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1. GIRIS VE AMAC

Nefes Darlig1 acil servise bagvuru sebepleri arasinda 6n planda bulunan bir
yakinmadir. Genellikle sebep olarak akciger veya Kkalp kaynakli sorunlar
diistintiliiyor olsa da birgcok organda gelisecek patolojiler nefes darligina sebep
olabilir. Pnémoni, reaktif hava yolu hastaligi, kalp yetmezligi (KY) akla gelen en
sik tanilardandir. Radyolojik Goriintilleme teknikleri, EKG, enfektif parametre
degerleri, kardiyak belirtegler (troponin, BNP) nefes darliginin kardiyak ve
pulmoner sebeplerini ayirt etmek i¢in ayirici tanida sikc¢a kullanilir. Ayn1 zamanda
ek patoloji diisiiniilen organlara gore spesifik tetkikler de kullanilmaktadir.

B tipi natritiretik peptit (BNP), orijinal olarak domuz beyin dokusundan
izole edilen 32 amino asitlik bir kardiyak natriliretik peptit hormonudur. BNP
natriiiretik peptit ailesinin liyelerinden biridir. Natritiretik peptitler de tuz ve su
kullanimi {izerine etki ederek kan basincinin diizenlenmesinde etkin rol oynarlar.

Cesitli olgtim yontemleri ile plazma BNP, N-terminal pro-BNP (NT-
proBNP) ve orta bolge proatriyal natriiiretik peptit (MR-proANP) kullanilarak
¢esitli durumlarda tani, tedavi ve mortalite lizerine fikir olusturulabilmektedir.

BNP mevcut etki mekanizmasina bagl olarak dekompanse kalp yetmezligi
gibi durumlarda da yiikselebilmektedir (1). Aym1 zamanda BNP’nin plazma
seviyeleri her ne kadar daha c¢ok kalp yetmezliginin tanisi, takibi ve tedavi
stireclerinde aktif olarak kullanilmakta olsa da baska birgok durumda
yiikselebilmektedir.

Acil servislerde de benzer amacla sik¢a kullamlan BNP, COVID 19
pandemisinin hayatimiza girmesi ile birlikte hastaligin siddetini ve mortalitesini
de gostermek i¢in de kullanilmigtir (2).

Diger yandan son yillarda BNP diizeylerinin akut koroner sendromlu
hastalarin degerlendirme siireci igerisine girebilecegine iliskin Oneriler de
bulunmaktadir (3-5). ESC de bu konuda kilavuza eklemede bulunmustur (6).

Acil servise nefes darligiyla bagvuran hastalarda zaman zaman tanisal
giiclikler yasanabilmektedir. Bu hastalarin 6zellikle kalp yetmezligine bagh
olmast durumunda tedavi ciddi anlamda degisiklikler icermektedir. Bu noktada

BNP acil servise dispne yakinmasiyla bagvuran hastalarda tani koymada ve



sonrasinda da kalp yetmezligi hastalarinda tedavi ve tedaviye yanitin
degerlendirilmesinde yeri ¢ok dnemli bir belirtectir.

BNP’nin acil serviste kullanimina iligskin pek ¢ok arastirma mevcuttur. Biz
de bu noktalardan hareketle acil servis bagvurulari, mortalite ve BNP diizeyleriyle
eslik eden diger klinik parametreler arasindaki iliskiyi irdelemek amaciyla bu

arastirmayi tasarladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Kalp Yetmezligi

2000°1i yillara gelinmesiyle birlikte teknoloji ilerlemis, tip gelismis,
insanlarin beslenme sorunlari azalmis ve bunlarin sonucu ile birlikte ortalama
beklenen yasam siireleri artmistir. 1950lerin beklenen yasam siiresi igin diinya
ortalamasi 48 yilken 2019°da 72,7 yil olmustur (7). Tirkiye’de de benzer sekilde
ortalama yasam siiresi(2017-2019), toplamda 78,6 yil, erkeklerde 75,9 yil ve
kadinlarda 81,3 yildir (8). Diger yandan niifusun yaglanmasiyla beraber
kardiyovaskiiler hastaliklar da artmig, bu hastaliklarin morbiditesi artarken toplam
Olim sayilart igindeki oranlar1 da artmustir.

Kalp Yetmezligi hem primer hem de sekonder sebeplerle kardiyovaskiiler
hastaliklar icinde 6nemli bir yer tutmaktadir. 2013 ve 2016 yillar1 arasinda
ABD’de 6,2 milyon KY hastasi oldugunu tahmin edilmektedir (9). 2017 yilinda
kiiresel KY vaka sayisinin 64.3 milyon oldugu tahmin edilmektedir (10). Gelismis
tilkelerde yasa gore ayarlanmis KY insidansi diismektedir. Muhtemelen bu durum
kardiyovaskiiler hastaliklarin daha iyi yonetiliyor olmasindan kaynaklanmaktadir
(11-13). Avrupa’da KY insidans1 tim yas gruplarinda yaklasik 3/1000,
yetiskin grupta ise 5/1000°dir (14, 15). Yetiskinlerde KY prevelanst %1-2 gibi
goriinmektedir (11, 16-19). Prevalans yasla birlikte artmaktadir ve 55 yasin
altindakiler icin yaklasik %1 iken, 70 yas ve lizerindekiler i¢in %10’dan fazla
bir oranda goriilmektedir (20-23).

2.1.1. Kalp Yetmezligi Tanim

Kalp yetmezligi ¢cok farkli tanimlamalar ile anlatilmis olsa da evrensel bir
tanimlama su sekilde onerilmistir “KY, yapisal ve/veya fonksiyonel bir kardiyak
anormalligin neden oldugu ve yiiksek natriiiretik peptit seviyeleri ve/veya nesnel
kanitlarla desteklenen semptom ve/veya bulgular1 olan pulmoner veya sistemik
tikanikligin eslik ettigi klinik bir sendromdur.” (24).

Kalp yetmezliginin sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonuna (LVEF) bagl
ti¢ fenotipi vardir: HFrEF (disik LVEF’li KY), HFmrEF (hafif derecede



azalmis LVEF’li KY), HFpEF (korunmus LVEF’li KY). Ayni zamanda kalp
yetmezligi sag ventrikiil (RV) disfonksiyonuna bagli olarak da olusabilir.

Kalp yetmezligi zamana gore de Akut Kalp Yetmezligi (AKY) ve
Kronik Kalp Yetmezligi (KKY) olarak siniflandirilmaktadir. KKY’nin aniden
veya kademeli olarak artarak bozuldugu duruma da dekompanse KY
denilmektedir.

KY’nin semptomlarin siddetine ve fiziksel aktivite durumlarina dayali
olarak da New York Hearth Association (NYHA)’in dortlii Class siniflamasi

bulunmaktadir.

