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TESEKKUR

Ihtisas siirecimde bana her tiirlii anlayis ve destegi gosteren, uzmanlik
egitiminde biiyiikk emekleri olan Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip
Anabilim Dali hocalarima, birlikte ¢aligmaktan her zaman mutluluk duydugum
biitiin asistan, hemgire arkadaslarima, tiim hastane personelimize ve bugiinlere
gelmemde her tiirlii fedakarligi yapan, yegane motivasyonum aileme, bizi biz

yapan sevgili dostlarima tesekkiirlerimi sunarim.
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1. GIRIS

Akut baglayan nefes darlig1 (dispne), acil servise en sik basvuru
nedenlerinden biridir (1). Akut koroner sendrom, kalp yetmezligi, masif
perikardiyal effiizyon gibi kardiyak kokenli nedenler ile diger ekstrakardiyak
(pulmoner, diger) bir¢ok patoloji dispneye neden olabilir. Akut kalp yetmezligi bu
ayirici tanilar igerisinde st siralarda yer almaktadir (2). Gerek kardiyak gerekse
de ekstrakardiyak nedenli tiim dispne olgularinda hizli bir sekilde tan1 koyulup
uygun tedaviye erkenden baslanmasi hasta mortalite ve morbiditesinin
azaltilabilmesi acisindan biiylik 6nem tasir.

Ozellikle pulmoner komorbid hastalig1 olan nefes darlig1 olgularinda tanisal
giicliikler sikca yasanabilmektedir ve bu hastalarda altta yatan nedenin kardiyak
ya da kardiyak dist kokenli oldugunun belirlenebilmesi i¢in daha ayrintili
laboratuar ve radyolojik tetkikler, elektrokardiyografi (EKG) ve ekokardiyografi
(EKO) gibi tanisal testler kullanilmaktadir.

Ultrasonografi, yatak basi uygulanabilir olmasi, hizli, giivenli, ucuz ve daha
detayl1 bilgi verme potansiyeli nedeniyle acil tip hekimlerine uzun yillardir tanisal
katki saglayan bir yontemdir (3). Bu alanlar i¢inde yer alan acil serviste yatak bagi
EKO uygulamalar1 “Hedef Yo6nelik Kardiyak USG (Focused Cardiac Ultrasound,
FOCUS)” olarak adlandirilmaktadir (4). FOCUS kullanimi ile genel kardiyak
aktivite, kalbin kontraktilitesi, santral ven6z basin¢ ve volim durumu,
perikardiyal efflizyon ve tamponad varligi, kardiyak standstill hakkinda bilgi
edinilebilir. Sol ventrikiilin pompa fonksiyonunun degerlendirilmesiyle kalbin
ejeksiyon fraksiyonu saptanabilir; subksifoid planda vena cava inferior-hepatik
ven ayrim oncesi, sag atrium girig noktas1 2 cm distalinden minimum inspiryum
ve maksimum ekspiryum caplarinin M-modda o6l¢iimii ile “caval index” (CI)
degeri hesaplanip, viicuttaki voliim yiikii ve sag kalp basinci dolayl sekilde
degerlendirilebilir (5-7).

Dispneye neden olan kardiyak patolojilerden akut kalp yetmezligi (KY),
belli grup hastalarda zaman zaman klinik olarak degerlendirilmesi zor bir hastalik
olup, progresif bir seyir izleyerek yiiksek mortalite ve morbiditeye neden olabilen

bir hastaliktir. KY’nin hizli ilerleyen dogasi geregi, erken tani ve tedavisi



mortalite ve morbiditenin azaltilabilmesi ag¢isindan biiyiikk O6nem tasir.
Calismamizin amaci acil servise nefes darligi yakinmasiyla gelen hastalarda,

FOCUS ile yapilan ejeksiyon fraksiyonu ve CI degerlendirilmesinin, akut KY

tanisim1 koymadaki klinik katkisini belirlemektir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Kalp Yetmezligi Tanim

Kalbin yapisal veya fonksiyonel patolojilerinin neden oldugu, fizyopatolojik
acidan kalbin kasilma ve/veya gevseme kapasitesinin bozuldugu, pompaladigi kan
miktarinin normal miktardan azaldigr durumlar KY olarak adlandirilir. Kalbin
pompa fonksiyonun azalmasindan dolayr dokularin metabolik ihtiyaglarini
karsilayacak miktarda oksijen sunamamasina bagli olarak ¢abuk yorulma, eforla
gelisen ya da eforsuz ortaya c¢ikabilen nefes darligi, jiiguler vendz dolgunluk,

pulmoner raller pretibial 6dem ile karakterizedir (8).

2.2. Kalp Yetmezligi Patofizyolojisi

KY, genel olarak myokard kontraksiyon bozukluguna bagl olarak olusan
pompa disfonksiyonu nedeniyle ortaya ¢ikar. Bunun disinda, kalbin sistol ya da
diyastol yetersizligi, kalp kapak disfonksiyonlari, yapisal ve fonksiyonel
patolojiler, vaskiiler ve hiimoral nedenler de KY’ne yol agabilir (9).

Akut dekompanse kalp yetmezliginin (ADKY) gelisimine yol acgan en
onemli nedenler miyokardiyal lezyon ve hasardir (10). ADKY atagi, pulmoner
konjesyon ve voliim yiliklenmesi ile karakterizedir. Bununla beraber,
hemodinamik olarak sag ve sol ventrikiil dolum basinglart artmigtir (11).

Akut donemde gelisen miyosit kaybi, miyokardiyal iskemiler ve artmis
dolum basinci sonucunda sol ventrikiil duvarinin mekanik yiiklenmesi ile
norohormonal mekanizmalar (bnp, anjiyotensin-Il, norepinefrin, endotelin,
aldosteron, inflamasyon ve oksidativ stress) aktive edilir. Norohormonal
aktivasyonun klinik etkileri sodyum ve su retansiyonu ve sistemik vaskiiler direng
artig1 ile kombine olur (Sekil 2.1). Kronik evrede yiikselmis lokal anjiyotensin-I1I
ve norepinefrinin diizeylerinin etkisi ile 0Ozellikle Onceden saglam olan
miyokardiyumda kardiyomiyosit apopitozu, miyositoliz, otofajik hiicre 6liimii ve
nekrozu sonucu miyosit kayb1 meydana gelir (Sekil 2.2) (12).

Kalp yetmezliginin patolojik ndrohormonal aktivasyonu icin viicutta

sentezlenen natriuretik peptitler voliim dengesini saglamak i¢in salgilanir. Su an



icin 3 tip natriuretik peptitler bilinmektedir: atrial natriuretik peptit, esas olarak
atriumlardan salgilanirken; b-tipi natriuretik peptit (BNP) temel olarak kardiyak
ventrikiilden salgilanir. C natriuretik peptit ise, endotelyumda bulunur. Natriuretik
peptitler vazodilatasyon, natriurezis, endotelin seviyelerinde azalma ve renin-
anjiyotensin-aldosteron sistemi ve sempatik sinir sistemi inhibisyonunda goérev
alir (13). Natriuretik peptitler arasinda su an igin laboratuvar testi mevcut olan tek
peptid BNP’dir.

BNP, ventrikiiler myokardiyumda n-terminal pre-pro-bnp olarak sentezlenir
(14). Inaktif n-terminal pre-pro-bnp (NT-proBNP)’nin yar1 6mrii yaklasik 2 saattir,
fizyolojik olarak aktif olan BNP’nin ise yar1 0mrii yaklasik olarak 20 dakikadir.

Myosit hasar1 ve nekrotik hiicre Oliimiiniin belirteci olarak troponin;
yiikselmis sol ventrikiil dolum basincinin hemodinamik belirteci olaraksa bnp
kullanilmaktadir. Troponin pozitif hastalarda BNP/proBNP seviyesindeki artis,
mortalite riskinde artisla iliskilendirilmektedir (15).

Akut kritik miyokard hasari Afterload-Kronotropi/Inotropi/Lusitropi uyumsuzlugu | Gecmiste miyokard hasari |
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Sekil 2.1. Akut KY’nin patofizyolojisi. Akut kardiyovaskiiler olaylar1 takiben sol
ventrikiil pompa giiciinde bozulma meydana gelir. SV: sol ventrikiil, SSS: santral
sinir sistemi, ADH: anti-diiiretik hormon, s. radikal: serbest radikal (8).

Kontrakilite disregulasyonu
*Frank-Starling mekanizmasi?
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Akut dekompansasyon gelisiminde, kontrolsliz hipertasiyon, yeni tani
yiiksek ventrikiil yanith atriyal fibrilasyon, akut koroner olaylar, kronik iskemi ve
hibernasyon gibi tekrarlayan ya da siiregelen miyokardiyal iskemi ataklari rol
oynayabilir.

Akut dekompanse kalp yetmezligi gelisiminde, kardiyorenal sendrom da
onemli bir fizyopatolojik durumdur. Renin anjiyotensin sisteminin aktivasyonunu
takiben anjiyotensin-l1l, aldesteron, endotelin-1 ve vazopressin salinimindaki artis;
SuU ve tuz retansiyonuna yol acar. Su ve tuz retansiyonu, miyakard duvarinda
artmis basinca ve renal perflizyonda azalmaya neden olur. Bu da vazokonstriktor
nérohormon diizeylerinde artiga ve kalp yetmezligi klinik tablosunda koétiilesmeye
yol acar.

Kardiyorenal sendrom, kalp yetmezliginde kotii prognozla iliskili olan {ig
stireci baglatir. Bunlar, oral diiiretiklere karsi direng, intravaskiiler voliim kaybi
veya yetersiz perfiizyon ve progresif parankimal bobrek hasari kaynakli yiikselmis

azotemidir.

AKUT DEKOMPAMNSE KALP YETERSIZLISI

ISKEMI
MEKAMIK GERILME. INFLAMASYOM
OKSIDATIF STRESS

MIYOSIT KAYEI
APOPTOZIS
NEKROZ

HIZLANMIS MY OHARDIYAL YETERSIZLIK

Sekil 2.2. ADKY sirasinda miyokardiyal hasarin muhtemel patogenezi (16).



2.3. Kalp Yetmezligi Epidemiyolojisi

Kalp yetmezligi prevelansinin, gelismis ve gelismekte olan iilkelerde
gosterdigi artis egilimi, zaman ilerledikce, kalp yetmezliginin toplum sagligim
tehdit eden boyutlara ulasacagini diisiindiirmektedir. Devamli tedavi gereksinimi
ve hastaneye yatma ihtiyaci, pahali cihaz tedavisi uygulamalar1 nedeniyle kalp
yetmezligi prevelansindaki artig, ayn1 zamanda saglik harcamalarinda bir artisa da
isaret etmektedir (17, 18).

Giincel tedavi yontemleriyle kalp krizi, kalp damar hastaligi, kalp kapak
hastaliklar1, hipertansiyon ve seker hastaligina bagli 6liimlerdeki azalim ve sag
kalimdaki artis, kalp yetmezligi prevelansindaki artigin altinda yatan neden olarak
goriilmektedir. Zira bu hastalarin biiyilkk boliimiinde ilerleyen zamanlarda KY
gelismektedir. Yash niifustaki artis, KY sikliginin artisinin bir diger nedenidir.
Nitekim yas ilerledik¢e prevalansda 6nemli bir artis goriilmektedir. Framingham
kalp calismasi’nda 40 yas sonrast donemde, omiir boyu KY gelisme riski, %20
olarak tespit edilmistir (19).

Genel niifusta KY sikligt %1-3 iken, 70 yas iizerinde %10, 80 yas
sonrasinda ise %15-20 civarindadir (20). Toplum genelinde insidansi yilda 1-
5/1000 iken, 65 yas iizeri bireylerde KY insidans1 20/1000, 80 yas iizeri bireylerde
ise 80/1000 olarak bildirilmektedir (19). Bu nedenle, vakalarin yarisina yakinini
60 yas tlizeri bireylerden olusmaktadir. Tiirkiye’de uzamakta olan yasam siiresi
nedeniyle, yash niifusun giderek artacagi ve bu nedenle de, KY sikliginin artacagi
diistiniilmektedir.

Tiirkiye’de yapilan prevelans c¢alismasit Heart Failure Prevalance and
Predictors in Turkey (HAPPY), iilkemizdeki 35 yas iizeri popiilasyonda KY
sikligini %2,9 olarak saptamistir (21). Asemptomatik sol ventrikiil disfonksiyonu
bulunan, fakat heniiz belirtileri ortaya ¢ikmamis olan KY olgu sikligimiz ise
%4,8’dir. Bu da potansiyel olarak KY gelisme ihtimali yiiksek bir niifusumuz
oldugu anlamina gelir.

Bati1 toplumlarina nazaran daha geng bir niifusa sahip olmamiza ragmen, KY
goriilme sikligimiz daha yiiksektir. Tiirkiye’de 60 olarak bulunan ortalama KY
yasi (22), bat1 toplumlarindan yaklasik 10 yas daha erkendir (23). Bugiin i¢in

Avrupa tllkelerinde 15 milyon, Amerika Birlesik Devletleri’'nde 6 milyon,



tilkemizde ise yaklagik 2 milyon kalp yetmezligi hastasi bulundugu tahmin
edilmektedir (24).

Kalp yetmezligine, hipertansiyon, diyabet, obezite, kalp damar hastaligi,
kronik akciger hastaligi, kronik bobrek yetmezligi, kalp kapak hastalig1, kalp ritim
bozukluklari, kalp kasi hastalifi veya konjenital kalp hastaligi gibi durumlar
zemin hazirlamaktadir (21, 23).

