinde 

yer alan patolojilerin bulgularıdır. Bunlar geçirilmiş miyokart enfarktüsüne ait 

patolojik Q dalgaları, atriyal fibrilasyon, dal blokları,  ventriküler aritmiler, SV 

hipertrofisi bulguları vs. gibi değişikliklerdir. Dal blokları ve interventriküler iletim 

gecikmeleri KY hastalarında sık görülür ve iskemik olmayan kardiyomiyopatilerde 

QRS süresinin, prognozun bir göstergesi olduğu bildirilmiştir (27).İskemik kalp 

hastası olan hasalarda  hastalarda anteriyor derivasyonlarda Q dalgası ve sol dal 

bloğu azalmış EF‟nin iyi bir göstergesidir (28).Sol atriyal yüklenme veya SV 

hipertrofisi bulguları olabilir ancak, düşük tanısal değeri 

vardır.Elektrokardiyogramda atriyal fibrilasyon, flatter ve bazen ventriküler aritmi 

saptanması KY tedavisinin yönlendirilmesinde büyük öneme sahiptir.  

 

 

2.2.2.2.  Telekardiyografi 
Telekardiyografi kalp yetersizliği tanısında ilk incelenmesi gereken tanısal 

tetkiktir ancak klinik bulgular ve elektrokardiyografik anormalliklerle 

birleştirilince tanısal değeri artar(29).Sırasıyla kalp boyutları,akciğer dokusu, 

pulmoner damar yapıları ve anormal yoğunluklar değerlendirilmelidir. KY‟nin 

en sık görülen bulgusu kardiyomegalidir(30). Pulmoner konjesyon ise 

interlobar fissürlerde sıvı birikimi,Kerley B çizgileri, fantom tümörü görüntüsü 

ve çoğunlukla iki taraflı ancak tek taraflı olduğunda genellikle sağ tarafta 

bulunan plevral efüzyon görülebilir. Kronik KY olan hastalarda, kardiyomegali 

telekardiyografide kardiyotorasik oranın 0,5‟ten büyük olması ile ifade edilir.  
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2.2.2.3.Natriüretik peptidler (NP) 
Kalbin bir endokrin fonksiyona sahip olabileceği fikri yaklaşık  50 yıl kadar 

önce atriyumların dilatasyonu ile natriürez olduğunun gösterilmesiyle doğmuştur 

(31). 

Natriüretik peptidler kan basıncını, elektrolit dengesini ve sıvı volümünü regüle 

eden bir hormon sınıfıdır. B tip natriüretik peptid diğer üyeleri atrial natriüretik 

peptid (ANP), C tip natriüretik peptid (CNP) ve dendroapsis natriüretik peptid 

(DNP) olan natriüretik peptidler ailesine mensuptur (32). 

Elektron mikroskobu ile yapılan incelemelerde atriyal miyositlerde endokrin 

hücrelerdekine benzer intraselüler granüllerin gösterilmesi kalbin endokrin bir 

organ olabileceği fikrini desteklemiştir (33).  İlk olarak domuz beyin dokusundan 

izole edilmesi sebebiyle brain (beyin) natriüretik peptid adı verilmiştir (34). Takip 

eden araştırmalarda BNP’nin kardiyak kaynaklı  olduğu, yüksek 

konsantrasyonlarda miyokard da bulunduğu ve ANP ile aynı periferik reseptörleri 

paylaştığı gösterilmiştir (35). Natriüretik peptit seviyeleri yaşla 

birlikte artar ve  obezlerde düşük olabilir (36). Normal natriüretik peptit düzeyleri  

tedavi almamış hastalarda belirgin kalp hastalığını hemen hemen dışlar ve 

ekokardiyografi yapılmasına gerek olmayabilir. Bu hastalarda kalp dışı nedenlerin 

araştırlmasında fayda vardır (37,38). 

ANP regülasyonu depo granüllerinin salınımı ile oluşurken, BNP regülasyonu gen 

ekspresyonu ile olur. BNP kalpte 108 aminoasit içeren öncü BNP “pro-BNP” 

şeklinde şeklinde üretilir. Daha ileri işlemler ile biyolojik olarak aktif 32 aminoasit 

içeren BNP molekülü salınır. Bu fragman BNP öncüsünün C terminal zincirine 

denk gelirken, geriye kalan 76 aminoasitten oluşan fragman N terminal 

fragmandır “NT-proBNP”. Biyolojik olarak aktif BNP, intakt 108 aminoasit proBNP 

ve prohormonun geri kalan kısmı NT-proBNP üçü birden plazmada dolaşımda 

bulunurlar ve immünoassay yöntemler ile ölçülebilirler. Dolaşımdaki BNP 32 

aminoasit içerir ve iki sistein kalıntısı arasında bir disülfid bağı ile kapanmış 

karakteristik halka yapısına, 9 aminoasitten oluşan amino terminale ve 6 

aminoasitten oluşan karboksil terminale sahiptir (39). 

Akut başlayan  ya da belirtileri kötüleşen hastalarda, en uygun dışlama değeri, 

NT-proBNP icin 300 pg/mL ve BNP icin 100 pg/mL’dir. Başka bir calışmada mid-

regional atriyal (veya A tipi) natriuretik peptitin (MR-proANP) 120 pg/mL’lik 

kestirim değerinin akut olan hastalarda NT-proBNP ve BNP’nin yukarıda verilen 
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değerlerinden aşağı olmadığı gosterilmiştir (40). İyi bir kalp yetmezliği tedavisinin 

serum BNP düzeyini düşürdüğü bilinmektedir. Sol ventrikül 

yükü uygun bir tedavi ile düşürülürse, duvar gerilimi azalır ve sonuç olarak BNP 

düzeyleri de düşer (41,42). 
 
 
 
 

2.2.2.4. Rutin laboratuar tetkikleri 
 

Tam kan sayımı, böbrek fonksiyonları (üre, kreatinin, elektrolitler), 

karaciğer fonksiyonları gibi parametreleri kapsayan geniş biyokimyasal tetkik 

yapılmalıdır. 

Özellikle ritim anornallikleri ve KY dekompansasyonunda rolü olduğu için 

hipotiroidi ve hipertiroidi açısından olanak varsa bu testler yararlı olur ve tanı 

aşamasında rutin bakılması önerilmektedir (43). 

KY’de aşırı kullanılan diüretik, ACE inhibitörleri ve bazen potasyum tutucu 

diüretikler böbrek fonksiyon bozukluğuna neden olabilmektedir. Hiponatremi ve 

böbrek fonksiyon bozukluğu KY’de kötü prognoz değişkenleri olarak 

bilinmektedir.(44) 

Kalp yetmezliği hastalarının 1/3 ‘ünde azalmış böbrek fonksiyonları olduğu ve bu 

durumun diüretik direnci ve artmış mortalite ile ilişkili olduğu bildirilmiştir (117). 

 

Anemi hemoglobin seviyesinin erkeklerde  <13 g/dL, kadınlarda <12 g/dL olması 

şeklinde tanımlanır. Kalp yetersizliği hastalarında anemiye rastlanma oranları 

sıktır. Anemi semptomların artması,hastaların işlevsel durumun 

kötüleşmesi,hastaneye yatış oranlarının artması ve sağkalımın kötüleşmesi ile 

ilişkilidir. Kalp yetersizliğinde anemi şiddeti ile klinik sonuç arasındaki ilişkinin 

araştırıldığı bir çalışmada, Hb değerinde 1 g/dL  azalma ile yıllık toplam mortalite 

oranının %2 arttığı gösterilmiştir(46). 
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2.2.2.5. Ekokardiyografi 
Ekokardiyografi, noninvazif ve kolay uygulanabilir bir tetkik olması nedeniyle 

kalp yetersizliğinin teşhisinde ve takibinde yaygınlığı giderek artan en faydalı 

laboratuvar incelemesidir. KY ile başvuran hastaların ilk değerlendirilmesinde sol 

ventrikül ejeksiyon fraksiyonu, sol ventrikül boyutları, duvar kalınlıkları ve kapak 

işlevlerini değerlendirmek amacıyla iki boyutlu ve dopler ekokardiyografi 

yapılmalıdır (47). Değerlendirmenin, yapan hekime göre değişmesi, nispeten 

pahalı olması ve her merkezde bulunmaması dezavantajları olarak sayılabilir. 

Tüm görüntüleme teknikleri, tipinden bağımsız olarak, yalnızca yeterli ve 

deneyimli kimseler tarafından gercekleştirilmelidir (48). 

SV ejeksiyon fraksiyonu, preloada, afterloada, hacimlere,  kalp hızına ve kapak 

işlevlerine bağlı olduğu için bir kontraksiyon göstergesi değildir ve atım hacmi ile 

aynı şeyi ifade etmez. Atım hacmi KY-KEF ve sol ventrikül konsantrik hipertrofili 

hastalarda azalabilirken KY-DEF hastalarında ventrikül dilatasyonuna bağlı 

normal olabilmektedir. 