Tablo 2.1. NYHA kalp yetmezligi siniflamasi

Smif-1 Giindelik efor asir1 nefes darligi, carpinti ve yorgunluga
sebep olmaz.
Siif-2 Dinlenirken rahattir, giindelik efor asir1 nefes darlig

carpinti ve yorgunluga sebep olur

Smif-3 Dinlenirken rahattir, giindelik efordan daha az aktivite asir1

nefes darligina, carpinti ve yorgunluga sebep olur.

Sinif-4 Rahatsizlik duymadan herhangi bir aktivite yapamaz,

dinlenme sirasindan semptomlar mevcut olabilir.

2.1.2. Kalp Yetmezliginin Tam1 Yontemleri ve Klinik Prezentasyonlari

Kalp yetmezligi tek bir patolojik siirecten olugsmamasi nedeni ile hastaligin
klinik prezentasyonlart olduk¢a genistir. Hastalarin sikayetleri arasinda nefes
darlig1, yorgunluk, ayak bileklerinde sisme, uykusuzluk, karin agrisi-siskinlik
bulunabilmektedir.

Tan1 koyarken hastada yiikselmis olan intrakardiyak basinglar veya
disiik kardiyak output nedeni ile olusan bir¢ok fizik muayene bulgusu da
yardimci olmaktadir. Bu bulgular; akciger dinleme anormallikleri (raller),
hepatomegali (sag iist kadranda hassasiyetin eslik edebildigi), juguler venoz
dolgunluk, istirahat siniis tasikardisi, dar nabiz basinci, terleme ve soguk,

soluk bazen de siyanotik olan ekstremitelerdir.




Kronik kalp yetmezliginden siiphelenilen hastalarin degerlendirilmesi igin

asagidaki tani testleri onerilir (25):

1.

Elektrokardiyogram (EKG): KY tanmisinda normal bir EKG
goriilmesi beklenmez, KY tanisi olasiligini artiran EKG anormallikleri
ortaya ¢ikarabilir ve tedaviye de katki saglayabilir.

Ekokardiyografi (EKO), kardiyak fonksiyonun degerlendirilmesinde
Onemli bir role sahiptir. LVEF’nin belirlenmesi, odacik boyutu,
eksantrik veya konsantrik sol ventrikiil hipertrofisi (LVH), bolgesel
duvar hareketi anormallikleri (altta yatan KAH, Takotsubo sendromu
veya miyokarditi diisiindiirebilir), RV islevi, pulmoner hipertansiyon,
kapak islevi ve diyastolik islev gibi parametreler hakkinda bilgi verir.
Gogiis rontgeni (Gogiis X-RAY), nefes darliginin diger olasi
nedenlerini dislamak igin(akciger hastaliklar1) ve varsa KY igin
destekleyici kanitlari(pulmoner konjesyon veya kardiyomegali) aramak
icin kullanilir.

Natriiiretik Peptitlerin oél¢iilmesi, B-tipi natritiretik peptit <35 pg/ml,
N-terminal pro-B-tipi natritiretik peptit <125 pg/ ml veya mid-regional
pro-atriyal natritiretik peptit plazma konsantrasyonu <40 pmol/L,
KY ’nin olas1 olmadigini1 gosterir.

Diger Kan testleri, Serum tire kreatinin ve elektrolit diizeyleri, tam
kan sayimi, karaciger ve tiroid fonksiyon testleri gibi tetkikler 6nerilir.
Bu testler hem ayirici tanida 6nemlidirler hem de hastalik progresyonu

ve prognozu hakkinda bilgi verirler.
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Sekil 2.1. Kalp yetmezligi tan1 algoritmasi (26)

Akut Kalp Yetmezligi: KKY nin ani dekompansasyonu seklinde olabilecegi
gibi, yeni baslangicli KY de olabilmektedir. Sonug olarak AKY hizli veya
kademeli bir sekilde gerceklesen kotiilesmis kalp yetmezligi semptomlarindan
olusur ve acil tibbi yardim ve hastaneye yatig ihtiyact dogurur. AKY’de
yiiksek mortalite vardir ve tekrarlayan hastaneye yatiglar1 mevcuttur. Hastane
ici O0lim orani1 %4 ila %10 arasindadir (27-30). Taburculuk sonrasi 1 yillik
6lim oranm1 %25-30 olup, 6liim veya tekrar yatis oranlar1 %45’ten fazladir (28,
29, 31-33).

Yeni baslayan KY’si olan hastalarda; akut dekompanse kronik KY’si

olan hastalara gore daha yiiksek hastane i¢i mortalite vardir (27), ancak



taburculuk sonrasi mortalite ve yeniden hastaneye yatis oranlar1 daha diisiiktiir
(27, 30, 34, 35).

AKY ‘de hastalarin genellikle agir solunum sikintis1 vardir, pulmoner

raller mevcut olup, ekstra kalp sesleri olan S3 veya S4 duyulabilir. Cogu hasta
tagikardik ve hipertansiftir. Kardiyak disritmiler 0&zellikle de atriyal
fibrilasyon veya ventrikiiler erken atimlar yaygindir. Oykiide efor dispnesi,
paroksismal nokturnal dispne veya ortopne bulunabilir. Sag ventrikiiler kalp
yetmezligi olan hastalarda ekstremitelerde 6dem ve juguler vendz basing artis
bulgulari, hepatomegali bulunabilir.
AKY tanisi icin; klinik goriinlim, muayene bulgular1 ve dykii ¢ok onemlidir.
Tan1 testleri; klinik belirti ve semptomlara ek olarak, EKG ve
ekokardiyografiyi ve natritiretik peptit (BNP veya NT-proBNP veya
MRproANP) oOl¢iimiinii  i¢cermektedir. Natriliretik Peptit testi mevcut
olmadiginda AKY tanisin1 dogrulamak i¢in gégiis X-Ray ve akciger ultrasonu
gibi ek tetkikler kullanilabilir.

AKY’nin dort ana klinik prezantasyon sekli mevcuttur:

e Akut Pulmoner Odemde akciger konjesyonu 6n plandadir. Klinik
kriterleri arasinda dispne (daha ¢ok ortopne seklinde), solunum
yetmezligi(hipoksemi- hiperkapni), takipne (25’den fazla solunum
sayis1) ve artan solunum yiikii yer almaktadir.

e Akut Dekompanse Kalp Yetmezligi (ADKY), Acil servise basvuran
kalp yetmezligi hastalarinin 6nemli bir kism1 bu gruptadir. Genellikle
oykiide KY ve LVEF iligkili kardiyak disfonksiyonu olan hastalarda
goriiliir; ayn1 zamanda RV disfonksiyonu da olabilir. Pulmoner 6dem
tablosuna gore daha yavas baslar ve kademeli olarak artar. Ana
mekanizma progresif sivi tutulumuna bagli konjesyondur. Bazi
durumlarda buna hipoperfiizyon da eslik edebilir.

e lzole Sag Ventrikiil Yetmezligi: Artmis RV ve sag atriyal basing ile
birlikte sistemik tikaniklik da eslik etmektedir. RV yetmezligi ayrica
LV dolumunu da bozabilir. Sonug olarak da sistemik kardiyak debiyi
azaltabilir.



e Kardiyojenik Sok: Temelde kardiyak disfonksiyona bagli, yetersiz
kardiyak output ile birlikte doku hipoperfiizyonundan olusan, coklu
organ yetmezliginin eslik edebilecegi o6limcil bir klinik tablodur.
Kardiyojenik sokta hipoperfiizyon belirtileri olmak zorundadir. Bunlar
soguk ve terli ekstremiteler, oligiiri, konflizyon, bag donmesi, dar nabiz
basinci gibi bulgulardir.

