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1. GIRIS

Dekompanse kalp yetmezligi, nefes darli§1 nedeniyle acil servise basvuran
hastalarin 6nemli bir kismini olusturmaktadir (1). Pulmoner 6dem bu hastalardaki
basvuru anindaki nefes darligmin en 6nemli nedenlerinden biridir. Pulmoner
O0dem varliginin gosterilmesinde hikaye, fizik muayene kadar diger laboratuvar ve
goriintiileme yontemleri kullanilmaktadir. Acil servise nefes darligi ile bagvuran
ve akut dekompanse kalp yetmezligi diisiiniilen hastalarda en sik kullanilan altin
standart testler Brain Natriuretic Peptid (BNP) ve Transtorasik Ekokardiyografidir
(TTE) (2). BNP testinin nispeten hemen elde edilememesi en Onemli
dezavantajidir. TTE hasta basi uygulanabilen, noninvaziv fakat uygulayici bagimli
bir tanisal yontemdir. Ayn1 zamanda dogru bir degerlendirme i¢in hastanin supin
pozisyonda olmasi gerekir.

Kardiovaskiiler hemodinamik degisiklikleri monitérize etmek icin yapilan
noninvaziv yontemlerden bir tanesi “Transtorasik Empedans” o6l¢iimiidiir. Bu
yontemin en onemli 6zelligi, kateterizasyon gerektirmemesi, komplikasyon riski
olmamasi, ucuz ve kolay olmasidir. “Transtorasik Empedans” insan viicudundaki
farkli dokularin elektriksel direnci arasindaki farki kullanir. Ornek olarak; yag
doku, kemik, akciger ve kaslar zayif elektrik iletkeniyken, kan 1yi bir iletkendir ve
gogsiin empedans farki liretimi, kanin akimi ve yer degistirmesi ile olusur.
Pulmoner o6demli hastalarda torasik sivi igerigi artist bu bolgelerin lokal
empedansinda diisiise sebep olur. Kaydedilmis empedans farkindan hemodinamik
parametreler hesaplanir. Hesaplanabilen parametreler Kardiyak Indeks (CI),
kardiyak output (CO), total periferik vaskiiler diren¢, atim hacmi ve torasik sivi
igerigidir (thoracic fluid content, TFC). Pulmoner 6dem varligi tanisi da
transtorasik empedans Olglimiinde elde edilen torasik sivi igerigi ile
desteklenmektedir. Tibbi literatiir incelendiginde acil serviste nefes darlig
nedeniyle basvuran hastalarda, akut dekompanse kalp yetmezligi tanisinin
konulmasinda transtorasik empedans Ol¢iimiiniin tanisal degerligini gosteren

yeterli ¢aligma bulunamamustir.



Bu calismanin amaci acil servise nefes darligi ile gelen kalp yetmezligine
bagli pulmoner 6dem diisiiniilen hastalarda transtorasik empedans Slgiimiinden

elde edilen parametrelerin (6zellikle TFC) tanisal degerini saptamaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Kalp Yetmezligi

Kalp yetmezligi (KY), yillik 6liim oran1 %18,7 ile kotii prognoza sahiptir
(3). iki yillik mortalite hastalik semptomatik hale geldikten sonra yaklasik
%35’lere ulasir (4). Kalp yetmezligi, gelismis medikal tedavilere ragmen
mortalite ve morbiditenin en sik sebepleri arasindadir (5). Kalp yetmezligi,
ejeksiyon fraksiyonu (EF) ol¢iimiine gore sistolik ve diyastolik olarak ikiye
ayrilir. EF normalde %60’1n {lizerindedir. Sistolik disfonksiyonda %40’1n altinda
olarak tanimlanir (4). En sik goriilen kalp yetmezligi tipi sistolik fonksiyon
bozuklugudur. Ancak, diyastolik fonksiyon bozuklugu, endokart hastaliklari,
perikart hastaliklari, kalbin ileti ve fonksiyon bozukluklar1 da kalp yetmezligi
nedenlerindendir. Altta yatan nedenin bulunmasi tedavi acisindan Onem

tagimaktadir (kapak hastaliklari i¢in cerrahi tedavi gibi).

2.1.1. Kalp Yetmezligi Patofizyolojisi

KY, akut miyokart infarktiisinden (MI) kaynaklanan akut pompa
yetersizliginin bir sonucu olarak karsimiza ¢ikabilir. Eger yetersiz perfiizyon varsa
ve hipotansiyon gelistiyse kardiyojenik sok da gelisebilir. Akut KY, karsimiza
pompa disfonksiyonu, kardiyak outputun azalmasi ve sistemik vaskiiler
rezistansin artmasi sonucu pulmoner ddem olarak ¢ikabilir. Mevcut durumda
ortaya ¢ikan kismi tansiyon yiikselmeleri dahi kardiyak outputta diismelere sebep
olup pulmoner 6dem klinigini arttirabilir.

Kalp yetmezligi miyokard hasar1 veya stres tarafindan baslatilan, patolojik
norohormonal ve hemodinamik reflekslerin sonucu olarak ortaya ¢ikar. Renin-
anjiyotensin-aldosteron sistemi ve sempatik sinir sisteminin aktivasyonunu igeren
nérohormonal siire¢ kardiyak outputu olumsuz etkiler. Norepineftrin, vazopressin,
endotelin ve timor nekrozis faktor-a seviyeleri artar. Acil serviste bu hormonlarin
bakilmast miimkiin olmamakla beraber, bu hormonlarin seviyeleri mortalite ile
yakindan iligkilidir. Bu hormonal etkilerle, su ve sodyum tutulumu artar ve
sistemik vaskiiler resistans artar. Diisen kardiyak output, sistemik vaskiiler

rezistansin artmasi sonucu pulmoner 6dem gelisebilir.



Patolojik noérohumoral mekanizmalarin kompanzasyonu, salgilanan
natritiretik peptitlerle saglanmaya calisilir. Bunlar; atrial natriuretik peptit, C-tipi
natritiretik peptit ve B-tipi natriuretik peptit (BNP)’dir. BNP’nin 6l¢timii
mevcuttur. Natriliretik peptit, artan ventrikiil basincina ve voliim uyarisina cevap
olarak ventrikiillerin miyokardindan pro-BNP olarak salgilanmaktadir. Daha sonra
BNP ve biyolojik olarak etkisiz olan NT-proBNP’ye ayrisirlar. Biyolojik olarak
aktif olan BNP’dir. Kisa ve uzun donem mortalite ile iliskilidir. Yar1 omrii
yaklasik 22 dakikadir (4).

Natriiiretik peptitler renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi ve sempatik sinir
sistemi inhibisyonuna, vazodilatasyona, natrilirezise ve endotelin seviyelerinde

azalmaya neden olurlar.

2.1.2. Kalp Yetmezligi Siniflandirilmasi

KY, EF ol¢iimiine gore sistolik ve diyastolik KY olarak siniflandirilir. EF,
normal kisilerde %50-70 arasindadir. Sol ventrikiil (EF); atim voliimiiniin diyastol
sonu hacmine boliinmesi ile elde edilir (2).

Sistolik disfonksiyon, EF<%40 olarak tanimlanir. Kalpte bozulmus
kontraktilite mevcuttur. Bozulmus kontraktiliteye bagli pulmoner konjesyon ve
0dem olusur. Sistolik disfonksiyonda, mekanik olarak sol ventrikiil kani
pompalamakta zorlanir. Kontraktilitede bozulma, ard yiikk artmasi ve basing
artisinin sonucu olarak kalbin bosluklarindaki kan miktar1 artar. Kontraktilitedeki
bozulmayla beraber bu mevcut durumlarin olugsmasi sonucu pulmoner 6dem
gelisir.

Diyastolik yetmezlikte sistolik fonksiyon korunmustur. EF normal veya
yiiksektir. Diyastolik disfonksiyon yagsla birlikte artar ve kadinlarda daha sik
gortliir. Kalp yetmezligi olan yasli hastalarin %30-50’si kadarinda diyastolik
disfonksiyon temeline dayanan dolasimsal konjesyon vardir (6). Volim
yiikklenmesinin tedavisi EF’ye bakmaksizin benzerdir.

Sol ve sag kalp yetmezliginin klinik prezentasyonu farklidir. izole sol kalp
yetmezligi; nefes darligi, bacaklarda 6dem, halsizlik, yorgunluk, paroksismal
nokturnal dispne ve Oksliriik ile prezente olabilir. Sag kalp yetmezligi; pulmoner

O6demin olmadig: periferik 6dem, juguler vendz dolgunluk, sag list kadran agrisi



ve hepatojuguler reflii ile karakterizedir. Pulmoner kapiller kama basing artisinin
en Onemli fizik muayene bulgusu S3 kalp sesidir ve seciciligi %99°dur (7).
Steteskopla saptanmadaki duyarliligi ise sadece %20’dir (8). Eger hekim
dekompanse kalp yetmezligi tanisindan %80 emin ise acil serviste diger yapilacak
tetkikler bu durumun gerisinde kalir (9). Bir ¢alismada acil servise nefes darligi

ile bagvuran hastalarin %31’inde tanisal belirsizlik sorun olmustur (10).

2.1.3. Kalp Yetmezliginde Risk Faktorleri
ACC/AHA kalp yetmezligini 4 evrede simiflandirmistir. Bu siniflandirmada

ise genelde risk faktorleri kullanilmistir.

Cizelge 2.1. ACC/AHA Kalp Yetmezligi Evrelemesi (11)

Evre A Hastalarm kalp yetmezligi belirti ve bulgular1 yoktur. Bu hastalarin sadece
hipertansiyon, koroner arter hastaligi, diyabetes mellitus, obezite, alkol
kullanimi gibi risk faktorleri mevcuttur.

Evre B Kalp yetmezligi belirti ve bulgulari olmayan ancak kalp yetmezligi
gelisimi ile yakin iligkisi olan kalp kapak hastaligi mevcut hastalar.

Evre C Kalp yetmezligi semptomlar1 (nefes darligi, halsizlik gibi) gosteren ve
yapisal kalp hastaligi olan hastalar.

Evre D Yogun medikal tedavi uygulanmasma ragmen istirahat halinde
semptomatik olan hastalar.

Kalp yetmezIligi risk faktorleri arasinda; koroner arter hastaligi, diyabetes
mellitus, obezite, hipertansiyon, toksinler, kalp kapak hastaliklari, kalbin
enflamatuar ve enfeksiyéz hastaliklari, kardiyomiyopati, radyasyon ve anemi
vardir.

Koroner arter hastalifi, kalp yetmezligi etiyolojisinde en 6nde yer alan
sebeplerden birisidir (12). MI gegirmek kalp yetmezligi riskini 6 kat arttirmaktadir
(11). Mekanik olarak miyokarddaki kas kitlesinin kaybi sonucu kontraktilite
bozulmaktadir. Bunun sonucunda yeterli kardiyak debi saglanamamakta, sistemik
vaskiiler rezistans artmakta ve pulmoner 6dem gelismektedir.

Kontrolsiiz sistolik veya diyastolik hipertansiyon kalp yetmezliginin major
risk faktorleri arasindadir. Hipertansif hastalarda sol ventrikiil hipertrofisi

gelismektedir. Sol ventrikiil hipertrofisinde ise MI, 6lim ve inme siklig1



artmaktadir. Hipertansiyon zaman icinde MI ve kalp yetmezligi sikligim
arttirmaktadir (13).