Dolayisiyla bu olgular, ilerleyen zamanlarda KY icin yiiksek risk
altindadirlar. KY etiyolojisinin altinda yatan nedenlerin erken tan1 ve tedavisi ile
KY gelisimi Onlenebilir veya KY gelisen hastalarin klinik olarak kotliye gidisleri
yavaglatilabilir. KY ortaya ¢ikmadan Once yapilan miidahaleler, KY insidansinin

azaltilmasina fayda saglayabilir.

Kalp yetmezligindeki nedenler (25):
e [skemik kalp hastalig
e Toksik hasar (ilag, agir metaller, radyasyon, madde kullanimi)
e immiin aracili inflamatuar hasar (enfeksiyon ve enfeksiyon dis1 nedenler)
e infiltrasyon
e Metabolik bozukluklar
e Genetik anormallikler
e Hipertansiyon
e Kapak ve miyokard yapisal defektler
e Perikardiyal ve endomiyokardiyal patolojiler
e Artmis output durumlar
¢ Voliim fazlalig
e Tasiaritmiler

e Bradiaritmiler



2.4. Kalp Yetmezligi Klinigi

Akut KY’nin en sik goriilen semptomu dispnedir. Hastadaki diizelme veya
kdtiilesmeyi tayin edebilmek icin, hastanin durus pozisyonu ve yliz ifadesi, cilt
rengi, siyanoz varlig gibi goriniimsel degisiklikler; hastanin solunum eforu,
dakikadaki solunum sayisi, inspiryum ve ekspiryumun derinligi ve ritmi hastanin
ilk muayenesinde ayrintili bir sekilde degerlendirilmelidir. Hastalarda eforla veya
eforsuz baslayan nefes darligi, jiiguler venéz dolgunluk, pulmoner raller pretibial
O0dem saptanabilir. Tansiyon yiiksekligine ve kalbin sag ve sol tarafinin
disfonksiyonuna gore farkli semptomlar ortaya ¢ikar.

Akut dekompanse kalp yetmezligi hastalari, 6liimciil disritmiler agisindan
degerlendirilip stabilize edildikten sonra, sistolik kan basincina (SKB) gore
hipertansif (SKB> 140 mmHg), normotansif (90<SKB<140 mmHg) ve hipotansif
(<90 mmHg) olarak siiflandirilip buna gore tedavi planlanabilir (26, 27).

2.4.1. Hipertansif akut kalp yetmezligi klinigi

ADKY’nin en sik goriilen tipidir. Bu hastalarin bir kisminda, sol ventrikiil
fonksiyonu kismen korunmusken, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, artmis
voliim yiikiinii kompanse etmeye yetecek seviyede degildir. Bu yiizden, akciger
grafisinde akut pulmoner 6demle uyumlu yiiklenme bulgular1 ortaya c¢ikar.
Pulmoner 6deme bagli olarak nefes darligi baglar, akciger muayenesinde
krepitasyon (ral), ortopne, paroksismal nokturnal dispne (PND) bulgular1 ortaya
cikar. Pulmoner ve sistemik dolagimdaki sivi dagilimi, sempatik toniisiin artmasi
nedeniyle bozulmustur. Semptomlarin hizli bir sekilde basladigi bu profildeki

hastalar genellikle yasli ve muhtemelen kadin hastalardir (28).

2.4.2. Normotansif akut kalp yetmezligi klinigi

Normotansif hastalarda, klinik tablo hipertansif hastalara goére daha az
giiriiltiiliidiir. Bu hasta grubunda daha ziyade kronik kalp yetmezligi 6ykiisii olup,
diisiik ejeksiyon fraksiyonu s6z konusudur. Hastalarda semptomlar giinler
igerisinde giderek artmigtir, pulmoner 6dem daha az siklikla goriiliir (29). Buna
ragmen, hastalarin total viicut agirhiginda artis ve periferik 6dem gozlemlenir. Bu

hastalarin ¢ogunda, oral diiiretik dozu yetersiz gelmis ya da doz artis gerekliligi



gozden kagmistir. Daha geng¢ yasta olan bu hastalarda, azalmis sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonu ve artmig pulmoner kapiller u¢ basincina (PKUB) ragmen

belirgin pulmoner 6dem olugsmamuistir.

2.4.3. Hipotansif akut kalp yetmezligi klinigi

Hastalarin %]10’undan daha az bir kismini olusturur. Bu hastalarin bir
kisminda hipotansiyon ve soguk, morarmis ekstremiteler gibi azalmis kardiyak
indeksin klinik bulgular1 gozlemlenir. Hastalarin yaklasik %3 {inde hipoperfiizyon
ve pulmoner 6dem bulunurken, %1 kadar bir kisminda kardiyojenik sok bulgulari
s6z konusudur (29). Onceden bilinen bir KY &ykiisii olmaksizin kardiyojenik sok
bulgulartyla bagvuran hastalarin altta yatan akut myokard enfarktiisii olabilir ve bu
hastalarin prognozu daha koétii, mortalite orani oldukga yiiksektir. Geri kalan
hastalarda diisiik sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu ve buna eslik eden kronik
hipotansiyon sdz konusudur. Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, ilag destegine
ragmen giicliikle saglanabilmektedir. Bu hastalarin biiyiilk bir kismi kalp
yetmezliginin giderek artmasi nedeniyle kétiileserek acil servise bagvururken, bir
kisminin acil servise bagvurma nedeni yiiksek doz diiiretik tedavi kaynakli
hipotansiyondur. Bununla beraber, araya giren enfeksiyonlar da akut
kotiilesmeden sorumlu olabilirler.

Kalp yetmezligi, klinik tablolarma ve sistolik kan basincina gore Killip
siniflandirmasiyla (Tablo 2.1); ya da akciger filmi, klinik ve hemodinamik

parametrelere gore Forrester siniflandirmasiyla (Tablo 2.2) evrelendirilebilir.



Tablo 2.1. Killip smiflamasi. AMI tedavisinde miyokardiyal hasar1 klinik
olarak hesaplamak ve saglamak i¢in diizenlenmistir.

Killip siniflamasi

Evre-I:
KY yoktur. Kardiyak dekompansasyonun klinik bulgular1 bulunmaz.
Evre-II:
Teshis kriterleri; raller, S3 galo ve pulmoner venoz hipertansiyon.
Pulmoner konjesyon ve raller, akciger alanlarinin yansmin da azinda
bulunur.
Evre-111:
Agir KY. Asikar pulmoner 6dem ve tiim akciger alanlarinda raller.
Evre-1V:
Kardiyojenik sok. Bulgular; hipotansiyon (<90 mmHg), periferik
vazokonstriksiyonun kanitlari; oligiiri, Siyanoz ve soguk terleme.

Tablo 2.2. Forrester hemodinamik siniflamasi SGA: Sag atriyum, PKUB:
Pulmoner kapiller ug basinci, Ki: Kardiyak indeks.

Evre-l: PKUB: <18 mmHg, Ki: > 2.2 Lt/dk/m?. Doku konjesyonun klinik bulgu
ve semptomlarina rastlanmaz.

Evre-Il: PKUB: > 18 mmHg, Ki: > 2.2 Lt/dk/m® Hastada pulmoner
konjesyonun semptom ve bulgular1 varken doku hipoperfiizyonuna ait
klinik manifestasyonlar bulunmaz. Tedavide PKUB’yi diisiirmek esastir.
Pulmoner konjesyon tedaviye yanit vermezse ve doku hipoperfiizyonu
gelistiyse hemodinamik monitorizasyon indikedir;

Evre-11l: PKUB: <18 mmHg, Ki: <22 Lt/dk/m%. Doku hipoperfiizyonun
semptomlar: vardir, pulmoner konjesyon yoktur. Sebebi; sol ve sag ventrikiiliin
preload’larinin rélatif veya mutlak hipovolemi sonucunda diismesi diisiik kalp
debisinin sebebi olabilir (bliylimiis SV ile de hidratasyon, ve sag ventrikiil
Mi’de vazodilatér veya diiiretik uygulamas1 veya AMI o6ncesi dehidrate
hastalarda diiiretik kullanilmasi gibi). Ancak hemodinamik bozuklugun
tamam hipovolemiye bagli degildir. Gercek hipovolemide SGA ve PKUB’de
yikselme ile SV atim hacmi ve kalp debisi artar. Sol ventrikiil kompliyansi
azalmig hastalarda ise sivi replasman tedavisi ile Preload artmadan da SV
dolum basinci (veya, PKUB) artabilir.

Evre-1V: Ki< 2.2 Lt/dk/m?, PKUB > 18 mmHg. Pulmoner konjesyon ve sistemik
doku hipoperfiizyonun semptom ve bulgular1 tabloya hakimdir. SV
disfonksiyonu ciddi olup SVEF anlamli diismiistiir, siniis tasikardisine
hipotansiyon (sistolik kan basinci: <90 mmHg’dir) eslik etmektedir.

Klinik tablo: Kardiyojenik Sok.
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2.5. Akut Dekompanze Kalp Yetmezligi Tanis1

2.5.1. Fizik muayene

Akut kalp yetmezliginin yiiksek mortalite ve morbiditesi nedeniyle, hizl1 bir
sekilde tan1 koyulup, bir an 6nce uygun tedaviye baslanmasi biiylik bir 6nem arz
eder. Bunun i¢in, hastalardan hizlica detayli bir anamnez alinmali ve fizik
muayene gerceklestirilmelidir. Klinik tablonun kotiillesmesinin altinda yatan
nedenler arastirilmali; hastalarin voliim yiikii ve vital bulgular1 degerlendirilmeli,
jiguler vendz dolgunluk, periferik 6dem ve pulmoner raller acgisindan hasta
ayrintil bir sekilde muayene edilmelidir (30, 31).

Tanisal degerlendirmede oncelikle pulmoner enfeksiyon, ciddi anemi veya
renal yetmezlik gibi durumlar dislanmalidir. Nefes darligi, en sik goriilen
bulgudur. ilk basvuruda sik rastlanan, yiiksek spesifisite fakat diisiik sensitiviteli
bulgu ve belirtilerse artmig jiiguler venoz basinci, ortopne, ral, periferal 6dem, S3
ve gallo ritmidir. Bunlarin yani sira, hipoksi, soguk ekstremiteler ve azalmis idrar

¢ikisi da sik rastlanan bulgulardir (30).

2.5.2. Laboratuvar tetkikleri

ADKY hastalarinda, klinik on taniyr dogrulamak ya da ayirict tani
belirleyebilmek i¢in gerceklestirilmesi Onerilen bir¢ok laboratuar tetkiki vardir.
Biitiin hastalarda tam kan sayimi, iire, kreatinin ve elektrolitler, iirik asit, glukoz,
karaciger fonksiyon testleri degerlendirilmelidir. Bozulmus karaciger fonksiyon
testleri kotii prognoz riski tagiyan hastalar belirlemek ve optimum yonetimi i¢in
yararli olabilir (31, 32).

Ek olarak, antikoagiile veya ileri evre kalp yetmezligi hastalarinda INR
caligilmalidir. Pulmoner emboli diisiiniilen hastalarda D-dimer
degerlendirilmelidir. Akut koroner sendromun ekarte edilebilmesi i¢in troponin I
veya T calisiimalidir (33). Troponinler akut koroner sendrom tespit edilmesinin
yant sira akut pulmoner emboli hastalarinda ADKY hastalarda altta yatan
nedeninin saptanmasi, yiiksek troponinler risk belirlenmesi ve karar vermede
faydalidir (34).

Bunlarin yam sira, tanida siipheye diisiildiigiinde, plazma BNP veya N-

terminal BNP (NTproBNP) seviyelerinin degerlendirilmesi &nerilir. Ozellikle
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EKOQO’ya erisimin olmadigi durumlarda, BNP seviyesinin goz Oniine alinmasi
tanisal agidan fayda saglar.

Plazma BNP, kalbin ventrikiillerinden, yiikselmis voliime ve artmis duvar
gerilimine miiteakip salgilanir. Bu nedenle, BNP veya NT-proBNP seviyelerinin
diisiikligii, ADKY tamisin1 ekarte eder ve bu hastalarda, ekokardiyografi
degerlendirilmesine gerek yoktur (35-38).

Yine de, BNP yiiksekligi tek basina ADKY tanis1 koyulmasina yetmez ve
hastalarin klinik bulgularinin daima g6z oniinde tutulmasi gerekir. ESC 2016 KY
kilavuzuna gore, BNP referans degerleri sunlardir: NP<100 pg/mL, NT-
proBNP<300 pg/mL, MR-proANP<120 pmol/mL (35, 38-42).

2.5.3. Ekokardiyografi

Transtorasik EKO ADKY i¢in tanisal degeri olduke¢a yiiksektir. Sistolik ve
diyastolik fonksiyon bozuklugu, atriyal ve ventrikiiler voliimler, kapak
fonksiyonlari, pulmoner hipertansiyon, perikardiyal mayi ve inferior vena cava

(IVC)’nin degerlendirilmesi 6nemli bilgi verir (43-51).

2.5.4. EKG

EKG kalbin ritmini gosterir, ADKY etyolojisi hakkinda (akut MI, iskemi,
disritmi, perikardit, sag ve sol ventrikiiler hipertrofi ve dilate kardiyomiyopati)
bilgi verebilir. ADKY hastalarinda normal EKG seyrek goriiliir (43, 52-55).

2016 ESC Kilavuzuna gore normal EKG’nin kalp yetmezligini diglamada
sensitivitesi %89 olarak bildirilmistir. EKG anormallikleri kalp yetmezligi

olasithigini artirir, fakat spesifitesi diisiiktiir (56).