EF’yi ölçmede önerilen ekokardiyografik yöntem apikal biplan diskler yöntemdir 

(modifiye Simpson kuralı) (49). 

Bu yötemde endokart sınırının hassas bir şekilde çizilmesi gerekmektedir. 

Görüntü kaliesi düşük olan hastalarda endokard sınırını belirleek amacıyla 

kontrast madde kulanımı önerilmektedir (50).  

Doğrusal boyuttan ejeksiyon fraksiyonu hesaplama yöntemi olan Teichholz ve 

Quinones yöntemleri bölgesel duvar hareket bozukluğu olan hastalarda hatalı 

sonuçlara neden olabilmektedir. Görsel EF değerlendirmesi (eye balling) 

önerilmemektedir(51). Yeterli özelliklerdeki üç boyutlu ekokardiyografi ventrikül 

hacimlerinin ölçümünde ve EF hesaplamasında daha iyi bilgi verir(52). 

KY-KEF hastalarında altta bununan patofizyolojik nedenin sol ventrikül diyastolik 

disfonksiyon olduğu düşünülmektedir. KY-KEF hastalarında sol entrikül diyastolik 

disfonksiyon tanısı oldukça önemlidir(53-54). Sol ventrikül diyastolik 

disfonksiyonun ekokardiyografik olarak ölçülen normal parametreleri yaş, kalp 

hızı ve vücut ölçülerine bağlı olabileceği de akılda tutulmalıdır. 
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2.3. PROGNOZ 

 
 

Son yıllarda tanı, tedavi ve takip gibi konularda etkin gelişmeler olmasına 

rağmen KY, mortalite ve morbidite oranı yüksek olan bir halk sağlığı problemidir. 

Tüm kalp yetersizliği hastalarının 5 yıllık mortalitesi yaklaşık % 50 iken, son 

dönem kalp yetersizliğinde 1 yıllık mortalite % 75’e çıkmaktadır. Framingham kalp 

çalışmasının 1946 - 1988 yılları arasındaki verilerinde kalp yetersizliği tanısından 

sonra ortalama yaşam süresi erkeklerde 1,7 yıl ve kadınlarda 3,2 yıl olmakla 

birlikte, yeni çalışmalar kadın ve erkeklerde bunun benzer oranda olduğu 

yönündedir (55,56 ). Sol ventrikül sistolik fonksiyonu korunmuş  olan hastaların 

prognozu, sistolik fonksiyonu bozuk olanlardan daha iyidir ( 57). Ölümlerin % 

90’dan fazlası kardiyovasküler kaynaklıdır. Sıklıkla hastalar  progresif kalp 

yetersizliği ve ani kardiyak ölüm nedeni ile kaybedilmektedir. 

Kalp yetersizliğinde prognoz değerlendirmesi genellikle etyoloji, yaş, NYHA sınıfı, 

ejeksiyon fraksiyonu,plazmada natriüretik peptit düzeyleri,eşlik eden önemli 

hastalıklar  (anemi, diyabetes mellitus,renal fonksiyon bozukluğu,troid fonksiyon 

bozukluğu ,hiperürisemi vs) gibi kolay ulaşılabilir verilerden elde edilse de 

prognostik bilgi sağlayabilen bir çok değişken olabilir (58-64). Kalp yetersizliği 

etyolojisinin prognoz üzerine etkisi vardır. İskemik kardiyomiyopati gelişen 

hastaların prognozu, non-iskemik dilate kardiyomiyopatiye göre daha kötüdür. 

Yaşam süresi tayininde  ileri yaş  güçlü bir belirleyicidir. Framingham kalp 

çalışması ve NHANES çalışmasında yaşam süresinin en önemli belirleyicisinin 

yaş  olduğu tespit edilmiştir. Yine Framingham kalp çalışması ve NHANES 

çalışmasında  cinsiyet yaşam süresini belirlemede önemli olup, kadınlarda yaşam 

süresi erkeklerden daha fazla olduğu gösterilmiştir ( 65,66). Yapılan çalışmalarda 

diyabet varlığının kalp yetersizliği prognozunu kötü yönde etkilediği gösterilmiştir 

( 67 ).  
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KALP YETERSİZLİĞİNDE ANEMİ: 

Anemi eritrosit kitlesinin ve buna bağlı olarak hemoglobin miktarının, 

kişinin yaş ve cinsiyeti için normal kabul edilen değerlerin altında olması 

durumudur. Dünya Sağlık Örgütü tarafından yapılan tanıma göre anemiden söz 

edildiğinde; erkeklerde hemoglobinin 13,5 gr/dl, hematokritin %40’ın altında, 

kadınlarda ise hemoglobinin 12 gr/dl, hematokritin %37’nin altında olması 

şeklinde tarif edilir. 

Anemide, kanın oksijen taşıma kapasitesi azaldığından dokulara gerekli miktarda 

oksijen taşınamaz ve doku hipoksisi gelişir. Hipoksi sonucu, dokuların 

fonksiyonları bozulur. Bundan dolayı aneminin belirtileri pek çok sistemde ortaya 

çıkar. Bu arada özellikle adale, kardiyovasküler sistem ve santral sinir sistemi 

belirtileri önemlidir. 

Kronik hastalıklar sık olarak anemiyle birliktedir bu durum, semptomların daha da 

kötüleşmesine ve hayat kalitesinde azalmaya neden olur. SOLVD (Studies of Left 

Ventricular Dysfunction) çalışmasında yıllık anemi insidansı % 9,6 

bulunmuştur(68).COMET (Carvedilol or Metoprolol European Trial) ve Val-HeFT 

(Valsartan in Heart Failure Trial) gibi büyük çalışmalarda sırasıyla %14,2 ve 

%16,9 daha yüksek bir yıllık insidans oranları gözlenmiştir(69-70). Anemi 

varlığında kompanzasyon amacıyla nonhemodinamik faktörler (artmış 

eritropoietin üretimi, dokulara artan oksijen salınımı, hemoglobin oksijen 

disosiasyon eğrisinin sağa kayması) ve hemodinamik faktörler (damar direnci ve 

viskozite azalması, hipoksiye bağlı vazodilatasyon, kardiyak debi ve kalp hızı 

artışı, nitrik oksit aktivitesi artışı, anjiyogenez stimülasyonu) devreye girer. 

Anemiye taşikardinin eşlik etmesi, artmış sempatik aktivite ve hipoksi ile ilintili 

olarak uyarılan kemoreseptörler ile açıklanmaktadır. 

Kalp yetersizliğinde bir çok durum anemi oluşumuna katkıda bulunabilir. KY 

hastalarında aneminin başlıca nedenleri, yetersiz beslenme, eşlik eden renal 

yetmezlik, KY sürecinde salınan TNF alfa gibi proinflamatuvar sitokinler ve 

bunların ayrıca neden olduğu inflamasyonla birlikte eritropoietin direnci, artmış 

oksidatif stres, kemik iliği depresyonu, ACE inhibitörleri, aspirin kullanımı, 

ateroskleroz, gastrointestinal demir kaybı, idrarda proteinüri ile EPO kaybı, ve 

artmış plazma volümü ile paralel hemodilüsyondur.  
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Bir çalışmada 12065 KY hastasının % 17'sinde anemi saptanmıştır. Bu hastaların 

%21 i demir eksikliği,%8 i diğer eksiklikler,%13 diğer tanımlanabilir nedenler ve 

%58 i kronik hastalaık anemisi şeklinde saptanmıştır. Bu çalışmada ortalama yaş 

78 tespit edilmiştir. Bu hastaların 1 yıllık ve 5 yıllık ölüm oranları anemisi 

olanlarda sırasıyla %38  ve %59  iken anemisi olmayanlarda sırasıyla %27 ve 

%50 saptanmıştır (71). 

Kalp yetersizliğinde anemi mortalite için önemli bir risk faktörü olmakla birlikte 

anemisi olan hastaların efor kapasiteleri düşmektedir. Hastalar daha fazla nefes 

darlığı ve çarpıntı hissetmektedirler. Bu durum hastaların yaşam kalitelerini 

olumsuz etkilemektedir. 

Anemi KY’de nispeten sık rastlanan bir bulgudur ve kalp hastalığının şiddetini 

arttırır. Yapılan çalışmalarda kalp yetersizliğinde aneminin önemli bir risk faktörü 

olduğu ve mortalite hızının ikiye katlandığı ortaya konmuştur. 

Aneminin düzeltilmesi kardiyak fonksiyonları ve fonksiyonel kapasiteyi 

artırmaktadır. Böbrek yetersizliğinin ilerlemesini önlemeye yardımcı olur, 

hastaneye yatışı ve diüretik dozlarını azaltır ve yaşam kalitesinin artmasına 

katkıda bulunur(72). 

