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1.GIRIS VE AMAC

Kalp yetmezligi (KY), yapisal ve/veya fonksiyonel kardiyak anormalliklerin neden
oldugu, dinlenme ya da stres esnasinda azalmis kardiyak output ve/veya artmig intrakardiyak
basing nedenli meydana gelen tipik semptom ve bulgularin eslik ettigi klinik bir sendromdur.
Bu semptomlar nefes darligi, pretibial 6dem, halsizlik; bulgular ise artmis juguler vendz
basing, pulmoner raller ve periferik 6demdir.> KY ciddi mortalite ve morbiditeye neden
olmaktadir ve tiim diinyada saglik sistemine ciddi bir yiik olusturmaktadir.? Diinya Saglik
Orgiitii’niin (DSO) 2025 programida KY hastalik yiikiiniin azaltilmas1 gereken potansiyel
bir hedef oldugu belirtilmistir.®> Ulkemizde yakin bir zamanda yapilan ¢alismada Tiirkiye’de
KY sikliginin %2,9 oldugu, KY’nin 1,5 milyon insani etkiledigi ve yakin gelecekte 3 milyon
insanin da risk altinda oldugu gosterilmistir.* Hastalarin rutin takipleri kardiyoloji hekimleri
tarafindan yapilmasma ragmen hastalarin akut alevlenme durumlar1 acil servis hekimleri
tarafindan yonetilmektedir. Kalp yetmezligi olan hastalar acil servise nefes darligi, genel
durum bozuklugu, halsizlik, efor kapasitesinde azalma, senkop sikayetleri ile

basvurabilmektedir.*

Acil serviste akut kalp yetmezliginin tanis1 hastanin hikayesi, fizik muayenesi, akciger
grafisi ve EKG’ye dayanmaktadir.’ Tanminin dogrulanmasi ekokardiyografi ile
yapilmaktadir.! Ama hastalarin giivenli ve erken taburculugu i¢in kullanilan kesin bir
yontem ya da laboratuvar bulgusu bulunmamaktadir. Bu nedenle kalp yetmezligi ile acil
servise basvuran hastalarin giivenli ve erken taburculugu i¢in ¢esitli risk Olcekleri
kullanilmaktadir. Bunlarmn bazilar1 sunlardir: Ottawa kalp yetmezligi risk 6l¢egi®, ADHERE
(The Acute Decompensated Heart Failure National Registry- Akut Dekompanse Kalp
Yetmezligi Kayit Sistemi) risk derecelendirme ¢alismasi?, STRATIFY (Improving Heart
Failure Risk Stratification in the Emergency Department - Acil Serviste Kalp Yetmezligi
Risk Derecelendirmesi Gelistirme) karar araci’. Bu 6lcekler hastalarm solunum destek
ihtiyaglari, gecirilmis hastaliklari, basvuru anindaki vital bulgular1 ve laboratuvar

degerlerine dayanmaktadir.

Kalp yetmezligi ile acil servise bagvuran hastalarda dncelikli olarak degerlendirilmesi ve

¢oziilmesi gerek sorunlarin basinda doku oksijenizasyonu ve perfiizyonu gelmektedir.



Karbondioksit Ol¢limii ile hastalarm hem doku perflizyonu hem de solunum durumu
degerlendirilebilir. Kismi karbondioksit basinci (PCO2) kan gazindan kolaylikla elde
edilebilen bir degerdir. Normal sinirlar1 35-45 mm Hg(milimetre civa)’dir. Total serum
karbondioksit (serumCO.) diizeyi milimol/Litre (mmol/L) birimiyle 6l¢iiliir ve serumdan
veya tam kandan kan gaz kiti ile elde edilir. Normal diizeyi 23-29 mmol/L’dir.2 Avrupa
Kalp Cemiyeti (ESC) 2016 kalp yetmezligi kilavuzu, akut kalp yetmezligi hastalarinda zayi1f
doku perflizyonuna bagli kotii prognozu 6n gérmek veya CO- retansiyonunu degerlendirmek
icin arter kan gazinin degerlendirmesini 6nermektedir. Bu hastalarda PCO, normalden daha
diisiik Olctilmekle birlikte, kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) gibi akciger
hastaliklarina bagl sag kalp yetmezligi gelisen hastalarda yiiksek de dlciilebilmektedir.!

Bildigimiz kadariyla literatiirde KY tedavisi ile CO> degisimini inceleyen bir ¢aligma
yoktur. Bu ¢alismanin amaci, acil serviste kalp yetmezligi tedavisi ile CO2 degisimini ve bu

degisimin kotii sonlanim ile birlikteligini arastirmaktir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Kalp Yetmezliginin Tanim

Kalp yetmezligi (KY), yapisal veya fonksiyonel kardiyak anormalliklerin neden oldugu,
dinlenme ya da efor esnasinda diisiik kardiyak output ve artmis intrakardiyak basimnglar ile
tipik semptomlara (nefes darligi, ayak bileginde 6dem, pretibial 6dem, yorgunluk gibi) eslik
eden bulgularla (artmis juguler vendz dolgunluk (JVD), pulmoner raller, periferik 6dem gibi)
karakterize bir klinik sendromdur.

2.2 Kalp Yetmezliginin Terminolojisi

KY sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (LVEF), zaman ve semptomlarin ciddiyetine gore

smiflandirilir.
2.2.1 Sol Ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyonuna Gore Siniflandirma

Ana terminoloji sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonuna gore yapilir. KY hastalarinin LVEF
Olgimiine gore smiflandirilmas: altta yatan etiyolojiler, demografik 6zellikler,

komorbiditeler, tedaviye yanitin degerlendirilmesi ve ayristirilmasi agisindan énemlidir.®

LVEF’na gore ejeksiyon fraksiyonu (EF) %50°den daha fazla ise korunmus ejeksiyon
fraksiyonlu kalp yetmezligi (KEFKY) ve EF %40°dan diisiik ise diisiik ejeksiyon fraksiyonlu
kalp yetmezligi (DEFKY) olarak tanimlanirken, EF %40-49 olan aradaki gri bolge ise hafif
diisiik ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi (hDEFKY) olarak tanimlanmustir (Cizelge.1).!



Cizelge 1. KEFKY, DEFKY ve hDEFKY tanim'

Tipi KEFKY hDEFKY DEFKY

semptom= bulgular™ semptomz= bulgular™ semptomz bulgular™

ve ve ve
LVEF > %50 LVEF %40-49 LVEF <%40
e Natriiiretik e Natriiiretik
peptid peptid
seviyelerinin seviyelerinin
yiikselmesi” yiikselmesi”
e Asagidaki o Asagidaki
kriterlerden kriterlerden
en az biri en az biri
e Ilgili yapisal e Ilgili yapisal i
kalp kalp
hastaligi hastaligi
(LVH (LVH
ve/veya ve/veya
LAE) LAE)
e Diyastolik e Diyastolik
disfonksiyon disfonksiyon

Kisaltmalar: KEFKY: korunmus ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi, hDEFKY: hafif diisiik ejeksiyon fraksiyonlu kalp
yetmezligi, DEFKY: diisiik ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi, LVEF: sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, LVH: sol
ventrikiil hipertrofisi, LAE: sol atriyal genisleme
“BNP>35 pg/ml ve/veya NT-proBNP>125 pg/ml
**Semptomlar kalp yetmezliginin erken evrelerinde goriilmeyebilir (6zellikle KEFKY) ve hastalar diiiretiklerle tedavi

edilir.



KEFKY’de diyastolik disfonksiyonu s6z konusu; sol ventrikiil (LV) duvar kalinliginda
artig, sol atriyumda (LA) dilatasyon, LV dolum kapasitesinde azalma, artmis LV dolum
basincit mevcuttur. DEFKY ’de ise hem diyastolik hem de sistolik disfonksiyonu s6z konusu,
bu nedenle sistolik disfonksiyon yerine diisik LVEF olarak tanimlamak tercih edilmistir.
hDEFKY’de ise orta derecede sistolik disfonksiyona eslik eden diyastolik disfonksiyon

seklinde tanimlanmistir.
2.2.2. Semptomlarin Ciddiyetine Gore Siniflandirma

New York Kalp Cemiyeti (NYHA) kalp yetmezligi fonksiyonel siniflandirmasi
semptomlarin siddetini ve egzersiz intoleransini tanimlamak igin kullanilir.’® Bu smiflama
Cizelge.2’de gosterilmistir. Semptomlarin ciddiyeti LVEF 6lgtimii ile zayif korelasyon
gosterir. Her ne kadar semptomlarin siddeti ve sag kalim arasinda agik bir iliski olsa da, hafif
semptomlar1 olan hastalarda da hastaneye yatis ve oliim riskini artirabilir.}2% Ciddi
kardiyak disfonksiyon ve semptomlar1 olan, tekrarlayan dekompanzasyon siiregleri ile

seyreden hastalar ileri KY olarak tanimlanabilir.'*



Cizelge 2. New York Kalp Cemiyeti (NYHA) Kalp Yetmezligi Fonksiyonel
Siiflandirmasi*°

Sinif Semptomlar

1 (Hafif) Fiziksel aktivitenin kisitlanmamasi, olagan fiziksel aktiviteler asirt
arl
yorgunluk, carpimti veya nefes darligina neden olmaz.

Fiziksel aktivitenin hafif derecede kisitlanmasi, hasta istirahat halinde
2 (Hafif) rahattir ancak olagan fiziksel aktiviteler yorgunluk, carpint1 ve nefes

darligina neden olur.

Fiziksel aktivitenin belirgin kisitlanmasi, hasta istirahat halinde rahattir
3 (Orta) ancak olagan fiziksel aktivitelerden daha az1 yorgunluk, ¢arpint1 ve nefes

darligina neden olur.

Rahatsizlik duymadan herhangi bir fiziksel aktiviteyi ger¢eklestiremez.
4 (Siddetli)  Hasta istirahat halinde iken kalp yetersizligi semptomlar1 séz konusudur.

Rahatsizlik herhangi bir fiziksel aktivite ile artar.




Amerikan Kardiyoloji Koleji Vakfi/Amerikan Kalp Cemiyeti (ACCF/AHA) KY’ni

yapisal bozukluk ve semptomlara gore derecelendirmektedir (Cizelge.3).°

Cizelge 3. ACCF/AHA Kalp Yetmezligi Stmiflandirmasi®,

Smif Smiflandirma

Kalp yetmezligi i¢in yliksek riskli ama yapisal kalp hastaligi ya da kalp

yetmezligi semptomu yok

B Kalp yetmezligi belirti ve bulgusu olmadan yapisal kalp hastaligi

C Mevcut ya da 6nceki kalp yetmezligi semptomlari ile yapisal kalp hastaligi

D Ozel girisimler gerektiren refrakter kalp yetmezligi

2.2.3. Baslangic Zamanina Gore Siniflandirma

Bir siiredir KY olan hastalar “kronik KY”, tedavi sonunda bir ay boyunca klinigi
degismeyen hastalar “stabil KY”, kronik stabil kalp yetmezliginin kotiilesmesi “dekompanse
KY”, akut veya subakut siirecte kalp yetmezligi gelismisse “yeni baslangi¢h (de novo) KY™,
akut veya kronik voliim yiikiine bagl gelisen kalp yetmezligi ise “konjestif KY” olarak

tanimlanmaktadir.!

Yeni baslangigh KY, intrakardiyak dolum basinglarinda artis ve/veya periferal
perflizyonda azalma ve pulmoner 6demle sonuglanan akut miyokardiyal disfonksiyon
sonrasinda gelisir.!® En sik neden koroner okliizyon sonrasi etkilenen miyokardiyal bdlgede

azalmis kontraktilite ile sonuglanan kardiyak iskemidir.*

Dekompanse KY (DKY) hastalarmin ¢ogunda altta yatan kardiyomiyopati (KMP) gibi bir
patoloji mevcuttur. Hasta grubunda klinik, yeni baslangichi KY’den farklilik gosterir. DKY

hastalarinda pulmoner 6dem ve kardiyojenik sok pek goriilmezken, sivi yiiklenmesinin
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belirti ve bulgular1 olan kilo artisi, egzersiz ile gelisen dispne, ortopne, viicutta yaygin 6dem
stk izlenir. LV fonksiyonlarinin kotiilesmesine karsin ndérohumoral kompansatuvar
mekanizmalarin hemodinamik durumu diizenleyememesi s6z konusudur. Kompansatuvar
mekanizmalarin sivi yiikklenmesine uygun cevabi olusturamamasi sonucu dekompanzasyon

gelisir.

2.3. Kalp Yetmezliginin Patofizyolojisi

KY, bir tetikleyici olayin kalp kasina zarar vermesinden, sonugta isleyen kardiyak miyosit
kaybiyla veya alternatif olarak miyokardin gii¢ iretme yetenegini bozarak kalbin kasilmasini
onleyen ve ilerleyen bir bozukluk olarak goriilebilir. Bu tetikleyici olay miyokard enfarktiisii
(MI) durumunda oldugu gibi ani bir baslangichi veya kardiyomiyopatilerin ¢ogunda oldugu
gibi kademeli veya sinsi baslangichi ve kalitsal olabilir. Tetikleyici olayin niteligine
bakilmaksizin, bu olaylarin her biri i¢in ortak olan 6zellik, hepsinin bir sekilde kalbin
pompalama kapasitesinde bir diislis olusturmasidir. Cogu durumda, hastalar kalbin
pompalama kapasitesindeki ilk diislisten sonra asemptomatik ya da minimal semptomatik
kalir veya semptomlar sadece islev bozuklugu ortaya c¢iktiktan sonra gelisir. LV
disfonksiyonu olan hastalarin asemptomatik kalmasmin nedenleri kesin olarak
belirlenmemis olsa da, potansiyel bir agiklama, kardiyak hasar veya azalan kardiyak output
ayarinda aktif hale gelen bir dizi telafi edici mekanizmanin LV fonksiyonunu fizyolojik
aralikta tuttugu ve boylece hastanin fonksiyonel kapasitesi korundugu seklindedir. LV
yeniden sekillenmesi, hastanin ndrohormonal durumundan bagimsiz olarak KY'de hastalik
ilerlemesine yol agmak igin yeterlidir. Bununla birlikte, KY semptomatik oldukga,
noérohormonal ve sitokin sistemlerinin siirekli aktivasyonu, miyokardda kolektif olarak sol
ventrikiiler yeniden modelleme olarak adlandirilan bir dizi son organ degisikligine yol acar.
Sistemik cevap sunucu bobrek, akciger, damar, karaciger, kemik iligi ve kaslar da hasar
goriir.! Hastahigin ilerleyen donemlerinde KY hastalarmin ¢ogunda konjesyon ve buna bagl

olarak hipoperfiizyon goriilebilmektedir.!’

KY patofizyolojisini ve hipoperfiizyon durumunu agiklamak igin modeller gelistirilmistir.

Bunlar hiicre dig1 matris diizenlenmesi, hemodinamik model, kardiyorenal model,

nérohormonal model, hiicre 6liim modelidir.t"*8



2.3.1. Hemodinamik Model

Miyokard fonksiyonunun anormalligi, kalbin normal aktivite sirasinda metabolize edici
dokularin gereksinimleri ile orantili bir oranda kan pompalamamasindan sorumlu oldugu
patolojik durumdur. Bu modelin destegi, KY'de hemodinamik yiikte mutlak veya nispi
artiglardan kaynaklanan, aslinda kalp kasinin i¢sel kontraktilitesinde bir azalma olmasidir.
KY'deki 6nemli hemodinamik degisiklikler, kronik disfonksiyonu olan hastalarda yaygin
olan ventrikiiler yeniden sekillenmeden kaynaklanir ve KY tipine gére degisir.!® KEFKY
hastalarinda, LV boslugunun hacmi tipik olarak normaldir, ancak duvar kalinlasir ve LV
kitle/diyastolik hacim orami ve miyokardiyal sertlik modiiliiniin oranlar1 artar.?’ Aksine,
DEFKY'li hastalarda LV boslugu tipik olarak genigler ve normal veya azalmis bir LV
kitle/diyastolik hacim hacmi orani vardir. Hiicresel diizeyde, hem kardiyomiyosit cap1 hem

de miyofibril yogunlugu KEFKY'de DEFKY'den daha yiiksektir.?!
2.3.2. Hiicre Dis1 Matris Diizenlenmesi

Hiicre dis1 matrisin (HDM) boyutu, sekli ve kalinligi, saglam ventrikiillerin sekli ve
dolayisiyla pompalama fonksiyonunun onemli belirleyicileridir. HDM, ventrikiillerin i¢
iskeleti olarak diisiiniilebilir.)” HDM'nin yeniden modellenmesi, “erken miyokard
nekrozunun morfolojik ayak izi” olarak adlandirilan bir siire¢ olan miyokard enfarktiisiinii
takiben hasarlanan myokardm fibrozu ile gergeklesir.?> Miyokard nekrozu bag dokusunda
biliylime faktorlerinin salinimini arttirir. Bu islem yetersiz oldugunda, ventrikiiler duvarda
incelme, olas1t ventrikiiler anevrizma olusumu ve LV pompa fonksiyonunun daha da
bozulmasi vardir. HDM sentezinin artmasi, asir1 basing hipertrofisinde miyokard sertligini

arttirir, ventrikiiler gevseme ve ayrica kasilma oranini azaltir.?3

Matris metalloproteinazlar (MMP'ler), HDM'nin bozunmasinda rol oynayan g¢inko
bagimli enzimler ailesidir. Aktiviteleri, MMP'nin doku inhibitorleri olarak adlandirilan bir
grup protein tarafindan inhibe edilebilir. Miyokard enfarktiisii ve basing yiikii hipertrofisine
bagli miyokardiyal fibroz, MMP'ler ve MMP'lerin doku inhibitorleri arasindaki
dengesizlikten, asir1 fibroza neden olan HDM bozulmasinda meydana gelen degisikliklerle
iligkili olabilir. Aksine, MMP'lerin asir1 ekspresyonu, dilate kardiyomiyopatili hastalarda ve

valviiler yetersizlik gibi ventrikiiler hacim asir1 yiik durumlar1 olan hastalarda ventrikiiler
9



yeniden sekillenmede dnemli bir rol oynayabilir. Her iki dengesizlik hemodinamiyi olumsuz

etkileyebilir.?*
2.3.3. Kardiyorenal Model

Renal sodyum ve su tutma, KY sendromunun ayrilmaz bilesenleridir ¢iinkii dispne ve
0dem olusumunda 6nemli bir rol oynarlar. Bu 2 organ sistemi arasindaki yakin etkilesimi
vurgulayan KY'nin kardiyorenal modeline yol agmistir. Hem diiiretikler hem de diyette
sodyum kisitlamasi, KY hastalarinda konjesyonun yonetimi i¢in ¢ok dnemlidir. Bununla
birlikte, bu tiir tedavi ciddi KY hastalarinda hastalik ilerledikc¢e yliksek mortalite oraniyla

iliskili bir durum olarak bdbrek yetmezligine yol agabilir.!’
2.3.4 Norohormonal Model.