Biyokimyasal belirtegler olarak; yiiksek serum kreatinin diizeyi,
metabolik asidoz, yiiksek serum laktat degerleri gibi doku hipoksisini ve
organ disfonksiyonuna yansitan degisiklikler bulunmaktadir.

Kan basinci, dengeleyici degisiklikler(bozulmus doku perfiizyon ve

oksijenizasyonuna sebep olan vazokonstriiksiyon gibi) nedeniyle her

zaman diisiik olmamaktadir.

Sekil 2.2. Akut kalp yetmezligi tan1 algoritmasi (26)



2.2. Natritiiretik Peptitler

2.2.1. Genel Ozellikleri

Natriiiretik peptitler, biyolojik olarak aktif {i¢ peptitten olusur: atriyal
natritiretik peptit (ANP), B tipi natritiretik peptit (BNP) (ilk olarak beyinde
tanimlanmast nedeni ile beyin natriliretik peptit eski adlandirma) ve C tipi
natriliretik peptit (CNP). ANP ve BNP kalp tarafindan salgilanir ve kardiyak
hormonlar olarak gorev yapar. Hem ANP hem de BNP, natriiiretik peptit
reseptori-A'ya (NPR-A veya guanilil siklaz-A) baglanir. Hedef dokularda hiicre
ici siklik guanozin monofosfattaki (cGMP) artiglar yoluyla etkilerini gosterir.
ANP ve BNP'nin ekspresyonu ve salgilanmasi, gesitli faktorler tarafindan uyarilir
ve ¢oklu sinyal yollartyla diizenlenir (36).

Aktif olan 32 aminoasitlik BNP; prohormon olan proBNP’nin boliinmesi
ile olusur. Ayn1 zamanda bu boliinme ile geriye biyolojik olarak aktif olmayan 76
aminoasitlik N-terminal-proBNP ¢ikmaktadir.

Insan da BNP geni, kromozom 1 iizerinde bulunur ve prohormon olan
proBNP'yi kodlar. Kardiyak miyositler, BNP ile ilgili peptitlerin iiretiminin ana
kaynagint olusturur. Son zamanlarda, kardiyak fibroblastlarin da BNP iirettigi
gosterilmistir. Esas olarak atriyal dokudan kaynaklanan atriyal natriiiretik
peptitlerin aksine, BNP ile ilgili peptitler esas olarak ventrikiiler miyositlerden
uiretilir. BNP, natriiiretik peptit klirens reseptorii tip C'ye baglanarak plazmadan
temizlenir (37).

Biyolojik olarak aktif BNP ve prohormonun geri kalan kismi olan NT-

proBNP, insan kaninda immunoassay yontemler ile 6lgiilebilir.

2.2.2. BNP Klirensi

BNP’nin yar1 6mrii yaklasik 20 dakikadir. NT-proBNP’nin yar1 émrii ise
yaklagik 120 dakikadir (38). BNP; reseptor aracili endositoz ile dolagimda notral
endopeptidaz ile ve muhtemelen pasif renal atilim ile metabolize olur; NT-
proBNP ise pasif olarak renal atilim ve endotelyal retikulum sistemi gibi yollarla
yavag ve pasif olarak metabolize olur. BNP ve NT-proBNP idrarda saptanabilir.
BNP’ye gore NT-proBNP’nin idrardaki diizeyleri daha yiiksektir. NT-proBNP



sodyum tiiketiminden ve glomeriil filtrasyon hizindan BNP’ye kiyasla daha az
etkilenir. Kalp yetmezligi tan1 ve tedaviye yanitinin degerlendirilmesinde her

ikisinin de yeri vardir (39).

2.2.3. Natriiiretik Peptit Fizyolojisi

BNP, Atriyal Natriiiretik Peptit ile birlikte natriiiretik peptit sistemini
olusturur.

Natriiiretik peptit sisteminin ditiretik, natriiiretik ve hipotansif etkileri
vardir. Bu etkilerini renal ve sistemik sempatik aktiviteyi, renin-anjiotensin

sistemini, endotelin sekresyonunu inhibe ederek gosterirler (40).

Renin Anjiotensin Sistemi ve

Sempatik Simir Sistemi

| o=
oo

Ventrildiler Kamlma Giicii

| —

Sekil 2.3. Natriiiretik peptitler etki mekanizmasi

Ventrikiiler hiicreler artmis olan dolum basincina yanit olarak natritiretik
peptit salinimini artirirlar. Kalp yetmezliginde her iki natritiretik peptidin salinimi
da boylece artmis olacaktir (41).

Kalp yetmezligi olan hastalarda artmis BNP ve ANP sekresyonu;
noroepinefrin, endotelin ve anjiotensin 2’nin etkilerini bir miktar ortadan
kaldirabilir, bu sistemin sebep oldugu vazokonstriiksiyon ve sodyum tutulumunu

siirlandirabilir (42, 43).
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BNP’nin sayilan etkileri haricinde bagka ¢ok dnemli etkileri de mevcuttur.
Bunlardan birisi de kardiyak yeniden sekillenme iizerine etkileridir. Ventrikiiler
BNP iiretimi, kalp yetmezliginde ve miyokard enfarktiisiinii ¢evreleyen alanda
lokal olarak giiglii bir sekilde diizenlenir. Biyolojik etkiler arasinda kardiyak ve
vaskiiler miyosit biiyiimesi de yer alir.

Kardiyovaskiiler —patolojilere = sekonder olarak kollajen  birikimi
olusmaktadir. Bunun sonucunda miyokardiyal fibrozis ve ventrikiiler disfonksiyon
meydana gelmektedir. BNP devre disi birakilmis farelerde yapilan bir ¢alismada
artmig ventrikiiler basinca yanit olarak kardiyak fibrozis ortaya ¢ikmistir (44).
Bagka bir ¢alismada da farclerde BNP geninin devre disi kalmasmin kardiyak
fibrozise, hipotansiyona ve kemik malformasyonlarina yol agtigi gosterilmistir
(45). Sonug olarak BNP’nin kollajen birikimine ve ilerleyici Kalp Yetmezligine
sebep olan patolojik yeniden sekillenmeye karsi koruma sagladigi
distiniilmektedir.

