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OZET

Calismamizda nefes darligi sikayeti ile acil servise basvuran, kalp
yetmezligi (KY) olan hastalarda bagvuru aninda ve standart KY tedavisi
uygulanmasi sonrasinda nefes darligi skalalari ile nefes darhidi siddetini
degerlendirmeyi, hastalarin hastaneye yatis veya taburculuguna karar
vermedeki etkisini belirlemeyi amagladik. Bu galisma, 01.08.2015-01.08.2016
tarihleri arasinda, Mersin Universitesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi Acil
Servisi'ne nefes darligi sikayeti ile basvuran, izole sistolik sol KY tanisi almis,
ejeksiyon fraksiyonu <%40 altinda olan, 18 yas Ustinde 114 hastanin dahil

edildigi prospektif bir caligmadir.

Likert skalasi, vizlel analog skala (VAS) ve numerik rating skalanin
(NRS) lGg¢tinde de acil serviste tedavi sonrasi nefes darligi siddetinde gcogunlukla
azalma saptandi. Skalalar 0. ve 4. saatler arasinda, ayni yonde birbirleriyle
koreledir ve bu iligki taburcu olan ve yatis yapilan hastalarda s6zkonusudur.
Parmak ucu oksijen saturasyonu, troponin, NT-proBNP, parsiyel oksijen
basinci, oksijen saturasyonu, pH ve baz acigi parametrelerinde 4. saatte 0.
saate gbre anlamli bir artig gorulirken, solunum sayisi, sistolik kan basinci,
diastolik kan basinci ve kalp hizi anlamh dusik tespit edilmigtir. Yatis yapilan
hastalarda VAS ve NRS 4. saat deerleri taburcu olanlardan daha yuksek
oldugu saptanmistir. Ug nefes darligi skalasinda da hem taburculuk hem yatis
durumunda 4. saatteki Olcumleri daha dusuktur (p <0,001). Nefes darlig
skalalarina goére nefes darligi duzelenlerin %74’G taburcu edilmistir. Yatis
yapilan hastalarda nefes darli§i dizelmeme olasiligi, taburcu edilenlerde

dizelmeme olasihgindan 2 kat daha fazladir.

Acil servise nefes darligi1 ile basvuran KY’li hastalarda nefes darligi
skalalari nefes darliginin dizelmesi ve klinik olarak rahatlama ile uyumlu iken,
bu duzelme akut donemde NT-proBNP’'de beklenen dusus ile uyumlu
olmamaktadir. Bunun yaninda nefes darlidi skalalarn ve nefes darligi durumu
hastanin yatis ve taburculuk kararinda tek basina parametre olarak

kullaniilmamalidir.

Anahtar kelimeler: acil servis, kalp yetmezligi, nefes darligi, nefes

darhgi skalalari, NT-proBNP



ABSTRACT

Evaluation and clinical correlation of dyspnea scales in patients with
isolated heart failure who present to emergency department with dyspnea

In this study, we aimed to evaluate dyspnea severity by dyspnea scales at
admission and after standard heart failure (HF) treatment and its impact on
decisions about hospitalization and discharge in patients with isolated HF who
presented to emergency department with dyspnea. This study prospectively
included a total of 114 patients older than 18 years who were diagnosed with
isolated systolic HF with an ejection fraction of <40% after presenting with dyspnea
to Mersin University Research and Application Hospital's Emergency Department
between 01.08.2015 and 01.08.2016.

Dypsnea severity was mostly reduced after treatment at emergency
department when assessed with each of Likert scale, visual analog scale (VAS),
and numeric rating scale (NRS). The scales were positively correlated with one
another between 0™ and 4™ hours, and this correlation was valid for both
hospitalized and discharged patients. While there occurred significant increases in
finger tip oxygen saturation, troponin, NT-pro-BNP, partial oxygen pressure, oxygen
saturation, pH, and base deficit at 4th hour compared to baseline, significant drops
were observed in respiratory rate, systolic blood pressure, diastolic blood pressure,
and heart rate. VAS and NRS levels at fourth hour were significantly greater in
hospitalized patients than the discharged ones. In all three dyspnea scales the
fourth hour measurements were lower in both hospitalized and discharged patients
(p <0,001). Seventy-four percent of patients whose dyspnea improved according to
dyspnea scales were discharged. The likelihood of dyspnea not being improved
was 2 times greater in the hospitalized ones compared to the discharged ones.

In patients with HF who present to emergency department with dyspnea,
dyspnea scales are consistent with an improvement in dyspnea and clinical status,
although this improvement was not correlated to an expected drop in NT-proBNP in
the acute setting. However, dyspnea scales and an improvement in dyspnea

should not be used alone for decisions about patients’ hospitalization or discharge.

Key words: emergency department, heart failure, dyspnea, dyspnea scales,
NT-proBNP



GIRIS VE AMAG

Akut dekompanse kalp yetmezligi (ADKY) acil serviste sik olarak gorulen
hastaliklardandir. ADKY ile gelen hastalarin en sik semptomu nefes darhigidir
ve nefes darli§i bu hastalar icin dnemli bir stres faktoridiir*®. Nefes darligi KY
icin spesifik bir semptom olmamasina ragmen hastalarin acil servise yada bir
saglik kurulusuna basvurmalarina tesvik eden bir semptomdur?. KY’li hastalarda
nefes darliginin giddeti iyilik halinin bir gostergesi olmasina ragmen hastalarda

nefes darli§i cogunlukla kalicidir ve nefes darliginin siddeti azalir yada artar®>.

Nefes darligi goreceli bir kavramdir, hasta ya da hekimin tanimlanmasina
gore hastanin nefes darli§i siddeti anlasiimaya calisiimaktadir’. Nefes darlig
siddetini Olcen skalalar gelistirimesine ragmen yapilan c¢alismalar daha ¢ok
astim ve kronik obstuktif akciger hastaliginda (KOAH) nefes darligi siddetini
dlcmek icin kullaniimistir*®. ADKY’de nefes darhgi siddetini dlgen skalalarla ilgili
calismalar gok azdir*®. Hangi nefes darligi skalasini kullanarak ADKY’de nefes
darli§i siddetini daha iyi tanimlayacagi bilinmemektedir'?. Ancak yapilan birkac
calismada VAS ve Likert skalasi acil servise bagvurunun erken doneminde

nefes darligi siddetini dlcmek icin kullaniimistir'2.

Nefes darli§i siddetinin azalmasi hastanin hastaneden taburculuguna karar
vermede bir kriter olarak kullaniimaktadir*. Ancak bunu tanimlayan standart bir
deger bulunmamaktadir. Nefes darligi skalalari ile ADKY hastalarinin ilk
basvuru ve tedavi sonrasi nefes darli§i siddetinin objektif olarak saptanarak
hastanin tedaviye cevabi, hospitalizasyon ve taburculuguna karar verilmesini
belirlemek icin dusUunulmastir, ama bu konuda bir karar birligine
ulasilamamistir®®. Likert skalasi ve VAS kullanilarak yapilan bir calismada
ADKY hastalarin basal nefes darligi degerlerinde sayisal olarak benzer
sonuglar ortaya cikmistir. Tek bir nefes darligi skalasinin nefes darligi
ciddiyetini yansitmakta yeterince basarili olamadidi, bu nedenle birka¢c nefes
darhdi skalasinin birlikte kullanilmasi 6nerilmektedir®. Nefes darligi skalalarini

hastanin mi yoksa doktorun mu yapmasi gerektigi konusu tartismalidir’.

Akut dekompanse KY hastalarinda tedavi dncesi ve sonrasi nefes darligi
siddetinin nefes darligi skalalari ile Ol¢Ulip sayisal degerler elde edilmesinin
tedavi konusunda daha dogru kararlar verilmesini  saglayacagi

disinilmektedir?.



B tip natritiretik peptit (BNP) sol ventrikll volum ve/veya basincindaki
artisa yanit olarak kardiyak ventrikillerden salinir ve sol ventrikdl
disfonksiyonunun en duyarli gostergesidir. Bu nedenle yapilan calismalarda
BNP’nin KY’nin tanisi, prognozu ve tedaviye cevabini belirlemede etkili oldugu

saptanmistir®.

Bizim g¢alismamizda da nefes darli§i sikayeti ile acil servise bagvuran,
akut kalp yetmezligi (AKY) olan hastalarda basvuru aninda ve standart KY
tedavisi uygulanmasi sonrasinda nefes darligi skalalari (Likert, VAS ve NRS
skalalar) ile nefes darligi siddetini degerlendirmeyi, degerlendirme sonugclarina
gore hastalarin hastaneye yatis veya taburculuguna karar vermedeki etkisini
belirlemeyi ve nefes darligi skalalarini birbirleriyle karsilastirip hangi skalanin

AKY’de daha etkili oldugunu saptamay1 amacladik.



GENEL BILGILER

NEFES DARLIGI

Nefes Darligi Tanimi

Nefes darli§i ¢ok sayida fizyolojik, psikolojik, sosyal ve cevresel
faktorlerin etkilesimiyle ortaya ¢ikar. Sekonder psikolojik ve davranigsal tepkiler
ile induiklenebilir’. Nefes darli§i semptomu yasayan kisi tarafindan kendi basina

algilanir ve kisinin kisisel yorumuna gére degerlendirilir®.

Amerikan Toraks Dernedi'ne gore nefes darligi "yogunluga gére degdisen
nitel olarak farkli duyumlardan olusan 6znel bir nefes darligi deneyimi" olarak
tanimlanmistir®. Solunum sikintisi ok cesitli klinik durumlardan ortaya cikabilir,
ancak gittikce popullasyonda artan, zayif kardiyovaskuler uygunlugun belirtisi de
olabilir. Kronik akciger hastaligi olanlarda nefes darliginin mortalite ve
hospitalizolasyon igin prediktor bir faktor oldugu bilinmektedir. Son zamanlarda
kardiyopulmoner hastaligi olanlarda da nefes darligi kullanimina yonelik ilgi

artmistir®,

Nefes Darligi Epidemiyolojisi

Nefes darligi dgluncli basamak hastanelere acil olarak kabul edilen
hastalarin yarisini olusturmaktadir®. 2011 yilinda ABD'de 136 milyondan daha
fazla acil servis basvurusunun 3,7 milyonunu nefes darligi sikayeti
olusturmaktadir®. Popiilasyon temelli yapilan calismalarda yetiskinlerde hafif
orta nefes darhgdi gortlme sikhgr %9-13, 40 yas ve Uzerinde %15-18 ve 70 yas
ve lizerinde %25-37’dir. 65 yasin lizerinde erkek ve kadinlarda nefes darli§i ve
nefes darlig iligskili semptomlar acil servislere basvuru igin majoér

nedenlerdendir'®,
NEFES DARLIGI PATOFIiZYOLOJiSIi

Nefes darligi ¢ogu hasta igin solunum sistemi nefes darligi ve
kardiyovaskiiler sistem nefes darligi olarak ayirilabilir*'. Sekil 1’de nefes darligi

olusumuna katki saglayan afferent ve efferent sinyaller gorilmektedir.

Solunum sistemi atmosferdeki oksijeni alveollere, alveollerdeki

karbondioksiti de atmosfere tasir. Solunum sistemine bagh olugan nefes darligi



solunum merkezi, ventilasyon pompasi ve gaz degisimindeki bozukluklardan

kaynaklanir'?.

Solunum, santral solunum merkezi ventilasyon kaslarina efferent
sinyaller gondererek solunum hiz ve derinligini ayarlar. Beyin sapindaki
solunum merkezini uyaran faktorler nefes darliginin artmasina neden olur.
Bunlar siklikla gaz degdisimindeki ventilasyon-perflizyon yetersizligine bagh
hipoksi/hiperkapni veya interstisyal inflamasyon/6demin pulmoner reseptorleri
uyarimi nedeniyle olusmaktadir. Ayrica ilaglar (toksik dozda asetil alisilik asit
alimi, progesteron), gebelik ve diyabetik ketoasidoz durumunda direk olarak

santral solunum merkezi uyarilip nefes darli§i olusabilir**,

Motor

Duyusal Korteks
Korteks

AFFERENT SINYALLER | EFFERENT SINYALLER

Beyin Sapi

Karotis
Kemoreseptorleri

HAVA ACLIGI

e
Ust

4 Havayolu
& F

Aortik

e ' Kemoreseptorler

NEFES ‘
DARLIGI % «‘, '
Ai(ciéefier /]
Solunum

. Gogiis Duvan
N i Kaslari

q
Sekil 1: Nefes darliginin olusumuna katki saglayan efferent ve afferent
sinyaller12 (Kirmizi oklar: afferent sinyaller; mavi oklar: efferent sinyaller; yesil oklar: merkezi
sinir sistemindeki sinyaller; noktali gizgiler: olasi yollar; gemberler: kemoreseptorler; kareler:
mekanik alicilarini géstermektedir)

Diyafragma
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Solunum pompasi; ventilator kaslari, periferik sinirler, solunum kaslari,
gogus duvari kemikleri, hava yollari ve plevradan olusur. Solunum pompasinin

bozukluklari en sik nefes almayi artirma hissine neden olur®*.

Gaz degigtirici alveoler ve pulmoner kapillerler arasindaki oksijen ve
karbondioksitin yer degistirmesini saglar. Nefes darligiye yol agan yaygin
kardiyopulmoner bozukluklarin ¢ogu, diffizyon membraninin tahrip edilmesi
(6rn., amfizem, pulmoner fibroz) veya kapillerler ve alveoldeki gaz arasinda sivi
ya da inlamatuar materyal birikimi nedeniyle olusan gaz degistiricinin bazi
bozukluklaryla iligkilidir. Bu durumda hipoksemi ve ciddi vakalarda hiperkapni
goraltr. Gaz degisim bozukluklari beyin sapindaki solunum merkezini uyarir ve

hava acili§i hissine ya da solunum isteginde artisa neden olur**.

Nefes Darligi Nedenleri

Nefes darli§i saatler ile glinler arasinda gelisirse akut, 4-8 haftadan daha
uzun siredir varsa kronik olarak degerlendirilir'!. Asagidaki tabloda baslangic
sekline gore akut ve kronik nefes darligi yapan hastaliklar sunulmustur (Tablo
1)!3. Bazi hastalarda yeni bir probleme bagl ya da altta yatan hastaligin (6rn.
Astim, KOAH, KY) koétlilesmesine bagli olarak kronik nefes darliginin akut

kotilesmesi gorilebilirt.

Tablo 1: Akut ve kronik nefes darligi yapan nedenler®?

AKUT KRONIK
Pulmoner 6dem KOAH
Astim Sol ventrikdl yetmezligi
Spontan pnémotoraks DiffGz interstisyel fibrozis
Pulmoner tromboemboli Astim
Pndémoni Plevral eflizyon
ARDS Pulmoner damar hastaliklar
Plevral efizyon Anemi (ciddi)
Pulmoner hemoroji Hipersensitivite bozukluklari

Trakeal stenoz

ARDS: Akut solunum yetmezligi sendromu

Etiyolojisine gore nefes darligi  yapan nedenler pulmoner,

kardiyovaskuler, noromuskuler, gogus duvari anormallikleri, Ust havayolu

11



obstruksiyonu, metabolik hastaliklar, hematolojik, psikiyatrik nedenler ve ilaglar
olarak siniflandirilabilir. Tablo 2’de etyolojisine gobre nefes darligi yapan

nedenler siralanmistirt?.

Tablo 2: Etiyolojisine gore nefes darli§i yapan nedenler**

Pulmoner Kardiyovaskiiler Noéromuskiiler
Astim, KOAH KY Serebrovaskiler Olaylar
Pnémoni Pulmoner Odem Myopatiler
Pulmoner Emboli Disritmi ALS
Pnémotoraks Akut Koroner Sendrom Gullian Barre Sendromu
iPH Perikardiyal Tamponad Botulizm
ARDS Perikardiyal Eflizyon Miyastania Gravis
Plevral Eflizyon Spinal Kord Yaralanmalari
Akciger Kitleleri Vokal Kord Paralizisi
Bronsiektazi
Tlberkuloz
DIAZ

Gogiis Duvari Anormallikleri

Ust Hava Yolu
Obstrksiyonu

Metabolik Hastaliklar

Travma Anjioddem Metabolik Asidoz
Kifoskolyoz Anaflaksi Sepsis / Septik Sok
Obezite TUamorler Aspirin Zehirlenmesi
Epiglotit
Yabanci Cisim
Hematolojik Nedenler Psikiyatrik Hastaliklar llaglar
Anemi Hiperventilasyon Morfin
Hemoglobinopatiler Anksiyete Bozukluklari Opiadlar

Karbonmonoksit Zehirlenmesi

Panik Atak

Sedatif ilaglar

iPH: Idiyopatik pulmoner hipertansiyon, DIAH: Difiiz interstisyel akciger hastaligi, ALS:
Amiyotrofik laterak skleroz

KALP YETMEZLIGI

Kalp Yetmezligi Tanimi

Kalp yetmezligi 2016 European Society of Cardiology (ESC)
kilavuzunda, “yapisal velveya fonksiyonel bir kardiyak anormallik sonucu
istirahat veya stres sirasinda azalmis kalp debisi ve/veya artmis intrakardiyak
basincin neden oldugu bulgulara (6rnedin, artmis juguler vendz basing,
pulmoner raller ve periferik 6dem) eslik eden tipik semptomlar (6rn. nefes
darhgi, ayak bilegi sismesi ve yorgunluk) ile karakterize bir klinik sendrom”

olarak tanimlanmistir.

KY’nin

patofizyolojisinin bilinmesi verilecek olan spesifik tedaviyi belirler. Genellikle

Altta yatan nedeni belirlemek KY tanisi igin esastir.
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sistolik ve/veya diyastolik ventrikiler disfonksiyona yol agan miyokard
anormalligi KY’ne neden olur. Ayrica, kapak, perikard, endokard, kalp ritmi ve
iletim kanal anormallikleri de, KY'ne neden olur ve genellike birden fazla

anormallik bir aradadir®®.

KALP YETMEZLIGI SINIFLANDIRILMASI

Kalp yetmezligi siniflandiriilmasi, sol ventrikll ejeksiyonu KY’nin klinik
olarak ortaya ¢ikis zamanlamasina ve KY’nin semptomatik siddetine goére

siniflandirihir®.

Sol Ventrikiil Gore

Siniflandirmasi

Ejeksiyon Fraksiyonuna Kalp Yetmezligi

Kalp yetmezliginin bu siniflandiriimasi sol ventrikul ejeksiyon fraksiyonu
(LVEF) olcimune baghdir. LVEF >%49 olanlara ejeksiyon fraksiyonu (EF)
korunmus KY [Heart Failure with preserved EF (HFpEF), LVEF %40-49
arasinda olanlara EF orta aralikta olan KY [Heart Failure with mid-range
EF(HFmMrEgF)], LVEF <%40 olanlara dusuk EF’li KY [Heart Failure with reduced
EF (HFrEF)] olarak tanimlanir (Tablo 3). LVEF'ye bagh KY olan hastalarin
ayrimi altta yatan etyolojiler, demografik 6zellikler, komorbiteler ve tedaviye

yanitin farklii§indan dolayi dnemlidir*®.

Tablo 3: Sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonuna gore kalp yetmezligi
siniflandirmasi™®
KY Tipi HFrErF HFmrEF HFpEF
Semptomlar
+ +
1 + Bulgular Semptomlar + Bulgular Semptomlar + Bulgular
5 2 LVEF < %40 LVEF %40 - 49 LVEF = %50
.9:3 1. Artmis NP dizeyi 1. Artmis NP dlzeyi
X 2. Ek kriterlerden en az biri: 2. Ek kriterlerden en az biri:
3 - a- Altta yatan yapisal a- Altta yatan yapisal
kalp hastaligi kalp hastaligi
b- Diyastolik disfonksiyon b- Diyastolik disfonksiyon

NP: Natritretik peptid
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HFpEF’li hastalar KY’li hastalarin >%50 olusturur. HFpEF tanisi koymak,
HFrEF’den daha zordur. HFpEF'li hastalarda genellikle genislemis bir sol
ventrikil olmaz, ama artmis dolum basincinin gostergesi olarak sol ventrikul
duvar kalinhginda ve/veya sol atrium boyutlarinda artis gorulir. Buna diastolik

disfonksiyona bagl diyastolik KY de denilir'®.

HFrEF'li daha onceleri sistolik KY olarak adlandinlirdi.  HFrEF’li
hastalarin gogunda diyastolik disfonksiyon ve HFpEF'li hastalarda da sistolik
fonksiyonun ince anormalliklerinin oldugu gosterilmistir. Bu nedenle LVEF

korunmus ya da azaltilmis KY terminolojisi tercih edilmistir'.

Kalp Yetmezliginin Zamanlamasina gore siniflandirma

ESC 2016 kilavuzuna gore KY’de semptomatik durumu tanimlamak igin
kullanilmistir, ama hastalar tedaviyle asemptomatik hale de gelebilirler. New
York Kalp Birligi'ne (New York Heart Association-NYHA) goére fonksiyonel

siniflandirmaya gore derecelendirilmistir'>.

Tablo 4: NYHA kalp yetmezli§i semptom siniflamasi*’

NYHA Fonksiyonel Siniflamasi

Sinif 1 | Fiziksel aktivitede kisittama yok: Siradan fiziksel egzersiz asiri nefes darligi,
yorgunluk veya carpintiya sebep olmaz.

Sinif 2 | Fiziksel aktivitenin hafif kisittanmasi: Dinlenmede rahat, ama olagan fiziksel aktivite
sonucunda nefes darligi, yorgunluk veya ¢arpinti.

Sinif 3 | Fiziksel aktivitede belirgin kisittanma: Dinlenmede rahat, ama oladan fiziksel
aktiviteden azi sonucunda nefes darligi, yorgunluk veya carpinti.

Sinif 4 | Herhangi bir fiziksel aktiviteyi rahatsiz olmadan yapamaz: Dinlenmede semptomlari
var olabilir. Fiziksel aktivite ile rahatsizligi artar.

En az bir ay boyunca genel olarak KY belirti ve bulgulari degismeden
kalirsa hastaligin stabil oldugu sodylenir. Kronik stabil KY bozulursa
‘dekompanse KY” denir. Dekompanse KY ani olarak ya da yavas bir sekilde
baslayabilir ve genellikle hospitalizasyon gerektirir ve 6nemli bir prognostik

durumdur®®.

Akut miyokard enfarktisi (AMI) yada dilate kardiyomiyopati gibi
durumlarda “yeni baslangi¢li (de novo) KY” akut olarak olusabilir. Yeni
baslangi¢li (de novo) KY AMI sonucunda akut olarak veya oOrnedin dilate

kardiyomiyopati hastalarinda akut olarak var olabilir. Cogu zaman tani
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kesinlesmeden haftalar veya aylarca semptomlar gorulebilir. KY semptomlari ve
belirtileri duzelse de, altta yatan kardiyak disfonksiyon duzelmeyebilir ve

hastalar tekrarlayan 'dekompansasyon' riskinde kalmaya devam edebilir®®.

