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ACIL SERVISE KARDiIYAK YUKLENME BULGULARI iLE BASVURAN
HASTALARDA PROGNOZU ON GORMEDE VExUS SKORUNUN
ETKINLiGININ DEGERLENDIRILMESI

OZET

Giris: Kalp yetmezligi (KY), dispne, 6dem ve diger semptomlarla acil
servislere sik basvurulan, yiiksek mortalite oranina sahip bir klinik tablodur. Acil
servis ortaminda mortalite riskini dngérmek, hasta yonetiminde kritik oneme sahiptir.
Venoéz Yiiklenme Ultrason Skoru (VEXUS), vendz konjesyonu degerlendirerek
mortaliteyi 6ngérmede potansiyel bir arag¢ olarak dikkat ¢ekmektedir. Bu ¢alismada,

VEXUS skorunun 30 giinliikk mortalite ongoriisiindeki etkinligi incelenmistir.

Yontem: 2024 yilinin Mart ve Ekim aylar1 arasinda tek merkezde prospektif,
kesitsel bir calisma yiiriitiilmistiir. KY semptomlariyla basvuran 100 hasta incelenmis
olup dahil etme kriterlerine uyan ve VEXUS skorlar1 1, 2 veya 3 olarak siniflandirilan
47 hasta ¢alismaya dahil edilmistir. Hastalara ultrasonografik 6l¢timler ve laboratuvar
testleri uygulanmig, VEXUS skorlar1 ve ilgili parametreler istatistiksel olarak analiz
edilmistir. ROC analizi ile portal ven capinin mortalite Ongoriisiindeki etkinligi

degerlendirilmistir.

Bulgular: Calismaya alinan 47 hastanin yas ortalamasi 77.1 + 9.55 olup,
%63,8’1 kadin, %36,2’si erkektir. VEXUS skoru 3 olan hastalarda 30 giinliik mortalite
orani anlamli derecede yiiksek bulunmustur (OR=15.92, p=0.037). VEXUS skoru 2
olan hastalarda da mortalite orani artmus ancak bu iliski istatistiksel anlamlilik
gostermemistir (OR=8.28, p=0.055). Toplamda 13 hasta (%27,7) 30 giin iginde
hayatin1 kaybetmistir; bunlarin %50’si VEXUS skoru 3, %50’si VEXUS skoru 2 ve
%18,2’si VEXUS skoru 1 olarak siniflandirilmistir.

Portal ven doppler bulgular1 ile VEXUS skorlar1 arasinda gii¢lii bir pozitif
korelasyon saptanmistir (Spearman’s Rho = 0.74, p <0.001). ROC analizine gore,
portal ven capt >10 mm olan hastalarin mortaliteyi %92,3 duyarlilik ve %44.1
ozgiilliikkle 6ngodrebildigi belirlenmistir (AUC = 0.70, p <0.05). Ayrica, portal ven ¢ap1



ve VEXUS skoru arasindaki iliski, bu parametrelerin birlikte degerlendirilmesinin

prognostik degeri artirabilecegini gdstermistir.

VEXUS skoruyla birlikte tire ve WBC gibi biyokimyasal parametrelerde de
mortalite ile iligkili anlamli artislar gézlenmistir (p <0.05). Bu bulgular, venoz
konjesyonun ve sistemik inflamasyonun KY hastalarinin prognozu iizerindeki kritik

etkisini vurgulamaktadir.

Sonu¢: VEXUS skorunun artist ve portal ven ¢apinin 10 mm’nin tizerinde
olmasi, mortalite ile anlamli sekilde iligkilidir. Bu bulgular, VEXUS skorunun acil
serviste KY hastalarinin risk degerlendirmesi ve yonetiminde etkili bir arag
olabilecegini gostermektedir. Daha genis hasta gruplariyla yapilacak ¢ok merkezli

caligmalar, bu sonuglarin genellenebilirligini degerlendirmek i¢in gereklidir.

Anahtar Kelimeler: VEXUS, Acil Servis, Kalp Yetmezligi,

Ultrason, Mortalite.



ASSESSING THE EFFECTIVENESS OF THE VEXUS SCORE IN
PREDICTING PROGNOSIS FOR PATIENTS PRESENTING TO
THE EMERGENCY DEPARTMENT WITH SIGNS OF
CARDIAC OVERLOAD

ABSTRACT

Introduction: Heart failure (HF) is a clinical condition characterized by
dyspnea, edema, and other symptoms that frequently lead to emergency department
visits and is associated with high mortality rates. Predicting mortality risk in the
emergency setting is crucial for effective patient management. The Venous Excess
Ultrasound Score (VEXUS) has emerged as a potential tool for assessing venous
congestion and predicting mortality. This study investigates the utility of the VEXUS

score in predicting 30-day mortality.

Methods: A prospective, cross-sectional study was conducted at a single center
between March and October 2024. A total of 100 patients presenting with HF
symptoms were examined, and 47 patients meeting the inclusion criteria with VEXUS
scores categorized as 1, 2, or 3 were included in the study. Ultrasonographic
measurements and laboratory tests were performed, and the VEXUS scores, along with
associated parameters, were statistically analyzed. Receiver Operating Characteristic
(ROC) analysis was employed to assess the predictive value of portal vein diameter

for mortality.

Results: ge of the 47 participants was 77.1 + 9.55 years, with 63.8% female
and 36.2% male. Patients with a VExUS score of 3 exhibited significantly higher
30-day mortality rates (OR = 15.92, p = 0.037). Although mortality rates were also
elevated in patients with a VEXUS score of 2, this relationship did not reach
statistical significance (OR = 8.28, p = 0.055). Overall, 13 patients (27.7%) died
within 30 days; 50% of these had a VEXUS score of 3, 50% had a score of 2, and
18.2% had a score of 1.

Vi



A strong positive correlation was observed between portal vein Doppler
findings and VEXUS scores (Spearman’s Rho = 0.74, p < 0.001). According to ROC
analysis, a portal vein diameter >10 mm predicted mortality with 92.3% sensitivity
and 44.1% specificity (AUC = 0.70, p < 0.05). Furthermore, the association between
portal vein diameter and VEXUS scores suggests that their combined evaluation may

enhance prognostic accuracy.

Biochemical parameters such as urea and white blood cell (WBC) counts also
showed significant increases associated with mortality (p < 0.05). These findings
highlight the critical impact of venous congestion and systemic inflammation on the
prognosis of HF patients.

Conclusion: Higher VEXUS scores and a portal vein diameter >10 mm are
significantly associated with increased mortality. These findings suggest that the
VEXUS score may serve as an effective tool for risk stratification and management of
HF patients in the emergency department. Multicenter studies with larger patient

populations are warranted to validate these results and assess their generalizability.

Key Words: VExUS, Emergency Department, Heart Failure, Ultrasound,
Mortality

vii
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1. GIRIS

Kalp ve Kalp ve damar hastaliklar1 hayat kalitesini etkileyen, tilkemizde ve
diinyada onde gelen mortalite ve morbidite nedenleri arasindadir (1). Bu hastalik
yelpazesinin 6nemli bir kismimi akut ve kronik kalp yetmezligi (KKY) hastalart
olusturmaktadir. Bu hastalar cogunlukla tolere edilemeyen yiliklenme bulgulari ile acil
servislere bagvurmakta ve bircogu da servis ve/veya yogun bakim sartlarinda yatarak
tedavi almaktadir. 2022 yili itibari ile iilkemizde gozlemlenen kalp yetmezligi
prevalanst yaklasik %2.1, yillik insidensi ise bin kiside 3-6 arasindadir (2). Bir
yetigkinin tiim hayati boyunca kalp yetmezligi gelistirme ihtimali de yaklasik %24
olarak gbze ¢arpmaktadir (3).

Kalp yetmezligi (KY) tek bir patolojiden koken alan hastalik seklinde ifade
edilemez. Kalp yetmezligi bir klinik sendrom olarak ele alinmalidir. Kalp Yetmezligi,
kalp yetmezliginin kardinal semptomlarindan olan nefes darligi, yorgunluk, gece tek
yastik ile uyuyamama gibi sikayetler ve bunlara eslik eden pretibial d6dem (PTO),
juguler venlerde dolgunluk, akciger oskiiltasyonunda rallerin duyulmasi gibi muayene
bulgular1 ile kendini gosterir. Bu durumun patofizyolojisinde, yapisal veya
fonksiyonel olabilen kalp problemleri sonucu kalp i¢i basincin artmasi ve/veya

kardiyak ¢iktinin yetersiz olmasi yatmaktadir (4).

KY etiyolojisi en sik kalp kasinin diizenli ve yeterli ¢alisamamasindan
kaynaklanmaktadir. Ancak bazi durumlarda kalp kapakc¢iklari ve perikardin
hastaliklar1 veya atriyal fibrilasyon (AF) gibi bazi ritim bozukluklarinda da KY
izlenebilmektedir (5).

Akut kalp yetmezligi (AKY), kalbin ani bir sekilde viicuda yeterli miktarda kan
pompalama iglevini yerine getirememesiyle sonucu kalp yetmezligi semptom ve
bulgularinin kisa siire i¢inde kotiilesmesi ile ortaya ¢ikan bir durumdur. Bunun
sonucunda da sik sik acil servis bagvurular1 ve akabinde hastane yatiglar1 gerceklesir.

AKY, akut miyokart enfarktiisii (AMI) gibi ani bir kardiyak patoloji sonucunda da



olabilse de (de novo kalp yetmezligi) daha siklikla altta yatan KKY durumunun
alevlenmesi ile olan basvurular izlenmektedir. (6) Bu alevlenme atagina, akut
dekompanse kalp yetmezligi (ADKY) denir. KKY hastalarinda tekrar bagvuru ve

tekrar yatis oranlari, de novo yetmezlik hastalarina gore daha fazladir (7).

KY hastalari, acil servise dispne bacaklarda sisme efor kapasitesinin diismesi
gibi sikayetlerle sik sik hastanelere bagvururlar. Basvurularin yaklasik %80°’i acil
servisler {izerinden yapilmaktadir (6, 8). Bu durum da acil servislerde AKY
hastalarinin en sik karsilasilan acillerden biri haline getirmektedir. Bununla beraber
KY prevalansi yas ile arttig1 goz onilinde bulunduruldugunda iilkemizdeki yaslanan

niifus geregi daha fazla hasta KY sebepli acil servis bagvurusu beklenmektedir (9).

KY bulgular1 ile basvuran hastalarin acil servisteki tedavisi, klinik ve
laboratuvar bulgular ile gergeklestirilir. Bu siirecte hastalardan hemogram karaciger
fonksiyon testleri (KCFT) bobrek fonksiyon testleri (BFT) kan gazi, troponin, N
terminal prohormon beyin natritiretik peptit (NT pro-BNP) posterior-anterior akciger
grafileri (PAAC) bilgisayarli tomografi (BT) ve benzeri tetkikler istenir. Bu tetkik ve
fizik muayene (FM) sonucu hastanin yakin takip ile eve mi gonderilecegi, hastaneye
yatis mu1 yapilacagi kararlagtirilmaya calisilir. Klinisyenin amaci ise yapilan tetkikler
ve FM sonucu elde ettigi veriler 1s18inda hemodinamik stabiliteyi saglamak ve

hastanin semptomlarini hafifletmektir (6).