Hastalarda KY olsun ya da olmasin BNP, klinik olarak 6limiin gili¢lii bir
belirleyicisidir. Ayrica, herhangi bir BNP diizeyi ile iliskili 6liim riski, KY olan ve
olmayan hastalar arasinda benzerdir. Klinisyenler kalp yetmezligini dislamis
olduklar1 hastalarda bile yliksek BNP degerini dikkate almalidir. Kalp yetmezligi
tanis1 i¢inde daha yiiksek beden kitle endeksi ve daha yiiksek LVEF, daha diisiik
BNP seviyeleri ile iligkilidir (46).

2.2.4. Plazma Natriiiretik Peptit Seviyesini Etkileyen Faktorler

Natriiiretik Peptitlerin yiikseldigi birgok durum mevcuttur. Her ne
kadar Kalp Yetmezligi tan1 algoritmasinda kullanilmakta olsalar da hem
kardiyak hem de kardiyak olmayan birgok hadise nedeni ile yiikseldikleri i¢in
tan1 da anamnez, muayene ve diger tetkiklerin de birlikte kullanilmasi

gerekmektedir.
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Tablo 2.2. Natriiiretik peptitlerin yiikseldigi nedenler

KARDIYAK NEDENLER NON-KARDIYAK NEDENLER
o Kalp Yetmezligi o Jleriyas
e Pulmoner Emboli e Bobrek Yetmezligi
e Akut Koroner Sendrom e Karaciger Fonksiyon
e Miyokardit Bozuklugu
e Kalp Kontiizyonu o [skemik Inme
e Kardiyoversiyon, ICD soku e Subaraknoid Kanama
o Sol Ventrikiil Hipertrofisi e KOAH
e Hipertrofik veya Restriktif o Siddetli Enfeksiyonlar
KMP (pnomoni, sepsis, COVID-
e Kalp Kapak Hastaliklar 19(2) vb.)
o Konjenital Kalp Hastaliklar: * Siddetli yaniklar
o Tasiaritmiler e Anemi
e Pulmoner Hipertansiyon e Paraneoplastik Sendrom
o Kalbi iceren Cerrahiler o Siddetli metabolik bozukluklar
e Hormon Anormallikleri
(Tirotoksikoz, diyabetik
ketoasidoz...)
e Obezite (Daha yiiksek VKI ile
daha diisiik plazma BNP
degerleri) (47-50)
e Jlaglar (Sacubitril-valsartan
kullanmimi sonrasi artmis
plazma BNP degerleri)

2.3. Kalp Yetmezliginde Diger Belirtegler

2.3.1. Troponin

Troponin aslen miyokardiyal enfarktiis(MI) tanis1 ve yOnetiminde
kullaniliyor olsa da yiikseldigi bircok durum mevcuttur. Bunlardan biri de
kalp yetmezligidir (3). Kalp yetmezliginde troponinin yiikselmesinin de
bircok sebebi vardir. Bu sebeplerden bazilari; Tip 1 ve Tip 2’yi de igeren
miyokard enfarktiisii ile inflamasyon, sitotoksisite ve apoptozun dahil oldugu

koroner olmayan diger nedenlerdir. Troponin yiikselmesi altta yatan diger
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nedenlerden bagimsiz olarak Kalp Yetmezliginde prognostik bir belirtegtir
(51).

2.3.2. Orta Bolgesel pro Adrenomedullin (MR-proADM)

Kalp yetmezliginde azalmis olan sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu,
artmis olan pulmoner arter basinci ve diyastolik disfonksiyon nedeni ile
dolagimdaki adrenomedullin  seviyeleri artar. MR-proADM’nin kalp

yetmezliginde prognostik degeri bulunmaktadir (52, 53).

2.3.3. Coziiniir ST2 (sST2)
ST2 kalp gerilimine bagli olarak kalp yetmezliginde kardiyak
remodelling ve fibrozis ile iliskilidir. sST2 plazma konsantrasyonlar1 kalp

yetmezligi ciddiyetini gostermektedir (54, 55).

2.3.4. Biiyiime Farkhlasma Faktorii 15 (GDF-15)
GDF-15 kardiyak stresi azaltir ve kardiyak remodellinge katki saglar.
GDF-15 akut miyokardiyal enfarktiis ve kalp yetmezliginde artar (56-58).

2.3.5. Galektin-3

Galektin 3 kardiyak yaralanma sonrasi gelisen fibrozise etki ediyor
goriinmektedir. Kalp yetmezliginde Galektin-3’iin prognostik oldugu
gosterilmistir (59-61).
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3. MATERYAL ve METOD

Bu geriye doniik ¢alisma Akdeniz Universitesi Hastanesi yetiskin acil
servisine 11 Mart 2020 - 09 Nisan 2021 tarihleri arasinda bagvuran ve BNP
diizeyi c¢alisilmis hastalarla gerceklestirildi. Calisma Oncesinde Akdeniz
Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurul onay1 alind1 (Karar No:
07.07.21-509). Veriler Bashekimlik onayiyla Akdeniz Universitesi Hastanesi
Bilgi Yonetim Sistemi’nden (MIA-Med®) saglandi.

e Hastalarin arastirmaya alinma kriterleri:
e 18 yas ve lizerinde olmak
e BNP diizeyi calisilmis olmast
e Hastalarin arastirmadan ¢ikarilma kriterleri:
e Ana yakinmasi travma iliskili olgular
o Gebeler

BNP istenmis ancak sistemden sonucuna ulasilamayan veya
laboratuvar tarafindan onaylanmamis olan olgular ¢ikarildi. BNP diizeyi i¢in
Siemens Healthcare Diagnostics® kitleri kullanildi. Bu hasta grubunda ayni
zamanda yas, cinsiyet, yatis durumu, hipotansiyon, hipoksi, toraks bilgisayarl
tomografi (toraks BT) sonuglar1 da kaydedildi. Olgularin  oksijen
saturasyonlarinin 93 ve altindaki degerleri hipoksi olarak kabul edildi. Sistolik
kan basinct 90 mmHg’nin altinda olan degerler, hipotansiyon olarak kabul
edildi. Toraks BT goriintiilemesi yapilan hastalarda bronkovaskiiler agacta
goriillen  kalinlasma, interlobiiler septal kalinlasma, buzlu cam
opasiteleri(radyolog tarafindan COVID 19 pnémonisi lehine yorumlanmamis
olanlar), bilateral plevral eflizyon, pulmoner 6dem gibi bulgularin
raporlandig1 vakalar Toraks BT de yetmezlik bulgusu pozitif olarak kabul
edildi.

Birincil sonlanim parametresi olarak BNP diizeyi olim iligkisi
belirlendi. Ikincil sonlanim parametresi olarak 6liim ve troponin diizeyi, yas,
cinsiyet, hipoksi, hipotansiyon, toraks BT sonuglari arasinda ki iliski

belirlendi.
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Hastalarin 1 aylik mortalitesinin tespiti i¢in 6lim bildirim sistemi

(OBS) kullanilda.

