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OZET

Acil Servise Dispne ile Bagvuran Hastalarda Kalp Yetmezligi Tanisinda MR-proANP
(Mid-Regional Pro-Atrial Natriuretic Peptide) ile Kardiyopulmoner USG’nin Tanisal

Degerliliklerinin Karsilastirilmasi

Giris ve Amagc: Kardiyojenik bir acil durum olan akut kalp yetmezligi hastalarmin acil
servis bagvurularindaki en temel sikayeti nefes darligidir. Bu ¢aligmada acil servise nefes
darlig ile bagvuran hastalarda MR-proANP ve kardiyopulmoner ultrasonografinin kalp
yetmezliginde tanisal degerliliklerinin arastiritlmasi1 amaglandi.

Gere¢ ve Yontem: Acil servise nefes darligi ile bagvuran erigkin hastalarin demografik
ozellikleri, fizik muayene ve bagvuru anindaki vital bulgulari, MR-proANP diizeyi, kan gazi
parametreleri ve yatak basi ultrasonografi bulgular1 kesin taniya gore istatistiksel olarak
karsilastirildi.

Bulgular: Nefes darlig1 ile bagvuran hastalarin %45,8’inde dekompanse kalp yetmezligi
mevcuttu. Bunun disinda en sik saptanan nedenler KOAH alevlenmesi, pndmoniler
(bakteriyel ve Covid -19) ve pulmoner emboli idi. En sik saptanan fizik muayene bulgulari
ral, juguler vendz dolgunluk ve pretibial 6demdi. Yatak bas1t EKO’da hastalarin %36,1’inde
EF %45’in altinda iken EF %45’in altinda ve iistiinde olan hastalar arasinda MR-proANP
diizeyleri arasinda farklilik tespit edilmedi. Dekompanse kalp yetmezligi olan ve olmayan
gruplar arasinda MR-proANP degerleri benzerdi. Dekompanse kalp yetmezligi olan hasta
grubunda, EF<%45 ve diyastolik yetmezlik saptanan hastalarin siklig1 diger hasta grubundan
belirgin sekilde fazlaydi. Akciger ultrasonu ve ekokardiyografi parametrelerinin farkli
kombinasyonlarinin birlikte kullanimlari (B, PLAPS profilleri, SVEF, diyastolik yetmezlik)
her durumda dekompanse kalp yetmezligini tanimada istatistiksel olarak daha anlamliydi.
MR-proANP dekompanse kalp yetmezligi agisindan tek bagina tan1 koyduracak ya da ekarte
ettirecek kadar yetkin olmadigi goriildii. Diyastolik yetmezlik ve B profili parametrelerinin
kalp yetmezligine tek basina tan1 koydurma ya da ekarte ettirme giicii yoktu.

Tartisma ve Sonug: Kardiyopulmoner ultrasonografi, acil servise nefes darligi ile bagvuran
hastalarda kalp yetmezligini tanimada tanisal yeterlilige sahipken MR-proANP diizeyleri
tanisal yeterlilige sahip olmadig1 gibi kardiyopulmoner ultrasonografi bulgularina gore

degerlendirildiginde de MR-proANP seviyelerinde anlamli bir fark saptanmadi.

Anahtar Sozciikler: Nefes darligi, Dekompanse kalp yetmezligi, Diyastolik yetmezlik,
Kardiyopulmoner ultrasonografi, MR-proANP
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ABSTRACT

Comparison of the Diagnostic Values of MR-proANP (Mid-Regional Pro-Atrial
Natriuretic Peptide) and Cardiopulmonary USG in the Diagnosis of Heart Failure in

Patients Admitted to Emergency Service with Dyspnea

Introduction and Aim: The main complaint of patients with acute heart failure in
emergency service is shortness of breath. This study aimed to investigate the diagnostic
value of the use of MR-proANP and cardiopulmonary ultrasonography in patients with
shortness of breath and heart failure in the emergency department.

Materials and Methods: The demographic data, physical examination and vital signs, MR-
proANP levels, blood gas results, and bedside ultrasonography findings of adult patients
with shortness of breath were statistically compared according to the diagnosis.

Results: 45.8% of the patients who applied with shortness of breath had decompensated
heart failure. Apart from that, the most common causes were COPD exacerbation,
pulmonary embolism, and pneumonia (bacterial and Covid -19). The most common physical
examination findings were rales, jugular fullness, and pretibial edema. In bedside ECHO,
while EF was below 45% in 36.1% of patients, MR-proANP levels did not differ between
patients with EF below and above 45%. MR-proANP values were similar between groups
with and without decompensated heart failure. In the patient group with decompensated heart
failure, the frequency of patients with EF<45% and diastolic insufficiency was significantly
higher than the other patient group. The combined use of different combinations of lung
ultrasound and echocardiogram parameters (B, PLAPS profiles, EF, diastolic failure) was
more successful in recognizing decompensated heart failure in all cases. MR-proANP alone
was not competent enough to diagnose or rule out decompensated heart failure. Diastolic
insufficiency and B profile parameters alone did not have the power to diagnose or rule out
heart failure.

Discussion and Conclusion: Cardiopulmonary ultrasonography was capable of diagnosing
heart failure in patients admitted to the emergency department with shortness of breath, but
MR-proANP was not capable of diagnosing heart failure and when its levels were evaluated
according to cardiopulmonary ultrasonography findings, no significant difference was

found.

Keywords: Shortness of breath, Decompensated heart failure, Diastolic failure,

Cardiopulmonary ultrasonography, MR-proANP
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1. GIRIS VE AMAC

Akut kalp yetmezligi (AKY), genel olarak kalp yetmezliginin (KY) yeni veya
kotiilesen belirtileri ve bulgularinin, kademeli veya hizla bozulmasi sonucunda acil tedavi
ihtiyact olusturan kardiyojenik acil bir durumdur. Bu hasta grubunun acil servis

bagvurularindaki en temel sikayeti nefes darhigidir (1).

Amerika Birlesik Devletleri verilerine gore bu durum yilda yaklasik bir milyon acil
servis bagvurusuna neden olmaktadir. Hastaligin toplumdaki ytiksek prevalansina ragmen,
acil servis ortaminda nefes darlig1 olan hastalarda 6zellikle ileri yaslt ve komorbid hastalik
varliginda akut kalp yetmezligi tanisinin konulmasi zor olabilir. Ne yazik ki anamnez, fizik
muayene, laboratuvar, elektrokardiyografi (EKG) ya da herhangi bir radyolojik yontem tek
basina kalp yetmezligi tanis1 koydurmak ya da ekarte ettirmek icin yeterli degildir. Literatiir
verilerine gore acil serviste bahsedilen yontemlerle hastalarin yaklasik yarisinda taniya
ulasilamamistir. Tan1 konulan hastalarin yaklagik dortte birinde taburculuk sirasindaki

teshisle uyumsuzluk vardir (2).

Son on yilda natriiiretik peptid kullanimiyla birlikte non-kardiyak sebeplerin
ayriminda 6nemli Olgiide yol alinmis ve nefes darligi nedeniyle hastaneye basvuran
hastalarin degerlendirilmesinde natritliretik peptidler rutin laboratuvar tetkikleri arasina
girmistir (3). Bunlara ek olarak acil serviste nefes darliginin ayirici tanisinda, hedef odakl
pulmoner ve kardiyak ultrason kullanimi hizli, gilivenilir ve ucuz olmasi ve radyasyon
kaynagi olmayisiyla 6n plana g¢ikmaktadir (4). Yapilan bir meta-analizde acil servis
kullaniminda kalp yetmezligi tanisinin diglanmasinda en duyarl tetkiklerin beyin natritiretik
peptid (BNP) ve akciger ultrasonografisi oldugunun {iizerine vurgu yapilirken o6zellikle
ultrasonografinin tanida yiiksek giivenirligi oldugu belirtilmistir. Onerilen simir degerlerin
altinda olguldigiinde BNP ve N-terminal pro-beyin natriiiretik peptid (NT-proBNP) akut
kalp yetmezIligi tanisini dislamak icin en faydal tetkiklerdir. Ancak taniy1 dogrulamada en
faydali yontem pulmoner ultrasonografide (USG) B ¢izgilerinin goriilmesidir (2). Mid-
regional pro-atrial natritiretik peptid (MR-proANP) ise son yillarda BNP gibi kalp yetmezligi

ayirici tanisinda kullanish bir biyobelirteg olarak ¢alismalarin odagindadir (3).

Bu ¢aligmada MR-proANP ile kardiyopulmoner USG’ nin birlikte kullaniminin kalp
yetmezligi konusunda klinik degerliliginin arastirilmas: amaglanmistir. Buna ek olarak fizik
muayene, anamnez, radyografi, EKG, USG ve MR-proANP seviyesinin kalp yetmezligini

ongormedeki tanisal degerlilik Olciitlerinin belirlenmesi de hedeflenmistir.
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2. GENEL BILGILER
2.1. Dispne

Nefes darlig1 olarak da bilinen dispne, yeterince nefes alamama hissidir. Amerikan
Toraks Dernegi tarafindan "yogunluk olarak degisen, niteliksel olarak farkli hislerden olusan
siibjektif bir solunum rahatsizligi deneyimi" olarak tanimlanir. Diger tanimlar arasinda
"nefes almada zorluk", "diizensiz veya yetersiz nefes alma" ve "rahatsiz edici nefes alma
farkindalig1" bulunur. Amerikan Toraks Dernegi farkli duyularin yogunlugunu, ilgili sikint1
derecesini ve giinlilk yasam aktiviteleri iizerindeki yiikiinii veya etkisini géz Oniinde
bulundurarak nefes darliginin degerlendirilmesini 6nerir. Hastalarin tecriibe ettigi belirgin
durumlar arasinda efor sarf etme, zorlanma, gogiiste sikisma ve hava aclig (yeterli oksijen

eksikligi hissi) bulunur (5).

Dispne, agir eforun normal bir semptomudur, ancak beklenmedik durumlarda veya
hafif eforda meydana gelirse patolojik olarak degerlendirilmelidir. Vakalarim %85'inde
etyolojide astim, pnomoni, kardiyak iskemi, interstisyel akciger hastaligi, konjestif kalp
yetmezligi, kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) veya panik bozuklugu ve anksiyete
gibi psikojenik bir neden yer alir (6-8). Nefes darligin1 gidermek igin en iyi tedavi tipik

olarak altta yatan nedeni ¢6zmektir (9, 10).
2.1.1. Dispne Epidemiyolojisi

Dispne prevalansi, calismalar ve iilkeler arasinda biiylik farklilik gostermektedir.
Popiilasyon bazli bazi ¢alismalarda dispne prevalanst >%20 olarak bildirilmistir (11, 12).
Amerika Birlesik Devletleri'nde acil servis bagvurularinin %3,5'inin birincil nedeni nefes
darligidir. Bu bireylerin yaklasik %51'i hastanede takip edilmis ve %13" ise bir yil iginde
Olmiistiir. Baz1 ¢aligmalar ise, genel olarak insanlarin %27'sinin dispneden muzdaripken,
hastanelerde 6len hastalarin %75'inin dispneyi deneyimledigini 6ne stirmektedir (13, 14).
Ayrica palyatif bakima ihtiya¢ duyan kisilerde akut ortaya ¢ikan nefes darlig, acil servise

en sik basvuru nedenidir (7).
2.1.2. Dispne Nedenleri ve Yaklasim

Dispne nedenleri arasinda pulmoner (6r., pndmoni, astim alevlenmesi), kardiyak (or.,
akut koroner sendrom, konjestif kalp yetmezligi), toksik/metabolik durumlar (6r., metabolik
asidoz, ilaglar) ve iist solunum yolu patolojileri (6r., epiglotit, yabanci cisim) gibi bir¢ok

etiyolojik neden yer alir. {1k basvuruda, acil veya yasami tehdit eden nefes darlig1 nedenleri



acisindan anamnez, fizik muayene ve tanisal testlerle hastayr derhal degerlendirmek
onemlidir. Hayat1 tehdit eden nedenler hemen ortadan kaldirildiktan sonra, daha ayrintili bir
anamnez almmasi ve ayirict tanilari daraltmak i¢in daha fazla test yapilmasi Onerilir.
Yapilacak testler arasinda laboratuvar (arter kan gazi, troponin, d-dimer, BNP veya pro-
BNP, tam kan sayimi1 ve sodyum, potasyum vb. parametreleri igeren temel metabolik panel)
ve goriintiileme teknikleri (EKG, toraks x-ray, bilgisayarli tomografi [BT] [pulmoner emboli
stiphesi nedeniyle kontrastli BT], kardiyak USG/transtorasik ekokardiyografi (EKO),
akciger sivilarini veya pnomotoraksi degerlendirmek i¢in pulmoner USG) yer alir. Cok genis
bir ayiric1 tani yelpazesi bulunan dispne durumunda bu testler biiyiik oranda yardimci

olabilir. Diigiiniilen taniya gore ileri tetkik ve tedavi planlamasi yapilir (15).

Literatiirde acil servise dispne yakinmasi ile bagvuran hastalarda en yaygin saptanan
tanilar sirasiyla alt solunum yolu enfeksiyonu (%24,9), kalp yetmezligi (%17,3), kronik
obstriiktif akciger hastaligi alevlenmesi (%15,8) ve astim (%10,5) olarak raporlanmistir. Bu
hastalarin yogun bakim iinitelerine kabul oranlar1 %5,5 iken bu hastalarda acil servis
mortalitesi %0,6 olarak ifade edilmistir. Hospitalize edilen hastalarda taniya gére mortalite
oranlar1 alt solunum yolu enfeksiyonu i¢in %8.7, Kalp yetmezligi i¢in %7.6 ve KOAH

hastalari i¢in %5.6 olarak saptanmustir (16).

Sistemlere gore dispne nedenleri Tablo 1°de ve bulgulara gore ayirict tani ise Sekil

1’de detayli olarak gosterilmistir (15).



Tablo 1. Sistemlere gore dispne nedenleri

Kardiyak
e Koroner arter hastalig1
e Akut koroner sendrom
e Konjestif kalp yetmezligi (sag, sol
veya iki ventrikdil)

e Aritmiler
e Myokardit
e Perikardit

e Kapak disfonksiyonu
o Aort darligi
o Mitral kapak yetersizligi
o Papiller kas disfonksiyonu
veya kopmasi
e Kardiyak tamponad
e Hipertrofik kardiyomiyopati

Pulmoner
e Pndmoni
e Kronik obstriiktif akciger hastaligi
alevlenmesi
Astim alevlenmesi
Pnomotoraks
Hemotoraks
Plevral eflizyon
Plorit
Pulmoner emboli
Restriktif akciger hastaligi
Aspirasyon
Pulmoner alveolar kanama
¢ Pulmoner kontlizyon
Akut bronsit
Akut solunum sikintis1 sendromu
Akciger kanseri
Pulmoner hipertansiyon
Pnomomediastinum

Gastrointestinal
e Asit
e Biiyiik hiatal herni
e Abdominal obezite
e (astro 6zofageal reflii/gastrit
e Hepatopulmoner sendrom
e Kronik aspirasyon

Reprodiiktif
e Gebelik

e Noromiiskiiler bozukluklar
o Miyastenia gravis
o Guillain-Barre sendromu
o Multipl Skleroz
o Amyotrofik Lateral skleroz
Agr
Iskemik inme
Kafa i¢i kanama
Omurilik yaralanmasi

Endokrin
Metabolik asidoz
Salisilat zehirlenmesi
Karbonmonoksit zehirlenmesi
Diyabetik ketoasidoz
Tirotoksikoz
Organofosfat zehirlenmesi
Psikojenik

e Panik atak

e Anksiyete

Hematolojik
e Anemi
e Akut gbgiis sendromu (Orak hiicre
hastalig1)
Ust hava yolu
Anafilaksi
Anjiyoddem
Derin boyun enfeksiyonlari
Epiglotit
Yabanci cisim aspirasyonu
Krup
Epstein-Barr viriisii enfeksiyonu

Kas iskelet

Kaburga kiriklar1
Yelken gogiis
Diyafram felci
Siddetli kifoz
Kas distrofisi

Renal

e Akut bobrek yetmezligi
e Kronik bobrek hastaligi




Obstriiktif havayolu

Dispne

Respiratuar pulmoner damar

hastaliklan

G&gls duvar ve
plevral kavite
hastaliklar

M55/ ndromiskiiler
sistem hastaliklan

Toksik / Metabolik

Diger

Akciger parankimive

Normal X-Ray

Akut

(Akut koroner sendrom
Miyokart kontizyonu

Aritmiler
Perikardit
\Miyokardit

Anormal X-Ray

Akut dekompanse KY

Konjestif KY
Perikardiyal eflizyon/kardiyak tamponad

Ust havayolu

Anafilaksi
Ust havayolu enfeksiyonu

Yabancicisim aspirasyonu
\Anjicddem

Alt havayolu

Astim
KOAH alevlenmesi

Alt havayolu enfeksiyonu

Normal X-Ray

Kronik

Aritmiler

Non-dilate kardiyomiyopati
Valviiler kapak hastalig
Intrakardiyak sant

Perikardiyal efiizyon
Konstriktif Perikardit
Dilate kardiyomiyopati

—|Ba;- ve boyun kanseri

KOAH
Bronsiolitisobliterans
Havayolunutikayan akciger kanseri

Pulmoner emboli
Idiopatik pulmoner arteriyel hipertansiyon

}—‘Pu Imoner sag-sol sant

Anormal X-Ray

(Pnémoni
Akut gdgis sendromu

Pulmoner kontlizyon (geg)
Non-kardiyojenik pulmoner ddem
Pulmoner kanama

Pnémotoraks

Goglis duvar yaralanmas:
Plevral eflizyon

(Inme
Ensefalit

Travmatik beyin hasarn
Méromskiiler hastaliklar

interstisyel akciger hastalig
Akciger kanseri

Plevral eflizyon

Azalmis gégis duvar kempliyans
Gogls duvari deformitesi

\Diyafram paralizi/Frenik sinir hasar

—|N oromiskuler hastaliklar

|Intuk5i kasyon/ilacasiri dozu

|Metabolik asidoz

Asidoz
Hipermetabolik durum

"Psikujenik
Akut renal yetmezlik
Assit

Hiatal herni
Kronik aspirasyon
\Hepatopulmoner sendrom

Psikojenik
Anemi
Kronik bébrek hastalig

Sekil 1. Dispne ayirici tanist




2.2. Kalp Yetmezligi

Kalp yetmezligi, yapisal veya fonksiyonel kardiyak anomaliler tarafindan indiiklenen,
ya azalmis (diisiik ejeksiyon fraksiyonlu KY (KYdEF)’de) ya da korunmus sol ventrikiiler
ejeksiyon fraksiyonu (SVEF) (korunmus ejeksiyon fraksiyonlu KY (KYKEF)’de) sergileyen
kronik ve ilerleyici bir klinik sendromdur. Kardiyak disfonksiyon, istirahatte ve stres sirasinda
yiiksek kalp dolum basing¢larina neden olur. KY semptomlar1 arasinda dispne ve yorgunluk yer
alir, buna genellikle pulmoner raller, periferik 6dem veya belirgin juguler venler gibi tipik
fiziksel belirtiler eslik eder (17). Cesitli kalp rahatsizligi (6zellikle akut koroner sendromlar ve
konjenital kalp hastalig1) olan hastalarda kisa vadeli mortalitede onemli azalma olmasi ve
KYdEF'li hastalarda uzun vadeli sagkalimda iyilesme saglanmasi (hastalik modifiye edici oral
tedaviler ve cihazlarin yaygm kullanimimnin bir sonucu olarak) ile birlikte KY ile yasayan
hastalarin sayisi keskin bir sekilde artmistir. Gelismis tilkelerde KY, yetigkin niifusun %2'sini
etkileyen onemli bir halk saglig1 sorunu haline gelmis ve KY ile ilgili hastaneye kabul sayisi

1990'lardan bu yana ii¢ katina ¢ikmistir (18, 19).

AKY, KY semptom ve belirtilerinin kétiilesmesi veya bu belirtilerin yeni/ilk defa ortaya
cikmasi olarak tanimlanir ve 65 yas tistii hastalarda plansiz hastaneye yatislarin en sik nedenidir
(20). Klinik bir perspektiften, daha 6nce K'Y Oykiisli olmayan hastalarda semptomlarin ortaya
¢iktig1 de novo KY'yi, daha 6nce kronik KY tanisi almig hastalarda semptomlarin arttig1 akut
dekompanse KY'den (ADKY) ayirmak gerekir. Bu siniflandirma, AKY'nin patofizyolojisi ile
ilgili ¢ok az ek bilgi saglar, ancak esas olarak klinik yaklagimlarda farklilik vardir (de novo KY,
ADKY'ye gore altta yatan kardiyak patolojiyi aragtirmak i¢in daha kapsamli bir tani siireci
gerektirir). KY kronik ve ilerleyici bir hastalik oldugundan, hastaneye yatislarin cogu de novo
AKY'den daha ¢cok ADKY ile ilgilidir (21, 22). AKY"'nin klinik gériiniimii gogunlukla sistemik
konjesyon ile ilgili semptom ve bulgularla karakterizedir (yani, artmis biventrikiiler kardiyak
dolum basinglari ile baglayan hiicre dis1 siv1 birikimi) (23). Buna gére, AKY'li ¢ogu hastada ilk
tedavi, tek basina veya ozellikle Avrupa ve Asya'da oldugu gibi kisa etkili vazodilatorlerle
kombinasyon halinde uygulanan non-invazif ventilasyon ve intravenoz diiiretiklerden olusur
(24). AKY'li hastalarin yalnizca kiigiik bir kism1 kardiyojenik sokla bagvurmaktadir. Bu kritik
durum periferal doku hipoperfiizyonunun klinik belirtilerinin varlig: ile karakterize edilir.
Kardiyojenik sokta hastane i¢i mortalite, ok gelismemis AKY'ye gore on kat daha yiiksektir

ve Ozel tedaviler gerektirir (25).