Diyabetik hastalarda kalp yetmezligi gelisenlerde, gelismeyenlere gore
prognoz daha kotiidir (14). Diyabet kalp yetmezligi riskini 6nemli olgiide
arttirmaktadir (15). Diyabetik hastalarda diyabetik olmayan hastalara gore kalp
yetmezligi 2-3 kat daha fazla goriilmekte ve tedavileri daha komplike
seyretmektedir (16). Kalp yetmezligi genellikle mikrovaskiiler sorunlara ve
diyabete bagl kardiyomiyopatilere bagh gelismektedir.

Obezite kardiyovaskiiler hastaliklarin risk faktorleri arasinda yer almaktadir.
Obezite kardiyovaskiiler hastaliktan o6liim riski ile direkt iligkilidir (17). Obez
kisilerde depolanan yag dokusunun kanlanma ihtiyaci i¢in total kan hacmi artar.
Sol ventrikiiliin atim hacmi ve kardiyak debi artar. Kardiyak debi artisina ragmen
doku perfiizyonu bozuktur (18). Bunlarin sonucunda da kalbin sistolik ve
diyastolik fonksiyonunda bir dizi gelisme sonucunda bozulmaya yol agar. Sol
ventrikiil kitle artis1 ile obezite arasinda iliski mevcuttur (19). Bu da kalp
yetmezligi gelisim riskini arttirmaktadir. Obezite sonucu gelisen uyku-apne
sendromu sonucu pulmoner hipertansiyon gelisir. Buna bagli sag ventrikiil
yetmezligi gelismektedir (20). Bunun sonucunda da sol kalp yetmezligi
gelisebilmektedir (21).

Miyokardit, kalbin enflamatuar hastaligidir ve kalp yetmezliginin 6nemli
sebepleri arasindadir. Ilaglar, toksik maddeler, otoimmiinite ve mikroorganizmalar
sebebiyle olusmaktadir. Viriisler en sik sebepleridir (22).

Kalp kapak hastaliklar1 ¢ogunlukla sol kalp yetmezligine sebep olmaktadir.
Bunun sebepleri arasinda mitral darlik, mitral yetmezlik, aort darligi ve aort
yetmezligi vardir. Mitral darlik sonucunda sol atrium basinct ve dolayisiyla
pulmoner vendz yatak basinci artar. Eger kompanzasyon saglanamazsa pulmoner
0dem, pulmoner hipertansiyon, sag ventrikiil hipertrofisi ve sonucunda sag kalp
yetmezligi gelisir. Mitral darliga bagl siklikla atriyal fibirilasyon geligir ve bunun
sonucunda kardiyak debi azalir. Sonucunda perfiizyon bozuklugu ve kalp
yetmezligi gelisir. Akut ve kronik mitral yetmezlik de kalp yetmezligine sebebiyet

vermektedir.



Aort darliginda artan ardyiik sonucu sol ventrikiil duvar kalinlig1 artar ve
konsantrik hipertrofi gelisir (23). Zamanla artan ardyiike karsilik yeterli duvar
kalinlig1 saglanamazsa EF diiser ve sol kalp yetmezligi gelisir.

Aort yetmezligi akut ve kronik aort yetmezligi sonucunda kalp yetmezligi

ile sonuglanir.

2.1.4. Kalp Yetmezliginde Tani

2.1.4.1. Hikaye ve fizik muayene

Akut dekompanse kalp yetmezliginin klinik prezentasyonu c¢ok farkli
olabilir ve bu da hasta yonetimini 6nemli dlgiide etkiler. Acil servise bagvurunun
yaklasik bir kismini olusturan hipotansif yetmezlik, prognozun kotii oldugu bir
durumdur. Hipotansif yetmezlik olan hastalarda nefes darligi, pulmoner 6dem,
nabiz basincinda daralma, mental durum degisikligi, hipoperfiizyona bagli soguk
ekstremiteler, kalp hizinda artis goriilebilir. Hipotansif kalp yetmezliginde tipik
olarak sistolik kan basinc1t 90 mmHg’ nin altindadir.

Hipertansif kalp yetmezligi, en sik goriilen klinik yansimasidir (5). Bu
hastalarin EF korunmustur. Belirtiler yaklasik 48 saat igerisinde baslar ve hizla
ilerler. Sistolik tansiyonlar1 tanimi geregi 140 mmHg’nin iizerindedir. Nefes
darligr olan hastalarin fizik muayenesinde ortopne, kalp hizinin artmasi,
akcigerinde ral ve akciger grafisinde pulmoner 6dem bulgular: vardir.

Normotansif akut dekompanse kalp yetmezligi bulgularin ortaya ¢ikmasi
haftalar1 bulabilir. Periferik 6dem ve kilo artis1 bu hastalarda yaygindir. Nefes
darlig1 olmayabilir ya da az siklikta rastlanir. Akciger grafisinde 6dem bulgular
olmadig1 gibi, fizik muayenesinde akcigerde ral olmayabilir.

Akut pulmoner 6dem tablosunda akciger muayenesinde ral duyulabilir.
Periferik 6dem olabilir. Hastalarda soguk terli deri ve juguler vendz dolgunluk
mevcuttur. Hikayesinde hasta ortopne, paroksismal nokturnal dispne, halsizlik
tarif edebilir. Ortopne ve paroksismal nokturnal dispne hafif bulgular1 olan
hastalarda daha az siklikta goriiliir ve bu yiizden duyarlilig diisiiktiir (24).

Hikaye ve fizik muayene akut dekompanse kalp yetmezliginin tanisini

koymada yeterli olmadiginda ek tetkikler kullanilir.



Cizelge 2.2. Kalp Yetmezligi Belirti ve Bulgulari (2)

Belirtiler (tipik) Bulgular (daha 6zgiil)
Nefes darlig Juguler ven6z basing artist
Ortopne Hepatojuguler reflii
Paroksismal noktiirnal dispne S3 gallop
Egzersiz toleransinda azalma Kalp seslerinde iifiiriim
Ayak bilegi sisligi Kalp tepe vurusunun sola kaymasi
Belirtiler (daha az tipik) Bulgular (daha az 6zgiil)
Gece Oksiiriigi Periferik 6dem
Higiltili Solunum Akcigerlerde krepitasyon
Kilo artigi-kilo kayb1 Tasikardi
Istahsizlik Diizensiz nabiz
Konfiizyon (yaslilarda 6zellikle) Takipne (solunum sayisi>16)
Carpinti Hepatomegali-asit
Senkop Kaseksi

2.1.4.2. Akciger grafisi

Akciger grafisi kolay ulasilabilen bir tetkiktir. Ancak sensitivitesi
interstisyel 6dem i¢in %21, alveolar 6dem igin %6’dir (25). Akut kalp yetmezligi
olan hastalarin %18’inden fazlasinda akciger grafisinde radyolojik bulgular
mevcuttur (26). Sol kalp yetmezliginin radyolojik bulgulari; tist lob damarlarinda
dilatasyon, kardiyomegali, interstisyel 6dem, plevral eflizyon, alveolar 6dem,
vena kava siliperiyorda belirginlesme ve Kerley ¢izgileridir (27).

Akciger grafisi pnomotoraks, pndmoni gibi nefes darliginin sebebini ortaya
koymada aktif kullanilabilmektedir. Akut akciger grafisi patolojileri, 6 saate kadar
radyografiye yansimadigi i¢in tedaviye baslamak i¢in akciger grafisini beklemek

uygun olmayabilir.

2.1.4.3. Elektrokardiyogram (EKG)

Kalp yetmezligine 6zgii EKG bulgusu mevcut degildir. Ancak kalp
yetmezliginde atriyal fibrilasyon, sol dal blogu, sol ventrikiil hipertrofisi sik
rastlanir. Kalp yetmezligi hastalarinda EKG’de atrial fibrilasyon, ventrikiiler
tasikardi, atriyal tasikardi ve sol dal blogu varlig1 kotii prognozla iliskilidir (28).

Kalp yetmezligi olan hastanin EKG’sinde sik goriilen EKG anormallikleri; siniis



tagikardisi-bradikardisi,

ventrikiiler ~ aritmiler, atriyal fibrilasyon/flutter,

mikrovoltaj, QRS>120 msn, Q dalgast ve AV tam bloktur.

Cizelge 2.3. Kalp Yetmezliginde Goriilen Yaygin EKG Anormallikleri ve

Nedenleri (29)

Siniis tasikardisi

Dekompanse KY, anemi, ates, hipertroidi

Siniis bradikardisi

B-blokerler, digoksin, antiaritmikler, hipotiroidi, hasta siniis
sendromu

Atriyal tagikardi /
fibrilasyon / flutter

Hipertiroidi, enfeksiyon, mitral kapak hastaliklari,
Dekompanse KY, infarktiis

Ventrikiiler aritmi

Iskemi, infarktiis, kardiyomiyopati, miyokardit, hipokalemi,
dijital agir1 kullanimi

Iskemi / infarktiis

Koroner kalp hastaligi

Q dalgalar1 Infarktiis, hipertrofik kardiyomiyopati, sol dal blogu, pre-
eksitasyon

Sol ventrikiil Hipertansiyon, aort  kapak  hastaligi,  hipertrofik

hipertrofisi kardiyomiyopati

AV blok Infarktiis, ilag toksisitesi, miyokardit, sarkoidoz,

Mikrovoltaj Obezite, amfizem, perikardiyal efiizyon, amiloidoz

QRS >120 msn

Elektriksel ve mekanik dissenkroni

2.1.4.4. Ekokardiyografi (EKO)

EKO ventrikiiliin sistolik ve diyastolik fonksiyonlari, duvar kalinlig1, kapak
islevleri, kalp bosluklar1 hacimleri ve EF hakkinda hizli bilgi verir (30-32). EKO

sadece kalp yetmezligi etiyolojisini aydinlatmada degil, tedaviyi yonlendirmede

ve prognoz hakkinda faydal bilgiler saglayabilir.

Kalp yetmezliginin tanis1 EKO ile dogrulanmalidir ve kalp yetmezliginden

stiphelenildiginde vakit kaybetmeden yapilmalidir. EKO kolay erisilebilen,

noninvaziv, hizli ve giivenli bir yontemdir. Sistolik islev bozuklugu olan hastalari,

sistolik islevi normal olan hastalardan ayirmanin en dogru yontemi EKO ile sol

ventrikiil EF’nin 6lgtimiidiir.



Cizelge 2.4. Kalp Yetmezliginde Gorillen Yaygin Ekokardiyografik
Anormallikler (29)

Ol¢iim Anormallik Klinik anlami
LV EF Azalma (<%45-50) Sistolik islev bozuklugu
LV islevi, global Akinezi, hipokinezi, Miyokart infarktiisii / iskemi
ve fokal diskinezi Kardiyomiyopati, miyokardit
Diyastol sonu Artmig hacim yiki
> -
cap Artmig (>55-60 mm) KY olasihin
. Artmis hacim yiikii
Sistol sonu ¢ap Artmis (> 45 mm) KY olasiligi
Fraksiyonel Azalma (< %25) Sistolik islev bozuklugu
kisalma
Sol atri Dolum basinglarinda artig
bc.). atriyurm Artmig (> 40 mm) Mitral kapak islev bozuklugu
uytikligii . -
Atriyal fibrilasyon
Sol ventrikiil . . i Hipertansiyon, aort stenozu,
kalinlig Hiperigigh~11- L2 ) kardiyomiyopati
Kapak yapis1 ve Valviiler stenoz ya da Birincil kalp yetmezligi nedeni ya da
islevi regiirjitasyon komplikasyon olabilir.

