KALP YETERSIZLIGINDE SISTEMIiK VENOZ
KONJESYONUN ETKIiSi

Sistemik ven6z konjesyon, KY sendromunun farkh zararli nérohormonal yollarin aktivasyonundan kaynaklanan
ayirici 6zelliklerinden biridir. Hastanin semptomlarina ve hastane bagvurusuna neden olmaktan ayri olarak
konjesyonun kendisinin de KYkalp yetersizliginin yapisal ve fonksiyonel bozuklugunun progresyonuna dakatki
sagladig gosterilmistir. Ek olarak; sistemik vendz konjesyon, yetersiz organ perflizyonuna baglh olarak diger
organlarda (bobrek ve karaciger gibi) zararh etkiler meydana getirmektedir. Endotel hiicre aktivasyonu,
degistirilmis ventrikiler geometri ve fonksiyonel mitral yetersizligi dnerilen mekanizmalar arasindadir.

Diuretikler ve vazodilatorler (sadece klinik olarak semptomlari rahatlatici dekonjesyon ve preload disurici etkileri
ile), codunlukla altta yatan kardiyorenal mekanizmalarin iyi anlagilamamasi nedeniyle tedavi segeneklerinin
temeli olmaya devam etmektedir. Son zamanlarda ultrafiltrasyon; dilretik direncinin belirlenmesinde invazif bir
tedavi segenegi olarak ortaya ¢ikmistir.

ideal olarak konjesyon genellikle baslangigta su ve tuz kisitlamasiyla énlenmelidir.

Konjesyonun yeni “implante edilebilir sensor teknolojisi” (impedans) yardimiyla erken tespit olasihgi , konjesyonun
semptom ve bulgulari olusmadan 6nce (asemptomatik evrede) hastaya gerekli tedavilerin verilme imkanini
sunmaktadir.

Baslarken:

"Sistemik vendz konjesyon" terimi, klinik olarak ylkselmis jugiler vendz basing ile akcigerlerin disindaki plevral
eflizyon, spesifik karaciger buylimesi, asit ve karakteristik olarak bilateral ayakbileklerinde 6dem olarak ortaya
ctkan sivi birikimini ifade eder. Dispne ve egzersiz intoleransi ile birlikte, genellikle “konjestif” KY’ye atfedilen KY
sendromunun en belirgin 6zelliklerinden biri olarak kabul edilir.

Kalp yetersizligi bulunan hastalarin buyuk bir béliminde bulunmamasina ragmen, sistemik ven6z konjesyon,
semptomatik KY'nin galigma tanimlarinin gogunda alinan temel bir bilesendir * 2. Ayrica KY alevienmesi olarak
hastaneye kabuliin 6nde gelen nedenidir®>. ADHERE (The Acute Decompensated Heart Failure National Registry)
kayitlarinda, hastaneye yatirilan hastalarin% 66'sinda basvuru sirasinda sistemik venéz konjesyonun énemli
semptom ve bulgularinin bulundugu bildirilmistir. Bu bulgu, diistik debi durumunun (disik sistolik kan basinci
gibi) veya sistemik son organ hipoperflizyonu (karaciger yetmezIigi veya bobrek yetmezligi gibi)
prezentasyonundan gok daha sik gorilur®.

®- Klinik pratikte, kalp yetersizligi éncelikle pulmoner ve/veya sistemik venéz konjestif bir sendrom

kabul edilmeli ve tanisal ve tedavi edici yaklasimlari buna odaklanmalidir.

= Bu nedenle, sistemik vendz konjesyon 6nemli bir tedavi hedefidir ve konjesyonun giderilmesi veya 6nlenmesi
genellikle tedavi basarisi olarak kabul edilir. Ancak sistemik ven6z konjesyonun ayni zamanda KY igin
spesifik olmayabileceginin bilinmesi de dnemlidir, ¢linki benzer klinik tablo karaciger sirozu ve nefropatinin
ileri evreleri gibi ¢esitli son donem organ disfonksiyonlarinda da ortaya cikabilir. Bu nedenle, KY hastalarinda
sistematik ven6z konjesyonun kardiyak olmayan nedenlerinin tanimlanma ve tedavisi (bdbrek veya karaciger
fonksiyon bozuklugu ve cesitli hipoonkotik durumlar gibi) tedavi yaklasimini dogrudan etkileyebilir.