Kronik KYdEF tedavisindeki énemli gelismelerin aksine, AKY, 90 giinliik yeniden
kabul oranlar1 ve %10-30'a ulasan 1 yillik 6liim orantyla hala kotii sonuglarla iliskilidir (26).
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Bu nedenle acil servislerde, dispne ile bagvuran hastalarda, hizli ve giivenilir sekilde KY

ayriminin yapilarak hizli ve dogru tedavinin planlanmasi énemlidir (19).
2.2.1. Kalp Yetmezligi Evreleri ve Fonksiyonel Simiflandirma

KY’nin ciddiyeti hastanin fiziksel aktivitesinin ne kadar kisitlanmis olduguna gore
tanimlanir. En sik kullanilan kalp yetmezligi siniflandirma sistemlerinden biri New York Kalp
Dernegi (NYHA) fonksiyonel siniflandirmadir. Bu sistemdeki her sinif, bir hastanin fiziksel
aktivitelerini gergeklestirirken ortaya ¢ikan semptomlarini tanimlar. NYHA fonksiyonel

siiflandirmasi su sekildedir (27):

e Smnif 1 (fonksiyonel kisithlik yok): Kalp hastaligi olan, ancak fiziksel aktivite kisitlilig1
olmayan hastalar. Olagan fiziksel aktivite asir1 yorgunluga, carpintiya, nefes darligina
veya anjinaya neden olmaz.

e Smf 2 (hafif fonksiyonel kisithhk): Fiziksel aktivitenin hafif smirlanmasiyla
sonuglanan kalp hastaligina sahip hastalar. Bu hastalar dinlenme ile rahatlar. Rutin
fiziksel aktivite yorgunluk, ¢arpinti, nefes darlig1 veya anjina ile sonuglanr.

e Smif 3 (orta fonksiyonel kisithlik): Fiziksel aktivitede belirgin kisitlanmaya neden
olan kalp hastaligina sahip hastalar. Bu hastalar sadece dinlenme sirasinda rahatlar.
Normalden daha az yogunluktaki aktivite yorgunluga, carpintiya, nefes darligina veya
anjinaya neden olur.

e Smif 4 (ciddi fonksiyonel kisithlik): Fonksiyonel kisitlilik olmadan herhangi bir
fiziksel aktiviteyi siirdiirememe ile sonuglanan kalp hastaligina sahip hastalar. Kalp
yetmezligi semptomlari istirahatte bile mevcut olabilir. Herhangi bir fiziksel aktivite

yapilirsa rahatsizlik artar.

Amerikan Kalp Dernegi (AHA) ve Amerikan Kardiyoloji Koleji (ACC), kalp yetmezligi
semptomlarmin  progresyonunu  degerlendirmek icin  bir derecelendirme sistemi
gelistirmistir. ACC/AHA sistemi NYHA sisteminin bir tamamlayicist gibidir ve NYHA
Siiflandirmasinda bulunmayan bir hasta sinifi tanimlanmistir- kalp yetmezligi olmayan ancak
gelistirme riski yliksek olan hastalar. ACC/AHA sistemine gore KY evreleri asagidaki gibidir
(28):

e Evre A: Kalp yetmezligi risk faktorleri mevcuttur ancak kalp hastalig1 ve semptomlari
yoktur.
e Evre B: Kalp hastalig1 vardir ancak semptom yoktur (semptomlar ortaya ¢ikmadan dnce

kalpte yapisal degisiklikler meydana gelmistir).



e Evre C: Yapisal kalp hastalig1 vardir ve semptomlar ortaya ¢ikmaistir.
e Evre D: Agresif tibbi tedavi gerektiren kalp yetmezligi semptomlar1 ve ileri kalp

hastalig1 mevcuttur.
2.2.2. Kalp Yetmezligi Epidemiyolojisi

Uluslararasi1 Hastalik Siniflandirmasi (ICD) sistemi, AKY ve kronik KY'yi ara kosullar
olarak siniflandirirken 6liimiin altinda yatan nedenler olarak siniflandirmaz. ICD, hastaneye
yatis nedenleri olarak de novo KY ve ADKY arasinda ayrim yapmamaktadir. Bu nedenle KY
hakkinda kesin sayilar belirlenememektedir. Ayrica AKY'nin altinda yatan nedenler olarak
KYdEF ve KYKEF oranlarina iligskin kiiresel veri de bulunmamaktadir (29). 2010 yilinda
Kiiresel Hastalik Yiikii (Global Burden of Disease) ekibi tarafindan yapilan en son tahmin,
diinya ¢apinda 37,7 milyon yaygin KY vakasi oldugu yoniindeyken kiiresel AKY insidansi ile
ilgili veriler rapor edilmemistir (30). KY i¢in yillik hastaneye yatiglara iliskin veriler sadece
ABD ve Avrupa i¢in mevcuttur ve her iki kitada da 1 milyonu askindir (21, 22). Bu hastaneye
yatislarin (AKY nedeniyle) >%90" biriken sivinin neden oldugu semptom ve bulgulara
baglidir. Ek olarak, dort hastadan biri (%24) 30 giin igcinde yeniden hastaneye basvurur; AKY
nedeniyle hastaneye yatirildiktan sonraki ilk 3 ay i¢inde ayni1 nedenle yeniden hastaneye kabul
oranlart ABD'de ve diger bazi tilkelerde %30’lara ulasir; 6 ay i¢inde ise iki hastadan biri (%50)
yeniden hospitalize edilir (21, 22). KY hastalarinda, yas ve bobrek fonksiyonundan bagimsiz
olarak, tekrarlayan sivi birikimi daha kotii sonuglarla iliskilendirilmistir (31). Tibbi
komorbiditeler, yeniden hastaneye yatisi hizlandirir ve kotii yonetildiginde, zaman iginde
KY'nin kotiilesmesine katkida bulunur (32). Diisiik ve orta gelirli tilkelerde AKY veya kronik
KY'nin prevalansina iligkin ulusal veri bulunmamaktadir. En biiyiik kayitlardan biri olan
INTER-CHF ¢aligmasi, alt1 cografi bolgedeki 108 merkezden 5,823 KY hastasi bildirmistir. Bir
yillik genel 6liim oran1 9%16,5, en yliksek 6liim oran1 Afrika'da (%34) ve Hindistan'da (%23),
ortalama 6liim oran1 Giineydogu Asya'da (%15) ve en diisiik 6liim oran1 Cin'de (%7), Gliney

Amerika'da (%9) ve Orta Dogu’da (%9) tespit edilmistir (33).
2.2.3. Kalp Yetmezligi Etiyolojisi

Kalp yetmezligi ile bagvuran ¢ogu hasta, yeterli kalp debisi saglayamama nedeniyle
basvuru yapmaktadir. Bu genellikle anormal miyokart durumunda asagida listelenen nedenlerin
bir kombinasyonudur. Kalp yetmezligi alevlenmesi olan bir hastanin durumundan sorumlu
nedenlerin listesi olduk¢a uzundur. KY nedenlerini temel olarak birkag baglik altinda incelemek

miimkiindiir (34):



Altta Yatan Nedenler

Altta yatan spesifik faktorler, sistolik kalp yetmezligi (en yaygin olarak sol ventrikiiler

(SV) sistolik disfonksiyon), korunmus SV ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi, akut kalp

yetmezligi, yliksek debili kalp yetmezligi ve sag kalp yetmezligi gibi cesitli kalp yetmezligi

bigimlerine neden olur (34).

Sistolik KY ’nin altta yatan nedenleri su sekilde siralanabilir:

Koroner arter hastaligi

Diyabet

Hipertansiyon

Kalp kapak hastalig1 (darlik veya yetmezlik)

Aritmi (supraventrikiiler veya ventrikiiler)

Enfeksiyonlar ve enflamasyon (miyokardit)

Peripartum kardiyomiyopati

Konjenital kalp hastaligi

[laglar (alkol ve kokain gibi eglence amagli veya doksorubisin gibi kardiyak yan
etkileri olan terapotik ilaglar)

Idiyopatik kardiyomiyopati

Nadir durumlar (endokrin anormallikler, romatolojik hastalik, néromiiskiiler

durumlar)

Diyastolik K'Y nin altta yatan nedenleri su sekilde siralanabilir:

Koroner arter hastaligi

Diyabet

Hipertansiyon

Kalp kapak hastalig1 (aort darligi)

Hipertrofik kardiyomiyopati

Restriktif kardiyomiyopati (amiloidoz, sarkoidoz)
Konstriktif Perikardit

Yiiksek debili KY’nin altta yatan nedenleri su sekilde siralanabilir:

Anemi
Sistemik arteriyovenoz fistiiller

Hipertiroidizm



e Beriberi kalp hastalig1

e Paget kemik hastalig1

e Albright sendromu (fibroz displazi)
e Multipl myelom

o Gebelik

e Glomeriilonefrit

e Polisitemia vera

e Karsinoid sendrom
Sag KY’nin altta yatan nedenleri su sekilde siralanabilir:

e SV yetmezligi

e Koroner arter hastalig1 (iskemi)
e Pulmoner hipertansiyon

e Pulmoner kapak darlig

e Pulmoner emboli

e Kronik akciger hastaligi

e Noromuskiler hastalik

Kalp Yetmezliginin Gidisatin1 Hizlandirici Nedenler

Onceden stabil, kompanse olan bir hasta, stenotik aort kapak¢igmnin veya mitral kapagin
daha da daralmasi gibi, intrinsik siireg kritik bir noktaya ilerlediginde ilk kez belirgin bir klinik
tablo gelistirebilir. Kompansatuar mekanizmalarin bagarisizligi veya tilkkenmesi sonucunda ise
dekompansasyon ortaya ¢ikabilir. Ozellikle, hastanin altta yatan koroner arter hastalig: veya

kalp kapak hastaligi olup olmadig1 degerlendirilmelidir (34).

KY olan fakat 6nceden kompanse olan bir hastada sonradan gelisen dekompansasyonun
en yaygin nedeni, diyette sodyum kisitlamasi, fiziksel aktivitenin azaltilmasi veya ilag rejiminin
azaltilmas1 gibi tedavi yogunlugunun uygun olmayan sekilde azaltilmasidir. Kontrolsiiz
hipertansiyon, dekompansasyonun ikinci en yaygin nedenidir ve bunu kardiyak aritmiler (en
yaygin olarak atriyal fibrilasyon) takip eder. Ozellikle ventrikiiler aritmiler yasami tehdit

edebilir (34).

Sistemik enfeksiyon, ates, rahatsizlik ve Oksiirigiin bir sonucu olarak toplam
metabolizmayi artirarak kalp yetmezligini hizlandirir, bu durum kalp tizerindeki hemodinamik

yiikii artirir. Ozellikle septik sok, miyokardiyal kontraktiliteyi baskilayabilen endotoksin
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kaynakli faktorlerin salinmasiyla kalp yetmezligini hizlandirir. Kardiyak enfeksiyon ve
enflamasyon da kalbi tehlikeye atabilir. Miyokardit veya enfektif endokardit, miyokardiyal
fonksiyonu dogrudan bozabilir ve mevcut kalp hastaligin1 siddetlendirebilir. Bu siireglere
siklikla eslik eden anemi, ates ve tasikardi de kalp tizerinde olumsuz etki gosterir. Enfektif
endokardit durumunda, ilaveten kapak hasar1 olusabilir ve bu ise kalp dekompansasyonunu

hizlandiracaktir (34).

Uzun siireli seyahat veya duygusal krizden kaynaklanabilecek yogun, fiziksel efor veya
siddetli yorgunluk, kardiyak dekompansasyonun nispeten yaygin bir tetikleyicisidir. Ayni
durum siddetli iklim degisikligine maruz kalinmasi halinde de gegerlidir (34).

Artmis miyokardiyal oksijen tliketimi ve kritik seviyenin iistiinde ihtiya¢ nedeniyle, bazi
yiiksek debi gerektiren durumlar kalp yetmezliginin klinik seyrini hizlandirabilir: derin anemi,
tirotoksikoz, miksodem, Paget kemik hastaligi, Albright sendromu, multipl myelom,
glomeriilonefrit, cor pulmonale, polisitemia vera, obezite, karsinoid sendrom, gebelik,

niitrisyonel eksiklikler (6rnegin tiamin eksikligi, beriberi) gibi (34).

Kalp Yetmezliginin Genetik Nedenleri

Otozomal dominant kalittim dilate kardiyomiyopatide ve aritmik sag ventrikiiler
kardiyomiyopatide gosterilmistir. TTN geni dilate kardiyomiyopatilerin %20’sinden
sorumludur. Restriktif kardiyomiyopatiler genellikle sporadiktir ve kardiyak troponin | geniyle
iligkilidir. Kalp yetmezligine yol acan bir kardiyomiyopati teshisi konmus birinci derece
akrabasi olan ailelerde, risk altindaki hasta taranmali ve izlenmelidir. Onerilen tarama ydntemi,
elektrokardiyogram ve ekokardiyografidir. Hastanin asemptomatik bir SV disfonksiyonu varsa
tedavi edilmelidir (35).

2.2.4. Kalp Yetmezligi Risk Faktorleri

Amerika Birlesik Devletleri'nde yaklasik 5,7 milyon insanin KY oldugu bilinmektedir
ve hasta sayilar1 giderek artmaktadir. Asagidaki durumlarda KY daha yaygindir (36):

e 65 yas ve Usti kisiler. (Yasla ile birlikte kalp kas1 zayiflamaktadir.)

e Siyahiirklarin diger irklardan insanlara gore kalp yetmezligine sahip olma olasilig1 daha
yiiksektir. Ayrica siyahi insanlarda, daha geng¢ yasta semptomlara sahip olma, kalp
yetmezligi nedeniyle daha fazla hastane basvurusu ve kalp yetmezliginden 6lme
olasilig1 daha yiiksektir.

e Fazla kilolu insanlar. Fazla kilolu olmak kalp hastalig1 ve tip 2 diyabet riskini de artirir.
Bu hastaliklar da ayrica kalp yetmezligine neden olabilir.
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e Miyokart enfarktiisii gecirmis kisiler. (Miyokart enfarktiisii sonucu kalp kasi1 hasar
gormekte ve zayiflamaktadir.)

e Konjenital kalp anomalisi olan ¢ocuklarda da kalp yetmezligi gelisebilir. Konjenital
kalp anomalileri kalbin daha ¢ok ¢aligmasina neden olur ve bu da kalp kasini1 zayiflatir

ve kalp yetmezligine yol agabilir.
2.2.5. Kalp Yetmezligi Prognozu

Genel olarak, kalp yetmezligi olan hastalarda hastaneye kaldirildiktan sonra 6liim oran1
tibbi ve cihaz tedavisindeki belirgin iyilesmeye ragmen 30 giinde %10.4, 1 yilda %22 ve 5 yilda
%42.3'tiir (37). New York Kalp Dernegi sinif IV, Amerikan Kardiyoloji Koleji/Amerikan Kalp
Dernegi evre D kalp yetmezligi olan hastalarda 6liim oran1 %50'den fazladir. Akut
miyokardiyal enfarktiis ile iliskili kalp yetmezligi, %20-40"lik bir hastanede 6liim oranina
sahiptir. Hipotansif olan hastalarda (6rnegin kardiyojenik sok) mortalite %80'e yaklagmaktadir
(34). Sistolik disfonksiyona bagli kalp yetmezligi 5 y1l sonunda %50 6liim oranina sahiptir (38).

Kalp yetmezligi veya atriyal fibrilasyonu olan hastalar, koroner arter hastalig1 olan
hastalara gore 6nemli Ol¢lide daha yiiksek kardiyak olmayan postoperatif mortalite riskine
sahiptir (39). Kalp yetmezligi olan toplumlarda Doppler ekokardiyografi ile degerlendirilen
pulmoner arter sistolik basinci, mortaliteyi gii¢lii bir sekilde tahmin edebilir ve bilinen diger
prediktif faktdrlerden bagimsiz olarak klinik agidan anlamli prognostik bilgi saglayabilir (40).
Hospitalize edilen hastalarda hastane i¢i mortalite icin risk faktorleri, artan yas,

komorbiditelerin varligi ve hastanede kalis siiresinin uzunlugudur (41).
2.2.6. Kalp Yetmezligi Klinik Prezentasyonu

Kalp yetmezliginin en yaygin belirti ve semptomlari sunlardir: Nefes darlig1 veya nefes
almada gii¢liikk, yorgunluk, boyunda, ayak bileklerinde, ayaklarda, bacaklarda, ve karindaki
damarlarda sisme (Sekil 2) (36).

Tiim bu semptomlar viicuttaki sivi birikiminin bir sonucudur. Belirtiler bagladiginda,
merdiven ¢ikmak gibi rutin fiziksel eforlardan sonra yorgunluk ve nefes darligi hissi ortaya
cikabilir. Kalp zayifladik¢a semptomlar kotiilesir ve giyinme ya da oda igerisinde yliriime gibi
basit giinliik aktivitelerden sonra yorgunluk, nefes darli§i meydana gelir. Bazi hastalar diiz
uzanirken dahi nefes darlifi yasarlar. Kalp yetmezliginden kaynaklanan sivi birikmesi
sonucunda kilo alma, sik idrara ¢ikma, geceleri ve yatarken daha da kétiilesen oksiiriikk meydana
gelmektedir. Bu oksiiriik, akut pulmoner 6dem belirtisi olabilir ve bu durum acil tedavi

gerektirir (36). Kalp yetmezligi klinik belirti ve bulgular1 detayli sekilde Tablo 2°de verilmistir.
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Tablo 2. Kalp yetmezligi klinik belirti ve bulgular1

Belirtiler Bulgular
Tipik Daha az tipik Ozgiil Daha az ozgiil
e Dispne o Gece gelen | o  Jiigiiler ven | ¢ Periferik 6dem
e Ortopne oOksiirtik basincinda artis (ayak bilegi,
e Paroksismal e Wheezing e Hepatojiigiiler sakral, skrotal)
noktiirnal dispne | ¢ Kilo artisi (>2 refli e Akcigerde
e Halsizlik, kg/hafta) e Gallop ritmi krepitasyon
yorgunluk, e Kilo kaybu (ileri | @ Kalpte tfiirtim | ® Akcigerde
egzersiz sonrast KY’de) havalanma azlig1
toparlanma o Sigkinlik e Plevral eflizyon
suresinin e Konfiizyon (ileri e Tasikardi
uzamasl yasta) e Diizensiz nabiz
o A_ye_lk bileginde | ¢ Depresyon e Hepatomegali
sislik e Carpint1 e Assit
e Senkop
Okstrik Yorgunluk
Nefes darhgi
Pulmoner
o6dem
Kalbin
Plevral pomp.alama
5 fonksiyonunda
eflizyon
bozulma

Karinda sisme
(assit)

Bacaklarda
ve ayak
bilekleinde
~ sisme

Sekil 2. Kalp yetmezliginin yaygin bulgulari
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2.2.7. Kalp Yetmezligi Tanisi

Ozellikle acil servise dispne ile basvuran hastalarda AKY'nin klinik tablosu, taniy1
dogrulamak veya dislamak i¢in ne hassas ne de yeterince spesifiktir ve bu nedenle ek testler
gereklidir. Kardiyovaskiiler biyobelirtegler, AKY'nin tani siirecinde ¢ok Onemli bir rol
oynamaktadir. AKY siiphesiyle bagvuran hastalarda plazma natritiretik peptidlerinin (6rnegin
BNP, NT-proBNP veya MR-proANP) 6l¢iimii yapilmalidir. Kardiyovaskiiler biyobelirtecler
her iki hasta grubunda da bozuldugundan, higbir tani testi tek basina AKY'yi kronik KY'den
giivenilir bir sekilde ayirt edemez. Fakat natriliretik peptidler, akut dispne ile bagvuran
hastalarda altta yatan kalp hastaligin1 tespit etmek icin yliksek hassasiyet sergiler. AKY'li
hastalarda, dolasimdaki natriiiretik peptid seviyeleri, kalp dis1 nedenlere bagli nefes darligi olan
hastalardaki seviyelere kiyasla yiikselmistir (42, 43). Dolayisiyla natriiiretik peptidlerin
Ol¢limii, tek bagina klinik degerlendirmeden daha yiiksek tanisal dogruluk saglar (44). Bunun
tersine, dolasimdaki normal (veya degismemis) natriiiretik peptidleri olan hastalarda dispne,
biiyiik olasilikla kalp dis1 nedenlere baglidir. Natritiretik peptidlerin dl¢iimii, hastaneye yatista
AKY siiphesi olan hastalarda onerilir (20). Kronik KY nedeniyle kronik olarak yiikselmis
natriiiretik peptidleri olan hastalarda, dolasimdaki natritiretik peptidlerdeki ilgili bir artis
AKY'yi gosterebilir. Natriiiretik peptidleri yiikselmis hastalarda AKY tanisin1 dogrulamak i¢in
ekokardiyografi, kardiyopulmoner USG veya diger goriintiileme prosediirleri gibi ek testler
gereklidir (19). (Natriiiretik peptidler hakkinda daha detayli bilgi icin ilgili boliime bakiniz:
““2.3. Natriiiretik Peptidler’’)

IIk tan1 siireci, yalmizca klinik fenotipin degil, ayn1 zamanda altta yatan kardiyak
bozukluklarin, hizlandiric1 faktorlerin ve komorbiditelerin de kapsamli bir degerlendirmesini
icermelidir. AKY tanist siklikla klinik olarak gegmise ve dolasimdaki natritiretik peptidlerin
Ol¢iilmesine yardimci olan klinik bulgulara dayanilarak yapilir. AKY'nin ilk degerlendirmesi
icin gorilintiilemenin rolii, altta yatan kardiyak rahatsizligin bilinmedigi hastalarla (6rnegin,
ADKY'li hastalardan daha kapsamli bir tani siirecine ihtiya¢ duyan de novo KY'li hastalar) veya
konjesyonun belirsiz oldugu hastalarla sinirlidir. Bu hastalarda ekokardiyografi ve akciger
ultrasonografisi degerli bilgiler verebilir.-Transtorasik ekokardiyografi, de novo KY'si olan tiim
hastalarda veya ADKY'li hastalarda, kardiyak patolojide ilgili bir degisiklikten
siiphelenildiginde, SV ve sag ventrikiil (SgV) islevini gérmek ve siddetli kapak hastalig1 veya
perikardiyal tamponadi dislamak icin yapilmalidir. Akciger ultrasonografisi, AKY'li hastalarda
pulmoner konjesyonu saptamak ve izlemek i¢in degerli bir yontem olarak 6n plandadir. Bu

yatak basi yapilabilen teknik, pulmoner parankimdeki interstisyel sivinin hizli, ucuz ve
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giivenilir bir sekilde tespit edilmesini saglar (45, 46) (Kardiyopulmoner USG hakkinda daha

fazla bilgi icin ilgili boliime bakimiz: “’2.4. Kalp Yetmezligi Tamsinda Kardiyopulmoner

Ultrasonografi ).