Erken ve geg diyastolik

Mitral diyastolik dolum paternlerinde

Diyastolik islev bozukluguna isaret

akuy profiy anormallikler g
Perikard Eflizyon, hemoperikard, | Tamponad, liremi, malignite, sistemik
kalinlagma hastalik, akut ya da kronik perikardit,
Aort akis hizi Azalmis (<15 cm) Azalma diigiik akim hacmi

zaman integrali

Sag atriyum basinglarinda artis
Dilate geriye dogru akis Sag ventrikiil islev bozuklugu
Hepatik konjesyon

Inferior vena
cava

EKO EF’nin korundugu kalp yetmezligi tanisinda biiyiik 6nem tagimaktadir.
Bu tani i¢in 3 kosul gerekmektedir;
e Kironik kalp yetmezligi bulgular ve/veya semptomlari
e LV sistolik iglevinin normal olmasi ya da hafif dl¢lide diisiik olmasi
(LVEF > %45-50)
e Diyastolik islev bozuklugu kanit1 (Anormal sol ventrikiil gevsemesi ya da

diyastolik sertlesme olmasi)
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2.1.4.5. Natriiiretik peptitler

Kalp hastalifinda yada kalp dis1t bazi hastaliklarda (atriyal fibrilasyon,
pulmoner emboli, bobrek yetmezligi) kalp boslugundaki yiik arttiginda natriiiretik
peptitlerin kan seviyeleri artar (33, 34). Natriiiretik peptit seviyeleri obez kisilerde
diisiik olabilecegi gibi yasla beraber de artar (35). Tedavi almayan hastalarda
normal kan diizeyleri kalp yetmezligini biiyilk oranda dislar (36). En sik
kullanilan natriiiretik peptit tipi BNP ve N-terminal pro B tipi natriiiretik peptit
(NT-pro BNP)’dir. Natriiiretik peptit, artan ventrikiil basincina ve voliim uyarisina
cevap olarak ventrikiillerin miyokardindan pro-BNP olarak salgilanmaktadirlar.
Daha sonra BNP ve biyolojik olarak etkisiz olan NT-proBNP’ye ayrisirlar.
Biyolojik olarak aktif olan BNP dir. Kisa ve uzun dénem mortalite ile iliskilidir.

Iyi bir duyarlilk ve secicilik elde etmek igin alt ve {ist sinir degerler
kullanilmalidir. Alt sinir altindaki dlglimler mitkkemmel duyarlilik saglamaktadir
ve kalp yetmezligini dislamada faydali bilgiler saglayabilir. Ust simirin iistiindeki
degerlerde secicilik yiiksektir ancak kalp yetmezligi tanisinda hastanin klinik
prezentasyonu ve muayene bulgular ile beraber degerlendirilmelidir (4). Sinir
degerleri arasindaki degerlerde klinik muayene ve ek tetkike ihtiya¢ duyulabilir.

BNP analizi 0-5000 pg/mL araligina sahip olmasina ragmen alt ve fist
smirlar 100-500 pg/mL arasindadir. NT-pro BNP analizi 0-35000 pg/mL arasinda
olmasina ragmen alt sinir 300 pg/mL ve {iist sinir 900-1000 pg/mL arasindadir. 75
yas tizeri hastalarda NT-pro BNP degeri yasa gore diizeltilmelidir (4).

Natriiiretik peptit diizeylerini yorumlarken daima klinik g6z Oniinde
bulundurulmali ve natriiiretik peptit diizeyleri tek basina yorumlanmamalidir (37).
BNP diizeyleri iki durumda beklenenden daha diisiik ¢ikabilmektedir;

e Hizli salinmasina ragmen akut klinik prezantesyonda kan tetkikinde

belirlenebilmesi 1 ya da daha fazla saat siirebilir

e Obezite durumunda da beklenenden daha diisiik ¢ikabilmektedir.

Akut baslangi¢h kalp yetmezligi hastalarinda en uygun dislama degeri BNP
icin 100 pg/mL’nin alti, NT-pro BNP i¢in 300 pg/mL’nin altidir (38). Akut
baslangicli olmayan kalp yetmezligi hastalarinda BNP i¢in 35 pg/mL’nin alt1, NT-
pro BNP icin 125 pg/mL’nin altindaki degerler dislama icin kullanilabilir ancak
akut olmayan hastalarda duyarlilig1 ve 6zgiilliigii daha distiktiir (39).
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Cizelge 2.5. Natriiiretik Peptit icin Sinir Degerler (4)

Alt sinir degerler Ust siir degerler
100 pg/mL 500 pg/mL
BNP Duyarlilik %90 PPV %90
NPD %89
300 pg/mL 900/1000 pg/mL
NT-pro BNP Duyarlilik %99 Segicilik %85
NPV %99 PPV %76

Sol ventrikiil hipertrofisi, tasikardi, sag ventrikiil asir1 yiiklenmesi, miyokard
iskemisi, bobrek yetmezligi, hipoksemi, sepsis, karaciger sirozu ve obezite de
natriiiretik peptit seviyelerinde artisa neden olabilmektedir. Natriiiretik peptitler,
taburculuk dncesi prognoz ve kalp yetmezligine yonelik verilen tedavinin etkinligi

hakkinda faydali bilgiler saglayabilmektedir (40, 41).

2.1.4.6. Troponin

Kalp yetmezligi bulgular1 olan hastalarda yetmezlik sebebi ya da kalp
yetmezligini provoke eden durum akut MI disiiniiliiyorsa troponin tetkiki
calisilmalidir. Kardiyak troponin artisi miyosit Oliimiinlin gostergesidir. Kalp
yetmezligi olan hastalarda kardiyak troponin artistyla beraber natriiiretik peptit

artis1 da mevcut ise prognoz gostergesi olarak kullanilabilir (42).

2.1.4.7. invaziv olmayan goriintiileme tetkikleri

Manyetik rezonans goriintiileme ile sol ve sag ventrikiil hacimleri,
miyokardin bolgesel duvar hareketleri ve kalinligi, kardiyak kitle ve tiimorler,
kalp kapak hastaliklar1 noninvaziv ve yiiksek dogruluk orani ile goriintiilenebilir
(43,44). Ayrica infarktiis, miyokardit, perikardit, kardiyomiyopati ve skar
olusumu hakkinda faydali goriintiiler saglayabilmektedir.

Bilgisayarli tomografi; kalp yetmezligi olan hastalarda, koroner anatomi
hakkinda bilgiler vererek, koroner anjiografi dncesinde noninvaziv olarak faydali

bilgiler saglar.
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2.1.4.8. invaziv goriintiileme tetkikleri

Koroner anjiyografi siddetli kalp yetmezligi bulgular1 (sok ya da pulmoner
0dem) olan ve tedaviye direngli olan hastalarda diistiniilmelidir.

Sag kalp Kkateterizasyonu ile kalp debisi ve vaskiiler direng gibi
hemodinamik parametreler hakkinda bilgiler elde edilir. Bu yontemin, kalp

yetmezligi tanisindaki etkinligi klinikte sinirhidir.

2.1.4.9. Transtorasik empedans
Transtorasik empedans Ol¢iimii  ile kardiyovaskiiler —hemodinamik
degisiklikler noninvaziv bir sekilde elde edilir. Bu yontemin en 6nemli 6zelligi

kateterizasyon gerektirmemesi, ucuz ve kolay uygulanabilir olmasidir.

2.2. Transtorasik Empedans Ol¢iimii

Transtorasik empedans Ol¢limii  ile kardiyovaskiiler hemodinamik
degisikliklerin parametreleri hesaplanir. Yontemin en 6nemli 6zelligi; noninvaziv
olmasi, kolay olmasi, kateterizasyon gerektirmemesi ve ucuz olmasidir. Bu
yontem ile insan viicudundaki farkli dokularin elektriksel direnci arasindaki fark
kullanilarak hemodinamik parametreler elde edilir. Ornegin yag dokusu, kemik
dokusu, akciger dokusu ve kas dokusu zayif iletken iken, kan ve sivilar iyi
iletkendir.

Olgiim sonras: elde edilen empedans farkindan hemodinamik parametreler
hesaplanir. Bazal torasik empedansin c¢arpmaya gore tersi intratorasik sivinin
miktarin1 verebilir. Bu parametrelerden bir tanesi de “torasik sivi miktaridir” (45,
46).

Empedans kardiyografi boyuna ve alt toraksa elektrotlarin yerlestirilmesi ile
kaydedilir. Elektrotlar arasinda 400 pA degerinde sabit akim ve 40 kHz degerinde
bir frekans viicuda uygulanir ve gerilim iiretilir. I¢ elektrotlar torakal voltaj
degisimlerini tespit eder. Bu voltaj degisiklikleri empedans degisimini
hesaplanmasi i¢in kullanilir. Tespit edilen statik empedans torakal sivi volimiinii
gosterirken, dinamik empedans aortik kan voliimii ve velositeden etkilenir.
Empedans Ohm yasasina gore hesaplanir. Ohm yasasina gore; elektrik devresinin

akimi (I), devrenin iki ucu arasindaki voltaj diisiikliigiiniin (E), empedansa (2)

13



boliinmesine esittir. Bu empedansdan matematiksel yontemler kullanilarak

hemodinamik parametreler hesaplanmaktadir.
I=E/Z

Torasik empedans, yiiksek frekansh diisiik yogunluktaki akima karsi
toraksin elektriksel direncidir. Bu empedans dolayli olarak toraks sivi igerigine
baglidir. Torasik siv1 icerigi ne kadar artarsa torasik empedans o kadar azalir.

Bu yontem hastanin cildine yerlestirilen yliksek frekans diisiik yogunlukta
degisen akim uygulayan verici elektrotlar ile voltaj farkin1 ve EKG’yi kaydeden
alict elektrodlart igerir. Bu degisen akim hasta i¢in tamamen giivenli, hasta
tarafindan algilanmaz ve konforu bozmaz.

Bu yontem ile dlgiilebilen parametrelerden bazilart sunlardir;

e Kardiyak output (CO),

o Kardiyak indeks (Cl),

e Stroke Voliim (SV),

e Stroke indeks (SI),

e Torasik s1vi igerigi (TFC),

e Sistemik vaskiiler direng (SVR),

e Sistemik vaskiiler diren¢ indeksi (SVRI),

e Sol ventrikiiler ejeksiyon zaman1 (LVET).

Dekompanse kalp yetmezligi olan hastalarda nefes darhigi sik bir
semptomdur. Bu hastalarda hemodinamik parametreler 6nemli bir yere sahiptir.
Hikaye ve fizik muayene ile degerlendirilemez (47-49).

Yakin zamana kadar bu hemodinamik parametreler sadece pulmoner arter
kateterizasyonu ile elde edilmekteydi. Pulmoner arter kateterizasyonu invaziv bir
islemdir. Noninvaziv bir yontem olan transtorasik empedans farkindan elde edilen
hemodinamik parametrelerin sonuglar1 ile pulmoner arter kateterizasyonu ile
elden edilen hemodinamik parametre sonuglart benzerdir (50-52).

Transtorasik empedans 6l¢iimiinde, pulmoner arter kateterizasyonunda elde
edilen pulmoner arter kama basinci elde edilemese de kardiyak indeks, kardiyak
debi, torasik sivi miktar1, sistemik vaskiiler rezistans gibi hemodinamik

parametreler tekrarlanabilir ve gilivenilir bir sekilde elde edilebilir (53).
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Transtorasik empedans oOlgiimiinde, pulmoner arter kateterizasyonunda olan
pnomotoraks, enfeksiyon gibi komplikasyonlar yoktur. Bazi caligmalar, bu
yontemin pulmoner arter kateterizasyonuna benzer bilgiler sundugu gibi;
pulmoner arter kateterizasyonundaki komplikasyonlarin olmadigini ve maliyetinin
daha ucuz oldugunu ifade etmektedir (54, 55).