KY bulgulari ile bagvuran hastalarin mortalitesini 6n gérmede ¢esitli caligmalar
yapilmistir. En genis kapsamli ¢alismalardan birinde Fonarow ve arkadaglarinin 2001-
2003 yillar1 arasindaki yaklasik 65000 hastanin verileri gozden gegirdiklerinde serum
tire azot (BUN) kreatin ve sistolik kan basinci degerlerinin mortaliteyi 6n gérmede en
etkin parametreler oldugunu gézlemlemislerdir (10). Ancak gegen yillar yeni tedavi

ve tan1 algoritmalarn gelistirmekte, konu ile ilgili halen gelismelere izin vermektedir.

Acil serviste ultrason, uzun siiredir giiglii bir tarama ve teshis araci olarak kabul
edilmektedir (11). Yillar gegtikge ultrason, iyonlastirict olmayan radyasyonu,

taginabilirligi, erisilebilirligi, invaziv olmayan yontemi ve daha basit 6grenme egrisi



nedeniyle diger yontemlere gore bircok avantaj kazanmistir. Sonug olarak ultrason,
acil serviste acil tip hekimleri tarafindan en sik kullanilan tani araglarindan biri haline
gelmistir (11). Vendz Yiiklenme Ultrason Skoru (VEXUS) ultrason ile degerlendirilen
ve viicuttaki fazla siviy1 degerlendirmede kullanilmaya baglanmis, 2020 yilinda ilk kez
tanimlanmis yeni bir skorlama sistemidir. Bu skorlama sisteminde hepatik, portal ve
intrarenal venlerin ve vena kava inferior (VCI) dilatasyonu ve Pulsewave Doppler
(PW-Doppler) morfolojisine dayanan sistemik konjesyon puanlamanin yeni bir

yontemidir (12, 13).

VEXUS  protokolii ~ yogun  bakim  hastalarin  sivi  yanitinin
degerlendirilmesinde (14), yogun bakim hastalarinda bobrek yetmezligi (BY) ile
iligkinin gosterilmesinde (15) kalp damar cerrahi hastalarinin post-op donemdeki
vendz konjesyonun gosterilmesi gibi ¢aligmalarda kullanilmistir (16). Calismalarin
geneline bakildiginda yogun bakim hastalar ile yapildigr goriilmektedir. Gupta ve
arkadaglarinin 15 mayis 2023 tarihine kadarki PubMed, PubMed Central, Cochrane,
Scopus, Elsevier Clinical Key, ve Google Scholar veri bankalarini tarayarak
hazirladiklar1 sistematik incelemede sadece bir ¢alismanin acil serviste yapildigi
belirtilmistir (17). Acil serviste yapilan ¢alismalarin azlig1 ve yapilan galismalarin
higbirinin de VEXUS skorunun KY bulgular ile gelen hastalarin mortalite iligkisini
inceleyen g¢alisma bulunmamaktadir. Biz bu g¢alismamizda, acil servise kardiyak
yiikklenme bulgular1 ile bagvuran hastalarda 30 giinliilk mortalite ve hastane yatis1 6n

gormede VEXUS skorunun etkinligini gérmek istedik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1 Kalp Anatomisi

Kalp, gogiis kafesinde sternumun arkasi yerlesimli ¢ogunlugu kas dokudan
olusan bir organdir. Embiyojenik olarak ilk gelisen organ organlardan biri olan kalp
intrauterin donemden itibaren kanin viicutta sirkiile edilmesinden sorumludur.
Embriyolojik donemde baslayan bu pompa ve sivi hareketi kalbin morfojenesinde
onemli rol oynar (18). Toplam 4 odaciktan olusan kalpte iistte bulunan iki odacik sag
ve sol atriyum olarak, altta bulunan iki odacik da sag ve sol ventrikiil olarak
adlandirilir. (19) Atriyum ve ventrikiiller arasinda kapakgiklar bulunur. Sag atriyum
ile sag ventrikiil arasinda trikiispit kapak bulunurken, sol atriyum ile sol ventrikiil
arasinda bikiispit (mitral) kapak bulunmaktadir. Ventrikiil ¢ikislarinda ise, sol
ventrikiil ¢ikisinda aort kapagi sag ventrikiil ¢ikisinda pulmoner kapak bulunmaktadir.
(20) Kalbin sol ventrikiil ve sol atriumu beraber sol kalbi olustururken, sag ventrikiil

ve sag atriyum da sag kalbi olusturur.
2.2 Kardiyak Fizyoloji

Kalp, kardiyovaskiiler sistemdeki viicuda kan1 pompalayan ana organdir. Bu
pompa fonksiyonunu, kalp i¢i basing degisiklikleri sonucu olusan sistol ve diyastol
sayesinde olusur. kalp dongiisii olaylar1 diyastol ve sistol olarak ikiye ayrilabilir.
Diyastol, ventrikiillerin dolumunu, sistol ise ventrikiillerin kasilmasini/kan1 disariya

atmasini ifade eder. Sistol ve diyastol hem sag hem de sol kalpte meydana gelir.

Diyastol, aort ve pulmoner kapagin kapanmasiyla baslar ve bikiispit (mitral) ve
triklispit kapagin kapanmasiyla sona erer. Bu donem, ventrikiillerin gevsemesi ve
dolmasini kapsar. Diyastol, pulmoner yataktaki ve periferik alandaki kanin kalbin

icine bir sonraki ventrikiiler kasilmaya hazirlik i¢in geri getirildigi zaman dilimidir.

Sistol, mitral ve trikiispit kapaklarin kapanmasiyla baslar ve aort ve pulmoner
kapaklarin kapanmasiyla sona erer. Bu agamada sag ve sol ventrikiillerdeki kan akciger
ve viicudun geri kalan bolgelerine gonderilir (21). Bir ventrikiil kasildiginda, ventrikiil

i¢i basing (patoloji olmadigr siirece) bitisik kan damarlarindaki basingtan (sol ventrikiil



icin aort sag ventrikiil i¢in pulmoner arter) daha yiiksek hale gelir ve semilunar

kapakgiklari gecerek kanin disar1 ¢ikmasina izin verir (22).

Kalp dongiisiinde gergeklesen olaylari dort kisimda inceleyebiliriz. Bunlar:
izovoliimetrik gevseme, ventrikiiler dolum, izovoliimetrik kasilma ve hizli ventrikiiler

atum.

2.2.1. izovoliimetrik Gevseme

Sistolden sonra ventrikiildeki basing 6nemli dlgiide diiser ve aort ve pulmoner
kapaginin kapanir. Sonrasinda ventrikiiller gevsemeye devam eder ve basing daha da
diiser. Bu diisiik basing, mitral kapak agilmadan once gerekli olan basing farkini

olusturur ve atriyoventrikiiler (AV) kapaklar agilir.

2.2.2. Ventrikiiler Dolum

AV kapaklar agildiginda, ventrikiile kan akis1 baslar. Yiiksek basing, kani
ventrikiillere iterek dolumu saglar. Ventrikiiler dolumun son kisminda atriyal kasilma
meydana gelir. Ventrikiillere dolan kan hacminin yaklasik %25 i bu asamada dokiiliir.
Ventrikiiller doldugunda, basing artmaya baglar ve bu, AV kapaklarin kapanmasina

yol acar. Bu durum, sistoliin baglangicini isaret eder ve ilk kalp sesi (S1) duyulur.

Izovoliimetrik Kasilma: AV kapaklarin kapanmasiyla birlikte aort ve
pulmoner kapaginin agilmasi arasindaki donemi kapsar. Bu siire zarfinda ventrikiildeki
basing artarken, kan disar1 ¢ikmaz. Aort ve pulmoner kapaginin tam olarak agilmasi

icin sirastyla yaklasik 80 mmHg ve 8 mmHg basing olugmasi gerekir.

Hizh Ventrikiiller Atim: Ventrikiildeki basing, arterlerdeki basinci astiginda
aort ve pulmoner kapaklar acilir ve kan viicuda pompalanir. Saglikli bir ventrikiil,
hacminin %60’indan fazlasini disart atar. Bu siire¢, aort ve pulmoner kapaginin

kapanmastyla son bulur ve ikinci kalp sesi (S2) olusur (23).



Kalbin dongiisiinde, en sik olarak da ventrikiiler atim evresindeki bozukluklar
sonucu ¢esitli kalp yetmezligi tablolar1 olusabilmekte veya mevcut yetmezlikler

siddetlenmektedir.

2.3. Kalp Yetmezligi

Kalp yetmezligi, kalbin pompa islevinin yapisal veya fonksiyonel olarak
bozuldugu ve sonucunda ¢abuk yorulma nefes darligi carpint1 bacaklarda siskinlik gibi
semptomlar ve boyun venlerinde dolgunluk akcigerde ral duyulmasi gibi bulgularla
kendini gosteren klinik bir ssmptomdur. Bu semptom ve bulgularin yaninda ytikselmis
NT-proBNP diizeyleri, ekokardiyografik bulgular ve/veya sistemik ve pulmoner
konjesyonu gosteren rontgen, BT, periferik 6dem, vendz juguler dolgunluk gibi
objektif kanitlar da kalp yetmezligi tanisin1 destekler (4) (24). KY miyokardin hasar
aldig1 durumlardan, perikardiyal hastaliklardan, kalp kapak problemlerinden, ritim

bozukluklarindan ve metabolik bozukluklardan kaynaklanabilir (23).

Kalp kas1 hiicresi olarak adlandirilan kardiyomiyositler kendini yenileyebilme
yetenegi ¢ok sinirli olan hiicrelerdir. Bergmann ve ark. 2009 yilinda yayinladigi bir
calismaya gore ortalama bir yasam boyunca tiim kalp hiicrelerinin yiizde ellisinden
daha az1 yenilendigi kalan hiicrelerin kardiyojenez sonucu olusan ilk hiicreler oldugu
ortaya konmustur (25). Bu sebeple herhangi bir kardiyak hasar sonrasi kalp, genellikle
kolajenden zengin yara doku olarak iyilesir. Bu yara doku kardiyomiyositler gibi
kasilma 6zelligine sahip degildir (26). Bu sebeplen de kalbin fonksiyon ve islevinde

bozukluklar meydana gelir.

Kalp yetmezligi hastalar1 acil servise ¢esitli bulgu ve sikayetler ile bagvururlar.
Bagvuran hastalarin bir kismi ani baslangigli, hayatlarinda ilk kez bu sikayetleri
yasayan de novo kalp yetmezlikli ADKY hastalar iken, daha biiyiik bir kismi ise
bilinen kalp yetmezligi olan ilag kullaniminin aksatilmasi, enfeksiyon, diyet ve yasam
sekli degisikligi gibi bir sebeple mevcut kalp yetmezIligi tablolar1 alevlenmis olan
ADKY hastalaridir. ADKY hastalar1 tedavi sonrasi acil servis veya polikliniklere
tekrar bagvuru ve hastane yatis orani yiiksek olan hastalardir (27-29).



2.3.1 Kalp Yetmezliginin Epidemiyolojisi

Kamp yetmezligi insidansi yas ile artan bir hastaliktir. Yaslanan niifus
sebebiyle kalp yetmezligi goriilme sikligi ve yeni kalp yetmezligi tanilarinin
ontimiizdeki siirecte artmasi beklenmektedir (30). KY hastalarimin ADKY sikayetleri
ile acil servise sik sik bagvurulari ve takip eden siiregte uygun goriilen birime yatislari

yapilmaktadir. ADKY, 65 yas iistli hastalarda hastaneye yatisin en sik sebebidir (31).