Akut koroner sendromlar gibi AKY'nin iskemik tetikleyicisi, elektrokardiyografi ve
kardiyak troponinlerin = Olgiimii  ile diglanmalidir.  Aritmiler, secilmis hastalarda
elektrokardiyografi, siirekli elektrokardiyografik monitérizasyon veya implante edilebilen
kardiyoverter-defibrilator sorgulanmasiyla degerlendirilebilir. Enflamatuar belirteclerin
(6rnegin, C-reaktif protein ve prokalsitonin) dl¢iilmesiyle enfeksiyonlar ve klinik duruma gore
ek arastirmalar (6rnegin, mikrobiyolojik rneklerin analizi ve goriintiileme) yapilabilir. 11k
inceleme sirasinda ek goriintiileme yontemlerine (6rnegin, MRI) nadiren ihtiya¢ duyulur, ancak
daha ileri arastirmalar sirasinda yardimei olabilir. Ilk laboratuvar degerlendirmesi, diger organ
sistemlerinin (6rnegin bobrek, karaciger ve kan) islevinin temel bir degerlendirmesini de

icermelidir (19).

AKY yonetimine iligkin mevcut dneriler, daha ¢ok uzman goriisiine dayanmaktadir. Son
veriler, tedavinin zamaninda baslatilmasinin AKY tedavisinde ¢ok oOnemli bir faktor
olabilecegini, hastaneye yatistan diliretik uygulamaya kadar gegen siirenin kisalmasi ile
hastanedeki sagkalimin iyilesmesi arasinda pozitif yonlii bir iliski oldugunu gostermistir.
Baslangic tedavisi miimkiin olan en kisa siirede, ideal olarak tani ¢alismasi sirasinda miimkiin
oldugu kadar erken verilmelidir (47). Bu nedenle acil servislerde hastalarin tanisini hizli ve

giivenilir sekilde koyduracak tetkikler cok 6nemlidir.
2.2.8. Kalp Yetmezligi Tedavisi

Erken teshis ve tedavi, kalp yetmezIligi olan kisilerin daha uzun, daha aktif yasam
stirmelerine yardimci olabilir. Kalp yetmezliginin tedavisi, kalp yetmezliginin tiirline ve
ciddiyetine baghdir. Kalp yetmezliginin tiim asamalarinda tedavinin hedefleri sunlar1 igerir:
Iskemik kalp hastaligi, yiiksek tansiyon veya diyabet gibi durumun temel nedenini tedavi
etmek; semptomlar1 azaltmak; kalp yetmezliginin daha da kotiiye gitmesini durdurmak; yagam
stiresini uzatmak ve yasam kalitesini artirmak. Tedaviler genellikle saglikli yasam tarzi
degisiklikleri (fiziksel aktivite, sigaray1r birakma vb.), ilaclar ve siirekli bakimi (diizenli
kontroller, oksijen tedavisi vb.) igerir. Ciddi kalp yetmezligi varsa, girisimsel tibbi prosediirlere
(kardiyak pacemaker, kardiyoverter-defibrilatér implantasyonu gibi) veya cerrahi tedavi
yontemlerine de (sol ventrikiiler yardimci cihaz gibi mekanik kalp pompasi kalp nakli vb.)

ihtiyag olabilir (36).
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Asagidaki ilaglar genellikle kalp yetmezligini tedavi etmek i¢in kullanilir (36):

e Anjiyotensin doniistiiriici enzim inhibitorleri
e Aldosteron antagonistleri

e Anjiyotensin reseptor blokerleri

o Beta blokerler

e Digoksin

e Diiiretikler

e {zosorbid dinitrat/hidralazin hidrokloriir
2.3.  Natriiiretik Peptidler

Ik defa 1950°li yillarda kesfedilen natriiiretik peptidler (NP), yapisal olarak iligkili ii¢
hormon/parakrin faktor ailesindendir. Atriyal natriiiretik peptid (ANP) ve beyin natriiiretik
peptid sirasiyla kardiyak atriyum ve ventrikiillerden salgilanir. ANP, kan basincin1 ve kardiyak
hipertrofiyi azaltmak i¢in endokrin ve parakrin bir sekilde sinyal verir. BNP, ventrikiiler fibrozu
azaltmak i¢in lokal olarak hareket eder. C-tipi natritiretik peptid (CNP), oncelikle uzun kemik
biiyiimesini uyarir, ancak muhtemelen istenmeyen islevlere de hizmet eder. ANP ve BNP,
transmembran guanilil siklazi, natriiiretik peptid reseptorii-A'yr (NPR-A) aktive eder. CNP bir
bagska ilgili bir siklaz olan natriiiretik peptid reseptorii-B'yi (NPR-B) aktive eder. Her iki
reseptor de natritiretik peptidlerin en bilinen etkilerine aracilik eden cGMP sentezini katalize
eder. cGMP, natriiiretik peptidlerin hiicresel eylemleri icin ikinci bir haberci gorevi goriir.
Ucgiincii bir natriiiretik peptid reseptorii olan natriiiretik peptid reseptorii-C (NPR-C), natriiiretik
peptidleri reseptor aracili internalizasyon ve degradasyon yoluyla dolasimdan temizler. Tim
natriliretik peptidleri ve reseptorlerini kodlayan genlerde ve bunlarin kodladiklar1 proteinlerde
hastaliklara neden olan birkag mutasyon rapor edilmistir. ANP (anaritid ve karperitid) ve
BNP'nin (nesiritide) sentetik analoglari dekompanse kalp yetmezligi ve diger hastaliklarin

tedavisi i¢in potansiyel tedaviler olarak goriilmektedir (48).

NP'lerin kalp tarafindan salinmasi, genellikle kalp yetmezli§ine yanit olarak,
nérohumoral uyaranlarin yani sira, atriyal ve ventrikiiler distansiyonla uyarilir. Natritiretik
peptidlerin ana fizyolojik etkileri, kan hacmini ve sistemik vaskiiler direnci azaltarak arteriyel

basinci diistirmektir (49).

ANP, atriyal distansiyona, anjiyotensin II stimiilasyonuna, endotelin ve sempatik
stimiilasyona (beta-adrenoseptor aracili) yanit olarak atriyal miyositler tarafindan sentezlenen,

depolanan ve salinan 28 amino asitli bir peptiddir. Bu nedenle, kalp yetmezliginde oldugu gibi
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hipervolemik durumlarda (yiiksek kan hacmi) yiiksek ANP seviyeleri bulunur. ANP ilk olarak
kardiyak miyositlerde sentezlenir ve prepro-ANP olarak depolanir, bu daha sonra pro-ANP'ye
ve son olarak ANP'ye boliiniir. ANP, biyolojik olarak aktif peptiddir (49).

BNP, biiyiik 6l¢iide ventrikiiller tarafindan sentezlenen (ayni1 zamanda ilk tanimlandigi
beyinde) 32 amino asitli bir peptiddir. BNP ilk 6nce prepro-BNP olarak sentezlenir. Daha sonra
pro-BNP'ye ve son olarak da BNP'ye boliiniir. ANP gibi, BNP de ANP'yi serbest birakan ayni
mekanizmalar tarafindan salinir ve benzer fizyolojik etkilere sahiptir. Pro-BNP'nin (108 amino
asit) proteolizi, BNP (32 amino asit) ve pro-BNP'nin N-terminal pargasi (NT-pro-BNP; 76
amino asit) ile sonuglanir. Hem BNP hem de NT-pro-BNP, hastalarda kalp yetmezligi icin
hassas tanisal belirte¢lerdir (49).

2.3.1. Natriiiretik Peptidlerin Kardiyovaskiiler ve Renal Etkileri

NP'ler, sodyum ve su dengesinin, kan hacminin ve arteriyel basincin uzun siireli
diizenlenmesinde rol oynar. Natriiiretik peptid etkilerinin iki ana yolu vardir: 1) vazodilator
etkiler ve 2) natrilirez ve diiireze yol acan renal etkiler. NP'ler dogrudan damarlar1 genisletir
(vendz uyumu artirir) ve bdylece merkezi vendz basinci diisiiriir, bu da ventrikiiler 6n ytikii
azaltarak kardiyak ¢ikis1 azaltir. NP'ler ayrica sistemik vaskiiler direnci ve sistemik arter
basincini azaltan arterleri genisletir. NP'lerin kronik yiikselmelerinin, 6ncelikle sistemik
vaskiiler direnci azaltarak arteriyel kan basincini disiirdiigi goriilmektedir. Sistemik
vazodilatasyon mekanizmasi, vaskiiler diiz kas cGMP'sinde NP reseptor aracili yiikselmeleri ve
ayrica sempatik vaskiiler tonusu zayiflatmayi icerir. Bu son mekanizma, sempatik sinir
terminalleri tarafindan norepinefrin saliniminin inhibisyonunun yani sira merkezi sinir sistemi

igcindeki bolgeler tizerinde etkili olan NP'leri igerebilir (49).

NP'ler, glomeriiler filtrasyon hizini ve natriiirez (artan sodyum atilimi) ve diiirez (artan
stvi atilimi) tireten filtrasyon fraksiyonunu artirarak bobrekleri etkiler. NP'lerin bu renal etkileri,
hastalarda natriiirez ve diiirezi indiiklemek i¢in kullanilan ¢ogu diiiretik ilacin aksine potasyum
tutucudur. NP'lerin ikinci bir renal etkisi, renin salinimini azaltmalar1 ve bdylece dolagimdaki
anjiyotensin II ve aldosteron seviyelerini diistirmeleridir. Bu daha fazla natritirez ve ditireze yol
acar. Azalan anjiyotensin II ayrica sistemik vazodilatasyona ve sistemik vaskiiler direncin

azalmasina katkida bulunur (49).

Birlikte ele alindiginda, NP'lerin bu etkileri kan hacmini, arteriyel basinci, merkezi

vendz basinci, pulmoner kapiller kama basincini ve kalp debisini azaltir. Ozetlemek gerekirse,
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natritiretik peptidler, renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi (RAAS) i¢in karsi-diizenleyici bir

sistem gorevi goriir (Sekil 3) (49).

Bir rekombinant insan BNP’si, veya nesiritide, sistolik disfonksiyonun neden oldugu
akut dekompanse konjestif kalp yetmezligini tedavi etmek ic¢in onaylanmistir. Notral
endopeptidaz (neprilisin) inhibitorleri (6rnegin, sakubitril) olan yeni bir ila¢ sinifinin, bir
anjiyotensin reseptor blokeriyle (valsartan) birlestirildiginde, akut dekompanse kalp
yetmezliginin tedavisinde giivenli ve etkili oldugu gosterilmistir. Bu ilag kombinasyonu, hem
anjiyotensin reseptorlerini (AT1) hem de NP'lerin yikilmasini bloke ederek, NP'lerin RAAS’a

kars1 diizenleyici etkilerini arttirir (49).

Kardiyak Distansiyon
Sempatik Stimilasyon
Anjiotensin |

l l TGFRl

Y
Natrilirez

Dilirez

Kan

Kan
Basinci Hacmi

Sekil 3. Natritiretik Peptidlerin Kardiyovaskiiler ve Renal etkileri

2.3.2. Klinik Biobelirtegler Olarak Natriiiretik Peptidler

NP'lerin dolagimdaki seviyeleri su anda kardiyovaskiiler fonksiyonun klinik
biyobelirtegleri olarak kullanilmaktadir (50, 51). Plazmadaki C-terminal ANP veya BNP
diizeylerinin dl¢limlerinin yararliligi, dolasimdaki kisa yar1 dmiirleri nedeniyle yiiksek degildir:
ANP igin 2—4 dakika ve BNP i¢in ~ 20 dakika (52). Sonug olarak, yarilanma 6mrii daha uzun
olan (~ 90 dakika) BNP ve ANP proteolitik iiriinlerinin plazma seviyeleri - NT-proBNP ve MR-
proANP - plazma seviyeleri KY tanisinda daha etkin olarak kullanilir (53, 54).

Son déonemde BNP ve NT-proBNP, akut dekompanse KY tanisi, KY hastalarinda gidisi
tahmin etmek, KY tedavisini izlemek ve ayrica, uluslararasi kilavuzlar tarafindan 6nerildigi

gibi, kardiyak kaynakli akut dispneyi dislamak i¢in siklikla tercih edilen klinik biyobelirtecler
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haline gelmistir (55). Tek 6l¢tiim yapilacaksa, akut dekompanse KY'yi diglamak i¢in su standart
degerler 6nerilir: BNP<100 pg/ml veya NT-proBNP<900 pg/ml (50). Akut KY tanis1 igin en
son kilavuzlar, yas ile tabakalandirilmig bir ¢oklu 6l¢lim stratejisi onermektedir (50, 56).
Ayrica, sonuclarin klinik yorumunda, cinsiyet, yas, etnik koken, obezite ve bobrek fonksiyonu

gibi NP'lerin plazma seviyelerini etkileyen birkag faktor dikkate alinmalidir (57-60).

Biyobelirtecler olarak ANP ve MR-proANP'nin tanisal degeri kapsamli bir sekilde
arastirtlmamustir (61). Ancak BACH c¢alismasinin sonuglari, MR-proANP &l¢iimiiniin akut KY
hastalarinda dispne teshisi i¢in yararli bir arag¢ oldugunu gostermistir (42). KY'li hastalarda
plazma MR-proANP diizeylerinin K'Y olmayan bireylere gore ¢ok daha yiiksek oldugu ve MR-
proANP’nin yliksek diizeylerinin NT-proBNP’ye gore KYKEF'nin daha duyarli ve spesifik bir
biyobelirteci oldugu da bir ¢alismada gosterilmistir (53). Yiiksek plazma MR-proANP
seviyeleri, KY hastalarinin 10 yillik tiim nedenlere bagli mortalitesinde artis ve ST segment
yiikselmeli miyokard enfarktiisii olan hastalarda ise 5 yillik mortalite artis ile iligkilendirilmistir

(62, 63).

NP'lerin farkli molekiiler formlari, klinik isimlendirme agisindan bazi karisikliklar
yaratmistir. ANP (ANP-28 olarak da bilinir) ve BNP (BNP-32 olarak da bilinir) tanimlanmasi
oldukc¢a kolay olmalidir. N-terminal fragmanlari icin en yaygin isimler NT-proANP ve NT-
proBNP'dir, ancak bu isimlendirme yanilticidir. Ciinkii proANP veya proBNP'nin N-terminal
bolgesini hedefleyen immiinolojik testler hem N-terminal fragmanini hem de saglam
prohormonu tespit etmektedir. Kalpte NP'lerin yiiksek derecede artmis ekspresyonu saptanan
kronik KY hastalarinda, 6n formlar dolasimda baskindir. Bu durumda ise 6l¢iilen degerler
gercek durumlar1 yansitmayabilir ve bu nedenle de klinisyenler arasinda N terminal fragmanlar

hakkinda hakli bir 6n yargi mevcuttur (52).

KY'nin iyi bilinen belirtecleri olmanin yani sira, NP'lerin plazma seviyeleri ayni
zamanda kalp transplantasyonundan sonra atriyal fibrilasyon, akut koroner sendromlar,
miyokardit, sepsis ve rejeksiyon igin risk belirtecleridir. Ayrica, genetik olarak belirlenmis,
anormal derecede diisiik plazma NP konsantrasyonlari olan ve hipertansiyonu olan hastalarda
NP'lerin plazma seviyeleri ilgili genetik hastalifin gostergeleri olabilir. Etnik kdkene 6zgii
belirgin farkliliklara ek olarak, NP'lerin plazma konsantrasyonlar1 da diabetes mellitus,
metabolik sendrom veya obezite hastalarinda beklenenden farkli olabilir. Ayrica, pulmoner
arteriyel hipertansiyon gibi hastaliklarin tedavisinde faydali olabilecek NP'leri igeren yeni

mekanizmalar tanimlanmustir (64).
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2.3.3. Kalp Yetmezligi Tedavisinde Natriiiretik Peptidler

AKY siiphesi olan hastalarda plazma BNP veya NT-proBNP diizeylerinin 6l¢iilmesi,
diger dispne nedenlerini diglamak ve kronik KY hastalarinda prognoz tahmini i¢in dnerilir (56,
65). Ayrica KY tedavisinde NP’leri hedefleyen tedaviler gelistirilmektedir. Bu tedaviler daha

¢ok NP’leri kimyasal olarak bolen bir molekiil olan neprilisin tizerine odaklanmistir (19).

Yukarida da bahsedildigi gibi bir anjiyotensin reseptor blokerini (valsartan) ve bir
neprilisin inhibitoriinii (sakubitril) birlestiren, anjiyotensin reseptorii-neprilisin inhibitdrii
olarak adlandirilan yeni bir terapétik ilag kompleksi gelistirilmistir (49). Bu ilag, KYdEF olan
hastalarda etkili bir tedavi olarak kullanilmaktadir. PARADIGM-HF ¢alismasinda, sakubitril-
valsartan kardiyovaskiiler mortaliteyi %20 ve KY icin hastaneye yatislar1 %21 azaltarak,
KY'nin herhangi bir etiyolojisi (iskemik veya iskemik olmayan kalp hastalig1) i¢in enalapril ile
standart tedaviye gore tistiinliigiinii siirdiirmiistiir. Bu yarar, anjiyotensin reseptoriiniin valsartan
ile bloke edilmesiyle birlikte, kardiyovaskiiler performansi artiran neprilisin inhibisyonuna

bagli olarak BNP'nin plazma konsantrasyonlarindaki hafif artiglara baglanmistir (66, 67).
2.4. Kalp Yetmezligi Tamisinda Kardiyopulmoner Ultrasonografi

Mevcut acil servis yonetim paradigmalari, miyokard yapisinin, fonksiyonunun veya
hemodinamiginin acil servis basvurusu sirasinda degerlendirilmesinin bir¢cok hasta i¢in ¢ok
degerli oldugu konusunda hemfikir degildir. Bununla birlikte, baz1 ¢aligmalar bu durumun
dogru olmadigin1 ve kardiyopulmoner USG’nin gittikge daha Onemli bir degerlendirme
yontemi olmaya basladigim ifade etmektedir. Ozellikle de acil servislerde ilk karsilama
noktasinda yapilan ultrasonografi acil servis doktorlar1 i¢in egitimin temel bir bileseni haline
gelmistir. Acil servis bagvurusunda bir AKY epizodu sirasinda kardiyopulmoner sistemin
degerlendirilmesinde yatak basi ultrasonunun kullanilmasinin, acil servis tan1 dogrulugunu
tyilestirecegini, akut tedaviye yardimci olacagini ve siklikla tipik olmayan semptomlarla
basvuran bu karmasik hastalarda baslangictaki tedavi kararlarini yonlendirecegini ifade eden

yazarlar vardir (68).

