T.C.

EGE UNIiVERSITESI

TIP FAKULTESI

KARDIYOLOJi ANABILIM DALI

KALP YETMEZLiGINDE ALVEOLAKAPILLER MEMBRAN

FONKSiYONLARININ

TORAKS ULTRASONOGRAFI iLE DEGERLENDIRILMESI

UZMANLIK TEZi
DR.ECEM GURSES

DANISMAN

PROF.DR. MEHDIi ZOGHIi

iZMiR-2019



T.C.

EGE UNIVERSITESI

TIP FAKULTESI

KARDIYOLOJi ANABILIM DALI

KALP YETMEZLiIGINDE ALVEOLAKAPILLER MEMBRAN
FONKSiYONLARININ

TORAKS ULTRASONOGRAFI iLE DEGERLENDIRILMESI

UZMANLIK TEZi
DR.ECEM GURSES

DANISMAN

PROF.DR. MEHDI ZOGHIi

iZMiR-2019



Esim Anil ve oglum Kemal’e



TESEKKUR

Uzmanlik egitimim sirasinda bana emek veren, sevgi ve sabir gosteren, bilgi, deneyim ve
manevi desteklerini benden esirgemeyen tez danismanim Prof. Dr. Mehdi Zoghi olmak

iizere ¢ok degerli tiim hocalarima,

tezim ile ilgili ve her konuda samimiyetle yardim eden, ilgisini ve deste§ini esirgemeyen

Uzm. Dr. Emre Demir’e,

yalnizca iyi glinimde degil, kotii giiniimde de yanimda olan, dostluguna minnettar oldugum

Benay Ozbay’a, Uzm. Dr. Evrim Simsek’e, Uzm. Dr. Hatice Kemal’e

gecirdigimiz egitim siiresi boyunca birlikte calistigimiz, desteklerini ve dostluklarini her

zaman hissettigim asistan arkadaslarima,

tezim sirasinda desteklerini esirgemeyen tiim ekokardiyografi laboratuvar: ¢alisanlarina,

tiilm hemsire ve personelimize,

tez yazimimi miifettis titizliginde inceleyen ve acabalarima cevap olan, destegini dmriim
boyunca hissedecegim esim Anil’a ve hayatimiza sicacik giiliimsemesiyle dahil olan biricik

bebegimiz Kemal’e,

ve tim hayatim boyunca her tiir destekleri ve fedakarliklariyla her zaman yanimda olan

anneme, babama ve kardeslerime sonsuz tesekkiirlerimle...



ICINDEKILER

TABLOLAR LISTESI...........ooooooiiii i, I-11
SEKILLER LISTESI . ... oo 11
KISALTMALAR . e V-V
1.GIRIS VE GENEL BILGILER ..........cocooootiiiiieeeeeeeeeeeeeeeeeee et 1
1.1. KALP YETERSIZLIGI........coooiiiiiiiiiieee s 1
L.1.1. Tanim ve Terminolofi.. ..o uciiieiiieiriiiesieii e 1
1.1.2. Kalp Yetmezligi PatofiZyOlofisi......ccerviiiririiieieiesie e 1
1.1.3.Kalp YetmezIiZi TANIST .....cccvviviiiiiiiiiiiiieiii e 3
1.1.4. Kalp Yetmezligi Semptomlar1 ve Degerlendirilmesi ..........cccoovveiieiiiiiiicniiicsee, 4
1.1.5. Kalp Yetmezligi EtiyOloJiSi. . i uiieeiiiiiiieiiiiiesiesiiese e 6
1.1.6. Kalp yetmezligi Fizik Muayene bulgulari..........cccocooiiiiiniiiiiiiiei e 7
1.1.7. Kalp Yetmezligi Tanisinda Kullanilan TetkikIer..........cccoooviviiiiiiiniciicce 8
1.1.8. Kalp YetmezliGi TeAaVISI.......ciiveiriiiiiieiiiiiisiiesie st 12
1.2PULMONER ODEM ......cooouiiiiiiiiiiiieiiisssisssisssesessissssise s 14
1.2.1.Pulmoner Odem Olusumunun Patofizy0lojiSi............ccevrvereriererereeeresesresieeeseseenen, 14
1.2.2.Pulmoner Odem SINIIAMAST .........ccrveveriirireieieieeceee et 16
1.2.3. Kardiyojenik Pulmoner Odem ............c.cooeueviiriiiieiiiiieiie e, 17
1.2.4 Kalp Yetmezliginin Alveolakapiller Membran Uzerindeki EtKisi............cccovevnnnee. 18
1.3. SOLUNUM FONKSIYON TESTi VE DIFUZYON TESTI..........ccccccocooviinrinnirnninnne, 21
1.3.1. Solunum fonksiyon teStIEri (SFT) ....ccvoieiieiiee e 21
1.3. 2. DIfUZYON TEStL...cviiiiiiiiiiieiiiie e 24
1.3.2.1.Diflizyon Kapasitesinin Hesaplanmasi...........coccoovveiiiiiiiiiiiiniicieeecs 25
1.3.2.2. Difiizyon Kapasitesi Olgiim Metotlart ...........cocccevvvreverireiiecreiiierssiseesseeennnns 26
1.3.2.3.DLCO sonucunu etkileyen faktorler ............ccovviiiiiiiiiiiiii 26
1.3.2.4. DLCO EndiKasyonlari.........ccccoovueiiiiiiiiiiiiiiesecise s 28
1.3.2.5.DLCO KontraendiKasyonlart ..........ccccoceiiiiiiiiiiieiiiiiese s 28
1.3.2.6.DLCO YOrumlanmast .......c.ceeiueieiuiieiiieeniieesieeesiiee e siieessines s s e seeeesnneas 29
1.3.3.Kalp Yetmezliginin Solunum Fonksiyon Testi ve DLCO Uzerine EtKisi ................. 30
1.4. TORASIK ULTRASONOGRAFTI ........cootviiiiiiniiinineee s 31
1.4.1.Torasik Ultrasonografi Tarihgesi ........ccervvreririierieriesie e 31

1.4.2.Torasik Ultrasonografi Glincel Metotlart ...........ccovviiiiiiiiiiinecceec e 31



1.4.3.Torasik Ultrasonografide Degerlendirilmesi Gereken Parametreler................ccoe.e. 34

1.4.4.Torasik Ultrasonografide Kalp Yetmezligi Agisindan Degerlendirilmesi Gereken

ParamMetreIEr ..o 38
1.4.4.1 . Kalp Yetmezliginde Plevral Effiizyonun Degerlendirilmesi ............cccvevvenene. 38
1.4.4.2 Kalp Yetmezliginde Pulmoner Konjesyon Degerlendirilmesi...........cc.cevvennee. 38

1.4.5.Torasik Ultrasonografinin Klavuzlardaki Yeri .........ccccocoiiiiiiiiiencienceeeeeeees 40
1.4.6. Torasik Ultrasonografinin KistthliKIart..........ccccoviiiiniiiiiieec 40

2UAIMIAC bR bRt b bR bbbt 42

BUHIPOTEZ.......oiiiiiiieee e 42

4.YONTEM VE GERECLER ...........cccocooooiitiiiiiiieeeceeeeeeeseseseee s s senen e, 42

4.1. Hasta Grubu OZeIKICTT .........cocevevirerceeteieeisieeeeie st ese et en et en s sas s 42
T (011153 oo B TP P PSP PPPROPPPPPR 43

SASTATISTIKSEL ANALIZ..........cooiiiiiiiiiiiinci i 48

6. BULGULAR VE SONUGCLAR ..ottt 49

T TARTISMA ..ottt b bbbt 63

8. KISITLILIKLAR ..ot 67

O.SONUC ... e e s s b e e R e b e r e e s e r e r e 68

TO.OZET ...t 70

L0 ABSTRARCT ettt 72

L1 KAYNAKLAR ..o 74



TABLOLAR LISTESI

Tablo 1
Tablo 2

Tablo 3
Tablo 4

Tablo 5

Tablo 6

Tablo 7

Tablo 8

Tablo 9

Tablo 10

Tablo 11

Tablo 12

Tablo 13

Tablo 14

Tablo 15

Tablo 16

Tablo 17

Tablo 18

Tablo 19

LVEF’e Gore Kalp YetmezIligi Siiflamasi

ACC/AHA Yapisal Kalp Yetmezligi Evrelemesi ile NYHA Fonksiyonel Kalp
Yetersizligi Smiflamasinin Karsilagtirmasi

Kalp Yetmezliginde Alveolakapiller Membran Uzerindeki Degisiklikler
Kronik Kalp Yetmezliginde Alveolakapiller Membran Degisim Nedenleri,
Mekanizmasi ve Sonuglari

Fick Yasasia Gore Difiizyon Formulii

Gaz Transferine Kars1 Gosterilen Direng Formulii

Diflizyon testi (DLCO) Hesaplanma Formulii

Hemoglobine Gére DLCO ‘da Yapilan Diizeltme Formulii

DLCO Test Sonuglart Yorumlanmasi

Torasik Ultrasonografi ile B Cizgisi Goriilen Hastaliklar (Interstisyel Sendrom)
ve Aralarindaki Farklar

B Cizgi Sayis1 15’in Altinda ve 15’in Ustiinde Olan iki Gruptaki Hastalarin
Demografik ve Klinik Ozellikleri

B Cizgi Sayis1 15’in Altinda ve 15’in Ustiinde Olan iki Gruptaki Hastalarin
Demografik Ozellikleri ve Komorbid Hastaliklar1

B Cizgi Sayis1 15’in Altinda ve Ustiinde Olan Hastalarin Fizik Muayene
Bulgular1

B Cizgi Sayist 15’in Altinda ve Ustiinde Olan Hastalarin Klinigine Yatis
Sirasinda Kullanmakta Oldugu Ilaglar

B Cizgi Sayis1 15’in Altinda ve Ustiinde Olan Hastalarin Klinige Yatis Sonrasi
Bakilan {lk Laboratuvar Bulgulart

B Cizgi Sayis1 15’in Altinda ve Ustiinde Olan Hastalarin Yatis Sonrasi Ilk 24
Saat Igerisinde Degerlendirilen Ekokardiyografi Bulgular (1)

B Cizgi Sayis1 15’in Altinda ve Ustiinde Olan Hastalarin Yatis Sonras: ilk 24
Saat Igerisinde Degerlendirilen Ekokardiyografi Bulgular1 (2)

B Cizgi Sayis1 15’in Altinda ve Ustiinde Olan Hastalarin Yatis Sonras: ilk 24
Saat Igerisinde Degerlendirilen Ekokardiyografi Bulgulari (3)

B Cizgi Sayist 15’in Altinda ve Ustiinde Olan Hastalarin Diiiretik Tedavi

Sonras1 Bulgular1



Tablo 20 : B Cizgi Sayis1 15’in Altinda ve Ustiinde Olan Hastalarin Diiiretik Tedavi
Sonrast Solunum Fonksiyon Testi, DLCO ve 6 Dakika Yiiriime Testi Sonuglari
Tablo 21 : B Cizgi Sayis1 15’in Altinda ve Ustiinde Olan Hastalarin Diiiretik Tedavi

Sonrasi Yapilan Sag Kateterizasyon ve Metabolik Test Sonuglari



SEKILLER LISTESI

Sekil 1
Sekil 2
Sekil 3
Sekil 4
Sekil 5
Sekil 6
Sekil 7

Sekil 8
Sekil 9

Kronik kalp yetmezligi(KKY) Patofizyolojik Siire¢

Alveolakapiller Membran Tabakalari

Pulmoner Odem S1v1 Birikim Asamalari

Volpicelli ve Arkadaslarinin Torasik Ultrasonografi ile 8 Bolge Taramasi

0’ dan 10’ a Kadar Derecelendirilen B Cizgi Ornekleri

Blue Noktalar1 (2 Anterior ve 1 Posterolateral Noktalar1)

Plevral Efiizyon Diyaframa Gore Basa Dogru Lokalize Olan Anekoik Sivi
Koleksiyonu Olarak Goriiliir

Torasik Ultrasonografide A Cizgileri

Torasik Ultrasonografide B ¢izgileri



KISALTMALAR

ACE . Anjiyotensin Dontistiiriicii Enzim
AF : Atriyal Fibrilasyon

AHA :  Amerikan Kardiyoloji Cemiyeti
ANP : Atriyal Natriiiretik Peptid

ARB : Anjiyotensin Reseptdr Blokeri
ARNI :  Anjiotensin Reseptdr Neprilisin Inhibitorii
ASA : Asetil Salisilik Asit

AST : Aspartat Amino Transferaz

ALT : Alkalen Transferaz

AT- 11 : Anjiyotensin Il

BNP : Beyin Natritiretik Peptid

BT : Bilgisayarli Tomografi

CMR : Kardiyak Manyetik Rezonans

CO : Kardiyak Output

CO2 :  Karbondioksit

COHb :  Karboksi hemoglobin

Cl : Kardiyak Indeks

CRT : Kardiyak Resenkronizasyon Tedavisi
DKB : Diyastolik Kan Basinci

DLCO : Karbononoksit Diflizyon Kapasitesi
DM : Diyabetes Mellitus

DYT : Dakika Yiirtime Testi

EF :  Ejeksiyon Fraksiyonu

EKG : Elektrokardiyografi

EKO : Ekokardiyograf i

ESC : Avrupa Kardiyoloji Dernegi

FvC :  Zorlu Vital Kapasite

GFR :  Glomertiler Filtrasyon Hiz1

ICD : Implante edilebilir Kardiyoverter Defibrilator
KAH :  Koroner Arter Hastaligi

KBY :  Kronik Bobrek Hastaligi

KEF-KY :  Korunmus Ejeksiyon Fraksiyonlu Kalp Yetersizligi
KMP :  Kardiyomiyopati

KKY :  Konjestif Kalp Yetersizligi

KOAH :  Kronik Obstruktif Akciger Hastalig1
KY : Kalp Yetersizligi

LA :  Sol Atriyum

LBBB :  Sol Dal Blogu

LV :  Sol Ventrikiil

LVAD :  Sol Ventrikiil Destek Cihazi

LVEF :  Sol Ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyonu
MRA : Mineralokortikoid Reseptor Antagonisti

v



NE

NP
NT-ProBNP
NYHA
02

PA
PA-AG
PEF
PCWP
PVR
RAAS
RV
SFT
SKB
SPAP
SVDSC
SVSSC
SVDSV
SVSSV
SVO
TAPSE
TPG
TRV
TTE
VKi
YOAK

Norepinefirin
Natriiiretik Peptid
N-Terminal Pro Beyin Natriiiretik Peptid
New York Kalp Cemiyeti

Oksijen

Pulmoner Arter

Arka-On Akciger Grafisi

Pik Ekspiratuar Akim Hiz1

Pulmoner Kapiller Saplama Basinci
Pulmoner Vaskiiler Direng

Renin Anjiyotensin Aldosteron Sistemi
Sag Ventrikiil

Solunum Fonksiyon Testi

Sistolik Kan Basinci

Sistolik Pulmoner Arteriyel Basing

Sol Ventrikiil Diyastol Sonu Capi

Sol Ventrikiil Sistol Sonu Cap1

Sol Ventrikiil Diyastol Sonu Voliimii
Sol Ventrikiil Sistol Sonu Voliimii
Serebro Vaskiiler Olay

Trikiispit Anuler Sistolik Yer Degisim
Transpulmoner Gradient

Trikiispit Regiirjitan Velosite
Transtorasik Ekokardiyografi

Viicut Kitle Indeksi

Yeni Oral Antikoagiilan



1.GIRIS VE GENEL BILGILER
1.1. KALP YETERSIZLIiGi

1.1.1. Tamim ve Terminoloji

Kalp yetmezligii (KY)nefes darliginin,yorgunlugunve muayene bulgularinin (artmis jugiiler
ven basinci, akcigerde krepitasyon ve kalp tepe atiminin yer degistirmesi gibi), kalbin
fonksiyonel ve yapisal hasarina eslik ettigi klinik sendromdur.KYsik goriillen bir
hastaliktir. Toplum yaslandik¢a ve kalp kasina kalict hasar birakan miyokard infarktiislii(MI)
hastalar yaslandik¢a daha sik goriilmektedir(1).Yetiskin popiilasyonda kalp yetmezligi
sikligina baktigimizda diinyada ortalama 23 milyon insanda,Avrupa iilkelerinde 15 milyon
insanda,Amerika Birlesik Devletleri’nde ortalama 6 milyon insandaoldugu goriilmektedir
(2).HAPPY (Tiurkiye’de Kalp Yetersizligi Prevelanst ve Belirleyicileri Arastirmasi, 2012)

sonucuna gore; KYgoriilen insan sayis1 Tiirkiye’de 2 milyonun tizerindedir (3).

Gegmiste KY igin bircok tanim yapilmistir. Ozellikle sol ventrikiiliin pompa yetmezligi 6n
plandadir. Giintimiizde ise KY kilavuzlarinda; “normal dolum basinglar1 veya sadece artmis
dolum basinglarina ragmen, kalbin; dokularin metabolik ihtiyaglarin1 karsilayacak olciide
oksijen sunamamasina yol acan, yapisal veya islevsel bozukluk” seklinde tanimlanmaktadir
(4). KY’de nefes darligi, ayak bilegi 6demi, yorgunluk gibi semptomlar goriilmektedir.
Yapisal veya fonksiyonel nedenlerden dolay1 olusan kardiyak anormallikler, azalmis kardiyak
verim, istirahatte veya stres sirasinda artan intrakardiyak basinglarin neden olabilecegi
artmigjugiiler vendz basing, pulmonerddem ve periferik 0dem tablosuna bagli olarak

semptomlar olusabilmektedir(4).

Toplumlarin ortalama yasam siirelerinin uzamasi, miyokard infarktiisii sonras1 sag kalimin
artmasi ve diger hastaliklara bagli mortalitenin azalmasi sonucu KY insidansi yiiksek kalmaya
devam etmektedir. Yagsam boyu KYgelisme riski %20 civarindadir. 65 yas istii hastane
yatiglarin en biiyiik sebebini KY olusturmaktadir (4). Framingham ¢alismasinda KY
prevalansit 50-59 yas araliginda erkek ve kadinlarda %0,8 iken, 80-89 yas aralifinda
erkeklerde %6,6’ya, kadinlarda ise %7,9a yiikselmektedir(5).

1.1.2. Kalp Yetmezligi Patofizyolojisi

Ventrikiiler Onyiikte bir artis, ventrikiiliin gevseme sonu hacmini ve basincii ylikseltir,
diyastolik kas lifi uzunlugunu artirir, bu da ventrikiil performansinda bir artis meydana getirir
ve buna Frank-Starlingmekanizmasi denir (6). Sarkomer uzayabilme limit asilmasi ile sol
ventrikiil dilatasyon ve dilatasyona bagli sekonder mitral yetmezlik gelisir.Sol ventrikiil
dilatasyonu olusmasi ile sarkomer yeterli cevabi veremez ve kontraktilite olusturamaz.Bundan

1



sonraki donemde sol ventrikiil disfonsiyonu ve azalmis kardiyak outputa bagli olarak cesitli

kompanzatuar mekanizmalar devreye girmektedir.

Kompansatuar mekanizma 3 ana bilesenden olusur. Birinci bilesensempatik sinir sistemi
aktivasyonudur. Bu bilesen artmis kalp hizina,artmis miyokardiyal kontraktil stimulasyonuna,
artmis relaksasyon hizina, perifer dolasimda arteriyel vazokonstriksiyonuna (artmis
ardyiik),vendz vazokonstriksiyonuna (artmis 6nyiik) neden olmaktadir.ikinci bilesen olan
Renin-Anjiyotensin-aldosteron (RAAS) sistem aktivasyonunabagli olarakbobrekte arteriyel
vazokonstriksiyonuna(artmis ardyiik),ven6z vazokonstruksiyonuna(artmis 6nyiik),sodyum ve
su tutulumuna(artmis onyiik ve ardyiik),artmis miyokardiyal kontraktil stimulasyonuna neden
olmaktadir (Sekil 1).Ugiincii bilesen olan nérohormonal sistem aktivasyonu artmis endotelin-
l,arjinin ve vazopressine (artmis Onyiikk ve ardyiik),artmig atriyal ve beyin natriiiretik

peptidlerine (azalmis ardyiik),artmis prostoglandinlereneden olmaktadir(7).

Ejeksiyon fraksiyonu<,

Sistol/diyastol sonu hacim

*Norohormonal
aktivite T Ventrikiler yeniden sekillenme
o Ventrikiler dilatasyon
Kompanzasyon
ve adaptasyon - -
mekanizmalari Atriyovenrikuler halkada genisleme/Papiller kasta uzama

L Mitral ve trikuspit kapak yetmezligi T
-Sempatik Sinir i

Sistemi -
-RAAS Kardiyak atim hacmi . /
End sistolik hacimler /
/,/
Ventriktler duvar gerilimi O

Sekil 1: KKY de patofizyolojik siire¢

Volim fazlaligt ve kardiyak gerilme durumunda ¢ farkli natriiiretik  peptid
salinmaktadir.Bunlar atriyal natriiiretik peptid (ANP), beyinnatriiiretik peptid (BNP) ve C-
natriiiretik peptid (CNP)’dir.ANP, baslica atriyal hiicrelerden (en c¢ok sag atriyum)
sentezlenir KY ventrikiilden de sentezlenebilir. BNP, ilk olarak beyin dokusunda tanimlandigi
icin ‘brain’ ismini almaktaysa da en ¢ok ventrikiillerden salinir. CNP, esas olarak damar
duvarlarindan sentezlenir, kardiyak CNP sentezi orant ANP ve BNP’ye gore daha diisiiktir.
Genellikle bu peptidler (ANP, BNP, CNP) vazodilatasyonu ve natriiirezi (ANP, BNP)



saglarlar. Ayni1 zamanda noradrenalin salinimi1,RAAS aktivitesi ve hedef hiicrelerin biliylimesi
veya hipertrofisi engellemesi nedenleriyle zit regiilatuar hormonlar1 adin1 alir.Remodelling
stirecinde miyokard hasar1 neticesinde sag kalan miyositlerde ve ekstraselliiler dokuda bazi
uyumsuz degisiklikler olusur, bu degisiklikler sonucunda kontraktilite azalir vesol ventrikiil
genislemesi goriliir. Bu durum miyokardin yeniden sekillenmesi olarak tanimlanmistir (8).
Miyokardin yeniden sekillenmesi ve norohumoral sistemde goriilen aktivasyon durumu klinik
olarak kalp yetersizligi sendromunun olugsmasina neden olur.

1.1.3.Kalp Yetmezligi Tamsi (4)

KY vyeni yaymlanan klavuzlar esliginde 3 simifa ayrilmaktadir.Asagidaki tabloda kalp

yetmezligi siniflandirilmasi ve tanis1 hakkinda ayrintili bilgi verilmektedir.

Tablo 1: LVEF’ e gore kalp yetmezligi siniflamasi

DEF-KY

(Diisiik EF’li Kalp

Yetmezligi)

Kalp yetmezligi semptom

ve bulgular

ORTA SINIR EF-KY

(Orta Simir EF’li Kalp
Yetmezlig)
Kalp yetmezligi semptom ve

bulgulart

KEF-KY

(Korunmus EF’li Kalp
Yetmezlig)

Kalp yetmezligi semptom ve

bulgulari

Diisiik LVEF (LVEF
<9%40)

LVEF (% 40-49)

LVEF (> %50)

1)Natriliretik peptit seviyelerinin
artmis olmasi(BNP>35 pg/ml
veya NT-proBNP>125 pg/ml)

2) Asagidaki faktorlerden birinin
eslik etmesi

a) Iliskili yapisal kalp hastaligi
(SV hipertrofisi, sol atriyum
biiylimesi)

b) Diyastolik disfonksiyon

1)Natriiiretik peptit seviyelerinin
artmig olmasi(BNP>35 pg/ml
veya NT-proBNP>125 pg/ml)

2) Asagidaki faktorlerden birinin
eslik etmesi

a) Iliskili yapisal kalp hastalig
(SV hipertrofisi, sol atriyum
biliylimesi)

b) Diyastolik disfonksiyon




Kalp Yetersizligini ekokardiyografi ile degerlendiremedigimiz durumlarda klinik kriterler ile

tan1 konulabilir.Kullanilan en 6nemli klinik kriter Framingham Kriterleridir.

Major Framingham Kriterleri; aralikli (paroksismal) gece dispnesi veya ortopne, boyun ven
dolgunlugu, akcigerde raller, kardiyomegali, akut pulmoner 6dem, Sz galo, ventz basingta
artma, hepatojuguler reflii, tedavi ile 5 giinde 4,5 kilogramdan fazla kilo kaybetme olarak

siralanabilir.

Minor Framingham Kkriterleri ise; ayak bilegi 6demi, gece Oksiiriigii, rutinde dispne,
hepatomegali, plevral effiizyon, vital kapasite azalmasi, tasikardi (>120 atim/dk)’dir. Iki
major Kriter veya 1 major +2 mindr kriter KY tanisinin konulmasini saglamaktadir.

1.1.4. Kalp Yetmezligi Semptomlar1 ve Degerlendirilmesi

Sol ventrikiil yetmezliginin en Onemli semptomuolan nefes darligi giderek artan bir
stirecte:egzersiz dispnesi,ortopne,paroksismal noktiirnal dispne,istirahatta dispne ve akut

pulmoner 6dem sekilde olusabilir.

Efor dispnesi ile ilgili yapilan calismalarda normal insanlarda izlenen efor dispnesi ile
KYhastalarindaki efor dispnesi arasindaki temel fark;semptomu tetiklemek igin gerekli olan
aktivite derecesidir.Sol ventrikiil yetmezligi ilerledik¢e nefes darligi ile sonlanan egzersiz

yogunlugu progresif olarak azalir.(9)

Ortopne, boylu boyunca uzanmis pozisyonda gelisen dispne olarak tanimlanir.Sirtiistii
uzanmis pozisyonda kan ekstratorasik kompartmandan torasik kompartmana yer degistirir.Sol
ventrikiil yetmezliginde,dilate olmaksizin saglam olan sag ventrikiil araciligiyla kendine
ulagan fazla kan hacmini kabul edemez ve disariya pompalayamaz.Pulmoner vendz ve
kapiller basinglar dahada yiikselerek intertisyel pulmoner 6deme,pulmoner kompliyans
azalmasina,hava yolu direncinin artmasma ve dispne neden olur.Ortopneli hastalar nefes

darligin1 engelemek i¢in birkag yastik ile uyuyabilirler (10).

Oksiiriik, pulmoner konjesyonla gelisir, dispne ile ayn1 kosulda olusur ve kalp yetmezligi

tedavisi ile diizelir.

Paroksismal noktiirnal dispne, hastanin aniden ve siddetli endise ile uyanip dik pozisyonda
oturarak nefes alamaya ¢aligsmasidir. Bronsiyal mukoza konjesyonu veya kiiciik havayollarini
sikistiran intertisyel pulmoner 6dem nedeniyle olusan bronkospazm ventilasyon giicliigiinii ve
nefes almak igin gerekli isi artirir. Hastada olusan dispne iyilesmesi igin hastanin dik

pozisyonda 30 dakika veya daha uzun siire beklemesi gerekmektedir.



Ayak bileginde 6dem (periferik 6dem),vendz basincin yiikselmesiyle beraber kapiller
hidrostatik basing onkotik basinca gore artmast ve ardindan intertisyuma sivi gegisi

sonucunda hiicre i¢i sivilarin dokulara gegisiyle olusmaktadir (11).

Yorgunluk ve diisiik egzersiz intolerans, azalmis kardiyak debi yansimasi olarak

degerlendirilmelidir. Insomnia ve depresif ruh hali diger semptomlardandir.

Carpmnti ve senkop altta yatan aritmi varliginda goriilebilir ve acil degerlendirilmesi

gerekmektedir
Anoreksi ve karin agrisi ileri sag kalp yetmezliginde sik goriilmektedir.

Semptomlarin ciddiyeti ile yasam siiresi arasinda dogrusal iliski vardir (12). Semptom
ciddiyetinin belirlenmesi prognoz ve tedavi agisindan 6nemlidir. Semptomlarin ciddiyetini
belirlemek i¢in baslica iki siiflandirma vardir. Bunlar; ACC/AHA’ nin kalp yetersizligi ve
New York Heart Assosiation (NYHA) fonksiyonel KY smiflamasi siniflamasidir. (Tablo 2)

ACC/AHA kalp yetersizligi siniflamasma gore; kalp yetersizligi olusumu ve ilerlemesi
devamlilik gosteren bir patoloji olarak degerlendirilmistir. Bu derecelendirmede tek yonde
ilerleme olur, semptomlarda ilerleme oldugu zaman evrede yiikselme olur, semptomatik
diizelme olsada evrede gerileme ger¢eklesmez.(13) NYHA fonksiyonel kalp yetersizligi

siniflamas1 mortalitenin bagimsiz bir gostergesi olarak kabul edilmektedir(13).



