KALP YETERSİZLİĞİNDE SİSTEMİK VENÖZ KONJESYONUN GELİŞİMİ

Venöz Konjesyon Kavramı

Kesin hemodinamik kriterleri göz önüne alındığında, sistemik venöz konjesyon; sağ kalp kateterizasyonunda pulmoner kapiller uç basıncın (PKUB; PCWP) > 12 mm Hg'ye   veya sol ventrikül diyastol sonu basıncının da (SVDSB)> 16 mm Hg'ye  artışı olarak  ölçülür1. Ancak  bu tanım yöntemlerin invazifliği nedeniyle pratikte pek kullanılmamaktadır. 
· Kalp yetersizliğindeki sistemik venöz konjesyon, düşük atım hacmine bağlı her sistol sonrası gittikçe yükselen intraventriküler diyastolik basınç ile vasküler volümün artışı ve yükselen intrakardiyak basınçların   geriye taşkını sonucunda gelişen intravenöz volüm artışından kaynaklanmaktadır. 
Dahası, ventriküler diyastolik basınçtaki artış 2 koşulun direk sonucudur: (1) Direkt miyokard hasarı (iskemik kalp hastalığı veya kardiyomiyopatilerde olduğu gibi) ve (2) Santral ven basıncında  (CVP- central venous pressure’)'  artışa neden olan önceki ventriküler fonksiyon bozukluğu ile ilişkili preloaddaki artış . Kalp yetersizliği her iki koşulda da SVEF’ye bağlı olarak meydana gelir. 
· SVEF>% 50 için korunmuş EF; SVEF% 40 – 49 ara ürün (midrange –intermediyer) EF’den bahsedilir , ve SVEF <% 40 ise düşük olarak kabul edilir7.
 Akut KY’de konjesyonun belirlenmesi birincil öneme sahiptir. ADHERE  çalışmasındaki (Acute Decompen-sated Heart Failure National Registry)3 hastaların % 66'sında başvuru sırasında bir dereceye kadar sistemik konjesyon ile saptanmıştır.

Konjesyonun Semptomları:

Klasik olarak, konjesyon, aşağıdaki klasik bulguların  varlığını ortaya çıkaran fiziksel muayene ile tespit edilir: Juguler venöz dolgunluk, hepatomegali, yüzeyel kollateral venöz dolaşım, asit ve yerçekimine bağımlı  bölgelerde ödem. Akciğer  konjesyonu temel olarak solunum eforu veya  hızında artış ve  oskültasyonu ile inspirasyon sonunda  rallerin duyulması  ile tanımlanır4. 
Konjesyonun bulguları ve cilt perfüzyonunun derecesi akut KY’li hastaların   klinik olarak tedavi ve prognoz için çağrışımlar ile 4 alt fenotipini yapılandırır (Fig -1)5.
· Fizik muayene sırasında daha fazla konjesyon bulgusu  gösteren hastaların, pulmoner arterde uç basıncı daha yüksek ve  prognozu da daha kötüdür 3- 7.
 