Sistemik Venoz Konjesyonun Patofizyolojisi

Kalbin Rolii:

Yetersiz olan kalp, sayisiz mekanizma kullanarak konjesyon gelisimini engellemek ve bozulmus kontraktiliteyi
kompanse etmek i¢in preload ve afterload’u dengelemeye calisir (Sekil -PF). Bazen “hemodinamik konjesyon ”
olarak da adlandirilan; kabin dolum basinglarinda yikselme, disen atim hacmini kompanse etmek igin
baslangigta fizyolojik kompansatuar sivi tutulumu meydana geldikge zaten bosalamamis sol kalp bosluklarina
eklenen bu fazla sivi volumu ile intrakardiyak ve sistemik basinglarda progresif bir yiikselise neden olur®.

Her ne kadar ¢gogu durumda bu “kardiyosentrik goriis” kompansatuar rezerv eksikliginin gostergesi olsa da,
konjesyonun primer sorumlusu olarak kalp fonksiyon bozuklugu ile nedensellik olusturmaz. Aslinda, bozulmusg
kontraktilitenin kendisi (6rnegin, AMi'den sonra), her zaman konjesyona neden olmaz. Ornegin, sag ventrikil
infarktiisii (SGVI) tablosunda temiz akcigerlere ragmen hipotansiyon ile énce hemodinamik bozulma meydana
gelir ve etkin dolasimi sol ventrikul fonksiyonlar korunmus olsa da diisen pulmoner 6éne-akim ve de pulmoner
kapiller u¢ basincina ragmen yeterli dolamayan solp (hipodiyastoli) etkin atim hacmini korumak ve saglamak icin
daha yiiksek preload gerektiginden muhtemelen su ve tuz tutulumu ( ve birgok hipotansif SGVi'de sistemik



perflizyonu korumak i¢in digardan tedavi edici intraven6z sivi destegi) ile progresif sistemik konjesyona katkida
bulunur.

» Bu, herhangi bir sistemik konjesyondan énce gelen vaskiler yeniden dagilimla ortaya ¢ikabilen
gercek akut KY'li bazi hastalarin (6zellikle de birdenbire ortaya ¢ikmis pulmoner 6dem veya akut
valviler regirjitasyon olanlar) fizyopatolojisinde dogrudan rol oynar

0 Gozlemler, sistemik vendz konjesyon gelisimine yetersiz kalbin katkisinin heterojen oldugu ve
biyuk 6lgide konjesyonun ortaya ¢iktigi “presipite edici” kosullara (iskemi, aritmi, kontrolsuiz
hipertansiyon gibi kardiyak ve nonkardiyak komorbidler; su- tuz tutulumu ve vazodilator
prostoglandin inhibisyonu ile konjesyonu siddetlendiren nonsteroidal antiinflamatuarlar, COX- 2
ibhibitorleri, empaglitazon hari¢ diger glitazon oral antidiyabetikler; kanser kemoterapisinde
kardiyak toksik ilaglar; gebelik kardiyomiyopatisi, tiroid fonksiyon bozuklugu gibi) bagh
oldugunu vurgulamaktadir.

Kalp yetersizliginin Patofizyolojisi
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(Curr Heart Fail Rep (2011) 8:233-241)

Damar Sisteminin Rolii:

Vicudun dolasim volumu bir butlin olarak géruldiginde , arteriyel dolagim kan volumunun sadece %30'unu
olusturur. Ozellikle konjestif durumda venéz dolagim fazla voluma uyum igin biiyiik kapasitan (splaknik venéz ag)
yatak saglar.

0 lleri KY'li birgok hasta, ayakbilegi 6demi veya dispneden ziyade karin siskinliginden sikayet
eder. Bu hastalarda siklikla gozlenen igtahsizlik ve abdominal dolgunluk hissi barsak
konjesyonunu isaret eden semptomlar olabilir.

Bazi hastalarda asit veya hepatosplenomegali bulunabilirken; gogunda standart ditiretik tedavi ile siklikla zor
rahatlayan splaknik dolagimin kan volumunda genel bir artis vardir.

Geleneksel olarak, vaskuiler dagilimdaki bu gibi degisikliklerin, kanitlanmamis olsa da progresif konjesyona cevap
olarak gerceklestigi varsayilmistir. Kapak lezyonlari veya perikardiyal konstriksiyon gibi bazi kardiyak
anormallikler, ven6z sistemdeki hidrostatik basinglarda dogrudan bir artisa neden olur. Zamanla, hidrostatik ve
ozmotik basing dengesizligiileri KY’de dusik onkotik basincinda katkisi ile intravaskuler bélmeden ekstravaskiler
bélmeye net sivi kaymasina neden olabilir.