2.5.5. Gogiis radyogrami ve diger goriintiileme teknikleri

Pulmoner 6demi saptamak ve ayirict tanilari diglamak icin (akciger
enfeksiyonlari, pnomotoraks ve diger akciger patolojileri) gogiis radyogrami
kullanilmalidir (57). Akciger grafisinde pulmoner 6dem olmasit ADKY olasiligin
artirir, ama olmamas1 ADKY’yi dislamaz. Akciger filmi pulmoner 6demi saptayip
taniy1  desteklemesi disinda tedavi verilen hastalardaki klinik yaniti

degerlendirmek i¢in de kullanilir (43, 58, 59).
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Kardiyojenik sok tablosu i¢indeki hastalarda pulmoner arter kateterizasyonu
fizik muayeneden daha Onemli bilgiler verir (60). Santral vendz basing veya
pulmoner arter kateteri, sag ventrikiiliin dolum basincinin 6lgiimii ve ardindan
kalp debisini hesaplamada kullanilir. Bu hesaplamalarla se¢ilmis hastalarda

ADKY mortalite ve morbiditede diizelme saglayip prognoz uzamistir.

2.6. Kalp Yetmezligi Tedavisi

ADKY’de acil tedavinin hedefleri, baslangic olarak hayati tehdit eden
semptomlarin diizeltilmesi ve hemodinaminin stabilizasyonudur (61) (Sekil 2.3).
Hasta, acil serviste ilk degerlendirmede non-invaziv monitérize edilmeli; pulse
oksimetri, kan basinci, solunum sayist ve idrar ¢ikisi yakindan takip edilmeli,
devamli EKG monitdrizasyonu saglanmalidir. Monitorizasyon diizeyi, 6zellikle
kardiyak dekompensasyonun siddeti ve baslangi¢ tedavisine alinan cevaba (kan
basinci, kalp hizi, ritmi, oksijen satiirasyonu, diiirez, vital fonksiyonlar, solunum
sayist ve biling gibi) gore degisebilir. Yiiksek riskli hastalarda (Tablo 2.3)

hemodinamik monitdrizasyon ADKY tedavisine katki saglar (62).

Tablo 2.3. ADKY’de hemodinamik monitorizasyon endikasyonlari (62).

Endikasyon Bulgular

Daralmis nabiz basinci (soguk ekstremiteler)

Renal fonksiyonlarda azalma (ACEl veya ARB ile
hipotansiyon)

Devam eden Kkonjestif
semptomlar ve organ
hipoperfiizyonu

Mental konflizyon (Progressif hiponatremi)

Anstabil anjina

KY ve diger kardiyak

komorbidler Stenotik kapak hastaliklar1

Hipertrofik kardiyomiyopati

Agir restriktif ve obstriiktif akciger hastaligi

KY ve non-kardiyak

komorbidler Herlemis renal hastalik

Sepsis

Yiksek riskli  girisimlerde  hemodinamik  durum
normallesene kadar

Klinik  degerlendirme i¢in uyumsuz semptomlar
(dekompansasyonun derecesi ve volim durumunu
belirleme gereksinimi; inotropik destegi gereksiz erken
kesememek)

Diger klinik durumlar
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ADKY ile gelen hastalarda kalp debisi ve atim hacminin artmasi, PKUB,
sag atriyal basincin diismesi gibi hemodinamik parametrelerdeki diizelmeler
tedaviden fayda goriildiigiinii gosterir, fakat eslik eden semptomlarda (nefes
darligi, yorgunluk gb) da diizelme goézlenmelidir (60). Hastalar, ST elevasyonlu
MI (STEMI) ve ST elevasyonsuz Ml (NSTEMI) agisindan degerlendirilmelidir.
Akut koroner sendrom varligi durumunda medikasyonun saglanmast ve koroner

anj1o planlanmalidir (63).

AKY siiphesi olan hasta

ilk Tibbi Temas Sonrasi

Dolasim Destegi
Acil Midahale Dénemi ? > .
-Farmakolojik

Kardiyojenik Sok = "
Vol ; Evet -Mekanik
Hayir Solunum Destegi
- Oksijen \
Solunum Yetmezligi - NIMVY
Evet - MV

Hayir

Acil stabilizasyon ve
Yogun Bakim transferi

ha

ilk 60-120 Dakika

Akut Etiyolojilerin Tanimlanmasi:

C Akut Coroner Sendrom
H Hipertansif Aciller

A Aritmiler

M  Akut Mekanik Hasar

P Pulmoner Emboli

Evet
Hawyir

Spesifik Tedaviye Hizlica
Baglanmal

|

AKY tanisimi dogrulamak i¢in tanisal testler vapilmah
En uygun tedavi i¢in klinik degerlendirme

Sekil 2.3. Akut kalp yetmezligi olan bir hastanin ilk yonetimi. MV: mekanik
ventilator, NIMV: Non-invaziv mekanik ventilator.
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Hipertansiyon, akut pulmoner &demi tetikleyebilir. Bu nedenle, kan
basincinin diisiiriilmesi tedavide oncelikli yaklasimdir. ilk saatlerde kan basincini
%25’ten fazla diisiiriilmemelidir. Kan basincini diisiirmek i¢in vazodilatator ve
diiiretik kombinasyonu baslanmalidir (64-66).

Hastalarda klinigi bozan ciddi disritmi varliginda uygun medikal tedavi,
elektriksel kardiyoversiyon veya semptomatik bradikardik ritm bozuklugu olan
hastalarda pacemaker kullanilmalidir. Atriyal ya da ventrikuler tasikardik
hastalarda anstabilite durumlarinda hizli bir sekilde senkronize elektriksel
kardiyoversiyon planlanmalidir. Medikal ve elektriksel kardiyoversiyon
tedavilerine ragmen diizelmeyen ventikiiler tasikardili hastalarda koroner anjio ya
da ablasyon planlanabilir (67-69).

ADKY’ye, akut koroner sendromlar, gogiis travmasi, kapak
komplikasyonlari, aort disseksiyonu ve trombozu gibi mekanik komplikasyonlar
neden olabilir. Bu hasta gruplarinda, transtorasik ekokardiyografi temel tani
metodudur. Endikasyon olmasi halinde perkutan girisim ya da cerrahi miidahale
planlanabilir. Olgularda sok ve hipotansiyonun nedeni olarak pulmoner emboli
saptanmast durumunda, reperfiizyonu saglamak i¢in trombolitik tedavi ya da acil

cerrahi embolektomi planlanmalidir (70).

2.6.1. Tedavi protokolleri

Oksijen ve Havalandirma (Ventilasyon) Destegi: ADKY hastalarin
hipoksemi olmasi durumunda hiicre diizeyinde yeterli oksijenasyonu saglamak
i¢cin oksijen destegi verilmelidir. Oksijen destegi ile hedef-organ hasar1 ve ¢oklu
organ disfonsiyonu oOnlenmis olur. Hipoksik olmayan hastalarda oksijen
kullanmak vazokontriksiyon ve kardiyak outputta azalmaya neden olup klinigi
daha da kotiilestirebilir. Bundan dolayr hipoksemik olmayan hastalara rutin
oksijen kullanilmamalidir (71, 72).

Genel olarak arteriyel oksijen saturasyonunun, %94-95’in, KOAH
hastalarinda ise %90’ iizerine c¢ikartilmasi gerekir. Oksijen tedavisi verilen
hastalar kan gaz1 ile takip edilmelidir. Hiperoksijenasyon ozellikle KOAH’I1
hastalarda ventilasyon-perfiizyon uyumsuzlugu yaptigi igin  Onerilmez.

Ventilasyonda baskilanma hiperkapniye neden olur. Hiperoksijenasyon durumda
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kalp debisi ve koroner kan akimi azalir ve sistemik vazokontruksiyon geliserek
kan basincinda yiikselme meydana gelir (71, 72). Oksijen tedavisi noninvaziv ve
invaziv ventilasyon olmak tizere iki sekilde uygulanir.

Non-invaziv mekanik ventilasyon (NIMV), invaziv girisim olmadan cihazla
mekanik bir sekilde ventilasyonun saglanma seklidir. Hastalarin yiiziine sikica
oturtulan bir maske ile noninvaziv mekanik ventilasyon saglanir. Hastanin
hipoksemisi diizeltilebilirse invaziv mekanik ventilasyona (endotrakeal
entiibasyon) gerek kalmaz. Devamli pozitif havayolu basinc1 (CPAP) ve iki
seviyeli pozitif havayolu basinci (BIPAP) olmak iizere iki sekilde uygulanir.

NIMV’e baglamadan once hasta dik oturur pozisyona getirilmelidir.
Hastalarin nefes darligi ve hipoksemisi NIMV uygulanmadan normal seviyelere
gelinceye kadar her saatte yaklasik 30 dk’lik uygulama gerekir.

Dogru bir sekilde uygulandigi taktirde, ADKY hastalarda oksijenasyon
diizelmesiyle entiibasyon ihtiyacini azalir. Azalmis entiibasyon ile mortalite orani
ciddi bir sekilde azalir.

CPAP uygulanarak, akciger fonksiyonel kapasitesi ve performansi
arttirilabilecegi gibi, pulmoner kompliyanst da diizeltilebilir. Noninvaziv
ventilasyonla transdiyafragmatik basing salinimi azalir ve sonug olarak solunum
icin gereken enerji ihtiyac1 azalir. BIPAP ile yapilan noninvaziv ventilasyonun
faydalar1 CPAP ile benzerdir, ek olarak inspiratuvar destek de saglar. Bunun
sonucu olarak intratorasik basing CPAP’a nazaran daha fazla diismekte;
dolayisiyla da solunum yiikli ve metabolik ihtiya¢ azalmaktadir. Pulmoner 6dem
ve hipertansif ADKY hastalarinda erken donemde uygulanan NIMV ile nefes
darlig1 dahil klinigi kotiilestiren diger bulgularda diizelme saglanir (73, 74).

NIMV uygulanan hastalarda hiperkapni, mukéz membranlarda kuruma ve
agir sag ventrikiil yetmezligi olanlarda klinikte kotiilesme goriilebilir. ADKY
hastalarinda hipokseminin NIMV tekniklerine ragmen diizeltilememesi ve artmis
solunum is ylikiinden dolayr hastalarda solunum kaslarinda baslayan yorgunluk
durumunda invazif mekanik ventilasyon diisliniilmelidir. Doku oksijenasyonu
normal seviyelere gelmiyorsa ve hastanin klinigi kotiilesiyorsa endotrakeal

entiibasyon yapilmalidir (73-75).
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NIMYV, biling kaybi, bozulmus biling bozuklugu, anksiyete gibi uyumsuz
durumlara ya da entiibasyon gerektirecek kadar ciddi veya ilerleyici hipoksemiye
sahip hastalarda kontrendikedir. Obstriiktif havayolu hastaligi olan hastalarda
kullanilirken dikkatli olunmalidir.

Vazodilatator Tedavisi: ADKY tedavisinde birincil olarak kullanilan
ilaglardandir. Artmis kan basinci ve pulmoner 6dem ile birlikte azalmis diiirezin
eslik ettigi hipoperfiize hastalarda periferik dolasimi artirmak ve preloadi
azaltmak i¢in vazodilatator kullanilmalidir. ADKY hastalarinda sistolik kan
basincin 90 mmHg’dan diisikk olmast ve ciddi obstriiktif kapak patolojisi
bulunmamasi1 durumunda vazodilatatorlerin kullanilmasin1  endike degildir.

Onerilen vazodilatatdr dozlar1 Tablo 2.4’de verilmistir.

Tablo 2.4. Akut kalp yetmezliginde iv. vazodilator endikasyon ve dozlari (ESC
2008 Kilavuzu).

o e . Bashca Yan .o
Vazodilator Endikasyon Doz Etkiler Diger
Baslangicta Stirekli
Pulmoner . )
Nitrogliserin | Konjesyon/6dem 10-28 ,dk’ HIpO'EanSIyon, i /leanima
200 g/dk’ya | bas agrisi tolerans
KB>90 mmHg i o
kadar ¢ikin geligebilir
) Baglangigta 1 Stirekli
Izosorbid E;Jrllnlznce); / 5dem mg/saat, Hipotansiyon, | kullanima
dinitrat ISy 10  mg/saate | bas agrist tolerans
KB >90 mmHg .
kadar ¢ikin geligebilir
Hipertansif KY g’ agslfil%lﬁa Hipotansiyon,
Nitroprusid konjesyon/ 6dem 5, /g /gk’ o izosiyanat Isiga duyarlt
KB >90 mmHg grxgidiky toksisitesi
kadar ¢ikin
Bolus olarak 2
Pulmoner o/kg +
Nesiritid konjesyon/ 6dem | inflizyon Hipotansiyon
KB >90 mmHg | 0.015-0.03
g/kg/dk

ADKY olan hastalarda vazodilatator kullanirken dikkatli olunmalidir.
Ozellikle renal patolojileri olan hastalarda hipotansiyon gelismemesine dikkat
edilmelidir. Sistolik kan basinct < 90 mmHg’ya diisen hastalarda ve aort stenozu
olan hastalarda vazodilatatorlerden kaginilmalidir.

Nitratlar: Akut koroner sendrom zemininde gelisen ADKY hastalarinda

miyokardin oksijen gereksinimini artirmadan ve atim voliimiinii azaltmadan
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pulmoner 6demi azaltir. Diisiik dozlarda genellikle venodilatasyon yaparken, doz
artirlldiginda koroner arterler dahil tiim arterlerde vazodilatasyon yapar. Arter ve
venlerde yaptig1 vazodilatasyon nedeniyle doku perfiizyonunda bozulmaya neden
olmadan sol ventrikiilin afterload ve preload: azalir. Nitratlar oral ve iv verilebilir,
ama iv nitratlar oral formalarma gore akut miyokart infarktiisiinde daha iyi tolere
edilmistir. Nitratlar sistolik kan basincim1 en fazla 10-20 mmHg azalma, kalp
hizinda <20 atim/dk artis yapacak sekilde optimal miktarda baslanmalidir. Bunun
klinik yansimasi1 PKUB’ta diisme, kardiyak indekste artistir. Nitratlarin asiri
dozda verilmesi ile ciddi vazodilatasyona bagli kan basincinda ciddi azalma olur,
bu da hemodinamik stabiliteyi bozar.