Ancak, özellikle yatakbaşında ustalıkla doğru uygulandığında yararlı olmasına rağmen fizik muayenenin, özellikle subklinik evrelerde  konjesyon varlığını tespit etmesi veya dışlamasının duyarlılığı düşüktür4. Konjesyonun miktarı ve derecesini kantitatif olarak belirlemek veya  ölçmek, fiziksel muayene ile zordur. 
· Son yıllarda ve teknoloji alanındaki gelişmeler sayesinde, istirahatte KY’de  venöz konjesyonu tespit etmek ve ölçmek için daha objektif tamamlayıcı incelemeler geliştirilmiştir (impedans odiyometri8, pulmoner ultrasonografi 9,10 ve inferiyor vena kava çapını ve kollpsını ölçmek)11 (Fig -2a, 2b). 
· Dolayısıyla, inferiyor vena kava (IVC)'nin ultrason çapı, inspirasyonda >21 mm olduğunda ve ,kollaps (çöküş) bazal  çapının <% 50’si olduğunda ;sistemik konjesyonun varlığı düşünülür11.Sistemik konjesyonu bu metod ile hesaplanan hastaların akut KY epizodundan taburcu olduktan 6 ay sonra prognozu daha kötü bulunmuştur12- 14.
· Akciğer konjesyonunu değerlendiren bir diğer ultrason tekniği Kerley B çizgilerini (‘kuyruklu yıldız kuyruğunun işareti’ ) görselleştirmek için kullanılan ultrasonografidir15. Ultrasonun akciğer muayenesine yönelik bu yeni yaklaşımı, interstisyel ödem tespitinde yüksek  sensivite (% 94) ve spesifiteye  (% 92) sahiptir; kardiyojenik ve solunum dispnesinin ayırımında yardımcı olur.  Konjesyonlu  KY hastalarında; akciğer alanlarındaki çeşitli  yapay görüntülerin sayısı ile NT-proBNP konsantrasyonları ve KYkEF’nin değerlendirmesinde hayati önemi olan ekokardiyografik  E / e oranı arasında bulunan korelasyon, konjesyonun  yoğunluğunun  ölçülmesine  ayrıca yardımcı olur9,10,16.
· Son olarak, kalp pili teknolojisi içerisine  yerleştirilen  pulmoner empedans odyometrisi, IMPEDANCE-HF çalışmasında gösterildiği gibi, kronik KY'li hastalarında KY için yeniden hastane yatışlarının azaltılmasına yardımcı olmuştur17. Yerleşik bu yeni tekniklere rağmen, hastanın konjestif durumunu belirlemek  yine de zordur.

®- Bizim görüşümüz: Klinik olarak konjesyonlu  kalp yetersizliğinin  teşhis ve tanınmasında en pratik, en doğru ve en değerli yöntem “Hastanın  deneyimli klinisyen tarafından “özenle ve ustalıkla”  hikayesinin alınması  ve  fizik muayenesinin yapılmasıdır.

KY için hastaneye yatırılan hastalarda (NYHA III ile) daha önce evlerinde veya ambulatuar yaşamlarında izlenen hayati bulguları, günlük vücut ağırlıklarının  tele-izlem ile takip edilmesinin  dekompansasyonlarını  erken tespit edemediğini ortaya koymuştur (hasta dekompansasyon semptomları göstermeden önce)18.Bu çalışmadan çıkarılacak dersler:
