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Amag: Konjestif kalp yetmezligi morbidite, bozulmus yasam kalitesi ve azalmis sagkalim ile iliskili 6nemli bir halk saghgi sorunudur.
Konjestif kalp yetmezligi hastalari dekompanse olduklarinda, artmis intra ve ekstraseliiler sivi birikimi ¢esitli semptomlara yol agar.
Dekompansasyon sirasinda hiicre i¢i sivi birikiminin, ortalama trombosit hacmi gibi hiicresel boyutlarla ilgili parametrelerde bir artisa

yol agabilecegini diisiinerek, bu ¢alismada konjestif kalp yetmezligi hastalarinda dekompanse ve stabil durumlar arasinda ortalama
trombosit hacmi agisindan bir fark olup olmadigini arastirmayr amagladik.

Gereg ve Yontem: Dekompanse konjestif kalp yetmezligi nedeniyle hastaneye yatirilan hastalar ¢alismaya alindi. Transtorasik ekokardi-
yografik inceleme ve hemogram da dahil olmak (izere rutin kan testleri hastaneye basvuru sirasinda kaydedildi. Tiim hastalar hastane-
de yatis sirasinda diiiretik tedavisi aldi. Hastalarin fonksiyonel kapasiteleri, glinliik idrar miktari ve kilo kaybi hastanede yattidi siirece
kaydedildi. Hastalar stabil halde taburcu edilirken rutin tetkikleri tekrarlanarak kaydedildi.

Bulgular: Dekompanse konjestif kalp yetmezligi tanisiyla hastaneye yatirilan 120 hasta ¢alismaya dahil edildi. Konjestif kalp yetmezligi
hastalarinda ortalama sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu % 31,8+5,3 idi. Hastalarin ortalama hastanede yatis stireleri 7 (5-8) giin olarak
hesaplandi. Giinliik ortalama furosemid dozu 70 (50-80) mg iken, hasta basina glinliik ortalama idrar ¢ikisi 2166+341 mL ve hasta basi-
na toplam ortalama kilo kaybi 10 (8-11) kg idi. Dekompansasyon sirasinda ortalama trombosit hacmi, taburculuk 6ncesi stabil haline gé6-
re 6nemli él¢iide daha yiiksekti (10,1+1,5 vs. 8,1+1,2; p= 0,001). Ayrica kilo verme miktari ile hastanede yatis sirasindaki ortalama trom-
bosit hacmi degerlerindeki fark arasinda pozitif korelasyon izlendi (r2:0.93; p <0,001).

Sonug: Dekompanse konjestif kalp yetmezligi hastalarinda ortalama trombosit hacmi artmis ve hastanede yatis sirasinda ditiretik teda-
visine yanit olarak azalmistir. Bu nedenle, konjestif kalp yetmezligi hastalarinin takibi sirasinda ortalama trombosit hacmi dekompan-
sasyonun bir belirteci olarak kullanilabilir ve klinisyene, diiiretik tedavisinin basarisi hakkinda bir fikir verebilir.

Anahtar Kelimeler: Ekokardiyografi, Kalp yetersizligi, Ortalama trombosit hacmi

Incremental Value of Mean Platelet Volume as a Marker of Decompensation in
Patients with Congestive Heart Failure

Abstract

Objective: Heart failure is a major public health problem that is related to substantial morbidity, impaired quality of life and diminished
survival. When heart failure patients decompensate, increased intra and extracellular fluid accumulation leads to various symptoms. We
hypothesized that intracellular fluid accumulation during decompensation may lead to an increase in parameters related to cellular di-
mensions such as mean platelet volume. The aim of the study is to investigate whether there is a difference in terms of mean platelet
volume in heart failure patients between decompensated and stable states.

Material and Method: Patients who were hospitalized due to decompensated heart failure were enrolled to the study. Transthorasic
echocardiographic examination and routine blood tests including complete blood count were performed upon admission to hospital. All
patients received diuretic treatment during hospitalization. Functional capacities, urine output and weight loss of the patients were
recorded during hospitalization. Control blood tests were performed before discharge from the hospital in a stable state.

