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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

    Kalp yetmezliği; dokuların metabolik gereksinimlerini karşılayacak kanın 

pompalanamaması ya da normalin üzerinde dolum basınçları ile sağlanabildiği, kalbin 

yapısal ya da işlevsel bozukluğu olarak tanımlanabilir.1 

    Kalp yetmezliği özellikle yaşlı populasyonlarda yüksek morbidite ve mortaliteye sahip 

olması nedeniyle önemli bir halk sağlığı problemidir.2,3,4,5,6 Ülkemizde kalp yetmezliği 

prevalansı batı ülkelerinden daha yüksek bulunmuştur.7 Son birkaç dekat içerisinde  kronik 

kalp yetmezliği tedavisinde önemli gelişmeler olmasına rağmen, akut kalp yetmezliğinin 

(AKY) günümüzde de yüksek hastane içi mortalite ve yeniden hastane başvuru oranlarıyla 

ilişkisi devam etmektedir.8 

    AKY tedavisinde acil tıp yönetimi büyük öneme sahiptir. Acil tıp hekimleri tarafından 

verilen kararların morbidite, mortalite ve hastanede kalış süresi üzerinde direk etkileri 

olabilmektedir. Bu nedenle acil tıp hekimlerinin AKY’nin erken yönetimindeki diagnostik 

ve terapötik yenilikleri takip etmesi kritik öneme sahiptir.  

    Tipik olarak AKY semptom ve bulguları, sıklıkla sıvı fazlalığının bir yansımasıdır. Bu 

nedenle AKY hastalarında volüm durumu ve takibi önem arz etmektedir.  Kalp 

yetmezliğinin monitörizasyonu ve tedaviye yanıtın değerlendirilmesinde  hastanın volüm 

durumunu yakından takip etmek için fizik muayene, vital bulgular, doku perfüzyon 

ölçümleri, metabolizma biyokimyasal belirteçleri, santral venöz basınç ölçümü ve inferior 

vena kavanın (IVC) sonografik olarak ölçümü değerlendirilebilir. IVC’nin yüksek 

kollabilite oranına sahip olması, volüm durumundan kolay etkilenmesi, sağ kalp 

fonksiyonları ile yakın ilişkili olması ve vücudun kompensatuar vazokonstrüktör 

cevabından arteryel sisteme göre daha az etkilenmesi nedeniyle AKY tedavisi sırasında 

volüm durumunu değerlendirmek için sonografik olarak ölçümü son yıllarda acil 

servislerde popüler bir yöntem haline gelmiştir. Gerek hastanın ilk değerlendirme ve tedavi 

protokolünün belirlenmesinde, gerekse tedavinin takibinde güvenilir ve etkin bir parametre 

olup olmadığını gösteren yeterli araştırma bulunmamaktadır. 

    Bizim çalışmamızın amacı da AKY hastalarının acil servis yönetiminde uygulanan 

tedavi protokollerinin, inferior vena cava kollapsibilite indeksi (IVC-CI) üzerindeki  

etkilerini incelemek ve tedaviye yanıtın değerlendirilmesinde yeni bir monitörizasyon 

yöntemi olarak kabul edilen IVC-CI’nin güvenilirliğini araştırmaktır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Kalp Yetmezliğinin Tanımı 

    Kalp yetmezliği (KY); yapısal veya fonksiyonel kardiyak anormalliklerin neden olduğu, 

dinlenme ya da efor sırasında düşük kardiyak output (CO) ve artmış intrakardiyak 

basınçların ile tipik semptomlara (nefes darlığı, ayak bileği ödemi ve yorgunluk) eşlik eden 

bulgularla (artmış juguler venöz dolgunluk [JVD], pulmoner raller ve periferik ödem) 

karakterize klinik bir sendromdur.1 AKY, kalp yetmezliği semptom ve bulgularının hızlı 

başlangıçlı olması ya da kötüleşmesi olarak ifade edilebilir.9,10 

2.2. Kalp Yetmezliğinin Terminolojisi 

    KY; sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu (LVEF), zaman ve semptomların ciddiyetine 

göre sınıflandırılır.  

2.2.1. Sol Ventrikül Ejeksiyon Fraksiyonuna Göre Sınıflandırma 

    Ana terminoloji sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonuna göre yapılır. KY hastalarının 

LVEF ölçümüne göre sınıflandırılması altta yatan etyolojiler, demografik özellikler, 

komorbiditeler ve tedaviye yanıtın değerlendirilmesi ve ayrıştırılması açısından 

önemlidir.11 

     LVEF’e göre EF >%50 ise korunmuş ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezliği (KEFKY) 

ve EF<%40 ise düşük ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezliği (DEFKY) olarak 

tanımlanırken, EF %40-49 olan aradaki gri bölge ise hafif düşük ejeksiyon fraksiyonlu 

kalp yetmezliği (hDEFKY) olarak tanımlanmış (Çizelge- 1). 

    KEFKY’de diyastolik disfonksiyon söz konusu; LV duvar kalınlığında artış, sol 

atriyumda (LA) dilatasyon, LV dolum kapasitesinde azalma, artmış LV dolum basıncı 

mevcuttur. DEFKY’de ise hem diyastolik hem de sistolik disfonksiyon söz konusu, bu 

nedenle sistolik disfonksiyon yerine düşük LVEF olarak tanımlamak tercih edilmiş. 

hDEFKY’de ise orta derecede sistolik disfonksiyona eşlik eden diyastolik 

disfonksiyon  şeklinde tanımlanmış. 
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Çizelge- 1: Korunmuş ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezliği (KEFKY), hafif düşük 

ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezliği (hDEFKY) ve düşük ejeksiyon fraksiyonlu kalp 

yetmezliği (DEFKY) ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezliği tanımı 

Tipi DEFKY hDEFKY KEFKY 

1 Semptom ± 

Bulgular 

Semptom ± Bulgular Semptom ± Bulgular 

2 LVEF < %40 LVEF %40-49 LVEF ≥ %50 

3 - 1. Natriüretik peptid 

seviyelerinin yükselmesi* 

2. Aşağıdaki kriterlerlerden 

en az biri 

a. ilgili yapısal kalp hastalığı 

(LVH ve/veya LAE) 

b. diyastolik disfonksiyon 

1. Natriüretik peptid 

seviyelerinin yükselmesi* 

2. Aşağıdaki kriterlerlerden 

en az biri 

a. ilgili yapısal kalp hastalığı 

(LVH ve/veya LAE) 

b. diyastolik disfonksiyon 

LVEF: Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu, LVH: Sol ventriküler hipertrofi, LAE: Sol 

atriyal genişleme 

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

2.2.2. Semptomların Ciddiyetine Göre Sınıflandırma 

    Semptomların ciddiyeti LVEF ölçümü ile zayıf korele olsa da, sağkalım ile arasında açık 

bir ilişki bulunmaktadır. Hafif-orta şiddette semptomları olan hastalarda da hastane yatışı 

ve ölüm riski artmıştır.12,13,14 Ciddi kardiyak disfonksiyonu ve semptomları olan, 

tekrarlayan dekompansasyon süreçleri ile seyreden hastalar ileri KY olarak 

tanımlanabilir.15 New York Kalp Cemiyeti (NYHA) kalp yetersizliği fonksiyonel 

sınıflandırması kullanılır (Çizelge- 2). 
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Çizelge- 2: New York Kalp Cemiyeti (NYHA) Kalp Yetersizliği Fonksiyonel 

Sınıflandırması 

SINIF SEMPTOMLAR 

1 (Hafif) Fiziksel aktivitenin kısıtlanmaması 

Olağan fiziksel aktiviteler aşırı yorgunluk, çarpıntı ya da nefes darlığına 

neden olmaz. 

2 (Hafif) Fiziksel aktivitenin hafif derecede kısıtlanması 

Hasta istirahat halinde rahattır ancak olağan fiziksel aktiviteler  

yorgunluk, çarpıntı ve nefes darlığına neden olur. 

3 (Orta) Fiziksel aktivitenin belirgin kısıtlanması 

Hasta istirahat halinde rahattır ancak olağan fiziksel aktivitelerden daha 

azı  yorgunluk, çarpıntı ve nefes darlığına neden olur 

4 (Şiddetli) Rahatsızlık duymadan herhangi bir fiziksel aktiviteyi 

gerçekleştirememe 

Hasta istirahat halinde iken kalp yetersizliği semptomları 

Rahatsızlığın herhangi bir fiziksel aktivite ile artması 

      

    The American College of Cardiology Foundation/American Heart Association 

(ACCF/AHA) KY’ni yapısal bozukluk ve semptomlara göre derecelendirmektedir 

(Çizelge- 3).16 

Çizelge- 3: ACCF/AHA Kalp Yetmezliğinin Derecelendirmesi 

A Yapısal kalp hastalığı ya da kalp yetmezliği semptomu olmaksızın kalp yetmezliği 

için yüksek riskli 

B Kalp yetmezliği belirti ve bulgusu olmadan yapısal kalp hastalığı 

C Kalp yetmezliği semptomları ile yapısal kalp hastalığı 

D Özel girişimler gerektiren dirençli kalp yetmezliği 

ACCF/AHA=American College of Cardiology Foundation/American Heart Association 
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2.2.3. Zamana Göre Sınıflandırma 

    Bir süredir KY olan hastalar “kronik KY”, tedavi sonrasında 1 ay boyunca kliniği 

değişmeyen hastalar “stabil KY”, kronik stabil kalp yetmezliğinin kötüleşmesi 

“dekompanse KY”, akut veya subakut süreçte kalp yetmezliği gelişmişse “yeni başlangıçlı 

(de-novo) KY”, akut veya kronik, volüm yüküne bağlı gelişen kalp yetmezliği ise 

“konjestif KY” olarak tanımlanmaktadır.1 

    De novo AKY intrakardiyak dolum basınçlarında artış ve/veya periferal perfüzyonda 

azalma ve pulmoner ödemle sonuçlanan akut miyokardiyal disfonksiyon sonrasında 

gelişir.9 En sık neden koroner oklüzyon sonrası etkilenen miyokardiyal bölgede azalmış 

kontraktilite ile sonuçlanan kardiyak iskemidir. 

    Akut dekompanse kalp yetmezliği (ADKY) hastalarının çoğunluğunda altta 

kardiyomiyopati (KMP) gibi bir patoloji mevcuttur. Bu hasta grubunda klinik de novo 

AKY’den farklılık gösterir. ADKY hastalarında pulmoner ödem ve kardiyojenik şok pek 

görülmezken, sıvı yüklenmesinin belirti ve bulguları olan kilo artışı, egzersiz ile gelişen 

dispne, ortopne, vücutta yaygın ödem sık izlenir. LV fonksiyonlarının kötüleşmesine 

karşın nörohumoral kompansatuar mekanizmaların hemodinamik durumu 

düzenleyememesi söz konusudur. Kompansatuar mekanizmaların sıvı yüklenmesine uygun 

cevabı oluşturamaması sonucu dekompanzasyon gelişir. 

2.2.4. Akut Kalp Yetmezliğinin Sınıflandırılması 

    AKY geniş kapsamlı bir tanımdır ve bu tanım birçok kez sınıflara ayrılmaya 

çalışılmıştır.17 Kendine özgü şikayet ve bulgularla karakterize olsa da AKY 

sınıflandırmadaki başlıca zorluk hasta popülasyonunun farklılığından kaynaklanmaktadır. 

Hastalarda ciddi LV disfonksiyonu ve düşük CO saptanabildiği gibi ciddi hipertansiyon 

(HT) ve normal LV fonksiyonu ile AKY gelişenler de olabilir. AKY hastalarının 

çoğunluğu bu iki uçta olmakla birlikte sıvı yüklenmesi ile sonuçlanan kliniğin altta yatan 

nedenlerini de göstermektedir.9 

    European Society of Cardiology (ESC) tarafından yayınlanan eski kılavuzlarda AKY 

hastaları; 1-akut dekompanse konjestif kalp yetmezliği, 2-kalp yetmezliği ile 

hipertansiyon, 3-kalp yetmezliği ile akciğer ödemi, 4a-kardiyojenik şok/düşük debi 

sendromu, 4b-ciddi kardiyojenik şok, 5-yüksek debili kalp yetmezliği ve 6-sağ kalp 

yetmezliği olarak 6 gruba ayrılmıştı.18 Bu kılavuzda hastalar altta yatan sebeplere göre 

gruplandırılmıştı. Pratikte en kullanışlı olan hastaları başvuru anındaki kliniği ile 



 

6 

 

değerlendiren, komplikasyon riski yüksek olanları belirlemede yardımcı, hedefe yönelik 

hasta yönetimi için yol gösterici şekilde sınıflandırmaktır. AKY hastalarının çoğunluğu 

normal sistolik kan basıncı (SKB 90-140 mmHg) ya da yüksek kan basıncı (SKB>140 

mmHg) ile başvururken, <%10 kısmında hipotansiyon (SKB<90 mmHg) mevcut olup, bu 

hastalar daha kötü prognoza sahiptir. 19,20 ESC tarafından yayınlanan güncel kılavuzda 

hastaların ilk başvurusundaki kliniğinde konjesyon varlığı (“ıslak” veya “kuru”) ve 

perfüzyon (“sıcak” veya “soğuk”) durumuna göre sınıflandırılmasını önerilmektedir 

(Çizim-1).19,20 Bu sınıflandırma ile hastalar 4 gruba ayrılarak hastaların kliniği, tedavi 

yöntemi ve prognozu hakkında bilgi sağlamaktadır. 