· Hastaların hastaneye kabulünden (dekompansasyonun semptomları gösterdi) bir hafta sonra vücut ağırlığında belirgin bir artış vardır, bu konjesyonun klinik bulgulardan  önce başladığını ima etmiştir.  Hemodinamik parametreleri izlenen hastalarda (Chronicle Offers Management to Patients with Advanced Signs and Symptoms of Heart Failure [COMPASS-HF] ); KY ile dekompansasyondan önce bir fenomen olarak ventriküler diyastolik basınçlarda artış olduğunu göstermiştir (klinik konjesyon öncesinde gelen hemodinamik konjesyon)19.
· Hemodinamik zeminde giden   klinik bu süreç konjestif bulguların  başlamasından önceki  ‘oligosemptomatik’ evreyi tanımlar. Aynı durum için kliniğe  yansımayan yükselmiş SV dolum basınçlarını  tanımlayan  “hemodinamik konjesyon” ismi de kullanılır (Gheorghiade et al).
· “Klinik konjesyon”  terimi ise hemodinamik konjesyon durumunun yol açtığı veya eşlik ettiği  dispne, ortopne, raller, ödem ve juguler venöz dolgunluğa yol açan diğer durumlar için saklanmıştır 20.
Kavramın daha iyi anlaşılmasına rağmen, klinik patikteki önemi; konjesyonun ortaya çıkarılması, tanınması,  tespit edilmesı ve miktarının belirlenmesi için geleneksel fizik muaye tekniği, göğüs radyografisi ve natriüretik peptid ölçümü gibi yatakbaşı araştırmalara daha ileri teknikler dahil edilse bile bu durum klinik bir sorun olmaya devam etmektedir.
[image: ]
Figür 1- Konjesyonun derecesi ve cit perfüzyonunun derecesine  göre  4 hasta fenotipinin tarifi: . Kısaltmalar: Sempt KB- semptomatik düşük kan basıncı; JVB- Juguler ven basıncı; HJR- Hepatojuguler reflü; P2 pulmoner ikinci ses.
                                                                                                                                   (JAMA 2002;287; 628- 40).
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Figür 2a- Pulmoner ultrasonografide akciğer konjesyonu örnekleri.Düşey (vertikal) A-  Artifaktlar olmayan (“kuyruklu yıldız kuyrukları” veya B çizgileri* ) normal transtorasik ultrason (ABD) akciğer taraması. B- Uzuhnlamasına (longutidunal) akciğer US taramasında, 2 komşu kaburga (“yarasa işareti”) arasındaki plevral çizgi (“yarasa işareti”-  ok ile gösterilen).C- Akut dekompanse KY'li (ADKY) bir hastada  oblik transtorasik  akciğer US taramasında B+. D- ADKY ve ileri pulmoner ödem ile gelen hastada birbirine karışmış çoklu ve büyük B çizgileri (“parlayan veya beyaz” akciğer**)  American Journal of Emergency Medicine (2008) 26, 585–591)
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Figür2b- İnspiratuar  İnferiyor vena kava çap değişiminin  ultrason ile incelenmesi. Yatakbaşı elle tutulan Mini ultrason cihazı (Mini Eko) ile (A) Hasta sırt üstü yatar (solda), subkostal transtorasik. İVC'yi orta derecede şiddetli genişleyen dilate gösteren transtorasik subkostal ekokardiyografik görüntü, azalmış inspirasyon çöküşü ile (,% 50). (B) Normal inspirasyon çöküşü ile normal İVC boyutunu gösterir (% .50). Sol lateral dekübitus pozisyonda hastada. HV, Hepatik ven; IVC, Inferior vena kava; RA, Sağ atriyum.