Pulmoner 6dem varliginda acil serviste transtorasik empedans 6l¢iimii nefes
darliginin ayirict tanisinda kullanilabilir (56, 57). Acil servise nefes darligi ile
basvuran hastalarda, dekompanse kalp yetmezligi tanisinda BNP kullanilabilir
(58, 59). Transtorasik empedans Ol¢iimii ile de hemodinamik parametreler elde
edilebilir. Acil servise nefes darligi ile bagvuran hastalarda transtorasik empedans
Olglimiiniin sonuglarinin BNP’ye gore erken ¢ikmasi avantaj saglayabilir (60).
Transtorasik empedans 6l¢iim bilgileri bir hemsire veya bir teknisyen tarafindan

kan tetkikine ihtiya¢ duyulmadan birka¢ dakikada elde edilebilmektedir (61).

2.2.1. Tanimlar

2.2.1.1. Kardiyak output (Kalp debisi)

Sol ventrikiilden bir dakikada viicuda pompalanan kan miktaridir. Stroke
voliimiin (atim hacminin) dakikadaki kalp atim sayis1 ¢arpimi ile hesaplanir. Dort
bilesen miktarii etkilemektedir. Bunlar; dakikadaki kalp hizi, kontraktilite, 6n

yiik ve ard yiiktiir.
Kardiyak debi=atim hacmixkalp hizi/dk

Kisi yatar pozisyondan dik pozisyona gectiginde azalir. Endise durumunda
veya egzersizle kalp debisi artmaktadir. Kalp debisinin artmasi ile dokularin
perflizyonun yeterli saglanmasi agisindan énem tasimaktadir. Tanimi geregi, kalp
debisinin belirlenmesinde dakikadaki kalp atim hizi ve her atimda atilan kan
miktar1 6nem arz eder. Her atimda atilan kan miktar1 ise ii¢ faktorle yakindan
iliskilidir. Bunlar; kontraktilite, 6n yiik ve ard yiiktiir.

Kalp debisindeki ciddi diismeler sonucu kalp periferik organlara yeterli

perflizyonu saglayamaz ve nihayetinde 6liimciil sonuglar dogurabilir.
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2.2.1.2. Kardiyak Indeks (CI)

Farkli ebatlardaki kisilerin kalp debilerinin boy ve kiloya gore hesaplanmasi
ile elde edilir. Bu sekilde farkli ebatlardaki kisilerin kalp debilerinin dogru
karsilastirilmasi saglanir.

Cl= kalp debisi / viicut yiizey alani

Normal degeri 2,6 + 0,6 L/min/m?’dir (60).

2.2.1.3. Stroke voliim (Atim hacmi)

Stroke voliim (SV) ventrikiillerde tek sistol esnasinda atilan kan hacmidir.
Boy ve kiloya gore kisiye 6zel hesaplanmasi ile de stroke indeks bulunur.

Stroke indeks (ST) normal degeri 31,8 = 10,1 ml/ m?’dir (60).

Atim hacmi sol ventrikiilde bulunan kanin tamami degildir. Normalde sol
ventrikiilde bulunan kanin yaklasik 2/3’ii pompalanir. Atim hacmi, ventrikiiler
diyastol sonu hacim ile sistol sonu hacim arasindaki farktir. Bu nedenle diyastol
sonu hacim ve sistol sonu hacimdeki degisiklikler atim hacmini etkilemektedir.

On yiikteki degisiklikler atim hacmini etkiler. Ciinkii kalbe vendz déniisiin
artmast diyastol sonu hacmi arttirir, bu da atim hacmini etkiler. Dolayisiyla
diyastol sonu hacimde artma atim hacminde artisa neden olur.

Ard yiik ventrikiiliin aorta kan atmasi i¢in ventrikiiliin iiretmesi gereken
basingla iliskilidir. Ard yiikteki degisiklikler sistol sonu hacimde, dolayistyla atim
hacminde degisiklige yol agar. Ornegin, aort basincinda artis sistol sonu hacimde
artmaya neden olarak atim hacminde azalmaya neden olur. Saglam bir ventrikiiliin
atim hacmi, ard ytikteki kismi degisikliklerden belirgin etkilenmezken, ventrikiiler
hastalig1 olanlarda (kalp yetmezIligi) atim hacminde ciddi etkilenmeler goriilebilir.

Ventrikiiler kontraktilite degisiklikleri sistol sonu hacmi etkileyerek atim
hacminde degisikliklere neden olabilmektedir. Kontraktilitedeki artis atim
hacmini arttirarak sistol sonu hacmi azaltir. Tersine kontraktilitedeki azalma (kalp

yetmezIligi) atim hacmini azaltir.
2.2.1.4. Torasik sivi miktari

Torasik sivi miktari, transtorasik empedans ile elde edilen elektriksel

empedans ile ters iliskilidir. Torasik sivi miktar1 gégiis boslugundaki intravaskiiler
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ve ekstravaskiiler sivi miktarini yansitir (46). Torasik sivi icerigindeki potansiyel
degisiklikler, toplam toraks ici sivi degisiklikleri ile dogru orantilidir. Boylece
toraks i¢i sivi degisimleri (pulmoner 6demi olan hastalarda tedavi ya da takip
esnasinda) giivenli ve hizli bir sekilde izlenebilir (46).

Torasik sivi miktart belirgin bir sekilde degisen bir parametredir. Torasik
empedans Ol¢timii ile dogru bir sekilde hesaplanabilmektedir.

Kalp yetmezligi hastalarinda atim hacmi ve torasik sivi igeriginin prognoz
hakkinda yol gosterici olabilir. Torasik siv1 igerigi, akcigerdeki sivi yiikii ile iligki
oldugu igin diiiretik tedavi agisindan yol gosterici olabilmektedir (62)

Torasik siv1 igerigi normal degeri 34,2 + 10,4 (1/kOhm)’dir (60).

2.3. Kalp Yetmezliginde Tedavisinde Kullanilan ilaclar

2.3.1. Anjiotensin Déniistiiriicii Enzim Inhibitorler (ACE Inhibitorii)

Kontraendikasyonu yok ise EF<%40 olan ve kalp yetmezligi semptomlari
olan hastalarda Onerilmektedirler (29). ACE inhibitorleri ventrikiil islevini
diizelttigi gibi, kalp yetmezligi nedeniyle hastaneye yatiglar1 da azaltir.

Bilateral renal arter stenozu, anjiyoodem Oykiisii, serum potasyum
diizeyi>5.0 mmol/L olmasi, kreatinin degerinin>2,48 mg/dl’nin lizerinde olmasi
kullanimi i¢in kontraendikasyonlardandir.

Bobrek fonksiyon testlerini ve serum elektrolit degerlerini gordiikten sonra
tedaviye baslanabilir. Tedaviye baslandiktan 1-2 hafta sonra bobrek fonksiyon
testleri ve serum elektrolitlerine bakilmalidir.

Hiperkalemi, bobrek fonksiyon testlerinin bozulmasi, oksiiriik, sersemlik

hali istenmeyen yan etkilerindendir.

2.3.2. Beta Blokerler

ACE inhibitorlerinde oldugu gibi kontrendikasyonu yok ise EF %40’1n
altinda olan, semptomatik kalp yetmezligi bulunan hastalara beta bloker
onerilmektedir ve hastaneye yatiglar1 azaltip, sag kalimi olumlu etkiler (29). Beta
blokerler yakin zamanda dekompanse kalp yetmezligi olan hastalara dikkatli

baslanmalidir ve genelde stabil hastalara baglanmalidir.
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Astim, 2. ve 3. derece kalp blogu, hasta siniis sendromu ve kalp hizinin 50
atim/dk’nin ~ altinda  oldugu  durumlarda  kontrendikedir. ~ Semptomatik
hipotansiyon, bradikardi ve kalp yetmezligi semptomlarmin agirlasmasit yan

etkileri arasinda sayilabilir.

2.3.3. Aldosteron Reseptor Antagonistleri

Spironolakton ve eplerenon, aldosteron reseptdrlerine baglanarak aldosteron
reseptorlerini bloke ederler.

ACE inhibitorii ve beta bloker kullanima ragmen kalp yetmezligi
semptomlar1 olan hastalarda onerilmektedir (63). Bobrek fonksiyon bozuklugu ve

hiperkalemisi olan hastalarda dikkatle kullanilmalidir.

2.3.4. Anjiyotensin Reseptor Blokerleri
Genellikle ACE inhibitoriinii kullanamayan hastalarda tercih edilir (64).

2.3.5. Digoksin

Semptomatik kalp yetmezligi olan ve atriyal fibrilasyonu olan hastalarda
tercith edilebilir. Digoksin hipokalemi varliginda aritmilere neden olabilir. Bu
yiizden serum elektrolitleri ve bobrek fonksiyon testleri digoksin kullanan hastada

sik sik kontrol edilmelidir.

2.3.6. Diiiretikler

Kalp yetmezligi olan hastalarda pulmoner 6dem ve periferik 6demin
giderilmesinde kullanilir (65). Diiiretikler, renin-anjiotensin-aldesteron sisteminin
aktivasyonuna neden oldugundan ACE inhibitorleri ve ARB ile kombine
kullanilmast Onerilmektedir (29). Diliretik tedavi sirasinda bobrek fonksiyon

testleri ve serum elektrolitleri yakindan izlenmelidir.
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Cizelge 2.6. Kalp Yetmezliginde Kullanilan flaclarin Dozlar1 (2)

Baslangi¢c Dozu (MG)

Hedef Doz (MG) Fraksiyonu

ACE Inhibitorleri
Kaptopril 6.25 giinde 3 kez 50 giinde 3 kez
Enalapril 2,5 giinde iki kez 10 - 20 giinde iki kez
Lisinopril 2,5 - 5 glinde tek kez 20 - 35 giinde tek kez
Ramipril 2,5 giinde tek kez 5 glinde iki kez
Trandolapril 0,5 giinde tek kez 4 giinde tek kez
Beta Blokerler
Bisoprolol 1,25 giinde tek kez 10 giinde tek kez
Karvedilol 3,125 giinde iki kez 25 - 50 giinde iki kez
Metoprolol siiksinat 12,5/ 25 giinde tek kez | 200 giinde tek kez
Nebivolol 1,25 giinde tek kez 10 giinde tek kez

Anjioyotensin Reseptor Blokerleri

Kandesartan 4 ya da 8 giinde tek kez | 32 giinde tek kez

Valsartan 40 giinde iki kez 160 giinde iki kez

Losartan 50 giinde tek kez 150 giinde tek kez
Minelokortikoid / Aldosteron Reseptor Antagonisti

Epleneron 25 giinde tek kez 50 giinde tek kez

Spironolakton

25 giinde tek kez

25 - 50 giinde tek kez
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3. GEREC VE YONTEM

Bu caligma, prospektif kohort bir klinik ¢alisma olarak dizayn edilmistir.

Hasta popiilasyonunu, Akdeniz Universitesi Hastanesi Acil Servisi'ne

01.11.2017-10.02.2018 tarihleri arasinda nefes darhigi sikayeti ile bagvurup,

hekim muayenesi sonucu kalp yetmezligine bagli pulmoner 6dem 6n tanisi alan

hastalar olusturmaktadir. 4 ay boyunca nefes darligi ile 1179 hasta bagvurmustur.

