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Abstract

Öz

Amaç: Konjestif kalp yetmezliği morbidite, bozulmuş yaşam kalitesi ve azalmış sağkalım ile ilişkili önemli bir halk sağlığı sorunudur.
Konjestif kalp yetmezliği hastaları dekompanse olduklarında, artmış intra ve ekstraselüler sıvı birikimi çeşitli semptomlara yol açar.
Dekompansasyon sırasında hücre içi sıvı birikiminin, ortalama trombosit hacmi gibi hücresel boyutlarla ilgili parametrelerde bir artışa
yol açabileceğini düşünerek, bu çalışmada konjestif kalp yetmezliği hastalarında dekompanse ve stabil durumlar arasında ortalama
trombosit hacmi açısından bir fark olup olmadığını araştırmayı amaçladık.

Gereç ve Yöntem: Dekompanse konjestif kalp yetmezliği nedeniyle hastaneye yatırılan hastalar çalışmaya alındı. Transtorasik ekokardi-
yografik inceleme ve hemogram da dahil olmak üzere rutin kan testleri hastaneye başvuru sırasında kaydedildi. Tüm hastalar hastane-
de yatış sırasında diüretik tedavisi aldı. Hastaların fonksiyonel kapasiteleri, günlük idrar miktarı ve kilo kaybı hastanede yattığı sürece
kaydedildi. Hastalar stabil halde taburcu edilirken rutin tetkikleri tekrarlanarak kaydedildi.

Bulgular: Dekompanse konjestif kalp yetmezliği tanısıyla hastaneye yatırılan 120 hasta çalışmaya dahil edildi. Konjestif kalp yetmezliği
hastalarında ortalama sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu % 31,8±5,3 idi. Hastaların ortalama hastanede yatış süreleri 7 (5-8) gün olarak
hesaplandı. Günlük ortalama furosemid dozu 70 (50-80) mg iken, hasta başına günlük ortalama idrar çıkışı 2166±341 mL ve hasta başı-
na toplam ortalama kilo kaybı 10 (8-11) kg idi. Dekompansasyon sırasında ortalama trombosit hacmi, taburculuk öncesi stabil haline gö-
re önemli ölçüde daha yüksekti (10,1±1,5 vs. 8,1±1,2; p= 0,001). Ayrıca kilo verme miktarı ile hastanede yatış sırasındaki ortalama trom-
bosit hacmi değerlerindeki fark arasında pozitif korelasyon izlendi (r2:0.93; p <0,001). 

Sonuç: Dekompanse konjestif kalp yetmezliği hastalarında ortalama trombosit hacmi artmış ve hastanede yatış sırasında diüretik teda-
visine yanıt olarak azalmıştır. Bu nedenle, konjestif kalp yetmezliği hastalarının takibi sırasında ortalama trombosit hacmi dekompan-
sasyonun bir belirteci olarak kullanılabilir ve klinisyene, diüretik tedavisinin başarısı hakkında bir fikir verebilir.

Anahtar Kelimeler: Ekokardiyografi, Kalp yetersizliği, Ortalama trombosit hacmi

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

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 31.8±5.3
% 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.
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Giriş

Konjestif kalp yetersizliği (KKY) ülkemizde ve dünya-
da insidansı ve prevelansı giderek artan ciddi bir halk
sağlığı problemidir. KKY tedavisinde son yıllarda önem-
li gelişmeler olmasına rağmen morbidite ve mortalite
oranları halen yüksek seyretmekte olup, 5 yıllık mortali-
te yaklaşık %50 oranındadır.1 Akut dekompanse KKY
hastaları, hastane yatışlarının önemli bir kısmını oluştur-
maktadır. Bu hastalarda hastaneye yatışların sıklığı gide-
rek artmakla birlikte maliyeti oldukça yüksektir.2 Akut
dekompanse KKY hastalarının hastanedeki yatışları sıra-
sındaki mortalite oranı %3-7 iken, taburcu olduktan
son raki ilk 3 ay için de mortalite oranı ise %13’tür.
Hayat ta kalanların aynı nedenle hastaneye yeniden ya-
tış ihtimali ilk 3 ayda %24-31 arasında bildirilmiştir.3