 
 
 

KALP YETERSİZLİĞİNDE BÖBREK FONKSİYON BOZUKLUKLARI: 

Kalp yetersizliği hastalarının 1/3 ‘ünde azalmış böbrek fonksiyonları 

olduğu ve bu durumun diüretik direnci ve artmış mortalite ile ilişkili olduğu 

bildirilmiştir.  Smith ve ark.’nın yaptıkları, kronik KY ve böbrek yetmezliği ilişkisine 

odaklanan, toplam 80,098 hastadan oluşan 16 çalışmanın meta analizinde KY 

hastalarının %63’ünde en azından hafif renal disfonksiyon olduğu ve %20’sinde 

ise orta-şiddetli renal disfonksiyon olduğu gösterilmiştir. Tahmini glomeruler 

filtrasyon hızında (GFR) her 10mL/dk’lık bir azalma karşılığında mortalitede %7 

artış olduğu saptanmıştır(73). 

En son konsensus bildirisinde alınan karara göre kardiyorenal sendromun beş alt 

grup altında incelenmesi gerektiği sonucuna varılmıştır (74). Sendromun kısa 

açıklaması ise kalp ve böbreklerin herhangi birindeki akut veya kronik 

disfonksiyonun diğer organda akut veya kronik disfonksiyona yol açması olarak 

belirtilmiştir. Beş altgrubu ise aşağıda belirtildiği gibi tanımlanmıştır; 

 



 
 

                                                              17  

 

Akut kardiyo-renal sendrom (Tip 1): Kalp fonksiyonlarında akut bir bozulmanın 

yol açtığı böbrek hasarı ve/veya disfonksiyonu. Akut dekompanse KY ile yatırılan 

hastaların %27-40’ında akut böbrek hasarı geliştiği saptanmıştır ve bu hastalar 

Tip 1 Kardiyorenal Sendrom kategorisine girmektedir (75). Hem akut koroner 

sendrom hem de akut dekompanse kalp yetmezliği hastalarında akut böbrek 

hasarı gelişimi, kısa ve uzun dönemde artmış tüm nedenlere bağlı ölüm ve 

kardiyovasküler ölümle, uzamış hospitalizasyon, artmış tekrarlayan hastane 

başvurusu ve  evre 4-5 kronik böbrek yetmezliğine hızlanmış ilerleme ile ilişkili 

olduğu gösterilmiştir(76). Daha da dikkat çekici olanı ise böbrek disfonksiyonu 

geçici bile olsa prognozun kötü olduğunun saptanmasıdır (77). 

Kronik kardiyo-renal sendrom (Tip 2): Kalpteki kronik disfonksiyonun yol açtığı 

böbrek hasarı veya disfonksiyonu. Kronik KY’ni komplike eden kronik böbrek 

yetmezliğini tanımlamaktadır. Bu grup sık görülmektedir ve konjestif kalp 

yetmezliği nedeniyle hospitalize edilenlerin %63’ünde görüldüğü bildirilmiştir(78). 
 
Akut reno-kardiyak sendrom (Tip 3):Böbrek fonksiyonlarındaki akut 

bozulmanın neden olduğu kardiyak disfonksiyonudur. Akut böbrek 

hasarı/disfonksiyonuna bağlı kardiyak anormalikleri içerir. Basitçe volüm yükü 

artışından çok daha kompleks mekanizmaların rol oynadığı düşünülmektedir(79). 

Böbrek fonksiyonlarında bozulma ile gelişen bu hemodinamik ve proaritmik 

sonuçların yanında akut böbrek hasarı sistemik mediatörler üzerinden de uç 

organlarda belirgin değişikliklere yol açabilir. Örneğin post iskemik renal 

hasarlanma modellerinde böbrekte nötrofil, monosit/ makrofaj ve lenfosit birikimi 

ve sistemik TNF-α, IL-1, IL-6 ve IL-8 artışı olduğu gösterilmiştir. Bu sitokinlerin 

kontraktiliteyi etkileyerek ve kardiyak myosit apoptozisini tetikleyerek kardiyak 

fonksiyonları belirgin biçimde bozdukları gösterilmiştir(80).  

 

Kronik reno-kardiyak sendrom (Tip 4):  Kalpte hasar/disfonksiyona neden olan 

kronik böbrek hastalığı(KBH). Advers kardiyak olaylar ile KBH’nin şiddeti ile 

kademeli olarak bağımsız bir ilişki bulunmaktadır. 

 

Sekonder kardiyo-renal sendrom (Tip 5): Sistemik bir hastalığın kalbi ve 

böbreği aynı zamanda etkilemesi. Örnek olarak; sepsis, sistemik lupus 

eritematozus (SLE), diyabet, miloidoz ve diğer kronik inflamatuar hastalıklar 

sayılabilir. Bu alt grubun epidemiyolojisi ile ilgili veriler kısıtlıdır. Prototip olarak 
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sepsisten bahsedilebilir. Sepsisteki hastaların %11-64’ünde akut böbrek hasarı 

geliştiği ve bu hastalarda artmış morbidite ve mortalite ile ilişkilidir (81-82).  

 
 

KALP YETERSİZLİĞİNDE TROİD FONKSİYON BOZUKLUKLARI: 

Kalp yetersizliği tek bir organ hastalığı olarak başlamasına rağmen 

zamanla sistemik bir hastalığa dönüşmektedir. Kalp kasında meydana gelen 

başlatıcı bozukluk zamanla birçok sitemin fonksiyonlarında değişimlere sebep 

olmaktadır. 

Tiroid metabolizması ve fonksiyonları da bu tablodan hem etkilenmekte hem de 

bu klinik tabloyu etkilemektedir. Tiroid hormonlarının kalp yetersizliği üzerindeki 

etkilerine olan ilgide her geçen gün artmaktadır.  Hipertiroidi ve hipotiroidinin 

kardiyak output, kardiyak kontraktilite, damar direnci ve kan basıncı üzerine olan 

etkileri hücresel mekanizmalarla da açıklanmıştır (83-85). Tiroid bezi tarafından 

üretilen esas hormon olan T4 periferik dokularda bulunan Tip I ve Tip II 5- 

deiyonidaz enzimi tarafından biyolojik olarak aktif olan T3'e dönüştürülmektedir. 

Normal koşullarda kardiyak fonksiyonlar açısından önemli olan T3 hormonudur,  

çünkü miyozit hücrlerinde deiyonidaz aktivitesi bulunmamaktadır (86). Ancak sağ 

atriyumda hafif bir deiyonidaz aktivitesi gösterilmiştir ve bu aktivite iskemi ile daha 

da azalmaktadır (87). Deney hayvanlarında yapılan çalışmalarda kalp 

yetersizliğinin ilerlemesini artıran Tip 3 deiyonidaz aktivitesi ventriküllerde 

bulunduğu gösterilmiştir(88), Tip 3 deiyonidaz tiroid hormon inaktivasyonu 

yaparak kalp yetersizliği ilerlemesini sağlamaktadır (89).  

Tiroid hormonlarının miyozit üzerine olan etkisiyle kardiyak fonksiyonlarla, 

kardiyak enzimlerin ve fosfolamdan, beta reseptörleri, SERCA-2 gibi yapısal 

proteinlerin üzerinde etkileri vardır (83-85). Tiroid hormonları α miyozin ağır zincir 

içeriğini artırarak kontraktiliteyi artırmakta ve β miyozin ağır zincir ekspresyonunu 

azaltarak enerjinin verimli kullanılmasını etkilemektedir (90).  

Kalp yetersizliğinde düşük T3 düzeyi en sık görülen tiroid hormon bozukluğudur, 

bu durum tiroidal olmayan hastalık sendromu ve hasta ötiroid sendromu olarak 

adlandırılmaktadır, KY'de de (91,92), akut miyokart infarktüsünde ve kalp 

cerrahisi sonrasında  görülür. T3 seviyesi hastalık düzeyleri ile ters orantılı olarak 

düşüktür, T4 ve TSH normal veya hafif düşüktür, reverse T3 (rT3) düzeyi ise 

yüksektir. Ciddi hastalığı olanlarda özellikle KY'si olanlarda T3 düşüklüğünün 
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nedeninin tam mekanizması bilinmemektedir.  Santral ve periferal mekanizmalara 

bağlı geliştiği düşünülmektedir. 

Ciddi hastalığı olanlarda düşük T3 düzeyinden sorumlu şu 3 mekanizma 

söylenebilir: 

1- T4'ün ekstratiroidal konversiyonu, T4'ün dokulara azalmış transportu ve 

aktivitesi azalmış deiyonidaz aktivitesi (93,94). 

 2- Periferik dokularda Tip III deiyonidaz aktivitesinin aktivasyonu ve sülfasyonu 

nedeniyle periferik tiroid hormon katabolizmasının artması (95,96).  

3- Santral hipotiroidi gelişimi (97). 

 Bu mekanizmalara azalmış T3 seviyesini açıklamakla birlikte, artmış rT3 seviyesi 

azalmış renal klirens ve azalmış periferik katabolizmaya bağlıdır. Ayrıca tiroid 

hormon reseptörlerinin ekspirasyonundaki anormalliklerde KY'de T3 azalması ve 

azalmış deiyonidaz aktivitesi ile beraber doku hipotiroidisi gelişimine katkıda 

bulunabileceği düşünülmektedir (98,99). 