Tablo 2. ACC/AHA yapisal kalp yetersizligi evresi ile NYHA fonksiyonel kalp yetersizligi

siiflamasinin karsilagtirmasi (14)

ACCF/AHA Kalp Yetersizligi Evresi NYHA Fonksiyonel Simflamasi
A Kalp yetersizligi i¢in yiiksek riskli, Yok
kalp yetersizligi semptomlar1 ya da
yapisal kalp hastalig1 yok
Yapisal kalp hastalig1 var, Fiziksel aktivite kisitlamasi yok.
5 kalp yetersizligi semptom ya da ! Siradan fiziksel aktivite kalp yetersizligi
bulgusu yok semptomlarina neden olmaz.
Fiziksel aktivite kisitlamasi yok.
! Siradan fiziksel aktivite kalp yetersizligi
semptomlarina neden olmaz.
Yapisal kalp hastaligi ile birlikte Fiziksel aktivitede hafif kisitlanma
mevcut durumda ya da daha Il olurken istirahatte semptom yoktur.
¢ oncesinden kalp yetersizligi Siradan fiziksel aktivite kalp yetersizligi
semptomlari vardir. semptomlarina neden olur.
Fiziksel aktivitede belirgin kisitlilik
I11  vardr. Istirahatte semptom yoktur fakat
hafif aktivite ile kalp yetersizligi
semptomlar1 vardir.
. ) Istirahatte kalp yetersizligi semptomlari
b Ozellikle miidahale gerektiren refrakter IV vardir ya da semptomsuz herhangi bir
kalp yetersizligi o o
fiziksel aktivite
gerceklestirilememektedir.

1.1.5. Kalp Yetmezligi Etiyolojisi
a)Dilate Kardiyomiyopati (Idiyopatik/Ailesel)

b)Hipertrofik Kardiyomiyopati
c)Restriktif Kardiyomiyopati

d)Smiflanamayan Kardiyomiyopatiler (Fibroelastoz,mitokondriyal kardiyomiyopati)



e)Spesifik Kardiyomiyopatiler (Iskemik Kardiyomiyopati, kapak darligi veya yetmezligi,
hipertansif, inflamatuvar(lenfositik, eozinofilik, dev hiicreli miyokardit), enfeksiy6z (Chagas

hastaligi, HIV, enteroviriis, adenoviriis, CMV)

f)Metabolik  (Endokrin  (Tiroid hastaliklari, adrenal yetmezlik, feokromasitoma,
akromegali,diyabetus mellitus),ailesel depo hastaliklar1 (hemokromatozis,glikojen depo
hastaligi,Hurler sendromu,Fabry-Anderson eksiklik sendromlari,elekrolit eksikligi sendromu
(hipokalemi,hipomagnezemi),beslenme bozukluklar1 (Kwashiorkor,anemi,Beriberi,karnitin ve

selenyum eksikligi),amiloid,Ailevi Akdeniz Atesi)

g)Sistemik hastaliklar (Bag doku hastaliklar1 (SLE, poliarteritis nodoza, Romatoid artrit,
skleroderma, dermatomiyozit, polimiyozit, sarkoidoz), miiskiiler distrofi (Duckenne, Becker,
miyotonik), noéro-miiskiiler (Friedreich ataksisi,Noonan hastaligi1), toksinler(alkol,

katekolaminler, kokain, antrasiklinler, radyasyon ve diger kemoterapétikler)
Sistolik kalp yetmezliginin en sik nedeni iskemik kalp hastaligidir(15).

1.1.6. Kalp yetmezligi Fizik Muayene bulgulari
Sivi  yikii kalp yetmezligin en oOnemli fizik muayene bulgusudur.Sivi yiikiinii

degerlendirilmesi amaciyla asagidaki fizik muayene bulgular1 kullanilir:
a)Kilo artisi, konjesyonun duyarli bir belirleyicisidir.

b)Pulmoner raller, yiiksek sol atriyal basinca sekonder akciger interstisyumunda ve
alveollerde s1v1 birikimine bagl olarak gelisen akut kardiyojenik pulmoner 6dem sonucunda
olusan fizik muayene bulgusudur. Kompansatuar perivaskiiler ve lenfatik degisiklikler ortaya

ciktig1 kronik sistolik kalp yetmezligi hastalarinda ral duyulmayabilir.

c)Jugiiler venoz dolgunluklar veya artms juguler venoz basing,sol ventrikiil ve atriyum
basinglarint direk yansitmasada takip agisindan %70 duyarli ve spesifiktir.Juguler venoz
basing 6l¢iimii i¢in hasta 45 derecelik agiya yatirarak sternal agidan juguler ven iist sinirina
yapilan vertikal 6l¢iime 5 cm/su eklenerek hesaplanmaktadir.Sag iist kadranin kompresyonu
ile olusan hepatojuguler reflii (juguler vendz basingta >4cm devamli artig) gosterilmesi

konjesyon ag¢isindan duyarlilig yiiksektir.

d)Pretibial 6dem dekompanse hastalarin %30 goriilmektedir.Vendz yetmezlik,siroz gibi

durumlarda olusmasi nedeniyle non-spesifiktir.

e)Asit ve hepatomegali ozellikle palpabl pulsatil karaciger ciddi trikiispit yetmezligi

bulgusudur.



f)Holosistolik mitral yetmezlik iifiiriimii sol ventrikiil yetmezligi ve dilatasyon bagl

sekonder gelisen tiflirimdiir.

g)Uciincii kalp sesi (S3 gallop) stetoskop cani ile sol yan pozisyonda duyulmaktadir,artmus

sol ventrikiil diyastol sonu basinci gostermektedir.

h)Kalp tepe atim sol lateral dogru yer degistirmesi sol ventrikiil ileri dilatasyonunabagl
palpe edilmektedir.

Periferik hipoperfiizyon KY hastalariin géz ardi edilen fizik muayene bulgularindan

biridir.Periferik hipoperfiizyon bulgular1 asagidaki gibidir.

a)Pulsus alternans (alternan nabiz) veya diisiik basin¢gh nabiz kalp debisinin ciddi

azalmasini gostermektedir.
b)Tasikardi ve daralmis nabiz kardiyak debisinin azalmasini gosterir.

c)Solukluk, deride beneklenme, ekstremite sogukluk zayif kapiller dolus igin tipik
bulgulardir.

d)Hipotansiyon kalp yetmezliginin en 6nemli klinik bulgulardan birisidir.Hastanin sistolik

kan basincinin < 90mmHg olmasi mortalite ve morbidite agisindan 6nemli bir belirtegtir.

1.1.7. Kalp Yetmezligi Tamisinda Kullanilan Tetkikler
a) Elektrokardiyografi(EKG)

Kalp yetmezliginde spesifik EKG bulgusu olmamakla beraber en sik goriilen EKG bulgular
sinlis tasikardisi, sinilis bradikardisi, atriyal fibrilasyon, ventrikiiler tasikardi, iskemi/enfarkt
bulgular1 (patolojik Q dalgasi, iskemik T negatifligi...), sol ventrikiil hipetrofisi, atriyo-
ventrikiiler blok, QRS voltaj kayb1 ve dal bloklariseklindedir(16).

Senkronizasyon bozuklugunun olciilmesinde EKG onemlidir.QRS siiresinin >120 msn’den
daha uzun olmasi1 (6zellikle QRS>130 msn sol dal blogu morfolojisi) interventrikiiler
senkronizasyon bozuklugu diisiiniilerek kardiyak resenkronizasyon tedavisinden fayda

gbérmesi agisindan ongodiiriiciidiir.

Akut bulgular ile basvuran hastalarda EKG’de herhangi bir patoloji bulunmamis ise kalp
yetersizligi ihtimali ¢ok diisiiktiir(< %2)(17, 18).



b)Arka - On Akciger Grafisi (PAAG)

Akciger grafisi kalp biiyiikliigii ve pulmoner parankim degerlendirilmesi agisindan 6nemli bir
tetkiktir. Standart posterioanterior goriintiide kardiyak sinirlar iyi sekilde belirlenmistir.

Normal kalp gélge boyutu kalbin fonksiyon bozuklugunu dislayamaz.

Sol atriyal ve pulmoner kapiller basinglarinin yiikselmesiyle intertisyel ve perivaskiiler 6dem
gelisir ve akciger tabanlarinda belirgindir. Ciinkii hidrostatik basing buralarda daha yiiksektir.
Pulmoner kapiller basing hafif yiikseldiginde (13-17 mmHg), alt loblarda daha belirgin olusan
pulmoner damar kompresyonu,apeks ve taban damarlarinin biiyiikliiklerinin esitlenmesine
sebep olmaktadir.Pulmoner kapiller basing daha fazla yiikselmesi(18-23 mmHg) ger¢ek
pulmoner vaskiiler yeniden dagilim (damar konstriksiyon alt loblara,damar dilatasyonu {ist
loblara yansir) olusur.Basincin daha fazla yiikselmesi ile(20-25 mmHg asmasi) interstisyel

pulmoner 6dem olusur.Interstisyel 6dem sonucunda farkls sekiller izlenir;

1)Septal bolgede Kerley c¢izgileri olusur.(interlobiiler interstisyel 6demin keskin, dogrusal

yogunluk alanlar1)
2)Perivaskiiler bolgede santral ve periferik damarlarin keskinliginin kaybolmasi sebep olur.

3)Subplevral bolgede akciger ve komsu plevra yiizeyi arasinda ig bigimli s1v1 birikimineneden

olur.

Pulmoner kapiller basin¢ 25 mmHg’den fazla olmas1 durumunda bulut benzeri goriiniim ve
kelebek tarzi hilus ¢evresi sivi konsantrasyonu ile birlikte alveolar 6dem ve genis plevral

efflizyon olusabilir.

Kronik kalp yetmezliginde daha yiiksek pulmoner kapiller basinglar,artmis lenfatik drenaj
nedeniyle daha az klinik ve radyolojik konjesyon belirti verebilir.Akciger grafisinde plevral

effiizyon yetmezlik hastalarinda sik gozlenebilir torasik ultrasonografiyle dogrulanabilir (20).
c) Ekokardiyografi

Ekokardiyografi, klinik oykiisii, fizik bakisi, EKG ve PAAG bulgularinin degerlendirilmesi
sonrasi kalp yetersizligi diisiiniilen hastalarda ayirici taninin yapilmasinda, kardiyak hastalik
risk faktorleri olan hastalarin kardiyak fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde ve sistemik

hastaliklarin kardiyak tutulumunun gosterilmesinde temel goriintlileme



yontemidir(4,16).Ekokardiyografi hizli ulasilabilir olmasi, maliyetinin diisik olmasi ve

hastaya zararinin da olmamasi nedeniyle sik kullanilmaktadir.

Ekokardiyografi, koroner arter dagilimina uygun bolgesel duvar hareket bozuklugunun
saptanmast ve iskemik kardiyomiyopati tanisinin konulmasini saglamaktadir. Sarkoidoz,
amilodioz gibi infiltratif hastaliklarin kardiyak tutulumunun degerlendirilmesi ag¢isindan

Onemlidir.

Ekokardiyografi ayrica kapak yetmezligi ve darliklarin bulunmasi ve ciddiyeti,sag ve sol
ventrikiil fonksiyon degerlendirilmesini saglamaktadir.Ejeksiyon fraksiyonu(EF), sol ve sag
ventrikiil  boyutlar1  kalp  yetmezliginin  mortalitesi ve  morbiditesi  agisindan
onemlidir.Amerikan Ekokardiyografi Dernegi tarafindan EF ve sol ventrikiil boyutlari biplan
Simpson metodu kullanilmasi o6nerilir.Diyastolik fonksiyon bozuklugunun 6l¢iilmesi KY

acisindan 6nemlidir,6zellikle restriktif dolus paterni kotii prognoz gostergesidir.
d) Kardiyak Manyetik Rezonans Goriintilleme(Kardiyak MRG)

Ozellikle ekokardiyografinin yetersiz kaldig1, ekojenitenin yetersiz oldugu ve doku 6zelliginin
onemli oldugu durumlarda tanida 6nemli bir goriintiileme yontemidir (21).Kardiyak MRG
infiltratif, inflamatuar hastaliklarda, skar dokusu incelenmesi, konjenital kalp
hastaliklari,kardiyak tiimor,bolgesel duvar hareket incelenmesi ve sag-sol ventrikiil sistolik

fonksiyon degerlendirilmesi agisindan degerli bir goriintiileme yontemidir.

e) Bilgisayarh Tomografi

Bilgisayarli tomografi koroner arterlerin goriintiilenmesi kullanilmaktadir (22).

f) Pozitron Emiilsiyon Tomografi (PET) ve Miyokardiyal Perfiizyon Sintigrafisi

Miyokardiyal iskemi ve canlilig1 dislamak icin kullanilan iki esas tetkiktir.Viabilite 6l¢iilmesi
(skar ve hiberne miyokardiyumun ayirt edilmesi) koroner arter hastaligina bagl olusan kalp
yetmezliginde revaskiilarizasyon agisindan o6nem olusturmaktadir.Ejeksiyon fraksiyonu

Olgiilmesi altin standart Radyoniiklid ventrikiilografidir (23-25).
g) Sag Kalp Kateterizasyon

Restriktif ve konstriktif kardiyomiyopati ayriminda,KY hastalarinin sol ventrikiil destek
cihazina ve kalp nakli uygunluk acisindan degerlendirilmesinde, kalp nakli degerlendirmesi
yapilan hastalarda pulmoner hipertansiyonun geri doniisiimii acisindan bakilmasinda 6nemli
bir tetkiktir.Ayrica voliim durumunun tayini,akut kardiyojenik sok kisa donem yonetimi,sag

ventrikiil  infarktlis mekanik komplikasyon diisiiniiliiyorsa hemodinamik agidan
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degerlendirilmesi amaciyla dasag kalp kateterizasyonu ile hemodinamik OGl¢timler
yapilmaktadir(15).Sag kalp kateterizasyon kalp yetmezliginde ozellikle Fick metodu ile
hesaplanan kardiyak indeks hesaplanmasi,pulmoner kapiller kama basinci (6zellikle
<16mmHg indirilememesi mortalite arttirmaktadir)degerlendirilmesi,sag atriyal basinci

(voliim durumu ve sag kalp fonksiyon degerlendirilmesi)olgiilmesi dnemlidir(26).
h) Kardiyopulmoner Egzeriz Testi(Metabolik Stres Testi) ve 6 Dakika Yiiriime Testi

KY hastalarinda semptomlarin belirlenmesi,nefes darligininkardiyak ve pulmoner ayrimi ve
kalp nakli veya sol ventrikiil destek cihazina uygunlugunu belirleme agisindan Onem
tasimaktadir.Zirve oksijen tiiketimi (pVO;) kalp yetmezliginde fonksiyonel kapasite ve
prognozu belirleyen 6nemli parametredir.Zirve oksijen tiiketimi 14 ml\kg\dakika altinda olan
veya egzersiz tolerans yasa gore beklenenin %50 altinda olan hastalarda kardiyovaskiiler olay
riski yliksek olmasi nedeniyle transplantasyon ve destek cihazi agisindan degerlendirilmesi
gerekir. Kardiyopulmoner egzersiz testi oncesi hastalara daha kolay uygulanabilen 6 dk
yiriime testi yapilarak fonksiyonel durumlari takip edilebilir. Alt1 dk yiiriime testini

bitiremeyenler, inotrop bagimli hastalar kardiyopulmoner egzersiz testine alinmaz (15).
1)Laboratuar sonuclari

Kapsamli  metabolik panel KY  hastalarinin  ilk  klinik  degerlendirilmesinde
Ol¢iilmelidir.Bobrek fonksiyon testler,karaciger fonksiyon testleri, hemogram kapsamli
metabolik panel i¢indedir.Ozellikle hiponatremi kétii prognoz gostergesidir.Diiiretik kullanan
hastalarda hipokalemi sik goriilmektedir. ACE inhibitor ve aldesteron antegonist kullanan
hastalarda hiperkalemi dikkat edilmesi gerekir.Kan iire nitrojen ve kreatin seviye yiiksek
olmas1 giiclii prediktordiir.Sag kalp yetmezligi olan hastalarda kolestatik paternde karaciger

fonksiyon testi(AST,ALT, bilurubin)bozukluklar: izlenebilir.

KY hastalarinin %40°dan fazlasinda anemi goriilmektedir. Anemi genellikle kronik hastaliga

bagh diistiniilmektedir ve artmis mortalite gostergesidir.

Tiroid fonksiyon testleri, yeni tan1 kalp yetmezliginde bakilmasi gereken parametrelerden
biridir.

Ferritin,transferin saturasyonu,serum demiri ve total demir baglama kapasitesi i¢eren kan
tetkikleri hemokromatozis ve KY tedavisi agisindan Onemlidir.Yeni yaymlanan kilavuz
esliginde LVEF %40’1n altinda demir eksikligi tanis1 alan (Ferritin <100 ng/ml veya ferritin
100 — 300 ng/ml olup transferritin satiirasyonu %20 altinda olan ) hastalara IV demir tedavisi

onerilmektedir (4).
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B tipi natriiiretik peptid (BNP) veya amino-terminal pro-B-tipi natriiiretik peptid (Pro BNP),
kalp yetmezliginde sivi fazlaliginin varligini ve ciddiyetini tespit etmeye yardimcidir ve KY
tanisi, tedavisi ve takibi agisindan kullanilan bir parametredir.Morbid obez hastalarda kalp
yetmezligi olmasina ragmen normal natriiiretik peptid izlenebilir ve dikkat edilmesi gerekir.
Natritiretik peptidler hastanin yasi ve bozulan bobrek foksiyon diizeyi ile artabilmektedir ve
vuciit kitle indeksiyle ters orantilidir. Birgok ¢alismada en sik kullanilan iki natritiretik peptid
tipi olan B tipi natriiiretik peptid (BNP) ve N-terminal pro B tipi natriiiretik peptid (NT-
proBNP) i¢in, KY’yi dislayan esik degerleri arastirtlmistir. En uygun dislama degeri, NT-
proBNP i¢in 300 pg/mL ve BNP icin 100 pg/mL’dir. Kronik hastalarda uygun dislayici
kestirim degeri NT-proBNP i¢in 125 pg/mL ve BNP i¢in 35 pg/mL’dir. Akut olmayan
hastalarda BNP ve NT-proBNP’nin KY tanisinda duyarliligi ve 6zgilliigi daha diisiiktiir (27).

i) Torasik Ultrasonografi

Torasik ultrasonografi ile pulmoner konjesyon ve plevral efflizyon acgisindan
degerlendirilmesi son yayinlanan kalp yetmezligi klavuzunda yerini almistir (4).Torasik
ultrasonografide hedef akciger hareketleri, akciger artefaktlari (A ve B ¢izgileri) ve plevral
eflizyonu degerlendirilmektedir. Diislik frekansli konveks proplar artefaktlarin (A ¢izgileri ve
B cizgileri) degerlendirilmesi i¢in yeterli derinlige ulasilabilmesini saglar.Diisiik frekansli
konveks propla plevral kayma hareketlerinin degerlendirilmesinde belirsizlik varsa yiiksek
frekansli lineer prop kullanilabilir.

1.1.8. Kalp Yetmezligi Tedavisi

Norohumoral sistem aktivasyonunun baskilanmasi ve miyokardin yeniden sekillenmenin
engellenmesi kalp yetmezligi tedavisinde temel hedefler olarak belirlenmistir(28).Kalp
yetersizliginde tedavinin amaci; klinik semptomlarin azaltilmasi, hastaneye yatis sikliginin
azaltilmasi ve 6liimiin engellenmesidir. Tedavinin temelini farmakolojik tedavi olusturmakla
birlikte, bunun yaninda hayat tarzi degisikligi onerileri de 6nem arz etmektedir. Se¢ilmis hasta
gruplarinda kardiyak resenkronizasyon tedavisi, implante edilebilir yardimci kalp cihazlar1 ve

cerrahi (konstruktif perikardit, HKM cerrahisi veya kalp nakli...) gerekebilir(28).
Kullanilan ilag siniflar1 sunlardir:

* ACE inhibitorleri

* Anjiyotensin reseptor blokerleri (ARB)

» Beta-blokerler

* Minerelokortikoid reseptor antagonistleri (MRA)
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* Kardiyak glikozidler

* Ditiretikler (furosemid,tiyazidler)
* Vazodilatorler

* Antiaritmikler

« Insan B-tipi natriiiretik peptid

« Inotropik ajanlar

* Secilmis vakalarda antikoagiilanlar

Birgok cerrahi secenek medikal tedaviye direngli hastalar i¢cin mevcuttur:

* Sol ventrikiil destek cihazi (LVAD)

« Kardiyak resenkronizasyon tedavisi (KRT)

 Otomatik implante edilebilir kardiyoverter defibrilatér (ICD)
* Ventrikiiler restorasyon cerrahisi

* Kalp nakli
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1.2.PULMONER ODEM

1.2.1.Pulmoner Odem Olusumunun Patofizyolojisi

Pulmoner kapiller ve alveolar gaz arasindaki bariyer,alveoler-kapiller membran olarak

adlandirilir.Yapisal 6zellikleri birbirinden farkli ii¢ tabakadan olugsmaktadir:

a) Birinci tabaka, sitoplazmik tiipiin olusumuna ve devamliligina katkida bulunan kapiller

endotel hiicrelerinin sitoplazmik uzantilardir.

b) ikinci tabaka, kalinligi degisen ve kapiller endotel ile alveol epiteli, terminal
bronsiyoller,kiicliik arterler, venler ve lenfatik kanallar arasindaki bag dokusu

fibrilleri,fibroblastlar: ve makrofajlar: iceren interstisyel bosluktur.

¢) Ugiincii tabaka, brons epiteliyle devam eden, baslica biiyiik skuaméoz hiicrelerden(tip 1)

olusan ve sitoplazmik ¢ikintilar1 olan alveol duvar epitelidir.

. =T
b Y

-y
Alveol = })f

Interstisyel alan

Pulmoner kapiller

)

Bag dokusu fibrilleri
Fibroblastlar,
makrofajlar lenf kanallari

Sekil 2: Alveolakapiller membran tabakalar:

Akcigerlerde bulunan kapillerdeki kanin intertisyel bosluga ve bazi durumlarda alveolere
dogru sivi hareketi, mevcut sivinin kana geri donlisimii ve lenfatiklerle drenaji asarsa
pulmoner 6dem tablosu gelisir. Normalde damar yatag: ile interStisyum arasinda devamli bir

sivi,kolloid ve ¢Oziinen madde aligverisi olmaktadir. Ancak damar yatagindan interstisyel
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bosluga net s1vi, kolloid ve ¢6ziinen madde gegisinde artis olmasi patolojik bir durum olarak

degerlendirilir.

Klasik Starling esitligindeki temel prensipler, alveol ve pulmoner Kapiller sistemine
uyarlanabilmektedir. Starling esitli§ine gore, intravaskiiler hidrostatik basing ve intravaskiiler
kolloid osmatik basing toplami, interstisyel hidrostatik basing ve interstisyel kolloid osmotik
basing toplamini asarsa interstisyuma sivi gegisi ve pulmoner 6dem gelisiminin baslangig

siireci baslar.

Starling esitliginin formuli baktigimizda;

Q(iv-int)=KF(P iv -P int) — Qf (Il iv — 11 int)

Q(iv-int) . Net transudasyon(kan damarlarindan intertisyel bosluga gecen s1v1) orani
Piv " Intravaskiiler hidrostatik basing

Pint : Interstisyel hidrostatik basing

Iniv ' Intravaskiiler koloid osmotik basing

Ilint : Interstisyel kolloid osmatik basing

Kf : Filtrasyon katsayisi

Qf ' Proteinler icin yansima katsay1si

Interstisyumdaki lenfatik kanallar, sivinin interstisyel bosluktan uzaklastirilmasinda énemli
rol oynamaktadir. Interstisyumdaki sivi lenfatik kanallarin pompalama kapasitesini asarsa
pulmoner 6dem tablosu olusur. Devamli sol atriyum basinci yiiksek olan hastalarda lenfatik
sistem hipertrofik olmasi nedeniyle daha yiiksek miktarda interstisyum sivisini tagiyarak
0dem olugmasini engellemektedir.Ayrica kronik degilde akut sekilde pulmoner kapiller basing
yiikselmesi durumunda lenfatik sistem bu duruma hazir olmamasi nedeniyle pulmoner 6dem

tablosu Olimcil olabilir.
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1.2.2.Pulmoner Odem Simiflamasi
a)Starling kuvvetlerinin dengesizligine bagli olusan pulmoner 6dem
- Artmis pulmoner kapiller basing sonucunda olusan pulmoner 6dem

Pulmoner kapiller basing yiikselmesi akciger sivisinin artis hiziyla velenfatiklerin fonksiyonel
kapasitesiyle orantilidir. Lenfatik kapasite hastadan hastaya,interstisyel onkotik ve hidrostatik

basinca gore farklilik gosterir. Artmis pulmoner kapiller basing nedenleri:
Sol ventrikiil yetmezligi (mitral stenoz)olmaksizin artmis pulmoner vendz basing
Sol ventrikiil yetmezligine sekonder artmis pulmoner vendz basing

Artmis pulmoner arteriyel basinca(asir1 perflizyon pulmoner 6dem)sekonder artmis pulmoner

kapiller basingtir.
-Azalmig plazma onkotik basinci sonucunda olusan pulmoner 6dem

Hipoalbiiminemi hem pulmoner 6dem olusumuna neden olmaktadir hemde sivinin kapiller ve
lenfatik kanallar arasinda kolay hareket saglayarak pulmoner kapiller basing yiikselmesine

neden olmaktadir.
-Interstisyel basmcin artmig negativitesi sonucunda olusan pulmoner 6dem

Pnomotoraksin diizeltmesisirasinda plevral havanin hizla uzaklastirilmasi sonucunda
pulmoner 6dem gelisebilir.Artmis ekspirasyon sonu voliimle (astim) beraber akut hava yolu
tikanmasina bagli olusan yiiksek negatif basingta pulmoner 6dem tablosuna neden

olabilmektedir.

b) Alveolakapiller bariyer hasarina (Akut Respiratuar Distres Sendromu(ARDS) bagli olusan

pulmoner 6dem

ARDS’nda alveolakapiller membran hasar1 sonucunda gelisen gegirgenlik artisina bagliolarak
proteinden zengin sivinin hava bosluguna geg¢isi ile pulmoner 6dem tablosu olusmaktadir(29).
ARDS nedenleri;dogrudan akciger yaralanmasi (bakteriyel, viral pnémoni, aspirasyon,yag
embolisi,radyasyon pndmoniti,toksinler) ve dolayli akciger yaralanmasidir (sepsis,sok ve

multipl transfiizyonlarla toraks dis1 travma,intravaskiiler koagulasyon,akut pankreatit).
c)Lenfatik yetersizlige bagli olusan pulmoner 6dem

Akciger transplantasyon sonrasikarsinomatdz lenfanjit ve silikoz gibi hastaliklar, lenfatik

yetersizlige bagli pulmoner 6deme neden olmaktadir.
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d) Nedeni bilinmeyen pulmoner 6dem

Yiksek irtifall pulmoner 6dem,ndrojenik pulmoner 6dem,pulmoner
embolizm,preeklampsi,kardiyopulmoner baypass ve kardiyoversiyon sonrasi olusan pulmoner
O0demlerden olusmaktadir.

1.2.3. Kardiyojenik Pulmoner Odem

Kardiyojenik pulmoner 6dem, sol atriyum ardindan pulmoner vendz ve kapiller basing
artisina  sekonder olarak akcigerlerde proteinden fakir sivi transudasyonu ile
karakterizedir. Transudasyon alveolakapiller membran gegirgenligi ve biitiinliigiinde degisiklik

olmaksizin olusur ve yayilma kapasitesinin azalmasi,hipoksemi ve dispne ile sonuglanir.
Kardiyojenik pulmoner 6dem gelisim asamalart;

Birinci asamaolan konjesyonda; kan kapillerlerinden interstisyuma dogru sivi ve kolloid
transferi olur. Artmis filtrasyona ragmen,lenfatik akimda da esdeger artis olmasi nedeniyle
interstisyel hacimde Oolgiilebilen artis izlenmez. Hastalarda efor dispnesi gelisir,takipne

gortiliir ve inspiratuar raller duyulabilir.