Çizim- 1: Akut Kalp Yetmezliğinin Kliniğe Göre Sınıflandırılması: 

 

 

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

yetmezliği gelişen hastaların sınıflandırılması için kullanılır(Çizelge- 4).21,22 
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Çizelge- 4: Killip Sınıflandırması 

Evre 1 Kalp yetmezliğinin klinik bulgusu yok 

Evre 2 Kalp yetmezliği; raller, S3 gallop ve pulmoner venöz hipertansiyon 

Evre 3 Ciddi kalp yetmezliği; akut pulmoner ödem 

Evre 4 Kardiyojenik şok; hipotansiyon (SKB <90 mmHg), periferik 

vazokonstriksiyon (oligüri, siyanoz, diaforez) 

SKB: Sistolik kan basıncı 

2.3. Kalp Yetmezliğinin Epidemiyolojisi ve Etiyolojisi 

    Gelişmiş ülkelerde erişkin toplumun yaklaşık %1-2’sinde KY görülmekte, 70 yaş ve 

üzerindeki bireylerde KY prevalansı ≥%10’a kadar yükselmektedir.23,24,25 65 yaş üstü, 

eforla nefes darlığı olan hastaların 1/6’sında bilinmeyen KY mevcuttur ve çoğu KEFKY 

olan hastalardır. 55 yaşında KY riski erkeklerde %33, kadınlarda ise %28’dir.26,27 KEFKY 

hastaları ile DEFKY hastaları farklı özellikler göstermektedirler. KEFKY’li hastalar, 

DEFKY’li hastalarına göre yaşlı, çoğunlukla kadın ve genellikle fazla kilolu hastalardır. 

Bu grup hastada koroner kalp hastalığı daha seyrektir, hipertansiyon ve atriyal fibrilasyon 

ise daha sık görülmektedir.28,29 KEFKY hastalarının prognozu DEFKY hastalalarına göre 

daha iyidir. hDEFKY hastalarının karakteristikleri DEFKY ile KEFKY arasında olsa da 

daha ileri çalışmalarla aydınlatılmalıdır.30 

    AKY hastalarının çoğunluğunu tıpkı iskemik kalp hastalığı (İKH) ve kronik kalp 

yetmezliğinde (KKY) olduğu gibi 70 yaş üzeri erkekler oluşturmaktadır. AKY hastalarının 

çoğunluğunda bilinen KY mevcuttur ve dekompanzasyon gelişmiştir. Ayrıca AKY 

hastalarının önemli bir kısmında diabetes mellitus (DM) ve kronik obstrüktif akciğer 

hastalığı (KOAH) gibi eşlik eden komorbiteler mevcuttur.31 KY ve İKH olanların çoğunda 

miyokard infarktüsü (MI) ya da revaskülerizasyon öyküsü mevcuttur. 

    Son 30 yılda tedavi ve implemantasyondaki ilerlemeler ile DEFKY hastalarının 

sağkalım ve hastane yatışında iyileşmeler sağlanmıştır. ESC-HF pilot çalışmasında, tüm 

nedenlere bağlı 12 aylık mortaliteyi hastane yatışı olan ve stabil KY hastalarında %17 ve 

%7, 12 aylık hastane yatışını ise %44 ve %32 olarak saptanmıştır.32 
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    Tüm KY hastalarında kardiyak nedenli en sık mortalite ani kardiyak ölüm ve kalp 

yetmezliğinin kötüleşmesine bağlı gelişmektedir. Tüm nedenlere bağlı ölümler ise DEFKY 

hastalarında KEFKY hastalarından daha fazladır.32,33  

    Anjiotensin konverting enzim inhibitörleri (ACEİ), anjiotensin reseptör blokörleri 

(ARB), beta blokör ve minerelokortikoid reseptör antagonisti reçete edilerek takibe alınan 

AKY hastalarında, bu süreç izlenmeyenlere göre sağkalımda artış saptanmıştır.31 

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

olmayan nedenlerle hastaneye yatış ve mortalite daha sık görülmektedir.34 

    Kalp yetmezliğinin nedenleri dünya genelinde bölgesel farklılıklar göstermetedir ve 

kararlaştırılmış bir sınıflandırması bulunmamaktadır (Çizelge- 5).1 

Çizelge- 5: Kalp Yetmezliğinin Nedenleri 

Miyokard 

Hastalıkları 

 

 Miyokardiyal skar  

İskemik kalp 

hastalığı 

Miyokardiyal baskılanma  

Epikardiyal koroner arter 

hastalığı 

 

Anormal koroner 

mikrosirkülasyon 

 

Endotelyal disfonksiyon  

Toksik hasar Madde kötüye kullanımı Alkol, kokain, amfetamin 

Ağır metaller Çinko, demir, kobalt, kurşun 

İlaçlar Sitotoksik ilaçlar, immunmodülatör 

ilaçlar, antidepresanlar, antiaritmikler, 

NSAII, anestezikler 

Radyasyon  
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Çizelge- 5: Kalp Yetmezliğinin Nedenleri(devam) 

İmmun aracılı Enfeksiyon ilişkili Bakteri, spiroketler, mantarlar, virüsler 

protozoalar, parazitler, riketsiyalar 

İnflamatuar hasar Enfeksiyon dışı nedenler Otoimmun hastalıklar, lenfosittik/dev 

hücreli miyokardit, hipersensivite, 

eozinofilik miyokarditler 

İnfiltrasyon Malignite Direk infiltrasyon, metastazlar 

Malignite dışı Amiloidozis, sarkoidoz, glikojen depo 

hastalıkları, lizozomal depo 

hastalıkları,  hemokromatozis 

Metabolik 

bozukluklar 

Hormonal Tiroid hastalıkları, paratiroid 

hastalıkları akromegali, 

hiperkortizolemi, Conn hastalığı, 

Addison hastalığı, DM, metabolik 

sendrom, feokromasitoma 

Beslenme Tiamin, L-karnitin, selenyum, demir, 

fosfat, kalsiyum eksiklikleri, kompleks 

malnütrisyon, obezite 

Genetik 

anormallikler 

Türlü formlar LV sıkışma bozukluğu, restriktif KMP, 

musküler distrofiler, laminopatiler 

Anormal Dolum 

Durumları 

 

Hipertansiyon   

Kapak ve miyokard 

yapısal defektleri 

Kazanılmış Mitral, aort, triküspit ve pulmoner 

kapak hastalıkları 

Konjenital ASD, VSD 
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Çizelge- 5: Kalp Yetmezliğinin Nedenleri(devam) 

Perikardiyal ve 

endomiyokardiyal 

patolojiler 

Perikardiyal Konstriktif perikardit, perikardiyal 

efüzyon 

Endomiyokardiyal Endokardiyal fibroelastozis 

Artmış output  Ciddi anemi, sepsis, tirotoksikoz, Paget 

hastalığı, gebelik, arteriovenöz fistüller 

Hacim fazlalığı  Böbrek yetmezliği, iatrojenik sıvı 

fazlalığı 

Aritmiler 

Taşiaritmiler   Atriyal, ventriküler aritmiler 

Bradiaritmiler   İleti bozuklukları, sinüs nod 

disfonksiyonu 

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

Ventriküler septal defekt 

    AKY’nin en sık nedenleri kapak yetmezlikleri, miyokard infarktüsü ve kardiyak 

tamponaddır. Kronik KY’nin akut kötüleşmesinin en sık nedenleri ise enfeksiyon, 

kontrolsüz hipertansiyon, ritm bozuklukları ve diyet ile ilaç uyumsuzluğundan 

kaynaklanır(Çizelge- 6).1 
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Çizelge- 6: Akut Kalp Yetmezliğini Tetikleyen Faktörler 

Akut koroner sendrom 

Taşiaritmiler (atriyal fibrilasyon, ventriküler taşikardi) 

Kan basıncında ciddi yükselmeler 

İnfeksiyonlar (pnömoni, sepsis, indektif endokardit) 

Diyet veya ilaç uyumsuzluğu 

Bradiaritmiler  

Toksik maddeler (alkol, keyif verici maddeler) 

İlaçlar (NSAİİ, kortikosteroidler, kardiyotoksik kemoterapötikler, negatif inotroplar) 

KOAH alevlenmesi 

Pulmoner emboli 

Cerrahi ve perioperatif komplikasyonlar 

Sempatik uyarı artışı, stres ilişkili kardiyomiyopati 

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

disfonksiyon) 

Serebrovasküler olay veya travma 

Akut mekanik nedenler: AKS komplikasyonu olarak miyokardiyal rüptür, göğüs travması, 

kardiyak girişimsel işlem, endokardite sekonder kapak yetersizlikleri, aort diseksiyonu ya 

da aort trombozu 

NSAİİ: Non steroid anti inflamatuar ilaçlar, KOAH: Kronik obstrüktif akciğer hastalığı, 

AKS: Akut koroner sendrom 

2.4. Kalp Yetmezliğinin Patofizyolojisi 

    KY, tetikleyici bir olay yüzünden kalbin zarar görmesi sonrası ilerleyebilen bir bozukluk 

olup, kardiyak miyositlerin fonksiyonlarını yerine getirememesi veya miyokardın yeterli 

güç üretememesi sonucunda kalbin çalışmasının bozulmasıyla gelişir. Bu olay miyokard 

infarktüsü gibi aniden ortaya çıkabilir, basınç artışı veya volüm aşırı yükü durumunda 

yavaş yavaş gelişebilir, kardiyomiyopati gibi kalıtsal bir neden de olabilir. KY 
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etiyolojisinden bağımsız olarak bu durumların her birinde kalbin pompa gücünde azalma 

meydana gelmektedir. Birçok hastada pompa gücü ilk kez azaldığında asemptomatik ya da 

hafif semptomların olduğu dönem görülür.  Bu asemptomatik dönemin nedeni tam 

bilinmemekle birlikte, kardiyak yaralanma ya da kalp debisinin azaldığı durumlarda 

kompansatuar mekanizmaların LV fonksiyonlarını fizyolojik ve hemostatik olarak 

dengeledikleri, fonksiyonel kapasitesinin de korunduğu düşünülmektedir. Hastalarda 

semptomatik KY dönemi başladığında nörohormonal ve sitokin sistemlerinin aktivasyonu, 

miyokardda sol ventriküler yeniden şekillenme denilen uç organ değişikliklerine neden 

olur. Sol ventriküler yeniden şekillenme geliştiğinde, nörohormonal durumdan bağımsız 

olarak KY’nin ilerlemesine neden olur.35 KY’de renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi ve 

sempatik sinir sistemi aktif olan başlıca iki anahtar nörohumoral sistemdir. Sistemik cevap 

sonucu, miyokard hasarına ek olarak, böbrek, akciğer, damar, karaciğer, kemik iliği ve 

kaslar da hasar görür. Miyokardın elektriksel durumu bozulur.  Bu iki ana süreçlerin 

engellenmesi, çoğu KY tedavisinin temelidir.12,36 

    AKY hastalarının çoğunda konjesyon ön planda iken hipoperfüzyon nadir görülür.37 

AKY hastalarının tedavisinde patofizyolojinin iyi anlaşılmış olması önem arz eder. 