Seferovi¢ ve arkadaslarimin 2018-2019 yillarinda Avrupa Kardiyoloji
Cemiyetine (ESC) iiye olan 42 iilkeden topladigi veriler 1s1iginda KY prevalansi
ortalama %1.7 (Ceyrekler acikligi (CA) 1.43-2.1) yillik insidensi bin kiside 3.2 (CA
2.66-4.17) olarak bulunmustur (32). Ulkemizdeki yapilan arastirmalara bakildiginda
ise, Celik ve arkadaglarinin 2016-2022 yillar1 arasinda Tiirkiye’deki kalp yetmezligi
epidemiyolojisi ile ilgili yaptiklar1 retrospektif kohort c¢alismanin sonucunda,
tilkemizdeki kalp yetmezligi prevalans: yaklasik %2.1, yillik insidensi ise bin kiside
3-6 izlenmistir (2). Bir yetiskinin tiim hayati boyunca kalp yetmezligi gelistirme
ihtimali de yaklasik %24 olarak gbze ¢arpmaktadir (3).

2.3.2 Kalp Yetmezliginin Etiyolojisi

Kalp yetmezligine bir kalp dokusundaki hasar, kapak disfonksiyonlari, ritim
bozukluklari, ailesel veya sistemik hastaliklar sebep olabilmektedir. Bir ¢cok durumda
da bu sebepler izole olmayip birbirlerine eslik eden haldedirler (33). Gelismis ve
gelismekte olan ilkelerde etiyolojik farkliliklar izlenmektedir (34). Kalp
Yetmezliginin Kiiresel Yiikii (The Global Burden of Heart Failure: A Systematic
Analysis for The Global Burden of Disease Study 2021) calismasina kalp yetmezligi
i¢in yaklasik 17 temel sebep sunulmustur (35). Bu sebeplerin basinda ise iskemik kalp
hastaligi, hipertansif kalp hastaligt ve kapak ve romatizmal kalp hastaliklar
gelmektedir. Tablo 2.1°de kalp yetmezligi etiyolojisindeki sebepler ve Ornekler
gosterilmistir (1).



Tablo 2.1. Kalp yetmezligi etiyolojileri ve 6rnekleri (1)

Kalp Yetmezligi Nedeni

Ornek

1. Iskemik kalp hastalig1

AMI, gecirilmis Mi

2. Hipertansiyon

kontrolsiiz veya ge¢miste kontrol altinda
tutulmamisg HT

3. Kalp kapake¢ig1 ve romatizmal kalp
hastaliklar1

primer aort ve mitral yetmezlik, sekonder
akut romatizmal ates

4. Dilate kardiyomiyopati

idiyopatik, kollajen doku hastaliklari,
metabolik hastaliklar

5. Enfeksiyon

Viral miyokarditler, Chagas hastaligi, HIV,
Lyme hastalig1

6. Kemoterapi ve radyoterapi kaynakli
kardiyomiyopati

Doksurabisin, antrasiklin, transtuzumab

7. Kor Pulmonare

Kronik obstriiktif akciger hastaligi
(KOAH), astim, pulmoner emboli,
pulmoner fibrozis, kistik fibrozis

8. Konjenital kalp hastaligi

Fallot tetrolojisi, Ebstein anomalisi

9. Aritmiler

Atriyal ve ventrikiiler aritmiler, en sik AF

10. Diger

Amiloidoz, sarkoidoz ve diger
kardiyomiyopatiler

2.3.3. Kalp Yetmezliginin Simiflandirilmasi

Kalp yetmezIigi siniflandirilmasinda benimsenmis tek bir sistem yoktur. Kalp

yetmezligi stniflandirilirken sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (LVEF) hesabina gore

yapilan siniflandirma, KY kaynaginin sag-sol kalbe bagli olmasina gore yapilan

siiflandirma, semptomlarin siddet ve hayata olan etkisine gore veya semptom

baslangicina (denovo AKY-KKY) gore yapilan siniflandirmalar mevcuttur (4).




2.3.3.1. LVEF Hesaplamasina Gore Kalp Yetmezligi

KY, LVEF ol¢limiine dayali olarak farkli 3 alt gruba ayrilmistir. Bunlarin ilki
Ejeksiyon fraksiyonu diisiik kalp yetmezligi (HFrEF) olarak adlandirilan LVEF
<%40 olarak tanimlanir. LV sistolik fonksiyonunda 6nemli bir azalma vardir.
Ikincisi, ejeksiyon fraksiyonu hafif azalmis kalp yetmezligi (HFmMrEF)
ise LVEF’si %41 ile %49 hastalar1 igine alan gruptur. Bu hastalarin EF hafif bir
diisiis mevcuttur. Son olarak ise HFpEF (ejeksiyon fraksiyonu korunmus kalp
yetmezligi vardir ki bu hastalarda LVEF > %50 olup, KY semptom ve bulgulariyla
birlikte yapisal veya fonksiyonel kardiyak anormallikler gorilmesi ya da
yiikselmis natriiiretik peptitleri (NP) olan hastalardir (4). Bu kisim tablo 2.2 ile

Ozetlenmistir (4).

Tablo 2.2. LVEF gore kalp yetmezligi siniflandirmasi (4)

Tipi HFrEF HFmrEF HFpEF
. 1. Semptomlar + 1. Semptomlar +
Kriterler 1. Semptomlar + Bulgular
Bulgular? Bulgular®
2. LVEF 41—
2. LVEF <£40% 2. LVEF > 50%
49% b
3. LV diyastolik
disfonksiyonu/yiikselmis LV
dolum basinglar ile tutarl kalp
yapisal ve/veya fonksiyonel
anormalliklerinin nesnel kaniti,
natriliretik peptitlerin
yiikselmesi dahil®
Notlar:

a. Semptomlar, kalp yetmezliginin (KY) erken evrelerinde (6zellikle HFpEF'de) ve optimum tedavi
goren hastalarda mevcut olmayabilir.

b. HFmrEF tanisi igin, diger yapisal kalp hastaligi kanitlarinin (6rn. sol atriyal boyutun artmasi, LV
hipertrofisi veya LV dolumunda bozulma 6l¢iimleri) varligi taniy1 daha olasi hale getirir.

c. HFpEF tanisi i¢in, mevcut anormalliklerin sayis1 arttikca HFpEF olasilig1 artar.



2.3.3.2. Sag Ventrikiil Disfonksiyonu

Kalp yetmezliginin kaynag: sol ventrikiil yerine sag ventrikiil kasilmasindaki
disfonksiyon da olabilir. Bu durumun en sik sebebi sol ventrikiil disfonksiyonuna
sekonder olusan pulmoner hipertansiyondur. Bunun yani sira kronik obstriiktif akciger
hastaligi (KOAH), astim, pulmoner emboli (PE) gibi sag kalp ¢ikisinda dirence sebep

olan olaylar da ileri siirecte sag kalp yetmezligine sebep olabilir.

2.3.3.3. Semptomlarin Siddet ve Hayata Etkisine Gore Siniflandirma

Kalp yetmezliginin semptom siddetine gore siniflandirmada en sik kullanilan
Olgeklerden biri New York Kalp Cemiyeti (NYHA) fonksiyonel simiflandirma
Olgegidir (36). Ancak bu siniflandirma sadece semptomlar kullanilarak yapildig igin
objektif bir tan1 yonteminden yoksundur. Bu sebeple tabloya gore hafif orta siddetli
semptomlar1 olan hastalarda dahi hastane yatis1 ve 6liim orani hi¢ de azzimsanmayacak

derecededir (37). Bunlar 6rnekleriyle beraber tablo 2.3 de 6zetlenmistir (4).

Tablo 2.3. NYHA fonksiyonel KY siniflamasi (4)

NYHA Tamm Smirlama Hastanin yapabildikleri
Simifi
- 11 kg tasty1p 8 basamak
. . ¢ikmak
Hasta dinlenirken veya siradan 5
fiziksel aktivite asir1 yorgunluk, - 36 kg agirlik tasimak
SINIF 1 N Yok ..
nefes darligi veya ¢arpimtiya neden - Kar kiiremek
olmaz. - Toprak kazmak
- Kosmak
- Diiz arazide 7 km/saat
Hasta dinlenirken sikayeti yoktur. yiiriimek
SINIF 2 Swradan fiziksel akt1v1‘Ee Hafif - Normal tempoda bir
yorgunluk, nefes darlig1, carpinti .
. merdiven ¢ikmak
veya angina neden olur.
- Bahge isleri
Hasta dinlenirken sikayeti yoktur; B Duraks_ar_nadan dus almak
siradan fiziksel aktiviteden daha veya giyinmek
SINIF 3 | az olan aktiviteler yorgunluk, Orta - Yatak Ortiistinii agmak ve
nefes darligi, ¢arpint1 veya angina yapmak
neden olur. - Hafif tempoda yiirebilmek
Dinlenme sirasinda semptomlar . ..
SINIF4 | ortaya ¢ikar; herhangi bir fiziksel Siddetli ) Haaséi‘)‘i‘llgcgfgjﬁar?]lﬁ‘véfwr
aktivite rahatsizlig1 artirir. yap Y '
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2.3.3.4. Semptomlarin Baslangicina Gore Siniflandirma

Kalp yetmezligi, semptomlarin  baslangic zamanina gore de
siniflandirilabilir. Bunlar akut kalp yetmezligi ve kronik kalp yetmezligi olarak
adlandirilir. Bilinen kalp yetmezligi olan hastalarin zaman igerisinde olusmus ve
siiregelen sikayetleri KKY bilinyesinde degerlendirilir. Ancak ilag kullanimi
aksatilmasi, yeni bir kardiyak olay, ani ritim bozuklugu gibi herhangi bir sebeple
KKY hastalarinin semptomlar1 ani bir sekilde kotiilesebilir. Bu durum ve de novo
kalp yetmezligine sebep olan AMI, PE gibi ani olaylar sonucu yeni olusan

yetmezliklere AKY denir (6).

ADKY ile bagvuran KKY hastalarinin hastaneye tekrar basvurular1 ve
tekrar hastane yatiglart siktir (7). Ancak bazi AKY vakalarinda (6rn. Viral
miyokarditler, Takotsubo sendromu, peripartum kardiyomiyopati gibi) tam

iyilesme izlenebilir (38-40).

2.3.4. Kalp Yetmezligi Tanisi

Kalp yetmezligi tamist semptomlar ve Kklinik bulgularla beraber
elektrokardiyografi (EKG), ekokardiyografi, X 1sinli direk grafi veya BT gibi
goriintiileme tetkikleri ve KY durumunda kandaki miktar: artan (41) NT-proBNP ile

konulur.

