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AF: Atriyal fibrilasyon

AKG: Arter kan gazi

AKS: Akut koroner sendrom

AKY: Akut kalp yetmezligi

ALT: Alanin aminotransferaz

AMI: Akut miyokard infarktisu

AP: Anjina pektoris

ARB: Anjiyotensin reseptor blokori

AST: Aspartat aminotransferaz

Bi-PAP: bi-level positive pressure ventilation
BNP: B-tip natriuretik peptid

Ca: Kalsiyum

CO: Kardiyak output

DEFKY: Diistik ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi
DKB: Diyastolik kan basinci

DM: Diabetes mellitus

EF: Ejeksiyon fraksiyonu

EKG: Elektrokardiyogram

EKO: Ekokardiyografi

ESC: European Society of Cardiology



FiO2: Solunan oksijen fraksiyonu

GGT: Gama-glutamil transferaz

GKS: Glasgow koma skoru

Hb: Hemoglobin

HbA1c: Hemoglobin Alc(glikozile hemoglobin)
hDEFKY': Hafif disiik ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi
HT: Hipertansiyon

IABP: Intraaortik balon pompas1

ICD: Implantable cardioverter defibrillator
IVC: Inferior vena cava

IVC-CI: Inferior vena cava kollapsibilite indeksi
IVC-E: Inferior vena cava ekspiryum

IVC-1: Inferior vena cava inspiryum

IKH: iskemik kalp hastalig

JVD: Juguler vendz dolgunluk

K: Potasyum

KAH: Koroner arter hastaligi

KBY': Kronik bobrek yetmezligi

KCFT: Karaciger fonksiyon testleri

KEFKY: Korunmus ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi
KMP: Kardiyomiyopati

KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi

KY: Kalp yetmezligi

LA: Sol atriyum



LAE: Sol atriyal genisleme
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LVEF: Sol ventrikul ejeksiyon fraksiyonu

LVH: Sol ventrikiler hipertrofi

MI: Miyokard infarktisu
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NSAII: Non steroid anti inflamatuar ilaglar
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NT-proBNP: N-terminal pro-B-tip natritretik peptid
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OKYRS: Ottawa Kalp Yetmezligi Risk Skalasi
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RA: Sag atriyum
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TEE: Transozefageal ekokardiyografi
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TSH: Tiroid stimule edici hormon
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VKG: Venoz kan gazi

VSD: Ventrikiler septal defect

YBU: Yogun bakim iinitesi

vii



CIZELGELER DIiZiNi
Cizelge- 1: Korunmus (KEFKY), hafif diisitk (hDEFKY) ve diisiik (DEFKY) ejeksiyon

fraksiyonlu kalp yetmezIiZi tanimi.........cccveiiiiiiiiiiiiiie e 3
Cizelge- 2: New York Kalp Cemiyeti kalp yetersizligi fonksiyonel siniflandirmast ........... 4
Cizelge- 3: ACCF/AHA kalp yetmezliginin derecelendirmesi..........cccceverereninineniiennennns 4
Cizelge- 4: Killip SIntflandirmast ..........coiiiiiiiiieicceese e 7
Cizelge- 5: Kalp yetmezliginin NEAENIEri........c.ccoviieiieiiiie e 8
Cizelge- 6: Akut kalp yetmezligini tetikleyen faktorler............cccoooovvieiiiiicieece, 11
Cizelge- 7: Kalp yetmezliginin semptom ve bulgulari...........ccoovoviiieniiiinininiceee, 13
Cizelge- 8: Natriiiretik peptid konsantrasyonlarini yiikselten nedenler.............ccocevvennennen. 14
Cizelge- 9: Akut kalp yetmezligi tedavisinde kullanilan intraven6z vazodilatorler ........... 22
Cizelge- 10: AKY tedavisinde kullanilan inotropik ve/veya vazopressor ilaglar ............... 23
Cizelge- 11: Demografik veriler ve KIinik DIIGIHer...........ccooooiiiiiiiee, 31
Cizelge- 12: Fizik muayene DUIGUIATIT ........cccveiiiiiiiiieiec e 33
Cizelge- 13: Laboratuvar DUIZUIATT ..........coviiiieieieie s 34
Cizelge- 14: EKG Ve EKO DUIGUIATT.......ciiiiiiiieiiie e 35
Cizelge- 15: IVC OIGUM SOMUGIATT......ccuiiviiiiiiiiiieieieie st 36
Cizelge- 16: Hasta sonuglart ve IVC OlGUM SONUGIATT ......ocvviviiiiiiiiieieieee e, 37

viii



CIZIMLER DiZiNi

Cizim- 1: Akut Kalp Yetmezliginin Klinige Gore Siniflandirilmast:..........cccovvivivniennnnn, 6
Cizim- 2: IVC ¢aplarmin SIGHMI ......ccvvrererceeeeeeeeeeeessss s es s en e 28
CIZIM- 32 AKIS SCIMAST ..uvviiiiiiiiiie ittt sttt be st e sreesteeneenreense e 30



1. GIRIS VE AMAC
Kalp yetmezligi; dokularin metabolik gereksinimlerini karsilayacak kanin
pompalanamamasi ya da normalin tizerinde dolum basinglar ile saglanabildigi, kalbin

yapisal ya da islevsel bozuklugu olarak tanimlanabilir.t

Kalp yetmezligi 6zellikle yash populasyonlarda yiiksek morbidite ve mortaliteye sahip
olmasi nedeniyle énemli bir halk saglig1 problemidir.?>*>¢ Ulkemizde kalp yetmezligi
prevalansi bati iilkelerinden daha yiiksek bulunmustur.” Son birkac dekat icerisinde kronik
kalp yetmezligi tedavisinde 6nemli gelismeler olmasina ragmen, akut kalp yetmezliginin
(AKY) gunumiizde de yiiksek hastane i¢i mortalite ve yeniden hastane bagvuru oranlariyla

iliskisi devam etmektedir.®

AKY tedavisinde acil tip yonetimi biiyiik 6neme sahiptir. Acil tip hekimleri tarafindan
verilen kararlarin morbidite, mortalite ve hastanede kalis siiresi lizerinde direk etkileri
olabilmektedir. Bu nedenle acil tip hekimlerinin AK'Y ’nin erken yonetimindeki diagnostik

ve terapotik yenilikleri takip etmesi kritik 6neme sahiptir.

Tipik olarak AKY semptom ve bulgulari, siklikla sivi fazlaliginin bir yansimasidir. Bu
nedenle AKY hastalarinda voliim durumu ve takibi 6nem arz etmektedir. Kalp
yetmezliginin monitdrizasyonu ve tedaviye yanitin degerlendirilmesinde hastanin voliim
durumunu yakindan takip etmek i¢in fizik muayene, vital bulgular, doku perfiizyon
Olctimleri, metabolizma biyokimyasal belirtegleri, santral ven6z basing l¢iimii ve inferior
vena kavanin (IVC) sonografik olarak dl¢timii degerlendirilebilir. IVC’nin yiksek
kollabilite oranina sahip olmasi, voliim durumundan kolay etkilenmesi, sag kalp
fonksiyonlari ile yakin iligkili olmasi ve viicudun kompensatuar vazokonstriiktor
cevabindan arteryel sisteme gore daha az etkilenmesi nedeniyle AKY tedavisi sirasinda
voliim durumunu degerlendirmek i¢in sonografik olarak 6l¢iimii son yillarda acil
servislerde popiiler bir yontem haline gelmistir. Gerek hastanin ilk degerlendirme ve tedavi
protokoliniin belirlenmesinde, gerekse tedavinin takibinde guvenilir ve etkin bir parametre

olup olmadigini gosteren yeterli arastirma bulunmamaktadir.

Bizim ¢alismamizin amaci da AKY hastalarinin acil servis yonetiminde uygulanan
tedavi protokollerinin, inferior vena cava kollapsibilite indeksi (IVC-CI) uzerindeki
etkilerini incelemek ve tedaviye yanitin degerlendirilmesinde yeni bir monitOrizasyon

yontemi olarak kabul edilen IVC-CI'nin giivenilirligini aragtirmaktir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Kalp Yetmezliginin Tanimi

Kalp yetmezIligi (KY); yapisal veya fonksiyonel kardiyak anormalliklerin neden oldugu,
dinlenme ya da efor sirasinda diisiik kardiyak output (CO) ve artmis intrakardiyak
basinglarin ile tipik semptomlara (nefes darlig1, ayak bilegi 6demi ve yorgunluk) eslik eden
bulgularla (artmis juguler ven6z dolgunluk [JVD], pulmoner raller ve periferik 6dem)
karakterize klinik bir sendromdur.t AKY, kalp yetmezligi semptom ve bulgularmin hizl

baslangicli olmasi ya da kétiilesmesi olarak ifade edilebilir.%

2.2. Kalp Yetmezliginin Terminolojisi
KY:; sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu (LVEF), zaman ve semptomlarin ciddiyetine

gore siniflandirilir.

2.2.1. Sol Ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyonuna Gore Siiflandirma

Ana terminoloji sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonuna gore yapilir. KY hastalarinin
LVEF o6l¢iimiine gore siiflandirilmasi altta yatan etyolojiler, demografik 6zellikler,
komorbiditeler ve tedaviye yanitin degerlendirilmesi ve ayristirilmasi agisindan

onemlidir.1t

LVEF’e gore EF >%50 ise korunmus ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi (KEFKY)
ve EF<%40 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 tanimlanmis (Cizelge- 1).

KEFKY de diyastolik disfonksiyon s6z konusu; LV duvar kalinliginda artis, sol
atriyumda (LA) dilatasyon, LV dolum kapasitesinde azalma, artmig LV dolum basinci
mevcuttur. DEFKY’de ise hem diyastolik hem de sistolik disfonksiyon s6z konusu, bu
nedenle sistolik disfonksiyon yerine diisiik LVEF olarak tanimlamak tercih edilmis.
hDEFKYde ise orta derecede sistolik disfonksiyona eslik eden diyastolik

disfonksiyon seklinde tanimlanmus.



Cizelge- 1: Korunmus ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi (KEFKY), hafif disiik

ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi (hDEFKY) ve diisiik ejeksiyon fraksiyonlu kalp

yetmezligi (DEFKY) ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi tanimi

seviyelerinin yukselmesi*

2. Asagidaki kriterlerlerden
en az biri

a. ilgili yapisal kalp hastalig1
(LVH ve/veya LAE)

b. diyastolik disfonksiyon

Tipi | DEFKY hDEFKY KEFKY

1 Semptom * Semptom + Bulgular Semptom + Bulgular
Bulgular

2 LVEF < %40 LVEF %40-49 LVEF > %50

3 - 1. Natrilretik peptid 1. Natritretik peptid

seviyelerinin yikselmesi*

2. Asagidaki kriterlerlerden
en az biri

a. ilgili yapisal kalp hastalig1
(LVH ve/veya LAE)

b. diyastolik disfonksiyon

LVEF: Sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu, LVH: Sol ventrikuler hipertrofi, LAE: Sol

atriyal genigleme

*BNP >35 pg/ml ve/veya NT-proBNP > 125 pg/ml

2.2.2. Semptomlarin Ciddiyetine Gére Simiflandirma

Semptomlarin ciddiyeti LVEF 6l¢timu ile zayif korele olsa da, sagkalim ile arasinda agik

bir iligki bulunmaktadir. Hafif-orta siddette semptomlari olan hastalarda da hastane yatisi

ve 6liim riski artmustir.}21314 Ciddi kardiyak disfonksiyonu ve semptomlari olan,

tekrarlayan dekompansasyon sirecleri ile seyreden hastalar ileri KY olarak

tamimlanabilir.’® New York Kalp Cemiyeti (NYHA) kalp yetersizligi fonksiyonel

smiflandirmasi kullanilir (Cizelge- 2).




Cizelge- 2: New York Kalp Cemiyeti (NYHA) Kalp Yetersizligi Fonksiyonel

Siniflandirmast

SINIF SEMPTOMLAR

1 (Hafif) Fiziksel aktivitenin kisitlanmamasi
Olagan fiziksel aktiviteler asir1 yorgunluk, carpint1 ya da nefes darligina
neden olmaz.

2 (Hafif) Fiziksel aktivitenin hafif derecede kisitlanmasi
Hasta istirahat halinde rahattir ancak olagan fiziksel aktiviteler
yorgunluk, ¢arpint1 ve nefes darligina neden olur.

3 (Orta) Fiziksel aktivitenin belirgin kisitlanmasi

Hasta istirahat halinde rahattir ancak olagan fiziksel aktivitelerden daha

az1 yorgunluk, carpinti ve nefes darligina neden olur

4 (Siddetli) Rahatsizlik duymadan herhangi bir fiziksel aktiviteyi
gergeklestirememe
Hasta istirahat halinde iken kalp yetersizligi semptomlar1

Rahatsizligin herhangi bir fiziksel aktivite ile artmasi

The American College of Cardiology Foundation/American Heart Association

(ACCF/AHA) KY 'ni yapisal bozukluk ve semptomlara gore derecelendirmektedir
(Cizelge- 3).16

Cizelge- 3: ACCF/AHA Kalp Yetmezliginin Derecelendirmesi

A Yapisal kalp hastalig1 ya da kalp yetmezligi semptomu olmaksizin kalp yetmezligi
icin yuksek riskli

B Kalp yetmezligi belirti ve bulgusu olmadan yapisal kalp hastaligi

C Kalp yetmezligi semptomlari ile yapisal kalp hastaligi

D Ozel girisimler gerektiren direncli kalp yetmezligi

ACCF/AHA=American College of Cardiology Foundation/American Heart Association



2.2.3. Zamana Goére Siniflandirma

Bir stiredir KY olan hastalar “kronik KY”, tedavi sonrasinda 1 ay boyunca klinigi
degismeyen hastalar “stabil KY”, kronik stabil kalp yetmezliginin kotiilesmesi
“dekompanse KY”, akut veya subakut siirecte kalp yetmezligi gelismisse “yeni baslangicl
(de-novo) KY”, akut veya kronik, voliim yiikiine bagli gelisen kalp yetmezligi ise

“konjestif KY” olarak tanimlanmaktadur.’