3.1. Istatiksel Analiz

Calisma verileri SPSS (Statistical Package for the Social Sciences) 23.0
istatistiksel programi ile analiz edildi (SPSS Inc Chicago, IL). Elde edilen
verilerde gruplarin karsilastirildigi analizlerde kategorik degiskenler i¢in Ki-kare
test, ortalamalar i¢in Mann Whitney U testi kullanildi. BNP, troponin ve yas
normal dagilima uymadiklari igin Mann-Whitney U testi ile analiz edildi. Oliim
ile yatis durumu/hipoksi/cinsiyet/hipotansiyon/toraks BT de yetmezlik arasinda Ki
iliski Ki-Kare testi ile analiz edildi. Ek olarak Recevier Operating Characteristics
(ROC) egri analizi, troponin ve BNP i¢in mortalite ve sag kalanlar arasindaki
ayrimda Ol¢iim kabiliyeti olan degerli bir istatistiksel yontem oldugundan

istatistiksel degerlendirmede kullanildi. P<0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli
kabul edildi.
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4. BULGULAR

Akdeniz Universitesi Hastanesi yetiskin acil servisine 11 Mart 2020 - 09
Nisan 2021 tarihleri arasinda bagvuran, BNP testi istenmis olan 1253 hasta tespit
edildi. Bu siire igerisinden basvuran iki hastanin Oliim Bildirim Sistemi
tizerinde kayitlarina ulagilamamasi, bir hastanin gebe hasta olmasi, on sekiz
hastanin ise BNP sonuclarinin bulunmamasi nedeni ile yirmi bir hasta
calismadan ¢ikarildi. Arastirmaya verilerine ulasilabilen toplam 1232 hasta dahil
edildi.

Acil Servis basvurusunda BNP
istenen olgu sayisi;

N: 1253

DISLANAN OLGULAR

OBS lizerinde kaydi olmayan olgular N:2
Gebe N: 1

BNP sonucuna ulasilamayan olgular N:18

Calismaya dahil edilen
toplam hasta sayisi

N:1232

Sekil 4.1. Hasta akis semast

Calismaya dahil edilen hastalarin ortalama yas1 68,9+13,14 (min-maks 19-
100) olup, 539’u (%43.8) kadindi. Bagvuru esnasinda 53 olgunun hipotansif, 498
olgunun hipoksik oldugu gozlendi. Bagvuran hastalardan 706’sina (%57) toraks
BT ¢ekilmis, 367 (%30) olgu kalp yetmezligi lehine degerlendirilmistir. Toplam
837 (%68) olgunun hastaneye yatis1 yapilmis, 8’1 (%1) acil serviste eksitus, 387
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(%31) olgu ise taburcu olmustur. Bir aylik degerlendirmede 171 (%14) olgunun

mortalite ile sonladig1 saptand1 (Sekil 4.2).

Mortalite-Sag Kalim

171; 14%

1061; 86%

m 1 aylik Mortalite

B Sag Kalan Hastalar

Sekil 4.2. Bir aylik-mortalite-sag kalim dagilimi

Calismaya alinan hastalarin 6liimiinii etkileyen faktorler incelendiginde

BNP diizeyi (p=0,004), troponin degeri (p<0,000), yas (p=0,001), hastaneye yatis
durumu (p<0,000), hipotansiyon (p<0,000) ve hipoksi (p=0,003) istatistiksel

olarak anlamli bulundu. Hastalarin 6liimiiyle cinsiyet arasinda istatistiksel anlami

iliski bulunamadi (P=0,763). Calismada ayrica toraks BT sonuglari ve mortalite

sonlanimi arasinda anlamli bir iligki bulunamadi(p=0,328).

Tablo 4.1. Parametrelerin P degerleri

Parametre P degeri
BNP 0,004
Troponin 0,000
Yas 0,001
Yatis 0,000
Hipotansiyon 0,000
Hipoksi 0,003
Cinsiyet 0,763
Toraks BT yetmezlik bulgular1 0,328
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Tablo 4.2. Hastalarin BNP ve troponin igin ortalama degerleri

BNP Troponin
Ortalama 1048 323
Median 599 21
Minimum 3 0
Maximum 7546 25000

BNP diizeyi ve mortalite iliskisi i¢in yapilan ROC egrisinde Area Under
Curve (AUC) degeri 0.568 (p=0.04) olarak tespit edildi, sensitivite ve spesifite
degerleri belirlendi ve bunlarin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptandi. BNP <
35 degerinin 6liim agisindan duyarliligi %97 ve >1500 degeri i¢in segicilik %78
olarak tespit edildi. Troponin <58 degeri i¢in Olim acisindan duyarlilik %40,

secicilik %77; troponin > 1001 degeri i¢in segicilik %97 olarak tespit edildi.

ROC Curve
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Sekil 4.3. BNP-Mortalite iliskisi ROC analizi
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Tablo 4.3. BNP diizeyleri ve olim iliskisinde bazi degerlerin duyarlilik ve

secicilik ytizdeleri

BNP Sensitivite Spesifite
35 %97 %7

100 %90 %17

500 %64 %46

1000 %39 %68

1500 %29 %78

Troponin degeri igin Area Under Curve (AUC) degeri 0.61 (p=0,03) olarak
tespit edildi, sensivite ve spesifite degerleri belirlendi ve bunlarin istatistiksel

olarak anlamli oldugu saptandi.
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Sekil 4.4. Troponin-Mortalite iliskisi ROC analizi
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Tablo 4.4. Bazi troponin degerleri igin duyarlilik ve secicilik yilizdeleri

Troponin Sensitivite Spesifite
58(Hastane esik degeri) %40 %77
100 %33 %86
300 %19 %93
506 %15 %95
1001 %10 %97
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5. TARTISMA

Calismamizin birincil amact BNP ve bir aylik mortalite arasindaki iliskiyi
ortaya ¢ikarmakti. Calismamiz sonuglarina gore de acil serviste kalp yetmezligi
On tanis1 alan hastalarda BNP diizeyiyle mortalite arasinda anlamli iligki
mevcuttur. Natriiiretik peptitlerin renin anjiotensin sistemi, sempatik sinir sistemi
ve kalp tizerindeki remodelling gibi diger etkileri oldukga genis bir etkiye sebep
olmaktadir. BNP de bu oldukc¢a genis etki mekanizmasi nedeni ile ayiric1 tanida
uzun zamandir kullanilmakta olup, klinisyenlere son yillarda kalp yetmezliginin
tanisi, tedavi yanit1 ve takibi agisindan olduk¢a yardimer olmaktadir (25, 62).

Kalp yetmezliginde BNP degerlerinin yaninda hastalarin mevcut vital
bulgular1 (kan basinci, oksijen satiirasyonu), ek kan testleri (troponin vs.), kisisel
ozellikleri (yas, ek hastaliklar vs.) de klinisyenlere hastanin yonetimi konusunda
fikir vermektedir. Prognoz agisindan kalp yetmezligi hastalarinin yatis ihtiyacinin
olmasi da onemli goriilmektedir. Dolayisi ile ¢alismamiz sonuglarinda da BNP ile
birlikte BNP degerleri calisilmis hastalarda troponin seviyesi, oksijen satiirasyonu,
kan basinci, cinsiyet, yas, hastaneye yatis, toraks BT gibi parametreler de
incelenmis, cinsiyet ve toraks BT haricindeki tiim parametreler ile mortalite
arasinda anlamli iligki bulunmustur. Literatiirdeki bir¢ok c¢alismada da basta
BNP’nin tanisal ve prognostik gilicii olmak iizere; bahsettigimiz diger
parametrelerin mortalite ile iligkilerine dair bir¢ok ¢alisma bulunmaktadir.