Konjesyonun derecesi ve etkilenen organ sayısı prognostik öneme sahiptir.38 Sıvı 

yüklenmesi AKY patofizyolojisini tek başına açıklayamaz, çoğu AKY hastasında, hastane 

başvurusu öncesinde 1 kg’dan az kilo alımı mevcuttur. Bu hastalarda sıvı yüklenmesinden 

ziyade dağılımı bozulmuştur.39,40,41  

2.5. Kalp Yetmezliğinin Tanısı 

2.5.1. Belirti ve Bulgular 

    Kalp yetmezliğinin belirti ve bulgularının çoğu özgül değildir (Çizelge- 7).1 Bu nedenle 

de kalp yetmezliğinin diğer nedenlerden ayırıcı tanısı zordur.42,43,44,45,46 Belirti ve bulgular 

sıklıkla sıvı yüküne bağlıdır, dolayısıyla diüretik tedavisi ile çabuk gerileyebilir. Juguler 

venöz basınç artışı gibi daha özgül bulgular her hastada görülmeyebilir.26,46,47 Genç 

hastalarda etyoloji, klinik bulgular ve sonlanım yaşlılara göre farklılık gösterir.48,49 Kalp 

yetmezliği hastalarında detaylı öykü alınmalıdır, öyküde şüphe uyandırmayan hastalarda 

KY beklenmez.42,43,44,45 Hastanın belirti ve bulguların özellikle konjesyona odaklanarak 

belirli aralıklarla tekrarlanması, hastanın monitörizasyonu ve stabilizasyonunu açısından 

önemlidir. Belirti ve bulguların tedaviye dirençli olması ek tedavilere ihtiyaç olduğuna 

işaret eder ve hastane yatış gerekliliği değerlendirilmelidir.  
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Çizelge- 7: Kalp yetmezliğinin semptom ve bulguları 

Semptomlar  Bulgular  

Tipik  Spesifik  

Nefes darlığı  

Ortopne 

Paroksismal nokturnal dispne 

Egzersiz kapasitesinde azalma 

Yorgunluk 

Ayak bileğinde şişlik 

Juguler venöz dolgunluk 

Hepatojuguler reflü 

S3 (gallop ritmi) 

Apikal nabızın laterale yer değiştirmesi 

Daha az tipik Daha az spesifik 

Nokturnal öksürük 

Wheezing 

Şişkinlik hissi 

İştahsızlık  

Konfüzyon 

Depresyon 

Çarpıntı 

Baş dönmesi 

Senkop 

Bendopne  

Kilo alımı (>2kg/hafta) 

Kilo kaybı 

Kardiyak üfürüm 

Periferal ödem 

Pulmoner krepitasyon 

Plevral efüzyon 

Taşikardi 

Taşipne 

Nabız düzensizliği 

Cheyne Stokes solunumu 

Hepatomegali 

Assit 

Soğuk ekstremiteler 

Oligüri 

Nabız basıncının daralması 

 

2.5.2. Kalp Yetmezliği Hastasının İlk Değerlendirmesi 

    Natriüretik peptid (NP) düzeyleri akut olmayan vakalarda, ekokardiyografiye (EKO) 

hemen ulaşılamadığında ilk yapılması gereken tanı testidir. NP düzeyleri sınır değerin 

altındaysa EKO ile ileri değerlendirmeye gerek yoktur. Üst sınır değerler  B-tip natriüretik 

peptid (BNP) için 35 pg/mL, N-terminal pro-BNP (NT-proBNP) için 125 pg/mL iken akut 
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durumlarda daha yüksek değerler geçerlidir (BNP < 100 pg/mL, NT-proBNP < 300 

pg/mL). Tanı için KEFKY ve DEFKY’de aynı değerler geçerlidir fakat KEFKY’de daha 

düşük değerler saptanır.50,51 Akut olmayan ve akut  durumlarda negatif prediktif değerleri 

yüksek (0,94-0,98) iken, pozitif prediktif değerler akut olmayan durumlarda (0,44-0,57) ve 

akut durumlarda ise (0,66-0,67) düşüktür.50,52,53,54,55,56,57 Yaş, atriyal fibrilasyon (AF), 

böbrek yetmezliği NP yüksekliğine sebep olabilir, obez hastalarda ise düşük sonuçlar 

görülebilir.51 NP yüksekliğine sebep olan birçok durum mevcuttur (Çizelge- 8).1 Bu 

nedenle NP yüksekliği tanı koymak için kullanılmaz iken tanıyı dışlamada oldukça etkin 

bir parametredir. 

Çizelge- 8: Natriüretik peptid konsantrasyonlarını yükselten nedenler 

Kardiyak Nedenler Kardiyak Olmayan Nedenler 

Kalp yetmezliği 

Akut koroner sendromlar 

Pulmoner tromboemboli 

Sol ventriküler hipertrofi 

Hipertrofik/restriktif kardiyomiyopati 

Miyokardit 

Kalp kapak hastalığı 

Konjenital kalp hastalığı 

Atriyel ve ventriküler taşiaritmiler 

Kardiyak kontüzyon 

Elektriksel kardiyoversiyon, 

ICD şoklaması 

Kardiyak cerrahi 

Pulmoner hipertansiyon 

İleri yaş 

İskemik inme 

Subaraknoid kanama 

Böbrek yetmezliği 

Karaciğer yetmezliği 

Paraneoplastik sendrom 

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı 

Ciddi infeksiyonlar (sepsis, pnömoni vb.) 

Ciddi yanıklar 

Anemi 

Ciddi metabolik bozukluklar (diyabetik 

ketoz) 

Ciddi hormonal bozukluklar (tirotoksikoz) 

ICD: Implantable cardioverter defibrillator 

    Anormal elektrokardiyogram (EKG), KY ihtimalini arttırır ama özgüllüğü 

düşüktür.26,46,58,59 EKG’nin tamamen normal olması KY’yi dışlamada kullanılabilir 

(duyarlılığı %89).43 EKG kalp yetmezliğinin etiyolojisine dair fikir verebilir ve tüm 

hastalarda görülmelidir.  
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    EKO; kalp boşluklarının hacimlerini, sistolik ve diyastolik fonksiyon bozukluklarını, 

duvar kalınlıklarını, kapak fonksiyonlarını ve pulmoner hipertansiyonu (PHT) 

gösterebilen, tanısal değeri yüksek bir görüntüleme yöntemidir.60,61,62,63,64,65,66,67,68,69 EKO 

kullanışlı, ulaşılabilen, tedaviyi yönlendirici bir değerlendirme metodudur. Bu testler ile 

dikkatli klinik değerlendirme, kalp yetmezliğinin tanısı koymak için genelde yeterlidir. 

    Akut başlangıçlı olmayan kalp yetmezliği şüphelenilen hastalarda detaylı tıbbi öykü ve 

fizik muayene ile EKG değerlendirilmelidir. Tıbbi öyküde koroner arter hastalığı (KAH), 

HT, ortopne, paroksismal nokturnal dispne (PND), diüretik kullanımı, kardiyotoksik ilaç 

ya da radyasyon maruziyeti sorgulanır. Fizik muayenede ral, pretibial ödem (PTÖ), 

kardiyak üfürüm, JVD, kalp tepe atımının laterale doğru yer değiştirmesi, S3 kalp sesi 

varlığına dikkat edilmelidir. Hastanın EKG’si de incelendikten sonra, normal bir EKG ile 

öykü ve fizik muayenede de şüphe uyandıran bir durum olmayan hastalarda kalp 

yetmezliği olası değildir. EKG değerlendirilmesi, öykü ve fizik muayene sonunda kalp 

yetmezliği şüphesi uyandıran bir durum varlığında NP (NT-proBNP, BNP) düzeyleri 

çalışılır. NP düzeyleri normal sınırlarda ise kalp yetmezliği tanısından uzaklaşılır. NP 

düzeylerinde yükseklik saptanırsa ya da kalp yetmezliği şüphesi mevcut fakat NP düzeyine 

bakılamıyorsa hastalara EKO yapılmalıdır. EKO normal olarak değerlendirilirse diğer olası 

tanılara yönelmek gerekmektedir. EKO ile patoloji saptanırsa etiyoloji değerlendirilerek 

uygun tedaviye başlanmalıdır. 

2.5.3. Kardiyak Görüntüleme Ve Tanısal Testler 

    KY tanısının koyulması ve tedavinin planlanmasında kardiyak görüntüleme önemli yer 

tutar. Genel olarak tüm görüntüleme yöntemleri anlamlı klinik sonuçlara dayanarak 

planlanmalıdır. 

2.5.3.1. Akciğer Grafisi 

    Pulmoner venöz konjesyon ve ödemi göstermede yardımcıdır.59,70 LV disfonksiyonuna 

bağlı kardiyomegali görülebilir.59,70 Alternatif tanıların (akciğer hastalıkları) dışlanmasında 

yardımcıdır. 

2.5.3.2. Transtorasik Ekokardiyografi (TTE) 

    Sağ ve sol ventrikülün, sistolik ve diyastolik miyokardiyal fonksiyonlarının 

değerlendirileceği yöntemdir. LVEF değerlendirmede modifiye Simpson metodu 

önerilmektedir. Sağ ventrikül (RV) ve sağ atriyum (RA) boyutları, pulmoner arter basıncı 

ölçülmeli, IVC çapı ve solunumsal kollabe oluşu (IVC-CI) da değerlendirilmelidir.71 
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2.5.3.3. Transözefageal Ekokardiyografi (TEE) 

    Kalp yetmezliğinin tanısal değerlendirilmesinde rutinde önerilmiyor. Kapak hastalıkları, 

aort diseksiyonu şüphesi, endokardit şüphesi, konjenital kalp hastalıkları ve 

kardiyoversiyon gerektiren AF hastalarında kavite içinde trombüs araştırılmasında değerli 

bir yöntemdir. 

2.5.3.4. Stres Ekokardiyografi 

    Korunmuş LVEF ve istirahatte diastolik parametreleri normal olan, egzersiz ile dispne 

ve diastolik disfonksiyon gelişen hastalarda kullanılabilir.72,73 İndüklenilebilir 

miyokardiyal iskemi ya da miyokardiyal yaşayabilirlik de bu yöntem ile 

değerlendirilebilir.74 

2.5.3.5. Kardiyak Manyetik Rezonans 

    Her iki ventrikül hacim, kütle ve EF ölçümünde altın standart yöntemdir. EKO’nun 

tanısal olmadığı hastalarda ve kompleks konjenital kalp hastalığı olanlarda en iyi 

alternatiftir.75,76,77 Gadolinyumlu  kardiyak manyetik rezonans ile KY etiyolojisi hakkında, 

iskemik ve iskemik olmayan kalp yetmezliği ayrımında bilgi sağlanabilmektedir.75,78 

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

Emission Tomography) 

    Miyokardiyal canlılık ve iskemi değerlendirmesinde faydalanılabilir.79,80,81 

2.5.3.7. Koroner Anjiyografi 

    Tedaviye dirençli anjina pektoris (AP) olan KY hastalarında önerilmektedir.82 Ayrıca 

semptomatik ventriküler aritmi ya da kardiyak arrest sonrası spontan dolaşımın sağlandığı 

hastalarda yapılmalıdır. 

2.5.3.8. Kardiyak Bilgisayarlı Tomografi 

    Düşük ya da orta riskli KAH ya da eşdeğeri invaziv olmayan stres testi sonuçları olan 

KY hastalarında, kardiyak anatomiyi görüntülemek amacıyla kullanılır. Tedaviyi 

değiştirecek ya da yön verecekse görüntüleme yapılmalıdır. 

2.5.3.9. Diğer Tanısal Tetkikler 

    KY hastalarında hemoglobin (Hb), sodyum (Na), potasyum (K), üre, kreatinin, aspartat 

aminotransferaz (AST), alanin aminotransferaz (ALT), gama-glutamil transferaz (GGT), 

billüribin, kan şekeri, glikozile hemoglobin (HbA1c), lipid profili, tiroid hormonları, 

ferritin, transferrin saturasyonu KY etiyolojisini değerlendirmek için görülmelidir. 
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    IVC-CI de KY hastalarının sıvı yükünü değerlendirmek için kullanılabilir.1 

2.6. Akut Kalp Yetmezliği Hastasının Tanısal Ve Prognostik Değerlendirmesi 

    AKY’nin tanısal değerlendirmesi ve hastanın uygun yönetimine hastane öncesinde 

başlamalı ve acil serviste devam edilmeli. AKS’da erken tedavinin faydaları gösterilmiştir 

ve AKY hastalarında da erken tanı ve tedavi üzerine yoğunlaşılmalıdır. AKY hayatı tehdit 

eden bir durumdur, başvurudan itibaren 30-60 dakika içerisinde hastanın ilk 

değerlendirmesi tamamlanmalı ve uygun tedavi başlanmalıdır.1,83,84 Eş zamanlı olarak acil 

tedavi gerektiren durumlar değerlendirilmeli ve tedavi edilmelidir. 