Diglama kriterleri asagida belirtilmistir.

Asir diisiik kilolu (<25 kg) olmast,

Asiri fazla kilolu (>220 kg) olmasi,

Kisa boylu (<120 cm) olmast,

Kayit zamaninda ¢ok yogun fiziksel aktivitesi olmasi,

Kalp hiz1 >250 atim/dk olmasi,

Ciddi plevral efiizyonu olmasi,

Bilinen ciddi aort veya mitral kapak yetmezligi olmasi,

Travma hastalari,

Baska hastanede tani1 almis olmasi,

Nefes darlig1 sebebi, kalp yetmezligi diisliniilmeyen hastalar (astim,

KOAH, pnémoni, pnémotoraks ve diger sebepler)

Dislama kriterlerini de gz onilinde bulundurdugumuzda; bu 1179 hastadan

1066 hasta ¢alismadan diglanmistir. Calismamiz 113 hasta {izerinden yapilmuistir.
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Caligma Siiresince
Incelenen Hastalar
(n: 1179)

Dislananlar (n =1066)

Basvuru

Calisma Kayit Esnasinda Ciddi Plevral KY Dis1 Nefes
Fiziksel Aktivite Eflizyonu Olan Darlig1 Diisiintilenler
(n:1) (n=1) (n=1064)

Hastalar1
(n=113)

Takip

Takip
Edilemeyen
Hastalar
(n=0)

Analiz Edilenler
(n=113)

Analiz

Cizelge 3.1. Hasta Akis Semasi
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Veriler hasta veri formu araciligi ile toplanmistir. Hasta veri formu
icerisinde yas, cinsiyet, boy, kilo, acil servise basvurma sikayeti, kalp hizi, sistolik
ve diyastolik tansiyon, Slgiillen BNP tetkik sonucu, akciger dinleme bulgusu,
akciger grafisinde pulmoner o6dem varligmin olup olmamasi, transtorasik
empedans Ol¢iim bulgular (torasik siv1 igerigi, stroke indeks, kardiyak indeks) yer
almaktadir.

Calismaya baslamadan o6nce Akdeniz Universitesi Hastanesi Acil
Servisi’nde calisan hekimlere ve triaj boliimiinde c¢alisan saglik personeline
calisma ile ilgili bilgilendirme yapilmistir. Calismamizin yapildig: tarih araliginda
nefes darligr sikayeti ile gelen hasta Oncelikle triaj personeli tarafindan
karsilanmis, sonrasinda hekim tarafindan muayene edilip kalp yetmezligine bagl
pulmoner 6dem On tanis1 diisliniilmiisse, hastaya caligma hakkinda hekim
tarafindan bilgi verilmistir. Hasta ¢alismayir kabul edip, hasta onam formunu
imzaladiktan sonra triaj personeli tarafindan hasta ile ilgili kisisel 6zellikler (yas,
cinsiyet, boy, kilo...) hasta veri formuna kaydedilmistir. Son olarak ayni forma
hekim tarafindan fizik muayene bulgular1 ve akciger grafisi bulgusu, vital
bulgular1 (sistolik-diyastolik tansiyon, kalp hiz1), kalp yetmezligine bagh
pulmoner 6dem tanisinda kullanilan transtorasik empedans 6lgiim sonuglari, BNP

tetkik sonucu kaydedilmistir.

3.1. Verilerin Tamimlanmasi ve Gruplandirilmasi

Hastalarin yaslari; niifus kimlik bilgilerine bakilarak kayit altina alinmustir.
Hastalarin boy ve kilosu hastane ortaminda Sl¢iilmemis olup kisilerin beyanina
gore boyu metre cinsinden, viicut agirligi ise kg cinsinden hasta veri formuna
kaydedilmistir. Sonrasinda kilo, boyun karesine boliinerek VKI hesaplanmustir.
VKI sonuglarina gére; 18.5-24.9 arasinda ise normal, 25-29.9 arasinda ise fazla
kilolu, 30-39,9 arasinda ise obez, 40 ve lizeri ise morbid obez kabul edilmistir.
Kalp hiz1 icin; bir dakikadaki atim sayisina bakilmistir. Kalp hizina gore 60
atim/dk altindakilere bradikardik, 60 ile 100 atim/dk olanlara normal, 100
atim/dk’dan fazla olanlara ise tasikardik denmistir. Saturasyon, pulse oksimetre
cihaz1 ile parmagindan Olgiilmistiir. %93 ve tlizeri degerler, saturasyona gore

oksijen tedavisi gerektirmeyen, %93’lin altindaki degerler oksijen tedavisi

22



gerektiren seklinde gruplandirilmistir. Sistolik kan basincina gére 90 mmHg ve
alt1 hipotansif, 90-140 mmHg normotansif, 140 mmHg ve {izeri hipertansif kabul
edilmistir. Diyastolik kan basincina gore 60 mmHg ve alti hipotansif, 60-90
mmHg normotansif, 90 mm Hg ve iizeri hipertansif kabul edilmistir.

Kalp yetmezligine bagli pulmoner 6dem tanisi koydurmak i¢in kullanilan
degerler; BNP igin >500 pg/mL, TFC igin >34,2 1/kOhm, CI i¢in >2,6 It/dk/m?
SI icin >31,8ml/m*dir (60).

3.1.1. Transtorasik Empedans Ol¢iimii

Calisma i¢in kullanilacak “Transtorasik Empedans” 6l¢tim cihazi acil servis
monitdrlii birimine kuruldu. Acil servis arastirma gorevlilerine ¢alismanin
detaylari, hangi hastalarin dahil edilecegi anlatildi. Daha sonra arastirma
gorevlilerine, hastalarin nasil monitdrize edilecegi, elektrotlarin nereye
yapistirilacagi ve nasil kayit alinacagi hakkinda detayli egitim verildi.

Acil servis triaj iinitesinden nefes darlifi sikayeti ile basvuran hastalara
hekim hikaye aldiktan sonra ve fizik muayenesini yaptiktan sonra hastada kalp
yetmezligine bagli pulmoner 6dem diisiindiiyse ve dislama kriterleri yoksa hasta
tetkik ve tedavi siirecini etkilemeden hastanin “Transtorasik Empedans”
Olclimiinli yaparak hemodinamik parametreleri kayit altina alindi. Bu c¢alismaya
alinan tiim hastalardan kalp yetmezligine bagli pulmoner 6dem tanisinda altin
standart olarak kullanilan “BNP” tetkiki istendi. Onun disinda istenen tetkikler
hekimin tanisal yaklagimina gore istendi.

Calismaya alinan hastalara “Transtorasik Empedans” 6l¢limii i¢in {i¢ adet,
hastanin monitdrizasyonu i¢in dort adet elektrot kullanildi. Empedans 6l¢iimii igin
kullanilan ii¢ elektrottan iki tanesi alt kostalarin altina simetrik sekilde, digeri ise
sirtta boyun 1ile toraks birlesim yerine yapistirildi. Topraklama i¢in bir tane
elektrot ise hastanin sirt kismina yapistirildi. Daha sonra hastalarin cinsiyeti, yasi,
boy ve kilosu girilerek empedans Ol¢limiine baslandi. Bir dakika boyunca kayit
alindi. Bir dakika sonunda “Transtorasik Empedans” dl¢iimii sonunda elde edilen
hemodinamik parametreler (torasik sivi igerigi, kardiyak output, kardiyak indeks,

kalp hizi, stroke voliim, stroke indeks,) hasta izlem formuna kaydedildi.
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Sekil 3.1. Calismada Kullanilan Elektrotlar (Ustteki dort elektrot hastanm
monitdrizasyonu i¢in, alttaki ii¢ elektrot empedans 6l¢iimii i¢in, bir tanesi de
topraklama i¢indir)

Sekil 3.2 Elektrotlarin Hastada Kullanilma Sekli

Caligmamizda gruplarin karsilastirilmasi amaciyla bagimli degisken olarak
TFC, bagimsiz degisken olarak ise cinsiyet, VKI, kalp hiz1, saturasyon, sistolik
kan basinci, diyastolik kan basinci alinmistir. Analizlere dahil edilirken bazi
degiskenler tekrar gruplandirilmistir. Bunlar; VKI, sistolik ve diyastolik kan
basinglaridir. VKI degiskeninde, normal kilolu olanlar bir grubu, fazla kilolu,
obez ve morbid obez olanlar birlestirilerek diger grubu olusturmaktadir. Sistolik
ve diyastolik kan basinci 6l¢iimlerinde ise hipertansif olanlar ve digerleri seklinde

gruplandirilmistir.
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3.2. Desteleyen Kuruluslar ve Etik Yonii

Arastirmanin yapilmasi i¢in Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Bashekimliginden idari izin alinmustir. Bu arastirma Akdeniz Universitesi
Bilimsel Arastirma Projeleri Koordinasyon Birimi tarafindan desteklenmistir.
Akdeniz Universitesi T1ip Fakiiltesi Etik Kurulu’na basvuru yapilmis 11.10.2017

tarih ve 585 karar numarali etik kurul onay1 alinmigtir (EK-1).

3.3. Cahismanin Birincil ve ikincil Takip Parametreleri

Bu ¢alismanin birincil takip parametresi, nefes darligi ile acil servise gelen
ve ilgili hekim tarafindan kalp yetmezligine bagli pulmoner ddem diisiiniilen
hastalarda transtorasik empedans Ol¢iim parametrelerinden biri olan TFC
Olclimiiniin, kalp yetmezligine bagli pulmoner 6dem tanisin1 koymadaki tanisal
degerliligini belirlemektir. Caligmanin ikinci takip parametreleri ise hastalarin
demografik verileri, BNP degerleri, hastaneye yatis oranlari ve kotii kardiyak

olaylarin oraninin belirlenmesidir.

3.4. istatistiksel Analiz

Verilerin istatistiksel analizi i¢in SPSS 18.0 istatistik paket programi
kullanilmigtir. Once tamimlayici analizler yapilmistir. Tamimlayici analizlerde
gruplandirilan degiskenler i¢in yiizde ve sayr degerleri verilmis olup, diger
degiskenler icin ortanca ve %95 giliven araligt (GA) degerleri verilmistir.
Metodolojik analizler i¢in ki-kare ve ROC analizinden faydalanilmistir.

Ortalamalarin  karsilastirilmasindan 6nce normal dagilima uygunlugu
Shapiro Wilks testi ile bakilmistir. Normal dagilima uymayanlarda ortalamalarin
karsilastirilmasinda  Mann Whitney U testi, normal dagilima uyanlarda
ortalamalarin karsilastirilmas: i¢in ise bagimli gruplarda t testi uygulanmustir.
Kategorik degiskenler igin ise Ki-kare testi uygulanmigtir. p <0,05 istatistiksel
olarak anlamli kabul edilmistir. Istatistiksel olarak anlamli bir fark ¢ikmissa, o

degisken alt gruplara ayrilmis olup ROC analizi yapilmistir.
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4. BULGULAR

Caligmamizda hastalarin 74’4 (%65,5) erkek, 39’u (%34,5) kadin
cinsiyetinde oldugu saptanmustir. Yas ortancas1 72,0 (70,0-75,0 %95 GA) olarak
bulunmustur (Sekil 4.1). VKI ortancasi ise 27,7 (27,2-29,4 %95 GA) kg/m? olarak

bulunmustur.