ADKY hastalarinda hastanin tolere edebilecegi en yiiksek doz nitrat ile
birlikte verilen diisiik doz furosemid tedavisi, yiiksek doz furosemid tedavisinden
daha etkilidir. Ayrica yiiksek dozda intravendz verilen nitrat, masif pulmoner
6demi onlemede furosemiden daha etkindir (66).

Nitrogliserin, 10-20 pg/dk’dan intravendz infiizyon baslanip gereksimine
gore 3-5 dakikada bir 5-10 pg/dk artirilabilir, ihtiyaca gore 200 pg/dk doza kadar
artirtlabilir. Isosorbid dinitrat; 1-10 mg/saat iv infiizyon seklinde verilir.
Intravendz nitrat verilen hastalarda ciddi vazodilatasyona bagl gelisebilecek ciddi
hipotansiyon nedeniyle yakin takibi gerekir. Ciddi aort stenozu ve hipotansif olan
hastalarda nitrat kullanilmalidir. Nitrat inflizyonu alan hastada hipotansiyon
gelismesi durumunda nitrat inflizyonu stoplanmalidir.

Sodyum nitroprussid, agir kalp yetmezligi olan, 6zellikle afterloadin hizlica
arttigi akut mitral yetmezlik ve hipertansif kalp yetmezligi olan hastalarda
onerilmektedir. Baslangic dozu 3 pg/kg/dk’dan baglayip 1 pg/kg/dk’ya kadar
dikkatlice titre edilmesi gerekir. Gereksinim olmas1 durumundan en yiiksek doz 5
ng/kg/dk intravendz infiizyonudur. Intravendz infiizyon esnasinda yogun invaziv
arteryel monitorizasyon ve yakin takip gerekir. Uzun siireli inflizyonlarda
tiyosiyanid ve siyanid gibi metabolitlerin birikimi olabileceginden dolay:1 agir
karaciger ve bobrek hastalarinda kullanilmamalidir. Akut koroner sendromu olan
hastalarda nitratlar nitroprussidden daha faydali etki gosterir, ¢iinkii nitroprussid

verilen hastalarda koroner ¢alma sendromu gelisebilir.
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Ditiretik Tedavisi: Diiiretikler sodyum kloriir ve diger iyonlara etki ederek
ve suyun geri emilimini azaltip atilimini artirarak idrar miktarinda artis saglarlar.
Bundan dolay1 ektraselliiler ve plazma sivisi ile birlikte total viicut voliimii ve
sodyum azalir. Boylece sol ventrikiil dolum basinci, periferik konjesyon ve
pulmoner 6dem miktarinda azalma meydana gelir (76).

S1vi retansiyonun sonucu olarak artmis voliime bagli gelisen semptom ve
bulgular1 olan tiim ADKY hastalarina diiiretik verilmesi endikedir. Tedavi
stiresince idrar ¢ikisi, bobrek fonksiyonlari, elektrolitler kontrol edilmelidir (77,
78).

Kulp-ditiretiklerin intravendz kullanimlari halinde vazodilatator etkileri
yaklagik 5-30 dk erken baslar; bunun sonucu olarak da PKUB ve pulmoner
vaskiiler direngte azalma goriilir. 1 mg/kg’dan fazla bolus dozlarda refleks
vazokonstriksiyon gelisme riski vardir; bu da mevcut klinigi daha da bozabilir.
Akut koroner sendromun eslik ettigi ADKY hastalarinda ditiretikler diisiikk dozda
kullanilmalidir. Bu hastalarda Oncelikli olarak intravendz nitratlar tercih
edilmelidir (79-81).

Furosemid, bumetanid ve torasemid gibi kulp- diiiretiklerin intravendz
verilmesi hizli ve etkin dilirez saglar, bundan dolay1 ADKY hastalarinda her
zaman tercih edilen bir tedavi secenegidir. Dozu, diiiretik cevabina ve
semptomlardaki azalmaya gore titre edilir. Klinik cevap, serum potasyum ve
sodyum seviyeleri, renal fonksiyonlar1 siirekli takip edilmeli; sivi retansiyonu
kontrol edilmisse dozu azaltilmalidir.

Diiiretik verilen hastalarda yiliklenme dozunu devamli infiizyon takip
etmelidir; intravenoz infiizyon tek doz bolus verilmesinden daha etkindir. Direncli
0dem ya da tedaviye yetersiz cevap alinamayan hastalarda loop diiiretiklerin tiazid
ditiretikler ya da spiranolakton ile kombinasyonu diisiiniilebilir. Diisiik dozlarda
yapilan kompinasyon, yiiksek dozda yapilan tek bolus uygulamasina gore daha az
yan etki gosterip, daha fazla etkili olmustur. Kulp diiiretikler ile kombine edilen
dopamin, dobutamin veya nitratlar tedavide daha etkilidir, artirilmig ditiretik doz
tedavisine gore daha az yan etki gosterir (78, 82-85).

Kalsiyum antagonistleri: ADKY tedavisinde onerilmemektedir. Diltiazem,

verapamil ve dihidropiridinlerin ADKY’de kullanimlar1 6nerilmemektedir (86).
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Kisa siireli kullanimi pulmoner 6dem ve kardiyojenik sok ile sonuglanabilir, uzun
sureli kullanimi ise kalp yetmezliginin kotiilesmesi ve 6liim riskini artirabilir.

Morfin ve Analoglari: Morfin, venodilatasyon ve az miktarda arteriyel
dilatasyon yaparak kalp hizimi diisiiriir. Siddetli ADKY olan ve huzursuzluk, nefes
darligi, ciddi anksiyete ya da siddetli gogiis agris1 eslik ediyorsa erken evrede
morfin verilebilir. Bu hastalara morfin uygulanmasiyla nefes darligi dahil diger
semptomlarda azalma olup noninvaziv mekanik ventilasyon i¢in uyum saglayacak
bir hale gelir (87, 88). Intravendz bolus dozu 3 mg morfin, ADKY hastasinda
intravendz verilmelidir. Gerekiyorsa bu dozda tekrarlanabilir. Hipotansiyon,
bradikardi, ileri derecede AV blok ya da CO, retansiyonu olan hastalarda ve
yaslilarda morfin verirken dikkatli olunmalidir.

Beta-Blokerler (Bb): ADKY’de, Bb kullanarak semptom ve bulgularin
hizlica diizeldigini gosteren kanitlanmis bir calisma yoktur. AMI geciren
hastalarda yatista killip sinifi >2 olan hastalarda Bb kullanilan hastalarda mortalite
artig1 gorilmiistiir.

Akciger bazallerinden daha fazlasinda ralleri veya hipotansiyonu olan AMI
hastalarinda Bb kullanim1 kontrendikedir (>Killip sinif-11). Bb kullanan hastalarda
infarkt biytikliigiinii sinirlanir, fatal disritmi sikligin1 ve bunlarin mortalite oranini
azaltir, ayrica infarkt agrisin1 da hafifletir. Hipertansiyon, tasikardi, disritmi,
opiyatlara direngli gogiis agrisi varliginda intravendz Bb verilebilir (89-91).

Kardiyak Glikozidler: Miyokardiyal N*/K* ATP’azi inhibe edip, Ca™"/ Na"
degisimini artirarak pozitif inotropik etki gosterirler. ADKY’de glikozidler kalp
debisinde hafif artis, Sol ventrikiill dolum basincinda diisiis meydana
getirmektedir. Akut dekompansasyon ataklariin takip doneminde ciddi kalp
yetmezIligi  olan  hastalarinda, kardiyak  glikozidler  etkindir;  akut
dekompansasyonlarin tekrarlamasini engellemistir (92, 93).

Tasikardinin sebep oldugu ADKY (ventrikiil hiz1 Beta-blokerler ile kontrol
edilemeyen atriyal fibrilasyon gibi) hastalarinda kalp hizinin kontrol altina
alinmasi icin kullanilir. Hizli AF’de ventrikiil hizinin yavaslatilmasinda yararh
olabilir. Hizli yanithi AF’si olan hastalarda 0,25-0,50 mgr iv dozda endikedir (94,
95).
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Bradikardi, ikinci ve iiclincii derece AV blok, hipertrofik obstriiktif
kardiyomiyopati, hipokalemi, hiperkalsemi, hasta siniis sendromu, karotis siniis
sendromu, Wolf- Parkinson- White sendromu olan hastalarda kardiyak glikozidler
kullanilmamalidir (96).

2.6.2. ADKY’de yatis ve hospitalizasyon

ADKY nedeniyle hastaneye yatirilan hastalarda klinik prognoz ile
korelasyon gosteren bagimsiz parametreler sunlardir:

e Sistolik kan basincinin <90 mmHg, solunum hizinin >30/dk,

e Serum sodyum diizeyinin ise <135 mEq/L,

¢ Gelis EKG’sinde bulunan ST-T anormallikleri

Hiponatremisi olan hastalarda erken donemde artmis mortalite ile iligkili
saptanmigtir. Stabil ve klinik olarak normo-volemik, hipertansiyon ve diyabetli
ADKY hastalarinda, bazal serum kreatinini 2.0 mg/dL olanlara ACEI baslanmas:
sonucunda kreatinin diizeyinde 0.5 mg/dL artis olmasi gbéz ardi edilebilir.
Tedaviye direngli, belirgin dispne ve hemodinamik anstabilite varsa hastanin
resusitatif destek verilebilecek yogun bakim iinitesine yatirilmas: gerekir. Yiiksek
riskli hastalar (direngli dispne, hemodinamik anstabilite, tekrar eden disritmi,
AKS iligkili AKY varlig1), yogun bakim ya da koroner yogun bakim tinitelerinde
takip edilmelidir (97, 98). Entiibasyon ihtiyaci, hipoperfiizyon bulgulari, O,
destegine ragmen s02<%90 olan hastalar, solunum sayis1 >25/dk ve yardimci
solunum kaslariin kullanim1 saptanan hastalar, nabiz <40/dk, nabiz >130/dk ve
sistolik kan basinc1t <90 mmHg olan hastalar yogun bakim ya da koroner yogun
bakim {initelerinde takip edilmelidir (99). Koroner yogun bakim {initelerinin
amaci; hemodinamiyi ve organ perfiizyonunu iyilestirmek, oksijenasyonu
saglamak, semptomlarin gerilemesini saglamak, kardiyak ve renal hasar1 6nlemek
ve tromboembozlimi dnlemek seklinde 6zetlenebilir.

Servis {nitesine yatista ise amag¢ altta yatan nedeni ve iligkili
komorbiditeleri saptamak; semptomlari, konjesyonu kontrol altina almak, kan

basincini ideal hale getirmek icin tedaviyi diizenlemek; hastalig1 diizenleyici
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farmakolojik tedaviyi baslatmak ve dilizenlemek; uygun hastalarda kardiyak
cihazlarla tedaviyi diistinmektir.

Taburculuk 6ncesi ve uzun dénem tedavideyse; farmakolojik tedavinin takip
ve diizenlenmesini planlamak; cihaz tedavisi i¢in ihtiyact ve zamani belirlemek;
hastayr kimin, ne aralikla takip edecegini belirleyecek bir bakim plani
diizenlemek; hastaya hastalik yonetimi ile ilgili egitim verilerek yasam tarzinda
gereken degisikligi saglamak ve semptomlari, hayat kalitesini ve yasam siiresini

tyilestirmek hedeflenir.

2.6.3. ADKY’de prognoz takibi

Konjestif kalp yetersizliginde sol ventrikiil dolum basinct ile birlikte
yiikselmis duvar stresine miyokard cevabi (yiikselmis SV dolum basinct ve
volimiiniin yansimasi) BNP sekresyonudur. Tedavi gormiis ADKY hastalarinda
artmig tekrar hastaneye yatisi ve yiiksek mortalite riskini gostermektedir.

ADKY hastalarinin  %30-70’de troponinler de yiikselmistir. Yiikselmis
Troponin I veya T; ¢ikis sonrast mortalite riskini 2 kat, tekrar yatis sikligini ise 3
kat artirmistir. Yiikselmis BNP ve troponin kombinasyonu artmis mortalite riski
ile iligkili saptanmustir.

Hastaneye yatis esnasinda hasta hikayesi, fizik muayene ve yatakbasi
laboratuar tetkiklerinde saptanan hastanin kotii prognoz ongorenleri sunlardir
(100):

- Hipotansiyon.

- Renal disfonksiyon.

- {leri yas.

- Erkek cinsiyet

- Iskemik etyoloji.

- Onceden KY ile hospitalizasyon.

- Solunum sayis1 >30/dk.

- Akut veya kronik anemi.

- Hiponatremi.

- Yiikselmis Troponin | veyaT.

- Cikis Oncesi yiikselmis B-tip Natitiretik Peptid diizeyi.
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- SVEF<%40.

- Kronik obstriiktif akciger hastaligi.

- Demans.

- Serebrovaskiiler veya periferik vaskiiler hastalik.
- Hepatik siroz.

- Malignite.

2.7. Acil Serviste USG Kullanimi ve Endikasyonlar

Acil serviste hizli, non-invaziv ve yatak basinda semptom-sorun odakli
kullanilmast nedeniyle bakim odakli ultrasonografi zamanla yarisan acil
hekimlerinin isini kolaylastirmaktadir. Acil servislerde taniya yonelik ve diglama
amagl kullanilmasi nedeniyle klinik isleyiste 6nemli destek saglamaktadir (3).
Klinisyenin tanisal kesinligini artirarak erken tedaviye baslamayi1 ve tedaviye
bagli komplikasyonlarda azalmayi saglar (101, 102).