Adrenerjik sinir sisteminin aktivasyonunun, efor sirasinda kardiyak performansin 6nemli
bir diizenleyicisidir ve miyokardiyal kontraktiliteyi arttirir ve kardiyak debinin yeniden
diizenlenmesine neden olur.'® Akut KY'de adrenerjik aktivasyondan kaynaklanan artan
kontraktilite, basarisiz kalbin deprese olmus kontraktilitesini uyarir, vazokonstriksiyona
neden olarak kan basmcim yiikseltir ve hayati organlarin perfiizyonuna yardimci olur.
Bununla birlikte, adrenerjik sinir sisteminin ve renin-anjiyotensin-aldosteron sisteminin
uzun stireli aktivasyonu, ventrikiillerin uyumsuz sekilde yeniden sekillenmesine ve daha

fazla miyokardiyal hasara neden olur.?®
2.3.5. Hiicre Oliim Modeli

Apoptoz, normalde yaslanma ile artan ve asir1 basing yiikii varliginda daha da hizlanan
yiikksek derecede diizenlenmis bir hiicre Olimii tiiriidir. Tim KY tipleri, dolasan
ndrohormonlarda anormal yiikselmeler dahil olmak {iizere aswr1 adrenerjik aktivite,
inflamasyon, oksidatif stres, alkol veya kemoterapétik ajanlari gibi toksinler gibi gesitli

stresler kaynakli artan hiicre dliimii orami ile karakterize edilir.%°
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2.4. Kalp Yetmezliginin Epidemiyolojisi

Gelismis iilkelerde erigkin toplumun yaklagik %1-2’sinde KY goriilmektedir. 70 yas ve
iizerindeki bireylerde KY prevalanst %10 ve daha fazlasma yiikselmektedir.1?"?82% 65 yas
iistii, eforla nefes darli1 olan hastalarm 1/6’sinda bilinmeyen kalp yetmezligi mevcuttur ve
cogu KEFKY olan hastalardir.®® 55 yasinda KY riski erkeklerde %33, kadmlarda ise
%28’dir.3 KEFKY hastalar1 ile DEFKY hastalar1 farkli 6zellikler gdstermektedir.
KEFKY’li hastalar, DEFKY’li hastalara gore yasli, ¢ogunlukla kadin ve genellikle fazla
kilolu hastalardir. Bu grup hastalarda koroner kalp hastaligi daha seyrektir; hipertansiyon ve

atriyal fibrilasyon (AF) ise daha sik gériilmektedir, 323334

Tiirkiye’de ise toplumda DEFKY ve KEFKY prevalansi, sirasiyla, %2,9 ve %4,8’dir ve
gitgide daha fazla hasta KY tanisi almaktadir. Oransal olarak DEFKY sikligi KEFKY gore
daha yiiksektir. Bu hastalarda erkek cinsiyet ve ileri yasa ek olarak obezite, hipertansiyon
(HT), diabetes mellitus (DM) ve kronik bobrek hastaligi (KBH) ana risk faktorleri olarak
bildirilmektedir. Gelismis iilkelerdeki gibi AF iilkemizde de sik goriilmektedir.*

Tirkiye’nin de dahil oldugu 12 Avrupa {ilkesinde yapilan EURObservational Research
Programme: The Heart Failure Pilot Survey (ESC-HF Pilot) ¢alismasinda kronik KY
hastalarmin yas ortalamasi1 67 yil iken akut KY hastalarinin yas ortalamasi 70 yil olarak
degerlendirilmistir. Fakat Tiirkiye icin yas ortalamasi 61 yil olarak saptanmustir.>*° Akut
kalp yetmezligi (AKY) hastalarinin ¢ogunda bilinen KY zemini mevcut olup,
dekompanzasyon gelismistir. Ayrica AKY hastalarinin ¢ogunda iskemik kalp hastaligi
(IKH), DM ve KOAH)gibi eslik eden komorbiditeler ve revaskiilarizasyon oykiisii

mevcuttur.’

Son 30 yilda bu hastalarm bakiminda ve tedavisindeki ilerlemeler saglanmis olmasma
ragmen, KY ilerleyici bir hastalik olmasindan dolay1, yillik mortalite yaklagik %10 kadardir.
Ana 6liim nedenleri, ani kardiyak 6liim (>% 50)*® veya kronik sistemik hipoperflizyona bagl
coklu organ yetmezligidir.*” Tiim nedenlere bagl 6liimler ise DEFKY hastalarinda KEFKY
hastalarindan daha fazladir. DEFKY hastalarinda kardiyak nedenlerle hastaneye yatislar
daha fazlayken, KEFKY hastalarinda kardiyak olmayan nedenlerle hastaneye yatig daha

siktir.3®
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2.5. Kalp Yetmezliginin Etiyolojisi

KY ’nin nedenleri diinya genelinde bolgesel farkliliklar gostermektir ve kararlastirilmis bir

smiflandirma sistemi s6z konusu degildir.! Olas1 nedenler Cizelge.4 ile listelenmistir.

owe

Cizelge 4. Kalp Yetmezligi Nedenleri*

Hastaliklh Miyokard
Iskemik Kalp Hastalig Miyokardiyal skar
Miyokardiyal baskilanma
Epikardiyal koroner arter hastalig
Anormal koroner mikrosirkiilasyon
Endotelyal disfonksiyon
Toksik hasar Madde kotiiye kullanimi Alkol, kokain, amfetamin
Agir metaller Cinko, demir, kobalt, kursun
Tlaglar Sitotoksik ilaglar, immiinmodiilatorler,
antidepresanlar, antiaritmikler, NSAIi,
anestezikler
Radyasyon
immun aracili ve Enfeksiyon iliskili Bakteri, spiroketler, mantarlar, viriisler,
inflamatuvar hasar protozoalar, parazitler, riketsiyalar
Enfeksiyon digi nedenler Otoimmiin hastaliklar, lenfositik/dev
hiicreli myokardit, hipersensitivite,
eozinofilik miyokarditler
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Cizelge 4. Kalp Yetmezligi Nedenleri! (Devami)

swe

Infiltrasyon Malignite Direkt infiltrasyon, metastazlar
Malignite dist Amiloidozis, sarkoidoz, glikojen depo
hastaliklar1, lizozomal depo hastaliklari,
hemokromatozis
Metabolik bozukluklar Hormonal Tiroid hastaliklari, paratiroid hastaliklari,

akromegali, Conn hastalig1, Addison
hastalig, DM, metabolik sendrom,

feokromasitoma

Beslenme iliskili

Tiamin, L-karnitin, selenyum, demir,
fosfat, kalsiyum eksiklikleri, kompleks

malniitrisyon, obezite

Genetik anormallikler

Tiirlii formlar

LV sikisma bozuklugu, restriktif KMP,

miiskiiler distrofiler, laminopatiler

Anormal yiiklenme durumlar:

Hipertansiyon

Mitral, aort, trikiispit ve pulmoner kapak

Kazanilmig
Kapak ve miyokardin yapisal hastaliklari
defektleri
Konjenital ASD, VSD
L Konstriktif perikardit, Perikardiyal
Perikardiyal

Perikardiyal ve
endomiyokardiyal patolojiler

eflizyon

Endomiyokardiyal

Endokardiyal fibroelastozis

Artmis output durumlari

Ciddi anemi, sepsis, tirotoksikozis, Paget hastaligi, gebelik, arteriovendz fistiiller

Voliim yiiklenmesi

Bobrek yetmezligi, iatrojenik sivi fazlaligi
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Cizelge 4. Kalp Yetmezligi Nedenleri! (Devami)

Aritmiler

Tasiaritmiler Atriyal ve ventrikiiler aritmiler

Tleti bozukluklari, siniis nod
Bradiaritmiler . .
disfonksiyonu

Kisaltmalar: KMP: kardiyomiyopati, ASD: atriyal septal defekt, VSD: ventrikiiler septal defekt, DM diyabetes mellitus,

NSAII: nonsteroid antiinflamatuvar ilaglar
2.6. Kalp Yetmezliginin Tanisi

2.6.1. Belirti ve Bulgular

Kalp yetmezliginin belirti ve bulgularmin ¢ogu 6zgiil degildir.! Bunlar Cizelge.5de
gosterilmistir. Bu nedenle kalp yetmezliginin diger nedenlerden ayiric1 tanisi zordur. 383%40
Belirti ve bulgular siklikla sivi1 yiikiine baglidir, dolayisiyla diiiretik tedavisi ile cabuk
gerileyebilir. Hepatojuguler reflii, juguler basing artis1 gibi daha 6zgiil olan bulgular her
hastada goriilmeyebilir.®° Geng hastalarda etiyoloji, klinik bulgular ve sonlanim yaslilara
gore farklilik gosterir. Kalp yetmezligi hastalarinda detayli dykii alinmalidir. Oykiide siiphe
uyandirmayan hastalarda KY beklenmez.*'*? Hastanin belirti ve bulgularmm kontrolii ve
fizik muayenenin, Ozellikle konjesyona odaklanarak, belirli araliklarla tekrarlanmasi,
hastanin monitdrizasyonu ve stabilizasyonu agisindan Onemlidir. Belirti ve bulgularin
tedaviye diren¢li olmasi ek tedavilere ihtiya¢c olduguna isaret eder ve hastane yatis1

gerekliligi sorgulanmalidir.14®
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Cizelge 5. Kalp Yetmezliginin Belirti ve Bulgulan®

Semptomlar Bulgular

Tipik Spesifik

Nefes darligi Juguler vendz dolgunluk
Ortopne Hepatojuguler reflii

Paroksismal nokturnal dispne
Egzersiz kapasitesinde azalma
Ayak bileklerinde sislik

Daha az tipik

Nokturnal 6kstiriik
Wheezing
Siskinlik hissi
Istahsizlik
Konfiizyon
Depresyon
Carpint1

Bas donmesi
Senkop

Bendopne

S3 (gallop) ritmi

Apikal atimin laterale yer degistirmesi

Daha az spesifik

Kilo alim1 (<2 kg/hafta)
Kilo kayb1

Kardiyak {iflirim
Periferal 6dem
Pulmoner krepitasyon
Plevral efiizyon
Tasikardi

Nabiz diizensizligi
Cheyne-Stokes solunumu
Hepatomegali

Assit

Soguk ekstremiteler
Oligiiri

Nabiz basincinin daralmasi

Kisaltmalar: S3: 3. Kalp sesi, kg: kilogram
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2.6.2. Kalp Yetmezligi Hastasinin Degerlendirilmesi

Akut olmayan vakalarda natriiiretik peptit (BNP) diizeyleri, ekokardiyografiye (EKO)
hemen ulasilamadiginda ilk yapilmasi gereken tam testidir.! NP diizeyleri sinir degerin
altindaysa EKO ile ileri degerlendirmeye gerek yoktur. Ust degerler B-tipi NP (BNP) i¢in
35 Pikogram/mililitre (pg/mL), N-terminal-pro-BNP (NT-proBNP) i¢in 125 pg/mL iken,
akut durumlarda ise BNP<100 pg/mL, NT-proBNP< 300 pg/mL gibi daha yiiksek degerler
gecerlidir. Tan1 i¢cin KEFKY ve DEFKY ’de ayn1 degerler gecerlidir fakat KEFK'Y’de daha
diisiik degerler saptanir.** Akut olmayan ve akut durumlarda negatif prediktif degerleri
(NPV) yiiksek (0,94-0,98) iken, pozitif prediktif degerler (PPV) akut olmayan durumlarda
(0,44-0,57) ve akut durumlarda ise (0,66-0,67) diisiiktiir.***®¢4’ Yas, AF, bobrek yetmezligi
(BY) NP yiiksekligine sebep olabilir. Obez hastalarda ise diisiik sonuglar goriilebilir.*® NP
yiiksekligine sebep olan bir¢ok durum mevcuttur.! Bu durumlar Cizelge.6’de gdsterilmistir.
Bu nedenle NP yiiksekligi tan1 koymak i¢in kullanilmaz. Fakat taniy1 dislamada oldukca

etkindir.!
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Cizelge 6. Natriiiretik Peptit Konsantrasyonlarini Yiikselten Nedenler

1

Kardiyak nedenler

Kardiyak olmayan nedenler

Kalp yetmezligi

Akut koroner sendromlar
Pulmoner tromboemboli

Sol ventrikiil hipertrofisi
Hipertrofik/restriktif kardiyomiyopati
Miyokardit

Kalp kapak hastaligi

Konjenital kalp hastaligi

Atriyal ve ventrikiiler tagiaritmiler
Kardiyak kontiizyon

Elektriksel kardiyoversiyon

ICD soklamasi

Kardiyak cerrahi

Pulmoner hipertansiyon

ileri yas

Iskemik inme

Subaraknoid kanama

Bobrek yetmezligi

Karaciger yetmezligi

Paraneoplastik sendromlar

KOAH

Ciddi enfeksiyonlar ( sepsis, pndmoni vb.)
Ciddi yaniklar

Anemi

Ciddi metabolik bozukluklar (diyabetik
ketoz vb.)

Ciddi hormonal bozukluklar (tirotoksikoz,

adrenal kriz vb.)

Kisaltmalar: ICD implantable cardioverter defibrillator, KOAH: kronik obstriiktif akciger hastaligi,

Anormal elektrokardiyogram (EKG) varligi KY ihtimalini arttrir ama Ozgilliigi

diisiiktiir.3%424% EKG’nin tamamen normal olmasi KY’ni dislamada %89 duyarlilikla

kullanilabilir.3® EKG kalp yetmezliginin etiyolojisine dair fikir verebilir ve tiim hastalarda

goriilmelidir.

EKO; kalp bosluklarinin hacimlerini, sistolik ve diyastolik fonksiyon bozukluklarini,

duvar kalinliklarini, kapak fonksiyonlarimni ve pulmoner hipertansiyonu (PHT) gosterebilen,

tanisal degeri yiiksek bir gorintiileme yontemidir. EKO kullanigl, ulagilabilen, tedaviyi

yonlendirici bir degerlendirme metodudur.’*°1°2 Bu testler ile dikkatli klinik degerlendirme,

kalp yetmezliginin tanisini koymak i¢in genellikle yeterlidir.
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2.6.3. Kardiyak Goriintiileme Yontemleri

KY tanisinin koyulmasi ve tedavinin planlamasinda kardiyak goriintiileme onemli yer
tutar. Genel olarak tiim gorlintileme yontemleri anlamli klinik sonuglara dayanarak

planlanmalidir.
2.6.3.1 Akciger Grafisi

Pulmoner vendz konjesyon ve 6demi géstermede yardimcidir. LV disfonksiyonuna baglh
kardiyomegali goriilebilir. Alternatif tanilarin (akciger hastaliklar1 gibi) dislanmasinda

yardimcidir.
2.6.3.2. Transtorasik Ekokardiyografi (TTE)

Sag ve sol ventrikiiliin, sistolik ve diyastolik miyokardiyal fonksiyonlarin

degerlendirilebilecegi bir yontemdir. 1535

LVEF o6lgiimii i¢cin degistirilmis ¢ift diizlemde Simpson’in metodu Onerilir. LV ucu
diyastol sonu hacmi (LVEDV) ve LV sistol sonu hacmi (LVESV) apikal dort ve iki odacikl
goriiniimlerden elde edilir. Bu yontem endokardiyal sinirlarin dogru izlenmesine dayanur.
Bolgesel duvar hareket anormalliklerinin 6l¢iimii 6zellikle KAH veya miyokardit siiphesi
olan hastalar i¢in uygun olabilir. LV diyastolik disfonksiyonunun, DEFKY ve hDEFKY
hastalarinda altta yatan patofizyolojik anormallik oldugu diisiiniilmektedir ve bu nedenle

degerlendirmesi tanida dnemli bir rol oynamaktadir. 1°3°4

Ekokardiyografi incelemesinin zorunlu bir unsuru sag ventrikiil (RV) yapisinin ve
fonksiyonunun degerlendirilmesidir.}®® RV ve sag atriyal (RA) boyutlari, RV sistolik
fonksiyonunun tahmini ve pulmoner arter basinci, trikiispit aniiler diizlemde sistolik
hareketleri (TAPSE; anormal TAPSE< 17 mm anormal sag ventrikiil sistolik fonksiyonunu

gosterir.) degerlendirilmelidir.}®3°4
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2.6.3.3. Transozefageal Ekokardiyografi (TEE)

Kalp yetmezliginin tanisal degerlendirmesinde rutinde Onerilmemekle birlikte kapak
hastaliklari, aort disseksiyonu siiphesi, endokardit siiphesi, konjenital kalp hastaliklar1 ve
kardiyoversiyon gerektiren AF hastalarinda kavite i¢inde trombiis arastirilmasinda

degerlidir. >

2.6.3.4. Stres Ekokardiyografi

Korunmus LVEF ve istirahatte diyastolik parametreleri normal olan, egzersiz ile dispne
ve diyastolik disfonksiyon gelisen hastalarda kullanilabilir.?*® Indiiklenebilir miyokardiyal
iskemi ya da miyokardiyal yasayabilirlik de bu yontem ile degerlendirilebilir. Ayni zamanda

baz klinik senaryolarda kapak hastaliklarinmn tanisi i¢in kullanilir.>
2.6.3.5. Kardiyak Manyetik Rezonans

EKO’nun tam1 koymada yetersiz kaldig1i ve kompleks konjenital kalp hastaligi olan
hastalarda her iki ventrikiil hacim, kiitle, EF ol¢iimiinde altin standart yontemdir.%
Miyokardiyal fibrozu degerlendirmek i¢in kardiyak manyetik rezonans tercih edilen
goriintiileme yontemidir.>® Gadolinyumlu kardiyak manyetik rezonans ile KY etyolojisi

hakkinda, iskemik ve iskemik olmayan kalp yetmezligi ayrimimda bilgi elde edilebilir.’
2.6.3.6. SPECT (Single-Photon Emission Computed Tomography)

Miyokardiyal canlilik ve iskemi degerlendirmesinde, kardiyak amiloidoz tanisinda
kullanilir.*8*® SPECT ayrica ventrikiiler hacimler ve fonksiyon hakkinda bilgi verebilir,
ancak hastay1 iyonlastirict radyasyona maruz birakir. Sinirli bulunabilirlik, radyasyona

maruz kalma ve maliyet ana smirlamalardir.>®
2.6.3.7. PET (Positron Emission Tomography)

Miyokardiyal canlilik ve iskemi degerlendirmesinde yararlidir.
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2.6.3.8. Koroner Anjiyografi

Hastanin koroner revaskiilarizasyon i¢in uygun olmasi sartiyla, tibbi tedaviye ragmen
inat¢1 gogis agrist sikayeti olan KY hastalarinda, semptomatik ventrikiiler aritmi veya
kardiyak arrest dykiisii olan hastalarda da koroner anjiyografi onerilir.%! Iskemik etiyoloji ve
KAH siddetini belirlemek i¢in, KY ve orta ila yiiksek On test olasiligi olan KAH ve invazif
olmayan stres testlerinde iskemi varligi olan hastalarda koroner anjiyografi

diisiiniilmelidir.>3
2.6.3.9. Kardiyak Bilgisayarh Tomografi (BT)

KY hastalarinda, diisiik-orta 6n test olasiligi olan hastalarda KAH teshisini dislamak,
koroner anatomiyi gorsellestirmek igin invazif olmayan bir aragtir. Bununla birlikte, test

sadece sonuglari terapétik bir karar1 etkileyebiliyorsa gereklidir.!
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2.7. Akut Kalp Yetmezligi (AKY)

2.7.1. Tanim, Etiyolojisi ve Siiflandirmasi

KY semptomlarmin ve/veya belirtilerinin hizli baglamasi veya kotiilesmesi anlamina gelir.
Acil degerlendirme ve tedavi gerektiren, tipik olarak acil hastaneye yatisa yol agan hayati
tehdit eden tibbi bir durumdur.! KY genis kapsamli bir tanimdir ve bu tanim birgok kez
smiflara ayrilmaya calisiimistir.®? Kendine 6zgii sikayet ve bulgularla karakterize olsa da
AKY smiflandirmasindaki  baslica zorluk hasta popiilasyonunun farkliligindan
kaynaklanmaktadwr. Hastalarda ciddi LV disfonksiyonu ve diisiik kardiyak output
saptanabilecegi gibi yiiksek kan basmeci1 ve normal LV fonksiyonu ile de AKY gelisimi s6z
konusudur. AKY hastalarmin ¢ogunlugu bu iki ugtadir fakat siv1 yiikklenmesi ile sonuglanan

durumlar da AKY nedeni olarak gosterilmektedir.®

AKY ilk kez (de novo) ortaya ¢ikabilir veya siklikla kronik KY’nin akut kotiillesmesi
olarak goriilebilir. Dekompanzasyon primer kardiyak disfonksiyondan kaynaklandig1 gibi
ekstrinsik faktorlerden de kaynaklanabilir. Akut miyokardiyal disfonksiyon (iskemik,
inflamatuvar veya toksik), akut kapak yetersizligi veya perikardiyal tamponad en sik goriilen
akut primer kardiyak nedenleri arasindadir. Kronik KY’nin akut kotiilesmesinin en sik
nedenleri ise enfeksiyon, kontrolsiz HT, ritim bozukluklari, diyet ve/veya ilag

uyumsuzluklaridir.! Akut kalp yetmezligini tetikleyen faktdrler Cizelge.7’te gdsterilmistir.
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Cizelge 7.Akut Kalp Yetmezligini Tetikleyen Faktorler!