72,0
80 ~

60 - myas

40 A

20
M kadin H erkek

0

Sekil 4.1. Hastalarin Cinsiyet Dagilim1 ve Yas Ortanca Degeri

Hastalarin  basvuru  sirasindaki  klinik  Ozelliklerinin  ortancalarina
baktigimizda; kalp hiz1 i¢in 91,0 (87,5-94,8 %95 GA) atim/dk, saturasyon igin
94,0 (93,0-95,0 %95 GA), sistolik tansiyon igin 132,0 (130,0-140,0 %95 GA)
mmHg, diyastolik tansiyon igin 80,0 (78,0-82,0 %95 GA) mmHg bulunmustur
(Cizelge 4.1).

Cizelge 4.1. Hastalarin Basvuru Sirasindaki Klinik Ozellikleri (Ortanca)

Degisken Ortanca (%95 GA)
Kalp Hiz1 91,0 (87,5-94,8)
Saturasyon 94,0 (93,0-95,0)
Sistolik Tansiyon 132,0 (130,0-140,0)
Diyastolik Tansiyon 80,0 (78,0-82,0)

Hastalarin kalp yetmezligi tanis1 amaciyla bakilan degiskenlerin ortancalar
TFC, SI, CI ve BNP i¢in sirasiyla 32,5 1/kOhm (31,0-37,7 %95 GA), 26,2 ml/m?
(24,7-27,0), 2,4 WWmin/m? (2,3-2,5 %95 GA), 655,0 pg/dl (556,1-814,4 %95
GA)’dir (Cizelge 4.2).
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Cizelge 4.2. Hastalarin Kalp Yetmezligi Tanis1 I¢in Bakilan Ozellikleri (Ortanca-
%095 Giiven Aralig1)

Degisken Ortanca (%95 GA)
Torasik Siv1 Igerigi (TFC) 32,5 (31,0-37,7)
Stroke Indeks (SI) 26,2 (24,7-27,0)
Kardiyak Indeks (CI) 2,4 (2,3-2,5)
BNP 655,0 (556,1-814,4)

Hastalarin  bagvuru sirasindaki  klinik  ve fiziksel Ozelliklerini
gruplandirilmis  sekilde inceledigimizde; hastalarin  %31,0’1 normal kilolu,
%34,5’1 fazla kilolu, %29,2’si obez, %5,3’li morbid obezdir. Kalp hizina gore
%33,6’s1 tasikardiktir. Hastalarin saturasyonu incelendiginde 39 hastanin (%34,5)
O, ihtiyact bulunmaktadir. Sistolik kan basincina gore hastalarin %40,7’si

hipertansif, diyastolik kan basincina gore %31,9’u hipertansiftir (Cizelge 4.3).

Cizelge 4.3. Hastalarin Klinik ve Fiziksel Ozellikleri (Gruplandirilmis)

Degiskenler | Say1 (n) | Yiizde (%)

VKIi

Normal 35 31,0

Fazla Kilolu 39 34,5

Obez 33 29,2

Morbid Obez 6 5,3
Kalp Hizx

Bradikardik 5 4,4

Normal 70 61,9

Tasikardik 38 33,6
Saturasyon

O, sat <%93 39 34,5

O, sat >%93 74 65,5
Sistolik Kan Basinci

Hipotansif 2 1,8

Normotansif 65 57,5

Hipertansif 46 40,7
Diyastolik Kan Basinci

Hipotansif 7 6,2

Normotansif 70 61,9

Hipertansif 36 31,9

Toplam 113 100,0

BNP degerine gore %61,9’unda, TFC oOl¢limiine gore %44,2’sinde, CI
Olctimiine gore %34,8’inde, SI dl¢iimiine gore %15’inde kalp yetmezligine bagh

pulmoner 6dem vardir (Cizelge 4.4).

27



Cizelge 4.4. Kalp Yetmezligine Bagli Pulmoner Odem Tanmisinda Kullanilan
Degiskenler

Degiskenler ‘ Say1 (n) ‘ Yiizde (%)
*BNP degerine Gore Kalp Yetmezligine Bagh Pulmoner Odem

Yok 43 38,1

Var 70 61,9
#**TFC o6l¢iimiine Gore Kalp Yetmezligine Bagh Pulmoner Odem

Yok 63 55,8

Var 50 44,2
#%%C] plciimiine Gore Kalp Yetmezligine Bagh Pulmoner Odem

Yok 74 65,5

Var 39 34,5
#%%%S] lciimiine Gore Kalp Yetmezligine Bagh Pulmoner Odem

Yok 96 85,0

Var 17 15,0

Toplam 113 100,0

+Kalp yetmezligi tanisinda kullanilan standardize degerler
*BNP >500 pg/dl **TFC> 34,2 1/kOhm ***CI> 2,6 lt/min/m? ****S|> 31,8 ml/m?

Hastalarin fizik muayenesinde %44,2’sinde bibaziler ral, %21,2’sinde orta
zonlarda ral mevcuttu. Hastalarin %34,5’inde akciger grafisinde pulmoner édem
bulgusu vardi. Hastalarin acil serviste takibi sonrasinda %54,9’una yatis

verilmistir, %43,4’1 acil servisten taburcu edilmistir (Cizelge 4.5).

Cizelge 4.5. Hastalarin Acil Servise Bagvuru Nedenleri, Taburculuk Durumu,
Fizik Muayene ve Akciger Grafi Bulgulari

Degiskenler | Say (n) | Yiizde (%0)

Fizik Muayene (Akciger)

Normal 16 14,2

Bibaziler Ral 50 44,2

Orta Zonlarda Ral 24 21,2

Apekste Ral 1 0,9

Diger 22 19,5
Akciger Grafisi Bulgular

Pulmoner Odem Yok 74 65,5

Pulmoner Odem Var 39 34,5
Tedavi Sonrasi1 Taburculuk Durumu

Taburcu 49 434

Yatis 62 54,9

Tedavi Ret 2 1,8

Toplam 113 100,0
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Ayrica hastalarin bir haftalik takibinde ortaya ¢ikan major kardiyak
olumsuz olay (MI, serebrovaskiiler olay, aritmi, periferik emboli) olarak bir

hastada MI gelismistir (Cizelge 4.6).

Cizelge 4.6. Bir Haftalik Takipte Ortaya Cikan Major Kardiyak Olumsuz Olaylar

Say1 (n) Yiizde (%)
Yok 112 99,1
MI 1 0,9
Toplam 113 100,0

Acil servise akut dekompanse kalp yetmezligine bagli pulmoner 6dem
nedeniyle bagvuran hastalarda BNP ve TFC degerlerinin ortanca degerleri
arasinda istatistiksel anlamli farklilik saptanmigtir. BNP ve TFC ortanca degerleri
ve %95 giivenlik araliklart sirasiyla 655 pg/dl (557,2 - 818,5), 32,5 1/kOhm (30,9
-37,7) (p<0.0001) (Sekil.4.2).
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Sekil 4.2. Hastalarin BNP ve TFC Ortanca Degerlerinin Karsilastirilmast

Kalp yetmezligine bagli pulmoner 6dem tanisinda BNP degeri altin
standart kabul edilmistir. TFC, SI ve CI i¢in standardize degerler kullanilarak
olusturulmus ROC egrisinin altinda kalan alanlar sirasiyla %76, %49, %46°d1r.
Bu bulguya gore TFC’nin; BNP’ye gore belirledigimiz kalp yetmezligine bagl
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pulmoner 6demi ayirma yetenegi oldugu bulunmustur. Ancak SI ve CI igin ayirma
yetenegi bulunamamistir. Yine de literatiire uygun olarak alinan standart degerler
g6z Oniinde bulundurulmus ve bu standart degerlere gore her bir degisken (TFC,
SI, CI) i¢in BNP ye gore kalp yetmezligine bagli pulmoner 6dem tanisi agisindan

sensitivite ve spesifiteleri hesaplanmistir.

—torasik sivi igerigi
stroke indeks
— kardliak indeks

Sensitivite

00T T T T
00 02 04 06 08 1.0

Spesifite

Sekil 4.3. BNP’ye Gére Kalp Yetmezligine Bagli Pulmoner Odem Tanis1 Baz
Almarak TFC, SI ve CI Icin Standardize Degerler Kullanilarak Olusturulmus
ROC Egrileri

BNP’ye gore kalp yetmezligine bagli pulmoner 6dem baz alindiginda TFC
icin kalp yetmezligine bagli pulmoner 6dem tanisinin sensitivitesi %64,3;

spesifitesi ise %88,4 tiir (Cizelge 4.7).

Cizelge 4.7. BNP’ye Gore Kalp Yetmezligine Bagli Pulmoner Odem ile TFC’ye
Gore Kalp Yetmezligine Bagl Pulmoner Odemin Karsilastiriimasi

. BNP’ye Gore Kalp Yetmezligine Bagh Pulmoner Odem
Degisken V);r - Yokg i Toplam
TFC’ye Gore KY Say1 | Yiizde Say1 Yiizde Say1 Yiizde
Var 45 64,3 5 11,6 50 442
Yok 25 35,7 38 88,4 63 55,8
Toplam 70 100,0 43 100,0 113 100,0

* Yiizdeler siitun yiizdesidir
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BNP’ye gore kalp yetmezligine bagli pulmoner édem baz alindiginda CI

icin kalp yetmezligine bagli pulmoner 6dem tanisinin sensitivitesi %31,4;

spesifitesi ise %60,5’tir (Cizelge 4.8).

Cizelge 4.8. BNP’ye Gore Kalp Yetmezligine Bagli Pulmoner Odem ile CI'ya
Gore Kalp Yetmezligine Bagli Pulmoner Odemin Karsilastirilmasi

BNP’ye Gore Kalp Yetmezligine Bagh Pulmoner Odem
Degisken
Var Yok Toplam
CP’e Gore KY Say1 Yiizde Say1 Yiizde Say1 Yiizde
Var 22 31,4 17 39,5 39 34,5
Yok 48 68,6 26 60,5 74 65,5
Toplam 70 100,0 43 100,0 113 100,0

BNP’ye gore kalp yetmezligine bagli pulmoner ddem baz alindiginda SI

icin kalp yetmezligine bagli pulmoner 6dem tanisinin sensitivitesi %14,3;

spesifitesi ise %83,7°dir (Cizelge 4.9).

Cizelge 4.9. BNP’ye Gore Kalp Yetmezligine Bagli Pulmoner Odem ile SI’ya
Gore Kalp Yetmezligine Bagli Pulmoner Odemin Karsilastirilmasi

BNP’ye Gore Kalp Yetmezligine Bagh Pulmoner Odem
Degisken
Var Yok Toplam
SI’e Gore KY Say1 Yiizde Say1 Yiizde Say1 Yiizde
Var 10 14,3 7 16,3 17 15,0
Yok 60 85,7 36 83,7 96 85,0
Toplam 70 100,0 43 100,0 113 100,0

BNP’ye gore kalp yetmezligine bagli pulmoner édem tanist baz alinarak

TFC, SI ve CI i¢cin ROC egrisinin altinda kalanlar sirasiyla %83,7, 9%52,2,
%47,6°dir (Sekil 4.3). Bizim g¢aligmamizda TFC’nin kalp yetmezligine bagh
pulmoner 6dem tanisinda kullanabilecegimiz optimal cut off degeri 32,70 olarak
bulunmustur. Bu cut off degerine gore sensitivitesi %70,0, spesifitesi %86,0’dir

(Cizelge 4.10).
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Sekil 4.4. BNP’ye Gore Kalp Yetmezligine Bagli Pulmoner Odem Tanis1 Baz
Alnarak TFC, SI ve CI Igin ROC Egrileri

Cizelge 4.10. BNP’ye Gore Kalp Yetmezligine Bagli Pulmoner Odem ile
TFC’nin Optimal Kesim Degeri ile Belirlenen Kalp Yetmezligine Bagli Pulmoner

Odemin Karsilastirilmasi

BNP’ye Gore Kalp Yetmezligine Bagh Pulmoner Odem
Degisken
Var Yok Toplam
TFC’ye Gore KY Say1 Yiizde Say1 Yiizde Say1 Yiizde
Var 49 70,0 6 14,0 55 48,7
Yok 21 30,0 37 86,0 58 51,3
Toplam 70 100,0 43 100,0 113 100,0

* Yiizdeler siitun ylizdesidir
** TFC igin kesim noktast 32,7 alinmstir.