Wallen ve arkadaglar1 yaptiklari bir ¢alismada BNP’nin 5 yillik mortaliteyi
tahmin etmede basarili oldugunu ortaya koymustur (63). Lourenco ve
arkadaslarinin yaptig1 baska bir ¢alismada ise BNP seviyelerinde hastaneye yatis
sonrast diisme yasandiginda sag kalimin arttigini gostermislerdi (64). York ve
arkadaslarinin yaptig1 bagka bir ¢alismada ise BNP ve yas, hem KY olan hem de
olmayan hastalarda mortalitenin en gii¢lii belirleyicilerindendi (46). Bu 30.487
hasta iizerinde ki arastirmada 400 pgr/ml iizerindeki BNP diizeyinin 3 yillik
mortaliteyi belirlemek agisindan, kalp yetmezligi olsun ya da olmasin, anlaml
oldugunu tespit etmislerdir. Bizim aragtirmamizda da BNP diizeyinin artisiyla
mortalitenin yiikseldigi tespit edilmistir. 1500 pgr/ml {izeri BNP degeri igin
sensitivite %29, spesifite %78 olarak hesaplanmisgtir. Yine BNP diizeyinin 100
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pgr/ml ve altinda olmasi durumunda %90 duyarlilik bulunmustur. Her ne kadar
seciciligin yiiksek olmasi i¢in yiiksek BNP degerleri gerekli gibi goriilse de AUC
0,61 olarak hesaplanmistir. Bu durum da pek ¢ok orta diizeyde artis tespit edilen
hastanin mortalitesinin yliksek olabilecegi goriistinii desteklemektedir. Klinik
tablosu kalp yetmezligi olan hastalarda yiiksek BNP diizeylerinin tespiti
durumunda mortalitenin yiiksek olmasi nedeniyle daha ciddi girisim ve segenekler
(non-invazif ventilasyon, yatis gibi) karar1 almak konusunda yol gosterici olabilir.
Diger yandan ciddi diisiik degerde BNP diizeyi hem kalp yetmezligi dislanmasinin
saglamas1 hem de mortalitenin 6n goriilebilmesi sebebiyle ciddi anlamda yardimci
bir test olabilir. Ozellikle kalp yetmezligi acisindan degerlendirmenin gii¢ oldugu
hastalarda diisiik BNP diizeyi hasta taburculugunda etkili bir parametre olarak yer
alabilir.

York ve ark. yaptiklar1 arastirmada kalp yetmezligi tanis1 olmayan hastalar
icin de BNP diizeyinin mortalite agisindan anlamli oldugunu tespit etmislerdir
(45). Bizim arastirmamizda kalp yetmezligi tanis1 olan ya da olmayan arasindaki
farka bakilmamistir. Bu konuda arastirmamiza bakarak yorum yapmak miimkiin
degildir. Diger yandan daha onceki arastirmalarin da bulgulart gbéz Oniine
alindiginda, kalp yetmezligi tanis1 olmayan fakat bu klinikle bagvuran hastalarda
BNP’nin 1yi bir yardimc1 degerlendirme araci olabilecegi sdylenebilir. Bu konuda
yapilacak yeni aragtirmalar yol gosterici olacaktir.

Biitliin faydalarina ragmen baska birgok klinik ve klinik dis1 sebepten
dolayt BNP’nin plazma seviyesinin degisiyor olmasi ise BNP’nin negatif
ozellikleri arasinda bulunmaktadir. Ancak tim bu BNP diizeyini etkileyen
durumlarin tiim hastalar igerisinde esit dagilim gosterdigi var sayilabilir.

Calismamizin ikincil amaglar ise bir aylik mortalite ve Troponin, Yas,
Cinsiyet, Hipoksi, Hipotansiyon, Toraks Bilgisayarli Tomografi arasindaki
iliskinin belirlenmesi idi.

Calismamizda mortalite ile arasinda anlamli iliski saptadigimiz bir diger
parametre olan kardiyak troponinler iskemik kalp hastaliginda oldugu gibi kalp
yetmezliginde de arastirllmistir. Troponin diizeylerindeki artisin iskemik kalp
hastaligi olsun ya da olmasin kalp yetmezliginde koti prognostik etkiyi

gosterdigine iliskin arastirmalar mevcuttur (65, 66).Gherasim ve arkadaglarinin
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2019 da yapmis oldugu bir caligmada troponin seviyelerinin kalp yetmezliginde
prognoz tahmininde faydali oldugu ortaya ¢ikmustir (67). Yine Wettersen ve
arkadaslarinin yaptig1 bir c¢alismaya gore akut kalp yetmezliginde, troponin
seviyelerinin kisa ve uzun donem mortalite ile iliskili oldugu ortaya konmustur
(68). 2020 yilinda Packer ve ark yaptiklari arastirmada ozelikle yiiksek sensitif
troponin ve kalp yetmezligi arasindaki iliskiyi aragtirmislardir. Buna gore yiiksek
sensitif troponin diizeyinin artmasiyla beraber prognozun kotilestigi tespit
edilmistir (69). Bizim arastirmamizda da yiiksek sensitif troponin diizeyiyle
mortalite arasinda bir baglant1 tespit edilmistir. Ozellikle 1000 pgr/mlt {izerindeki
degerler icin (yaklasik 18 kat artis) secicilik %97 olmaktadir. Her ne kadar bu
deger oldukca yiiksek olsa da diisiik esik degerler icin dahi mortalite baglantisi
mevcuttur. Bu acidan bakildiginda kalp yetersizligi nedeniyle acil servise
basvurmus hastalarda troponin degeri ¢alisilmali ve hastanin prognozu agisindan
g0z onilinde bulundurulmalidir.

Calismamizda BNP ve troponin diizeyinin yani sira bagka parametreler de
olimle iligkilendirilebilmistir. Yas, hipoksi ve hipotansiyon da 6liim agisindan
anlamli bulunmustur. Ozellikle hipotansiyon ve hipoksi kardiyak performansin
bilinen iyi belirtegleridir (4,70,71). Ozelikle perfiizyon bozuklugunun gdstergesi
olabilecek hipotansiyon giinlilk pratikte de sik kullanilan bir prognostik
parametredir. Buradan hareketle basvuruda hipoksik ve hipotansiyonu olan
hastanin mortalitesinin yliksek olabilecegini sdylemek miimkiindiir. Diger yandan
bu parametrelere ek olarak BNP diizeyinin yiiksek olmasi durumu da s6z
konusuysa hastanin mortalitesinin yliksek olacagi kuvvetle muhtemel olarak
sOylenebilir. Eger hastanin hipoksisi ve hipotansiyonuna ek olarak BNP
yiiksekligi de mevcutsa tedavi segeneklerinin de bu duruma uygun olarak tercih
edilmesinde yarar olabilir. Lee ve arkadaglarinin, Patel ve arkadaslarinin yaptiklari
calisma sonuclarinda da benzer sekilde kalp yetmezligi ile bagvuran hastalarda
gelismis olan hipotansiyon ve mortalite arasinda anlamli iligki bulunmus,
mortalite hipotansiyonla birlikte artmistir (70, 71).