Hipervolemi, kalp yetersizliğinde hastaneye müker-
rer yatışların ve mortalitenin en önemli sebebidir.4 Kalp
yetersizliği tedavisi ile ilgili güncel kılavuzlar, övolemi
sağlanmasını tedavinin ana hedefi olarak görmektedir.5

Bu açıdan, loop diüretikler standart tedavinin temelini
oluştururlar.6 Hastane kayıtlarına göre akut konjesyon
tedavisi için hastanede yatan KKY hastalarının yaklaşık
%90’ına diüretik tedavisi verilmektedir.7

Trombositler temel olarak tromboz ve hemostazda
rol oynarlar. Ancak son zamanlardaki çalışmalar trom-
bositlerin enfeksiyon ve enflamasyonda da büyük bir rol
oynadığını ortaya çıkarmıştır.8 Trombositler aktive olup
kemokin ve sitokinler gibi enflamatuvar faktörleri salgı-
ladığında trombosit boyutu artar.9 Ortalama trombosit
hacmi (OTH)  trombosit fonksiyonu ve aktivasyonunun
bir göstergesi olarak kabul edilmekte ve yüksek OTH
değerlerinin akut miyokard enfarktüsü ve kalp yetmezli-
ği gibi birçok kardiyovasküler hastalık için bağımsız bir
risk faktörü olduğu gösterilmiştir.10,11

Konjestif kalp yetersizliği hastalarında dekompansas-
yon sırasında gelişen hipervoleminin OTH gibi hücresel
boyutlarla ilgili parametrelerde bir artışa yol açabilece-

ğini düşünerek, bu çalışmada, KKY hastalarında dekom-
panse ve stabil durumlar arasında OTH açısından bir
fark olup olmadığını araştırmayı amaçladık.

Gereç ve Yöntem
Çalışmaya Ocak 2015-Aralık 2017 tarihleri arasında

sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu %45’in altında olup,
dekompanse KKY tanısı ile hastaneye yatırılan 120 has-
ta [erkek: 69 (%57,5); ortanca yaş: 68 (58-78)] dahil
edildi. Aktif enfeksiyon, antibiyotik alma durumu, son 1
ay içinde geçirilmiş akut koroner sendrom varlığı, ileri
evre böbrek yetersizliği nedeniyle hemodiyalize girme
durumu, ileri evre karaciğer yetersizliği ve bilinen ma-
lignite varlığı dışlama kriteri olarak kabul edildi. Daha
önceden bilinen KKY öyküsü olup, bulgu ve semptom-
ları hızlı değişiklik göstererek artan ve hastaneye yatırı-
larak tedavisi gereken hastalar dekompanse KKY olarak
tanımlandı.5

Çalışmaya dahil edilen tüm hastalardan hastaneye
yatış sırasında rutin biyokimyasal tetkikler ve tam kan
sayımı için venöz kan örnekleri alındı. Tüm hastalara
akciğer filmi, elektrokardiyografi çekildi ve transtorasik
ekokardiyografi yapıldı. Hastaların fonksiyonel kapasite-
leri New York Kalp Birliği (NYHA) fonksiyonel sınıflar
belirlendi, plevral efüzyon varlığı ve pretibial ödem de-
receleri kaydedildi. Tüm hastaların vücut kitle indeksi
hesaplandı. Hastaların kullandığı ilaçlar, hipertansiyon,
hiperlipidemi, diabetes mellitus, koroner arter hastalığı,
atriyal fibrilasyon, kronik obstrüktif akciğer hastalığı ve
kronik böbrek yetersizliği varlığı bir veri datasına girile-
rek sıklıkları hesaplandı. 

Tüm hastalara hastanede yatışları sırasında fonksiyo-
nel sınıfı ve böbrek fonksiyon testleri göz önünde tutu-
larak uygun dozda diüretik (furosemid) tedavisi başlan-
dı. Hastaların günlük fonksiyonel kapasiteleri, aldığı
diü  retik dozu, çıkardığı idrar miktarı ve kilo takibi has-
tanede yattığı sürece kaydedildi. Hastanede yatışı sıra-
sında kaybedilen hastalar ve akut böbrek yetersizliği ge-
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lişmesi nedeniyle hemodiyalize alınan hastalar çalışma-
dan çıkartıldı. Hastalar stabil halde taburcu edilirken ru-
tin kan tetkikleri tekrarlanarak kaydedildi ve başvuru
anındaki değerleri ile karşılaştırıldı.