    AKY tanısal değerlendirmede ilk yapılacaklardan biri de akciğer infeksiyonu, ciddi 

anemi, akut böbrek yetmezliği gibi hastanın semptom ve bulgularına sebep olabilecek 

alternatif tanıların dışlanmasıdır. 

    AKY düşünülen hastanın değerlendirmesinde hastanın semptomlarına yönelik öykü, 

eski kardiyak öyküsü ve muhtemel tetikleyici durumların sorgulanması, perfüzyon ve 

konjesyona yönelik fizik muayene ilk adımdır. Bu bilgiler ışığında hastanın araştırılmasına 

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

    AKY hastasında bulgular genelde sıvı yüklenmesine bağlı olmakla birlikte, daha az 

sıklıkla kardiyak output azalması ile periferik hipoperfüzyon bulguları da saptanabilir. 

    EKG, AKY hastalarında nadiren normaldir. Altta yatan kardiyak hastalık ya da 

tetikleyici durumu hakkında bilgi sağlar. 

    Kardiyojenik şok tablosundaki ya da hayatı tehdit edici kardiyak yapısal bozukluk 

düşünülen hastalarda acilen EKO ile değerlendirme yapılmalıdır. De novo AKY ve 

kardiyak fonksiyonları bilinmeyen hastalarda erken dönemde (48 saat içerisinde) EKO ile 

değerlendirme önerilmektedir. Tekrarlayıcı EKO değerlendirmelerine gerek yoktur. Yatak 

başı ultrasonografi (USG) ile torasik inceleme yapılarak interstisyel ödem varlığı 

araştırılabilir.  

    Akciğer grafisi ve toraks USG incelemesi ile; interstisyel veya alveolar ödem, pulmoner 

konjesyon, plevral efüzyon, kardiyomegali saptanması AKY tanısında faydalı olabilir. 

Akciğer grafisi alternatif tanıların değerlendirilmesi için de yardımcıdır. Abdominal USG 

ile IVC çapı ve IVC-CI değerlendirmesi hastaların sıvı durumunu değerlendirmede ve 

tanıda yardımcı olabilir.1,83,84 
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    Laboratuar tetkiklerinde en önemli test NP düzeyleridir. AKY hastalarında; BNP > 100 

pg/mL, NT-proBNP > 300 pg/mL olması beklenir. Bu düzeyin altındaki değerler AKY’de 

pek olası değildir.53,54,55,56,57,85,86 NP düzey yüksekliği tek başına AKY tanısını hızlıca 

koyduran bir test değildir, NP yüksekliğine sebep olan diğer nedenler akla getirilmelidir 

(Çizelge- 8).  

    AKY sebebi olarak AKS araştırılmasında kardiyak troponinlere bakılır. AKY 

hastalarının çoğunda miyozit hasarı ve nekroza bağlı troponin yüksekliği akut koroner olay 

olmadan da saptanabilir.87 Akut dekompanzasyona pulmoner tromboemboli (PTE) sebep 

olduğu durumlarda yüksek troponin değerleri risk belirleme ve karar vermede kullanılır.88 

    Arter kan gazı (AKG) analizi, pulse oksimetri ile oksijenizasyonu izlenilebilen 

hastalarda gerekli değildir. Parsiyel karbandioksit basıncı (PCO2) ve pH değerlendirmek 

için venöz kan gazı (VKG) yeterlidir. Ancak parsiyel oksijen basıncı (PO2) gerekli olan 

hastalarda AKG analizi görülmelidir. 

    Kreatinin, üre ve elektrolit düzeylerinin 1-2 gün arayla görülmesi önerilir. Enfeksiyon 

düşünülen hastalarda prokalsitonin bilgi sağlar. Düşük debi ve artmış venöz konjesyona 

bağlı olarak karaciğer fonksiyon testleri (KCFT) bozulabilir. Anormal KCFT düzeyleri 

kötü prognoz ilişkilidir ve tedavi belirlemede yardımcı olabilir.89,90,91 Hipotiroidi de 

hipertiroidi de AKY tetikleyici neden olabilir, yeni tanı AKY hastalarında tiroid stimule 

edici hormon (TSH) düzeyi görülmelidir. AKY tanısı için hastalarda rutin olarak arteriyel, 

santral venöz ya da pulmoner arter kataterizasyonuna gerek yoktur. Hemodinamik anstabil 

ve nedeni bilinmeyen durumlarda pulmoner arter kataterizasyonu uygulanabilir. 

    AKY sendromlarının sonlanımları ile ilgili ön görücü birçok laboratuar testi olmakla 

birlikte, bu testlerin hasta yönetimine etkisini gösteren yeterli veri yoktur. 

 

2.7. Akut Kalp Yetmezliği Hastasının Yönetimi 

    AKY hayatı tehdit edici bir durumdur ve hastaların mümkünse koroner yoğun bakım ya 

da genel yoğun bakım üniteleri olan hastanelere ulaşımı sağlanmalıdır. AKY hastalarında 

erken tanı koyulması ve eş zamanlı uygun tedavilerin sürdürülmesi gerekmektedir. 

Hastaların oksijen saturasyonu, kan basıncı, nabız, solunum sayısı ve seri EKG çekimleri 

ile monitörizasyon sağlanmalıdır. İdrar çıkışı da takip edilmeli fakat her hastaya üriner 

kataterizasyon önerilmemektedir. 
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2.7.1.  Acil Müdahale Gerektiren Durumlar 

    AKY şüpheli hastada öncelikle kardiyojenik şok ve solunum yetmezliği 

değerlendirilmelidir. Kardiyojenik şok durumunda hastaya dolaşım desteği sağlanmalı, 

solunum yetmezliği olan hastaların ise oksijenizasyonu, gerekli ise invaziv ya da invaziv 

olmayan mekanik ventilasyon ile solunumu desteklenmelidir. ST elevasyonlu miyokard 

infarktüsü (STEMI) ya da eşdeğeri saptanan hastalarda acil koroner anjiyografi ve 

revaskülerizasyonun sağlanması gerekmektedir. Bu acil durumlardan biri olan hastaların 

stabilizasyonu hızlıca sağlanmalı ve yoğun bakım ünitelerine sevk edilmelidir. Hastaların 

ilk değerlendirmesinin yapıldığı, acil tedavi gerektiren durumların saptanarak uygun 

yönetimin sağlandığı ilk aşama yaklaşık 1 saat içerisinde tamamlanmalıdır.1,83,84 

2.7.2. Dekompanzasyonu Tetikleyici Hızla Müdahale Gerektiren Durumlar 

    Bir saatlik ilk dilimin ardından ikinci saat içerisinde AKY’nin etiyolojisi belirlenerek 

nedene yönelik uygun tedavi planlanmalıdır. Bu aşamada ivedilikle tedavi gerektiren AKS, 

hipertansif acil, aritmiler, akut mekanik nedenler (miyokardiyal duvar rüptürü, aort 

diseksiyonu, göğüs travması vb.) ve PTE varlığı araştırılmalıdır.  

2.7.2.1. Akut Koroner Sendromlar 

    AKY ve AKS (ST segment elevasyonsuz akut koroner sendrom [NSTE-AKS] ve 

STEMI) birlikte olduğu hastalar çok yüksek riskli kabul edilir ve hastane başvurusundan 

itibaren 2 saat içerisinde revaskülerizasyonun sağlanması gerekmektedir.92,93 

2.7.2.2. Hipertansif Acil 

    Kan basıncında hızlı ve ciddi yükselmeler akut pulmoner ödemi tetikleyebilir. Tedavide 

öncelikle ve en kısa sürede kan basıncı düşürülmelidir. Kan basıncında ilk birkaç saat 

içerisinde %25 civarında düşüş hedeflenmelidir. Tedavide intravenöz vazodilatör ve loop 

diüretik kombinasyonu önerilmektedir.94,95,96 

2.7.2.3. Hızlı Aritmiler veya Ciddi Bradikardi/İleti Bozuklukları 

    Ciddi ritm bozukluğu olan anstabil AKY hastaları medikal tedavi, elektriksel 

kardiyoversiyon ya da geçici pacemaker ile hızlıca tedavi edilmelidirler.97,98,99 Atriyal ya 

da ventriküler aritmilere bağlı hastanın stabilitesi bozuluyorsa elektriksel kardiyoversiyon 

ile sinüs ritmine döndürülerek hastanın durumu iyileştirilmelidir. Ventriküler aritmilerin 

inatçı olduğu AKY hastalarında, hemodinamik instabilite devam ediyorsa seçili hastalarda 

koroner anjiyografi ile revaskularizasyon ve elektrofizyolojik çalışma ile ablasyon 

düşünülmelidir.98 
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2.7.2.4. Akut Kalp Yetmezliğinin Akut Mekanik Nedenleri 

    AKS mekanik komplikasyonları (serbest duvar rüptürü, ventriküler septal defect [VSD], 

akut mitral reguürjitasyon), kardiyak girişim, aortik diseksiyon ya da tromboz, kalp kapak 

komplikasyonları, kardiyak girişim ve obtrüksiyona sebep olan tümör gibi daha nadir 

durumlara bağlı AKY gelişebilir. Tanı koymada ana yöntem EKO’dur. Gerekli vakalarda 

cerrahi ya da perkutan girişimlerle dolaşım desteği sağlanmalıdır.1  

2.7.2.5. Akut Pulmoner Emboli 

    Akut pulmoner embolinin şok ya da hipotansiyona sebep olduğu durumlarda acil 

trombolitik ajan ya da embolektomi ile tedavisi gerekir.88   

    Eğer bu durumlardan biri mevcut değilse AKY ileri tanısal değerlendirmelerle 

doğrulanmalı ve nedene yönelik en uygun yönetim seçilerek tedaviye başlanmalıdır. 

2.7.3. Akut Kalp Yetmezliği Kliniğine Göre Tedavi Yaklaşımları 

    AKY hastasının kliniği konjesyon ve perfüzyon durumuna göre değerlendirilir. 

Hastaların %95’inde konjesyon mevcut (ıslak) iken, %5’inde konjesyon gelişmemiştir 

(kuru).  Konjesyondan sonra hastaların periferal perfüzyonuna bakılır.  Perfüzyonu iyi olan 

hastalar “sıcak”, kötü olan hastalar ise “soğuk” olarak tanımlanır.  

    Kuru ve sıcak hastalar iyi perfüze olan oral tedavinin yeterli olacağı hastalardır.  

Kuru ve soğuk olan hastalar genelde hipovolemiklerdir. Bu hastalarda sıvı verilmeli, hala 

perfüzyon düzelmediyse inotrop başlanması düşünülmelidir. 

    Islak ve sıcak hastalarda perfüzyon bozulmamıştır. Bu hastalar iki alt gruba ayrılır. 

Vasküler tipte sıvı dağılımı bozulmuştur, HT ön plandadır. Bu hastalarda tedavide 

öncelikle vazodilatörler, ikinci aşamada diüretikler önerilmektedir. Kardiyak tipte ise sıvı 

yüklenmesi gelişmiştir, konjesyon kliniği ön plandadır. Bu hastaların tedavisinde öncelikle 

diüretikler düşünülmelidir. Vazodilatörler ve diüretiklere dirençli durumlarda verilebilir, 

ultrafiltrasyon da tedavide yer alır.  

    Islak ve soğuk hastalarda hem konjeyon gelişmiştir hem de perfüzyon bozulmuştur. Bu 

hastalarda SKB bakılır. Kardiyojenik şok uygun doluma rağmen hipoperfüzyon 

bulgularının eşlik ettiği hipotansiyon (SKB < 90 mmHg) olarak tanımlanır. Kardiyojenik 

şok hastasının monitörizasyonunda uzlaşılmış bir metod mevcut değildir. Amaç hastalarda 

kan basıncı ve CO arttırarak, organ perfüzyonunu arttırmaktır. Bunun için de hastalara 

inotropik ajan başlanmalı, dirençli vakalarda vazopressör tedaviye eklenmelidir. Perfüzyon 
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düzeldikten sonra diüretik başlanmalıdır. İlaçlara hiçbir yanıt alınamazsa mekanik dolaşım 

desteği düşünülmelidir. Soğuk ve ıslak fakat SKB > 90 mmHg olan hastalarda, vazodilatör 

ve diüretiklerle tedaviye başlanmalıdır. Klinik cevap alınamazsa inotropik ajan 

başlanabilir.1  

    AKY hastalarının yatış ve takiplerinin nerede yapılacağı da önem arz eder. 