Akut koroner sendrom

Tagiaritmiler (atriyal fibrilasyon, ventrikiiler tasikardi)

Kan basincindaki ciddi yiikselmeler

Enfeksiyonlar (pnémoni, sepsis, enfektif endokardit vb.)

Diyet ve/veya ilag uyumsuzlugu

Bradiaritmiler

Toksik maddeler (alkol, keyif verici maddeler)

flaglar (NSAII, kortikosteroidler, kardiyotoksik kemoterapétikler, negatif inotroplar)

KOAMH alevlenmesi

Pulmoner emboli

Cerrahi ve perioperatif komplikasyonlar

Sempatik uyar artigi, stres iliskili kardiyomiyopati

Metabolik ve hormonal diizensizlikler (diyabetik ketoz, gebelik, tiroid ve adrenal disfonksiyonu)

Serebrovaskiiler hastalik veya travma

Akut mekanik sebepler (AKS komplikasyonu olarak miyokardiyal riiptiir, toraks travmasi, kardiyak

girigsimsel iglem, endokardite sekonder kapak yetersizlikleri, aort diseksiyonu, aort trombozu)

Kisaltmalar: NSAII: nonsteroid antiinflamatuvar ilaclar, AKS: akut koroner sendrom, KOAH: kronik obstriiktif akciger

hastalig
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ESC tarafindan yayilanan eski kilavuzlarda AKY hastalar1
a) Akut dekompanse konjestif kalp yetmezligi,
b) Kalp yetmezligi ile beraber hipertansiyon,
) Akciger 6demi,
d-) Kardiyojenik sok
d-1) Diisiik debi sendromu,
d-2) Ciddi kardiyojenik sok,
e) Yiiksek debili kalp yetmezligi,
) Sag kalp yetmezligi

olarak 6 gruba ayrilmist.*® Bu kilavuzlarda hastalar siklikla altta yatan nedenlere gore
smiflandirilmaktaydi. Pratikte ise en kullanish olan hastalarin bagvuru anindaki klinikleri ile
degerlendiren, komplikasyon riski yiiksek olanlar1 belirlemede yardimci, hedefe yonelik
hasta yOnetimi igin yol gosterici sekilde siniflandirmaktir. Cogu durumda AKY'li hastalar
korunmus (90-140 mmHg) veya yiiksek (>140 mmHg; hipertansif AKY)) sistolik kan basinc1
(SKB) ile bagvururlar. Tiim hastalarin sadece % 5-8'i, 6zellikle hipoperfiizyon da mevcut
oldugunda kotii prognoz ile iliskili olan diisiik SKB (yani <90 mmHg; hipotansif AKY) ile
basvurur. Bu nedenle ESC’nin 2016°da yayinladigi en giincel kilavuzda hastalar1 ilk bagvuru
anlarmdaki kliniginde konjesyon varligi (“islak™ veya “kuru”) ve perflizyon (“sicak” veya
“soguk”) durumuna gére siniflandirilmasini dnermektedir.’ Bu smiflandirma ile hastalar 4
gruba ayrilir ve hastalarin klinigi, tedavi yontemi, prognozu hakkinda daha hizl bilgi elde
edilir (Cizim.1).%%®* Akut MI komplikasyonu olarak gelisen KY hastalarmda ise Killip

smiflandirmasi kullanilir (Cizelge.8).%
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Cizim. 1. Akut Kalp Yetmezliginin Hasta Klinigine Gore Simflandirilmas:'®

HIPOPERFUZYON (2

HIPQPERFUZYON (+)
Soguk_ nemli ekstremiteler
Oligiin

Mental konfiizvon

Bas ddnmesi

Daralmis nabiz basinci

KONJESYON (-]

EONJESYON (+)

Pulmoner konjesvon

Ortopne/ paroksismal nokturnal
dispne

Juguler vensz dilatasyon

Hepatojuguler refli
Assit
SICAK- KURU SICAK-ISLAK
SOGUK- KURU SOGUK- ISLAK

Hipoperfiizvon hipotansivon ile aymi zamanda bulunmak zorunda degildir fakat siklikla
hipoperfiizyona hipotansivon eslik eder.

Cizelge 8. Killip Siniflandirmasi®

Evre 1 Kalp yetmezliginin klinik bulgusu yok

Evre 2 Kalp yetmezligi bulgular1 mevcut; raller, S3 gallop ritmi ve pulmoner

vendz hipertansiyon

Evre 3 Ciddi kalp yetmezligi bulgulari mevcut; akut pulmoner 6dem tablosu

Evre 4 Kardiyojenik sok bulgulart mevcut; hipotansiyon (SKB < 90 mm Hg),

periferik vazokonstriksiyon (oligiiri, siyanoz, diaforez)

Kisaltmalar: SKB: sistolik kan basinci, S3: 3. Kalp sesi
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2.7.2. Akut Kalp Yetmezligi Hastasinin Tanmis1 Ve Baslangic Prognostik

Degerlendirmesi

AKY’nin tanisal degerlendirmesi ve hastanin uygun yOnetimine hastane Oncesinde
baslanmali ve acil serviste devam edilmelidir. AKY hayat1 tehdit eden bir durumdur ve bu
hastalarda erken tan1 ve tedavinin faydalar1 gosterilmistir. Hasta acil servise bagvurusundan
itibaren hem AKY hem de olabilecek ek acil durumlar agisindan degerlendirilmelidir

(Cizim.2).255

Cizim. 2. AKY Ile Acil Servise Basvuran Hastalarin Baslangic Degerlendirmesil®®
L AKY siiphesi olan hasta J
[ Ik medikal temas } 1. Kardiyojenik evet Dolasim destedi
[ sok l « Farmakolojik
l hayur mekanik
2. Solunum Solunum destegi
yetmezliji Oksijen
Invazif olmayan
hayr y
i pozitif basingli
ventilasyon (CPAP,
BiPAP)
Mekanik ventilasyon /
[ Ik 60-120 dk iginde ‘ Akut etiyolojinin tanimlanmasi | Acil stabilizasyon ve
Akut koroner sendrom | YBU transfer
Hipertansiyon acilleri
" hayir Aritmi evet
Taniy dt‘;gul?' ve ) | . Akut mekanik nedenler Soosifk todavind
uygun tedaviye pul boli pesifik tedavinin
bagla Hmoner embon hemen baslatilmas:

Kisaltmalar: YBU:yogun bakum iinitesi, AKY: akut kalp yetmezligi, CPAP: continuous positive airway pressure(siirekli
pozitif havayolu basinct), BiPAP: bilevel positive airway pressure(¢ifi seviyeli pozitif havayolu basinct).

*Akut mekanik nedenler: akut koroner sendrom komplikasyonu olarak miyokardiyal riiptiir(serbest duvar riiptiirii,
ventrikiiler septal defekt, akut mitral regiirjitasyon), toraks travmast veya kardiyak girisim, endokardite sekonder dogal

ya da prostetik kapagin yetersizligi, aort disseksiyonu veya trombozu

AKY'nin tanmsinda ilk adim, hastanin semptomlari, 6nceki kardiyovaskiiler gecmisi ve
potansiyel kardiyak ve kardiyak olmayan tetikleyici faktorleri degerlendiren kapsamli bir

oykiiye ve ayrintili bir fizik muayene ve EKG, akciger grafisi, laboratuvar degerlendirmesi
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(spesifik biyobelirteclerle) ve ekokardiyografi gibi uygun ek arastirmalarla dogrulanmalidir.
Tipik olarak, AKY'nin tanisal ¢alismasinda bir sonraki adim ise, hastanin semptomlar1 ve
belirtileri i¢in alternatif nedenleri dislamaktir (akciger enfeksiyonu, siddetli anemi, akut
bobrek yetmezligi gibi). AKY dogrulandiginda, tedavide daha ileri yonetimin se¢ilmesi i¢in

klinik degerlendirme zorunludur.%®

Tanisal teknoloji, biyobelirtegler ve goriintilleme yontemlerine ragmen KY klinik bir tan1
olarak kalmaya devam etmekte ve fizik muayene tanida daha 6nemli bir rol oynamaktadir.
Nohria ve ark.lari, AKY hastalarmi yatak basinda perflizyon yeterliligi ve dinlenme
esnasinda konjesyon acisindan degerlendirmistir.®” Bu ¢alisma AKY 'nin tiim heterojenligini
kapsamasa da, degerlendirmeyi hem prognozu hem de tedavi se¢imini 6nemli dlgiide
etkileyecek iki kritik konuya odaklamaktadir. Kan basmcinin 6lgiilmesi AKY hastalarinin
degerlendirilmesinde kritik bir noktadir; hipotansiyon, kotii sonuglarin en giicli
ongoriiciilerinden biridir ve hastanm klinik profilini ve uygun terapotik miidahaleleri
tanmimlamaya yardimci olur. SKB tipik olarak normaldir veya yiiksektir (neredeyse %
50'sinde SKB ile 140 mm Hg'den fazladir). Altta yatan hipertansiyon ve AKY'ye eslik eden
sempatik desarjdan dolay1 belirgin artisin kombinasyonu, hipertansif acil durumlara veya
acil durumlara uygun SKB yiikselmelerine neden olabilir. Cok diisiik SKB'li hastalar
nadirdir, ADHERE kayitlarindaki hastalarin % 2'si 90 mm Hg'den daha diisiik bir SKB ile
basvurmaktadir.? Kan basinci genellikle kardiyak output ve organ perfiizyonunun durumu
ile iliskili olsa da, hipotansiyon ve hipoperfiizyonun esanlamli olmadigini kabul etmek
onemlidir. Sistemik hipoperfiizyonu olan hastalar normal kan basinci ile bagvurabilir ve
benzer sekilde, ileri KY formlar1 olan hastalarda akut hipoperfiizyonla iliskili olmayan,
kronik olarak diisiik kan basinci olabilir. Nabiz basinci (sistolik ve diyastolik kan basinc1
arasidaki fark), kardiyak outputun dolayli bir belirteci olarak yararl olabilir. Diisiik nabiz
basinci, diisiik kalp debisinin bir isaretidir ve AKY ile bagvuran hastalarda artmig bir risk
olusturur. Yiiksek nabiz basinci, hekimi tirotoksikoz, aort yetmezligi veya anemi olasilig1 da
dahil olmak iizere yiiksek output durumuna karsi uyarabilir. Juguler vendz basing (JVB),
sistemik vendz hipertansiyonun bir gostergesidir ve AKY hastalarimin degerlendirilmesinde
en yararl fizik muayene bulgusudur. JVB 'nin dogru degerlendirmesi, biiyiik 6l¢iide hekimin

becerisine baglidir. JVB, tipik olarak (her zaman olmasa da) LV dolum basinglarmin dolayl
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bir 6l¢iisli olan sag atriyal basinci yansitir. JVB, izole sag ventrikiil (RV) yetmezliginde LV
dolum basinglarini yansitmayabilir (pulmoner hipertansiyon veya RV enfarktiisiinden gibi)
ve ileri trikiispit yetersizligi, JVB 'nin degerlendirilmesini yanlis yonlendirebilir. En yaygin
fizik muayene bulgusu, raller veya inspiratuvar rallerdir ve AKY ile bagvuran hastalarinin
% 66-87'sinde not edilmistir. Bununla birlikte, kronik KY ve pulmoner vendz hipertansiyonu
olan hastalarda raller genellikle duyulmaz, ¢linkii artan lenfatik drenaj, rallerin yoklugunun
mutlaka normal LV dolum basinglart anlamima gelmedigi kanitin1 giiclendirir. Ele gelen
periferik nabizlar1 olan soguk ekstremiteler, artmis kardiyak indeks, belirgin
vazokonstriksiyon veya her ikisiyle uyumlu periferik perfiizyonun azaldigini gosterir. AKY
ile bagvuran hastalarin % 65'inde periferik 6dem mevcuttur ve baskin olarak diistik outputlu
KY veya kardiyojenik sok ile basvuran hastalarda daha az yaygindir. Odem, kalp yetmezligi
icin spesifik bir bulgu degildir, ¢linkii hastalarda vendz yetmezlik, karaciger sirozu,
hipoalbuminemi, nefrotik sendrom gibi diger nedenlerden veya gebelikten 6dem gelisebilir.
Bunun yaninda kalsiyum kanal blokeri, kemoterapétikler, gabapentin, pregabalin, NSAIl,
glukokortikoidler ve vazodilatorler (hidralazin, minoksidil, diazoksit) gibi ilaglarin
kullaniminda da hastalarda 6dem goriilebilir. Bununla birlikte, 6dem yiiksek juguler vendz
basing ile iliskili oldugunda kalp yetmezliginin spesifik olarak degerlendirilmelidir.
AKY'in neden oldugu 6dem genellikle simetriktir ve godet birakir. Klinik olarak

saptanabilir ddem gelisimi i¢in en az 4 litre hiicre dis1 stvinin biriktigi tahmin edilmektedir.?*

Semptom ve bulgularin duyarhilig1 ve 6zgiilligii genellikle yeterli degildir. Bu nedenle

dikkatli klinik degerlendirme yapilmalidir.?* Bunlar:

e Akciger grafisi: Dispne ile gelen hastalarda basvuruda uygulanmalidir ve
AKY den siiphelenilen hastalarda degerlendirme i¢in zorunludur. ADHERE
kayitlarina dahil edilen hastalarin %90’ma yatis1 esnasinda akciger grafisi
cekilmistir ve bu hastalarin %80’inde konjesyon kanit1 s6z konusu idi.%®
Kronik KY zeminine sahip ve/veya yavas baslangicli semptomlar1 olan
hastalarda akciger grafisinde konjesyon kanit1 gézden kagabilir. Yiiksek

dolum basinglarina ragmen pulmoner 6dem siklikla goriilmez.?*
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EKG: AKY'de nadiren normaldir.®® Altta yatan kalp hastalig1 ve potansiyelin
belirlenmesinde de yardimci olur (hizli ventrikiil yanitli AF, akut miyokard
iskemisi). AKY’de troponin yiiksekligi etiyolojiden bagimsiz olarak sik
oldugundan, AKY’de AKS acgisindan giivenilir bir belirteg degildir. Olas1
iskemileri gdzden kagirmamak i¢in EKG dikkatle incelenmelidir.>®

Ultrasonografi: Kardiyojenik sokta olan hastalarda, hemodinamik olarak
instabil olan hastalarda, akut yasam tehdit eden yapisal veya fonksiyonel
kardiyak anormallikler (mekanik komplikasyonlar, akut kapak yetersizligi,
aort diseksiyonu) olan hastalarda acil ekokardiyografik degerlendirme
zorunludur. Tekrarlayan ekokardiyografi genellikle klinik durumla ilgili bir

bozulma olmadig: siirece gerekli degildir.

Natriiiretik peptitler: En 6nemli laboratuvar tetkikidir. AKY’de BNP>100
pg/mL, NT-proBNP>300 pg/mL olmasi beklenir. Bu diizeyin altindaki
degerle AKY de pek olas1 degildir.*>® NP diizey yiiksekligi tek basma AKY
tanis1 koydurmaz. NP yiiksekligine neden olan diger nedenler akla

getirilmelidir.(Cizelge.6)

Kardiyak Troponinler: Dikkate deger bir sekilde, kardiyak troponinlerin
Olgimii, AKY'nin altta yatan nedeni olarak AKS'nin saptanmasi igin
yararlidir. Bununla birlikte, AKY'li hastalarin biiyiik ¢ogunlugunda, siklikla
belirgin miyokard iskemisi veya akut koroner olay olmaksizin, bu hastalarda
devam eden miyosit hasari1 veya nekrozu gosteren, dolagimdaki yiiksek
kardiyak troponin konsantrasyonlar: tespit edilir.”” Ayrica akut pulmoner
emboli olan hastalarda akut dekompanzasyonun altinda yatan neden olan

yiiksek troponinler risk smiflandirmasi ve karar verme icin faydahdir.”

Hastanede ve taburcu olmadan 6nce her 1-2 giinde bir kreatinin, kan iire azotu
(BUN) ve elektrolitlerin Olgiilmesi Onerilir. Prokalsitonin diizeylerinin
degerlendirilmesi, AKY hastalarinda enfeksiyondan siipheleniliyorsa,

gereklidir.”t AKY hastalarinda hemodinamik diizensizlikler nedeniyle
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karaciger fonksiyon testleri siklikla bozulmaktadir. Anormal karaciger
fonksiyon testleri kotii prognoz tastyan hastalar1 tamimlayabilir.”>"® Hem
hipotiroidizm hem de hipertiroidizm AKY’ni tetikleyebileceginden, tiroid
fonksiyon testleri kontrol edilmelidir.%*

e Rutin arteriyel kan gazi gerekli degildir, fakat oksijenlenmenin kolayca
yapilamadig1 hastalarda arteriyel kan gazi, kismi Oz ve CO. basinglarmin

olciimiinde faydali olabilir.?
2.7.3. Risk Simflandirma Olcekleri

Risk smiflandirmasi, risk spektrumunun her iki ucundaki hastalarin belirlenmesine
yardime1 6nemli klinik araglar olarak hizmet edebilir; ¢cok yiiksek risk altindaki hastalar daha
yakindan gozlenebilir veya daha yogun tedavi edilebilirken, diisiik risk altindaki hastalar
hastaneye yatistan tamamen kaciabilir veya daha az titiz takip ve izlemeye ihtiyac duyabilir.
AKY'de, genellikle iki gruba ayrilabilen ¢esitli ngoriicii modeller gelistirilmistir: Hastane
ici mortaliteye odaklananlar ve taburculuk sonrasi olaylara (6liim veya yeniden hastaneye

yatis gibi) odaklananlar.

ADHERE kayitlarindan elde edilen veriler, hastane i¢i mortalitenin en iyi ongoriiciilerini
belirlemek ve bir risk smiflandirmas1 modeli gelistirmek igin kullanilmistir.2 Degerlendirilen
39 degiskenin arasindan, diisiik SKB, yiiksek kan iire azotu (BUN) ve kreatinin degerlerinin
hastane i¢i mortalite ile iligkisi oldugu gosterilmistir. Bu ii¢ degisken hastane i¢i mortalitesi
cok diisiik (% 2) veya ¢ok yiiksek (% 22) olan gruplarin ayirt edilmesine izin vermistir. Fakat

bu calismanin validasyonu yogun bakim iinitesinde yapilmus, acil serviste yapilmamustir.’*

Lee ve arkadaslarinin yaptig1 7433 hastalik calismada, elde edilen verilerle gelistirilen
EHMRG risk derecelendirmesinde (Emergency Heart Failure Mortality Risk Grade- Acil
Kalp Yetmezligi Mortalite Risk Derecelendirmesi) yas, acil servise bagvuru sekli (ambulans
ile/ytiriiyerek), basvurudaki kalp hizi, sistolik kan basinci, oksijen satiirasyonu, hastanin
kreatinin, troponin diizeyleri, aktif kanser varligi, metolazon kullanimi ve 7 giinliik mortalite
degerlendirilmistir.” Internal validasyonu yapilan bu risk derecelendirmesinin eksternal

validasyonu yapilmamustir.
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ESCAPE (Evaluation Study of Congestive Heart Failure and Pulmonary Artery
Catheterization Effectiveness- Konjestif Kalp Yetmezligi Ve Pulmoner Arter
Kateterizasyonu Etkinligini Degerlendirme Caligmasi) risk modeli ve taburculuk tahmin
etme skoru, 433 hastanin dahil edildigi, dahil edilen hastaneye yatan hastalarda 6 aylik siire
icinde Olim ve hastaneye tekrar bagvuru acisindan degerlendirildigi c¢alismada

® Bu skorlamada yas, BUN, sodyum, BNP diizeyleri, hastanin

olusturulmustur.’
kardiyopulmoner resiisitasyon veya mekanik ventilasyon ihtiyaci, taburculukta maksimum
doz diiiretik, beta bloker kullanim1 ve 6 dakikalik yiiriime testini tamamlayabilmis olma

degiskenleri kullanilmistir. Bu risk skorunun da validasyonu yapilmamaistir.