Tüm hastalardan çalışmaya dahil edilmeden önce
bilgilendirilmiş yazılı onam formu alındı. Çalışma
Helsinki Deklerasyonu’nda belirtilmiş kurallara uyula-
rak yapıldı ve çalışma protokolü için yerel etik kuruldan
onay alındı. 

Ekokardiyografik İnceleme
Çalışmaya alınan tüm hastalar Philips HD11 (Bothell,

USA) cihazı ve 3-1 MHz S3-1 transduser kullanılarak sol
yana yatar pozisyonda transtorasik ekokardiyografi ya-
pıldı. Parasternal uzun eksende, M-mod kullanılarak sol
ventrikül sistol ve diyastol sonu çapları, interventriküler
septum ve arka duvar kalınlıkları ve sol atriyum çapları
ölçüldü. Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu apikal dört
boşluk ve iki boşluk görüntülerinden modifiye Simpson
yöntemi ile hesaplandı.12

İstatistik Yöntem
İstatistiksel analizler SPSS sürüm 19.0 (SPSS Statistics

for Windows, IBM Corp. Armonk, NY) programıyla de-
ğerlendirildi. Sürekli verilerin dağılımının normal olup
olmadığı Kolmogorov-Smirnov testi ile değerlendirildi.
Normal dağılan devamlı değişkenler, ortalama ± stan-
dart sapma, normal dağılım göstermeyen veriler ortanca
ile birlikte birinci ve üçüncü çeyrek değerleri verilerek
raporlandı. Kategorik değişkenler sıklık ve yüzde (%)
olarak belirtildi. Kategorik verilerin karşılaştırılmasında
Ki-kare testi kullanıldı. Normal dağılım gösteren sürekli
verilerin karşılaştırılmasında Student’s t-testi, normal da-
ğılım göstermeyen verilerin karşılaştırılmasında ise
Mann- Whitney U testi kullanıldı. Veriler arasındaki iliş-
kiler Pearson’s veya Spearman korelasyon testi ile de-
ğerlendirildi. KKY hastalarında dekompansasyon varlığı
öngördürücülerini tespit etmek için çok değişkenli reg-
resyon analizi yapıldı. OTH değerlerinin kestirim nokta-
sını tespit etmek için alıcı işletim karakteristiği (ROC) eğ-
risi eğim analizi uygulandı. P <0,05 değeri anlamlılık
düzeyi olarak kabul edildi.

Bulgular
Çalışmaya dahil edilen 120 hastanın yaş ve cinsiyet

dağılımı, vücut kitle indeksleri, NYHA fonksiyonel sınıf-
ları, pretibial ödem dereceleri, plevral efüzyon, hiper-
tansiyon, hiperlipidemi, diabetes mellitus, koroner arter

hastalığı, atriyal fibrilasyon, kronik obstrüktif akciğer
hastalığı ve kronik böbrek yetersizliği sıklığı, hastaların
kullandığı ilaçlar ve ekokardiyografik parametlerine tab-
lo 1’de yer verilmiştir.

Tablo 1: Çalışmaya dahil edilen hastaların demografik ve eko-
kardiyografik özellikleri, kullandıkları medikal tedaviler ve
hastanede yatış sürecindeki parametreleri 