Tiroid hormon bozuklukları içersinde en fazla düşük T3 sendromu çalışılmıştır, 

düşük T3 seviyesi hastalığın ciddiyetiyle değişmektedir. Ciddi KY'si olan 

hastaların %20-30'unda T3 değerleri düşüktür, erken KY hastalarının ise 

%10'undan azında T3 değerleri düşüktür (100-101-102). T3 düşüklüğü 

fonksiyonel kapasiteleri NYHA III-IV olan KY hastalarında %30, fonksiyonel 

kapasitesi NYHA I-II olan hastalarda ise %13 oranında görülmekte olup 

fonksiyonel kapasite kötüleştikçe T3 düzeyi azalmaktadır (103,104). Düşük T3 

düzeyi olan hastalarda sol ventrikül diyastol sonu basıncında artış, kardiyak 

indekste azalma, sağ atriyum dolum basıncında artma ve fonksiyonel kapasitede 

daha fazla bozukluk 

görülmektedir (91). İskemik olmayan KY hastalarında yapılan bir çalışmada T3 

değeri ve T3/T4 oranı sol ventrikül bozukluğunun ciddiyeti, klinik durum ve erken 

kalp yetersizliği kötüleşmesi ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (100).  Bu hastalarda 

T3 seviyeleri sol ventrikül disfonksiyonunun bağımsız belirteci olarak 

bulunmuştur. Kalp yetersizliği ilerledikçe düşük T3 prevalansı artmaktadır,T3 

düşüklüğü bu hastalarda multisistem tutulumunun bir belirtecidir dolayısıyla da 

kardiyak ölümün belirtecidir. Bu görüş özellikle KY hastaları olmak üzere kalp 

hastalığı olanlarda düşük T3 sendromunun prognostik sınıflamada önemli olduğu 

kanıtlarıyla desteklenmektedir.  Serbest T3 seviyesi ve survey arasında iyi bir 

korelâsyon olduğu gösterilmiştir (105).  T3 düzeyi 1,2 mmol/lt'nin altında olan 

hastalarda survey T3 düzeyi 1,2 mmol/lt'nin üzerinde olanlara göre daha 
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düşüktür,buda klinik ve fonksiyonel parametrelere ilaveten, ejeksiyon fraksiyonu 

düşük olan hastalarda bile T3 düzeyinin prognostik bilgilere ek bilgi sağladığını 

göstermektedir (106). 

Deneysel ve klinik bulgular ışığında düşük T3 sendromunun KY progresyon 

sürecinde olumsuz olarak rol aldığı söylenebilir. Bu hipotez şunlar tarafından 

desteklenmektedir:  

1- İn vitro ve ex vivo deneysel çalışmalarda bozulmuş tiroid hormon 

metabolizması, 

kardiyak protein genlerinin ekspresyonu, sistolik ve diyastolik miyokart 

fonksiyonu,kalp histolojisi, kardiyomiyozit morfolojisi ve miyokardiyal kan akımı 

gibi etileri sayesinde kardiyovasküler hemostazı değiştirir (107,108).  

2- Tiroid hormon replasmanı tüm bu etkileri geri çevirir  

3- Düşük T3 sendromu kalp yetersizliği ciddiyetiyle ilişkili farklı klinik 

parametrelerle ilişkilidir (102,104).  

4- Düşük T3 sendromu KY hastalarında kötü prognozla ilişkilidir (102). Bu adaptif 

süreç nedeniyle oluştuğu hipotezi düşük T3 sendromu olan hastalarda hipotiroidi 

ile ilişkili semptom ve bulguların olmayışı üzerine kurulmuştur. Bu son görüşe 

göre KY'nin erken evrelerinde görülen düşük T3 sendromu azalmış kardiyak 

debiye bağlı gelişen adaptif bir mekanizma olarak görülmüş ve bu sayede 

metabolik ihtiyacı azaltarak potansiyel bir yararı olabileceği düşünülmüştür (109).  

Diğer görüşte daha önce belirtilen deneysel ve klinik kanıtlar KY hastalarında 

düşük T3 sendromunun artmış kardiyovasküler riskin bir göstergesi olduğunu 

göstermektedir ve düşük veya sınırda T3 seviyeleri olan hastalarda tiroid hormon 

bazlı tedavinin bu hastalarda etkin olabileceği konusunda bir temel 

oluşturmaktadır (110). Bu hasta grubunda normal tiroid hormon profilinin 

sağlanması; 

1- Miyokardiyal gen ekspresyonunun modülasyonunu sağlayarak (+) remodelinge 

sebep olup kalp yetersizliği progresyonunu engelleyebilir (111), 2- Kardiyak 

sistolik ve diyastolik fonksiyonlarda iyileşme, vasküler dirençte azalma gibi 

etkilerle hemodinamide iyileşmelere sebep olabilir, 3- Dilate kardiyomiyopatilerin 

erken evrelerinde bozuk olduğu bilinen kalp yetersizliği progresyonu ve ölüme 

neden olan miyokardiyal perfüzyonu iyileştirir. Marussi ve arkadaşları orta ve kısa 

dönem T4 tedavisinin idiyopatik dilate kardiyomiyopatili hastalarda ciddi yan 

etkilere neden olmadan kardiyak kontraktilite, istirahat halindeki dolaşım 

parametrelerini ve egzersiz performansını iyileştirdiğini göstermişlerdir (149-150) 
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Bu klinik çalışmalar tiroid hormon tedavisinin fizyolojik ve suprafizyolojik dozlarda 

yan etki oluşmadan uygulanabileceğini göstermektedir.  

Mevcut ve hala çıkan deneysel ve klinik bulgular tiroid hormonlarının hem 

fizyolojik hem de patolojik koşullarda kardiyovasküler hemostazın sağlanmasında 

temel bir rolünün olduğunu desteklemektedir. Ancak KY sürecinde gözlenen tiroid 

metabolizma değişikliklerinin faydalı ve zararlı etkilerinin daha iyi tanımlanması 

için daha fazla veriye ihtiyaç olduğu düşünülmektedir.  

 
 
 

KALP YETERSİZLİĞİNDE DEPRESYON: 
Kalp yetersizliği ile depresyon birlikteliği sık görülmekte olup, morbidite ve 

mortaliteyi artırıp yaşam kalitesini bozarak, prognozu kötüleştirmektedir.  KY’li 

hastalarda yaş arttıkça depresyon prevalansında da artış olduğu 

gösterilmiştir(114-115). KY hastasında depresyon tanısını koymak sadece 

depresyonu olan hastaya göre daha zordur; çünkü hastanın KY ile ilgili şikayetleri 

depresyon belirtilerini maskeleyebilir ve depresyon tanısı atlanabilir(116). 

Depresyon tıbbi hastalıkların gidişatı süresince hem belirti hem de sendrom 

düzeyinde görülebilen en sık bozukluktur. Çalışmalarda bu oranın ayaktan ya da 

yatarak izlenen hasta gruplarında %9-58 aralığında olduğu gösterilmiştir. 

Ne var ki bu hastaların yarıya yakınında, bu tanının gözden kaçırıldığı ve 

hastaların tedavi görmedikleri  öne sürülmektedir(117-118). KY’de depresyon 

görülme sıklığının genel toplumdaki depresyon oranından daha fazla olduğu 

görülmüştür; genel toplumdaki depresyon oranı %5-10 arasında iken, KY’de 

depresyon oranının %14-70 arasında olduğu bildirilmiştir(119). Stotzko ve 

arkadaşları kliniklerinde KY tanısı ile yatan hastalarda yaptıkları çalışmada, 

depresyon prevalansının %17, Koenig ve arkadaşları ise 60 yaş ve üzerindeki  

KY nedeniyle yatan hastaları aldıkları çalışmalarında depresyon prevalansının 

%37 olduğunu bildirmişlerdir. Depresyon, hastanın ilaç kullanımına uyumunu da 

etkilemektedir ve depresyon  tanısı olmayan hastaların tedaviye uyumunun daha 

iyi olduğu gösterilmiştir(120,121). Carney ve arkadaşları, myokart infarktüsü  

sonrası deprese hastaların, rehabilitasyon programlarına daha az katıldığını, 

depresyon iyileştiğinde ise tedaviye uyumun da düzeldiğini bildirmişlerdir(122). 

Depresyon, KY hastalarının, ilaçlara uyumunu, hastalık şiddetini, hastaneye yatış 

sayısını, işlevselliğini önemli oranda etkilemektedir(123). 
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Genel popülasyonda olduğu gibi bir meta analizde depresyon KY olan kadın 

hastalarda erkek hastalardan daha fazla görüldüğü bildirilmiştir(124). 