Hemodinamik instabilite, tedaviye yanıtsız dispnesi olan hastaların resusitatif destek 

verilebilecek bir yerde takibi uygun olur. Genel/koroner yoğun bakım ünitelerine (YBÜ) 

yatış kriterleri; entübasyon ihtiyacı, hipoperfüzyonun belirti ve bulgularının varlığı, oksijen 

desteğine rağmen oksijen saturasyonunun (SpO2) < %90 olması, solunum sayısı>25/dakika 

olması, yardımcı solunum kaslarının kullanımı ve kalp hızı < 40/dakika ya da > 130/dakika 

olması, SKB < 90 mmHg olmasıdır.100 

    YBÜ yatış kriterlerini karşılamayan hastalar için servis takibi yeterli olacaktır. Acil 

servise başvuran, belirgin konjesyon bulguları olmayan hastalar diüretik ve oral tedavinin 

düzenlenmesi ile taburcu edilebilir. Yoğun bakımda takip edilen hastaların klinik 

instabilitesi ortadan kalktıktan ve ciddi durumları düzeldikten sonra tedavisine serviste 

devam edilebilir. 

2.7.4. Akut Kalp Yetmezliğinde Uygulanan Farmakolojik Tedavi Yöntemleri 

2.7.4.1. Solunum ve Oksijen Desteği 

    Hipoksemisi olmayan AKY hastalarına vazokonstrüksiyon ve kardiyak debide azalmaya 

sebep olduğu için rutin olarak oksijen başlanmamalıdır.101,102 KOAH hastalarında 

hiperoksijenizasyona bağlı ventilasyon-perfüzyon uyumsuzluğu gelişebilir, ventilasyon 

baskılanarak hiperkapni gelişebilir. Oksijen tedavisi verilen hastalarda oksijen saturasyonu 

ve asit baz dengesi takip edilmelidir. 

    Konjesyon varlığında akciğer fonksiyonları bozulur, intrapulmoner şantlar gelişir ve 

hipoksemi ile sonuçlanır. Hiperoksiden kaçınılmalıdır. 101,102 Kontrendike olmadıkça 

solunan oksijen fraksiyonu (FiO2) %100 olacak şekilde ayarlanmalıdır. Non-invaziv 

positive pressure ventilation (NIPPV) solunum sıkıntısını, intübasyon oranı ve mortaliteyi 

azaltır.103,104,105,106,107 Hiperkapnisi olan KOAH hastalarında bi-level positive pressure 

ventilation (Bi-PAP) oldukça etkilidir. 

    Entübasyon gereği doğduğunda midazolam, propofole göre daha az kardiyak yan etkiye 

sahip olduğu için öncelikli tercih olmalıdır. 
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2.7.4.2. Diüretikler 

    Sıvı yüklenmesi ve konjesyon olan hastalarda tedavide ilk kullanılacak ilaçlardır. 

Öncelikli tercih loop diüretiklerdir, en sık intravenöz furosemid tercih edilir. Önerilen ilk 

doz uygulaması, en az günlük kullandığı dozdur. Tiazid diüretikler ve mineralokortikoid 

reseptör antagonistleri dirençli olgularda tedaviye eklenebilir.108,109 

2.7.4.3. Vazodilatörler 

    İntravenöz vazodilatör ajanlar AKY tedavisinde ikinci sıklıkta kullanılan ilaçlardır. 

Venöz tonusu azaltarak ön yükü, arteryel tonusu azaltarak da ard yükü düşürürler, sonuç 

olarak atım hacmini arttırırlar. Özellikle hipertansif AKY hastalarında faydası belirgindir, 

hipotansif hastalarda kullanımdan kaçınılmalıdır. Akut kalp yetmezliğinde intravenöz 

vazodilatörler uygulanırken doz ayarlamasına dikkat edilmeli, hızlı kan basıncı 

düşüşlerinden kaçınılmalıdır (Çizelge- 9). Belirgin aort ya da mitral stenozu olan 

hastalarda dikkatli kullanılmalıdırlar. 

Çizelge- 9: Akut Kalp Yetmezliği Tedavisinde Kullanılan İntravenöz Vazodilatörler 

Vazodilatör  Doz  Yan Etki Diğer 

Nitrogliserin 10-20 µg/dk başla,  

200 µg/dk kadar arttırılabilir 

Hipotansiyon, 

baş ağrısı 

Devamlı kullanımda 

tolerans gelişimi 

İsosorbit 

dinitrat 

1 mg/sa başla, 

10 mg/sa kadar arttırılabilir 

Hipotansiyon, 

baş ağrısı 

Devamlı kullanımda 

tolerans gelişimi 

Nitroprussit 0,3 µg/kg/dk başla, 

5 µg/kg/dk kadar 

arttırılabilir 

Hipotansiyon, 

izosiyanat 

zehirlenmesi 

Işık hassasiyeti 

Nesiritit 2 µg/kg bolus +  

0,01 µg/kg/dk infüzyon 

Hipotansiyon   

 

 

2.7.4.4. İnotroplar 

    Hipotansif AKY’de görülen, kardiyak debide ciddi azalmaya bağlı organ perfüzyonunun 

bozulduğu durumlarda kullanılmalıdır (Çizelge- 10). Hipotansiyonun nedeni hipovolemi 

ya da düzeltilebir başka bir nedene bağlı olduğunda inotropik ajanlardan kaçınılmalıdır. 

Hipoperfüzyonun nedeni beta blokaj olduğu durumlarda levosimendan dobutamine tercih 
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edilir,110 fakat levosimendan ayrıca bir vazodilatör olduğu için hipotansif ya da 

kardiyojenik şok hastalarında bir başka inotrop veya vazopressör ile kombine edilmeden 

kullanılması uygun olmayacaktır.111,112,113 Adrenerjik etkinliği olan inotrop ajanlar sinüs 

taşikardisine yol açarak ciddi aritmileri ya da miyokardiyal iskemiyi tetikleyebilirler. Bu 

nedenle düşük doz başlanarak doz titre edilmeli, ayrıca EKG monitörizasyonu 

gerekmektedir.  

Çizelge- 10: AKY Tedavisinde Kullanılan İnotropik ve/veya Vazopressör İlaçlar 

İlaç  Bolus Dozu İnfüzyon Dozu 

Dobutamin - 2-20 µg/kg/dk 

Dopamin - 3-5 µg/kg/dk inotropik 

>5 µg/kg/dk vazopressör 

Norepinefrin - 0,2-1 µg/kg/dk 

Epinefrin Resusitasyon sırasında 1 mg 

i.v. her 3-5 dakikada bir 

tekrarlanabilir 

0,05-0,5 µg/kg/dk 

Milrinon 25-75 µg/kg (10-20 dakikada) 0,375-0,75 µg/kg/dk 

Enoksimon 0,5-1 mg/kg (5-10 dakikada) 5-20 µg/kg/dk 

Levosimendan 12 µg/kg 0,05-0,2 µg/kg/dk 

 

2.7.4.5. Vazopressörler 

    Yüksek dozlarda periferik arterlerde vazokonstrüksiyon yapan dopamin, norepinefrin 

gibi ilaçlar ciddi hipotansiyonu olan hastalara vital organların perfüzyonunu sağlamak 

amacıyla verilir (Çizelge- 10). Bunun socunda ise LV ard yükte artış gerçekleşir. 

Norepinefrin dopamine göre daha az yan etki ve mortaliteye sahiptir. Kardiyak dolumu 

normal olan fakat hipotansif seyreden hastalarda epinefrinden kaçınılmalıdır.  
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2.7.4.6. Digoksin 

    Hızlı ventrikül yanıtlı atriyal fibrilasyonu olan hastalarda 0,25-0,5 mg i.v. bolus olarak 

verilir. Böbrek fonksiyonları bozuk olan hastalarda daha düşük dozlarda verilmelidir. 

2.7.4.7. Tromboemboli Proflaksisi 

    Kontrendike ya da gereksiz olmadıkça heparin ya da başka bir antikoagülan ile 

tromboemboli proflaksisi önerilmektedir. 

2.7.4.8. Opiyatlar 

    Pulmoner ödem gelişmiş ciddi nefes darlığı olan hastalarda rahatlama sağlayabilir fakat 

AKY’de rutin olarak kullanılması önerilmemektedir. Morfin verilen hastalarda mortalite 

riskinde artış olduğunu belirten görüşler de mevcuttur. 114,115  

2.7.4.9. Vazopressin Antagonistleri 

    Sıvı fazlalığı ve inatçı hiponatremisi olan AKY hastalarında tolvaptan gibi vazopressin 

antagonistlerinin kullanılması faydalı olabilir.116 

2.7.4.10. Anksiyolitik ve Sedatifler 

    Benzodiazepinlerin ajitasyon veya deliryum tablolarında kullanılması güvenli bir 

yaklaşımdır. 

2.7.5. Akut Kalp Yetmezliğinde Cihaz Aracılığı İle Uygulanan Tedavi Yöntemleri 

2.7.5.1. Renal Replasman Tedavisi 

    Ultrafiltrasyonun ilk basamak tedavide loop diüretiklere üstünlüğü gösterilememiş 

dolayısıyla rutin kullanımı da önerilmemektedir.109,117 Diüretiklere yanıt vermeyen 

hastalarda, sıvı resusitasyonuna cevapsız oligürisi olan, ciddi hiperpotasemi (K+>6,5 

mmol/L), ciddi asidemi (pH<7,2), serum üre>150mg/dL ve serum kreatinin >3,4 mg/dL 

olan hastalarda renal replasman tedavisi uygulanabilir. 

2.7.5.2. Mekanik Yardımcı Cihazlar 

    Cerrahi onarım öncesi akut mekanik problemlerde, ciddi miyokarditte ve bazı seçilmiş 

miyokardiyal iskemi/infarktüs hstalarında intraaortik balon pompası (IABP) faydalı 

olabilir. Ciddi dispnesi olan hastalarda torasentez, karında şişlik ve nefes darlığı olan 

hastalarda ise parasentez ile semptomatik iyileşme sağlanabilir.118 

2.7.6. Oral Tedavinin Düzenlenmesi 

    Hemodinamik instabilitesi, böbrek fonksiyonları bozuk, hiperpotasemisi olmayan 

hastalarda, hastalığı düzenleyici tedaviye hastanede de devam edilmelidir. Bu grup 
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hastalarda ise stabilizasyon sağlanana kadar oral günlük doz azaltılabilir ya da ilaçlar bir 

süreliğine kesilebilir. Beta blokörler ise kardiyojenik şok olmadıkça AKY durumunda da 

kullanılması önerilen ilaçlardır. Yakın zamanlı bir meta analiz, hastane yatışı yapılmış 

AKY hastalarında beta blokörlerin kesilmesinin artmış hastane içi mortalite, kısa dönem 

hastane yatışı ve mortalite ile ilişkili olduğunu göstermektedir.119 

2.7.7. AKY Hastalarının Yatış Süresince Klinik Takibi 

    Hastaların nabız, solunum sayısı ve kan basıncı sürekli izlenmeli, günlük kilo, böbrek 

fonksiyonları ve elektrolit düzeyleri takip edilmelidir. Gerekmedikçe üriner kateterizasyon 

yapılmamalıdır. NP düzeylerinde hastane başvurusuna kıyasla düşüş izlenmesi daha düşük 

kardiyovasküler mortalite ve 6 ay içinde tekrar başvuru ile ilişkili saptanmış olup güvenli 

taburculuk kararı vermede yardımcı olabilir.120,121,122 

2.7.8. Taburculuk Kriterleri ve Yüksek Riskli Dönemde Takip 

    Hemodinamik olarak stabil, övolemi sağlanmış, oral ilaç tedavisi düzenlenmiş, son 24 

saatte böbrek fonksiyonları normal olan, özbakımı hakkında bilgilendirilmiş hastalar 

taburculuk için uygundur.123 

    Taburculuğu planlanan hastalar hastalık yönetim programlarına alınmalı, takip 

programları belirlenmeli, birincil bakımını sağlayacak merkezle iletişim içinde olunması 

önerilmektedir. Taburculuk sonrası 1 hafta içinde aile hekimi, 2 hafta içerisinde kardiyolog 

tarafından değerlendirilmelidir. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Araştırma Dizaynı 

    Prospektif, gözlemsel araştırmamız Kocaeli Üniversitesi Klinik Araştırmalar Etik 

Kurulu’ndan izin aldıktan sonra Kocaeli Üniversitesi Tıp Fakültesi Acil Tıp Anabilim 

Dalı’nda tek merkezli olarak gerçekleştirildi. 