Results: This study enrolled 120 patients with decompensated heart failure. The median left ventricular ejection fraction was 31.845.3
% in patients. The mean hospitalization time was 7 (5-8) days and mean daily diuretic dose per patient was 70 (50-80) mg. The mean
daily urine output per patient was 2166 + 341 mL and mean weight loss per patient was 10 (8-11) kg. Mean mean platelet volume dur-
ing decompensation was significantly higher than that of stable state before discharge (10.1+1.5 vs. 8.1+1.2; p= 0.001). Also there was
a strong positive correlation between the quantity of weight loss and the difference between mean platelet volume values during hos-
pitalization (r2:0.93; p <0.001).

Conclusion: Mean platelet volume is increased in decompensated heart failure patients and decreases in response to diuretic treatment
during hospitalization. Thus, mean platelet volume may be used as a marker of decompensation during the follow up of heart failure
patients and gives the clinician an opinion about the success of the diuretic treatment.

Keywords: Echocardiography, Heart failure, Mean platelet volume

MN Kardiyoloji e Eylll 2019 e Cilt 26 Sayi 3
134



Kalgik M. ve Yesin M.

Kalp Yetersizligi Olan Hastalarda Dekompanse Olusun Bir Belirteci Olarak Ortalama... MN Kardiyoloji 2019;26(3):134-140

* Hitit Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Ana Bilim Dali, Corum. ** Harakani Devlet Hastanesi Kardiyoloji Klinigi, Kars.
Yazisma Adresi: Macit Kalgik, Buharaevler Mah. Buhara 25. Sok. No:1 /A D:22, Corum. e-posta: macitkalcik@yahoo.com

Gelis Tarihi: 05.11.2018 Kabul Tarihi: 19.02.2019
ORCID No: M.K.: 0000-0002-8791-4475, M.Y.: 0000-0002-2515-1265

Quick Response Kod:

Bu makaleye online erisim

Website: http://www.medicalnetwork.com.tr ¢

http://www.mnkardiyoloji.com.tr ¢

e-posta: kardiyoloji@medicalnetwork.com.tr

Bu ¢alismanmin kaynak olarak gésterimi: Kalcik M. ve Yesin M. Kalp Yetersizligi Olan Hastalarda Dekompanse Olusun Bir Belirteci
Olarak Ortalama Trombosit Hacminin Onemi. MN Kardiyoloji 2019;26(3):134-140

Girig

Konjestif kalp yetersizligi (KKY) tilkemizde ve diinya-
da insidansi ve prevelansi giderek artan ciddi bir halk
saghgl problemidir. KKY tedavisinde son yillarda 6nem-
li gelismeler olmasina ragmen morbidite ve mortalite
oranlari halen ytiksek seyretmekte olup, 5 yillik mortali-
te yaklasik %50 oranindadir.” Akut dekompanse KKY
hastalari, hastane yatislarinin 6nemli bir kismini olustur-
maktadir. Bu hastalarda hastaneye yatislarin sikhgi gide-
rek artmakla birlikte maliyeti oldukca yuksektir.2 Akut
dekompanse KKY hastalarinin hastanedeki yatislari sira-
sindaki mortalite orani %3-7 iken, taburcu olduktan
sonraki ilk 3 ay icin de mortalite orani ise %13tur.
Hayatta kalanlarin ayni nedenle hastaneye yeniden ya-
tis ihtimali ilk 3 ayda %24-31 arasinda bildirilmistir.>

Hipervolemi, kalp yetersizliginde hastaneye miiker-
rer yatislarin ve mortalitenin en énemli sebebidir.* Kalp
yetersizligi tedavisi ile ilgili gtincel kilavuzlar, 6volemi
saglanmasini tedavinin ana hedefi olarak gormektedir.®
Bu agidan, loop ditretikler standart tedavinin temelini
olustururlar.® Hastane kayitlarina gore akut konjesyon
tedavisi icin hastanede yatan KKY hastalarinin yaklasik
%90’ina dilretik tedavisi verilmektedir.”