Kalp Yetmezligi semptomlar1 olarak efor dispnesi, yorgunluk, kilo alma,
ortopne, paroksismal nokturnal dispne (PND) verilebilir. Bulgu olarak
periferik/pretibial 6dem, AC seslerinde ral duyulmasi, boyun venlerinde dolgunluk, S3
akciger sesi duyulmasi, radyolojik goriintilemede kardiyomegali, plevral eflizyon
goriilmesi  Ornek gosterilebilir. Ekokardiyografi ile LVEF degerinin dilismiis
oldugunun gosterilmesi, kanda ytikselmis natritiretik peptit diizeyleri taniy1 koymakta
etkilidir (42). Kalp yetmezligi tani1 algoritmasi asagidaki Sekil 2.1 de kisaca

Ozetlenistir (4). Risk faktorleri, semptomlar ve bulgular ise tablo 2.4 de 6zetlenmistir.
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12



Tablo 2.4. Kalp yetmezligi risk faktorleri semptom ve bulgular

Risk Faktorleri Semptomlar Bulgular
Hipertansiyon Dispne Kilo alimi (haftada 2
L kg'dan fazla)
o Aritmi e Yorgunluk

. . ¢ Diisiik kan basinci
e Koroner arter hastaligi e Bacak sismesi

e Kalp hiz1 > 100 atim/dk

e Diyabet e Konfiizyon (6zellikle
. yaglilarda) e Akcigerlerde ral
e QObezite duyulmam
. e Ortopne
e Kapak hastaligi e Juguler venoz
e Paroksismal noktiirnal
e Preeklampsi dispne dolgunluk
o Dislipidemi e Kalp tepe noktasi

yerinin degismesi

R yonepa e Periferik 6dem

e Aile oykdisii
% e Qoriintiileme ile plevral
e Sigara kullanim, stv1 gosterilmesi
sedenter yasam, yogun

alkol kullanim1

2.3.5. Kalp Yetmezligi I¢in Risk Faktorleri

KY risk faktorlerini olarak bir¢cok sebep sayilabilir. Altta yazan predispozan
hastalik ve durumlara sahip olan hastalar KY i¢in daha yiiksek risk altindadir ve KY
gelisim riski sebebiyle takip edilmelidirler.

2.3.5.1. Koroner arter hastalif1 ve gecirilmis MI

Koroner arter hastaliklart (KAH) kalp yetmezliginin en sik sebebidir. Cesitli
sebepler ile damar duvarinda biriken kolesterol ve plak, aniden tam tikanmaya sebep
olabilir ve besledigi kalp boliimiine kan akis1 kesilir. Bunun sonucunda da kalp krizi
gergeklesir. MI sonrasi kalp kasinda hasar meydana gelip kasil islevini kismen veya

tamamen vyitirebilir (43).
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2.3.5.2. Hipertansiyon

Hipertansiyonun (HT) halp yetmezligine yol agmasinda birkag faktor beraber
rol oynar. Yiiksek tansiyon varliginda kalbin art yiikii arttig1 i¢in kalp kasi pompa islevi
icin daha fazla gii¢c harcar. Bunun sonunda da zamanla sol ventrikiilde hipertrofi
meydana gelir. Sonug olarak kalp kasinin oksijen ihtiyac artar, kasin elastisitesi azalir,
diyastolde yeterince dolamaz hale gelir ve miyokardiyal performans diiser. Ayrica
hipertansiyon periferik ve kroner arterlerdeki endoteli de tahrip eder. Periferik arter
hasar1 sonucu art yiik artis1 meydana gelirken koroner arter hasar1 sonucu ateroskleroz

ve MI riskini arttirir (44).

2.3.5.3. Kalp Kapak Hastaliklar1

Kalp kapakgiklar1 kanin kalp i¢inde ve viicutta dogru yonde akmasini saglar.
Uygun bir bigimde agilip kapanmayan bir kapak, kanin regiirjite olmasina sebep olup
ventrikiil i¢in ekstra yiik olusturur. Bu da zaman iginde ventrikiiliin islevinin
bozulmasina sebep olur (45). Bazi kapak rahatsizliklarini diizeltmek KY

semptomlarini hafifletebilir hatta geri gevirebilir.

2.3.5.4. Aritmiler

Kalp atim dongiisiindeki ritim ve hizda aksamalara sebep olan patolojilere
aritmi denir (46). Aritmi sonrasinda hizli ve diizensiz kasilan kalp kasinda yeterli
oksijenlenme saglanamayinca iskemi meydana gelebilir. Aritmiler gegici ya da uzun
stireli olabilir. En sik gbzlenen uzun siireli kardiyak aritmi AF’dir (5). AF sebebiyle
sol ventrikiilde olusan disfonksiyon sebebiyle KY meydana gelebilir ya da mevcut KY

semptomlar1 agirlasabilir.

2.3.5.5. Diyabet

Diyabet kan sekerinin ag¢lik, tokluk, ya da her ikisinde birden viicut
tarafinda kontrol altinda tutulamamasi durumudur. Diyabet hastalarinda KY

prevalansi topluma gore ¢ok daha fazladir. Cesitli ¢calismalar, diyabetin farkli
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metabolik mekanizmalar ile kalbin sistolik ve diyastolik islevinde bozukluklara

sebep oldugu one siiriilmektedir (47).

2.3.5.6. Dislipidemi ve Obezite

Obezite ve dislipidemi ateroskleroza yol agarak koroner arter hastaligi ve MI
riskini arttirir. Ayrica obezite viicutta hemodinamik ve miyokardiyal degisikliklere
sebep olur. Kardiyak lipotoksite, artmis diyabet ve HT riski de obezitenin kalp

yetmezligi i¢in yiiksek bir risk olusturmasina sebep olur (48).

2.3.5.7. Sigara ve yogun alkol kullanim

Sigara igerdigi bircok serbest radikal sebebiyle endotelyel fonksiyon
bozulmasina ve ateroskleroza sebep olur. Bunun sonucunda da koroner arter hastaligi
gelisme riski artar (49). 5 yildan daha uzun siireli Kronik agir alkol kullanimi sol
ventrikiil ~dilatasyonu ventrikiil duvar1 incelmesi ile karakterize alkolik

kardiyomiyopatiye sebep olabilmektedir (50).

2.3.6. Kalp Yetmezligi Semptom ve Bulgulari

Kalp yetmezligi hastalar1 yavas yavas artan ya da ani baglangigli bazi semptom
ve bulgulara sahiptir. Semptomlarin ani baslamasi ya da mevcut semptomlarin

siddetinin artmas1 sonucu hastalar hastaneye basvurur.

2.3.6.1. Dispne

Dispne, nefes alirken zorluk veya rahatsizlik hissinin kisisel bir deneyimi olup,
kronik konjestif kalp yetmezliginin temel belirtilerinden biridir (51, 52). KY
siddetinden bagimsiz olarak dispne, hastanin fonksiyonel kapasitesini ve yasam
kalitesini 6nemli Ol¢lide azaltir. Sistolik kalp yetmezligi hastalarinda, sol ventrikiil
fonksiyon bozuklugunun kalp debisini diisiiriip pulmoner vendz basinci artirmasi
sonucu akcigerlerde sivi birikimi meydana gelir ve bunun dispneye yol acgtig1

diistintilmektedir (51).
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2.3.6.2. Yorgunluk

Kalp yetmezliginde yorgunluk, kardiyak debinin azalmasi sonucu dokulara
yeterli oksijen ve besin taginamamasindan kaynaklanir. Azalan kardiyak debi,
periferik kas perfiizyonunu ve oksijen sunumunu yetersiz hale getirerek anaerobik
metabolizmayi tetikler, bu da laktat birikimi ve kas yorgunluguna neden olur. Ayrica,
kalp yetmezliginde artan sempatik aktivite ve sitokin diizeyleri kas fonksiyonunu
olumsuz etkiler ve metabolik verimsizligi artirir. Bu mekanizmalar birleserek hastada

belirgin bir yorgunluk ve egzersiz toleransinda azalma ile sonuglanir (52).

2.3.6.3. Bacak sismesi ve Periferik Odem

Bacak sisligi ve periferik 6dem, kalp yetmezliginde sik¢a gozlenen
semptomlar arasindadir. Kalbin pompalama giiciiniin azalmasi, periferik
damarlarda kan birikimine yol agarak hidrostatik basinc1 artirir ve bu durum sivinin
damar disina sizmasina neden olur. Bu mekanizma Ozellikle bacaklar ve ayak
bileklerinde 6dem gelisimine yol agar. Bacak sisligi ve 6dem, hastalarin yasam
kalitesini diigiiren ve kalp yetmezliginin siddetini yansitan Onemli klinik

gostergeler arasinda degerlendirilir (53).

2.3.6.4. Konfiizyon (6zellikle yashlarda)

Kalp yetmezliginde yetersiz kan dolagimi ve beyin perfiizyonunda azalma,
hipoperfiizyona ve hipoksik epizotlara yol acarak norolojik komplikasyonlara neden
olabilir. Hipoksik beyin dokusu ve yetersiz serebral perfiizyon, bazi hastalarda
konviilsiyonlar tetikleyebilir. Ek olarak, kalp yetmezligine bagli olarak artan sitokin
diizeyleri, inflamasyon ve oksidatif stres, norolojik uyarilabilirligi artirarak
konviilsiyon riskini yiikseltebilir (54). Nobet gecirmeden izole hipoksi sebebiyle
hastalarda uykuya meyil, yer yon koordinasyonunda bozulma ¢ok daha sik olarak

izlenmektedir (54).
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2.3.6.5. Ortopne

Ortopne, hastanin yatar pozisyonda nefes darligi hissetmesi ve oturur
pozisyona gecince bu durumun diizelmesi ile karakterize edilir. "Ortho" terimi, dik

veya diiz anlamina gelirken, "pnea" nefes almay1 ifade eder.

Ortopne, masif asit, bilateral diyafram felci, plevral s1v1 birikimi, asir1 obezite
ve agir pndmoni gibi bir¢ok hastaligin belirtisi olabilir. Ancak ortopnenin en énemli
klinik iliskisi konjestif kalp yetmezligi ile iliskilidir. Kronik obstriiktif akciger
hastalig1 olan bireyler lizerinde yapilan bir c¢alismada, ortopne bulgusunun diisiik
ejeksiyon fraksiyonuna (%50’nin altinda) sahip hastalar ile normal ejeksiyon
fraksiyonuna sahip olanlar1 ayirt edebilme yetenegi degerlendirilmistir. Bu ¢alisma,
ortopnenin varliginin, diisiik ejeksiyon fraksiyonu olan hastalarda yiiksek bir
sensitiviteye (% 97) daha diisiik bir spesifiteye 64%, pozitif olasilik orani (LR) 2.7, ve
negatif LR 0.046 olarak bulunmustur (55). Bu durum, ortopnenin varliginin sinirl bir
tan1 degeri tasidigini ve yalnizca sol ventrikiil disfonksiyonu olmayan bireylerde sik¢a
bulunabilecegini gostermektedir. Ote yandan, ortopnenin yoklugu, sol ventrikiil
disfonksiyonu olasiligin1 énemli 6lgiide azaltir; bu baglamda, ortopnenin yoklugu,
diistik ejeksiyon fraksiyonuna sahip olma ihtimalinin azaldigini gosterir. Bu nedenle,
ortopne, klinik degerlendirmede 6nemli bir bulgu olmasina ragmen, tani i¢in daha

kapsamli bir degerlendirme gerektiren bir durumdur (56, 57).