Kalp yetmezligi semptomlarinin siddeti ile ilgili siniflandirma

New York Kalp Birligi'nin fonksiyonel siniflamasi semptomlarin giddetini
ve egzersiz intoleransini tanimlamak igin kullanilir (Tablo 4). Semptomlarin
siddeti ve sol ventrikil fonksiyonu &lguma arasindaki iligki zayiftir, ama

semptomlarin siddeti ile hayatta kalma arasinda net bir iliski vardir'®=%°,

ilerlemis KY terimi, siddetli semptomlari, tekrarlayan dekompansasyonu

ve ciddi kardiyak disfonksiyonu olan hastalari tanimlamak icin kullanilir?*.

Amerikan Kardiyoloji Vakfi/Amerikan Kalp Dernegi (ACCF/AHA)
siniflandirmasi, yapisal degisiklikler ve semptomlara dayali KY gelisimini evreler
(Tablo 5)%.

Tablo 5: ACCF/AHA kalp yetmezligi evrelemesi®?

ACCF /| AHA Kalp Yetmezligi Evrelemesi

A KY icin risk yuksek, ama yapisal kalp hastali§i veya KY semptomlarinin olmamasi

Yapisal kalp hastaligi var, ama KY bulgu ya da semptomlarinin olmamasi

B
C Yapisal kalp hastalidi ile birlikte KY semptomlarinin bulunmasi.
D

Ozel miidahaleler gerektiren KY

Kalp Yetmezliginin Epidemiyolojisi

Kalp yetmezligi prevalansi ve sol ventrikul disfonksiyonu yasla birlikte
siddetle artmaktadir®>. Framingham Kalp Calismasr'nda KY gériilme sikhdi 50-
59 yas araligindaki erkeklerde 8/1000 iken, 80-89 yaslar arasinda bu oran
66/1000 olmustur ve kadinlarda da benzer oranlar (8/1000 ve 79/1000)
saptanmigtir. KY prevalansi, gelismis Ulkelerde yetiskinlerde yaklasik %1-2, >70
yas lzerindeki insanlarda 2%10 gériillmektedir'>. Eforla nefes darligi sikayeti ile
birincil basamak saglik kuruluslarina bagvuran 65 yasin Ustundeki insanlarin
altida birinde tanimlanmamis KY vardir (cogunlukla bunlar HFpEF)®. 2013
AHA’nin glncellemesinde 2006'da ABD’de 5,1 milyon KY'li insanin bulundugu,

diinya ¢apinda ise bu sayinin 23 milyon oldugu tahmin edilmektedir®*%.
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Zamanla KY prevelansinda belirgin bir artis olmustur. KY goérulme
sikligindaki bu artig, 6zellikle yaglanan nifusun artigi katki saglamistir. ABD’de
2040 yilinda tahminen 772.000 yeni KY vakasi olacadi diistinilmektedir?.

HFpEF'li hastalarin prevelansi, uygulanan tanimlama, klinik ortam (birinci
basamak, hastane poliklinigi, hastaneye kabul), arastirilan populasyonun yasi
ve cinsiyeti, 6nceki Ml ve yayin yilina bagh olarak %22 ile 73 arasinda
degismektedir>®*. HFpEF ve HFrEF'in farkli epidemiyolojik ve etiyolojik
Ozellikleri vardir. HFpEF'li hastalar HFrEF ile karsilastinldiginda, daha
yaslilarda, daha siklikla kadinlarda ve daha sik olarak hipertansiyon (HT) ve

atriyal fibrilasyon (AF) dykisi mevcut iken, MI dykiisii daha az gérilir?" 2.

Son 30 yilda tedavilerdeki gelismeler nedeniyle, HFrEF'li hastalarda
sagkalim artmis ve hospitalizasyon oranlarinda disus goriimustir. KY olan
hastalarda en sik olimler baslica ani 6lim ve kétulesen KY olmak Uzere
kardiyovaskller nedenlerden kaynaklanmaktadir. Mortalite genel olarak
HFrEF'de HFpEF'den daha yiiksektir®®®. Ozellikle HFpEF'li hastalardaki

hastaneye yatislar non-kardiyovaskiler nedenlerden kaynaklanmaktadir®’.

Kalp Yetmezligi Etiyolojisi

Kalp yetmezliginin etiyolojisi, kendi iginde ve diunyada bdlgesel olarak
cesitlilik gosterir. KY’ye yol acan nedenler kardiyovaskuler ve non-
kardiyovaskuler olmak Uzere gesitli patolojilerdir. Bu nedenlerinin belirlenmesi,
etiyolojiye yonelik tedavi segenekleri sunabilinmesi agisindan énemlidir. KY’nin

etiyolojik nedenlerinin siniflandirmasi Tablo 6’de gériilmektedir™.
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Tablo 6: Kalp yetmezIliginin etiyolojisi*®

Miyokard Hastaliklari

iskemik kalp
hastaligi

Miyokardiyal skar

Miyokardiyal
baskilanma

Epikardiyal koroner

arter hastaligi

Anormal koroner
mikrosirkulasyon

Endotelyal
disfonksiyon

Toksik hasar

Madde kotuye

Alkol, kokain, amfetamin, anabolik steroidler

kullanimi
Agir metaller Cinko, demir, kobalt, kursun
) Sitotoksik ilaglar, immunmodiuilator ilaglar,
llaglar antidepresanlar, antiaritmikler, nonsteroid anti
inflamatuar ilaglar, anestezikler
Radyasyon

immin aracili
inflamatuar hasar

Enfeksiyon iligkili

Bakteri, spiroketler, mantalar, protozoalar,
parazitler, riketsiyalar, virlsler

Enfeksiyon disi

Lenfositik / dev hiicreli miyokardit, otoimmiuin
hastaliklar, hipersensitivite ve eozinofilik

nedenigy miyokarditler
Malignite iligkili Direkt infiltrasyon ve metastazlar
Infiltrasyon Malignite disi Amiloidozis, sarkoidoz, hemokromatozis,glikojen
nedenler depo hastaliklari, lizozomal depo hastaliklari
Tiroid hastaliklari, paratiroid hastaliklari,
akromegali, buyime hormon eksikligi,
Hormonal . . . .
Metabolik hiperkortizolemi, Addison hastalidi, Conn hastaligi,
bozukluklar diyabet, metabolik sendrom, feokromasitoma
Tiamin, L-karnitin, selenyum, demir, fosfat,
Beslenme kalsiyum eksiklikleri, obezite
Genetik Kardiyomiyopatiler, sol ventrikil bozukluklari,

anormallikler

Cesitli formlar

muskdler distrofiler, laminopatiler

Anormal Dolum Durumlari

Hipertansiyon

Kapak ve Kazanilmig Mitral, aort, trikiispit ve pulmoner kapak hastaliklari
miyokard yapisal . : o
defektleri Konjenital Atriyal ve ventrikiler septal defektler
Perikardiyal ve Perikardiyal Konstriktif perikardit, perikardiyal efizyon

endomiyokardiyal
patolojiler

Endomiyokardiyal

Hipereozinofilik sendrom, endomiyokardiyal
fibrozis, endokardiyal fibroelastozis

Artmis output
durumlari

Ciddi anemi, sepsis, tirotoksikozis, Paget hastaligi,
gebelik, ateriovendz fistuller

Volim fazlahgi

Bobrek yetmezligi, iyatrojenik sivi fazlaligi

Aritmiler

Tagiaritmiler

Atriyal ve ventrikuler aritmiler

Bradiaritmiler

SinUs nod disfonksiyonu, ileti bozukluklari
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Kalp Yetmezliginin Patofizyolojisi

Kalp yetmezligi azalmis kalp debisi ve/veya artmig intrakardiyak basinca
bagh olusur®®. Kalp debisi (cardiac output-CO) ise kalp hizi (KH) ve atim hacmi
(stroke volim-SV) carpimidir. Ayrica ventrikiler kasilma, ventrikiler duvar
batinligu ve kapak yetkinligi gibi diger faktorler de CO’yu etkiler. Atim hacmi
preload, afterload ve kontraktilite olmak tzere U¢ ana faktorden etkilenir. KY’de
CO azalrr ve bu da ortalama arteryal basing (OAB) azalmasina sonugta
yetersiz doku perflizyonuna neden olur. Vicut yeterli doku perflizyonu
saglamak igin c¢esitli adaptif mekanizmalari kullanir®?. Bunlar; Frank-Starling
mekanizmasi  (artan Onyuke karsi  kontraktilitenin  artmasi), miyosit
rejenerasyonu ve 0OlUmu, miyokard hipertrofisi ve ndérohumoral sistemlarin
aktivasyonudur®. Bu mekanizmalar baslangicta faydali olmasina karsin, uzun

vadede KY'yi kétiilestirmektedir ve bir kisir ddngii olusmaktadir®?.

Norohormonal sistem aktive olarak, total periferik direnci artirip OAB’yi
artirmaya calisir. Ayrica, bir ¢cok nérohormon, SV'yi en ylksede cikaran ve
Frank-Starling mekanizmasi yoluyla CQO'yu arttiran sodyum ve su tutulmasini da
tesvik eder. KY’de gorulen OAB azalmasi, sempatik sinir sistemini uyararak
katekolaminlerin salinmasina (norepinefrin ve epinefrin) yol acmaktadir®*. Bu
katekolaminler KH, kalbin kontraktilitesinde artis ve periferik damarlarda
vasokonstruksiyon yaparak SV ve total periferik direnci artirip OAB’yi artirmaya
calisir®®. Katekolaminler 1, B2 ve a1 reseptorleri araciligiyla etki ederler ve
sonugta EF azalmasi, aritmiler, tasikardi ve miyokard toksisitesine neden
olurlar. Periferik damarlarda ise B1 ve a1l reseptérler aktivasyonu sonucu,
vazokonstriksiyon, sodyum tutulumu ve susuzluk olusur, beraberinde renin-
anjiyotensin-aldosteron sistemi (RAAS) aktive olur®. Bunun aktivasyonu,
norepinefrin salinimi ve sodyum reabsorpsiyonuna yardimci olur, vasopressin
salinimini uyarir ve kontraktiliteyi artirir®2. Vasopressin ise vazokonstriiksiyon ve
su retansiyonuna neden olur®. Nérohumoral aktivasyon erken evre KY'de
kompansasyona yardimci olurken uzun vadede ventrikuler remodelinge neden

olarak miyokardial disfonksiyonu hizlandirir®.

Yetersiz kalpte miyokard hacmi artar ve sonunda miyositler yasam
doéngiisiiniin  sonuna yaklasir®®. Kaybedilen miyositlerin yerini progenitor

hacreler alir, ama KY ilerledikge bu progenitor hicreler de yetersiz kalirlar. Net
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bir miyosit kaybi, miyokard hacim ve kutlesinde artis olur. Bu remodeling sureci
basta SV artirnlmasi  ve duvar geriminin azaltiimasi gibi erken adaptif
mekanizmalara, daha sonra ise miyokardial oksijen ihtiyacinin artmasi,

kontraktilitede bozulma ve aritmi gibi adaptif olmayan durumlara yol acar®’.

Kalp yetmezligi ilerledikge, endojen vazodilatatorlerin (nitrik oksit,
prostaglandinler, bradikinin, atriyal natriliretik peptid (ANP) ve BNP dizenleyici
etkilerinde azalma olur. Endojen vasodilatérlerdeki bu azalma RAAS ve
sempatik sistem aktivasyonu ile ayni zamanda olur ve vazokonstriksiyon daha
da artar ve dolayisiyla 6nyuk ve ardylk de artar. Bu durum, hucresel ¢ogalma,
advers miyokardiyal remodeling ve anti-natritirez ile sonuglanir, toplam vicut

sivisinin artmasina ve KY semptomlarinin daha da kétiilesmesine yol agar®’.

Gegmiste miyokard hasar

Akut kritik miyokard hasan || Aferload-Kronotropilinotropi/Lusitropi uyumsuzlugu
« AMI * Hipertansif kriz
* Aritmiler vs.

Remodoling

Kronik KY

—’I Kritik SV-bozulmasi ,-L Presipite eden durumlar:

* Anemi, tiroid hst. gibi

#  Kalp debisi? : Dolum basinci? Kan volumu?
Duvar gerilimi? Vaskiiler direng?
T
[ Hipotansiyon ] l Tasikardi ] [ Renal hipoperfiizyon ]
v T Y .
Periferik [Koroner perfiizyon? ] Miyokardiyal O2 tiiketimi
perfizyon? T
Remodeling lAsidoz. S radikal yuku]
« Iskemi
* Fibroz v -
* Miyosit 6lumi EXEA ey
* Apoptozis
* Nekroz Néroendokrin aktivasyon Kontraktilite disregilasyonu

+ SSS « Frank-Starling mekanizmasi1?
: * RAAS « Gig-Frek: iligkisi?
|"""e”'°ﬁ |' - ADH, Endotelin gibi - Katokolamin refiakterldi
Sekil 2: Akut kalp yetmezligi patofizyolojisi*® (SV: Sol ventrikiil, SSS: Santral
sinir sistemi, ADH: Antiditretik hormon)

Akut kalp yetmezliginde kritik olaylar sonrasi sol ventrikilde hizla
bozulma olusur. AKY patofizyoloji ile kronik KY patofizyolojisi birbiriyle
benzerdir, ama tamamen ayni degildir®. Sekil 2'de AKY patofizyolojisi sematize
edilmigtir.
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Kalp Yetmezligi Tanisi

Kalp yetmezligi, yapisal ya da fonksiyonel bir kalp hastaligina bagl
ventrikilin kasilma veya gevseme yeteneg@inin bozulmasi sonucu olusan
kompleks klinik bir sendromdur. Kalp fonksiyonlarini degerlendirmenin birgok
yolu olmasina ragmen, KY igin tanisal bir test yoktur. KY tanisi dikkatli bir oyku

ve fizik muayene ile klinik olarak konulur®®.

Kalp Yetmezliginin Belirti ve Bulgulan

Kalp yetmezliginin belirtilerinin spesifik olmamasi nedeniyle diger
nedenlerden ayirt etmek zordur. KY’nin tipik ve atipik semptomlari Tablo 7'de
verilmistir. Sivi retansiyonuna bagli olan KY semptom ve bulgularn dilretik
tedaviyle diizelebilir™. Obez, yasli ve kronik akciger hastaligi olanlarda KY’nin
belirti ve bulgularini tanimlamak gug¢ olabilir. KY semptomlari ve bulgularinin
izlenmesi hastanin verilen tedaviye yanitini degerlendirmede ve ek tedavilere

ihtiyac olup olmamasini belirlemek acisindan énemlidir>.

Kalp yetmezligi semptomlari asirt sivi birikimi (nefes darligi, ortopne,
o0dem, hepatik tikaniklik ve karinda abdominal distansiyon) ve CO’daki
(yorgunluk, gli¢gsizlik) azalmaya bagh ortaya cikan en sik eforla belirginlesen

semptomlari icerir®.

Akut ve subakut durumlar (gunler ile haftalar icinde) éncelikle dinlenme
ve/veya eforla olan nefes darli§i ile karakterizedir. Ayrica ortopne, paroksismal
nokturnal nefes darligi ve akut karaciger konjesyonuna bagl sag ust kadran

rahatsizli§i olabilir. ADKY olan hastalar hizli tani ve ydnetim gerektirir®®.

Kronik KY’de (aylar icinde) ise yorgunluk, anoreksiya, abdominal
distansiyon ve periferik 6dem gortlebilir, ve bu belirtiler nefes darligindan daha
belirgin olabilir. Anoreksiya splanknik dolagimin yetersiz olmasi, bagirsak 6demi
ve hepatik konjesyonuna bagli bulanti hissi gibi ¢esitli faktérlere bagh olarak
olusur. Zamanla pulmoner venoz kapasite, kronik asiri volim yukutne adatasyon
saglar ve akcigerdeki total sivi miktari artmasina ragmen alveollerde daha az

sivi birikir. Bu durum asiri yorgunluk ve diisiik debi semptomlarina neden olur®®.

Kalp yetmezliginin tanisinda, etiyolojisi ve progresyon hizini belirlemek
icin detayli alinan éyki en iyi faydayi saglar. ileri KY olan hastalarda CO’daki

asir dususe bagh olarak doku perfiuzyonunda bozulma bulgulari gorulebilir.
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Sinds tasikardisi, nabiz basincinin daralmasi, terleme ve periferik
vazokonstriksiyon kardiyak disfonksiyonun siddeti hakkinda bilgi verir. Doku
perfuzyonunun azalmasi ve artmis oksijen atihmi nedeniyle soguk, soluk ve

bazen de siyanotik ekstremiteler gériilebilir®®.

Tablo 7: Tipik kalp yetmezli§i semptomlari*

Semptomlar Bulgular
Tipik Daha spesifik
Nefes darligi Juguler venodz basing artisi
Ortopne Hepatojugdler refli
Paroksismal nokturnal nefes darhgi 3. kalp sesi
Egzersiz toleransinda azalma Apikal implusun laterale yer degistirmesi

Halsizlik, yorgunluk, egzersiz sonrasi kendine
gelme zamaninda uzama
Ayak bileginde sislik

Daha az tipik Daha az spesifik
Gece oksurugu Kilo alma (>2 kg/hafta)
Vizing Kilo kaybi (ileri KY’de)
Siskinlik hissi Kaseksi
istah kaybi Periferal 6dem (ayak bilegi, sakrum ve skrotal
Konflizyon (6zellikle yaglilarda) bdlgede)
Depresyon Pulmoner krepitasyonlar
Carpinti Akcigerde havalanma azligi ve perkusyonda
Sersemlik hissi matite alinmasi (plevral eflizyon)
Senkop Tasikardi
Bendopne Nabiz dizensizligi
Takipne

Cheyne Stokes solunumu
Hepatomegali, Asit
Soguk ekstremiteler

Oliguri
Nabiz basincinin daralmasi

Kalp yetmezlikli hastalarda pulmoner konjesyon, periferik 6dem ve artmis
juguler venoz basing asiri volum yuklenmesinin U¢ 6nemli belirtisidir. Pulmoner
konjesyonun belirtisi olarak akcigerde raller duyulur, bu AKY’'nde daha
belirgindir*®. Periferik ddem bacaklarda sisme ile kendini gosterir, ayrica asit,
skrotal 6dem, hepatomegali ve splenomegali de gériilebilir®. Kalp
yetmazliginde interstisyuma sivi gegisini saglamak igin intrakapiller basing artisi
olur, bu nedenle KY’li hastada periferik 6dem varsa genellikle juguler ven6z

basing artisi da gorilir.
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Pulsus alternans esit araliklarla degisen zayif ve guglu periferik atimlar ile
karekterizedir. Pulsus alternansin varligi ciddi sol ventrikul yetmezIligi icin
patagnomoniktir. Periferik arteryel nabzinin Uzerine hafif basing uygulayarak

degerlendirilir®®.

Ventrikul buyukligl, prekordial palpasyon ile tahmin edilebilir. Sol
ventrikll genislemesinde midklavikiler hattin lateralinde apikal impuls alinir.
Siddetli ventrikller yetmezlikte 3. kalp sesi (S3) duyulabilir. S3 sol atriyum
basincinin >20 mmHg olmasi, sol ventrikul diyastol sonu basincininin (>15
mmHg) ve serum BNP diizeyinin artmasi ile iligkilidir***?. S3 KY’nin klinik tanisi

icin diisiik sensitiviteye (%4-11) ve yiiksek spesifiteye (%99) sahiptir*>+*.

Pulmoner hipertansiyon kronik KY'li hastalarda siklikla sekonder olarak
gelisir ve eforla birlikte artan pulmoner basing nefes darligina katki saglayabilir.
Sag ventrikll diyastol sonu basincinin artmasi sag ventriklilde subendokardiyal
iskemiye neden olur ve bu durum hastalarda substernal gogus agrisi olarak
hissedilebilir®.

Kalp yetmezligi suphesi bulunan hastalar Uzerinde vyapilan 15
calismadan elde edilen verilere goére KY’nin Klinik tanisi igin semptom ve
bulgularin KY i¢in sensitivite ve spesifiteleri hesaplandi. Buna gore nefes darligi
en yuksek sensiviteye (%87) sahip klinik 6zellik olup, spesifitesi ise %51’dir.

Diger klinik dzelliklerin disiik sensitivitesi ama yiiksek spesifitesi mevcuttu®®.

Temel Baslangig incelemeleri: Natriiiretik Peptitler, Elektrokardiyografi Ve

Ekokardiyografi
Natritretik Peptitler

B tipi natrilretik peptid primer olarak kalpten, ozellikle de ventrikuler
salinan bir hormondur. Aktif BNP hormonu prohormonunun (proBNP) C-
terminal ucundan ayrilir, N-terminal proBNP (NT-proBNP) olusur ve dolasima
geger. Ozellikle KY olan sol ventrikil disfonksiyonuna sahip olan hastalarda
BNP ve NT-proBNP'nin plazma diizeyleri artar*®. B tipi natriiiretik peptid veya
NT-proBNP, KY’ne bagli olan nefes darligini diger nefes darligi yapan
nedenlerden ayirt etmede yararlidir. B tipi natriliretik peptid veya NT-proBNP

duzeyleri KY tanisi koymada oyku, fizik muayene ve diger baslangi¢ testlerine
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ilk kan

kiyaslandiginda daha degerli oldugunu, KY icin tanisal kurallari gelistiren ve

(elektrokardiyogram (EKG), gogus rontgen ve testleri) gore
dogrulayan galismalar gdstermektedir*®**. Yiiksek NP seviyeleri tek basina KY

tanisi koymak igin kullaniimamalidir, klinik bilgiler ile birlikte yorumlanmalidir®.

Natritretik peptid dizeyi, 6zellikle ekokardiyografinin hemen mevcut
olmadidi durumlarda, baslangi¢ tani testi olarak kullanilabilir. Natritretik peptid
dizeyinin yuksek olmasi, ileri kardiyak incelemeye ihtiya¢c oldugunu gosterir.
Natridretik peptid dlizeyinin dislUk olan hastalara ekokardiyografi (EKO)

uygulanmasi gerekmez®.

Normalde BNP icin normal ust sinir 35 pg/mL ve NT-proBNP icin 125
pg/mL'dir. Akut durumlarda ise BNP icin 100 pg/mL, NT-proBNP icin ise 300
pg/mL gibi daha yuksek degerler kullaniimalidir. Hem HFrEF hem de HFpEF
icin tanidaki degerleri benzerdir, ama HFpEF icin bu degderler HFrEF'ye gore
kiyaslandiginda daha diisiiktiir*®*. Akut olan ve akut olmayan ortamlarda
NP’in negatif prediktif degerleri ylksek, ama pozitif prediktif degerleri daha
disiktir®™. KY’ni dislamak icin NP'lerin kullaniimasi tavsiye edilir ama tani
koyma asamasinda 6nerilmez™. Kardiyovaskiiler durumlarda oldugu gibi non-
kardiyovaskuler durumlarda da NP dizeyleri artar. Bunlarin arasinda AF, yas ve
bobrek yetmezligi NP duzeylerinin yorumlanmasini engelleyen en onemli
faktorlerdendir®®. Tablo 8'de NP diizeylerini artiran kardiyovaskiler ve non-

kardiyovaskiiler nedenler siralanmistir™.