Trombositler temel olarak tromboz ve hemostazda
rol oynarlar. Ancak son zamanlardaki ¢alismalar trom-
bositlerin enfeksiyon ve enflamasyonda da biiyik bir rol
oynadigini ortaya ¢ikarmistir.2 Trombositler aktive olup
kemokin ve sitokinler gibi enflamatuvar faktorleri salgi-
ladiginda trombosit boyutu artar.? Ortalama trombosit
hacmi (OTH) trombosit fonksiyonu ve aktivasyonunun
bir gostergesi olarak kabul edilmekte ve yiiksek OTH
degerlerinin akut miyokard enfarktisi ve kalp yetmezli-
gi gibi bircok kardiyovaskdler hastalik icin bagimsiz bir
risk faktort oldugu gosterilmistir.'011

Konjestif kalp yetersizligi hastalarinda dekompansas-
yon sirasinda gelisen hipervoleminin OTH gibi hiicresel
boyutlarla ilgili parametrelerde bir artisa yol acabilece-

gini dustinerek, bu calismada, KKY hastalarinda dekom-
panse ve stabil durumlar arasinda OTH acisindan bir
fark olup olmadigini arastirmayi amagladik.

Gere¢ ve Yontem

Calismaya Ocak 2015-Aralik 2017 tarihleri arasinda
sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu %45’in altinda olup,
dekompanse KKY tanisi ile hastaneye yatirilan 120 has-
ta [erkek: 69 (%57,5); ortanca yas: 68 (58-78)] dahil
edildi. Aktif enfeksiyon, antibiyotik alma durumu, son 1
ay icinde gecirilmis akut koroner sendrom varlig, ileri
evre bobrek yetersizligi nedeniyle hemodiyalize girme
durumu, ileri evre karaciger yetersizligi ve bilinen ma-
lignite varhgr dislama kriteri olarak kabul edildi. Daha
onceden bilinen KKY 6ykust olup, bulgu ve semptom-
lart hizli degisiklik gostererek artan ve hastaneye yatiri-
larak tedavisi gereken hastalar dekompanse KKY olarak
tanimlandi.’

Calismaya dahil edilen tim hastalardan hastaneye
yatis sirasinda rutin biyokimyasal tetkikler ve tam kan
sayimi icin venoz kan ornekleri alindi. Tim hastalara
akciger filmi, elektrokardiyografi cekildi ve transtorasik
ekokardiyografi yapildi. Hastalarin fonksiyonel kapasite-
leri New York Kalp Birligi (NYHA) fonksiyonel siniflar
belirlendi, plevral eflizyon varligi ve pretibial 6dem de-
receleri kaydedildi. Tim hastalarin viicut kitle indeksi
hesaplandi. Hastalarin kullandigi ilaglar, hipertansiyon,
hiperlipidemi, diabetes mellitus, koroner arter hastaligi,
atriyal fibrilasyon, kronik obstriiktif akciger hastalig ve
kronik bobrek yetersizligi varligi bir veri datasina girile-
rek sikliklari hesaplandi.

Tum hastalara hastanede yatislari sirasinda fonksiyo-
nel sinifi ve bobrek fonksiyon testleri g6z oniinde tutu-
larak uygun dozda diuretik (furosemid) tedavisi baslan-
di. Hastalarin giinltk fonksiyonel kapasiteleri, aldigi
ditiretik dozu, ¢ikardigi idrar miktari ve kilo takibi has-
tanede yattig) stirece kaydedildi. Hastanede yatisi sira-
sinda kaybedilen hastalar ve akut bobrek yetersizligi ge-
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lismesi nedeniyle hemodiyalize alinan hastalar ¢alisma-
dan cikartildi. Hastalar stabil halde taburcu edilirken ru-
tin kan tetkikleri tekrarlanarak kaydedildi ve basvuru
anindaki degerleri ile karsilastirildi.

Tdm hastalardan calismaya dahil edilmeden 6nce
bilgilendirilmis yazili onam formu alindi. Calisma
Helsinki Deklerasyonu’nda belirtilmis kurallara uyula-
rak yapildi ve ¢alisma protokoli icin yerel etik kuruldan
onay alind.