TFC’ye gore cinsiyet, VKI ve vital bulgularin ortalamalar
karsilastinildiginda; cinsiyet ve VKI igin gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark bulunmustur (Cizelge 4.11).
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Cizelge 4.11. TFC’ye Gére Cinsiyet, VKI ve Vital Bulgularin Karsilastiriimasi

S ank | otRank Y 7 P
Cinsiyet 1106 | -2,035 | 0,042
Kadin 39 48,36 1886
Erkek 74 61,55 4555
VKIi 881 | -3,006 | 0,003
Normal 35 70,83 2479
Fazla kilolu, obez, m. obez 78 50,79 3962
Saturasyon 1340 | -0,263 | 0,793
0,<%93 39 55,88 2180
0,>%93 74 57,59 4262
Kalp Hizx 1257 | -1,021 | 0,307
Diger (Normal ve bradikardik) 75 59,24 4443
Tasikardik 38 52,58 1998
Sistolik Tansiyon 1420 | -0,707 | 0,479
Hipotansif, Normal 67 58,81 3940
Hipertansif 46 54,37 2501
Diyastolik Tansiyon 1139 | -1,522 | 0,128
Hipotansif, Normal 77 60,01 4636
Hipertansif 36 50,14 1805

P < 0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir

Mann Whitney U testi uygulanmigtir
*Mean Rank: Sira Ortalamasi

** Sum Of Rank: Sira Degerlerinin Toplami

***(J. U [statistik Testi
***x7: 7 Istatistik Testi

BNP’ye gore kalp yetmezligine bagli pulmoner 6dem tanisi baz alinarak

TFC i¢in cinsiyet agisindan alt gruplar ROC analizi ile alt gruplar ayri ayrn

degerlendirilmistir. Kadin i¢in ROC egrisi altinda kalan alan %84’tiir. Optimal

kesim noktas1 32,7°dir. Bu kesim noktasina gore sensitivite %65, spesifisite %95

bulunmustur. Erkekler i¢in ROC egrisi altinda kalan alan %81 tiir. Optimal kesim

noktast 31,8’dir. Bu kesim noktasina gore sensitivite %78, spesifisite %79

bulunmustur (Sekil 4.5).
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Sekil 4.5. BNP’ye Gére Kalp Yetmezligine Bagli Pulmoner Odem Tanisi Baz
Almarak TFC I¢in ROC Egrileri (Cinsiyete gore alt gruplar ayr1 ayr

degerlendirilmistir)

BNP’ye gore kalp yetmezligine bagli pulmoner édem tanist baz alinarak

TFC igin VKI acisindan alt gruplar ROC analizi ile alt gruplar ayr1 ayr

degerlendirilmistir. Normal kilolular i¢gin ROC egrisi altinda kalan alan %85’tir.

Optimal kesim noktasi 36,45°tir. Bu kesim noktasina gore sensitivite %77,

spesifisite %89 bulunmustur. Fazla kilolu, obez, morbid obezler igin ROC egrisi

altinda kalan alan %83’tiir. Optimal kesim noktas1 31,77°dir. Bu kesim noktasina

gore sensitivite %71, spesifisite %85 bulunmustur (Sekil 4.6).
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Sekil 4.6. BNP’ye Gore Kalp Yetmezligine Bagli Pulmoner Odem Tanisi Baz
Alinarak TFC Igin ROC Egrileri (VKi’ye gore alt gruplar ayr ayrn

degerlendirilmistir)
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5. TARTISMA

Bu calismada, acil servise nefes darligi ile bagvuran ve konjestif kalp
yetmezligine bagli pulmoner 6dem diisiinlilen hastalarda BNP ol¢iimii altin
standart olarak alindiginda, transtorasik empedans 6l¢iim verilerinden biri olan
TFC 6l¢iimiiniin tanisal degerliginin iyi olmasi yaninda, daha iyi bir diglama testi
olarak kullanilabilecegi sonucuna varilmustir. Olgiimlerin yatak basi yapilmasi,
noninvaziv olmasi ve kisa silirede sonu¢ vermesi yaninda, agrisiz ve tekrar
yapilabilmesi acil serviste en biiyiilk kullanim avantajini olusturmaktadir.
Konjestif kalp yetmezligine bagli pulmoner 6dem nedeniyle acil servise bagvuran
hastalarda tedavi sonrasi Ol¢lim yapilarak hastalarin  tedaviye yanitini
degerlendirilebilme olanag1 bile saglayabilir. Bunun yaninda transtorasik
empedans baz1 kardiyovaskiiler hastaliklar ve acil tibbi durumlarda
kullanilabilmesi i¢in gecerliligi ve giivenirliligi ispatlanmistir ve noninvaziv islem
olmast nedeniyle invaziv islemlerle tan1 koyma yoOntemlerinin yerine tercih
edilebilmektedir (66). Ayrica Peacock ve ark. yaptigi ¢alismada, acil tedavi
gerektirebilecek nefes darligr ile gelmis, fizik muayene ile 6n tan1 konulmus ve
tedavisi baslanmis hastalara, transtorasik empedans ydntemi uygulanmistir. Bu
yontem sonucu kardiyak ve nonkardiyak olarak gruplandirilan hastalarin fizik
muayeneye gore tan1 ve tedavilerin %13’linii degistirdigi, bu degisikligin licte
ikisi kesin tani ile tutarli oldugu ve bu durumun istatistiksel olarak anlamli fark
olusturdugu tespit edilmistir (60).

Literatiire gore akut dekompanse kalp yetmezliklerinin tanisinda fizik
muayene tek basina yeterli degildir (67, 68). Ek tan1 yontemlerine ihtiyag¢ vardir.
Kardiyak yetmezlikte kalp odaciklarinin kateterizasyonuyla olan rutin
degerlendirme ciddi komplikasyon riski tagimaktadir. Bu durum “Transtorasik
Empedans” ol¢iimii uygulayarak kolaylastirilabilir. Malfatto ve arkadaslar1 72+4
yas grubunda, 3.5+0.9 NYHA class (New York Heart Association) olan ve
ejeksiyon fraksiyonu %?28+6 olan 29 hastayr c¢aligmasina dahil etmis. Bu
hastalarin “Transtorasik Empedans” 6l¢lim yontemiyle TFC’yi elde etmisler ve bu
hastalarin kardiyak Kkateterizasyonla pulmoner kapiler kama basinci (PCWP)

Olemiigler. “Transtorasik Empedans” Olgiimii ile elde edilen TFC>35 1/kOhm
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Ol¢iilmesi, kardiyak kateterizasyon ile PCWP >15 mmHg olan hastalarda yiiksek
spesifite (%97), sensitivite (%86) bulunmustur. Bizim ¢alismamizda kalp
yetmezligine bagli pulmoner 6dem tanisinda BNP altin standart olarak alindiginda
TFC >35 1/kOhm i¢in kalp yetmezligine bagli pulmoner 6dem tanisinin
sensitivitesi %64,3; spesifitesi ise %88,4’tiir. Tekrarlanabilir olmasi, noninvaziv
olmasi, bizim calismamizda da “Transtorasik Empedans” yontemiyle Olciilen
TFC’nin dogrulugunun tespit edilmesi tan1 ve tedavi takibi agisindan basariyla
kullanilabilecegini gostermektedir.

Bizim c¢alismamizda BNP degeri kalp yetmezligine bagli pulmoner 6dem
tanisinda altin standart olarak kullanilmistir. Nefes darlig ile gelip fizik muayene
sonucu kalp yetmezligine bagli pulmoner 6dem diisiiniilen hastalarda
“Transtorasik Empedans” oOl¢iimii yonteminin BNP degeri ile benzer tani
koydurabilme  6zelligi, BNP  degerinin  yerine  kullanilabilecegini
diisiindiirmektedir. Ciinkii “Transtorasik Empedans” Sl¢limiiniin BNP degerine
gdre avantajlart mevcuttur. Ozellikle BNP 6lgiimii yatak basinda yapilabilmesine
ragmen, laboratuvar ihtiyaci bulunmaktadir. Acil tedavi gerektiren bu tip
hastalarda siire 6nemlidir. Bir ¢calismada BNP 6l¢iim isleminin baslamasindan,
hekime sonuglarin wulasip bu sonuglara goére hekimin tan1 ve tedaviyi
degerlendirme siireci arasinda yaklasik bir saatten fazla siire gegmektedir (69).
“Transtorasik Empedans” 6l¢limii daha kisa siirede yapilabilmekte ve gerektiginde
tekrarlanabilmektedir.

Bizim c¢alismamizda TFC’nin kalp yetmezligine bagli pulmoner &dem
tanisinda kullanabilecegimiz optimal kesim noktas1 32,70°dir. Bu kesim degerine
gore istatistiksel yontemler tekrar yapildiginda sensitivitesi %70,0, spesifitesi
%86,0’dir. Daha once yapilmis bir ¢aligmada optimal kesim noktasi olarak
bulunan ve bizim calismamizin bir kisim bulgularinda standardize kesim noktasi
olarak kullandigimiz deger ise 34,20°dir (60). Bu degerlerin birbirine yakin olmasi
kalp yetmezligine bagli pulmoner O6dem tanisinda TFC kesim noktasinin
standardize edilebilecegi ve tani i¢in kullanilabilecegi sonucuna varilabilmektedir.

Bizim c¢alismamizda yas ortancast 72,0°dir. Diger c¢alismalarda da yas
ortalamasi 65 yas lizeridir ve bizim ¢alismamizla benzerlik gostermektedir (60,

70).
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Sanidas ve ark. TFC’nin antropometrik dl¢timlere (boy, kilo), cinsiyete gore
farkli olabilecegini gostermistir (62). Benzer sekilde ¢alismamizda da cinsiyete ve
VKI’ye gére TFC ortalamalar karsilastirildiginda; her iki degisken icin de gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur. ROC analizi ile
degerlendirdigimizde cinsiyete ve VKI’ye gore TFC optimal kesim noktalart
degiskenlik gostermektedir. Bu durum bize cinsiyet ve VKi’ye gére TFC’nin ayr1
ayr1 kesim noktasi alindiginda TFC’nin tanisal degerinin daha yiiksek
olabilecegini diisiindiirmektedir. Yine de bu yorumu yapabilmek i¢in daha

kapsamli ¢aligmalara ihtiya¢ vardir.

