kronik kalp yetersizliginde sik gérilen bir durum-
e semptomlarin kétilesmesine neden olur. Kalp
izliginde anemi gérilmesinin nedeni tam olarak
emekle birlikte, hemodiliisyon, inflamatuvar akti-
n, bobrek fonksiyonlarinda bozukluk, sag Kalp ye-
zligine bagl kot beslenme ve ilag tedavisi gibi fak-
izerinde durulmaktadir. Kalp yetersizliginde ane-
uzeltilmesinin kalp fonksiyonlari ve morbidite
ide olumlu etkileri vardir. Bu semptomatik iyiles-
kargin, anemiye ydnelik agresif tedaviyle hiper-
yon, tromboz ve endotelyal aktivasyon gibi olum-
tkiler de gorilebilir.
- sozctikler: Anemi/komplikasyon/tedavi; anemi, demir yet-
Jilac tedavisi; eritropoietinierapttik kullanim: kalp yetersiz-
estif; hematokrit; hemoglobin: demir: bébrek yetersizligi,
risk faktérii.

alp yetersizliginde morbiditeyi artiran bir
sorun olarak anemi

Son dénemlerde giderck daha fazla goriilen kro-
K kalp yetersizligi mortalite ve morbiditenin nem-
* I bir nedenidir." Kronik kalp yetersizligine ¢ogun-
1{) uKla egzersiz toleransinda bozulma ve semptomlar
* eslik eder. Klinik tablonun ana sorumlusu kalp debi-
' sinde azalma ve akciger konjesyonu olsa da, kalp ye-
tersizligine eslik eden diger durumlar (hipertansiyon,
diyabet, kronik obstriiktif akciger hastaliklari, anemi,
vb.) tablonun agirlasmasina neden olmaktadir.”

Diinya Saglik Orgiitii tarafindan, hemoglobin dii-
zeyinin erkeklerde 13 g/dl, kadinlarda ise 12 g/dl’'nin
alfmda olmasi anemi olarak kabul edilmektedir. Ane-
mi kalp yetersizligi bulunan hastalarda yaygin bir du-
umdur ve siklig %4 ile %55 arasinda degismekte-
dir® Anemi sikhigi ve ciddiyeti kalp yetersizligi cid-
diyetinin artmasiyla paralellik gostermektedir. Orta-

. B e—
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Kalp yetersizligi ve anemi
Heart failure and anemia

Dr. Zilkiif Karahan, Dr. Kenan iltiimdir, Dr. Nizamettin Toprak

Dicle Universitesi Tip Fakultesi, Kardiyoloji Anabilim Dal, Diyarbakir

Anemia is commonly observed in patients with heart
failure and is associated with aggravating symptoms.
The cause of anemia in heart failure is not completely
understood, but it is likely to be the result of a combina-
tion of factors including hemodilution, inflammatory acti-
vation, renal dysfunction, malnutrition due to right-sided
hean failure, and drug therapy. Correcting anemia
results in beneficial effects on cardiac function and mor-
bidity in patients with heart failure. However, it should be
recalled that aggressive treatment of anemia may also
lead to adverse effects such as hypertension, thrombo-
sis, and endothelial activation.

Key words: Anemia!compiicalions/lherapy; anemia, iron-defi-
ciency/drug therapy; erythropoietin/therapeutic use: heart fail-
ure, congestive; hematocrit; hemoglobins; iron: kidney failure,
chronic; risk factors.

lama hemoglobin diizeyi NYHA (New York Heart
Association) simif IT hastalarda 13.6 gr/dl iken, sinif
IV hastalarda 10.9 gr/dl’ye diismektedir.” Anemili
hastalarin oram evre I'den IV’e sirasiyla %9.1,
%19.2, %52.6 ve %79.1 seklinde artmaktadir.” Kalp
yetersizliginde tedaviye yamit vermeyen direngli has-
talarda ortalama hemoglobin degeri daha da diisiik
(10.2 gr/dl) bulunmustur."