3.2. Araştırma Düzeni ve Popülasyon 

    Acil servise Ocak 2018 – Mayıs 2019 tarihleri arasında, araştırmacının çalıştığı saatlerde 

AKY semptomları ile başvuran hastalardan, dahil edilme kriterlerini karşılayan ve 

aydınlatılmış onamı okuyup onam verenler çalışmaya alındılar. 

    Araştırmanın yapıldığı Kocaeli Üniversitesi Tıp Fakültesi Acil Tıp Anabilim Dalı 

üçüncü basamak bir acil servise sahiptir. Yıllık 54.000 hasta bakılan serviste 24 saat 

araştırma görevlisi hekimler görev almaktadır.  

3.2.1. Dahil Edilme Kriterleri 

❖ Acil servise akut kalp yetmezliği semptom (nefes darlığı, göğüs ağrısı gibi) ve 

bulguları (bacaklarda şişkinlik, karında şişkinlik, siyanoz gibi) ile başvuran hastalar,  

❖ Çalışmaya katılmayı, aydınlatılmış onam formunu okuyup imzalayarak onam verenler 

dahil edildi. 

    Çalışmaya dahil edilen hastaların onamları hastaların bilinci açık ise kendilerinden, 

bilinci kapalı ya da imza veremeyecek durumda ise hastaların birinci derece yakınlarından 

alındı.  

3.2.2. Dışlama Kriterleri 

    Klinik araştırmaya aday olan hastalardan;  

❖ 18 yaşından küçük hastalar, 

❖ Gebe hastalar, 

❖ Mekanik ventilasyon ihtiyacı olan hastalar, 

❖ Akut koroner sendrom saptanan hastalar, 

❖ Ciddi bradiaritmi (nabız <50/dk) ve taşiaritmisi (nabız>150/dk) olan hastalar, 

❖ Akut aort diseksiyonu olan hastalar, 
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❖ Ciddi mitral veya aortik stenozu olan hastalar, 

❖ Triküspit regürjitasyonu olan hastalar, 

❖ Pulmoner embolisi olan hastalar çalışma dışında bırakılarak araştırmaya dahil 

edilmediler. 

3.3. Araştırma Protokolü Ve Yapılacak Gözlemsel İncelemeler 

    Başvuru anında her hasta monitorize edilerek vital bulgular; nabız, sistolik ve diastolik 

kan basıncı, ateş, SPO2’yi içerecek şekilde kaydedildi. İlk değerlendirme sonrasında 

Glasgow koma skoru (GKS) kayıt edildi ve her hastaya ilk 10 dakika içerisinde EKG 

çekilip ve yorumlandı. 

    Ultrasonografik ölçümler, temel ve ileri ultrasonografi eğitimleri almış, kardiyak 

ultrasonografi eğitimi almış ve uygulama becerisine sahip, en az 3 yıllık acil tıp hekimliği 

tecrübesi olan araştırmacı tarafından yapıldı.  

    Ekokardiyografik ölçümler için Esaote MyLab30Gold Cardiovasculer model USG 

cihazının kardiyak probu (1-4 MHz) kullanıldı. Hastalarda apikal dört boşluk görüntüleme 

ile triküspit regurjitasyonu varlığı değerlendirildi, Simpson metodu kullanılarak LVEF 

hesaplandı ve eşlik eden diğer bulgular (perikardiyal efüzyon, duvar hipokinezisi vb.) kayıt 

edildi. 

    IVC çapı ve IVC-CI ölçümleri hastanın ilk başvuru anı (0. saat) ve 2. saatte yapıldı. IVC 

ölçümleri hasta supin pozisyonda ve yatak başı 30° yükseltilerek yapıldı. Esaote 

MyLab30Gold Cardiovasculer model USG cihazının konveks probu (1-8 MHz) 

kullanılarak ksifoidin hemen altından görüntü alınarak M modda hepatik venlerin birleştiği 

kavşağın yaklaşık 3 cm proksimalinden ekspiryum sırasındaki en büyük çap ile inspiryum 

sırasındaki en küçük çap ölçüldü (Çizim- 2). Ölçülen değerlerle; (IVCe-IVCi)/IVCe x 100 

% formülüne göre IVC-CI hesaplandı.  
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Çizim- 2: İVC çaplarının ölçümü 

 

    Hastaya uygulanacak tedavi yöntemlerine hastanın primer bakımını üstlenen hekim 

karar vermiştir. Ultrasonografik ölçümleri yapan hekim hastanın acil servisteki tedavi 

sürecine dahil olmamıştır. 

3.4. Sonlanım Ölçütleri 

     Çalışmaya dahil edilen hastalarda, tedavinin başlangıcı ve ikinci saatinin sonunda IVC 

ölçümlerininde %15 azalmanın gerçekleşmesi birincil sonlanım ölçütüdür. 

     Bu hastalarda taburculuk kararı verilen ve yatırılan hastalar arasında IVC ölçümlerinin 

farklı olması ikincil sonlanım ölçütüdür. 

3.5. İstatistiksel Yöntem 

    Hastalardan toplanan veriler Windows için SPSS version 21.0 (SPSS Inc. Chicago, 

USA) istatistik paket programı ile değerlendirilmiştir. Hastaların sosyodemografik ve 

klinik özellikleri ortalama±standart sapma, median, interquartile range (IQR), 95% güven 

aralığı ve yüzde olarak (%) verilmiştir. Diüretik, nitrogliserin ve kombine tedavi grupları 

arasında sürekli değişkenleri karşılaştırmak için verilerin normal dağılım göstermesi 
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durumunda ANOVA, normal olmayan dağılım durumunda Kruskal Wallis testi kullanıldı. 

Kesikli değişkenleri karşılaştırmak için ki-kare testi kullanıldı. Tedavi öncesi ve sonrası 

grup içinde sonuçları karşılaştırmalar Paired t testi kullanılarak gerçekleştirildi. Her bir 

tedavi modalitesi ile IVC-CI değişimi gruplar arasında ANOVA, grup içinde Paired T testi 

kullanılarak karşılaştırıldı. p değerinin 0.05 altında olması istatistiksel anlamlılık sınırı 

olarak kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

    Acil servise çalışma süresi boyunca kalp yetmezliği semptom ve bulguları ile başvuran 

77 hastadan 60 hasta çalışmaya dahil edildi. 17 hasta çalışma dışı bırakıldı (Çizim- 3). 

Çizim- 3: Akış Şeması 

 

 

    Araştırmaya dahil edilen hastalar aldıkları tedaviye göre 3 gruba ayrıldı. Yalnızca 

diüretik ile tedavi alan 26, yalnızca nitrogliserin tedavisi alan 8 ve diüretik ile nitrogliserin 

tedavisini birlikte alan 26 hasta mevcuttu. Tüm hastaların yaş ortalaması 70.3 ± 14.4 yıl, 

hastaların 27’si (%45) erkekti. Hastaların demografik bilgileri Çizelge 11'de sunulmuştur.  
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Çizelge- 11: Demografik Veriler ve Klinik Bilgiler 

      Tüm 

hastalar 

(n:60) 

Diüretik 

(n: 26) 

Nitrogliserin 

(n: 8) 

Diüretik + 

Nitrogliserin 

(n: 26) 

P 

değeri 

Yaş (m, ±SD) 70.3±14.4 68.7±13.

6 

72.6±13.6 71.3±12.9 0.729 

Cinsiyet(E), n, (%) 27 (45) 15 

(57.7) 

6 (75) 6 (23.1) 0.008 

Başvuru Şikayeti 

n, (%) 

     

Dispne 59 (98.3) 25 

(96.2) 

8 (100) 26 (100) 0.514 

Göğüs Ağrısı 22 (36.7) 5 (19.2) 4 (50) 13 (50) 0.050 

Ortopne 47 (78.3) 21 

(80.6) 

4 (50) 22 (84.6) 0.106 

Çarpıntı 15 (25) 6 (23.1) 3 (37.5) 6 (23.1) 0.681 

PTÖ 49 (81.7) 20 

(76.9) 

6 (75) 23 (88.5) 0.489 

Terleme 30 (50) 13 (50) 4 (50) 13 (50) 0.981 

Ek Hastalıklar 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 

(69.2) 

4 (50) 9 (34.6) 0.118 
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Çizelge- 11: Demografik Veriler ve Klinik Bilgiler (devam) 

  DM 7 (11.7) 3 (11.5) 2 (25) 2 (7.7) 0.411 

  HT 15 (25) 6 (23.1) 1 (14.3) 8 (32) 0.655 

Kullanılan İlaçlar 

n, (%) 

     

ACEİ/ARB 39 (65) 18 

(69.2) 

3 (37.5) 18 (69.2) 0.216 

Diüretik 38 (63.3) 17 

(65.4) 

4 (50) 17 (65.4) 0.702 

Beta Blokör 22 (36.7) 9 (34.6) 6 (75) 7 (26.9) 0.046 

Ca Kanal Blokörü 30 (50) 10 

(38.5) 

3 (37.5) 17 (65.4) 0.114 

Amiodaron 16 (26.7) 5 (19.2) 1 (14.3) 10 (38.5) 0.182 

n: sayı, m: mean, PTÖ: Pretibial ödem, SVO: Serebro vaskuler olay, KOAH: Kronik 

obstrüktif akciğer hastalığı, KBY: Kronik böbrek yetmezliği, KAH: Koroner arter 

hastalığı, DM: Diabetes mellitus, HT: Hipertansiyon, ACEİ: Anjitotensin dönüştürücü 

enzim inhibitörü, ARB: Anjiyotensin reseptör blokörü 

    Hastaların fizik muayene sonuçları Çizelge 12’de özetlenmiştir. Vital bulgular açısından 

tedavi grupları arasında fark bulunmadı. Hastalarda konjesyon işareti olabilecek akciğer 

oskültasyon bulgusu, ral varlığı ve JVD tedavi seçiminde gruplar arasında farksız 

bulunurken, PTÖ nitrogliserin grubunda yüksek oran nedeniyle tedavi grupları arasında 

istatistiksel olarak farklı bulundu (p: 0.015). Hekimler tarafından belirlenen klinik 

Forrester sınıflaması ile hastalara uygulanan tedavi arasında korelasyon gözlenmedi 

(r:0.029, p:0.828). 
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Çizelge- 12: Fizik Muayene Bulguları 

      Tüm 

hastalar 

(n:60) 

Diüretik 

(n: 26) 

Nitrogliserin 

(n: 8) 

Diüretik + 

Nitrogliserin 

(n: 26) 

P değeri 

Vital Bulgular      

Nabız ../dk, m 

(±SD) 

99.4 (23) 97 (22.9) 114 (22.6) 97.3 (22.4) 0.155 

SKB mmHg, m 

(±SD) 

147.2 

(31.2) 

143.5 

(30.6) 

128.6 (32.1) 156.6 (30.4) 0.064 

DKB mmHg, m 

(±SD) 

90.3 (23.6) 92.8 (28.4) 85.5 (24.1) 89.2 (18) 0.718 

Ateş C, m (IQR) 36.5 (36.1-

36.7) 

36.4 (36.1-

36.7) 

36.2 (35.9-

36.5) 

36.6 (36.2-

36.8) 

0.038 

Sol Sayısı ../dk m 

(±SD) 

28 (5.2) 26.6 (5.1) 27.9 (6.3) 29.5 (6.6) 0.135 

SPO2 %, m 

(IQR) 

93 (88.3-

96) 

93.5 (89.5-

98) 

93 (86-95.8) 93.5 (87-96) 0.738 

Fizik Muayene 

n, (%) 

     

Ral 12 (20) 8 (30.8) 1 (12.5) 3 (11.5) 0.189 

Ronküs 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 

PTÖ 29 (48.3) 14 (53.8) 7 (87.5) 8 (30.8) 0.015 

Perfüzyon 

Bozukluğu 

7 (11.7) 3 (11.5) 2 (25) 2 (7.7) 0.411 
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Çizelge- 12: Fizik Muayene Bulguları (devam) 

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

Klinik Forrester 

Sınıflaması n, % 

     

Kuru Sıcak 9 (15) 4 (15.4) 2 (25) 3 (11.5) r: 0.029 

p: 0.828 Islak Sıcak 43 (71.7) 20 (76.9) 2 (25) 21 (80.8) 

Kuru Soğuk 6 (10) 1 (3.8) 3 (37.5) 2 (7.7) 

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

n: sayı, m: mean, IQR: Interquartile range DKB: Diyastolik kan basıncı, SKB: Sistolik kan 

basıncı, SPO2: Oksijen saturasyonu, PTÖ: Pretibial ödem, JVD: Juguler venöz dolgunluk 

    Kan biyokimyası, troponin I ve NT-proBNP sonuçları değerlendirildiğinde troponin 

I’nın gruplar arasında farklı olduğu ve nitrogliserin grubunda klinik eşik seviyenin 

üzerinde olmasa da diğer gruplara göre yüksek olduğu gözlendi(Çizelge 13). 