De novo AKY intrakardiyak dolum basing¢larinda artis ve/veya periferal perfiizyonda
azalma ve pulmoner 6demle sonuglanan akut miyokardiyal disfonksiyon sonrasinda
gelisir.® En sik neden koroner okliizyon sonrasi etkilenen miyokardiyal bolgede azalmus

kontraktilite ile sonuclanan kardiyak iskemidir.

Akut dekompanse kalp yetmezligi (ADKY)) hastalarinin ¢ogunlugunda altta
kardiyomiyopati (KMP) gibi bir patoloji mevcuttur. Bu hasta grubunda klinik de novo
AKY’den farklilik gosterir. ADKY hastalarinda pulmoner 6dem ve kardiyojenik sok pek
goriilmezken, s1v1 yliklenmesinin belirti ve bulgular olan kilo artis1, egzersiz ile gelisen
dispne, ortopne, viicutta yaygin 6dem sik izlenir. LV fonksiyonlarinin kotiilesmesine
karsin norohumoral kompansatuar mekanizmalarin hemodinamik durumu
diizenleyememesi s6z konusudur. Kompansatuar mekanizmalarin sivi yiiklenmesine uygun

cevabi1 olusturamamasi sonucu dekompanzasyon gelisir.

2.2.4. Akut Kalp Yetmezliginin Siiflandirilmasi

AKY genis kapsamli bir tanimdir ve bu tanim birgok kez siniflara ayrilmaya
calistimistir.r” Kendine 6zgii sikayet ve bulgularla karakterize olsa da AKY
siniflandirmadaki baslica zorluk hasta popiilasyonunun farkliligindan kaynaklanmaktadir.
Hastalarda ciddi LV disfonksiyonu ve diisiik CO saptanabildigi gibi ciddi hipertansiyon
(HT) ve normal LV fonksiyonu ile AKY gelisenler de olabilir. AKY hastalarinin
cogunlugu bu iki ugta olmakla birlikte s1v1 yiiklenmesi ile sonuglanan klinigin altta yatan

nedenlerini de gostermektedir.®

European Society of Cardiology (ESC) tarafindan yayinlanan eski kilavuzlarda AKY
hastalari; 1-akut dekompanse konjestif kalp yetmezligi, 2-kalp yetmezligi ile
hipertansiyon, 3-kalp yetmezligi ile akciger 6demi, 4a-kardiyojenik sok/diistik debi
sendromu, 4b-ciddi kardiyojenik sok, 5-yiiksek debili kalp yetmezligi ve 6-sag kalp
yetmezligi olarak 6 gruba ayrilmist1.*® Bu kilavuzda hastalar altta yatan sebeplere gore

gruplandirilmisti. Pratikte en kullanigh olan hastalar1 bagvuru anindaki klinigi ile



degerlendiren, komplikasyon riski yiiksek olanlar1 belirlemede yardimei, hedefe yonelik
hasta yonetimi i¢in yol gosterici sekilde siniflandirmaktir. AKY hastalarinin ¢ogunlugu
normal sistolik kan basinc1 (SKB 90-140 mmHg) ya da yiiksek kan basinci (SKB>140
mmHgQ) ile bagvururken, <%10 kisminda hipotansiyon (SKB<90 mmHg) mevcut olup, bu
hastalar daha k6tli prognoza sahiptir. 1%%° ESC tarafindan yayilanan giincel kilavuzda
hastalarin ilk bagvurusundaki kliniginde konjesyon varligi (“islak” veya “kuru’) ve
perflizyon (“sicak” veya “soguk’) durumuna gore siniflandirilmasini 6nerilmektedir
(Cizim-1).1%%° Bu siniflandirma ile hastalar 4 gruba ayrilarak hastalarmn klinigi, tedavi

yontemi ve prognozu hakkinda bilgi saglamaktadir.

Cizim- 1: Akut Kalp Yetmezliginin Klinige Gore Siniflandirilmast:

KONJESYON (-) KONIJESYON(+)

Pulmoner Konjesyon
Ortopne/Paroksismal
Noktumal Dispne
Juguler Vendz Dilatasyon
Hepatcguguler Reflu

Killip siniflandirmasi da akut koroner sendrom (AKS) komplikasyonu olarak kalp

yetmezligi gelisen hastalarin siniflandirilmasi igin kullanilir(Cizelge- 4).21:2



Cizelge- 4: Killip Smiflandirmasi

Evre 1 Kalp yetmezliginin klinik bulgusu yok

Evre 2 Kalp yetmezligi; raller, S3 gallop ve pulmoner vendz hipertansiyon

Evre 3 Ciddi kalp yetmezligi; akut pulmoner 6dem

Evre 4 Kardiyojenik sok; hipotansiyon (SKB <90 mmHg), periferik
vazokonstriksiyon (oliguri, siyanoz, diaforez)

SKB: Sistolik kan basinci

2.3. Kalp Yetmezliginin Epidemiyolojisi ve Etiyolojisi

Gelismis iilkelerde eriskin toplumun yaklasik %1-2’sinde KY goriilmekte, 70 yas ve
iizerindeki bireylerde KY prevalans1 >%10’a kadar yiikselmektedir.2>?4% 65 yas {isti,
eforla nefes darlig1 olan hastalarin 1/6’sinda bilinmeyen KY mevcuttur ve ¢ogu KEFKY
olan hastalardir. 55 yasinda KY riski erkeklerde %33, kadilarda ise %28°dir.2%?" KEFKY
hastalar1 ile DEFKY hastalar1 farkli 6zellikler gostermektedirler. KEFKY’1i hastalar,
DEFKY li hastalarina gore yasli, cogunlukla kadin ve genellikle fazla kilolu hastalardir.
Bu grup hastada koroner kalp hastalig: daha seyrektir, hipertansiyon ve atriyal fibrilasyon
ise daha sik goriilmektedir.?®?° KEFKY hastalarmin prognozu DEFKY hastalalarina gore
daha iyidir. h(DEFKY hastalarinin karakteristikleri DEFKY ile KEFKY arasinda olsa da

daha ileri galismalarla aydinlatilmalidir.*

AKY hastalarmin ¢ogunlugunu tipki iskemik kalp hastaligi (IKH) ve kronik kalp
yetmezliginde (KKY') oldugu gibi 70 yas iizeri erkekler olusturmaktadir. AKY hastalarinin
cogunlugunda bilinen KY mevcuttur ve dekompanzasyon gelismistir. Ayrica AKY
hastalarinin 6nemli bir kisminda diabetes mellitus (DM) ve kronik obstriiktif akciger
hastalig1 (KOAH) gibi eslik eden komorbiteler mevcuttur.3! KY ve IKH olanlarin ¢cogunda

miyokard infarktist (MI) ya da revaskilerizasyon 6ykusu mevcuttur.

Son 30 yilda tedavi ve implemantasyondaki ilerlemeler ile DEFKY hastalarinin
sagkalim ve hastane yatisinda iyilesmeler saglanmistir. ESC-HF pilot ¢alismasinda, tim
nedenlere bagli 12 aylik mortaliteyi hastane yatisi olan ve stabil KY hastalarinda %17 ve
%7, 12 aylik hastane yatisini ise %44 ve %32 olarak saptanmistir. 2



Tiim KY hastalarinda kardiyak nedenli en sik mortalite ani kardiyak 6liim ve kalp

yetmezliginin kotiilesmesine bagl gelismektedir. Tiim nedenlere bagh 6liimler ise DEFKY

hastalarinda KEFKY hastalarindan daha fazladir.3233

Anjiotensin konverting enzim inhibitérleri (ACEI), anjiotensin reseptor blokorleri

(ARB), beta blokor ve minerelokortikoid reseptor antagonisti regete edilerek takibe alinan

AKY hastalarinda, bu siire¢ izlenmeyenlere gore sagkalimda artis saptanmistir.®

DEFKY de kardiyak nedenli hastaneye yatislar daha fazlayken, KEFKY’de kardiyak

olmayan nedenlerle hastaneye yatis ve mortalite daha sik goriilmektedir.®*

Kalp yetmezIliginin nedenleri diinya genelinde bolgesel farkliliklar gostermetedir ve

kararlastirilmis bir siniflandirmas1 bulunmamaktadir (Cizelge- 5).*

Cizelge- 5: Kalp Yetmezliginin Nedenleri

Miyokard
Hastahklar:

Miyokardiyal skar
Iskemik kalp Miyokardiyal baskilanma
hastalig1

Epikardiyal koroner arter

hastalig1

Anormal koroner

mikrosirktlasyon

Endotelyal disfonksiyon

Toksik hasar

Madde koétiiye kullanimi

Alkol, kokain, amfetamin

Agir metaller

Cinko, demir, kobalt, kursun

[laglar Sitotoksik ilaclar, immunmodulator
ilaglar, antidepresanlar, antiaritmikler,
NSAII, anestezikler

Radyasyon




Cizelge- 5: Kalp Yetmezliginin Nedenleri(devam)

Immun aracili

Inflamatuar hasar

Enfeksiyon iligkili

Enfeksiyon dist nedenler

Bakteri, spiroketler, mantarlar, virusler

protozoalar, parazitler, riketsiyalar

Otoimmun hastaliklar, lenfosittik/dev
hiicreli miyokardit, hipersensivite,

eozinofilik miyokarditler

Infiltrasyon

Malignite

Direk infiltrasyon, metastazlar

Malignite dis1

Amiloidozis, sarkoidoz, glikojen depo
hastaliklari, lizozomal depo

hastaliklari, hemokromatozis

Metabolik

bozukluklar

Hormonal

Tiroid hastaliklari, paratiroid
hastaliklar1 akromegali,
hiperkortizolemi, Conn hastalig1,
Addison hastaligi, DM, metabolik

sendrom, feokromasitoma

Beslenme

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

malnutrisyon, obezite

Genetik

anormallikler

Turld formlar

LV sikisma bozuklugu, restriktif KMP,

muskdler distrofiler, laminopatiler

Anormal Dolum

Durumlari

Hipertansiyon

Kapak ve miyokard
yapisal defektleri

Kazanilmis Mitral, aort, triklspit ve pulmoner
kapak hastaliklar1
Konjenital ASD, VSD




Cizelge- 5: Kalp Yetmezliginin Nedenleri(devam)

Perikardiyal ve Perikardiyal Konstriktif perikardit, perikardiyal
endomiyokardiyal eflizyon
tolojil
PAtoToJIter Endomiyokardiyal Endokardiyal fibroelastozis
Artmis output Ciddi anemi, sepsis, tirotoksikoz, Paget

hastalig1, gebelik, arteriovenoz fistiller

Hacim fazlalig Bobrek yetmezligi, iatrojenik sivi
fazlaligi

Aritmiler

Tasiaritmiler Atriyal, ventrikiler aritmiler

Bradiaritmiler [leti bozukluklari, siniis nod

disfonksiyonu

ASD: Atriyal septal defekt, DM: Diabetes mellitus, KMP: Kardiyomiyopati, VSD:
Ventrikuler septal defekt

AKY’nin en sik nedenleri kapak yetmezlikleri, miyokard infarktiisii ve kardiyak
tamponaddir. Kronik K'Y nin akut kétiilesmesinin en sik nedenleri ise enfeksiyon,
kontrolsuz hipertansiyon, ritm bozukluklar1 ve diyet ile ilag uyumsuzlugundan

kaynaklanir(Cizelge- 6).1
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Cizelge- 6: Akut Kalp Yetmezligini Tetikleyen Faktorler

Akut koroner sendrom

Tasiaritmiler (atriyal fibrilasyon, ventrikiiler tasikardi)
Kan basincinda ciddi yikselmeler

Infeksiyonlar (pndmoni, sepsis, indektif endokardit)
Diyet veya ilag uyumsuzlugu

Bradiaritmiler

Toksik maddeler (alkol, keyif verici maddeler)

Ilaglar (NSAII, kortikosteroidler, kardiyotoksik kemoterapétikler, negatif inotroplar)
KOAH alevlenmesi

Pulmoner emboli

Cerrahi ve perioperatif komplikasyonlar

Sempatik uyar artisi, stres iliskili kardiyomiyopati

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

disfonksiyon)
Serebrovaskdler olay veya travma

Akut mekanik nedenler: AKS komplikasyonu olarak miyokardiyal riiptiir, gégiis travmasi,
kardiyak girisimsel islem, endokardite sekonder kapak yetersizlikleri, aort diseksiyonu ya

da aort trombozu

NSAII: Non steroid anti inflamatuar ilaglar, KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastalig1,
AKS: Akut koroner sendrom