Kalp yetersizliginde anemi sikligs vasla artmakta-
dir. Ayrica, kan basinci yiiksek, tip 2 diyabetli ve
bobrek fonksiyonlan bozuk olanlarda anemi daha sik
gorilmektedir.** Kalp yetersizligine aneminin eslik
ettigi hastalarda serum albumin, protein ve kolesterol
diizeyleri daha diisiiktiir. Kalp yetersizliginde anemi
bulunmas: kardiyovaskiiler olaylann daha sik mey-
dana gelmesine neden olur. Bu hastalann diiiretik ve
digoksin ihtiyac: artar, tuibbi tedaviye daha fazla di-
reng geligir.”
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Kalp yetersizliginde norohormonal aktivasyonun
farmakolojik blokajinda onemli basarilar saglanms
olmasmna karsin, kalp yetersizligi sonucu goriilen
mortalite ve morbiditede yeni mekanizmalar1 aragtir-
mak gerekmektedir. Hemoglobin diizeyindeki diigiik-
liik ile kotii klinik sonuglar arasinda bagimsiz bir ilig-
ki oldugu diisiiniilmektedir.”'” Framingham ¢aligma-
sinda aneminin semptomatik kalp yetersizligi igin
onemli bir risk faktorii oldugu belirtilmistir.™ De-
kompanse kalp yetersizligi nedeniyle hastaneye yat-
rilan hastalarda hemoglobin diizeylerinin kétii sonug-
larla bagimsiz iligkide oldugu saptanmig; hemoglobi-
nin desilitrede 1 gr azaligi, 60 giinliik hastaneye tek-
rar yatista veya 6lim oraninda %12 risk artigiyla ilig-
kili bulunmustur.""” ELITE -2 altgrup ¢aligmasinda
(The Evaluation of Losartan in the Elderly), orta de-
recede kalp yetersizligi olanlarda, geleneksel risk
faktorlerinden bagimsiz olarak, diisiik hemoglobin
diizeyinin mortalite artisiyla iligkili oldugu bulun-
mustur."”

Kalp yetersizligine eslik eden aneminin nedeni
tam olarak bilinmemektedir. Muhtemelen hemodiliis-
yon, inflamatuvar aktivasyon, bobrek yetersizligi,
kotii beslenme, ilag tedavisi ve oksidatif stres gibi
faktérlerin bulunmasi ve bunlann etkilesimi soz ko-
nusudur.?*"

Kalp yetersizliginde aneminin diizeltilmesiyle
mortalite ve morbiditede azalma meydana gelir.”’!
Aneminin diizeldigi hastalarda fonksiyonel kapasite
de diizelmekte, yasam kalitesi artmakta, diiiretik te-
davi ihtiyaci ve hastaneye yeniden yatma stkhig: azal-
maktadir.” Ayrica, bir¢ok ¢aligmada, aneminin teda-
vi edilmesiyle kalp fonksiyonlarinda iyilesme oldugu
gosterilmistir.'*'* Kalp yetersizligi ve anemi bulunan

Turk Kardiyol Dem

hastalarda anemiye yonelik tedavi gerekmesine kar
sin, kalp yetersizligi ile ilgili giincel kilavuzlargs
aneminin tedavi veya degerlendirilmesi lizerine gz
giin tavsiyeler bulunmamaktadir."”*”

Etyoloji ve patofizyoloji

Anemi, kalp yetersizliinde siklikla rastlanan b;
durum olsa da, bunun primer kalp yetersizligin‘
mi, yoksa kalp yetersizligine siklikla eslik eden dig
sorunlardan mu kaynaklandigi tam olarak bili
mektedir. Ayrica, aneminin kendisi de kalp yetersy;
ligine neden olabilmektedir."*

Kalp yetersizliginde anemiye muhtemelen bird
fazla etken neden olmaktadir (Sekil 1).** Demir a
minda azalma bu faktorlerden biridir. Besle
demir eksikligi ve 6zellikle sag kalp yetersizligil
neden oldugu pasif konjesyona bagh malabsorbsiy
demir alimini azaltmaktadir.”! Ayrica, bu hastala
yaygin olarak kullanilan aspirin ve warfarin, kron
kan kaybina neden olarak demir eksikligine ka
saglar. Sharma ve ark."* aspirin kullamimiyla hem¢
lobin diizeyindeki diistis arasinda anlamh bir il
oldugunu gostermislerdir. -