Beck depresyon indeksi (BDİ) duygusal, bilişsel, somatik ve motivasyonel 

bileşenleri ölçmek amacıyla Beck tarafından 1961 yılında geliştirilmiş bir öz 

bildirim ölçeğidir. BDİ araştırmalarda ve kliniklerde en sık kullanılan, kendi 

hakkında bilgi verme araçlarından biridir. Temel amacı depresyon belirtilerini 

kapsamlı bir biçimde değerlendirmek olsa da bilişsel içeriğin değerlendirilmesine 

de olanak sağlar. Ölçek 21 maddeden oluşmuş olup iki madde duygulara, on bir 

madde bilişlere, iki madde davranışlara, beş madde bedensel belirtilere, bir 

madde kişiler arası belirtilere ayrılmıştır. BDİ’nin değerlendirilmesinde 21 sorudan 

oluşan bu anket formu kullanıldı. Hastalardan bu sorulardan kendi durumlarına 

en uygun olanını seçmeleri istendi. Her bir soruya 0, 1, 2, 3 olmak üzere puan 

verilerek, 0-63 arasında değişen skorlar elde edildi. Sonuçlar 0-9 hic yok/minimal 

depresyon, 10-17 hafif depresyon, 18-29 orta depresyon, 30-63 şiddetli 

depresyon olarak değerlendirildi (125). Depresyonun yoğunluğunu belirlemek için 

kullanılan BDİ’nin Türk toplumu için geçerliliği ve güvenilirliği Teğin tarafından 

yapılmıştır (126). 

Kalp yetersizliği hastalarında depresyon ve artmış NT-proBNP düzeyleri artmış 

kardiyovasküler nedenli ve tüm nedenli mortalite ile ilişkili saptanmıştır(127). 

Depresif KY hastaları depresif olmayanlara göre fiziksel fonksiyonları ve yaşam 

kalitesi daha hızlı kayba uğramakadır ve mortalite hızı daha fazladır(128). Ayrıca, 

artan ya da yeni başlangıçlı depresif semptomlar KKY hastalarda daha kötü 

sonuçlarla ilişkilendirilmiştir(129). 
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KALP YETERSİZLİĞİNDE YAŞAM KALİTESİ: 
 

Yaşam kalitesi; kişinin yaşadığı kültür ve değer sistemleri çerçevesinde, 

amaçları, beklentileri, standartları ve ilgileri ile ilişkili olarak yaşamdaki 

pozisyonunu algılaması şeklinde tanımlanır. Mutlu olma ve yaşamdan hoşnut 

olmayı içeren, genel olarak “iyi olma durumu” olarak da kullanılabilen, kişinin 

fiziksel sağlığı, psikolojik durumu, inançları, sosyal ilişkileri ve çevresiyle 

ilişkisinden etkilenen geniş bir kavramdır(130).   

Kalp yetersizlikli hastalar dispne, yorgunluk,  ödem, uyku bozuklukları, depresyon 

ve göğüs ağrısı gibi çeşitli fiziksel ve emosyonel semptomlar 

deneyimlemektedir(131-132). Bu semptomlar hastaların günlük fiziksel ve sosyal 

aktivitelerini sınırlamakta ve yaşam kalitesini bozmaktadır. Bu yakınmaların 

ölçümü günlük yaşamda hastanın fonksiyon bozukluğunu yansıtmayabilir. Daha 

iyi bir sağlık bakımı verilmesi için bu hastalarda kalp yetersizliğinin etkisinin de 

ayrıca değerlendirilmesi gereklidir(129). Diyet kısıtlamaları, normal iş 

performansındaki güçlükler, seksüel ilişkileri sürdürmedeki zorluklar, ilerleyici 

özgüven kaybı, ilaç tedavisinin yan etkileri, tekrar hastaneye yatışların olması 

dikkate alındığında bu hastaların sağlıkla ilişkili yaşam kalitesinin ne kadar düşük 

olduğunu anlamak kolaydır (133, 134). Kronik kalp yetersizliği olan hastaların 

yaşam kalitesinin arttırılması önemli bir klinik öncelik olarak kabul edilmektedir 

(135).  

Kısa form 36 (SF-36) yaşam kalitesi ölçeği, Rand Corporation tarafından 1992 

yılında geliştirilmiş ve kullanıma sunulmuştur (136). Ölçek adından da 

anlaşılacağı gibi 36 madde içermekte, fiziksel ve mental komponentlerden 

oluşmaktadır. Fiziksel komponent genel sağlık (GS), fiziksel fonksiyon (FF), 

fiziksel fonksiyona bağlı rol kısıtlılığı (FR), vücut ağrısı (VA) alt skalalarından, 

mental komponent ise mental sağlık (MS), emosyonel fonksiyona bağlı rol 

kısıtlılığı (ER), canlılık/ vitalite/enerji (CVt), sosyal fonksiyon (SF) alt skalalarından 

oluşmaktadır. Alt ölçekler sağlığı 0-100 arasında değerlendirir ve “0” kötü sağlık 

durumunu gösterir. Ölçekte son dört hafta ve son bir hafta içinde sağlıktaki 

değişim algısını içeren maddeler bulunmaktadır. SF-36 Türkçe versiyonunun 

güvenilirlik ve geçerlilik çalışmaları Koçyiğit ve ark. tarafından yapılmıştır (137). 

Kısa form 36 yaşam kalitesi ölçeğinin  zayıf mental komponet skoru kalp 

yetersizliği hastalarında yüksek mortalite ile ilişkili bulunmuştur(138). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 
Bu çalışma, Kırıkkale Üniversitesi Rektörlüğü Etik Kurul Başkanlığı’nın 

16.02.2015 tarih ve 05/04 sayılı izni ile, Kırıkkale Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Hastanesinde gerçekleştirilmiştir.  
Çalışma, Ekim 2014- Haziran 2015 tarihleri arasında Kırıkkale Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Hastanesine başvuran kalp yetersizliği tanısı almış olan hastalarla 

yapılmıştır. 

 

3.1. Çalışma grubunun seçimi 
Çalışmaya dahil edilme kriterleri; 18 yaş ve üzerindeki hastalar ve 

ekokardiyografide ejeksiyon fraksiyonu planimetrik %50 değerin altında olan 

hastalar çalışmaya dahil edildi. Çalışmaya dahil edilmeme kriterleri; 18 yaş 

altındaki hastalar, daha önceden malignite tanısı almış hastalar,serebrovasküler 

olay hikayesi olan hastalar,diyaliz tedavisi alan kronik böbrek yetmezliği 

hastaları,herhangi bir nedenden dolayı immobil olan hastalar, ekokardiyografide 

mitral kapak darlığı ve aort kapak darlığı olan hastalar,son 1 ay içerisinde akut 

myokart infarktüsü geçirmiş olan hastalar çalışmaya dahil edilmedi. Tüm bireyler 

bilgilendirilmiş gönüllü olur formunu (Ek-1) doldurduktan sonra çalışma başlatıldı. 

Çalışmaya Ekim 2014 ile haziran 2015 tarihleri arasında Kırıkkale Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Hastanesi Kardiyoloji polikliniğine başvuran kalp yetersizliği tanısı 

almış toplam 101 hasta dahil edildi. Hastalara Beck depresyon indeksi formu ve 

SF 36 yaşam kalitesi değerlendirme formu dolduruldu. Ekokardiyografi  tetkiki için 

‘Ge-Vivid 7 Pro, General Electric, Florida, ABD’ ultrasonografi cihazı ve 3S 

doppler ultrasonografi probu kullanılarak sol lateral dekübit pozisyonunda ASE 

(American Society of echocardiography)’in  tariflediği şekilde ejeksiyon fraksiyonu 

ölçüldü.Hastaların poliklinikten bakılmış olan biyokimyasal parametreleri 

değerlendirildi. 

 

 

3.2. İstatistiksel Analiz 
Bu çalışmada elde edilen veriler SPSS 20.0 paket programı ile 

değerlendirilmiştir. Normallik testi sonucunda, gruplar arasında farklılık 
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incelenirken ikili gruplarda normal dağılmayan değişkenlerde Mann Whitney U 

Testi kullanıldı. Normal dağılımlı verilerde Student –t testi uygulandı.  

Gruplar arası farklılık incelenirken; anlamlılık seviyesi olarak 0,05 

kullanılmış olup p<0,05 olması durumunda gruplar arası anlamlı farklılığın 

olduğu, p>0,05 olması durumunda ise gruplar arası anlamlı farklılığın olmadığı 

belirtilmiştir.  

Değişkenler arası ilişki Korelasyon Analizi ile incelenmiş olup, anlamlılık 

seviyesi 0,05 olarak kullanılmıştır. P<0,05 olması durumunda değişkenler arası 

anlamlı bir ilişkinin olduğu, p>0,05 olması durumunda ise değişkenler arası 

anlamlı bir ilişkinin olmadığı belirtilmiştir.. Normal dağılımlı verilerde pearson testi, 

normal dağılımlı olmayan verilerde spearman testi uygulandı. 

 

3.3. Etik Kurul Onayı 
Çalışma için Kırıkkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurul 

Başkanlığı’ndan 16.02.2015 tarihinde 05/04 numarası ile yazılı onay alınmıştır. 

 

 

4. BULGULAR 
Çalışmamızda 18 yaş üzerindeki 68 i erkek 33 ü kadın toplam 101 kalp 

yetersizliği tanısı konmuş hastalar ele alındı. Ortalama yaş 67 (SD 11.3) tespit 

edildi.   