Çizelge- 13: Laboratuvar Bulguları 

      Tüm hastalar 

(n:60) 

Diüretik 

(n: 26) 

Nitrogliserin 

(n: 8) 

Diüretik + 

Nitrogliserin   

(n: 26) 

P değeri 

Troponin I,  mmol/L  

m (IQR) 

10 (10-10.8) 10 (10-13.3) 13.5 (10-57.5) 10 (10-10.5) 0.003 

NT-ProBNP, mmol/L 

m (IQR) 

6655 (2697-

13950) 

6645 (2540-

15950) 

7355 (1475-

21725) 

6465 (2787-

12600) 

0.786 

Üre mgr/dL, m (IQR) 54 (33.3-79.5) 54.5 (31.3-

86.3) 

54 (36.8-113.8) 53.5 (37.5-77) 0.888 

PCO2% m (±SD) 33.8 (7.2) 34.1 (8.6) 35.9 (7.5) 32.6 (5.3) 0.813 

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

peptid, PCO2: Parsiyel karbandioksit basıncı 

    Hastaların EKG ve EKO bulguları çizelge 14’de özetlenmiştir. Tüm hastaların düşük 

EF’ye sahip olduğu ve gruplar arasında bu anlamda fark olmadığı izlendi. 
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Çizelge- 14: EKG ve EKO Bulguları 
      Tüm 

hastalar 

(n:60) 

Diüretik 

(n: 26) 

Nitrogliserin 

(n: 8) 

Diüretik + 

Nitrogliserin 

(n: 26) 

P 

değeri 

EKG           

Hız ../dk, m (±SD) 99.5 (23.6) 98.3 (22.2) 113.8 (23.9) 96.3 (24.2) 0.172 

Ritim      

Sinüs 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 Bloğu  

Sol 7 (11.7) 7 (26.9) 0 (0) 0 (0) 0.023 

 Sağ 4 (6.9) 2 (7.7) 0 (0) 2 (7.7) 

İskemi  

Normal EKG  36 (60) 14 (53.8) 5 (62.5) 17 (65.4) 0.440 

T Negatifliği 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 Efüzyonu 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: sayı, m: mean, IQR: Interquartile range, AF: Atriyal fibrilasyon, EKG: 

Elektrokardiyogram 

 

    IVC parametreleri ile tedavi öncesi ve sonrası karşılaştırılması Çizelge 15'de 

gösterilmektedir. Tedavi öncesinde IVC-E ve IVC-I değerlerinin gruplar arasında farklı 
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olduğu, diüretik grubundaki hastalarda istatistiksel anlamlı şekilde yüksek olduğu 

bulunurken, IVC-CI’nin farklı olmadığı gözlendi. Tedavi öncesi ve sonrası gruplar 

arasında karşılaştırıldığında diürerik grubunda IVC-E ve IVC-I değerlerinin istatistiksel 

anlamlı şekilde azaldığı ancak IVC-CI’de görülen artışın istatiksel anlamlı olmadığı 

gözlendi. 

Çizelge- 15: IVC Ölçüm Sonuçları 

      Tüm hastalar 

(n:60) 

Diüretik 

(n: 26) 

Nitrogliserin 

(n: 8) 

Diüretik + 

Nitrogliserin (n: 26) 

P 

değeri 

IVC-E 0 m (±SD) 2.19 (0.6) 2.36 (0.5) 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 

GA) 

0.18  

(0.04 - 0.32) 

0.31  

(0.16 - 0.45) 

-0.18  

(-0.86 - 

0.51) 

-0.15  

(-0.08 - 0.39) 

0.09 

P Değeri 0.016 <0.001 0.565 0.192  

IVC-I 0 m (±SD) 1.42 (0.6) 1.58 (0.5) 0.98 (0.6) 1.40 (0.5) 0.032 

IVC-I 2 m (±SD) 1.24 (0.5) 1.29 (0.6) 0.94 (0.5) 1.28 (0.5) 0.222 

IVC-I Fark m (%95 

GA) 

0.18  

(0.04 - 0.32) 

0.28  

(0.13 - 0.43) 

0.040  

(-0.59 - 

0.67) 

0.12  

(-0.11 - 0.36) 

0.411 

P Değeri 0.011 0.001 0.886 0.303  

IVC-CI 0 m (±SD) 35.8 (14.4) 32.8 (15.6) 41.8 

(11.2) 

36.9 (13.8) 0.266 

IVC-CI 2 m (±SD) 39.3 (15.7) 37.5 (14.4) 48.8 

(17.6) 

38.2 (16) 0.187 

IVC-CI Fark m (%95 

GA) 

-3.52  

(-7.12 - 0.09) 

-4.73  

(-9.7 - 0.3) 

-7  

(-18.1 - 

4.1) 

-1.2  

( -7.5 - 5.1) 

0.506 

P Değeri 0.056 0.065 0.179 0.691  

n: sayı, m: mean, IQR: Interquartile range, IVC: İnferior vena cava, IVC-CI: İnferior vena 

cava kollapsibilite indeksi, IVC-E: İnferior vena cava ekspiryum, IVC-I: İnferior vena 

cava inspiryum 
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    Hastaların 14’ü (%23.3) hastaneye yatırılırken 46’sı acil servisten taburcu edildi ve tüm 

hastalar içerisinde 1 aylık sürede mortalite gözlenmedi. Yatan hastalar ile taburcu olan 

hastaların IVC ölçümleri değerlendirildiğinde taburcu olan hastalarda IVC-E ve IVC-I 

ölçümleri öncesi ve sonrasında istatistiksel anlamlı farklılık gösterdi. IVC-CI ölçümleri 

arasında farklılık gözlenmedi (Çizelge-16). 

Çizelge- 16: Hasta Sonuçları ve IVC Ölçüm Sonuçları 

      Tüm hastalar 

(n:60) 

Yatan Hastalar 

(n: 14) 

Taburcu 

(n: 46) 

P değeri 

IVC-E 0 m (±SD) 2.19 (0.6) 2.06 (0.8) 2.22 (0.5) 0.336 

IVC-E 2 m (±SD) 2.02 (0.5) 2.09 (0.6) 1.99 (0.5) 0.508 

IVC-E Fark m (%95 GA) 0.18  

(0.04 - 0.32) 

-0.03  

(-0.41-0.34) 

0.23 (0.074-

0.37) 

0.104 

P Değeri 0.016 0.852 0.004  

IVC-I 0 m (±SD) 1.42 (0.6) 1.46 (0.7) 1.39 (0.5) 0.794 

IVC-I 2 m (±SD) 1.24 (0.5) 1.36 (0.6) 1.21 (0.5) 0.321 

IVC-I Fark m (%95 GA) 0.18  

(0.04 - 0.32) 

0.09  

(-0.19 - 0.37) 

0.18 

(0.025 - 0.34) 

0.411 

P Değeri 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  

(-7.12 - 0.09) 

-5.93  

(-12.5 - 0.7) 

-2.36 

(-6.7 - 2.0) 

0.465 

P Değeri 0.056 0.076 0.283  

n: sayı, m: mean, M: median, IQR: Interquartile range, IVC: İnferior vena cava, IVC-CI: İnferior 

vena cava kollapsibilite indeksi, IVC-E: İnferior vena cava ekspiryum, IVC-I: İnferior vena cava 

inspiryum 
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5. TARTIŞMA 

    Akut kalp yetmezliği semptom ve bulguları ile acil servise başvuran hastaların başlangıç 

ve tedavi sonrası 2. saatte IVC ölçümlerini karşılaştırdığımız bu araştırmada, IVC 

ölçümlerinin taburcu olan hastalarda farklılık gösterdiğini ve özellikle konjesyonu olan ve 

diüretik ile tedavi edilen hastalarda bu farklılığın istatistiksel anlamlı olduğunu bulduk. 

    AKY nedenli hastane başvurularının çoğunluğunda sıvı yüklenmesi ön planda iken, 

daha az sıklıkla kardiyak debinin azalması ve periferik hipoperfüzyon bulguları 

saptanabilir. Konjesyon gelişmiş hastalar “ıslak”, konjesyon gelişmemiş hastalar “kuru” 

olarak tanımlanır.  Sonrasında hastaların perfüzyon durumu değerlendirilir.  Perfüzyonu iyi 

olan hastalar “sıcak”, kötü olan hastalar ise “soğuk” olarak tanımlanır. Kuru ve sıcak 

hastalar oral tedavisi düzenlenerek taburcu edilebilirler. Kuru ve soğuk hastalara sıvı 

verilebilir, hipoperfüzyon devam eden hastalara inotropik ajan başlanması düşünülmelidir. 

Islak ve soğuk hastalarda SKB ve şok bulguları değerlendirilerek tedavi planlanır. Islak ve 

sıcak hastalarda ise ön planda konjesyon ya da hipertansiyon varlığı tedaviye yön verir. Ön 

plandaki klinik konjesyon ise öncelikle diürez, hipertansiyon ise öncelikle vazodilatasyon 

sağlanması uygun olacaktır. Hastane yatışlarının çoğu konjesyon olan hastalar olmasına 

rağmen, taburculuk esnasında çoğu hastada konjesyon bulguları izlenmekte ve kilo kaybı 

olmadığı saptanmıştır.124,125 Konjesyon varlığı kötü prognoz ile ilişkilidir dolayısıyla 

konjesyonu azaltmak tedavinin ana hedeflerindendir.126 Klinik olarak konjesyon varlığını 

değerlendirmek zorlu bir süreçtir. Bizim çalışmamızda da diüretik verilen hastaların 

%53.8’inde PTÖ mevcutken, yalnızca nitrogliserin ile tedavi edilen hastaların %87.5’inde 

PTÖ mevcuttur. Benzer şekilde JVD bu iki tedavi grubunda birbirinden farksızdır. Elde 

ettiğimiz bu sonuçlar hekimlerin konjesyonu tanımlamada, uygun tedavi seçimlerinde 

sıkıntı yaşadıklarına işaret etmektedir. AKY hastalarının çoğunda konjesyon mevcuttur ve 

tedavinin temel taşı diüretiklerdir. Fakat total vücut sıvısı ve vücudun farklı bölgelerine 

olan dağılımını değerlendirebileceğimiz objektif bir fizik muayene bulgusu ya da 

görüntüleme yöntemi mevcut değildir. Mevcut konjesyonun derecesini değerlendirmek 

için bir algoritma bulunmamakla birlikte kalp yetmezliği hastalarında hemodinamik 

konjesyonun değerlendirilmesinde standart kriter kardiyak kataterizasyon ile sağ atriyal 

basınç ve pulmoner kapiller wedge basıncının ölçülmesidir.127 IVC çapı ve 

kollapsibilitesinin ultrasogografik ölçümü kronik kalp yetmezliğinin tanı ve tedavisinde 

kullanılmaktadır.128,129,130  IVC çapı ve kollapsibilitesi sağ atriyal basınç ölçümünde 

dolayısıyla konjesyonun değerlendirilmesinde güvenilir bir yöntem olduğu 
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gösterilmiştir.131,132 Elde taşınabilien ultrason cihazları dahi IVC parametrelerini güvenilir 

ölçmektedir.131,133,134  Girişimsel bir yöntem olmaması, kolay ulaşılabilir ve uygulanabilir 

olması, sonuçların da güvenilir olması nedeniyle IVC çapı ve kollapsibilitesi, acil 

hekimlerince hastaların sıvı durumunu değerlendirmek için tercih edilen bir yöntemdir. 

Kardiyak debinin ölçülmesi ekokardiyografi gerektiren ve öğrenmesi ve uygulaması daha 

karmaşık bir işlem olduğu için acil servislerde ulaşılması ve uygulanması zor bir 

değerlendirme yöntemidir.  Sıvı yüklenmesi olan hastaların hemodinamik durumunun 

değerlendirilmesinde damar içi ve damar dışı sıvı durumu, diürez oranı ve onkotik basıncın 

her biri önemli parametrelerdir. Ciddi hipertansiyona bağlı AKY gelişen hastalarda ise ana 

sorun art yük artışı ve bu sebeple sıvının pulmoner kompartmana yer değiştirmesidir. 