Ikinci asamaolan interstisyel 6demde; pulmoner kapillerden filtrelenmis yiik daha fazladir.
Boylelikle lenfatik kapasite asilir. Sivi ve kolloid bronsiyolleri,arteriyolleri ve veniilleri
cevreleyen interstisyel doku iginde birikimi baslar ve interstisyel 6dem tablosu geligir. Hasta
huzursuz, endiseli ve terli olur, hava ac¢lig1 baslar,nefes darligi,ortopne ve takipne goriiliir.
Fizik muayenede S3 ve orta-iist zonlara kadar ince raller duyulur.Akciger grafisinde pulmoner
venler belirginlesir (hiler dolgunluk), bazalde buzlu cam goriiniimii olusur, interlobuler

septum kalinlagsmasi (Kerley B ¢izgileri) goriiliir.

Uciincii asama olan alveolar édemde; filtrelenmis yiikteki artis interstisyel doku hacim
siirlarini asarak alveolere sivi baskini yol agar.Alveolar sivi baskini gelismesi ile alveolar
odem tablosu gelisir.Ventilasyon bozulur, siddetli hipoksemi hipokapni ile birlikte goriiliir.
Hastada kronik obstruktif akciger hastaligi varsa veya siddetli olgularda akut solunumsal
asidoz ile beraber hiperkapnide goriilebilir. Alveolar 6dem, havayolunun ekspektoran
edilebilen kanli kopiikle dolduracak kadar ileri dereceye gidebilir ve kanli pembe,kopiiklii
balgam olusabilir. Hastada nemli ve terli deri, soguk-soluk ve siyanoze cilt goriiniim izlenir.
Solunum sirasinda interkostal ve supraklavikular ¢ekilmeler goriiliir, takipne ve tagikardi eslik
eder. Fizik muayenede boyun vendz dolgunlugu,akcigerlerin tiimiinde raller goriiliir ve brons

duvar odeme bagh olarak bronkospazm fizik muayene bulgularina
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eklenir(Ronkiisler,wheezing).Kalp sesi S3 duyulur.Akciger grafisinde kelebek seklinde

opasite gdze carpar.

Sol kalp yetmezligin en koti semptomlarindan biri akut kardiyojenik pulmoner
odemdir.ilerleyen dénemde oksijenasyon bozulmasina neden olur. Hastada olusan nefes
darligi ise endiseyi artirir,kalp atim hizini yiikseltir ve ventrikiil dolumunu dahada sinirlar.
Kardiyak yiikii artirir ayrica kalp fonksiyonlart hipoksemi nedeniyle daha fazla baskilanir.Bu

dongii diizelmez ise 6liime neden olabilir.

Akut kardiyojenik 6dem nedeniyle hospitalize edilen 150 hastadan olusan ¢alismada, hastane
ici mortalitenin %12 ve oOlim nedeninin %80 kalp yetmezligine bagli oldugu
goriilmiistiir. Mortalite belirliyicileri ise diyabetus mellitus,sol ventrikiil disfonksiyonu,
hipotansiyon,sok ve mekanik ventilasyon gereksinimidir(30).

1.2.4.Kalp Yetmezliginin Alveolakapiller Membran Uzerindeki Etkisi

Kronik veya akut kalp yetmezligi hastalarinda solunum sistemi ve gaz difiizyon tizerindeki
degisiklikler klinik ve prognoz agisindan onemlidir. Solunum sistemi ve gaz difiizyondan

olusan degisikliklerin en dnemli nedeni alveolakapiller membran {izerindeki degisimlerdir.

Sekil 3: Pulmoner 6dem siv1 birikim agamalari
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Kalp yetmezliginde artmis kapiller basinci ve artmis kapiller voliimden dolay1 olusan fiziksel
strese bagli alveolakapiller membran degisiklige ugramaktadir(31). Akut pulmoner kapiller
basincin artigina bagli olarak gelisen durumlar alveoler yiizeyin onarict 6zellikleri nedeniyle
geri doniisimliidiir.Fakat kronik kalp yetmezliginde olusan fiziksel stres devamli ve uzun
stireli olmasindan dolay1 alveola kapiller membran {izerinde degisiklikler geridoniistimstlizdiir

ve sonucunda remodelling olusmasina neden olur(Tablo 3).

Tablo 3: Kalp Yetmezliginde Alveolakapiller Membran Uzerindeki Degisiklikler

Artmis kapiller basing ve

voliim Akut
Mekanik hasar ‘
| Alveolakapiller membran —
u stres bagli degisiklik ) | Reversibilite

Norohumoral aktivite
(Anjiyotensinojen 11, ‘ | ? |
Norepinefrin, TNF), .
Kapiller membran ve

gen ekspirasyon membran dokusu
remodelling

Endotelyal permabilite
Ekstraselliler madde azalmis, alveol sivi

kalinhg artis temizleme 6zelligi
azalma

[~ =50 -~ ==

. Alveolar-Capillary Membrane
Gaz dlfuzyon basamak Dysfunction in Heart Failure*
FY- Evidence of a Pathophysiologic
uzama ve diflizyon azalma Role Morco Guazsi, MD, PhD,
Heart

Pulmoner kapiller basing artisina bagli olusan fiziksel stres ve kardiyak output azalmasina
bagli gelisen norohumoral aktivasyon, interstisyumdaki mezenkimal hiicre ve fibrositleri
uyararakmiyofibroblastlar1 ¢ogalma ve farklilasmasina neden olur. Ayrica hipoksi sonucunda
saliman TGF-b,PDGF,CTGF gibi sitokinler ve ndrohumoral aktivasyon sonucunda
olusananjiyotensin 11, endotelin, aldosteron direkt olarak miyofibroblastlarin ¢ogalmasini ve
farklilasmasim1  saglar. Miyofibroblastlarim ¢ogalmasina genetik yatkinliginda neden
olabilecegi diisiiniiliir.Sonu¢ olarak miyofibroblast ¢ogalmasi ile elastin ve kollajen miktar
alveolakapiller membranin interstisyum dokusunda yani ekstraselliiller matrikste artmaya
baslar.Ozellikle tip 4 kollajende artis oldugu goriiliir ve alveolakapiller membran kalinlig

artar.
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Alveolakapiller membran kalinlasmasi, pozitif agidan pulmoner 6dem olusumunun azalmasini
yani artmis sivi gecirgenligine karst koruyucu olmasimi saglamaktadir.Ancak negatif agidan
gaz diflizyonunun azalmasina, stiffness artist sonucunda restriktif akciger sendromu
olusumuna,pulmoner hipertansiyon gelisimine katki saglamasina ve egzersiz tolerans
azalmasina yol agmaktadir(32)(Tablo 4).

Tablo 4:Kronik kalp yetmezliginde alveolakapiller membran degisim nedenleri, mekanizmasi

ve sonuglart

Pulmoner kapiller

basing artisi Koruma ekstrasellller
Pulmoner 6dem S'V't‘{tlu'“m
saglar
Alvelokapiller stres Genetik azzilma
degisiklik ~ TGF-b T
PDGF yatkinhk Ekstraselltler doku
Endotel-epitel CTGF \ artig - .
; P Miyofibroblast Elastin Kollojen tip4
mezenkimal degisiklik Farklilasma coZalma Kollai
Mezenkimalhtcre- $mMa,cos olfajen
fibrosit Anjiyotensim/ Desmin Alveolar septa
T Endotelin 2-SMA kalinlasma
Aldosteron -
Kadherin Maladaptasyon:
Norohumoral aktivasyon Alveol gaz diflizyon azalma
T Akciger doku stiffnes artis

Kardiyak output

Restriktifakciger sendromu
azalma

Pulmoner hipertansiyon katki
Egzersiz tolerans azalma

Gaz diflizyonunun azalmasinin bagka bir nedeni de kalp yetmezligine bagl gelisen hormonal,
sitotoksik degisimlersonucunda, sodyum transportu ve alveol sivi emilim mekanizmasinin
bozulmasidir. Ayrica hipoksiye bagli olarak salinan sitokinler 6zellikle tiimor nekroz faktor,
Na / K adenozin trifosfataz ve Na kanallar1 aktivitesinin bozulmasina ve gaz difiizyonunun

azalmasina neden olur(33).

Devamli pulmoner kapiller basing artis1 alveolakapiller membran degisimin yaninda pulmoner
arteriol ve veniillerde degisime neden olmaktadir. Pulmoner veniiller artan basinca bagl
olarak duvar kalinliginda artisa ve arteriyellesmeye baslar.Pulmoner arteriollerde endotel
disfonksiyonu ve vazokonstruksiyonu olusur ve muskularizasyon baslar, intimal tabakada
hiperplazi ve medial tabakada hipertrofi gelisir.Boylelikle hem liimen caplari daralir,nemde
pulmoner vaskiiler direng artisina neden olur. Bu mekanizma kalp yetmezliginde pulmoner

hipertansiyon gelismesine de neden olur(34).
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1.3. SOLUNUM FONKSIYON TESTI VE DiFUZYON TESTI

Kalp yetmezligi hastalarinin en ¢ok gorillen semptomlarindan biri dispnedir.Dispnenin
kardiyak veya non kardiyak kokenli olup olmadigini anlamamiz tani ve tedaviyi
etkilemektedir.KY ozellikle iskemik kardiyomiyopatili hastalarda kronik obstruktif akciger
hastaligi(KOAH) basta olmak {izere bir¢cok akciger hastaligiyla beraber goriilebilir.Bu nedenle
solunum fonksiyon testi ve karbonmonoksit difiizyon testi(DLCO) ayirict tan1 ve tedavide
onem tagimaktadir.Ozellikle ileri donem kalp yetmezligi hastalarinin kalp destek cihazi ve
kalp nakli uygunlugu ag¢isindan gogiis hastaliklarihekiminin de katildig1 konseydeortak karar
verilmektedir. Hastalar konsey Oncesi gogiis hastaliklar1 hekimi tarafindan degerlendirilerek
hem operasyona uygunluk ag¢isindan riskler belirlenir, hem de sol ventrikiil destek cihazi ve
kalp nakli agisindan torasik uygunluk agisindan degerlendirir. Degerlendirme sirasinda
solunum fonksiyon testleri, DLCO, oksijen saturasyonu ve arteriyel kan gazi gibi

parametrelere bakilmaktadir.

Kardiyotorasik sistem, birbirine baglantili ve neden sonug iliskisi i¢inde ilerleyen bir
sistemdir.Bu nedenle solunum fonksiyon testi ve DLCO sonuglart gogiis hekimlerinin

yaninda kardiyologlar agisindan da 6nem tagimaktadir.

1.3.1. Solunum fonksiyon testleri (SFT)

Solunumla ilgili sikayeti olan hastalara ilk uygulanmasi gereken yontemsolunum fonksiyon
testleridir.SFT, mevcut fonksiyon bozuklugu ve derecesini saptayarak, fonksiyon
bozuklugundan sorumlu fizyopatolojik mekanizmalar1 aydinlatarak ayirici tanida, hastalik
seyrinin takibinde ve tedavi sonuglarinin degerlendirilmesinde 6nemli rol oynar.SFT

spirometreler aracilifiyla yapilmaktadir.

Spirometreler voliime veya akima bagli spirometreler olarak iki tiptir
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a)Voliim Spirometreleri

Ik gelisen spirometrelerdir. Dogrudan akciger voliimleri &lgiiliir. Akciger voliimleri statik ve
dinamik akciger voliimleri olarak ikiye ayrilir.Statik voliimlerin dl¢limiinde zamana baglilik

yokken dinamik voliimler zorlu solunum sirasinda 6l¢tilmektedir.

Voliim spirometresindeki parametreler:

) ) Derin bir inspirasyondan sonra derin eksprasyonla
Vital Kapasite (VC)
atilan hava voliimii olarak tanimlanir,ml veya L
cinsinden ifade edilir.
Normal ekspirasyondan sonra derin inspirasyonla
Inspiratuar Kapasitesi (IC) - alinan maksimum voliimdiir. VC’nin %75’ini
olusturur.
Normal inspirasyondan sonra derin inspirasyonla

Inspiratuar Rezerv Voliim (IRV) - alman hava voliimiidiir.Pulmoner vaskiiler konjesyon

ve mitral darlikta IRV artis izlenir.

Ekspiratuar Rezerv Voliim Normal ekspirasyondan sonra derin ekspirasyonla
(ERV) " atilan hava voliimidiir. VC’nin %25’ini olusturur.
_ Her bir normal solukla alinan ya da verilen hava
Tidal Voliim (VT, TV)
voliimiidiir.Normalde 500ml’dir.
Derin inspirasyonun bitiminde akcigerlerde bulunan
Total Akciger Kapasitesi (TLC) - hava voliimiidiir.(TLC=FRC+IC). Pulmoner 6dem
tablosunda TLC azalma izlenmektedir.
‘ Derin ekspirasyondan sonra akcigerlerde kalan hava
Rezidiiel Voliim (RV)
voliimiidiir.(RV=FRC-ERV)
Fonksiyonel Rezidiiel Kapasite Normal ekspirasyonun bitiminde akcigerlerde bulunan
(FRC) " hava volimiidiir.
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b)AKkim Spirometresi

Hava yollar1 obstriiksiyonunun belirlenmesinde kullanilir,zorlu inspirasyon ve ekspirasyon

sirasinda degerlendirilir.Dinamik spirometrinin sonuglar1 voliim-zaman yada akim-zaman

egrileriyle ifade edilir.

Akim spirometresindeki parametreleri:

Zorlu vital kapasite (FVC)

FEV1

FEV1/FVC orani

Maksimal ekspirasyon ortasi

akim hizi(FEF 25-75)

PEF (Pik ekspiratuar akim
hiz1)

Maksimal akim-voliim egrisi

Derin inspirasyondan sonra zorluhizli ve derin
ekspirasyonla atilan hava voliimiidiir. Normal kisilerde
FVC, VC’esittir.Hava yolu obstruksiyonunda FVC diisiik
izlenir.

Zorlu ekspirasyonun birinci saniyesinde atilan hava
voliimiidiir. Normalde voliimiin %80’1 birinci saniyede
atilir.Biiyiik hava yolunu genellikle yansitir.

Bu oran gen¢ erigkinde %75’in iizerindedir, yas
ilerledikge azalir. Obstruktif ve restriktif ayriminda
kullanilir.Hava yolu obstruksiyon varsa oran %70
altindadir.Restriktif patolojilerde normal veya yiiksektir.
Zorlu ekspirasyon ile voliimlerin %25 ile %75’inin
atildign periyoddaki akim hizidir.Orta ve kiiciik hava
yollarindan gelen akimi yansitir ve obstruktif hastalarda
erken dénemde azalir.

Zorlu vital kapasite manevrast sirasinda elde edilen
maksimal hava akim hizidir ve saglikli kisilerde santral
havayollarmin ¢apini ve ekspiratuar kaslarin aktivitesini
yansitir. FEV1 gibi efora bagimhidir.Kii¢iik hava yolu
obstruksiyonu gostermektedir.

Akim voliim egrisi Fonksiyonel Vital Kapasite(FVC) ile
Fonksiyonel Inspiratuar  Vital Kapasite(FIVC)
manevralart sirasinda ortaya ¢ikan akimin voliim
degisikligi ile iliskilendirilmesiyle elde edilir.Maksimal
ekspiratuar akim voliim egrisi TLC den RV ye dogru
ekspiratuar boliimden,maksimal inspiratuar akim voliim
egrisi ise RV den TLC ye dogru inspiratuar boliimden

olusur.
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1.3.2.Difiizyon Testi

Akcigerlerin primer gorevi, alveoller ile vaskiiler yapilararasinda gaz degisimini saglamaktir.
Akcigerin bugdrevini yerine getirebilmesi icin, atmosferden oksijenin(O;) alveollere,
alveollerden de karbondioksitin(CO,)atmosfere tasinmasi(ventilasyon) ve akcigerin gaz
degisiminingerceklestigi vaskiiler yapilara kan akiminin (perfiizyon) uyum igerisinde olmasi

gerekir.

Diflizyon,herhangi bir maddenin yiliksek konsantrasyonda oldugu bolgeden diisiik
konstrasyonda oldugu bolgeye gecisidir. Akciger diflizyon kapasitesi alveolokapiller
membrandan bir gazin(O, ve CO,) bir dakikada 1 mmHg’lik basing farki ile yiiksek basingtan

alcak basinca dogru geg¢is hizina denir.

Oksijenin alveollerden kana difiizyonu i¢in asmak zorundaoldugu alveol yiizey sivisi, alveolar
membran, interstisyelalan, kapiller endotel gibi anatomik yapilarin tamamina alveolokapiller
membran veya kan-gaz bariyeri adi verilir.Oksijenin, hemoglobine (Hb) baglanabilmesi i¢in,
kan-gazbariyerinin yani sira plazma, eritrosit membrani ve eritrositici mesafeyi de gegmesi

gerekir.

Fick yasasina gore difiizyon, alveolokapiller membraninkalinlig: ile ters, ylizey alan1 ve her

iki taraftaki gazin parsiyelbasing farki ile dogru orantilidir(Tablo 5).
Tablo 5: Fick yasasina gore difiizyon formiilii

V: Difiize olan gaz voliimil
A: Membranin yiizey alani
A T: Membran kalinhii
V=——X D(P1 -P2) P1-P2: Alveoloarteryel basing gradyan
T D: Diflizyon sabiti (gazin ve dokunun
fizelliklerine batjli olarak degisir )’

Difiizyon kapasitesinin resiproku ise bariyerden gaztransferine kars1 gosterilen direng (1/DL)
olarak tanimlanir.Roughton ve Foster, difiizyona kars1 direncin, alveolakapiller direng ve kana

ait direncin toplamina esit oldugunu ortayakoymuslardir (Tablo 6).
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Tablo 6: Gaz transferine kars1 gosterilen direng formiilii

1 1 1 DM: Alveolokapiller membran direnci
6: Hemoglobin ile 0, veya CO,nin

DL DM T oxVe reaksiyon hizi

Ve: Kapiller kan volimil

1.3.2.1.Difiizyon Kapasitesinin Hesaplanmasi

Akcigerlerin difiizyon kapasitesi karbonmonoksit(CO) veya O’nin referansgaz olarak
kullanilmasi ile dl¢iiliir. Ancak en uygun gaz CO’tir. Pulmoner kapillerdeki oksijenin parsiyel
basincini dlgmeningii¢ olmasi nedeniyle, benzer difiizyon 6zelliklerine sahipCO’nun difiizyon
kapasitesi Olciildiikten sonra 1.23 ile ¢arpilarakO2’nin difiizyon kapasitesi elde edilir. Ayrica
CO’nunhemoglobine afinitesinin O;’ninkinin 210 kat1 olmasi, kandasoliibilitesinin fazla
olmas1 ve CO’nun vendz kandaki parsiyelbasincinin dnemsenmeyecek kadar az olmasi da
avantajolusturmaktadir.Kandaki CO’nun tamaminin hemoglobinebaglanmasi difiizyon
kapasitesinin daha kolay oOlgiilmesine olanak saglar.CO’nun difiizyonunu sinirlayan teksey
alveolakapiller membrandir.Basit sekliyle DLCO hesaplanmasinda kullanilanformiil asagidaki
tablodadir (Tablo 7).

Tablo 7:DLCO hesaplanma formiilii

VCO: Alveolar gazdan kana transfer olan

CO miktari (ml/dak)
DLCO _ VCO PACO: Ortalama alveolar basinci
o _Dx (mmHg)
PACO-PcCO P¢CO: Ortalama kapiller CO basinci
(mmHg)

Ozetle DLCO uygun sartlarda her bir dakikada ve her bir mmHg siiriicii basinci altinda mL
cinsinden CO alim hizi olarak tanimlanir,mL/dakika/mmHg olarak ifade edilir. Transfer
katsayis1 veya spesifik difiizyon katsayisi(DL/VA) her bir litre akciger voliimiine diisen
diflizyon kapasitesini gosterir. DL/VA, DLCO’ya gore daha az degiskenlik gosterir.
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1.3.2.2. Difiizyon Kapasitesi Ol¢iim Metotlart

DLCO o6lglimii igin gesitli teknikler kullanilmaktadir. Bunlardan tek nefes metodu en ¢ok
kullanilan yontemdir. 2005 yilindan itibaren Amerikan Toraks Cemiyeti tek nefes metodunu

cihaz ve test prosediirlerini standardize etmistir (36).
Tek Nefes Metotu

Ag1z pargasi ve burun klipsi yerlestirildikten sonra,tidal hacimde soluklar ile agiz parg¢asinin
uygun yerlestirildiginden emin olunur.Bu silirede derin soluklardan kag¢milmalidir. DLCO
manevrasi rezidiiel voliim(RV) kadar zorlu olmayan bir ekspirasyon ile baslar ve sonrasinda
tek hizli ve biiyiik inspirasyon ile %0,3’luk CO ve inert gaz(genellikle %1-5 helyum)
inspirasyon yapilir.Nefes 10 + 2 saniye tutulur ve hizla ekshalasyon yapilir.inspirasyon
stiresinin 4 saniyeden kisa olmasi ve ekspirasyon siiresinin 3 saniyeden uzun olmamasi
gereklidir.Obstruktif akciger hastaliklarinda ekshalasyon siiresi uzayabilir. Bu siire 6 saniye
ile sinirlandirilir.Ekspirasyon havasinin 6l bosluk gazi igeren ilk kismi atilir; kalan kisim
toplanir, CO ve helyum konsantrasyonu hesaplanir.Tek soluk yontemiyle difiizyon

kapasitesini dlgebilen ¢esitli otomatik sistemler mevcuttur.
Diflizyon testi 6l¢en diizenek dort parcadan olusur:

1. Ornek balonu: Test gazim igerir. icerisinde CO (%0.3£0.05), izlem gaz1 olarak inert
ozellikte helyum (He) (%10+1) veya benzeri gazlar (neon %5, metan %0.3) ve 02 (%21+2)

bulunur.
2. Pnomotakometre veya kimografli spirometre: Alinan veya verilen hava hacmini dlger.
3. Toplama torbasi: Hastanin ekspire ettigi gazi biriktirir.

4. Gaz analizoria

1.3.2.3.DLCO sonucunu etkileyen faktorler
a)Hemoglobin degeri

Hemoglobin degerlerindeki degisiklikler dl¢iilen DLCO degerlerini etkilemektedir. Anemik
hastalarda DLCO degerlerinin azaldigi, Hb degerlerinin yiiksek oldugu kisilerde DLCO
degerlerinin arttig1 goriilmiistiir. Hb degerine gore DLCO’da yapilan diizeltme igin farkli
formiiller uygulanmakla birlikte, European Thoracic Society’nin (ERS) o6nermis oldugu

formiil (Cotes formiilii) en ¢ok kabul gérenidir (Tablo 8).
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Tablo 8: Hb’e gore DLCO’da yapilan diizeltme formiilii

Eriskin erkekler ve addlesanlar igin:

Hb icin _ Olgiten . (1.7 < HD)
diizeltilmis DLCO DLCO (10.22 + Hb)

Ernskin kadinlar ve 15 vas alti cocuklar 1¢in;

Hb icin _ Olgilen . (1.7 >< HD)
diizeltilmis DLCO DLCO (9.38 + Hb)

b)Egzersiz

Pulmoner kan akimini artirarak DLCO’da artisa nedenolur. Bu duruma istirahatta perfilize

olmayan kapillerlerin perfiize olmasinin da katkisi oldugu diisiiniiliir.
c)Akcigerhacimleri (VA)

Akciger hacimlerinin azalmasi ile DLCO degerleri de azalir.DL/VA(spesifik difiizyon
katsayis1 veya Krough katsayist), her bir litre akciger voliimiine diisen difiizyonkapasitesini
gosterir. DL/VA, DLCO’ya gore daha az degiskenlikgosterdiginden, 6zellikle epidemiyolojik

caligmalardakullanilmasi dnerilmistir (37).
d)Ditirnaldegisim

DLCO degerleri sabah en yiiksektir ve giin i¢inde, saatte %0.39 azalir. Bu azalmanin nedeni

karboksihemoglobin(COHD) diizeyinin artisi, Hb’nin azalmasidir (38).

e)Menstriielsiklus

DLCO kadinlarda menstriiel siklus 6ncesi en yiiksek iken,siklusun 3. giinii en diisiiktiir (39).
f)Oksijen tedavisi

Uzun siireli O2 tedavisi alanlarda DLCO degeri, olmas1 gerekendendaha diisiik ¢ikacagindan,

hastalar tolere edebilirsetestten 6nce en az 10 dakika O2 tedavisine ara verilmelidir (40).
g)Sigara igiciligi
Eger hasta testten hemen once sigara i¢mis ise COHDb yiikselebilir.(41) COHb’deki her %1°lik

artis DLCO’da %1 ’likdiisiise neden olur.Sigaraya ara verme birkag giin icindeDLCO’da 2-4
ml/dak/mmHg’lik artig ile sonuglanir (42).
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1.3.2.4. DLCO Endikasyonlari

a) Obstruktif hastaliklar: DLCO astim, kronik bronsit, amfizem gibiobstriiktif paterne sahip

hastaliklarin tani, ayirict tan1 vetakibinde kullanilir.

b) Restriktif hastaliklar:DLCO interstisyel akciger hastaliklarinin (IAH) takibinde énemli bir

yere sahiptir ve akciger disi restriktif hastaliklarin ayirici tanisinda 6nemlidir.

c) Pulmoner vaskiiler hastaliklar: Normal akciger hacimleri ve spirometri sonucuna sahip
kronik  dispneli  hastalarda DLCO anormalligi, pulmonervaskiiler hastaliklardan
kaynaklanabilir. DLCO azalmasi, kronik rekiirren pulmoner emboli, idiyopatik pulmoner
arteriyel hipertansiyon, sistemik sklerozis ve sistemik lupus eritematozis gibi bag dokusu

hastaliklarinin pulmonervaskiiler tutulumu durumlarinda olabilir.

d)Alveolar hemoraji: Primer pulmoner hemosiderozis, Wegener graniilomatozisi Ve
Goodpasture sendromu gibi intrapulmoner hastaliklarinsaptanmasinda DLCO  o6lgtimii

yardimect olabilir.

e)Preoperatif tarama:Postoperatif donem ve anestezi siiresince karsilasilabilecek problemlerin

tahmin edilebilmesi i¢in, cerrahi dncesi DLCO o6l¢iimii yapilmasi gerekir.

f)Maluliyet degerlendirmesi:DLCO  6lgiimii, ciddi KOAH ve IAH’li hastalarda
maluliyetdegerlendirmesi i¢in de kullanilir.

1.3.2.5.DLCO Kontraendikasyonlari

Testin kontrendikasyonlari, mutlak ve relatif olmak tizereiki gruba ayrilir:

Mutlak kontrendikasyonlar

* CO intoksikasyonu

* O2 tedavisinin kesilmesi ile gelisen ciddi desatiirasyon

Relatif kontrendikasyonlar

* Test yapmaya uyumu engelleyecek mental konfiizyon veya muskiiler inkoordinasyon
* Testten hemen Once asir1 egzersiz yapmis veya asirt yemek yemis olmast

* Test uygulamasindan onceki 24 saat igerisinde sigara i¢gmis olmasi

» Saglikli test sonucu elde edilemeyecek kadar diisiik akcigerhacimlerine sahip olmak
» Hatali kalibrasyon veya bakim yapilmis cihaz olmasi, testi standartlara uygun sekilde

yapabilecek nitelikli teknisyeninolmayisi
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1.3.2.6.DLCO Yorumlanmasi

Test sonuglar1 beklenen degerlerle karsilastirilarak yorumlanir.Karsilastirilan bu degerler
sinirda, hafif, orta ve agir difiizyon azalmasi seklinde siniflandirilabilir.(Tablo 9)

Tablo 9: DLCO test sonuglar1 yorumlanmasi

Yuksek >%140
Normal %81-140
Sinirda dusuk % 76-80
Hafif derecede azalma %61-75
Orta derecede azalma %41-60
Ileri derecede azalma <%40

-DLCO’nun azaldig1 durumlar:
a) Amfizem ve kistik fibrozis
b)Interstisyel akciger hastaliklar1 (sarkidoz,ashestozis)

c) Sistemik hastaliklardaki akciger tutulumu(sistemik lupus

eritematozus,romatoidartrit, Wegener graniillomatozisi)

d) Kardiyovaskiiler  hastaliklar(mitral  darligi,pulmoner  6dem,primer  pulmoner

hipertansiyon,akut miyokard infarktiis)

e)Akut ve tekrarlayict pulmoner emboli

f) Anemiyle seyreden hastaliklar

g)Kronik bobrek yetmezligi

-DLCO arttig1 durumlar:

a)Polisistemiyle seyreden hastaliklar

b)Pulmoner hemoraji

c)Sol-sag intrakardiyak santlar gibi pulmoner akiminda artmaya neden olan hastaliklar

d)Astim
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1.3.3.Kalp Yetmezliginin Solunum Fonksiyon Testi ve DLCO Uzerine Etkisi

Kronik kalp yetmezligi hastalarinin akciger mekanizmasimi etkiledigi bilinmektedir.Kalp
yetmezliginde hastalarin desatiire olmasmin nedeninin alveolakapiller membrandaki gaz

difiizyonundaki anormalliklere bagli oldugu son 10 yildir diistiniilmektedir.