American College of Cardiology Foundation/American Heart Association Kalp
Yetmezligi Kilavuzlari, Doppler ile 2-D EKO yapmanin ii¢ temel soruyu yanitlamak i¢in en
onemli tani testi oldugunu belirtmektedir (69): (i) SVEF korunmus mu yoksa azalmig mi? (ii)
Fiziksel yap1 normal mi yoksa anormal mi? (iii) KY'ye katkida bulunabilecek bagka yapisal
anormallikler var m1? Bir konsensiis raporu, odaklanmig kardiyak ultrasonun AKY tanisini ve

potansiyel etiyolojilerini belirlemek igin kullanilmasi gerektigini énermektedir (70). Avrupa
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Kardiyovaskiiler Goriintiileme Birligi ayrica, kardiyak disfonksiyon belirti veya semptomlari
gosteren hastalar1 degerlendirmenin 6nemli bir yolu olarak, acil servis ve yogun bakimda
klinisyen tarafindan gergeklestirilen odaklanmis kardiyak ultrasonun faydasin1i da
vurgulamaktadir (71). Klinisyen tarafindan uygulanan hasta bas1 kardiyopulmoner ultrason,
klinisyenin ilgili patofizyolojiyi, diger tetikleyicileri ve etiyolojileri tanimlamasina ve kalbi

fizyolojik bir perspektiften degerlendirmesine olanak tanir (72).

Acil servise dispne ile bagvuran hastada ilk yaklasim ve kardiyopulmoner USG’nin

yapilmasi gereken zaman asagidaki kisa algoritmada gosterilmistir (Sekil 4).

Acil servise basvuran dispneik hasta

~—

hvd

Havayolu, solunum ve dolasimin degerlendirilmesi

Hayati tehlike arz eden durumlar icin yapilacaklar
(elektrokardiyogram, damar yolu ve intravenoz sivi,
laboratuvar testleri vb.)

Hikaye ve fizik muayene

Kardiyopulmoner USG

Sekil 4. Acil servise dispne ile bagvuran hastada ilk yaklasim ve kardiyopulmoner USG

2.4.1. Pulmoner Ultrasonografi

Pulmoner vaskiiler konjesyonu degerlendirmek i¢in yapilan pulmoner USG, dispne ve
solunum yetmezIligi olan hastalarda acil ve yogun bakim literatiiriinde iyi tanimlanmistir ve
%86-100 oraninda duyarlilik ve %95-98 6zgiillilkle AKY'yi tespit etmede basarili oldugu
gosterilmistir (73, 74). Artan interstisyel veya alveolar 6demi olan akcigerler, viseral-parietal
akciger ara yliziinden ortaya ¢ikan, goriintiileme alaninin altina uzanan, solunumla hareket
eden, <7 mm ayr1 olan ve B-¢izgileri (Sekil 5) olarak bilinen karakteristik sonografik kuyruklu
yildiz kuyrugu artefaktlar liretir ve B-cizgileri, reverberasyon artefaktlar1 olan A-gizgilerini

siler. Akcigerler goriintiileme alan1 basina iic veya daha fazla B c¢izgisine sahip olmasi
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patolojiktir. Fokal ve tek tarafli (6r. pndmoni) veya yaygin ve iki tarafli (6r. pulmoner 6dem)
olabilen, alveolar interstisyel sendrom olarak bilinen bir durumu olusturur. Plevral yiizeyde
lenfatik interlobiiler septada sivi birikmesine neden olan herhangi bir durum alveolar
interstisyel sendroma neden olur ve bdylece tek basina pulmoner ultrasonun diger pulmoner

6dem nedenlerinden AKY'yi ayirt etme kabiliyetini sinirlar (68).

Plevral efiizyonlar, viseral ve paryetal plevra arasinda anekoik veya siyah siv1 birikimi
seklinde sonografik olarak goriiliir (Sekil 6). Literatiir, pulmoner USG'de plevral efiizyon
varhigmin AKY tanisina katkida bulunup bulunmadigi konusunda celigkilidir (75, 76). Bir
caligma, plevral efiizyonlarin AKY'li hastalarda giivenilir bir bulgu olmadigini ve tek basina B-
cizgilerinden daha diisiik dogrulukta oldugunu bulmusken, baska bir caligmada ise <%45
ejeksiyon fraksiyonu ile birlikte bir plevral efiizyon varligmin AKY i¢in B-gizgilerinden

oldukga spesifik ve daha yiiksek dogrulukta oldugu belirlenmistir (75).

Sekil 5. B-gizgileri
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Pleural Effusion

Sekil 6. Pulmoner USG’de plevral efiizyon

2.4.2. Inferior Vena Kava Boyutunun ve Kollapsibilitesinin Ol¢iilmesi

Inferior vena kava (IVK) USG’si sag taraf dolum basincini ve santral vendz basinci
degerlendirmek igin en sik kullanilan non-invazif tekniktir (77) (Sekil 7). Hasta ekspirasyon
sonunda ve inhalasyon sirasinda, sirtiistii pozisyonda iken uygulanir (74). IVK boyutu ve
kollapsibilite indeksinin sag atriyal basing ve AKY i¢in hastaneye yeniden yatis riski ile
korelasyon gosterdigi bir dizi calismada gosterilmistir (78, 79).
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Sekil 7. Uzun eksen goriintiisiinde inferior vena kava distansiyonu

IVK'nin boyutu ve kollapsibilitesinin, tek bagina hasta pozisyonuna bagli olarak %40'a
kadar degistigi bilinmektedir ve birgok AKY'li hasta sirtiistii yatmay1 tolere edemez. Bu nedenle
bdyle bir durumda 6lgiilen IVK degerleri yiikselmis sag atriyal basinci tahmininde kesinlik arz
edemez (78). Ancak acil servislerde yapilan g¢alismalar, acil servis hastalarinin yari yatar
pozisyonda dlciilen IVK boyutu ve kollapsibilite indeksinin, IVK biiyiik ve pletorik oldugunda,
AKY'yi tahmin etmek i¢in hala giiglii tanisal dogruluk sagladigini 6ne siirmektedir. Bu
caligmalardan bazilar, %15-33'liik sik1 bir IVK kollapsibilite indeksi cut-off degeri kullanarak
yiiksek duyarlilik ve dzgiilliikk gdsterirken, diger bazi ¢alismalar, daha az sik1 IVK kollapsibilite
indeksi cut-off degeri (%50) ile ¢ok yiiksek duyarlilik ve 6zgiilliik sergilemektedir (68, 80, 81).
AKY'yi teshis etmek igin IVK kollapsibilite indeksi 6l¢iimleri diisiiniildiigiinde iki &nemli
kisithlik vardir. Orta ila siddetli trikiispit yetersizligi olan hastalar, sol taraf dolum basinglarina
bakilmaksizin biiyiik ve pletorik iIVK'lere sahiptirler. Ayrica, pulmoner emboli veya SgV
enfarktiisiinden kaynaklanan akut sag ventrikiiler dilatasyonu olan hastalarda ayrica biiyiik ve

pletorik bir IVK olabilir (68).
2.4.3. Sol Ventrikiil Dolum Basin¢lariin Doppler ile Olciilmesi

Amerikan ve Avrupa Kardiyoloji ve Ekokardiyografi Dernekleri, normal sistolik

fonksiyonu olan hastalarda AKY olup olmadigimi belirlemek icin doku Doppler ile birlikte
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mitral kapak akim hizlar1 kullanilmasinit 6nermektedir (80). Doku ve akim Doppler, kani sol
ventrikiile tagimak i¢in gerekli basincin invazif olmayan Olgiimlerini saglar. Mitral kapak
halkasiin septal ve lateral kisminda 6l¢giilen ve ortalamasi alinan erken diyastolik uzatma
hizlar1 (e’: miyokardiyal gevsemeyi gosterir) ile mitral kapak boyunca tepe erken (E: erken
diyastolik dolumu yansitir) akim hizlar1 kombinasyon halinde kullanilarak yiiksek sol ventrikiil
diyastol sonu basinct belirlenir. E'nin e’ 'ye orani (E/e") SV dolum basinglart ile yakindan
iliskilidir. E/e’>15 oldugunda, KYKEF olan hastalarda giiclii bir korelasyon ve KYdEF olan

hastalarda ise orta derecede bir korelasyon vardir (81).

Doku Doppler ile kaydedilen e’ dalgasinin hiz1 diyastolik fonksiyon bozuldukga azalir
ve E/e’ oran1 giderek ylikselir. Tipik kalp yetmezligi semptom ve bulgulari olan, sol ventrikiil
EF>%350 olan hastalarda; E/e’ oran1 >15 ise sol ventrikiil diyastol sonu basinci yiikselmis ve
>12 mmHg’ye ulagmistir. E/e” oran1 8-15 arasinda ise tani i¢in diger goriintilleme yontemleri

ve laboratuvar bulgularinin, 6zellikle de BNP’nin degerlendirilmesi gerekir (82).
2.4.4. Transmitral Doppler Akim Paternleri ve Diyastolik Yetmezlik

Doppler ile olgiilen mitral akim, diyastolik islevin degerlendirilmesinin temelini
olusturur ve sol taraftaki dolum basinglarini yansitir. Bu, erken diyastolik akim (E dalgas1) ve
atriyal kontraksiyon akim (A dalgasi) hizlarmi, E/A oranini, erken diyastolik akim hizinin
deselerasyon siiresini (DS) ve izovoliimetrik relaksasyon siiresini (IVRS) (aort kapak
kapanmasindan mitral akimin baslangicina kadar gecen siire) igerir. Mitral E hizi, erken
diyastolik sol atriyum (SA) - SV basing¢ gradiyentini yansitir ve preload ve SV gevsemesinden
etkilenirken, A-dalga hizi ge¢ diyastolik SA - SV basing gradiyentini yansitir ve SV
kompliyans1 ve SA kontraktil fonksiyonundan etkilenir. E-dalga DS, SV gevsemesinden, mitral
kapak agilmasini izleyen SV diyastolik basinglarindan ve SV kompliyansindan etkilenir (83).

Normal diyastolik fonksiyonda, E/A orani 0.75-1,5 arasinda, DS <220 ms ve IVRS 70-
90 ms'dir. Hafif diyastolik yetmezlikte (grade I, bozulmus gevseme), E/A oran1 <0.75'tir (baz1
kaynaklarda E/A orani 1/2 olarak kabul edilmektedir) ve artan SA kontraksiyonu nedeniyle A
hiz1 artar, gevseme anormalliginin bir sonucu olarak DS ve IVRS uzar. Orta veya grade II
diyastolik yetmezlikte (ps6donormal), artmig SA basinct ve azalmis SV kompliyansi ile
karakterizedir ve bu nedenle E/A orani normal goriiniir, ancak Valsalva manevrasi ile E/A orani
tersine donerek 0.5’in altina diiger. Siddetli veya grade III diyastolik yetmezlige (restriktif
dolum) ilerleme ile birlikte ciddi sekilde azalmis kompliyans vardir ve bu durum SA basincinda
daha fazla artisa neden olarak ¢ok yiiksek E dalgasi ve diisilk A dalgasi (E/A>1.5) (bazi
kaynaklarda E/A orani 3/1 olarak kabul edilmektedir), 6nemli 6l¢iide azalmig DS (<150 ms) ve
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IVRS (<70 ms) bulgularina neden olur (Sekil 8). Bu patern Valsalva ile degisim
gostermediginde, grade IV diyastolik disfonksiyon (sabit restriktif dolum) olarak kategorize
edilir. Mitral akimin degerlendirilmesinde, yukaridaki patern diginda, mid-diyastolik akim >20

cm/s olmasi gecikmis SV gevsemesini ve yiliksek dolum basinglarini temsil eder (83).

Diastolic N Mild Moderate Severe

Function Dysfunction Dysfunction Dysfunction
Impaired Pseudo- Restrictive
Relaxation Normal Pattern

E/A >1 <1 >1 >1.5
2l VN,
Inflow |

DT . '<220| >220 | '150-200 <150
15 Time (milliseconds)

Py .
1.0

o
¥ N oAb N )
[mis] ' Vg \

Sekil 8. Transmitral PW Doppler dl¢timii ile diyastolik disfonksiyon derecelendirilmesi

2.4.5. Korunmus ve Diisiik Sol Ventrikiiler Ejeksiyon Fraksiyonunun Ayrimi

AKY tanis1 konulduktan sonra, SV islevinin degerlendirilmesi, AKY'nin iki farkli
fenotipini ayirt etmelidir. E-noktasi septal ayirma, mitral aniiler diizlem sistolik yer degisimi,
fraksiyonel kisaltma ve gorsel tahmin, acil serviste SVEF'i normal, orta derecede azalmis ve

ciddi derecede azalmis olarak kategorilere ayirmak i¢in kullanilan yontemlerdir (68, 84, 85).
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3. GEREC ve YONTEM

Bu c¢alisma 15.09.2019 - 23.06.2020 tarihleri arasinda Recep Tayyip Erdogan
Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Tip Klinigine nefes darligi nedeniyle bagvuran
eriskin hastalar lizerinde belirlenen kriterler dahilinde hedeflenen 6rneklem boyutuna ulasilana
kadar ardisik tiim hastalarin dahil edilmesiyle yapilmistir. Recep Tayyip Erdogan Universitesi
Tip Fakiiltesi Etik Kurul komitesinden 09.09.2019 tarih, 2019/132 karar numarali ve 40465587-
050.01.04-214 sayili onay1 alinarak ¢alismaya baglanilmistir.

3.1.  Orneklem

MR-proANP’nin iyi bir tarama testi olarak kalp yetmezligi tanis1 Oncesi
kullanilabilmesi i¢in duyarliliginin kalp yetmezliginde en fazla %5 farkli olmas1 gerektigi
hipoteziyle Tip 1 hata %35, Tip 2 hata %20, gii¢ %80 olacak sekilde yapilan 6rneklem boyutu
hesabina gore ¢alismaya en az 160 hasta alinmasi gerektigi belirlendi. Olasi kayiplar hesaba
katilarak yaklasik %10 artisla 180 hasta Orneklem boyutu olarak belirlendi. Hesaplama

islemleri i¢cin GPower programi kullanilmistir.

Nefes darligi nedeniyle acil servise bagvuran hastalara sunulan standart bakim
hizmetlerine ek olarak kardiyopulmoner ultrasonografi ve MR-proANP diizeyi bakilarak
belirlenen kesin tani ile istatistiksel agidan karsilastirilma yapildi. Ultrasonografik goriintiileme,
taniy1 etkilememesi ve korliik saglanabilmesi agisindan hastaya bakim hizmeti vermeyen baska
bir acil servis hekimi tarafindan yapildi. Ultrasonografi, Tiirkiye’de bulunan Acil Tip
Dernekleri tarafindan diizenlenen sertifikasyon programlarina katilarak egitim almis ve

goriintiileme yapabilme yetkinligine sahip hekimler tarafindan yapilmistir.
3.2.  Cahsmaya dahil edilme Kkriterleri

Acil servise nefes darligi sikayetleriyle basvuran hastalardan, ilk degerlendirme

esnasinda hekimlerin yatak bas1t USG yapabildigi hastalar katilime1 adayi olacaktir.
3.3.  Cahsmadan dislanma Kkriterleri
Alim kriterlerini karsilayan hastalardan:

e 18 yas alt1 hastalar

e (Gebe hastalar

e Travma hastalari

e Kesin tanis1 konulamamis hastalar

e Sepsis tanisi olan hastalar
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e Kronik bobrek yetmezligi ve karaciger sirozu tanilar1 olan hastalar
e (Calisma onami vermeyen ve/veya onam veremeyecek durumda olan ve onamini geri

¢eken hastalar.
3.4.  Veri toplanmasi

Calisgma orneklemine dahil edilen hastalarin demografik o6zellikleri, belirtileri ve

bulgulari ile laboratuvar 6l¢iim sonuglari olusturulan ¢aligma formuna kaydedildi. Bu veriler;

e Yas, cinsiyet gibi demografik verileri
e Solunum sikintisi, ortopne, paroksismal nokturnal dispne varlig
o  Oksiiriik, balgam, hemoptizi varlig

e Hastalarin bagvuru anindaki vital bulgulart:

Sistolik ve diyastolik kan basinglart (mmHg)
Nabiz sayisi ( /dk)

>
>
» Periferik oksijen satiirasyonu (SpO2%)
» Solunum sayist ( /dk)

>

Viicut 1s1s1 (°C)
e Fizik muayenede tespit edilen asagidaki bulgularin varligi ya da yoklugu:

Boyun venlerinde dolgunluk
Kaba ral / krepitan ral
Ronkus

Solunum seslerinde azalma

YV V. V VYV VY

Pretibial 6dem

e Bagvuru aninda alinan kanda MR-proANP diizeyi
e Yatak bas1 USG bulgular

e Konsiiltasyon sonuglar1 ve radyoloji raporlari

Arteryel kan gazi sonuglar1 [PaO2 (mmHg), PaCO, (mmHg)]

Nefes darlig1 nedeniyle acil klinigimize basvuran ve ¢alisma kosullarina uygun olan
hastalardan rutin tetkik amaciyla alinan ve caligildiktan sonra artan kan 6rnekleri, biyokimya
laboratuvarinda santrifiij edildikten sonra eppendorf tiiplerinde, -80 °C’de buzdolabinda

saklandi.
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3.5,  MR-proANP

KY hastalarinin degerlendirilmesinde European Society of Cardiology (ESC) ‘Kronik
ve Akut Kalp Yetmezliginde Tan1 ve Tedavi Kilavuzu’ dikkate alinarak hasta yonetimi
yapildi. Buna gore EKO’ya hemen ulagilamadiginda NP diizeylerinin incelenmesi yapilmasi
gereken ilk tanisal testtir. NP, simnir degerden diisiik oldugunda EKO ile degerlendirme
yapmaya gerek olmadigi ifade edilmistir. Onerilen MR-proANP cut-off degeri <120
pmol/L’dir ve calismada da bu deger referans alindi (17). MR-proANP degerlerinin
6l¢iilmesinde Human Midregional Pro-Atrial Natriuretic Peptide (MR-ProANP) ELISA Kit
(Sunredbio, Shanghai) kullanildi.

3.6.  Ultrasonografi

Acil servise bagvuran nefes darli1 olan hastalarin etiyolojisini arastirmada kullanilan
kardiyopulmoner USG Gallard ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismaya gore %90 dogrulukla
belirlememize imkan vermektedir (86). Kardiyak USG’de 1-5 MHz sector prob ve pulmoner
USG’de ise 2-5 MHz konveks prob kullanildi. Yatak bagi USG, FUJIFILM FC1 Ultrason
sistemi (FUJIFILM Sonosite, Washington, USA) kullanilarak yapildi.

3.6.1. Kardiyak USG Goriintiileme

Sol Ventrikiil Ejeksivon Fraksivonu Olciimii

Calismaya alinan hastalar rutin muayene ve tedavisi aksamayacak sekilde sonografik
incelemeye alindi. Oncelikle hasta sol lateral dekiibit pozisyonda, parasternal uzun aks
penceresinde, M-modda, sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1 (LVIDs) ve sol ventrikiil diyastol sonu
cap1 (LVIDA) 6l¢iildii (Sekil 9) (87).

e6. 1
F<{Teich> .510
LYIDs 5.01

< S - -
measurements used N - 2-D guided
for calculations S M-mode

Left Ventricle L\:/lDd’ <Li/|DS
(Lv) - 3

Sekil 9. Parasternal uzun aks penceresinde M-Modunda LVIDs-LVIDd 6lgiimii
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Teicholz formiiliine gore, USG cihazi iizerinden otomatik olarak, sol ventrikiil ejeksiyon

fraksiyonu hesaplandi (Sekil 10).

LVEF by Teicholz

Diastole Systole
Vg = [7T/{2.4 + LVID )] x LVID 4>

Vg = [7/(2.4 + LVID)] x LVIDg
LVEF = (Vg - V) I Vy

Sekil 10. Teicholz formiilii ile sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu hesaplanmasi

Divastolik Fonksivon Degerlendirmesi

Ejeksiyon fraksiyonu 6l¢iimii yapilan hastalarda diyastolik fonksiyon degerlendirmesi
icin apikal dort bosluk penceresinde mitral kapak yaprakgiklarimin hemen iizerinde akima

paralel sekilde PW doppler bakildi (Sekil 11) (87).

Sekil 11. Apikal 4 bosluk penceresinden mitral kapak PW doppler 6l¢timii

» E (erken diyastolik akim hiz1) ve A (atriyal kontraksiyon akim hizi) dalgalarinin
hizlar1 alind1 (cm/sn)
o E dalgasmin deselerasyon siiresi 6l¢iildii (milisaniye)
o E/A orani hesaplandi
» Apikal 4 bosluk penceresinde mitral kapak medialine Doku Doppler bakildi
(Sekill2).
o E’>7normal

o E’<7 anormal
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Sekil 12. Mitral kapak septal doku doppler 6l¢timii

v Normal diyastolik fonksiyonlar: E:A>1, DS:<220 ms, E’>7

v' Grade 1 diyastolik disfonksiyon (bozulmus relaksasyon paterni): E:A<l (1:2),
DT:>220 ms, E’<7

v’ Grade 2 diyastolik disfonksiyon (psédonormal patern) : E:A>1, DS:150-200 ms,
E’<7 => Doku Doppler bakilarak ve valsalva manevrasi yapilarak normal diyastolik
fonksiyondan ayrimi yapildi.

v Grade 3/4 diyastolik disfonksiyon (restriktif patern): E:A>1.5, DS:<150 ms, E’<7

Mitral Doppler USG bulgular1 diyastolik yetmezlik var/yok seklinde belirtilirken

diyastolik yetmezlik olmasi1 halinde ise evresi belirlendi.