Kalp yetersizliginde sik goriilen plazma if
mindeki artis da, hemodiliisyon nedeniyle hemi
lobin diizeyini diisiirmektedir. Renin-anjiyoter
aldosteron sistemi aktivasyonu ve antiditiretik B
mon, sivi ve sodyum tutulumuna neden olarak
modiliisyona yol ac¢maktadir.! Androne .
ark.min®" bir arastirmasinda kalp yetersizligi bt
nan 37 hastanin %54 iinde gercek anemi, %46
da da hemodiliisyon saptanmig; hem hemodilis}
hem de gercek anemi kotii prognozla iligkili bul
mustur.
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Sempatetik tonus 1
ACE inhibit6r tedavisi 1
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Sekil 1. Kalp yetersizli§i, bbrek, kemik iligi ve anemi arasindaki iligki.” (RAAS: Renin-
anjiyotensin-aldosteron sistemi; TNF: Tomor nekroz faktor; ACE: Anjiyotensin ddndstirGed enzim,)



nde aneminin ana nedeninin bob-
uklugu oldugu diisiiniilmektedir.®
nde olgularin %30-50’sinde bobrek
ozulma goriilmektedir.” Bunun so-
erde eritropoetin iiretiminin bozul-
nine katki saglar. Son dénem bobrek
minin olumsuz kardiyak sonuglara
rofisi, sol ventrikiil geniglemesi ve
zligi) neden oldugu iyi bilinmekte-
bobrek yetersizligi bulunan hasta-
1 ventrikiil genislemistir.* Bobrek
tin iiretimi ve kalp yetersizligi
iligki vardir (Sekil 1).

Klilik vardir."*** [nflamasyo-
siddeti ve daha kétii klinik so-
* Kalp yetersizliginde tiimor
(TNF-a) ve interlokin-6 (IL-6) gi-
rteclerin serum diizeyleri ¢ogun-
! Proinflamatuvar sitokin olan
in kemik iligine dogrudan etkileri
deyisle, kronik hastalik anemisi me-
1zer bir durum s6z konusudur.® Do-
amatuvar sitokinlerin artmasi, ke-
21 hiicre iiretiminin azalmasina ne-
um, eritropoetin etkisine bir direncin
n iiretiminin azalmas; nedeniyledir.
askilanmasi sonucu, retikiiloendotel-
demir alimi bozulur ve sonugta anemi
Kalp yetersizliginde kullanilan baz
1 gelisiminde rolii olabilecegi diisiiniil-
-2 altgrup ¢alismasinda aksi sonug
' kalp yetersizliginde yaygin olarak
\CE inhibitérleri eritropoetin iiretimini
-anemiye neden olabilmektedir.”” Son
ayimlanan Val-HeFT ¢alismasinda
eart Failure Trial) ACE inhibitorii kulla-
ayanlar arasinda hemoglobin degerle-
bir fark Saptanmamus; ancak, anjiyoten-
‘blokeri kullananlarda hemoglobin degeri
$iik bulunmugtur.®

kendisi de kalp yetersizligine neden
Ksijen sunumunun azalmasina bagl ola-
Ve atim hacmi artar. Bu durum iskemi-

Olabilir ve Sonugta hiicre 6liimii meydana
Miz1 kan hiicreleri yiiksek oranda antioksi-
Oksit dismutaz, katalaz ve glutatyon siste-
den aneminin oksidatif stresin artmasiy-
Imasi beklenen bir durumdur. Oksidatif
ard hiicrelerinde hasara neden olur ve so-
P Yetersizligi meydana gelir, 1513

Anemiye neden olan mekanizmalarin birgogu ay-
ni anda aktive olmaktadir, Kalp yetersizliginde ane-
mi, kemik iligi yanit1, bobrek fonksiyonlan, inflama-
tuvar aktivasyon, nérohormonal ve kardiyak perfor-
mans arasindaki iligkilerin sonucu olarak meydana
gelmektedir. Bu durum kardiyo-renal-anemi sendro-
munu olusturur. "

Aneminin kardiyovaskiiler sisteme etkileri

Hafif ve orta derecedeki aneminin normal kardiyo-
vaskiiler sistem iizerinde hissedilebilir bir etkisi yok-
tur. Daha siddetli anemi ise yiiksek debiye bagli yapi-
sal degisiklige neden olur."! Kalp debisinde artig, sis-
temik direngte azalma, miyokard hipertrofisi ve fibro-
zis sikhikla anemiye eglik eder." Kronik kalp vetersiz-
liginde 6nemli bir morbidite nedeni olan egzersiz in-
toleransi anemi varliginda belirginlesmektedir,