Demografik parametreler

Yaş, yıl 68 (58-78)
Cinsiyet, erkek, n(%) 69 (57,5)
VKİ, kg/m2 27,4±4,3
Hipertansiyon, n(%) 88 (73,3)
Diyabetes mellitus, n(%) 46 (38,3)
Hiperlipidemi, n(%) 43 (35,8)
Sigara öyküsü, 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 sınıf, (I-IV) 2 (2-3)
Plevral efüzyon, n(%) 109 (90,8)
Pretibial ödem, (I-IV) 2 (2-3)
Kullanılan ilaçlar
Asetilsalisilik asit, n(%) 97 (80,8)
Klopidogrel, n(%) 56 (46,7)
Oral antikoagülan, n(%) 47 (39,2)
B-bloker, n(%) 113 (94,2)
ACEİ/ARB, n(%) 87 (72,5)
KKB, n(%) 48 (40)
Digoksin, n(%) 38 (31,7)
Furosemid, n(%) 102 (85)
Spironolakton, n(%) 43 (35,8)
İvabradin, n(%) 27 (22,5)
Antihiperlipidemik tedavi, n(%) 39 (32,5)
Bronkodilatör tedavi, n(%) 47 (39,2)
Antidiyabetik tedavi, n(%) 44 (36,7)
Ekokardiyografik parametreler
SVEF, (%) 31,8±5,3
SVSSÇ, (mm) 47±4,8
SVDSÇ, (mm) 59±5,3
İVSK, (mm) 10±1,1
ADK, (mm) 9,7±0,9
Sol atriyum çapı, (mm) 48±5,5
Hastanede Yatış Süreci
Hastanede yatış süresi, (gün) 7(5-8)
Günlük ortalama furosemid dozu, (mg) 70 (50-80)
Toplam ortalama furosemid dozu, (mg) 490 (250-640)
Günlük ortalama idrar çıkışı, (mL) 2166±341
Toplam ortalama idrar çıkışı, (mL) 14707±4374
Toplam ortalama kilo kaybı, (kg) 10 (8-11)
Yeni hemodiyaliz, n (%) 12 (10)
Mortalite, n (%) 8 (6,7)

VKİ: Vücut kitle indeksi, AF: Atriyal fibrilasyon, KOAH: Kronik obstrüktif akciğer
hastalığı, KAH: Koroner arter hastalığı, KBY: Kronik böbrek yetersizliği, NYHA:
New York Kalp Cemiyeti, ACEİ: Anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörü, ARB:
Anjiyotensin reseptör blokeri, KKB: Kalsiyum kanal blokeri, SVEF: Sol ventrikül
ejeksiyon fraksiyonu, SVSSÇ: Sol ventrikül sistol sonu çapı, SVDSÇ: Sol ventrikül
diyastol sonu çapı, İVSK: İnterventriküler septum kalınlığı, ADK: Arka duvar ka-
lınlığı,   
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Hastaların ortalama hastanede yatış süreleri 7 (5-8)
gün olarak hesaplandı. Günlük ortalama furosemid do-
zu 70 (50-80) mg iken, hastane yatışı boyunca toplam
ortalama furosemid dozu 490 (250-640) mg olarak he-
saplandı. Hasta başına günlük ortalama idrar çıkışı
2166±341 mL iken, hastane yatışı boyunca hasta başına
toplam ortalama idrar çıkışı 14707±4374 mL olarak he-
saplandı. Hasta başına  toplam ortalama kilo kaybı 10
(8-11) kg idi. 

Sekiz hasta hastanede yatışı sırasında kardiyak arres-
te bağlı kaybedilmesi ve 12 hasta da akut böbrek yeter-
sizliği gelişip hemodiyalize alınmaya başlanması nede-
niyle çalışma dışı bırakıldılar. Dekompanse ve stabil du-
rumlar arasındaki karşılaştırmalar geri kalan 100 hasta
üzerinden yapıldı. 

Hastaların taburculuktan hemen önceki parametrele-
ri ile başvuru sırasındaki parametreleri karşılaştırıldığın-
da; hastaların hastaneye yatışı sırasında hasta ağırlığının
(Şekil 1A), fonksiyonel kapasite sınıfının ve pretibial
ödem derecesinin anlamlı olarak azaldığı, hemoglobin
düzeyleri artarken, beyaz küre sayısının azaldığı ve
trombosit sayısının değişmediği, açlık kan şekeri, aspar-
tat aminotransferaz ve alanin aminotransferaz düzeyle-
rini anlamlı düzeyde değişmezken, üre ve kreatinin de-
ğerlerinin arttığı, sodyum ve potasyum değerlerinin ya-
nında eritrosit sedimentasyon hızı ve C-reaktif protein
değerlerinin anlamlı olarak azaldığı izlendi (Tablo 2).
OTH değerleri karşılaştırıldığında, dekompanse haldeki

OTH değerlerinin stabil haldeki değerlere göre istatistik-
sel olarak anlamlı bir şekilde yüksek olduğu görüldü
(10,1±1,5 vs. 8,1±1,2; p = 0,001) (Şekil 1B).