Gaz difiizyonuyla ilgili yapilan caligmalarda kalp yetmezligi kotiilestikce gaz degisimine
katilan alveolakapiller membran yiizey alani azalmasina(alveolar volim azalmasi) ve
alveolakapiller membran kalinligiin artisina bagli olarak DLCO azaldig1 izlenmistir. Ayrica
kalp yetmezligi kotiilestikge pulmoner vaskiiler direng artisi, lokal tromboz, mikroembolizm,
disiik kardiyak output ve disiik kapiller hacme bagl olarak kapiller voliim azaldigr ve
DLCO’nun daha fazla azaldig1 goriilmiistiir (35).

Kalp yetmezliginde solunum fonksiyon testi sonuglarinda restriktif paternin veya obstruktif-
restriktif paternin beraber izlendigi gorilmistiir. Pulmoner konjesyon ve interstisyel 6dem
tablosunda FVC azalsa bile FEV1/FVC normal olmas: restriktif paterni; alveoler 6dem
tablosundabronsiyal duvar 6demi nedeniyle FVC azalmanin yaninda FEV1 /FVC azalmasi

obstruktif-restriktif paterni gostermektedir.
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1.4. TORASIK ULTRASONOGRAFI

Torasik ultrasonografi tipki akciger oskiiltasyonu gibi kardiyologlar tarafindan transtorasik
ekokardiyografi ile beraber degerlendirilmesi gereken bir yontemdir.Kardiyologlar agisindan
torasik ultrasonografi, fizik muayene ve akciger grafileri ile beraber ekstravaskiiler akciger
sivist  ve yas akcigeri degerlendirilmesi ag¢isindan tamamlayici niteliktedir. Torasik
ultrasonografininkalp yetmezliginden akciger embolisine kadar genis aralikta,cok yonlii ve
degerli bir tan1 araci olarak kardiyologlar tarafindan kulanilmasi gerekmektedir.

1.4.1.Torasik Ultrasonografi Tarihgesi

Torasik ultrasonografi, 1990l yillarda ilk olarak klinik kosullara uygun Kkritik hastalardaakut
pulmoner 6demin degerlendirilmesiamaciyla 6nerildi (46). Targetta tarafindan 1994 yilinda,
akciger hastaliklarinda B ¢izgisi tanimladi(47).Fransiz yogun bakim uzmaniDaniel
Lichtenstein, toraks ultrasonografi ile toraks bilgisayarli tomografiyi karsilastirdi.Sonug
olarak B ¢izgisi olan hastalarin BT verilerinde subplevral interlobiiler septalarda pulmoner
interstiyel 6deme bagli kalinlagsma izlendi(46). 2004 yilinda kalp yetmezligi hastalarinda
pulmoner konjesyon degerlendirilmesi amaciyla transtorasik ekokardiyografi ile torasik
ultrasonografi birlestirildi(48).Picano2004 yilinda, Jambrik ve arkadaslar tarafindan koroner
yogun bakim tinitesindeyas akciger agisindan toraks ultrasonografisindeki B ¢izgisi sayist ile
akciger grafisi karsilastirildi ve iki tetkik arasinda korelasyon oldugu goriildii(48). Takip eden
yillarda B ¢izgisi hakkinda deneysel, klinik,metodolojik agidan bir¢ok ¢alisma yapildi(49-56).

Gegmise bakildiginda transtorasik ekokardiyografi ile torasik ultrasonografigelisimi arasinda
zaman araligi ¢ok dardir. Ciinkii iki yontem de sol 6n hemitoraksa komsu alanlardave ayni
ekipman kullanilarakyapilmaktadir.

1.4.2.Torasik Ultrasonografi Giincel Metotlar:

Kardiyologlar icin torasik ultrasonografi degerlendirilmesi transtorasik
ekokardiyografiye(TTE) ek olarak fazladan ilave siire,ayr1 raporlama veek faturalandirma
gerektirenayn1  zamandaodaklanarak  hizli  sekilde degerlendirilmesi  gereken  bir
yontemdir.Ortalama kapsamli  bir TTE ile kalp tarama siiresi 40-45 dakika
yapilmaktadir.Torasik ultrasonografi 1 dakika icerisinde plevral effiizyon ve pulmoner 6dem

acisindan kolayca degerlendirilebilir.
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Giincel torasik ultrasonografi teknikleri asagida maddeler halinde belirtilmistir.

a)Egitim

Amerikan Gogiis Hekimleri Fakiiltesi tarafindan torasik ultrasonografi ile ilgili bilgi ve teknik
unsurlar hakkinda egitim verilerek yetkinlik saglanmaktadir.(60)Kardiyologlar agisindan

sabah uygulamali bir ders veya 2 saatlik standartlastirilmis internet tabanli modiil ile verilecek

egitimin,B ¢izgilerinin tanimlanmasi ve nicelenmesi agisindan yeterli oldugu goriilmiistiir

(59).

Torasik ultrasonografi,ekokardiyografiden ¢ok daha kolay ogrenilebilir. Ozellikle B ¢izgisi
¢ok hizli Ggrenilen bir goriintiidiir.(56)Ekokardiyografik degerlendirme sirasinda sadece
birkag¢ dakikada degerlendirilebilir.

b)Transdiiserler

3,5-5 MHz frekansh kardiyak transdiiserle dikey uygulanarak interkostal araliklardan
degerlendirilir.Kardiyak transdiiserle interkostal bosluklar kiiciik hareketlerle taranarak
plevral ¢izgi ve subplevral yapilar incelenir. Acil durumlarda daha iyi goriintii elde etmek igin
5 MHz mikrokonveks proplar da kullanilir. (61) Eger plevra kayma hareketi ile plevra daha

ayrintili degerlendirmek isteniyorsa yiiksek frekansli lineer transdiiserler de kullanilabilir.
c)Teknik

Torasik ultrasonografi,hastaya sirtiistii,yar1 yatar pozisyonda veya oturur pozisyonda

uygulanabilir.Interkostal araliklar boyunca biitiin akcigerprob yardimiylataranabilir.
Torasik ultrasonografi uygulanirken agagidakimetotlar 6nerilmistir:

Birinci metoton toraks taramasi olarak tanimlanir. Her iki hemitoraksta ikinci interkostal
araliktan dordiincii (sagda besinci) interkostal araliga kadar,parasternal hattan posterior aksiler
cizgisine kadar olan bolge prop ile taranir.Jambrik ve Scali arkadaslarminkullandigi bu
yontemde 2.,3.,4. ve 5. interkostal araliklar parasternal,midklavicular,6naksiller,midaksiller

seklinde 4 bolgeye ayrilarak toplam 28-32 bolge taramasiyapilir(48, 62-65).

Ikinci metot,Volpicelli ve arkadaslar tarafindan bulunmustur.Bu metota gére; sol hemitoraks
4 bolge, sag hemitoraks da 4 bolge olmak tizere toplam 8 bolge taramasiyapilmaktadir.Her
iki hemitoraks; parasternal c¢izgi (PSL),0naksiller (AAL), arka aksiler (PAL) g¢izgi ve
dordiincii kosta yardimi ile dort bolgeye ayrilir.Genellikle 2.,3.,4. ve 5. interkostal
araliklardegerlendirilir.Kardiyologlar tarafindan her bolgede bulunan B ¢izgi sayis1 toplanarak

ekstravaskiiler sivinin derecesi igin toplam puan elde edilir.Her bolgedeki Bgizgisi sayisi
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0’dan 10’a kadar sayilir.0 tam yoklugu tanimlamaktayken bir bolgede her alanda B ¢izgisi
olmasida 10 adet B ¢izgisini tanimlamaktadir.(66)B ¢izgilerini, birbirine karigmas1 ve akigkan

olmas1 nedeniyle saymak zordur.Ekranda siyah-beyaz oranininortalama yiizdesine bakilirak 0-

10 arasinda puanlama yapilabilir.

Sekil 4: Volpicelli ve arkadaslarinin torasik ultrason ile 8 bolge taramasi

No B-lines One B-line Two B-lines

Three B-lines Five B-lines Full white screen = 10 B-lines

Sekil 5: 0’dan 10 kadar sayilan B ¢izgisi 6rnekleri

Ugiincii metotBlue(The bedside lung ultrasonography in emergency) noktalaridir. Blue
noktalar1;2 anterior nokta (iist mavi nokta, alt mavi nokta), 1 posterolateral nokta (PLAPS

noktas1) olmak iizere her hemitoraks i¢in 3 noktadan olusur. Anterior noktalardan iist mavi
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nokta, ticiincii interkostal boslugunun arka ve 6n aksiler arasindaki bolgede, alt mavi nokta ise
ticiincii interkostal boslugun onaksiller ile midklavikular arasindaki bolgede degerlendirilir.
Anterior noktalar; pndmotoraks,pulmoner 6dem ve pulmoner konjesyon tespiti igin
kullanilir.Posterolateral nokta(PLAPS noktasi) igiincii interkostal boslugun arka aksiller
hattinin arkasindaki bolgede degerlendirilir. PLAPS noktasi plevral effiizyon ve arka alveoller
sendrom teshisi agisindan 6nemlidir(54, 68).Blue noktalari yardimiyla akciger taramasi 2

dakikadan az siirede uygulanabilir.

Sekil 6: Blue noktalar: (2 anterior nokta (zone 1 iist mavi, zone 2 alt mavi

nokta) ve 1 posterolateral nokta (zone 3))

1.4.3.Torasik Ultrasonografide Degerlendirilmesi Gereken Parametreler

Kardiyolojik olarak torasik ultrasonografide ana parametrelerplevra ¢izgisi,plevra hareketi,
plevra kavite ile akciger parankimidir.
a)Plevra cizgisi

Normal plevra, diisik frekansh transdiiser ile tek bir plevra ¢izgisi halinde 0,2-0,3 mm
kalimliginda ekojenik ve yatay olarak izlenir.Plevra ¢izgisinin arkasinda tekrarlayan ve
yankilanan artefarktlar izlenir.Bunlardan horizontal olanina A ¢izgisi, vertikal olaninada B

cizgisi denir(65).
b)Plevra hareketi

Hareketsiz organa yapisik olan visseral plevra,pariyetal plevra tizerinde kayma hareket
yapar.Bu hareket horizontal,solunum ile senkronize ve plevral ¢izgisinden baslar.Hareket
yaklagtk olarak  10-15mm  genligine sahiptir(65).Pnomotoraksta plevra  hareketi
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kaybolur,pnémoni ve ARDS tablosunda plevra boslugunda eksuda vasifli sivi birikimi

nedeniyle plevra hareketi azalir.
c)Plevral kavite

Solunum dongiisti sirasinda akcigerin hareketini saglamasi amaciyla visseral ve pariyetal
plevra arasinda birka¢ milimetrelik seréz sivi bulunmaktadir.Plevral effiizyon, visseral ve
pariyetal plevra arasindaki plevral kavitede transuda veya eksuda vasifli sivi birikimiyle
olusur. Plevral effiizyon torasik ultrasonografide akciger ¢izgisi ile plevra ¢izgisi arasinda

izlenir.Plevral effiizyon solunum hareketi ile dinamik degisebilir,ekspriyum sonunda en genis

capta Ol¢iiliir. Transuda vasfinda plevral effiizyon anekoiktir,eksiidavasfinda plevral effiizyon

genellikle ekoiktir.(65)

Sekil 7: Plevral Efiizyon Diyaframa Gore Basa Dogru Lokalize Olan Anekoik Sivi

Koleksiyonu Olarak Goriiliir
d)Akciger parankim
-A ¢izgisi

Horizontal reverberasyon artefaktlaridir. Plevra ¢izgisinden kaynaklanir, hiperekoiktir ve
plevral yiizeye paralel esit araliklarla yer alir.Normal akciger parankiminde akciger hareketi

ve A ¢izgileri izlenir.A ¢izgileri plevra ¢izgisinin altinda hava oldugunu gosterir.(64)

Sekil 8: A cizgileri
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-Kuyruklu Yildiz Goriiniimii (Z ¢izgisi)

B ¢izgilerine benzeyen normal artefaktlardir ama uzanimlarinin derinligi ile onlardan ayrilir.

Ekranin altina kadar uzanmaz ve A ¢izgilerini silmezler.
-B Cizgisi

Patolojik olanvertikal artefaktlardir. B ¢izgisi7 kriter ile tanimlanir. Bu kriterler; 3 veya 4 adet
olmasi,kuyruklu yildiz kuyrugu gibi devamli bir vertikal artefakt olusmasi,plevral ¢izgiden
baslamasi, akciger hareket ile senkronize hareket etmesi,lazer benzeri goriinim olmasi, A
cizgileri silmesi ve hiperekoik goriiniim olmasidir.Bir aralikta 3’den fazla B ¢izgisi patolojik

kabul edilmekle beraber pek cok uzman tarafindan anterior bolgede bir B ¢izgisinin goriilmesi

bile patolojik kabul edilmektedir.

Sekil 9: B cizgileri

B ¢izgilerinin kuyruklu yildiz gorinimii (Z ¢izgisi) ile karistirilmamasi gerekmektedir.
Kuyruklu yildiz gériiniimii plevra ¢izgisinden kaynaklansa bile B ¢izgisinden farkli olarak A
cizgilerini silmez, plevra ¢izgisinden daha az ekojeniktir, B ¢izgisine gore daha kisadir ve

solunum hareketi ile senkronize degildir (65).

Torasik ultrasonografide B ¢izgisihi¢ yoksa siyah patern,B ¢izgisi orta sayida yani orta/ilimlt
interstisyel 6dem varsa siyah-beyaz patern denilir.Eger ciddi interstisyel 6dem veya alveolar

odem varsaB ¢izgisi sayisi ¢ok fazla goriiliir ve beyaz patern denilir(52).

Interkostal boslukta 2’den fazla B ¢izgisi goriilmesine akciger roketi denilir (65).Akciger
roketibulgusunun  goriilmesi  interstisyel sendromu olarak tanimlanamaktadir(68).
Interstisyel sendromda torasik ultrasonografide ¢oklu B ¢izgileri ve radyolojik olarakta Kerley
B cizgileri goriiliir.Interstisyel sendrom; akut ve kronik kardiyojenikpulmoner
6dem,ARDS,pnomoni nadirende olsa pulmoner fibroziste olusur.Torasik ultrasonografi ile

ARDS’de subplevral konsolidasyon alanlari, plevra kalinlagsmasi, bos alan olarak tanimlanan
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yogun B c¢izgileri arasinda normal sonografik akciger goriiniim izlenmesi ve non homojen
dagilmis B ¢izgilerinin goriilmesi pulmoner 6édemden ayirt edilmesini saglamaktadir. Torasik
ultrasonografi ile pulmoner fibroziste B ¢izgileri akcigerin posterior bdlgesinde daha sik
izlenmesi, plevrada kalinlasma ve degisiklikler goriilmesi pulmoner 6demden ayirt edilmesini

saglamaktadir (52).

Tablo 11:Torasik ultrasonografi ile B ¢izgisi goriilen hastaliklar(interstisyel sendrom) ve

aralarindaki farklar

Akut kardiyojenik | Kronik kalp ARDS/ Pulmoner fibrozis
pulmoner 6dem yetmezligi pnémoni

Klinik durum Akut Kronik Akut Kronik
B gizgi sayisi +H++ +/++/+++ ++++ F\++\+++
B gizgi dagilimi Multipl,diffliz Multipl,difftiz Nonhomojen Sikhikla akciger
bilateral,Beyaz bilateral,Beyazve dagilim,bos posterior bolumu
akciger siyah akciger alanlarinvarhgi
Diger ultrason Plevral efflizyon Plevra Plevral Plevral kalinlagsma
bulgulari effizyon efflizyon,plevra
degisiklikleri,
Parankimde
konsolidasyon
alanlar
Ekokardiyografi anormal anormal Genellikle Normal  Genellikle normal

2 tip B ¢izgisi vardir; birincisi kardiyojenik/sulu, ikincisi pulmojenik/fibrotik B ¢izgisi olarak
tanimlanir. Bu iki B ¢izgisinin ayirt edilmesi zordur. Kardiyojenik B ¢izgisi genellikle iki
taraflidir, sag akcigerde sol akcigere gore daha fazla izlenir.Aksiler hat boyunca daha fazla
sayida goriliir(48).Diiiretikle birkag saat igerisinde azalir,dispne sikayet azalmasiyla B ¢izgi
sayist iliskilidir.Plevral degisiklikler izlenmez. Fibrotik B c¢izgisi interstisyumdaki fibrozise

bagli olusur.Plevral degisiklikler ve kalinlasma izlenir.
- Akciger konsolidasyon alanlar:

Patolojik bulgulardan olan, akciger konsolidasyon alanlar1 dalak ve karaciger benzeri ekojenik
bir goriinlimde izlenir.Akciger bulunan hava yerinde alveollerde kan,inflamasyon,su
dolmasiyla  olusur(65).Akciger  konsolidasyon  alanlar1  pndmoni,malignite,akciger

kontiizyonlari,atelektazi, pulmoner embolide olusabilir.Konsolidasyon alanlari1 akcigerin her
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bolgesinde olusmaz,genellikle perifer bolgelerde olusur.Plevraya dayanan konsolidasyon
alanlarinin %98,5 torasik ultrasonografi ile goriilebilir ve %90 PLAPS noktasinda izlenir (64).
1.4.4.Torasik Ultrasonografide Kalp Yetmezligi Acisindan Degerlendirilmesi Gereken
Parametreler

1.4.4.1.Kalp Yetmezliginde Plevral Effiizyonun Degerlendirilmesi

Sol kalp yetmezliginde, sol atriyum basincin artmasi sonucunda olusan pulmoner ddem
tablosu plevral effiizyon gelismesine neden olur(69, 70). Sag kalp yetmezliginde, sag atriyal
basing artmasi sonucunda plevral boslugundan lenfatik kanal yoluylavena cava siiperior
iizerinden sag atriyuma bosalan lenfatiksisteminin voliimiinii sinirlayarak plevral effiizyon

olusmasina neden olur(69, 71).

Plevral effiizyon miktar1 Olgiilerek degerlendirilmesi miimkiindiir. Hasta sirtiistii pozisyonda
arka aksiler hat tizerinden(63)veya oturur pozisyonda paravertebral,skapular,arka aksiler veya
medial aksiler hat {izerinden maksimum ekspiriyumda interplevral mesafe olgiiliir (20).
Interplevral mesafe <2 mm ise normal, 2-15 mm dokunulamayacak kadar kiiciik, 15-25 mm

ise orta, >25 mm’den fazla ise biiyiik olarak siniflandirilir.

Kalp yetmezliginde plevral effiizyonun prevelansina baktigimizda akut kalp yetmezliginde
%56-90,kronik kalp yetmezliginde %10-70,izole sag kalp yetmezliginde %25 oraninda
goriilmektedir.(20, 62, 73-75)Plevral effiizyon artmis sistolik pulmoner arter basincin
gostergesidir (75).

Kalp yetmezliginde plevral effiizyon sik hastane yatisi(76) ve kotii yasam kalitesinin
gostergesidir.Bu hastalarda medikal tedavi diizenlenerek plevral effiizyon azaltilmasi
saglanmalidir (77). Kalp yetmezliginde plevral efflizyonun torasentez ile drenaji saglanarak
dispnenin azalmasi saglanir (72). Torasentez i¢in inspiriyumda 15 mm interplevral mesafe
yeterlidir (63). Torasentez igne yoluyla diyafram,kalp, aort, dalak,karaciger ve akciger yakin
olmadigindan emin olarak uygulanir.Torasik ultrasonografi torasentez sirasinda ignenin

yonlendirilmesi, azalan plevral effiizyonun degerlendirilmesi agisindan énemlidir.

Plevral effiizyonu, torasik ultrasonografi akciger grafisine gore daha iyi ayirt etmektedir.
Torasik ultrasonografi 500 ml az plevral effiizyonun tanisinda bile faydalidir(78).

1.4.4.2.Kalp Yetmezliginde Pulmoner Konjesyon Degerlendirilmesi

Kalp yetmezliginde pulmoner 6dem(yas akciger), sol ventrikiil diyastol sonu basinci ve
pulmoner kapiller kama basinci artmasi sonucunda alveolakapiller membrandan gegen

stvininakcigerde birikmesiyle olusur.Torasik ultrasonografide B ¢izgisi, hemodinamik ve
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klinik olaylarin ortasinda interstisyumdaki pulmoner konjesyona bagli olarak olusur(80).B

cizgisi subplevral interlobuler septalarda su hava oranin arttigini1 gosterir(59).

Pulmoner konjesyon, yaklagsmakta olan akut pulmoner O6demin
gostergesidir.Pulmonerkonjesyonda akciger grafisi,oskiiltasyon, Klinik sensitif ve spesifik
degildir ve ge¢ bulgu verir(80). KY, fizik muayene bulgularindan ral az tekrarlanabilir,
akciger grafisi bulgulari orta,B ¢izgisisik tekrarlanabilir bulgudur(81).Akciger grafisi
pulmoner 6dem degerlendirilmesi agisindan en g¢ok kullanilan yontemdir, fakat radyasyon
icermektedir,degerlendirilmesi zordur ve gozlemciler arasinda degiskenlik
gostermektedir.(82) 2009 AHA/ACC kalp yetmezligi klavuzunda kronik kalp yetmezligi

hastalariin pulmoner konjesyon takibi agisindan akciger grafisi 6nerilmemektedir (83).

Kateterizasyon yoOntemiyle pulmoner sapmalama basinct Ol¢iilmesi pulmoner konjesyon
degerlendirilmesi acisindan altin standart yontemdir; fakat invaziv yontem olmasi ve kolay
uygulanamamasi nedeniyle tercih edilmemektedir. Torasik ultrasonografi pulmoner konjesyon

degerlendirilmesi agisindan tasinabilir,radyasyon icermeyen ve non invaziv bir yontemdir.

B ¢izgisi sayist ve genisligi pulmoner konjesyon degerlendirilmesinde etkili ve kolay bir
yontemdir.B ¢izgi sayisi, voliim degisimi ve egzersizle hizla ortaya g¢ikabilir, diiiretik ve
diyalizle ortadan kaybolabilir.Bu nedenle B ¢izgisi sayisi agisindanhastaya uygulanan tedavi

onem tagimaktadir (85).

Picano ve arkadaslarinin yaptigi calismada B ¢izgisi sayisina gore ekstravaskiiler akciger sivi

miktarini siiflandirdiginda;

<5 altinda B ¢izgisi sayis1 varsa ekstravaskiiler sivinin olmadigini,

6-15 aras1 B ¢izgisi sayis1 varliginda hafif derece ekstravaskiiler akciger sivisinin oldugunu,
16-30 aras1 B ¢izgisi sayisi orta derece ekstravaskiiler akciger sivisinin,

>30 isti B ¢izgisi sayist ileri derecede ekstravaskiiler akciger sivismin oldugunu

gostermektedir (58).

Torasik ultrasonografide B ¢izgisi sayisinin, hastalarda tedavi sonrasi dinamik degisiklik
gostermesi nedeniyle pulmoner konjesyonun tedavi yanitinda ve takibinde kullanilir(48, 85).
Ayrica kalp yetmezligi hastalarinin diiiretik tedavisinin artirilmasinda ve kronik bdbrek
yetmezligi hastalarmin diyaliz siiresinin ayarlanmasinda B ¢izgisi sayisinin kullanilmasiyla

ilgili randominize ve biiyiik ¢alismalar devam etmektedir.
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Asemptomatik poliklinik takipli kalp yetmezligi hastalarinin toraks ultrasonografisi ile B
¢cizgi sayisinin takibi hastane yatis siklig1 azaltmaktadir.Kiigiik, portabl cep ekokardiyografisi,
evde takipli kalp yetmezligi hastalariin diiiretik tedavisinin diizenlenmesi agisindan
kullanilabilir. Yapilan ¢alismalarda poliklinikten takip edilen kalp yetmezligi hastalarinin

torasik ultrasonografi ile takip edilmesi natriiiretik peptidle takibinden {iistiin bulunmustur.

(56, 84-92)

Egzersiz testi sirasinda B ¢izgisi olusumu, diisiik ejeksiyon fraksiyon ve korunmus ejeksiyon
fraksiyonlu kalp yetmezligi hastalarinda kotii prognoz gostergesidir (93,94).

1.4.5.Torasik Ultrasonografinin Klavuzlardaki Yeri

Ingiltere Toraks Dernegi, 2010 yilindan itibaren plevral sivi dahil plevra bosluguna yapilan

tiim miidahalelerin toraks ultrasonografisi esliginde yapilmasini 6nermektedir (95,96).

2016 ESC kalp yetmezligi klavuzunda kalp yetmezligi tanisal testleri arasinda torasik
ultrasonografi Il b endikasyonla 6nerilmektedir. Torasik ultrasonografi, akut kalp yetmezligi
hastalarinda pulmoner konjesyonun dogrulanmasi ve transuda vasifta plevral effiizyonun
degerlendirilmesi amaciyla kullanilir(4,97). Yapilan torasik ultrasonografininuzman ellerde

yapilmasi halinde akciger grafisi kadar bilgilendirici olabilecegi goriilmistiir (99).

ESC 2017°de yayinlanan uzman goriisiinde akut kalp yetmezligi ve kardiyojenik sok
tablosundakihastanin yonetimi,akut dispne ve hipotansif tablonun hizli yonetimi ve
degerlendirilmesi amaciyla torasik ultrasonografi ve transtorasik ekokardiyografinin yardimci

olabilecegi vurgulanmist1(100).

Avrupa Birligi Kardiyovaskiiler Goriintiileme Dernegi ve Amerika Ekokardiyografi
Dernegi’nin Onerisiyle egzersiz ekokardiyografi sirasinda yapilan torasik ultrasonografide B
cizgisi sayisinda akut artisin goriilmesi, egzersiz sirasinda gelisen dispnenin pulmoner
konjesyona bagli oldugunun en iyi gostergesidir(101).

1.4.6. Torasik Ultrasonografinin Kisithhklar:

Siddetli subkutan6z amfizem ultrason goriintiilenmesi acisindan engel olusturmaktadir.
Hastanin pansumaninin Olmasi1 goriintiilemeyi zorlastirmaktadir. Morbid obezite toraks

ultrasonografinin degerlendirilmesi agisindan kisitlilik olusturmamaktadir (65).

Toraks ultrasonografisi kardiyoloji, gogiis hastaliklari, nefroloji, romatoloji ve anestezi yogun
bakim hekimleri tarafindan kullanilmaktadir. Birgok boliim tarafindan kullanilmasi nedeniyle
terminoloji ve raporlama agisindan uyumlastirilmasi gerekmektedir. Son 3 yil igerisinde

toraks ultrasonografisi ile ilgili standart teknikler olusturulmaya baslanmistir (65, 67).
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Hastalara yanlis tan1 ve tedavi uygulamasinin oniine gegilmesi amaciyla toraks ultrasonografi
egitimi alan ve smavi gegebilen hekimlerinuygulamas: Onerilir.B ¢izgi sayist nicel olmasi
nedeniyle kisiye gore farklilik gosterebilir,6zellikle B ¢izgi sayis1 degerlendirebilen cihazlarin

iiretimi hekimler agisindan fayda saglayabilir.

Kalp yetmezligi ve koroner arter hastaliginda dinlenme ve stres sirasinda B ¢izgileri ile ilgili
biiyiik 6lgekli, prospektif, uluslararasi, cok merkezli ¢alismalar halen devam etmektedir.Echo
2020 calismasinda, bolgesel duvar hareket kusuru ve B ¢izgisiyle ilgili yeni standart
yontemlerin  gelistirmesi amaciyla,2020 yilina kadar 10,000 hasta dahil edilmesi
planlanmaktadir(102).
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2.AMAC

Kalp yetersizligi hastalarinda toraks ultrasonografi ile B ¢izgiSi sayist ve diflizyon
testi(DLCO) sonuglari karsilastirarak, B ¢izgisi (intertisyum sivi birikimi) sayisinin artiginin

alveolakapiller membran difiizyon kapasitesi lizerindeki etkisinin incelemektir.