Ekokardiyografik inceleme

Calismaya alinan tiim hastalar Philips HD11 (Bothell,
USA) cihazi ve 3-1 MHz S3-1 transduser kullanilarak sol
yana yatar pozisyonda transtorasik ekokardiyografi ya-
pildi. Parasternal uzun eksende, M-mod kullanilarak sol
ventrikl sistol ve diyastol sonu caplari, interventrikiler
septum ve arka duvar kalinliklari ve sol atriyum caplari
olgildi. Sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu apikal dort
bosluk ve iki bosluk goriintiilerinden modifiye Simpson
yontemi ile hesaplandi.’

istatistik Yontem

Istatistiksel analizler SPSS stirim 19.0 (SPSS Statistics
for Windows, IBM Corp. Armonk, NY) programiyla de-
gerlendirildi. Surekli verilerin dagilimmin normal olup
olmadigi Kolmogorov-Smirnov testi ile degerlendirildi.
Normal dagilan devamli degiskenler, ortalama + stan-
dart sapma, normal dagilim gostermeyen veriler ortanca
ile birlikte birinci ve lgtinct ceyrek degerleri verilerek
raporlandi. Kategorik degiskenler siklik ve yiizde (%)
olarak belirtildi. Kategorik verilerin karsilastirlmasinda
Ki-kare testi kullanildi. Normal dagilim gosteren stirekli
verilerin karsilastirlmasinda Student’s t-testi, normal da-
gihm gostermeyen verilerin karsilastiriimasinda ise
Mann- Whitney U testi kullanildi. Veriler arasindaki ilis-
kiler Pearson’s veya Spearman korelasyon testi ile de-
gerlendirildi. KKY hastalarinda dekompansasyon varligi
ongordurictlerini tespit etmek icin cok degiskenli reg-
resyon analizi yapildi. OTH degerlerinin kestirim nokta-
sini tespit etmek icin alicr isletim karakteristigi (ROC) eg-
risi egim analizi uygulandi. P <0,05 degeri anlamlilik
diizeyi olarak kabul edildi.

Bulgular

Calismaya dahil edilen 120 hastanin yas ve cinsiyet
dagilimi, viicut kitle indeksleri, NYHA fonksiyonel sinif-
lari, pretibial 6dem dereceleri, plevral eflizyon, hiper-
tansiyon, hiperlipidemi, diabetes mellitus, koroner arter

hastaligi, atriyal fibrilasyon, kronik obstriktif akciger
hastaligi ve kronik bobrek yetersizligi sikhigi, hastalarin
kullandigr ilaglar ve ekokardiyografik parametlerine tab-
lo 1’de yer verilmistir.

Tablo 1: Calismaya dahil edilen hastalarin demografik ve eko-
kardiyografik ézellikleri, kullandiklari medikal tedaviler ve
hastanede yatis siirecindeki parametreleri

Demografik parametreler

Yas, yil 68 (58-78)
Cinsiyet, erkek, n(%) 69 (57,5)
VKi, kg/m? 27,4+4,3
Hipertansiyon, n(%) 88 (73,3)
Diyabetes mellitus, n(%) 46 (38,3)
Hiperlipidemi, n(%) 43 (35,8)
Sigara 6ykusu, n(%) 57 (47,5)
AF, n(%) 73 (60,8)
KOAH, n(%) 47 (39,2)
KAH, n(%) 92 (76,7)
KBY, n(%) 22 (18,3)
NYHA fonksiyonel sinif, (I-1V) 2 (2-3)
Plevral eftizyon, n(%) 109 (90,8)
Pretibial 6dem, (I-1V) 2 (2-3)
Kullanilan ilaglar

Asetilsalisilik asit, n(%) 97 (80,8)
Klopidogrel, n(%) 56 (46,7)
Oral antikoagulan, n(%) 47 (39,2)
B-bloker, n(%) 113 (94,2)
ACEI/ARB, n(%) 87 (72,5)
KKB, n(%) 48 (40)
Digoksin, n(%) 38 (31,7)
Furosemid, n(%) 102 (85)
Spironolakton, n(%) 43 (35,8)
ivabradin, n(%) 27 (22,5)
Antihiperlipidemik tedavi, n(%) 39 (32,5)
Bronkodilator tedavi, n(%) 47 (39,2)
Antidiyabetik tedavi, n(%) 44 (36,7)
Ekokardiyografik parametreler

SVEF, (%) 31,8+5,3
SVSSC, (mm) 47+4,8
SVDSC, (mm) 5945,3
iVSK, (mm) 10+1,1
ADK, (mm) 9,7+0,9
Sol atriyum gapi, (mm) 48+5,5
Hastanede Yatis Siireci