Diastolic N ) Mild Moderate Severe

Function Dysfunction Dysfunction Dysfunction
Impaired Pseudo- Restrictive
Relaxation Normal Pattern

/E\j\ AE__ AAE (AN AN

E/A >1 <1 >1 >1.5
22/ VN
Inflow
1>220 | '150-200
Time (milliseconds)

Sekil 13. Diyastolik disfonksiyon derecelendirilmesi
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3.6.2. Pulmoner USG Goriintiileme

Calismaya dahil edilen hastalar supin pozisyonda, standardize edilmis BLUE

noktalarindan pulmoner USG degerlendirmesine alindi. Buna gore bilateral hemitoraks

incelenmek iizere anterior duvar ( 1’inci ve 2’nci blue noktasi), lateral duvar (3’tincii blue

noktasi) ve posterior duvar (PLAPS noktasi) olmak tizere toplam 6 boélgeden (8 noktadan)

degerlendirme yapildi (Sekil 14) (88).

Sekil 14. BLUE protokoliine gore pulmoner USG degerlendirme noktalari

Ultrasonografide goriilen artefaktlar A ¢izgileri, B ¢izgileri, alveolar sendrom ve plevral

efiizyon seklinde olup BLUE protokolii algoritmasina gore degerlendirilme yapildr (Sekil 15

ve 16).

B Cizgileri

Alveolar Sendrom

Plevral Efiizyon

Sekil 15. Pulmoner USG bulgular1

v Normal profil: Her iki akciger on yiizde plevral kayma hareketinin eslik ettigi A

cizgilerinin baskin oldugu profildir. Genellikle KOAH, Astim, pulmoner emboli gibi

patolojilerin varliginda goriiliir.

v’ B profili: Anterior veya lateral torasik bolgede bilateral en az 3 adet B ¢izgisinin oldugu
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profildir. Siklikla kardiyojenik pulmoner 6demde saptanirken, ARDS, viral pndmoni,

hipersensitivite pndmonisi gibi patolojilerde de goriilebilir.

v AB profili: Anterior ya da aksiller unilateral yaygin B-¢izgilerinin goriildigi profildir.

Siklikla pnémoni varligini gosterir.

v' C profili: Unilateral ya da bilateral anterior alveolar sendrom goriiniimii.

v PLAPS profili: Posterolateral alveolar sendrom ve/veya plevral efiizyonun gorildigi

profildir. Pndmoni ya da plevral efiizyon lehine degerlendirilir (Sekil 16).

Plevral Kayma
Hareketi
I |

]

[

Pulmoner Alt Ekstremite Puémoni Pudmoni Akciger Isareti Akciger
Odem Vendz Doppler (Lung Point) Isareti Yok
Tromboze . Ek tetkik
Ven Trombus Yok Pnémotoraks Tt vz
Pulmoner
Emboli PLAPS Var PLAPS Yok
Pnomoni RO
Astim

Sekil 16. BLUE protokolii algoritmasi

Pulmoner USG bulgular1 normal profil, B profili, AB profili, C profili, PLAPS profili

seklinde hasta dosyasina islendi.

3.7. Kesin Taninin Belirlenmesi

Acil servise bagvuran ¢alisma aday1 hastalar, giiniin sorumlu Acil Tip uzman hekimince

degerlenmis ve rutin bakim aksamayacak sekilde, ilgili arastirmaci tarafinca sonografik

inceleme yapilmistir. Hasta, calismacinin sonografik incelemesine kor olan sorumlu Acil Tip

uzmani tarafinca degerlendirilerek; istenecek tetkik ve konsiiltasyonlarin

gerekliligi

belirlenmistir. Acil serviste tanist konulup taburcu edilen hastalar i¢in; hastanin klinigi,

laboratuvar bulgulari, radyolojik goriintiilemeleri ve konsiiltasyon sonuglar1 baz alinarak
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belirlenen tan1 referans kabul edilmistir. Yatan hastalar i¢in ise taburculuga kadar yapilan tim
incelemeler, konsiiltasyon sonuglar1 ve tedaviler dogrultusunda kesin tani1 belirlenmistir. Yatan
hastalarin kesin tanilarina dair veriler ¢alismanin sonografik degerlendirme sonuglarina kor bir

caligmaci tarafinca Hastane Bilgi Yonetim Sistemi iizerinden retrospektif olarak taranmistir.
3.8. Istatistiksel Analiz

Stirekli degiskenler dagilimlarina gore ortalama + standart sapma (SS) ya da ortanca ve
ceyreklikler araligi (IKA: 25 persentil- 75 persentil) ile raporlanirken, kategorik degiskenler
say1 ve frekans (%) seklinde raporlanmistir. Verilerin normal dagilima uygunlugu Shapiro-Wilk
testi, histogram ve QQ grafikleri ile degerlendirildi. Bagimsiz iki grubun nicel ve parametrik
verilere gore birbiri ile karsilastirilmasinda Student T testi kullanilirken, parametrik olmayan
veriler i¢in Mann-Whitney U testi kullanildi. Kategorik degiskenlerin birbiri ile
karsilastirilmasinda ise Pearson’s Ki kare (X?) testi ya da Fisher’s Exact testi kullanildi. Fizik
muayene, laboratuvar ve ultrason 6l¢timlerinin hastalik tanisi ile karsilastirilmasi i¢in dort gozlii
tablolar olusturuldu ve tanisal degerlilik Olgiitleri %95 giiven araliklariyla (GA) birlikte
hesaplandi. Ayrica tanisal test olarak On plana ¢ikan degiskenler icin Fagan nomogrami
cizilerek, test Oncesi ve test sonrasi olasiliklar1 belirlendi. Tiim analizlerde 0.05 degeri
istatistiksel anlamlilik diizeyi olarak kabul edildi. Degiskenlerin analizinde R tabanli Jamovi

(versiyon 1.6.15; https://jamovi.org) istatistik paket programi kullanildi. Bu ¢aligmada tanisal

degerlilik galigmalarinin planlanmasi ve uygulanmasi i¢in onerilen STARD 2015 kilavuzu

referans alind1 (89).
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4. BULGULAR

Calismamiza 15.09.2019 - 23.06.2020 tarihleri arasinda Recep Tayyip Erdogan
Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Servisine, ¢alismacilarin mesai ve ndbet
saatleri siiresince, solunum sikintis1 nedeniyle basvuran 166 hasta degerlendirilmistir. 5 hasta
renal yetmezlik, 1 hasta karaciger sirozu, 2 hasta sepsis, 3 hasta pozisyon verilememesi ve EKO
degerlendirmesi yapilamamasi nedeniyle calisma dis1 birakilmigtir. Toplamda 155 hasta

caligmaya dahil edilmistir.

Hastalarin yaglar1 19 ile 97 arasinda degismektedir. Yas degiskeni popiilasyonda normal

dagilim gostermemekte olup ortanca yas 74 (IKA:65.5-81) yildir (Sekil 17).

80 4

60 -

YAS

40 1

20 - .

Sekil 17. Yas degiskeni i¢in kutu ¢izgi grafigi

Dabhil edilen hastalarin 79’u kadin (% 50.97), 76’s1 erkek (% 49.03)tir (Tablo 3).

Tablo 3. Calisma popiilasyonunun cinsiyete gore dagilimi

Say1 (N) Yiizde (%)
Kadin 79 %50.97
Erkek 76 %49.03
Toplam 155 %100

Yetmis bir hasta (%45.8) dekompanse kalp yetmezligi, 7 hasta(%4.5) bagvuru aninda
dekompanse olmayan kalp yetmezligi birlikteliginde primer bagka patolojiler sebebiyle, 77
hasta (%49.7) ise bagvuru aninda kalp yetmezligi olmaksizin; baska patolojiler sebebiyle
hastaneye bagvurmustur (Tablo 4).
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Tablo 4. Tan1 gruplar arasindaki hasta sayilariin dagilimi

Tanilar N :155 %

Dekompanse kalp yetmezligi 71 45.8
Kompanse kalp yetmezligi 7 4.5
Diger tanilar 77 49.7

Solunum sikintis1 sebebiyle acil servis bagvurularinda, triyajda, ilk bakisinda Covid-19
enfeksiyonu diisiiniilen hastalarin, acil servisten ayrilan farkli bir departmanda bakimi
saglandig1 i¢in ¢aligmaya dahil edilememis olup, acil serviste yapilan tetkik ve tedavisi sonrasi
tan1 alan hastalar calismaya dahil edilmistir. Solunum sikintisi sebepli acil servis bagvurularinda

kalp yetmezligi disinda saptanan tanilarin dagilimi Tablo 5°te siklik sirasina gore verilmistir.

Tablo 5. Kalp yetmezligi haricinde solunum sikintisi ile acile basvuru sebepleri

N %
KOAH Alevlenme 22 28.57
Pnémoni 9 11.69
Pulmoner Emboli 7 9.09
Malign Efiizyon 6 7.79
COVID Pnémonisi 5 6.49
Astim 4 5.19
Hipertansif Acil 3 3.90
IPF o 3.90
Eksuda Vasifli Plevral Efiizyon 3 3.90
Trakeobronsit 3 3.90
Aspirasyon Pnémonisi 2 2.60
Akciger Malignitesi 2 2.60
Panik Atak 2 2.60
Anemi 2 2.60
Bronsiektazi 1 1.30
Amfizematoz Akciger Hastaligi 1 1.30
Anafilaksi 1 1.30
Pnomotoraks 1 1.30
Hipersensitivite Pndmonisi 1 1.30
Obezite Hipoventilasyon Sendromu 1 1.30
Enfekif Endokardit 1 1.30
USAP 1 1.30

KOAH: Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1, IPF: Idiopatik Pulmoner Fibrozis, USAP: Unstabil Angina Pektoris
Solunum sikintist ile acil servise bagvuran hastalarda, en sik eslik eden sikayetler;

ortopne (n=88, %56.8), bacaklarda sislik (n=85, %54.8), oksiiriik (n=72, %46.5) ve paroksismal
noktiirnal dispne (n= 52, %33.6) olarak siralanmistir (Tablo 6).
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Tablo 6. Dispne ile acil servise bagvuran hastalarin ek sikayetleri

Sikayeti N %
Oksiiriik 72 46.45
Balgam 36 23.22
Hemoptizi 4 2.58
Ortopne 88 56.77
Paroksismal Noktiirnal Dispne 52 33.55
Bacaklarda sislik 85 54.84

Hastalarin acil servise ilk bagvurusundaki vital bulgular1 incelendiginde; ortanca sistolik
kan basmci 140 mm/Hg (IKA:120-160), ortanca diyastolik kan basinct 80 mm/Hg (IKA: 70-
90), ortanca nabiz 97/ dk (IKA: 82-113), ortanca solunum sayis1 27/dk (IKA: 22-36), ortanca
viicut 1s151 36.4 °C (IKA: 36.3-36.5),0rtanca oksijen satiirasyonu % 91 (IKA: 85-95) olarak
saptand1 (Tablo 7).

Tablo 7. Calisma popiilasyonunun siirekli degiskenleri olan demografik verileri

Vital Bulgular Median Minimum | Maksimum IKA
SKB (mmHg) 140 80 250 120-160
DKB (mmHg) 80 40 160 70-90
Nabiz (atim/dKk) 97 56 195 82-113
SS (/dk) 27 15 48 22-36
Viicut Isis1 (C) 36.4 34.0 38.0 36.3-36.5
SpO2 (%) 91.0 60.0 100 84.5-95.0

SKB: Sistolik kan basinci, DKB: Diyastolik kan basinci, SS: Solunum sayisi, SpO2: Oksijen satiirasyonu, IKA:
Interkuarter aralik

Dekompanse kalp yetmezligi tanist alan hastalarda en sik saptanan fizik muayene
bulgulariin (pretibial 6dem, ral, Jigiiler vendz dolgunluk) dekompanse KY varligina gore

hasta gruplar1 arasindaki dagilimi istatistiksel olarak anlamli seviyede farkli saptandi.

Dekompanse KY tanili hasta grubunda; pretibial 6dem (n:59 (%83.1), p: <0.0001),
krepitan ral (n:58 (%81.7) ,p<0.0001) ve juguler venoz dolgunluk (n:19(%26.8),p <0.0001)
bulgularmin frekans1 belirgin sekilde fazlaydi. 10 (%14.1) hastada ronkus goriildii ve bu
hastalar kardiyak astim olarak degerlendirildi. Gruplar arasinda ronkus dagilim istatistiksel

olarak anlamli diizeyde farkliydi (p: 0.0270). Tablo 8’de dekompanse kalp yetmezIligi olan ve
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olmayan hasta gruplar1 arasindaki fizik muayene bulgularinin dagilimi ayrintili olarak yer

almaktadir.

Tablo 8. Fizik muayene bulgularinin gruplar arasinda dagilimi

Fizik Muayene Toplam DKY P
VAR YOK Degeri
Ral 90(%59.6) | 58(%81.7) 32(%40.00) < 0.0001
Unilateral Ral 19(%12.6) | 4 (%5.6) 15(%17.85) 0.0153
Bilateral Ral 71(%47) 54(%76.1) 17(%21.30) <0.0001
Ronkus 34(%22.1) | 10(%14.1) 24(%28.57) 0.0270
Unilateral Ronkus 2(%1.3) 1(%1.4) 1(%1.19) 0.9114*
Bilateral Ronkus 32(%20.8) 9(%12.7) 23(%27.38) 0.0219
SS Azalmasi 20(%13.0) | 11(%15.5) 9(%10.71) 0.3922
SS Alinamamasi 8(%5.2) 0 (%0.0) 8(%9.52) 0.0076*
HIHTSEK (-) 4(%2.6) 0(%0.0) 4(%4.76) 0.0625*
Juguler Venoéz Dolgunluk 23(%14.8) | 19(%26.8) 4(%4.80) <0.0001
Pretibial 6dem 85(%54.8) | 59(%83.1) 26(%30.90) <0.0001

DKY: Dekompanse Kalp Yetmezligi, SS: solunum sesleri, HIHTSEK (-): Her iki hemitoraksin solunuma esit
katilamamasi *: Fisher Exact testi, p: Pearson’m X? testi

Calisma poplilasyonunun arteryel kan gazinda 6l¢iilen parsiyel oksijen basinci ortanca
degeri 64.5 (IKA:56.2-74.2) olup; 138 (%89) hastada referans degerlerin (83-108 mm/Hg)
altinda oldugu goriilmiistiir. Ortanca parsiyel karbondioksit basinci ise 36.5 (IKA: 32.1-42.4)
olup; 28 (%18) hastada referans degerin (35-45mm/Hg) tizerinde (hiperkarbi), 61(%39) hastada
ise referans degerin altindaydi (hipokarbi) (Tablo 9).

Tablo 9. Solunumsal laboratuvar parametre verileri

Laboratuvar parametreleri Median | Minimum | Maksimum IKA
PaO2 (mm/Hg) 64.45 39.80 109.00 56.20-74.20
PaCO2 (mm/Hg) 36.50 18.10 97.70 32.10-42.40

Acil tip hekimince yapilan yatak basi Ekokardiyografide; 56 hastada (%36.1) sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunun %45’in altinda oldugu, 99 hastada (%63.9) %45in {lizerinde
oldugu goriildii. SVEF’si %45’in altinda olan hastalarin tamaminda diyastolik yetmezlik

saptanirken, toplam 30 hastada (%18.9) diyastolik yetmezlik saptanmadi (Tablo 10).

Yatak bas1 Akciger ultrasonunda ise 76 hastada (%49.03) B profili saptanirken, 47
hastada (%30.32) PLAPS profili, 35 hastada (%22.58) A profili goriildii (Tablo 10). A profili
saptanan 1 (%0.64) kiside lung point (akciger noktasi) saptandi ve pnomotoraks olarak

degerlendirildi.
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Tablo 10. Ekokardiyografi ve Akciger USG bulgularinin siklig

EKO N %
SVEF > %45 99 63.87
SVEF < %45 56 36.13
DY yok 30 18.87
DY Grade 1 59 38.06
DY Grade 2 30 19.36
DY Grade 3 36 23.23
AC USG

A Profili 35 22.58
B Profili 76 49.03
AB Profili 22 14.19
C Profili 2 1.29

PLAPS Profili 47 30.32

SVEF: Sol ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyonu, DY: Diyastolik yetmezlik

Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonuna gore 2 gruba ayrilan hastalar arasinda; SVEF >
%45 olan grupta MR-proANP degeri 12 hastada (%12.1) referans degerin (=120 pmol/L)
tizerinde saptanirken, SVEF < %45 olan grupta 2 hastada (%3.57) referans degerin iizerinde
oldugu gorilmiistiir. SVEF > %45 olan grupta, MR-proANP seviyesi referans degerin tizerinde
olan hastalarin dagiliminin daha fazla oldugu goriilmiis olsa da bu fark istatistiksel olarak

anlamli degildir. (P:0.0744) (Tablo 11, Sekil 18)

Tablo 11. Ejeksiyon fraksiyonu gruplari arasinda MR-proANP diizeyinin dagilimi

SVEF > %45 SVEF < %45 P
N:99 N: 56 Degeri
MR-proANP, median (IKA) 34.9 (31.1-49.9) | 33.6(31.4-39.7) | 0.3180*
MR-proANP > 120 pmol/L n(%) | 12 (%12.1) 2 (%3.57) 0.0744**

*: Mann Whitney U testi,**: Fisher Exact testi, IKA: interkuarter aralik
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Sekil 18. Ejeksiyon fraksiyonu gruplar1 arasinda MR-proANP diizeyinin dagilimini gosterir
kutu ¢izgi grafigi.

Akciger ultrasonunda B profili goriilme durumuna gore olusturulan hasta gruplar
arasinda, MR-proANP seviyesi referans degerin {lizerinde yer alan hastalarin dagilimi benzerdir

(P: 0.4922) (Tablo12).

Tablo 12. B profili saptanan ve saptanamayan hasta gruplar1 arasinda MR-proANP diizeyinin
dagilimi

B profili P
Var N: 76 Yok N: 79 Degeri
MR-proANP, median (IKA) 34.3(31.3-42.7) |34.7(31.3-40.4) | 0.9562*
MR-proANP > 120 pmol/L n(%) | 8 (%10.50) 6 (%7.59) 0.4922%*

*: Mann Whitney U testi, **: Pearson’in X? testi, IKA: interkuarter aralik

Yatak basi yapilan Ekokardiyografi degerlendirmesinde diyastolik kalp yetmezligi
saptanan hastalarda ortanca MR-proANP diizeyi 33.7 pmol/L (IKA:31.1-40.1), diyastolik
yetmezlik saptanmayan hastalarda ortanca MR-proANP diizeyi 36.2 pmol/L (IKA:32.5-64.1)
olarak saptanmis olup, diyastolik yetmezlik grubunda istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik
oldugu gorilmiistiir (P:0.0464). Fakat diyastolik yetmezlik grubundaki hastalardan MR-
proANP seviyesi referans degerin tizerinde olan hastalarin siklig1, diyastolik yetmezlik olmayan
hasta grubuyla benzerdir (sirasiyla; 10 (%8), 4 (%13.3), P:0.4170) (Tablo 13).
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Tablo 13. Diyastolik yetmezlik mevcudiyetine gore ayrilan hasta gruplar1 arasinda MR-
proANP diizeyinin dagilimi

Diyastolik Kalp Yetmezligi P
Var N:125 Yok N:30 Degeri
MR-proANP, median (IKA) 33.7(31.1-40.1) | 36.2(32.5-64.1) | 0.0464*
MR-proANP > 120 pmol/L N(%) 10 (%8.00) 4 (%13.30) 0.4170%*

*: Mann Whitney U testi,**: Pearson’in X? testi, IKA:interkuarter aralik

Kesin tanis1 dekompanse kalp yetmezligi olarak degerlendirilen hastalarin ortanca MR-
ProANP degeri 33.6 pmol/L (IKA: 31.4-41.3) iken dekompanse kalp yetmezligi olarak
degerlendirilmeyen hastalarin ortanca MR-proANP degeri 34.8 pmol/L (IKA:31.1-41.8) olarak
saptanmistir. Dekompanse kalp yetmezligi varligima gore olusturulan hasta gruplart MR-
proANP seviyesi agisindan benzerdir (P: 0.5453) (Tablo 14).

Tablo 14. Dekompanse kalp yetmezligi tanisina gére ayrilan hasta gruplari arasinda MR-
proANP diizeyinin dagilimi

Dekompanse KY P
Var N:71 Yok N:84 Degeri
MR-proANP, median (1KA) 33.6 (31.4-41.3) | 34.8(31.1-41.8) | 0.5453*
MR-proANP > 120 pmol/L N(%) 5 (%7.00) 9 (%10.70) 0.2517**

*: Mann Whitney U testi, **: Pearson’in X2 testi, IKA: interkuarter aralik

EKO ve akciger USG bulgularinin dekompanse kalp yetmezligi gruplari i¢inde dagilimi

Tablo 15°te 6zetlenmistir.

Kesin tanis1 dekompanse kalp yetmezligi olarak degerlendirilen hasta grubunda, SVEF
<%45 ve diyastolik yetmezlik saptanan hastalarin siklig1 diger hasta grubundan belirgin sekilde
fazladir (p<0.0001). Benzer sekilde akciger ultrasonunda A, B, AB ve PLAPS profili saptanan
hastalarin gruplar arasinda, istatistiksel olarak farkli dagildigi goriilmiistiir (p < 0.0001, AB
profili i¢in p<0.0050).
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Tablo 15. Dekompanse kalp yetmezligi tanisina gére ayrilan hasta gruplari arasinda akciger

ultrasonu ve EKO bulgularinin dagilimi

Dekompanse KY ..