Tablo 8: Natritretik peptid diuzeylerini ylikselten nedenler

Kardiyak Nonkardiyak
KY ileri yas
Akut koroner sendrom iskemik inme

Pulmoner emboli

Miyokardit

Sol ventrikdl hipertrofisi
Hipertrofik veya restriktif kardiyomiyopati
Valviler kalp hastaligi

Konjenital kalp hastahgi

Atriyal ve ventrikuler tasiaritmiler
Kalp kontlizyonu
Kardiyoversiyon, ICD soklamasi
Kalbi ilgilendiren cerrahi durumlar
Pulmoner hipertansiyon

Subaraknoid kanama

Renal disfonksiyon

Karaciger disfonksiyonu (baglica asitli siroz)
Paraneoplastik sendrom

Kronik obstruktif akciger hastaligi

Ciddi enfeksiyonlar (pnémoni ve sepsis)
Ciddi yaniklar

Anemi

Ciddi metabolik ve hormonal anormallikler
(tirotoksikoz, diyabetik ketoasidoz)

ICD: Implantable cardioverter Defibrillator
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Normalde vyasla birlikte artan plazma BNP duzeyleri, kadinlarda

erkeklerden daha yiiksektir*’. Bunun icin tam bir deger belirlenememistir®®.

N-terminal proBNP igin ise yapilan ¢ok merkezli genis bir ¢calismada KY
tanisi koymak icin optimum plazma NT-proBNP degerleri <50 yas 450 pg/mL,
50-75 yas arahginda 900 pg/mL ve >75 yas ise 1800 pg/mL olarak
belirlenmistir. Genel olarak bu degerler ile %90 sensitivite ve %84 spesifite

saglanmistir®®.

Elektrokardiyogram

Elektrokardiyogramin anormal olmasi, KY tanisi olma olasiligini artirir,
ama 6zgullugl disiktir’®. EKG tamamen normal olan hastalarda KY olma
olasiligi disiktir ve sensitivitesi %89'dur”®. EKG ile eski veya yeni MI veya
iskemi bulgulari, hipertansiyona sekonder sol ventrikll hipertrofisi bulgulari,
genis QRS kompleksi ve/veya sol dal blogu paterni, hizli ventrikl yanith AF gibi

kalici bir tasikardi varligi saptanabilir®®.
Ekokardiyografi

Ekokardiyografi, tum kardiyak ultrason goruntileme tekniklerini (iki/U¢
boyutlu EKO, atim ve surekli dalga doppler, renkli akim doppler, doku doppler
goérintileme kontrast EKO ve deformasyon gérintileme) ifade etmek igin

kullanilan bir terimdir®.

Ekokardiyografi KY suphesi olan hastada en yaygin kullanilan ve en
yararli olan testtir. EKO ile kalp odasi hacimleri, sistolik ve diyastolik
disfonksiyon, duvar kalinligi, kapak fonksiyonu ve pulmoner HT hakkinda bilgi
saglanir ve bize tani konulmasi ve uygun tedavinin belirlenmesi acgisindan

yardimci olur™.

Transtorasik EKO, sol ve sag ventrikillerin sistolik ve diyastolik
fonksiyonlarinin degerlendiriimesinde tercih edilir. Acil servislerde de en sik

kullanilan yéntemdir'®.

Transfozofageal EKO, kapak hastaligi, supheli aort disseksiyonu,
endokardit, konjenital kalp hastaliginda ve kardiyoversiyon ihtiyaci olan AF
hastalarinda intrakaviter trombus varligini  gormek igin  kullanilir.

Transfdézofageal EKO, KY'nin rutin tanisl igin gerekli degildir™.
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Egzersiz veya farmakolojik stres EKO, induklenebilir iskemi ve/veya
miyokard canhligini degerlendirmek icin ve kapak hastaligi olan hastalar
degerlendirmek icin kullaniir’®>!. Stres EKO’nun ayrica efor nefes darligi olan
hastalarda efora bagh diyastolik disfonksiyonun saptanmasina yardimci

olabilecegi 6ne siriimistir->®.

Ekokardiyografide atriyal ve ventrikller boyutlara bakarak hastaligin
nedeni ve kronikligi belirlenebilir. idiyopatik dilate kardiyomiyopati bu duruma
ornek verilebilir (dort odacik dilatasyonu ve sol ventrikul fonksiyonunda azalma).
Sag ve sol ventrikilin EF’si dl¢llerek ventriklllerin sistolik fonksiyonlari ve sol
ventriktlin diyastolik fonksiyonu degerlendirilir. Koroner arter dagihimina uyan
bolgesel duvar hareket kusurlari koroner kalp hastaligi oldugunu dusundurur.
EKO’da perikardiyal bolgede eflzyon gorulmesi kardiyak tamponat ve
kalinlasma goriilmesi ise konstriktif perikarditi distndirir®. EKO ayrica
hemodinamik durumun da noninvaziv olarak degerlendiriimesinde yarar saglar.
Doppler EKO’da triklspid yetersizlik hizinin tepe noktasi alinarak sag ventrikil
ve pulmoner arter basinglari diciilebilir*®. Atimh dalga doppler ile, sol ventrikdil

cikis yolundan CO hesaplanabilir™.

Kalp Yetmezligi Tanisi i¢in Algoritma

Kalp yetmezligi semptom ve bulgulariyla ilk kez saglik kurulusuna gelen
acil olmayan hastalara uygulanacak algoritma ESC 2016 kilavuzunda
paylasiimistir. Bu algoritmaya gore hasta mevcut olan hastaliklari, sikayetleri,
fizik muayenesi ve istirahat halindeki EKG'sine gére degerlendirilir. Tim
parametreler normal ise hastanin KY olma ihtimali dusuktlr ve bagka tanilar
dusunmek gerekir. Bir unsurun bile pozitif olmasi NP dizeyine bakilmasini
gerektirir ve eger NP dlzeyi diglama esidinin Utzerindeyse EKO yapilmasi

endikasyonu vardir®.

HFpEF'de LVEF’nin normal olmasi, KY icin nonspesifik belirti ve
semptomlarin olmasi ve KY disindaki diger hastaliklar arasinda iyi ayrici
tanisinin yapilamamasi nedenleriyle HFpEF tanisi koymak zordur. HFpEF'in

teshisi icin asagidaki kosullar olmasi gereklidir'®:

o Kalp yetmezligi semptomlarinin ve/veya belirtilerinin varligi

e Ejeksiyon fraksiyonunun normal olmasi (LVEF =250%)
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e Natritretik peptid dizeylerinin artmis olmasi (BNP 35 pg/mL ve/veya NT-
proBNP 125 pg/mL)

e Kalp yetmezliginin altinda yatan fonksiyonel ve yapisal diger kardiyak
degisikliklerin objektif bir kanitinin olmasi

e Belirsizlik varsa, taniyi dogrulamak icin stres testi veya invaziv olarak

yuksek sol ventrikil dolum basincinin dlgumu gerekebilir.

HFmrEF olarak olarak tanimlanan LVEF % 40 ila 49 arasinda (gri alan) olan
hastalari, HFrEF ise LVEF < %40 olan hastalari kapsar. Tum KY hastalari igin
yani HFrEF, HFmrEF ve HFpEF'liler icin klinik benzerdir. istirahat EKG'sinde
AF, (sol ventrikll hipertrofisi ve repolarizasyon anormallikleri gibi anormal
bulgular saptanabilir. Atriyal fibrilasyonlu hastalarda NP seviyeleri yuksek
oldugu icin bu hasta grubunda HFpEF tanisi koymak zordur. Hastada AF’nin
olmasi HFpEF varhdinin gostergesi olabilir. Ayrica, HFpEF ve AF’nin birlikteligi
sinUs ritmi olup HFpEF olan hastalara gore daha ileri kiyasla daha ileri KY’ne

sahip olabilirler>.

Kalp Yetmezliginde Diger tanisal testler

Akciger grafisi, 6zellikle nefes darlidi ile basvuran hastalarda, KY ile
primer pulmoner patolojiyi ayirt etmede yararli ilk tani testi olmasina ragmen KY
siiphesi olan hastalarin tanisal tetkiklerinde kullanimi sinirlidir™=°.  Akciger
grafisinde  KY’ni dusundiren bulgular kardiyotorasik indeks artisi
(kardiyomegali), Kerley B-gizgileri ve plevral eflizyonlar ve pulmoner
vaskiilaritede sefalizasyondur®. Bununla birlikte gdglis rontgeni AKY

durumlarinda daha faydahdir®=®.

Kalp yetmezligi olan hastalarda bakilmasi gereken ek laboratuvar testleri
arasinda tam kan sayimi, serum elektrolitleri, kan Ure azotu, kreatinin, karaciger
fonksiyon testleri ve aglik kan glikozudur. Tam kan sayiminda saptanan bir
enfeksiyon ya da anemi mevcut olan KY tablosunu kétl etkiler®. Tetkiklerde
hiponatremi saptanmasi siddetli KY’nin gostergesi olabilir, bobrek yetmezligi KY
semptomlarinin alevienmesine neden olabilir yada katki sadlayabilir®®>’. Ayrica
KY tedavisinde Onerilen ilaglar agisindan bobrek fonksiyon testleri ve
elektrolitlerin degerlendiriimesi onemlidir. KY’de hepatik konjesyon oldugunda
karaciger fonksiyon testleri etkilenebilir®®.
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Kalp Yetmezligi Tedavisi
Kalp yetmezligi olan hastalarda tedavi; hastalarin klinik durumlarini,
fonksiyonel kapasitelerini ve yasam kalitelerini iyilestirmek, hospitalizasyon

ihtiyaclarini dnlemek ve mortaliteyi azaltmayi hedefler®.

HFrEF’li hastalarda tedavi yonetimi, katkida bulunan faktorlerin ve iligkili
durumlarin  dizeltiimesi, yasam tarzi degisikligi, farmakolojik tedavi,
endikasyonuna gore cihaz tedavisi, kardiyak rehabilitasyon ve koruyucu bakimi
icerir. Hospitalizasyon ihtiyaci olan hastalarda multidisipliner bir yaklagim
izlenmelidir. Uygun tedaviye verilmesine ragmen verilen tedaviye yanit
vermeyen hastalarda mekanik dolasim destegi, kalp transplantasyonu ve

palyatif bakim gibi potansiyel segenekler gézden gecirilmelidir>®.

Kalp yetmezliginin koétllesmesine katkida bulunan potansiyel nedenler
kardiyovaskuler (iskemi yada infarktin eslik etmesi, kontrolsiz HT,
tanimlanmamis primer valvuler hastalik, sekonder mitral vyetersizligin
kotllesmesi, asirn tasikardi ve pulmoner emboli), sistemik (uygunsuz
medikasyon, enfeksiyonun eklenmesi, anemi, kontrolsiz diyabetes mellitus
(DM), tiroid disfonksiyonu, elektrolit bozukluklari ve gebelik) ve hastayla iliskili
(medikasyon uyumsuzlugu, uygunsuz diyet, alkol alimi ve madde kullanimi)
faktorlerdir ve uygulanacak olan tedavi bu faktérlere karsi sorumludur®?. KY
hastalarinda HT, ventrikul Uzerine hemodinamik yukler getirdiginden dolayi
tedavinin hedefi, kan basincini kontrol edip ve sol ventrikiler afterload'unu
azaltmak, bu sayede kalp fonksiyonunu iyilestirmek ve patolojik remodeling

siirecinin progresyonunu azaltmaktir®®.

Azalmis Ejeksiyon Fraksiyonlu Kalp Yetmezliginde Tedavi

Noro-hormonal antagonistlerinin  (Anjiyotensin  Converting Enzim
inhibitérleri (ACEI), Mineralokortikoid Reseptér Antagonistleri (MRA) ve beta
blokerler), HFrEF'li hastalarda sagkalimi yuUkselttigi gorulmuastir. Kontrendike
olmadikga veya tolere edebiliyorsa her HFrEF'li hastanin tedasinde oOnerilir.
Yapilan bir calismada anjiotensin reseptdor blokeri (ARB) (valsartan) ve
neprilysin inhibitérinin (sakubitril) birlesiminden olusturan yeni bir bilegigin
(LCZ696), ACEI'ne (enalapril) gore KY’ne bagli 6lim ve hastaneye yatma riskini

azaltmada daha iyi oldugu gdsterilmistir®®. Ama ARB'lerin HFrEF'lilerde siirekli
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olarak mortaliteyi azalttigi kanitlanamamistir. Bu nedenle Sacubitril/valsartan
kullanim alani, ACEl'ne toleransi olmayan veya ACEI kullanan ama MRA'yi
tolere edemeyen hastalarla sinirli olmahdir. Didretiklerin kullanimi hastanin
klinik durumuna goére duzenlenmeli, konjesyon belirtileri ve/veya bulgulari olan

hastalarda baslanmalidir®.

Anjiyotensin Doniistiiriicii Enzim inhibitérleri

Anjiyotensin konverting enzim inhibitérleri HFrEF olan hastalarda
mortalite ve morbiditeyi azalttigi gosterilmigtir ve tUm semptomatik hastalarda
kontrendike olmadidi ya da tolere edebildigi surece Oonerilir. Anjiyotensin
konverting enzim inhibitorleri, RAAS’I yeterli baskilayabilmek igin tolere
edilebilen maksimum dozda kullaniimalidir. Hedef dozlar tolere edilmezse, daha
dusiik dozlarda ACEI verilmelidir®. Anjiyotensin konverting enzim inhibitorleri
asemptomatik sol ventrikul sistolik disfonksiyonu olan hastalarda da KY gelisimi,

KY’nin hospitalizasyon ve 6liim riskini azaltmak icin de énerilir*.

Kaptopril tansiyonun dusurilmesi endigsesi olan hastalarda, birkag
medikasyonu olanlarda lisinopril gibi ginde bir kez alinan uzun etkili bir ajan
tercih edilir. ACEI tedavisi baslandiktan 1-2 hafta sonra bdbrek fonksiyon testleri

ve potasyum diizeyine bakilmali ve peryodik olarak kontrol edilmelidir®.

Beta Blokerler

Beta blokerleri, semptomatik HFrEF'lilerde mortalite ve morbiditeyi
azaltmaktadir. Ancak konjesyon belirtileri olan veya dekompanse hastalarda
yararlihdi test edilememistir. Beta blokerlerin ve ACEl'lerinin HFrEF tanisi
alindiktan sonra birlikte baslatilabilir’>. Ama beta bloker tedavisinin ACEI'nden
once baslamasini destekleyen kanit saptanmamistir®™. Beta blokerlerin
yararlihgi doz bagiml oldugundan, hedef doza ulasmak gerekir, ama dusuk
dozlarin dahi faydal oldugu goértlmustir, yani uygun dozlar tolere edilmezse
daha dusltk dozlar kullaniimalidir. Hedef doza ulasan hastalarin daha yash ve
daha ¢ok komorbid hastalii olanlarda daha ylksek oldugu klinik ¢alismalarla
saptanmistir®®>. AKY’de beta blokerler, hastane ortaminda hasta stabilize
edildikten sonra dikkatlice baslatiimalidir’. HFrEF'de tim majér beta blokér
calismalarinin bir meta-analizinde, AF ve HFrEF'li birlikte olan hastalarada

hastaneye yatis ve mortalitede hicbir fayda saglamadigi gosterilmistir®®. Bu
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analiz bulgularina bagli olarak kalp ritmine gore ayri bir yaklagim izlenmemesi
karari alinmistir. HFrEF ile birlikte AF'si olan hastalarda, 6zellikle KH yUuksekse,
beta-blokerler hiz kontroll i¢in dagstntlmelidir. Ml 6ykisu ve asemptomatik LV
sistolik disfonksiyonu olan hastalarda beta blokerler 6lim riskini azaltmak igin
onerilir'®>. Beta blokerlerden karvedilol, metoprolol siiksinat veya bisoprolol
tercih edilmelidir. Bu beta blokerler NYHA sinif Il ile Il KY ve olasilikla sinif IV
KY olan hastalarda genel ve olaysiz sagkalimi iyilestirebilmektedir"®*°. intrinsik
sempatomimetik aktivitesi olan beta blokerlerden (pindolol ve acebutolol gibi)

kaciniimalidir®.

Mineralokortikoid/Aldosteron Reseptor Antagonistleri

Mineralokortikoid reseptdr antagonistleri (spironolakton ve eplerenon),
aldosteron reseptorlerine ve diger steroid hormon (kortikosteroidler ve
androjenler gibi) reseptorlerine farkli derecelerde afinite ile baglanarak bloke
ederler’™. MRA ACEl ve beta bloker tedavisine ragmen semptomatik olan
HFrEF ve LVEF <% 35 olan hastalarda mortaliteyi ve KY’ne bagh
hospitalizasyonu azaltmak icin énerilmektedir®®®. Bébrek fonksiyon bozuklugu
ve serum potasyum duzeyleri 5.0 mmol/L olan hastalarda MRA kullanirken
dikkatli olunmalidir ve hastanin klinik durumuna goére duzenli olarak serum

potasyum diizeyleri ve bdbrek fonksiyonlari kontrol edilmelidir®.

Diliretikler

Diuretikler HFrEF'li hastalarda konjesyonun semptom ve bulgularini
azaltmak icin onerilir, ama yapilan randomize kontrollu galismalarda mortalite
ve morbidite Uzerine etkileri belirlenememigtir. Dilretik tedavinin amaci
ulasilabilir en diguk dozla évolemi saglamak ve bunu idame ettirmektir. Ditretik
tedavi dozu hastanin ihtiyacina gore ayarlanmalidir. Asemptomatik évolemik ya

da hipovolemik hastalarda, diiiretik kullanimi birakilabilir*>.

Anjiyotensin Il Reseptor Blokerleri

HFrEF olan ve ACEi’'ne toleransi olmayan ve beraberinde hiperkalemi
veya bobrek yetmezligi olmayan hastalarda alternatif olarak ARB 6nerilir®®®’. Bir
ARB ve ACElnin rutin kombinasyonundan kaginilimalidir®. Kandesartanin
kardiyovaskiler mortaliteyi azalttigi, valsartanin ise, ACEIl alan HFrEFi

hastalarda KY’ne bagli hastaneye yatis iizerinde etkili oldugu gosterilmistir®®®°.
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Digoksin

Beta blokerler, ACEI , eder endike ise aldosteron antagonistleri ve sivi
kontrolli gerekiyorsa diuretik tedavi almasina ragmen NYHA fonksiyonel
siniflamasina goére sinif 11, Il ve IV semptomlari devam eden HFrEF'li hastalara
digoksin onerilir. Digoksin, ADKY olan hastalarda endike degildir. AKY’de tekrar
hospitalizasyon riskini azaltmak igin hasta stabilize edildikten sonra, taburculuk
oncesi baslanabilir. Digoksin HFrEF'li hastalarda semptomlari (yorgunluk, nefes
darlig1 ve egzersiz intoleransi gibi) kontrol etmek ve AF’SI varsa ventrikiiler hizi
kontrol etmek icin verilir®®. Digoksin tedavisi KY’li hastalarda hospitalizasyonda

belirgin bir azalma saglarken, genel mortaliteye hicbir faydasi yoktur’.

Korunmus Ejeksiyon Fraksiyonlu Kalp Yetmezliginde Tedavi

Klinik uygulama ve klinik calismalara gére, HFpEF ve HFmrEF'li hastalar,
HFrEF olan hastalarla karsilastirildiginda sadece biraz daha az dilretik, beta
blokér, MRA ve ACEI veya ARB almasi gerekiyor gibi goriilmektedir®>. HFpEF
ve HFmrEF'inde altta yatan patofizyoloji gesitlidir, bunlar kardiyovaskiler (AF,
HT, koroner arter hastaligi (KAH), pulmoner HT) ve non-kardiyovaskuler (DM,
kronik bobrek yetmezligi (KBY), anemi, demir eksikligi, KOAH ve obezite)
hastaliklar olmak (izere eslik eden gesitli hastaliklarla iliskilidir'™"%. HFmrEF ya
da HFpEF olan hastalarda HFrEF’lilere goére 6lim ve hastaneye yatma daha

374 Bu nedenle, bu

¢ok kardiyovaskiler olmayan nedenlerden dolayidir
hastalar kardiyovaskuler ve kardiyovaskuler olmayan komorbiditeler agisindan
taranmali ve bunlara yonelik tedaviler uygulanmalhdir. HFpEF veya HFmrEF'de
heniz morbidite veya mortaliteyi azaltan tatmin edici bir tedavi
belirlenememistir. Bu hastalarin ¢ogu yash, yuksek oranda semptomatik ve
disiik yasam kalitelesine sahiptir”®. Bu tiir KY’de tedavinin amaci semptomlari

hafifletmek ve yasam kalitesini arttirmakdir’®.

Kalp yetmezligi semptom ve bulgularina sahip hastalarda diuretikler bu
belirtileri genellikle iyilestirir. Bu hasta grubunda beta blokorler ve MRA'larin
semptomlari iyilestirdigine dair kanit eksikligi, ACEi ve ARB’lerin ise
semptomlarda diizelme saglamasi ile ilgili tutarsiz veriler vardir’’. HFmrEF ya
da HFpEF'de HT'un tedavi edilmesi (Ozellikle sistolik) dnemlidir. Tedavi igin
ditiretikler, ACEi'ler, ARB'ler ve MRA'lar uygun ajanlardir, ama beta blokerler

daha az etkili olabilir®®.
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HFpEF veya HFmrEF'li hastalarda sinus ritmi varsa nebivolol, digoksin,
spironolakton ve kandesartanin KY’ne bagli hastaneye yatiglarda azalmaya
neden olabilir. AF olan hastalarda ise, beta blokerler etkili gériimemekte ve
digoksin ise henlz arastirimamistir. Beta blokér, ACEI, ARB, ve MRA ile
yapilan tedavi HFpEF veya HFmrEF’de mortaliteyi azaltmadigi belirlenmistir.
Ancak HFrEF, HFpEF ya da HFmrEF olan KY’de nebivolol yasli hastalarda

o6lim ya da kardiyovaskiiler hospitalizasyonun son noktasini azaltmistir'>.