Kalp yetersizliğinde konjesyonun Prognostik Anlamı:
Akut KY, Amerika BD hastanelerinde yılda yaklaşık bir milyon başvuruya neden olmaktadır ve bu hastaların % 76'sında geçmişte KY hikayesi vardır21. ADHERE kayıtlarında, hastaların % 66'sı sistemik konjesyon  belirtileri göstermiştir3. SOLVD (theStudies Of Left Ventricular Dysfunction ) çalışmasının  post-hoc analizinde; başvuruda jugüler venöz  şişkinlik  veya üçüncü kalp sesinin varlığı (konjesyonun taşıdığı belirtiler olarak) KY için yeniden kabul ve ölüm için yeniden kabul riski arasında bir  korelasyon bulunmuştur22. 
· Günlük uygulamada tedaviye yanıt, konjesyonun azalması ve kaybolmasının gözlemlenmesi ile değerlendirilir ve bu fenomende sabit diüretik dozları korunduğunda ve devam ettirildiğinde   hastaneden çıkışla devam etmek standart bir prosedürdür2,23.
· Fakat, konjestif bulgular tedavinin ilk günlerinden sonra kaybolduğunca, SV dolum basınçları daha sonra yüksek erken  yeniden kabul riski ile yüksek kalabilir (hemodinamik konjesyon)20.  Hastaların %48 kadarında çıkışta konjesyonun bazı rezidüel semptomları bulunur25. 
· Çıkışta 3 veya daha fazla konjesyon  belirtisi olan hastaların, konjestif bulgusu olmayan hastalara göre taburcu olduktan sonraki ilk 60 günde daha yüksek ölüm oranlarına sahip oldukları gösterilmiştir24.
·  NYHA fonksiyonel sınıf IV,  ortalama SVEF %20 olan hastalarda, hastaneye yatıştan sonraki 4 ve 6. haftalarda konjestif semptomların olmaması daha uzun sağkalım ile ilişkilidir26. 
Bu nedenle, hastaneden  çıkmadan  önce optimal bir dekonjesyon durumuna ulaşmak çok önemli bir tedavi hedefidir. Venöz konjesyon, özellikle böbreklerin organ disfonksiyonlarında da rol oynar. Akut KY'li hastaların yaklaşık% 30'unda Akut KY ile ilişkili kötü prognoz ile sonuçlanan  böbrek fonksiyon bozukluğu vardır27. Sistemik konjesyon kaynaklı böbrek fonksiyon bozukluğu,  “konjestif böbrek yetersizliği” olarak adlandırılır28.
· Her 40 mg furosemid tedavisi için ilk 72 saat boyunca kilogram cinsinden ağırlık değişimi olarak tanımlanan “diüretik cevabı” akut KY ile  yeniden gelişin markerı da olabilir29.  
· Hemoglobin konsantrasyonu konjesyonun yerine geçen bir marker olarak da kullanılmıştır. 
Hemoglobin konsantrasyonuna bağlı kötü diüretik yanıtı olarak hemodilüe  kalan hastaların taburcu olduktan sonraki 60 gün içinde daha yüksek geri geliş  riski bulunmuştur.
· Konjesyon yerine geçen bir biyomarker CA125, böbrek fonksiyonundaki değişiklikler ( ölçülen kreatinin konsantrasyonundaki değişikliklerle)  ile intravenöz kulp-diüretik dozu arasında direk  bir ilişki bulunmuştur30.  CHANCE(The Carbohydrate Antigen 125-guidedTherapy in Acute Heart Failure ) çalışmasında Akut KY tedavisini yönlendirmek  için plazma CA125 konsantrasyonlarının kullanımı, semptom ve bulgulara dayanan standart stratejiden daha iyi sonuçlar vermiştir31.
Kardio- Renal Etkileşimde Konjesyonun Rolü:
Konjesyon klasik olarak, kalp debisinin düşüşüne neden olan miyokardiyal disfonksiyon sonucunda düşen kalp debisi ile yükselen intrakardiyak basınçlar sonucunda geriye taşkın olarak açıklanır, Miyokardiyal yapısal veya fonksiyonel kötüleşme neticesinde  düşen kalp debisine bağlı  intravasküler volumun azalması çeşitli baroreseptörlerin uyarılmasıyla uyumlu nörohormonal  yanıtın aktivasyonuna yol açar:
1. Birincisi, santral Sinir Sistemi periferik dolaşımın arteriyoler vazokonstriksiyonu yoluyla kan akımının yeniden dağılımına ve düşük kalp debisini kompanse etmek  için  ( Kalp debisi = [atım hacmi X kalp hızı]) kalp hızının artışına neden olarak hayati organların perfüzyonunu sağlar32.
2. İkincisi, Renin-Anjiyotensin-Aldosteron Sistemi ve Vazopresinin aracılı  cevap. İlki (RAAS), distal kıvrık- tulusden  sodyum reabsorbsiyonunu kolaylaştırır ve sonuncusu da (Vazopressin), toplayıcı- kanallar(tubulus)’dan  serbest su atılımını (aquarezis) azaltır32,33. Bu sistemlerin aktivasyonu, optimal kan hacminin kısmen geri kazanılmasını ve hayati organların kısa süreli perfüzyonunu sağlar (‘fizyolojik adaptasyon cevabı’). Bununla birlikte, orta ila uzun vadede, bu aktivasyon, kalp fonksiyonunu kötüleştiren doku hasarını (otofajik miyosit ölümü ile miyositolizis ve fibrozis gelişimi) arttırır (uyumsuz yanıt- ‘maladaptıve response- ‘patolojik adaptasyon cevabı’). 
3. Nörohormonal ve  santral sinir sisteminin birlikte  aktivasyonu, mümkün olan maksimum kapasiteye  ulaşılıncaya kadar venöz sistemde intravasküler bölmede aşırı sıvı toplanmasına (genişlemesi) neden olur. 