Matter ve ark.’nin (103) 1994 yilinda ilk kez ‘Acil Tip Ultrasonografi
Kullannm Miifredati’n1 yayinlamalari ve standart acil tip ¢ekirdek egitim
programina ultrasonografi egitiminin dahil olmasi ardindan yillar i¢inde acil
servislerde ultrasonografi kullanim1 hizla yayginlagmis ve ilk kullanim alanlarina
gore onemli gelismeler kaydedilmistir.

Acil ultrasonografi kullanimi ile ilgili Amerikan Acil Hekimleri Birligi’nin
(ACEP) kilavuzuna gore acil ultrasonografi asagidaki fonksiyonel klinik
kategorilerde kullanilabilir (104).

1. Resusitatif: Dogrudan resiisitasyon yonetiminde kullanimidir.

2. Tamisal: Ultrasonografinin acil tanisal goriintileme 06zelliginden

faydalanilir.

3. Belirti ya da bulguya gore: Hastanin belirti ve bulgusuna goére hedefe

yonelik kullanilmasidir.

4. Girisimsel:  Girisimsel  islemlere  rehberlik  etmesi amaciyla

kullanilmasidir.

5. Tedavi ve izlemde ultrasonografinin tedavi ve fizyolojik

monitorizasyonda kullanilmasidir.
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Bakim odakli acil ultrasonografi temel kullanim endikasyonlar1 sunlardir
(105, 106):

e Travma

o Gebelik

e Abdominal Aort Anevrizmasi (AAA)

¢ Hepatobiliyer Sistem

e Uriner Sistem

e Derin Ven Trombozu (DVT)

e Yumusak Doku/Kas-iskelet

e Toraks

e Okdiler

e Girigimsel

e Kardiyak ve hemodinamik degerlendirme

2.7.1. Odaklanmis kardiyak USG tanim ve endikasyonlari

Semptomatik hastalarda bakima odakli ve hedefe yonelik olarak kardiyak
yapi1 ve fonksiyonlarin hizlica degerlendirilmesi i¢in EKO’nun kullanimuidir (7).

Acil serviste EKO kullanimiyla ilgili 2010 yilinda Amerikan
Ekokardiyografi Toplulugu (American Society of Echocardiography-ASE) ve
ACEP arasinda saglanan konsensiis lizere ilk kez ‘Odaklanmis Kardiyak USG’
tanimlamas1 kullanilmis ve ilgili yonergede acil serviste EKO ana kullanim

amaglart belirlenmis (Tablo 2.5) ve alinmasi gereken egitimin niteligi tespit
edilmistir (106).

Tablo 2.5. Semptomatik acil servis hastasinda hedefe yonelik kardiyak
ultrasonografinin amaclari.

e Perikardiyal eflizyon varliginin degerlendirilmesi

Global kardiyak sistolik fonksiyonunun degerlendirilmesi

Belirgin sag ventrikiil ve sol ventrikiil genislemesinin taninmasi

Intravaskiiler stvinin degerlendirilmesi

Perikardiyosentezde kilavuz

Transvenoz pace telinin teyit edilmesi
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2.7.2. Odaklanmis kardiyak USG uygulamasi

Transtorasik EKO temel kullanim pencereleri ve akslari parasternal kisa ve
uzun aks, subksifoid (subkostal) uzun ve kisa aks, apikal dort, bes ve iki bosluk ve
suprasternal pencerelerdir. Parasternal kisa ve uzun aks ile ve subksifoid
pencereler acil tip hekimleri i¢in siklikla daha kullanishidir (107). Ozellikle
subksifoid goriintiilemenin yeni USG uygulamas1 yapmaya baslayan hekimlerin
bile kolayca goriintiileyebildigi bir pencere oldugu bildirilmektedir (118, 119).

Parasternal uzun aks (PSLA) ve parasternal kisa aks (PSSA), kritik
hastalarda acil hekimlerince sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (LVEF)
tahmininde tercih edilen ekokardiyografik pencerelerdir (108).

Parasternal uzun aks goriintiilemede prob sol parasternal alan 3. — 4. kosta
araligmma konulur. Probun imleci sa§ omuza (saat 10 yOniine) cevrilir, mitral
kapak goriintiilendikten sonra, aort ve mitral kapagin ayni goriintiide olugmasi
istenir (Sekil 2.4). Bu pencere ile goriintiiniin en istiinde sag ventrikiil ¢ikis yolu
goriiliir. Hemen altinda sol ventrikiil, sol ventrikiil ¢ikis yolu ve aort kapag: goriiliir.
Ayrica aort ¢ikimi ve sol atriyiimiin posteriorunde inen aorta da goriintiilenebilir.

Mitral kapak ve sol atrium goriintiilenen en derin yapilardir (107).

=Y

.

Sekil 2.4. Ekokardiyografik degerlendirmede parasternal uzun aksta prob
yerlesimi ve goriintii analizi. Ust panelde prob yerlesimi, altta USG goriintiisii yer
almaktadir.
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Parasternal kisa aks goriintiilemede goriintii, prob uzun aks noktasindayken
90 derece sag omuzu gosterecek sekilde gevrilerek elde edilir. Bu goriintiillemede
sirkiiler sol ventrikiil duvar segmentleri izlenir. Ayn1 pozisyonda prob hareketi ile
birden fazla goriintii elde edilebilir. Probun arkasini bas veya ayaga dogru
yonlendirerek, sirasiyla, sol ventrikiil apeksinden baglayarak duvar segmentleri,

mitral ve aort kapaklari gortilebilir (107) (Sekil 2.5).

Sekil 2.5. Ekokardiyografik degerlendirmede parasternal kisa aksta prob yerlesimi
ve gorlintli analizi. Sol panelde prob yerlesimi, sagda USG goriintlisii yer
almaktadir.

Subksifoidal dort bosluk goriintiileme, prob ksifoid altinda, karaciger sol
lobunu akustik pencere olarak kullanilarak elde edilir. Probun ¢entigi hastanin sol
tarafina olacak sekilde sol omuza dogru yonlendirilir. Travmada siklikla
perikardiyal eflizyon degerlendirmede ve kalbin tiim bosluklarint gérmede
kullanilir (107).

Subksifoid uzun aks goriintiileme IVK goriintiilemede kullanilmaktadir.
Prob yine orta subksifoid alanda karaciger sol lobunun iizerindedir. Prob imleci,
abdomen probunda basa dogru eko probunda ise ayaklara dogrudur. IVK ¢ap1 sag
atriyumun 3 cm distalinden Sl¢iilmelidir (Sekil 2.6). Derin inspirasyonda [IVK’nin
%350 kollabe olmas1 normaldir. %50’den daha az kollabe olmasi ise sag yapilarin
basincinin artmast ile iliskilidir. Ozellikle acil servise basvuran sepsis hastalarida

kritik USG goriintiileme ile tedavi plani belirlenebilmektedir (107, 109).
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Sekil 2.6. Ekokardiyografik degerlendirmede subksifoid uzun aksta prob
yerlesimi ve goriintii analizi. Sekil, hastanemiz acil servisinde kaydedilmistir.

Apikal dort bosluk sol ventrikiil fonksiyonunu degerlendirmede kullanilan
en iyi pencerelerden biridir. Prob sol meme ucuna maksimum atim alinan noktaya
konulur. Iyi bir goriintii elde edebilmek igin hastanin sol yanina donmesi
gerekebilir. Prob imleci hastanin soluna bakmali, probun yonii ise kalp tabanina
dogrudur (Sekil 2.7). Prob saat yonii veya tersine g¢evrildiginde, sag ventrikiil

goriintiisii daha iyi elde edilebilir (7, 107).

Sekil 2.7. Ekokardiyografik degerlendirmede apikal dort bosluk goriintiileme.

M-mod goriintiileme grafiksel olarak sol ventrikiiliin duvar hareketlerini
gostermek icin kullanilir. Gosterge sol ventrikiilic dik kesecek sekilde, mitral
kapagin yapraklarmin hemen altindan gegecek sekilde yerlestirilir. M-mod
goriintiisti ile sol ventrikiil sistol ve diyastol ¢ap1 6l¢iimii yapilarak Fraksiyonel

kisalma (shortening) hesaplanabilir (Sekil 2.8).
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Fraksiyonel shortening: [ (Diyastol sonu ¢cap (EDD) — Sistol sonu ¢ap (ESD) ) /
[Diyastol sonu ¢ap] x 100

Sekil 2.8. Fraksiyonel kisalma.

Fraksiyonel shortening kisalma yiizdesi %30-45 olmasi normal LVEF (sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu) oldugunu gosterir (110).

Hiperdinamik kalpte M-mod goriintiisiinde sol ventrikiil duvarlar1 sistol
sirasinda birbirine dokunacak sekilde goriinlir ve yliksek fraksiyone kisalma
yiizdesine sahip oldugunu gosterir. Zayif kasilan kalpte ise M-mod goriintiisiinde
sol ventrikiil duvarlar sistolde birbirine mesafesi uzaktir ve diisiik fraksiyone
kisalma yiizdesine sahip oldugunu gosterir. Fraksiyone kisalma yiizdesi ile direk
olarak ejeksiyon fraksiyonu hesaplanamaz. Ancak ejeksiyon fraksiyonu ile
korelasyonu gosterilebilir. Genis kapsamli voliimetrik olarak hesaplanan
ejeksiyon fraksiyonu ile karsilastirildiginda fraksiyone kisalma yiizdesi sistolik
fonksiyonu belirlemek i¢in uygulamasi kolay, hizli ve kritik veriler saglayan bir
yontem oldugu gosterilmistir (7).

PSLA ve PSSA kritik hasta LVEF’lerinin acil hekimlerince tahmininde en
cok tercih edilen ekokardiyografik pencerelerdir. Bu 6zellikle gorece hareketsizlik
veya stabil olmayan kosullarindan dolaytr optimal ekokardiyografi
degerlendirmesi yapilamayan hastalarin  hizli  bir sekilde durumlarinin
belirlenmesi ve miidahalesi agisindan 6nemli olabilir (108).

Parasternal uzun aks veya kisa aksta M mod degerlendirmesinde EPSS
yontemi (Sekil 2.9) ile mid-diastolde mitral kapagin septuma mesafesi dlgiilerek,

ejeksiyon fraksiyonu degerlendirilebilir oldugu ¢aligsmalarda gosterilmistir (111).
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Sekil 2.9. EPSS yontemi. Sekil, (6) numarali referanstan alinmigtir.

Acil serviste EPSS yontemi ile degerlendirmeler uzman kardiyologlarin
baktigi LEVF ile kiyaslandiginda yakin bir korelasyon saptanmigtir (112, 113).

Viicuttaki voliim degerlendirmesi i¢in, subksifoid planda vena cava inferior-
hepatik ven ayrim oncesi, sag atrium giris noktas1 2 cm distalinden minimum
inspiryum ve maksimum ekspiryum caplarint M Modda 6l¢iip hesaplanan CI
[(ekspiryum ¢api- inspiryum ¢ap1)/ ekspiryum c¢api] X 100 degeri ile bilgi sahibi
olunabilir (114) (Sekil 2.10).

IVCAIVC,
% Kavalindeks= ————————  x100

Sekil 2.10. “Caval index” degerlendirmesi. Goriintii, hastanemiz acil servisinde
kaydedilmistir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Calisma Popiilasyonu

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali’na ¢alisma Etik
Kurul onami alinmasindan sonra 1 yil siiresince birincil yakinmasi akut solunum
sikintis1 olup yas1 18 ve iizeri, triaj grubu 1-2-3 olan hastalar ¢alismaya dahil
edildi. Gebe, dis merkezden sevkli ve tanis1 belli hastalar, penetran veya kiint
toraks travmast olan ve akut myokard enfarktiisii, astim, pnomotoraks gibi

solunum sikintist nedeni asikar hastalar diglandi.

3.2. Cahsma Oncesi Hazirhk

Calisma oncesi acil serviste 2. yilin1 doldurmus ve bu siire¢ i¢inde acil tip
ogretim tyesi esliginde olagan acil ultrasonografi (FAST; Focused Assesment
Sonography for Trauma ve FOCUS) uygulamalar1 yapan 10 arastirma gorevlisi 1)
Ejeksiyon fraksiyonu degerlendirmesinde mitral kapak EPSS (E-Point to Septal
Separation) yontemi ve 2) CI Ol¢limil ile volim durum degerlendirmesine ve
aragtirmanin isleyisine iliskin tekrar 2 saat didaktik 2 saat uygulamali egitime tabi

tutuldu.

3.3. Veri Toplama

Calisma i¢in bilgilendirilmis onami alinan tiim hastalarin demografik
verileri, 6ykii ve objektif klinik fizik muayene bulgulari ve yani sira hastaya
bakim veren birincil hekimin klinik kararmna dayali rutin olarak istenmis tetkik

sonuclar1 yapilandirilmis bir form tizerine yine ayni hekim tarafindan kaydedildi.

3.4. Ultrasonografik Degerlendirme

Ikinci asamada akut kalp yetmezligi ayirici tamli hastalarm acil servis
bakiminda halihazirda rutin bir uygulama olarak yapilmakta olan hedefe yonelik
kardiyak ultrasonografik degerlendirme, hastanin klinik durumu ile ilgili bilgisi

olmayan arastirmaci tarafindan, tedavi baslanmadan hemen Once yatakbasi
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Mindray DC-8 marka 2.5 MHz, sektor probla, supin pozisyondaki hastada en az
iki planda yapildi.