Akut Kalp Yetmezligi

Akut KY, KY semptom ve/veya bulgularinin akut olarak ortaya ¢ikmasi
veya kronik KY’nin kotllesmesi durumuna denir. Hayati tehdit eden ciddi bir
durumdur, acil degerlendirme ve tedavi gerektirir. AKY’yi tetikleyen faktorler
arasinda akut koroner sendrom (AKS), tasiaritmiler (AF, ventrikiler tasikardi) ve
bradiaritmiler, HT, enfeksiyonlar, tuz-sivi aliminda veya medikasyona
uyumsuzluk, madde alimi, alkol, ilaglar, KOAH alevlenmesi, pulmoner emboli,
ameliyat ve perioperatif komplikasyonlar, stresle iligkili kardiyomiyopati,
metabolik veya hormonal bozukluklar, serebrovaskuler olaylar ve akut mekanik

nedenler (AKS’a bagli miyokard riiptiirii, gogus travmasi gibi) bulunmaktadir®®.

KONJESYON (+)
Pulmoner konjesyon
Ortopne (Paroksismal
KONJESYON (-) nokturnal nefes darligr)
Periferal 6dem (bilateral)
Konjesyonel hepatomegali
Asit, bagirsak konjesyonu
Hepatojuguler Refli

HIPOPERFUZYON (-) ILIK - KURU ILIK - YAS

HIPOPERFUZYON (+)
Soguk terli ekstremiteler
Oliguri
Mental konfilizyon
Bas donmesi
Dar nabiz basinci

SOGUK - YAS

Sekil 3: Akut kalp yetmezligi olan hastalarda klinik profil (konjesyon ve
hipoperfiizyon olup olmamasina gore)*
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Akut KY’inde klinik siniflandirma yatakbasi fizik muayene bulgularina
goére, konjesyonun Kklinik semptomlari yoksa kuru, varsa yas ve periferik
hipoperfiizyon yoksa 1lik, varsa soguk olarak tanimlanarak yapilir’®". Sekil 3'de
AKY’nin  klinik siniflamasi  gorilmektedir. Bu baslangic tedavisinin

belirlenmesinde ve prognoz tahmini agisindan énemlidir’®*,

Akut Kalp Yetmezligi Tedavisi

Akut KY ile gelen hastanin ilk degerlendirmesinde semptomlarin dykusd,
onceki kardiyovaskuler hastalik oykusu, potansiyel kardiyak ve non-kardiyak
tetikleyiciler, konjesyon ve/veya hipoperfizyon bulgu ya da semptomlarinin fizik
muayene ile degerlendiriimesinin yanisira EKG, akciger grafisi, laboratuvar
degerlendirmesi (belirli biyolojik belirtecler ile) ve EKO gibi uygun ek
arastirmalarla AKY tanisi dogrulanir. AKY’de uygun tedavinin erken baslanmasi

cok dnemlidir®.

Baslangicta SaO,, kan basinci, solunum hizi ve EKG olmak Uzere
hastanin hayati kardiorespiratuar fonksiyonlarinin degerlendiriimesi ve
sonrasinda noninvaziv olarak ventilasyon, periferik perfuzyon, oksijenasyon,
KH, kan basinci ve idrar gikisinin takibi gereklidir. Sekil 4’de AKY hastasina

baslangic yaklasim algoritmasi sunulmustur®>.

Akut nefes darli§i sikayeti ile gelen, stpheli AKY olan tim hastalarda
AKY’ni kalp digi nedenlerinden ayirmak icin plazma BNP seviyesi Olculmelidir.
Natritretik peptidler yuksek duyarlliga sahiptir, yani AKY suphesi olan hastada
BNP seviyesi normal ise AKY’ni diglar. Natritretik peptidlerin esik degerleri;
BNP icin 100 pg/mL, NT-proBNP icin 300 pg/MI'dir. Bununla birlikte, NP
dizeylerinin artmasi, AKY tanisini teyit etmez, c¢unki NP’ler c¢ok cesitli
yukselebilir. Dekompanse son donem KY, pulmoner 6dem veya sag AKY
durumunda beklenmedik bir sekilde NP seviyesi diisik de saptanabilir™.
Kardiyak troponin (Tn) 6lcimu altta yatan AKS saptamada yararli olmasina
ragmen, AKY’de devam eden miyosit hasari veya nekrozunun da gostergesi
olabilmektedir®. Kardiyak debi azalmasi ve vendz konjesyon artisina bagli

AKY’inde karaciger fonksiyon testlerinin bozulmasi kétii prognozu gésterir™.
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AKY
Siiphesi Olan Hasta

Kardiyojenik Sok H Dolasim Destegi
i1k Tibbi Evet . Farmal_<o|ouk
Temas Hayr e Mekanik

Sonrasi
Acil

Miidahale
Donemi Solunum YetmezIligi

Solunum Destegi

Evet e Oksijen
Hayir e NIMV
e MV

Acil Stabilizasyon ve
Yogun Bakim Transferi

kut Etiyolojilerinin Tanimlanmasi

(
Hizh

Miidahale C Akut Coroner Sendrom
Dénemi H Hipertansif Aciller
11k 60 / A Aritmiler
120 M Akut Mekanik Hasar
Dakika \P Pulmoner Emboli /

Hayir
Evet Solunum Destegi
e Oksijen
e NIMV
e MV

AKY Tanisim1 Dogrulamak I¢in Tanisal Testler Yapilmah

En uygun Tedavi i¢cin Klinik Degerlendirme

Sekil 4: Akut kalp yetmezIligi olan hastaya yaklasim algoritmasi™
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Persistan ve ciddi nefes darligi ya da hemodinamik insitabilitesi olan
hastalar inhtiya¢ halinde acil resusitasyonun yapilabilecegi ortama alinmalidir.
AKY olan hastalarin yogun bakima alinma kriterlerinden herhangi birinin olmasi
yeterlidir. Bu kriterler; entubasyon ihtiyaci olmasi ya da entibe olmasi,
hipoperfizyon bulgu ya da semptomlari, ek oksijen destegine ragmen puls
oksimetri ile SaO, % <90 olmasi, aksesuar solunum kaslarinin kullanimi,
solunum sayisinin (SS) >25/dk, KH'nin <40 veya > 130/dk, sistolik kan
basincinin (SKB) <90 mmHg®3.

Erken faz Oksijen Tedavisi ve/veya Ventilasyon Destegi

Akut KY’inde hipoksisi olmayan hastalarda oksijen rutin olarak
kullaniimamalidir, ¢lnkld vazokonstriksiyona ve CO’da azalmaya neden
olur®®. Oksijen tedavisi sirasinda asit-baz dengesi ve transkutandéz SaO.

izlenmelidir®.

Non-invaziv pozitif basingli ventilasyon hem Continous Positive Airway
Pressure (CPAP) hem de bi-level pozitif basingli ventilasyonu (BIPAP) igerir.
BIPAP ayrica dakika ventilasyonunu iyilestiren inspiratuar basing destegine izin
verir ve Ozellikle hiperkapnisi olan hastalarda (KOAH gibi) yararlidir. CPAP,
BiPAP'a goére uygulanmasi daha basitti ve hastane &ncesi ortamda
uygulanabilir. BIPAP ise egitim ve ekipman gerektirir. Hastane ortaminda
ihtiyaci olan hastalara BIPAP uygulanmalidir®. Akcigerde konjesyon olmasi
pulmoner fonksiyonu kotu etkiler, intrapulmoner sant artar ve sonugta hipoksi
olusur. Hipoksi durumuna goére fraksiyone oksijen %100'e kadar artirilmalidir,

ayni zamanda asiri oksijenden de kaginilmalidir®®

. Non-invaziv pozitif
basingli ventilasyon, AKY’de solunum sikintisini azaltir, ayrica entubasyon

ihtiyacini ve mortaliteyi azaltabilir®®.
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AKY Olan Hasta

Yatak bas1 Hemodinamik Durum Degerlendirmesi

AV4
Konjesyon Varhgi

Hayir

“Yas” Hasta

L 2

“Kuru” Hasta

Periferik Perfiizyon Yeterli mi?

“Yas ve Sicak” Hasta
(Tipik olarak artmig veya
normal sistolik kan basinci)

(

4 )

“Kuru ve Sicak” Hasta
Yeterli Perfiizyon
= Kompanze

-Vaskiiler Tip- -Kardiyak Tip-
- Siv1
S1vi dagilimi Toplanmasi
Hipertansiyon opranmas -Kardiyak Tip-
M Konjesyon
on planda 51 pland Sivi
) onplanda Toplanmasi
\. :
Konjesyon
* 6n planda
4 AY4
- Diiiretik
- Vazodilatator - Vazodilatator
- Ditiretik - Ultrafiltrasyon
(Diiretik direcli ise)
. VAN

“Kuru ve Soguk”

Hasta
“Yas ve Soguk” Hasta Hipoperfiize
Sistolik Hipovolemik
Kan Basinc1 < 90 mmHg
Evet l Hayir l
_ o \ Sivi Tedavisi
- Inot.roplk Ajanlar Hala Hipoperfiize ise
- Secilmis hastalarda - Vazodilatatorler Inotropik
Vazopreisorler - Diiiretikler diistiniilebilir
- Ditireti o
- Medikal tedaviye 1 S‘i‘?‘ln?ff:?‘“i‘larda
direngli ise Mekanik hotropti Ajaniat

Dolagim Destegi
- AN J

Sekil 5: Klinige gére akut kalp yetmezligi ydnetim algoritmasi*®
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Diuretik tedavi

Diuretik tedavi AKY’'nde sivi yiku ve konjesyon belirtilerinin tedavisinde
temeldir. Diuretikler bobrek tuzunu ve su bosaltimini arttirir ve bazi vazodilator
etkilere sahiptir. AKY beraberinde hipoperfizyon bulgulari varsa vyeterli
perfuzyon saglanmadan diuretik verilmemelidir. Konjesyon belirtileri olan
hastada kan basinci uygunsa ilk olarak intravenoz dilretik ile beraber
vazodilatér ajan baslanmalidir’®. Loop ditiretikleri (furosemid veya torasemid) ile
tiazid dilretikleri ya da natriiiretik dozda MRA'lar ile kombinasyon énerilir®” 2.
Bu kombinasyonda hipokalemi, renal disfonksiyon ve hipovolemiye dikkat

etmek gerekir™®.

Akut KY'nde, en sik kullanilan dilretik intravendz furosemiddir. Yeterli
klinik etki saglamak icin en dusuk doz ile sinirlandirilmali ve onceki bobrek
fonksiyonlarina ve onceki diuretik dozuna gore ayarlanmaldir. Baslangi¢ dozu
en azindan evde kullanilan mevcut oral dozuna esit olmalidir. Yeni baglangisli
AKY veya bobrek yetmezligi ve daha once diuretik kullanim oykisu olmayan
kronik KY'li hastalara, 20-40 mg intaven6z bolus furosemid tedavisine yanit
alinabilirken, ditretik kullanim 6ykusu olanlarda genellikle daha yuksek dozlar

gerekebilir. Alternatif olarak, torasemid ise 10-20 mg intavendz bolus énerilir®.

Vazodilatorler

Vazodilatorler AKY’nde ikinci sik kullanilan ajanlardir, ama fayda
sagladigina dair saglam bir kanit bulunamamamistir. Hem ven6z tonusu (6n
yukl) hem de arteryal tonusu (art yukil) azaltir ve sonugta kalp SV’'nu de
artirabilir. Vazodilatorler 6zellikle hipertansif AKY'li hastalarda etkilidir, SKB <90
mmHg olanlarda veya semptomatik hipotansiyon varsa kullanmaktan
kaciniimalidir. Vazodilatatorler onemli mitral veya aort darligi olan hastalarda
dikkatle kullaniimalidir. Tansiyonu hizli dusurmemek igin tansiyon takibi

yapiimahidir®®.

Vazopressorler

Belirgin hipotansiyon varliginda, kan basincini yukseltmek ve kani hayati
organlara yonlendirmek icin yuksek dozlarda (>5 pg/kg/dak) norepinefrin veya
dopamin gibi belirgin periferik arteriyel vazokonstriktdr etkisi olan ilaglar verilir.

Bir subgrup analizinde c¢esitli sok hastalarinin tedavisinde, norepinefrinin
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dopamine gobre daha az yan etki ve daha duguk mortaliteye sahip olacagini
gosterilmistir®®. Epinefrin (adrenalin) ise inatci hipotansiyonu olan hastalarda

sinirli kalmahdir®.

Digoksin

Digoksin, ADKY olan hastalarda endike degildir. AKY’de tekrar
hospitalizasyon riskini azaltmak igin hasta stabilize edildikten sonra, taburculuk
oncesi baglanabilir. Digoksin ¢ogunlukla AF ve hizl ventrikiler yanit (KH >110
bpm) durumunda endikedir. 0.25-0.5 mg dozunda intravendz bolus olarak
uygulanir. Orta ve agir bobrek yetmezIigi varsa 0.0625-0.125 mg intavendz doz
da yeterli olabilir. Hastalarda digoksin metabolizmasini etkileyen eslik eden
hastaliklar, ileri yas ve ilaglar gibi faktorler nedeniyle ila¢g dizeyinin tahmin
edilmesi zordur, bu nedenle digoksin duzeyini periferik kanda takip etmek

gereklidir®.

Renal Replasman Tedavisi

Ultrafiltrasyon, transmembran basing gradientine tepki olarak yari
gegirgen bir zar boyunca plazma suyunun uzaklastirilma islemidir. Ginimuzde,
AKY olan diuretik tedaviye yanit vermeyen hastalarda onerilir, rutin olarak

kullaniimaz®®.

Refrakter asiri volim yUku olan hastalarda renal replasman tedavisine
baslama kriterleri; sivi resusitasyon o6nlemlerine yanitsiz oliguri, ciddi
hiperkalemi (K > 6.5 mmol/L), siddetli asidemi (pH <7.2), serum Ure seviyesi >
25 mmol/L (150 mg/dL) ve serum kreatinin > 300 mmol/L (> 3.4 mg/dL)™.

NEFES DARLIGI SKALALARI

Nefes darligi, pek c¢ok patofizyolojik sistemdeki bozukluk sonrasi
gelisebildiginden dolayi nefes darliginin altinda yatan temel patofizyolojinin
saptanmasi ve subjektif bir yakinma olan nefes darliginin varligi ve derecesinin

dlcimii gok 6nemlidir® %

. Nefes darligini degerlendirmek igin psikofiziksel
yontemler ve klinik skalalar kullaniimigtir. Psikofiziksel testler, digsaridan eklenen
faktorlere bagli solunumdaki degisikliklerin algilanisini digmeye dayanir, ama bu
testlerin kullanimi teknik ve zamanla ilgili sorunlar nedeniyle sinirlanmistir®*®.
Klinik skalalar ise nefes darligina neden olan etkenin buyUkligunu belirlemeye

calismistir®. Klinikte skalalar, nefes darligi siddetinin dogru olarak
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tanimlanmasini saglamakta ve bu da hastaligin dogru tanimlanmasinda, gerekli
olan medikal tedavinin ve pulmoner rehabilitasyon uygulamalarinin
planlanmasinda énemli bir rol oynamaktadir®*. Bununla birlikte nefes darligi
semptomunun basit spirometrik olgumler ve kan gazi analizleri ile yeterince
degerlendirilememesi nedeniyle nefes darligi varligi ve derecesinin 6lgimu zor

olabilmektedir®*°*.

Bu nefes darligi skalalarinin kullaniimasiyla hastanin ginlik yasamini
devam ettirirken, solunum guclugu nedeniyle ne kadar kisitlandigi hakkinda fikir
saglar®. Bu bilgi klinisyenlere; nefes darligini dogru derecelendirmede, buna
yonelik uygun tedavinin planlanmasinda, bakim aktivelerini planlama, uygulama
ve girisim sonuglarini objektif olarak degerlendiriimede yol géstermektedir.

Nefes darli§i skalalari tek yonlii ve gok yonlii olarak ikiye ayrilmaktadir®.

Amerikan Toraks Derneg@i’'nin Onerisine goére nefes darli§i skalalar
duyusal-algisal deneyim, duygulanim sikintisi veya semptom ya da hastaliklarin

etkisine gore siniflandiriimalidir®.

Duyusal algisal skalalar hastaya nefes almanin hissettirdidi siddeti veya
duyusal kaliteyi goOsterir. Bu Olgeklendirmeye dahil olan skalalar VAS, Borg

skalasl, Likert skalasi ve NRS'dir®.

Duygulanim sikintisi skalalari, tek veya ¢ok maddeli olabilir. Affektif
sikinti, ani bir hognutsuzluk algisi ya da algilanilanin olasi sonuglarina bir
bilissel degerlendirme tepkisi ya da hukmu ile ilgili olabilir. Hastanin verdigi
duygusal yanit ile solunum zorlugunun yogunlugundan olusan yaniti yapilan

birkac calisma ayirmaya odaklanmistir®.

Etki skalalari genellikle fonksiyonel performans ya da yetersizlik, yasam
kalitesi ya da saglik durumu ve psikososyal islevsellik gibi ¢ok boyutlu, ¢ok
maddeli skalalardir. Etki skalalari, ¢ok o6nemlidir ama, nefes almanin ne
hissettirdigini dogrudan degerlendiremezler. Nefes darligi degisiklikleri ile ilgili
kararlar, etki skalalarindan anlasiimalidir ve bunlar, diger semptomlardaki
degisikliklerle (agri, yorgunluk, depresyon, non-spesifik duygusal sikinti)
karistirilabilir®.
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Son zamanlarda vyapilan AKY'nin nefes darligr degerlendirme
calismalarinda hastanin nefes darligi kendi degerlendirmesine bagh olan
subjektif verilere dayanmaktadir. Calismalar arasindaki varyasyon, iyi kurulmus
bir 6lcim yonteminin olmadigini gostermektedir. Literatlr incelemelerinde de
nefes darliginin nasil dlgulecedi veya hangi kosullar altinda degerlendiriimesi
gerektigine dair (oturma, yalan sOyleme, egzersiz sonrasi, oksijen agik veya
kapali gibi) detayli bir aciklama saptanamamistir. Codu AKY calismasinda
nefes darligi hastaneye yatis sonrasi ilk tedavilerin uygulanmasindan hemen
sonra degerlendirmistir. Bu ¢alismalara gore, konvansiyonel tedavi ile nefes
darhiginin hizli ve ciddi élciide iyilestigi belirlenmistir®. Bununla birlikte, ilk
uygulanacak konvansiyonel tedavi igin genel kabul gérmus standart bir tedavi
yaklagsimi bulunmamaktadir. Mudahale oncesinde veya mudahale ile verilen

tim tedavilerin zamanlamasi ve dozu dikkatle not edilmelidir®’.

Viziel Analog Skala

Vizluel analog skala yuz milimetrelik bir yatay veya dikey c¢izgi Uzerinde
kalemle isaretleme yapilarak uygulanan bir skaladir. Bu ¢izginin 0 mm
noktasinda nefes darligi yok, 100 mm noktasinda ise olabilecek en siddetli
nefes darligi yer almaktadir (Sekil 6). Puanlama, isaretli noktanin mezura
yardimiyla élcliimesiyle yapilir’*®8. VAS nefes darlig siddetini degerlendirmede
kullanilabilecek guvenilir bir skala oldugu bu zamana kadar yapilan ¢alismalarla
kanitlanmistir’. VAS ile ilgili en yaygin karsilasilan sorun hastalarin gizgiyi

gérmede zorlanmasidir’.

DISPNE YOK VISUAL ANALOG SKALA EN SiDDETLI DISPNE
0 10 20 30 40 50 6D 70 B0 90 100

Sekil 6: Viziiel Analog Skala®®

Sayisal Degerlendirme Skalasi
Sayisal degerlendirme skalasinin (NRS) agri yonetiminde hastalar igin
VAS ile kiyaslandiginda daha kolay oldugu bilinmektedir. Nefes darliginin

Olculmesinde ise, NRS ile yapilan degerdirmeler VAS ile yuksek korelasyona
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sahiptir®®. Bu skalada, yatay ¢izgi Uzerine 0'dan 10’a kadar rakamlar

yerlestiriimistir. NRS’de 0 rakami hi¢ nefes darliginin olmadigini, 10 ise en

siddetli nefes darligini ifade eder®**%,

Yok | Hafif | |Orta | | Siddetli |

Sekil 7: Sayisal degerlendirme skalasi*®°

Likert Skalasi

Likert skalasi, nefes darhdinin &lgilmesi ve derecelendiriimesi igin
psikometrik bir aracgtir.. Bazi ¢alismalarda AKY olan hastalari degerlendirmede
5 puanl likert skalasinin kullaniimasini dnermektedir. Baska bir gorus ise, nefes
darligiyi 6lgmenin en iyi yolunun, yasam kalitesinin degerlendiriimesi oldugunu
ifade eder; ancak, bu tur bir degerlendirme igin kullanilan anketler zaman
almakta ve daha tecrubeli ve iyi egitimli arastirmacilara ihtiya¢ oldugundan
dolayi, bu tur bir degerlendirme genellikle gunluk klinik kullanim icin uygun
degildir. Tum bu sorunlar disunuldiagunde, nefes darligiyi élgmek icin daha

basit araclarin kullaniimasi gerektigi disiiniilmektedir'®.

5 puanh likert
skalasinda 1- puan nefes darliginin olmadigini, 2-puan hafif, 3-puan orta, 4-

puan ciddi ve 5- puan cok ciddi nefes darligini ifade eder?®.
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GEREG VE YONTEMLER

Calisma Dizayni ve Hastalarin Segimi

Bu calisma, 01.08.2015-01.08.2016 tarihleri arasinda Mersin Universitesi
Arastirma ve Uygulama Hastanesi Acil Servisine nefes darlidi sikayeti ile
basvuran izole sol KY hastalarinda (EF <%40 altinda olanlar) nefes darligi
skalalarinin degerlendirilip ve Klinik ile korelasyonunun incelendigi prospektif
gbzlemsel bir calismadir. Tez calismamiz i¢in Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi
Etik Kurul Bagskanhgrnin 25/06/2015 tarihinde ve 2015/211 sayili onayi alindi.

Likert, VAS ve NRS nefes darligi siddet skalalari uygulandiginda 0. ve 4.
saatler arasindaki 0.30'luk bir farkhihdin klinik olarak anlamli kabul edildigi
varsaylilarak 0.05 tip | hata ve 0.90 testin gucu ile yeterli 6rneklem buyuklugu
112 olarak hesaplandi*®.

Bu calismamiz i¢in tim parametrelerin ve oOykuye ait bilgilerin kayit
edildigi 6nceden hazirlanmis bir vaka formu kullanildi. Bu form ve galismamiz
konusunda acilde ¢alisan acil tip asistanlari bilgilendirildi ve bilgilerin toplanmasi
ve kayit edilmesi icin standardizasyon saglandi. Sistolik sol KY tanisi almis, EF
<%40 altinda olanlar, 18 yas Ustu erigkin ve nefes darhgi sikayeti olan
hastalardan olusan toplam 114 hasta calismaya dahil edildi. Calismada; astim
ve KOAH, pndémoni, sepsis yada septik sok, bdbrek yetmezligi, sag KY,
travmaya bagli nefes darhdr (pnomotoraks, hemotoraks) ve spontan
pnomotoraks olmasi dislama kriterleri olarak belirlendi. Nefes darligi bu
durumlara bagli olugan hastalar calismaya alinmadi. Ayrica, biling duzeyi
degismis, goérme keskinligi azalmis, skorlamasini engelleyen fiziksel

anormallikler olan hastalar da hari¢ tutulmustur.