·  Kalp debisi düştüğünde, yukarıdaki nörohormonal mekanizmaların aktivasyonu sonucunda santral ven basıncının   yükselişi ile abdominal organ konjesyonuna, vücut ağırlığında progresif  artışa ve interstisyel bölmenin genişlemesine ve  sonra da klasik KY semptomlarının başlamasına yol açar 34.

Sistemik konjesyon başlangıçta diüretiklerle tersine çevrilebilir23,35. Uzun dönemde  diüretiklerin etkisi ve hastalığın ilerlemesine kompleks  kaçış ve diüretiklerin etkisine böbrek adaptasyon mekanizmaları ile kalıcı  refrakter konjestif durum ve ayrıca organ disfonksiyonu belirtileri (örneğin. böbrekler, karaciğer ve akciğer) gelişir3; yüksek mortaliteye dönüşen ve kötüleşen yaşam kalitesi ve KY için daha fazla geliş meydana gelir24. Tüm hastalar, dekonjestif (volüm boşaltıcı) tedaviye eşit şekilde cevap vermez, bu  konjesyonun heterojen olduğunu ve volümün hemodinamik ve vasküler yeniden dağılım probleminin ötesine geçtiğini gösterir.
Halen tam olarak anlaşılmamış Venöz konjesyon ve inflamasyon arasındaki ilişki (Sıkıştırılmış, şiş ve konjeste venden  alınan  kan örneklerinde interlökin-6, endotelin-1 ve anjiyotensin II konsantrasyonlarında belirgin artışı gibi)37 çeşitli karmaşık mekanizmaların, KY'deki doku hasarını sürdürmede SSSS ve RAAS (renin-angiotensin-aldosterone system) ile birlikte hareket etmesi muhtemeldir37,38.
KY'li hastalarda konjesyonun gelişmesinde bir diğer temel faktör, abdominal dolaşım ve daha spesifik olarak splaknik venöz ağdır 39,40. Fizyolojik koşullarda, splanknik venülleri toplam kan hacminin% 25'ini içerir ve hastanın hemodinamik durumunda yanılma olmadan kan hacminin yaklaşık% 65'ini depolayabilir.
· SSS aktivasyonu meydana geldiğinde, venüllerde bulunan volümünün bir kısmının sistemik venöz sisteme portal ven yoluyla anormal şekilde döküldüğü ve sistemik venöz konjesyona  katkıda bulunduğu düşünülür. Bu hipotez kısmen kilo alma yokluğunda konjestif semptomların başlangıcını açıklar39. Kanamadan sonra sağlıklı bir kişiyi canlı tutabilen Bu cevap mekanizması; kronik SSS stimülasyonunun splaknik yatağın aşırı duyarlılığına neden olduğu ve aynı zamanda baroreseptörlerin inhibitör yanıtını  azalttığı düşünülse de KY'li hastalarda fonksiyonel değildir39. Bu nedenle, rölatif hipovolemi varlığında KY'de SSS'nin ani aktivasyonu, kardiyak debideki düşüş ile gösterilen, splaknik bölgenin kan volumunun  portal ven yoluyla venöz dolaşıma doğru engelsiz büyük bir mobilizasyonuna neden olur39. Splanknik  venöz sistem; lenfatik sistem ve interstisyel boşluk ile yakından ilişkilidir41.

· İnterstisyel boşluk, fazla sıvının depolandığı atıl bir boşluk değildir, aksine hücre dışı volumun homeostazında aktif bir işlev görmektedir. İnterstisyumun glikozaminoglikanları (-büyük disakkaritler zincirleri ve negatif yüklü proteinler tarafından oluşturulan biyopolimerler ), sodyum iyonu için özel bir çekiciliğe sahiptir. Vücudun sodyumunun % 65'e kadarı hücre dışı alanda depolanır41.(Fig -3)39-41,45
·  Bu bölmedeki sodyumun bir kısmı, interstisyumun glikozaminoglikanlarına bağlanır ve burada, vücudun total sodyum içeriğini, özellikle de KY homeostazında çok önemli bir rol oynayabilecek hipertonik bir ortam oluşturur.

Bu hipertonik biyopolimer ağının KY'de nörohormonal aktivasyon ile bozulması, KY alevlenmeleri sırasında konjesyona  karışan kilit mekanizmalardan biri olabilir43. Bu biyopolimerler, endotel fonksiyonunun düzenleyici sinyallerinde mekanik ve biyokimyasal uyaranların iletilmesinde önemli bir rol oynadıkları (KY hastaları için çok yaygın bir durum olan aşırı sodyum  yüklenmesi ile karşı karşıya kalındığında nitrik oksid üretimindeki artış ile ) vasküler endotelde (glikokaliks) de bulunurlar41. Bununla birlikte, bu moleküller yapılarındaki mekanik değişikliklere karşı oldukça hassastı.
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Fig 3- Sodyum Glycosaminoglycan’lar İnterstisyum, vasküler endotelyum ve inflamasyon arasındaki ilişki.
                                                                                                       (Rev Clin Esp. 2017;217(3):161-169)