Cinsiyet ve mortalite iliskisi tarandiginda c¢alismamizla benzer olarak
Taylor ve arkadaglarinin yapti§i calismada da anlamli bir fark bulunamamistir

(75-84 yaslar1 arasi hari¢) (72). Adams ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada ise
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calismamizin aksine kadin cinsiyetin prognozu erkek cinsiyete gore daha iyi
bulunmustur (73). Bu degisken sonuglar arastirmalarin  yapildigi hasta
havuzlarinin demografik 6zellikleriyle iliskili olabilir. Bir diger bu duruma iliskin
sayilabilecek degisken de arastirmamizin yapildigit donemde SARS COVID 19
pandemisinin devam ediyor olmasi olabilir. Bu donemdeki hasta davranis
paternlerindeki degiskenlikler (hastaneye bagvurularin ve takiplerin azalmasi vb.),
ayrica COVID 19 hastalik siirecindeki heniiz tam agiklanamayan degisiklikler
cinsiyet - mortalite iliskisinde rol oynamis olabilir.

Setoguchi ve arkadaslarinin, Solomon ve arkadaslarinin yaptiklar
calismalarda da kalp yetmezligi nedeni ile hastaneye yatisi yapilmis olan
hastalarin mortalite oranlari, yatis yapilmayan hastalara gore daha yiiksek
cikmigtir (32, 74). Bizim g¢alismamizda da hastaneye yatirilan kalp yetmezligi
hastalarinda mortalite yiiksek olarak tespit edilmistir. Kalp yetmezligi i¢in
hastaneye yatig gerekliligini belirleyen parametreler prognozu kotii olabilecek
hastayr tanimladigi i¢in bu hastalarda mortalitenin yiiksek olmasi beklenen bir
durumdur. Kalp yetmezligi olan hastada hastaneye yatis acisindan degerli
parametreler arasinda BUN/kreatinin ytiksekligi, IV vazoaktif ajan gerekliligi,
ciddi takipne (solunum sayist >32/dk), perfiizyon bozuklugunun klinik bulgular
gibi parametrelerin yaninda troponin yiiksekligi de mevcuttur (75).

Bizim hastalarimizda bu durumun tiimii arastirllmamis olmasina ragmen
hipotansiyon ve troponin yiiksekliginin mortaliteyi etkilemesi ve bu hastalarin da
yatirllma egilimi nedeniyle, yatirilan hastalarda mortalite anlamli yiliksek
bulunmustur. Diger yandan yatirilan ve durumu koétiilesen, 6len hastalar igin
yapilacak ek parametre degerlendirmeleri de hasta icin verilecek karari
etkileyebilir. BNP diizeyi heniiz acil servislerde kalp yetmezliginin prognozu
acisindan ¢ok yiiksek oranda kullanilmasa da buldugumuz sonuglarla beraber
ciddi yiiksek BNP yiiksekligi tespit edilen hastalarin hospitalizasyonu yararl
olabilir. Bu konuda yapilacak daha kapsamli aragtirmalar bilgi verebilir.

Calismamizin gesitli simirlamalart olmustur. Oncelikle ¢alismanin geriye
doniik yapilmasi nedeni ile bazi hastalarda verilere ulagsmada zorluklar
yasanmistir. Diger yandan kalp yetmezligi hastalarinda degerlendirme

parametrelerinin ¢ok benzer olmasi veri kaybinin sinirli olmasina neden olmustur.

24



Bu asamada yasanan sorunlar calismanin sonuclarini etkilemis olabilse de
bulunan sonuglarin ¢ogunun literatlirle benzer olmasi bu etkinin minimal
oldugunu diisiindiirmektedir. Konuyla ilgili ileriye yonelik arastirmalar bu
konudaki sorunlar1 ¢ozebilir.

Calismada kullanilan BNP kiti ¢aligma boyunca sadece tek bir hastada
5000 degerinin iistiinde goriilmiis olup, diger 39 hastada sonug¢ >5000 olarak
verilmistir. Bu durum BNP i¢in kesme degerinin belirlenmesinde bir sorun gibi
goziikse de 1000 iizerindeki BNP degerlerinde seciciligin %97 olmasi1 5000
degerinin iizerini de zaten anlamli duruma getirmektedir.

Hasta verilerini toplama siireci COVID 19 pandemisiyle ¢cakigsmaktadir. Bu
donemde pek ¢ok kalp yetmezligi hastasinda COVID 19 testlerinin yapilmasina,
yine diger yandan pek ¢ok COVID 19 6n tanili fakat yetmezlik de olabilecek
hastaya bilgisayarli tomografi c¢ekilmesine neden olmustur. Bu ac¢idan
bakildiginda yalnizca yetmezlik hastalarinda goriintiileme yapilmamis olmasi
bilgisayarlt tomografi sonuclarinin istatistiksel degerini degistirmis olabilir.
Ayrica tomografi raporlart belirli kisiler tarafindan degil, o sirada ilgili birimde
raporlayan hekimlerce yazilmistir. Bu durum bilgisayarli tomografi verilerini
etkilemis olabilir. Her ne kadar bilgisayarli tomografi ozelikle COVIDI19
pandemisi doneminde ciddi bir tanisal ara¢ olarak kullanilmis olsa da kalp
yetmezligi hastalarinda daha pratik tan1 yontemlerinin (klinik, ekokardiyografi,
BNP) oldukea etkin oldugu ortadadir. Bu konuda daha se¢ilmis hasta gruplartyla
ileriye doniik arastirmalar tasarlanmas1 durumunda ek bilgiler elde edilebilir.

BNP ve Troponin diizeylerinin yiiksekliginin bobrek yetmezligi ile de
iligkisinin bulundugu bilinmektedir. Calismamiz da bu durum gbéz Oniinde
bulundurulmamistir. Diger yandan bobrek yetmezligi gelismis olmasi prognozu
kotiilestiren faktorlerden birisidir. Hem bu hastalarda troponin yiiksekliginin
olmasi yine kotii prognozu destekleyen bir bulgu olabilir.