 

4.1. Kalp yetersizliği hastalarının ejeksiyon fraksiyonuna göre 
değerlendirilmesi 

Hastalar ejeksiyon fraksiyonu %30 un altı ve %30 ve üzeri olarak 
gruplandırıldı. 

EF %30 un altındaki grupta hemoglobin düzeyi daha düşüktü(p 0,05). Sodyum 

EF %30 değerin üzerindeki grupta daha yüksek tespit edildi (p 0,04). Ejeksiyon 

fraksiyonu düşük grupta üre düzeyi daha yüksek tespit edildi (p0,014).Kreatin 

düzeyi EF %30 değerin altındaki grupta daha yüksek tespit edildi (p 0,035).NT-

pro BNP düzeyi EF %30 değerin altındaki grupta anlamlı derecede daha yüksek 

saptandı (p<0.001). Aynı şekilde PAB değerleri düzeyi EF %30 değerin altındaki 

grupta anlamlı derecede daha yüksek saptandı (p<0.001). Benzer şekilde BECK 

depresyon düzeyi EF %30 değerin altındaki grupta anlamlı derecede daha 

yüksek saptandı (p<0.001). Yaşam kalitesi yönünden değerlendirildiğinde fiziksel  
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fonksiyon EF %30 değerin altındaki grupta daha düşük tespit edildi (p<0.001).  

Fiziksel rol  EF %30 değerin altındaki grupta daha düşük tespit edildi (p0,034). 

Ağrı düzeyi EF %30 değerin altındaki grupta daha yüksek tespit edildi (p 0,011). 

Emosyonel rol EF %30 değerin altındaki grupta daha düşük tespit edildi (p0,030).  

 

4.2. Kalp yetersizliğinde anemi ile yaşam kalitesi değerlendirilmesi 

Hastalar hemoglobin 10mg/dl  altında ve hg 10 g/dl üzerinde olacak 

şekilde gruplandırıldı. Hemoglobin 10 g/dl altında belirgin anemisi olan toplam 9 

hasta tespit edildi. Yaşam kalitesi yönünden ele alındığında fiziksel fonksiyon 

hemoglobin 10 g/dl altında belirgin anemisi olan grupta daha düşük idi (p 0,005). 

Ağrı hemoglobin 10 g/dl altındaki belirgin anemisi olan grupta anlamlı derecede 

fazla idi(p0,004). Genel sağlık hemoglobin 10 g/dl altında  olan grupta anlamlı 

derecede düşük idi (p0,038). Yine mental sağlık hemoglobin 10 g/dl altındaki 

belirgin anemisi olan grupta daha düşüktü (p0,008). 

 

4.3. Kalp yetersizliği hastalarıının kreatinin düzeylerine göre 
değerlendirilmesi 

Hastalar kreatin 1.5 mg/dl altında ve üzerinde olacak şekilde 

gruplandırıldı. Ejeksiyon fraksiyonu düştükçe kreatin düzeyi artmaktaydı (p0,025). 

Yine kreatin düzeyi yüksek olan hastalarda htc düzeyi anlamlı derece düşük 

saptandı(p<0.001).  Benzer şekilde üre düzeyi  kreatin 1.5 mg/l üzerinde olan 

grupta anlamlı derecede fazla saptandı (p<0.001). Yaşam kalitesi yönünden 

bakıldığında fiziksel fonksiyon kreatin 1.5 mg/dl üzerinde olan grupta daha 

düşüktü(p 0,009). Kreatin 1.5 mg/dl üzerindeki hastalarda yaşam kalitesi 

değerlendirmesinin fiziksel rol kısıtlılığı daha fazlaydı(p0.026). Hastaların ağrı 

düzeyi kreatin 1.5 mg/dl üzerinde olan grupta anlamlı derecede fazla saptandı 

(p0.001). Kreatini düşük hastaların yaşam kalitesi değerlendirmesinde mental 

sağlıkları daha iyiydi(p0.007).NT-proBNP seviyesi kreatin 1.5 mg/dl üzerinde olan 

grupta anlamlı derecede fazla saptandı (p<0.001).Yine kreatinin yüksek olan 

grupta depresyon durumları anlamlı derecede daha fazlaydı (p<0.001). 
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4.4. Kalp yetersizliği hastalarının Beck depresyon durumlarına göre 
biyokimyasal ve yaşam kalitesi değerlendirilmesi 

Hastaların Beck depresyon puanları 17 ve altı ve 17 üzeri olarak 

gruplandırıldı. Beck depresyon puanı 17  üzeri olan grubun yaşı daha fazla idi (p 

0,022). Beck depresyon skoru 17  üzerinde olan toplam 45 hasta tespit edildi. 

Beck depresyon puanı 17 ve altında olan grupta planimetrik EF daha fazla tespit 

edildi(p 0,014). Hemoglobin düzeyi düşük hastalarda daha fazla depresyon tespit 

edildi(p 0,009). Benzer şekilde htc düşük hastaların depresyon durumu daha 

fazla idi (p 0,007).Yaşam kalitesi yönünden ele alındığında depresyonu olan 

hastaların fiziksel fonksiyon durumu depresyon olmayan gruba göre daha 

düşüktü (p<0.001). Benzer şekilde depresyonu olan hastaların fiziksel rol  

durumu depresyon olmayan gruba göre daha düşüktü (p<0.001).Yine 

depresyonu olan hastaların emosyonel rol durumu depresyon olmayan gruba 

göre daha düşüktü (p<0.001). Benzer şekilde ağrı düzeyi depresyonu olan 

hastatalarda anlamlı olarak yüksekti (p<0.001).Mental sağlık depresyonu olan 

grupta depresyonu olmayan hastalara göre daha kötü idi (p<0.001). BNP 

seviyeleri ele alındığında depresyonu olan grupta BNP seviyeleri ilişkili  olarak 

yüksek tespit edildi (p<0.001). Üre düzeyi  Beck depresyon puanı 17 üzeri olan 

grupta daha fazla idi (p 0,002). Yine kreatin düzeyi Beck depresyon puanı 17 

üzeri olan grupta daha fazla idi (p 0,006).PAB ele alındığında Beck depresyon 

puanı 17 üzeri olan grupta anlamlı olarak fazla idi (p<0.001).  

 

4.5. Kalp yetersizliği hastalarının fiziksel fonksiyon ilişkili korelasyon 
değerlendirmeleri 

Yaş düzeyi ile fiziksel fonsiyon arasında negatif korelasyon tespit edildi (r: 

-0,325  p; 0,001). Planimetrik EF ile fiziksel fonksiyon arasında pozitif korelasyon 

tespit edildi (r:0,434,  p<0.001). Anemi ile fiziksel fonsiyon değerlendirildiğinde 

negatif korelasyon tespit edildi (r: -0,279, p; 0,005). Hemoglobin ile fiziksel 

fonksiyon arasında pozitif korelasyon vardı (r:0,438, p<0.001). Yine benzer 

şekilde htc ile fiziksel fonksiyon arasında pozitif bir ilişki tespit edildi (r:0,418, 

p<0.001). Beck depresyon ile fiziksel fonksiyon arasında negatif korelasyon 

mevcuttu (r:-0,731, p<0.001). Üre ile fiziksel fonksiyon arasında negatif 



 
 

                                                              28  

 

korelasyon tespit edildi (r: -0,554 p<0.001). Kreatin düzeyi ile fiziksel fonksiyon 

arasında negatif korele ilişki mevcuttu (r:-0,404 p<0.001). Benzer şekilde NT-

proBNP ile fiziksel fonksiyon arasında negatif korelasyon tespit edildi (r: -0,604 

p<0.001). PAB ile fiziksel fonksiyon arasında negatif bir ilişki tespit edildi (r: -

0,361 p<0.001).  

 

TABLO5: Fiziksel fonksiyon ilişkili korelasyonlar 

 

  

FİZİKSEL FONKSİYON 

YAŞ R:-0,325 P:0,001 

PLANIMETRIK EF R:0,434 P: <0.001 

ANEMİ R:-0,279 P:0,005 

HB R:0,438 P: <0.001 

HTC R:0,418 P: <0.001 

BECK DEPRESYON R:-0,731 P: <0.001 

ÜRE* R:-0,554 P: <0.001 

KREATİN* R:-0,404 P: <0.001 

NT PROBNP* R:-0,604 P: <0.001 

PAB* R:-0,361 P: <0.001 

*Normal dağılımlı olmayan  

Normal dağılımlı olanlarda pearson testi, normal dağılımlı olmayanlarda 

spearman testi uygulanmıştır.  
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4.6. Kalp yetersizliği hastalarının fiziksel rol ilişkili korelasyon 
değerlendirmeleri 

Yaş düzeyi ile fiziksel rol güçlüğü arasında negatif korelasyon tespit edildi 

(r: -0,250  p; 0,012). Planimetrik EF ile fiziksel rol güçlüğü arasında pozitif 

korelasyon tespit edildi (r:0,323,  p;0.001). Hemoglobin ile fiziksel rol güçlüğü 

arasında pozitif korelasyon vardı (r:0,312, p;0.001). Yine benzer şekilde htc ile 

fiziksel rol güçlüğü arasında pozitif bir ilişki tespit edildi (r:0,304, p;0.002). Üre ile 

fiziksel rol güçlüğü arasında negatif korelasyon tespit edildi (r: -0,448  p<0.001). 