Maksimum genişleme noktasına ulaşıldığında (esas olarak aşırı yüklenmesi ve nörohumoral aktivasyon ile  sebep olunan), endotel disfonksiyonu ve sodyumun intravasküler boşluğa salınmasına yol açan moleküller fonksiyonlarını kaybeder43,44. Bu nedenle, KY'de konjesyon  ile inflamasyon mekanizmaları, endotel disfonksiyonu ile interstisyumun protein bileşimindeki değişiklikler arasında bir bağlantı vardır.
Daha önce de belirtildiği gibi, akut KY dekompansasyonları sırasında kalp ile en çok ilişkili organlardan biri böbreklerdir46.  
· Akut veya kronik KY bağlamında böbrek fonksiyon bozukluğunu belirleme kriterleri yoğun gözden geçirme ve tartışmaya konu olmasına rağmen, son KY kılavuzları, bazal düzeyine göre kreatinin konsantrasyonu 0.3 mg / dL'den fazla veya %25  arttığında41 veya  GFR bazal düzeyine göre  göre% 20'den fazla düşerse2 böbrek fonksiyon bozukluğu olduğu düşünülür27. Bu kriterlere göre, KY'li hastaların % 30'u kadarında böbrek fonksiyon bozukluğu vardır, bu da kısa, orta ve uzun  dönem  kötü prognoz ile sonuçlanabilir47,48.
Kardiyorenal etkileşime katılan patofizyolojik mekanizmalar kısmen bilinmektedir (Fig -4)50. İlk olarak, kalp debisinin düşmesi, GFR düşüş ve tübüler disfonksiyon ile sodyum ve su reabsorbsiyonunda   artışa neden olan renal perfüzyonunda bir azalma ve  periferik vazokonstriksiyon oluşturur51. Bununla birlikte, böbrek fonksiyon bozukluğu derecesi ile SVEF ve kardiyak output, kalp debisi gibi hipoperfüzyonun objektif ölçümleri arasında ilişki yoktur52. Bu nedenle bunlar, kardiyorenal sendromun gelişimi için uygun olan renal arteriyel  perfüzyonun bağımsız faktörleri olmalıdır53. CVP'deki artış, GFR’yi düşüren transglomerüler basınçta bir düşüşe neden olur54. Sistemik venöz konjesyon bu bağımsız faktörler arasında bir “faktör anahtarı” olarak kabul edilir. CVP'deki artış,renal vende basınç artışı ile intrarenal venöz hipertansiyon ve yükselen  bowman basıncı ile transglomerüler basınçta (glomerülo-tubuler gradiyette) düşüşe neden olarak  GFR’de azalmaya  ve eksternal kompresyon ile tübüler hasara neden olur54. Pulmoner hipertansiyon  ve ikincil sistemik konjesyonlu hastalar, kontrol  olguları ile karşılaştırıldığında kreatinin ve NGAL  (neutrophil gelatinase-associated lipocal)düzeylerinde bir artış gözlenmiştir. Bu biyomarkerlardaki bu artış, dokulardaki matriks metallopeptidaz protein 9 ekspresyonunun artmasıyla ve renal tübüler epitel ve miyokardda daha yüksek oranda  hücre ölümü ile korele idi57.
Ek olarak, diğer deneysel modellerde elde edilen sonuçlara benzer şekilde, glomerüler yapı etkilenmeden  venöz konjesyonun, böbrek interstisyumunda artmış basınç  ve  NGAL ve MMP 9 protein seviyelerindeki artışla gösterilen endotelyal inflamasyon mekanizmaları ile tübüler hasara neden olduğu gösterilmiştir37. Böbrek fonksiyonunun konjesyona bağlı kötüleşmesinde rol oynayan bir diğer mekanizma; Kronik KY hastalarında akut dekompansasyon dönemlerinde ortaya çıkan bağırsak duvarı ödeminden kaynaklanan intestinal bakteriyel translokasyondur.
Kronik KY’de akut dekompansasyon epizodu sırasında  NYHA fonksiyonel sınıf IV  hastalarda suprahepatik venlerden elde edilen numunelerde endotoksinlerin kan konsantrasyonları, sol ventrikülden ekstrakte edilenlerle karşılaştırıldığında bir artış  gözlenmiştir58, Bu mekanizmalara ek olarak, komorbidite etkisi de vardır; KY ile komorbiditelerin sık  birlikteliği, özellikle KYkEF'de patofizyolojik açıdan önemlidir, “kendi başına” doku hasarına katkıda bulunur veya konjesyon, inflamasyon ve endotel fonksiyon bozukluğu ile tetiklenen zararlı mekanizmaları arttırır59.
[image: ]
Figür -4. Bir KY epizodu sırasında böbrek fonksiyon bozukluğuna karışan çeşitli mekanizmalar.
Kısaltmalar: AB- atriyal basınç; SVDS- sol ventrikül diyastolsonu; NP- natriüretik peptid; DİÜ- diüretik; Na+ - sodyum; İNG- inflamasyon; B- basınç; SSS- sampatik sinir sistemi; AVP- arginin vazopressin.  SVK- Sistemik vazokonstriksiyon
                                                                                                                  (Rev Clin Esp. 2017;217:161---169).