Anemide olusan kardiyovaskiiler degisikliklerin
temeli dokulara kan akimin artirmaya yonelik
adaptasyon mekanizmalaridir."! Dokulara kan aki-
mini artirmaya yonelik debi artigi, ardyiik azalmas:,
onyiik, kontraktilite ve kalp hizinda artis sonucu
olusur. Ardyiikiin azalmasindan sorumlu mekaniz-
ma, kan vizkozitesinin azalmas: ve vazodilatasyon
nedeniyle periferik vaskiiler direncin diigmesidir"
Vazodilatasyondan sorumiu mekanizma ise nitrik
oksit artigidir. Nitrik oksit artigl, kalp yetersizligin-
de aneminin 6dem patogenezinde de ro] almasina
neden olur."” Hemoglobin diizeyinin diigiik olmasi
sonucu, nitrik oksit aktivitesi inhibisyonu azalir ve
yaygn vazodilatasyon meydana gelir. Bu durumda
kan basinci diiger ve nérohormonal aktivasyon, sivi
Ve tuz tutulumu artar. Boylece, olaylarin olugsumun-
da kisir bir déngii igine girilir.

Ote yandan, anemide renin-anjiyotensin aldoste-
ron sistemi ve vazopresin diizeyindeki artis su ve tuz
tutulumuna neden olur ve onytik artar. Sempatik sinir
sistemi aktivasyonu, hem kalp hizint hem de kontrak-
tiliteyi artrrarak kardiyak debisinde artiga yol acar.'"
Bu dengeleme mekanizmalan kardiyak igyiikii ve sol
ventrikiil hipertrofisinde artigla sonuglanir. Hemoglo-
bin diizeyi 9 gr/dl'nin altina indiginde istirahatteki
kardiyak debisi normale gore artar. Kronik anemili
olgularda bu dengeleyici mekanizmalar kardiyak agi-
dan genellikle iyi tolere edilir. Ancak, ciddi anemi
veya kalp hastaligr varliginda bu degisiklikler tolere
edilemeyebilir. Hemoglobin diizeyi 4 gr/dI’nin altina
indiginde, kalp hastalig olmayan bir kiside bile kalp
yetersizligi gelisebilir. Olusan bu durum yiiksek de-
bili kalp yetersizligi olarak tanimlanmaktadir."” Kalp
yetersizliginde aneminin kardiyovaskiiler sistem iize-
rine etkileri Tablo 1'de Gzetlenmistir.
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Tablo 1. Kalp yetersizliginde aneminin kardiyovaskiler
sisteme etkilerl"

Kalp hizi Artar
Kalp bosluklarinda genigleme (+)
Sol ventrikul hipertrofisi (+)
Pulmener kapiller kama basinci Artar
Beyin natridiretik peptid Artar
Sistolik kalp yetersizligi (+)
Diyastalik kalp yetersizligi (+)
Kan basinci Duser

Kalp yetersizliginde aneminin tedavisi

Kalp yetersizliginde aneminin tedavi edilmesiyle
klinik diizelme saglanabilmektedir."*"¥ Intravenoz
demirle birlikte verilen eritropoetin fonksiyonel ka-
pasite ve yasam kalitesini artirmakta, hastaneye tek-
rar yatiglan azaltmaktadir.”'” Ayrica, aneminin dii-
zeltilmesiyle, kalp yetersizlifi prognozunda da
énemli bir iyilesme saglanmaktadur.™"

Aneminin diizeltilmesi, aerobik metabolizmada
artiga, anaerobik metabolizma ve laktat iiretiminde
azalmaya; pik oksijen kullanimi, iskelet kas fonksi-
yonu, koroner ve serebral kan akimi, aminoasit ve
glukoz metabolizmasi, endotel fonksiyonu ve kan ya-
pisinda diizelmeye neden olur."* Geng¢ kirmizi kan
hiicrelerinde 2-3 difosfogliserat diizeylerinin yiiksek
olmasi, akcigerlerden oksijen alimim ve dokularda
salinmasini kolaylastirir. Kirmizi kan hiicreleri oksi-
jen radikalleriyle bas etmek igin birgok sisteme sa-
hiptir. Dolayisiyla, aneminin diizeltilmesi bu zararl
maddelerin azalmasiyla sonuglamr. Oksijen radikal-
lerinin azaltilmasiyla, ateroskleroz gelisiminde anah-
tar basamak olan lipid peroksidasyonu da azalmakta-
dir."" Bununla birlikte, kalp yetersizliginde aneminin
diizeltilmesi yararli olsa da, bazi riskleri de berabe-
rinde getirdigi unutulmamalidir (Tablo 2)."