Tekli analizlerde KKY hastalarında dekompansasyon
varlığının öngördürücüsü olabilecek parametreler çok
değişkenli regresyon analizine alındı. Artmış hasta ağır-
lığı, artmış fonksiyonel sınıf, artmış pretibial ödem ve
artmış OTH dekompansasyon varlığının bağımsız ön-
gördürücüleri olarak belirlendi (Tablo 3). OTH değerle-
rinin kestirim noktasını tespit etmek için uygulanan
ROC eğrisi eğim analizi sonucunda9,10 ve üzerindeki
OTH değerlerinin dekompanse KKY varlığını %75 sen-
sitivite ve %73 spesifite ile öngördüğü hesaplandı (eğri
altında kalan alan: 0,825, %95 Güven aralığı: 0,793-
0,889; p <0,001) (Şekil 2A). 

Tablo 2: Hastaların taburculuktan hemen önceki parametreleri ile hastaneye yatış anındaki parametrelerinin karşılaştırılması

Hastaneye yatış anında Taburculuk öncesi p değeri

Hasta kilosu, kg 83 (75-89) 72 (65-80) <0,001
NYHA fonksiyonel sınıf, (I-IV) 2 (2-3) 1 (1-1) <0,001
Pretibial ödem, (I-IV) 2 (2-3) 1 (1-2) <0,001
Hemoglobin (g/dL) 10,8±1,7 11,7±1,6 <0,001
Beyaz Küre Sayısı, (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
Açlık kan şekeri, (mg/dL)   102 (89-121) 98 (81-124) 0,057
Üre, (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, mEq/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 hızı,
CRP: C reaktif protein                  

Şekil 1: Hastaneye yatış sırasındaki ve taburculuk öncesi
ortalama hasta ağırlığının (A) ve ortalama trombosit ha-
cimlerinin karşılaştırılması



Kalçık M. ve Yesin M. 
Kalp Yetersizliği Olan Hastalarda Dekompanse Oluşun Bir Belirteci Olarak Ortalama... MN Kardiyoloji 2019;26(3):134-140

MN Kardiyoloji • Eylül 2019 • Cilt 26 Sayı 3
138

Parametreler arasında yapılan korelasyon analizleri
sonucunda, hasta başı ortalama kilo kaybı ile hastane
yatışı boyunca hasta başına toplam ortalama idrar çıkışı
arasında ve hasta başı ortalama kilo kaybı ile ortalama
yatış süresi arasında hafif pozitif yönlü korelasyon izlen-
mekte iken, hasta başı ortalama kilo kaybı ile OTH de-
ğerlerindeki ortalama fark arasında (Şekil 2B) ve hastane
yatışı boyunca hasta başına toplam ortalama idrar çıkışı
ile toplam ortalama furosemid dozu arasında ileri dü-
zeyde pozitif yönlü korelasyon izlendi (Tablo 4). 

Tartışma
Çalışmanın bulguları incelendiğinde dekompanse

KKY hastalarında OTH değerlerinde anlamlı bir yükseliş
olduğu ve artmış hasta ağırlığı, fonksiyonel sınıf ve pre-
tibial ödem ile birlikte artmış OTH değerlerinin dekom-
pansasyon varlığını öngörebildiği görüldü. Tedaviye ya-
nıt olarak OTH değerlerindeki azalmanın hastanın vo-
lüm yani kilo kaybı miktarı ile ciddi şekilde ilişkili oldu-
ğu gözlendi.

Kalp yetersizliği yapısal veya fonksiyonel bozukluk
sonucu dokuların metabolik ihtiyaçlarını karşılayacak
kadar kanın pompalanamadığı ve buna bağlı olarak ne-
fes darlığı, çabuk yorulma ve egzersiz intoleransının ol-
duğu kompleks bir klinik sendromdur. Kalp yetersizliği
tüm dünyada kardiyovasküler mortalite ve morbiditeye
neden olan önemli bir klinik tablodur. Hem yaşlı nüfu-
sun artması hem de son noktası kalp yetersizliği olan
hastalıklardan kurtulan hasta sayısının artması kalp ye-
tersizliğini ciddi bir halk sağlığı problemi haline getir-
miştir.5