Hastanede yatis suresi, (glin) 7(5-8)
Gunlik ortalama furosemid dozu, (mg) 70 (50-80)
Toplam ortalama furosemid dozu, (mg) 490 (250-640)
Gunluk ortalama idrar gikisi, (mL) 21661341
Toplam ortalama idrar ¢ikisi, (mL) 147074374
Toplam ortalama kilo kaybi, (kg) 10 (8-11)
Yeni hemodiyaliz, n (%) 12 (10)
Mortalite, n (%) 8(6,7)

VKi: Viicut kitle indeksi, AF: Atriyal fibrilasyon, KOAH: Kronik obstriiktif akciger
hastaligi, KAH: Koroner arter hastaligi, KBY: Kronik bobrek yetersizligi, NYHA:
New York Kalp Cemiyeti, ACEI: Anjiyotensin déniistiiriicii enzim inhibitérii, ARB:
Anjiyotensin reseptér blokeri, KKB: Kalsiyum kanal blokeri, SVEF: Sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonu, SVSSC: Sol ventrikiil sistol sonu ¢api, SVDSC: Sol ventrikdil
diyastol sonu capi, IVSK: interventrikiiler septum kalinligi, ADK: Arka duvar ka-
Iinhgi,
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Hastalarin ortalama hastanede yatis streleri 7 (5-8)
glin olarak hesaplandi. Giinliik ortalama furosemid do-
zu 70 (50-80) mg iken, hastane yatisi boyunca toplam
ortalama furosemid dozu 490 (250-640) mg olarak he-
saplandi. Hasta basina gunlik ortalama idrar cikisi
2166+341 mL iken, hastane yatisi boyunca hasta basina
toplam ortalama idrar ¢ikisi 14707+4374 mL olarak he-
saplandi. Hasta basina toplam ortalama kilo kaybi 10
(8-11) kg idi.

Sekiz hasta hastanede yatisi sirasinda kardiyak arres-
te bagl kaybedilmesi ve 12 hasta da akut bobrek yeter-
sizligi gelisip hemodiyalize alinmaya baslanmasi nede-
niyle calisma disi birakildilar. Dekompanse ve stabil du-
rumlar arasindaki karsilastirmalar geri kalan 100 hasta
tzerinden yapildi.

Hastalarin taburculuktan hemen 6nceki parametrele-
ri ile bagvuru sirasindaki parametreleri karsilastirildigin-
da; hastalarin hastaneye yatisi sirasinda hasta agirhginin
(Sekil 1A), fonksiyonel kapasite sinifinin ve pretibial
6dem derecesinin anlamli olarak azaldigi, hemoglobin
diizeyleri artarken, beyaz kire sayisinin azaldigi ve
trombosit sayisinin degismedigi, aclik kan sekeri, aspar-
tat aminotransferaz ve alanin aminotransferaz diizeyle-
rini anlamli diizeyde degismezken, tre ve kreatinin de-
gerlerinin arttigl, sodyum ve potasyum degerlerinin ya-
ninda eritrosit sedimentasyon hizi ve C-reaktif protein
degerlerinin anlamli olarak azaldigi izlendi (Tablo 2).
OTH degerleri karsilastirildiginda, dekompanse haldeki

OTH degerlerinin stabil haldeki degerlere gore istatistik-
sel olarak anlamlh bir sekilde yiksek oldugu gortldi
(10,1+1,5 vs. 8,1+1,2; p = 0,001) (Sekil 1B).

3 | peag0l E e g
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§ - = -

] L £ !

H i .
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Sekil 1: Hastaneye yatis sirasindaki ve taburculuk éncesi
ortalama hasta agirliginin (A) ve ortalama trombosit ha-
cimlerinin karsilastiriimasi

Tekli analizlerde KKY hastalarinda dekompansasyon
varhiginin ongorduricist olabilecek parametreler ¢ok
degiskenli regresyon analizine alindi. Artmis hasta agir-
lig1, artmis fonksiyonel sinif, artmis pretibial 6dem ve
artmis OTH dekompansasyon varli§inin bagimsiz 6n-
gordurtctleri olarak belirlendi (Tablo 3). OTH degerle-
rinin kestirim noktasini tespit etmek i¢in uygulanan
ROC egrisi egim analizi sonucunda®' ve tizerindeki
OTH degerlerinin dekompanse KKY varligini %75 sen-
sitivite ve %73 spesifite ile ongordugi hesapland (egri
altinda kalan alan: 0,825, %95 Guven arahgi: 0,793-
0,889; p <0,001) (Sekil 2A).