Kreatin düzeyi ile fiziksel rol güçlüğü  arasında negatif korele ilişki mevcuttu (r:-

0,322 p;0.001). Benzer şekilde NT-proBNP ile fiziksel rol güçlüğü arasında 

negatif korelasyon tespit edildi (r: -0,523 p<0.001). PAB ile fiziksel rol güçlüğü 

arasında negatif bir ilişki tespit edildi (r: -0,340 p<0.001). Beck depresyon ile 

fiziksel rol güçlüğü arasında negatif korelasyon mevcuttu (r:-0,705, p<0.001). 

TABLO6:Fiziksel rol ilişkili korelasyonlar 

  

FİZİKSEL ROL GÜÇLÜĞÜ 

YAŞ R:-0,250 P:0,012 

PLANIMETRİK EF R:0,323 P:0,001 

HB R:0,312 P:0,001 

HTC R:0,304 P:0,002 

ÜRE* R:-0,448 P: <0.001 

KREATİN* R:-0,322 P:0,001 

NT-PROBNP* R:-0,523 P: <0.001 

PAB* R:-0,340 P: <0.001 

BECK DEPRESYON R:-0,705 P: <0.001 
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*Normal dağılımlı olmayan  

Normal dağılımlı olanlarda pearson testi, normal dağılımlı olmayanlarda 

spearman testi uygulanmıştır.  

 4.7. Kalp yetersizliği hastalarının ağrı ile ilişkili korelasyon 
değerlendirmeleri 

Yaş düzeyi ile ağrı arasında pozitif korelasyon tespit edildi (r: 0,221  p; 

0,027).Planimetrik EF ile ağrı arasında negatif  korelasyon ilişkisi  tespit edildi (r:-

0,267,  p;0.007). Hemoglobin ile ağrı arasında negatif korelasyon vardı (r:-0,441, 

p<0.001). Yine benzer şekilde htc ile ağrı arasında negatif bir ilişki tespit edildi (r:-

0,406, p<0.001).Üre ile ağrı arasında pozitif korelasyon tespit edildi (r: 0,351  

p<0.001). Kreatin düzeyi ile ağrı arasında pozitif korele ilişki mevcuttu (r:0,429 

p<0.001 ). NT-proBNP ile  ağrı arasında pozitif korelasyon tespit edildi (r: 0,525 

p<0.001).Benzer şekilde PAB ile ağrı arasında pozitif bir ilişki tespit edildi (r: 

0,380 p<0.001). Beck depresyon ile ağrı arasında pozitif korelasyon mevcuttu 

(r:0,782, p<0.001).  

TABLO7:Ağrı ile ilgili korelasyonlar  

 AĞRI 

YAŞ R:0,221 P:0,027 

PLANİMETRİK EF R:-0,267 P:0,007 

HB R:-0,441 P: <0.001  

HTC R:-0,406 P: <0.001  

ÜRE* R:0,351 P: <0.001  

KREATİN* R:0,429 P: <0.001 

NT-PROBNP* R:0,525 P: <0.001 

PAB* R:0,380 P: <0.001 

BECK DEPRESYON R:0,782 P: <0.001 

*Normal dağılımlı olmayan  
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Normal dağılımlı olanlarda pearson testi, normal dağılımlı olmayanlarda 

spearman testi uygulanmıştır.  

 

4.8. Kalp yetersizliği hastalarının emosyonel rol ilişkili korelasyon 
değerlendirmeleri 

Yaş düzeyi ile emosyonel rol  arasında negatif  korelasyon tespit edildi (r: 

-0,211  p; 0,034). Planimetrik EF ile emosyonel rol  arasında pozitif  korelasyon 

ilişkisi  tespit edildi (r:0,271,  p;0.006). Üre ile emosyonel rol  arasında negatif 

korelasyon tespit edildi (r:- 0,378  p<0.001). Kreatin düzeyi ile emosyonel rol 

arasında negatif korele ilişki mevcuttu (r:-0,378 p<0.001 ). Benzer şekilde PAB ile 

emosyonel rol arasında negatif bir ilişki tespit edildi (r:- 0,240 p0.016). 

TABLO8: Emosyonel rol ile korelasyonlar 

 EMOSYONEL ROL 

YAŞ R:-0,211 P:0,034 

PLANIMETRIK EF R:0,271 P:0,006 

ÜRE* R:-0,378 P: <0.001 

KREATİN* R:-0,378 P: <0.001 

PAB* R:-0,240 P:0,016 

 

*Normal dağılımlı olmayan  

Normal dağılımlı olanlarda pearson testi, normal dağılımlı olmayanlarda 

spearman testi uygulanmıştır.  
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4.9. Kalp yetersizliği hastalarının mental sağlık ilişkili korelasyon 
değerlendirmeleri 

Yaş düzeyi ile mental sağlık  arasında negatif  korelasyon tespit edildi (r: -

0,209  p; 0,036). Hemoglobin ile mental sağlık arasında pozitif korelasyon vardı 

(r:0,350, p<0.001). Yine benzer şekilde htc ile mental sağlık arasında pozitif 

korele bir ilişki tespit edildi (r:0,343, p<0.001).  Üre ile mental sağlık  arasında 

negatif korelasyon tespit edildi (r:- 0,376  p<0.001). Kreatin düzeyi ile mental 

sağlık arasında negatif korele ilişki mevcuttu (r:-0,373 p<0.001 ). NT-proBNP ile  

mental sağlık arasında negatif korelasyon tespit edildi (r:- 0,482 p<0.001). Benzer 

şekilde PAB ile mental sağlık  arasında negatif bir ilişki tespit edildi (r:- 0,319 

p0.001). Beck depresyon ile mental sağlık arasında negatif korelasyon mevcuttu 

(r:-0,782, p<0.001).  

TABLO9: Mental sağlık ile korelasyonlar 

  

MENTAL SAĞLIK 

YAŞ R:-0,209 P:0,036 

HB R:0,350 P: <0.001  

HTC R:0,343 P: <0.001  

ÜRE* R:-0,376 P: <0.001  

KREATİN* R:-0,373 P: <0.001 

NT-PROBNP* R:-0,482 P: <0.001  

PAB* R:-0,319 P:0,001 

BECK DEPRESYON R:-0,782 P:<0.001 

 

*Normal dağılımlı olmayan  
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Normal dağılımlı olanlarda pearson testi, normal dağılımlı olmayanlarda 

spearman testi uygulanmıştır.  

5. TARTIŞMA 

 

 

Kronik kalp yetersizliği ilerleyen toplum yaşına bağlı olarak sık görülmekte 

ve hasta sayısı her geçen gün artmaktadır. 

Tedavideki yeni gelişmelere rağmen KY çok yüksek mortalite ve morbidite 

oranlarına sahiptir. “Heart  Failure Prevalence and Predictors in Turkey (HAPPY)” 

çalışması verilerine göre ülkemizdeki erişkin kalp yetersizliği ve asemptomatik sol 

ventrikül disfonksiyonu prevelanslarının tahmini değerleri sırasıyla %6.9 ve 

%7.9’dur(139). 

Bir çok faktör kalp yetersizliğinin derecesi ve yaşam kalitesini etkilemektedir. 

Daha önce yapılan çalışmalarda kalp yetersizliği olan hastalarda yaşam 

kalitesinin bozulduğu gösterilmiştir (140, 141).  

Kalp yetersizliği olan hastalar diğer kronik hastalığı olan bireyler ve sağlıklı kişiler 

ile kıyaslandığında önemli düzeyde bozulmuş yaşam kalitesine sahiptirler. Kronik 

kalp yetersizliğine birçok kronik hastalık eşlik etmektedir(142). Kalp yetersizliği 

olan hastalar nefes darlığı, ödem, uyku sorunları, yorgunluk, depresyon, fiziksel 

semptomlar, hareket kısıtlılıkları vb  semptomlar  yaşamaktadırlar. Bu 

semptomlar hastaların günlük fiziksel, sosyal ve emosyonel durumlarını 

kısıtlamakta ve yaşam kalitesini bozmaktadır. Bozulan yaşam kalitesi; hastaların 

hastane yatış oranları ve mortalite oranlarını artırmaktadır.  