3.HiPOTEZ

1-) B ¢izgisi sayis1 (interstisyum sivi miktar) ne kadar fazla ise interstisyel araligin genis

olmas1 nedeniyle diflizyon kapasitesinin daha az olmasi beklenmektedir.

2-) B ¢izgisi sayis1 fazla ve DLCO daha az olabilecek hastalarin remodellinge bagl olarak

pulmoner vaskiiler direng, pulmoner arter basing ve sag ventrikiil etkisi incelemektir.

4 YONTEM VEGERECLER
4.1. Hasta Grubu Ozellikleri

Calismaya daihil edilme ve dislamdan dislamakriterleri asagidaki gibidir:

Calismaya Dahil Edilme Kriterleri CalismadanDislama Kriterleri

Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyon<%40 Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyon>%40

18-80 yas araliginda olmasi 18 alt1 yas ve 80 iistii yas olmasi

Akciger 6dem tablosunda dekompanze -
- Konjenital kalp hastaligi olan hastalar
kalp yetersizligi tanisin1 olmasi

Bilgilendirilmis onam formunu Bilgilendirilmis onam formunu imzalamayan

imzalayanlar hastalar

Sol ventrikiil destek cihazi implantasyonu Sinirli ekojenite nedeniyle opt.ekokardiyografik

icin potansiyel olarak uygun hastalar inceleme yapilamayan hastalar

Onkolojik hastalar

Ciddi kapak darlig1 olan hastalar

Ileri derece Kronik Obstruktif Akciger Hastalig,

akcigerkanser ve pnomoni tanili hastalar
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4.2. Yontem

18-2.1/31 nolu Ege Universitesi Etik Kurulunun Onaymin alinmasimnin ardindan,Ocak 2018-
Aralik 2018 tarihleri arasindaEge Universitesi Kardiyoloji A.D. kliniginde akciger 6dem
tablosunda dekompanze kalp yetersizligi tanisi alan, galismaya katilmayi kabul eden ve
bilgilendirilmis onam formunu imzalayan 80 hasta iizerinden ¢alisma gergeklestirilmistir. Bu
hastalara yapilacak ¢alisma hakkinda bilgilendirme yapilarakonaylari alinmistir. Hastalarin
kardiyoloji klinigine yatiglar1 sonrasi klinik ve demografik verileri, ek hastaliklari, komorbid
durumlari, rutin biyokimyasal parametreleri, NYHA smifi,kullandig1 ilaglarive dispne
acisindan degerlendirilmesi amaciyla Viziiel analog dispne skalasi Sonuglart olgu rapor
formuna kaydedilmistir.Hastalarin fizik muayenesi yapilarak akciger, kardiyak ve batin
muayene,boyun vendéz dolgunlugu vepretibial 6dem sonuglart olgu rapor formu
kaydedilmistir.Ardindan yatisinin ilk 24 saat igerisinde ekokardiyografi verileri ve Toraks
ultrasonografi ile B ¢izgisi sayisi verileri olgu rapor formuna yazilmigtir.Hastalara yeterli
diiretik tedavi verilmesi sonrasinda vizuel analog dispne skalasi ve yatak basi nefes darlig
testi ile hastalar dispne agisindan degerlendirilmis ve kontrol NT-pro BNP degerine
bakilmistir. Yapilan testler sonrasinda kompanze disiiniilen, tolere edebilen ve
kontraendikasyon olmayan hastalara, Ege Universitesi Gogiis Hastaliklar1 kliniginde solunum
fonksiyon testi ve Diflizyon testi (DLCO) yapilmistir.Egzersiz kapasitesi degerlendirilmesi
amaciyla kontraendikasyon olmayan hastalara6 dakika yiirime testi uygulanmistir.Sol
ventrikiil destek tedavisi ve kalp transplantasyonuna uygunluk acisindan degerlendirilmesi
amaciyla gerekli goriilen hastalara sag kalp kateterizasyon islemi uygulanmis ve metabolik
test ile pik VO2 degeri hesaplanmistir. Uygun hastalar i¢in yapilan bu veriler olgu rapor
formuna kaydedilmistir.Hastalarin Toraks ultrasonografi sonucuna gére B ¢izgisi sayist 15’in
alti ve Ustli olarak iki gruba ayrilarak solunum fonksiyon testi, DLCO,6 dakika yiiriime
testi,ekokardiyografi parametreleri ve varsa sag kateterizasyon bulgular1 ve Pvo2 degerleri

karsilagtirilmistir.
-Klinik ve Demografik Veriler

(Calismaya dahil edilen tiim hastalarin yas, cinsiyet, boy, kilo, viicut kitle indeksi,sistolik kan
basinci,diyastolik kan basinci, 12 derivasyonlu elektrokardiyografi bulgulart (ritm, kalp
hizi),0ksijen saturasyonu(%), NYHA smifi, ortopne, dispne ve paroksismal noktiirnal dispne

sikayeti olup olmamas1 olgu rapor formuna kaydedilmistir.
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-Etyoloji, Yandas Hastalik, Komorbid Durumlar

Calismaya dahil edilen hastalarin kalp yetmezligi etyolojisi durumuna gore, (iskemik/ non-
iskemik),kalp yetmezligi siiresi (ay),hipertansiyon,diyabetus mellitus,hiperlipidemi,atriyal
fibrilasyon,kronik  bobrek  yetmezligi,periferik  arter  hastaligi,  serebrovaskiiler
olay,KOAH,tiroid hastaligi,sigara kullanim oykiisii agisindan dagilimlar1 degerlendirilmis ve
bilgiler olgu rapor formuna kaydedilmistir.Ayrica hastalarin kalp yetmezligi tedavisinin
icinde olan kardiyak resenkronizasyon tedavisi(CRT) ve implante kardiyoverter defibrilator

(ICD) implantasyon olup olmamasi agisindan sorgulanarak olgu rapor formuna yazilmistir.
-Laboratuvar Verileri

Calismadaki hastalarin kardiyoloji klinigine yatis sonrasi ilk laboratuvar verileriolgu rapor
formlarina kaydedilmistir.Laboratuvar verilerine baktigimizda; ire kreatin, tirik
asid, GFR(glomertil fitrasyon hizi), sodyum(Na),potasyum(K),
magnezyum(Mg),kalsiyum(Ca), fosfor(P),total kolesterol,trigliserid, LDL, HDL,lok®ésit,
notrofil,hemoglobin(Hb), hemotokrit(Htc), trombosit(PIt), MPV, AST(SGOT), ALT(SGPT),
NT-proBNP’dir. Hastalarin ayrica yeterli dilirez sonrasi kontrol NT-proBNP degerlerine de

bakilmis ve olgu rapor formuna eklenmistir.
-Hastaneye yatis oncesi kullanilan ilaclar

Kalp yetmezligi tanis1 alan hastalarin kullanmakta oldugu ilaglar incelenmistir. Hastalar
tarafindan  kullanilan ilaglar; ACE inhibitér,Anjiyotensin  reseptor bloker(ARB),
minerokortikoid  reseptér  antagonist(MRA),kalsiyum  kanal  bloker,asetil  salisilik
asit(ASA),klopidogrel,furosemid(mg),statin,oral ~ antidiyabetik,insiilin,varfarin,yeni ~ oral
antikoagiilan,ivabradin,digoksin,cordarone ve ARNI acisindan dagilimlar1 degerlendirilerek

bilgiler olgu rapor formuna kaydedilmistir.
-Fizik Muayene

Hastalarin  kardiyoloji  klinigine ilk yatis sirasinda fizik muayenesi yapilarak
kaydedilmistir.Fizik muayene olarak oskiiltasyon ile akciger muayenesi ral(yoksa O bazal zon
1, orta zon2,iist zona kadar 3 seklinde siniflandirildi), ronkiis, kardiyak muayene S1, S2 ve S3
kalp sesi ve odaklardaki iifiiriim, boyun ven6z dolgunluk olup olmamasi, pretibial 6dem(yok
ise 0, bir pozitif 6dem 1,iki pozitif 6dem 2,ic pozitif 6dem varsa 3 seklinde
siniflandirildi),elle yapilan batin muayenesinde hepatomegali,splenomegali ve asit olup

olmamasi acisindan degerlendirilmistir.
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-Ekokardiyografi Verileri

Calismaya dahil edilen hastalarin yatisin1 takip eden 24 saat igerisinde ekokardiyografi
degerlendirmeleri yapilmistir. Ekokardiyografik degerlendirme i¢in GE Healthcare Vivid E9
M5S  prob(1.5-4.5 MHz) kullanilmistir.Ekokardiyografik degerlendirme Amerikan
Ekokardiyografi Dernegi (ASE) standartlarina uygun sekilde yapilmistir.

Goriintii kalitesine gore Olgiilebilen hastalara standart ekokardiyografik dl¢iimleri (aort kapak
acikligl, aort kok, sol ventrikiil diyastol sonu c¢apit (SVDSC),sol ventrikiil sistol sonu
¢ap1(SVSSC), sol atriyum ve sag ventrikiil c¢aplari, Modifiye Simpson yontemi ile sol
ventrikiil EF,sol ventrikiil diyastol sonu volimii(SVDSV),sol ventrikiil sistol sonu
volimi(SVSSV), TAPSE, SagV Sm, TRV, SPAP,sag ventrikiil fonksiyonlar1 (normal,hafif,
orta ve ileri deprese), apikal dort bosluk goriintiden LA alani, E ve A lateral Em,Septal
Em,sol ventrikiil diyastolik disfonksiyon evresi, E/e’ interventrikiiler septum ve posterior
duvar,mitral,aort,trikiispit,pulmoner kapak yetmezlik ve darligi(normal,hafif,orta ve ileri
derece),vena cava inferior ¢ap1 ve kollapsi) uygulanmigtir. Hastaninayrica yeterli ditiretik

sonrasi vena cava inferior ¢ap1 ve kollapst degerlendirilerek olgu rapor formuna yazilmstir.
-Torasik Ultrasonografi

Calismaya dahil edilen hastalara, yatisinin ilk 24 saatlik diliminde,GE Healthcare Vivid E9
M5S prob(1.5-4.5 MHz) ile ¢entik hastaya dogru prop dik olacak sekilde interkostal
araliklarda torasik ultrasonografi yapilmistir. Torasik ultrason degerlendirilirken Volpicelli ve
arkadagslar1 tarafindan bulunan sekiz akciger zonu veya her hemitoraks i¢in dort bolge

yontemi kullanilarak B ¢izgisi sayis1 hesaplanmaistir.
Her bolge degerlendirilirken;

B ¢izgisi hi¢ yoksa 0, 0-5 arasinda B ¢izgisi olmasi halinde 1, 5-10 arasinda B ¢izgisi olmasi

durumunda 2 seklinde skorlanmustir.

Her bolgedeki B ¢izgisi sayist toplandiktan sonra B ¢izgisi sayis1 15’in istii ve alti iki gruba
ayrilmistir. Ayrica plevral effiizyon olup olmamasi acicindan degerlendirilerek olgu rapor

formuna kaydedilmistir.
-Viziiel Analog Dispne Skalasi

Hastalarin dispne agisindan kardiyoloji klinigineyatisi sonrasinda ve yeterli diiireziin ardindan
kompanzasyon agisindan degerlendirilmesi amaciyla viziiel analog dispne skalasi

kullanilmistir.Vizuel Analog Dispne Skalasi ile hastanin baslangici 0 bitisi 100 olan diiz ¢izgi

45



iizerinde en ciddi nefes darligi 100, nefes darligi yok ise O olacak sekilde isaretleme
yapilmigtir. Hastanin isaretlendigi nokta hesaplanarak 10,20,30...100 seklinde bir deger olgu

rapor formuna yazilmistir.
-Yatak Bas1 Nefes Darhigi Testi

Hastalarin yeterli dilirez sonrast kompanzasyon ve dispne agisindan degerlendirilmesi
amaciyla yatak basi nefes darligi testi kullanilmistir.Yatak basi nefes darligi testi ile hastanin
yatagi yavas bir sekilde diiz hale getirilmis, 2 dakika siire beklenmis ve sonucunda nefes
darlig1 gelisip gelismemesine bakilmistir. Hastadanefes darlig1 gelisip gelismemesi, var veya

yok seklinde olgu rapor formuna kaydedilmistir.
-Solunum Fonksiyon Testi Ve Karbonmonoksit Difiizyon Testi

Ege Universitesi Gogiis Hastaliklar1 Kliniginde,yeterli diiirez sonras: viziiel analog dispne
skalas1 ve yatak bast nefes darligi testi yapilmasinin ardindan kompanze olarak
degerlendirilen, tolere edebilen ve kontranedikasyon olmayan hastalara solunum fonksiyon
testi ve karbonmonoksit diflizyon testi(DLCO) uygulanmistir.DLCO tek nefes metotu
uygulanmis ve karbonmonoksit gazi kullanilmistir.Difiizyon testinin yapilmasinin ardindan
sonuglarDLCOve ¢ DLCO(diizeltilmis DLCO)yani hemoglobin ve cinsiyet gore diizeltilmis
degerleriyazilarak olgu rapor formuna kaydedilmistir.Ayrica solunum fonkiyon testi sonuglari
FVC(%, litre), FEV1(%, litre), FEV1/FVC (%), PEF(%) sonuglar1 dfiizyon testi sonuglari ile

beraber olgu rapor formuna yazilmaistir.
-Alt1 Dakika Yiiriime Testi ve Kardiyopulmoner Egzersiz Testi

Hastalarin hem egzersiz kapasitesinin degerlendirilmesi hem de kalp transplantasyona ve sol
ventrikiil destek cihazina uygunluk agisindan degerlendirilmesi amaciyla 6 dakika yiiriime
testi uygulanmis ve sonucu metre cinsinden olgu rapor formuna kaydedilmistir. Bazi
hastalarin 6 dakika yiiriime testine ek olarak kardiyopulmoner egzersiz testi ile pVO, degeri

hesaplanarak olgu rapor formuna eklenmistir.
-Sag Kalp Kateterizasyonu

Ozellikle kalp transplantasyonu ve sol ventrikiil destek cihazi implantasyonu diisiiniilen
hastalara yatis sirasinda sag kalp kateterizasyon uygulanmistir. Kateterizasyon sonuglarindan
ozellikle pulmoner kapiller saplama basinglari(PCW(mmHG)),pulmoner vaskiiler direng
(PVR, WU), PAC(ml/mmHg),PACi(ml/mmHg/m?) kardiyak output(CO, L /dk) kardiyak
indeks (CI, L/dk/m?) degerleri olgu rapor formuna yazilmstur.
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-Sol Ventrikiil Destek Cihaz1 (LVAD) Tedavisi

Calismaya dahil edilen hastalarin kardiyolojiye yatisi sonrasi kalp transplantasyon konsey
degerlendirilmesinin ardindan, LVAD tedavisine uygun goriilen hastalar kalp damar
cerrahisine yonlendirilerek LVAD implante edilmistir.B ¢izgisi 15 {istii ve alt1 iki gruba gore
karsilastiritlmas1 amaciyla olgu rapor formuna LVAD implantasyon tedavi kismina

yazilmistir.

47



5. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Calismada toplanan verilerin analizi SPSS 23 (Statistical Package for Social Sciences -IBM)
programi kullanilarak yapilmigtir. Tanimlayici istatistikler, kategorik degiskenler i¢in say1 ve

yiizdeler, sayisal degiskenler i¢in ortalama ve standart sapma olarak sunulmustur.

Normal dagilim gosteren numerik degiskenlerin karsilastirllmasinda, eslesmis gruplar
arasinda T-test, normal dagilim gdstermeyen numerik degiskenlerin karsilagtirilmasinda ise
Wilcoxen testi uygulanmistir. Numerik degiskenler arasindaki iligkiyi aragtirmak i¢in normal
dagilim gosterenlerde pearson korelasyon katsayisi, normal dagilim gdstermeyenlerde ise
spearman korelasyon katsayisi ile analiz yapilmistir. Kategorik degiskenler arasi iliski ¢apraz
tablolar yapilarak ki-kare testiyle incelenmis, Numerik degiskenlerden normal dagilim
gosterenlerde aritmetik ortalama ve standart sapma verilirken normal dagilim
gostermeyenlerde ortanca degeri verilmistir. Tiim calismada istatistiksel olarak anlamli p

degeri 0.05’in alt1 olarak kabul edilmistir.

48



6.BULGULAR VE SONUCLAR

Ocak 2018-Aralik 2018 tarihleri arasinda Ege Universitesi Kardiyoloji Anabilim Dali(A.D)
kliniginde akciger ddemi tablosunda dekompanze kalp yetersizligi tanisi konulan, ¢alisma
kriterlerine uygun hastalardan, onay1 alinarak¢alismamiza katilmayr kabul eden ve
yapilacaklar hakkinda kendisine bilgi verilen 80 hasta {izerinden ¢alisma gerceklestirilmistir.
Calismaya katilan 80 hastadan 1 hasta ileri tetkik yapilamadan exitus olmustur.Bir hastada
ciddi aort darlig1 saptanmigtir ve 1 hastada da LAD - pulmoner ven fistiil olmas1 nedeniyle
calismadan  ¢ikarilmistir.hastadan77/162sinakalp  nakil konseyinde degerlendirilmesi
nedeniyle sag kateterizasyon islemi uygulamistir,7’sine de metabolik test ile pVO,’si

hesaplanmustir.

Calismada bulunan 77 hastanin toraks ultrasonografisi yapildiktan sonra B ¢izgisi sayisi 15’in
alt1 ve Ustli olmak tizere iki gruba ayrilmistir.B ¢izgisi sayis1 15’in altinda olan 26 hasta
varken, B ¢izgisi sayis1 15’in iistiinde 51 hasta goriilmistiir. B ¢izgisi sayist 15’in altinda olan
grupta yas ortalamasi 48,6+3,25 iken, B ¢izgi sayisi 15’in istiinde olan grupta yas
ortalamasinin53,73 £2,02 oldugu goriilmiistir. B ¢izgisi sayist 15’in altinda olan grup erkek
oraninin %69,2 oldugu,B ¢izgisi sayisinin 15’in istiinde olan grupta erkek oraninin %70,6
oldugu tespit edilmistir. Beden kitle indeksi igin B ¢izgisi sayisinin 15’in altindaoldugu grupta
27,941,09 kg/m® iken B ¢izgisi sayismin 15’inin istiinde oldugu grupta 28,2+0,55 kg/m2
olarak hesaplanmistir. Her iki grup arasinda yapilan karsilastirmada yas ortalamasi,cinsiyet ve

beden kitle indeksi agisindan anlamli farklilik goriilmemistir.

B ¢izgisi 15’in altinda olan gruptaortalama sistolik kan basinci degerinin 119+2,36 mmHg,
ortalama diyastolik kan basinct degerinin 79+1,57 mmHg,ortalama kalp hiz1 degerinin 74+2,1
vuru/dk, ortalama oksijen saturasyon degerinin %97+0,15 oldugu, B ¢izgisi 15’in {istiinde yer
alan grupta ortalama sistolik kan basinci degernin 110+2,75 mmHg, ortalama diyastolik kan
basinct degerinin 71+1,82 mmHg,ortalama kalp hizi degerinin 88+1,65 vuru/dk,ortalama

oksijen saturasyon degerinin%92+0,24 oldugutespit edilmistir.

Her iki grup karsilastirildiginda B ¢izgisi 15’in distiinde olan grupta ortalama diyastolik kan
basincinin daha disiik (p=0,006),ortalama kalp hizinin daha yiiksek (p<0,0001), ortalama
oksijen saturasyon degerinin daha diisiik (p<0,0001) oldugu tespit edilmistir. B ¢izgisinin
15’in altinda olan grupta NHYA siniflama agisindan %96,2’sinin simif 2’de aldig1,%3,8’inin
smif 3°de yer aldigi, B ¢izgisi 15’in istiinde olan grupta ise %96,1’inin sinif 3’de,%3,9’unun
sinif 4°de yer aldig1 goriilmiistiir.Iki grup karsilastirildiginda B ¢izgisi 15’in iistii olan grubun
NYHA siifinin daha yiiksek oldugu anlasilmigtir.
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Hastalarinsikayetleri ve yakinmalar1 agisindan incelendiginde, B ¢izgisi 15’in altinda olan
grupta ortopne goriilmezken, dispne %80,8 oraninda,paroksismal noktiirnal dispne %92,3
oraninda goriilmektedir. B ¢izgi 15’in istiinde olan grupta ortopne %94,1 oraninda,dispne ve

paroksismal noktiirnal dispne sikayetinin is€%100 oranindaoldugu gorilmiistiir.

Tablo 11: B ¢izgi sayis1 15’in altinda ve 15’in iistiinde olan iki gruptaki hastalarin demografik

ve klinik ozellikleri

Demografik ve Klinik B Cizgisi <15(n=26) B Ciggisi >15(n=51) p-value
Yas (Y1) 48,6 £ 3,25 53,73 +2,02 0,251
Cinsiyet (E: n, %) 18(%69,2) 36(%70,6) 0,902
VKI (kg/m2) 279 +1,09 28,2+ 0,55 0,48
Sistolik kan basinci (mm Hg) 119 +£2,36 110 +2.75 0,01
Diyastolik kan basinci (mm Hg) 79 +£ 1,57 71+1,82 0,006
Kalp hizi (bpm) 74+ 2,1 88 + 1,65 <0,0001
Oksijen saturasyon (%) 97+0,15 92 + 0,24 <0,0001
NYHA 2 25(%96,2) 0 <0,0001
NYHA 3 1(%3,8) 49(%96,1) <0,0001
NYHA 4 0 2(%3,9) <0,0001
Ortopne (E: n, %) 0 48(%94,1) <0,0001
Dispne (E: n, %) 21(%80,8) 51 0,001
PND (E: n, %) 24(%92,3) 51 0,045

Kalp yetmezligi ortalama siiresi B ¢izgisi 15’in altinda olan grupta 38+4,6 ay, B ¢izgisi 15’in
iistiinde olan grupta ise 41£4,59 ay olarak hesaplanmistir. Iki grup karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli farklilik goriilmemistir. B ¢izgisi 15’in altinda olan gruptaki
hastalarda %30,8 oraninda iskemik kardiyomiyopati, %69,2 oraninda noniskemik
kardiyomiyopati, %50 oraninda hipertansiyon, %42,3 oraninda diyabetus mellitus, %38,5
oraninda hiperlipidemi, %30,8 oraninda atriyal fibrilasyon, %3,8 oraninda kronik bdbrek
yetmezligi, %3,8 oraninda KOAH, %3,8 oraninda serebrovaskiiler olay oykiisii ve %50

oraninda sigara kullanma 6ykiisti oldugu saptanmustir.
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Kalp yetmezligi tedavisi agisindan B ¢izgisi 15’in altinda olan grupta %7,7oranindaCRT
implantasyonu ve %38,5 oraninda ICD implantasyonu oldugu saptanmistir. B ¢izgisinin 15’in
istiinde olan gruptaki hastalarda %51 oraninda iskemik kardiyomiyopati, %49 oraninda
noniskemik kardiyomiyopati, %62,7 oraninda hipertansiyon, %41,2 oraninda diyabetus
mellitus, %41,2 oraninda hiperlipidemi, %37,3 oraninda atriyal fibrilasyon, % 13,7 oraninda
kronik bobrek yetmezligi, %7,8 oraninda KOAH, %7,8 oraninda serebrovaskiiler olay oykiisii
ve % 64,7 oraninda sigara kullanma Oykiisii oldugu tespit edilmistir. Kalp yetmezligi tedavisi
acisindan B ¢izgisi 15’in distiinde olan grupta %15,7 oraninda CRT implantasyonu ve %27,5
oraninda ICD implantasyonu oldugu saptanmustir. Her iki grup karsilastirildiginda komorbid
hastaliklar, iskemik ve noniskemik kardiyomiyopati, CRT ve ICD implantasyon agisindan

istatistiksel olarak anlamli farklilik olmadig1 goriilmiistiir.

Tablo 12: B g¢izgi sayist 15’in altinda ve 15’in istiinde olan iki gruptaki hastalarin

demografik 6zelikleri ve komorbid hastaliklar

Demografik ve Klinik B Cizgisi <15(n=26) B Cizgisi >15(n=51)  p-value
KKY siiresi (ay) 38+4,6 41+ 4,59 0,849
Iskemik kardiyomiyopati(n,%) 8 (%30,8) 26(%51) 0,091
Non iskemik dilate

kardiyomiyopati (n,9%) 18(%69,2) 25(%49) 0,091
Hipertansiyon(n,%) 13(%50) 32(%62,7) 0,283
Diyabetus mellitus(n,%) 11(%42,3) 21(%41,2) 0,924
Hiperlipidemi(n,%) 10(%38,5) 21(%41,2) 0,818
Atriyal fibrilasyon(n,%) 8(%30,8) 19(%37,3) 0,573
Kronik bobrek yetmezligi(n,%) 1(%3,8) 7(%13,7) 0,254
Sigara (n,%) 13(%50) 33(%64,7) 0,213
KOAH(n,%) 1(%3,8) 4(%7,8) 0,657
Serebrovaskiiler Olay(n,%) 1(%3,8) 4(%7,8) 0,657
CRT(n,%) 2(%7,7) 8(%15,7) 0,480
ICD (n,%) 10(%38,5) 14(%27,5) 0,324

B ¢izgisi 15’in altinda olan grupta akciger muayenesi ile bazal zonda duyulan ral %15,4
oraninda, orta ve list zonda duyulan ral %0 oraninda, fizik muayene ile art1 bir pretibial 6dem
%88,5 oraninda, art1 iki pretibial 6dem %7,7 oraninda ve art1 ii¢ pretibial 6dem %0 oraninda

oldugu tespit edilmistir.

B ¢izgisi 15’in istiinde olan grupta akciger muayenesi ile bazal zonda duyulan ral %64,7

oraninda, orta zonda duyulan ral %35,3 oraninda, iist zonda duyulan ral %0 oraninda, fizik
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muayene ile art1 bir pretibial ddem %41,2 oraninda, art1 iki pretibial 6dem %37,3 oraninda ve

art1 li¢ pretibial 6dem %21,6 oraninda oldugu tespit edilmistir.

B ¢izgisi 15’in dstiinde olan grupta fizik muayene ile boyun venéz dolgunlugu %37,3
oraninda Ve asit degerinin%23,5 oraninda oldugu, B ¢izgisi 15’in altinda olan grupta ise fizik

muayene ile hi¢bir hastada boyun vendz dolgunlugu goriilmemistir.

Iki grup karsilastirildiginda B ¢izgisi 15’in iistiinde olan grupta fizik muayene ile ral duyulma
orani daha yiiksek (p<0,0001), pretibial 6dem goriilme orani1 daha fazla (p<0,0001), boyun
vendz dolgunlugu daha sik (p<0,0001) ve muayene sonucunda asit goriilme oranin daha fazla

(p=0,006) oldugu tespit edilmistir.

Sonug olarak B ¢izgisi 15’in iistiinde olan grupta klinigin ve semptomlarindaha kétii oldugu

anlagilmistir.

Tablo13: B ¢izgi sayis1 15’in altinda ve ustiinde olan hastalarin fizik muayene bulgulari

Fizik Muayene Bulgulari B Cizgisi <15(n=26) B Cizgisi >15(n=51) p-value
Ral Bazal(n,%) 4(%15,4) 33(%64,7) <0,0001
Orta(n,%) 0 18(%35,3)
Ust(n,%) 0 0
Pretibialodem+(n,%) 23(%88,5) 21(%41,2) <0,0001
++(n,%) 2(%7,7) 19(%37,3)
+++(n,%) 0 11(%21,6)
Boyun veno6z dolgunluk 0 19(%37,3) <0,0001
(n,%)
Asit (n,%) 0 12(%23,5) 0,006

Hastalarin kullanmakta oldugu ilaglar agisindan B ¢izgisi 15’in altinda olan grupta ACE
inhibitori kullanma oraninin %69,2, ARB oraninin %19,2, beta bloker kullanma oraninin
%96,2, MRA kullanma oranmin %69,2, Asetil salisik asit(ASA) kullanma oraninin % 30,8,
statin kullanma oraninin %38,5, oral antidiyabetik(OAD) kullanma oraninin %19,2, insiilin
kullanma oraniin %19,2, varfarin kullanma oraninin %15,4, yeni oral antikoagiilan kullanma
oraninin %23,1, ARNI kullanma oraninin % 3,8, ivabradin kullanma oraninin %7,7, digoksin

kullanma oraninin %19,2 oldugu tespit edilmistir.