Tablo 2: Hastalarin taburculuktan hemen énceki parametreleri ile hastaneye yatis anindaki parametrelerinin karsilastiriimasi

Hastaneye yatis aninda Taburculuk dncesi p degeri
Hasta kilosu, kg 83 (75-89) 72 (65-80) <0,001
NYHA fonksiyonel sinif, (I-1V) 2 (2-3) 1(1-1) <0,001
Pretibial 6dem, (I-1V) 2 (2-3) 1(1-2) <0,001
Hemoglobin (g/dL) 10,8+1,7 11,7+1,6 <0,001
Beyaz Kire Sayisi, (x103/dL) 8,6 (7,1-10,6) 8,5 (7,5-8,8) 0,012
Trombosit, (x103/dL) 239,4+69,6 240,3+70.1 0,216
OTH, fL 10,1+1,5 8,1+1,2 <0,001
Aclik kan sekeri, (mg/dL) 102 (89-121) 98 (81-124) 0,057
Ure, (g/dL) 33 (26-42) 37,8 (28,1-48,5) <0,001
Kreatinin, (g/dL) 0,73 (0,59-1,03) 0,89 (0,65-1,26) <0,001
AST, (U/L) 31 (24-46) 31,5 (25-47) 0,239
ALT, (U/L) 24 (18-30) 21 (17-30) 0,056
Sodyum, mEq/L 135,9+3,9 134,5+3,4 <0,001
Potasyum, mEg/L 4,26+0,46 4,06+0,36 <0,001
ESH, mm/saat 24 (19-41) 21,5 (19-32) 0,001
CRP, mg/L 9,9 (5,8-37,3) 9,4 (5,8-20,1) <0,001

NYHA: New York Kalp Cemiyeti, OTH: Ortalama trombosit hacmi, AST: Aspartat aminotransferaz, ALT: Alanin aminotransferaz, ESH: Eritrosit sedimantaston hizi,

CRP: C reaktif protein
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Sekil 2: Dekompanse kalp yetmezligi varligini 6ngérdiiren
ortalama trombosit hacimlerinin ROC egri analizi (A).
Ortalama kilo kaybi ile ortalama trombosit hacimlerindeki
fark arasindaki korelasyon analizi (B).

Parametreler arasinda yapilan korelasyon analizleri
sonucunda, hasta basi ortalama kilo kaybi ile hastane
yatisi boyunca hasta basina toplam ortalama idrar cikisi
arasinda ve hasta basi ortalama kilo kaybi ile ortalama
yatis siiresi arasinda hafif pozitif yonli korelasyon izlen-
mekte iken, hasta bagi ortalama kilo kaybi ile OTH de-
gerlerindeki ortalama fark arasinda (Sekil 2B) ve hastane
yatisi boyunca hasta basina toplam ortalama idrar cikisi
ile toplam ortalama furosemid dozu arasinda ileri du-
zeyde pozitif yonli korelasyon izlendi (Tablo 4).

Tartisma

Calismanin bulgular incelendiginde dekompanse

KKY hastalarinda OTH degerlerinde anlaml bir yiikselis
oldugu ve artmis hasta agirhgi, fonksiyonel sinif ve pre-
tibial 6dem ile birlikte artmig OTH degerlerinin dekom-
pansasyon varligini 6ngorebildigi gortldi. Tedaviye ya-
nit olarak OTH degerlerindeki azalmanin hastanin vo-
lim yani kilo kaybr miktari ile ciddi sekilde iliskili oldu-
gu gozlendi.

Kalp yetersizligi yapisal veya fonksiyonel bozukluk
sonucu dokularin metabolik ihtiyaclarini karsilayacak
kadar kanin pompalanamadigi ve buna bagl olarak ne-
fes darligi, cabuk yorulma ve egzersiz intoleransinin ol-
dugu kompleks bir klinik sendromdur. Kalp yetersizligi
tim diinyada kardiyovaskiler mortalite ve morbiditeye
neden olan 6nemli bir klinik tablodur. Hem yasli niifu-
sun artmasi hem de son noktasi kalp yetersizligi olan
hastaliklardan kurtulan hasta sayisinin artmasi kalp ye-
tersizligini ciddi bir halk saghgi problemi haline getir-
mistir.5