Demografik ve Klinik Parametreler

Nefes darhgi ile acil servise gelen AKY olan hastalarin yas, cinsiyet,
acilde kalis suresi, gelis vital bulgulari (SKB ve diastolik kan basinci (DKB), KH,
kalp ritmi, parmak ucu oksijen saturasyonu (pSaO,) ve SS), EKG, gelis
laboratuar tetkikleri (tam kan, bdbrek fonksiyon testleri, karaciger fonksiyon
testleri, elektrolitleri ve kan sekeri) yapildi. Hastalarin 6zgegmisi (KY, KAH, MI,
HT, kalp kapak hastaligi, stroke, pacemaker, ICD, obezite, periferik damar
hastaligi (PDH), astim/KOAH, DM, KBY, anemi, kanser, ila¢ kullanimi (beta

blokér, anti iskemik, dilretik, digoksin) sorgulandi. Es zamanl olarak acil
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serviste hastalarin hizlica stabilizasyonu, ilk degerlendiriimesi, ABC’si ve diger
mudahalaleri yapildi. Hastalarin gelis anindaki (0. saat) nefes darligi siddeti,
nefes darli§i skalalari olan VAS, NRS ve 5-noktali Likerts ile dederlendirildi ve
beraberinde vital bulgulari, kan gazlari, kardiyak enzimleri (Kreatin Kinaz-MB
(CK-MB ve Tn), NT-proBNP bakildi.

Acil serviste hastalara uygun standart AKY tedavisi (O, diuretik, inotropik
tedavi, gereklilik halinde antihipertansif tedavi) verildi. Daha sonra 4. saatte
tekrar nefes darligi siddeti nefes darligi skalalar (VAS, NRS ve 5-noktali
Likerts) ile de@erlendirildi. Ayni zamanda vital bulgular, kan gazlari, kardiyak
enzimler (CK-MB ve Tn) ve NT-proBNP’ye tekrar bakildi.

Toplanan heparinize plazma 6rnekleri calisma glintine kadar - 70°C’de
saklandi. Calisma 6ncesi oda sicakliginda bekletilerek ¢dziinen plazmalarda
NT-proBNP dizeyleri, Immulite 2000 (Siemens, UK) otoanalizérinde solid-
phase, two-site chemiluminescent immunometric assay kitleri kullanilarak
calisildi. NT-proBNP dlzeyinin klinigimizdeki refarans arahidi <125 pg/mL

kullanildi.

Nefes Darligi Skalalarinin Kullanimi (Likert, VAS ve NRS)

Bu calismaya alinan hastalardan basvuru sirasinda (0. saat) ve uygun
standart tedavi sonrasi 4. saatte ug¢ farkl skala (VAS, NRS ve Likert skalalar)
ile nefes darhdini derecelendirmeleri istenmigtir. Birinci skala VAS skalasi idi.
Bu skalada 100 mm'yi ifade eden duz ¢izgi 1 cm’lik araliklarla 10 esit pargaya
bolindu ve O’dan baslayip 10’a kadar numaralandirildi (11-nokta VAS).
Hastalar belirli bir santimetre artigla herhangi bir yerde isaretlendiyse, 11 noktali
VAS'de kaydedilen sonu¢ ayniydi. Hastalara "Bana nefes darligi seviyesini
cetvelin Uzerinde goster: burada hi¢ nefes darligi yok ve muhtemelen hayal
edebilecegin en kotu nefes darligi var" diye agiklama yapilarak, hastalardan
nefes darligini puanlamasi istendi (Sekil 6)%. ikinci olarak NRS Skalasi
kullanildi. Bu skalada hastalardan nefes darlidi siddetini 0'dan 10'a kadar bir
sayi ile ifade etmesi istendi. Hastalara sifirin nefes darliginin olmadigini, 10’un
ise hayal edebileceginiz en kétii nefes darligini tanimladigi belirtildi (Sekil 7).
Daha sonra 5-noktali Likert skalasi kullanildi. 5-noktali likert skalasinda ise 1-
puan nefes darliginin olmadigini, 2-puan hafif, 3-puan orta, 4-puan ciddi ve 5-

puan cok ciddi nefes darligini ifade etmektedir®. Bu {ic nefes darligi skalalari
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birbirleriyle karsilastirildi. Beraberinde bu Ug¢ skalanin Kklinik ve vital bulgular, kan
gazi parametreleri, kardiyak parametreler (CK-MB, Tn ve NT-proBNP) ile
korelasyonu incelendi. KY tedavisi sonrasi nefes darliginin siddeti, nefes darhgi
durumu (duzelip duzelmedigi, iyi, kéti vb.) degerlendirildi. Nefes darliginin
siddeti 0. ve 4. saate gore karsilastirildi. Nefes darliginin duzelme durumu;
Likert skalasina gore nefes darligi siddeti 1 ve 2’ye gerileyenler “dizeldi”, 3,4 ve
5 olanlar ise “dizelmedi” olarak tanimlandi. VAS skalasinda nefes darligi
dizelme durumu; 50 puan ve uzeri “dizelmedi’, <50 puan “dizeldi” olarak,
NRS skalasinda ise 5 puan ve Uzeri “dUzelmedi’, <5 puan “dizeldi” olarak
tanimlandi. Bu nefes darligi skalalarinin hastalarin hastaneye yatigi ve

hastaneden taburculugunda etkili olup olamayacagi analiz edildi.

Skalalarin Birlestirilmesi

Klinikte, belirli bir hastaligin tanisinin konulmasinda referans teste
alternatif olarak iki veya daha fazla yeni test bir arada kullanilarak
karsilastirilabilir. Birden fazla test birlikte kullanildiklarinda tek basina bir testin
duyarlhihgindan ya da segiciliginden daha yuksek duyarliliga ve segicilige sahip
bir test birlesimi elde edilebilir'®*%*. Uygulanan birden fazla test AND veya OR
kuralina goére birlestirildikten sonra teste ait performans Olglleri
hesaplanmaktadir. Bu ¢calismada kullanilan Likert, VAS ve NRS testleri paralel
testler olup, bireye duzeldi/duzelmedi tanisinin konulabilmesi i¢in bu U¢ testten

en az ikisinin duzeldi/dizelmedi tanisini koymus olmasi kosulu aranmistir.

istatiksel Analiz

Surekli 6lgimlere ait normallik kontrolleri Shapiro Wilk testi ile test edildi.
Surekli dlgimlere ait gruplar arasi farkliliklar i¢in Student t testi ve Mann
Whitney U testi kullaniimigtir. Hastalarin baslangic ve 4. saatteki Olgum
degerleri arasindaki farkliliklar igin ise Paired t test ve Wilcoxon Signed Rank
testleri kullanmimigtir. Tanimlayici istatistikler olarak normal dagilim gosterenler
icin ortalama ve standart sapma degerleri, normal dagihm gdstermeyen veriler
icin ise minimum, maksimum, ortanca ve % 25-75 yulzdelik degerleri
hesaplatiimistir. Surekli dlgimler arasindaki iligkileri test etmek igin ise Pearson
ve Spearman korelasyon katsayilari hesaplatiimistir. Kategorik degiskenler ile
gruplar arasi farklliklar Pearson ki-kare ve Exact ki-kare testleri ile test

edilmistir. Tanimlayici istatistikler olarak sayl ve yuzde degerleri verilmigtir.
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Kullanilan skalalarin performans Olguleri hesaplatiimis ve tanimlayici istatistikler
olarak, duyarhlik, segicilik, pozitif kestirim ve negatif kestirim degerleri ile pozitif
ve negatif olabilirlik oranlari verilmistir. istatistik anlamlilik olarak p<0.05

alinmigtir.
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BULGULAR
Nefes Darligi Skalalarin Degerlendirilmesi ve Nefes Darliginin Diizelmesi
Nefes darligi sikayeti ile gelen AKY hastalarinin nefes darligi siddeti O.
ve 4. saatte nefes darligi skalalariyla degerlendirildi ve hastalarin nefes darligi

siddetini tanimlama yuzdelerine gore grafikler olugturuldu.

Likert skalasina gore basvuru aninda hastalarin gogunlugunda ¢ok ciddi
nefes darligi varken, acil serviste tedavi sonrasinda 4. saatte nefes darhgi
siddetinin gogunlukla azalmis oldugu goruldu. Buna gore 0. saatte %2,6’s1 hafif
nefes darhgi, %18,4’0 orta nefes darligi, %22,8’si ciddi nefes darligi, %56,1’i
ise ¢ok ciddi nefes darligi olarak tanimlandi. Bu durum 4. saatte ise; %34,2’si
nefes darhdr yok, %39,5'u hafif nefes darligi, %20,2’si orta nefes darligi,
%5,3’U ciddi nefes darligi, %0,9’u ¢ok ciddi nefes darligi seklinde degisti (Sekil
8).

Zamanlar

B0 zaman
4. zaman

60,0%—

50,0%—

40,0%—

Yiizde

30,0%

20,0%—

10,0%

0%
Mefes darlg  Hafif nefes Orta nefes Ciddi nefes  Gok ciddi nefes
yok darhdn darhd darhd darhd

Likert Skalasi

Sekil 8: Nefes darligi siddetinin Likert skalasina gore 0. ve 4. saatteki dagilimi

Basvuru aninda VAS skalasina gore hastalarin blyuk kisminda nefes
darhgi siddeti 50’nin Uzerine iken, 4. saatte nefes darlidinin hastalarin gogunda
dizelmis oldugu goruldu. Nefes darligi siddeti 0. saatte VAS’a gore hastalarin
%3,5’i 40 puan, %3,5'i 50 puan, %8,8’i 60 puan, %7,9'u 70 puan, %19,3’ud 80
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puan, %9,6'st 90 puan ve %47,4'0 100 puan olarak derecelendirildi. Bu
degerlendirme 4. saatte ise; 0 puan hastalarin %29,8’inde, 10 puan %3,5’inde,
20 puan %14,9'unda, 30 puan %15,8'inde, 40 puan %10,5’inde, 50 puan
%8,8’inde, 60 puan %5,3’Unde, 70 puan %3,5’inde, 80 puan %7’sinde ve 100
puan %0,9'unda olarak degismistir (Sekil 9).

Zamanlar

M0, zaman
4. zaman

S0 ,0%—

40,0%—

30,0%—

Yizde

20,0%—

10,0%

%=
a 10 20 30 40 a0 60 70 a0 S0 100

VAS

Sekil 9: Nefes darligi siddetinin vistel analog skalaya goére 0. ve 4. saatteki
dagihmi

Nefes darligi siddeti NRS’ye gore basvuru aninda hastalarin buyik
kisminda 5’in Uzerinde iken, 4. saatte nefes darliginin hastalarin ¢odunda
dizelmis oldugu goéruldi. Buna gére 0. saate hastalarin %3,5’i 4 puan, %3,5’i 5
puan, %8,8'i 6 puan, %7,9u 7 puan, %19,3’4 8 puan, %9,6'st 9 puan ve
%47,4’G 10 puan vererek nefes darligini derecelendirdi. Bu degerlendirme 4.
saatte; 0 puan alan hastalar mevcut hastalarin %28,1’ini, 1 puan %5,3’4n0, 2
puan %14,9’unu, 3 puan %15,8’ini, 4 puan %10,5’ini, 5 puan % 8,8'ini, 6 puan
%5,3’Unu, 7 puan %3,5'inde, 8 puan %7’sini ve 10 puan %0,9’unu
olusturmustur (Sekil 10).
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W0 zaman
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Sekil 10: Nefes darligi siddetinin sayisal degerlendirme skalasina gore 0. ve 4.

saatteki dagihmi

Nefes darligi skalarinin ilk gelis ve 4. saatte bakilan her bir skalanin

degerlendirmesinin diger dederlendirme parametreleriyle iliskisi Tablo 9’da

gOsterilmektedir. Bu tabloya gore Likert 0. saat ile Likert 4. saat, VAS 0. saat,

VAS 4. saat, NRS 0. saat ve NRS 4. saat arasinda ayni yonlu dogrusal bir iligki

s6z konusu olup p degderleri hepsi icin aynidir (p< 0,001). Likert 4. saat ile VAS

0. saat, VAS 4. saat, NRS 0. saat ve NRS 4. saat arasinda ayni yonli dogrusal

bir iliski s6z konusu olup istatistiksel olarak anlamlidir (p degerleri timu igin
<0,001). VAS 0. saat ile VAS 4. saat, NRS 0. saat ve NRS 4. saat arasinda

ayni yonlu dogrusal bir iliski s6z konusudur (p degerleri timda icin <0,001). VAS

4. saat ile NRS 0. saat ve NRS 4. saat arasinda ayni yonli dogrusal bir iligki

saptanmistir (p deg@erleri timu icin <0,001). Ayni dogrusal iliski NRS 0. saat ve

NRS 4. saat arasinda da saptanmistir (p degeri <0,001) (Tablo 9).
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Tablo 9: Nefes darligi skalalarinin ilk gelis ve 4. saatteki korelasyonu

Skalalar Likert4 | VASO | VAS4 | NRSO | NRS 4
Likert 0. saat |r 0,498 | 0,833| 0,520 0,833| 0,534
p <0,001 | <0,001 | <0,001 | <0,001 | <0,001
Likert 4. saat |r 0,476 | 0,893 0,476 | 0,890
P <0,001 | <0,001 | <0,001 | <0,001
VAS 0O.saat r 0,547 1,000 | 0,562
P <0,001 | <0,001 | <0,001
VAS 4. saat r 0,547 | 0,997
p <0,001 | <0,001
NRS 0. saat r 0,562
p <0,001

Nefes darligi skalalarina goére hastalarin nefes darligi durumu Tablo

10’da verilmigtir. Likert skalasina gore hastalarin %28,9’'unun (n=33) nefes

darhginin duzelmedigi, %71,1’'inin (n=81) nefes darhdinin duzeldigi tespit

edilmistir. VAS ve NRS skalasindaki hastalarin nefes darliklarinin iyilesme

durumlari hakkindaki veriler aynidir. Bu skalalara gore hastalarin %25,4’Gnun

(n=29) nefes darliginda iyilesme olmadigi, %74,6’'sinda (n=85) ise duzelme

gorulmagtur. Bakilan U¢ nefes darligi skalasi de ortak degerlendirildiginde

hastalarin %25,4’Gnde (n=29) nefes darliginda iyilesme olmazken, %74,6’sinda

(n=85) iyilesme saptanmistir.

Tablo 10: Nefes darligi skalarina gére hastalarin dispne durumlari

Skalalar Sayi (n) Yiizde (%)
Likert Dizelmedi 33 28,9
Duzeldi 81 71,1
Dizelmedi 29 25,4
VAS Diizeldi 85 74.6
Duzelmedi 29 25,4
NRS Duizeldi 85 74,6
Birlestirilmis | Duzelmedi 29 25,4
Skalalar Diizeldi 85 74,6
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Nefes Darhgi, Zaman ve Klinik Ozellikler Arasindaki iligkisi

Hastalarin 0. ve 4. saatlerdeki bazi ol¢gimleri arasindaki farkliliklar
incelenmis ve Tablo 11’de tanimlayici istatistikleri minimum, maksimum,
medyan, %25-75 yuzdelikler) ve p de@erleri verilmistir. PSaO,, Tn, NT-proBNP,
pH ve BE parametrelerinde 4. saatte 0. saate gore bakilan dlgimlerde medyan
degerleri bakimindan bir artis saptanmis ve bu degerlendirmelerin istatistiksel
olarak anlamli oldugu tespit edilmistir (p deperleri sirasiyla <0,001, 0,002,
<0,001, 0,001, 0,002). SS, Likert, VAS ve NRS parametrelerinin 4. saatte daha
dusuk oldugu ve bu farkliliklarin istatiksel olarak anlaml oldugu saptanmistir (p
degerleri <0,001’dir). CK-MB parametresi olgimundeki degisiklik ise istatiksel

olarak anlamli bulunmamistir.

Tablo 11: Nefes darligi skalalari ve bazi klinik parametrelerin ilk gelis ve 4.
saatteki dagilimi

0.zaman 4.zaman
Parametreleg Min-Max [IL//Leg%/%r; Min-Max ['lﬁoegg%% P
yiizdelikler] yuzdelikler]
ss 18-44 [25—%0] 18-38 2 <0,001
pSao, 50-100 [859_% p 77-100 o006 <0,001
Tn 0003-09 | o OB, | 0004105 | (S 0| 0002
CK-MB 052576 | ygrteos | 04272 | 5% | os2
NT-proBNP | 335-34506 | ;)70 gooo | 376-35000 | 1, S0000 | <0,001
Likert 25 s 1-5 s <0,001
VAS 40-100 50200 0-100 e <0,001
NRS 4-10 610 0-10 o <0,001
pH 721751 | LD o | rarast | L0 | o001
BE -14,9-9,2 5993 20686 | 053 0,002

Klinik parametrelerin ilk gelis ve 4. saatteki ortalama degerleri, standart
sapma ve istatiksel olarak anlamliliklari Tablo 12’de verilmistir. Buna gére SKB,
DKB ve KH degerleri 4. saatte 0. saate gbore daha dusuk saptanmig ve bu
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istatiksel olarak anlamli bulunmustur (p degerleri hepsi i¢in <0,01). Kan gazinda
parsiyel oksijen basinci (PO2) ve oksijen saturasyonu (SaO;) parametrelerinin
ise 4. saatte daha yuksek oldugu belirlenmistir ve bu degisim istatiksel olarak
anlamlidir (her ikisinde de p degeri <0,01). Parsiyel karbondioksit basinci
(PCO2) ve HCO3; parametrelerinin 0. ve 4. saatteki oOlcUmleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli farkhlik saptanmadi.

Tablo 12: Kan basinci ve kan gazi parametrelerinin ilk gelis ve 4. saatteki
dagilimi.

Parametreler 0. saat 4. saat p
SKB 150,94 + 30,81 | 128,78 £ 19,71 | <0,001
DKB 87,99 + 20,27 | 75,30+ 13,45 | <0,001

KH 90,96 + 20,83 | 83,27 £ 15,99 | <0,001
PO, 63,05+ 11,80 | 70,68 £+ 12,06 | <0,001
PCO, 38,28 + 8,13 37,46 + 6,53 0,204
HCO; 23,12 +4,23 23,61+ 3,75 0,146
Sa0, 89,40 + 6,13 93,43 +3,54 | <0,001

Nefes Darligi Skalalari ile Nefes Darligi Durumunun Klinik Ozellikler ile
lligkisi

Hastalarin demografik 6zellikleri bakimindan, tUm hastalarin ortalama
degerleri belirlenmis, nefes darligi durumuna goére gruplandiriimis ve istatistiksel
olarak anlaml farklilik bakimindan Tablo 13’de incenlenmistir. Bu tabloya gore
sadece yatis ya da taburcu olma durumu ve kanser olup olmamasi agisindan
nefes darligi dizelen ve duzelmeyen hastalar arasinda anlamh farklilik
saptanmistir (sirasiyla p degerleri; 0.010 ve 0.036). Calismada 65 kadin, 49
erkek hasta bulunmaktadir. Hastalarin 77’si taburcu olmus, 37’si ise hastaneye
yatiriimigtir. Acil serviste hastalarin kalig suresi 0-4, 4-8, 8-24 ve >24 saat
kalanlar olarak kategorize edilmistir. Buna gére hastalarin en sik 4-8 saatler
arasinda, ikinci olarak da 8-24 saatler arasinda acil serviste bulundugu
belirlenmistir. Hastalarin 78’inde kronik KY, 38’inde ise AKY saptanmistir.
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Tablo 13: Nefes darligi durumuna goére hastalarin demografik 6zellikleri

S Tum hastalar Duzelmedi Duzeldi P
Demografik 6zellikler (n=29) (n=85)
Say! | Yiizde | Say1 | Yiizde | Sayi | Yiizde
craye | aan e 1570 1o |sir 150 189 | oo
vy | Tpwen |77 ers s [ aes T e Tl oo
0-4 saat 6 5.3 3 10.3 3 3.5
Kahs siiresi sfléiiift 1970 174%9 521 17?22'4 129 12.112 0-570
>24 saat 1 0.9 0 0.0 1 1.2
e T
o | Mo se0 L STe L s [,
o e et e fafard,y,
e ime b es fe s o
e e b e e o,
capacnas [ Yo% | ae [ @0 [ es0 e e |y
Svove | o108 [T {28 | gke 190 |91 | g
pace [0 109 [ s | 25 [ ke [ er f s [
oo e [arfera e [iog L s 1o,
oveate |tk e the {r | @i e w0 | o
PVH Yok 112 98.2 27 93.1 85 100 0.063
Var 2 1.8 2 6.9 0 0.0
ASUmIKOAR |2 o557 | sa1 |10 | sra | 088
oM Var oo s1s 13 | aas | s [ saa | O
BY a0 | 1rs |5 | 207 |1+ |16 0%
A v S W
A 7 - W T
lag 0 2
NSR e 73| eso |17 | sas | se | eso | 042
AF Var a0 381 17 | ara T aw [ are | 04

KAH: Koroner Arter Hastaligi, HT: Hipertansiyon, PVH: Periferik Vaskuler Hastalik, NSR:
Normal Sinls Ritmi.

Hastalarin bazi laboratuvar ve klinik parametreleri bakimindan ortalama

degerlerinin, nefes darligi durumuna gore gruplandirmasi ve bunun istatistiksel
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olarak anlamlihgi Tablo 14’de goérulmektedir. Bu c¢alismaya alinan hastalarin
yas ortalamasi 72,1°dir. Bu tabloya gore KH ilk gelis ve 4. saat degerlerinde ve
Sa0; 0. saat degerinde nefes darliginin duzelip dizelmeme durumunda anlamli
farkhlik bulunmaktadir (sirasiyla p degerleri 0,050; 0,044; 0,046). Laboratuvar
degerleri (hemoglobin (Hgb), hemotokrit (Htc), sodyum (Na)) dederleri nefes
darligi duzelmeyen hastalarda dusik olmasina ragmen gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli degildir.