B ¢izgisi 15’in iistiindeolan grupta ACE inhibit6rii kullanma oraninin %52,9, ARB kullanma
oraninin %11,8, beta bloker kullanma oraninin %92,2, MRA kullanma oraninin %64,7, ASA
kullanma oraninin % 49, statin kullanma oraninin %35,3, OAD kullanma oraninin %21,6,

insilin kullanma oraninin %29,4, varfarin kullanma oraninin %23,5, YOAK kullanma

52



oraninim %13,7, ARNI kullanma oraninin %3,9, ivabradin kullanma oraninin %13,7, digoksin

kullanma oraninin %13,7 oldugu saptanmistir.

Kullanilan ilaglar agisindan iki grup karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik
olmadig1 goriilmiistiir. B ¢izgisi 15’in altinda olan grupta furosemid kullaniminin ortalama 26
mg oldugu, B ¢izgisi 15’in istiinde olan grupta furosemid kullaniminin ortalama 51 mg
oldugu, iki grup karsilagtirildiginda B ¢izgisi 15’in {istiinde olan grupta furosemid kullanim

oraninin daha yiiksek oldugu anlasilmistir(p<0,0001).

Tablo 14: B ¢izgi sayis1 15’in altinda ve istiinde olan hastalarin klinige yatis sirasinda

kullanmakta oldugu ilaglar

Almakta oldugu ilaglar B Cizgisi <15(n=26) B Cizgisi >15(n=51)  p-value
ACE inh. (n,%) 18(%69,2) 27(%52,9) 0,170
ARB (n,%) 5(%19,2) 6(%11,8) 0,376
Beta bloker (n,%) 25(%96,2) 47(%92,2) 0,657
MRA (n,%) 18(%69,2) 33(%64,7) 0,691
Furosemid (mg) 26 51 <0,0001
ASA(n,%) 8(%30,8) 25(%49) 0,150
Statin(n,%) 10(%38,5) 18(%35,3) 0,785
OAD(n,%) 5(%19,2) 11(%21,6) 0,811
Insiilin(n,%) 5(%19,2) 15(%29,4) 0,335
Varfarin(n,%) 4(%15,4) 12(%23,5) 0,556
YOAK(n,%) 6(%23,1) 7(%13,7) 0,300
ARNI(n,%) 1(%3,8) 2(%3,9) 1,000
fvabradin(n,%) 2(%7.,7) 7(%13,7) 0,710
Digoksin(n,%) 5(%19,2) 7(%13,7) 0,529

ACE inh. : ACE inhibitérleri, ARB: Anjiyotensin reseptor blokerleri, YOAK: Yeni Oral
Antikoagiilan, OAD: Oral antidiabetik, ARNI: Angiyotensin Reseptdr-Neprilisin inhibitorii

B ¢izgisi 15’in altinda olan grupta iire degeri 46,04+3,6 mg/dl iken B ¢izgisi 15’in stiinde
olan grupta iire degeri 62,55+4,2 mg/dl‘dir. ki grup karsilastirildiginda B g¢izgisi 15’in
iistiinde olan grupta iire degerinin daha yiiksek oldugu tespit edilmistir(p=0,019). B ¢izgisi
15’in altinda olan grupta kreatin degeri 0,98 £ 0,05 mg/dl iken B ¢izgisi 15’in iistiinde olan
grupta kreatin degeri 1,17+0,05mg/dl’dir. Iki grup karsilastirildiginda B ¢izgisi 15’in iistiinde
olan grupta kreatin degerinin daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (p=0,024) .

B ¢izgisi 15’in altinda olan grupta glomeriil filtrasyon hizi(GFR) 58,2+0,83ml/dk/1,73m2
iken B ¢izgisi 15’in Ustiinde olan grupta glomeriil filtrasyon hizi(GFR) 53,5+1,34
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ml/dk/1,73m*tir. iki grup karsilastirildiginda B ¢izgisi 15°in iistiinde olan grupta GFR’nin
daha diisiik oldugu tespit edilmistir (p=0,016).

B ¢izgisi 15’in altinda olan grupta sodyum(Na) degeri 138,8+0,57 mEq/I1 iken B ¢izgisi 15’in
iistiinde olan grupta Na* degeri 134,3+0,67 mEq/I’dir. Iki grup karsilastirildiginda B ¢izgisi
15’in dstiinde olan grupta Na degeri daha diisiik saptanmistir.(p<0,0001) Potasyum,
trigliserid, LDL, total kolesterol degerleri iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

goriilmemistir.

B ¢izgisi 15’in altinda olan grupta HDL degeri38+2,4mg/dl iken B ¢izgisi 15’in iistiinde olan
grupta HDL degeri 29,9+1,97mg/dl’dir. ki grup karsilastirildiginda B ¢izgisi 15’in iistiinde
olan grupta HDL degerinin daha diisiik oldugu tespit edilmistir (p=0,012). iki grup arasinda
hemogram degerleri karsilastirildiginda l6kosit ve trombosit sayisit acisindan istatistiksel

olarak anlaml farklilik saptanmamustir.

B ¢izgisi 15’in altinda olan grupta nétrofil sayis1 4,93+0,32 1073/uL iken B ¢izgisi 15’in
iistinde olan grupta nétrofil sayis1 5,93+0,29 10°3/uL’dir. iki grup karsilastirildiginda B
¢izgisi 15’in istiinde olan grupta nétrofil sayisi daha yiiksek saptanmustir (p=0,017). B ¢izgisi
15’in altinda olan gruptahemoglobin sayis1 13,2+0,31 g/dl iken B ¢izgisi 15’in iistiinde olan
grupta hemoglobin sayis1 12+0,27 g/dl’dir.

B ¢izgisi 15’in dstiinde olan grupta hemoglobin saysi daha diisik oldugu tespit
edilmistir.(p=0,004) B ¢izgisi 15’in altinda olan grupta ortalama trombosit hacmi(MPV)
14,1£2,94 fl iken B g¢izgisi 15’in {istiinde olan grupta MPV 10,7+0,15 fI’dir. Iki grup
karsilagtirildiginda B ¢izgisi  15’in  istiinde olan grupta MPV daha disik
saptanmistir(p=0,015).

B ¢izgisi 15’in altinda olan grupta Aspartat Amino Transferaz(AST) degeri 21,77+1,31 U/I
iken B ¢izgisi 15’in iistiinde olan grupta AST degeri 41,29+£6,5 U/l’dir. Iki grup
karsilagtirildiginda B ¢izgisi 15’°1n tistlinde olan grupta AST degerinin yiiksek oldugu tespit
edilmistir(p=0,007).

Alkalen Transferaz (ALT) sayist agisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik saptanmamustir.

B ¢izgisi 15’in altinda olan grupta NT-pro BNP degeri 2871,1+440,2 pg/ml iken B ¢izgisi
15’in {istinde olan grupta NT-pro BNP degeri 8041+759,9 pg/ml’dir. 1ki grup
karsilastirildiginda B ¢izgisi 15’in iistiinde olan grupta NT-pro BNP degerinin daha yiiksek
oldugu tespit edilmistir(p<0,0001).
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Tablo 15: B ¢izgi sayis1 15’in altinda ve iistiinde olan hastalarin klinige yatis sonrasi bakilan

ilk laboratuvar bulgulari

Labaratuvar Bulgular1

B Cizgisi <15(n=26)

p-value

B Cizgisi >15(n=51)

Ure (mg/dl) 46,04 + 3,6 62,55+ 4,2 0,019
Kreatinin (mg/dL) 0,98+ 0,05 1,17+ 0,05 0,024
GFR (mL/dak/1.73m2) 58,2+ 0,83 53,5+ 1,34 0,016
Na (mEqg/L) 138,8+ 0,57 1343+ 0,67 <0,0001
K (mEg/L) 438 + 0,08 433+ 0,09 0,586
LDL (mg/dL) 843+ 832 79,9 + 6,9 0,506
HDL (mg/dL) 38+ 24 29,9 +1,97 0,012
Lokosit (1073/uL) 7,91 + 0,39 8,46+ 0732 0,277
Notrofil (1073/uL) 493+ 0,32 5,93+ 0,29 0,017
Hemoglobin( g/dL) 13,2+ 0,31 12+ 0,27 0,004
Trombosit (10"3/uL 230,5+ 14,01 248,6+ 11,08 0,377
MPV ( fL) 14,1+ 2,94 10,7+ 0,15 0,015
AST (U/L) 21,77+ 1,31 4129+ 6,5 0,007
ALT (U/L) 24,85+ 4,03 38,78 + 7.4 0,944
Pro BNP (pg/mL) 2871,1 + 4402 8041 +759,9 <0,0001

B ¢izgisi 15’in altinda olan grupta LVEF % 26 +0,7, sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap(SVDSC)
6,6+0,16 cm, sol ventrikiil sistol sonu ¢ap(SVSSC) 5,4+0,21 cm, sol atriyum(LA) 4,6+0,15
cm, sol ventrikiil sistol sonu volim(SVSSV) 181+13,9ml’dir. B ¢izgisi 15’in iistiinde olan
grupta LVEF %25+0,6, SVDSC 6,4+0,12cm, SVSSC 5,27+0,15cm, LA 4,9+0,10cm, SVSSV
156+7,8 ml’dir. Iki grup karsilastirildiginda LVEF, SVDSC, SVSSC, LA, SVSSV degerleri

acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik goriillmemistir.

B ¢izgisi 15’in altinda olan grupta sag ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu(RVEF) %49+2,06 iken
B ¢izgisi 15’in iistiinde olan grupta RVEF %41+1,4°dir. 1ki grup karsilastirildiginda B ¢izgisi
15’in iistiinde olan grupta RVEF daha diisiik oldugu tespit edilmistir (p=0,003) .

B ¢izgisi 15’in altinda olan grupta E/e’ 15’in iistiinde olan hasta orant %15,4 iken B ¢izgisi
15’in iistiinde olan grupta E/e’ 15’in iistiinde olan hasta oram %62,72’tir. Iki grup
karsilastirildiginda B ¢izgisi 15’in iistiinde olan grupta E/e’ 15 {istiinde olan hasta oran1 daha
yiiksek saptanmistir (p<0,0001) .

B ¢izgisi 15’in altinda olan grupta sol ventrikiil diyastol sonu voliimii (SVDSV) 248+17,5 ml
iken B ¢izgisi 15’in {istiinde olan grupta SVDSV 209+9,4 ml’dir. Iki grup karsilastirildiginda
B ¢izgisi 15’in  stiinde olan grupta SVDSV  oranmmindaha disik  oldugu
saptanmistir(p=0,041).
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Tablo 16: B ¢izgi sayis1 15’in altinda ve istiinde olan hastalarin yatis sonrasi ilk 24 saat

icerisinde degerlendirilen ekokardiyografik bulgulari(1)

Ekokardiyografik Bulgular B Cizgisi <15 (n=26) B Cizgisi >15(n=51) p-value
LVEF % 26+ 0,7 25+ 0,6 0,185
RVEF % 49 + 2,06 41+ 1,4 0,003
SVDSC(cm) 6,6 £ 0,16 6,4+ 0,12 0,130
SVSSC(cm) 54+ 0,21 527+ 0,15 0,255
LA (cm) 4,6+0,15 49+ 0,10 0,138
E/e’>15 4(%15,4) 32(%62,7) <0,0001
SVDSV(ml) 248+ 17,5 209 £9.4 0,041
SVSSV (ml) 181+ 13,9 156+ 7.8 0,143

B cizgisi 15’in altinda olan grupta sag ventrikiil capi(RV) 2,6+0,07 cm, trikiispit kapak aniiler
planda sistolik yer degistirmesi(TAPSE) 16,6+0,7 iken B ¢izgisi 15’in iistiinde olan grupta
RV 2,8+0,06 cm,TAPSE 14,9+0,42’tir.iki grup karsilastirildiginda RV ve TAPSE agisindan

anlamli farklilik goriillmemistir.

B ¢izgisi 15’in altinda olan grupta sol atriyum (LA) voliimii 29,7+1,09 ml iken B ¢izgisi 15’in
iistiinde olan grupta LA voliimii 33,2+0,7 ml’dir. Iki grup karsilastirildiginda B ¢izgisi 15’in
iistiinde olan grupta LA voliimiiniin daha fazla oldugu tespit edilmistir.(p=0,007)

B ¢izgisi 15’in altinda olan grupta sag ventrikiil sistolik motion (RVSm) 8,9+0,44 iken B
¢izgisi 15’in iistiinde olan grupta RVSm 7,5+0,28°dir. Iki grup karsilastirildiginda B ¢izgisi
15’in stiinde olan grupta RVSm daha diisiik saptanmistir(p=0,014).

B ¢izgisi 15’in altinda olan grupta trikiispit regiirjitan volim (TRV) 2,8+0,06 iken B ¢izgisi
15’in iistiinde olan grupta TRV 3,22+0,05°dir. Iki grup karsilastirildiginda B ¢izgisi 15’in
iistiinde olan grupta TRV daha yiiksek saptanmistir(p=0,001).

B ¢izgisi 15’in altinda olan grupta sistolik pulmoner arter basinci(SPAP) 43,08+1,9 mmHg
iken B c¢izgisi 15’in iistinde olan grupta SPAP 55,08+1,4 mmHg’dir. iki grup
karsilastirildiginda B ¢izgisi 15’in iistiinde olan grupta SPAP yiiksek oldugu tespit edilmistir
(p<0,0001).

B ¢izgisi 15’in altinda olan grupta vena kava inferior (VCI) cap1 2,08+0,05 cm iken B ¢izgisi
15’in iistiinde olan grupta VCI ¢ap1 2,39+0,03 cm’dir. Iki grup karsilastirildiginda B ¢izgisi
15’in {istiinde olan grupta VCI ¢apimin daha genis oldugu saptanmistir(p<0,0001) .
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B ¢izgisi 15’in altinda olan grupta RVEF normal olan hasta oran1 %46,2, RVEF hafif deprese
olan hasta oran1 %7,7, RVEF orta deprese olan hasta oran1 %38,5, RVEF ileri deprese olan
hasta oran1 %7,7°dir. B ¢izgisi 15’in istiinde olan grupta RVEF normal olan hasta orani
%13,7, RVEF hafif deprese olan hasta oram1 %13,7, RVEF orta deprese olan hasta orani
%35,3, RVEF ileri deprese olan hasta oran1 %37,3"diir. iki grup karsilastirildiginda B ¢izgisi
15’in tstiinde olan grupta RVEF fonksiyonlar1 daha deprese oldugu tespit edilmistir
(p=0,004) .

B ¢izgisi 15’lin altinda olan grupta sol ventrikiil diyastolik disfonksiyon (LVDD) evre 1 olan
hasta oran1 %26,9, LVDD evre 2 olan hasta orant %26,9, LVDD evre 3 olan hasta orani
%?7,7’dir. B ¢izgisi 15’in istiinde olan grupta LVDD evre 1 olan hasta oran1 %2, LVDD evre
2 olan hasta oram %35,3, LVDD evre 3 olan hasta oran1  %25,5’tir. Iki grup
karsilastirildiginda B ¢izgisi 15’in {istiinde olan grupta sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonun

daha ileri evrede oldugu goriilmiistiir(p=0,001).

Tablo 17: B ¢izgi sayisi 15’in altinda ve istiinde olan hastalarin yatig sonrasi ilk 24 saat

igerisinde degerlendirilen ekokardiyografik bulgulari(2)

Ekokardiyografik Bulgular B Cizgisi <15(n=26) B Cizgisi >15(n=51)

LA volum (ml) 29,7+ 1,09 33,2+ 0,7 0,007
RV (cm) 2,6+ 0,07 2,8+ 0,06 0,299
TAPSE 16,6+ 0,7 14,9+ 0,42 0,056
RVSm 8,9+ 0,44 7,5+ 0,28 0,014
TRV 2,88 + 0,06 3,22 £ 0,05 0,001
SPAP(mmHg) 43,08+ 1,9 55,08 + 1.4 <0,0001
VCI capi(cm) 2,08 £ 0,05 2,39 + 0,03 <0,0001
RVEF normal(n,%) 12(%46,2) 7(%13,7) 0,004
hafifdeprese (n,%) 2(%7,7) 7(%13,7)
ortadeprese (n,%) 10(%38,5) 18(%35,3)
ilerideprese (n,%) 2(%7,7) 19(%37,3)
LVDD evre 1(n,%) 7(%26,9) 1(%2) 0,001
evre 2(n,%) 7(%26,9) 18(%35,3)
evre 3(n,%) 2(%7,7) 13(%25,5)

B ¢izgisi 15’in altinda olan grupta trikiispit yetmezligi hafif olan hasta oran1 %30,8, trikiispit
yetmezligi orta olan hasta oran1 %61,5, trikiispit yetmezIligi ciddi olan hasta oran1 %7,7’dir. B
¢izgisi 15’in istiinde olan grupta trikiispit yetmezligi hafif olan hasta oran1 %11,8, trikiispit

yetmezligi orta olan hasta oran1 %64,7, trikiispit yetmezligi ciddi olan hasta oran1 %23,5’dir.
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Iki grup karsilastirildiginda trikiispit kapak yetmezligi agisindan istatistiksel olarak anlamli

fark izlenmemistir.

B ¢izgisi 15’in altinda olan grupta mitral yetmezligi olamayan hasta oran1 %7,7, mitral
yetmezligi hafif olan hasta oran1 %23,1, mitral yetmezligi orta olan hasta oran1 %53,8, mitral
yetmezligi ciddi olan hasta orami %11,5°dir. B ¢izgisi 15’in istiinde olan grupta mitral
yetmezligi olmayan hasta oran1 %2, mitral yetmezIligi hafif olan hasta oran1 %7,8, mitral
yetmezligi orta olan hasta oram %354,9, mitral yetmezligi ciddi olan hasta oran1 %35,3 tiir. ki
grup karsilastirildiginda B ¢izgisi 15’in iistiinde olan grupta mitral kapak yetmezliginin daha
fazla oldugu saptanmistir (p=0,043). B ¢izgisi 15’in altinda olan grupta pulmoner yetmezlik
hafif olan hasta orant %76,9, pulmoner yetmezligi orta olan hasta oram1 %19,2, pulmoner
yetmezligi ciddi olan hasta oran1%3,8’dir. B ¢izgi 15’in istinde olan grupta pulmoner
yetmezligi hafif olan hasta oran1 %23,5, pulmoner yetmezIligi orta olan hasta orani %70,6,
pulmoner yetmezligi ciddi olan hasta oran1 %5,9’dur. Iki grup karsilastirildiginda B ¢izgisi
15’in {istiinde olan grupta pulmoner yetmezligin daha fazla oldugu tespit edilmistir
(p<0,0001). B ¢izgisi 15’in altinda olan grupta VCI ¢ap1 %50’ye esit kollabe olan hasta orani
%73,1, VCI ¢ap1 %50’den az kollabe olan hasta oran1 %26,9 iken B ¢izgisi 15’in iistiinde
olan grupta VCI ¢ap1 %50’ye esit kollabe olan hasta oran1 %3,9, VCI cap1 %50°den az
kollabe olan hasta oran1 %96,1°dir. Iki grup karsilastirildiginda B ¢izgisi 15’in iistiinde olan
grupta VCI ¢apinin daha az kollabe oldugu goriilmiistiir(p<0,0001).

Tablo 18: B ¢izgi sayist 15’in altinda ve istiinde olan hastalarin yatis sonrasi ilk 24 saat

icerisinde degerlendirilen ekokardiyografik bulgulari(3)

Ekokardiyografik Bulgular B Cizgisi <15(n=26) B Cizgisi >15(n=51)

Mitral yetmﬁg:('('; %) 2(%7,7) 1(%2) 0,043
Hafif(n, %) 6(%23,1) 4(%7,8)
Orta(n,%) 14(%53,8) 28(%54,9)
Ciddi(n,%) 3(%11,5) 18(%35,3)
Trikiispit yﬁt;?;f::}; - 8(%30,8) 6(%11.,8) 0,054
Orta(n, %) 16(%61,5) 33(%64,7)
Ciddi(n, %) 2(%7.7) 12(%23,5)
Pulmoner yﬁlt;?i‘:;z']"% 20(%76,9) 12(%23,5) <0,0001
Orta(n,%) 5(%19,2) 36(%70,6)
Ciddi(n,%) 1(%3,8) 3(%5,9)
VCI %50 esit(n,%) 19(%73,1) 2(%3,9) <0,0001
<%B50 (n,%) 7(%26.9) 49(%096,1)
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B ¢izgisi 15’in altinda olan grupta kardiyoloji servisine yatis sonrasinda ilk yapilan viziiel
analog dispne skalas1 sonucu 30,77+1,2 iken B ¢izgisi 15’in {istiinde olan gruptailk yapilan
viziiel analog dispne skalas1 sonucu 75,88+1,28"dir. iki grup karsilastirdiginda B ¢izgisi 15’in
iistii olan grupta ditiretik tedavi oncesi ilk yapilan viziiel analog dispne skalasinin daha yiiksek

oldugu tespit edilmistir.(p<0,0001).

B ¢izgisi 15’in altinda olan grupta diiiretik tedavi sonrasi viziiel analog dispne skalas1 20
tizerinde olan hasta yokken, B ¢izgi 15’in iistiinde olan grupta diiiretik tedavi sonrasi viziiel
analog dispne skalas1 20 iizerinde olan hasta oram %14,3’tiir. 1ki grup karsilastirildiginda B
¢izgisi 15’in istlinde olan grupta yeterli ditliretik tedavi sonrasi bile dispne sikayetinin daha

stk oldugu goriilmektedir.(p=0,013).

B ¢izgisi 15’in altinda olan grupta ditiretik tedavi sonrast NT-pro BNP degeri 2405,1+£515,9
pg/ml iken B ¢izgisi 15’in iistiine olan grupta diiiretik tedavi sonrast NT-pro BNP degeri
5376+1456 pg/ml’dir. Iki grup karsilastirildiginda diiiretik tedavi sonras1t NT-pro BNP degeri

acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik olmadig: gorilmustiir.

B ¢izgisi 15’in altinda olan grupta diiiretik tedavi sonrast VCI cap1 1,73+0,04 cm iken B
¢izgisi 15’in iistiinde olan grupta diiiretik tedavi sonras1 VCI ¢ap1 1,96+0,03 cm’dir. Iki grup
karsilastirildiginda B ¢izgisi 15’in iistiinde olan grupta diiiretik tedavi sonrast VCI capinin

daha genis oldugu tespit edilmistir (p<0,0001) .

B ¢izgisi 15’in altinda olan grupta ditiretik tedavi sonrasi yapilan yatak basi nefes darhigi
testinde nefes darligi gelisen hasta orani1 %0 iken B ¢izgisi 15’in iistiinde olan grupta diiiretik
tedavi sonrasi yapilan yatak basi nefes darligi testinde nefes darligi gelisen hasta orani
%3,9°dur. Iki grup karsilastirildiginda diiiretik tedavi sonrasi yapilan yatak basi nefes darlig
testinde nefes darligi gelisen hasta orani agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik

goriilmemigtir.

B ¢izgisi 15’in altinda olan grupta diiiretik tedavi sonrast VCI ¢ap1 %50°den az kollabe olan
hasta oran1 %0, VCI ¢ap1 %50’e esit olan hasta oran1 %15,4, VCI cap1 %50°den fazla kollabe
olan hasta oran1 %84,6°dir. B ¢izgisi 15’in iistiinde olan grupta diiiretik tedavi sonrast VCI
cap1 %50°den az kollabe olan hasta oran1 %11,8, VCI cap1 %50’e esit kollabe olan hasta orani
%39,2, VCI ¢ap1 %50°den fazla kollabe olan hasta oran1 %49’dur. Iki grup karsilastirildiginda
B cizgisi 15’in iistiinde olan grupta diiiretik tedavi sonucunda VCI c¢apmindaha az kollabe

oldugu tespit edilmistir (p=0,008).
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B ¢izgisi 15’in altinda olan grupta torasik ultrasonografide plevral effiizyon goriilen hasta
oran1 %0 iken B ¢izgisi 15’in istiinde olan grupta plevral effiizyon goriilen hasta orani
%19,6dir. iki grup karsilastinldiginda B ¢izgisi 15’in iistiinde olan grupta torasik
ultrasonografide plevral efflizyon daha sik goriillmektedir (p=0,014).

Tablo 19: B ¢izgi sayis1 15’in altinda ve iistiinde olan hastalarin diiiretik tedavi sonrasi

bulgular

Tedavi Sonrasi Bulgular B Cizgisi <15(n=26) B Cizgisi >15(n=51)

Te?daw oncesi Vizuel Analog 3077+ 12 7588+ 1.28 <0,0001

Dispne Skalasi

Tedavi sonrasi Vizuel 0

Analog Dispne Skalas1 >20 v 11(%14,3) 0,013

Diiiretik sonras1 NT pro

BNP(pg/ml) 2405,1 + 515,9 5376 £ 1456 0,090

Diiiretik sonras1 VCI ¢api 1,73 £ 0,04 1,96 + 0,03 <0,0001

Torasik USG Plevral 0

effiizyon(n.%) 0 10(%19,6) 0,014

Yatak bas1 nefes testi 0

pozitif (n.%) 0 2(%3,9) 0,547

Negatif(n,%) 26 49(%96,1)

Diiiretik sonras1 VCI 0

<%50(n.%) 0 6(%11,8) 0,008
=9%50(n,%) 4(%15,4) 20(%39,2)

>9%650(n,%) 22(%84.,6) 25(%49)

Yeterli ditiretik tedavi sonras1 uygulanan viziiel analog dispne skalasi ve yatak basi nefes
darlhigr testinden sonra tolere edebilen hastalara solunum fonksiyon testi ve difiizyon testi
uygulanmistir. B ¢izgisi 15’in altinda olan grupta FVC yiizdelik degeri % 78,8+2,86 iken B
¢izgisi 15’in {istinde olan grupta FVC yiizdelik degeri % 69,6+1,93tir. Iki grup
karsilastirildiginda B ¢izgisi 15’in iistiinde olan grupta FVC yiizdelik degerinin daha disiik
oldugu tespit edilmistir (p=0,008) .

B ¢izgisi 15’in altinda olan grupta FVC litre degeri 3320+£169,3 It iken B ¢izgisi 15’in iistiinde
olan grupta FVC litre degeri 2507+115 1t’dir. Iki grup karsilastirildiginda B ¢izgisi 15’in
istiinde olan grupta FVC litre degerinin de daha diisiik oldugu goriilmistiir (p<0,0001) .

B ¢izgisi 15’in altinda olan grupta FEV1 yiizde degeri %76,1+£3,02 iken B ¢izgisi 15’in

iistiinde olan grupta FEV1 yiizde degeri %67,7+2,24°tir. Iki grup karsilastirildiginda B ¢izgisi

15’in iistliinde olan grupta FEV1 yiizde degerinin daha diisiik oldugu gortilmiistiir (p=0,036) .
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B ¢izgisi 15’in altinda olan grupta FEV1 litre degeri 2664+162,7 1t iken B ¢izgisi 15’in
iistiinde olan grupta FEV1 litre degeri 2010+106,4 1t’dir. iki grup karsilastirildiginda B ¢izgisi
15’in iistiinde olan grupta FEV1 litre degerinin daha diisiik oldugu tespit edilmistir.(p=0,002)

B ¢izgisi 15’in altinda olan grupta FEV1/FVC oran1 %93,5+2,45 iken B ¢izgisi 15’in {istiinde
olan grupta FEV1/FVC oran1 %95,6+1,79°dur. iki grup karsilastirildiginda FEV1/FVC orani

acisindan anlamli farklilik olmadigi saptanmustir.

B ¢izgisi 15’in altinda olan grupta PEF degeri %62,48+3,75 iken B ¢izgisi 15’in iistiinde olan
grupta PEF degeri %58,8+2,94°tiir. iki grup karsilastirildiginda PEF degeri agisindan anlamli
farklilik olmadigi tespit edilmistir.

B ¢izgisi 15’in altinda olan grupta DLCO degeri 74,6+1,69 ml/mmHg/dk iken B ¢izgisi 15’in
iistiinde olan grupta DLCO degeri 53,5+1,1 ml/mmHg/dk’dir. Iki grup karsilastirildiginda B
cizgisi 15’in dstiinde olan grupta DLCO degerinin daha diisik oldugu saptanmistir
(p<0,0001). B ¢izgisi 15’in altinda olan grupta hemoglobin ve cinsiyet gore diizeltilmis
DLCO(cDLCO) degeri 72,7+1,95 ml/mmHg/dk iken B ¢izgisi 15’in istiinde olan grupta
cDLCO degeri 49,8+1,39 ml/mmHg/dk’dir. Iki grup karsilastinldiginda B ¢izgisi 15’in
iistiinde olan grupta cDLCO degerinin de daha diisiik oldugu tespit edilmistir(p<0,0001).