Dekompanse KKY kaynakli yatislardan geleneksel
olarak kronik KKY tanili hastalarda su ve tuz tutulumu-
nun sorumlu oldugu dustintlmekte olup, ditretik tedavi
semptomatik rahatlama icin klasik tedavinin ana ekseni-
ni olusturmaktadir.® Azalmis kardiyak debiye sekonder
artmis norohormonal aktivasyon ve vasopressinin uy-
gunsuz sekresyonu sonucu gelisen volim retansiyonu

Tablo 3: Dekompanse kalp yetmezIliginin 6ngdrdiiriiciilerini tespit etmek igin yapilan ¢ok degiskenli analiz sonuglari

Rolatif risk %95 Glven araligi p degeri
Artmig hasta agirligi 1,071 1,007 - 1,139 0,030
Artmig fonksiyonel sinif 1,217 1,519-2,874 0,043
Artmis pretibial 6dem 7,248 9,451 - 46,811 <0,001
Hemoglobin 0,914 0,590- 1,416 0,687
Beyaz kiire sayisi 1,056 0,794 - 1,404 0,708
Artmis OTH 2,720 1,566 - 4,724 <0,001
Ure 0,991 0,958 - 1,025 0,601
Kreatinin 2,126 0,266 - 6,998 0,477
Sodyum 1,122 0,932 -1,349 0,224
Potasyum 2,599 0,484 - 3,952 0,265
Eritrosit sedimantaston hizi 1,027 0,976 - 1,081 0,303
C - Reaktif protein 0,995 0,951 - 1,041 0,830
OTH: Ortalama trombosit hacmi
Tablo 4: Parametreler arasindaki korelasyon analizlerinin sonuglari
Parametreler Korelasyon Katsayisi (r) p degeri
Ortalama kilo kaybi — Toplam ortalama idrar miktari 0,381 <0,001
Ortalama kilo kaybi — Hastanede ortalama yatis siiresi 0,461 <0,001
Ortalama kilo kaybi — Ortalama OTH farki 0,922 <0,001
Toplam ortalama idrar miktari — Toplam furosemid dozu 0,821 <0,001
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ve hipervolemi etyolojide en 6nemli rol oynayan faktor-
dir.” Calismamiz planlanirken hipervoleminin dokular-
da ekstraselltler sivi miktarinin artisina sebep oldugu gi-
bi intraselltler sivi miktarinin da artisina sebep olabile-
cegi dustintldi. Boylece hipervolemi gelisen hastalarda
hiicresel biytiklikler ile ilgili parametrelerin artabilece-
gi dustinulebilir. Tam tersine viicuttan sivi gekildiginde
veya ditirez ile sivi atildiginda da OTH gibi parametre-
lerin azalmasi beklenir. Ozdemir ve ark.' kronik bobrek
yetersizligi nedeniyle hemodiyalize giren hastalarda he-
modiyalizin 0, 30, 60, 90 ve 120. dakikalarinda alinan
kan orneklerinde OTH degerlerinin hemodiyalizin sira-
sinda sivi cekildikce giderek anlamli olarak azaldigini
gostermislerdir. Benzer sekilde Schoorl ve ark.'> hemo-
diyaliz tedavisi alan hastalarda hemodiyaliz sonrasi
OTH degerlerinde %10 civarinda bir azalmanin oldu-
gunu rapor etmislerdir. Mevcut calismamizda da de-
kompanse KKY hastalarinda hipervolemiye bagh OTH
degerlerinin ytkseldigi ve ditretik tedavi ile anlamli bir
sekilde geriledigini gosterdik.

Trombosit fonksiyonu ve aktivasyonunun bir goster-
gesi olarak kabul edilen OTH degerlerindeki artisin
akut miyokard enfarkttisti gibi bircok kardiyovasktiler
hastalik icin bagimsiz bir risk faktori oldugu gosteril-
mistir."" Yurtas ve ark.'® KKK hastalarinda saglikli kont-
rollere gore daha yliksek OTH degerleri rapor etmisler-
dir. Dahasi Kandis ve ark.’nin'” yayinladigi calismada
dekompanse KKY hastalarinda artmis OTH kotu prog-
nozun bagimsiz bir éngorduricist olarak bildirilmis-
tir. Benzer sekilde Kaya ve ark.'® tarafindan 9,1 fL ve
tzerindeki OTH degerleri sinis ritmindeki stabil KKY
hastalarinin KKY kaynakli hastaneye yatislari icin ba-
gimsiz bir ongordirict olarak saptanmistir. Mevcut
calismamizda da 9,1 fL ve lzerindeki OTH degerleri
KKY hastalarinda dekompansasyon varliginin bagimsiz
ongorduricusi olarak belirlendi.