Calismanin Sinirlamalar:
Calismamizin sinirlamalar1 asagida maddeler halinde belirtilmistir.
v" Her hasta igin 6l¢timiin farkli hekimler tarafindan yapilmasi

v" VKI hesaplanirken hastalari boy ve kilolar1 dlgiilmedi. Hastalarin boy
ve kilo beyanlari ile VKI hesaplandi

v’ Daha once acil serviste benzer ¢alisma ve Olgiim olmamasi sebebiyle
hekimlerin “Transtorasik Empedans”™ cihazina ve 6l¢iim yapmaya alisma

sureci

v' Caligmaya alinan hastalarin nefes darhigi sikayeti olmasi ve bazen klinik
olarak semptomatik olmalar (takipne, tasikardi ve buna bagl pozisyonel

problemler)

v Olgiim igin tek bir cihaz olmasi ve bir yataga sabitlenip hastalarin

kayitlarinin sadece orada alinmasi
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6. SONUCLAR

Akdeniz Universitesi Hastanesi Acil Servisi’ne nefes darligi sikayeti ile
basvurmus, hekim tarafindan kalp yetmezligine bagli pulmoner 6dem o6n tanisi
diistiniilmiis 113 hasta {izerinde yapilmis bu c¢alismada, elde ettigimiz sonuglar

asagida Ozetlenmistir.
v' Hastalarin %65,5’1 erkek, yas ortancasi 72,0 (70,0-75,0 %95 GA)’dir.

v’ Hastalarin %31,0’1 normal kilolu, %34,5’i fazla kilolu, %29,2’si obez,
%5,3’ti morbid obezdir. Kalp hizina gore %33,6’s1 tasikardiktir.
Hastalarin saturasyonu degerlendirildiginde 39 hastada (%34,5) O
ihtiyaci bulunmaktadir. Sistolik kan basincina gore %40,7’si hipertansif,

diyastolik kan basincina gore %31,9’u hipertansiftir.

v’ Hastalarin kalp yetmezligi tanis1 amaciyla bakilan degiskenlerin
ortancalar1 TFC, SI, CI ve BNP i¢in sirasiyla 32,5 1/kOhm (31,0-37,7
GA), 26,2 ml/m? (24,7-27,0 GA), 2,4lt/min/m? (2,3-2,5 GA), 655,0 pg/dl
(556,1-814,4 GA)’dir

v’ Hastalarin fizik muayenesinde %44,2’sinde bibaziler ral, %21,2’sinde
orta zonlara kadar ral duyulmustur. Akciger grafisinde %34,5’inde
pulmoner 6dem bulgusu vardir. Hastalarin acil serviste takibi sonrasinda
%54,9’u yatis i¢in servise gonderilmis, %43,4’1i taburcu edilmistir.
Ayrica hastalarin bir haftalik takibinde ortaya ¢ikan major olumsuz

kardiyak olay sayist 1’dir ve o da MI’dir

v' BNP’ye gore kalp yetmezligine bagli pulmoner édem tanisi baz alinarak
TFC, SI ve CI i¢in standardize degerler kullanilarak olusturulmus ROC
egrisinin altinda kalan alanlar sirasiyla %76, %49, %46’dir. Bu bulguya
gore TFC’nin; BNP’ye gore belirledigimiz kalp yetmezligine bagh
pulmoner 6demi ayirma yetenegi oldugundan bahsedebiliriz; ancak Sl ve

Cl i¢in ayirma yeteneginden bahsedemeyiz.

v’ Kalp yetmezligine baglh pulmoner 6dem tanisinda BNP altin standart

alindiginda TFC i¢in kalp yetmezligine bagli pulmoner 6dem tanisinin
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sensitivitesi %64,3; spesifitesi ise %88,4’tlir (TFC cut off degeri

literatiire uygun sekilde 34,2 alindiginda)

v  TFC’nin  kalp yetmezligine bagli pulmoner Odem tanisinda
kullanabilecegimiz optimal cut off degeri 32,70’dir. Bu cut off degerine

gore sensitivitesi %70,0, spesifitesi %86,0’dr.

v TFC’ye goére cinsiyet, VKI ve vital bulgularn ortalamalar
karsilastirildiginda; cinsiyet ve VKI i¢in gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli1 fark bulunmustur.

v’ Kalp yetmezligine bagli pulmoner 6dem tanisinda BNP altin standart
alindiginda TFC igin cinsiyet agisindan ROC analizi ile alt gruplar ayri
ayr1 degerlendirilmistir. Kadin icin ROC egrisi altinda kalan alan
%84°tiir. Optimal kesim noktasi 32,7°dir. Bu kesim noktasina gore
sensitivite %65, spesifisite %95 bulunmustur. Erkekler icin ROC egrisi
altinda kalan alan %81°dir. Optimal kesim noktasi 31,8’dir. Bu kesim

noktasina gore sensitivite %78, spesifisite %79 bulunmustur.

v Kalp yetmezligine bagl pulmoner 6dem tanisinda BNP altin standart
alindiginda TFC i¢in VKI agisindan ROC analizi ile alt gruplar ayr1 ayri
degerlendirilmistir. Normal kilolular icin ROC egrisi altinda kalan alan
%85°tir. Optimal kesim noktas1 36,45°dir. Bu kesim noktasina gore
sensitivite %77, spesifisite %89 bulunmustur. Fazla kilolu, obez, morbid
obezler i¢in ROC egrisi altinda kalan alan %83’tiir. Optimal Kkesim
noktas1 31,77°dir. Bu kesim noktasina gore sensitivite %71, spesifisite

%85 bulunmustur.
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7. OZET

Acil Servise Nefes Darhgi ile Gelen Ve Kalp Yetmezligi Diisiiniilen

Hastalarda Transtorasik Empedans Ol¢iimiiniin Tamsal Degeri

Giris: Acil servise nefes darlig1 ile basvuran ve akut dekompanse kalp
yetmezligi diisiiniilen hastalarda en sik kullanilan altin standart testler Brain
Natriuretic Peptid (BNP) ve Transtorasik Ekokardiyografidir (TTE).
Kardiovaskiiler hemodinamik degisiklikleri monitérize etmek igin yapilan
noninvaziv yontemlerden bir tanesi “Transtorasik Empedans” Ol¢iimiidiir. Bu
yontemin en onemli 6zelligi, kateterizasyon gerektirmemesi, komplikasyon riski
olmamasi, ucuz ve kolay olmasidir. Pulmoner 6dem varligi tanis1 da transtorasik

empedans Ol¢limiinde elde edilen torasik sivi igerigi ile desteklenmektedir.

Amag¢: Bu c¢aligmanin amaci acil servise nefes darligi ile gelen kalp
yetmezligine bagli pulmoner 6dem diisiiniilen hastalarda transtorasik empedans
Ol¢iimiinden elde edilen parametrelerin (6zellikle TFC) tanisal degerini

saptamaktir.

Yontem ve Geregler: Prospektif kohort bir klinik ¢alisma olarak dizayn
edilmistir. Akdeniz Universitesi Hastanesi Acil Servisi’ne 01.11.2017-10.02.2018
tarihleri arasinda nefes darligi sikayeti ile basvurup, hekim muayenesi sonucu
kalp yetmezligine bagli pulmoner 6dem 6n tanisi alan hastalar ¢alismaya dahil
edilmistir. Caligmaya alinan hastalara yatakbasi Transtorasik Empedans 6l¢iimii
yapilmig ve major kardiyak olumsuz olaylar agisindan hastalar 1 hafta siireyle

takip edilmistir.

Bulgular: Calismaya 113 hasta alinmistir. Calismamizda hastalarin 74’
(%65,5) erkek, 39’u (%34,5) kadin cinsiyetindendir. Yas ortancast 72,0 (70,0-75,0
%95 GA)’dir. VK ortancasi ise 27,7 (27,2-29,4 %95 GA) kg/m?dir. Hastalarin
kalp yetmezligi tanis1 amaciyla bakilan degiskenlerin ortancalar1 TFC, BNP icin
sirastyla 32,5 1/kOhm (31,0-37,7), 655,0 pg/dl (556,1-814,4) olarak belirlenmistir.
Acil servise akut dekompanse kalp yetmezligine bagli nefes darligi nedeniyle

basvuran hastalarda BNP ve TFC degerlerinin ortanca degerleri arasinda
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istatistiksel anlamli farklilik saptanmistir. BNP ve TFC ortanca degerleri ve %95
giivenlik araliklari sirasiyla 655 pg/dl (557,2-818,5), 32,5 1/kOhm (30,9-37,7)
p<0.0001. BNP altin standart olarak alindiginda TFC i¢in kalp yetmezligine bagh
pulmoner 6dem tanisinin sensitivitesi %64,3; spesifitesi ise %88,4 (p<0.001)

olarak bulunmustur.

Sonug¢: Bu calisma ile acil servise nefes darligi ile basvuran ve konjestif
kalp yetmezligine bagli pulmoner 6dem diisiiniilen hastalarda BNP 6l¢iimii altin
standart olarak alindiginda, transtorasik empedans 6l¢iim verilerinden biri olan
torasik siv1 igerigi Ol¢limiiniin tanisal degerliginin iyi olmasi yaninda daha iyi bir

dislama testi olarak kullanilabilecegi sonucuna varilmistir.

Anahtar Sozciikler: Acil Servis, BNP, Kalp Yetmezligi, Torasik Siv1 Icerigi,

Transtorasik Empedans
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8. ABSTRACT

The Diagnostic Value of Transthoracic Impedance Measurement in Patients
Who Presented to the Emergency Department With Shortness of Breath and
Were Suspected of Hearth Failure

Introduction: Brain Natriuretic Peptide (BNP) and Transthoracic
Echocardiography (TTE) are the most commonly used as gold standard tests in
patients with acute decompensated heart failure who are presented to the
emergency department with shortness of breath. One of the non-invasive methods
to monitor cardiovascular hemodynamic changes is the 'Transthoracic
impedance” measurement. The most important feature of this method is that it
does not require catheterization, it does not have complication risk, it is cheap and
easy to use. The presence of pulmonary edema is also supported by the thoracic
fluid content (TFC) that is obtained from the transthoracic impedance

measurement.

Objective: The goal of this study is to determine the diagnostic value of the
parameters (especially TFC) obtained from transthoracic impedance
measurements in patients presented to the emergency department with shortness

of breath suspected pulmonary edema due to heart failure.

Materials and Methods: This prospective and cohort study was conducted
between 01.11.2017-10.02.2018. Patients presented to the Akdeniz University
Hospital Emergency Department with shortness of breath suspected pulmonary
edema due to heart failure were included to study. Beside Transthoracic
impedance measurements were performed in all study patients. Adverse cardiac

events were fallowed for one weeks.

Results: 113 patients were included in study. In study, 74 (65.5%) of the
patients were male and 39 (34.5%) were female. The median age is 72.0 (70.0-
75.0). While the BMI average is 27.7 (27.2-29.4) kg/m?.The mean values of TFC,
BNP for the diagnosis of heart failure were 32.5 (31.0-37.7), 655.0 (556.1-814.4)
for, respectively. There was an statistically significant different between TFC and
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BNP to diagnose pulmonary edema due the heart failure. BNP and TFC median
values and 95% confidence intervals were 655 (557.2-818.5), 32.5 (30.9-37.7)
p<0.0001. The sensitivity and specifity of TFC measurement to diagnose
pulmonary edema was found as 64.3%; and 88.4% (p<0.001) respectively.

Conclusion: This study has shown that measurement of TFC can be used as
a good exclusion test as well as good diagnostic value in patients, presented to
emergency department with shortness of breath, who are suspected to have

pulmonary edema due to heart failure.

Key Words: BNP, Emergency Department, Heart Failure, Thoracic Liquid

Content, Transthoracic Impedance
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