Aneminin rekombinan eritropoetin (rEPO) teda-
visiyle kismen diizeltilmesi, kalbin yapt ve fonksi-
yonlarinda iyilesmeye neden olur."*" Ancak, hema-
tokrit diizeyinin normale getirilmesini hedef alan ¢a-
hismalarda ¢eligkili sonuglar bildirilmigtir."*"**'*
Tablo 2. Kalp yetersizliginde anemi tedavisinin olasi
yarar ve riskleri™

Zararlari

Yararlan
Tromboz nskmde amg
Trombosit aktivasyonu

Hipertansiyon

Oksijen sunumunda artig
Egzersiz toleransinda iyilesme
Remodelingin dnlenmesi
Antiapoptotik

Yagam kalitesinde iyilesme (7)
Hastaneye yatista azalma (?)
Prognozda iyilesme (?)

O R T s i T A i R N e T T L e S ST R s ST T

Tiirk Kardiyol Dern

Aneminin rEPO tedavisiyle tamamen diizeltilmes
sonrasinda, ileri derecede bobrek yetersizligi p
hastalarin (diyalize giren veya diyalize heniiz bag);
mamug) kiiciik bir grubunda sol ventrikiil hipertrofy
sinde de kismi iyilesme gozlenmigtir.""" Bﬂ§ka b
¢aligmada ise, hematokrit diizeyinin normale gelm
siyle hastalarin kendini iyi hissetme ve yasam kali
si indekslerinde yiikselme olmakla birlikte, daha g
ceden sol ventrikiil hipertrofisi veya genislemesi ol3
asemptomatik bir hasta grubunda bu sorunlarn il
lemesini durdurmak miimkiin olmamstir.”" Ayng
orta veya agir siddette semptomatik kalp hastahgl h
lunan, son dénem bdbrek yetersizligi saptanan hag
larda hematokrit diizeyinin nonnaliegmlmemm t
defleyen biiyiik bir caligmada, hematokriti norm
gelen grupta 6liim oramnin daha yiiksek oldugu g
rilmigtir.”™ ;

Agir ve orta siddette kalp yetersizligi olan bu"
hastada hafif derecedeki aneminin subkutan rEPC
intravendz demir tedavisiyle diizeltilmesinin, ted
uygulanmayan grupla karsilastirildiginda, sol ver
kiil ejeksiyon fraksiyonu (SVEF) ve NYHA skoi
da anlamli diizelme ve diiiretik ihtiyacinda anl#
diisiisle sonuglandigi gosterilmigtir." intravendz
mirle birlikte eritropoetin kullanimi yiiksek doz
ropoetin ihtiyacini azaltir. Eger demir eksikligi vé
ve diizeltilmezse, eritropoetin tedavisine yeterli ¥i
alinamaz ve eritropoetine direng geligir ) Kalp yel
sizliginde aneminin diizeltilmesi i¢in uygulanar
ravendz demir ve eritropoetin tedavisinin sonll,
iimit vericidir.” Ancak, kesin bir sonuca varmax
randomize, plasebo kontrollii biiyiik calismalara
yag vardir. :

Bisbrek fonksiyon bozukluguna ragmen, kalp
tersizliginde eritropoetinin kan diizeyi normal ¥
artmus olabilir; ¢iinki, kalp yetersizliginde fonksiye
sinif kotiilestikge eritropoetin seviyesi artmak{adé
Renal eritropoetin iiretimindeki artigin kardiyak'§
formansin bozulmastyla iliskili oldugu ileri siiritle®
Renal hipoperfiizyon ve hipoksi eritropoetin dretl
nin giiclii bir uyancisidir. Ilerlemis kalp yeterst :-f
de eritropoetin diizeyindeki artis 6zellikle dikkat@
cidir. Belirgin derecede yiiksek veya normalin ize
deki eritropoetin diizeyine karsin direncli anemi £8
lebilir. Bu durumda, kalp yetersizligi ve anemt
hastalarda eritropoetin etkilerine goreceli bir Gif
sz konusudur. Kalp yetersizliginde goriilen eritro
etin direncinde proinflamatuvar sitokinlerin ve 8
beslenmenin rol oynadig diisiiniilmektedir.”