Tablo 14: Nefes darligi durumuna goére hastalarin bazi laboratuvar ve klinik
Ozelliklerinin dagilimi

Tiim hastalar Du(ﬁe:g?;;di ?#:glsl P
Yas 721 £11.7 7151127 724+ 114 0.714
Hgb 11.45+2.20 10.82 £ 1.73 11.66 £ 2.30 0.076
Htc 35.95+6.42 34.08 £5.29 36.59 + 6.67 0.069
Na 136.45 £ 5.55 134.75 + 6.26 137.02 £ 5.20 0.057
K 4.74 + 0.66 4.81+0.73 4.71 £ 0.64 0.473
SKB O.saat 150.94 + 30.81 148.34 + 36.80 151.82 + 28.67 0.602
SKB 4.saat 128.78 + 19.71 124.90 + 17.78 130.11 £ 20.25 0.221
DKB 0O.saat 87.99 + 20.27 89.00 £ 19.73 87.65 + 20.55 0.758
DKB 4.saat 75.30 £ 13.45 73.31£13.95 75.98 £ 13.29 0.359
KH 0O.saat 90.96 + 20.83 97.48 + 22.21 88.73 £ 19.99 0.050
KH 4.saat 83.27 £ 15.99 88.41 £ 15.96 81.52 £ 15.70 0.044
pH O.saat 7.389 + 0.067 7.383 + 0.067 7.390 + 0.068 0.631
pH 4.saat 7.410 £ 0.059 7.416 £ 0.061 7.408 £ 0.059 0.551
PO, O.saat 63.05+11.80 60.48 + 12.29 63.93 + 11.57 0.175
PO, 4.saat 70.68 £12.06 70.72 £ 16.53 70.67 £10.22 0.989
PCO0, O.saat 38.28 +8.13 38.36 + 8.49 38.26 + 8.05 0.955
PCO0, 4.saat 37.46 £6.53 3710+ 6.76 37.58 +6.48 0.737
HCO; O.saat 23.12+4.23 23.25+4.96 23.08 £ 3.99 0.858
HCO; 4.saat 23.61+£3.75 23.86 £4.54 23.52 + 3.47 0.677
Sa0, O.saat 89.40 £ 6.13 87.45+7.33 90.07 + 5.56 0.046
Sa0,4.saat 93.43 + 3.54 93.00 £ 4.36 93.57 £ 3.23 0.525
Potasyum (K)
Tablo 15 nefes darligi durumuna goére hastalarin laboratuvar
parametrelerin  minimum, maksimum ve medyan degerlerindeki farklihgi

gOstermektedir. Bu tabloda sadece Tn ilk gelis ve 4. saatinde nefes darligi

dizelmeyen hastalarda daha yuksek olup istatiksel olarak anlamli farklilik
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saptanmigtir (sirasiyla p degerleri 0,008 ve 0,006). Diger parametreler (SS, CK-
MB, NT-proBNP, beyaz kiure sayisi (WBC), BE) duzelmeyen hastalarda daha

yuksek olmasina ragmen, istatistiksel olarak anlamli farklilk saptanmamistir.
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Tablo 15: Nefes darligi durumuna gore hastalarin laboratuvar degerlerinin dagilhimi

Tiim hastalar Diizelmedi Dizeldi
(n=29) (n=85)
Medyan P
Min-Sie [% 25-7N5|e%gge|ikler] Min-Max | 1o 25-7|\{f|>e(in)ilggelikler] Min-Max Y.[.% 23{'75
tzdelikler]
Ure P oL [38.468-59.1] o [37.154-%8.25] 19-261 [39.1‘:)8-g37.25] 0.930
Kreatin 0.30-4.30 [01815;_110_ » 0.30-3.70 [0.70%1_ 45) 0.40-4.30 [0.82_110_38] 0.662
KS 76-447 [109.715?;108.25] 76-399 [10191-12176] 80-447 [109.?300.0] 0.735
CcK 21.8-1156.0 : 48'50?13_25] 25.807 2. 65?_‘;08_5] 21.8-1156.0 [51_0?17.5] 0.373
SS 0.saat 18-44 [25—%0] 18-40 [23_831] 18-44 [222_‘20] 0.136
SS 4.saat 18-38 [2%3_'255] 18-38 [25_3;5] 18-36 [25_‘;5] 0.781
Sa0, 0.saat 50-100 [85?_% p 50-100 [so?s?z. 6) 67-100 [86?914. . 0.171
Sa0, 4.saat 77-100 [93_‘256] 84-100 [879_%7] 77-99 [929_‘; . 0.217
Tn 0.saat 0.003-0.900 [0.0(2)'093?05 A 0.005-0.160 [o.ogéqg%ogo] 0.003-0.900 o. oz s8] 0.008
Tn 4.saat 0.040-1.050 [0.033).39080] 0.005-0.410 [o.ogﬁgio p 0.004-1.050 [0.02593?058] 0.006
CK-MB O.saat |  0.50-25.76 [1_823;_7;83] 0.50-25.76 [1.9?1_7251] 0.71-25.0 [1.82;;5 p 0.085
CK-MB 4.saat 0.40-27.20 [1.722'_82 . 0.40-27.20 [1.635?50_ 40 0.75-23.70 [1.73_6577] 0.142
NT(_)F.)srggtNP 335-34506 [1327.?5]-%(;80.00] 384-29654 [1478.???032.5] 335-34506 [1258‘:)3610] 0.445
NTfsrggtNP 376-35000 [145245(3)3?9.328.00] 445-35000 [16757(-)f§551] 376-34232 [1182?57-%%48.0] 0.270
WBC 4000-23800 [7075%2378_5] 4800-22000 [71518_91%%50] 4000-23800 [705%?33950] 0.158
BE 0.saat -14.9-9.2 [_3_5%_720_30] -12.3-9.0 [_5_52;‘25.30] -14.9-9.2 [_3.5%?20_30] 0.337
BE 4.saat -20.6-8.6 [_2_;’5_33] -20.6-7.3 [_3_2(';_53?. 10 -13.8-86 [_2(.);2.2] 0.863
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Nefes Darligi Skalalari, Nefes Darhigi Durumu ve Klinik Ozelliklerin
Hastalarin Yatig ve Taburculugu ile iligkisi

Hastalarin taburcu olmasi ya da vyatigi bakimindan bazi surekli
degiskenlerce farklilik gosterip gostermedidi incelenmistir. Bu parametrelerden
KH, SaO, parametrelerinin O ve 4. saatteki Olcimleri (p degerleri sirasiyla;
0.003; 0.001; 0.001 ve 0.002) ile HCO3'Un 4. saatteki 6lcum degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamh farkliliklar tespit edilmistir (p=0.001). Bu
parametrelere ait tanimlayici istatistikler (ortalama ve standart sapma) ve p
degerleri Tablo 16’da verilmigtir. Kalp hizi degerleri bakimindan, taburcu olan
hastalarin O ve 4. zamandaki KH degerleri yatis yaptirilan hastalara oranla daha
dusuk saptanmigtir. SaO, ve HCOs parametrelerde ise yatis yaptirilan
hastalarin ortalama degerleri taburcu olan hastalarin ortalama degerlerinden
daha dusuk olarak hesaplanmistir.

Tablo 16: Hastalarin yatis ve taburculuk durumlarina gore bazi laboratuvar ve
klinik parametrelerin dagilimi

Degiskenler Taburcu Yatis p
(n=77) (n=37)

Yas 72,6 £ 10,4 71,31 14,2 0,585
Hgb 11,45 £ 2,32 11,45 +1,95 0,989
Htc 11,45 £ 2,32 11,45+1,95 0,901
K 4,68 £ 0,60 4,86 + 0,764 0,256
SKB 0. saat 153,22 £ 28,90 | 146,19 + 34,36 0,863
SKB 4.saat 128,56 £ 17,22 | 129,24 + 24,36 0,832
DKB 0O.saat 88,27 + 20,21 87,41 + 20,66 0,451
DKB 4.saat 74,64 + 11,16 76,68 + 17,37 0,413
KH 0.saat 89,84 + 21,53 93,27 £ 19,37 0,003
KH 4.saat 80,19 + 14,65 89,68 + 16,94 0,001
PO, 0.saat 65,82 + 11,64 57,29 £ 10,05 0,100
PO, 4.saat 71,97 £ 9,95 68,0 £ 15,37 0,512
PCO, 0O.saat 37,93+7,17 39,01 £9,90 0,126
PCO,; 4.saat 38,11 £ 6,58 36,11 £ 6,29 0,883
HCO;3; O.saat 23,16 + 3,67 23,04 £ 5,27 0,354
HCO; 4.saat 23,84 £ 3,44 23,14 £4,34 0,001
Sa0; O.saat 90,94 + 5,17 86,21 £ 6,80 0,001
Sa0; 4.saat 94,24 + 2,84 91,73 +4,23 0,002
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Hastalarin laboratuvar degerleri ve nefes darligi skalalari ile taburcu
edilen ve yatis yapilan hastalar arasindaki farkliliklar incelenmis ve Tablo 17’de
bunlarin tanimlayici istatistikleri, minimum, maksimum, medyan, %25-75
yuzdelikleri ve p degerleri verilmistir. Beyaz kure parametresi bakimindan
incelendiginde, hastaneye yatirilan hastalarin WBC degerlerinin taburcu edilen
hastalara gore daha yuksek oldugu ve bu farklihigin da istatistiksel olarak
anlamli oldugu tespit edilmistir (p=0.016). Hem ilk gelis hem de 4. saatte
bakilan SaO, dl¢gimlerinde yatis yapilan hastalardaki SaO2 degerlerinin
taburcu olanlara gbére daha dusuk oldugu ve bu farkhligin istatistiksel olarak
anlamli oldugu tespit edilmigstir (sirasiyla p degerleri; 0.001 ve 0.002). Likert 4.
saatin taburcu olan ve yatis yapilan hastalar arasindaki medyan degerleri
birbirine esit olmasina ragmen, yatig yapilan hastalarin taburcu olanlara gore
ortalama ranklarinin daha yuksek oldugu bulunmustur. Yatis yapilan hastalarin
ortalama ranki 70,46 iken taburcu olan hastalarin ortalama ranklari 51,27 olarak
hesaplanmistir (p=0,002). VAS 4. saat medyan degerlerinin hastaneye yatirilan
hastalarda istatistiksel olarak anlamli derecede daha ylksek oldugu
saptanmigtir (p=0,005). NRS’nin 4. saatteki Olcumleri ile VAS 4.saat
OlcUmleriarasinda ayni yonde bulgular saptanmistir ve bu durum istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p=0.003). Yani yatis yapilan hastalardaki NRS 4.
saat degerleri taburcu olanlara goére daha yuksektir ve bu farkhlik istatistiksel

olarak anlamlidir.
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Tablo 17: Hastalarin yatis ve taburculuk durumlarina goére laboratuvar

degerlerinin ve nefes darligi skalalarinin dagilhimi

Taburcu Yatis
_ Medyan _ Medyan P
Min-Max. [% 25-75 Min-Max. [% 25-75
ylzdelikler] yiizdelikler]
LVEF 10-40 (3040] 15-40 300] 0,260
WBC 400022500 | ;00011550 | 5500-23800 | oo fP0ey | 0016
Ure 20-261 - 4?':8’50] 13-138 : 40136‘_%3,35] 0,776
Kreatin 0,30-4,30 10,8140 0,50-3,70 10.90-1.30] 0,732
KS 86-430 [108-1{1;)4,50] 47467 [12?294] 9.108
cK 21,8-1156 [49,50?1613,501 25-807 [45,2&222,50] 0,596
SS 0.saat 18-40 [22_201 18-44 [212_%0] 0,477
SS 4.saat 18-32 4 - & - 0,197
Sa0, 0.saat 67-100 56 ol 50-100 80.02] 0,001
Sao, 4.saat 77-100 [93_27] 84-98 [ggggg] 0,002
TnoO.saat | 0,003-0,16 [0,0%8_21366] 0,005-0,90 [0,02693,90501 0,863
Tn4.saat | 0,004-025 [0,0(1)693?069] 0,005-1,05 [0,002’3_3508] 0,120
CK-MB O.saat | 0,5-25 L. 0,68-25,76 - 0,301
CK-MB 4saat | 04-237 [1,622'?3,8] 0,73-27,2 [1,%'?56,5] 0,037
N saat || 33534506 [122361-175902] 384-29654 [16f§-598556] 0,314
aaat | 37634232 111069793 44535000 | 1100005005 | 0317
Likert O.saat 2-5 [4?5] 3-5 [4?5] 0,236
Likert 4.saat 1-3 [1?2] 1-5 [2?3] 0,002
VAS 0.saat 40-100 [70?200] 40-100 [83_01%0] 0,177
VAS 4.saat 0-80 (040} 0-100 10.70] 0,005
NRS 0.saat 4-10 7-10] 4-10 8-10] 0,177
NRS 4.saat 0-8 [0? g 0-10 [1,;‘_7] 0,003
pH 0.saat 7,25-751 7.36.7.43 7,21-7,49 7,357 43 0,187
pH 4.saat 717-7,57 7,369 45 7,29-752 7.36.747] 0,361
BE 0.saat -14,9-7,8 s, 1%-22,25] 14-9,2 [_5:%12,5] 0,306
BE 4.saat 78,6 [_1’3;32,3] -20,6-7,1 [-3,;395, 45) 0,188

KS: Kan sekeri




Tablo 18: Taburcu edilen ve yatis yapilan hastalara gore 0. ile 4. saatler arasinda nefes darligi skalalari 6lgimlerindeki degisim

Yatis Taburcu
0.zaman 4.zaman 0.zaman 4.zaman
Skalalar Medyan Medyan Medyan Vi Medyan
in-
Min-Max [%25-75 Min-Max [9625-75 P Min-Max [%625-75 M [%625-75 g
ax
yuzdelikler] yuzdelikler] yuzdelikler] yuzdelikler]
_ 5 2 5 2
Likert 3-5 1-5 <0.001 2-5 1-3 <0.001
[4-5] [2-3] [4-5] [1-2]
100 40 90 20
VAS 40-100 0-100 <0.001 40-100 0-80 <0.001
[80-100] [10-70] [70-100] [0-40]
10 4 9 2
NRS 4-10 1-10 <0.001 4-10 0-8 <0.001
[8-10] [1.5-7] [7-10] [0-4]

Nefes darligi skalalarinin (Likert skalasi, VAS ve NRS) taburcu olan ve yatis yapilan hastalarda 0. saat ve 4. saatler igindeki
Olcim degerlerinin degisimi, medyan hesaplamasi ve p degerleri Tablo 18'de gorulmektedir. Bu tabloya gore Likert skalasi, VAS ve
NRS icin hem taburcu edilen hem de yatis yapilan hastalarda 4. saatte disus saptanmis ve bu disus istatiksel olarak anlaml

bulunmustur (p degeri <0,001). VAS ve NRS dl¢uimlerinde taburcu olan hastalarda, hastaneye yatirilan hastalara gére daha fazla
dugus saptanirken, Likert skalasi medyan degerleri ayni kalmistir.
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Nefes darligi skalalarinin her biri tek basina ve hepsi birlestirilerek, nefes
darhgi durumu, hastalarin taburcu edilme ve hastaneye yatirilma durumlarina
gore incelenmistir. Buna gore g skala tek basina ve birlikte degerlendirildiginde
sonuglarin ¢ok da degismedigi gdzlenmistir. Sadece Likert skalasinda VAS ve
NRS skalasina gore ¢ok az bir farkliik olumsuz anlamda goézlenmistir. VAS,
NRS ve Uu¢ skalanin birlestiriimis degerlendirimesinde benzer sonuglar

bulunmustur (Tablo 19).

Tablo 19: Nefes darligi sklalarina gére dispne durumunun yatis ve taburculukla
iligkisi

Taburcu Yatis 5
Sayi Yiizde Sayi Yuzde

Diizelmedi 17 22,1 16 43,2

Likert 0,020
Dizeldi 60 77,9 21 56,8
Duzelmedi 14 18,2 15 40,5

VAS 0,010
Duzeldi 63 81,8 22 59,5
Duzelmedi 14 18,2 15 40,5

NRS 0,010
Dizeldi 63 81,8 22 59,5
L Duzelmedi 14 18,2 15 40,5

Ucliu - 0,010
Duzeldi 63 81,8 22 59,5

Her bir skalanin tek basina ve U¢ skalanin birlikte duyarlilik, secicilik,
pozitif prediktif degeri (PPV), negatif prediktif degeri (NPV), positif olasilik orani
ve negative LR’leri Tablo 20°’de gorulmektedir. Hastaneye yatirilan hastalarin
Likert skalasina gore %43.24°Unde, NRS ve VAS skalalarinda ise %40.54’(inde
nefes darliginda duzelme gorilmemistir. Likert skalasina gore nefes darligi
dizelmeyen hastalarin %48.48’i, diger skalalara goére ise % 51.72’sinin
hastaneye yatirildigi belirlenmistir. Taburcu edilen hastalarin Likert skalasina
gore %77.92’sinde, diger skalalara goére ise %81.82’sinde nefes darliginin
dizeldigi gorulmastir, Likert skalasina goére nefes darliginda dizelme
gorulenlerin = %74.07’si diger skalalara go6re dizelme gorulenlerin ise
%74.12’sinin  taburcu edildigi farkedilmistir. Bu skalalarla taburcu edilen

hastalarin en azindan %78inin nefes darhdinin dizeldigi, nefes darlig
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duzelenlerin de %74’Unun taburcu edildigini soOyleyebiliriz. LR (+), yatis
yapanlarda nefes darligi dizelmeme olasiligi, taburcu edilenlerde dizelmeme
olasiligindan 2 kat daha fazladir. LR(-); yatis yapilanlarda nefes darligi dizelme
olasiliginin taburcu edilenlerde dizelme olasiligina oranidir. Bu deger 1’e ¢ok

yakin oldugu icin duzelenleri ayirt etmede o kadarda basarih olmadigini

gOstermektedir.

Tablo 20: Nefes darligi skalalarin ROC analizinin sonuglari

Duyarlilik Secicilik PPV NPV LR (+) LR (-)

Likert 43.24 77.92 48.48 74.07 1.96 0.73
(27.11-60.51) | (67.02-86.58) | (30.81-66.45) | (63.14-83.18) | (1.12-3.43) (0.54-0.99)

VAS 40.54 81.82 51.72 74.12 2.23 0.73
(24.77-57.90) | (71.38-89.68) | (32.54-70.54) | (63.48-83.01) | (1.21-4.12) (0.55-0.97)

NRS 40.54 81.82 51.72 74.12 2.23 0.73
(24.77-57.90) | (71.38-89.68) | (32.54-70.54) | (63.48-83.01) | (1.21-4.12) (0.55-0.97)

Uclii 40.54 81.82 51.72 74.12 2.23 0.73
¢ (24.77-57.90) | (71.38-89.68) | (32.54-70.54) | (63.48-83.01) | (1.21-4.12) (0.55-0.97)

Hastalarin taburcu olma ya da hastaneye yatirilma durumuna gore 0. ve
4. saatte bakilan her bir skalanin degerlendirmesinin digerleriyle iligkisi
incelenmektedir (Tablo 21). Taburcu olan hastalar arasinda Likert 0. saat ile
Likert 4. saat, VAS 0. saat, VAS 4. saat, NRS 0. saat ve NRS 4. saat arasinda
ayni yonlu dogrusal bir iligki soz konusu olup p degerleri hepsi i¢cin aynidir
(p<0,001). Taburcu olan hastalar i¢inde Likert 4. saat ile VAS 0. saat, VAS 4.
saat, NRS 0. saat ve NRS 4. saat arasinda ayni yonlu dogrusal bir iligki s6z
konusu idi (p<0,001). Taburculuklar arasinda VAS 0. saat ile VAS 4. saat, NRS
0. saat ve NRS 4. saat arasinda ayni yonlu dogrusal bir iliski vardir (p <0,001).
Taburcu olanlar arasinda VAS 4. saat ile NRS 0. saat ve NRS 4. saat arasinda
ayni yonlu dogrusal bir iligki saptanmistir (p<0,001). Taburculuklar arasinda
NRS 0. saat ve 4. saat arasinda ayni yonli dogrusal bir iliski saptanmistir (p
<0,001) (Tablo 21).

Hastaneye yatirilan hastalar arasinda nefes darligi skalalarinin 0. ve 4.
saatlerde birbirleriyle iligkisine bakildiginda; Likert 0. saat ile Likert 4. saat, VAS
0. saat, VAS 4. saat, NRS 0. saat ve NRS 4. saat arasinda ayni yonlu dogrusal
bir iliski s6z konusudur (Likert 4. saat p=0,003, digerlerinin p<0,001). Yatis
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yapilan hastalardan Likert 4. saat ile VAS 0. saat, VAS 4. saat, NRS 0. saat ve
NRS 4. saat arasinda ayni yonlu dogrusal bir iligki s6z konusudur (sirasiyla p
degerleri; p=0,006; p<0,001; p=0,006; p<0,001). Hospitalize edilen hastalar
arasinda VAS 0. saat ile VAS 4. saat, NRS 0. saat ve NRS 4. saat arasinda
ayni yonlu dogrusal bir iligki vardir (sirasiyla p degerleri; p=0,003, p<0,001,
p=0,002). Hastaneye yatis yapilan hastalar iginde VAS 4. saat ile NRS 0. saat
ve NRS 4. saat arasinda ayni yonllu dogrusal bir iliski saptanmistir (sirasiyla p
degerleri; p=0,003; p<0,001). Yatiglar arasinda NRS 0. saat ve NRS 4. saat
arasinda ayni yonlu dogrusal bir iliski saptanmistir (p=0,002) (Tablo 21).

Tablo 21: Nefes darligi skalalarinin hastalarin hastaneye yatirilma ve taburcu
edilme durumlarina gére korelasyonu

LIKERT 4 VASO | VAS4 NRS 0 NRS 4

Likert 0 r 0,506 0,798 0,517 0,798 0,517
p <0,001 <0,001 | <0,001 | <0,001 <0,001

Likert 4 r 0,488 0,859 0,488 0,859
p <0,001 | <0,001 | <0,001 <0,001

Taburcu VAS 0 r 0,591 1,000 0,591
p <0,001 | <0,001 <0,001

VAS 4 r 0,591 1,000
p <0,001 <0,001

NRS 0 r 0,591
p <0,001

Likert 0 r 0,471 0,909 0,519 0,909 0,549
p 0,003 <0,001 | 0,001 <0,001 <0,001

Likert 4 r 0,442 0,947 0,442 0,941
p 0,006 | <0,001 0,006 <0,001

Yatig VAS 0 r 0,471 1,000 0,501
p 0,003 <0,001 0,002

VAS 4 r 0,471 0,996
p 0,003 <0,001

NRS 0 r 0,501
p 0,002
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Tablo 22'de hastalarin 0. saatte olgulen tum parametrelerin birbirleri ile
olan korelasyonlari gorulmektedir. Hastalarin 0. saat degerlendirmelerinde
SKB, DKB, SS ve NT-proBNP ile Likert skalasi arasinda ayni yonlu dogrusal bir
iliski vardir (p degerleri sirasiyla; p= 0,028; p=0,005; p= 0,006; p= 0,009).
Troponin bazal degeri ile NT-proBNP arasinda ayni yonlu dogrusal bir iligki s6z
konusudur (p < 0,001). SS ile VAS, Likert ile VAS ilk gelis dlgumleri arasinda
ayni yonli dogrusal bir iligki var iken (p=0,026; p < 0,001), SaO, parametresi ile
VAS 0. saat 6lgimuU arasinda ise zit yonltu dogrusal bir iligki vardir (p= 0,019).
SS, Likert ve saturasyon parametreleri ile NRS arasindaki iligki VAS ile oldugu
gibidir (p<0.05).