B ¢izgisi 15’in altinda olan grupta 6 dakika yiiriime testi sonucu 372,6+14,6 metre iken B
¢izgisi 15’in {istiinde olan grupta 6 dakika yiiriime testi sonucu 220,6+10,5 metredir. iki grup
karsilagtirildiginda B ¢izgisi 15’in istiinde olan grupta 6 dakika yiiriime testi sonuglarinin

daha diisiik oldugu saptanmistir(p<0,0001).

Tablo 20: B ¢izgi sayisi 15’in altinda ve istiinde olan hastalarin diiiretik tedavi sonrasi

solunum fonksiyon testi, DLCO ve 6 dakika yiiriime testi sonuglari

Solunum Fonksiyon Testi ve

B Cizgisi <15(n=26) B Cizgisi >15(n=51) p-value

DLCO

FVC % 78,8+ 2,86 69,6 £+ 1,93 0,008
FVC (It) 3320+ 169,3 2507 £ 115 <0,0001
FEV1 % 76,1 £ 3,02 67,7+ 2,24 0,036
FEV1 (It) 2664 + 162,7 2010+ 106,4 0,002
FEV1/FVC (%) 93,5 +£2,45 95,6 +1,79 0,755
PEF (%) 62,48+ 3,75 58,8+ 2,94 0,346
DLCO (ml/mmHg/dk) 74,6 +1,69 53,5+ 1,1 <0,0001
cDLCO(mI/mmHg/dk) 72,7+ 1,95 49,8 £ 1,39 <0,0001
6 dakika yliriime testi (metre) 372,6 £ 14,6 220,6+ 10,5 <0,0001

61




B ¢izgisi 15’in altinda olan grupta 6 hasta (%23,1), B ¢izgisi 15’in tistiinde olan grupta 10
hasta (%19,6) olmak iizere toplam 16 hastaya sag kateterizasyon uygulanmistir. B ¢izgisi
15’in altinda olan grupta pulmoner kapiller wedge(saplama) basinci (PCW) 24,3 £3,75
mmHg, PAC 1,43 + 0,26 ml/mmHg, PAC i 0,86 + 0,23 ml/mmHg/m?, kardiyak output (CO)
sonucu 2,93 +0,26 L/dk ve kardiyak indeks(Cl) sonucu 1,76 +0,29 L/dk/m?’dir. B ¢izgisi
15’in iistiinde olan grupta PCW basinci 29,2 +1,76 mmHg, PAC 1,04 £0,1 ml/mmHg, PAC i
0,54 £0,05 ml/mmHg/mZ, CO sonucu 2,93 0,27 L/dk, Cl sonucu 1,49 +0,1 L/dk/m2°dir. ki
grup karsilastirildiginda PCW, PAC, PAC i, CO, CI agisindan istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmamustir. B ¢izgisi 15’in altinda olan grupta pulmoner vaskiiler diren¢(PVR)
degeri 3,68 +0,28WU iken B ¢izgisi 15’in istiinde olan grupta PVR degeri 5,32 +0,48
WU’ tur. Iki grup karsilastirildiginda B ¢izgisi 15’in iistiinde olan grupta PVR degerinin daha
yiiksek oldugu tespit edilmistir(p=0,039).

B ¢izgisi 15’in altinda olan grupta 2 hasta (%7,7), B ¢izgisi 15’iniistiinde olan grupta 5 hasta
(%9,8), yani toplam 7 hastaya metabolik test uygulanmistir. B ¢izgisi 15’in altinda olan
grupta pik O2 kullanimi1 (pVO3) 10,9 £ 1,6 ml/kg/dk iken B ¢izgisi 15’in iistiinde olan grupta
pVO2 8,06+1,04 ml/kg/dk’dir. Iki grup karsilastirildiginda pVO; degerleri agisindan

istatistiksel olarak anlaml1 farklilik saptanmamustir.

B ¢izgisi 15’in altinda olan grupta 4 hastaya (%15,4), B ¢izgisi 15’in {istiinde olan grupta 11
hastaya (%21,6), yani toplam 15 hastaya sol ventrikiil destek cihazi(LVAD) implante
edilmistir. Iki grup karsilastinildiginda LVAD implante edilen hasta sayisi agisindan

istatistiksel olarak anlamli farklilik gériilmemistir.

Tablo 21: B ¢izgi sayisi 15’in altinda ve istiinde olan hastalarin diiiretik tedavi sonrasi

yapilan sag kateterizasyon ve metabolik test sonuglari

Sag Kateterizisyon

B Cizgisi <15(n=26) B Cizgisi >15(n=51) p-value

}Slag kateterizasyon uygulanan 6(%623,1) 10(%19,6)
asta sayisi
PCW (mmHg) 24.3+375 29,2+1,76 0,211
PVR (WU) 3,68+0,28 5,32+0,48 0,039
PAC (ml/mmHg) 1,43+0,26 1,04+0,1 0,209
PAC i (ml/mmHg.m2) 0,86+0,23 0,54+0,05 0,134
CO (L/dk) 2,93+0,26 2,93+0,27 0,744
Cl (L/dk/m2) 1,76+0,29 1,49+0,1 0,585
;\l/letabolik test uygulanan 2%7,7) 5(%09,8)

asta sayisi
pVO2 (mL/kg/dakika ) 10,9+ 1,6 8,06+1,04 0,121
LVAD impl. (n,%) 4(%15,4) 11(%21,6) 0,762
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7. TARTISMA

Gliniimiizde kalp yetmezligi insidans1 giderek artmakta ve yasam boyu kalp yetmezligi
gelisme riski %20’lere kadar ulagmaktadir.(15) Kalp yetmezligindeki tedavi cesitliliginin
artisina ragmen halen KY mortalitesi yiiksek bir hastaliktir. Kalp yetmezligi mortalite
belirleyicilerinden birkac1 metabolik test,6 dakika yiirtime testi,bobrek fonksiyon testleri, NT-
pro BNP degeri ve sag ventrikiil fonsiyonlaridir.Yapilan en son ¢aligmalarda solunum
fonksiyon testleri ve difiizyon testi sonuglarmin da kalp yetmezligi mortalite belirleyicisi

olabilecegi tartisilmaktadir.

Kalp yetmezligi hastalarinin hem poliklinik basvurusu hem de hastane yatiglarinin en énemli
sebebi dispne yani pulmoner konjesyondur. Yeni yayimlan kilavuzlardahastanin pulmoner
konjesyon agisindan degerlendirilmesi amaciyla fizik muayene bulgularn ve akciger grafisi
gibi tetkiklerin yanma torasik ultrasonografi ile B ¢izgi sayist ve plevral effiizyonun

degerlendirilmesi de eklenmistir.

Kronik kalp yetmezliginde, pulmoner kapillerdeki strese bagli olarak gelisen remodelling
sonucu interstisyumda kollajen, elastin artis ve alveolakapiller membranda kalinlagsma
gortliir. Alveolakapiller membran kalinlagsmasinin olumlu 6zelligi pulmoner 6dem gelisimi
engellemesidir. Alveolakapiller membran kalinlasmasinin olumsuz 6zelligi ise Qaz
diftizyonunda azalma,pulmoner hipertansiyon gelisimine katki ve restriktif akciger
sendromgelisimine neden olmasidir. Alveolakapiller membran kalinlasmasinda bagli olarak
kalp yetmezligi hastalarinda difiizyon kapasitesinde azalma,FEV1/FVC normal olsa bile FVC
azalma(restriktif patern) goriilir. Mevcut durumun mortalite on gordiiriiciisiic olmasi

tartisilmaktadir.

Olson ve arkadaslarimin yaptigi calismada 35 adet kalp yetersizligi(LVEF %2046, yas
ortalamas1:53+7/y1l) hastasina Mayo kliniktemetabolik test ve DLCO uygulanmigtir. DLCO
sonucu diisitk olan hastalarin metabolik test sonucunda pVO, degerlerinin dedaha diisiik
saptanmistir. Calismanin sonucu olarak orta ve ciddi kalp yetmezligi hastalarinin difiizyon
kapasitesinde azalma oldugu ve DLCO sonucununstabil kalp yetersizligi hastalarinda pVO2
gibi mortalite belirleyicisi olabilecegigoriilmiistiir (45).Bizim ¢alismamizin B ¢izgisi 15’in
tistiinde olan grupta DLCO daha diisiik ve prognoz gostergesi olan kreatin, NT-proBNP daha
yiiksek bulunmugtur. DLCO ve torasik ultrasonografi ile B ¢izgi sayis1 15’in {istiinde olmasi

prognoz gostergesi olabilecegi tartisilabilir.
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Puri ve arkadaslarimin yaptigi calismada 10 adet kalp yetersizligi(LVEF <% 40 ve NYHA
class | )hastasi ve 8 adet saglikli kontrol grubu hastasi ¢alismayadahil etmistir. Calismada
Roughton ve Forster metodu ile DM ve Vc hesaplanmistir. Solunum fonksiyon testi ile FEV1,
vital kapasite ve PEFR degerlerine bakilmistir. Kalp yetersizligi olan 10 hastaya
10ml/kg/dk’dan %0,9 salin verilmistir ve inflizyondan 1 saat sonra yapilan difiizyon testi
sonuglarina bakildiginda DM, FEV1 ve PEFR sonucunun azalma oldugu goriilmiistiir.
Saglikli kontol grubundaki hastalara dasalin infiizyon verilmis vel saat sonra yapilan solunum
fonksiyon testi ve difiizyon testinde degisim saptanmamistir(103)Bizim ¢alismamizda B
cizgisi 15’in iistiinde olan (yani akcigerde ekstravaskiiler sivi tutulumu fazla olan) grupta

DLCO, FVC ve FEV1sonuglarinin daha diisiik oldugu goriilmiistiir.

Puri ve arkadaslarimin yaptigi diger ¢aligmaya baktigimizda 50kronik kalp yetmezligi
hastas1 ve 15 normal saglikli bireyler ¢alismaya dahil edilmistir. Hastalara bisiklet egzersiz
testi ve Roughton ve Forster metotu ile difiizyon kapasitesi bilesenleri olan DM, VC 6l¢iimii
ve DLCO testi uygulanmistir. Saglikli bireylerle karsilagtirildiginda kalp yetmezligi olan
grupta DM, DLCO vealveolar voliimde azalma goriilmistiir. Fakat Vc(kapiller voliim)
acisindan iki grup arasinda belirgin farklilik saptanmamistir. Calisma sonusuna gore KY

diflizyon kapasitesininazalmasinin ana bileseni alveolakapiller membran
direncidir(DM).(104)

Morosin ve arkadaslar: yaptig1 ¢calismada 100 stabil kalp yetmezligi (ortalama LVEF % 32)
hastas1 caligmaya dahil edilmistir. Bu hastalara tek nefes metotu ile difiizyon testi
uygulanmistir. DLCO %80 altinda olan 69 hasta ile DLCO %80 {istiinde olan 31 hasta
karsilastirildiginda DLCO %380 altinda olan grupta pVO2, FEV1 ve FVC daha diisiik oldugu
saptanmistir.(105) Bizim calismamizda da B ¢izgisi 15’in istiinde olan grupta DLCO ile

beraber 6 dakika yiirlime testi sonucunda daha diisiik bulunmustur.

Melenowsky ve arkadaslarinin yaptigi calismaya baktigimizda 186 kalp yetmezligi hastasi
ve 21 saglikli kontrol grubu hastasigaligmaya dahil edilmistir. Kalp yetmezligi hastalarinin
cekilen akciger grafisi yorumlanmistir ve akciger grafisi sonucunda gore konjesyon skor
index >0,5 Ustii olan yas akciger grubu (74 hasta) ve konjesyon index skoru<0,5 olan kuru
akciger grubu (112 hasta) seklinde gruplandirilmistir.Yas ve kuru akciger grubuna sag
kateterizyon, solunum fonksiyon testleri, difiizyon testi ve ekokardiyografi uygulanmistir.
Elde edilen tiim bulgulariki grup arasinda karsilastirildiginda yas akciger olan kalp yetmezligi
grubunda FVC ve DLCO daha disik bulunmustur. FEV1/FVC agisindan iki grup
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karsilagtirildiginda anlamli farklilik olmadigr goriilmiistiir. Ayrica yas akciger olan kalp
yetmezligi grubunda pulmoner arter kompliyans: daha disiik, pulmoner vaskiiler direnci ve
pulmoner saplama basinglar1 daha yiiksek, sag ventrikiil fonksiyonlar1 daha diisiik ve DLCO
sonuglarinin daha diisiik bulunmus, solunum fonksiyon testinde restriktif patern izlenmistir.
Ortalama 333 giin takibinde yas akciger grubunda mortalitenin arttigi gosterilmistir.(43)
Bizim ¢alismamizda ise B ¢izgi 15’in iistiinde olan grupta sag ventrikiil fonksiyonlar1 daha
diisiik, DLCO daha diisiik ve pulmoner vaskiiler direng yiiksek bulunmus, solunum fonksiyon
testi sonucunda restriktif patern izlenmistir. Bizim ¢alismamizin sonuglar1 ve Melenowsky ve

arkadaslarinin yaptig1 calisma sonuglar1 arasinda anlamli bir korelasyon oldugu goriilmistiir.

Coiro ve arkadaslarimin yaptigi ¢alismada taburcu olucak 60 kalp yetmezligi hastasina
taburcu olmadan oOnce rezidiiel pulmoner konjesyon degerlendirilmesi amaciyla torasik
ultrasonografi, ekokardiyografi ve klinik muayene yapilmistir. Hastalar taburcu edildikten
sonra mortalite ve hastaneye yatis acisindan takip edilmistir. Taburcu olmadan 6nce yapilan
torasik ultrasonografi sonucunda B ¢izgisi 30 iizerinde olan hasta grubun mortalitesi daha
yiiksek ve hastaneye yatisin daha sik oldugu saptanmugtir. E/e” orani 15’in lstiinde olan,pro
BNP degeri yiiksek olan, VCI cap1 dilate olan ve pretibial ddem bulgusu olan hastalarda
mortalitenin daha yiiksek ve hastaneye yatis1 sikliginin daha fazla oldugu goériilmiistiir.(106).
Bizim ¢alismamizda da B ¢izgisi 15’in istiinde olan grupta DLCO daha diisiik, sag ventrikiil
fonksiyonlar1 daha baskili, NT-pro BNP degeri daha yiiksek, E/e’>15 olan hasta orani daha
yiiksek, semptomlar daha koti, VCI ¢ap1 daha dilate ve PVR basinci daha yiiksek
bulunmustur. Coiro ve arkadaslar1 yaptig1 ¢alismada hastalar1 taburcu olmadan once torasik
ultrasonografi ile degerlendirirken, bizim ¢alismamizin hastalar servise yatiginin ilk 24 saati

icerinde torasik ultrasonografi ile degerlendirilmistir.

CHAMPION adli caligmada NHYA smif 3 olan 550 hasta iki gruba ayrilarak 270 hastaya
CardioMEMS adinda pulmoner arter basincini 6lgebilen cihaz implante edilmis, 280 hasta ise
kontrol grubu olarak takip edilmistir. Yapilan alt grup ¢alismalarinda cihaz takibinde kuru
akcigerden pulmoner 6deme giden siirecte ortalama pulmoner arter ve pulmoner saplama
basincinin arttigi,oncelikli olarak DLCO ardindan FVC takibinde pulmoner 6dem tablosu
daha da artarsa FEV1/FVC’nin azaldig1 goriilmiistiir.(44)

Platz ve arkadaslarimin yaptig1 caligmada NYHA simif 2-4 olan 195 kalp yetmezligi hastasi
(LVEF ortalama %34,ortalama yas 66) ¢alismaya dahil edilmistir. Hastalarin taburcu olmadan
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once 8 bolge tarama yontemi ile Toraks ultrasonografilerine bakilmistir. 3’ten fazla B ¢izgisi

olan hastalarin mortalite ve tekrar hastane yatis oraninin daha yiiksek oldugu izlenmistir.(74)

Agostoni ve arkadaslarimin yaptigi calismada NYHA class 1-3 olan 191 kalp yetmezligi
hastasi ¢aligmaya dahil edilmistir. Hastalara metabolik test yapilarak pVO2 sonuglarina gore
<12, 12-16 ve 16-20 seklinde gruplandiriimistir. PVO2 sonucu 12’nin altinda olan ciddi kalp
yetmezligi grubunda diger gruplara gére DLCO, VA, VC, DM daha diisiik bulunmustur.(35)
Bizim ¢alismamizda da B ¢izgisi 15’in {istii olan grupta DLCO ve 6 dakika yiiriime testi daha

diisiik bulunmustur.
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8. KISITLILIKLAR
Calismamizin kisithliklarmin basinda hasta populasyonunun az olmas gelmektedir. Ozellikle
calisgmamizin yontemi i¢inde olmasada sag kalp kateterizasyonu yapilan ve PCW, PAP ve

PVR ol¢iilen hasta sayisinin daha fazla olmasi ¢caligmaya katki saglayabilirdi.

En onemli kisitliliklardan biri de hastalarin hastaneden taburcu olduktan sonra mortalite ve
tekrar hastaneye yatis sikligt ve nedenleri agisindan kisa ve uzun donem takibinin
yapilmamasidir. B ¢izgi sayisinin 15’in iistiinde olmasinin mortalite ve hastane yatis sikligi

tizerinde etkisini bilmek ¢alisma sonuglarini destekleyebilirdi.

Hastalarin diflizyon testi yapilirken ve taburcu olmadan Once torasik ultrasonografi ile B ¢izgi
sayisinin kontrol edilmesi, ¢alismanin sonuglarinin dogrulugunu ve hastalarin konjesyon

durumunun daha iyi belirlenmesini saglayabilirdi.

Hastalarin kalp yetmezligi tanist almasi1 sonrasinda kullandig: ilaglarin adlarinive kullanma
stirelerini bilememesi calismay1 etkilemistir. Bazi hastalar tarafindan kalp yetmezligi

stiresinin ve komorbid hastaliklarin bilinememesi ¢aligmanin yapilmasini zorlastirmistir.
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9.SONUC

Bu bilgiler 1s181nda yaptigimiz ¢alismanin sonuglarina baktigimizda akciger 6demi tablosunda
dekompanze kalp yetmezIligi tanisiyla kardiyoloji klinigine yatan hastalar, yatis sonrasi ilk 24
saat iginde torasik ultrasonografi ile degerlendirilerek B ¢izgi sayis1 15’in alt1 ve {istii olmak
tizere iki gruba ayrilmis ve B ¢izgisi 15’in istiinde olan grupta DLCO, FVC, FEV1 daha
diisiik bulunurken FEV1/FVC agisindan iki grup arasinda anlamli farklilik saptanmamistir. Bu
durum bize kalp yetmezligi hastalarindasolunum fonksiyon testi sonucunda saptanan restriktif

akciger paterni bulgusunu géstermektedir.

B ¢izgisayisinin 15’in iistiinde olan grupta hastaneye yatis sirasinda degerlendirilen klinik ve
semptomlarin daha kotii oldugu goriilmistiir. B ¢izgisi 15’in iistiinde olan grupta dispne, PND
ve ortopne sikayetleri hastane yatisinda daha fazla kalp hizi daha yiiksek, oksijen saturasyon

diisiik ve NYHA simifi daha yiiksek bulunmustur.

B ¢izgi sayisinin >15 olan grupta fizik muayene bulgusu olarak ral ve pretibial 6dem daha
fazla bulunmaktadir. Asit ve boyun venéz dolgunlugu olan hasta sayisi orani da daha yiiksek
saptanmigtir. Torasik ultrasonografi ile B ¢izgi sayisi hesaplanirken beraberinde bakilan
plevral effiiyon goriilme orani B ¢izgisi 15’in iistiinde olan grupta daha fazladir. Hastalarin
yatisinin ilk 24 saatinde yapilan ekokardiyografi sonuglarina baktigimizda ise iki grup
karsilastirildiginda B cizgisi 15’in iistiinde olan grupta SPAP, TRV, VCI capi, LA voliim
daha yiiksek; RVEF ve RVSm diisiik,Mitral ve pulmoner yetmezlik daha fazla oldugu tespit

edilmistir.

Sag kateterizasyon yapilan 16 hastada iki grubu karsilastirdigimizda B ¢izgisi 15’in iistlinde
olan grupta PVR daha yiiksek saptanmustir.

Calismanin sonuclarina baktigimizda B ¢izgi sayisinin 15’in iistiinde olmasi tek basina
diflizyon kapasitesinin azalmasi, sag ventrikiil fonksiyonunun azalmasi, pulmoner vaskiiler
direncin artist ve solunum fonksiyonunda restriktif patern agisindan 6n gordiiriicii

olabilecegini diisindiirmektedir.

Kalp yetmezligi prognoz gostergesi olan bobrek yetmezligi (kreatin ve iire yiiksek, GFR
diisiik olmast), ndtrofil ve AST yiiksekligi, hiponatremi ve anemi, NT-pro BNP yiiksekligi ve
6 dakika yiirlime testinin diisiik olmas1 gibi parametreler B ¢izgi sayist 15’in {istii olan grupta
daha fazla goriilmektedir. B ¢izgisi 15’in {istiinde olmasi kalp yetmezliginde kotii prognoz

gostergesi olabilir.
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B ¢izgi sayis1 15’in {istiinde olan grupta ditiretik tedavi sonrasi yapilan viziiel dispne skalasi
daha yiiksek ve VCI ¢ap1 daha dilatedir. Bu nedenle hastalarin hastane yatis1 sirasinda diiiretik
tedavi miktar1 ve siiresi agisindan konjesyonun degerlendirilmesi amaciyla torasik

ultrasonografi ile B ¢izgi sayisinin ve VCI ¢apmnin degerlendirilmesi kullanilabilir.

Kalp yetmezliginde klinik ve fizik muayene bulgular ile sicak-kuru, soguk-kuru, sicak-yas,
soguk-yas seklinde siniflandirmasi tedavi agisindan dnemlidir. Bizim ¢alismamizda B ¢izgi
sayist 15’in iistiinde olan grupta diyastolik kan basinci daha diisiiktiir. Bu durumda B ¢izgisi
15’in istiinde olan gruba oncelikli olarak diiiretik tedavi diger gruba ise vazodilatator tedavi
secilmesi aklimiza takilan sorulardan biridir. Kalp yetmezligi hastalarinda diiiretik veya

vazodilatator tedavi se¢iminde torasik ultrasonografinin katkisi olabilir.
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10.0ZET

Amag: Kalp yetmezliginin en O6nemli semptomu pulmoner konjesyona bagli gelisen
dispnedir. Pulmoner konjesyon degerlendirilmesi akciger grafisi gibi yOntemlerin yaninda
torasik ultrasonografi ile B ¢izgi sayis1 ve plevral efflizyon degerlendirilmesi ile miimkiindiir.
Kronik kalp yetmezliginde devamli pulmoner kapiller basinct ve voliim fazlaligina bagh
olarak alveolakapiller membranda remodellinge bagl degisiklikler olusur.Remodelling
sonucunda interstisyumda doku artisina bagl olarak gaz difiizyon azalmaktadir. Interstisyum
s1vi miktarinin yani pulmoner konjesyonu gosteren B ¢izgi sayisi ile gaz difiizyonu arasindaki
iliskinin gosterilmesi ilgili mevcut veriler azdir. Bizim ¢alismamizin amaci kalp yetersizligi
hastalarinda toraks ultrasonografi ile B ¢izgi sayis1 ve difiizyon testi(DLCO) sonuglarini
karsilastirarak B ¢izgi (intertisyum sivi birikimi) sayisinin artisinin alveolakapiller membran

diflizyon kapasitesi tizerindeki etkisini incelemektir.

Yontem: Prospektif olarak Ocak 2018-Aralik 2018 tarihleri arasinda klinigimizde yatan
akciger 6dem tablosunda dekompanze kalp yetmezligi tanis1 alan 80 hasta calismaya dahil
edilmistir. Hastalarin yatisinin ilk 24 saat igerisinde ekokardiyografi ve Toraks ultrasonografi
ile B ¢izgi sayist hesaplanmas1 yapilmistir ve toplam B ¢izgi sayis1 15 {iistii ve alt1 seklinde iki
gruba ayrilmigtir. Hastanin yeterli diiretik tedavi verilmesi sonrasinda vizuel analog dispne
skalas1 ve yatak basi nefes darligi testi ile hastalar dispne agisindan degerlendirilmistir.
Testlerden gegen ve tolere edebilen hastalar solunum fonksiyon testi, DLCO testi ve 6 dakika
ylriime testi uygulanmistir. B ¢izgi sayist 15 distii ve alti seklinde ayrilan iki grup arasinda

solunum fonksiyon testi, DLCO ve ekokardiyografi sonuglar1 karsilastirilmistir.

Bulgular: Calismada dahil edilen 77 hastanin 26’si B ¢izgi sayis1 15’in altinda (18 erkek,
ortalama yas: 48,63 yil, VKI 27,9+1,09 kg/m?), 51’inde 15’in iistiinde (36 erkek, ortalama
yas 53,73+2,02,VKI 28,2+0,55kg/m?) dir. B ¢izgi sayist >15 olan grupta RVEF daha diisiik
(p=0,003), RVSm daha diisiik (p=0,014), SPAP daha yiiksek (p<0,0001), TRV daha yiiksek
(p=0,001), VCI cap1 daha dilate (p<0,0001), LA voliimii daha fazla(p=0,007), mitral
yetmezligi (p=0,043) ve pulmoner yetmezligi daha fazla (p<0,0001) saptanmustir.

B ¢izgi sayisinin 15’in iistiinde olan grupta GFR daha diisiik (p=0,016), hiponatremi belirgin
(p<0,0001), hemoglobin degerleri daha diisiik (p=0,004), AST daha yiiksek (p=0,007) ve NT-
ProBNP daha yiiksek (p<0,0001) tir. Hastalarin yeterli diliretik tedavi sonrasi yapilan
solunum fonksiyon testi, DLCO ve 6 dakika yiiriime testi sonuglarinda B ¢izgi sayis1 15’in
uistiinde olan grupta FVC daha diisiik (p=0,008), FEV1 daha diisiik(p=0,036), diizeltilmis
DLCO daha diisiik (p<0,0001), 6 dakika yiirlime testi daha diisiik(p<0,0001) saptanmustir.
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FEV1/FVC agisindan iki grup arasinda anlamli fark bulunmamuistir. Calismaya alinan hastanin
hastanede yatis1 sirasinda 16’sina (6’s1 B ¢izgi 15 alt1,10’u B ¢izgi 15 {istii) sag kateterizasyon
yapilmigtir ve sonuglar karsilastirildiginda B ¢izgisi 15’in istiinde olan grupta PVR daha
yiiksek (p=0,039) bulunmustur.

Sonu¢: B ¢izgi sayisi 15’in lstiinde olmasi difiizyon Kkapasitesi azalmasi, solunum
fonksiyonunda restriktif patern, sag ventrikiil fonksiyon azalmasi ve pulmoner vaskiiler direng
yiikselmesi agisindan Ongdrdiriictisii olabilir. B ¢izgisi sayisinin >15 olan grupta kalp
yetmezliginin prognoz gostergelerinin daha kotii olmasi nedeniyle kalp yetmezliginde bir koti

prognoz gostergesi olabilir.
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10.ABSTRACT

Background: The most prominent symptom of congestive heart failure (CHF) is pulmonary
congestion induced dyspnea. Pulmonary congestion can be evaluated by B-line count and
pleural effusion evaluation via thoracic ultrasonography along with using methods such as
chest radiography. In CHF high pulmonary capillary pressure and excessive volume results in
alveolar-capillary membrane remodeling. As a result of the remodelling, gas diffusion is
reduced due to the tissue growth in the interstitium. There is limited data available on the
relation between B-line count (which shows interstitial fluid volume, thus, indicates
pulmonary congestion) and gas diffusion. This study aims to research the effect of the
increased B-line count (interstitial fluid accumulation) on the diffusion capacity of the
alveolar-capillary membrane through the comparison of B-line count via thoracic

ultrasonography and diffusion test (DLCO) results in patients with CHF.