2.4. Kalp Yetmezliginin Patofizyolojisi

KY, tetikleyici bir olay yiiziinden kalbin zarar gérmesi sonrast ilerleyebilen bir bozukluk
olup, kardiyak miyositlerin fonksiyonlarini yerine getirememesi veya miyokardin yeterli
giic iiretememesi sonucunda kalbin ¢alismasinin bozulmasiyla gelisir. Bu olay miyokard
infarktiisii gibi aniden ortaya ¢ikabilir, basing artis1 veya voliim asir1 ylikii durumunda

yavas yavas gelisebilir, kardiyomiyopati gibi kalitsal bir neden de olabilir. KY
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etiyolojisinden bagimsiz olarak bu durumlarin her birinde kalbin pompa giiclinde azalma
meydana gelmektedir. Bircok hastada pompa giicii ilk kez azaldiginda asemptomatik ya da
hafif semptomlarin oldugu dénem goriiliir. Bu asemptomatik dénemin nedeni tam
bilinmemekle birlikte, kardiyak yaralanma ya da kalp debisinin azaldigi durumlarda
kompansatuar mekanizmalarin LV fonksiyonlarini fizyolojik ve hemostatik olarak
dengeledikleri, fonksiyonel kapasitesinin de korundugu diisiiniilmektedir. Hastalarda
semptomatik KY donemi basladiginda nérohormonal ve sitokin sistemlerinin aktivasyonu,
miyokardda sol ventrikiiler yeniden sekillenme denilen ug organ degisikliklerine neden
olur. Sol ventrikler yeniden sekillenme gelistiginde, nérohormonal durumdan bagimsiz
olarak K ’nin ilerlemesine neden olur.® K'Y de renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi ve
sempatik sinir sistemi aktif olan baslica iki anahtar nérohumoral sistemdir. Sistemik cevap
sonucu, miyokard hasarina ek olarak, bobrek, akciger, damar, karaciger, kemik iligi ve
kaslar da hasar goriir. Miyokardin elektriksel durumu bozulur. Bu iki ana siireglerin

engellenmesi, cogu KY tedavisinin temelidir.'?3°

AKY hastalariin ¢ogunda konjesyon 6n planda iken hipoperfiizyon nadir goriiliir.3’
AKY hastalarinin tedavisinde patofizyolojinin iyi anlagilmis olmasi 6nem arz eder.
Konjesyonun derecesi ve etkilenen organ sayis1 prognostik dneme sahiptir.® Sivi
yiiklenmesi AKY patofizyolojisini tek basina agiklayamaz, ¢ogu AKY hastasinda, hastane
basvurusu O6ncesinde 1 kg’dan az kilo alim1 mevcuttur. Bu hastalarda siv1 yiiklenmesinden

ziyade dagilimi1 bozulmustur, 394041

2.5. Kalp Yetmezliginin Tanisi
2.5.1. Belirti ve Bulgular

Kalp yetmezliginin belirti ve bulgularmin ¢ogu 6zgiil degildir (Cizelge- 7).! Bu nedenle
de kalp yetmezliginin diger nedenlerden ayirici tanis1 zordur.*243444546 Belirti ve bulgular
siklikla s1v1 yiikiine baghdir, dolayisiyla diiiretik tedavisi ile cabuk gerileyebilir. Juguler
venoz basing artis1 gibi daha 6zgiil bulgular her hastada goriilmeyebilir.26464" Geng
hastalarda etyoloji, klinik bulgular ve sonlanim yashlara gére farklilik gosterir.*84° Kalp
yetmezligi hastalarinda detayli 6ykii alinmalidir, 6ykiide stiphe uyandirmayan hastalarda
KY beklenmez.*2434445 Hastanin belirti ve bulgularin dzellikle konjesyona odaklanarak
belirli araliklarla tekrarlanmasi, hastanin monitdrizasyonu ve stabilizasyonunu agisindan
onemlidir. Belirti ve bulgularin tedaviye direncli olmasi ek tedavilere ihtiyac¢ olduguna

isaret eder ve hastane yatis gerekliligi degerlendirilmelidir.
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Cizelge- 7: Kalp yetmezliginin semptom ve bulgulari

Semptomlar Bulgular

Tipik Spesifik

Nefes darlig1 Juguler venéz dolgunluk
Ortopne Hepatojuguler refli

Paroksismal nokturnal dispne
Egzersiz kapasitesinde azalma
Yorgunluk

Ayak bileginde sislik

Sz (gallop ritmi)

Apikal nabizin laterale yer degistirmesi

Daha az tipik

Daha az spesifik

Nokturnal 6ksurik
Wheezing
Siskinlik hissi
Istahsizlik
Konfiizyon
Depresyon
Carpinti

Bas donmesi
Senkop

Bendopne

Kilo alim1 (>2kg/hafta)
Kilo kayb1

Kardiyak tftrim
Periferal 6dem
Pulmoner krepitasyon
Plevral efiizyon
Tasikardi

Tasipne

Nabiz diizensizligi
Cheyne Stokes solunumu
Hepatomegali

Assit

Soguk ekstremiteler
Oliguri

Nabiz basincinin daralmasi

2.5.2. Kalp Yetmezligi Hastasimin Ilk Degerlendirmesi

Natritretik peptid (NP) duizeyleri akut olmayan vakalarda, ekokardiyografiye (EKO)
hemen ulagilamadiginda ilk yapilmasi gereken tani testidir. NP diizeyleri sinir degerin
altindaysa EKO ile ileri degerlendirmeye gerek yoktur. Ust sinir degerler B-tip natritiretik
peptid (BNP) icin 35 pg/mL, N-terminal pro-BNP (NT-proBNP) icin 125 pg/mL iken akut
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durumlarda daha yiiksek degerler gegerlidir (BNP < 100 pg/mL, NT-proBNP < 300
pg/mL). Tan1 icin KEFKY ve DEFKY’de ayn1 degerler gegerlidir fakat KEFKY’de daha
diisiik degerler saptanir.®! Akut olmayan ve akut durumlarda negatif prediktif degerleri
yuksek (0,94-0,98) iken, pozitif prediktif degerler akut olmayan durumlarda (0,44-0,57) ve
akut durumlarda ise (0,66-0,67) diisiiktiir.>0°2535455°6.57 y a5 atriyal fibrilasyon (AF),
bobrek yetmezligi NP yiiksekligine sebep olabilir, obez hastalarda ise diisiik sonuglar
gorilebilir.>* NP yiiksekligine sebep olan birgok durum mevcuttur (Cizelge- 8).! Bu
nedenle NP yiiksekligi tan1 koymak i¢in kullanilmaz iken taniy1 diglamada oldukga etkin
bir parametredir.

Cizelge- 8: Natritiretik peptid konsantrasyonlarini yiikselten nedenler

Kardiyak Nedenler

Kardiyak Olmayan Nedenler

Kalp yetmezligi

Akut koroner sendromlar
Pulmoner tromboemboli

Sol ventrikler hipertrofi
Hipertrofik/restriktif kardiyomiyopati
Miyokardit

Kalp kapak hastalig1

Konjenital kalp hastalig

Atriyel ve ventrikiiler tagiaritmiler
Kardiyak kontlizyon

Elektriksel kardiyoversiyon,

ICD soklamas1

Kardiyak cerrahi

Pulmoner hipertansiyon

Ileri yas

Iskemik inme

Subaraknoid kanama

Bobrek yetmezligi

Karaciger yetmezligi

Paraneoplastik sendrom

Kronik obstriiktif akciger hastaligi
Ciddi infeksiyonlar (sepsis, pnémoni vb.)
Ciddi yaniklar

Anemi

Ciddi metabolik bozukluklar (diyabetik
ketoz)

Ciddi hormonal bozukluklar (tirotoksikoz)

ICD: Implantable cardioverter defibrillator

Anormal elektrokardiyogram (EKG), KY ihtimalini arttirir ama 6zgiilligii
diisiiktiir.2646585% EKG’nin tamamen normal olmas1 KY’yi dislamada kullanilabilir
(duyarlilig1 %89).*® EKG kalp yetmezliginin etiyolojisine dair fikir verebilir ve tim
hastalarda gorilmelidir.
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EKO; kalp bosluklarmin hacimlerini, sistolik ve diyastolik fonksiyon bozukluklarini,
duvar kalinliklarini, kapak fonksiyonlarini ve pulmoner hipertansiyonu (PHT)
gosterebilen, tanisal degeri yiiksek bir goriintiilleme yontemidir.50:61:62.63646566,67.6869 FK 0
kullanigh, ulasilabilen, tedaviyi yonlendirici bir degerlendirme metodudur. Bu testler ile

dikkatli klinik degerlendirme, kalp yetmezliginin tanis1 koymak i¢in genelde yeterlidir.

Akut baslangi¢cli olmayan kalp yetmezligi siiphelenilen hastalarda detayli tibbi 6ykii ve
fizik muayene ile EKG degerlendirilmelidir. T1bbi dykiide koroner arter hastaligi (KAH),
HT, ortopne, paroksismal nokturnal dispne (PND), diiiretik kullanimi, kardiyotoksik ilag
ya da radyasyon maruziyeti sorgulanir. Fizik muayenede ral, pretibial dem (PTO),
kardiyak ufurim, JVD, kalp tepe atiminin laterale dogru yer degistirmesi, S3 kalp sesi
varligina dikkat edilmelidir. Hastanin EKG’si de incelendikten sonra, normal bir EKG ile
oyki ve fizik muayenede de siiphe uyandiran bir durum olmayan hastalarda kalp
yetmezligi olas1 degildir. EKG degerlendirilmesi, dykii ve fizik muayene sonunda kalp
yetmezligi siiphesi uyandiran bir durum varliginda NP (NT-proBNP, BNP) diuizeyleri
calisilir. NP diizeyleri normal sinirlarda ise kalp yetmezligi tanisindan uzaklasilir. NP
duzeylerinde yikseklik saptanirsa ya da kalp yetmezligi siiphesi mevcut fakat NP diizeyine
bakilamiyorsa hastalara EKO yapilmalidir. EKO normal olarak degerlendirilirse diger olasi
tanilara yonelmek gerekmektedir. EKO ile patoloji saptanirsa etiyoloji degerlendirilerek

uygun tedaviye baglanmalidir.

2.5.3. Kardiyak Goériintiileme Ve Tanisal Testler
KY tanisinin koyulmasi ve tedavinin planlanmasinda kardiyak goriintiileme 6nemli yer
tutar. Genel olarak tiim gdriintiileme yontemleri anlamli klinik sonuglara dayanarak

planlanmalidir.

2.5.3.1. Akciger Grafisi
Pulmoner vendz konjesyon ve ddemi gostermede yardimeidir.5®7 LV disfonksiyonuna
bagh kardiyomegali goriilebilir.>®’® Alternatif tanilarin (akciger hastaliklar1) dislanmasinda

yardimeidir.

2.5.3.2. Transtorasik Ekokardiyografi (TTE)

Sag ve sol ventrikiiliin, sistolik ve diyastolik miyokardiyal fonksiyonlarinin
degerlendirilecegi yontemdir. LVEF degerlendirmede modifiye Simpson metodu
onerilmektedir. Sag ventrikiil (RV) ve sag atriyum (RA) boyutlari, pulmoner arter basinci

olcuilmeli, IVC cap1 ve solunumsal kollabe olusu (IVC-CI) da degerlendirilmelidir.”
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2.5.3.3. TransOzefageal Ekokardiyografi (TEE)

Kalp yetmezliginin tanisal degerlendirilmesinde rutinde onerilmiyor. Kapak hastaliklari,
aort diseksiyonu siiphesi, endokardit siiphesi, konjenital kalp hastaliklar1 ve
kardiyoversiyon gerektiren AF hastalarinda kavite i¢cinde trombiis arastirilmasinda degerli

bir yontemdir.

2.5.3.4. Stres Ekokardiyografi

Korunmus LVEEF ve istirahatte diastolik parametreleri normal olan, egzersiz ile dispne
ve diastolik disfonksiyon gelisen hastalarda kullanilabilir.”>"3 Induklenilebilir
miyokardiyal iskemi ya da miyokardiyal yasayabilirlik de bu yontem ile

degerlendirilebilir.”*

2.5.3.5. Kardiyak Manyetik Rezonans

Her iki ventrikil hacim, kiitle ve EF 6l¢iimiinde altin standart yontemdir. EKO’nun
tanisal olmadig1 hastalarda ve kompleks konjenital kalp hastaligi olanlarda en 1yi
alternatiftir.”>’%"" Gadolinyumlu kardiyak manyetik rezonans ile K etiyolojisi hakkinda,

iskemik ve iskemik olmayan kalp yetmezligi ayriminda bilgi saglanabilmektedir.”

2.5.3.6. SPECT (Single Photon Emission Computed Tomography)/ PET (Positron
Emission Tomography)

Miyokardiyal canlilik ve iskemi degerlendirmesinde faydalanilabilir.”®8081

2.5.3.7. Koroner Anjiyografi
Tedaviye direncli anjina pektoris (AP) olan KY hastalarinda nerilmektedir.8? Ayrica
semptomatik ventrikiiler aritmi ya da kardiyak arrest sonrasi spontan dolagimin saglandigi

hastalarda yapilmalidir.

2.5.3.8. Kardiyak Bilgisayarh Tomografi
Diisiik ya da orta riskli KAH ya da esdegeri invaziv olmayan stres testi sonuglari olan
KY hastalarinda, kardiyak anatomiyi goriintiilemek amactyla kullanilir. Tedaviyi

degistirecek ya da yon verecekse goriintiileme yapilmalidir.

2.5.3.9. Diger Tamisal Tetkikler

KY hastalarinda hemoglobin (Hb), sodyum (Na), potasyum (K), Ure, kreatinin, aspartat
aminotransferaz (AST), alanin aminotransferaz (ALT), gama-glutamil transferaz (GGT),
billiiribin, kan sekeri, glikozile hemoglobin (HbALc), lipid profili, tiroid hormonlart,

ferritin, transferrin saturasyonu KY etiyolojisini degerlendirmek i¢in goriilmelidir.
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IVC-CI de KY hastalarmin siv1 yiikiinii degerlendirmek icin kullanilabilir.!

2.6. Akut Kalp Yetmezligi Hastasinin Tanisal Ve Prognostik Degerlendirmesi

AKY ’nin tanisal degerlendirmesi ve hastanin uygun yonetimine hastane dncesinde
baslamal1 ve acil serviste devam edilmeli. AKS’da erken tedavinin faydalari1 gosterilmistir
ve AKY hastalarinda da erken tani ve tedavi iizerine yogunlasilmalidir. AKY hayat1 tehdit
eden bir durumdur, bagvurudan itibaren 30-60 dakika icerisinde hastanin ilk
degerlendirmesi tamamlanmali ve uygun tedavi baslanmalidir.2#38* Es zamanli olarak acil

tedavi gerektiren durumlar degerlendirilmeli ve tedavi edilmelidir.

AKY tanisal degerlendirmede ilk yapilacaklardan biri de akciger infeksiyonu, ciddi
anemi, akut bobrek yetmezligi gibi hastanin semptom ve bulgularina sebep olabilecek

alternatif tanilarin diglanmasidir.

AKY diisiiniilen hastanin degerlendirmesinde hastanin semptomlarina yonelik 6ykii,
eski kardiyak Oykiisii ve muhtemel tetikleyici durumlarin sorgulanmasi, perfiizyon ve
konjesyona yonelik fizik muayene ilk adimdir. Bu bilgiler 1s1ginda hastanin aragtirilmasina

EKG, akciger grafisi, laboratuar testleri ve EKO ile devam edilir.