EKO Toplam Var Yok P Degeri
SVEF<%45 56 (%36.1) 42 (%59.15) 14 (%16.67) <0.0001
DY >Grade 1 125 (%80.6) 68(%95.78) 57(%67.86) <0.0001
DY >Grade 2 66 (%42.6) 52(%73.24) 14(%16.67) <0.0001
DY >Grade 3-4 36 (%23.23) 30(%42.25) 6 (%7.14) <0.0001

AC USG

A Profili 35 (%22.58) 0 (%0.0) 35 (%41.66) < 0.0001*
B Profili 76 (%49.03) 60 (%84.50) 16(%19.05) <0.0001
AB Profili 22 (%14.2) 4 (%5.63) 18 (%21.42) < 0.0050
C Profili 2 (%1.29) 0 (%0.0) 2 (%2.38) 0.1907*
PLAPS Profili 47(%30.32) 10(%14.08) 37 (%44.05) <0.001

P degeri: Pearson’in X2 testi, *: Fisher Exact testi

Akciger USG ve EKO parametlerinin birlikte kullaniminin dekompanse kalp yetmezligi

gruplari iginde dagilimi1 Tablo 16’da 6zetlenmistir.

Tablo 16. Akciger USG ve EKO bulgularinin kombinasyonlarinin dekompanse kalp yetmezligi
tan1 gruplar1 arasindaki dagilimi

Toplam Dekompanse KY P
Var Yok Degeri
B + SVEF<%45 40 (% 25.81) | 35 (%49.39) 5 (%5.95) < 0.0001
B +DY 67 (43.23) 57 (80.28) 10 (% 11.90) | <0.0001
B+DY2 46 (%29.68) | 43 (%60.56) 3 (%3.57) < 0.0001*
B+DY3 27 (%17.4) 25 (%35.2) 2 (%2.38) < 0.0001*
B + PLAPS 11 (%7.1) 10 (14.09) 1(%1.19) <0.0018*
B + PLAPS+ DY 10 (%6.45) 9 (%12.67) 1(% 1.19) 0.0037
B + PLAPS+ DY2 8 (%5.16) 8 (%11.27) 0 0.0016*
B + PLAPS + DY3 6 (%3.87) 6 (%8.45) 0 0.0066*
SVEF<%45 + B + DY 37 (%23.87) | 33 (%46.48) 4 (%4.76) <0.0001
SVEF<%45 +B + DY?2 27(%17.41) 26(%36.61) 1(%1.19) < 0.0001*
SVEF<%45 + B + DY3 16 (%10.32) 15(%21.13) 1(%1.19) < 0.0001*
B + SVEF<%45 92 (%59.35) | 67 (%94.36) | 25 (%29.76) | <0.0001
B+ DY 136 (%87.74) 71 (%100) 65 (%77.38) | <0.0001

P degeri: Pearson’in X2 testi, *: Fisher Exact testi, B: B profili, SVEF: Sol Ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyonu, DY:
Diyastolik yetmezlik, DY?2: 2. Derece ve iizeri diyastolik yetmezlik, DY3: 3. Derece ve iizeri diyastolik yetmezlik,
+:ve/veya

Fizik muayene bulgularinin dekompanse kalp yetmezliginde tanisal degerlilikleri
incelendiginde; hastalarda bilateral krepitan ral varliginin dekompanse kalp yetmezliginde
duyarliligt % 76.05 (%95 GA: 64.5-85.4), ozgilligi %78.75 (%95 GA: 68.2-87.1) ve
dogrulugu %77.48, +LR: 3.57, -LR: 0.30, PPD: %76.1 (%95 GA: 64.5-85.4) ve NPD: %78,75
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(%95 GA: 68.2-87.1) olarak saptanmigtir. Orta seviye duyarlilik, 6zgiillik ve dogrulugu
sebebiyle bilateral ral bulgusu dekompanse kalp yetmezligi tanisinda ancak vasat tani testi

olarak karsimiza ¢ikmaktadir.

Juguler vendz dolgunluk varligmmin duyarliligi ise % 26.8 (%95 GA: 16.9-38.6),
ozgullugi % 95.2 (%95 GA: 88.3-98.7) ve dogrulugu %63.9, +LR: 5.62, —-LR: 0.77, PPD:
%82.6 (%95 GA: 61.2-95.0) ve NPD: %60.6 (%95 GA: 51.7-69.0) saptanmustir. Tiim fizik
muayene bulgular1 arasindan juguer vendz dolgunluk bulgusu, diisiik yanlis pozitiflik oran1 (1-
0.95), yiiksek 6zgiilliigii (0.95) ve nispeten orta seviye + olabilirlik oraniyla (5.62) dekompanse
kalp yetmezligi tanis1 i¢in kullanilabilir olarak goriilmektedir. Tiim fizik muayene bulgularinin

dekompanse kalp yetmezligindeki tanisal degerlilikleri Tablo 17°de 6zetlenmistir.
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Tablo 17. Fizik muayene bulgularinin dekompanse kalp yetmezligindeki tanisal degerlilik dl¢iitleri

Duyarhhik, %
(95% GA)

Ozgiilliik, %
(95% GA)

+LR
(95% GA)

LR
(95% GA)

PPD, %
(95% GA)

NPD, %
(95% GA)

Dogruluk, %
(95% GA)

Ral 81.7 (70.7-89.9) | 60 (48.4-70.8) | 2.04 (1.53-2.73) | 0.31(0.18-0.51) | 64.4 (53.7-74.3) | 78.7 (66.3-88.1) | 70.2 (62.2-77.4)
Unilateral Ral | 5.6 (1.6-13.8) | 81.3 (70.96-89.1) | 0.30 (0.11-0.86) | 1.16 (1.03-1.30) | 21.1(6.1-45.6) | 49.2 (40.4-58.1) | 45.7 (37.6-54)

Bilateral Ral 76'%%2‘5)4'5' 78.75 (68.2-87.1) | 3.57 (2.30-5.56) | 0.30 (0.20-0.47) | 76.1(64.5-85.4) | 78.75 (68.2-87.1) | 77.48 (71.0-83.9)
Ronkus 14.1 (6.97-24.4) | 71.1(60.1-805) | 0.49 (0.25-0.95) | 1.21 (1.02-143) | 29.4 (15.1-47.5) | 49.17 (39.9-58.5) | 44.81 (36.8-53.0)
gg:ﬁtesra' 1.41 (0.04-7.6) | 98.8(96.5-99.9) | 1.17 (0.07-18.35) | 0.99 (0.96-1.04) | 50.0(1.3-98.7) | 53.9(45.7-6.1) | 53.9 (45.7-61.9)
Silateral 12.7 (5.9-22.7) | 72.3 (614-81.6) | 0.45(0.23-0.92) | 1.21(1.03-142) | 28.1(13.7-46.7) | 49.2 (40.0-58.4) | 44.8 (36.8-53.0)
SS Azalmasi | 15.5(7.9-26.0) | 89.2 (80.4-94.9) | 1.43(0.63-3.25) | 0.95(0.84-107) | 55.0 (31.5-76.9) | 55.22 (46.4-63.8) | 55.2 (46.9-63.2)
S | 00(0051) | 905(821-958) | 0.0(00-NaN) | 111(L03-118) | 00(00-369) | 5.7(43360.0) | 49.0(40.9-57.2)
HIHTSEK () | 0.0(0.0-5.1) | 95.2(88.3-98.7) | 0.0(0.0-NaN) | 1.05(L.00-1.10) | 0.0(0.0-60.23) | 52.9 (44.7-61.1) | 51.6 (43.5-59.7)
%%?g&i}ﬁuk 26.8 (16.9-38.6) | 95.2 (88.3-98.7) | 5.62 (2.00-15.76) | 0.77 (0.66-0.89) | 82.6 (61.2-95.0) | 60.6 (51.7-69.0) | 63.9 (55.8-71.4)
grdeggia' 83.1 (72.3-91.0) | 69.0 (58.0-78.7) | 2.68 (1.92-3.76) | 0.24 (0.14-0.42) | 69.4 (585-79.0) | 82.9 (72.0-90.8) | 75.5 (67.9-82.0)

SS: Solunum Sesleri, HIHTSEK (-): Her iki hemitoraksin solunuma esit katilamamas1

Tablo 18. MR-proANP’nin dekompanse kalp yetmezligindeki tanisal degerlilik dlgiitleri

Duyarhhk, % Ozgiilliik, % + LR -LR PPD, % NPD, % Dogruluk, %
(95% GA) (95% GA) (95% GA) (95% GA) (95% GA) (95% GA) (95% GA)
ygbp;‘:ﬁ)';'/i 70(23-15.7) | 89.3(80.6-95.0) | 0.66 (0.23-1.87) |1.04 (0.94-1.15) |35.7 (12.8-64.9) | 53.2 (44.6-61.6) | 51.6 (43.5-59.7)
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Referans degeri > 120 pmol/L olarak alman MR-proANP’nin dekompanse kalp
yetmezligi agisindan tanisal degerliligi incelendiginde, duyarliligi % 7.0 (%95 GA: 2.3-15.7),
ozgulligl %89.3 (%95 GA: 80.6-95.0) ve dogrulugu %51.6, +LR: 0.66, —LR: 1.04, PPD:
%35.7 (%95 GA: 12.8-64.9) ve NPD: %53.2 (%95 GA: 44.6-61.6) olarak saptanmis ve tek

basina tan1 koymak ya da ekarte etmek amaciyla kullanilamayacagi anlagilmistir (Tablo 18).

Hastalarda dekompanse kalp yetmezligi tanisinda; SVEF < %45 olmasinin duyarliligi
% 59.2 (%95 GA: 46.9-70.7), dzgilligi %83.3 (%95 GA: 73.6-90.6) ve dogrulugu %72.3,
+LR: 3.55-LR: 0.49, PPD: %75.0 (%95 GA: 61.6-85.6) ve NPD: %70.7 (%95 GA: 60.7-79.4)

olarak saptanmustir.

Diyastolik kalp yetmezligi varliginin dekompanse kalp yetmezligi tanisinda duyarliligi
% 95.8 (%95 GA: 88.1-99.1), ozgiilligii %32.1 (%95 GA: 22.4-43.2) ve dogrulugu %61.3,
+LR: 1.41 -LR: 0.13, PPD: %54.4 (%95 GA: 45.3-63.3) ve NPD: %90.0 (%95 GA: 73.5-97.9)
olarak saptanmigtir. Diisiik yanlis negatiflik oran1 (1-0.96: 0.04), yiiksek duyarililigi (0.96) ve
diisiik -LR (0.13) degeri ile diyastolik yetmezlik yoklugu, dekompanse kalp yetmezligi tanisini
ekarte etmek amaciyla kullanilabilecek parametreler arasindadir. Yatakbas1i EKO’da saptanan
diyastolik yetmezlik derecesi arttik¢a, dekompanse kalp yetmezligi agisindan tanisal degerlilik
Olciitlerinin de daha kabul edilebilir diizeylere ulastig1 goriilmiistiir. Calismamizin sonuglarina
gore; hangi seviye referans kabul edillirse edilsin, diyastolik yetmezligin tek basina tani
koydurma ya da ekarte ettirme giicli yoktur. EKO parametrelerinin tanisal degerlilik olgiitleri

Tablo 19°da 6zetlenmistir.

Tablo 19. EKO parametrelerinin dekompanse kalp yetmezligindeki tanisal degerlilik dlgiitleri

DY >1. DY > 2. DY =>3.
SVEF<%45 derece derece derece
Duyarhhk, % 59.2 95.8 73.2 42.3
(95% GA) (46.9-70.7) (88.1-99.1) (61.4-83.1) (30.6-54.6)
Ozgiilliik, % 83.3 32.1 83.3 92.9
(95% GA) (73.6-90.6) (22.4-43.2) (73.6-90.6) (85.1-97.3)
+LR 3.55 1.41 4.39 5.92
(95% GA) (2.12-5.94) (1.21-1.65) (2.66-7.23) (2.61-13.40)
-LR 0.49 0.13 0.32 0.62
(95% GA) (0.36-0.66) (0.04-0.41) (0.22-0.48) (0.51-0.77)
PPD, % 75.0 54.4 78.8 83.3
(95% GA) (61.6-85.6) (45.3-63.3) (67.0-87.9) (67.2-93.6)
NPD, % 70.7 90.0 78.7 65.5
(95% GA) (60.7-79.4) (73.5-97.9) (68.7-86.6) (56.3-74.0)
Dogruluk, % 72.3 61.3 78.7 69.7
(95% GA) (64.5-79.1) (53.1-69.0) (71.4-84.9) (61.8-76.8)
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Hastalarda dekompanse kalp yetmezligi tanisini saptamada; B profili varliginin
duyarliligi % 84.5 (%95 GA: 74.0-92.0), 6zgiilligi %81.0 (%95 GA: 70.9-88.7), dogrulugu
%82.6, +LR:4.44, —LR: 0.19, PPD: %78,90 (%95 GA: 68,10 — 87,50) ve NPD: %86,10 (%95
GA: 76,50 — 92,80) olarak saptanmistir. B profili dekompanse kalp yetmezligi tanis1 koymada
ve ekarte etmede degerli bir parametre olup tek basina tan1 koydurabilecek ya da ekarte

edebilecek yetkinlikte bulunmamuistir.

USG parametrelerinin tanisal degerlilik dlgiitleri Tablo 20°de 6zetlenmistir.

Tablo 20. Akciger ultrasonografisi bulgularmin dekompanse kalp yetmezligindeki tanisal
degerlilik Olgiitleri

A Profili B Profili AB Profili | C Profili PLAPS Profili
Duyarhhk, % 0.0 84.5 5.63 0.0 141
(95% CI) (0.0-5.1) (74.0-92.0) | (1.6-13.8) (0.0-5.1) (7.0-24.4)
Ozgiilliik, % 58.3 81.0 78.6 97.6 56.0
(95% CI) (47.1-69.0) | (70.9-88.7) | (68.3-86.8) | (91.7-99.7) (44.7-66.8)
+LR 0.0 4.44 0.26 0.0 0.32
(95% CI) (0.0-NaN) | (2.82-6.97) | (0.09-0.74) | (0.0-NaN) (0.17-0.60)
-LR 1.71 0.19 1.20 1.02 1.54
(95% CI) (1.43-2.05) | (0.11-0.33) | (1.06-1.36) | (0.99-1.06) (1.24-1.90)
PPD, % 0.0 78.9 18.2 0.0 21.3
(95% CI) (0.0-10.0) | (68.1-87.5) | (5.2-40.3) | (0.0-84.19) (10.7-35.7)
NPD, % 40.8 86.1 49.6 53.6 43.5
(95% CI) (32.0-50.2) | (76.5-92.8) | (40.8-58.4) | (45.4-61.7) (34.0-53.4)
Dogruluk, % 31.6 82.6 45.2 52.9 36.8
(95% CI) (24.4-39.6) | (75.7-88.2) | (37.2-53.3) | (44.7-61.0) (29.2-44.9)

Hastalarda dekompanse kalp yetmezligi tanisinda; akciger ultrasonu parametrelerinden

B profili tek basma yetkin goriinmese de, diyastolik yetmezlik, SVEF, PLAPS profili

parametreleriyle birlikte kullanimi tanisal giiclinii onemli oranda optimize etmektedir.

B profilinin, PLAPS profili (B+PLAPS: (+LR: 11.8, 6zgiilliik: 0.99 ve PPD: 0.91)

saptanan ya da SVEF %45’in altinda (B +SVEF<%45: (+LR: 8.3, 6zgiillikk: 0.88 ve PPD: 0.94)
saptanan hastalarda kullanimi, dekompanse kalp yetmezligi tanisinda orta diizey bir test haline

getirmektedir.

B profilinin yatakbasi EKO’da diyastolik yetmezlik saptanan hastalarda kullanimi
(B+DY: B profili ve diyastolik yetmezlik), tan1 koydurma noktasinda kayda deger diizeyde
iyilestirme saglarken (+LR: 6.7, 6zgiillikk: 0.81 ve PPD: 0.79); orta ve ileri seviyede diyastolik

yetmezligi olan hastalarda kullanimi ise dekompanse kalp yetmezIligi kesin tanisin1 koyduracak
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diizeye ulastirmaktadir (+LR: 16.96, ozgiillik: 0.96 ve PPD: 0.94). Bu kombinasyonun
(B+DY2: B profili ve orta-ileri diyastolik yetmezlik) SVEF<%45 olan hastalarda kullanimi
dekompanse kalp yetmezligini ayirt etmede daha da kesin sonug¢ vermektedir ( +LR: 30.76,
ozgiilliik: 0.96 ve PPD: 0.94). Benzer sekilde B profili ve orta ileri diizey diyastolik yetmezlik
saptanan (B+DY2) ve PLAPS+ saptanan hastalarda kullanimi1 da dekompanse kalp yetmezligi
kesin tanisint koymaktadir. (+LR: oo, 6zgiilliik: 1.00 ve PPD: 1.00).

B profili saptanmayan ya da SVEF<%45 olmayan 4 hastada (%5.6) dekompanse kalp
yetmezligi saptanmistir. Kabul edilebilir yalanci negatifligi (0.056), yiiksek negatif prediktif
degeri (0.94) ve diisiik negatif olabilirlik orant (0.08) ile diisiik EF’li hastalarda B profili
yoklugu dekompanse kalp yetmezligi tanisi diglayabilir denebilir. Calisma popiilasyonumuzda,
B profili ya da diyastolik yetmezligi olmayan higbir hasta dekompanse kalp yetmezligi tanisi
almamistir. Bizim ¢alismamizda gore optimal tanisal degerlilik dlgiitleriyle (-LR: 0.0,
duyarlilik: 1.00 ve NPD: 1.00) B profili ya da diyastolik yetmezligi olmayan hastalarda

dekompanse kalp yetmezligi tanis1 kesin olarak dislanabilir.
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Tablo 21. Akciger ultrasonografisi ve EKO bulgularinin kombinasyonlariin dekompanse kalp yetmezligindeki tanisal degerlilik dl¢iitleri

Duyarhlik, %
(95% GA)

Ozgiilliik, %
(95% GA)

+LR
(95% GA)

LR
(95% GA)

PPD, %
(95% GA)

NPD, %
(95% GA)

Dogruluk, %
(95% GA)

B + SVEF<%45

49.3 (37.2-61.4)

94.0 (86.7-98.0)

8.28 (3.43-20.01)

0.54 (0.43-0.68)

87.5 (73.2-95.8)

68.7 (59.4-77.0)

73.5 (65.9-80.3)

B+ DY 80.3(69.1-88.8) |88.1(79.2-94.1) |6.74(3.73-12.20) | 0.22 (0.14-0.36) | 85.1 (74.3-92.6) | 84.1 (74.8-91.0) | 84.5 (77.8-89.8)
B+ DY2 60.6 (48.3-72.0) | 96.4(89.9-99.3) | 16.96 (5.49-52.33) | 0.41 (0.31-055) | 93.5(82.1-98.6) | 74.3 (65.1-82.2) | 80.0 (72.8-86.0)
B+ DY3 352 (24.2-47.5) | 97.6 (91.7-99.7) | 14.79 (3.63-60.28) | 0.66 (0.56-0.79) | 92.6 (75.7-99.1) | 64.1 (55.1-72.3) | 69.0 (61.1-76.2)
B + PLAPS 141 (7.0-244) | 98.8(935-99.9) | 11.83 (1.55-00.19) |0.87 (0.79-0.96) | 90.9 (58.7-99.8) | 57.6 (49.1-65.8) | 60.0 (51.8-67.8)
B + PLAPS+

oy 127 (6.0-22.7) | 98.8(93.5-09.9) | 10.65 (1.38-82.03) | 0.88 (0.81-0.97) | 90.0 (55.5-99.7 | 57.2 (48.8-65.4) | 59.4 (51.2-67.2)
EJZPLAPSJ’ 113 (5.0-21.0) | 100 (95.7-100) " 0.89 (0.82-0.96) | 100 (63.1-100) | 57.1 (48.7-65.3) | 59.4 (51.2-67.2)
g;’;’LAPS * 8.5(3.2-17.5) | 100 (95.7-100) " 0.92 (0.85-0.98) | 100 (54.1-100) | 56.4 (48.0-64.5) | 58.1 (49.9-65.9)

SVEF<%45 + B
+ DY

46.5 (34.5-58.7)

95.2 (88.2-98.7)

9.76 (3.63-26.23)

0.56 (0.45-0.70)

89.2 (74.6-97.0)

67.8 (58.6-76.1)

72.9 (65.2-79.7)

SVEF<%45 + B
+ DY?2

36.6 (25.5-48.9)

98.8 (93.5-99.9)

30.76 (4.28-221.05)

0.64 (0.54-0.77)

96.3 (81.0-99.9)

64.8 (55.9-73.1)

70.3 (62.5-77.4)

SVEF<%45 + B
+DY3

21.1 (12.3-32.4)

98.8 (93.5- 99.9)

17.75 (2.40-131.05)

0.80 (0.71-0.90)

52.6 (43.8-61.2)

100 (83.2-100)

58.7 (50.5-66.5)

B + SVEF<%045

94.3 (86.2-98.4)