STRATIFY Karar araci’, 2074 hastanm dahil edildigi calismada 30 giinliik ana kardiyak
koti olay kayit edilmis ve 13 degisken degerlendirmeye alinmistir. Bunlar yas, viicut kitle
indeksi (VKI), bagvurudaki solunum sayisi, oksijen satiirasyonu, diyastolik kan basmci
(DKB), BNP, BUN, troponin, Na degerleri, hastanin diyaliz ihtiyac1, oksijen destegi ihtiyac1
ve taburculukta anjiotensin reseptor blokeri kullanimidir. Hastanin diyaliz ihtiyacinin
gelismesi ve troponin seviyelerinin yiliksek olmasi kotii sonugla iliskili bulunmus fakat bu

calismanin da validasyonu yapilmamaistir.

OPTIMIZE-HF (Organized Program to Initiate Lifesaving Treatment in Hospitalized
Patients with Heart Failure- Kalp Yetmezligi Ile Hastaneye Yatirilan Hastalarda Yasam
Kurtaric1 Tedavi Baslatilmasi I¢in Organize Program) kayitlarindan’’ elde edilen verilerle
olusturulan bu risk 06lgegi hastane basvurusu ve taburculugunda BNP degerlerinin
karsilastirilmasi, bir yillik mortalite ve hastaneye tekrar yatis oranlarma bakilmistir.”® Fakat

bu caligmanin da validasyonu yapilmamaistir.

Hsieh ve arkadaslarinin yaptigi 8384 hastanin dahil edildigi ve 30 giinliik kotii kardiyak
olay ve mortalite degerlendirilmistir (Acute Heart Failure Index- Akut Kalp Yetmezligi
Indeksi). Bu degerlendirmede cinsiyet, komorbiditeler, vital bulgular, Na, potasyum (K),
BUN, kreatinin, glukoz, lokosit sayimi, arteryel pH, EKG ve radyografi bulgular

degerlendirilmistir. Bu ¢alismanin validasyonu acil serviste yapilmstir.”

Ottawa Kkalp yetmezligi risk olgegi® (OHFRS) (Cizelge.9) hastalarin hikayesi, fizik

muayenesi ve laboratuvar degerleri iizerinden degerlendirme yapmaktadir. Hikayede
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gecirilmis inme/gecirilmis iskemik atak, solunum sikintisi nedeniyle entiibasyon hikayesi,
laboratuvar degerlerinde acil servise bagvurudaki kalp hizi, pulse oksimetri ile dlgiilen
satlirasyon (SpQO2) degeri, acil servis i¢inde 3 dakikalik yiirlime testine sirasinda kalp hizi
degeri, laboratuvar bulgularinda ise serum karbondioksit (serumCQOy), iire, BUN, kreatinin,
troponin, BNP ve EKG’yi degerlendirmektedir. Bu dlgek ile degerlendirilen hastalar 0-15
arasi puan almaktadir. Yapilan validasyon g¢aligmasinda O puan alan hastalar %100
sensitivite ile diisiik riskli olarak degerlendirilmis, 1-2 puan alan hastalar %90 sensitivite ile
ortariskli olarak degerlendirilmistir. 3 ve lizerinde puan alan hastalar1 yiiksek ve ¢ok yiliksek

riskli olarak degerlendirilmistir.®

Cizelge 9. Ottawa Kalp Yetmezligi Risk Olcegi®

Maddeler Puan (0-15) s . L . ..

- - 14 Giin Iginde Geligen Kotii Kardiyak Olaylar igin Kalp
Baslangic degerlendirmesi Yetmezligi Risk Kategorileri
Inme veva GIA &ykiisi 1
Solunum stkintist nedenli entiibasvon Gvkiisi 2 Toplam Puan Risk Yuzdesi Kategon
Acil servise bagvuruda kalp iz =110/dk 2 0 250% Daytk
Acil servise bagyuruda oda havasinda SpO; < %90 1 ! 3.10% Orta
Degerlendirme 2 920% Orta
EK.G'de akut iskemik degisiklikler 2 3 15.00% Viiksek
Ure = 12 mmol'L (72 mg/dL) 1 4 26.10% Vitksek
Serum COz = 35 mmolL 2
Troponin I veva T nin MI sevivesinde vitkselmesi 2 i i i feok Tiiksek
NT-proBNP >5000 ng/L (5000 pg/mL) 1 6 33,30% ok Yiiksek
Acil serviste tedavi sonrasi yiiriime festi 7 69.80% Cok Yiksek
Oda havasmda SpO: < %90 veya 3 dk’lk viriime g $1.20% Cok Yiiksek
tesit sonrast KH >110/dk veva viriivemeyecek
kadar hasta 1 9 80% Cok Yiiksek

Kisaltmalar: GIA: Gegici iskemik atak, SpO2. oksijen satiirasyon diizeyi (parmak ucu), NT-pro BNP: N terminal-pro B tipi
natritiretik peptid, KH: kalp hizi, MI: miyokard enfarktiisii, CO2: karbondioksit.

2.7.4. Akut Kalp Yetmezligi Hastalarinin Yoénetimi

AKY hayati tehdit edici bir durumdur ve bu hastalarin koroner yogun bakim veya genel
yogun bakim iiniteleri olan hastanelere ulagimlar1 saglanmalidir. AKY hastalarinda erken

tan1 koyulmasi ve es zamanl uygun tedavilerin siirdiiriilmesi gerekmektedir.
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Hastalarin oksijen satiirasyonu, kan basinci, nabiz, solunum sayis1 ve seri EKG ¢ekimleri
ile monitdrizasyonu saglanmalidir. Idrar ¢ikisi da takip edilmelidir fakat {iriner

kateterizasyon diistiniilerek uygulanmalidir.
2.7.4.1. Acil Miidahale Gerektiren Durumlar

AKY siiphesi ile acil servise bagvuran hastalarda oncelikle kardiyojenik sok ve solunum
yetmezligi degerlendirilmelidir. Kardiyojenik sok durumunda hastaya mekanik ya da
farmakolojik dolasim destegi saglanmali, solunum yetmezligi olan hastalarin ise
oksijenizasyonu, gerekli ise invazif veya noninvazif mekanik ventilasyon ile solunumu
desteklenmelidir. Tk degerlendirmede acil tedavi gerektiren durumlar saptandiktan sonra
hastalarin uygun yonetimi yaklasik 1 saat iginde tamamlanmalidir.>®3 Bu hastalarin yonetimi

Cizim.2 de belirtilmistir.

2.7.4.2. Dekompanzasyonu Tetikleyici ve Hizla Miidahale Gerektiren

Durumlar

Hastaneye bagvurudan sonraki ikinci 1 saatlik dilimde AKY ’nin etyolojisi belirlenmeli ve
ona yonelik tedaviye baglanmalidir. Bu acil durumlar akut koroner sendromlar (ST segment
elevasyonu olan myokard enfarktiisii-STEMI, ST segment elevasyonu olmayan akut koroner
sendrom- NSTE-AKS), hipertansiyon acilleri, aritmi, akut mekanik nedenler ((akut koroner
sendrom komplikasyonu olarak miyokardiyal riiptiir(serbest duvar riiptiirli, ventrikiiler
septal defekt, akut mitral regiirjitasyon)), toraks travmasi veya kardiyak girisim, endokardite
sekonder dogal ya da prostetik kapagin yetersizligi, aort disseksiyonu veya trombozu),
pulmoner embolidir. Bu acil durumlardan biri olan hastalarin stabilizasyonu hizlica

saglanmali ve yogun bakim {iinitelerine sevk edilmelidir.
2.7.4.2.1. Akut Koroner Sendromlar

ST yiiksekligi olmayan AKS (NSTE-AKS) ve STEMI hastalar yiiksek risklidir. AKY 'nin
kendisinde yliksek troponin prevalansi nedeniyle, bu hastalar iskemik gogiis agris1 veya
esdegeri ile basvurdugunda, EKG veya biyobelirte¢ bulgularma bagh olarak kalici

hemodinamik instabiliteye bakilmaksizin, revaskiilarizasyon gergeklestirmek i¢in invazif
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strateji onerilmektedir®®2 Kardiyojenik sokun yoklugunda, AKS'li ve énemli asemptomatik
KAH'l1 hastalarda vazodilatorlerden kaginilmalidir, ¢iinkii deneysel veriler, inodilatorlerin

iskemik miyokardda nekroza neden olabilecegini gostermistir.>®
2.7.4.2.2. Hipertansif Aciller

Kan basincinda hizli ve ciddi ylikselmeler akut pulmoner 6demi tetikleyebilir. Tedavide
oncelikle ve en kisa siirede kan basinci diistiriilmelidir ve kan basincindaki diisiis ilk birkag
saat i¢inde %25 kadar olmalidir. Tedavide intravendz vazodilatatorler ve loop diiiretikleri

kombinasyonu dnerilmektedir.8384

2.7.4.2.3. Hizh Aritmiler veya Ciddi Bradikardi/ileti Bozukluklar

Ciddi ritim bozuklugu olan, stabil olmayan AKY hastalar1 medikal tedavi, elektriksel

kardiyoversiyon veya gecici pacemaker ile hizlica tedavi edilmelidir.!

Hizli ventrikiil yaniti olan AF, AKY'li hastalarda tedavi gerektiren en yaygin tasiaritmidir.
AKY ile yatirilan hastalarin yaklasik % 30-40'inda AF mevcuttur.>3858 AFnin AKY icin
bir tetikleyici olup olmadigini veya asamali KY dekompanzasyonunun AF'ye yol agip
acmadigmni kesin olarak belirlemek zor olabilir.>® AF atriyal kasilma kaybr ile iliskilidir.
Kalp yetmezligi olan hastalarda ve 6zellikle KEFKY'li hastalarda, bu 6nemli 6l¢iide azalmis
sol ventrikiil dolumu, artmis pulmoner kapiller yatak basinci ve azalmis kardiyak debi ile
iliskili olabilir.8” 8 Hizl1 ventrikiil yanit1 olan AF'de ventrikiil dolumu daha da tehlikeye girer
ve miyokardiyal iskemi ve/veya pulmoner ddem gelisebilir.>® Atriyal flutter, diger
supraventrikiiler tagiaritmiler ve ventrikiiler tasikardi ayrica akut kalp yetmezligini

hizlandirabilir.

Kardiyoversiyon, stabil olmayan hasta disinda genellikle endike degildir, ¢linkii hasta

onemli Ol¢iide dekompanse olsa da, kardiyoversiyon yiiksek tekrarlayan AF oraniyla

iligkilidir.>®

Sistolik disfonksiyonu olan hastalarda, IV digoksin, aksesuar yolak yoklugunda,
kullanilabilir. Beta-adrenerjik bloker tedavisi veya amiodaron dikkatli kullanilmalidir.
Onemli sistolik disfonksiyonu olan hastalarda diltiazem ve ventrikiiler fonksiyonu
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baskilayan diger ajanlardan kaginilmalidir, ancak korunmus fonksiyonu olan hastalarda

etkili olabilir.?*
2.7.4.2.4. Akut Kalp Yetmezliginin Akut Mekanik Nedenleri

AKS mekanik komplikasyonlar1 serbest duvar riiptiirii, ventrikiiler septal defekt, akut
mitral regiirjitasyon, toraks travmasi veya kardiyak girisim, endokardite sekonder dogal ya
da prostetik kapagin yetersizligi, aort disseksiyonu veya trombozu, kalp kapak
komplikasyonlari, kardiyak girisim ve obstriiksiyona sebep olan tiimor gibi daha nadir
durumlara bagh olarak AKY gelisebilir. Ekokardiyografi tani i¢in gereklidir. Gerekli

vakalarda cerrahi ya da perkiitan girisimlerle dolasim destegi saglanmalidir.*
2.7.4.2.5. Akut Pulmoner Emboli

Kalp yetmezligi olan hastalar piht1 olusumuna daha yatkindir ve pulmoner emboli KY
dekompanzasyonuna neden olabilir. 8% Akut pulmoner emboli sok veya hipotansiyonun
nedeni olarak dogrulandiginda, tromboliz, kateter bazli yaklagim veya cerrahi embolektomi

ile primer reperfiizyon ile acil spesifik tedavi onerilmektedir.”
2.7.4.2.6. Diger Tetikleyici Nedenler

Asir1 sodyum ve sivi alimi kalp yetmezliginin dekompanzasyonuna katkida bulunabilir.
Diyete uymama veya KY ilaglarmin diizenli kullanilmamas1 bazi tek merkezli ¢alismalarda
yaygm bir tetikleyici faktdr oldugu bildirilmistir.®! Tibbi uyumsuzluk ile iliskili faktdrler
arasinda diisiik ekonomik statii ve algilanan sosyal destek eksikligi, ila¢ almay1 unutmak,
giinde ¢ok fazla hap almak, ¢ok sik ilag takvimi ve bir doz ila¢ atlamanin hastanin durumu
iizerinde olumsuz bir etkisi olmayacagina inanmak bulunmaktadir.®? Diyet sodyum
kisitlamasi (glinde 2 gr) ve sivi kisitlamasi (giinde 2 L) tikanikligin tedavisinde faydali
olabilir, ancak bu ortamda sodyum ve sivi kisitlamasinin kullanimi giderek daha fazla

sorgulanmaktadir.?*

Tiim sistemik bakteriyel veya viral enfeksiyonlar kalp yetmezliginin kotiilesmesinin
yaygm nedenleri arasindadir. Enfeksiyonlar metabolik talepleri arttirir. Ayrica sepsis,
proinflamatuar sitokinlerin salinmasiyla ortaya ¢ikan geri doniisiimlii miyokard
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disfonksiyonuna neden olabilir.”* KOAH olan bir hastada olusabilecek pulmoner
enfeksiyonlar solunum fonksiyonunu degistirebilir, hipoksiye neden olabilir ve metabolik

talepleri artirabilir ve kalp yetmezligi olan hastalar tarafindan iyi tolere edilemez.>®

Uykuda solunum bozuklugu, kalp yetmezligi olan hastalarda ¢ok yaygindir. Ciinki
uykuda gelisen solunum bozuklugu sol ventrikiil yeniden sekillenmesi, koroner arter
hastaligi, endotel disfonksiyonu, sol ventrikiil hipertrofisi ve atriyal fibrilasyon ile de
iliskilendirilmistir. Hipoksiye sekonder sempatik sinir sistemi aktivasyonu artar ve sistemik

hipertansiyona neden olur. Bu da kalp yetmezliginin kotiilesmesine neden olabilir.%*

Hipotiroidizm ve hipertiroidizm kalp yetmezligine neden olabilir veya kétiilestirebilir.
AKY disiiniilen tiim hastalarda basvuru srrasinda tiroid fonksiyon sorgulamasi

yapilmalidir.®®

NSAII ve siklooksijenaz-2 (COX-2) inhibitorleri, sodyum ve su tutulmasi tesvik eder,
bobrek fonksiyonlarini koétiilestirir, ACE inhibitorlerinin etkisini inhibe eder, diiiretik
direncine katkida bulunur ve kalp yetmezligi i¢cin hastaneye yatis riskinde belirgin bir artis
ile iliskilidir.®® Diyabet tedavisinde kullanilan tiazolidionlar (TZD) (pioglitazon ve
rosiglitazon), alt ekstremite 6demi gelisimi ve yeni veya kotiilesen kalp yetmezligi ile
iliskilendirilmistir. Insiilin ayrica proksimal tiibiilde, Henle kulpu ve distal tiibiilde cesitli
sodyum tastyicilarmm uyarilmasiyla sodyum tutulmasina neden olabilir.?” Diyabetik
periferik noropatik agriyr tedavi etmek i¢in siklikla kullanilan pregabalinin de kalp
yetmezligi dekompanzasyonunu hizlandirdig: bildirilmistir.®® Kokain, asir1 alkol alim1 ve

metamfetamin, kalp yetmezliginde kotiilesme ile iliskilidir, 1%

AKY hastalarinda bobrek fonksiyon bozuklugu yaygindir. Yiikksek BUN ve kreatinin
diisiik kardiyak debi, yiiksek dolum basinglar1 ve/veya ndrohormonal aktivasyonda renal
hipoperflizyonun belirtileri olabilir. KY'de renal kortikal kan akisi 6zellikle azalir ve
tubulointerstisyel lokal renal perflizyonun azalmasi ve vendz stazin artmasi nedeniyle hasar
gelisebilir. Albuminiiri kalp yetmezliginde ortaya ¢ikabilir ve hem glomeriiler biitiinliik
kaybmin hem de tiibiiler hasarm bir gostergesidir. Yiiksek alblimin yiikii tiibiiler hasara da
katkida bulunabilir. Bobrek fonksiyonundaki kademeli veya akut bir azalma, sodyum ve

suyun renal klerensini azaltacak, diliretik direncini kdtiilestirecek, yetersiz kan basinci
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kontroliine katkida bulunacak, hiperkalemiye katkida bulunacak ve hepsi kdtiilesen KY'ne

katkida bulunacak anemiyi kétiilestirecektir. !0
2.7.4.3. Akut Kalp Yetmezliginin Klinigine Gore Tedavi Yaklasimlar

AKY hastasinin klinigi konjesyon ve perflizyon durumuna gore degerlendirilir. Hastalarin
%95inde konjesyon s6z konusu iken, %5’inde konjesyon gelismemistir. Konjesyondan
sonra hastalarin periferik perflizyonuna bakilir. Perflizyonu iyi olan hastalar “Sicak”, kotii
olan hastalar “Soguk” olarak tanimlanir. Hastalari tanimlanmas1 ve tedavi planlar1 Cizim.3

‘te gosterilmistir.

“Kuru” ve “Sicak” hastalar iyi perflize olan, oral tedavinin diizenlenmesinin yeterli

olacag hastalardir.?

“Kuru” ve “Soguk™ hastalar genellikle hipovolemiktir. Bu hastalarda sivi verilmeli, sivi
yanithiligr degerlendirilmeli ve eger perflizyon hala diizelmediyse inotropik ajanlarin

baslanmas1 diisiiniilmelidir.*

“Islak™ ve “Sicak” hastalarda perflizyon bozulmamaistir. Bu hastalar iki alt gruba ayrilir.
Vaskiiler tipte sivi dagilimi bozulmustur, hipertansiyon 6n plandadir. Bu hastalarda tedavide
oncelikle vazodilatatorler, ikinci asamada diiiretikler dnerilmektedir.? Kardiyak tipte ise s1v1
yiiklenmesi gelismistir, konjesyon klinigi 6n plandadir. Bu hastalarin tedavisinde oncelikle
diiiretikler diisiiniilmelidir. Vazodilatatdrler diiiretiklere direngli durumlarda verilebilir.1%?

Diiiretik direnci gelisen durumlarda ultrafiltrasyon da diisiiniilmelidir.1%3

“Islak” ve “Soguk” hastalarda hem konjesyon gelismistir, hem de perfiizyon bozulmustur.
Bu hastalarda SKB bakilir. Uygun doluma ragmen perflizyonu bozuk ve SKB’nin 90 mm
Hg’dan kii¢giik olan hastalar kardiyojenik sok olarak degerlendirilmelidir. Kardiyojenik sok
hastasinin monitérizasyonunda uzlasilmis bir metot mevcut degildir. Amag hastalarda kan
basinct ve kardiyak outputu arttirarak organ perflizyonunu arttrrmaktir. Bunun i¢in de
hastalara inotropik ajan baslanmalidir. Direngli vakalarda tedaviye vazopressorler
eklenmelidir. Perfiizyon diizeldikten sonra diiiretik tedavi baslanmalidir. {laglara higbir yamt

alinamazsa mekanik dolagim destegi diisiiniilmelidir. “Soguk” ve “islak” fakat sistolik kan
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basinc1 90 mm Hg’dan fazla olan hastalarda vazodilatatorler ve ditiretiklerle birlikte tedaviye

baslanmalidir. Klinik cevap alinmazsa inotropik ajan baslanabilir.