Bobreklerin Rolii:



Bircok anlamli konjesyonun hemodinamik bozukluktan dnce olabilecegdi inaniimaktadir (klinik konjesyonun
oncesinde invazif sag kalp kateterizasyonu ve yiikselren natritretik peptid diizeylerile taninabilen hemodinamik
konjesyon). Tim farkli sunum tiplerinde, su ve tuz tutma egilimi KY sendromunun ayirt edici 6zelligidir.

KY hastalarinda renal sodyum kloriir atiliminda bozulma oldugu bilinmektedir ¢; bunlar genellikle normal oral
sodyum kloriir, tuz ylikiini dahi normal hastalarla ayni miktarda atamazlar 7. Geleneksel olarak su ve sodyum
tutma egilimi KY'nin kardiyorenal ve kalp- etkin kan dolasimi volumu modelleri ile agiklanmaktadir & °.
Bdbrekler tuz ve su homeostazinin gogdunu idare kompanse ettiklerinden bircok mekanizma ile sistemik vendz
konjesyonun gelisiminde énemli rol oynarlar:

1. Bozulmus kalp debisi, bébreklere arteriyel kan akimi, perflizyonun yetersiz olmasina; yetersiz arteriyel
dolum sonucunda bébrek arteriyel kan akiminin diismesi renal hipoperflizyona neden olabilir. Boylece
nérohormonal kompleks mekanizmalar ile algilanan hipovolemik duruma yanit olarak bébrektensodyum
reabsorbsiyonunu artirilir.

2. Spektrumun diger ucunda bébrek ventillerindeki progresif vendz konjesyon sonucunda hizla yikselen
intrarenal vendz basing, Bowman kapsiilii basincinda artmaya neden olur; béylece Intraglomeriiler basing
normal olsa dahi diisen glomerilo-tubuler gradiyent bébrekler boyunca ileri akimi engelleyecektir; bdylece
filtrasyon hizi azalir ve progresif parenkimal bébrek hastaliginin habercisi olarak tubuler atrofi ile protein
atilimini arttinir. Her iki durumda da, glomertiler filtrasyon hizi (ve filtrasyon fraksiyonu) azalir ve sodyum
retansiyonu meydana gelebilir.

Norohormonlarin Rolii:

Nérohormonlarin kesfi ve bunlarin homeostazi sirdirmedeki rolli, degismis hemodinamikler ve su ve tuz dengesi
arasindaki eksik baglantiyl saglar.
Bir endeks olay (miyokart infarkttisi), kalbin kasilma fonksiyonuna zarar vererek, kalp debisinin bozulmasina
neden olur. Bu, sol ventrikiil, aort kemeri ve karotis sinlsiin'deki birkag mekanoreseptdr ve bébregin baroreceptor
benzeri juxtaglomerular aparatlari ile azalan etkin arteriyel kan volumunun etkin olarak saptanmasina yol agar;
bdylece reseptorlerin diisiik aktivasyonu, merkezi sinir sisteminden sempatik ¢ikista artisa, RAAS aktivasyonuna,
Arginin Vazopressinin ‘non-ozmotik’ salinimina ve susuzlugun uyariimasina neden olabilir'®. Sodyum ve suyu
tutarak, harekete gecen Frank-Starling prensibinin etkisi ile artan SV diyastol-sonu volumu kalp debisi artisina
neden olur. Yukarida belirtilen yollarin ‘artirarak diizenlenmis’ (upregtle) aktiviteleri, kalp fonksiyonu bozuk ancak
ortaya ¢ikmig belli klinik KY'si olmayan hastalarda (daha az belirgin olmasina ragmen) hem de korunmus EF'li
KY'li hastalarda bulunabilir 12, Bu nedenle, bazilari nérohormonal ‘artirarak diizenleme’nin (upregulasyon)
yalnizca ylksek dolum basinglarina bagh olamayabilecegini 6ne stirmustr.
= Bununla birlikte, konjesyon belirtileri ve semptomlari, bozulmus ve korunmus ejeksiyonlu hastalar
arasinda benzerdir*®. Bu nedenle, konjesyonun tetikleyicisi olarak yalnizca yiiksek dolum basinglarina
bagli olmayabilen ndérohormonal aktivasyon ile yapilan patofizyolojik agiklama kEF igin hala net
degildirt4.