70.2 (59.3-79.7)

3.17 (2.27-4.43)

0.08 (0.03-0.21)

72.8 (62.6-81.6)

93.7 (84.5-98.2)

81.3 (74.2-87.1)

B+ DY

100 (95.0-100)

22.6 (14.2-33.0)

1.29 (1.15-1.45)

0.0 (0.0- NaN)

52.2 (43.5-60.8)

100 (82.4-100)

58.1 (49.9-65.9)

B: B profili, SVEF: Sol Ventrtilkiil Ejeksiyon Fraksiyonu, DY: Diyastolik yetmezlik, DY2: 2. Derece ve iizeri Diyastolik Yetmezlik, DY3: 3. Derece ve iizeri Diyastolik
Yetmezlik, +: (ve / veya)
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5. TARTISMA

Dispne, hem genel hastane polikliniklerine hem de acil servislere bagvurunun en sik
nedenlerinden biridir. Uzmanlik pratiginde, kronik nefes darlig1 olan hastalar, kardiyologlar
tarafindan goriilenlerin %15-50'sini ve pndmonologlar tarafindan goriilenlerin %60'm1
olusturur (90). Bu oranlar nefes darliginin altta yatan nedeninin belirlenmesi agisindan
onemlidir. Acil servislerde ve genel polikliniklerde etiyolojiye yonelik farkli oranlar
saptanmaktadir. Acil servislerde kardiyak ve pulmoner patolojiler benzer oranlara sahipken
genel poliklinikte akciger patolojileri ¢ok daha yiiksek oranda goriilebilmektedir (91).
Astim, konjestif kalp yetmezligi ve miyokardiyal iskemi, KOAH, interstisyel akciger
hastalig1, pndmoni ve psikojenik bozukluklar tiim nefes darlig1 vakalarinin yaklasik %85'ini
olusturur (92). Acil servislerde saptanan nedenler agisindan ¢aligmalar arasinda bolgesel
ciddi farkliliklar mevcuttur. Bunu goz oniine alarak genel bir oran vermeyi amaclayan bir
derlemede acil servise basvuran hastalar arasinda en yaygin neden KOAH alevlenmesi
(%16,5) iken ikinci en sik neden KY (%16,1) olarak bulunmustur (91). Laribi ve
arkadaslarinin 2019 yilinda Avrupa ve Asya Pasifik bolgesinde nefes darligi nedeniyle acil
servise bagvuran 5569 hastanin dahil edildigi bir ¢alismada, en yaygin tanilar1 genel olarak
alt solunum yolu enfeksiyonu (% 24.9), kalp yetmezligi (% 17.3), KOAH alevlenmesi (%
15.8) ve astim (% 10.5) olusturmustur (16). Yine Asya Pasifik bolgesinde 3044 hastanin
dahil edildigi genis kapsamli ve ¢ok merkezli bir bagka c¢alismada ise alt solunum yolu
enfeksiyonlart ve kalp yetmezliginin ilk siralarda oldugu tespit edilmis (93). Bizim
calismamiza benzer sekilde dizayn edilmis, dispne ile bagvuran hastalarda kardiyopulmoner
USG’nin KY’de tanisal degerliligini arastiran 90 hastanin dahil edildigi bir bagka ¢alismada
da 53 hastada (%58,8) Akut Kalp Yetmezligi ilk siray1 almistir (94). Bu ¢alismada ise acil
servise nefes darlig1 ile bagvuran hastalardan 9%351.32’si kardiyak patolojiler nedeniyle
hastaneye basvuruda bulunurken, %49.7’sinin KOAH (%28.7), Pulmoner Emboli (%9.09),
bakteriyel ya da viral pnomoni (%18.2) gibi pulmoner kokenli patolojilerden kaynaklanan
nefes darlig1 nedeniyle oldugu tespit edilmistir. Goriildiigii lizere literatiirdeki ¢aligmalar
arasinda nefes darliginin etyolojik nedenleri arasinda uyum yoktur. Ancak toplumsal
farkliliklar yani sira dikkat ¢ceken bir durum sudur ki, calismaya dahil edilen hasta sayisi
azaldik¢a KY oranlart yiikselirken katilimci sayisinin fazla oldugu genis kapsamli
caligmalarda KY orani azalmaktadir. Bizim ¢alismamizda KY oraninin genele goére daha
yiksek ¢ikmasi da katilimci sayisinin  nispeten diisiik olmasindan kaynaklanmis

olabilecegini diisiindiirmektedir.
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Literatiire bakildiginda nefes darlig1 yogun sekilde arastirilmis ve iyi bilinen bir
saglik sorunu olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Farkli iilkelerde ve calismalarda hastalarin
demografik verileri agisindan farkliliklar olsa da genel olarak nefes darliginin her yasta
goriilebilmekle birlikte yas arttik¢a sikliginin arttig1 ve ileri yaslarda daha yaygin goriildig,
kadin ve erkeklerde benzer oranlarda saptandig: ifade edilmektedir (16, 95). Bu bilgi ile
uyumlu olarak bizim c¢aligmamizda da hastalarin yaslari 19 ile 97 arasinda degisirken
medyan yas 74 (IKA:65.5-81) yil ve 79’u kadmn (%50,97), 76’s1 erkek (%49.03) idi.
Almanya’da da bizim ¢alismamiz ile benzer sekilde dispne olan hastalarda ortalama yas daha
yiiksek ve kadin-erkek orani benzerligi raporlanmustir (3). Laribi ve ark.’nin yaptig1 Ingiltere
merkezli ¢alismada kadin erkek orani esitken medyan yas 68 (51-80) olarak saptanmigtir
(16). Norveg¢ merkezli bir caligmada ise ortalama yas 57 y1l iken nefes darligi olan kadinlarin
oran1 daha yiiksek (%53,1) olarak bulunmustur (96). Goriildiigii tizere hastalarin yas ve
cinsiyetleri acisindan kiigiik farkliliklar olsa da literatiir ile ¢alismamizin bulgular1 genel

olarak uyumludur.

Nefes darliginin altta yatan etiyolojik nedenine bagli olarak basvuru sirasinda
hastanin klinigine ek sikayetler eslik edebilir. Ortopne bu hasta grubunda nefes darligina
eslik eden en sik yakinma olarak karsimiza ¢ikmaktadir (97). Ortopne tipik olarak KKY'nin
bir semptomu olarak diisiiniiliir, ancak ayn1 zamanda KOAH, noéromiiskiiler bozukluklar,
plevral/perikardiyal efiizyonlar veya assitlerde de ortaya ¢ikabilecegi unutulmamalidir (98).
Bizim ¢alismamizda solunum sikintisina ek olarak en sik goriilen sikayetler ortopne (n=88,
%56,8), bacaklarda sislik (n=85, %54,8), oksiiriikk (n=72, %46,5) ve paroksismal noktiirnal
dispne (n= 52, %33,6) idi. Yapilan bir ¢alismada dispneye eslik eden diger bulgular bizim
caligmamizla benzer sekilde ortopne, alt ekstremitede sislik ve 0ksiiriik olarak ifade edilmis
(99) olup diger calismalarla da paralellik gézlenmistir (100). Farkli olarak 6ksiiriik ve atesin
daha sik eslik ettigi ¢alismalar da mevcuttur (101). Birgok ¢aligmada bizim ¢alismamizla
benzer sekilde ortopne, alt ekstremitede 6dem, Oksiiriik ve paroksismal noktiirnal dispne
nefes darliina eslik eden en yaygin sikayetler iken ortopne, bacaklarda 6dem ve noktiirnal
paroksismal dispnenin birlikte goriilmesi konjestif kalp yetmezligi i¢in dnemli bir isaret
olarak goriilmektedir. Ancak Oksiirigiin - varligi daha ¢ok pulmoner nedenleri
diistindiirmektedir (102). Bu nedenle ¢alismalar arasinda dispneye eslik eden sikayetlerin
farkl1 oranlarda saptanmasi altta yatan nedenle iliskili olabilir. Ornegin bir ¢alismada dispne
ile bagvuran hastalar kardiyak ve non-kardiyak nedenler olarak ayrildiginda kardiyak nedenli

olanlarda ortopne siklig1 %29 ve ates-Oksiiriik siklig1 %2 saptanirken non-kardiyak nedenli
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grupta ortopne %8, ates-oksiiriik %16 oraninda bulunmus ve bu farkin istatistiksel olarak

anlaml1 oldugu goriilmiistiir (103).

Genel acil servis hasta bakim prensibi olarak, hastalarin mevcut klinik tablolari
dahilinde giivenlik ¢emberine alinarak temel parametreleri ilk bagvuru aninda
degerlendirilmektedir. Kilavuzlarda ifade edildigi gibi dispne ile basvuran hastada ise hikaye
ve fizik muayeneden sonra taniya yonelik bazi testler yapilmakta ve hastanin bazal degerleri
kaydedilmektedir. Bunlar arasinda tansiyon 6l¢iimii, EKG, kan gazlari, viicut sicakligi,
solunum sayisi, kardiyak biyobelirtegler, temel biyokimya parametreleri vs. yer almaktadir
(104). Bu parametrelerin ilk basvuru aninda degerlendirilmesi altta yatan nedeninin
tanimlanabilmesi i¢in gereklidir (103). Bu dogrultuda ¢alismamizda hastalarin acil servise
ilk bagvuru anindaki vital bulgular1 incelendiginde ortanca sistolik kan basincit 140 mmHg
(IKA:120-160), ortanca diyastolik kan basinc1 80 mmHg (IKA: 70-90), ortanca nabiz 97/dk.
(IKA: 82-113), ortanca solunum sayis1 27/dk. (IKA: 22-36), ortanca viicut 1sis1 36,4 °C
(IKA: 36.3-36.5), ortanca oksijen satiirasyonu %91 (IKA: 85-95) olarak saptandi. Basvuru
anindaki vital bulgularin dispne nedenlerine gore siniflandirmasimi yapan bir ¢alismada
kardiyak ve non-kardiyak nedenli olgular arasinda bu parametrelerin bazilari agisindan
anlamli farklar saptanmistir. S6z konusu ¢alismada kardiyak hastalarda (n=43) sistolik kan
basinct ortalama (£SD) 139.302+31.04 mmHg, diyastolik kan basinc1 85.81+15.77
mmHg, nabiz 111.465+20.83/dk, solunum hizi 28.44 £4.22/dk ve oksijen satiirasyonu
%89.93 + 8.90; non-kardiyak hastalarda (n=29) sistolik kan basinci ortalama (£SD)
119.65+25.28 mmHg, diyastolik kan basinct 74.82+13.26 mmHg, nabiz
117.00+31.15/dk, solunum hiz1 33.138+6.610/dk ve oksijen satiirasyonu %
82.964 + 13.16; her iki patoloji ayn1 anda olan hastalarda (n=28) ise sistolik kan basinci
ortalama (£SD) 143.57 +45.88 mmHg, diyastolik kan basinct 91.42 +27.31 mmHg, nabiz
113.89 £+ 21.53/dk, solunum hizi 30.536 + 3.2028/dk ve oksijen satiirasyonu %80.82 + 14.46
olarak saptanmistir. Nabiz sayis1 disinda tiim parametrelerde iki grup arasinda anlamli fark
oldugu gorilmiistiir (103). Bizim ¢alismamiz ile bu ¢alisma karsilagtirildiginda, kardiyak
patolojiye sahip hasta grubundaki veriler ile bizim verilerimiz, ¢calisma popiilasyonlarinin

paralellik gostermesinden Gtiirii, benzer olarak tespit edilmistir.

Hastalarin vital bulgular1 yaninda fizik muayene bulgular1 da nefes darliginin altta
yatan nedenine yonelik bilgi saglayabilmektedir (103, 104). Calismamizda hastalarin fizik
muayene bulgular1 karsilastirildiginda ral (%81,7), boyun vendz dolgunlugu (%26,8),
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pretibial 6dem (%83,1) dekompanse KY olan grupta daha fazla iken ronkiis (24, %28,57),
solunum seslerinin alinamamasi (8, %9.52) dekompanse KY olmayan grupta anlamli olarak
daha yiiksek idi. Fizik muayenede ve dykiide saptanan bazi bulgular bazi hastalik gruplarini
isaret edebilir. Nefes darhiginin ani baslangigli, kronik veya rekiirren tarzda olmasi,
pozisyona veya egzersiz durumuna gore degisip degismemesi, tetikleyen faktorlerin varligi,
bilinen komorbiditeler ve ilaclar dykiide fikir verecek veriler iken 6zellikle fizik muayenede
saptanan bazi bulgularin olduk¢a yardimci olabilecegi bilinmektedir. Fizik muayene
bulgularindan wheezing; astim, KOAH, anafilaksi gibi bronkospastik etiyolojilere isaret
eder. Ral ise pnomoni, pulmoner 6dem ve plevral eflizyonda tespit edilebilir. Ancak 6nemli
olan, juguler venoz dolgunlukla beraber olan raller ve periferik 6dem KKY i¢in yol gdsterici
bir isaret olabilecegidir. Bacaklarda bilateral sislik olmas1 KY lehine degerlendirilirken tek
tarafli olmasi derin ven trombozu ve pulmoner emboliye isaret edebilir (98). Stridor ve
ronkiis ise daha ¢ok pulmoner nedenleri distindiiriir (102). Bununla paralel sekilde bir
calismada kardiyak sebepli vakalarda non-kardiyak olanlara gore daha fazla raller
saptanirken ronkiis ve wheezing daha az siklikta saptanmistir (103). Ancak bu bulgularin
aksine bizim ¢aligmamizda Dekompanse KY olan 10 (%14,1) hastada ronkiis tespit edildi.
Literatiir 15181nda ronkiis yapan nedenler diisiiniildiigiinde bu hastalar kardiyak astim olarak

degerlendirildi.

Hastalarin acil servise ilk basvurular1 esnasinda, asit-baz bozukluklar: ile solunum
yetmezligini teshis etmek ve siddetini degerlendirmek amaciyla siklikla dispneik hastalarda
arteriyel kan gazi analizi yapilir. Buna gore, nefes darligiyla ilgili ¢esitli hastaliklarda klinik
yaklasimda arteriyel kan gazi analizi 6nerilmistir ancak bir¢ok ¢alismada arteriyel kan gazi
analizleri nefes darliginin nedenini tek basina ayirt ettirecek kadar yetkin bulunmamustir.
Nefes darliginin ¢ok fazla nedeni vardir ve bunlarin kan gazi bulgulart spesifik degildir
(105). KOAH hastalarinda hem hipoksemi hem de hiperkapni saptanabilir (106). Astimda
erken donemde hipoksemi ve hipokapni (hiperventilasyona bagli) olurken ilerleyen
donemde sadece hipoksemi beklenmektedir (107). Pulmoner embolide hipoksemi,
respiratuar alkaloz ve vakalarin %80’inde hipokapni goriilebilir (108). Pnémonide kan gazi
analizinde hipoksemi saptanabilir (3). Akut kalp yetmezligi durumunda kan gazi analizinde
en sik saptanan bulgu ise respiratuar alkaloz iken bu hastalarda hipoksemi veya hiperkarbi
cok daha az siklikta (%13-23) goriilmektedir (109). Bizim ¢alismamizda ise arteriyel kan
gazinda hastalarin %89 unda hipoksemi bulunurken %18’inde hiperkarbi ve %39’unda ise

hipokarbi oldugu saptandi. Acil servise nefes darligi ile bagvuran hastalarda arteriyel kan

52



gazlarmin tanisal degerliligini aragtiran bir calismada (n=530) hastalarin %71 inde
hipoksemi saptanirken hiperkarbi veya hipokarbi hi¢bir hastada saptanmamuistir. Ayrica bu
caligmada etiyolojiye goOre kan gaz1i degerleri karsilastirildiginda anlamli fark
bulunamamuistir (105). Bir baska calismada (n=1982) ise hastalarin %13’iinde hiperkapni ve
%?23’tinde hipoksemi saptanirken hastalarin %90’dan fazlasinda kardiyak kokenli nefes
darlig1 saptanmistir (109). Yukarida bahsedilen bilgiler gbz oniine alindiginda; pulmoner
patolojilerde kan gazi analizinde oksijen ve karbondioksit parametreleri daha fazla
bozulurken kardiyak nedenlerde bu durum daha az siklikta ortaya ¢iktig1 soylenebilir. Altta
yatan nedenlerin dagilimlar1 farkli oldugundan literatiirdeki ¢aligmalarin kendi arasinda ve

bunlar ile bizim ¢aligmamiz arasinda uyum olmamasi sasirtict degildir.

Nefes darligi nedeniyle acil servise bagvuran hasta evreni igerisinde yer alan
etiyolojik nedenlerden kalp yetmezligi tanisi, siklikla ekokardiyografide tespit edilen sol
ventrikiil fonksiyon bozuklugu ile iligkilendirilir. Caligsilan popiilasyona bagli olmakla
birlikte, kalp yetmezligi semptomlari olan hastalarin yarisinda, SV sistolik fonksiyonunda
bozulma olmadig1 ve diyastolik kalp yetmezligi veya sistolik fonksiyonu korunmus kalp
yetmezligi oldugu kabul edilmistir (110). Diyastolik kalp yetmezliginin tespit edilmis olmasi
genellikle korunmus sistolik fonksiyon ile kronik kalp yetmezligi semptomlarinin varligina
ve ayni zamanda sol ventrikiiliin bozulmus gevsemesine dair objektif kanitlara baghdir
(111). Bizim ¢alismamizda hastalarin %36,1’inde SVEF %45’in altinda ve %63.9’unda
SVEF %45in iizerinde idi. Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu korunmus olan 99 hastanin
%69,7’sinde (n=69) diyastolik yetmezlik saptanmis olup, tiim hasta popiilasyonunun
%19.35’inde (n=30) diyastolik yetmezlik saptanmamuistir. Bir calismada nefes darlig1 olan
hastalarin  %50’sinde SVEF<%45 iken %]13’linde diyastolik yetmezlik saptanmamis
olmakla birlikte sistolik fonksiyonu korunmus olan hastalarin %?26’sinda diyastolik
yetmezlik saptanmistir (111). Diyastolik yetmezlik durumunda dispne gelismesi bazi
otorlere gore beklenen ve siklikla karsilasilan bir durumdur (112). Diyastolik disfonksiyonu
olan hastalarda, kalp debisini korumak icin yliksek sol ventrikiil diyastol sonu basinci
gereklidir. Yapilan bir ¢alismada kronik konjesyon durumunda, bu yiiksek dolum basinglari
pulmoner vaskiiler konjesyona neden olarak egzersiz intoleransina ve dispneye yol agan bir
kombinasyon halinde normal egzersiz sirasinda kalp debisinin artmasmi 6nledigi ifade

edilmistir (113).
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Akut nefes darlig1, yaygin bir acil servise bagvuru nedenidir ve akciger ultrasonu bu
ortamda tanisal bir ara¢ olarak umut vadetmistir. Akut dispne ile acil servise basvuran
hastalarda ozellikle akut kardiyojenik pulmoner 6dem teshisinde akciger USG’de B
cizgilerinin saptanmasi 6nem arz etmektedir. Ayrica A, AB, C ve PLAPS profilleri de kalp
yetmezliginde tanisal agidan kiymetlidir (114). Bu nedenle bakilan akciger USG’de
hastalarimizda A profili %22.58, B profili %49.03, AB profili %14.19, C profili %1.29 ve
PLAPS profili %30,32 oraninda saptandi. Akciger ultrasonu parametrelerinden higbiri tek
basina dekompanse kalp yetmezligi tanis1 koyduracak ya da ekarte ettirecek kadar yetkin
bulunmadi. Ancak kabul edilebilir yalanci negatifligi (0.056), yliksek negatif prediktif degeri
(0.94) ve diisiik negatif olabilirlik orani (0.08) ile diisiik SVEF’li hastalarda B profili
yoklugunun dekompanse kalp yetmezligi tanisini diglayabilecegini soyleyebiliriz. B
profilinin, PLAPS profili olan ya da SVEF %45’in altinda olan hastalarda saptanan degerleri,
onu dekompanse kalp yetmezligi tanisinda orta diizey bir test haline getirdigini de
sOyleyebiliriz. Ayrica dekompanse kalp yetmezligi tanisini saptamada akciger ultrasonu
bulgularindan B profilinin duyarligi %84,5 (%95 GA: 74.0-92.0), ozgiilligi %81,0 (%95
GA: 70.9-88.7), dogrulugu %82,6, +LR:4.44, —-LR: 0.19, PPD: %78,90 (%95 GA: 68,10 —
87,50) ve NPD: %86,10 (%95 GA: 76,50 — 92,80) olarak saptandi. B profilinin dekompanse
kalp yetmezIligi tanist koymada ve ekarte etmede degerli bir parametre oldugu fakat tek
basina tant koydurabilecek ya da ekarte edebilecek yetkinlikte olmadigi bulundu.
Calismamizda hastalarda dekompanse kalp yetmezligi tanisinda akciger ultrasonu
parametrelerinden B profili tek basina yetkin goriinmese de diyastolik yetmezlik, SVEF,
PLAPS profili parametreleriyle birlikte kullanimi tanisal giiclinii 6nemli oranda optimize
etmekteydi. Ek olarak bulgularimiza gére B profili ya da diyastolik yetmezligi olmayan
hastalarda dekompanse kalp yetmezligi tanisi kesin olarak dislanabilir. Cesitli ¢alismalarda
acil serviste ve yogun bakimlarda nefes darligimin degerlendirilmesinde akciger USG orta
diizey duyarlilik ve 6zgiilliik ile Gnemli bir tanisal arag olarak degerlendirilmistir (115, 116).
Yogun bakim ve acil serviste nefes darlig1 olan hastalar arasinda kalp yetmezligi acisindan
calismalar %90'dan fazla tanisal dogruluk gostermistir (74, 117). Mevcut literatiire kiyasla,
calismamiz, akciger USG’si i¢in daha diisiik duyarlilik ve ozgiillik gostermistir. Cogu
calisma, benzer araliktaki duyarlilikla %80 ila %90'dan fazla 6zgiilliik gostermistir (75, 118,
119). Yeterli ultrasonografik egitim saglanmasina ragmen, ultrasonografi uygulayiciya bagl
oldugundan bu tutarsizlik beklenen bir sonugtur. Ayrica, viicut yapisi ve uygulayici ile is

birligi yapamama gibi hasta kaynakli faktorler de suboptimal ultrasonografik goriintiilerin
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nedeni olabilir. B profili akut respiratuar distres sendromu, interstisyel akciger hastaliklari,
viral pndmonilerde de goriilebilecegi unutulmamalidir (120). Bu caligmada da bu tip hasta
gruplar1 diglanmaksizin analizler yapildi ve ayrica bu g¢alismanin yapildigi dénemde
COVID-19 pnémonisi olduk¢a yaygindi (121). Bu durum ise ¢alismamizda B profilinin
tanisal degerliligini diisiirmiis olabilir. Literatiire bakildiginda yapilan bir ¢alismada nefes
darlig1 olan hastalar igerisinde pulmoner ddemi olanlarin %10 kadarinda A profili de
saptandigt ve A profilinin normal insanlarda ve KOAH veya astim hastalarinda da

goriilebilecegi igin tanisal degeri diisiik oldugu ifade edilmistir (101).