Tablo 22: Hastalarin 0. saatte O&lgllen parametrelerin birbirleri ile olan

NT-proBNP LIKERT VAS NRS

korelasyonlari
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SKB -0,150 0,205 0,144 0,144
0,111 0,028 0,127 0,127

DKB -0,039 0,264 0,170 0,170
0,681 0,005 0,070 0,070

SS 0,100 0,254 0,209 0,209
0,289 0,006 0,026 0,026

KH -0,080 0,131 0,081 0,081
0,400 0,165 0,391 0,391

pSa0, -0,044 20,166 -0,219 20,219
0,639 0,077 0,019 0,019

Tn 0,417 0,059 0,095 0,095
<0,001 0,532 0,315 0,315

CK-MB 0,154 -0,067 0,004 0,004
0,101 0,479 0,968 0,968

NT-proBNP 0,245 0,167 0,167
0,009 0,076 0,076

LIKERT 0,833 0,833
<0,001 <0,001

VAS 1,000

Tablo 23: Hastalarin 4. saatte O&lgllen parametrelerin birbirleri ile olan

korelasyonlari

NT-proBNP LIKERT VAS NRS
0,105 0,017 0,013 0,015

SKB
0,265 0,855 0,891 0,876
0,019 0,117 0,109 0,109

DKB
0,838 0,217 0,249 0,25
0,241 0,258 0,16 0,159

SS
0,01 0,005 0,09 0,092
0,087 0,195 0,206 0,201

KH
0,356 0,038 0,028 0,032
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-0,017 -0,07 -0,071 -0,074
pSa0,
0,858 0,46 0,452 0,436
0,395 0,169 0,266 0,273
TROP
<0,001 0,073 0,004 0,003
0,167 0,106 0,15 0,149
CK-MB
0,076 0,262 0,111 0,114
0,15 0,181 0,187
NT-proBNP
0,11 0,054 0,046
i 0,893 0,89
LIKERT
<0,001 <0,001
0,997
VAS
<0,001

Hastalarin 4. saatte bakilan NT-proBNP ve nefes darligi skalalari ile
korelasyonlarini gostermektedir. SS ile NT-proBNP ve Likert skalasi élgimleri
arasinda ayni yonlu dogrusal bir iligki vardir (sirasi ile p degerleri, p=0,010,
p=0,005). Kalp hizi ile Likert, VAS ve NRS nefes darligi skalalari arasinda ise
ayni yonli dogrusal bir iliski mevcuttur (sirasi ile p degerleri, p=0,038; p=0,028;
p=0,032). Troponin ile NT-proBNP, VAS ve NRS dlzeyleri arasinda ayni yonli
dogrusal bir iliski vardir (sirasi ile p de@erleri p <0,001; p=0,004; p=0,003). NT-
proBNP ile NRS arasinda ayni yonlu dogrusal bir iligki oldugu s6z konusudur
(p=0,046). Likert ile VAS ve NRS arasinda ayni yonli dogrusal bir iligki
mevcuttur (p<0,001). VAS ile NRS arasinda ise ayni yonli dogrusal bir iligki
vardir (p<0,001) (Tablo 23).
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TARTISMA

Nefes darligi, acil servislere bagvuran hastalar arasinda sikga gorilen bir
yakinmadir. 2011 yilinda ABD’de 136 milyon acil servis bagvurusunun 3,7
milyonu (%2,7) nefes darli§i yakinmasi nedeni ile olmustur®. Yapilan bir
prospektif gézlemsel galisma sonuglarina goére, akut nefes darligi sikayeti ve
belirtileri ile acil servisse bagvuran yasl hastalarda AKY, pnomoni, KOAH,
pulmoner emboli ve astim en sik gériilen tanilardir'®. Bununla birlikte AKY de
acil servislerde sikg¢a rastlanir ve AKY’nin en sik semptomu olan nefes darligi,
AKY’li hastalar i¢cin ayni zamanda énemli bir stres faktorididr. Ancak nefes
darligi KY icin spesifik bir semptom degildir. Bizim acil servisimize de hastalar
siklikla nefes darligi sikayeti ile bagvurmakta ve bunun sik nedenlerinden biri de
AKY olabilmektedir.

Kalp yetmezliginde nefes darhidinin siddeti iyilik halinin bir gostergesi
olmasina ragmen, nefes darligi cogunlukla kalicidir ve nefes darliginin siddeti
azalr yada artar®®. Nefes darli§i siddetinin azalmasi ise hekimin hastayi
taburcu etmeye karar vermesinde bir kriter olarak kullanilabilinmektedir?.
Hastalarin gogunda hospitalizasyon sirasinda iyilesme gorulmekle birlikte, nefes
darligi, erken tedaviye ragmen dnemli miktarda hastanin sikayeti olmaya devam
etmektedir. Ancak nefes darli§i subjektif bir yakinmadir, hasta ya da hekimin
ifade etmesine gore hastanin nefes darligi siddeti anlasilmaya calisiimaktadir®.
Bu nedenle bu subjektif yakinmayi daha objektif olarak degerlendirebilmek icin
nefes darligi siddetini dl¢gen skalalar gelistirilmistir, ama bu skalalar daha ¢ok
astim ve KOAH hastalarinda kullanilmistir®>. Klinikte skalalar, nefes darlig
siddetinin dogru olarak tanimlanmasini saglamakta ve bu da hastaligin dogru
tanimlanmasinda, gerekli olan medikal tedavinin ve pulmoner rehabilitasyon
uygulamalarinin planlanmasinda énemli bir rol oynamaktadir®*. Nefes darlig
skalalari ile AKY hastalarinin ilk basvuru ani ve tedavi sonrasi nefes darli§i
siddetini objektif olarak saptayip hastanin tedaviye cevabi, hospitalizasyon ve
taburculuguna karar verilmesini kolaylastirmak dusinulse de ortak bir karara
ulasilamamistir®®. Nefes darligi siddetini dlcen skalalarla ilgili calismalar AKY
icin gok azdir, bu nedenle hangi nefes darligi skalasinin AKY’li hastalarda nefes
darhigi siddetini daha iyi tanimlayabildigi bilinmemektedir'™=. 5 yil 6énce, nefes

darligi degerlendirmelerinin standartlastirilmasi konusunda fikir birligi onerildi,
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ancak giinimiizde kullanilan degerlendirme skalalari biiyiik 6lglide degismedi®.
Tipik degerlendirmeler arasinda VAS, Likert skalasi veya her ikisi de
bulunmaktadir. VAS ve Likert nefes darligi skalalari kullanilarak yapilmis bir
calismada AKY hastalarinin basal nefes darligi degerlerinde sayisal olarak
benzer sonuglar ortaya gikmistir’. Ayrica tek bir nefes darligi skalasinin nefes
darligi ciddiyetini yansitmakta yeterince basarili olamamasi nedeniyle birkag

nefes darli§i skalasinin birlikte kullaniimasi énerilmektedir?.

Acil servise nefes darligi sikayeti ile bagvuran KY hastalarinda, nefes
darligi skalalari ile nefes darliginin siddetini 6lcme ve degerlendirme konusunda
literatirde az calisma bulunmaktadir. Bu AKY calismalarinda nefes darhidi
siddeti hastaneye yatis sonrasi ilk tedavilerin uygulanmasindan hemen sonra
degerlendirilmistir®. Bizim calismamizda da nefes darli§i sikayeti ile acil servise
basvuran, AKY olan hastalarda bagvuru aninda ve standart KY tedavisi
uygulanmasi sonrasinda nefes darligi skalalari (Likert, VAS ve NRS skalalari)
ile nefes darligi siddetini degerlendirmeyi, degerlendirme sonuglarina goére
hastalarin hastaneye yatis veya taburculuguna karar vermedeki etkisini
belirlemeyi ve nefes darligi skalalarini birbirleriyle karsilastirip hangi skalanin

AKY’de daha etkili oldugunu saptamayi amagladik.

Nefes darligi siddetinin degerlendirme zamani 6nemlidir, ¢linkl birgok
hasta erken tedaviye ragmen semptomatik kalmaktadir, buna ragmen daha
erken tedavi uygulanmasi nefes darligi siddetinin daha da azalmasi ile iliskili
bulunmustur®'%1%’ Mebazaa ve arkadaslarinin yaptigi AKY hastalarinda nefes
darliginda erken standart tedavinin etkisinin arastirildigi ¢ok merkezli bir
prospektif kohort galismasinda 1. ve 6. saatte nefes darligi skalalari ile (5’li
Likert skalasi, 7’li Likert skalasi ve VAS) degerlendirilmistir. Bu ¢alismaya gore
5’li Likert skalasinda ilk gelis ani nefes darligi puani 2.1+1.2 [median 2.0] ve
VAS igin ise 5.7+2.8 [median 5.0 (3.0-8.0)] idi. 6. saatteki Likert skorunda daha
az hasta tarafindan ciddi ve c¢ok ciddi nefes darligi bildirilmis, yine ayni sekilde
VAS skorunda da 3,5 (3,4-3,7)e gerileme goruldigu saptanmistir®. Bizim
calismamizda ise gelis ani Likert skalasi medyan degeri 5 (min- max: 2-5), VAS
medyan degeri 90 (min- max: 40-100), NRS medyan degeri 9 (min- max: 4-10)
olarak bulunmustur. Likert, VAS ve NRS skalalarina gére bagvuru aninda

hastalarin gogunlugunda ¢ok ciddi nefes darligi varken acil serviste tedaviler
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sonrasi 4. saatte nefes darliginin gogunlukla azalmig oldugu goérulda. Mebazaa
ve arkadaslarinin galismasindaki gibi verilen AKY tedavisi sonrasi, 4. saatteki
Likert skoru medyan degeri 2 (min-max: 1-5), VAS skoru 30 (min-max: 0-100),
NRS skoru 3 (min-max: 0-10)’e gerilemistir®.

Gegmis calismalar, VAS'nin, Likert tipi skalalara gbére zamanla nefes
darhgindaki degigiklikleri daha iyi yakaladigini ve Olgim sirasinda hastanin
pozisyonunun (dik oturmaya karsi sirtlstl) yanitlari etkiledigini géstermektedir
396108 Mebazaa ve arkadaslarinin yaptigi calismada; ik gelis ve 6. saatteki
nefes darligi puanlari incelendiginde en kotu ‘ilk gelis’ nefes darliginin en iyi
iyilesmeyi gosterdigini saptamiglardir. Bu c¢alismanin VAS igin korelasyon
katsayisi 0,672, 5’li Likert icin korelasyon katsayisi 0,272 ve her ikisinin de p
degeri <0,0001°dir*. Bizim calismamizda da ayni yonlii bulgular saptanmis olup
Likert icin korelasyon katsayisi 0,498, VAS icin 0,547, NRS igin ise 0,562, hepsi
icin p degeri <0,001 bulunmustur. Bizim g¢alismamizda U¢ nefes darligi skalasi
icin de korelasyonlar benzer bulunmugken; Mebazaa ve arkadaslarinin
calismasinda ise Likert icin zayif, VAS icin daha gucli Kkorelasyon
saptanmistir®. Pang ve arkadaslarinin calismasinda hem 5-puanli Likert skalasi
hem de VAS’a gore nefes darligindaki dizelme durumu, bazal nefes darhgi

siddeti ile iliskili bulunmustur?.

Pang ve arkadaglarinin yaptigi ¢ok merkezli bir gdzlemsel kohort
calismasinda AKY’de erken nefes darligi (ilk 6 saat) dizelme belirteclerini tespit
etmeyi amaclamiglar ve bunun igin 5 ve 7 puanl Likert skalalari ve VAS'|
kullanmiglardir. Bu calismaya gore erken nefes darligi dizelmesini; 5 puanh
Likert skalasinda herhangi bir puanlik dizelme, 10 cmlik VAS’ta 3 puanlik bir
dizelme (100 mmlik VAS skalasina gore 2,1 cm’lik degisim Kklinik olarak
anlamli), 7 puanl Likert skalasinda nefes darligideki orta dereceli veya belirgin

diizelme olmasi seklinde tanimlanmistir?.

Calismamizda hastalarin nefes darligi durumunu; Likert skalasina gore 1
ve 2'ye gerileyenler “dizeldi”, 3, 4 ve 5 puanda olanlar “dizelmedi”; VAS
skalasinda 50 puan ve Uzeri “dizelmedi”, <560 puan “duzeldi”; NRS skalasinda
ise 5 puan ve uzeri “dizelmedi”, <5 puan “duzeldi” seklinde tanimladik. Bdylece

Likert skalasina gore nefes darligi siddetinde 1 ila 2 puanlk azalma sonucu, ¢ok
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ciddi nefes darligindan (5 puan), orta veya ciddi nefes darligina gerileyen
hastalari nefes darliginda dizelme olmayanlar grubuna dahil etmeyi amagcladik.
Ayni sekilde VAS ve NRS skalalarina gére birka¢c puanlk dizelme ile nefes
darlig1 siddet puani = 5 ve 250 puan ve uzeri olmaya devam eden hastalari
duzelmeyenler kategorisine dahil etmeyi amacladik. Bu zamana kadar yapilmig
olan calismalari inceledigimizde nefes darhidi durumunu bizim ¢alismamizdaki

gibi kategorize eden calismalar da mevcuttur'1%9110,

Pang ve arkadaslarinin galismasinda genel olarak hastalarin buylik
¢ogunlugunda nefes darligi siddetinde 6 saat icinde en az bir kademe duzelme
saptanmistir. 5 puanlik Likert skalasina gore hastalarin %34,1’inde (132/387)
bir puanhk dizelme gorilmezken; VAS’a gbre hastalarin %57,2’sinde (178/311)
3 puanlk bir diizelme gorilememisti®. Bizim calismamizdaki diizelme
kriterlerine gore ise hastalarimizin Likert skalasina gore %28,9'unda (33 kisi),
VAS ve NRS’ye gore %25,4’unde (29 kisi) duzelme olmamistir.

Allen ve arkadaglarinin yaptigi bir uluslararasi prospektif kohort
calismasinda hastanin kendini degerlendirmesine gore genel iyilesme hali, 7’li
Likert ve VAS skalalari ile, AKY hastalarinin hastanede yattigi sire boyunca
nefes darliginin dizelme durumu gunlik olarak izlenmistir. Bu ¢alismada da
bizim g¢alismamizda oldugu gibi EF <%40 olan hastalar dahil edilmistir. Ayni
calismaya gore Likert skalasi olgumlerinde baglangigta (1. ve 2. gun)
istatistiksel olarak anlamli dizelme saptanirken, >2 glnlerde o6nemli bir
dizelme saptanamamistir. Aksine, VAS’a gore gun gectikce nefes darliginda
daha fazla iyilesme goruldugu ve bu dizelme durumu 2 ile 7. gunler arasinda
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Nefes darligi ve genel iyilesme hali
semptomlari arasinda pozitif yonde bir korelasyon saptanmasina ragmen, fizik

muayene bulgulari nefes darligina gore daha fazla iyilesme gostermistir'®.

Placido ve arkadaslarinin yaptigi nefes darligi sikayeti ile acil servise
basvuran hastalari inceleyen bir prospektif kohort calismasinda, nefes darhgi
sikayetinin %35’ini AKY vakalari olusturmaktadir. Nefes darligi siddet skorunun
ortanca degeri hem VAS hem de NRS igin 7 idi. Bu ¢alismaya kabul edilen
hastalar AKY olan ve olmayan olarak iki gruba ayirmistir. AKY olan (r = 0.810, p

< 0.001, n = 41) ve olmayan hastalarda (r = 0.788, p < 0.001, n = 76 hasta)
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NRS ve VAS skorlari arasindaki korelasyon benzerdi*®®. Bizim galismamizda da
hem VAS hem de NRS igin ortanca degerleri ayniydi. Ayrica 4. saatteki skorlari
da birbiri ile uyumluydu. VAS ve NRS arasinda ilk gelis dederlerinde ayni yonli
¢ok gugla korelasyon (r = 1,000, p < 0,001) vardi. Bu skalalarin 4. saat
degerlerinde de benzer bulgular (r = 0,997, p < 0,001) saptandi. Placido ve
arkadaslarinin galigmasini verilerini ve bizim verilerimizi birlikte degerlendirerek
bir genelleme yapacak olursak nefes darlidi siddetinin degerlendirmesinde VAS

ve NRS nefes darligi skalalarinin birbiri ile uyumlu oldugunu sdyleyebiliriz'%.

Bizim c¢alismamizda hastalar 0. saatte, Pang ve arkadaslarinin
calismasinda 1. saatte, ASCEND-HF ¢alismasinda (Acute Study of Clinical
Effectiveness of Nesiritide in Decompansated Heart Failure-Dekompanse KY’de
Nesiritid’'in Klinik Etkinliginin Akut Calismasi) ise hastalar ilk gelisten 24 saat
sonrasina kadar kayit edilmistir®*'!. Gec kayit etme zamani hastalarin ilk gelis
nefes darligi siddetini dogru hatirlayamamasina neden olabilmektedir. Erken
kayit etme ise ciddi nefes darhidi durumunda hastalarin nefes darligi siddetini
ifade etmekte zorlanmasina neden olabilmektedir’. Solunum sikintisini

hedefleyen gelecekteki calismalar, erken iyilesme yasayanlarin g¢ogunu

yakalamak igin hastalari daha erken kaydettirmek zorunda kalabilir'*2.

Bizim calismamizda nefes darligi skalalarinin, bazi klinik parametrelerin
ve kan gazi parametrelerin ilk gelis ve 4. saatteki dagilimi analiz edilmigtir. Buna
goére pSa0,, POz, Tn, SaO,, NT-proBNP, pH ve BE parametrelerinde 4. saatte
0. saate gore bakilan oOlgumlerde medyan degerleri bakimindan bir artig
saptanmis ve bu degerlendirmelerin istatistiksel olarak anlamh oldugu tespit
edilmistir. SS, SKB, DKB, KH, Likert, VAS ve NRS parametrelerinin 4. saatte
daha dusuk oldugu ve bu farkliliklarin istatistiksel olarak anlamh oldugu
saptanmigtir. Bizim hipotezimize gore de hastalarimizda tedavi sonrasi pSaO,,
PO, Sa0,, pH ve BE seviyelerinde artis, SS, SKB, DKB, KH, Likert, VAS ve
NRS seviyelerinde ise dusus olmaliydi. Bulgularimiz bu hipotezimizle
uyusmaktadir. Tn duzeyindeki artig hastanin tedaviden ¢ok klinik takip suresi,
AKS olasihgi, KY’deki fizyopatoloji ve diger nedenlerle ilgili olabilir. Tn’deki bu
artis higbir zaman anlamli refarans araliginin tGzerinde degildi. NT-proBNP acil
servise nefes darligi ile bagvuran hastalarin kardiyak ve nonkardiyak ayiriminda
kullanilabilinmektedir. Ozellikle kalp yetmezlikli hastalarda tedaviye cevabi

degerlendirmede ve prognozda &nemli prediktér olarak kullaniimistir®®44,
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Robaei ve arkadaslarinin AS’de KY’ni diger nefes darligi yapan
nedenlerden ayirt etmek igin yaptigi randomize kontrollu bir ¢calismada nefes
darligi ile gelen hastalarda NT-proBNP’nin KY tanisini koymadaki etkisini
arastirmiglar. Bu calisma sonucuna goére NT-proBNP sonucunu bilmeden
klinisyenler hastalarin  %53'Une dogru teshis koymuslar, NT-proBNP
sonuglarinin eklenmesiyle tani dogrulugu %71'e ylkselmistir ve istatistiksel
olarak anlaml bulunmustur**®. Biz de bu calismamizda nefes darli§i ile acil
servisimize basvuran AKY hastalarinda tanisal dogrulugu artirmak ve nefes
darligi skalalarinda skorlamalardaki degisimler ile NT-proBNP duzeylerindeki
degisimlerin uyumlulugunu degerlendirmek amaciyla NT-proBNP’yi kullandik.
Calismamizda 4. saat nefes darli§i skorlarinda istatistiksel olarak anlamli bir
azalma, NT-proBNP seviyelerde ise istatistiksel olarak anlaml bir artis
saptanmigtir. Hastalarin nefes darligi siddetinde azalma ile birlikte NT-proBNP
dizeylerinde de bir azalma olmasini bulgularimizda beklerdik. Ancak biz
calismamizda NT-proBNP dizeyinde azalmayi saptayamamizin nedeni, nefes
darligi siddetinin tekrar degerlendiriime siresinin kisa olmasina (4. saatte) bagl
olabilir. Yapilan bir ¢ok c¢alisma erken nefes darligi rahatlamasini
degerlendirmek icin 6. saat ve daha uzun surelerde tekrar degerlendirme
yapmislardir>®10811114 - Avrica tiim hastalarimizin diisiik EF’li KY tanili hasta
olmalari da bu degigsimi etkilemis olabilir. Perez-Moreno ve arkadaslarinin
yaptiklari uzun sureli prognoz ¢alismasi (6 aylik) nefes darhdi ve yorgunlugun
seviyesinin, KY Uzerinde prediktor etkisini arastirmislardir. Bu ¢alismada nefes
darli§i dizeyi daha yuksek ve siddetli olan hastalar (diger bir deyisle dinlenme
sirasindaki nefes darli§i veya az miktarda egzersizle nefes darligi) hafif nefes
darligi olanlara gore daha yuksek NT-proBNP duzeyine sahiptiler. Bu ¢alismaya
gbre, NT-proBNP duizeyi yorgunluk ve nefes darhdinin ciddiyetini

ongdrmektedir®.

Pang ve arkadaslarinin ¢calismasinda Likert skalasina gore nefes darligi
dizelen hastalarda yeni basglayan KY, ylksek SKB ve Tn | dlizeyleri daha
yuksek olmasina ragmen, nefes darligi dizelen ve dizelmeyen hastalar igin
diger temel karakteristik ozellikler benzerdi. Ayrica kronik olarak beta-blokor,
didretik ve aldosteron antagonistleri ile tedavi edilme olasiliklari dizelen

hastalarda daha dusuktu. Bunun birlikte bakilan her G¢ skalada da nefes darligi
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duzelmeyenler icin bazi hasta 6zellikleri farklilik gostermistir. Bu ¢alismaya gore
nefes darligi skalalarinda (5 ve 7-likert ve VAS) her bir modelin ayirdedebilme
yetenedi nispeten yuksek bulunmustur. Baslangigtaki nefes darliginin siddetinin
dizelmesi U¢ modelin ortak noktasi olarak dustnulmektedir. Nefes darligi ne
kadar az siddetli olursa, hastada muhtemelen daha az diuzelme olabilecegi
bildirilmektedir. Ayni calismaya gore klinik, laboratuvar veya tedavi faktorlerinin

bu U¢ skalada etkili olmadigi bildirilmistir?.