Alla ve arkadaşları (143) yaptıkları çalışmada yaşam kalitesinin genel, 

fiziksel,mental ve sosyal boyutlarının KY hastane yatışları ile önemli oranda ilişkili 

olduğunu, global yaşam kalitesi skorlarının hastaneye yatış veya ölüm riskindeki 

%31 ila %36 lık bir artışla ilgili olduğunu saptamışlardır. Bu sebeple kalp 

yetersizliği olan hastalarda hastalığı ve yaşam kalitesini etkileyebilen faktörlerin 

yaşam kalitesine etkilerini saptamak için yaşam kalitesinin uygun bir şekilde 

değerlendirilmesi gerekmektedir. Çalışmamızda beck depresyon puanları yüksek 

saptanan kalp yetersizliği hastalarında da yaşam kalitelerinin beck depresyon 

puanları iyi olan hastalara göre daha kötü olduğu saptandı. Ayrıca beck 

depresyon puanı ejeksiyon fraksiyonu düşük hastalarda, anemisi olan hastalarda, 

PAB değerleri yüksek olan hastalarda ve yine kreatin düzeyi yüksek olan 
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hastalarda  daha yüksekti. Bu da kalp yetersizliğini etkileyebilen komorbit 

hastalıkların,renal işlev bozukluklarının, kalp yetersizliğinin derecesinin hastaların 

iyilik hallerini bozduğunu düşündürmektedir. Optimal bir kalp yetersizliği 

tedavisinin yanında hastaların ek hastalıklarının da sıkı bir şekilde takip ve tedavi 

edilmesi gerekmektedir. 

 

Kalp yetersizliği hastalarında sık görülen ve mortalite ile çok yakından 

ilişkili olduğu belirtilen bir komorbidite ise böbrek yetmezliğidir. Kalp yetersizliği 

olan hastaların yaklaşık %30- 60‘ında orta-ciddi derecede böbrek bozukluğu 

(<GFH 60/ml/dk/1.73 m2) vardır (144-148). 16 çalışmanın gözden geçirildiği bir 

çalışmada; 80.000’den fazla hospitalize edilen ve edilmeyen kalp yetersizliği 

hastalarının %29’unda orta-ciddi böbrek bozukluğu (GFH<53 ml/dk, serum 

Kreatinin ≥1,5 mg/dL [132 micromol/L] veya serum sistatin C≥1,56 mg/dL) tespit 

edilmiştir(107). ADHERE (The Acute Decompensated Heart Failure National 

Registry) çalışmasında 100.000’den fazla hospitalizasyon gerektiren kalp 

yetersizliği hastası incelenmiş ve yaklaşık %30’unda kronik böbrek hastalığı 

(serum kreatinin>2 mg/dl [177 micromol/L] olarak tanımlanmış) 

bulunmuştur(147). Bizim çalışmamızda %13 hastada kreatinin ≥1,5 mg/dL tespit 

edildi. Kalp yetersizliğine böbrek yetersizliği eklenmesi durumunda prognoz 

kötüleşmekte ve tedavide güçlükler yaşanmaktadır. Bu nedenle kalp yetersizliği 

hastalarının tedavi konusunda akılda tutmamız gereken en önemli konulardan 

birisi de verilen tedavilerin böbrek fonksiyonlarını kötüleştirebileceğidir. 

Ülkemizde kalp yetersizliği hastalarının yaşam kalitesi değerlendirmesiyle ilgili 

verilerin yetersiz olması nedeniyle biz de çalışmamızda üre ve kreatin düzeyi 

yüksek olan hastalarda normal olan hastalara göre SF 36  ölçeği parametreleri 

olan fiziksel fonksiyon, fiziksel rol, ,mental sağlık, vitalite parametrelerinin daha 

kötü çıkması kreatin yüksek olan hastaların ise ağrı parametresinin daha fazla 

çıkması ülkemizde bu durumu ortaya koyması bakımından değerlidir. 

Kalp yetersizliğinde anemi, insidansi çalışılan populasyonlara bağlı olarak % 9 ile 

70 arasında değişen, sık görülen bir komorbiditedir (149). Bizim çalışmamızda 

anemi %26.7 oranında saptandı. Bu sonuç çeşitli çalışmalarla tutarlılık 

göstermektedir. 

Patofizyolojisi henüz tam olarak aydınlatılamamakla birlikte  

proinflamatuvar ve neurohormonal aktivasyonun ve kalp yetersizliğine çok sık 

eşlik eden renal disfonksiyonun (kardiyorenal syndrome) anemiye yol açtığı ve bir 
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kronik hastalık anemisi olduğu kabul edilmektedir (150). Markus ve 

arkadaşlarının 120 hemodiyaliz hastasını ilgilendiren çok merkezli 

çalışmalarında, komorbidite, düşük hemoglobin düzeyi ve düşük rezidüel 

fonksiyonun bağımsız olarak yaşam kalitesini etkilediği bildirilmiştir(151). Kalp 

yetersizliğinde anemi şiddeti ile klinik sonuç arasındaki ilişkinin araştırıldığı bir 

çalışmada, Hb değerinde 1 g/dL  azalma ile yıllık toplam mortalite oranının %2 

arttığı gösterilmiştir(152). Çalışmamızda belirgin  anemisi olmayan kalp 

yetersizliği hastalarında SF 36  ölçeği parametreleri olan  fiziksel fonksiyon, genel 

sağlık, mental sağlık alt parametrelerinin belirgin anemisi olan hastalara göre 

daha iyi olduğunu  ve belirgin anemisi olan kalp yetersizliği hastaların ağrı 

parametresinin daha fazla olduğunu saptadık. SF 36 diğer parametreleri ile 

anlamlı ilişki saptanmadı. Bu da kalp yetersizliği hastalarında aneminin yaşam 

kalitesini bozduğunu hastaları fiziksel ve mental açıdan olumsuz etkilediğini 

düşündürmektedir. Anemiyi değerlendirirken, özellikle kalp yetersizliği 

hastalarında, aneminin o hasta açısından klinik öneminin değerlendirilmesi ve 

uygun tedavi seçeneğinin ön plana alınması fonksiyonel kapasiteyi artırarak 

mortalite ve morbiditeyi önemli ölçüde azaltacaktır. Anemi tanısı konulduğunda 

düzeltilebilir nedenler araştırılmalı ve tedavi edilmelidir(153). 

Çalışmamızda kalp yetersizliği olan 3 hastada tiroid fonksiyon bozukluğu 

olması nedeniyle tiroid fonksiyon bozukluğu istatiktiksel olarak değerlendirilmedi. 

Birçok çalışmada BNP ve NT-proBNP artmış seviyelerinin kötü sonlanım ve kötü 

prognozla ilişkisi olduğu gösterilmiştir. Biz de çalışmamızda ejeksiyon fraksiyonu 

düşük olan hastalarda düşük olmayan hastalara göre NT-proBNP seviyelerini 

daha yüksek saptadık. Ayrıca kreatin yüksek olan hastalarda NT-proBNP 

seviyeleri daha yüksekti, pulmoner arter basıncı yüksek olan hastaların NT-

proBNP seviyeleri daha yüksekti. Yine Beck depresyon düzeyleri yüksek olan 

hastalarda NT-proBNP seviyeleri daha yüksekti. Yaptığımız korelasyon 

analizlerinde artmış NT-proBNP seviyeleri ile SF 36 alt grubu olan fiziksel 

fonksiyon, fiziksel rol ve mental sağlık ile negatif korele bir ilişki saptanırken ağrı 

ile NT-proBNP seviyeleri arasında pozitif korele bir ilişki saptanmıştır. Sonuç 

olarak artmış NT-proBNP seviyeleri hastaların daha fazla klinik kötüleşme ve 

yaşam kalitesini olumsuz etkilediği bilinmektedir. Biz de çalışmamızda aynı 

bulguyu birkez daha göstermiş olduk. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Kalp yetersizliği toplumda sık görülen prognozu kötü, mortalitesi 

yüksek bir hastalıktır. Hastalığın ciddiyet düzeyi, semptom ve bulguların 

ciddiyeti, eşlik eden hastalıkları sebebiyle  tedavileri zorlaşmakta ve 

yaşam kaliteleri olumsuz etkilenmektedir. 

Bir çok faktör hastaların yaşam kalitelerini etkileyebilmektedir. KY  

ile birlikte hastalarda sıklıkla anemi, böbrek fonksiyon bozuklukları,troid 

fonksiyon bozuklukları ve depresyon sık görülmektedir.Sıklıkla da gözardı 

edilmektedir. Ancak kompanze hastaların hastaneye sık başvurmamaları 

gibi nedenlerden dolayı ne derecede yaygın olduğu net bilinmemektedir. 

Hastaların  Biz de çalışmamızda kalp yetersizliği ile birlikteliği sık olan 

anemi, troid fonksiyon bozuklukları , böbrek fonksiyon bozuklukları ve  

depresyon durumlarını ele aldık ve bu faktörlerin yaşam kalitesine etkisini 

inceledik.  

Çalışmamızda belirgin aneminin, böbrek fonksiyon bozukluklarının 

ve depresyonun KY hastalarının yaşam kalitelerini olumsuz etkilediği 

sonucuna vardık.  

KY hastalarının optimal kalp yetersizliği tedavisinin yanı sıra eşlik 

eden komorbit durumlarının daha fazla dikkate alınması ve hastaların 

hastalığını ve yaşam kalitesini olumsuz etkileyen bu durumların erken 

tespit ve tedavisinin hastaların yaşam kalitesini artırmak bakımından çok 

önemli olduğu kanaatindeyiz. 
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