Akciger USG’nin orta diizey tanisal dogruluguna ek olarak kardiyak USG
bulgularinin eklenmesi durumunda tanisal degerinin ¢ok daha yiikseldigi ifade edilmektedir
(101). Bizim ¢alismamizda da bu bilgiyi dogrulayan bulgulara ulagilmistir. Dekompanse KY
olan hastalarda EKO’da SVEF<%45, >Grade 1, >Grade 2, Grade 3 oranlan ile akciger
USG’de B profili oranlart dekompanse KY olmayanlara gore anlamli olarak daha yiiksek
iken dekompanse KY olmayanlarda olanlara gére A profili, AB profili ve PLAPS profili
oranlar1 anlamli olarak daha yiiksekti. Sadece C profili agisindan fark bulunmadi. Bunun, C
profili saptanan toplam hasta sayisinin ¢ok diisiik (n=2) olmasi nedeniyle olustugu
diisiincesindeyiz. Akciger ultrasonu parametreleri ve EKO parametrelerinin birlikte
kullaniminin dekompanse kalp yetmezligi gruplari i¢inde dagilimi degerlendirildiginde,
dekompanse KY olan hastalarda akciger ultrasonu parametreleri ve EKO parametrelerinin
farkli kombinasyonlarinin birlikte sikliklar1 (B, PLAPS profilleri, EF, DY dereceleri) her
durumda dekompanse KY olmayanlara kiyasla anlamli derecede daha yiiksekti. B profilinin
yatakbasi EKO’da diyastolik yetmezlik saptanan hastalarda kullanimi tani koydurma
noktasinda kayda deger diizeyde iyilestirme saglarken (+LR: 6.7, 6zgiilliik: 0.81 ve PPD:
0.79); orta ve ileri seviyede diyastolik yetmezIligi olan hastalarda kullanimi ise dekompanse
kalp yetmezligi kesin tanisin1 koyduracak diizeye ulastirmakta idi (+LR: 16.96, 6zgiillik:
0.96 ve PPD: 0.94). Bu kombinasyonun (B+DY2: B profili ve orta-ileri diyastolik yetmezlik)
SVEF<%45 olan hastalarda kullanim1 dekompanse KY’yi ayirt etmede daha da kesin sonug
vermekte idi (+LR: 30.76, 6zgiilliik: 0.96 ve PPD: 0.94). Benzer sekilde B profili ve orta
ileri diizey diyastolik yetmezlik saptanan (B+DY2) ve PLAPS+ saptanan hastalarda
kullanimi da dekompanse KY kesin tanisin1 koydurmaktaydi (+LR: oo, 6zgiilliik: 1.00 ve
PPD: 1.00). Literatiirdeki diger calismalar da bu sonuglar1 dogrulamaktadir. Ancak goz
ontinde bulundurulmasi gereken bir takim noktalar vardir. Bazi ¢caligmalarda kalp yetmezligi

hastalarinin %50’sinin normal kardiyak kontraktilitesi ve ejeksiyon fraksiyonu varken
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pulmoner ddemi de bulundugu ve bunun da diyastolik yetmezlikten kaynaklanabilecegi
ifade edilmistir (122). Bu da gostermektedir ki ejeksiyon fraksiyonunun tek basina
degerlendirilmesi konjestif kalp yetmezligi tanisi i¢in yeterli degildir ve EF nin akciger USG
ve Kkardiyak biyobelirte¢ler gibi tamamlayici testlerle desteklenmesi gerekir (101).
Calismamizin sonuglarna gore hangi seviye referans kabul edilirse edilsin, diyastolik
yetmezligin tek basma tan1 koydurma ya da ekarte ettirme giicii yoktur ancak diger
parametreler ile birlikte kullanilabilir. Diger taraftan diyastolik yetmezlik yoklugu,
dekompanse kalp yetmezIligi tanisin1 ekarte etmek amaciyla kullanilabilecek parametreler
arasindadir. Ancak literatiirde de ifade edildigine gore diyastolik disfonksiyon
degerlendirmesi acil servislerde rutin olarak uygulanan bir yontem degildir ¢iinkii E-noktas1
septal ayirma ve aniiliis 6l¢timleri gibi spesifik dlgiimlere ihtiya¢ duyulur ve bunlarin tiimii
akut hastalarda kolayca elde edilemeyen yeterli goriintiileme pencereleri gerektirir (101).
Acil durumda akciger ultrasonografisi kullanilarak diyastolik fonksiyon degerlendirmesinin
kolayca gerceklestirilip gerceklestirilemeyecegini ve konjestif kalp yetmezIligi i¢in tanisal

dogrulugu artirip artirmayacagini incelemek i¢in daha fazla calismaya ihtiya¢ vardir.

Akut dispne ile acil servise bagvuran hastalarda erken tani1 ve tedavi planlamasinin
yapilmasi morbidite ve mortaliteyi 6nlemek acisindan son derece 6nemlidir. Bu dogrultuda
son yillarda kalp yetmezliginin ayirt edilmesinde kardiyak biyobelirtegler yaygin olarak
kullanilir hale gelmekle birlikte 6n plana ge¢gmis durumdadir. Geleneksel olarak BNP ve
NT-proBNP siklikla kullanilir olmasinin yani sira KY’nin ayirt edilmesinde kullanish ve
yiiksek dogrulukta tan1 araglari olduklar ispatlanmistir (43, 123). Fakat bu biyobelirteglerin
ozellikle gri zon altina dismesi durumunda KY tanisinda yeterli bilgi verememesine neden
olmus Ve yeni biyobelirteclerin arastirilmasi gerekliligini ortaya ¢ikarmistir (124). Yeni bir
kardiyak belirte¢ olan MR-proANP hakkinda da oldukc¢a fazla sayida ¢aligma mevcuttur.
MR-proANP 1-2 saat kadar bir yari dmriine sahiptir, biiyiik molekiil agirlig1 nedeniyle
plazmada stabil olarak kalabilir ve acil serviste hizlica degerlendirilebilir (48).
Calismamizda dekompanse KY olan ve olmayan hasta grubu igerisinde, diyastolik
yetmezligi olan ve olmayanlar, SVEF’si %45’in altinda ve iistiinde olan ve B profili saptanan
ve saptanmayan hastalar arasinda MR-proANP degerleri agisindan anlamli fark tespit
edilememistir. MR-proANP’nin dekompanse kalp yetmezligi agisindan tanisal degerliligi
incelendiginde ise [duyarlilik: %7,0 (%95 GA: 2.3-15.7), 6zgiilliik: %89,3 (%95 GA: 80.6-
95.0), dogruluk: %51,6, +LR: 0.66, —LR: 1.04, PPD: %35,7 (%95 GA: 12.8-64.9) ve NPD:
%53,2 (%95 GA: 44.6-61.6)] tek basina tan1 koymak ya da ekarte etmek amaciyla
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kullanilamayacag1 anlagilmistir. Literatiirde MR-proANP nin tanisal degerliligi hakkinda
cok sayida caligma ve meta-analiz mevcuttur. Bu konuda 2012 yilinda yapilan ilk meta-
analizde, 1153 KY hastast ve 1904 KY olmayan hasta dahil edilmis ve KY tanisinda MR-
proANP’nin tanisal duyarliligi %90 (%95 GA: 0,88-0,92) ve dzgiilliigii %68 (%95 GA: 0,66-
0,70) olarak bulunmustur. Sonug olarak MR-proANP, dispne hastalarinda KY i¢in yiiksek
tanisal dogruluk gostermistir (125). Bu tarihten sonra birgok ¢alismayi igeren yakin tarihli,
giincellenmis bir meta-analizde ise 1562 KY hastasi ve 2249 KY olmayan hasta incelemeye
dahil edilmistir. Dahil edilen her caligma i¢in duyarlilik %80 ila 97 arasinda ve 6zgilliik
%37 ila 86 arasinda degisirken, havuzlanmis duyarlilik %90 (%95 GA: %88-91) ve
havuzlanmis o6zgiillik %68 (%95 GA: %66-70) olarak tespit edilmistir. Dahil edilen
¢aligmalar i¢in havuzlanmis +LR 2,88 (%95 GA: 2,12-3,93) ve havuzlanmis -LR 0,16 (%95
GA: 0,11-0,24) olarak bulunmustur. Sonug olarak 6nceki meta-analiz ile ayni sonuglar elde
edilmis ve 1yi bir duyarliliga sahip olan MR-proANP, akut dispneli hastalarda KY'yi dogru
bir sekilde tanimlamak igin yararli bir biyobelirteg olabilecegi belirtilmistir (126).
Literattirdeki calismalarin gogu MR-proANP’yi nefes darliginin non-kardiyak sebeplerinden
(asttim, pnomoni, KOAH, pulmoner emboli vd.) ayirt etmek igin yeterli oldugunu
gostermigtir (125-128). Bizim c¢alismamizda SVEF’si %45 altinda ve istiinde olan
hastalarda MR-proANP tanisal degerliligi agisindan fark yoktu. Bir ¢alismada ise 6zellikle
SVEF>%45 olan hastalarda MR-proANP’nin daha kiymetli oldugu ve NT-proBNP’den de
daha duyarli ve 6zgiil oldugu gosterilmistir (53). Akut Kalp Yetmezliginde Biyobelirtegler
(BACH) calismasinda, MR-proANP akut nefes darlig1 olan 1641 hastada dl¢iilmiis ve MR-
proANP'nin tanisal degerinin (cut-off degeri > 120 pmol / L, duyarlilik % 97, 6zgiilliik %
59,9, dogruluk % 73,6) akut KY tanisinda BNP'den daha diisiik olmadig1 (= 100 pg/mL,
duyarlilik %95,6, 6zgiillik %61,9, dogruluk %72.7) sonucuna varmistir (42). PRIDE
caligmasinda, MR-proANP'nin NT-proBNP'ye iistiin bir sekilde (olasilik oran1 = 4.34, % 95
GA: 2.11-8.92, p <0.001) kalp yetmezligi tanisinin bagimsiz bir prediktorii oldugu
bulunmustur (129). MR-proANP diizeyleri kalp yetmezligine spesifik degildir ve kritik
hastalarda, sepsis, atriyal fibrilasyon, akut koroner sendrom, hipertansiyon, akut iskemik
inme, kronik bobrek hastaliklari, tip 2 diyabet ve obezite durumlarinda yiikselebilmektedir
(3, 130). Bizim calismamizda MR-proANP’nin, literatiire kiyasla, tanisal olarak yeterli
¢tkmamasinin nedeni literatiirdeki ¢alismalarda MR-proANP seviyelerini yiikseltecek diger
hastalarin diglanarak ve saglikli kontrol gruplar1 kullanarak yapilmis olmasi olabilir. Ayrica

burada dekompanse KY olmayan gruptaki katilimcilar saglikli bireyler olmayip bu gruba
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dahil edilen hastalar arasinda dekompanse olmayan KY hastalar1 da vardi. Bunun ise

sonuglarimizi etkilemis olabilecegini diistinmekteyiz.

Elde edilen anlamli ve 6nemli bulgularin yaninda bu c¢alismanin bazi kisitliliklari
mevcuttur. Oncelikli olarak ¢alismanin tek merkezli ve nispeten diisiik hasta sayist ile dizayn
edilmis olmas1 dnemli bir kisitliliktir. Ayni zamanda tiim uygulamalar birer hekim tarafindan
yapilmis olup bir bagska uzman tarafindan teyit edilmemistir. Bu durumda ise elde edilen
bulgularin uygulayici tecriibesine bagh olarak degisebileceginin ve boylelikle ¢alismanin
sonuglarini etkilenebileceginin gostergesidir. Ayrica ¢alismada saglikli bir kontrol grubu
kullanilmamig ve dekompanse kalp yetmezIligi olmayan gruptaki hastalardan MR-proANP
diizeyini etkileyebilecek hastaliklar diglanmamistir. Bu da bakilan parametrelerin
dekompanse kalp yetmezliginde tanisal degerini tam olarak belirleme konusunda engel teskil
etmektedir. Acil servise nefes darligi ile bagvuran hastalarda MR-proANP ve
kardiyopulmoner USG bulgularinin tanisal degerliliklerini daha iyi anlamak igin iyi

planlanmis, kontrollii, genis kapsamli ve cok merkezli ¢alismalara ihtiyag vardir.

Sonug olarak, acil servise nefes darlig1 nedeniyle bagvuran hastalarda MR-proANP
ve kardiyopulmoner USG’nin kalp yetmezligi konusunda klinik degerliligi ve fizik
muayene, anamnez, radyografi, EKG, USG bulgular1 ve MR-proANP seviyesinin kalp
yetmezligini ongérmedeki tanisal degerlilik Olgiitlerinin belirlenmesinin amaglandigi bu
calismada iilkemiz ve diinya tip literatiirii ac¢isindan katki saglayabilecek sonuglar elde
edilmistir. Yatak bas1 yapilabilen tetkiklerin acil servis pratiginde Onem arz ettigi
giiniimiizde, EKO’da SVEF %45’in altinda ve {istiinde olan hastalar arasinda MR-proANP
diizeyleri ve referans degerin iizerinde olan hastalarin orani farklilik géstermemekle birlikte
ozellikle diyastolik yetmezlik olmayan grupta diyastolik yetmezlik olan gruba gore anlaml
olarak daha yiiksek MR-proANP degerleri saptandi. Akciger ultrasonografisi ve EKO
parametrelerinin farkli kombinasyonlarinin birlikte kullanimlar1 (B, PLAPS profilleri, EF,
DY dereceleri) her durumda dekompanse KY’yi tanimada daha etkin bir yontem olarak
karsimiza g¢ikmaktadir. Bu durumun en Onemli gostergesi calismamizda, diyastolik
yetmezlik ve B profili parametrelerinin KYye tek basina tan1 koydurma ya da ekarte ettirme
giicii yokken B profili ya da diyastolik yetmezligi olmayan hastalarda dekompanse kalp
yetmezligi tanisinin kesin olarak dislanabilecegi sonucuna ulasilmis olmasidir. Elde etmis
oldugumuz veriler dahilinde MR-proANP’nin dekompanse kalp yetmezligi agisindan tek

basina tan1 koymak ya da ekarte etmek amaciyla kullanilamayacagini sdyleyebiliriz.
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6. SONUCLAR

Calismamiza 29.10.2019 - 23.05.2020 tarihleri arasinda Recep Tayyip Erdogan
Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Servisine solunum sikintis1 sebepli
basvuran toplamda 155 hasta ¢alismaya dahil edilmistir. Sonuglarimiz 6zetle asagidaki

sekildedir:

e Dahil edilen hastalarin 79’u kadin (% 50.97), 76’s1 erkek (% 49.03) idi.

e Hastalarin medyan yas1 74 (IKA:65.5-81) yild1.

e Hastalarin 71 (%45.8)i dekompanse kalp yetmezligi, 7 (9%5.52)si dekompanse
olmayan kalp yetmezligi, 77 (%49.7)si ise kalp yetmezligi haricindeki patolojiler
sebepli hastaneye basvurdu.

e KY disinda en sik saptanan nedenler sirasiyla KOAH alevlenmesi (%28.57),
bakteriyel pnomoni (%11.69), pulmoner emboli (%9.09), malign efiizyon
(%7.79), ve COVID pnémonisi (%6.49) idi.

e Solunum sikintisina ek olarak en sik goriilen sikayetler ortopne (n=88, % 56.8),
bacaklarda sislik (n=85, %54.8), oksiirik (n=72, % 46.5) ve paroksismal
noktiirnal dispne (n= 52, % 33.6) idi.

e Hastalarin acil servise ilk bagvurusundaki ortanca sistolik kan basinci 140
mm/Hg (IKA:120-160), ortanca diyastolik kan basinci 80 mm/Hg (IKA: 70-90),
ortanca nabiz 97/ dk (IKA: 82-113), ortanca solunum say1s1 27/dk (IKA: 22-36),
ortanca viicut 1s1s1 36.4 °C (IKA: 36.3-36.5),0ortanca oksijen satiirasyonu % 91
(IKA: 85-95) olarak saptand.

e Ral (n:58, %81.7), bilateral ral, boyun vendz dolgunlugu (n:19, %26.8), pretibial
o0dem (n:59, %83.1) dekompanse KY olan grupta daha fazla iken ronkiis (n: 24,
%28.57), bilateral ronkiis, solunum seslerinin alinamamasi (n: 8, %9.52)
dekompanse KY olmayan grupta anlaml1 daha yiiksek idi.

e Arteriyel kan gazinda hastalarin %89’unda hipoksemi bulunurken %18’inde
hiperkarbi ve %39’unda ise hipokarbi oldugu saptandi.

e Hastalarin %36,1’inde SVEF %45’in altinda ve %63.9’unda SVEF %45’in
iizerinde idi. SVEF’si %45’in altinda olan hastalarin tamaminda diyastolik
yetmezlik saptanirken SVEF>%45 olan 99 hastanin %69,7’sinde (n=69)
diyastolik yetmezlik saptandi.
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A profili %22.58, B profili %49.03, AB profili %14.19, C profili %1.29 ve
PLAPS profili %30,32 oraninda saptandi. Akciger ultrasonu parametrelerinden
hi¢biri tek basina dekompanse kalp yetmezligi tanis1 koyduracak ya da ekarte
ettirecek kadar yetkin bulunmadi.

Dekompanse kalp yetmezIligi tanisin1 saptamada akciger ultrasonu bulgularindan
B profilinin duyarligi %84,5 (%95 GA: 74.0-92.0), 6zgiilligl %81,0 (%95 GA:
70.9-88.7), dogrulugu %82,6, +LR:4.44, —LR: 0.19, PPD: %78,90 (%95 GA:
68,10 — 87,50) ve NPD: %86,10 (%95 GA: 76,50 — 92,80) olarak saptandi.
Dekompanse kalp yetmezligi tanisinda akciger ultrasonu parametrelerinden B
profili tek basina yetkin goriinmese de diyastolik yetmezlik, SVEF, PLAPS
profili parametreleriyle birlikte kullanimi tanisal giiclinii 5nemli oranda optimize
etmekteydi.

Akciger ultrasonu parametreleri ve EKO parametrelerinin birlikte kullaniminin
dekompanse kalp yetmezligi gruplar1 iginde dagilimi degerlendirildiginde,
dekompanse KY olan hastalarda akciger ultrasonu parametreleri ve EKO
parametrelerinin farkli kombinasyonlarinin birlikte sikliklar1 (B, PLAPS
profilleri, EF, DY dereceleri) her durumda dekompanse KY olmayanlara kiyasla
anlamli derecede daha yiiksekti.

Calismamizda dekompanse KY olan ve olmayan hastalar arasinda, diyastolik
yetmezligi olan ve olmayan hastalar arasinda, SVEF’si %45’in altinda ve iistiinde
olan hastalar arasinda ve B profili saptanan ve saptanmayan hastalar arasinda
MR-proANP degerleri agisindan anlamli fark yoktu.

MR-proANP’nin dekompanse kalp yetmezligi agisindan tanisal degerliligi ise
[duyarlilik: %7,0 (%95 GA: 2.3-15.7), ozgiillik: %89,3 (%95 GA: 80.6-95.0),
dogruluk: %51,6, +LR: 0.66, —LR: 1.04, PPD: %35,7 (%95 GA: 12.8-64.9) ve
NPD: %53,2 (%95 GA: 44.6-61.6)] seklindeydi.

SVEF’si %45 altinda ve iistiinde olan hastalarda MR-proANP tanisal degerliligi

acisindan fark yoktu.
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