2.3.6.6. Paroksismal Noktiirnal Dispne

Paroksismal noktiirnal dispne, uyku sirasinda meydana gelen ani nefes darligi
ataklaridir. Bu durum, hastalarin uyandiklarinda nefes almakta gli¢liik ¢ekmeleriyle
kendini gosterir ve genellikle birkag dakika icinde ya da pozisyon degistirmekle
diizelir. Ozellikle sol kalp yetmezligi yasayan bireylerde ortaya ¢ikan akciger
O6deminin bir sonucu olarak gelisir. Hastalar, bu ataklar sirasinda siklikla “yataktan

kalkip pencereye dogru kosuyorum” seklinde tamimladiklar1 bir nefes darlig

hissederler (58, 59).
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2.3.6.7. Kilo Alinm (Haftada 2 Kg'dan Fazla)

Kalp yetmezIligi hastalarinda kalbin pompa islevinin bozulmasi sonucunda
periferik dokularda damar igi sivi ekstravazasyona ugrayip dokuda géllenebilir. En sik
alt ekstremiteler akcigerler ve batin boslugunda sivi birikmesi sonucu hastalar ani kilo
alma sikayeti ile saglik merkezlerine basvurabilir. Ani kilo alma sikayeti ile bagvuran

hastalarda KY tanisi unutulmamalidir.

2.3.6.8. Diisiik Kan Basinci

Diisiik kan basinci, HFTEF olan bireylerde sikca gériilmektedir. Kendiliginden
gelisen hipotansiyon, HFrEF hastalarinda risk belirleyici bir faktdr olarak kabul
edilirken, KY tedavisinde kullanilan beta bloker, loop diiiretikleri, anjiyotensin
doniistiiriicii enzim (ACE) inhibitorleri gibi ilaglar sebebiyle de ortaya ¢ikabilir. KY
hastaligimin m1 yoksa ilaglarin mi hipotansiyona yol actifi kesin olarak
bulunamamistir. Ancak, hipotansiyon (6zellikle ortostatik hipotansiyon), HFrEF

tedavilerinin titrasyonunu kisitlayan 6nemli bir etken olmaya devam etmektedir (60).

2.3.6.9. Akcigerlerde Ral Duyulmasi

KY hastalarinda, sol ventrikiil islev bozuklugu, kanin pulmoner venler ve
kapillerlerde birikmesine yol agar. Bu durum, pulmoner interstisyel 6dem ve alveolar
O0demin gelismesine neden olur. Alveolar 6dem, alveollerde sivi birikmesine ve
dolayisiyla alveolar havalanmasinin azalmasina yol agar. Bu siireg, akcigerlerdeki
normal seslerin bozulmasina ve rallerin olugsmasina sebep olur. Bu rallerin varligi,
hastaligin seyrine ve tedaviye nasil yanit verildigine dair 6nemli bilgiler sunabilir.
Hastanin takipleri sirasinda rallerin artmasi ilaca ve tedaviye yanit vermedigini

gosterirken, rallerin azalmasi ise hastanin tedaviden fayda gordiigiinii gosterir (61).

2.3.6.10. Juguler Venoz Dolgunluk

KY, sol ventrikiil islevinde bir bozulmaya neden oldugu i¢in pulmoner
venlerde kan birikmesine yol agar; bu durum, sistemik vendz basincin yiikselmesine

neden olur. Sonug olarak, jugiiler venlerde dolgunluk goézlemlenir. Jugiiler venoz
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dolgunlugun degerlendirilmesi, kalp yetmezligi tanisinin konulmasinda ve hastaligin
siddetinin belirlenmesinde hayati 6neme sahiptir; Ozellikle sag kalp yetmezligi
vakalarinda belirgin sekilde ortaya ¢ikar (62). Drazner M H. ve arkadaslarinin 2569
hasta verisi ile retrospektif olarak yaptigi ¢calismada yiikselmis jugiiler vendz basing,
kalp yetmezligi nedeniyle hastaneye yatma riskinin artisiyla iliskilendirilmis (goreceli
risk, 1.32; %95 giiven araligi, 1.08 ila 1.62; P<0.01), kalp yetmezligi nedeniyle 6liim
veya hastaneye yatma riski ile (goreceli risk, 1.30; %95 giiven araligi, 1.11 ila 1.53;
P<0.005) ve pompa yetmezliginden 6liim riski ile (goreceli risk, 1.37; %95 giiven
araligi, 1.07 ila 1.75; P<0.05) iliskilendirilmistir (63).

2.3.6.11. Kalp Tepe Noktas1 Yerinin Degismesi

KY hastalarinda hemodinamigi saglamak i¢in kompanzasyon mekanizmasi
olarak kalp kasinda hipertrofi goriiliir. Bunun soncunda da 6zellikle sol kalp asag ve

dis tarafa dogru biiylir ve apikal vuru duyulmasi gereken yerden daha asagida duyulur.

2.3.6.12. Goriintiileme ile Plevral Sivi Gosterilmesi

Plevral eflizyon, akcigerin plevral yapraklar1 arasinda siv1 birikme durumudur.
Kalp yetmezliginde plevral eflizyon, artmis pulmoner kapiler basing nedeniyle
akcigerdeki interstisyel sivinin artig1 sonucunda ortaya ¢ikar. Sivinin fazlaliginda ve
stire¢ icinde bu sivi plevral boslukta birikmeye baslar. Hastalar tarafindan tanimlanan
dispne, ortopne gibi semptomlarin temel sebebi plevral efiizyondur. Plevral efiizyonun
en sik sebebi KY olmakla beraber; pndmoni, maligniteler, siroz gibi farkli sebepler de
olabilir (64). KY kaynakli eflizyonlar genellikle iki taraflidir; ancak tek tarafli
oldugunda en sik sag tarafta goriiliir. Cift tarafli olmas1 KY lehine degerlendirilirken
tek tarafli masif eflizyon daha ¢ok malignite diistindiiriir. KY sebepli plevral sivi

cogunlukla transiida karakterlidir (65).

Plevral sivinin viicuttan uzaklastirilmasinda ilk 6nce farmakolojik tedavi
denenir. Bunun i¢in temel ara¢ loop ditiretiklerdir. Ancak masif efiizyonlar i¢in bazen
tedavi amaciyla torasentez yapilmasi gerekebilir. Plevral efiizyon saptanan hastalarin

degerlendirilmesi igin sekil 2.2’deki akis semasi kullanilabilir (65).
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Sekil 2.2. Plevral sivisi olan hastanin degerlendirilmesi (65)

20



2.4. Kalp Anatomisi

Ultrasonografi 20. yilizyilin ikinci yarisindan itibaren siklikla kullanilmaya
baslanmis, her gecen giin kullanim alan1 artan bir enstriimandir. Ludwig ve Struthers
ilk kez safra taglarimi goriintiilemek i¢in ses dalgalarin1 kullanmasiyla baglayan
seriiven bugiin bir ¢ok brans i¢in vazgecilmez bir alet olmustur (66). Ultrasonografi
gercek zamanli non invaziv goriintii verebilen ucuz ve giivenilir bir aractir. Dokulara
herhangi bir iyonize radyasyon vermemesi pediyatrik ve gebe popiilasyonda da
rahathkla kullanilabilmesini saglamistir (67). Ilk dénemlerde ¢ok pahali ve
taginabilirlikten uzak olan ultrason cihazlar1 teknolojinin gelismesiyle oldukca
ucuzlamis, cepte taginabilir boyutlara gelmistir. Bu sayede hastaneden uzak bolgelerde
ve afet triyajlarinda da ultrason cihazi sayesinde hayat kurtarici tanilar hizla

konulabilmektedir (68, 69).

2.4.1 Acil Serviste Ultrasonografinin Yeri

Ultrason, bir¢ok bransta oldugu gibi acil serviste de siklikla kullanilan bir tani
koyma araci olmustur. Ultrasonun hastalarin yatak basinda hizla degerlendirilebilme
imkani, diisiik maliyet ve kullanicidan yana olan 6grenme egrisi sayesinde acil
servislerde tan1 ve tedavinin hizlica uygulanmasina yardimci olmaktadir (70). Acil
serviste yatak basi tan1 koyma araci olarak kullaniminin yaninda invaziv islemlerin
daha kolay ve giivenli bir bicimde yapilabilmesini saglamasi hem hasta hem de hekim

icin konfor saglamaktadir.

2.4.2 Hasta Bas1 Odaklanms Ultrasonografi (POCUS)

Hasta bas1 ultrasonografi, saglik ¢alisanlarinin, hastanin bulundugu her yerde
— modern bir hastanede, ambulansta ya da uzak bir kdyde — ultrason kullanarak tani
koyabilmesine olanak taniyan bir uygulamadir. Hastanin, radyoloji bdoliimiine
gitmeden bulundugu ortamda yapilan ultrason olarak tanimlanabilir. Acil servisler ve
yogun bakimlarda klinik tanmyr koymada ve dogrulamada POCUS siklikla
kullanilmaktadir (71). FAST, RUSH, BLUE, VEXUS gibi birgok protokol tanimlanmis

ve tanimlanmaya devam etmektedir.
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Ilk gelistirilen POCUS protokollerinden olan Travmada Ultrason ile
Odaklanmis Degerlendirme (Focused Assessment With Sonography in Trauma)
(FAST) kiint batin travmalarinda periton ve perikardiyal alanda sivi tayini igin
olusturulmus bir protokoliidiir. Hemoperikardiyum ve hemoperitonumu saptamada
%85-96 sensitivite ve %98 spesifiteye sahiptir (70). Deneyimli bir klinisyen tarafindan
5 dakikadan daha kisa siirede yapilip gerekli hastalarin daha hizli sekilde operasyona

alinabilmesini saglamaktadir.

RUSH protokolii (Rapid Ultrasound in Shock and Hypotension), sok ve
hipotansiyon durumundaki hastalarin hizli ve kapsamli bir sekilde degerlendirilmesi
i¢in acil serviste kullanilan bagska bir ultrason yontemidir. Bu protokol, kalp, perikard,
aort ve VCI ve karin i¢i bosluklari inceleyerek kanama, kalp yetmezIligi veya pulmoner
emboli, pnomotoraks gibi acil miidahale gerektiren durumlar1 hizla belirler. Kalbin
islevselligi, perikardiyal efiizyon varligi ve sag-sol ventrikiil performans1 gézden
gecirilirken, biiyiikk damarlar anevrizma veya diseksiyon gibi riskli durumlar icin
incelenir. Ayrica akcigerler ve karin boslugu taranarak pnémotoraks, plevral efiizyon
ya da serbest sivi birikimi gibi kritik bulgular arastirilir. RUSH Protokolii, sok

durumundaki hastalarin tanisini hizla koyarak tedaviye yon veren bir protokoldiir (72).