Oncelikle EPSS yontemi ile LVEF en iyi hesaplandig1 parasternal uzun
veya kisa aksta, m mod ile mid-diyastolde mitral kapagin septuma mesafesi
Olciilerek LVEF degerlendirmesi yapildi. Sonuglar iki sekilde gruplandirildi.
EPSS 6l¢timii <7 mm olanlar1 normal, LVEF ve >7 mm o0l¢iilenleri ise azalmis
LVEF olarak kaydedildi (115). Goriintiiler acil serviste bulunan USG cihazina
kaydedildi. Ardindan voliim degerlendirmesi igin, subksifoid planda vena cava
inferior-hepatik ven ayrim Oncesi, sag atrium giris noktast 2 cm distalinden
minimum inspiryum ve maksimum ekspiryum c¢aplarint M Modda 6l¢iip
hesaplanan CI [(ekspiryum ¢api- inspiryum ¢ap1)/ ekspiryum ¢ap1 X 100] degeri
not edilip, yine hasta ismi ile kaydi alindi (5, 6, 116).

Tiim goriintiiler vaka alimlar1 tamamlandiktan sonra ayrica, bagimsiz acil

tip uzmani ve kardiyolog tarafindan yorumlandi, sonuglar not edildi.

3.5. Klinik Ongorii Belirleme

Her bir asama sonunda; (1) ilk baki sonrasi ve (2) sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu ve CI degerlendirmesi sonrasinda klinik kami i¢in “akut kalp
yetmezligi degildir”, “emin degilim” veya “akut kalp yetmezligidir”

seceneklerinden biri birincil hekimi tarafindan isaretlendi.

3.6. Referans Standart

Tiim dahil edilen hastalarin goriintii kayitlar1 ve formlar1 calismadan
bagimsiz konuyla ilgili egitim ve uygulama tecriibesi olan bir kardiyolog ve acil
tip uzmani tarafindan olgu alimi tamamlandiktan sonra degerlendirilip,
uygulamada sorun tespit edilen hastalar dislandi. Ek olarak hastalara acil servis
bagvurusundan 15 giin sonra hastane kayitlarindan ve telefonla ulasilip; yatig veya

poliklinik akibeti ve sonug tanis1 kaydedildi.
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3.7. istatistiksel Analiz

Birincil hedef klinik siipheli dispne hastalarinda acil hekiminin yapacagi sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu ve CI degerlendirmesinin tanisal degerliligini
saptamaktl. Orneklem boyutu; literatiirde acil serviste klinik siipheli dispne
bagvuru oran1 %31 olarak bildirilmektedir (117). Olgu sayist beklenen %10 klinik
katki igin; %95 giiven araligi, alfa 0.05 ve %80 calisma giicii i¢in belirlenmistir.

Degerlendirmede kategorik veriler; aralik ve yiizde sikligiyla, Olgiimle
ulasilan veriler aralik, ortalama ve standart sapma verileriyle kaydedildi. Tek
degiskenli kiyaslamalarda ki kare testi ve t test kullanildi. Kinik karar
analizlerinde dort gozlii tablolarda Ozgiillik, duyarlilik, pozitif ve negatif
likelihood ratio hesaplandi.

Verilerin degerlendirilmesinde “SPSS for Windows 10.0” istatistik paket
programi kullanildi. Karsilagtirilmalarda Paired test, Student’s t, Mann Whitney
U, Ki-kare ve Fisher exact test uygulandi. p<0.05 anlamli kabul edildi. Hekimler
aras1 tan1 gruplarinin hemfikirlik tespitinde, Cohen’s Kappa Test uygulandi.
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4. BULGULAR

Calismamizda, Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Servisi’ne nefes
darlig1 yakinmasiyla basvuran 213 (iki yiiz on 1ii¢) olgu prospektif olarak
incelendi. Yontemler kisminda bahsedilmis olan diglama kriterleri geregi, bu
hastalarin 26’s1 calismadan dislandi. Tekrar basvurudan dolay:1 3 hasta ¢aligmaya
dahil edilmedi. Kalan 184 olgudan 2’sinin kesin tan1 bilgisine ulagilamadig igin,
calismamizin sonuglar1 182 hasta lizerinden degerlendirildi (Sekil 4.1). 182
hastanin 91’1 kadin, 91°1 erkek iken, hastalarimizin yas ortalamasi 69,36 (standart
sapma 12,03) idi. Calismaya dahil olan hastalarin demografik ve klinik verilerinin

kiyaslamasi Tablo 4.1°de yer almaktadir.

Mefes darhgi ile acil servise
basvuran 18 yas lzeri, triaj
skoru 1, 2, 3 olgu sayisi:
213

Arastirmaya katilmay kabul
etmeyen olgu sayisi: 2

W

Tekrarlayan basvuru sayisi: 3

L

Gebe olgu sayisi2

——————> | Travmah olgu sayisi:10
Basvuruda tamisi belli olgu sayisi: 5

Takipte kaybedilen olgu sayisi: 2

4

W

Calismaya dahil edilen
olgu sayisi:
182

Sekil 4.1. Hasta akis semasi.
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Tablo 4.1. Hastalarin demografik ve klinik verilerinin kiyaslamasi.

Toplam _ Non-KKY p
(n=182) KKY (0=85) | ""(h=97) | degeri
Yas, ortalama (sd) 69,36 (£12,03) 69,64 (£9,977) ( ;132"23) 0,8038
Cinsiyet, n (%)
Kadin 91 (%50) 43 (%47,3) 48 (%52,7) | gos
Erkek 91 (%50) 42 (%46,2) 49 (%53,8) ’
Semptomlar, n (%)
Oksiiriik 88 (%48,3) 34 (%38,6) 54 (%61,4) 0.035
Ortopne 149 (%81,8) 80 (%53,7) 69 (%46,3) | <0.001
PND 117 (%64,3) 62 (%53) 55 (%47) 0.023
Tibbi oyKkiisii, n (%)
DM 81 (%44,5) 43 (%50,6) 38 (%39,2) 0,122
HT 99 (%54,4) 50 (%58,8) 49 (%50,5) 0,262
Disritmi 59 (%32,4) 37 (%43,5) 22 (%22,7) 0,030
KAH 104 (%57,1) 58 (%68,2) 46 (%A47,4) 0,05
Kapak hast. 16 (%8,8) 10 (%11,8) 6 (%6,2) 0,185
KKY 6ykiisii 91 (%50) 62 (%72,9) 29 (%29,9) | <0,001
KOAH 68 (%37,4) 23 (%27,1) 45 (%46,4) 0,007
Kardiyomegali 16 (%8,8) 9 (%10,5) 7 (%7,2) 0,423
Vital Bulgular,
Ortalama (+SD)
Sistolik kan basinci 143.9 (£28,8) 141,59 (£31,1) 145,9 (£26,6) | 0,0714
Diastolik kan basinci 81,2 (£16,7) 81,84 (£17,4) 80,68 (£16,1) | 0,6942
Nabiz 99,1 (£22,5) 96,86 (+23,3) | 101,06 (+21,7) | 0,1375
Satiirasyon 90,9 (+7,12) 90,66 (£7,6) 91,1 (£6,75) 0,9724
Solunum sayisi 30,05 (£6,9) 30,48 (£6,9) 29,67 (£6,9) 0,4064

4.1. Cahsmaya Dahil Edilen Hastalarin Ik Bakidaki Verilerinin ve

Tetkik Sonu¢larinin Degerlendirilmesi

Caligmamiza dahil olan hastalarin semptom ve Oykiileri analiz edildiginde,
akut oksiiriik, ortopne, paroksismal nokturnal dispne yakinmalar1 (PND) ve yani
sira disritmi, KKY ve KOAH 06ykiisiiniin istatiksel olarak anlamli sekilde gruplar
arasinda farkli oldugu goriildii (Tablo 4.1). Akut kalp yetmezligini saptamada bu
semptom ve Oykii Ozellikleri yani sira fizik muayene bulgularmin tanisal

karakteristikleri Tablo 4.2’de 6zetlenmistir
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Tablo 4.2. Akut kalp yetmezligini saptamada semptom, oykii ve fizik muayene
bulgularinin tanisal karakteristikleri.

Ozellik Duyarhhk Ozgiilliik NLR PLR
Oksiiriik 0,400 0,443 1,354 0,718
Ortopne 0,941 0,288 0,204 1,321
PND 0,729 0,432 0,327 1,283
Disritmi 0,411 0,773 0,761 1,81
KKY Oykiisii 0,729 0,701 0,386 2,43
KOAH 0,270 0,538 1,73 0,581
Ral 0,952 0,278 0,172 1,31
Wheezing 0,141 0,649 1,323 0,401
Pretibial Odem 0,741 0,510 0,507 1,5

Acil servise nefes darlig1 sikayetiyle basvuran hastalarin ilk degerlendirme
sonrasi yapilan laboratuvar tetkikleri, EKG ve akciger filmi bulgularinin akut kalp

yetmezligi tanisin1 koymadaki tanisal karakteristikleri Tablo 4.3°de 6zetlenmistir.

Tablo 4.3. Laboratuvar tetkikleri, EKG ve akciger filmi bulgulariin akut kalp
yetmezligi tanmisint koymadaki tanisal karakteristikleri (ultra-cTnl: ultrasensitif
kardiyak troponin I, LBBB; sol dal blogu, RBBB; sag dal blogu, AF; atriyal
fibrilasyon).

Tetkik Duyarhlik Ozgiilliik NLR PLR
Laboratuar Testleri
Ultra-cTnl >0,06 0,376 0,752 0,829 1,516
Laktat > 2 mmol/L 0,105 0,793 1,128 0,507
EKG bulgulan
Patolojik Q Dalgas1 0,188 0,907 1,005 1,005
LBBB 0,188 0,886 1,649 0,916
RBBB 0,046 0,907 1,050 0,406
AF 0,600 0,773 0,517 2,643
Genis QRS 0,741 0,164 1,579 0,88
PA akciger grafi 0,670 ,0907 0,363 7,204
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4.2. Cahsmaya Dahil Edilen Hastalarin Acil Servis Hekimlerince

Gergeklestirilen Ejeksiyon Fraksiyon ve CI Ol¢iimlerinin Degerlendirmesi

Acil servise nefes darlig1 sikayetiyle gelen hastalarin, ejeksiyon fraksiyon
(EF) degerleri oOlgtildiikten sonra, normal ve azalmis olacak sekilde EF ol¢timleri
gruplandirildi. Bu veriler degerlendirildiginde, acil servis hekimlerince
gerceklestirilen EF Ol¢lim gruplandirmasimin akut kalp yetmezligi kesin tanisi
acisindan sensitivite degeri 0,809, spesifisite degeri ise 0,781 bulunmustur. Buna
gore PLR degeri 3,694; NLR degeri ise 0,244 dir.

Acil servis hekimlerince gercgeklestirilen EF Olctimleri ile kardiyoloji
hekimlerince gerceklestirilen EF Slglimleri kiyaslandiginda; iki hekim grubunun
Olclimleri arasinda korelasyon faktérii 0,845 (p<0.001) bulunmustur. Dolayisiyla,
acil servis hekimlerinin EF degerlendirmesi, uzman EF degerlendirmesi ile korele
goriinmektedir. Acil servis hekimlerinin ve kardiyoloji uzmaninin EF 06l¢iim
gruplandirmalar1 arasindaki Kappa hemfikirlik analizi yapildiginda, kappa
katsayist 0,845 bulunmustur. Bu deger, cok iyi bir hemfikirlik oranina isaret
etmektedir. Calismamizda, Akdeniz Universitesi Acil Servisi’ne nefes darlig
yakinmasiyla bagvurup kesin tani bilgisine ulagilabilen 182 olgudan 33’iiniin
inferior vena cava ¢aplar1 hesaplanamadigi i¢in (obezite, hasta uyumsuzlugu...)
sonuclar 151 hasta tizerinden degerlendirildi. Kesin tanis1 akut kalp yetmezligi
olan ve olmayan seklinde gruplama yapildiginda gerek v. cava inferiorun
expirium (VCe) ve inspirium (VCi) ¢ap olglimleri gerekse de VCe ¢apindan VCi
cap1 cikartilip elde edilen degerin VCe ¢apina boliimiintin 100 ile carpimindan
yola c¢ikilarak hesaplanan (denklem 1) CI degerleri, arasindaki fark istatistiksel

olarak anlamli bulunmadi (Tablo 4.4).

IVC.-IVC;
% Kavalindeks = x100
IVC,
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Tablo 4.4. Acil servise nefes darligi yakinmasiyla basvuran hastalarin v. cava
inferior 6l¢iimlerine iligskin kiyaslamalari.