Sistemik Venoz Konjesyonun Prognoz ve Semptomlara Etkisi

Sistemik vendz konjesyonun en kétl sonuglarla iliskili énemli prognostik etkileri vardir. Plasebo veya beta-
blokerlere randomize edilmis “klinik stabil KY” hastalarinda; U¢ veya daha fazla konjesyon bulgusu olanlarin
mortalitesi, konjesyon bulgusu olmayanlara kiyasla iki katina gikmigtir (CIBIS -11)*°. Ayrica, KY'li hastalarda, KY
ile kabul edildikten 4 ila 6 hafta sonra konjesyondan kurtulabilenler, tekrarlayan veya persistan konjesyon
semptomlari olanlara kiyasla anlamli derecede daha iyi sagkalim gosterebilmislerdir?.

0 Bu nedenle, sistemik konjesyon ve intraventrikiler agiri volim yiiklenmesinin bulgular jugtler
vendz sigkinlik ve tglincu kalp sesi gibi temel klinik bulgularin hayati prognostik bilgiler
tasimasi sasirtici olmamalidirt’.

0 KY hastalarinda kétulesen veya tekrarlayan semptomlara ve daha sonra da hastane
kabullerine géturdigunden; dusuk kalp debisinden ziyade konjestif durumun taninmasi ve
farkedilmesi 6nemlidir (Tablo -1). Buyuk sicil kayitlarinin timi hastanede yatan KY
hastalarinda benzer bulgular gostermistir: sistemik vendz konjesyona atfedilen semptom
ylkini ve slrekli dislk kardiyojenik sok prevalansini (% 1 -% 2) gostermektedir® 1819,

Konjesyonun kendisi, volim yikinun artis| sonucunda egzersiz toleransinin azalmasi, depresyon ,istahsizlik ve
hareketsizlige yol acabilir.

Tablo -1: Sistemik venoz konjesyonun diger organ sistemlerine etKisi:



Cilt: Odem, staz dermatiti ve vendz iilser.

Karn: Asit, abdominal dolgunluk, siskinlik hissi

Ince barsak: Barsak konjesyonu, bulanti, istahsizlik ve ilag malabsorbsiyonu.

Karaciger: Yikselmis karaciger testleri (konjestif sendromunda hafif, iskemik hepatitte infeksiy6z hepatiti taklit
eder): SGOT, SGPT, alkali fosfataz, INR ve direk agirligi bilirubin yiiksekligi , zor INR kontrolii, kardiyak siroz.
Bobrekler: Kronik bobrek hastaligi, akut dekompanse KY sirasinda renal fonksiyonun koétiilesmesi,
kardiyorenal sendrom, sistemik konjesyonda intrarenal vendz konjesyon ile distal tubuller sendrom.

Toraks: Sagda daha sik plevral efiizyon, dispne

Endotelyum: Endotelyal hiicre aktivasyonu, inflamasyon, oksidatif stres.

Kan: Anemi.

Kalp: Remodeling, SV dilatasyonu, mitral regiirjitasyonu.

Kalp Yetersizliginin Progresyonu

Sistemik (ven6z) konjesyonun KY progresyonunu uyardigi, tetikledigi tam olarak agik degildir. Ancak
miyokardin remodelingini siddetlendiren SV duvar stresinin konjesyon ile artirtigi bilinmektedir.
= Progresif konjesyonun bir sonucu olarak SV biyUkligu yani volumunda artis; - iskeminin ve fonksiyonel
mitral regurjitasyonun (kapak yapilan degismeden genisleyen mitral halkasi sonucunda) derecesinin
artmasina neden olabilir;- sonraki yiksek regurjitasyon volumuna bagli sol atriyal dilatasyona;- SV
asiri volim yiklenmesine (kagak ve normal vendz donis ile artan SV dolus volumu);- ve sonunda daha
kiiresel bir SV'ye déntstiime yol agar.
Hemodinamik diizenlemeler KY progresyonunu azaltabilir. izosorbit dinitrat ve Hidralazin ile vazodilator
kombinasyonu, kronik KY'de dilretikler ve digoksin lizerinde mortalite yarari gosterilmistir. 2°. Nérohormonal
antagonistleri ile yapilan ¢agdas tedavide, hidralazin ve izosorbid dinitrat ile ilave kombinasyon tedavisi, anlamli
semptomlari veya ileri hastalik durumlari olan hastalarin altgruplarinda halen artimh fayda saglamistir?*.22,
= Daha yakin zamanlarda, SV sistolik fonksiyonu bozuk ve genis QRS’li KY hastalarinda CRT (cardiac
resynchronization therapy)'nin hemodinamik profili onarip; muhtemelen fonksiyonlari diizelen SV'nin
daha etkin kasilmasina bagl kardiyak debiyi artirdigi gésterilmistir; ters SV remodelingi, hemodinamik
dizelme ve KY progresyonunda azalma arasindaki baglantiya indirek destek saglar. Fonksiyonel
MR’nin azalmasi da dlzelen 6ne-akimin, rahatlayan konjesyon ve azalan geriye dogru yetersizligin
potansiyel mekanizmasidir®*,
=  Sistemik ven6z konjesyonun kendisinin kardiyak hemodinamik degisikliklerin tesinde birgok mekanistik
mekanizmanin KY progresyonu ve klinik bozulmayi artirdigina inanilmaktadir. Biyomekanik kuvvetlerle
endotel huicre aktivasyonu dnerilen mekanizmalardan biridir ve konjesyonun ortaya ¢ikmasindan gok
6nce meydana gelebilir.
= Konjesyonun ilk tetikleyicisi ne olursa olsun, bir kez ortaya ¢ikinca endotel hicrelerini aktive etme
kapasitesi vardir. Boylece sentetik profillerini pasif sakin bir durumdan aktif, oksidan, proinflamatuar ve
vazokonstriktif duruma dogru degistirir?>. Endotel hiicrelerinin gevresel stresteki degisiklikleri algilama ve
bunu endotelin-1, interlkin-6 ve timor nekroz faktorii-a gibi reaktif oksijen tirleri ve enflamatuar
mediatorlerin olusumuna gevirme kapasitesine sahiptir?®. Oksidatif stres ayrica vaskdler nitrik oksit
biyoyararligini azaltir. Tim bu degisiklikler, daha fazla sivi tutma, vazokonstriksiyon ve nérohormonal
aktivasyonla sonuglanan pozitif bir geri bildirim (feed-back) mekanizmasi olusturur.