Blue protokolii ise, 2008 yilinda yayinlanmig bir protokol olup akut solunum
yetmezligi olan hastalarda akciger ultrasonografisinin tani koyma potansiyeli
incelenmistir. Universite hastanelerinin yogun bakim iinitelerinde yapilan gdzlemsel
arastirmada, akut solunum yetmezlIigi ile bagvuran hastalara ultrasonografi uygulanmis
ve ilk basvurudaki bulgular yogun bakim ekibinin son tanisiyla karsilastirilmistir.
Arastirmaya kesin tan1 konmus 260 hasta dahil edilmistir. Ultrason bulgulari, yatay A
hatlar1 veya dikey B hatlar1 (interstisyel sendrom belirtisi), plevral kayma hareketi,
alveolar konsolidasyon ve plevral efiizyon gibi parametreler tiizerinden
degerlendirilmistir. Kayma hareketleri ve A ve B ¢izgilerinin durumuna goére pndmoni,
akciger 6demi, KOAH, pnomotoraks tanilar1 %90 iistiinde senstivite ve spesifite ile

gosterilmistir (73).
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2.4.4 Venoz Yiiklenme Ultrason Skoru (VEXUS)

Kalp yetmezIligi hastalarinda sivi yiikiiniin fazlaliginin mortalite ve
morbidite tizerinde olumsuz etkisi oldugu bilinmektedir (74). Siv1 yiikii solunumsal
sikintilarin yaninda bobrek karaciger gibi kapsiillii organlarin gerilmesine yol
acarak bu organlarin perfiizyon ve islevlerinin bozulmasina sebep olmaktadir (12).
Venoz konjesyonun, abdominal organlarin vendz akis diizenlerinde degisimlere
neden olur ve bu degisimler Doppler USG ile akim paterni degisikligi kolaylikla
incelenebilir. Bu akim paternlerindeki degisiklik klinik olarak kotii sonug¢lanma ile

iliskilendirilmistir (13).

Venous excess ultrasonography score (VEXUS) ultrason ile degerlendirilen ve
viicuttaki fazla siviyr degerlendirmede kullanilmaya baglanmis, 2020 yilinda ilk kez
tanimlanmis yeni bir skorlama sistemidir. Bu skorlama sisteminde hepatik, portal ve
intrarenal venlerin ve vena kava inferior (VCI) dilatasyonu ve PW-Doppler

morfolojisine dayanan sistemik konjesyon puanlamanin yeni bir yontemidir (12).

VCI capinin 2 cm’den kiigiik olmast VEXUS 0 olarak degerlendirilir ve

konjesyon olmadigini belirtir.

Hafif derecede konjesyon bulgulart ya da VEXUS skoru 1 olarak tanimlanan
durumda, VCI gapinin 2 cm veya iizerinde olmasi ile beraber normal PW doppler
bulgular1 (hepatik vende sistolik dalganin (S) diastolik dalgadan (D) daha biiyiik
olmasi, portal vende pulsativitenin yiizde 30’un altinda olmasi, intrarenal vende
pulsatif olmayan devamli akim izlenmesi) goriilmesi veya; pw doppler paternlerinde
hafif bozukluk olmasi (hepatik vende diastolik dalganin sistolik dalgadan daha biiyiik
olmasi, portal vende pulsativitenin yiizde 30-yiizde 50 arasinda olmasi, intrarenal

vende bifazik akim izlenmesi)olarak tanimlanir.

Orta derecede konjesyon ya da VEXUS skoru 2 olmasi; VCI ¢apinin en az 2
cm olup bir adet pw doppler ciddi konjesyon bulgusunun olmasi (hepatik vende pw
doppler sistolik dalganin ters donmesi, portal vende pulsativitenin yiizde 50’den fazla
olmasi, intrarenal vende devamliligi bozulmus monofazik akim goriilmesi) VEXUS 2

olarak siiflandirilir.
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Agir konjesyon ya da VEXUS skoru 3 olmasi ise VCI ¢apinin 2 cm’den biiyiik
olmasina eslik eden PW dopplerde ciddi konjesyon bulgularin 2 veya daha fazla sayida
olmasi olarak smiflandirilir (75). Beaubien-Souligny W ve ark. 2020 yilinda
tamimladigit VEXUS skorlamasi igin kullanilan ve bizim da g¢alisma formumuzda

kullandigimiz paternler tablo 2.5’te belirtilmistir (12).

Normal Bulgu Hafif Konjesyon Ciddi Konjesyon
Bulgusu Bulgusu

Hepatik Ven Doppler

S > D Dalgasi | D > S Dalgasi

Portal Ven Doppler

Pulsativite< % 30 Pulsativite %30-50 Pulsativite >% 50

intra-renal Ven
Doppler

Devamh Akim Bifazik Akim Monofazik Akim

Tablo 2.3. VExUS doppler USG bulgular (12)
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Amaci

Caligmamizdaki amacimiz kardiyak yiiklenme bulgular1 ile gelen hastalarin
vendz konjesyonlarini kantitatif olarak 6lgmekte i¢in 2020 yilinda gelistirilmis VEXUS
skorunun  acil  serviste  kullanilabilirligini  belirlemek  ve  etkinliginin

degerlendirilmesidir.

Arastirmamizin primer amaci, acil servise kardiyak yiiklenme bulgular ile
gelen hastalarin acil serviste tan1 anindaki VEXUS skorlarini hesaplayarak hastalarin
30 giinliik mortalitesini 6n gormede VEXUS skorunun etkinligini incelemektir. Ayrica
hastalarin  hastaneye yatis ihtiyaglarint  belirlemekte VEXUS  kriterlerinin
giivenilirligini ve uygulanabilirligini inceleyecegiz. Hastalarin yeniden hastaneye

kardiyak yiiklenme sikayeti ile bagvurup bagvurmadiklarini degerlendirecegiz.

Sekonder amacimiz olarak, acil servise kardiyak yiiklenme bulgulari ile gelen
hastalarin demografik 6zellikleri, vital ve fizik muayene bulgulari, semptom baslangi¢
stireleri, yapilan kan tetkiklerinden elde edilen hemogram parametreleri kan iire,
kreatin, eGFR, ALT, AST, sodyum, potasyum, klor, kan gazi parametreleri, troponin
pro BNP gibi biyokimyasal belirtecler ile VEXUS skoru arasindaki iliskiyi de gozden
gegirecegiz. Ayrica diger arastirmalardan farkli olarak VEXUS skoru ile hepatik ve

portal ven boyutlart ve bunlarin mortalite ile arasindaki iliski de incelenecektir.

3.2. Arastirmanin Tipi

Calismamiz tek merkezli, prospektif ve gozlemsel bir tanisal degerlilik
calismasidir. 01.03.2024 — 01.10.2024 tarihleri arasinda KSBU Evliya Celebi Egitim
ve Arastirma Hastanesi ve tasinma sonrasi Kiitahya Sehir Hastanesi acil servis
biinyesinde kurulan, acil tip uzmanlarmin aktif olarak sorumlulugunu yiiriittigi 3.
basamak bir acil servise yiiklenme bulgulari ile bagvuran hastalarda VEXUS skoru

degerlendirildi.

25



3.3. Arastirmamin Dahil Etme ve Dislama Kriterleri
3.3.1. Dahil Olma Kriterleri

e Ekokardiyografi ile kalp yetmezIigi tanis1 konulmus hastalar,

e Son 1 sene iginde NT Pro-BNP ¢alisilmis olup 600 ng/L iizerinde bulunan

hastalar

e Kalp yetmezligi ile ilgili semptom ve bulgulari olan hastalar (Nefes darligi,
ortopne, paroksismal noktiirnal dispne, azalmis egzersiz toleransi,
yorgunluk, bitkinlik, egzersiz sonrasi iyilesme siiresinin artmasi, ayak

bilegi sismesi, juguler vendz dolgunluk, periferik 6dem, plevral efiizyon)

3.3.2. Dislama Kriterleri

e Akut koroner sendrom hastalari
e Diyalize giren veya Glomeriil filtrasyon hizi 15 ml/dk altinda hastalar
e Gebe hastalar

e Kardiyopulmoner resiisitasyon uygulanan hastalar

3.4. Arastirmanin Uygulama Sekli

Calismaya dahil edilme kriterlerini karsilayan hastalarda VEXUS protokolii
yatak basinda daha onceden temel ve ileri ultrasonografi egitimi almis ve alaninda
uzman radyolog tarafindan VEXUS protokolii hakkinda egitilmis acil tip asistan
tarafindan yapilmistir. Goriintiilemenin suboptimal oldugu ve tam olusturulamadig:
durumlarda radyoloji ana bilim dalinda gorevli Ogretim iiyesine danisilmig

ultrasonografi onun gézetiminde tekrar yapilmaistir.

Ultrasonografi, hastalar sirtiistii yatirilarak, baslar1 30 derece kaldirilarak
yapildi. Doppler akim paterni tespiti i¢cin konveks uclu ultrasonografi probu kullanild1
(76). Goruntiilemeler tolere edebilen hastalarda ekspiryum sonunda yapildi. Vena kava

inferior ¢api i¢in hepatik venlerin dokiildiigii bileskenin 2 cm distalinden 6l¢tim alindi.
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Ayrica ¢alismada Olgiilen intrahepatik venlerin 6l¢iimii hepatik vene dokiildiigii yerden
1-2 cm proksimalden en genis yerinden 6l¢iildii. Gortintiileme yeri olarak sag bobregin
olabildigince dis bolgedeki intrrarenal venler, hepatik venlerden orta hepatik ven
secildi. Sirtiistii yatarak goriintiileme yapilamayan hastalarda lateral dekiibit pozisyon
verilerek goriintiileme alindi. Sag bobrekte yeterince kan akimi izlenemeyen hastanin

sol bobreginden dl¢limler yapildi ve calisma formuna kaydi yapildi.

Yapilan goriintiilemelerin sonuglari ultrasonografi yapan hekim ve radyoloji
ana bilim dali 6gretim {iyesi ile beraber degerlendirildi. Anlagmazliklarin oldugu

durumda alaninda uzman 3. Bir radyologdan goriis alind1 ve ona gore karar verildi.

3.5. Sonlanim

Birinci sonlanim olarak acil serviste VEXUS skorunun 30 giinliik mortaliteyi
ongormedeki etkinliginin degerlendirilmesi ikinci sonlanim olarak da Vexus skorunun
portal ve hepatik ven c¢aplari ile iliskisi ve mortalite ile ilgisi, hasta yatisin1 6n gérmedeki
etkinligini degerlendirmek ve VEXUS skorunun acil servise kardiyak yiiklenme bulgular
ile gelen hastalarin demografik o6zellikleri, vital bulgulart ve fizik muayene bulgulari,
semptom baslangi¢ siireleri, yapilan kan tetkiklerinden elde edilen hemogram
parametreleri kan ire, kreatin, eGFR, ALT, AST, sodyum, potasyum, klor, kan gazi

parametreleri, troponin pro BNP gibi biyokimyasal parametreler ile iliskisini incelemektir.

3.6. Arastirmanin Popiilasyonu

Calismaya baslanirken onceki calismalar da g6z oniinde bulundurularak 100
hastalik bir ¢alisma evreni olusturulmak istendi. Dispne ortopne bacaklarda sislik vb.
bulgularla bagvuran 100 hastadan 46 hastada VCI ¢ap1 20 mm’den daha diisiik oldugu
icin VEXUS 0 olarak degerlendirildi ve ileri inceleme yapilmadi. 5 hasta ¢aligmaya
dahil olmak istemedigi i¢in ¢alisma grubundan ¢ikarildi. Kalan 49 hastanin Vexus
skoru hesaplanmasi i¢in ileri inceleme ve tetkikleri yapildi. Hastalardan 2 tanesi eGFR
15’in altinda oldugu igin ¢alismadan ¢ikarildi. 47 hasta ile arastirma evreni
olusturuldu. 13 hasta ex olurken 34 hasta yasamina devam etti. Arastirma evreninin

akis semasi sekil 3.1°de incelenebilir.