Sıklıkla övolemik olan bu hastalarda hızlı diürez ile sistemik vaskuler direnci arttırarak 

hastaların hemodinamik durumunu kötüleştirebilir. 

    Tchernodrinski ve diğ. yapmış olduğu bir çalışmada akut dekompanse kalp yetmezliği 

tanısı koyulan hastalarda intravenöz furosemidden 1,5 saat önce, 1-2 saat sonra ve 2-3 saat 

sonra olmak üzere 3 kez IVC en geniş çapını ölçmüş ve değişimi değerlendirmişler. 

Hastaların bazal IVC çapı 2,38 cm olarak bulunmuş. 1-2. saat ölçümlerinde IVC çapında 

ortalama 0,21 cm azalma, 2-3. saat ölçümlerinde IVC çapında ortalama 0,15 cm azalma 

saptamışlar.135 İntravenöz furosemid uygulamasından dakikalar sonra splanknik ve 

periferal yataklarda venöz kapasitansta artışa sebep olarak sıvının santral venlerden 

uzaklaştırır.136,137,138 Tedavinin devamında da diürezis ile vücuttan gerçek anlamda sıvı 

kaybı sağlanmış olur. Nitratlar düşük dozlara venodilatör etkileri ile pulmoner ven 

basıncında ve LV dolum basıncında hızlı bir düşüşe neden olurlar. Bu da pulmoner 

konjesyonda, dispnede ve miyokardiyal oksijen tüketiminde azalma sağlar. Yüksek 

dozlarda ise koroner ve sistemik arterlerde vazodilatasyon sağlar. Nitrat verilen hastalarda 

kontrol IVC çapı ölçümlerindeki artışın ve nitrat ile birlikte diüretik verilen hastalarda 

yalnızca diüretik verilen hastalara göre kontrol IVC çapı ölçümlerinde daha az düşüş 

saptanmasının nitratların vasküler etkilerine bağlı olduğunu düşünmekteyiz. Ng Kam 

Chuen ve diğ. yaptığı, pulmoner ödemi olan 31 hastanın incelendiği bir başka çalışmada 

hastaların bazal IVC çapı ortalama 2,23 cm olarak saptanmış olup furosemidden 3 saat 

sonra yapılan ölçümlerde ortalama 2,08 cm’ye gerilediği görülmüştür.139 23 sağ KY ve 33 

sağlıklı gönüllünün yer aldığı bir çalışmada IVC-E, IVC-I ve IVC-CI ölçümleri tedavi 

öncesine göre kıyaslandığında 2 grup arasında belirgin farklılık saptanmış.129 IVC çapı 3. 

günden önce düşmeye başlamış, 10. günde IVC çapı ve IVC-CI hasta ve sağlıklı gönüllüler 
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arasında fark saptanmamış. Bu çalışmanın başlangıcında hasta ve sağlıklı grup ortalama 

kollapsibiliteleri %19 ve %33 olarak ölçülmüş. Takip süresinin sonunda hastaların 

kollapsibilite indeksinde %37 varyasyon saptanmış. Yavaşi ve diğ. yapmış olduğu başka 

bir çalışmada ise 47 KY hastası ve 50 sağlıklı kişi değerlendirilmiş.131 Ortalama IVC-E 

tedavi öncesi 2,10±0,37 cm, tedavi sonrası 1,85±0,41 cm ölçülmüş. Ortalama IVC-I tedavi 

öncesi 1,63±0,40 cm, tedavi sonrası 1,14±0,42 cm ölçülmüş. Ortalama IVC-CI tedavi 

öncesi 22,80±10,97 iken tedavi sonrası 39,75±14,48’e yükseldiği görülmüş. IVC çapı 

düştükçe oransal olarak kollapsibilite indeksi yükselmekte. Tedavi sonunda hasta grubunda 

IVC çapları daha yüksek olsa da, ortalama kollapsibilite indeksleri her iki grup arasında 

anlamlı farklılık göstermemiş. Yüksek IVC çaplarının göreceli olarak kısa sayılabilecek 12 

saatlik takip süresine bağlı olduğu düşünülmüş. Bizim çalışmamızda, tedavi öncesinde 

IVC-E ve IVC-I değerlerinin diüretik grubunda yüksek olarak saptandı fakat IVC-CI 

anlamlı farklılık olmadığı gözlendi. Tedavi öncesi ve sonrası gruplar karşılaştırıldığında 

diüretik grubunda IVC-E ve IVC-I çaplarında anlamlı şekilde azaldığı fakat IVC-CI’de 

görülen artışın anlamlı olmadığı gözlendi. Yatan hastalar ile taburcu olan hastalar 

değerlendirildiğinde, taburcu olan hastaların IVC-E ve IVC-I çaplarında tedavi sonrasında 

anlamlı düşüş izlenirken, IVC-CI ölçümleri arasında farklılık izlenmedi. Bizim çalışmamız 

sonucunda elde ettiğimiz bulgular, Tchernodrinski ve ark. elde ettiği sonuçlar ile 

uyumludur.  

    AKY nedeniyle acil servise başvuran hastalar yüksek riskli hastalardır. Uygun acil 

servis yönetimine rağmen çoğu hastanın ileri değerlendirmesi ve tedavisi için yatışı 

gerekmektedir. Ottawa Kalp Yetmezliği Risk Skalası (OKYRS) advers olaylar için düşük 

risk taşıyan ve bu nedenle yakın takip ile taburcu olma potansiyeli olan hastaları ve daha 

yüksek risk altında olan, yatırılarak yakından izlemeyi gerektiren hastaları belirlemek 

amacıyla geliştirilmiş bir skaladır. OKYRS’da serebrovasküler hastalık öyküsü, respirituar 

distress ve intübasyon öyküsü, nabız, SPO2, EKG, üre, CO2, kardiyak troponin, NT-

proBNP ve yürüme testi olmak üzere 10 parametre belirlenmiştir. OKYRS’nin prospektif, 

çok merkezli, ölüm oranlarının yanı sıra ciddi advers olaylarında değerlendirildiği bir 

çalışma ile validasyonunun yapılmış olması, yürüme testi ve NT-proBNP gibi tedaviye 

yanıt da dahil gerçek zamanlı klinik veriler sunması, EKG ve kardiyak troponin ile tekrar 

değerlendirilebilirliği bu risk sınıflandırmasını güçlü kılan ve tercih edilmesini sağlayan 

yönleridir.141 OKYRS’nin göze çarpan başlıca zayıflıklarından biri hastalarda konjesyon 

varlığının objektif ve güvenilir bir değerlendirmesinin olmamasıdır. OKYRS’nin IVC çapı 
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ve IVC-CI ile birlikte kullanımı hem hastaların konjesyon durumunun 

değerlendirilmesinde daha objektif sonuçlar ortaya koyabilir hem de düşük riskli ve 

taburculuk planlanacak hastaların sonlanımlarını iyileştirebilir. 

    Bizim çalışmamızın bazı kısıtlılıkları mevcuttu. İlk olarak tek merkezde yapılmış, kısıtlı 

bir zamanda, kısıtlı hasta sayısı ile yapılmıştır. Taburcu olan, diüretik grubunda yer alan 

hastalarda IVC çaplarında anlamlı değişiklik saptamamıza rağmen hasta sayısının 

azlığından ötürü güvenilir bir eşik değer belirlenememiştir. İkinci olarak ölçüm yapan 

hekimlerin çalışma saatlerinde başvuran hastalar değerlendirmeye alınabilmiştir. Üçüncü 

olarak IVC çapları yalnızca M modda ölçülmüştür, dolayısı ile 2 boyutlu B mod ile 

sonuçlarımızı karşılaştıramadık. IVC karın içerisinde sabit bir çap ile ilerlemediğinden, M 

mod çizgisi ya da ultrason ışını ile kesiştiği seviye ölçülen IVC çaplarını etkilemiş olabilir. 

M modunun bazı hataları olsa da standart bir yöntem kullanarak ölçümleri gerçekleştirdik. 

Dördüncü AMI, PTE, ciddi disritmi gibi genel durumu bozabilecek ciddi tıbbi durumları 

olan hastalar dışlanmıştır. Bu da sonuçların seçili bir hasta grubu için geçerli kılmaktadır. 

elde ettiğimiz sonuçlar tüm nedenlere bağlı AKY olan hastalara genellenemez. Beşinci 

olarak hastaların uzun dönem prognozları değerlendirilmemiştir. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

    Çalışmamızda AKY nedeniyle acil servise başvuran hastalarda diüretik ile tedavi edilen 

hastalarda tedavi sonrasında IVC-E ve IVC-I çaplarında öncesine göre azalma saptadık, 

fakat IVC-CI değişiklik saptamadık. Nitrat ve kombine tedavi verilen gruplardaki 

ölçümlerde istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı. 

    Taburcu olan hastalarda IVC-E çaplarında tedavi sonrasında öncesine göre anlamlı 

azalma gözlenirken IVC-I ve IVC-CI farklılık göstermedi. Yatan hastalarda yapılan IVC 

ölçümlerinde istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı. 

    Gelecekte AKY hastalarında IVC çapları ile ilgili yapılacak çalışmalarda mortalite, 

morbidite, hastaneye yeniden başvuru gibi hastaların klinik sonlanımları incelenebilir. IVC 

çaplarının tüm nedenlere bağlı AKY hastalarında ölçülmesi, farklı alt gruplardaki sonuçları 

ve değerini gösterebilir. 
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7. ÖZET 

Giriş ve Amaç: Araştırmanın amacı acil servise AKY nedeniyle başvuran hastalarda 

tedavi protokollerinin kaval indeks üzerine etkisinin ve kaval indeksin kalp yetmezliği 

tedavisi monitörizasyonundaki değerini araştırmaktır. 

Gereç ve Yöntem: Prospektif, gözlemsel olarak tasarlanan bu araştırma, üçüncü basamak 

hastanenin acil servisinde 2016-2019 yılları arasında, akut kalp yetmezliği (AKY) 

semptomlarıyla başvuran hastalarda gerçekleştirildi. AKY nedeniyle acil servise başvuran 

hastalarda IVC-E, IVC-I, IVC-CI, Simpson metodu ile EF ölçümleri ve triküspit 

regürjitasyonu varlığı araştırıldı. Tedavi başlangıcından 2 saat sonra bir kez daha IVC-E, 

IVC-I ölçülerek IVC-CI hesaplandı. Hastalarda tedavinin başlangıcı ve ikinci saatinin 

sonunda IVC ölçümlerindeki değişim, taburculuk kararı verilen ve yatırılan hastalar 

arasında IVC ölçümleri ve değişimleri arasındaki fark değerlendirildi. Verilerin analizi için 

ANOVA, Kruskal Wallis testi, ki-kare ve paired t testi kullanıldı. 

Bulgular: Dışlamalardan sonra araştırmaya 60 hasta dahil edildi. Diüretik grubunda 26, 

nitrat grubunda 8, diüretik ile nitrat birlikte verilen grupta 26 hasta yer aldı. Diüretik ile 

tedavi edilen hastalarda tedavi öncesi ve sonrasında IVC-E (2,36cm-2,05cm; p<0,001) ve 

IVC-I (1,58cm-1,29cm; p=0,001) çaplarında azalma saptandı fakat IVC-CI anlamlı 

değişiklik göstermedi(%32,8-%37,5; p=0,065). Nitrat ve kombine tedavi alan hastalarda 

IVC ölçümleri tedavi öncesi ve sonrasında farklılık göstermemiştir. Taburcu olan 

hastalarda tedavi öncesi ve sonrasında IVC-E çaplarında (2,22cm-1,99cm; p=0,004) 

azalma gözlenirken, IVC-I ve IVC-CI değerlerinde anlamlı farklılık saptamadık Yatan 

hastalarda IVC ölçümleri tedavi öncesi ve sonrasında farklılık göstermemiştir. 

Sonuç: AKY hastalarının acil servis monitörizasyonunda kullanılan IVC ölçümlerinde 

diüretikler ile tedavi edilen hastalarda istatiksel olarak anlamlı farklılık saptanırken, 

nitratlar ve nitrat-diüretik kombinasyonu ile tedavi verilen hastalarda istatiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmadı. 

Anahtar Sözcükler: akut kalp yetmezliği, 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 IVC-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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