AKY hastasinda bulgular genelde s1v1 yiiklenmesine bagli olmakla birlikte, daha az
siklikla kardiyak output azalmasi ile periferik hipoperfiizyon bulgular1 da saptanabilir.

EKG, AKY hastalarinda nadiren normaldir. Altta yatan kardiyak hastalik ya da
tetikleyici durumu hakkinda bilgi saglar.

Kardiyojenik sok tablosundaki ya da hayati tehdit edici kardiyak yapisal bozukluk
diisiiniilen hastalarda acilen EKO ile degerlendirme yapilmalidir. De novo AKY ve
kardiyak fonksiyonlari bilinmeyen hastalarda erken donemde (48 saat igerisinde) EKO ile
degerlendirme onerilmektedir. Tekrarlayict EKO degerlendirmelerine gerek yoktur. Yatak
bas1 ultrasonografi (USG) ile torasik inceleme yapilarak interstisyel 6dem varlig

arastirilabilir.

Akciger grafisi ve toraks USG incelemesi ile; interstisyel veya alveolar 6dem, pulmoner
konjesyon, plevral eflizyon, kardiyomegali saptanmas1 AKY tanisinda faydali olabilir.
Akciger grafisi alternatif tanilarin degerlendirilmesi i¢in de yardimeidir. Abdominal USG
ile IVC ¢ap1 ve IVC-CI degerlendirmesi hastalarin sivi durumunu degerlendirmede ve

tamda yardimci olabilir.-8384
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Laboratuar tetkiklerinde en dnemli test NP diizeyleridir. AKY hastalarinda; BNP > 100
pg/mL, NT-proBNP > 300 pg/mL olmasi beklenir. Bu diizeyin altindaki degerler AKY de
pek olas1 degildir.53°4°556578586 NP diizey yiiksekligi tek basina AKY tanisini hizlica

koyduran bir test degildir, NP yiiksekligine sebep olan diger nedenler akla getirilmelidir
(Cizelge- 8).

AKY sebebi olarak AKS arastirilmasinda kardiyak troponinlere bakilir. AKY
hastalarinin cogunda miyozit hasar1 ve nekroza bagli troponin yiiksekligi akut koroner olay
olmadan da saptanabilir.8” Akut dekompanzasyona pulmoner tromboemboli (PTE) sebep

oldugu durumlarda yiiksek troponin degerleri risk belirleme ve karar vermede kullanilir.%®

Arter kan gazi (AKG) analizi, pulse oksimetri ile oksijenizasyonu izlenilebilen
hastalarda gerekli degildir. Parsiyel karbandioksit basinct (PCO) ve pH degerlendirmek
icin venoz kan gazi (VKG) yeterlidir. Ancak parsiyel oksijen basinci (PO2) gerekli olan

hastalarda AKG analizi gortlmelidir.

Kreatinin, Ure ve elektrolit dlizeylerinin 1-2 giin arayla gortlmesi 6nerilir. Enfeksiyon
diisiiniilen hastalarda prokalsitonin bilgi saglar. Diisiik debi ve artmis vendz konjesyona
bagli olarak karaciger fonksiyon testleri (KCFT) bozulabilir. Anormal KCFT duzeyleri
kotii prognoz iliskilidir ve tedavi belirlemede yardimei olabilir.8%%% Hipotiroidi de
hipertiroidi de AKY tetikleyici neden olabilir, yeni tan1t AKY hastalarinda tiroid stimule
edici hormon (TSH) diizeyi gortilmelidir. AKY tanisi igin hastalarda rutin olarak arteriyel,
santral ven6z ya da pulmoner arter kataterizasyonuna gerek yoktur. Hemodinamik anstabil

ve nedeni bilinmeyen durumlarda pulmoner arter kataterizasyonu uygulanabilir.

AKY sendromlarinin sonlanimlari ile ilgili 6n goriicii bir¢ok laboratuar testi olmakla

birlikte, bu testlerin hasta yonetimine etkisini gosteren yeterli veri yoktur.

2.7. Akut Kalp Yetmezligi Hastasinin Yonetimi

AKY hayati tehdit edici bir durumdur ve hastalarin miimkiinse koroner yogun bakim ya
da genel yogun bakim {initeleri olan hastanelere ulasimi saglanmalidir. AKY hastalarinda
erken tani koyulmasi ve es zamanli uygun tedavilerin siirdiiriilmesi gerekmektedir.
Hastalarin oksijen saturasyonu, kan basinci, nabiz, solunum sayisi ve seri EKG ¢ekimleri
ile monitdrizasyon saglanmalidir. Idrar ¢ikist da takip edilmeli fakat her hastaya iiriner

kataterizasyon onerilmemektedir.
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2.7.1. Acil Mudahale Gerektiren Durumlar

AKY siipheli hastada oncelikle kardiyojenik sok ve solunum yetmezligi
degerlendirilmelidir. Kardiyojenik sok durumunda hastaya dolasim destegi saglanmali,
solunum yetmezIligi olan hastalarin ise oksijenizasyonu, gerekli ise invaziv ya da invaziv
olmayan mekanik ventilasyon ile solunumu desteklenmelidir. ST elevasyonlu miyokard
infarktisti (STEMI) ya da esdegeri saptanan hastalarda acil koroner anjiyografi ve
revaskiilerizasyonun saglanmasi gerekmektedir. Bu acil durumlardan biri olan hastalarin
stabilizasyonu hizlica saglanmali ve yogun bakim {initelerine sevk edilmelidir. Hastalarin
ilk degerlendirmesinin yapildigi, acil tedavi gerektiren durumlarin saptanarak uygun

yonetimin saglandig ilk asama yaklasik 1 saat icerisinde tamamlanmalidir, 8384

2.7.2. Dekompanzasyonu Tetikleyici Hizla Miidahale Gerektiren Durumlar

Bir saatlik ilk dilimin ardindan ikinci saat igcerisinde AKY ’nin etiyolojisi belirlenerek
nedene yonelik uygun tedavi planlanmalidir. Bu asamada ivedilikle tedavi gerektiren AKS,
hipertansif acil, aritmiler, akut mekanik nedenler (miyokardiyal duvar riptdr(, aort

diseksiyonu, gogiis travmasi vb.) ve PTE varlig1 aragtirilmalidir.

2.7.2.1. Akut Koroner Sendromlar
AKY ve AKS (ST segment elevasyonsuz akut koroner sendrom [NSTE-AKS] ve
STEMI) birlikte oldugu hastalar ¢ok yiiksek riskli kabul edilir ve hastane bagvurusundan

itibaren 2 saat icerisinde revaskiilerizasyonun saglanmasi gerekmektedir. %2

2.7.2.2. Hipertansif Acil

Kan basincinda hizli ve ciddi yiikselmeler akut pulmoner 6demi tetikleyebilir. Tedavide
oncelikle ve en kisa siirede kan basinci diisiiriilmelidir. Kan basincinda ilk birkag saat
icerisinde %25 civarinda diisiis hedeflenmelidir. Tedavide intravendz vazodilator ve loop

ditiretik kombinasyonu onerilmektedir.%49°:%

2.7.2.3. Hizh Aritmiler veya Ciddi Bradikardi/ileti Bozukluklar

Ciddi ritm bozuklugu olan anstabil AKY hastalart medikal tedavi, elektriksel
kardiyoversiyon ya da gecici pacemaker ile hizlica tedavi edilmelidirler.%”%8% Atriyal ya
da ventrikiiler aritmilere bagli hastanin stabilitesi bozuluyorsa elektriksel kardiyoversiyon
ile siniis ritmine dondiiriilerek hastanin durumu iyilestirilmelidir. Ventrikiiler aritmilerin
inat¢1 oldugu AKY hastalarinda, hemodinamik instabilite devam ediyorsa segili hastalarda
koroner anjiyografi ile revaskularizasyon ve elektrofizyolojik ¢alisma ile ablasyon

diistiniilmelidir.*®

19



2.7.2.4. Akut Kalp Yetmezliginin Akut Mekanik Nedenleri

AKS mekanik komplikasyonlar1 (serbest duvar riptird, ventriktler septal defect [VSD],
akut mitral reguiirjitasyon), kardiyak girisim, aortik diseksiyon ya da tromboz, kalp kapak
komplikasyonlari, kardiyak girisim ve obtriiksiyona sebep olan timor gibi daha nadir
durumlara bagli AKY gelisebilir. Tan1 koymada ana yontem EKO’dur. Gerekli vakalarda

cerrahi ya da perkutan girisimlerle dolasim destegi saglanmalidir.!

2.7.2.5. Akut Pulmoner Emboli
Akut pulmoner embolinin ok ya da hipotansiyona sebep oldugu durumlarda acil

trombolitik ajan ya da embolektomi ile tedavisi gerekir.®

Eger bu durumlardan biri mevcut degilse AKY ileri tanisal degerlendirmelerle

dogrulanmal1 ve nedene yonelik en uygun yonetim secilerek tedaviye baslanmalidir.

2.7.3. Akut Kalp Yetmezligi Klinigine Gore Tedavi Yaklasimlari

AKY hastasinin klinigi konjesyon ve perfiizyon durumuna gore degerlendirilir.
Hastalarin %95’inde konjesyon mevcut (1slak) iken, %5’inde konjesyon gelismemistir
(kuru). Konjesyondan sonra hastalarin periferal perfiizyonuna bakilir. Perfiizyonu iyi olan

hastalar “sicak”, kotii olan hastalar ise “soguk” olarak tanimlanir.
Kuru ve sicak hastalar 1yi perfiize olan oral tedavinin yeterli olacag: hastalardir.

Kuru ve soguk olan hastalar genelde hipovolemiklerdir. Bu hastalarda siv1 verilmeli, hala

perfiizyon diizelmediyse inotrop baslanmas1 diisiiniilmelidir.

Islak ve sicak hastalarda perfiizyon bozulmamaistir. Bu hastalar iki alt gruba ayrilir.
Vaskiiler tipte sivi dagilimi bozulmustur, HT 6n plandadir. Bu hastalarda tedavide
oncelikle vazodilatorler, ikinci asamada ditiretikler onerilmektedir. Kardiyak tipte ise sivi
yiiklenmesi geligsmistir, konjesyon klinigi 6n plandadir. Bu hastalarin tedavisinde dncelikle
ditiretikler distiniilmelidir. Vazodilatorler ve diiiretiklere direngli durumlarda verilebilir,

ultrafiltrasyon da tedavide yer alir.

Islak ve soguk hastalarda hem konjeyon gelismistir hem de perfiizyon bozulmustur. Bu
hastalarda SKB bakilir. Kardiyojenik sok uygun doluma ragmen hipoperfiizyon
bulgularinin eslik ettigi hipotansiyon (SKB < 90 mmHg) olarak tanimlanir. Kardiyojenik
sok hastasinin monitorizasyonunda uzlasilmis bir metod mevcut degildir. Amag hastalarda
kan basinc1 ve CO arttirarak, organ perfiizyonunu arttirmaktir. Bunun i¢in de hastalara

inotropik ajan baglanmali, direngli vakalarda vazopressor tedaviye eklenmelidir. Perfiizyon
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diizeldikten sonra diiiretik baglanmalidir. laglara hicbir yanit alinamazsa mekanik dolagim
destegi diistiniilmelidir. Soguk ve 1slak fakat SKB > 90 mmHg olan hastalarda, vazodilator
ve ditiretiklerle tedaviye baslanmalidir. Klinik cevap alinamazsa inotropik ajan

baslanabilir.*

AKY hastalarinin yatig ve takiplerinin nerede yapilacagi da 6nem arz eder.
Hemodinamik instabilite, tedaviye yanitsiz dispnesi olan hastalarin resusitatif destek
verilebilecek bir yerde takibi uygun olur. Genel/koroner yogun bakim iinitelerine (YBU)
yatis kriterleri; entiibasyon ihtiyaci, hipoperfiizyonun belirti ve bulgularinin varligi, oksijen
destegine ragmen oksijen saturasyonunun (SpO2) < %90 olmasi, Solunum sayisi>25/dakika
olmasi, yardimcei solunum kaslarinin kullanimi ve kalp hiz1 < 40/dakika ya da > 130/dakika

olmas1, SKB < 90 mmHg olmasidir.1%

YBU yatis kriterlerini karsilamayan hastalar igin servis takibi yeterli olacaktir. Acil
servise bagvuran, belirgin konjesyon bulgular1 olmayan hastalar diuretik ve oral tedavinin
diizenlenmesi ile taburcu edilebilir. Yogun bakimda takip edilen hastalarin klinik
instabilitesi ortadan kalktiktan ve ciddi durumlar1 diizeldikten sonra tedavisine serviste

devam edilebilir.

2.7.4. Akut Kalp Yetmezliginde Uygulanan Farmakolojik Tedavi Yontemleri
2.7.4.1. Solunum ve Oksijen Destegi

Hipoksemisi olmayan AKY hastalarina vazokonstriiksiyon ve kardiyak debide azalmaya
sebep oldugu i¢in rutin olarak oksijen baslanmamalidir.1%1%2 KOAH hastalarinda
hiperoksijenizasyona bagli ventilasyon-perfiizyon uyumsuzlugu gelisebilir, ventilasyon
baskilanarak hiperkapni gelisebilir. Oksijen tedavisi verilen hastalarda oksijen saturasyonu

ve asit baz dengesi takip edilmelidir.

Konjesyon varliginda akciger fonksiyonlart bozulur, intrapulmoner santlar gelisir ve
hipoksemi ile sonuclanir. Hiperoksiden kagmilmalidir. 2°1% Kontrendike olmadik¢a
solunan oksijen fraksiyonu (FiO2) %100 olacak sekilde ayarlanmalidir. Non-invaziv
positive pressure ventilation (NIPPV) solunum sikintisini, intiibasyon orani ve mortaliteyi
azaltir,103:104.105,106107 Hinerkapnisi olan KOAH hastalarinda bi-level positive pressure
ventilation (Bi-PAP) oldukga etkilidir.