Bobrek Fonksiyonu:

Kalbin disinda, sistemik venéz konjesyon ayni zamanda diger organlarin disfonksiyonunda énemli rol oynar;
0 Bdbrekler en 6nce, sonra da karaciger ve sonra da barsaklar sistemik venéz

konjesyona (yukselmis intravenéz hidrostatik basinca) duyarli organlardir (Eig -1).
Bdbrek fonksiyon bozuklugu ve kétiilesen bébrek fonksiyonu (disuk élglilen GFR
ile) akut dekompanse KY tedavisinde siklikla ortaya ¢ikar ve olumsuz uzun dénem
sonuglarla iligkildir?” 28, Onceden var olan bébrek fonksiyon bozuklugu, konjesyon
veya tedavi sonuglarinin  yol agtigi olumsuz zorluklara cevap verebilen altta yatan
“rezervin” daima en gugclu belirleyicilerindendir
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®- Renal disfonksiyon; derecesi ne (klinik, subklinik) olursa olsun, baslangicta ve tedaviye
direncli sistemik konjesyonda (persistan , tekrarlayan) 1sistemik- intrarenal” venéz basincin
gecikmeden asit'in parasentez ve anazarka tipinde édemin ultrafiltrasyon ile] diisiiniilmesi gereken
6nemli komorbidtir.

= Diger faktérler: Ornegin; yetersiz arteriyel dolum sonucunda intravaskiiler azalan voliim veya yiiksek
debi durumlarina bagli ¢ok gug¢lii vazodilatasyon (genis damar yatagina goére , nisbeten yetersiz kalan
debi ile) veya dusuk kalp debisi ile sistemik organlara 6ne- dogru etkin kan akimi volumununun mutlak
azalmasi ile bobregin hipoperflizyonuna yol agabilir; ayrica sistemik vendz konjesyonun geriye
yansimas! intrarenal vendz basing yikseldiginde idrar debisi ve sodyum atilimi diiser?®.
= Santral vendz basingla (CVP) dlglilen sistemik vendz konjesyon, bagimsiz olarak bébrek yetmezligi ve
kotllesen bobrek fonksiyonu ile iligkilidir®®3t, Aksine, kotiilesen bobrek fonksiyonu ile kalp debisi
arasinda iligki yokturs®.
= Tam patofizyolojik mekanizmalar belirsizligini korurken, bébrekler kapsillenmis organlar oldugundan,
nefronlardaki konjesyonun miktari, -a) intrarenal venéz basing artigi (afferent arterolar ve intraglomeruler
basing diismese bile ) glomertilo-tubuler gradiyent ve GFR'yi diistrlr ve, —b) eksternal tubuler kompresyon
ile tubuler artrofiye bagli yikselen bowman kapsuli basinci ile glomertllerde filtrasyon gradiyenti yaninda
progressif parenkimal bobrek hasarina gétiirecek bébrek tibullerini diizeyinde hasara (albiimin , sodyum
kaybi ile) yol agabilir.
Bununla birlikte, bu tur birlikteliklerin CVP'nin disurilmesi ile bobrek fonksiyonunun uygun olarak diizelecegi
anlamina gelmez. Aslinda, akut KY igin tedavi edilen hastalarda sag ventrikil disfonksiyonunun
ekokardiyografik 6zellikleri; bdbrek fonksiyonunda en buylk dizelme yaniti gosterdi. Bu bulgular koétilesen
bobrek yetmezligi gelisiminde sistemik ven6z konjesyonun (altta yatan sag KY'nin bir sonucu olarak) katkisini
isaret etmistir32.