Dekompanse KKY kaynaklı yatışlardan geleneksel
olarak kronik KKY tanılı hastalarda su ve tuz tutulumu-
nun sorumlu olduğu düşünülmekte olup, diüretik tedavi
semptomatik rahatlama için klasik tedavinin ana ekseni-
ni oluşturmaktadır.6 Azalmış kardiyak debiye sekonder
artmış nörohormonal aktivasyon ve vasopressinin uy-
gunsuz sekresyonu sonucu gelişen volüm retansiyonu

Şekil 2: Dekompanse kalp yetmezliği varlığını öngördüren
ortalama trombosit hacimlerinin ROC eğri analizi (A).
Ortalama kilo kaybı ile ortalama trombosit hacimlerindeki
fark arasındaki korelasyon analizi (B).

Tablo 3: Dekompanse kalp yetmezliğinin öngördürücülerini tespit etmek için yapılan çok değişkenli analiz sonuçları

Rölatif risk %95 Güven aralığı p değeri

Artmış hasta ağırlığı 1,071 1,007 - 1,139 0,030
Artmış fonksiyonel sınıf 1,217 1,519 - 2,874 0,043
Artmış pretibial ödem 7,248 9,451 - 46,811 <0,001
Hemoglobin 0,914 0,590 - 1,416 0,687
Beyaz küre sayısı 1,056 0,794 - 1,404 0,708
Artmış OTH 2,720 1,566 - 4,724 <0,001
Üre 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 hızı 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 arasındaki korelasyon analizlerinin sonuçları

Parametreler Korelasyon Katsayısı (r) p değeri

Ortalama kilo kaybı – Toplam ortalama idrar miktarı 0,381 <0,001
Ortalama kilo kaybı – Hastanede ortalama yatış süresi 0,461 <0,001
Ortalama kilo kaybı – Ortalama OTH farkı 0,922 <0,001
Toplam ortalama idrar miktarı – Toplam furosemid dozu 0,821 <0,001
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ve hipervolemi etyolojide en önemli rol oynayan faktör-
dür.13 Çalışmamız planlanırken hipervoleminin dokular-
da ekstrasellüler sıvı miktarının artışına sebep olduğu gi-
bi intrasellüler sıvı miktarının da artışına sebep olabile-
ceği düşünüldü. Böylece hipervolemi gelişen hastalarda
hücresel büyüklükler ile ilgili parametrelerin artabilece-
ği düşünülebilir. Tam tersine vücuttan sıvı çekildiğinde
veya diürez ile sıvı atıldığında da OTH gibi parametre-
lerin azalması beklenir. Özdemir ve ark.14 kronik böbrek
yetersizliği nedeniyle hemodiyalize giren hastalarda he-
modiyalizin 0, 30, 60, 90 ve 120. dakikalarında alınan
kan örneklerinde OTH değerlerinin hemodiyalizin sıra-
sında sıvı çekildikçe giderek anlamlı olarak azaldığını
göstermişlerdir. Benzer şekilde Schoorl ve ark.15 hemo-
diyaliz tedavisi alan hastalarda hemodiyaliz sonrası
OTH değerlerinde %10 civarında bir azalmanın oldu-
ğunu rapor etmişlerdir. Mevcut çalışmamızda da de-
kompanse KKY hastalarında hipervolemiye bağlı OTH
değerlerinin yükseldiği ve diüretik tedavi ile anlamlı bir
şekilde gerilediğini gösterdik. 

Trombosit fonksiyonu ve aktivasyonunun bir göster-
gesi olarak kabul edilen OTH değerlerindeki artışın
akut miyokard enfarktüsü gibi birçok kardiyovasküler
hastalık için bağımsız bir risk faktörü olduğu gösteril-
miştir.11 Yurtaş ve ark.16 KKK hastalarında sağlıklı kont-
rollere göre daha yüksek OTH değerleri rapor etmişler-
dir. Dahası Kandis ve ark.’nın17 yayınladığı çalışmada
dekompanse KKY hastalarında artmış OTH kötü prog-
nozun bağımsız bir öngördürücüsü olarak bildirilmiş-
tir. Benzer şekilde Kaya ve ark.10 tarafından 9,1 fL ve
üzerindeki OTH değerleri sinüs ritmindeki stabil KKY
hastalarının KKY kaynaklı hastaneye yatışları için ba-
ğımsız bir öngördürücü olarak saptanmıştır. Mevcut
çalışmamızda da 9,1 fL ve üzerindeki OTH değerleri
KKY hastalarında dekompansasyon varlığının bağımsız
öngördürücüsü olarak belirlendi.