Entlibasyon geregi dogdugunda midazolam, propofole gore daha az kardiyak yan etkiye

sahip oldugu icin 6ncelikli tercih olmalidir.
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2.7.4.2. Diuretikler

S1v1 yiliklenmesi ve konjesyon olan hastalarda tedavide ilk kullanilacak ilaglardir.
Oncelikli tercih loop diiiretiklerdir, en sik intravendz furosemid tercih edilir. Onerilen ilk
doz uygulamasi, en az giinliik kullandig1 dozdur. Tiazid diiiretikler ve mineralokortikoid

reseptor antagonistleri direncli olgularda tedaviye eklenebilir, 108109

2.7.4.3. Vazodilatorler

Intravendz vazodilator ajanlar AKY tedavisinde ikinci siklikta kullanilan ilaglardir.
Vendz tonusu azaltarak on yiiki, arteryel tonusu azaltarak da ard yiikii diisiiriirler, sonug
olarak atim hacmini arttirirlar. Ozellikle hipertansif AKY hastalarinda faydasi belirgindir,
hipotansif hastalarda kullanimdan kaginilmalidir. Akut kalp yetmezliginde intravendz
vazodilatorler uygulanirken doz ayarlamasina dikkat edilmeli, hizli kan basinci
diistislerinden kagmilmalidir (Cizelge- 9). Belirgin aort ya da mitral stenozu olan
hastalarda dikkatli kullanilmalidirlar.

Cizelge- 9: Akut Kalp Yetmezligi Tedavisinde Kullanilan Intravendz Vazodilatérler

Vazodilator Doz Yan Etki Diger
Nitrogliserin 10-20 pg/dk basla, Hipotansiyon, Devamli kullanimda
200 pg/dk kadar arttirilabilir | bas agrisi tolerans gelisimi
Isosorbit 1 mg/sa basla, Hipotansiyon, Devamli kullanimda
dinitrat 10 mg/sa kadar arttirilabilir | bas agrisi tolerans gelisimi
Nitroprussit 0,3 ng/kg/dk basla, Hipotansiyon, Isik hassasiyeti
5 ug/kg/dk kadar izosiyanat
arttirtlabilir zehirlenmesi
Nesiritit 2 ug/kg bolus + Hipotansiyon
0,01 pg/kg/dk inflizyon

2.7.4.4. Inotroplar

Hipotansif AKY de goriilen, kardiyak debide ciddi azalmaya bagli organ perfiizyonunun
bozuldugu durumlarda kullanilmalidir (Cizelge- 10). Hipotansiyonun nedeni hipovolemi
ya da diizeltilebir basgka bir nedene bagl oldugunda inotropik ajanlardan kagiilmalidir.

Hipoperfiizyonun nedeni beta blokaj oldugu durumlarda levosimendan dobutamine tercih
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edilir,}° fakat levosimendan ayrica bir vazodilatdr oldugu igin hipotansif ya da
kardiyojenik sok hastalarinda bir bagka inotrop veya vazopressor ile kombine edilmeden
kullanilmas1 uygun olmayacaktir.}*112113 Adrenerjik etkinligi olan inotrop ajanlar siniis
tasikardisine yol agarak ciddi aritmileri ya da miyokardiyal iskemiyi tetikleyebilirler. Bu
nedenle diisiik doz baglanarak doz titre edilmeli, ayrica EKG monitdrizasyonu

gerekmektedir.

Cizelge- 10: AKY Tedavisinde Kullanilan Inotropik ve/veya Vazopressor Ilaglar

Tlag Bolus Dozu Infiizyon Dozu

Dobutamin - 2-20 pg/kg/dk

Dopamin - 3-5 pg/kg/dk inotropik
>5 ng/kg/dk vazopressor

Norepinefrin - 0,2-1 pg/kg/dk

Epinefrin Resusitasyon sirasinda 1 mg | 0,05-0,5 pg/kg/dk

i.v. her 3-5 dakikada bir

tekrarlanabilir

Milrinon 25-75 pg/kg (10-20 dakikada) | 0,375-0,75 pg/kg/dk
Enoksimon 0,5-1 mg/kg (5-10 dakikada) | 5-20 pg/kg/dk
Levosimendan 12 ug/kg 0,05-0,2 pg/kg/dk

2.7.4.5. Vazopressorler

Yuksek dozlarda periferik arterlerde vazokonstriksiyon yapan dopamin, norepinefrin
gibi ilaclar ciddi hipotansiyonu olan hastalara vital organlarin perfiizyonunu saglamak
amaciyla verilir (Cizelge- 10). Bunun socunda ise LV ard yiikte artis gergeklesir.
Norepinefrin dopamine gore daha az yan etki ve mortaliteye sahiptir. Kardiyak dolumu

normal olan fakat hipotansif seyreden hastalarda epinefrinden kaginilmalidir.
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2.7.4.6. Digoksin
Hizli ventrikiil yanith atriyal fibrilasyonu olan hastalarda 0,25-0,5 mg i.v. bolus olarak

verilir. Bobrek fonksiyonlar1 bozuk olan hastalarda daha diisiik dozlarda verilmelidir.

2.7.4.7. Tromboemboli Proflaksisi
Kontrendike ya da gereksiz olmadik¢a heparin ya da baska bir antikoagiilan ile

tromboemboli proflaksisi énerilmektedir.

2.7.4.8. Opiyatlar
Pulmoner 6dem gelismis ciddi nefes darlig1 olan hastalarda rahatlama saglayabilir fakat
AKY’de rutin olarak kullanilmasi 6nerilmemektedir. Morfin verilen hastalarda mortalite

riskinde artis oldugunu belirten goriisler de mevcuttur, 114115

2.7.4.9. Vazopressin Antagonistleri
S1v1 fazlalig1 ve inat¢1 hiponatremisi olan AKY hastalarinda tolvaptan gibi vazopressin

antagonistlerinin kullanilmas: faydali olabilir. '

2.7.4.10. Anksiyolitik ve Sedatifler
Benzodiazepinlerin ajitasyon veya deliryum tablolarinda kullanilmas: giivenli bir

yaklagimdir.

2.7.5. Akut Kalp Yetmezliginde Cihaz Aracihg ile Uygulanan Tedavi Yontemleri
2.7.5.1. Renal Replasman Tedavisi

Ultrafiltrasyonun ilk basamak tedavide loop diiiretiklere iistiinliigii gésterilememis
dolayisiyla rutin kullanimi da 6nerilmemektedir.%>!!’ Diiiretiklere yanit vermeyen
hastalarda, siv1 resusitasyonuna cevapsiz oligiirisi olan, ciddi hiperpotasemi (K*>6,5
mmol/L), ciddi asidemi (pH<7,2), serum lre>150mg/dL ve serum kreatinin >3,4 mg/dL

olan hastalarda renal replasman tedavisi uygulanabilir.

2.7.5.2. Mekanik Yardimei Cihazlar

Cerrahi onarim 6ncesi akut mekanik problemlerde, ciddi miyokarditte ve bazi secilmis
miyokardiyal iskemi/infarktiis hstalarinda intraaortik balon pompasi (IABP) faydal
olabilir. Ciddi dispnesi olan hastalarda torasentez, karinda sislik ve nefes darlig1 olan

hastalarda ise parasentez ile semptomatik iyilesme saglanabilir.*'8

2.7.6. Oral Tedavinin Dlzenlenmesi
Hemodinamik instabilitesi, bobrek fonksiyonlar1 bozuk, hiperpotasemisi olmayan

hastalarda, hastalig1 diizenleyici tedaviye hastanede de devam edilmelidir. Bu grup
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hastalarda ise stabilizasyon saglanana kadar oral giinliik doz azaltilabilir ya da ilaglar bir
stireligine kesilebilir. Beta blokdrler ise kardiyojenik sok olmadik¢a AKY durumunda da
kullanilmas1 6nerilen ilaglardir. Yakin zamanli bir meta analiz, hastane yatis1 yapilmig

AKY hastalarinda beta blokorlerin kesilmesinin artmis hastane i¢i mortalite, kisa donem

hastane yatis1 ve mortalite ile iliskili oldugunu gdstermektedir.'*°

2.7.7. AKY Hastalariin Yatis Siiresince Klinik Takibi

Hastalarin nabiz, solunum sayis1 ve kan basinci stirekli izlenmeli, giinliik kilo, bobrek
fonksiyonlar1 ve elektrolit diizeyleri takip edilmelidir. Gerekmedikge iiriner kateterizasyon
yapilmamalidir. NP diizeylerinde hastane bagvurusuna kiyasla diisiis izlenmesi daha diisiik
kardiyovaskiiler mortalite ve 6 ay i¢inde tekrar bagvuru ile iligkili saptanmis olup giivenli

taburculuk karar1 vermede yardimer olabilir.120:121:122

2.7.8. Taburculuk Kriterleri ve Yuksek Riskli Donemde Takip
Hemodinamik olarak stabil, 6volemi saglanmuis, oral ilag tedavisi diizenlenmis, son 24
saatte bobrek fonksiyonlari normal olan, 6zbakimi hakkinda bilgilendirilmis hastalar

taburculuk icin uygundur.?

Taburculugu planlanan hastalar hastalik yonetim programlarina alinmali, takip
programlari belirlenmeli, birincil bakimini saglayacak merkezle iletisim iginde olunmasi
Onerilmektedir. Taburculuk sonrasi 1 hafta i¢inde aile hekimi, 2 hafta i¢erisinde kardiyolog

tarafindan degerlendirilmelidir.
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Arastirma Dizayni

Prospektif, gdzlemsel arastirmamiz Kocaeli Universitesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu’ndan izin aldiktan sonra Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim

Dali’nda tek merkezli olarak gergeklestirildi.

3.2. Arastirma Diizeni ve Populasyon
Acil servise Ocak 2018 — Mayi1s 2019 tarihleri arasinda, arastirmacinin galistigi saatlerde
AKY semptomlari ile bagvuran hastalardan, dahil edilme kriterlerini karsilayan ve

aydinlatilmis onami okuyup onam verenler ¢calismaya alindilar.

Arastirmanin yapildig1 Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali
liclincii basamak bir acil servise sahiptir. Yillik 54.000 hasta bakilan serviste 24 saat

arastirma gorevlisi hekimler gorev almaktadir.

3.2.1. Dahil Edilme Kriterleri

% Acil servise akut kalp yetmezligi semptom (nefes darligi, gégiis agrisi gibi) ve

bulgular1 (bacaklarda siskinlik, karinda siskinlik, siyanoz gibi) ile bagvuran hastalar,

% Caligmaya katilmayi, aydinlatilmis onam formunu okuyup imzalayarak onam verenler

dahil edildi.

Calismaya dahil edilen hastalarin onamlar1 hastalarin bilinci agik ise kendilerinden,
bilinci kapal1 ya da imza veremeyecek durumda ise hastalarin birinci derece yakinlarindan

alindi.

3.2.2. Dislama Kriterleri

Klinik arastirmaya aday olan hastalardan;
« 18 yasindan kiigiik hastalar,
% Gebe hastalar,
% Mekanik ventilasyon ihtiyaci olan hastalar,
< Akut koroner sendrom saptanan hastalar,
+ Ciddi bradiaritmi (nabiz <50/dk) ve tasiaritmisi (nabiz>150/dk) olan hastalar,

< Akut aort diseksiyonu olan hastalar,
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« Ciddi mitral veya aortik stenozu olan hastalar,
« TrikUspit regurjitasyonu olan hastalar,

% Pulmoner embolisi olan hastalar ¢aligma disinda birakilarak aragtirmaya dahil

edilmediler.

3.3. Arastirma Protokolii Ve Yapilacak Gozlemsel incelemeler

Bagvuru aninda her hasta monitorize edilerek vital bulgular; nabiz, sistolik ve diastolik
kan basinci, ates, SPO2’yi icerecek sekilde kaydedildi. ilk degerlendirme sonrasinda
Glasgow koma skoru (GKS) kayit edildi ve her hastaya ilk 10 dakika igerisinde EKG

cekilip ve yorumlandi.

Ultrasonografik ol¢iimler, temel ve ileri ultrasonografi egitimleri almis, kardiyak
ultrasonografi egitimi almis ve uygulama becerisine sahip, en az 3 yillik acil tip hekimligi

tecriibesi olan arastirmaci tarafindan yapild.

Ekokardiyografik élcumler icin Esaote MyLab30Gold Cardiovasculer model USG
cihazinin kardiyak probu (1-4 MHz) kullanildi. Hastalarda apikal dort bosluk goriintiilleme
ile trikuspit regurjitasyonu varligi degerlendirildi, Simpson metodu kullanilarak LVEF
hesaplandi ve eslik eden diger bulgular (perikardiyal efiizyon, duvar hipokinezisi vb.) kayit
edildi.

IVC ¢ap1 ve IVC-CI 6l¢limleri hastanin ilk bagvuru an1 (0. saat) ve 2. saatte yapildi. IVC
Ol¢timleri hasta supin pozisyonda ve yatak basi 30° yukseltilerek yapildi. Esaote
MyLab30Gold Cardiovasculer model USG cihazinin konveks probu (1-8 MHz)
kullanilarak ksifoidin hemen altindan goriintii alinarak M modda hepatik venlerin birlestigi
kavsagin yaklasik 3 cm proksimalinden ekspiryum sirasindaki en buytk ¢ap ile inspiryum
sirasindaki en kiigiik cap 6l¢iildii (Cizim- 2). Olgiilen degerlerle; (IVCe-1VCi)/IVCe x 100

% formulune gore IVC-CI hesaplandi.
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izim- 2: IVC caplarmin dl¢iimii

M G 61%

PRC 15-2
PST 2

ABDOMINA CAS541

1.77
1.
1.
0
0
0

Hastaya uygulanacak tedavi yontemlerine hastanin primer bakimini Gistlenen hekim

karar vermistir. Ultrasonografik 6l¢timleri yapan hekim hastanin acil servisteki tedavi

strecine dahil olmamustir.

3.4. Sonlanim Olgiitleri
Calismaya dahil edilen hastalarda, tedavinin baslangici ve ikinci saatinin sonunda IVC

6l¢timlerininde %15 azalmanin gergeklesmesi birincil sonlanim Slgiitiidiir.