Methods: This prospective study evaluated 80 consecutive patients admitted with pulmonary
edema and decompansated heart failure to our clinic between January 2018 and December
2018. Within the first 24 hours of admissionB-line counts of the patients were calculated with
echocardiography and thoracic ultrasonography. The patients were categorized into two
groups based on their B-line counts being higher or lower than 15. After sufficient diuretic
treatment, patients were evaluated for dyspnea using visual analogue dyspnea scale and
bedside breathing difficulty test. The patients who had tolerated the tests were then subjected
to respiratory function test, DLCO and 6-minute walk test (6MWT). The results of the

respiratory function tests, DLCO and echocardiography were compared between two groups.

Results: Total of 77 patients wereincluded in the study and 26 had lower than 15 B-line
counts (18 males, mean age 48.6+3 yrs, BMI 27.9+1.09 kg/m?) and 51 had higher than 15 B-
line counts (36 males, mean age 53.73+2.02, BMI 28.2+0.55 kg/m?). Patients with higher B-
line counts had lower lower RVEF (p=0.003), lower RVSm (p=0.014), higher SPAP
(p<0.0001), higher TRV (p=0.001), more dilated VCI radius (p<0.0001), higher LA volume
(p=0.007), more mitral regurgitation (p=0.043) and more pulmonary regurgitation (p<0.0001)

compared to patients with lower B-line counts.

Patients with higher B-line counts had lower GFR (p=0,016), hyponatremia (p<0,0001), lower
hemoglobin (p=0,004), higher AST (p=0,007) and higher NT-pro BNP (p<0,0001) compared

to patients with lower B-line counts.
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Respiratory function test, DLCO and 6MWT results, which was performed after receieving
sufficient diuretic treatment, were as followed in patients with high than 15 B-line counts
compared to lower B-line counts group: lower FVC (p=0.008), lower FEV1 (p=0.036), lower
corrected DLCO (p<0.0001), lower 6MWT (p<0,0001). There was no statistically significiant
difference regarding FEV1/FVC between the two groups.

Right heart catheterization was performed in 16 patients (6 lower than 15 B-line, 10 higher
than 15 B-line) during their stay in the hospital and higher PVR (p=0.039) was found in the
higher than 15 B-line group.

Conclusion: B-line counts of higher than 15 may be a predictor of decrease in diffusion
capacity, restrictive pattern in respiratory function, decrease in right ventricular function and
increase in pulmonary vascular resistance. As for patients with higher than 15 B-line counts
had worse heart failure prognostic indicators, itself may aswell indicate negative prognosis in
CHF.

73



11. KAYNAKLAR

1. Marantz PR, Alderman MH, Tobin JNJAoim. Diagnostic heterogeneity in clinical trials for
congestive heart failure. 1988;109(1):55-61.

2. Ural D, Cavusoglu Y, Eren M, Karaiiziim K, Temizhan A, Yilmaz MB, et al. Diagnosis and
management of acute heart failure. 2016;15(11):860.

3. Degertekin M, Erol C, Ergene O, Tokgézoglu L, Aksoy M, Erol MK, et al. Heart failure
prevalence and predictors in Turkey: HAPPY study. 2012;40(4):298-308.

4. Ponikowski P, Voors AA, Anker SD, Bueno H, Cleland JG, Coats AJ, et al. 2016 ESC

Guidelines for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure: The Task Force for the
diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure of the European Society of Cardiology
(ESC). Developed with the special contribution of the Heart Failure Association (HFA) of the ESC.
2016;18(8):891-975.

5. Ho KK, Pinsky JL, Kannel WB, Levy DJJotACoC. The epidemiology of heart failure: the
Framingham Study. 1993;22(4 Supplement 1):A6-A13.

6. Schwinger RH, Bohm M, Koch A, Schmidt U, Morano I, Eissner H-J, et al. The failing human
heart is unable to use the Frank-Starling mechanism. 1994;74(5):959-69.

7. Braunwald E. Heart disease. 1988.

8. Abrahamsson P, Dobson J, Granger CB, McMurray JJ, Michelson EL, Pfeffer M, et al. Impact
of hospitalization for acute coronary events on subsequent mortality in patients with chronic heart
failure. 2008;30(3):338-45.

9. Wilson JR, Rayos G, Yeoh T, Gothard P, Bak KJC. Dissociation between exertional
symptoms and circulatory function in patients with heart failure. 1995;92(1):47-53.

10. Duguet A, Tantucci C, Lozinguez O, Isnard R, Thomas D, Zelter M, et al. Expiratory flow
limitation as a determinant of orthopnea in acute left heart failure. 2000;35(3):690-700.

11. Turan Kavradim S, Canli Ozer ZJTJoCN. Symptom Management in Patients with a Diagnosis
of Heart Failure. 2013;4(6):1-14.

12. Senni M, Tribouilloy CM, Rodeheffer RJ, Jacobsen SJ, Evans JM, Bailey KR, et al.
Congestive heart failure in the community: a study of all incident cases in Olmsted County,
Minnesota, in 1991. 1998;98(21):2282-9.

13. Madsen B, Hansen J, Stokholm K, Brens J, Husum D, Mortensen LJEhj. Chrome congestive
heart failure: Description and survival of 190 consecutive patients with a diagnosis of chronic
congestive heart failure based on clinical signs and symptoms. 1994;15(3):303-10.

14, Yancy CW, Jessup M, Bozkurt B, Butler J, Casey DE, Drazner MH, et al. 2013 ACCF/AHA
guideline for the management of heart failure: a report of the American College of Cardiology
Foundation/American Heart Association Task Force on Practice Guidelines. 2013;62(16):e147-e239.
15. Griffin BP, Topol EJ, Nair D, Ashley K. Manual of cardiovascular medicine: Lippincott
Williams & Wilkins; 2008.

16. McMurray J, Adamopoulos S, Anker S, Auricchio A, Bohm M, Dickstein K, et al. Developed
in collaboration with the Heart Failure Association (HFA) of the ESC. 2012;33(14):1787-847.

17. Davie A, Francis C, Caruana L, Sutherland G, McMurray JJQmjotAoP. Assessing diagnosis in
heart failure: which features are any use? 1997;90(5):335-9.

18. Thomas JT, Kelly RF, Thomas SJ, Stamos TD, Albasha K, Parrillo JE, et al. Utility of history,
physical examination, electrocardiogram, and chest radiograph for differentiating normal from
decreased systolic function in patients with heart failure. 2002;112(6):437-45.

19. Zipes DP, Libby P, Bonow RO, Mann DL, Tomaselli GF. Braunwald's Heart Disease E-Book:
A Textbook of Cardiovascular Medicine: Elsevier Health Sciences; 2018.

20. Kataoka H, Takada S. The role of thoracic ultrasonography for evaluation of patients with
decompensated chronic heart failure. Journal of the American College of Cardiology.
2000;35(6):1638-46.

21. Karamitsos TD, Francis JM, Myerson S, Selvanayagam JB, Neubauer SJJotACoC. The role of
cardiovascular magnetic resonance imaging in heart failure. 2009;54(15):1407-24.

22. Miller JM, Rochitte CE, Dewey M, Arbab-Zadeh A, Niinuma H, Gottlieb I, et al. Diagnostic
performance of coronary angiography by 64-row CT. 2008;359(22):2324-36.

74



23. Beller GA, Heede RCJJoctr. SPECT imaging for detecting coronary artery disease and
determining prognosis by noninvasive assessment of myocardial perfusion and myocardial viability.
2011;4(4):416-24.

24, Danias PG, Papaioannou GI, Ahlberg AW, O'Sullivan DM, Mann A, Boden WE, et al.
Usefulness of electrocardiographic-gated stress technetium-99m sestamibi single-photon emission
computed tomography to differentiate ischemic from nonischemic cardiomyopathy. 2004;94(1):14-9.
25. Beanlands RS, Nichol G, Huszti E, Humen D, Racine N, Freeman M, et al. F-18-
fluorodeoxyglucose positron emission tomography imaging-assisted management of patients with
severe left ventricular dysfunction and suspected coronary disease: a randomized, controlled trial
(PARR-2). 2007;50(20):2002-12.

26. Yamokoski LM, Hasselblad V, Moser DK, Binanay C, Conway GA, Glotzer JM, et al.
Prediction of rehospitalization and death in severe heart failure by physicians and nurses of the
ESCAPE trial. Journal of cardiac failure. 2007;13(1):8-13.

217. Maisel A, Mueller C, Adams K, Jr., Anker SD, Aspromonte N, Cleland JG, et al. State of the
art: using natriuretic peptide levels in clinical practice. European journal of heart failure.
2008;10(9):824-39.

28. Francis GS, Goldsmith SR, LEVINE TB, Olivari MT, Cohn JN. The neurohumoral axis in
congestive heart failure. Annals of internal medicine. 1984;101(3):370-7.

29. Matthay MA, Calfee CS, Zhuo H, Thompson BT, Wilson JG, Levitt JE, et al. Treatment with
allogeneic mesenchymal stromal cells for moderate to severe acute respiratory distress syndrome
(START study): a randomised phase 2a safety trial. The Lancet Respiratory medicine. 2018.

30. Roguin A, Behar D, Ben Ami H, Reisner SA, Edelstein S, Linn S, et al. Long-term prognosis
of acute pulmonary oedema--an ominous outcome. European journal of heart failure. 2000;2(2):137-
44,

31. West JB. Invited review: pulmonary capillary stress failure. Journal of applied physiology
(Bethesda, Md : 1985). 2000;89(6):2483-9;discussion 97.

32. Drake RE, Doursout MF. Pulmonary edema and elevated left atrial pressure: four hours and
beyond. News in physiological sciences : an international journal of physiology produced jointly by
the International Union of Physiological Sciences and the American Physiological Society.
2002;17:223-6.

33. Suzuki S, Noda M, Sugita M, Ono S, Koike K, Fujimura S. Impairment of transalveolar fluid
transport and lung Na(+)-K(+)-ATPase function by hypoxia in rats. Journal of applied physiology
(Bethesda, Md : 1985). 1999;87(3):962-8.

34. Guazzi M, Labate V. Pulmonary Hypertension in Heart Failure Patients: Pathophysiology and
Prognostic Implications. Current heart failure reports. 2016;13(6):281-94.

35. Agostoni P, Bussotti M, Cattadori G, Margutti E, Contini M, Muratori M, et al. Gas diffusion
and alveolar-capillary unit in chronic heart failure. Eur Heart J. 2006;27(21):2538-43.

36. Jensen RL, Crapo RO. Diffusing capacity: how to get it right. Respiratory care.
2003;48(8):777-82.

37. Bottai M, Pistelli F, Di Pede F, Carrozzi L, Baldacci S, Matteelli G, et al. Longitudinal
changes of body mass index, spirometry and diffusion in a general population. The European
respiratory journal. 2002;20(3):665-73.

38. Frey TM, Crapo RO, Jensen RL, Elliott CG. Diurnal variation of the diffusing capacity of the
lung: is it real? The American review of respiratory disease. 1987;136(6):1381-4.

39. American Thoracic Society. Single-breath carbon monoxide diffusing capacity (transfer
factor). Recommendations for a standard technique--1995 update. Am J Respir Crit Care Med.
1995;152(6 Pt 1):2185-98.

40. Macintyre N, Crapo RO, Viegi G, Johnson DC, van der Grinten CP, Brusasco V, et al.
Standardisation of the single-breath determination of carbon monoxide uptake in the lung. The
European respiratory journal. 2005;26(4):720-35.

41. Miller A, Thornton JC, Warshaw R, Bernstein J, Selikoff 1J, Teirstein AS. Mean and
instantaneous expiratory flows, FVC and FEV1: prediction equations from a probability sample of
Michigan, a large industrial state. Bulletin europeen de physiopathologie respiratoire. 1986;22(6):589-
97.

75



42. Sansores RH, Pare P, Abboud RT. Effect of smoking cessation on pulmonary carbon
monoxide diffusing capacity and capillary blood volume. The American review of respiratory disease.
1992;146(4):959-64.

43. Melenovsky V, Andersen MJ, Andress K, Reddy YN, Borlaug BA. Lung congestion in
chronic heart failure: haemodynamic, clinical, and prognostic implications. European journal of heart
failure. 2015;17(11):1161-71.

44, Abraham WT, Stevenson LW, Bourge RC, Lindenfeld JA, Bauman JG, Adamson PB.
Sustained efficacy of pulmonary artery pressure to guide adjustment of chronic heart failure therapy:
complete follow-up results from the CHAMPION randomised trial. Lancet (London, England).
2016;387(10017):453-61.

45, Van Iterson EH, Smith JR, Olson TP. Alveolar Air and O2 Uptake During Exercise in Patients
With Heart Failure. Journal of cardiac failure. 2018;24(10):695-705.

46. Lichtenstein D, Meziere G, Biderman P, Gepner A, Barre O. The comet-tail artifact: an
ultrasound sign of alveolar-interstitial syndrome. American journal of respiratory and critical care
medicine. 1997;156(5):1640-6.

47, Targhetta R, Chavagneux R, Balmes P, Lemerre C, Mauboussin J-M, Bourgeois J-M, et al.
Sonographic lung surface evaluation in pulmonary sarcoidosis: preliminary results. Journal of
ultrasound in medicine. 1994;13(5):381-8.

48, Jambrik Z, Monti S, Coppola V, Agricola E, Mottola G, Miniati M, et al. Usefulness of
ultrasound lung comets as a nonradiologic sign of extravascular lung water. The American journal of
cardiology. 2004;93(10):1265-70.

49, Gargani L, Lionetti V, Di Cristofano C, Bevilacqua G, Recchia FA, Picano E. Early detection
of acute lung injury uncoupled to hypoxemia in pigs using ultrasound lung comets. Critical care
medicine. 2007;35(12):2769-74.

50. Agricola E, Bove T, Oppizzi M, Marino G, Zangrillo A, Margonato A, et al. “Ultrasound
comet-tail images”: a marker of pulmonary edema: a comparative study with wedge pressure and
extravascular lung water. Chest. 2005;127(5):1690-5.

51. Volpicelli G, Elbarbary M, Blaivas M, Lichtenstein DA, Mathis G, Kirkpatrick AW, et al.
International evidence-based recommendations for point-of-care lung ultrasound. Intensive care
medicine. 2012;38(4):577-91.

52. Gargani L, Frassi F, Soldati G, Tesorio P, Gheorghiade M, Picano E. Ultrasound lung comets
for the differential diagnosis of acute cardiogenic dyspnoea: A comparison with natriuretic peptides¥s.
European journal of heart failure. 2008;10(1):70-7.

53. Lichtenstein D, Meziere G. A lung ultrasound sign allowing bedside distinction between
pulmonary edema and COPD: the comet-tail artifact. Intensive care medicine. 1998;24(12):1331-4.

54. Volpicelli G, Caramello V, Cardinale L, Mussa A, Bar F, Frascisco MF. Bedside ultrasound of
the lung for the monitoring of acute decompensated heart failure. The American journal of emergency
medicine. 2008;26(5):585-91.

55. Frassi F, Gargani L, Gligorova S, Ciampi Q, Mottola G, Picano E. Clinical and
echocardiographic determinants of ultrasound lung comets. European journal of echocardiography.
2007;8(6):474-9.

56. Bedetti G, Gargani L, Corbisiero A, Frassi F, Poggianti E, Mottola G. Evaluation of
ultrasound lung comets by hand-held echocardiography. Cardiovascular Ultrasound. 2006;4(1):34.

57. Longo D, Kasper D, Kauser S, Loscalzo J, Fauci A, Jameson J. Harrison’s Principle of
Internal Medicine. Edisi ke-18. New York, McGraw-Hill; 2011.

58. Picano E, Frassi F, Agricola E, Gligorova S, Gargani L, Mottola G. Ultrasound lung comets: a
clinically useful sign of extravascular lung water. Journal of the American Society of
Echocardiography. 2006;19(3):356-63.

59. Picano E, Pellikka PA. Ultrasound of extravascular lung water: a new standard for pulmonary
congestion. European heart journal. 2016;37(27):2097-104.

60. Mayo PH, Beaulieu Y, Doelken P, Feller-Kopman D, Harrod C, Kaplan A, et al. American
College of Chest Physicians/La Societe de Reanimation de Langue Francaise statement on competence
in critical care ultrasonography. Chest. 2009;135(4):1050-60.

61. Lichtenstein D. Lung Sliding. Lung Ultrasound in the Critically Ill-the BLUE-protocol.
Heidelberg, Springer-Verlag International; 2016.

76



62. Scali MC, Zagatina A, Simova |, Zhuravskaya N, Ciampi Q, Paterni M, et al. B-lines with
lung ultrasound: the optimal scan technique at rest and during stress. Ultrasound in medicine &
biology. 2017;43(11):2558-66.

63. Lichtenstein D, Hulot J-S, Rabiller A, Tostivint I, Meziere G. Feasibility and safety of
ultrasound-aided thoracentesis in mechanically ventilated patients. Intensive care medicine.
1999;25(9):955-8.

64. Lichtenstein DA, Lascols N, Meziére G, Gepner A. Ultrasound diagnosis of alveolar
consolidation in the critically ill. Intensive care medicine. 2004;30(2):276-81.

65. Lichtenstein DA. Lung ultrasound in the critically ill. Annals of intensive care. 2014;4(1):1.
66. Volpicelli G, Mussa A, Garofalo G, Cardinale L, Casoli G, Perotto F, et al. Bedside lung
ultrasound in the assessment of alveolar-interstitial syndrome. The American journal of emergency
medicine. 2006;24(6):689-96.

67. Lichtenstein DA, Meziere GA. Relevance of lung ultrasound in the diagnosis of acute
respiratory failure*: The BLUE Protocol. Chest. 2008;134(1):117-25.

68. Lichtenstein DA, Meziere GA. Relevance of lung ultrasound in the diagnosis of acute
respiratory failure: the BLUE protocol. Chest. 2008;134(1):117-25.

69. Brixey AG, Light RW. Pleural effusions occurring with right heart failure. Current opinion in
pulmonary medicine. 2011;17(4):226-31.

70. Wiener-Kronish JP, Matthay MA, Callen PW, Filly RA, Gamsu G, Staub NC. Relationship of
pleural effusions to pulmonary hemodynamics in patients with congestive heart failure. The American
review of respiratory disease. 1985;132(6):1253-6.

71. Tang KJ, Robbins IM, Light RW. Incidence of pleural effusions in idiopathic and familial
pulmonary arterial hypertension patients. Chest. 2009;136(3):688-93.

72. Ponikowski P, Voors AA, Anker SD, Bueno H, Cleland JG, Coats AJ, et al. 2016 ESC
Guidelines for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure: The Task Force for the
diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure of the European Society of Cardiology
(ESC). Developed with the special contribution of the Heart Failure Association (HFA) of the ESC.
European journal of heart failure. 2016;18(8):891-975.

73. Gargani L, Pang PS, Frassi F, Miglioranza MH, Dini FL, Landi P, et al. Persistent pulmonary
congestion before discharge predicts rehospitalization in heart failure: a lung ultrasound study.
Cardiovasc Ultrasound. 2015;13:40.

74. Platz E, Lewis EF, Uno H, Peck J, Pivetta E, Merz AA, et al. Detection and prognostic value
of pulmonary congestion by lung ultrasound in ambulatory heart failure patients. Eur Heart J.
2016;37(15):1244-51.

75. Morales-Rull JL, Bielsa S, Conde-Martel A, Aramburu-Bodas O, Llacer P, Quesada MA, et al.
Pleural effusions in acute decompensated heart failure: Prevalence and prognostic implications.
European journal of internal medicine. 2018;52:49-53.

76. Gustafsson M, Alehagen U, Johansson P. Imaging Congestion With a Pocket Ultrasound
Device: Prognostic Implications in Patients With Chronic Heart Failure. Journal of cardiac failure.
2015;21(7):548-54.

77. Gundersen GH, Norekval TM, Graven T, Haug HH, Skjetne K, Kleinau JO, et al. Patient-
reported outcomes and associations with pleural effusion in outpatients with heart failure: an
observational cohort study. BMJ open. 2017;7(3):e013734.

78. Balik M, Plasil P, Waldauf P, Pazout J, Fric M, Otahal M, et al. Ultrasound estimation of
volume of pleural fluid in mechanically ventilated patients. Intensive Care Med. 2006;32(2):318.

79. Picano E, Scali MC. The lung water cascade in heart failure. Echocardiography (Mount Kisco,
NY). 2017;34(10):1503-7.

80. Platz E, Jhund PS, Campbell RT, McMurray JJ. Assessment and prevalence of pulmonary
oedema in contemporary acute heart failure trials: a systematic review. European journal of heart
failure. 2015;17(9):906-16.

81. Torino C, Gargani L, Sicari R, Letachowicz K, Ekart R, Fliser D, et al. The Agreement
between Auscultation and Lung Ultrasound in Hemodialysis Patients: The LUST Study. Clinical
journal of the American Society of Nephrology : CJASN. 2016;11(11):2005-11.

82. Dickstein K, Cohen-Solal A, Filippatos G, McMurray JJ, Ponikowski P, Poole-Wilson PA, et
al. ESC guidelines for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure 2008: the Task

77



Force for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure 2008 of the European Society
of Cardiology. Developed in collaboration with the Heart Failure Association of the ESC (HFA) and
endorsed by the European Society of Intensive Care Medicine (ESICM). European journal of heart
failure. 2008;10(10):933-89.

83. Hunt SA, Abraham WT, Chin MH, Feldman AM, Francis GS, Ganiats TG, et al. 2009
Focused update incorporated into the ACC/AHA 2005 Guidelines for the Diagnosis and Management
of Heart Failure in Adults A Report of the American College of Cardiology Foundation/American
Heart Association Task Force on Practice Guidelines Developed in Collaboration With the
International Society for Heart and Lung Transplantation. Journal of the American College of
Cardiology. 2009;53(15):e1-e90.

84. Frassi F, Gargani L, Gligorova S, Ciampi Q, Mottola G, Picano E. Clinical and
echocardiographic determinants of ultrasound lung comets. European journal of echocardiography :
the journal of the Working Group on Echocardiography of the European Society of Cardiology.
2007;8(6):474-9.

85. Platz E, Merz AA, Jhund PS, Vazir A, Campbell R, McMurray JJ. Dynamic changes and
prognostic value of pulmonary congestion by lung ultrasound in acute and chronic heart failure: a
systematic review. European journal of heart failure. 2017;19(9):1154-63.

86. Scali MC, Zagatina A, Simova |, Zhuravskaya N, Ciampi Q, Paterni M, et al. B-lines with
Lung Ultrasound: The Optimal Scan Technique at Rest and During Stress. Ultrasound Med Biol.
2017;43(11):2558-66.

87. Martindale JL, Wakai A, Collins SP, Levy PD, Diercks D, Hiestand BC, et al. Diagnosing
Acute Heart Failure in the Emergency Department: A Systematic Review and Meta-analysis.
Academic emergency medicine : official journal of the Society for Academic Emergency Medicine.
2016;23(3):223-42.

88. Gargani L, Frassi F, Soldati G, Tesorio P, Gheorghiade M, Picano E. Ultrasound lung comets
for the differential diagnosis of acute cardiogenic dyspnoea: a comparison with natriuretic peptides.
European journal of heart failure. 2008;10(1):70-7.

89. Liteplo AS, Marill KA, Villen T, Miller RM, Murray AF, Croft PE, et al. Emergency thoracic
ultrasound in the differentiation of the etiology of shortness of breath (ETUDES): sonographic B-lines
and N-terminal pro-brain-type natriuretic peptide in diagnosing congestive heart failure. Academic
emergency medicine : official journal of the Society for Academic Emergency Medicine.
2009;16(3):201-10.

90. Nazerian P, Vanni S, Zanobetti M, Polidori G, Pepe G, Federico R, et al. Diagnostic accuracy
of emergency Doppler echocardiography for identification of acute left ventricular heart failure in
patients with acute dyspnea: comparison with Boston criteria and N-terminal prohormone brain
natriuretic peptide. Academic emergency medicine : official journal of the Society for Academic
Emergency Medicine. 2010;17(1):18-26.

91. Frassi F, Gargani L, Tesorio P, Raciti M, Mottola G, Picano E. Prognostic value of
extravascular lung water assessed with ultrasound lung comets by chest sonography in patients with
dyspnea and/or chest pain. Journal of cardiac failure. 2007;13(10):830-5.

92. Yu CM, Wang L, Chau E, Chan RH, Kong SL, Tang MO, et al. Intrathoracic impedance
monitoring in patients with heart failure: correlation with fluid status and feasibility of early warning
preceding hospitalization. Circulation. 2005;112(6):841-8.

93. Bedetti G, Gargani L, Sicari R, Gianfaldoni ML, Molinaro S, Picano E. Comparison of

prognostic value of echographic [corrected] risk score with the Thrombolysis in Myocardial Infarction
(TIMI) and Global Registry in Acute Coronary Events (GRACE) risk scores in acute coronary
syndrome. Am J Cardiol. 2010;106(12):1709-16.

94, Simonovic D, Coiro S, Carluccio E, Girerd N, Deljanin-llic M, Cattadori G, et al. Exercise
elicits dynamic changes in extravascular lung water and haemodynamic congestion in heart failure
patients with preserved ejection fraction. European journal of heart failure. 2018;20(9):1366-9.

95, Havelock T, Teoh R, Laws D, Gleeson F. Pleural procedures and thoracic ultrasound: British
Thoracic Society Pleural Disease Guideline 2010. Thorax. 2010;65 Suppl 2:ii61-76.

78



96. Dancel R, Schnobrich D, Puri N, Franco-Sadud R, Cho J, Grikis L, et al. Recommendations on
the Use of Ultrasound Guidance for Adult Thoracentesis: A Position Statement of the Society of
Hospital Medicine. Journal of hospital medicine. 2018;13(2):126-35.

97. Sicari R, Galderisi M, Voigt JU, Habib G, Zamorano JL, Lancellotti P, et al. The use of
pocket-size imaging devices: a position statement of the European Association of Echocardiography.
European journal of echocardiography : the journal of the Working Group on Echocardiography of the
European Society of Cardiology. 2011;12(2):85-7.

98. Neskovic AN, Hagendorff A, Lancellotti P, Guarracino F, Varga A, Cosyns B, et al.
Emergency echocardiography: the European Association of Cardiovascular Imaging
recommendations. European heart journal cardiovascular Imaging. 2013;14(1):1-11.

99. Mebazaa A, Yilmaz MB, Levy P, Ponikowski P, Peacock WF, Laribi S, et al.
Recommendations on pre-hospital & early hospital management of acute heart failure: a consensus
paper from the Heart Failure Association of the European Society of Cardiology, the European Society
of Emergency Medicine and the Society of Academic Emergency Medicine. European journal of heart
failure. 2015;17(6):544-58.

100. Price S, Platz E, Cullen L, Tavazzi G, Christ M, Cowie MR, et al. Expert consensus
document: Echocardiography and lung ultrasonography for the assessment and management of acute
heart failure. Nature reviews Cardiology. 2017;14(7):427-40.

101.  Lancellotti P, Pellikka PA, Budts W, Chaudhry FA, Donal E, Dulgheru R, et al. The Clinical
Use of Stress Echocardiography in Non-Ischaemic Heart Disease: Recommendations from the
European Association of Cardiovascular Imaging and the American Society of Echocardiography.
Journal of the American Society of Echocardiography : official publication of the American Society of
Echocardiography. 2017;30(2):101-38.

102.  Picano E, Ciampi Q, Citro R, D'Andrea A, Scali MC, Cortigiani L, et al. Stress echo 2020: the
international stress echo study in ischemic and non-ischemic heart disease. Cardiovasc Ultrasound.
2017;15(1):3.

103.  Puri S, Dutka DP, Baker BL, Hughes JM, Cleland JG. Acute saline infusion reduces alveolar-
capillary membrane conductance and increases airflow obstruction in patients with left ventricular
dysfunction. Circulation. 1999;99(9):1190-6.

104.  Puri S, Baker BL, Dutka DP, Oakley CM, Hughes JM, Cleland JG. Reduced alveolar-capillary
membrane diffusing capacity in chronic heart failure. Its pathophysiological relevance and relationship
to exercise performance. Circulation. 1995;91(11):2769-74.

105.  Morosin M, Vignati C, Novi A, Salvioni E, Veglia F, Alimento M, et al. The alveolar to
arterial oxygen partial pressure difference is associated with pulmonary diffusing capacity in heart
failure patients. Respiratory physiology & neurobiology. 2016;233:1-6.

106. Coiro S, Rossignol P, Ambrosio G, Carluccio E, Alunni G, Murrone A, et al. Prognostic value
of residual pulmonary congestion at discharge assessed by lung ultrasound imaging in heart failure.
European journal of heart failure. 2015;17(11):1172-81.

79