Aneminin bir tedavi sekli de kirmizi kan 1
transfiizyonu veya eritropoetin analogudur. Kar®




kirmizi kan hiicre transfiizyonu-
alidir. Bu hastalarda hematokrit dii-
erine ¢ikarmak transfiizyonun esik
1bul edilir; ancak, bu simir klinik so-
uma dayanmaktadir.”?

ark.” fonksiyonel kapasitesi simif
p hastay: demir ve eritropoetinle
edavi sonrasinda hastanede yats,
f ve SVEF’de olumlu gelisme oldu-
erdir. Amlan ¢alismada hemoglobin
/dl’ye, SVEF %27°den %35’e yiik-
na NYHA simif1 3.6’dan 2.6’ya gerile-
i ve ark.”™ ise randomize ve plasebo
ada, fonksiyonel simfi III-IV olan
eritropoetin tedavisinin egzersiz
sini degerlendirmislerdir. Bu ¢alisma-
‘tedavisiyle pik oksijen tiiketiminde
gelisme gozlenmistir. Randomize,
aska calismada ise, orta-siddetli kalp
. ve hemoglobin degerleri 10-11.5
hastaya ortalama 8.2 ay siireyle sub-
intravendz demir verilmis; hemoglo-
.5 g/dl'ye yiikselmesiyle, fonksiyo-
diizelme, SVEF’de %5.5 artis, oral
rosemid gereksiniminde %51.3-

e hastaneye gidiste %79 oraninda dii-
i (15)

illamlan eritropoetinin bazi riskleri de
oetin tedavisi giren hemodiyaliz has-
30’unda hipertansiyonun kdétiilestigi
*' Ayrica, eritropoetin kullaniminda
de bir artig olabilir.” Bu etki, trombo-
unda ve kan vizkozitisinde artis ya da
ya C diizeylerinin etkileriyle iliskili ola-
andan, eritropoetin tedavisi endoteli ak-
dotelin salgilanmasina yol agabilir. Sal-
linin kalp yetersizliginde kotii sonug-
121 gosterilmistir.”™ Tedavide kullanilan
emir de, serbest radikaller ve oksidatif
neden olabilir.” !

olarak, kalp yetersizliginde kullamlan di-
 hemodiliisyonu diizelterek kan hematokrit
irmalar beklenir. Ancak, ELITE- II altg-
sinda ditiretik alan ve almayanlar arasin-
It acisindan bir fark bulunmanns; hatta
Anan grupta hemoglobin diizeyleri daha
nmustur (13.9 ve 14.1 g/ dh)."

de kalp yetersizliginde anemi igin kesin
’Fff)toko]ii bulunmasa da,"**" biitiin hasta-
n diizeltilebilir nedenleri i¢in tamisal bir
€ yapilmali (6rnegin, demir eksikligi,
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meydana gelen kan kaybi), sonrasinda buna yénelik
tedavi uygulanmahdir. Eritropoetin analoglariyla
anemik kalp yetersizliginin tedavisi umut vericidir.
Hafif anemi, intraven6z demir ve eritropoetin ana-
loglariyla tedavi edilebilir.”

Birgok gelismeye karsin, kalp yetersizliginde ane-
miyle ilgili olarak halen yanitlanmasi gereken birgok
soru vardir. Bunlardan biri, hemoglobin artiginda uy-
gun oran ve uygun hemoglobin hedefidir. Ayrica,
kalp yetersizligi bulunan hastalarda aneminin agresif
tedavisi konusunda genel bir tavsiye bulunmadigi da
goz Oniine alinmaldir,

Sonug olarak, anemi kronik kalp yetersizliginde
sik rastlanan, mortalite ve morbiditeyi artiran bir so-
rundur. Kalp yetersizligi ile birlikte goriilen aneminin
mekanizmasi ¢ok iyi agiklanamasa da, kullanilan ilag
tedavisi (ACE inhibitorleri gibi), kemik iligi yamiti,
renal hemostaz, artmig inflamatuvar aktivite, kotii
beslenme ve kardiyak performansin karmagik bir ilig-
ki ve etkilesimiyle gelistigi diisiiniilmektedir. Her ne
kadar bazi riskler tagisa da, standart kalp yetersizlig
tedavisiyle birlikte aneminin diizeltilmesi klinik iyi-
lesmeye de katki saglamaktadir.
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