Sistemik vendz konjesyonda bobrek fonksiyon bozuklugunun alternatif agiklamasi bébreklerin disinda olabilir.
Asit, viseral 6dem ve hatta ileri konjestif KY'de splaknik dolagiminin dolup sismesi ve intraabdominal basincin
(IAB) ylkselmesi, bozulmus bobrek fonksiyonu ile iligkili ekstrarenal “kompresyon” ile sonuglanabilir®,

0 Bir hasta alt grubunda, refrakter bobrek yetmezligi tekabiil eden persistan
ylksek intraabdominal basinci (IAB) gogu durumda diliretik ve vazoaktif
tedavi kombinasyonu normal araliga diisirebilir. , diizelen iAB’nin GFR
diizelmesindeki etkisini gdstermektedir.

0 Budurumda parasentez veya ultrafiltrasyonun her ikisi de  bdbrek
fonksiyonlarinda diizelme olabilecegi anlamina gelen IAB’de etkin diislis
saglamistir®*. Adenozin reseptér antagonisti Rolofilin altta yatan hafif- orta
bébrek yetersizligi bulunan ve akut dekompanse KY ile kabul edilen
hastalarda kan akimini muhtemelen iyilestirirken sonuglari diizeltmemisgtir3.
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Fig -1. GFR (glomerular filtration rate)’nin Hemodinamik Belirleyicileri: Toplam nefron miktarmin ve
kalitesinin bir parcasi olan GFR, ¢oklu hemodinamik faktorlere baglidir. Siviy1 glomeriiler kapiller damarlardan kapsiiler
bosluga dogru hareket ettiren mekanik kuvvet (bobrek) filtrasyon gradyanidir (FG; PTP- proksimal tubuler basing ). PTP,
ikisi de vendz konjesyon ile artan interstisyel renal basinca (IRP) ve karin i¢i basincina (IAP) baglidir. GFP (glomertiler
filtrasyon basinci) renal kan akigina baglidir (renal perflizyon basinci [ortalama arter basinct {OAP} - renal vendz basing
{RVP}]/ renal vaskiiler direng). RVP santral vendz basingla (CVP) yakindan iligkilidir ve vendz konjesyonun varligin da
yiikselir. GFP, afferent ve efferent arteriolar vendz vazokonstriksiyon ve vazodilatasyon arasindaki karmasik etkilesim ile de
diizenlenir.

Curr Heart Fail Rep (2011) 8:233-241

Karaciger Fonksiyonu:
KY'de karaciger fonksiyon testi (KFT) anormallikleri yaygindir. Kabaca iki 6rnegi tanimlanabilir:

1. 1lk sekli “iskemik hepatit veya “sok karaciger’ olarak adlandirilir ve serum aminotransferaz
seviyelerinde keskin ve akut bir artig (normalin @ist sinirinin >20 kati) ile karakterize edilir. Histolojik
ayiric 6zelligi, merkezcil (centrilobular ) nekrozdur. Baskin patofizyolojik mekanizmasi hipoperfiizyon
ve hepatositlerin ciddi hipoksisine yol agan kardiyojenik sokdaki sistemik kan basincinda ani ve derin
diisiistin oldugu diigiiniilmektedir. Bununla birlikte, bu agiklama karacigerde gézlemlenen
anormallikleri yeterince agiklayamayabilir. Ciinkii kan basinci ve travma ortamindaki perfiizyondaki
benzer diisiisler, hepatoseliiler nekroza neden olmaz. Karaciger kompleks ¢ift kan akimi nedeniyle,
hemodinamik karmasada iskemiye nispeten direncglidir. Bu nedenle, kardiyojenik sok tablosunda,
karacigerin en ¢ok konjesyona atfedilen diger faktorlerden dolay1 bu tiir hasara daha duyarli olmasi
muhtemeldir®®. Ayrica daha dnce de belirtildigi gibi, kardiyojenik sok en sik goriilen K'Y sunumu
degildir.