Çeşitli klinik araştırmalarda, trombositlerin enflama-
tuvar yanıtın önemli bir bileşeni olduğunu kanıtlanmış-
tır.8 Kemokinler, sitokinler ve diğer enflamasyonlu aracı-
lar aktif trombositler tarafından salgılanır.9 OTH trombo-
sit büyüklüğü ve aktivasyonu ile birlikte enflamasyon
şiddeti gösteren bir belirteçtir. Artmış OTH değerleri da-
ha önce ailesel akdeniz ateşi, romatoid artrit, astım, hi-
pertansiyon, diabetes mellitus, miyokard enfarktüsü, se-
konder pulmoner hipertansiyon ve akut romatizmal ateş
gibi enflamatuvar patogenez ile ilişkili hastalıklar da
gösterilmiştir.18 Yurtaş ve ark.16 tarafından yayınlanan

çalışmada KKK hastalarında tespit edilen yüksek OTH
değerlerinin nötrofil-lenfosit oranı, trombosit-lenfosit
oranı ve yüksek sensitif C-reaktif protein değerleri ile ko-
relasyon gösterdiği bildirilmiştir. Çalışmamızda her ne
kadar aktif enfeksiyonu olan hastalar dışlanmış olsa da,
dekompanse KKY hastalarında tespit edilen artmış OTH
değerleri dekompansasyona eşlik eden enflamasyona
bağlı da artmış olabilir. Hastanede yatış sırasında antibi-
yoterapi almamış olmalarına rağmen beyaz küre sayısı,
eritrosit sedimentasyon hızı ve C-reaktif protein değerle-
rindeki anlamlı azalma hastalardaki enflamasyonun ge-
rilediğinin bir göstergesidir. Bunun yanında diüretik te-
davi etkisi ile üre ve kreatinin değerleri hafif yükselirken
sodyum ve potasyum değerleri hafif olarak azalma gös-
termiştir. Hastalara hastaneye yatışları sırasında hiçbir
kan ürünü transfüzyonu yapılmamasına rağmen dekom-
panse KKY durumundaki hemoglobin düşüklüğünün de
dilüsyona bağlı olabileceği düşünülmüştür. 

Kardiyak miyositler tarafından ventriküler basınç ve
hacim artışına bir cevap olarak salgılanan bir hormon
olan  beyin natriüretik peptid (BNP) KKY hastalarında
ayırıcı tanıda kullanılmakla birlikte hastalığın ciddiyeti
ve prognozu hakkında da bilgi vermektedir.19 Mevcut
çalışmamızda hastaların BNP değerlerinin takip edilme-
mesi önemli bir kısıtlılık olmakla birlikte, daha önceki
çalışmalarda KKY hastalarında BNP değerleri ile OTH
değerleri arasında anlamlı pozitif korelasyon olduğu ka-
nıtlanmıştır.20 Wang ve akr.21 tarafından yayınlanan ça-
lışmada OTH değerlerinin BNP ile birlikte KKY hastala-
rı ile kronik obstrüktif akciğer hastalarının ayırıcı tanı-
sında kullanılabileceği savunulmuştur.

Çalışmamızın başlıca limitasyonu hasta sayısının az-
lığıdır. Ayrıca yatan hastalarda BNP veya NT-proBNP ta-
kibi yapılmamış olması önemli kısıtlılıktır. OTH değerle-
rindeki artış ile BNP düzeylerindeki artışın karşılaştırıl-
ması çalışmaya değer katabilirdi. 

Sonuç

Dekompanse KKY hastalarında OTH stabil durumla
karşılaştırıldığında artmış ve hastanede yatış sırasında
diüretik tedavisine yanıtla hastanın volüm kaybıyla
orantılı olarak azalmıştır. Bu nedenle, KKY hastalarının
takibi sırasında OTH dekompansasyonun bir belirteci
olarak kullanılabilir ayrıca klinisyene, diüretik tedavisi-
nin başarısı hakkında bir fikir verebilir.
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