AKY Non-AKY p
VCe c¢ap (£SD) 2,1834 (+0,509) 2,1123 (£0,404) 0292
(%95CI) (2,0648-2,2914) (2,0243-2,2046) '
VCi ¢cap (+SD) 1,6774 (£0,527) 1,5441 (+0,487) 0905
(%95CI) (1,5587-1,7870) (1,432-1,6846) '
Caval index degeri (xSD) 22,5(%12,221) 27,99 (£16,263) 0116
(%95CI) (19,86-24,74) (23,81-31,85) ’

“Caval index” degerlerinin ortalama analizinin yani sira, tanisal olarak
anlamli olup olmadigini belirleyebilmek adina, VCe ve VCi ¢ap dlgiimleri igin
ROC (receiver operator characteristics curve) analizini gerceklestirdik (Sekil 4.2).
ROC analizinde, VCe ¢apmin ROC egrisinin altinda kalan alan 0,534 (p=0,468),
VCi ¢apmin ROC egrisinin altinda kalan alan 0,562 (p=0,193) bulunmustur. Buna
gore, VCe ve VCi degerleri, kalp yetmezligi tanisinin koyulmasi agisindan basaril
yontemler olarak goriilmemektedir. Yine de, cut off degeri belirlememiz
gerektiginde, VCe agisindan en uygun cut off degeri 1,965 (Sensitivite: 0,743;
spesifite 0,35); VCi agisindan en uygun cut off deger ise 1,365 (sensitivite: 0,743;
spesifite  0,598) olarak belirlenmistir. CI  degerlerinin ROC analizini
yaptigimizdaysa egrinin altinda kalan alan 0,588 (p=0,064) degerinde bulundu
(Sekil 4.3). Egri géz Oniine alindiginda en uygun cut off degeri 32,5 kabul
edildiginde sensitivite 0,811, spesifisite ise 0,320 bulundu. V. cava inferior
Olgtimlerinin akut kalp yetmezligini saptamadaki tanisal degerliligi Tablo 4.5’de
Ozetlenmistir. Bu verilere gore, VCe ve VCi degerlerine nazaran kalp yetmezligi
kesin tanistyla daha iliskili goriinse de, CI degeri de tek basina nefes darlig ile
acile  bagvuran  hastalarda  kalp  yetmezligi tanisinda  kullanilabilir

gorinmemektedir.
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Sekil 4.2. VCi ve VCe odlgliimlerinin ROC egrisi. VCi: Vena cava inspirium ¢api,
VCe: vena cava expirium ¢apl.
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Sekil 4.3. “Caval index” degerlerinin "kesin tanist akut kalp yetmezligidir"
standardina goére ROC egrisi.
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Tablo 4.5. Ultrasonografi bulgularinin akut kalp yetmezligini saptamadaki tanisal
karakteristikleri (VCe; v. cava inferior ekspiryum c¢api, VCi; v. cava inferior

inspiryum c¢api).

USG Bulgulan Duyarhhk Ozgiilliik NLR PLR
EF<55 Olmast 0,809 0,781 0,244 3,694
Caval Index 0,811 0,320 0,425 1,192
VCe 0,743 0,350 0,734 1,137
VCi 0,743 0,598 0,71 1,16

Acil servis hekimlerinin, hastalarin semptomlari, tibbi Oykiileri, fizik
muayene, laboratuvar, EKG bulgulari, ve akciger grafisine gore koyduklar: taniy1
“birincil tan1”; birincil tanmin ardindan transtorasik ekokardiyografi ve inferior
vena cava ¢aplarinin degerlendirilmesinden sonra koyduklar tantyr “ikincil tan1”;
hastanin en az iki hafta takibinden sonra kesinlestirilmis taniy1 ise “kesin tani”
olarak isimlendirdik.

Tan1 gruplarim1 degerlendirdigimizde, acil servis hekimlerinin ilk tanisinin
kesin taniy1 ongdrmede sensitivitesi 0,558; spesifisitesi ise 0,845 bulunmustur.
Buna gore ilk taninin PLR degeri 3,743; NLR degeri ise 0,487°dir. Acil servis
hekimlerinin ikincil tanisinin kesin tan1 ongdérmedeki sensitivite degeri 0,776;
spesifisite degeri ise 0,835 bulunmustur. Ikincil taninin PLR degeri 4,703; NLR
degeri ise 0,268 olarak belirlenmistir (Tablo 4.6).

Tablo 4.6. Sonografik degerlendirme oncesi (birincil) ve sonrasi (ikincil) klinik
taninin kesin taniy1 d6ngormede giivenilirligi.

Sensitivite Spesifisite NLR PLR
Birincil Tam 0,558 0,845 0,487 3,743
ikincil Tam 0,776 0,835 0,268 4,703
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Acil servis hekimlerinin birincil tanist ile kesin tan1 arasindaki hemfikirlik
katsayist 0,440; acil servis hekimlerinin ikincil tanisi ile kesin tani arasindaki
hemfikirlik katsayis1 ise 0,613 bulunmustur. Bu degerler bize, acil servis
hekimlerinin ilk tanmisindan ziyade ikincil tanisinin daha giivenilir oldugunu,
ikincil tanmin kesin kalp yetmezligi tanis1 hakkinda iyiye yakin orta tutarlilikta,
dolayisiyla uygulanabilir fikir verdigini gostermektedir. Dolayisiyla, sensitivite ve
spesifisite degerleri ile tutarh olarak, kappa hemfikirlik katsayisi da ikincil taninin
ilk taniya gore daha uygulanabilir oldugunu gostermektedir.

Acil servis hekimlerince muayene sonrasinda koyulan birincil taninin ve
sonografik degerlendirme sonras: ikincil taninin tutarli oldugu durumda, kesin
taniya gore sensitivite degeri 0,738; spesifisite degeri 0,902 bulunmustur. Bu

degerlere gore PLR degeri 7,53; NLR degeri 0,29 bulunmustur.
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5. TARTISMA

Kalp yetmezligi, prevelans: siirekli artan, toplumsal bazda Onemli bir
morbidite ve mortaliteye neden olan bir saglik sorunudur. Kalp yetmezliginin
etiyolojisinde bulunan iskemik kalp hastaligi, hipertansiyon, diyabetes mellitus
gibi faktorlerin yonetiminde giderek artan basarili tedavilere ragmen ortalama
yasam sliresinin de uzamasiyla kalp yetmezliinin prevelansi artmakta ve
toplumlar i¢in 6nemli bir saglik sorunu haline gelmektedir (118, 119). Acil servise
sik bagvuru nedenlerinden biri olan nefes darliginin etiyolojisinde kalp yetmezligi
gibi kardiyak nedenler yani sira pulmoner kdkenli hastaliklar 6nemli dl¢lide yer
almaktadir (58, 120). Ayirici taninin ortaya koyulmasi 6zellikle coklu sorunu olan
hastalarda agilmasi gii¢ bir problem olarak karsimiza ¢ikabilmektedir. Bu noktada
hastalarin dogru ve hizli ayirici tanisinin yapilmasi ile akut kalp yetmezliklerinin
acil serviste erken tan1 ve miidahalesi mortalite ve morbiditeyi azaltan kritik bir
miidahaledir.

Acil serviste nefes darligi ile bagvuran hastalarin degerlendirilmesinde
klasik algoritmalar siklikla 6ykii ve fizik muayene bulgular, akciger filmi ve
cesitli laboratuar tetkiklerine dayanmaktadir. Kalp yetmezligi tanisi i¢in dykiide
ortopne ve PND varligi, hipertansiyon, disritmi, koroner arter hastaligi, kalp
kapak hastaligi ve KY tanilarinin bulunmasimin akut kalp yetmezligi tanilariyla
iliskili oldugu bilinmektedir (51, 112-115). Bizim ¢alismamizda bu veriler analiz
edildiginde biiylik dlclide onaylar nitelikte sonuglar ¢ikmakla birlikte akut kalp
yetmezligi kesin tanisini almis hastalarla diger hastalar arasinda hipertansiyon
(p=0.262) ve kalp kapak hastaligi (p=0.185) Oykiisii agisindan anlamli bir fark
tespit edilmemistir. Tiim bu niteliklerin tanisal performansina bakildiginda ise
akut kalp yetmezligi tanisin1 koymada 6nemli bir farklilik yaratmayacak PLR
degerlerine sahip olduklari, dislama i¢in ise dykiide ortopne (NLR=0,204), PND
(NLR=0,307), KKY (NLR=0,386), muayenede raller (NLR=0,172) ve pretibial
6dem (NLR=0,510) varliginin olmamasimin bir fark yarattigi goriilmektedir.
Benzer sekilde calismamizda akciger filminin tanisal siirecte faydali olabilecek bir

arac oldugu goriilmiis; akut kalp yetmezligi tanisinda duyarliligi 0,67, 6zgiilligi
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0,90 ve PLR 7,204 saptanmistir. Literatiir bilgimiz de ulastifimiz bu veriyi
destekler niteliktedir (42, 51, 56, 57).

Kalp yetmezligi ayirict tanisinda transtorasik ekokardiyografinin acil
hekimlerinin kullanimina girmesi ve saglanan ilgili konsensusun ge¢misi ¢ok eski
degildir. Acil serviste ultrasonografi kullaniminin yayginlasmasi ve egitim
programlarina girisinin hemen akabinde 2010 yilinda “Focused Cardiac
Ultrasound (FOCUS)” tanimlanmis; baglica klinik endikasyonlar1 kardiyak
travma, kardiyak arrest, hipotansiyon/sok, nefes darlig1 ve gogiis agris1 olarak
belirlenmistir (104, 106). Ventrikiiler fonksiyonun degerlendirmesi ve CI
hesaplamasi ile voliim/basing yiikiiniin 6ngdriisii de bu klinik endikasyonlar
dahilindedir. Literatiirde, kalp yetmezligi hastalarinda gerek azalmis ejeksiyon
fraksiyonu ve gerekse de diger ekokardiyografi bulgulari net tanimlanmistir (44,
47-51).

Calismamizda acil hekimlerinin EPSS yontemi ile yaptig1 ejeksiyon
fraksiyonu degerlendirmesinin 6zgiilliigii 0.781, duyarlilig1 0.80 saptanmistir. Bu
verimiz literatiirle uyumludur (112, 113, 121). Bunun yani sira, acil servis
hekimlerinin EF gruplandirmas:1 ile kardiyoloji uzmaninin EF 06lglim
gruplandirmasi arasindaki uyumu degerlendirdigimizde acil servis hekimlerinin
kisa siireli odaklanmis ultrason egitimiyle ejeksiyon fraksiyonunu basarili bir
sekilde gergeklestirebilecegini gosteren yayinlarla (121) tutarli olarak, bizim
calismamizda da, EF degerlendiren acil servis hekimleri ile kardiyolog EF
degerlendirmeleri arasinda ¢ok iyi bir korelasyon bulunmustur (Cohen kappa
katsayisi: 0,845; p<0.001). Literatiirde, 2003 yilinda Randazzo ve arkadaslarinin
yaptig1 calismada bu Cohen kappa katsayist 0,712; 2011 yilinda Secko ve
arkadaglarinin yaptig1 ¢alismada ise 0.75 bulunmustur (113, 121).

Ejeksiyon fraksiyonunun yani sira, ¢alismamizda ultrasonografik inferior
vena cava’nin ekspiryum ve inspiryum caplari, CI degerleri ile hastalarin akut
kalp yetmezligini 6ngdrme performansini da arastirdik. Konu ile ilgili Miller ve
arkadaglarinin yaptig1 35 olguda akut kalp yetmezligi saptanan ve 89 hastanin
dahil oldugu calismada en yiiksek performansin saglandig CI < 0.33 degeri igin
0.80 duyarlilik, 0.81 6zgtlliik saptanmis, PLR 4.3, NLR 0.25 bildirilmistir. Nefes

darlig1 ayirict tanisinda v. cava inferior Slglimlerinin roliinlin arastirildigr bir
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baska calismada 22’si kardiyak tanili 74 hasta alinmig inspiryumda 9 mm iizeri
caplar icin duyarlilik 0.84.4 ozgiillik 0.92 bildirilmistir (122). Anderson ve
arkadaglar1 gorsel degerlendirme ile ejeksiyon fraksiyonu, vena cava inferior
Olctimleri ve toraks ultrasonografisini kombine ederek yaptiklar1 101 hastay1 dahil
ettikleri (44 hasta akut kalp yetmezligi) calismada >%20 CI i¢in 6zgilligii 0.86,
duyarliligi 0.52 saptamiglardir (123). Blehar ve arkadaslarinin, 46 hastada yapmis
oldugu calismada (14 hasta akut kalp yetmezligi tanis1 almis), <%15 solunumsal
varyasyon i¢in 0.93 duyarlilik, 0.84 ozgiilliik saptanmis, inferior vena cava
degerlerinin akut nefes darlifiyla gelen hastalarda konjestif kalp yetmezligi
acisindan fikir verebildigi gosterilmisti (114). Bu ¢alismada, CI degerleri ile kalp
yetmezligi arasindaki iligkinin belirlenmesi icin ¢izilen ROC egrisinde, egri
altindaki alan 0.96 bulunmusken, bizim calismamizda CI degerleri ile ¢izilen
ROC egrisinin egri altindaki alan1 0,588 bulunmustur. Bahsi gegen ¢alismanin
kiigiik popiilasyonlarda yapilmis olmasi bu ROC analizi sonuclarini etkilemis
olabilecegini diisiiniiyoruz. Onceki caligmalarin kiiciik hasta gruplarinda yapilmis
olmas1 yani sira degerlendirmelere izole sag kalp yetmezligi veya ciddi akciger
hastaliklarinda da goriilebilen trikiispit yetmezligi veya sag atrium basing
yiiksekliginin varliginin, izole voliim yiikii yaratabilecek akut bobrek yetmezligi
vb durumlarin dahil edilmemis olmasi da O&lgiimiin performansini etkilemis
olabilecegini diisliniiyoruz. Dolayisiyla, literatiirde mevcut bu bilginin aksine,
bizim, bu ¢alismaya nazaran daha genis bir popiilasyon tizerinde ger¢eklestirmis
oldugumuz calismamizda inferior vena cava Olclimleri ile kesin tan1 kalp
yetmezligi arasinda anlamli bir iligki bulunmamustir (p=0.064).