27



Dahil etme kriterlerine sahip n=100 hasta ile

calismaya dahil edilmek amactyla goriistildi.

n=5 hasta ¢alismaya dahil olmak

istemedikleri i¢in ¢aligmaya dahil

edilmedi.

Kalan 95 hastanin 6n degerlendirilmesi yapildi ve

VCI ¢aplan olgiildii.

n=46 hastanin VCI ¢ap1 <20mm

> oldugundan ileri inceleme

yapilmadi

Kalan 49 hastanin utrasonografik 6l¢iimleri yapildi

ve gerekli tetkikler alind1.

n=2 hastanin hesaplanan
eGFR<15 mL/dak/1, 73m? olarak
hesapland1 ve ¢calismadan

cikartildi.
Vexus 1,2 ve 3 olan ve dislama kriterlerinde
bulunmayan n=47 hasta ile arastirma evreni
olusturuldu ve istatistiksel calismalar yapildi.
n=13 hasta ex oldu. n=34 hasta hayatta

kalda.

Sekil 3.1. Calisma popiilasyonu olusturulurken kullanilan akis semasi
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3.7. istatistiksel Analiz

Bu ¢alismada elde edilen verilerin analizinde SPSS (Statistical Package for the
Social Sciences) stirim 27 kullanilmistir. Stirekli degiskenler ortalama + standart
sapma, kategorik degiskenler ise frekans ve yiizde olarak ifade edilmistir. Gruplar
arasindaki farklarin degerlendirilmesinde, normal dagilim gosteren degiskenler icin
Bagimsiz Orneklem T-Testi, normal dagilim gostermeyen degiskenler i¢in ise Mann-
Whitney U Testi uygulanmistir. Kategorik verilerin analizi i¢in Ki-Kare Testi
kullanilmistir. Korelasyon analizlerinde normal dagilmayan/ordinal verilerin
korelasyonunda Spearman korelasyon katsayisi tercih edilmistir. Birden fazla grubun
karsilagtirilmasinda, normal dagilim gosteren veriler i¢in Tek Yonlii Varyans Analizi
(ANOVA), normal dagilim gostermeyen veriler icin ise Kruskal-Wallis testi
kullanilmistir. Degiskenlerin siiflandirma performansimi degerlendirmek amaciyla
ROC (Receiver Operating Characteristic) egrisi analizi gerceklestirilmis ve egri
altindaki alan (AUC) hesaplanmuistir. Istatistiksel anlamlilik diizeyi icin p < 0,05 degeri

anlamli olarak kabul edilmistir.
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3.8. Akademik Kurul ve Etik Kurul Onay1

Hasta haklar1 yonetmeligine ve etik kural uygun olarak Kiitahya Saglik
Bilimleri Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu
Bagkanligi’nin 05.03.2024 tarih ve 2024/03-40 karar numarali izini neticesinde gerekli
onaylar alinmis ve ¢alisma yapilmistir (Bkz.Ek1).
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4. BULGULAR

Caligmaya dahil edilen 47 hastanin yaglar1 ortalamas1 77.149.55 olup hastalarin
17 tanesinin erkek (%36,2) ve 30 tanesinin kadin (%63,8) oldugu goriilmiistiir. 9 hasta
(%19,1) acil servisten taburcu edilmis olup 17 hasta (%36,2) servise ve 21 hasta
(%44,7) yogun bakima yatirilmistir. Hastalarin 13 tanesi (%27,7) 1 ay igerisinde ex

olmustur. Sonuglar Tablo 4.1’de 6zetlenmistir.

Tablo 4.1. Hastalarin demografik verileri, travma ve yatis 6zellikleri

Demografik Ozellikler
Yas
77.1 (9.55)

Ortalama (Standart Sapma)
n (%) Kadin 30 (%63,8)
Yatis Ozellikleri

Taburcu 9 (%19,1)
Yatis Durumu Servis 17 (%36,2)

Yogun Bakim 21 (%44,7)

Hayatta 34 (%72,3)
Sonlanim

Ex 13 (%27,7)

Hastalarin SKB medyan degerleri 124 (101-134), DKB medyan degerleri 70
(68.5-88), nabizlart medyan degerleri 91 (77-107), gelis SpO2 medyan degerleri 89
(80-94), solunum sayilart medyan degerleri 24 (20-28) ve kilolart medyan degerleri 70
(65-82.5) olarak tespit edilmistir. Hastalarin semptomlarin medyan giin sayisinin 7 (3-
24) oldugu goriilmiistiir. Sonuclar Tablo 4.2°de 6zetlenmistir.
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Tablo 4.2. Hastalarin vital bulgular

Vital Bulgu Medyan (IQR 25-75)
SKB 124 (101-134)
DKB 70 (68,5-88)
Nabiz 91 (77-107)
SpO2 89 (80-94)

SS 24 (20-28)
Kilo 70 (65-82.5)

SKB: Sistolik Kan Basinci, DKB: Diastolik Kan Basinci

SS: Solunum Sayist

Hastalarin 45 tanesinde (%95,7) dispne, 46 tanesinde (%97,9) PTO, 38
tanesinde (%80,9) ortopne semptom ya da bulgularinin oldugu goriilmistir. 35
hastada (%74,5) akcigerde ral, 20 hastada (%42,6) PAAC’de sivi, 23 hastada (%48,9)
BT’de sivi saptanmustir. 6 hastada (%12,8) paroksismal noktiirnal dispne, 16 hastada
(%34) juguler vendz dolgunluk tespit edilmistir. Sonuglar Tablo 4.3’de 6zetlenmistir.

Tablo 4.3. Hastalarin semptom ve bulgular

Semptom ve Bulgular n (%)

e Pretibial 6dem 46 (%97,9)
o Dispne 45 (%95.7)
e Ortopne 38 (%80,9)
o Akcigerde ral 35 (%74,5)
e Akciger grafisinde plevral sivi 20 (%42,6)
e BT’de plevral sivi 23 (%48,9)
e Paroksismal noktiirnal dispne 6 (%12,8)
o Juguler ven6z dolgunluk 16 (%34)
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Hastalarin VCI ¢ap1 medyan degerleri 23.5 mm (21-25) olarak saptanmistir. 9
hastada (%19,1) hepatik ven doppler akim 6zellikleri korunmusken, 29 hastada
(%61,7) hafif konjesyon, 9 hastada (%19,1) ileri derecede konjesyon tespit edilmistir.
Portal ven doppler akim o&zellikleri incelendiginde 15 hastada (%31,9) akim
Ozelliklerinin korundugu, 21 hastada (%44,7) hafif derecede konjesyon oldugu, 11
hastada (%23,4) ileri derece konjesyon oldugu tespit edilmistir. 12 hastanin (%25,5)
IRV doppler akim 6zellikleri korunmus olup 31 hastada (%66) hafif konjesyon, 4
hastada (%38.,5) ileri derecede konjesyon tespit edilmistir. 33 hastanin (%70,2) VEXUS
skoru 1 olarak tespit edilmis, 8 hastanin (%17) VExXUS skoru 2 ve 6 hastanin (%12,8)
VEXUS skoru 3 olarak tespit edilmistir. Bulgular Tablo 4.4’te sunulmustur.

Tablo 4.4. Hastalarin doppler akim 6zellikleri ve VEXUS skoruna gore dagilimi

Demografik Ozellikler
VCI ¢ap medyan degeri (mm)
23.5 (21-25)

Medyan (IQR 25-75)

Olagan 9 (%19,1)
Hepatik Ven Bulgular

Hafif Konjesyon 29 (%61,7)
n, (%)

Agir Konjesyon 9 (%19,1)

Olagan 15 (%31,9)
Portal Ven Bulgular

Hafif Konjesyon 21 (%44,7)
n, (%)

Agir Konjesyon 11 (%23,4)

Olagan 12 (%25,5)
Intrarenal Ven Bulgulari

Hafif Konjesyon 31 (%66)
n, (%)

Agir Konjesyon 4 (%8,5)

1 33 (%70,2)
VEXUS skoru 2 8 (%17)

3 6 (%12,8)
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Tiim hastalarin laboratuvar degerleri incelendiginde WBC medyan degeri 7,74
(10%/L) (6,18-10,54), Hgb medyan degeri 11,40 g/dL (10,25-12,50), iire medyan degeri
60,30 mg/dL (48,45-89,10), kreatinin medyan degeri 1,12 mg/dL (0,94-1,71), AST
medyan degeri 30 (19,5-49), ALT medyan degeri 20 (11-39), sodyum medyan degeri
139 mEqg/L (136-141), potasyum medyan degeri 4,70 mEqg/L (4,05-5), klor medyan
degeri 102 mEg/L (98-105), laktat medyan degeri 1,9 mmol/L (1,3-2,4), troponin
medyan degeri 16 ng/L (10-158) ve proBNP medyan degeri 10687 pg/mL (4898-
25306) oldugu goriilmiistiir. Sonuglar Tablo 4.5’te sunulmustur.

Tablo 4.5. Tiim hastalarin laboratuvar sonuglari

Parametre Medyan IQR (25-75)
WBC (109L) 7,74 (6,18-10,54)
Hgb (g/dL) 11,40 (10,25-12,50)
Ure (mg/dL) 60,30 (48,45-89,10)
Kreatinin (mg/dL) 1,12 (0,94-1,71)
AST (IU/L) 30 (19,5-49)
ALT (IU/L) 20 (11-39)
Sodyum (mEg/L) 139 (136-141)
Potasyum (mEqg/L) 4,70 (4,05-5)
Klor (mEg/L) 102 (98-105)
Laktat mmol/L 1,9 (1,3-2,4)
Troponin ng/L 16 (10-158)
ProBNP pg/mL 10687 (4898-25306)

VExUS Skoru 1 olan grupta hastalarin 12 tanesi (%36,4) erkek iken VExUS-2
grubunda 3 hasta (%37,5) erkek, VExUS-3 grubunda ise 2 hasta (%33,3) erkektir.
VExUS gruplar1 arasinda cinsiyet agisindan istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmamistir. Sonuglar Tablo 4.6’da sunulmustur.
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Tablo 4.6. VEXUS skoru ve cinsiyet gruplarinin dagilimi

VEXxUS Skoru Erkek Kadin Toplam p degeri
1 12 (%36,4) 21 (%63,6) 33 (%100)

2 3 (%37,5) 5 (%62,5) 8 (%100) 0,986
3 2 (%33,3) 4 (%66,7) 6 (%100)

Ki-kare testi uygulanmistir.

VEXUS gruplar arasinda hasta yaslar1 acisindan istatistiksel olarak anlamli

fark saptanmamistir. Sonuglar Tablo 4.7’de sunulmustur.

Tablo 4.7. Hasta yaglarinin VExUS gruplarina dagilimi

VEXUS Skoru Yas (Ortalama=+SS) p degeri
1 78,8+8.,86
2 75+11,8 0,132
3 70,7£8,09

One way ANOVA analizi uygulanmustir.

VEXUS gruplar arasinda vital bulgular acisindan istatistiksel anlamli bir fark

saptanmamistir. Sonuglar Tablo 4.8’de sunulmustur.