Calismamizda nefes darligi durumu ile hastalarin demografik 6zellikleri
acisindan kanser hastalari diginda istatistiksel olarak anlamli farklihk
bulamadik. AKY’ye bagl nefes darldi olan, tani konulmus kanser hastalarinda
nefes darliginda dizelmeme daha fazlaydi. Ancak g¢alismamiza alinan kanser
hasta sayisi (6 kisi) cok az oldugu icin AKY’ne bagh nefes darligi olan kanser
hastalarinda nefes darliginin dizelme olasiliginin daha dusuk oldugu gibi bir
genellemeyi yapmanin dogru olmayacagini dugunmekteyiz. Bu sonuca varmak
icin spesifik hasta grubuna yonelik daha ileri calismalara ihtiyagc vardir. Ayrica
bizim calismamizda nefes darliginin diger etyolojik nedenleri dislama kriteri
olarak belirlendigi icin hastalarimiz daha homojen bir grup olusturdular. Perez-
Moreno ve arkadaslarinin yaptiklari calismada nefes darligi1 diizeyi daha siddetli
olan hastalarda (diger bir deyisle dinlenme sirasindaki nefes darligi veya az
miktarda egzersizle nefes darligi) MI, HT, DM, AF &ykiisii daha sikti**>.

Solomonica ve arkadaglarinin yaptigi randomize, ¢ok merkezli bir
calismada AKY’si olan hastalarda nefes darlidi ile hemodinamik parametrelerin
birbirleriyle iligkisini incelemislerdir. Bu c¢alismaya goére hastalarin temel
Ozellikleri (yas, cinsiyet, obesite, KY’nin iskemik etyolojisi, DM, AF, kalp pili,
basal KH, SKB, ortalama kan basinci, basal kreatinin) ile nefes darliginda
rahatlama olup olmamasi arasinda iliskiye bakildiginda; SKB ve ortalama kan
basincinin istatistiksel olarak anlamh oldugu bulunmustur. Nefes darligi
rahatlamayan hastalarda SKB ve ortalama kan basincinin daha dusuk oldugu
ve ACEI ile tedavi edilme olasihginin daha dusiik oldugunu saptamislardir.
Bizim galismamizin bazal verilerine baktigimizda bu c¢alismadan farkl olarak
SKB ve DKB'nin 0. saat verilerinde nefes darli§i dlizelen ve dizelmeyen
hastalar arasinda anlamli farklihk olmadigi, sadece KH’nin nefes darlig

diizelenlerde daha diisiik oldugu saptanmistir'*®.
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Mentz ve arkadaglarinin AKY’de erken nefes darligi rahatlamasi
yaptiklari bir galismada hastalarin verilen tedavi sonrasi 6. (erken) ve 24. saatte
nefes darli§i siddetini degerlendiriimislerdir. Bu calismaya goére erken nefes
darhdi rahatlamasi hastalarin %43’Unde gérulmus ve daha yasl, akciger
grafisinde 6dem bulunan, daha yuksek SKB, SS ve NP duzeyi olan ve daha
dusuk kan ure azotu, sodyum ve hemoglobin diuzeyi olan hastalarda erken
nefes darli§i rahatlamasinin daha fazla oldugunu bulmuslardir’*'. Bizim
calismamizda nefes darligi dizelmesine goére hastalarin laboratuvar
parametrlerin dagiimina bakildiginda Tn ilk gelis ve 4. saatinde nefes darligi
duzelmeyen hastalarda daha ylksek olup istatiksel olarak anlamh farklihk
saptanmigtir. Diger parametreler (SS, CK-MB, NT-proBNP, WBC, BE)
duzelmeyen hastalarda daha yuksek olmasina ragmen, istatistiksel olarak
anlaml farklihk saptanmamistir. Yine Mentz ve arkadaslarinin calismasi ¢ok
uluslu olarak yduratulmus oldugundan dolayr erken nefes darligindaki
rahatlamanin algilanmasinin cografi cesitliligi incelenebilmistir'**. Ancak bizim
calismamiz tek merkezli ve tek uluslu bir ¢alismadir, bu nedenle cografi ve
kaltarel farkhliklarin nefes darliginin siddetinin azalmasina etkisinin olup

olmadigindan s6z etmek gugtur.

Saracino ve arkadaslarinin yaptigi bir prospektif gdézlemsel calismada
nefes darhdi ile acil servise basvuran hastalarda ilk gelis aninda triajda ve 30
dakika sonra SS, SaO,, KH ve SKB parametreleriyle birlikte verbal nefes darligi
degerlendirme skalasi ile nefes darli§i skorlamasi yapilmistir. Bu calismada
nefes darligi sikayeti en sik solunumsal nedenlere baghdir (KOAH, astim ve
konjestif KY). Bu galismaya gore hastalarin 30 dakika iginde SS, KH ve SKB’In
anlamli derecede azaldigi (ortalama SS 25.4’den 22.2/dk, KH 94’den 89.2/dk,
SBP 141.4’den 133.6 mmHg), ayni zamanda ortalama SaO,'nin 30 dakikada
onemli olctide (P <0.001) arttigi gortlmastir. Sézel nefes darhdi skorlarinda
ise, triyaj degerlendirmesinde medyan 6 (IQR 3-8), 30 dakika sonrasinda 4'e
(IQR 2-6) dustugu (p < 0.01) gdézlenmistir. Bizim ¢alismamizda da bu ¢alisma
verilerine benzer sekilde SS, KH, SKB’nin 4. saatte istatistiksel olarak anlamli
derecede azaldigi, SaO, parametresinin de istatistiksel olarak anlamh miktarda
arttigr géralmastur. Calismamizda kullandigimiz u¢ nefes darligi skalasinda da

0. ila 4. saatler arasinda istatistiksel olarak anlamli derede nefes darligi
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skorlarinda azalma gorulmustiur. Ancak Saracino ve arkadaslarinin
calismasinda hastalarin triaj degerlendirmesi ve 30 dakika sonrasindaki
degerlendirmesi arasinda kalan sure boyunca hastalara herhangi bir tedavi
verilip verilmedigi ve tedavi verildi ise ne tur bir tedavi uygulandigi konusunda
net bir bilgi yoktur'*”. Bu nedenle bizim calismamiz ile bu calismadan elde
edilen veriler uyumlu olsa da tam bir karsilastirma yapmak ve iki galismayi

temel alarak bir sonuca varmak zordur.

Bizim galismamizda da nefes darligi siddetinde derecelendirme yaparak
hastanin yatis ya da taburculuguna etkisi arastiriimistir. Taburcu olan hastalarin
0 ve 4. zamandaki KH degerleri yatis yapilan hastalara oranla daha duguk
saptanmigtir. SaO, ve HCO3; parametrelerde ise yatis yaptirilan hastalarin
ortalama degerleri taburcu olan hastalarin ortalama degerlerinden daha dusuk
olarak hesaplanmistir. Hastaneye yatirilan hastalarin WBC degerlerinin taburcu
olan hastalara gore daha yuksek oldugu tespit edilmistir. Yine yatis yapilan
hastalarin saturasyon degerleri taburcu olanlara gore daha dusuk oldugu tespit
edilmistir. Yapilan bir gcalismada ¢ok degiskenli analizlere NT-proBNP duzeyi de
ilave edilmistir. Buna gore dinlenme sirasinda ya da az miktarda eforla nefes
darliginin olmasi ile birlikte NT-proBNP; 6limUu ve KY’nin hastanede kaligini

onceden tahmin etmede etkili oldugu gdsterilmistir*'®

. Bizim c¢alismamizda
hastalarin taburcu edilmesi veya hastaneye yatirimasinda NT-proBNP etkili
faktor olarak belirlenmemistir. Likert skalasi, VAS ve NRS igin hem taburcu
edilen hem de yatis yapilan hastalarda nefes darligi siddeti 4. saatte dusik
saptanmigtir. Likert 4. saat incelendiginde medyanlari birbirine egsit olmasina
ragmen yatis yapilan hastalarin taburcu olanlara gore ortalama ranklari (yatis
yapilan i¢in 70,46; taburcu olan hastalar igin 51,27) daha yuksek bulunmustur.
Medyanlar esit oldugu icin ortalama deger olarak karsilagtirmada ortalama
ranklar kullanilabilinir. Bu parametre igin taburcu ve yatis yapilan hastalara ait
minimum ve maksimum degerlerine bakildidinda, yatis yapilan hastalarin
medyan degerlerinin daha genis bir araliga sahip oldugu goérulmustir. Benzer
olarak yatis yapilan hastalarin VAS ve NRS 4. saat degerlerinin taburcu
olanlara gore daha ylksek oldugu gorilmektedir. Nefes darligi skalalarinin her
biri tek basina ve hepsi birlestirilerek dederlendirildiginde; nefes darligi

durumuna goére hastalarin taburcu edilme ve hastaneye yatirilma sonuclarinin
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¢ok da degismedigi goOzlenmistir. Sadece Likert skalasinda, VAS ve NRS
skalasina gore olumsuz yonde ¢ok az bir farklilik gozlenmistir. Calismamizda
bu skalalarla taburcu edilenlerden %78’inin nefes darliginin dizeldigi, nefes
darhgi diuzelenlerin de %74’Unun taburcu edildigini sdyleyebiliriz. Calismamiza
gére yatis yapilan hastalarda nefes darliginin dizelmeme olasihgi, taburcu
edilen hastalardan 2 kat daha fazladir. Ancak LR (-) (yatis yapilan hastalarda
nefes darligi dizelme olasihiginin taburcu edilenlerdeki nefes darligi dizelme
olasiligina orani) duzeyi 1’e ¢ok yakin oldugu igin, bu skalalarin nefes darligi
duzelenleri ayirt etmede yeterince basarilh olmadigini gostermektedir. Ayrica,
klinik arastirmalarda erken semptomlarin yeterince hafifletiememesi, 30 gunluk
sonuglarin kétiilesmesiyle iliskilendirilmistir'®**.

Yapilan genis c¢apli bir calismada baslangictaki yorgunluk ve nefes
darligi seviyesinin kardiyovaskuler dlum ya da KY’ne bagli hastanede kalig
suresi ile iligkili oldugunu bulmuslardir. Bu iliski, NYHA siniflandiriimasi, dasik
EF ve NT-proBNP de dahil olmak Uzere bilinen diger prognostik degiskenlerin
diizeltimesinden sonra da devam etmistir, ancak bunun énemi sinirhidir**>.
Calismamizin sonuglarina gore; erken AKY tedavisi sonrasi bazi hastalarin
nefes darligi azalsa da hastaneye yatirildigr gézlenmigtir. Bu durum bize diger
semptomlar, fizik muayene bulgulari ve altta yatan diger nedenlerin de hastanin
yatis veya taburculuguna karar vermede etkili oldugunu dustndurmektedir.
Hekim degerlendirmesini kullanan diger galismalar, neredeyse tium hastalarin
iyilestigini gdsterirken''®, Pang ve arkadaslarinin galismasi nefes darliginin pek
cok hastada yeterince azalmadigini ileri sirmektedir. Semptomlari olan hastalar
erken tedaviye ragmen belirgin semptomlar géstermeye devam edebilir®. Bunun
yaninda VAS ve Likert skalalarinin gavenilirligi; kullanim kolayhgi, tekrarlanan
kullanimi ve zaman igindeki degisimleri takip etme yetenegi ifade edilmesine

96,119

ragmen, guvenilirlikleri  titizlikle  incelenmemistir Skalalar  arasi

guvenilirliginin disik oldugunu dusltndiren énceki calismalar Likert ve VAS

3108~ Smithline ve

arasindaki hasta yanitlarindaki farkhhklari géstermektedir
arkadaslarinin yaptigi prospektif gézlemsel tek merkezli bir galismada AKY olan
hastalarda doktor ve hasta tarafindan 0. ve 1. saatte nefes darligi siddetini VAS
ve Likert nefes darligi skalalari kullanarak statik (belirli zaman noktasindaki
nefes darligi siddetini) ve trans (iki zaman arasindaki degisimi) olarak iki sekilde
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degerlendirmistir. Bu c¢alismada hastalar ve doktorlarin degerlendirmesi
arasinda benzer sonuglar elde edilmig, ama farkhlik araligi olduk¢a genis
bulunmustur. Bunun nedeni, doktorlar ve hastalarin, nefes darligi siddetini
derecelendirmeye c¢alisirken farkinda olmadan eslik eden semptom ve bulgulari
da olgmelerinden kaynaklandigi disiiniilmektedir'. Bizim calismamizda ise
hastalarin yatis ve taburculuguna hekimler karar verdigi igin, nefes darhgi
skalasi skorlarindaki degisim degerleri ile hastalarin hospitalize etme durumlari
pek uyumlu olmamistir. Hastalarin yatis ve taburculuk durumunu etkileyen
faktorleri daha net anlayabilmek igin ¢calismamiza fizik muayene bulgulari, aldigi
tedaviler ve bu bulgulardaki degisim degerlerini eklemek daha iyi olabilirdi. Buna
ragmen calismamizdaki farkettigimiz bu eksiklik (fizik muayene bulgulari ve
aldigi tedaviler) olumlu yoénde degerlendirilirse daha iyi calismalar yapilmasi igin
oncu olabilir.

Calismamizda pek ¢ok kisithlik bulunmaktadir. Oncelikle ¢alismamizin
tek merkezli ve hasta sayisinin az olmasi birinci kisitliliklarimizdandir. Nefes
darligi ile acil servise basvuran KY hastalarinda tedaviden sonra 4. saatte
dispne durumunun degerlendiriimesi, tedaviye yanit agisindan yeterli bir stre
olmayabilir. CUnkl ¢odu calismada ikinci degerlendirme saatler, gunler veya

aylar sonra yapilmis ve yorumlanmigdir®®!%®tH4,

Calismamiza alinan
hastalarin fizik muayene bulgularinin ve aldiklari medikal tedavi verilerinin
eksikligi, nefes darligi durumunu etkileyen faktorleri tam anlamiyla
belirleyememize yol acmistir. Ayrica bu verilerin hastalarin taburcu edilme ve
yatis karari verilme konusunda onemli belirleyiciler oldugunu dusinmekteyiz.
Nefes darliginin ciddiyeti hasta tarafindan tanimlandidi igin tibbi anlamda tek

basina bu skalalar nefes darliginin 6nemini belirlemede eksik kalabilir.
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SONUG VE ONERILER

Calismamiz, 01.08.2015-01.08.2016 tarihleri arasinda  Mersin

Universitesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi Acil Servisine nefes darligi

sikayeti ile bagvuran izole sol KY hastalarinda (EF <%40 altinda olanlar) nefes

darligi skalalarinin deg@erlendirilip ve klinik ile korelasyonunun incelendigi

prospektif gdzlemsel bir calismadir. Calismamizin sonuglarina gore;

1.

Nefes darligi skalalarina gore (Likert, VAS, NRS) bagvuru aninda hastalarin
cogunlugunda cok ciddi nefes darligi varken, acil serviste tedavi sonrasinda

nefes darliginin gogunlukla azalmis oldugu goérulda.

. Nefes darligi skalalarinin 0. ve 4. saatteki dlcumleri arasinda ayni yonlu bir

korelasyon s6z konusudur (p < 0,001).

Nefes darligindaki dizelme durumuna bakildiginda Likert, VAS ve NRS
skalalarinda benzer oranlar tespit edilmistir.

Parmak ucu oksijen saturasyonu, Tn, NT-proBNP, pH ve BE
parametrelerinin 4. saat seviyelerinde 0. saate gore medyan degerlerinde
bir artis saptanirken, SKB, DKB, KH, SS, Likert;, VAS ve NRS

parametrelerinde ise dusuklik saptanmistir.

Nefes darhiginin dizelme durumu ile hastalarin demografik o6zellikleri
acisindan kanser hastalari disinda istatistiksel olarak anlamh bir farkhlik

tespit edilmedi.

AKY’ye bagl nefes darligi olan, tani konulmus kanser hastalarinda nefes
darliginda dizelmeme daha fazlaydi.

Taburcu olan hastalarin 0 ve 4. zamandaki KH dederleri hastaneye yatirilan
hastalara gore daha dusuk saptanmigtir.

Sa0, ve HCOs parametrelerinin ortalama degerleri yatis yapilan hastalarda
taburcu olan hastalara goére daha dustk bulunmustur.

Likert skalasi 4. saatin medyan degerleri birbirine esit olmasina ragmen
yatis yapilan hastalarin taburcu olanlara gore ortalama ranklari (yatis igin
70,46; taburcu icin 51,27) daha yUksektir. Yatis yapilan hastalarda 4. saat
VAS ve NRS degerleri taburcu olanlara gore daha yuiksek bulunmustur ve

bu durum istatistiksel olarak anlamlidir.

76



10. Ug nefes darligi skalasi igin de hem taburcu hem de yatis yapilan hastalarda
4. saatte dusus saptanmistir (p <0,001).

11.VAS ve NRS degerlerinde yatis yapilan hastalara goére taburcu olan
hastalarda daha fazla digsus saptanirken, Likert skalasinda medyan degeri
ayni kalmigtir.

12.Nefes darligi skalalarina gore nefes darligi duzelen hastalarin %74’u
taburcu edilmistir.

13.Nefes darligi diuzelmeme olasihdi, yatis yapilan hastalarda taburcu
edilenlere gore 2 kat daha fazladir.

14.Ancak LR(-) (yani yatis yapilan hastalarda nefes darhigi dizelme olasiliginin
taburcu edilenlerdeki dizelme olasiigina orani) 1’e ¢cok yakin bir deger
oldugu icin nefes darlii dizelen hastalari ayirt etme konusunda bu
skalalarin yeterince basarili olmadigini géstermektedir.

15.Taburcu edilen ve yatirlan hastalar arasinda skalalarin 0. ve 4. saat
Olcimleri arasinda ayni yonlu korelasyon s6z konusudur (p< 0,001).

16.Hastalarin 4. saatteki ayni yonli korelasyonlari; SS ile NT-proBNP ve Likert
skalasi olgumleri arasinda, kalp hizi ile Likert, VAS ve NRS skalalari
arasinda, troponin ile NT-proBNP, VAS ve NRS duzeyleri arasinda, NT-

proBNP ile NRS arasinda s6z konusudur.

Sonuc olarak; acil servise nefes darligi sikayeti ile basvuran AKY
hastalarinda nefes darhidi skalalari ile nefes darligindaki dizelme durumunun
degerlendiriimesi hastanin klinik olarak rahatlamasi ile uyumludur. Ancak nefes
darligindaki bu dizelme erken dénemde NT-proBNP dlzeyindeki beklenen
dusus ile uyumlu bulunamamistir. Bu durumun nedeninin nefes darliginin ve
diger parametrelerin ikinci degerlendirmesinin 4. saat gibi erken bir zamanda
bakilmasina bagh oldugunu distnmekteyiz. Ayrica tek basina nefes darhdi
skalalari ile nefes darligindaki dizelme durumunun degerlendiriimesi, hastanin
hastaneye yatirilmasi veya taburcu edilmesine karar verme konusunda etkin
degildir. Bu nedenle AKY olan hastalarda nefes darligi siddeti ile birlikte
hastanin klinik ozellikleri ve komorbiditelerine gore hastaneye yatig kararini
vermek gerekmektedir. Acil servise nefes darligi sikayeti ile gelen AKY
hastalarinda nefes darligi skalalarini kullanmak hastalarin genel durumunu

degerlendirmek acisindan hekimlere yol gosterici olabilir.
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KISALTMALAR DiZziNi

KY: Kalp Yetmezligi

VAS: Vizuel Analog Skala

NRS: Sayisal Dederlendirme Skalasi (Numeric Rating Skala)

AKY: Akut Kalp YetmezIigi

EF: Ejeksiyon Fraksiyonu

CK-MB: Kreatin Kinaz-MB (Creatin Kinaz)

NT-proBNP: N-Terminal pro B tip Natritretik Peptide

SKB: Sistolik Kan Basinci

DKB: Diastolik Kan Basinci

PO,: Parsiyel oksijen basinci

Sa0,: Oksijen saturasyonu

pSa0,: Parmak ucu oksijen saturasyonu

HCOg: Bikarbonat

ADKY: Akut Dekompanse Kalp YetmezlIigi

KOAH: Kronik Obstuktif Akciger Hastaligi

BNP: B tip Natrituretik Peptit

ARDS: Akut Respiratuar Distres Sendromu

ESC: Avrupa Kardiyoloji Birligi (European Society of Cardiology)

LVEF: Sol Ventrikul Ejeksiyon Fraksiyonu

HFpEF: Ejeksiyon Fraksiyonu Korunmus Kalp Yetmezligi (Heart Failure with
preserved EF)

HFmrEF: Ejeksiyon Fraksiyonu Orta Aralikta Olan Kalp Yetmezligi (Heart
Failure with mid-range EF)

HFrEF: Dusuk Ejeksiyon Fraksiyonlu Kalp Yetmezligi (Heart Failure with
reduced EF)

NYHA: New York Kalp Birligi (New York Heart Association)

MI: Miyokard infarktiisii

ACCF/AHA: Amerikan Kardiyoloji Vakfi/Amerikan Kalp Dernegi

AF: Atriyal fibrilasyon

CO: Kalp debisi (Cardiac Output)
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SV: Atim hacmi (Stroke Volume)

ANP: Atriyal Natriuretik Peptid

SSS: Santral Sinir Sistemi,

ADH: Antidiuretik Hormon

EKG: Elektrokardiyografi

NP: Natritretik Peptid

EKO: Ekokardiyografi

ICD: implante Edilebilir Kardiyoverter Defibrilatér (Implantable Cardioverter
Defibrillator)

AKS: Akut koroner sendrom

KAH: Koroner arter hastaligi

KBY: Kronik bobrek yetmezligi

HT: Hipertansiyon

DM: Diyabetes Mellitus

ACEI: Anjiyotensin DénUstiriicii Enzim inhibitorleri (Angiotensin Converting
Enzyme Inhibitors)

MRA: Mineralokortikoid Reseptor Antagonistleri
ARB: Anjiotensin Reseptor Blokeri

Tn: Troponin

BE: Baz Acigi

SS: Solunum Sayisi

KH: Kalp Hizi

PCO.,: Parsiyel karbondioksit basinci

WBC: Beyaz kure sayisi (White Blood Cell)

LR (-): Negatif likehood ratio (negatif olabilirlik orani)
LR (+): Pozitif likelihood ratio (pozitif olabilirlik orant)
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