Bu hastalarda taburculuk karar1 verilen ve yatirilan hastalar arasinda IVC 6l¢iimlerinin

farkli olmas ikincil sonlanim oSl¢iitiidiir.

3.5. Istatistiksel Yontem

Hastalardan toplanan veriler Windows i¢in SPSS version 21.0 (SPSS Inc. Chicago,
USA) istatistik paket programi ile degerlendirilmistir. Hastalarin sosyodemografik ve
klinik dzellikleri ortalamaztstandart sapma, median, interquartile range (IQR), 95% giiven
aralig1 ve ylizde olarak (%) verilmistir. Diiiretik, nitrogliserin ve kombine tedavi gruplari

arasinda stirekli degiskenleri karsilastirmak i¢in verilerin normal dagilim gostermesi
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durumunda ANOVA, normal olmayan dagilim durumunda Kruskal Wallis testi kullanildu.
Kesikli degiskenleri karsilastirmak igin ki-kare testi kullanildi. Tedavi ncesi ve sonrasi
grup i¢inde sonuglar1 karsilastirmalar Paired t testi kullanilarak gergeklestirildi. Her bir
tedavi modalitesi ile IVC-CI degisimi gruplar arasinda ANOVA, grup i¢inde Paired T testi
kullanilarak karsilastirildi. p degerinin 0.05 altinda olmasi istatistiksel anlamlilik sinir1

olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Acil servise calisma siiresi boyunca kalp yetmezIligi semptom ve bulgulari ile bagvuran

77 hastadan 60 hasta ¢alismaya dahil edildi. 17 hasta ¢alisma dis1 birakildi (Cizim- 3).

Cizim- 3: Akis Semasi

Acil servise kalp yetmezligi semptom
ve bulgular ile bagvuran hastalar
n:77

Dislanan Hastalar n:17
-Trikiispit regiirjitasyonu:11
-Mekanik ventilasyon:4
-Ciddi disritmi:2

Arastirmaya dahil edilen ve tedavi
verilen hastalar

n: 60
Diiiretik Nitrogliserin Driiretik-+Nitrogliserin
n: 26 n: 8 n: 26

Aragtirmaya dahil edilen hastalar aldiklar1 tedaviye gore 3 gruba ayrildi. Yalnizca
diuretik ile tedavi alan 26, yalnizca nitrogliserin tedavisi alan 8 ve dilretik ile nitrogliserin
tedavisini birlikte alan 26 hasta mevcuttu. Tiim hastalarin yas ortalamasi 70.3 + 14.4 yil,

hastalarin 27°si (%45) erkekti. Hastalarin demografik bilgileri Cizelge 11'de sunulmustur.
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Cizelge- 11: Demografik Veriler ve Klinik Bilgiler

Tum Diuretik Nitrogliserin  Dilretik + P
hastalar (n:26)  (n:8) Nitrogliserin  degeri
(n:60) (n: 26)
Yas (m, £SD) 70.3+14.4 68.7x13. 72.6%£13.6 71.3+12.9 0.729
6
Cinsiyet(E), n, (%) 27 (45) 15 6 (75) 6 (23.1) 0.008
(57.7)
Basvuru Sikayeti
n, (%)
Dispne 59(98.3) 25 8 (100) 26 (100) 0.514
(96.2)
Gogiis Agrist 22 (36.7) 5(19.2) 4(50) 13 (50) 0.050
Ortopne 47 (78.3) 21 4 (50) 22 (84.6) 0.106
(80.6)
Carpinti 15 (25) 6(23.1) 3(37.5) 6 (23.1) 0.681
PTO 49 (81.7) 20 6 (75) 23 (88.5) 0.489
(76.9)
Terleme 30 (50) 13 (50) 4 (50) 13 (50) 0.981
Ek Hastahklar n,
(%)
SVO 25 (47) 13(50) 1(14.3) 11 (44) 0.083
KOAH 36 (60) 13(50) 7 (87.5) 16 (61.5) 0.163
KBY 4 (6.6) 2(7.7) 1(14.3) 1(3.8) 0.671
KAH 31(51.6) 18 4 (50) 9 (34.6) 0.118
(69.2)
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Cizelge- 11: Demografik Veriler ve Klinik Bilgiler (devam)

DM 7(11.7) 3(115) 2(25) 2(7.7) 0.411
HT 15 (25) 6(23.1) 1(14.3) 8 (32) 0.655
Kullanilan Tlaclar
n, (%)
ACEI/ARB 39 (65) 18 3(37.5) 18 (69.2) 0.216
(69.2)
Dilretik 38 (63.3) 17 4 (50) 17 (65.4) 0.702
(65.4)
Beta Blokor 22 (36.7) 9(34.6) 6(75) 7 (26.9) 0.046
Ca Kanal Blokéri 30 (50) 10 3(37.5) 17 (65.4) 0.114
(38.5)
Amiodaron 16 (26.7) 5(19.2) 1(14.3) 10 (38.5) 0.182

n: say1, m: mean, PTO: Pretibial 6dem, SVO: Serebro vaskuler olay, KOAH: Kronik
obstriiktif akciger hastaligi, KBY: Kronik bobrek yetmezligi, KAH: Koroner arter
hastaligi, DM: Diabetes mellitus, HT: Hipertansiyon, ACEI: Anjitotensin déniistiiriicii

enzim inhibitor, ARB: Anjiyotensin reseptor blokor

Hastalarin fizik muayene sonuglar1 Cizelge 12°de 6zetlenmistir. Vital bulgular agisindan
tedavi gruplar arasinda fark bulunmadi. Hastalarda konjesyon isareti olabilecek akciger
oskultasyon bulgusu, ral varlig1 ve JVD tedavi se¢iminde gruplar arasinda farksiz
bulunurken, PTO nitrogliserin grubunda yiiksek oran nedeniyle tedavi gruplar arasinda
istatistiksel olarak farkli bulundu (p: 0.015). Hekimler tarafindan belirlenen klinik
Forrester siniflamasi ile hastalara uygulanan tedavi arasinda korelasyon gozlenmedi

(r:0.029, p:0.828).
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Cizelge- 12: Fizik Muayene Bulgulari

Tum Ditretik  Nitrogliserin  Diuretik + P degeri

hastalar (n: 26) (n: 8) Nitrogliserin
(n: 26)

(n:60)

Vital Bulgular

Nabiz ../dk, m 99.4 (23)  97(22.9) 114 (22.6)  97.3(224)  0.155
(+SD)

SKBmmHg, m  147.2 1435 128.6 (32.1) 156.6 (30.4)  0.064
(+SD) (31.2) (30.6)

DKB mmHg, m  90.3(23.6) 92.8(28.4) 855(24.1)  89.2 (18) 0.718
(+SD)

Ates C,m (IQR) 365 (36.1- 36.4(36.1- 36.2(35.9-  36.6 (36.2-  0.038

36.7) 36.7) 36.5) 36.8)
Sol Sayisi ../dk m 28 (5.2) 26.6 (5.1) 27.9(6.3) 29.5 (6.6) 0.135
(xSD)
SPO2 %, m 93 (88.3- 93.5(89.5- 93(86-95.8) 93.5(87-96)  0.738
(IQR) 96) 98)
Fizik Muayene
n, (%)
Ral 12 (20) 8 (30.8) 1(12.5) 3(11.5) 0.189
Ronkus 36 (60) 13 (50) 7 (87.5) 16 (61.5) 0.163
S3 32 (53.3) 18 (96.2) 2 (25) 12 (46.2) 0.056
S4 22 (36.7) 10 (38.5) 3(37.5) 9 (34.6) 0.958
PTO 29 (48.3) 14 (53.8) 7(87.5) 8 (30.8) 0.015
Perflizyon 7(11.7) 3(11.5) 2 (25) 2 (7.7) 0.411
Bozuklugu
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Cizelge- 12: Fizik Muayene Bulgular1 (devam)

VD 37(61.7) 15(57.7) 4 (50) 18 (69.2) 0.532

Klinik Forrester

Siniflamasi n, %

Kuru Stcak 9 (15) 4(154)  2(25) 3 (11.5) r: 0.029
Islak Sicak 43(71.7)  20(76.9) 2 (25) 21 (80.8) p: 0.828
Kuru Soguk 6 (10) 1(3.8) 3(37.5) 2(1.7)

Islak Soguk 2(3.3) 1(3.8) 1(12.5) 0

n: say1l, m: mean, IQR: Interquartile range DKB: Diyastolik kan basinci, SKB: Sistolik kan
basinci, SPO,: Oksijen saturasyonu, PTO: Pretibial 6dem, JVD: Juguler venoz dolgunluk

Kan biyokimyasi, troponin | ve NT-proBNP sonuglar1 degerlendirildiginde troponin
I’'nin gruplar arasinda farkli oldugu ve nitrogliserin grubunda klinik esik seviyenin

tizerinde olmasa da diger gruplara gore yiiksek oldugu gozlendi(Cizelge 13).

Cizelge- 13: Laboratuvar Bulgulari

Tum hastalar Dilretik Nitrogliserin Dilretik + P degeri
Nitrogliserin

(n:60) (n: 26) (n: 8) J
(n: 26)

Troponin I, mmol/L 10 (10-10.8) 10 (10-13.3) 135 (10-57.5) 10 (10-10.5) 0.003

m (IQR)

NT-ProBNP, mmol/L 6655 (2697- 6645 (2540- 7355 (1475- 6465 (2787- 0.786

m (I9R) 13950) 15950) 21725) 12600)

Ure mgr/dL, m (IQR) 54 (33.3-79.5) 54.5 (31.3- 54 (36.8-113.8) 53.5(37.5-77)  0.888
86.3)

PCO,% m (+SD) 33.8(7.2) 34.1 (8.6) 35.9 (7.5) 32.6 (5.3) 0.813

n: say1, m: mean, IQR: Interquartile range, NT-proBNP: N-terminal pro-B-tip natriuretik

peptid, PCO,; Parsiyel karbandioksit basinci

Hastalarin EKG ve EKO bulgulari ¢izelge 14’de 6zetlenmistir. Tiim hastalarin diisiik

EF’ye sahip oldugu ve gruplar arasinda bu anlamda fark olmadigi izlendi.
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Cizelge- 14: EKG ve EKO Bulgulari

Tum Ditretik Nitrogliserin  Dilretik + P
hastalar (n: 26) (n: 8) (Nni.trzcgliserin degeri
(n:60) )

EKG

Hiz./dk, m (£SD) 995 (23.6) 983 (22.2)  113.8(23.9)  96.3 (24.2) 0.172

Ritim

Sintis 22 (36.7) 11 (42.3) 4 (50) 7 (26.9) 0.619
AF 33 (55) 13 (50) 4 (50) 16 (61.5)

Pacemaker 5 (8.3) 2 (7.7) 0 (0) 3(11.5)

Dal Blogu

Sol 7(11.7) 7 (26.9) 0 (0) 0 (0) 0.023
Sag 4(6.9) 2(7.7) 0 (0) 2(7.7)

Iskemi

Normal EKG 36 (60) 14 (53.8) 5 (62.5) 17 (65.4) 0.440
T Negatifligi 22 (36.7) 11 (42.3) 2 (25) 9 (34.6)

ST Depresyonu 2 (3.3) 1(3.8) 1(12.5) 0 (0)

Ekokardiyografi

Perikard Efuzyonu 8 (13.3) 3(11.5) 2 (25) 3(11.5) 0.581

EF % m (+SD) 33.6 (14.7)  33(16.1) 30.7 (14.7) 35 (13.6) 0.752

n: say1, m: mean, IQR: Interquartile range, AF: Atriyal fibrilasyon, EKG:
Elektrokardiyogram

IVC parametreleri ile tedavi 6ncesi ve sonrasi karsilastirilmasi Cizelge 15'de

gosterilmektedir. Tedavi 6ncesinde IVC-E ve IVC-I degerlerinin gruplar arasinda farkli
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oldugu, diuretik grubundaki hastalarda istatistiksel anlamli sekilde yiiksek oldugu

bulunurken, IVC-CI'nin farkli olmadig1 gézlendi. Tedavi dncesi ve sonrasi gruplar

arasinda karsilastirildiginda ditirerik grubunda IVC-E ve IVC-I degerlerinin istatistiksel

anlaml sekilde azaldig1 ancak IVC-CI’de goriilen artisin istatiksel anlamli olmadigi

go6zlendi.

Cizelge- 15: IVC Olgiim Sonuglari

Tum hastalar Ditretik Nitrogliserin ~ Dilretik + P
Nitrogliserin (n: 26)  degeri
(n:60) (n: 26) (n: 8)
IVC-E 0 m (+SD) 2.19 (0.6) 2.36(05)  1.65(0.8) 2.2(0.6) 0.008
IVC-E 2 m (+SD) 2.02 (0.5) 2.05 (0.6) 1.82 (0.4) 2.04 (0.5) 0.527
IVC-E Fark m (%95 0.18 0.31 -0.18 -0.15 0.09
GA) (0.04 - 0.32) (0.16 - 0.45) (-0.86 - (-0.08 - 0.39)
0.51)
P Degeri 0.016 <0.001 0.565 0.192
IVC-1 0 m (+SD) 1.42 (0.6) 158 (0.5)  0.98(0.6) 1.40(0.5) 0.032
IVC-1 2 m (+SD) 1.24 (0.5) 1.29 (0.6)  0.94(0.5) 1.28(0.5) 0.222
IVC-1 Fark m (%095  0.18 0.28 0.040 0.12 0.411
GA) (0.04 - 0.32) (0.13-0.43) (-0.59 - (-0.11 - 0.36)
0.67)
P Degeri 0.011 0.001 0.886 0.303
IVC-C1 0 m (+SD) 35.8 (14.4) 32.8(15.6) 41.8 36.9 (13.8) 0.266
(11.2)
IVC-CI 2 m (+SD) 39.3 (15.7) 375(14.4) 4838 38.2 (16) 0.187
(17.6)
IVC-CI Fark m (%95 -3.52 -4.73 -7 -1.2 0.506
GA) (-7.12-0.09)  (-9.7-0.3) (-18.1- (-75-5.1)
4.1)
P Degeri 0.056 0.065 0.179 0.691

n: say1, m: mean, IQR: Interquartile range, IVC: inferior vena cava, IVC-CI: Inferior vena

cava kollapsibilite indeksi, IVC-E: Inferior vena cava ekspiryum, IVC-I: inferior vena

cava inspiryum
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Hastalarin 14’1 (%23.3) hastaneye yatirilirken 46°s1 acil servisten taburcu edildi ve tiim
hastalar igerisinde 1 aylik stirede mortalite gozlenmedi. Yatan hastalar ile taburcu olan
hastalarin IVC 6lgtimleri degerlendirildiginde taburcu olan hastalarda 1VC-E ve IVC-I
Ol¢timleri 6ncesi ve sonrasinda istatistiksel anlamli farklilik gosterdi. IVC-CI dlgcumleri

arasinda farklilik gézlenmedi (Cizelge-16).