AKY hastalarinin yatis ve takiplerinin nerede yapilacagi da 6nem arz eder. Hemodinamik
instabilite, tedaviye yanitsiz dispnesi olan hastalarin resiisitatif destek verebilecek bir yerde
takipleri uygundur. Genel veya koroner yogun bakim iinitelerine yatis kriterleri entiibasyon
ithtiyaci, hipoperflizyonun belirti ve bulgularmin varligi, oksijen destegine ragmen SpO:
%90’m altinda olmasi, solunum sayismin 25/dk’dan fazla olmasi, yardimci solunum
kaslarmin kullanimi ve kalp hizinin 40/dk’nim altinda ya da 130/dk’nin iistiinde olmasi, SKB
90 mm Hg’nm altinda olmasidir.!® YBU yatis kriterlerini karsilamayan hastalar igin servis
takibi yeterli olacaktir. Acil servise basvuran, belirgin konjesyon bulgular1 olmayan hastalar
diiiretik ve oral tedavilerinin diizenlenerek taburculugu uygun olacaktir. Yogun bakimda
takip edilen hastalarin klinik kararsizligi ortadan kalktiktan ve hayati tehdit eden durumlar:

diizeldikten sonra tedavisine serviste devam edilebilir.!
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Cizim. 3. AKY Hastalarimin Klinik Profile Gére Erken Faz Siiresince Yonetimi®

[ AKY hastast |

h

( Hemodinamik profill erin belirlenmesi igin vatak bas: degerl endirme ‘

b

| Konjesvon bulgusu * J
Havr
| “1slak™ hasta ‘ | “kum™ hasta ‘
¥ ¥
[ Y eterli periferik perfiizyvon mevcut mua? |

-

Hayr

Evet /

“islak™ ve “sicak™

“kuru®™ ve “swcak “kuru” ve “soguk™
o hasta Y eterhi Hipoperfiize,
Tipik olarak viksek perfiize(kompanse) hipovol emik
veva normal SKB
h 4 b4
Oral tedawvi S1wv1 yvamtliliSim
degerlendir. degerlendir
Waskiiler ti
& Sn:’ L Kardiyak tip
. S1va birikimid
retansiyonu .
Hipertansiyon Homgjcayun
&6 o &G - 3
basiindr baskindr. 1slak™ ve “soguk™ hasta
l l | SKB<90 mm Hg / \ | SKB> 90 mm Hg
W azodilatator Diiiretilk
diiiretikler b aé;‘:j]{mﬁr Eogaipik ajan larda WV azodil atat &r
e efrakter durumlar . .
gﬁ . Diiiretikl er
ditiretik wvazopressir diigin
direnci varsa) Hipoperfiizyon Refrakter
diizelirse diiretik ver. duromlarda
Daglara cevap inotrop ver.

vermezse mekanik
dolagm desteSi

Kisaltmalar: SKB: sistolik kan basinci, AKY: akut kalp yetmezligi, UF: ultrafiltrasyon,

*konjesyon bulgulari: ortopne, paroksismal nokturnal dispne, solunum sikintisi, bibaziler raller, valsalva manevrasina
anormal kan basinci yamti, barsak konjesyonu bulgulari, juguler venoz dolgunluk, hepatojuguler reflii, hepatomegali,
assit, periferik édem.
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2.7.5. Oksijen Tedavisi ve/veya Solunum Destegi

AKY'de oksijen hipoksemik olmayan hastalarda rutin olarak kullanilmamalidir. Ciinkii
vazokonstriksiyona ve kardiyak outputta belirgin bir azalmaya neden olur.1%1% KOAH'ta
hiperoksijenasyon ventilasyonu artirabilir- perflizyon uyumsuzlugu, ventilasyonu baskilar

ve hiperkapniye yol agar.

Oksijen tedavisi sirasinda asit-baz dengesi ve transkiitandz SpO; izlenmelidir. Invaziv
olmayan pozitif basingli ventilasyon hem CPAP hem de BiPAP’1 igerir. BiPAP ayrica,
dakika ventilasyonunu gelistiren ve 6zellikle hiperkapni, tipik olarak KOAH hastalarinda
yararli olan inspiratuvar basing destegine de izin verir.’%” Tikaniklik akciger fonksiyonunu
etkiler ve hipoksemi ile sonuglanan intrapulmoner santlar1 arttirir. inspire edilen oksijen
fraksiyonu (FiO2), kontrendike olmadikga, SpO>'ye gore gerekirse %100'e kadar
artirilmalidir. Bununla birlikte, hiperoksiden kacinilmalidir.}%>1% Invazif olmayan pozitif
basingli ventilasyon solunum sikintisini azaltir'08199.110111 ye mortalite ile ilgili veriler daha

az kesin olmasina ragmen entiibasyon ve mortalite oranlarini azaltabilir. %

Eger invazif olmayan mekanik ventilasyona (NIMV) ragmen solunum sikintis1 devam
ediyorsa hastalarda asidoz, hiperkapni persiste ediyorsa, invazif mekanik ventilasyon (IMV)
g6z Onilinde bulundurulmalidir.  Anestezik ilaglarn yan etkileri konusunda dikkatli
olunmalidir. Propofoliin hipotansiyona neden olabilecegi ve kardiyodepresif yan etkileri
olabileceginden daha az tercih edilmelidir. Buna karsilik, midazolam daha az kardiyak yan

etkiye sahip olabilir ve bu nedenle AKY veya kardiyojenik soku olan hastalarda tercih

edilebilir.!
2.7.6. Akut Kalp Yetmezliginde Uygulanan Farmakolojik Tedavi Yontemleri
2.7.6.1. Diiiretikler

Siv1 yiiklenmesi ve konjesyon olan hastalarda tedavinin kdse tasidir.® Renal tuz ve su
ekskresyonunu arttirir ve vazodilatator etkileri mevcuttur. Hipoperflizyon bulgular1 olan
AKY hastalarinda, yeterli perflizyon saglandiktan sonra diiiretikler uygulanmalidir.

Oncelikle loop diiiretikleri tercih edilmelidir. En sik kullanilan intravendz formda
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furosemiddir. Direngli hastalarda kombine tedaviler degerlendirilmelidir. Loop diiiretikleri
ile tiazid grubu diiiretikler veya mineralokortikoid reseptdr antagonistleri segenekler
icindedir. Fakat bu kombinasyon tedavileri kullanilirken hipokalemi, renal disfonksiyon ve
hipovolemiden kacinmak igin dikkatli monitérizasyon gerekmektedir.!#®* DOSE
calismasinda, yiiksek doz diiiretik ile diisiik doz ditiretik uygulamasi ve IV bolus uygulama
ile devamli uygulama infiizyonu karsilastirilmig, her iki sonlanim Olgiitii arasinda fark
bulunmamustir.’'* Bu nedenle 2016 ESC Akut ve Kronik Kalp Yetmezligi Tan1 ve Tedavi
Kilavuzu’nda 6nerilen diiiretik dozu en az giinliik kullamlan kadardir.! Bébrek yetmezligi
olmayan ve daha dnce diiiretik kullanim 6ykiisii olan, yeni baslangigclt AKY’de IV 20-40 mg

furosemid kullanimi uygundur.1%?
2.7.6.2. Vazodilatatorler

Intravendz vazodilatdrler AKY'de semptomatik rahatlama igin en sik kullanilan ikinci
ajanlardir. Diiiretiklerle kombine olarak kullanilabilirler.'*® Vendz tonusu azaltarak én yiikii,
arteryel tonusu azaltarak da art yiiki diisiiriirler. Sonu¢ olarak atim hacmini arttirirlar.
Ozellikle hipertansif AKY hastalarinda faydalar1 belirgindir. Hipotansif hastalarda
kullanimlarindan kag¢milmahidir. AKY’de intravendz dilatatérler uygulanirken doz
ayarlamasina dikkat edilmeli ve hizli kan basinci diistislerinden kaginilmalidir. Belirgin aort
veya mitral stenozu olan hastalarda dikkatli kullanilmalidir.! Mevcut vazodilatorler arasinda
organik nitratlar (nitrogliserin [NTG] ve izosorbit dinitrat), sodyum nitroprussid ve nesiritid

bulunur. Bu ilaglarin dozlar1 Cizelge.10’da gosterilmistir.>3!3
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Cizelge 10. AKY Tedavisi i¢in IV Vazodilatator laclar''®

. Efektif Doz .
Ila¢ Baslangi¢c Dozu Oneriler
Arahigi
Nitrogliserin Hipotansiyon, bas agrisi
Gliseril 20 pgldk 40-400 pg/dk 24 saat siirekli kullanimdan sonra
trinitrat tolerans
- Hipotansiyon, bas agrisi
Isosorbid 1 mg/sa 2-10 mg/sa 24 saat siirekli kullanimdan sonra
dinitrat
tolerans
Aktif miyokardiyal iskemi s6z
0,3-5ug/kg/dk  konusu ise dikkatli kullanilmalidir.
i i Siyanid yan etkileri (bulanti,disfori
Nitroprussid 0,3 ng/kg/dk (genellikle < 4 _Y ! y o ( | )
Tiyosiyanat toksisitesi
pg/kg/dk)
Isik hassasiyeti
Titre edilmesi:
1 pg/kg/dk bolus, sonrasinda her 3
2 ng/kg bolus saatte bir infiizyon hizin1 0,005
Nesiritid * 0.010-0,0%0 /ke/dk arttir. Maksimum d
esiriti arttir. Maksimum doz
0,010-0,030 ugkg/dk infizyon ©

0,03 ng/kg/dk

Hipotansiyon, bas agrisi( organik

pg/kg/dk infiizyon

nitratlara gore daha az)

Kisaltmalar: AKY: akut kalp yetmezligi, mg/sa: miligram, ug: mikrogram, sa: saat, kg: kilogram, dk: dakika

*Tiim iilkelerde kullanimi onaylanmamugtur.
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2.7.6.3. Inotroplar

Hipotansif AKY ’de goriilen, kardiyak outputta ciddi azalmaya bagli organ perflizyonunun
bozuldugu durumlarda kullanilmalidir. Hipotansiyonun nedeni hipovolemi ya da
diizeltilebilir bagka bir nedene bagli ise inotropik ajanlardan kag¢milmaldir.
Hipoperflizyonun nedeni beta blokaj oldugu durumlarda levosimendan dobutamine tercih
edilebilir, fakat levosimendanin vazodilatator etkisi nedeniyle hipotansif (SKB <85 mm Hg)
ya da kardiyojenik sok hastalarinda baska bir inotrop veya vazopressor ile kombine
edilmeden kullanilmasi uygun degildir.!'®!" Adrenerjik etkinligi olan inotrop ajanlar siniis
tagikardisine yol acarak ciddi aritmileri ya da miyokardiyal iskemiyi tetikleyebilir. Bu
nedenle diisik doz baslanarak doz titre edilmeli ve bu siire boyunca EKG monitorize

edilmelidir.! Bu ilaglar Cizelge.11’da agiklanmustir.
2.7.6.4. Vazopressorler

Yiiksek dozlarda dopamin, norepinefrin gibi periferik arterlerde vazokonstriiksiyon yapan
ilaglar ciddi hipotansiyonu olan hastalarda kan basincini yiikseltmek ve hayati organlarin
perfiizyonunu saglamak i¢in verilebilir. Bunun sonucunda ise LV art yiikte artis ve kardiyak

outputta artis gdzlenir.

Norepinefrin dopamine goére daha az yan etki ve mortaliteye sahiptir.}'® Epinefrin
(adrenalin), yeterli kalp dolum basinglarma ve diger vazoaktif ajanlarin kullaninmina ve
resiisitasyon  protokollerine  ragmen, kalici  hipotansiyonu  olan  hastalarla

smirlandiriimahdir.! Bu ilaglar Cizelge.11’da agiklanmustur.
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Cizelge 11. AKY Tedavisinde Kullanilan Inotropik/Vazopressor ilaglar''®

Tlac Baslangi¢c Dozu Efektif ila¢ Dozu Oneriler

Inotropi ve VD
Dobutamin 1-2 pg/kg/dk 2-20 pg/kg/dk , , o
Hipotansiyon, tasikardi, aritmi

Inotropi ve VD
1-2 “g/kg/dk 2-4 ug/kg/dk Hipotansiyon, tagikardi, aritmi

Dopamin
4-5 pg/kg/dk 5-20 ng/kg/dk Inotropi ve VK

25-25 pg/kg 10-20 dk’da
o gidecek sekilde IV
Milrinon ) ' 0,10-0,75 pg/kg/dk
infiizyon ve idame dozu

ile devam edilmelidir.

Inotropi ve VD

Hipotansiyon, tasikardi, aritmi,

renal ekskresyonlar

Enoksimon 0,25-0,75 mg/kg 1,25-7,5 pg/kg/dk

Inotropi ve VD

Hipotansiyon, tasikardi, aritmi

12-24 ng/kg >10 dk IV
Levosimendan  infiizyon ve idame dozu 0,5-2 ug/kg/dk

ile devam edilmelidir.

Inotropi ve VD

Aktif metaboliti 84 saat boyunca
kanda kalir.

Hipotansiyon, tasikardi, aritmi

Inotropi ve VK

Epinefrin 0,05-0,5 ng/kg/dk Tasikardi, aritmi, u¢ organ
hipoperfiizyonu
Inotropi ve VK

Norepinefri n 0,2—1 ug/kg/dk Tasikardi, aritmi, u¢ organ

hipoperflizyonu

Kisaltmalar: VD: vazodilatasyon, VK: vazokonstriksiyon
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2.7.6.5. Digoksin
Hizli ventrikiil yanith atriyal fibrilasyonu olan hastalarda 0,25-0,50 mg IV bolus olarak
verilir. Orta ve siddetli bobrek fonksiyon bozukluklarinda 0,0625-0,125 mg IV bolus dozlar1
yeterli olabilir.*

2.7.6.6. Tromboemboli Proflaksisi

Kontrendikasyonu yoksa ve hasta herhangi bir antikoagiilan kullanmiyorsa, gereklilik
durumunda heparin ya da baska bir antikoagiilan ile tromboemboli proflaksisi

onerilmektedir.t
2.7.6.7. Opiyatlar

Opiatlar dispne ve kaygiyr hafifletir. AKY'de opiyatlarin rutin  kullanimi
onerilmemektedir. Sadece ciddi dispnesi olan, ¢ogunlukla pulmoner 6demi olan hastalarda
rahatlama saglayabilir. Doza bagimli yan etkiler bulanti, hipotansiyon, bradikardi ve

solunum depresyonunu igerir.*19120

2.7.6.8. Vazopressin Antagonistleri

Tolvaptan gibi vazopressin antagonistleri, renal tiibiillerde V2 reseptoriinde arginin
vazopressinin  (AVP) etkisini bloke eder. Tolvaptan, asir1 hacim yiikii ve direngli
hiponatremi hastalarini tedavi etmek i¢in kullanilabilir. Yan etkileri susuzluk hissi ve

dehidratasyondur.'?
2.7.6.9. Anksiyolitik ve Sedatifler

Ajitasyon veya deliryumu olan bir hastada anksiyolitikler veya sedatifler gerekebilir.
Diazepam veya lorazepam gibi benzodiazepinlerin dikkatli kullanimi en giivenli

yaklagimdir.!
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2.7.7. Akut Kalp Yetmezliginde Cihaz Aracih Uygulanan Tedavi Yontemleri
2.7.7.1. Renal Replasman Tedavisi

Ultrafiltrasyon, bir transmembran basing gradyanina yanit olarak yar1 gecirgen bir zar
boyunca plazma suyunun ¢ikarilmasini igerir. Ultrafiltrasyonun teorik avantaji, potansiyel
olarak diiiretiklerle goriilen nérohormonal aktivasyon olmadan, daha fazla ve daha giivenilir
tuzun ¢ikarilmasiyla sonuglanan izotonik sivinin ¢ikarilmasidir. Fakat buna ragmen AKY'li
hastalarda birinci basamak tedavi olarak loop diiiretiklere karsi ultrafiltrasyonu destekleyen
bir kanit yoktur.%19 Ultrafiltrasyonun rutin kullanimi1 onerilmemektedir ve diiiretik

tedavisine yanit vermeyen hastalarla sinirlandirilmaldir.

AKY hastalarinda refrakter agir1 hacim yiikii olan hastalarda renal replasman tedavisinin
baglatilmas1 gerektigini sivi resiisitasyona yanit vermeyen oligiiri, siddetli hiperkalemi (K*
>6.5 mmol/L), siddetli asidaemi (pH <7.2), serum iire seviyesi >25 mmol/L (150 mg/dL) ve

serum kreatinin >300 mmol / L (>3.4 mg/dL) olmas1 gdsterir.*
2.7.7.2. Mekanik Yardimc1 Cihazlar

Aort i¢i balon pompasi (IABP) igin gelencksel endikasyonlar belirli akut mekanik
problemlerin (interventrikiiler septal riiptiir ve akut mitral yetersizligi gibi) cerrahi olarak
diizeltilmesinden Once, perkiitan veya cerrahi revaskiilarizasyon dncesi ve akut miyokard
iskemisi veya akut miyokard iskemisi olan secilmis hastalarda dolasimi desteklemek i¢indir.

IABP'nin kardiyojenik sokun diger nedenlerinde yararli olduguna dair iyi bir kanit yoktur.!??

AKY veya Kardiyojenik sok olan hastalar1 yonetmek icin, kalp ve diger organ
fonksiyonlar1 iyilesene kadar kardiyak destek cihazlari, ekstrakorporeal yasam destegi
(ECLS) ve ekstrakorporeal membran oksijenasyonu (ECMO) dahil kisa siireli mekanik
destek sistemleri sol veya biventrikiiler hastalar1 desteklemek igin kullanilabilir. Tipik olarak
bu cihazlarin kullanimi birkag giin ile sinirlidir. Buna ek olarak, mekanik dolasim destegi
(MDD) sistemleri, 6zellikle ECLS ve ECMO, hemodinamigi stabilize etmek, son organ
fonksiyonunu iyilestirmek ve kalp nakli olasilig1 i¢in tam bir klinik degerlendirmeye izin

vermek i¢in akut ve hizla bozulan KY veya kardiyojenik soku olan hastalarda bir kesin
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tedaviye kadar zaman kazandirabilir.}23124 [notroplar dahil standart tedaviye yanit vermeyen
hastalarda geg¢ici perkiitan MDD'nin yararlarina iligkin kanitlar siirhidir. Gegici perkiitan

MDD akut kardiyojenik sok i¢in kanitlanmis veya etkili bir tedavi olarak dnerilemez.'%°

2.7.8. Oral Tedavinin Diizenlenmesi

Hemodinamik instabilite, bobrek fonksiyonlari bozuk, hiperpotasemisi olmayan
hastalarda, hastalig1 diizenleyici tedaviye hastanede de devam edilmelidir. Bu hastalarda ise
stabilizasyon saglanana kadar oral giinlik doz azaltilabilir veya ilaglar bir siireligine
kesilebilir.2* Beta blokerler ise kardiyojenik sok olmadik¢ca AKY durumunda da kullanilmas1
onerilen ilaclardir. Yakin zamanl bir meta-analiz, hastane yatis1 yapilmig AKY hastalarinda
beta bloker kesilmesinin artmig hastane i¢i mortalite, kisa donem hastane yatis1 ve mortalite

ile iliskili oldugunu géstermektedir.!?®
2.7.9. Akut Kalp Yetmezligi Hastalarimin Yatis Siiresince Klinik Takibi

Hastalarin nabiz, solunum sayis1 ve kan basinci siirekli izlenmeli, giinliik kilo, bobrek
fonksiyonlar1 ve elektrolit diizeyleri takip edilmelidir. Gerekmedikge tiriner kateterizasyon
yapilmamalidir. AKY'li hastalarda kardiyojenik sok olanlar hari¢ invazif hemodinamik

izlemenin yararhligmi gdsteren bir calisma yoktur.?