2. Karaciger fonksiyon testi anormalliklerinin ikinci 6rnegi, “konjestif hepatopati” olup; KY popiilasyonu
biiyiik oranda incelendiginde ¢ok daha yaygindir®’. Bu, hem direk hem de indirek bilirubin, alkalin
fosfataz ve y-glutamil transferazin iskemik hepatitten farkli hafif yiiksekligi ve serum albiimin diisiisii,
INR vyiiksekligi ile kolestatik bir paterni tanimlar.

Ozellikle sag atriyal basincin dlgiilmesi ve trikiispid yetersizligi ile nitelendirilen sistemik venéz konjesyon hepatik
disfonksiyonun bu paterninin yukaridaki ikinci 6rnegi ile en gok iligkili faktorlerdir®®. Bu karacigerin histopatolojisi,
degisen kirmizi merkez ve sari periportal bolgeler nedeniyle “kii¢lik hindistan cevizi karacigeri” (nutmeg livers )
olarak tanimlanmaktadir. Bu patolojik stire¢ uzun sire boyunca devam ettiginde en sonunda kdprileme- fibrozu
ve “kardiyak” siroz olusmasina neden olabilir.

Anemi:

Kalp yetersizligi, bagimsiz olarak k&t prognoz ile iligkilendirilen yiksek anemi insidansi ile karakterizedir.
= Etiyolojisinin ;- kronik enflamasyon, demir emilim bozuklugu; renal hipoperfiizyona bagh azalmis
eritropoietin Uretimi ve en fazla belirtilen mekanizma olarak da kemik iliginde bozulmus eritropoietik aktivite
ile cok faktorll olduguna inaniimaktadir.
Konjesyon ayrica anormal kemik iligi fonksiyonuna, viseral 6demde demir emilim bozukluguna, karaciger ve
dalakta normal mononukleer fagosit sisteminin potansiyel bozulmasina yol acabilir.
= ‘Sahte anemi’ (Pseudo-anemia ), eritrosit kiitlesinin ekstraselliiler sivi tarafindan diliisyonudur. Onemli olup
gercek anemiden bile daha kotu bir prognoza sahip oldugu ile gosterilmistir.
0 Ekstrasellller sividaki bu artig, sivi tutulumunun semptom ve bulgularinin
yoklugunda meydana gelir®®.

Sistemik Venoz Konjesyon:



Su ve Tuz Kisitlamasi- Randomize klinik galismalarda titizlikle test edilmemis olsa da, KY hastalarinda
konjesyonu énlemek icin tuz ve su kisittamasi gok 6nemlidir.
= Tavsiye edilen tipik tuz alimi, glinde ortalama 2 ila 3 gr'dir ve bu “ortalama” bir diyetinin dortte biridir.
Belli bir dereceye kadar daha fazla tuz alimi, genellikle dilretiklerle asilabilir (natriirez ile Gstesinden
gelinebilir ). Ancak diuretikler, ndrohormonal aktivasyonunu tetikledigi ve GFR'yi dusirdigu icin geri-
tepen (rebound) su- tuz tutulumu ile, patofizyolojik agidan ditiretik kullanimini tegvik etmek daha az cazip
gbrunmektedir.
0 Genellikle tipik olarak su alimini giinde <2 L ile kisitlamak; dilretiklere direngli
ileri KY ve hiponatremi (<130 mEq / L) bulunanlara saklanmaldir®.

Diiiretik Tedavisi:

Guvenlik ve etkinliklerini destekleyen yuksek kaliteli veri olmamasina ragmen diuretikler konjestif KY’de en yaygin
kullanilan ilaglardir ve volum durumunun kontroli igin ginlik tedavide ¢cok énemlidirler.

Patofizyolojik agidan hastalarin gogunun tedaviden sonra semptomlari iyilesmis gibi gériinse dahi, kulp-
ditretiklerinin KY'de neden zararl etkileri olabilecegini acgiklayan birka¢ mekanizma vardir:

1) Ik olarak, kulp-diiiretikleri alindiktan kisa bir siire sonra RAAS' ve sempatik sinir sistemini aktive
ederek sistemik vaskiiler direng ve dolum basinglarini akut olarak yiikseltir**.
2) Ikincisi, kulp- diiiretikleri, muhtemelen renal kan akigindaki azalma nedeniyle GFR'de belirgin bir
diisiise neden olabilir®.
Bu iki etki, 6ncelikle kisa vadelidir ve genellikle bobreklerin hemodinamigini direk degistirdigi icin “prerenal” olarak
kabul edilir. Dekonjesyon sadlandiginda, dekompanse KY’de nérohormonal aktivasyon azalabilir?. Bununla
birlikte, kismen évoleminin korunmasini gerektiren konjesyonlu hastalari tanimladiklari igin yiksek doz dilretik
tedavisinin kullaniimasi genellikle daha koti klinik sonuglarla iligkilidir®.