Cesitli klinik arastirmalarda, trombositlerin enflama-
tuvar yanitin 6nemli bir bileseni oldugunu kanitlanmis-
tir.8 Kemokinler, sitokinler ve diger enflamasyonlu araci-
lar aktif trombositler tarafindan salgilanir.” OTH trombo-
sit blyukligi ve aktivasyonu ile birlikte enflamasyon
siddeti gosteren bir belirtectir. Artmis OTH degerleri da-
ha once ailesel akdeniz atesi, romatoid artrit, astim, hi-
pertansiyon, diabetes mellitus, miyokard enfarktist, se-
konder pulmoner hipertansiyon ve akut romatizmal ates
gibi enflamatuvar patogenez ile iliskili hastaliklar da
gosterilmistir.’® Yurtas ve ark.'® tarafindan yayinlanan

calismada KKK hastalarinda tespit edilen yiiksek OTH
degerlerinin notrofil-lenfosit orani, trombosit-lenfosit
orani ve ytiksek sensitif C-reaktif protein degerleri ile ko-
relasyon gosterdigi bildirilmistir. Calismamizda her ne
kadar aktif enfeksiyonu olan hastalar dislanmis olsa da,
dekompanse KKY hastalarinda tespit edilen artmis OTH
degerleri dekompansasyona eslik eden enflamasyona
bagh da artmis olabilir. Hastanede yatis sirasinda antibi-
yoterapi almamis olmalarina ragmen beyaz kire sayisi,
eritrosit sedimentasyon hizi ve C-reaktif protein degerle-
rindeki anlamli azalma hastalardaki enflamasyonun ge-
rilediginin bir gostergesidir. Bunun yaninda didretik te-
davi etkisi ile tre ve kreatinin degerleri hafif yikselirken
sodyum ve potasyum degerleri hafif olarak azalma gos-
termistir. Hastalara hastaneye yatislar sirasinda hicbir
kan Grlint transflizyonu yapilmamasina ragmen dekom-
panse KKY durumundaki hemoglobin distkliginin de
diltisyona bagli olabilecegi distintilmustdr.

Kardiyak miyositler tarafindan ventrikiler basing ve
hacim artisina bir cevap olarak salgilanan bir hormon
olan beyin natritiretik peptid (BNP) KKY hastalarinda
ayirici tanida kullanilmakla birlikte hastaligin ciddiyeti
ve prognozu hakkinda da bilgi vermektedir.” Mevcut
calismamizda hastalarin BNP degerlerinin takip edilme-
mesi onemli bir kisithlik olmakla birlikte, daha 6nceki
calismalarda KKY hastalarinda BNP degerleri ile OTH
degerleri arasinda anlamli pozitif korelasyon oldugu ka-
nitlanmistir.20 Wang ve akr.?' tarafindan yayinlanan ca-
lismada OTH degerlerinin BNP ile birlikte KKY hastala-
r ile kronik obstriktif akciger hastalarinin ayirici tani-
sinda kullanilabilecegi savunulmustur.

Calismamizin baslica limitasyonu hasta sayisinin az-
ligidir. Ayrica yatan hastalarda BNP veya NT-proBNP ta-
kibi yapilmamis olmasi 6nemli kisitlilktir. OTH degerle-
rindeki artis ile BNP diizeylerindeki artisin karsilastiril-
masi ¢alismaya deger katabilirdi.

Sonug¢

Dekompanse KKY hastalarinda OTH stabil durumla
karsilastirildiginda artmis ve hastanede yatis sirasinda
ditiretik tedavisine yanitla hastanin volim kaybiyla
orantili olarak azalmistir. Bu nedenle, KKY hastalarinin
takibi sirasinda OTH dekompansasyonun bir belirteci
olarak kullanilabilir ayrica klinisyene, ditretik tedavisi-
nin basarisi hakkinda bir fikir verebilir.
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