Ek olarak hastalarin hastaneye yatis kararmin alinmasinda birgok etken
vardir. Her ne kadar uluslararasi kilavuzlar dogrultusunda yatis karar1 verilse de
klinisyenlerin kisisel farklar1 bu karar1 etkileyebilmektedir (75). Diger yandan
literatiirle benzer sonuglarin elde edilmesi bu durumun etkisinin az oldugunu

gostermektedir.
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Calismamizda bahsedilen smirlamalarin birgogunun sebebi ¢alismanin
geriye donlik olarak yapilmis olmasindan kaynaklanmaktadir. Bahsedilen
sinirlamalarin da degerlendirilecegi, siirlamalarin dikkate alinarak yapilacagi

yeni arastirmalar literatiire katki saglayacaktir.
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6. SONUC

Acil servise basvuran ve kalp yetmezligi tanist alan hastalarda BNP
seviyesi mortalite ile iliskilidir. 1500 pgr/mlt iizeri hastalar i¢in segicilik
%78, 100 pgr/mlt altindaki degerler i¢in duyarlilik %90°dir.

Acil servise bagvuran ve kalp yetmezligi tanis1 alan hastalarda troponin
diizeyi mortalite ile iliskilidir. Bu hastalar degerlendirilirken yiikselmis
troponin diizeyleri goz oniine alinmalidir.

Acil servise bagvuran ve kalp yetmezligi tanisi alan hastalarda ileri yas,
triyajda hipotansiyon ve hipoksi bulunmasi artmig mortalite ile
iligkilidir. Bu hastalarin degerlendirmesi sirasinda bu parametreler goz
Oniine alinmalidir.

Acil servise bagvuran ve kalp yetmezligi tanis1 alan hastalardan, yatis
karar1 verilmis olan hastalarda mortalite artmis olarak bulunmustur.
Acil servise bagvuran ve kalp yetmezligi tanisi alan hastalarda cinsiyet
ve Toraks BT sonuglar1 ile mortalite arasinda anlamli iliski

bulunmamastir.
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7. OZET

Giris ve Amag: Nefes darligi sikayeti acil servise olan bagvuru sebepleri
arasinda sik goriilen semptomlardan biridir. Dolayisiyla ayirici tanilar agisindan
da genis bir tan1 yelpazesine sahiptir. Bu tanilardan biri olan kalp yetmezliginin
de hem tanisinin konulmasinda hem de tedaviye yanitin degerlendirilmesinde
kullanilan tetkiklerden biri BNP’dir. Calismamizin birincil amaci BNP ve bir
aylik mortalite arasindaki iliskiyi ortaya c¢ikarmaktir. Calismamizin ikincil
amaciysa bir aylik mortalite ve troponin, yas, cinsiyet, hipoksi, hipotansiyon,
toraks bilgisayarli tomografi sonuglar1 arasindaki iliskinin belirlenmesidir.
Materyal ve Metod: Bu c¢alisma Akdeniz Universitesi Hastanesi eriskin acil
servisine 11 Mart 2020 - 09 Nisan 2021 tarihleri arasinda bagvuran ve BNP
diizeyi ¢alisilmis olan hastalarla gergeklestirildi. Retrospektif olarak hastane
bilgi yonetim sistemi ve hasta dosyalar1 incelenerek ek olarak Oliim Bildirim
Sistemi taranarak hastalarin bir aylik mortalite verileri alindi. 18 yasinin altinda
olan veya gebe olan hastalar ¢alismaya dahil edilmedi. BNP verileri ve mortalite
verileri eksik olan hastalar ¢calismadan ¢ikarildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 1232 hastadan 539’u (%43,8) kadmn, 693’
(%56,2") erkekti. Calismaya dahil edilmis olan hastalarin minimum yast 19,
maksimum yas1 100, ortalama yas 68,9+13,14 idi. Basvuran 1232 hastadan
bagvurudan itibaren bir ay i¢inde ki 6len hasta sayis1 171(%14) idi.

BNP diizeyiyle mortalite arasinda anlamli iliski bulundu (p=0,004). Mortaliteyle
iligkili diger faktorler troponin diizeyi (p<0,000), yas (p=0,001), hastaneye yatis
durumu (p<0,000), hipotansiyon (p<0,000) ve hipoksi (p=0,003) olarak tespit
edildi. Hastalarin 6limiiyle cinsiyet arasinda istatistiksel anlamu iligki bulunamadi
(P=0,763).Toraks Bilgisayarli Tomografide tespit edilen kalp yetmezligi sonuglar
ile mortalite iliskisi arasinda anlamli bir iligki bulunamadi(p=0,328)

Sonuc¢: BNP diizeyleri mortaliteyi gostermekte 6nemli bir belirtectir ve hastalarin
prognoz tahmininde faydali olabilecektir. BNP nin yaninda troponin diizeylerinin
yiiksek olmasi, ilerleyen yas, hastalarin hipoksik ve hipotansif olmalar1 ve
hastaneye yatis ihtiyaclarinin bulunmasi1 da mortaliteyi artirmaktadir ve bu
belirteglerin kullanilmasinin faydasi olacaktir.

Anahtar Kelimeler: BNP ve Mortalite, Troponin ve Mortalite, Kalp Yetmezligi.
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8. ABSTRACT

Introduction and Aim: The complaint of dyspnea is one of the common
symptoms among emergency department admissions. Therefore, it has a wide
diagnostic range in terms of differential diagnoses. BNP is one of the tests
used both in the diagnosis of heart failure, which is one of these diagnoses,
and in the evaluation of the response to treatment. The primary aim of our
study is to reveal the relationship between BNP and 1-month mortality. The
secondary aims of our study are to determine the relationship between 1-
month mortality and Troponin, Age, Gender, Hypoxia, Hypotension, Thorax
Computed Tomography.

Materials and Methods: This study was carried out with patients who
applied to the adult emergency department of Akdeniz University Hospital
between 11 March 2020 and 09 April 2021 and whose BNP levels were
studied. The 1-month mortality data of the patients were obtained by
retrospectively examining the hospital information management system and
patient files, and additionally scanning the Death Notification System.
Patients under the age of 18 or pregnant were not included in the study.
Patients with missing BNP data and mortality data were excluded from the
study.

Results: Of the 1232 patients included in the study, 539 (43.8%) were female
and 693 (56.2%) were male. The minimum age of the patients included in the
study was 19, the maximum age was 100, and the mean age was 68.9+13.14
years. The number of patients who died within one monthfrom 1232 patients
who applied was 171 (14%).

When the factors affecting the mortality of the patients included in the study
were examined, BNP level (p=0,004), troponin level (p<0,000), age
(p=0,001), hospitalization status (p<0,000), hypotension (p<0,000) and
hypoxia (p= 0,003) was found to be statistically significant. No statistically
significant relationship was found between the death of the patients and
gender (P=0,763). No significant correlation was found between the results of
heart failure in Thorax Computed Tomography and mortality (p=0,328).
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Conclusion: BNP levels are an important indicator of mortality and may be
useful in predicting the prognosis of patients. In addition to BNP, high
troponin levels, advancing age, hypoxic and hypotensive patients, and the
need for hospitalization also increase mortality, and the use of these markers
will be beneficial.

Key Words: BNP and Mortality, Troponin and Mortality, Heart Failure.
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