Cizelge- 16: Hasta Sonuglar1 ve IVC Olgiim Sonuglar

Tum hastalar Yatan Hastalar ~ Taburcu P degeri
(n:60) (n: 14) (n: 46)
IVC-E 0 m (+SD) 2.19 (0.6) 2.06 (0.8) 2.22 (0.5) 0.336
IVC-E 2 m (xSD) 2.02 (0.5) 2.09 (0.6) 1.99 (0.5) 0.508
IVC-E Fark m (%095 GA) 0.18 -0.03 0.23 (0.074- 0.104
(0.04 -0.32) (-0.41-0.34) 037)
P Degeri 0.016 0.852 0.004
IVC-1 0 m (+SD) 1.42 (0.6) 1.46 (0.7) 1.39 (0.5) 0.794
IVC-1 2 m (+SD) 1.24 (0.5) 1.36 (0.6) 1.21 (0.5) 0.321
IVC-1 Fark m (%95 GA) 0.18 0.09 0.18 0.411
(0.04-0.32) (-0.19-0.37) (0.025 - 0.34)
P Degeri 0.011 0.492 0.024
IVC-CI 0 m (+SD) 35.8 (14.4) 30.1 (14.1) 37.9 (13.9) 0.095
IVC-CI 2 m (+SD) 39.3 (15.7) 36.1 (13.4) 40.3 (16.5) 0.387
IVC-CI Fark m (%95 GA) -3.52 -5.93 -2.36 0.465
(-7.12 - 0.09) (-12.5-0.7) (-6.7-2.0)
P Degeri 0.056 0.076 0.283

n: say1, m: mean, M: median, IQR: Interquartile range, IVC: Inferior vena cava, IVC-CI: Inferior
vena cava kollapsibilite indeksi, IVC-E: inferior vena cava ekspiryum, IVC-I: Inferior vena cava

inspiryum
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5. TARTISMA

Akut kalp yetmezligi semptom ve bulgulari ile acil servise bagvuran hastalarin baslangig
ve tedavi sonrasi 2. saatte [VC olglimlerini karsilastirdigimiz bu aragtirmada, IVC
Olctimlerinin taburcu olan hastalarda farklilik gosterdigini ve 6zellikle konjesyonu olan ve

ditretik ile tedavi edilen hastalarda bu farkliligin istatistiksel anlamli oldugunu bulduk.

AKY nedenli hastane bagvurularinin ¢ogunlugunda s1v1 yiiklenmesi 6n planda iken,
daha az siklikla kardiyak debinin azalmasi ve periferik hipoperfiizyon bulgulari
saptanabilir. Konjesyon gelismis hastalar “islak”, konjesyon gelismemis hastalar “kuru”
olarak tanimlanir. Sonrasinda hastalarin perfiizyon durumu degerlendirilir. Perfiizyonu iyi
olan hastalar “sicak”, kotii olan hastalar ise “soguk’ olarak tanimlanir. Kuru ve sicak
hastalar oral tedavisi diizenlenerek taburcu edilebilirler. Kuru ve soguk hastalara sivi
verilebilir, hipoperfiizyon devam eden hastalara inotropik ajan baslanmasi diistiniilmelidir.
Islak ve soguk hastalarda SKB ve sok bulgular1 degerlendirilerek tedavi planlanir. Islak ve
sicak hastalarda ise 6n planda konjesyon ya da hipertansiyon varligi tedaviye yon verir. On
plandaki klinik konjesyon ise 6ncelikle ditrez, hipertansiyon ise éncelikle vazodilatasyon
saglanmas1 uygun olacaktir. Hastane yatislarinin ¢ogu konjesyon olan hastalar olmasina
ragmen, taburculuk esnasinda ¢ogu hastada konjesyon bulgulari izlenmekte ve kilo kaybi1
olmadig1 saptanmistir.*2#125 Konjesyon varlig1 kotii prognoz ile iliskilidir dolayisiyla
konjesyonu azaltmak tedavinin ana hedeflerindendir.*?® Klinik olarak konjesyon varligini
degerlendirmek zorlu bir siiregtir. Bizim ¢alismamizda da diiiretik verilen hastalarin
%53.8’inde PTO mevcutken, yalnizca nitrogliserin ile tedavi edilen hastalarin %87.5’inde
PTO mevcuttur. Benzer sekilde JVD bu iki tedavi grubunda birbirinden farksizdir. Elde
ettigimiz bu sonuglar hekimlerin konjesyonu tanimlamada, uygun tedavi se¢imlerinde
sikint1 yasadiklarina isaret etmektedir. AKY hastalarinin ¢ogunda konjesyon mevcuttur ve
tedavinin temel tasi ditiretiklerdir. Fakat total viicut s1vist ve viicudun farkli bolgelerine
olan dagilimin1 degerlendirebilecegimiz objektif bir fizik muayene bulgusu ya da
goriintiileme yontemi mevcut degildir. Mevcut konjesyonun derecesini degerlendirmek
i¢in bir algoritma bulunmamakla birlikte kalp yetmezIligi hastalarinda hemodinamik
konjesyonun degerlendirilmesinde standart kriter kardiyak kataterizasyon ile sag atriyal
basing ve pulmoner kapiller wedge basicinin lgiilmesidir.!?” IVC cap1 ve
kollapsibilitesinin ultrasogografik dl¢timii kronik kalp yetmezliginin tani ve tedavisinde

128,129,130

kullanilmaktadir. IVC ¢ap1 ve kollapsibilitesi sag atriyal basing dl¢iimiinde

dolayisiyla konjesyonun degerlendirilmesinde giivenilir bir yontem oldugu
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gosterilmistir.}3132 Elde tagmabilien ultrason cihazlar1 dahi IVC parametrelerini gtivenilir
olgmektedir.131133134 Girigimsel bir ydntem olmamasi, kolay ulasilabilir ve uygulanabilir
olmasi, sonuglarin da giivenilir olmasi nedeniyle IVC ¢ap1 ve kollapsibilitesi, acil
hekimlerince hastalarin sivi durumunu degerlendirmek igin tercih edilen bir yéntemdir.
Kardiyak debinin 6l¢lilmesi ekokardiyografi gerektiren ve 6grenmesi ve uygulamasi daha
karmagik bir iglem oldugu i¢in acil servislerde ulasilmasi ve uygulanmasi zor bir
degerlendirme yontemidir. Sivi yiiklenmesi olan hastalarin hemodinamik durumunun
degerlendirilmesinde damar i¢i ve damar dis1 s1vi durumu, diiirez orani ve onkotik basincin
her biri 6nemli parametrelerdir. Ciddi hipertansiyona bagli AKY gelisen hastalarda ise ana
sorun art yiik artis1 ve bu sebeple sivinin pulmoner kompartmana yer degistirmesidir.
Siklikla 6volemik olan bu hastalarda hizl diiirez ile sistemik vaskuler direnci arttirarak

hastalarin hemodinamik durumunu kétiilestirebilir.

Tchernodrinski ve dig. yapmis oldugu bir ¢alismada akut dekompanse kalp yetmezligi
tanis1 koyulan hastalarda intravendz furosemidden 1,5 saat dnce, 1-2 saat sonra ve 2-3 saat
sonra olmak tizere 3 kez IVC en genis capini 6l¢miis ve degisimi degerlendirmisler.
Hastalarin bazal IVC ¢ap1 2,38 cm olarak bulunmus. 1-2. saat 6l¢imlerinde IVC ¢apinda
ortalama 0,21 cm azalma, 2-3. saat 6lgtimlerinde IVC ¢apinda ortalama 0,15 cm azalma
saptamislar.'®® Intravendz furosemid uygulamasindan dakikalar sonra splanknik ve
periferal yataklarda venoz kapasitansta artisa sebep olarak sivinin santral venlerden
uzaklastirir. 138137138 Tedavinin devaminda da diiirezis ile viicuttan gercek anlamda sivi
kayb1 saglanmis olur. Nitratlar diisiik dozlara venodilator etkileri ile pulmoner ven
basincinda ve LV dolum basincinda hizli bir diisiise neden olurlar. Bu da pulmoner
konjesyonda, dispnede ve miyokardiyal oksijen tiikketiminde azalma saglar. Yiiksek
dozlarda ise koroner ve sistemik arterlerde vazodilatasyon saglar. Nitrat verilen hastalarda
kontrol IVC ¢ap1 6lgtimlerindeki artisin ve nitrat ile birlikte ditiretik verilen hastalarda
yalnizca diiiretik verilen hastalara gore kontrol IVC ¢ap1 lgiimlerinde daha az diisiis
saptanmasinin nitratlarin vaskiiler etkilerine bagl oldugunu diistinmekteyiz. Ng Kam
Chuen ve dig. yaptigi, pulmoner 6demi olan 31 hastanin incelendigi bir bagka ¢alismada
hastalarin bazal IVC ¢ap1 ortalama 2,23 cm olarak saptanmis olup furosemidden 3 saat
sonra yapilan dlgiimlerde ortalama 2,08 cm’ye geriledigi goriilmiistiir.?® 23 sag KY ve 33
saglikli goniilliiniin yer aldigi bir ¢alismada IVC-E, IVC-I ve IVC-CI dlgumleri tedavi
oncesine gore kiyaslandiginda 2 grup arasinda belirgin farklilik saptanmis.*?® IVC cap 3.

giinden 6nce diismeye baglamis, 10. giinde IVC ¢ap1 ve IVC-CI hasta ve saglikli goniilliiler
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arasinda fark saptanmamis. Bu ¢alismanin baslangicinda hasta ve saglikli grup ortalama
kollapsibiliteleri %19 ve %33 olarak ol¢iilmiis. Takip siiresinin sonunda hastalarin
kollapsibilite indeksinde %37 varyasyon saptanmis. Yavasi ve dig. yapmis oldugu bagka
bir ¢alismada ise 47 KY hastas1 ve 50 saglikl kisi degerlendirilmis.!®! Ortalama IVC-E
tedavi Oncesi 2,10+0,37 cm, tedavi sonrasi 1,85+0,41 cm 6lgiilmiis. Ortalama IVC-I tedavi
oncesi 1,63+0,40 cm, tedavi sonrasi 1,14+0,42 cm 6l¢iilmiis. Ortalama IVC-CI tedavi
oncesi 22,80+10,97 iken tedavi sonras1 39,75+14,48 e ylikseldigi goriilmiis. IVC ¢ap1
diistiikge oransal olarak kollapsibilite indeksi ylikselmekte. Tedavi sonunda hasta grubunda
IVC caplar daha yiiksek olsa da, ortalama kollapsibilite indeksleri her iki grup arasinda
anlamli farklilik géstermemis. Yiiksek IVC caplarinin goreceli olarak kisa sayilabilecek 12
saatlik takip stiresine bagli oldugu diisliniilmiis. Bizim ¢alismamizda, tedavi 6ncesinde
IVC-E ve IVC-I degerlerinin ditiretik grubunda yiiksek olarak saptandi fakat IVC-CI
anlamli farklilik olmadig1 gézlendi. Tedavi 6ncesi ve sonrasi gruplar karsilastirildiginda
ditretik grubunda IVC-E ve IVC-I gaplarinda anlaml sekilde azaldig: fakat IVC-CI’de
goriilen artisin anlamli olmadig1 gozlendi. Yatan hastalar ile taburcu olan hastalar
degerlendirildiginde, taburcu olan hastalarin IVC-E ve IVC-I ¢aplarinda tedavi sonrasinda
anlamli diisiis izlenirken, IVC-CI 6l¢iimleri arasinda farklilik izlenmedi. Bizim ¢alismamiz
sonucunda elde ettigimiz bulgular, Tchernodrinski ve ark. elde ettigi sonuclar ile

uyumludur.

AKY nedeniyle acil servise bagvuran hastalar yiiksek riskli hastalardir. Uygun acil
servis yonetimine ragmen ¢ogu hastanin ileri degerlendirmesi ve tedavisi i¢in yatisi
gerekmektedir. Ottawa Kalp Yetmezligi Risk Skalas1 (OKYRS) advers olaylar i¢in diisiik
risk tagiyan ve bu nedenle yakin takip ile taburcu olma potansiyeli olan hastalar1 ve daha
yiiksek risk altinda olan, yatirilarak yakindan izlemeyi gerektiren hastalar1 belirlemek
amaciyla gelistirilmis bir skaladir. OKYRS’da serebrovaskiiler hastalik dykiisii, respirituar
distress ve intlibasyon Oykiisii, nabiz, SPO, EKG, lre, CO., kardiyak troponin, NT-
proBNP ve yiiriime testi olmak iizere 10 parametre belirlenmistir. OKYRS nin prospektif,
¢ok merkezli, 6liim oranlarinin yani sira ciddi advers olaylarinda degerlendirildigi bir
calisma ile validasyonunun yapilmis olmasi, yiiriime testi ve NT-proBNP gibi tedaviye
yanit da dahil ger¢ek zamanl klinik veriler sunmasi, EKG ve kardiyak troponin ile tekrar
degerlendirilebilirligi bu risk siniflandirmasini giiglii kilan ve tercih edilmesini saglayan
yonleridir.1* OKYRS nin gdze carpan baslica zayifliklarindan biri hastalarda konjesyon

varhiginin objektif ve giivenilir bir degerlendirmesinin olmamasidir. OKYRS nin IVC ¢ap1
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ve IVC-ClI ile birlikte kullanim1 hem hastalarin konjesyon durumunun
degerlendirilmesinde daha objektif sonuclar ortaya koyabilir hem de diisiik riskli ve

taburculuk planlanacak hastalarin sonlanimlarini iyilestirebilir.