Caligmamizin birincil amaci olan EPSS yontemi ile sonografik yapilan
ejeksiyon fraksiyonu ve CI degerlendirmesinin klinik taniya katkisina
bakildiginda akut kalp yetmezligi son tanisi i¢in 0yki, fizik muayene, EKG ve
akciger grafi ile yapilan ilk degerlendirme sonucu ortaya ¢ikan klinik tani igin
NLR 0.48, PLR 3,73 iken, degerlendirmeye ejeksiyon fraksiyonu ve CI
eklendiginde NLR 0.268, PLR 4.703 olarak hesaplanmistir. ilk tani ile sonografik
degerlendirme sonrasi taninin tutarli oldugu durumlarda PLR (7.53) degerinde
klinik anlamli olabilecek artis tespit edilmistir. Benzer sekilde sonografik

degerlendirme sonrast tani ile kesin tani arasindaki hemfikirlik katsayisi1 daha
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yiiksektir (ilk tani i¢in 0.44, sonografi sonrasi 0.613). Anderson ve arkadaslar
kardiyak, toraks ve CI Ol¢limlerine yaptiklar1 hasta grubunda yalniz CI ve gorsel
EF tahminini ile akut kalp yetmezligi tanisin1 koymada 6zgulliigii 0.98 duyarlilig
0.48 bulmuslardir (123). Calismamiz benzeri kardiyopulmoner ultrasonografinin
akut nefes darlikli hasta yonetiminde performansinin degerlendirildigi Gallard ve
arkadaslarinin c¢aligmasinda gorsel degerlendirme ile sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu, mitral ve doku Doppler incelemede E/A orani, sol ventrikiil dolum
basincinin  hesaplanmas1 yan1 sira toraks ultrasonografisi yapilmis ve
kardiyopulmoner ultrasonografinin akut dispne etiyolojisini tanimlamada
giivenilirligi  0.90 olarak bildirilmigtir. Bu c¢alismada daha fazla sayida
parametrenin degerlendirildigi kardiyak ultrasonografi i¢in duyarlilik 0.80,
ozgillik 0.93 saptanmistir (124). Yalmiz EPSS ile sol ventrikiil fonksiyonu
degerlendirdigimiz ve vena cava inferior Ol¢limleri yapmis oldugumuz
calismamizda bu ¢aligma sonuglarina karsilik gelen duyarlilik 0.77 6zgiilliik 0.83
olarak bulunmustur. Bu sonuglarla sonografik degerlendirmenin klinik algiya
katkis1 olacagini diisiinmekteyiz.

Bu bilgiler 15181nda, acil tip hekimlerinin sonografik olarak EPSS yontemi
ile yaptig1 EF ve CI degerlendirmesi kombinasyonun acil servise nefes darligi ile
basvuran hastalarda kalp yetmezligi tanisinda oyki, fizik baki, EKG, akciger
filmini kapsayan ilk baki ile ortaya ¢ikan klinik algisina katki saglayacagim
saptadik. Bu sayede, hasta yOnetimini olumlu etkilenecegini, erken baslanan

medikasyonla mortalite ve morbidite de azalma olacag diisiiniilebilir.
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6. SONUC

Bu ¢alisma kapsaminda acil servise nefes darligiyla gelen hastalarin kalp
yetmezIligi tanisinin koyulmasinda, transtorasik EKO ile ejeksiyon fraksiyonu
Olclimii  degerlendirmesinin  ve akciger grafisi ile pulmoner konjesyon
degerlendirilmesinin faydali olabilecegi belirlenmistir. Bunun yani sira, acil servis
hekimlerinin ejeksiyon fraksiyon ol¢iimlerinin, kardiyoloji hekimlerinin ejeksiyon
fraksiyon &lgiimleri ile ¢ok iyi bir hemfikirlik orania sahip oldugu saptandi. Ote
yandan, bekledigimizin aksine, acil servise nefes darligi ile gelen hastalarin
ultrasonografi ile CI Ol¢limlerinin gergeklestirilmesinin, tek basma kalp

yetmezligi kesin tanist agisindan anlamli bir fayda saglamadigi tespit edildi.
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7. OZET

Acil Servis Hekimince Yapilan Ejeksiyon Fraksiyonu ve “Caval Index”
Degerlendirilmesinin Akut Kalp Yetmezligi Tamisinda Klinik Kam Uzerine

Etkisi

Dispne sik acil servis bagvuru nedenlerinden biridir. Dispneye neden olan
kardiyak patolojilerden akut kalp yetmezligi, acil serviste belli grup hastalarda
zaman zaman klinik ayirict tanist gii¢ bir hastalik olup, progresif bir seyir
izleyerek yiiksek mortalite ve morbiditeye neden olabilen bir hastaliktir.
Calismamizin amaci acil servise nefes darligi yakinmasiyla gelen hastalarda,
FOCUS ile yapilan ejeksiyon fraksiyonu ve CI degerlendirilmesinin, akut kalp
yetmezligi tanisin1 koymadaki klinik katkisini belirlemektir.

Bu ileriye yonelik, kesitsel ¢calismada birincil yakinmas1 dispne olup yas1 18
ve lizeri, triaj grubu 1-2-3 olan hastalar calismaya dahil edildi. Gebe, dis
merkezden sevkli ve tanist belli hastalar, penetran veya kiint toraks travmasi olan
ve akut myokard enfarktiisii, astim, pnémotoraks gibi solunum sikintis1 nedeni
asikar hastalar dislandi. Calisma Oncesi 10 arastirma gorevlisi 1) Ejeksiyon
fraksiyonu (EF) degerlendirmesinde mitral kapak EPSS (E-Point to Septal
Separation) yontemi ve, 2) “caval index (CI)” o6l¢liimii ile volim durum
degerlendirmesine ve arastirmanin isleyisine iligkin egitime tabi tutuldu.

Sonografik degerlendirme o©ncesi hastalarin  verileri, birincil hekim
tarafindan kaydedildi. Ardindan bagimsiz arastirmaci tarafindan EF ve CI
Olctimleri yapilarak kaydedildi. Her bir asama sonunda; (1) ilk bak: sonras1 ve (2)
sol ventrikiil EF ve CI degerlendirmesi sonrasinda klinik kani i¢in “akut kalp
yetmezligi degildir”, “emin degilim” veya “akut kalp yetmezligidir”
seceneklerinden biri birincil hekimi tarafindan isaretlendi. Tiim dahil edilen
hastalarin goriintli kayitlar1 ve formlar1 calismadan bagimsiz konuyla ilgili egitim
ve uygulama tecriibesi olan bir kardiyolog ve acil tip uzmani tarafindan olgu alimi1
tamamlandiktan sonra tekrar degerlendirildi. Ek olarak hastalara acil servis
basvurusundan 15 giin sonra hastane kayitlarindan ve telefonla ulasilip; yatis veya

poliklinik akibeti ve sonug tanisi kaydedildi.
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Calismamizda, 213 (iki yiiz on {i¢) olgu prospektif olarak incelendi. Bu
hastalarin 26’s1 ¢calismadan dislandi. Dahil olan hastalarin 91’1 kadin, genel yas
ortalamast 69,36 (standart sapma 12,03) idi. Kardiyoloji uzmaninin EF
degerlendirmesi ile ¢ok i1yi hemfikirlik (kappa: 0,845) diizeyine sahip acil servis
hekimlerince gerceklestirilen EF 6l¢iim gruplandirmasiin akut kalp yetmezligi
kesin tanisi1 agisindan duyarlilik 0,809, 6zgiilliik 0,781, PLR 3,694 ve NLR 0,244
olarak saptandi. Acil hekimince yapilan CI degerlendirmesi i¢in bu degerler
duyarhilik 0,811, 6zgiilliik 0,320, NLR 0,425 ve PLR 1,192 bulundu.

Akut kalp yetmezligi tanis1 koymada sonografik degerlendirme sonrasi
klinik kararn oncesine gore daha giivenilir oldugu saptandi (sirast ile duyarlilik
0,558-0,776, 6zgiilliik 0.845-0.835, NLR 0,487-0,268 ve PLR 3,743-4,703).

Bu bilgiler 15181nda, acil tip hekimlerinin sonografik olarak EPSS yontemi
ile yaptig1 EF ve CI degerlendirmesi kombinasyonun acil servise nefes darligi ile
basvuran hastalarda kalp yetmezligi tamisinda oyki, fizik baki, EKG, akciger
filmini kapsayan ilk baki ile ortaya g¢ikan klinik algisina katki saglayacagini

diisiinmekteyiz.

Anahtar kelimeler: Ultrasonografi, kalp yetmezligi, nefes darligi, tani
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8. ABSTRACT

Impact of Ejection Fraction and “Caval Index” Evaluation by Emergency

Physician on Clinical Judgement for the Diagnosis of Acute Heart Failure

Acute dyspnea is among the most frequent reasons to apply to emergency
service. Dyspnea may result from both cardiac-related situations such as acute
coronary syndrome, heart failure, massive pericardial effusion, and extracardiac
(pulmonary etc.) pathologies. Acute heart failure lists on top of these differential
diagnoses. In all dyspnea cases, either cardiac or extracardiac origin, rapid
diagnosis and early treatment are essential in order to reduce patient mortality and
morbidity. Acute heart failure (AHF), which is one of dyspnea causing cardiac
pathologies, can often be difficult to clinically evaluate in a group of patients. It is
a progressive disease that can cause high mortality and morbidity. Due to its
rapidly progressing nature, early detection and treatment is crucial to minimise
mortality and morbidity. The aim of our study is to specify the clinical
contribution, of FOCUS-determined ejection fraction and CIl evaluation in
emergency patients with complaints of dyspnea, to the diagnosis of acute heart
failure.

18 years old or older patients whose primary complaint was dyspnea and
whose triage group was 1-2-3, were included in this prospective, cross-sectional
study. Patients who were pregnant, dispatched from other hospitals, already
diagnosed ones, whom had penetrative and blunt thoracic trauma, and patients
with acute myocard infarctus, asthma, pneumothorax, whose cause of dyspnea
were obvious, were excluded from the study. Before the study, 10 research
assistants received training on 1) mitral valve EPSS (E-Point to Septal Separation)
method for Ejection Fraction (EF) evaluation, and 2) volume evaluation with
“caval index” (CI) measurement.

Before sonographic evaluation, patients’ data were recorded by primary
physician. Then, EF and Cl measurements were performed and recorded by an
independent researcher. After each step; 1) following primary examination, 2)
following left ventricle EF and CI evaluation, primary physician checked one of
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2 13

the boxes of “not acute heart failure”, “not sure”, and “acute heart failure”.
Records and forms of every included patient were reevaluated by an independent
cardiologist and emergency specialist after case reception. In addition, patients
were called 15 days after application, in order to record their final diagnosis.

In our study, 213 patients were prospectively investigated. 26 of them were
excluded, 91 of included patients were female, and overall average age was 69.36
(12.03 sd). EF evaluation of emergency physician, whose has a high agreement
with cardiology consultant’s EF evaluation (kappa: 0.845), was 0.809 sensitive,
0.781 specific for definitive diagnosis of acute heart failure. PLR and NLR values
were determined as 3.694 and 0.244 respectively. These values for Cl evaluation
by emergency physician were as follows: 0.811 sensitivity, 0.32 specificity, 0.425
NLR, and 1.192 PLR.

For diagnosing acute heart failure, decision following sonographic
evaluation was found to be more confident, compared to before sonographic
evaluation (sensitivity: 0.558-0.776, specificity: 0.845-0.835, NLR: 0.487-0.268
and PLR: 3.743-4.703 respectively).

In light of our data, we think that EF and CI evaluations performed with the
EPSS method will, for the ultimate purpose of differentially diagnosing dyspnea
patients with acute heart failure, contribute to clinical judgement generated by

first examination which contains history, physical examination, EKG, and chest x-

ray.

Key words: Ultrasound, heart failure, dyspnea, diagnosis
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10. EKLER

Ek 1. Acil Servis Hekimince Yapilan “Caval Index” Degerlendirme Formu.

FORM NO:
Acil Servis Hekimince Yapilan Ejeksiyon Fraksiyonu - “Caval index” Degerlendirmesinin

AKut Kalp Yetmezligi Tamsinda Klinik Kam Uzerine Etkisi

Hasta No: Tarih: Tel No:
Cinsiyet: Yas: Protokol No:
Semptom PND Ortopne Pretibial 6dem Oksiiriik
DIGER
Oykii:  Kardiyomyopati DM HT Aritmi KAH
Kapak hastalig KKY oykiisii KOAH
Fizik Muayene: KB: NB: SS: Ates: 02 Sat:
S3 gallop: Raller/ Bolgesi: JVD:
Wheezing: PTO: Ufiiriim:
Laboratuar:  Troponin: Ure: Laktat:
EKG: Q dalgast: LBBB: RBBB: AF: QRS’de genisligi:
X Ray: Normal:
Akut Kalp Yetmezligi ile uyumlu:
Diger:

Klinik Olasihik (ATU tarafindan isaretlenecek)

Akut kalp yetmezligi degildir [ Tanidan emin degilim [ Akut kalp yetmezligidir [J

Sayfal
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Acil Servis Hekimince Yapilan Ejeksiyon Fraksiyonu - “Caval Index” Degerlendirmesinin

Akut Kalp Yetmezligi Tamsinda Klinik Kami Uzerine Etkisi

SOL VENTRIKUL EJEKSiYON FRAKSiYONU

Normal (>%50) [ Hafif azalmis (%30-50) [ Ciddi azalmis (>%30) [1

Degerlendirilemedi [J

CAVAL INDEX

(inspiryum ¢apt/ekspiryum capi) / ekspiyum ¢ap1 X 100=
Degerlendirilemedi [J

KLINiK OLASILIK (ATU tarafindan isaretlenecek)

Akut kalp yetmezligi degildir [ Tamdan emin degilim [ Akut kalp yetmezligidir [
AKIBET
Acil Servisten Yatis (Servis) / Tan1[] Poliklinikten Yatis (Servis) (1
Yatig (YB)/ Tam [ Yatis (YB) O
2 hafta sonra birincil tani: KKY: [ Pulmoner: [ Diger:
Sayfa 2

61