NP diizeylerinde hastane basvurusuna kiyasla diisiis izlenmesi daha diisiik
kardiyovaskiiler mortalite ve 6 ay icinde tekrar basvuru ile iliskisi saptanmis olup giivenli

taburculuk karar1 vermede yardimei olabilir. 127128

2.7.10. Taburculuk Kriterleri ve Yiiksek Riskli Donemde Takip

Hemodinamik olarak stabil, 6volemi saglanmis, oral ila¢ tedavisi diizenlenmis, son 24
saatte bobrek fonksiyonlar1 normal olan, 6zbakimi hakkinda bilgilendirilmis hastalar
taburculuk i¢in uygundur. Taburculugu planlanan hastalar hastalik yonetim programlarina
alinmali, takip programlar1 belirlenmeli, birincil bakimini saglayacak merkezle iletisim
icinde olunmasi Onerilmektedir. Hastalar taburculuk sonrasi 1 hafta i¢inde aile hekimi, 2

hafta iginde kardiyolog tarafindan degerlendirilmelidir.
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2.8. CO: Fizyolojisi

Karbondioksit (CO.), kovalent bagl bir karbon ve iki oksijen atomundan olusan molekiile
sahip, normal kosullarda gaz halinde bulunan bilesigin adidir. Parsiyel basincina orantili
olarak tasinan, plazma iginde basit bir eriyik olarak diisiiniilebilir. Dokularda aerobik ve
anaerobik metabolizmanin bir iirlinii olarak mitokondride iiretilen CO> ortaya ¢ikip pasif
olarak dolagima gecer. Vendz kan CO>'i alveoler asiniislere tagir. Buradan da alveoler

bosluga diffiize olur ve ventilasyon ile viicuttan uzaklastirilir. 12

CO: kan diizeyini metabolizma iiriinii olarak ortaya ¢ikan miktar ile elimine edilen miktar
arasindaki denge belirler. Karbondioksit oksijenden daha hizli difiizyona ugrar.
Karbondioksit difiizyonuna basing farklari, her durumda oksijen difiizyonuna yetecek olan

basing farklarindan ¢ok daha azdir. Bu basing farklar::

e Hiicre ici PCOy, yaklagik 46 mm Hg ve interstisyel CO> basinc1 yaklasik 45
mm Hg’dir. Sadece 1 mm Hg’lik basing farki ile hiicre igi CO; interstisyel
bosluga geger (Cizim. 4).

e Dokulara giren arteryel kandaki PCO2 40 mm Hg ve dokulardan ayrilan
venoz kanda PCO, 45 mm Hg’dir. Doku kapiller kan1 45 mm Hg olan
interstisyel PCO- ile tam denge haline gelir (Cizim.4).

Cizim. 4. Doku Kapillerlerinden Kan Tarafindan CO; Alinm**

Kapillerin arteriyel ucu Kapillerin venoz ucu

45 mm Hg

40 mm Hg 45 mm Hg

Eritrosit ici
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e Pulmoner kapillerlere giren venéz kanda PCO> 45 mm Hg ve alveol
havasindaki PCO2 40 mm Hg’dir. Boylece sadece 5 mm Hg’lik bir basing
fark1 pulmoner kapillerlerden alveollere dogru olan CO> difiizyonunu saglar.
Pulmoner kapiller kanda PCO», kapiller uzunlugunun iigte birini gegmeden

once alveoler PCO> diizeyi 40 mm Hg’ya diiser (Cizim.5).

Cizim. 5. Pulmoner Kandan Alveole CO; Difiizyonu*

Alveoler PCO; = 40 mm Hg

I

Pulmoner kapiller

- PCOz =45 mmHg PCO: =40 mm Hﬂ

Arteryel uc Venoz ug

Doku kan akiminda normalin %4’{i kadar olan azalma dokuda PCO’i normal degeri olan
45 mm Hg’den, 60 mm Hg’ya yiikseltir. Tersine, kan akiminin normalden 6 kat artmasi
PCO2’n1normal degerden 41 mm Hg’ya diistiriir. Bu deger doku kapillerlerine giren arteriyel
kandaki PCO; diizeyi olan 40 mm Hg’ya oldukga yakindir. Dokudaki metabolik hizda 10
katlik bir artis kan akiminin her diizeyinde interstisyel sivi PCO2’ni1 biiylik oranda arttirir.
Metabolizmanin normalin “4’ne diismesi ise interstisyel PCO, basmncint 41 mm Hg’ya
diisiiriir. Bu deger de arteriyel kan degeri olan 40 mm Hg’ye ¢ok yakindir.**® Ventilasyonun

en giiclii uyaran alveoler karbondioksit basmcindaki (PaCOy) yiikselmedir.t3!

Ekspire edilen havada o6lgiilen CO2 degeri (PetCO.), akcigerde degisik diizeylerdeki
ventilasyon ve perfiizyon sonucu olusturulan ortalama alveolar CO. diizeyidir.'*?
Metabolizmay1 arttiran ates, egzersiz, sepsis, travma, yanik gibi durumlar CO; iiretimini,
dolayisiyla uzaklastirilan CO2 miktarini da arttirir. Buna karsin metabolik ihtiyacin azaldigi
hipotermi, sedasyon, paralizi gibi durumlar ve dolasim bozuklugunda iiretilen ve atilan CO>

miktar1 da diiser. Kardiyak arrest, kardiyojenik sok, pulmoner emboli, kalp yetmezligi gibi
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perfiizyonu bozan durumlar CO?’in alveolar kapillerden perflizyonunu bozacagi i¢in ekspire

edilen havaya ge¢isini azaltir.}3
Dolasimda CO; 3 farkli sekilde tasinir:
1) HCOs3 formunda (%70-80),
2) Plazma proteinlerine bagli olarak (¢ogunlukla Hemoglobinde) (%10-20),
3) Serbest olarak (%5-10).1%°

Belli bir zaman diliminde akcigerlere girip ¢ikan toplam hava miktar1 dakika ventilasyon
olarak adlandirilir ve birimi Litre/dk’dir. Bu havanin alveollerde gaz degisimine katilan
kismina alveoler ventilasyon denir. Geriye kalan kisim ise 6lii bosluk ventilasyonu olarak
adlandirilir. Anatomik ve fizyolojik olarak ikiye ayrilir. Havayolunun hacminin kendisi
anatomik 6lii bosluk olarak adlandirilir. Bu da arteriyel CO; ile solunum sonu CO> basinci
arasindaki 2-5 mm Hg’lik fark: agiklar. Fizyolojik 6lii bosluk ise ventilasyon/perflizyon
(V/Q) uyumsuzlugu sonucunda olusur. Akcigerlerin az havalanan bdlgeleri ya da az
kanlanan bolgelerinde CO> eliminasyonu azalacagindan atilan CO; miktarinda diisiise neden

olur.1%0

Kandaki CO; &l¢iimiiniin altin standardi arteriyel kan gaz1 incelemesidir. 3132

Plazmadaki toplam CO: igerigi, ¢6ziilmiis CO> (karbonik asit), karbamatlar (proteinlere
bagli CO2) ve bikarbonatin toplamidir. Plazmadaki toplam CO: ‘nin %90-95°1 bikarbonat

formundadir. Toplam CO- diizeyi, yaklasik olarak bikarbonatin konsantrasyonundan 1

mmol/L fazladir 8134

2.9. CO; Ol¢iim Yontemleri

2.9.1. Kan Ornegi ile Ol¢iim

Arterial kan gazi cihazlarinda Henderson-Hasselbach denklemi yardimiyla veya direkt
enzimatik metotla acgik sistem otoanalizorlerle de serumdan veya tam kandan

olciilebilmektedir.®
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2.9.2. Transkutan Monitdérizasyon

Diisiik sayida kan alinmasi, siirekli oksijen ve karbondioksit izlenmesi gereken hastalarda
kullanilan invazif olmayan bir yontemdir. Yenidogan yogun bakim f{initeleri, eriskin yogun
bakim iiniteleri ve uyku laboratuvarlarinda kullanilir.**® Fakat &lgiim giivenilirligi

degerlendirilmelidir.t¥’

2.9.3. End-Tidal CO; Ol¢iimii

CO2 kismi basincinin solunum sirasinda hava yolundan &lgiilmesine kapnografi denir.
Invaziv olmama avantajima sahip bu ydntemle hastanin metabolik durumu, perfiizyonu ve
en Onemlisi ventilasyonu hakkinda anlik bilgi elde edilebilir. Mainstream ve sidestream
Ol¢tim sekilleri mevcuttur. Endikasyonlar1 akciger hastaliginin siddetinin ve/veya hastalarin
tedaviye yanitinin izlenmesi, endotrakeal tiipiin yerinin dogrulanmasi, ventilator
devresindeki kacaklarin ve/veya kesintilerin monitoriizasyonu, pulmoner, sistemik ve

koroner kan akimmin monitdrizasyonu, hastanin ventilatdre uyumunun kontroliidiir.**8
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3. GEREC VE YONTEM

3.1 Arastirma Dizayni

Bu arastirma, tek merkezli, prospektif, gézlemsel bir ¢alismadir. Arastirmanin yapildigi
merkez, yillik 65000 hastanin bagvurdugu 30 yatakli tglincii basamak bir {iniversite
hastanesinin acil servisidir. Arastrma i¢in Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik
Aragtirmalar Etik Kurulu’ndan onay (KOU GOKAEK 2018/20.10) ve arastirmaya katilan

tiim hasta/hasta yakinlarindan yazili aydinlatilmis onam alindi.

3.2 Arastirma Diizeni ve Popiilasyon
Aragtirma acil serviste KY tedavisi uygulanan hastalarda gerceklestirildi.

3.2.1 Dahil Edilme Kriterleri

15.1.2019 — 31.12.2019 tarihleri arasinda acil servise nefes darligi, genel durum
bozuklugu, halsizlik, efor kapasitesinde azalma, senkop sikayetlerinden en az birisiyle
basvuran; acil serviste tedavi ve takibini gergeklestirecek hekim tarafindan pulmoner raller,
juguler ven6z dolgunluk gibi bulgular1 nedeniyle kalp yetmezligi diistiniilen eriskin hastalar

calismaya dahil edildi.
3.2.2 Dislama Kriterleri
Belirtilen hastalar ¢calismadan dislanmustir.

e 18 yasidan kii¢iik hastalar
e Mekanik ventilasyon ihtiyaci olanlar
e Gelisinde veya takibinde kardiyojenik sokta olanlar
o Gebeler
e Son 24 saatte sedatif-hipnotik ila¢ kullanmis olanlar

e Son 24 saat i¢inde bikarbonat inflizyonu almis olanlar
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e Son 24 saatte invazif/non invazif mekanik ventilasyon yapilmis olanlar
e Belirgin toraks anomalisi (kifoskolyoz vb.) olanlar

e Takibinde ventrikiiler aritmi gelisenler

e Yiirimeye engel durumu olanlar

3.3 Arastirma Protokolii ve Uygulanan Girisimler

Acil servis hekiminin degerlendirmesi sonrasi kalp yetmezligi diisiiniilen hastalar
aragtirmaciya haber verildi. Arastirmaci tarafindan hastalara ¢alisma hakkinda bilgi verilerek

onam alind1.

Dahil edilen hastalarin demografik, EKG, EKO, vital bulgular1 ve laboratuvar bulgular1
(tire, kreatinin, BUN, albtimin, Hemoglobin, NT-Pro BNP, troponin, Na, K ve arter kan gaz1)
standart arastirma formlara kaydedildi. Her hasta standart olarak acil serviste en az 6 saat
takip edildi. Hastalarm vital bulgu 6l¢timleri Drager Vista (Drager AG& Co. KG, Liibeck,
Germany) monitorler ile yapildi. Calismaya katilan hastalarin ekokardiyografisi yardimeci
arastirmaci tarafindan yapildi. Bu arastirmaci 4 yillik acil tip asistani olup, Tiirkiye Acil Tip
Dernegi’nin sertifikali temel ve ileri ultrasonografi egitimini almistir. Ekokardiyografik
incelemeler Esaote MyLab30Gold Cardiovascular ultrasonografi cihazi (Esaote S.p.A.,
Genova, Italy) ve PA240 Esaote 1-4 megahertz (MHz) sektor prob (Esaote S.p.A., Genova,
Italy) ile yapildi. Hastalarin LVEF 6l¢iimleri 2016 Avrupa Kalp Cemiyeti standartlarina gore
Simpson metoduyla hesaplandi.® Tiim hastalara kilavuza uygun olarak gerekli olan tiim
standart tedavi yontemleri uygulandi. Ev tipi oksijen konsantratorii kullanan hastalara evde
kullandiklar1 diizeyde oksijen verildi. Tedavilerini takiben 6. saatte tiim hastalardan arter kan

gazi tekrarlandi.

Hastalardan alman kan gazi 6rnekleri ABL800 Flex kan gazi cihazi (Radiometer Medical
ApS., Brenshgj, Denmark) ile hastanemizin acil laboratuvarinda ¢alisildi.**® pH, PO,, PCOx,
SOz, serumCO. ve laktat degerleri kan gazi sonuglarindan elde edildi. Tiim kayitlar
tamamlandiktan sonra hastalarin acil servise bagvuru PCO2 ve serumCQO: ile acil servisten

¢ikis PCO; ve serumCO; degerleri arasindaki fark;
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“delta PCO2= acil servis bagvuru PCO2 degeri — acil servis 6. saat PCO. degeri”
“delta serumCQO2 = acil servis basvuru serumCO; — acil servis 6. saat serumCQO;”
formiilii ile hesaplandi.

Dahil edilen hastalarin OHFRS ne gore risk diizeyi belirlendi. OHFRS i¢inde yer alan 3
dakikalik yiirtime testi i¢in hastalar kendilerine ait yiirlimeye yardimci aletlerini kulland1
fakat higbir hastaya yakini ya da bir saglik personeli yiirlimesi igin destek olmadi. Hastalar
bu dlgege gore disiik (0-2), orta (3-4) ve yiiksek (5-15) olarak gruplandirildi. Calismaya
dahil edilen tiim hastalar 30 giin sonra telefonla aranarak kotii kardiyak olay sorgulamasi
yapildi. Kotii kardiyak olay herhangi bir neden kaynakli 6liim, ICD uygulamasi,
kardiyojenik sok, malign ritm bozuklugu, revaskiilarizasyon (perkiitan koroner girisim,
koroner arter by-pass grefti), miyokard enfarktiisii, hastaneye yatis, tekrarlayan acil servis
basvurusu, koroner yogun bakim {initesine yatis ve mekanik ventilasyon ihtiyaci olarak

belirlendi.t°

3.4. Sonlamm Olgiitleri

Aragtirmanin birincil sonlanim 6lgiitii, acil serviste yapilan kalp yetmezligi tedavisi ile

PCO2 (delta PCO3) ve serumCO> degisimini (delta serumCO>) arastirmaktir.

Ikincil sonlanim &lgiitii ise ¢alisma popiilasyonunu Ottawa Kalp Yetmezligi Risk
Olgegi’ne gore risk smiflandirmasi yapilan hastalarda delta PCO, ve delta serumCO2

degerlerinin kotii kardiyak olaylar1 6ngérmede yardimci olabilirliginin arastirilmasidir.

3.5. istatistiksel Yontem

Istatistiksel hesaplamalar IBM SPSS Statics Version 21.0 (IBM Corporation, Armonk,
NY) programi kullanildi.

Siirekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Shapiro-Wilk testi ile degerlendirildi.
Normal dagilim gosteren degiskenler ortalama + standart sapma (ort £ ss) ve %95 giiven
araligi (GA), normal dagilima uymayanlar ise ortanca, g¢eyreklikler araligi (IQR) ve

kategorik degiskenler say1 ve % ile ifade edildi. Siirekli degiskenlerin gruplar arasinda
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karsilastirilmasinda  Mann  Whitney U ve Kruskal Wallis testi, Oncesi-sonrasi
karsilagtirilmasinda Wilcoxon testi, kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda > testi
kullanildi. Stirekli degiskenler arasindaki iligskinin arastirilmasinda Spearman korelasyon

analizi yapildi. p< 0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Acil servise kalp yetmezligi diisiindiiren semptom ve bulgularla bagvuran 294 hastanin
187’si EKO bulgulari, NT-proBNP degerleri uygun olmadigi ve KY tanisi almadiklari i¢in
diglandi. KY tanist alan 107 hastadan, 6 hasta mekanik ventilasyon gereksinimi oldugu, 10
hasta 6 saat takip siiresini doldurmadan acil servisten ayrildigi, 1 hasta 30 giin sonunda

telefonla ulagilamadigi i¢in dislandi. Calisma 90 hasta ile tamamlandi (Cizim.6).

Cizim. 6. Cahsmanin Akis Diyagramm

294 hasta

G? hasta dislandr:

USAP: 64

KOAH/Astim Alevlenme: 33
Pnomoni: 28

Mivali: 18

Malignite: 14

SVO0: 5

SVT: 4

ABY: 4

Pulmoner Emboli-3

107 hasta AKY
tamst alds.

90 hasta ¢ahsmaya
dahil edildi.

MI3

Anemi?

Pyelonefrit2

Sepsis: 1

KBY:1

Pnémotoraks:1

Hizh Ventrikiil Yamth AF:1
Karaciger Sirozu:1

Derin Ven Tromboz:1

\tSYE: 1

~

/

17 hasta diglandr
6 hasta MV ihtivact nedenl

10 hasta 6 saatlik tedavi siiresini

doldurmads
1 hasta telefonla ulaslamad

OHFES dugik OHFRS orta riskli

riskli grup grup
(n=5) (n=23)
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Hastalarin 51°1 erkek (%56,7) ve 39’u kadind1. (%43,3) Tlim hastalarda ortanca yas 75,5
(16), erkeklerde 72 (16), kadnlarda 79 (13) idi. (p=0,025). 74 hastanin (%82,2) KY tanisi
mevcuttu. Eslik eden hastaliklar siklik sirasina gore hipertansiyon (% 71,1), KAH (%66,7),
ritim bozuklugu (%64,4) idi. Hastalarin %27,8’1 hastaneye yatirildi. Hastalarin %40°’1 tedavi
sonrasi 3 dakikalik yiiriime testini tamamlayamadi. Hastalarin demografik 6zellikleri, Klinik

verileri ve laboratuvar degerleri Cizelge.12, Cizelge.13 ve Cizelge.14’de gosterilmistir.