Ultrafiltrasyon:

Diuretiklerin yani sira konjesyon, sivinin mekanik olarak (ultrafiltrasyon) alinmasiyla da hafifletilebilir.
Hipotonik sivilari gikaran ditretiklere kiyasla bu yéntem daha blyulk miktarlarda tuz atabilme ve plazma yeniden
plazma dolum hizi ile dengelendiginde izotonik siviy sabit bir sekilde ¢ikarabilme gibi teorik avantajlara sahiptir.

0 Yavas ve surekli ultrafiltrasyon, furosemid tedavisine kiyasla muhtemelen daha az
renin salgilanmasi ve daha az sodyum yeniden emilimi sonucu surekli kilo kaybina
neden olabilir*’.

Ultrafiltrasyonun standart intravendz diliretik tedavisi ile kargilastirildigi akut dekompanse KY 'li hastalarda, UF ile
benzer semptomatik rahatlamaya ragmen, UF yapilan hastalarda daha fazla kilo kaybi ve sivi kaybi meydana
gelmis; ayrica UF, kotllesen KY ile yeniden hastaneye yatis oranlarinda diisme ile iligkilendirilmistir#e.

Vazodilatorler:

Ozellikle hem akcigerde hem periferik dokularda, hidrostatik basingtaki belirli bir artigin artan lenfatik drenaj
artmasi ile telafi edilebilecedi kanitlanmistir*®. Sadece belirli bir esigin Ustlinde, bu kompansatuar mekanizma
basarisiz olursa interstisyel sivi birikir. Bu sekilde, hemodinamik konjesyon klinik konjesyon artarak ¢ok fazla
olmadan bulunabilir. Yodunlastiriimis nérohormonal blokaj ve / veya vazodilatorler ile tedavi (nitroprussid,
nesiritide, hidralazin ve nitratlar) bu durumu tersine gevirmek igin yeterli olabilir 20.21.50.51,

Dekonjesyonu saglamak- Akut dekompanse KY ile hastaneye yatis sonunda, ortalama kilo kaybi
beklenenin uzaginda kalir ve 6nemli miktarda hasta hala konjeste halde iken hastaneden ¢ikarilir. Bu,
klinisyenlerin kalbin dolum basinglarini yeterli dederlendirebilmelerinin sinirli olmasinin bir sonucu olabilir. Ancak,
tedaviyi yonlendirmek igin pulmoner arter kateterinin rutin kullanimi sonuglari diizeltmemistirs2. Bu gézlemler,
mevcut tibbi tedaviyi kullanarak yeterli dekonjesyon elde edilecek uygun hasta secimini tespit etmede ¢ok énemli
olabilecegi anlamina gelir>2.

Ayrica, kétllesen renal fonksiyona (serum kresatinin de yukselme ile 6lgilen) ragmen dilretik tedavisi ile
hemokonsantrasyon kabiliyeti, daha uzun sireli kétl sonuglardan ziyade direk daha iyi ile iligkilidir.53.
Kardiyorenal sendrom ile kargilasiimasi sonucunda, doktorun dekonjesyon saglanmadan 6nce dilretik tedavisini
geri gekmesini gerektirebilir. Sebep ne olursa olsun dekonjesyonun yeterli dizeyde saglanamamasi, KY'li
hastalarda gozlenen yiiksek yeniden hastane yatigina (6 ayda %50'ye yakin) katkida bulunur3.

Sonug olarak: Sistemik ven6z konjesyon KY sendromunun énemli semptomlarindan biridir. Gelisme
egilimi, korunmus EF'li KY'de oldugu gibi, dusuk EF'li KY'de oldugu gibidir. Kalp yetersizligi sadece



sistemik vendz konjesyon, semptomlar ve hastane yatislarini provoke etmez; NH bozukluklar ile
birlikte ayni zamanda KY progresyonu ve SV remodelingini daha da arttirir. Ek olarak, konjesyonun
yuksek sistemik vendz basing, uzamis sistemik vendz donis zamani, ylikselmis periferik oksijen
ekstraksiyonu ve artmis intra- renal, hepatik ve serebral ventz basing gibi sekonder etkileri diger
organlar Gizerinde disfonksiyona yol acgar.
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