Bizim ¢alismamizin bazi kisitliliklar: mevcuttu. ilk olarak tek merkezde yapilmus, kisith
bir zamanda, kisitli hasta sayisi ile yapilmigtir. Taburcu olan, didretik grubunda yer alan
hastalarda IVC ¢aplarinda anlamli degisiklik saptamamiza ragmen hasta sayisinin
azligimdan &tiirii giivenilir bir esik deger belirlenememistir. Ikinci olarak &l¢iim yapan
hekimlerin ¢alisma saatlerinde basvuran hastalar degerlendirmeye alimabilmistir. Ugiincii
olarak IVC ¢aplar1 yalnizca M modda 6l¢iilmiistiir, dolayisi ile 2 boyutlu B mod ile
sonuclarimizi karsilastiramadik. IVC karin icerisinde sabit bir ¢ap ile ilerlemediginden, M
mod ¢izgisi ya da ultrason 1s1n1 ile kesistigi seviye dl¢iilen IVC ¢aplarini etkilemis olabilir.
M modunun baz1 hatalar1 olsa da standart bir yontem kullanarak dlgiimleri gergeklestirdik.
Dordunct AMI, PTE, ciddi disritmi gibi genel durumu bozabilecek ciddi tibbi durumlari
olan hastalar diglanmistir. Bu da sonuglarin segili bir hasta grubu icin gecerli kilmaktadir.
elde ettigimiz sonuglar tiim nedenlere bagli AKY olan hastalara genellenemez. Besinci

olarak hastalarin uzun donem prognozlari degerlendirilmemistir.
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6. SONUC VE ONERILER

Calismamizda AKY nedeniyle acil servise bagvuran hastalarda diiiretik ile tedavi edilen
hastalarda tedavi sonrasinda IVC-E ve IVC-I ¢aplarinda 6ncesine gore azalma saptadik,
fakat IVC-CI degisiklik saptamadik. Nitrat ve kombine tedavi verilen gruplardaki

Ol¢iimlerde istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

Taburcu olan hastalarda IVC-E gaplarinda tedavi sonrasinda 6ncesine gore anlaml
azalma gozlenirken IVC-I ve IVC-CI farklilik gostermedi. Yatan hastalarda yapilan IVC

Ol¢iimlerinde istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

Gelecekte AKY hastalarinda IVC ¢aplar ile ilgili yapilacak ¢aligmalarda mortalite,
morbidite, hastaneye yeniden bagvuru gibi hastalarin klinik sonlanimlari incelenebilir. IVC
caplarmin tiim nedenlere baglit AKY hastalarinda dlgiilmesi, farkl: alt gruplardaki sonuglari

ve degerini gosterebilir.
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7. OZET
Giris ve Amac: Arastirmanin amaci acil servise AKY nedeniyle bagvuran hastalarda
tedavi protokollerinin kaval indeks izerine etkisinin ve kaval indeksin kalp yetmezligi

tedavisi monitorizasyonundaki degerini arastirmaktir.

Gerec ve YOntem: Prospektif, gozlemsel olarak tasarlanan bu arastirma, G¢lincti basamak
hastanenin acil servisinde 2016-2019 yillar1 arasinda, akut kalp yetmezligi (AKY)
semptomlariyla bagvuran hastalarda gergeklestirildi. AKY nedeniyle acil servise bagvuran
hastalarda IVC-E, IVC-I, IVC-CI, Simpson metodu ile EF dl¢imleri ve trikuspit
regiirjitasyonu varlig1 arastirildi. Tedavi baglangicindan 2 saat sonra bir kez daha IVC-E,
IVC-I 6lcilerek IVC-CI hesaplandi. Hastalarda tedavinin baglangici ve ikinci saatinin
sonunda IVC olgumlerindeki degisim, taburculuk karar1 verilen ve yatirilan hastalar
arasinda IVC oOlciimleri ve degisimleri arasindaki fark degerlendirildi. Verilerin analizi igin
ANOVA, Kruskal Wallis testi, ki-kare ve paired t testi kullanildu.

Bulgular: Dislamalardan sonra arastirmaya 60 hasta dahil edildi. Diliretik grubunda 26,
nitrat grubunda 8, ditiretik ile nitrat birlikte verilen grupta 26 hasta yer aldi. Diretik ile
tedavi edilen hastalarda tedavi dncesi ve sonrasinda IVC-E (2,36cm-2,05cm; p<0,001) ve
IVC-I (1,58cm-1,29cm; p=0,001) ¢aplarinda azalma saptand fakat I\VC-CI anlamli
degisiklik gostermedi(%32,8-%37,5; p=0,065). Nitrat ve kombine tedavi alan hastalarda
IVC 6lgtimleri tedavi 6ncesi ve sonrasinda farklilik gostermemistir. Taburcu olan
hastalarda tedavi oncesi ve sonrasinda IVVC-E ¢aplarinda (2,22cm-1,99cm; p=0,004)
azalma gozlenirken, IVC-I ve IVC-CI degerlerinde anlamli farklilik saptamadik Yatan

hastalarda IVC o6l¢iimleri tedavi 6ncesi ve sonrasinda farklilik géstermemistir.

Sonug: AKY hastalarinin acil servis monitorizasyonunda kullanilan IVC 6l¢iimlerinde
diiiretikler ile tedavi edilen hastalarda istatiksel olarak anlamli farklilik saptanirken,
nitratlar ve nitrat-ditretik kombinasyonu ile tedavi verilen hastalarda istatiksel olarak

anlaml farklilik saptanmadi.

Anahtar Sozcukler: akut kalp yetmezligi, acil servis, inferior vena cava
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8. ABSTRACT
Background: The aim of this study was to investigate the effect of treatment protocols on
the caval index and the value of the caval index in monitoring of heart failure in patients

presenting to the emergency department with acute heart failure.

Materials and Methods: This prospective, observational study was conducted in the
emergency department of a tertiary hospital between 2016-2019 in patients presenting with
acute heart failure (AHF) symptoms. The presence of tricuspid regurgitation, EF
measurements by Simpson method and IVC-E, IVC-I, IVC-CI measurements were
investigated in patients admitted to the emergency department for AHF. IVC-E and IVC-I
were measured once again 2 hours after the start of treatment and I\VVC-CI was calculated.
The change in IVC measurements, the difference between IVC measurements and changes
between the patients who were discharged and hospitalized were evaluated. ANOVA,
Kruskal Wallis test, chi-square and paired t test were used for data analysis.

Results: After exclusion, 60 patients were included in the study. There were 26 patients in
the diuretic group, 8 patients in the nitrate group, and 26 patients in the diuretic and nitrate
group. IVC-E (2.36cm-2.05cm; p <0.001) and IVC-I (1.58cm-1.29cm; p = 0.001)
diameters were decreased before and after treatment in patients treated with diuretics, but
IVC-CI was not significant(32.8% -37.5%; p = 0.065). IVC measurements did not differ
before and after treatment in patients receiving nitrate and combined therapy. IVC-E
diameters (2,22cm-1,99cm; p = 0,004) were observed to be decreased before and after
treatment in the patients who were discharged but there is no significant change in IVC-I

and IVC-CI. IVC measurements in inpatients did not differ before and after treatment.

Conclusion: There was a statistically significant difference in IVC measurements used in
emergency room monitoring of patients with acute heart failure in patients treated with
diuretics, no statistically significant difference was found in patients treated with nitrates

and nitrate-diuretic combination.

Keywords: acute heart failure, emergency department, inferior vena cava
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9. EKLER
9.1. Veri Toplama Formu

ACIL SERVISTE AKUT KALP YETMEZLiGI TEDAVIi PROTOKOLLERININ KAVAL INDEKS
UZERINE ETKIiSININ VE KAVAL INDEKSIN KALP YETMEZLIGi TEDAVISI
MONITORIZASYONUNDAKI DEGERININ ARASTIRILMASI: PROSPEKTIF GOZLEMSEL

i Biling Kaybi:

CALISMA
DAHIL EDILME KRITERLERI DISLAMA KRITERLERI
1. 18 yas iisti 1. 18 yagindan kiigiik hastalar
2. Acil servise akut kalp yetmezligi 2. Gebe hastalar
semptom/bulgulan ile bagvurmak 3. Mekanik ventilasyon ihtiyaci olan hastalar
4. Akut koroner sendromlar
Ad Soyad: 5. Ciddi bradiaritmi(nabiz <50/dk) ve
tasiaritmisi(nabiz>150/dk) olan hastalar
Dosya No: 6. Akut aort diseksiyonu olan hastalar
Telefon: 7. Ciddi mitral veya aortik stenozu olan hastalar
ey 8. Trikiispit regiirjitasyonu olan hastalar
Vs 9. Pulmoner embolisi olan hastalar
as:
Cinsiyet :
Nefes Darligi: GOgls Agrisi: Carpinti:
Ortopne: Solunum/Kardiyak Arrest: Bacaklarda Sislik:
Diger(Belirtiniz):

Kullandigi ilaglar:

Fizik Muayene:

Nabiz: K.B.:

Ates: SPO;: SS: GKS:

EKG:

_[ Hiz: Ritm:

ST-T: Dal Blogu:

EKO:

Ejeksiyon Fraksiyonu:

TrikUspit Regtirjitasyonu:

Diger:

inferior Vena Cava USG incelemesi:

? IVCe

IVCi IVC-CI

0. Saat

2. Saat

Tetkik Sonuglari:

( NT-proBNP:

Troponin-1:
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9.2. Etik Kurul Belgesi

T.C.

KOCAELI UNIVERSITESI

GIRISIMSEL OLMAYAN KLINiK ARASTIRMALAR
ETiK KURULU

=
[ ey
~—EUA

P—? Luropean University Assodation
—

.&YA..TQRX

Adi

Kocaeli Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu

Etik Kurul

Adres

Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu Ara
Kat 41380 Umuttepe Yerleskesi /KOCAELI

Bilgileri | Telefon | 0262 303 74 50

Faks 0262 303 74 63

E-

Posta | gokaetikkurul@kocaeli.edu.tr

Acil Serviste Akup Kalp Yetmezligi Tedavi Protokollerinin Kavak indeks

Arastirmanin Adi Uzerine Etkisinin ve Kaval indeksin Kalp Yetmezligi Tedavisi
Ménitorizasyonundaki Degerinin  Arastinlmasi: Prospektif Gozlemsel
Calisma
Arastirma Proje Numarasi | KU GOKAEK 2018/29

Basvuru | Un

Sorumlu Arastirmaci

vani/Adi/Soyadi

Dog. Dr. Serkan YILMAZ

Bilgileri | Sorumlu Arastirmacinin
Uzmanlik Alani

Acil Tip

Arastirma Merkezi

Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip AD

Destekleyici

Arastirmanin Tird

Uzmanlk Tezi

Degerlendirilen
Belgeler

Arastirmaya Katilan Tek Merkezli Cok Merkezli Ulusal Uluslararas:
Merkezler X X H
Belge Adi Var | Yok | Agiklama

Basvuru Dilekgesi

Bagvuru Formu

Arastirmanin Turd

Koleksiyon Materyalleri ile yapilacak arastirma

Arastirma Protokoli

Kullanilacak Form Ornekleri

Aydinlatiimis Onam Formu

Arastirma Butgesi

Literatiir Ornegi

Taahhitname

Biyolojik Materyal Transfer
Anlagmasi

izin Belgeleri

Bashekimlik Onayi

Ozgegmisler

Degisiklik Bilgi Formu

Proje Sonug Formu

Diger

000000 O OO0000XC
UOO0O0O0O O OOO0O0O0OoeE

KU Girigimse!

Olmayan Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu Onay Formu
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Karar No: KU GOKAEK 2018/L.| 9, | Proje No: 2018/29 | Tarih :€} / 7/ 2018
Dog. Dr. Serkan YILMAZ sorumlulugunda yapilan ve yukarida bilgileri verilen arastirma basvuru
dosyasi ve ilgili belgeler, arastirmanin gerekgesi, amaci, yaklagim ve yontemleri, gonllliler igin
beklenen vyarar ve riskler dikkate alinarak degerlendirilmis ve aragtirmanin ilgili protokol
Karar Bilgileri dogrultusunda belirtilen merkezlerde yiritilmesi etik agidan,
m Uygun bulunmustur.
[] Eksikliklerin tamamlanmasi kosulu ile uygun bulunmustur.*
[] uygun bulunmamistir. *
Hasta Haklar Yonetmeligi (01.08.1998/23420); Biyoloji ve Tibbin Uygulanmasi Bakimindan Insan
Haklan ve Insan Haysiyetinin Korunmasi Sozlesmesi: insan Haklar ve Biyotip Sozlesmesinin Uygun
Bulunduguna Dair Kanun (09.12.2003/25311); Biyotip Arastirmalarina iliskin insan Haklar ve Biyotip
Dayanakian Sozlesmesine Ek Protokoliin Onaylanmasinin Uygun Bulunduguna Dair Kanun (29.03.2011/27899);
ilac ve Biyolojik Uriinlerin Klinik Arastirmalart Hakkinda Yonetmelik (13.04.2013/28617); Tibbi Cihaz
Klinik Arastirmalari Yénetmeligi (06.09.2014/29111); Diinya Tip Birligi Helsinki Bildirgesi; lyi Klinik
Uygulamalari Kilavuzu; Tirk Tabipleri Birligi Hekimlik Meslek Etigi Kurallar; Tirk Tabipleri Birligi
Arastirma Etigi Bildirgesi
Etik Kurul Uyeleri
S Arastirma | Toplantida |
Unvani/Adi/Soyadi Uzmanlik Alani Kurumu Cinsiyet ile Iliski Dby U] lmiza
| Prof. Dr. Kadir Babaoglu | Gocuk Sagligi ve Kocaeli Universitesi E K E H E H ] - /—(
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