Cizelge 12. Demografik Ozellikler

Demografik Veriler

Yas (y1l) 75,50 (16)
Cinsiyet (E/K), n (%) 51/39 (56,7/43,3)
Komorbiditeler
Kalp Yetmezligi, n (%) 74 (%82,2)
Hipertansiyon, n (%) 64 (%71,1)
Koroner Arter Hastaligi, n (%) 60 (%66,7)
Ritim Bozuklugu, n (%) 58 (%64,4)
Diabetes Mellitus, n (%) 39 (%43,3)
KOAH/Astim, n (%) 32 (%35,6)
Pacemaker/ICD varligi, n (%)

Pacemaker 7 (%7,8)

ICD 8 (%8,9)
SVO, n (%) 15 (%16,7)
Kronik Bobrek Hastaligi, n (%) 14 (%15,6)
Malignite, n (%) 10 (%11,1)
Kalp Kapak Operasyonu Oykiisii, n (%)

Mitral kapak replasmani 1(%1,1)

Aort kapak replasmani 3 (%3,3)
Hastane yatis1 yapilan hastalar, n (%) 25 (%27,8)

Kisaltmalar: KOAH: kornik obstriiktif akciger hastaligi, ICD: implantable cardioverter defibrillator, SVO:
serebrovaskiiler olay
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Cizelge 13. Klinik Ozellikler

Basvuru Vital Bulgular:
SKB (mm Hg) (med(IQR)) 142,50 (46)
DKB (mm Hg) (med(IQR)) 84,50 (23)
MAP (mm Hg) (med(IQR)) 103,50 (24,3)
Kalp Hiz1 (/dk) (med(IQR)) 93,50 (35)
SpO2 (%) (med(IQRY)) 92 (8)
Solunum Saysi (/dk) (med(IQR)) 28 (8)
EKG bulgular
Ritim
Siniis ritmi, n (%) 35 (%38,9)
Atriyal fibrilasyon, n (%) 48 (%53,3)
Pacemaker ritmi, n (%) 7(%7,8)
Anormal EKG bulgulari
T dalga anormallikleri, n (%) 21 (%23,3)
ST degisiklikleri, n (%) 7 (%7,8)
fleti bozukluklari, n (%) 32 (%35,5)
Ventrikiiler ekstrasistol, n (%) 1(%1,1)
Non spesifik degisiklikler, n (%) 2 (%2,2)
EKO Bulgulari
EF (%)
<%40, n (%) 54 (%60)
%40-49, n (%) 14 (%15,5)
> %50, n (%) 22 (%24,5)
Yiiklenme bulgular
Sag, n (%) 26 (%28,6)
Sol, n (%) 32 (%35,6)
Hipokinezi
Global, n (%) 36 (%40)
Sag ventrikiil, n (%) 10 (%11,2)
Sol ventrikiil, n (%) 14 (%15,5)
Septum, n (%) 3 (%3,3)

Kisaltmalar: SKB: sistolik kan basinci, DKB: diyastolik kan basinci, MAP: ortalama arteryel basing, SpOa2: oksijen
satiirasyon diizeyi (parmak ucu), EKG: elektrokardiyografi, EKO: Ekokardiyografi, EF: ejeksiyon fraksiyonu
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Cizelge 14. Acil Servise Basvuru Laboratuvar Degerleri

SOz, (%) (med(IQR)) 94,05 (7,33)
pH, (med(IQR)) 7,42 (0,11)
PO, (mm Hg) (med(IQR)) 71,35 (22,85)
PCO., (mm Hg) (med(IQR)) 33,6 (12,78)
HCO3, (mmol/L) (med(IQR)) 23,5 (6,35)
SerumCO;, (mmol/L)*3* (med(IQR)) 45,5 (12,53)
Laktat, (mg/dL) (med(IQR)) 12,5 (10)
Ure, (mg/dL) (med(IQR)) 52,76 (55,03)
BUN, (mg/dL) (med(IQR)) 25 (23,5)
Kreatinin, (mg/dL) (med(IQR)) 1,13 (0,69)
Sodyum, (mmol/L) (med(IQR)) 138,4 (5,13)
Potasyum, (mmol/L) (ort+SS) 4,58 + 0,69
Albilimin, (g/L) (med (IQR)) 35,38 (5,48)
Hemoglobin, (g/dL) (ort£SS) 11,44 £2,24
Troponin, (ng/L) (med(IQR)) 10 (8,5)

NT-pro BNP, (pg/mL) (med(IQR))

7150 (10912,5)

Kisaltmalar: SO»: oksijen satiirasyon diizeyi (kan gazi), PO2: oksijen basinci, PCOz: karbondioksit basinci, HCOs:
bikarbonat diizeyi, BUN: kan iire azotu, NT-pro BNP: N terminal-pro B tipi natritiretik peptid.

Acil serviste kalp yetmezligi tedavisi sonrasi 6. saat kontrol kan gazi degerleri ve es

zamanli alman vital bulgular Cizelge.15’te gosterilmistir.

Hastalarda 6 saatlik tedavi sonunda delta PCO, ve delta serumCO; hem artis hem de
azalma yoniinde bulundu (Cizim.6 ve Cizim.7). Hastalarm 68’sinde (%75,6) serumCO2 ve
52’sinde (%57,8) PCOz artis1 mevcuttu.

Acil serviste bagvuru aninda alinan arter kan gazindaki ortanca PCO2 degeri ile tedavi
sonrasi 6. saatte alinan ortanca PCO2 degeri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamliydi.
(p=0,018) SerumCO: ve tedavi sonrasi 6. saatte alinan serumCO> degerleri arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamliyd1 (p<0,001). Hastalarin girig ve 6. Saat kan gazi degerleri
Cizelge.16’de gosterilmistir.
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Hastalar OHFRS ne gore risk gruplarma ayrildi. Diisiik riskli grupta 5 (%3,6), orta riskli
grupta 23 (%25,6) ve yliksek riskli grupta 62 hasta (%68,9) mevcuttu. Risk gruplarma gore
acil servis bagvurusundaki ve 6. saat sonundaki vital bulgular1 ve laboratuvar degerleri

Cizelge.17 ve Cizelge.18’de gosterilmistir.

Cizelge 15. Acil Serviste 6. Saat Vital Bulgulan ve Kan Gazi1 Degerleri

Vital Bulgular
SKB, (mm Hg) (med(IQR)) 127 (28)
DKB, (mm Hg) (med(IQR)) 77,50 (23)
MAP, (mm Hg) (med(IQR)) 95,50 (22)
Kalp hizi, (/dk) (med(IQR)) 88,50 (28)
SpOz, (%) (med(IQR)) 94 (4)
Solunum Sayisi, (/dk) (med(IQR)) 24 (5)

Kan Gazi1 Degerleri
SOz, (%) (med(IQR)) 94,75 (7,58)
pH, (med(IQR)) 7,46 (0,10)
PO2, (mm Hg) (med(IQR)) 72,3 (25,23)
PCO2, (mm Hg) (med(IQR)) 35,9 (12,33)
HCOs, (mmol/L) (med(IQR)) 25,25 (7,03)
SerumCO2, (mmol/L) (med(IQR)) 49,35 (13,13)
Laktat , (mg/dL) (med(IQR)) 12,5 (6,25)

Kisaltmalar: SKB: sistolik kan basinci, DKB: diyastolik kan basinci, MAP: ortalama arteryel basing, SpOa2: oksijen
satiirasyon diizeyi (parmak ucu), SOz oksijen satiirasyon diizeyi (kan gazi), PO2: oksijen basinci, PCO2: karbondioksit
basinct, HCOs: bikarbonat diizeyi
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Cizelge 16. Hastalarin Basvuru ve 6. Saat Kan Gaz1 Degerleri

Bagvuru degeri

Degisken (med(IQR)) (:90) 6.Saat degeri (n:90) p degeri
pH 7,42 (0,11) 7,46 (0,10) <0,001
PO, (mm Hg) 71,35 (22,85) 72,3 (25,23) 0,136
PCO2 (mm Hg) 33,6 (12,78) 35,95 (12,33) 0,018
SO; (%) 94,05 (7,33) 94,75 (7,58) 0,465
HCO3z (mmol/L) 23,5 (6,35) 25,25 (7,03) <0,001
Laktat (mg/dL) 12,5 (10) 12,5 (6,25) 0,300
SerumCO, (mmol/L) 45,4 (12,53) 49,35 (13,13) <0,001

Kisaltmalar: PO2: oksijen basincit, PCOz: karbondioksit basinct, HCOs: bikarbonat diizeyi
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Cizim. 7. Hastalarin Delta PCO; Degerleri

© bagvuru PCO?2 degen
80,00 # 5 saat PCOZ degen

60,004 o
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hasta no.

Cizim. 8. Hastalarin Delta SerumCO; Degerleri

& bagvuru serum CO2 degent
80,007 # 6. saat serum CO2 deferd
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Cizelge 17. Hastalarin Risk Gruplarina Gore Basvuru Vital Bulgulan ve

Laboratuvar Degerleri

Disiik riskli ~ Ortariskli grup  Yiiksek riskli o
Degisken (med(IQR)) grup (n: 5) (n: 23) grup (n:62) p degeri
Yas (y1l) 77 (24) 72(16) 76 (15) 0,644
SKB (mm Hg) 148 (45) 141 (39) 14,5 (49) 0,674
DKB (mm Hg) 75 (19) 80 (24) 85 (24) 0,285
MAP (mm Hg) 102 (26) 99 (17) 106 (24,5) 0,377
Kalp Hiz1 (/dk) 93 (11) 85 (16) 102,5 (49) 0,010
SpO2 (%) 95 (3) 93 (6) 90 (9) 0,003
Solunum Sayist (/dk) 26 (3) 24 (8) 28 (12) 0,034
pH 7,42 (0,11) 7,45 (0,13) 7,41 (0,10) 0,602
PO, (mm Hg) 84,4 (39,3) 73,6 (21,30) 68,5 (22,53) 0,298
PCO. (mm Hg) 33,4 (14,2) 33,7 (13,5) 33,7 (11,6) 0,994
SO2 (%) 98,4 (18,75) 94,1 (5,50) 93,3 (7,25) 0,283
HCOs (mmol/L) 24 (8,55) 24,9 (7,80) 22,65 (5,48) 0,563
Laktat (mg/dL) 20 (8,5) 14 (12) 11,5 (8,25) 0,061
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Cizelge 17. Hastalarin Risk Gruplarina Gore Basvuru Vital Bulgulan ve

Laboratuvar Degerleri (Devam)

SerumCO; (mmol/L) 51,6 (19,75) 45 (12,7) 45,35 (10,65) 0,974
Ure (mg/dL) 32,4 (54,91) 63,1 (59,75) 52,9 (53,57) 0,322
BUN (mg/dL) 15 (25,50) 29 (28) 25,5 (23,5) 0,283
Kreatinin (mg/dL) 0,86 (0,95) 1,14 (0,68) 1,14 (0,71) 0,694
Albtiimin (g/L) 33,03(10,31) 36,83 (4,70) 35,1 (5,69) 0,736
Sodyum (mmol/L) 140 (4,15) 137,6 (4,50) 138,8 (5,23) 0,576
Potasyum (mmol/L) 4,2 (0,70) 4,44 (1,03) 4,60 (0,97) 0,324
Hemoglobin (gr/dL) 11,4 (5,29) 12,06 (3,4) 11,20 (2,73) 0,096
Troponin (ng/mL) 12 (13) 10 (0) 10,5 (10,25) 0,074
NT-pro BNP (pg/mL) 3020 (19127,5) 3020 (10810) 7905 (10222,5) 0,035

Kisaltmalar: SKB: sistolik kan basinci, DKB: diyastolik kan basinci, MAP: ortalama arteryel basing, SpO2: oksijen
satiirasyon diizeyi (parmak ucu), SOq: oksijen satiirasyon diizeyi (kan gazi), POa: oksijen basinci, PCO2: karbondioksit
basinci, HCOs: bikarbonat diizeyi, BUN: kan iire azotu, NT-pro BNP: N terminal-pro B tipi natriiiretik peptid.
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Cizelge 18. Hastalarin Risk Gruplarina Gore 6. Saat Sonundaki Vital Bulgular ve
Laboratuvar Degerleri

Diisiik riskli Orta riskli Yiiksek riskli

Degisken (med(IQR)) grup (n: 5) grup (n: 23) grup (n:62) p degeri
SKB (mm Hg) 125 (58) 126 (18) 128,5 (33) 0,627
DKB (mm Hg) 75 (50) 73 (20) 79 (23) 0,350
MAP (mm Hg) 90 (51) 90 (19) 98 (23) 0,407
Kalp Hiz1 (/dk) 86 (15) 82 (24) 90,5 (35) 0,450
SpO7 (%) 94 (4) 94 (4) 94 (4) 0,632
Solunum Sayzst (/dk) 24 (2) 22 (4) 24 (4) 0,077
pH 748(0,08) 7,46 (0,13) 7,45 (0,10) 0,081
PO, (mm Hg) 81 (47,15) 719 (27,2) 72,3 (25,18) 0,928
PCO; (mm Hg) 35,8(18,35) 36,8 (11,1) 359 (12,9) 0,844
SO (%) 97,3(19,7) 92,4 (4,70) 94,7 (8,58) 0,649
HCO3 (mmol/L) 30 (11,45) 26,7 (6,30) 23,9 (6,33) 0,297
Laktat (mg/dL) 13 (6,5) 14 (6) 12 (8,25) 0,706
SerumCOz (mmol/L) 62,2 (22,8)  52,5(154) 48,5 (11,78) 0,559

Kisaltmalar: SKB: sistolik kan basinci, DKB: diyastolik kan basinci, MAP: ortalama arteryel basing, SpO2: oksijen
satiirasyon diizeyi (parmak ucu), SO2: oksijen satiirasyon diizeyi (kan gazi), PO2: oksijen basinci, PCO2: karbondioksit
basincit, HCOs: bikarbonat diizeyi
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Risk kategorilerine gore delta serumCO. degeri istatistiksel olarak anlamli fakat delta
PCO, degeri istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. (swrasiyla p=0,037; p=0,756)
(Cizelge.19) Yapilan posthoc test ile yapilan ikili karsilagtirmalarda, bu farkin diisiik riskli
grup ile yiiksek riskli grup arasinda oldugu bulundu. (p=0,031)

Cizelge 19. Hastalarin Risk Gruplarina Gére CO; Degerlerinin Degisimi

Degisken Diisiik riskli Ortariskligrup  Yiiksek riskli doder
egeri
(med(IQR)) grup (n: 5) (n: 23) grup (n:62) pees
delta serumCO;”  -10,40 (4,25) -3,5(9,90) -3,30 (6,90) 0,037**
delta PCO;" -2,20 (6,15) -1,60 (10,60) -1,65 (6,75) 0,756

Kisaltmalar: delta PCO2: karbondioksit basinct degigimi, delta serumCOz: serum karbondioksit degigimi
*“deltaCO2 = acil servis basvuru CO2 — acil servis 6. Saat CO2”
**posthoc test ile yapilan karsilastirmada fark diistik ve yiiksek riskli gruplar arasinda bulundu (p=0,031).

Diisiik EF ve korunmus EF olarak hastalar 2 gruba ayrildiginda diisiik EF grubunda 63
hasta korunmus EF grubunda 27 hasta mevcuttu. Diisiik EF grubunda 40 hastada PCO-
(%63) ve 18 hastada serumCO2 (%79) artis1 s6z konusu iken, korunmus EF grubunda ise 12
hastada PCO, (%44) ve 18 hastada serumCO: (%66) artisi mevcuttu. Hastalarin EF
diizeylerine gére PCO2 ve serumCO: artisi karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi (sirastyla p= 0,094; p=0,199)

SerumCO; ve PCO: arasinda iyi korelasyon bulunmasmna ragmen (Spearman’s
rho=0,705, p<0,001) sadece delta serumCO, degerinde istatistiksel anlamli farklilik
bulundugu i¢in serumCO. degeri lizerine en etkili faktorler olan HCOs, albiimin ve
hemoglobin degerlerinin etkisi test edildi ve risk gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlaml
fark bulunmadi (sirasiyla p=0,536; p=0,736; p=0,096).

OHFRS’ne gore 3 risk grubunda katii kardiyak olay gelisim oranlar1 diisiik risk grubunda
%40, orta risk grubunda %65,2 ve yiiksek risk grubunda %82,3 olarak bulundu. y? testinin

sartlar1 saglanmadi. Bu nedenle diisiik ve orta risk grubu birlestirildi. Diisiik- orta ve yiiksek
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gruplar karsilastirildi. Diisiik - orta riskli grupta kotii kardiyak olay gelisme oran1 % 60,7,
yiiksek riskli grupta ise %82,3 idi. Iki grubun karsilastirmasinda kotii kardiyak olay gelisimi
istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,028). Delta PCO- artis yoniinde olan hastalarin dagilimi
diistik riskli grupta 2, orta riskli grupta 10, yiiksek riskli grupta 27 hasta ve delta serumCO>
artig yoniinde olan hastalarin dagilimi diisiik riskli grupta 2, orta riskli grupta 11 ve yiiksek
riskli grupta 37 hasta idi. PCO; artis1 olan hastalarin %78,3’tinde ve serumCO artist olan
hastalarm %81,1’inde kotii kardiyak olay gelisimi vardi. PCO; artis1 ve serumCQO; artisi ile
kotii kardiyak olay gelisimi gruplar arasinda benzerdi (sirasiyla p=0,735; p=0,146).

Kotii kardiyak olay goriilen hastalarda delta PCO, ortanca degeri -1,6 (6,70), delta
serumCO> ortanca degeri -3,45 (7,73) ve koti kardiyak olay goriilmeyen hastalarda bu
degerler sirasiyla -2,1 (6,80) ve -4,15 (8,88) olarak bulundu. delta PCO> ve delta serumCO,
30 giinliik kotii kardiyak olay 6ngorme agisindan degerlendirildiginde istatistiksel olarak
anlamli bulunmadi (sirasiyla p=0,989; p=0,208) (Cizim.8 ve Cizim.9). Hastane yatis1 olan
hastalarm delta PCO; ortanca degeri-1,6 (6,20) ve delta serumCO; ortanca degeri -3,2 (6,05)
idi. Hastane yatis1 yapilmayan hastalarda delta PCO, ortanca degeri -1,6 (7,35) ve delta
serumCO- ortanca degeri -4,4 (8,9) idi. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmadi (sirasiyla p= 0,932; p=0,722).

66



Cizim. 9. Hastalarin Delta SerumCO: Degerlerinin Kétii Kardiyak Olay Acisindan

Risk Kategorilerine Gore Karsilastirilmasi
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Cizim. 10. Hastalarin Delta PCO; Degerlerinin Kotii Kardiyak Olay Ac¢isindan Risk

Kategorilerine Gore Karsilastirilmasi
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5. TARTISMA

Aragtirmamizda acil servise basvuran akut kalp yetmezligi hastalarinda tedavi ile delta
PCO, ve delta serumCO. degerlerinin artis yoniinde oldugu; kotii kardiyak olay
gelisen/gelismeyen, disiik/korunmus EF gruplarinda ve hastaneye yatan/yatmayan
gruplarda bu degisimlerin benzer oldugunu ve risk gruplar1 arasinda delta PCO; degerinin
benzer, delta serumCO> degerinin ise diisiik ve yiiksek riskli gruplar arasinda farkli oldugunu
bulduk.

Daha once yapilan risk Ol¢eklendirme c¢alismalarinda hastalarin yas, bagvuru sekli,
komorbiditeleri, kullanilan ilaglar, vital bulgulari, laboratuvar degerleri (BUN, kreatinin, Na,

BNP, troponin), diyaliz ihtiyaci, mekanik ventilasyon ihtiyaci degerlendirilmistir.