Kalp Yetersizliğinin Prognozunda Dekonjesyonun Önemi
KY alevlenmeleri sırasında CVP'deki artış,  tüm nedenlere bağlı ölümlerin bağımsız bir faktörü olan kötüleşen renal fonksiyonu  belirler60.
· Konjestif semptomların hastanede çıkışta sebat etmesi ve KY atağı sırasında böbrek fonksiyon bozukluğu gelişmesi kötü prognozla ilişkili faktörlerdir61; burada   kendiliğinden dekompansasyon sırasında --} ‘kreatinin konsantrasyonundaki artışın konjestif durum devam etmediği (persistan konjesyon) sürece daha fazla olumsuz olay ile ilişkili olmadığı’ --}  gösterildiğinden  bu hastalarda  uygun düzeyde bir dekonjesyonun sağlamasının önemi vurgulanmalıdır61. Daha sonra, bazı ilaçların titrasyonuyla (diüretikler ve RAAS inhibitörleri ile) veya etkili bir dekonjesyonla ilişkili kreatinin konsantrasyonlarındaki artışın, kötü prognoz bulguları oluşturmadığı gösterilmiştir27,47,48. Konjestif KY’de pulmoner arter kateterizasyonu ile dekonjestif tedavinin hemodinamik izlem ile yönlendirildiği ESCAPE (Evaluation Study of Congestive Heart Failure andPulmonary Artery Catheterization Effectiveness ) çalışmasında, daha fazla kilo kaybeden ve hastaneden çıkışta daha fazla hemo-konsantrasyon derecesine sahip olan hastaların kreatinin konsantrasyonlarının artmış olup olmadığına bakılmaksızın, 180 günlük takipte daha iyi bir prognoza sahip olduğu görülmüştür62.
· Sonuç olarak, Akut KY tedavisinde temel amaç, serum kreatinin seviyelerinde bir artış sergilese bile, etkili bir dekonjesyon sağlamaktır27.
Dekonpanse KY'li hastalarda ekstrasellüler kan volümünün yeniden sağlanması ve en iyi stratejinin belirlenmesi için yüksek ve düşük dozlarda 2 diüretik  (oral veya intravenöz)  rejimini karşılaştıran klinik çalışmada; Primer güvenlik ve etkinlik son noktaları, sırası ile dispnede düzelme (görsel analog skala kullanılarak hesaplanan ) ve serum kreatinin konsantrasyonlarında  72 saatteki değişiklik idi. Sonuçlar AKY'li hastalar için çeşitli stratejiler arasından konjestif semptomların klinik olarak düzelmesi veya böbrek fonksiyonlarının kötüleşmesi anlamında  anlamlı fark olmadığını gösterdi49.
· Persistan konjestif KY semptomları olan hastalarda yüksek doz kulp- diüretiklerin kullanımı GFR'de hafif bir artış sağlarken, sağkalım ve KY için yeniden geliş   açısından prognozu düzeltmemiştir63.
· Diüretik tedavi ile  semptom kontrolünün iyi olmasına rağmen , bunun prognostik anlamda özellikle uzun dönem sonuçlara olumlu katkısı yetersiz olabilir
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