2005°te Fonarow ve ark.larinin? yaptig1 ve hastane i¢i mortalite arastirilan ¢alismada yas,
cinsiyet, boy, kilo, irk, mevcut KY hikayesi, semptomlarin siiresi, bagvurudaki NYHA smifi
ve iskemik etiyoloji varligi, hastanin 6zge¢cmisindeki KAH, KOAH, DM, HL, HT, inme,
AF, KBH, periferik damar hastaligi, VT/VF 0ykiisii, halsizlik, periferik 6dem olmasi vital
bulgular (DKB,SKB,KH), laboratuvar testleri (BNP, troponin, BUN, kreatinin, Hb, Na,
LVEEF degeri, ekg’de QRS dalgasi siiresi (>120 ms), dinlenme esnasinda dispne, acil servise
basvurusunda cekilen ilk akciger grafisinde konjesyon ve akciger muayenesinde rallerin
varlig1 yer aldigt ADHERE veri tabanindan olusturulan degerlendirme sisteminde diisiik
SKB, vyiiksek BUN ve kreatinin degerlerinin hastane i¢i mortalite ile iliskisi oldugu
gosterilmistir. Auble ve ark.larmm!*® olusturdugu ve Hsieh ve ark.larmin’ 2008’de
validasyonunu yaptig1 Akut Kalp Yetmezligi indeksi’nde cinsiyet, 6zge¢miste MI, angina,
PTCA o6ykiisii, DM ve akciger hastalig1 olmasi, EKG’de akut iskemi ve akciger grafisinde
pulmoner konjesyon, plevral effiizyon varligi, vital bulgular1 (KH, SS, SKB, viicut 1s1s1) ve
laboratuvar degerlerinde Na, K, BUN, kreatinin, glukoz, arteriyel pH diizeyleri
degerlendirilmistir. Bu indeksin sensitivitesi %98, spesifitesi %19 pozitif LR 1,21, negatif

76 ileri KY hastalarinda

LRO,11 olarak bulunmustur. O’Connor ve ark.larmmn
degerlendirdikleri 25 degiskenden taburculuktaki BUN, Na, BNP degerleri, kardiyak arrest
Oykiisii ve mekanik ventilator ihtiyacinin giivenli hastane taburculugu agisindan anlamli
bulunmus, fakat validasyonu yapilmamustir. Kociol ve ark.larnin’® 2011°de OPTIMIZE veri

tabanini kullanarak yaptiklar1 calismada basvuru ve taburculuktaki BNP degerlerinin
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degisiminin bir yillikk mortalite ve hastaneye tekrar basvuru ile iligkili oldugunu
gostermiglerdir. Lee ve ark.lari”® gelistirdikleri EHMRG ile 7 giinliik mortalite
degerlendirmiglerdir. Bu skorlama sistemi yas, acil servise basvuru sekli (ambulans
ile/yiiriyerek), basvurudaki kalp hizi, sistolik kan basinci, oksijen satiirasyonu, hastanin
kreatinin, troponin diizeyleri, aktif kanser varligi, metolazon kullanimimi i¢cermektedir.
Collins ve ark.larmin’ yas, VKI, basvurudaki SS, oksijen satiirasyonu, DKB, BNP, BUN,
troponin, Na degerleri, hastanin diyaliz ihtiyaci, oksijen destegi ihtiyaci ve taburculukta
anjiotensin reseptor blokeri kullanimi degerlendirilmistir. Bu belirtilen c¢aligmalarin

higbirinde CO; diizeyi ve degisimi degerlendirilmemistir.

Risk dlgeklendirme c¢alismalarmdan OHFRS igin Stiell ve ark.larmin® yaptig1 internal
validasyon c¢alismasinda 559 acil basvurusu calismaya dahil edilmis ve bu basvurulardan
%11,6’sinda kotii kardiyak olay gelismistir. Bu ¢alismada serumCO> degerinin 35 mmol/L
tizerinde olmasinin kotii kardiyak olay gelisimi olasiligini arttirdigini gostermistir. Stiell ve
ark.larmin yaptigi serumCO; veya PCO. artisin1 degerlendiren OHFRS eksternal
validasyonu calismasinda® 1100 hastanmn dahil edilmis ve hastalarin %15,5’inde kotii
kardiyak olay gelismistir. Calismaya dahil edilen hastalarin %71,6’s1t OHFRS’den 0-1-2
puan almis ve diisiik risk-orta risk grubunda siiflanmistir. Bu calismada kotii kardiyak olay
gelisen hastalarin %15’inde, gelismeyen hastalarin %4,3’tinde CO> degeri artmistir. Fakat
bu artis belirtilirken serumCO- veya PCO; olarak ayirt edilmemistir. Ayrica bu ¢alismada
CO2 degisimine etkisi olabilecek girisim olan NIMV uygulanan hastalar da dahil edilmistir.
Biz calismamizi planlarken CO; diizeyine ve degisimine etkisi olabilecek tiim olasiliklar1
gdz Oniinde bulundurduk. Ayrica bizim ¢aligmamizda dahil edilen hastalarin %68,9’u
yiiksek riskli gruptaydi ve tiim hastalarin %75,6’sinda kotii kardiyak olay gelisimi mevcuttu.
Risk gruplarina gore kotii kardiyak olay gelisen hastalarin orani ise diisiik risk grubunda
%40, orta risk grubunda %65,2 ve yiiksek risk grubunda %82,3 idi. 3 basamak hastanenin
acil servisi olmamizdan kaynakli olarak ileri donem veya agir hastalarm basvurmasindan

dolay1 caligmaya dahil edilen hastalari ¢ogu ileri KY hastasiydi.

Arastrrmamizda, PCO; ve serumCO; degerleri arasinda siki iliski olmasina ragmen,
OHFRS’ne gore yapilan gruplandirmada delta serumCO: gruplar arasinda anlamliyken,
delta PCO2 anlamli degildi. SerumCOz proteinlere baglanmig CO. ve HCOs’ten
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etkilenmektedir.813° Bu fark: aciklamak i¢in ¢alismamizda albiimin, hemoglobin ve HCO3
degerlerini risk gruplar1 arasinda degerlendirdik ve benzer oldugunu bulduk. Delta
serumCO- ve delta PCO. degerlerindeki farkin serumCO; {izerine etkili faktorler olan
serumda ¢6ziilmis COz’den ya da Olglilemeyen karbonik asitten kaynaklandigini

diistinmekteyiz.

Literatiirde KY hastalarinda kotii kardiyak olay ongérmede pratikligi nedeniyle ETCO:
degisimlerine bakilmis ve kardiyak outputun ETCO; ile dogru orantili ve koti kardiyak
olaylar1 tahmin edebilecegi gdsterilmistir,14:142143.144.145.148. 147 Eak ot Heines ve ark.larinm?*®
kardiyak cerrahi sonrasi takip edilen hastalarda kardiyak output diizelmesine ragmen ETCO>
diizelmedigini, PCO, degerlerinin kardiyak output diizelmesini daha dogru yansittigini
gostermistir. Biz calismamizda CO» 6l¢timiinde altin standart olan ve ayni zamanda hastanin

metabolik durumunu degerlendirmeye olanak saglayan arter kan gazi degerlendirmesini

kullandik.

Seguchi ve ark.larinm*® yaptigi LVEF diisiik olan 48 hastalik ¢alismada, sol ventrikiil
destek cihazi takilmasi planlanan hastalarda PCO2’nin bagimsiz bir éngordiiriicii oldugu
gosterilmistir. Van lterson ve ark.lar1*®® kardiyopulmoner egzersiz testi yapilan 27 KY
hastasmin dahil edildigi ¢alismada, DEFKY hastalarinda KEFKY hastalarma goére CO>
degisiminin daha belirgin ve azalma ydniinde oldugu gostermistir. Cundrle ve ark.lari!®!
kardiyopulmoner egzersiz testi yapilan ve NYHA sinifi II-111 olan 33 DEFKY hastasinin
dahil edildigi calismada arteriyel PCO2’nin hem dinlenme hem de egzersiz esnasinda
azaldigmmi gostermistir. Fakat bu ¢aligmalarda herhangi bir tedavi uygulanmamistir. Bu
azalmanin periferik kaslarin anaerobik solunumu ve bozulmus kan akimi nedenli oldugu
diistiniilmistiir. Bizim g¢alismamizda tedavi uygulanan hastalardaki CO> degisimi artis

egilimindeydi. Bu da dolagimin tedavi ile diizeldigi seklinde yorumlanabilir.

Sullivan ve ark.lar1 yaptiklar1 bir galigmada kronik KY olan hastalarda egzersiz esnasinda
PCO2’nin azaldigini, bunun solunum sayisindaki ve fizyolojik olii bosluktaki artis ile iliskili
oldugunu gdstermistir.’>? Bizim ¢alismamizda tedavi sonrasi solunum sayisindaki azalma
serumCO2 ve PCO: degerlerinin artisina sebep olabilir. Ayrica bu artis fizyolojik oli

boslukta azalma olacagini diisiindiirmektedir.
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Matsumoto ve ark.larit®®

KY hastalarinda kardiyopulmoner egzersiz testi esnasinda
egzersizin maksimuma ulastigi noktada kalp c¢alisma hizinda artis, oksijen alimi ve
anaerobik esigin diistiigiinii ve bunun da NYHA sinifi arttikga PetCO> ve PCO’de azalma
oldugunu gostermistir. Wahba ve ark.larinin elektif koroner arter bypass grefti yapilan
hastalarda kardiak outputtaki artigm PCO,’deki artis ile korele oldugunu gostermistir.’>* Bu
degisikliklerin inferior vena cavaya balon konduktan sonra ve dnce daha belirgin oldugu ve
periferik perflizyonunun diizelmesine bagli olabilecegini belirtmislerdir. Bizim
calismamizda 6 saat tedavi sonrasi hesaplanan delta serumCO: ve delta PCO2’nin artis1

dolasimin  diizelmesi ve dolayisiyla periferik perfiizyonun diizelmesi olarak

degerlendirilebilir.

Mifiana ve ark.larmmn®® 588 hastay1 dahil ettifi ve basvuruda alman arter kan gazi
degerleri ile tiim nedenlere bagli mortalite iliskisini degerlendirdigi ¢aligmada, PCO2, PO>
ve pH degerlerinin mortalite tizerine herhangi bir etkisi olmadigini gostermistir. Nakano ve
ark.larmin®® yaptig1 acil servis basvurusunda arter kan gazi tetkiki yapilan 472 AKY
hastasinin dahil edildigi retrospektif bir ¢alismada tek Gl¢iimle bakilan arteriyel PCO>
Olciimiiniin bagimsiz olarak tiim nedenlere bagh dliimler ile iliskili olmadig1 gosterilmistir.
Fakat bu ¢calisgmalarda PCO; degerlerinin tedavi ile degisimine bakilmamistir. Calismamizda
elde ettigimiz CO, degisiminin tiim kotii kardiyak olay gelisen ve gelismeyen hastalarda
benzer bulunmustur. Tek degiskenli analizlerde fark olmadig1 i¢in lojistik regresyon modeli

olusturulmamustir.
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6. KISITLILIKLAR

Hasta popiilasyonunu kiigiik olmas1 ve tek merkezli olmasi nedeniyle bu ¢alisma genel
popiilasyona uyarlanamaz. Calisma goézlemsel olarak planlandig: i¢in hastalar sorumlu
hekimin uygun gordiigii sekilde tedavi edilmistir ve tedavilerin bir standardizasyonu sz
konusu degildir. Hastalarin ¢ogunlugu acil servise ambulans ve solunum sikintisi ile
geldikleri i¢in NYHA gore fonksiyonel kapasiteleri degerlendirilememistir. Fakat Ottawa
Kalp Yetmezligi Risk Olgegi bileseni olan 3 dakikalik yiiriime testi geregi hastalarmn
%40’ min 6 saat tedavi sonrast NYHA smifinin 3-4 oldugu bilinmektedir. Kotii kardiyak olay
tanimu i¢inde tiim nedenlerle 6liim s6z konusu oldugundan hastalarin 6liim nedenlerinin kalp

yetmezligi ile iligkisi degerlendirilmemistir.
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7. SONUC VE ONERILER

Acil serviste KY tedavisi alan hastalarda CO> degisimini arastirdigimiz ¢alismamizda,
tedavi ile CO; degisimi artis egilimindedir. Ancak bu degisim hastaligin siddeti ve
mortaliteden bagimsizdir. Tedavi ile serumCO> degisimi anlamhidir, fakat PCO, degisimi
anlaml1 degildir. Bu nedenle acil serviste KY hastalarinda arter kan gaz1 degerlendirilirken
Klinisyenin serumCO. diizeyini de goz 6niinde bulundurmasi faydali olabilir. Bu konuda

yapilacak yeni arastirmalara da ihtiyac vardir.
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8. OZET

Giris ve Amac: Kalp yetmezligi ile acil servise basvuran hastalarda oncelikli olarak
degerlendirilmesi ve ¢Oziilmesi gerek sorunlarin basinda doku oksijenizasyonu ve
perflizyonu gelmektedir. PCO», hastalarin hem doku perflizyonunu hem de solunum
durumunu gdsteren ve kan gazindan kolaylikla elde edilebilen bir degerdir. Bu ¢aligmanin
amaci, acil serviste yapilan kalp yetmezligi tedavisi ile PCO2 ve serumCO; degisimini ve bu

degisimin kotii sonlanim ile birlikteligini aragtirmaktir.

Materyal ve Metot: 3. basamak bir tiniversite hastanesinin acil servisinde kalp yetmezligi
ile tedavi edilen erigskin hastalar ¢calismaya dahil edildi. Hastalarin bagvurudaki PCO, ve
serumCO; degerleri ile 6 saatlik tedavi sonras1 PCO2 ve serumCO; degerleri 6l¢iildi ve
degisim hesaplandi. Hastalar OHFRS ne gore diisiik, orta ve yiiksek riskli olarak gruplara
ayrildi. Bu gruplardaki CO, degisimi ve bu degisimin kotii kardiyak olay ile iliskilisi

arastirildi

Bulgular: Calismaya 90 hasta dahil edildi. Hastalarin 51’1 erkek ve 39’u kadindi.
OHFRS’ne gore diisiik riskli grupta 5 (%5,6), orta riskli grupta 23 (%25,6) ve yiiksek riskli
grupta 62 hasta (%68,9) mevcuttu. Hastalarda 6 saatlik tedavi sonrasi PCO; ve serumCO;
degisimi artis yoniindedir ve istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,018; p<0,001). Risk
gruplarima goére serumCO; degisimi istatistiksel olarak anlamli fakat PCO2 degisimi
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (sirasiyla p=0,037; p=0,756). PCO, ve serumCO
degisimi 30 giinliik kotii kardiyak olay1 6ngérme agisindan degerlendirildiginde istatistiksel

olarak anlamli bulunmadi. (sirasiyla p=0,989; p=0,208)

Sonug¢: KY hastalarinda tedavi ile CO2 diizeyi artmaktadir. Ancak bu degisim hastaligin

siddeti ve mortaliteden bagimsizdir.

Anahtar Sozciikler: kalp yetmezligi, acil servis, tedavi, CO>, kotii kardiyak olay
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9. INGILiZCE OZET

Background and Aim: Tissue oxygenation and perfusion are the primary problems that
need to evaluated and solved in patients admitted to the emergency department with heart
failure. PCO: is a value that shows both tissue perfusion and respiratory status of patients
and can be easily obtained from arteriel blood gas. The aim of this study is to investigate the
delta PCO2 and delta serumCO- values with the treatment of heart failure in the emergency
room and the association of this change with poor outcome.

Material and Method: Adult patients treated due to heart failure in the emergency room
of a tertiary university hospital were included in the study. PCO. and serumCO; values of
the patients at admission and PCO- and serumCO values after 6 hours of treatment in the
emergency department were measured and the change was calculated. The patients were
divided into groups as low, medium and high risk according to OHFRS. The change in CO>
values in these groups and the relationship between this change and major advers cardiac

event were investigated.

Results: 90 patients were included in the study. 51 of the patients were male and 39 were
female. According to OHFRS, there were 5 (5.6%) in the low-risk group, 23 (25.6%) in the
medium-risk group and 62 (68.9%) in the high-risk group. After 6 hours of treatment, delta
PCO; and delta serumCO> are on the rise and are statistically significant. (p = 0.018; p
<0.001) The risk categories delta serumCO; value was statistically significant but delta PCO-
value was not statistically significant. (p = 0.037, p = 0.746, respectively) delta PCO, and
delta serumCO- were not statistically significant when evaluated in terms of 30-day major

advers cardiac event prediction. (p = 0.989, p = 0.208, respectively)

Conclusion: CO; levels increases by means of treatment in patients with HF. However,

this change is independent of the severity of the disease and mortality.

Key Words: heart failure, emergency department, treatment, CO2, major advers cardiac

event
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10. EKLER

10.1. Olgu Rapor Formu

ACIL SERVISE BASVURAN AKUT KALP YETMEZLIGI HASTALARININ ACIL SERVIS
TEDAVILERINDE PCO; DEGERLERINDEKI DEGISIMININ (APCO;) ARASTIRILMASI

DAHIL EDILME KRITERLER] DISLAMA KRITERLER{
stih, hastalar 1. 18 yag alt hastalar
,1)' lrS yas st f’ta o L 2. Cabgmaya onam vermeyen hastalar
];" I l?alp yetmezligi tanust ile acil servise || 3 Mekank ventilasyon ihtiyaci olan hastalar
agvuran hastalar 4. Kardiyojenik soktaki (gelisinde ya da
takibinde) hastalar
5. Gebeler
Adt SOYAL oot 6. Son 24 saatte sedatif-hiprmotik ilac kullanmus
Dosva No olan lastalar
ya 7. Son 24 saat icinde bikarbonat infiizyonu
TC kimlik 100 ..o alms olan hastalar
. 8. Son 24 saatte mvazif/non mvazf mekanik
Yag / Cirsiyet. ventilasyon yapinug hastalar
Basvau Tagh © 0. Belirgin toraks anomalisi (kifoskolyoz vb.)
’ olan hastalar
Telefon no: ... 10. Takibinde ventrkiiler artmi gelisen hastalar
11. Yiriimeye engel duum olan hastalar
DM i PACEICD ........... KULLANDIGI iLACLAR
HT.....ceeo.  RITIM BOZ ..........
KAH .......... MALIGNITE .........
KBH ............. KOAHASTIM ........
SVO/TIA ....... KAPAKOP...........
VIiTAL BULGULAR EKOKARDIYOGRAFI:
A e mmHg Sol yitklenmme: ............ e
MMA P e et Sag yiklenme: ............ e
Kalp Hizii oo e dk Hipokmezi: +/-
Spo2: et et et e e Hangi duvarda? ...,
B /dk Bt 0 ittt ettt e e e e e e e e e
EKG: R ..ooooiiiiiiiiii e
Hiz oo fdk
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BASVURUDAKI KAN GAZI DEGERLERI

PH . POZi. . e mm Hg
PCOZ:. i MMHG SO %
LAKTAT ..o mg/dI HCOS3. e
serum CO2:.......cvevvnnnnnnn. mmol/I
LABORATUVAR DEGERLERI: ACIL SERVISTEN CIKISINDAKI KAN
Ure: GAZI DEGERLERI VE VITAL BULGULAR
B 7
BUN: T mm/Hg
_ MAP:. ..o
Kreatinin: ...
KalpHizi. ..o /dk
Hemoglobin: ...
Spo2....... T
BNP:
S Idk
Troponin: ... OH e
N& POZi. o mm Hg
K: ................................................ PCOZ: ......................... mm Hg
SOZ:.. %
LAKTAT ..o mg/dl
HCO3.. e
serum CO2:...viiiiiiiee, mmol/l
OTTAWA KALP YETMEZLIiGI RiSK OLCEGI : Aldig: toplam puan: .................. 115
1)  Baslangigc Degerlendirmesi:
a. Inme/TIA Oykiisii............ccoevveeinnan.. e @)
b. Solunum Sikmtis1 Nedeniyle Entiibasyon OyKuSt ..............cccoiviiiiniiiinininnnn.. 2
c. Acil Servise Bagvuruda KH>110/DK .......coiviniiiiniiiiiieieeie e 2
d. Acil Servise Bagvuruda Oda Havasmda Sa0,>%90 .............ccccoevviiiiiniinnin. )
1)  Tetkikler
a. EKG’de Akut Iskemik De@iSkIKIEr ...............ccoviiuiiiniiieiiiieiieiieeieieii, @)
b, Ure S12MMOUL ... 1)
C. PCO2>35 MMOUL ..o (2)
d. Troponin | Diizeyinin MI Diizeyine YUKSeImesi .............cccoviviiniiiniiinininnnn, (2
€. NTPro-BNP>5000DG/L  .oeeiii e e (1)

1)  Acil Serviste Tedavi Sonras1 Yiiriime Testi Sonrasi
a. 3 Dakikalik Yiriime Testi Sonras1 Oda Havasinda Sa02>%90 Veya KH>110/Dk Ya Da
Yiiriiyemecek Kadar Hasta Olmast .............ooeiviiiiiiiiiiiiiiiiiieieenean 8]




30 GUNLUK MACE SORGULAMASI:
YOGUN BAKIMA YATIS:

ENDOTRAKEAL ENTUBASYON/MEKANIK VENTILASYON IHTIYACI:
MIYOKARD ENFARKTUSUMI):

PCI:

CABG:

MALIGN RITM BOZUKLUGU:

KARDIYOJENIK SOK:

ICD UYGULAMASI:

SERVIS YATIS:

TEKRARLAYAN ACIL SERVIS BASVURUSU:

OLUM:
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