Tablo 4.8. Hasta vital bulgularinin VExUS gruplarina dagilimi

Vital Bulgular

OrtalamasSS VExUS-1 VExUS-2 VEXUS-3 p degeri
SKB 129425,8 113+15,8 107+18,8 0,061
DKB 79,3+15,5 70,512 72,5£9.91 0,193
Nabiz 94,6+23,1 89+25,8 92,5+10,5 0,842
SpO: 85,6+10,4 85,6+9,93 90+3,97 0,638
SS 24.2+4 41 24.9+6,71 24,8+3,97 0,924
Kilo 74,8€13,5 78,8+19,4 75,812 0,863

One way ANOVA analizi uygulanmistir.
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VEXUS gruplart arasinda hastaneye yatis agisindan istatistiksel olarak anlaml

fark saptanmamistir (p>0,05). Sonuglar Tablo 4.9 sunulmustur.

Tablo 4.9. VEXUS skoru ve yatis gruplarinin dagilimi

VEXUS Skoru Yatis Taburcu Toplam p degeri
1 25 (%75,8) 8 (%24,2) 33 (%100)

2 8 (%100) 0 (%0) 8 (%100) 0,291
3 5 (%83,3) 1 (%16,7) 6 (%100)

Ki-kare testi uygulanmistir.

VExUS gruplarinin ultrasonografik 6l¢timleri ve laboratuvar sonuglarinin
karsilagtirilmast amaciyla Kruskal-Wallis analizi uygulanmistir. Gruplar
arasindaki anlamli farkliliklarin hangi gruplardan kaynaklandigini tespit etmek
amaciyla post hoc Dwass-Steel-Critchlow-Fligner (DSCF) ikili karsilastirma
testleri kullanilmistir ve p degerleri hipotez sayisina gore diizeltilmistir (Adj. p).
VEXUS-3 grubunda VCI ¢apt medyan degerinin VExUS-1 grubuna kiyasla
anlamli Olgiide yiikksek oldugu tespit edilmistir (adj. p=0,005). VExUS-2
grubunda iire (adj. p=0,021), kreatinin (adj. p=0,023), AST (adj. p=0,020), ALT
(adj. p=0,035), troponin (adj. p=0,044) ve proBNP (adj. p=0,002) medyan
degerlerinin VExUS-1 grubuna kiyasla anlamli ol¢lide yiiksek oldugu
gorilmistir. VExUS-2 grubunda ayrica ALT (adj. p=0,044) ve proBNP adj.
(0,024) degerlerinin  VExUS-3 grubundan anlamli 06l¢tide yiiksek oldugu
gorilmiistiir. Diger parametrelerde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml

fark saptanmamistir (p>0,05). Sonuglar Tablo 4.10’de sunulmustur.
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Tablo 4.10. Ultrasonografik parametreler ve laboratuvar parametrelerinin gruplara

dagilimi

Parametreler

Medyan (IQR 25-75) VEXUS-1 VEXUS-2 VEXUS-3 p
VCI gap1 (mm) 22 (20,7-24,5) 24,8 (22,9-25,3) 27,8 (25,9-32.5) 0,004
WBC (10 %/L) 7.74 (6.16-10.01)) 11.23 (7.80-12.59) 6.46 (5.87-6.81) 0,072
Hgb (g/dL) 11.60 (10.50-12.70) 10.55 (10.18-11.75) 10.00 (9.33-11.58) | 0,146
Ure (mg/dL) 54 (42.9-74) 83 (64-107.6) 89.8 (50-105) 0,019
Kreatinin (mg/dL) 1(0.93-1.38) 2.08 (1.4-2.55) 1.73 (1.04-1.85) 0,024
AST (IU/L) 29 (19-40) 266 (110-674) 22 (18.5-38.25) 0,020
ALT (1U/L) 21 (12-32) 284 (87-536) 7.5 (6-12.75) 0,002
Sodyum (mEg/L) 139 (137-141) 136 (132-139) 137.5 (133-140) 0,377
Potasyum (mEg/L) 43 (3.9-5) 4.9 (4.45-5.53) 4.8 (4.55-4.9) 0,498
Klor (mEg/L) 103 (99-106) 98 (96-100.7) 103 (101.5-105) 0,053
Laktat (mmol/L) 1.9(1.3-2.3) 4.15 (2.13-7) 1.9 (1.58-2.08) 0,092
Troponin (ng/L) 10 (10-88) 264 (121-643) 96 (20-149.5) 0,036
ProBNP (pg/mL) 9983 (4562-15226) | 35000 (31472-35000) | 7856 (4569-10391) | 0,002

Kruskal-Wallis analizi uygulanmigtir.

* p<0,05 diizeyinde anlamlilik

Ex olan hastalarin 1 tanesi (%7,7) erkek iken 12 tanesi kadin (%92,3), hayatta
kalan hastalarin 16 tanesi (%47,1) erkek iken 18 tanesinin (%52,9) kadin oldugu
gorilmistiir. Kadin hastalar erkek hastalara kiyasla istatistiksel olarak anlamli 6l¢iide
daha fazla ex olmustur (p=0,017). Ex olan grubun yaslar1 ortalamasi 80,5+9,11 iken
hayatta kalan grubun yaslar1 ortalamast 75,8+9,52 oldugu goriilmiistiir. Sonlanim
gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli olgiide yas farki saptanmamistir

(p=0,131). Sonuglar Tablo 4.11’de sunulmustur.

37



Tablo 4.11. Cinsiyet ve yas degiskenlerinin Sonlanim gruplarina dagilimi

o Hayatta Kalan Grup Ex Olan Grup
Cinsiyet p degeri
n (%) n (%)
Erkek 16 (%47,1) 1 (%7,7)
0,017*
Kadin 18 (%52,9) 12 (%92,3)
Toplam 34 (%100) 13 (%100)
Fisher’in Exact Testi uygulanmustir.
* p<0,05 diizeyinde anlamlilik
Yas Hayatta Kalan Grup Ex Olan Grup p degeri
75,8+9,52 80,5+9,11 0,131
Student’s T Testi uygulanmistir.

Yas, cinsiyet ve VexUS gruplarinin mortalite tizerinde etkisini tespit
etmek amaciyla uygulanan lojistik regresyon modelinin anlamli oldugu
goriilmiistiir (Pseudo R? = 0.297, p=0,002). Yas (OR=1.10 (0.98-1.22), f=0.110,
p=0,095) ve cinsiyet (OR=0.09 (0.09-1.01), p=0.129, p=0,052) degiskeninin
mortaliteyi anlamli 6lgiide etkilemedigi tespit edilmistir. Modele gore VexUS-2
grubunda (OR=8.28 (0.95-71.60), p=2.116, p=0,055) mortalite Vexus-1 grubuna
kiyasla fazla tespit edilmis olmasina ragmen bu fark anlamli 6l¢iide degilken,
VexUS-3 grubunda (OR=15.92 (1.18-214.47) B=2.764, p=0,037) mortalitenin
Vexus-1 grubuna kiyasla anlamli 6l¢iide yiliksek oldugu goriismiistiir. Sonuglar

Tablo 4.12’te sunulmustur.
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Tablo 4.12. Yas, cinsiyet ve VEXUS gruplarinin mortalite iizerinde etkisini tespit
etmek amaciyla uygulanan lojistik regresyon modeli sonuglari

1.Degisken

VExUS gruplan Hayatta Kalan Ex Olan OR (%95 GA) p degeri
VExXUS-3 3 (%50) 3(%50) | 15.92(1,18-214,47) | 0,037
VEXUS-2 4 (%50) 4 (%50) 8.28 (0,95-71,60) 0,055
VEXUS-1 27 (%81,8) 6 (%18,2) 1 (referans)

2.Degisken

Cinsiyet Gruplari

Erkek 16 (%94,1) 1 (%5,9) 0.09 (0,09-1,01) 0,052
Kadin 18 (%60) 12 (%30) 1 (referans)

3.Degisken

Yas - - 1.10 (0,98-1,22) 0,095

Ex olan gruptaki hastalarin WBC, ve lire medyan degerleri hayatta kalan
gruba kiyasla anlamli dlciide yliksek, klor medyan degerleri anlamli 6lgiide
disiik saptanmistir (p<0,05). ProBNP degerinde laboratuvar 6l¢lim iist sinir1
35000 pg/mL olarak belirtildigi ve lizeri deger ol¢iilemedigi i¢in degerlendirme
suboptimaldir.  Diger  ultrasonografik  bulgularda  ve  laboratuvar
parametrelerinde anlamli fark tespit edilmemistir (p>0,05). Sonuglar Tablo

4.13’te sunulmustur.
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Tablo 4.13. Sonlanim gruplarina gore ultrasonografik bulgular ve laboratuvar

bulgular

Hayatta Kalan Grup Ex Olan Grup
Parametreler p

Medyan (IQR 25-75) Medyan (IQR 25-75)
VCI ¢ap1 (mm) 23.50 (21,00-25,00) 21.00 (20,60-25,30) 0,839
WBC (10 °/L) 7.05 (5,68-10,01) 9.64 (7,74-12,46) 0,027*
Hgb (g/dL) 11.60 (10,53-12,57) 10.30 (9,80-11,90) 0,114
Ure (mg/dL) 54.65 (44,18-72,75) 89.40 (57,60-111,00) 0,022*
Kreatinin (mg/dL) 1.07 (0,93-1,47) 1.65 (1,04-2,14) 0,157
AST (IU/L) 30.50 (24,25-45,25) 26 (16,00-52,00) 0,934
ALT (1U/L) 20.50 (11,25-39,50) 19 (9,00-39,00) 0,660
Sodyum (MEg/L) 139 (136,2-140,75) 138 (132,00-141,00) 0,377
Potasyum (mEg/L) 4.40 (3,93-5,00) 4.90 (4,30-5,50) 0,222
Klor (mEg/L) 103 (100-106) 98 (97-103) 0,011*
Laktat (mmol/L) 1.9 (1,23-2,27) 2.30 (1,60-3,20) 0,054
Troponin (ng/L) 11.20 (10,00-158,75) 33 (10,00-1,42) 0,627
ProBNP (pg/mL) 10402 (4747-21888) 13789 (6209-35000) 0,542

Mann-Whitney U testi uygulanmistir

*p<0,05 diizeyinde anlamlilik

Vexus skoruyla PV doppler bulgularinin pozitif yonde yiiksek diizeyde

korelasyon (Spearman’s Rho= 0.74, p<0,001) gosterdigi, Vexus skoruyla HV
(Spearman’s Rho= 0.56, p<0,001), IRV (Spearman’s Rho=0.55, p<0,001) doppler

bulgularinin ve PV ¢apinin (Spearman’s Rho=0.55, p<0,001) orta diizeyde pozitif

yonde korelasyon gosterdigi saptanmistir. HV c¢apiyla diger higbir parametre anlamhi

korelasyon gdstermemistir (p>0,05). Vexus skoruyla HV doppler, PV doppler, IRV

doppler, PV ve HV capinin birbirleriyle olan korelasyonlar1 Tablo 4.14°te

sunulmustur.
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Tablo 4.14. Vexus skoruyla HV doppler, PV doppler, IRV doppler ve PV ¢ap1 ve HV
cap1 korelasyonlari

HV PV iRV VExUS PV HV
doppler  doppler  doppler diameter diameter
HV Spearman's o
doppler rho
df —
p-value —
PV Spearman's
doppler rho 0,567 o
df 45 —
p-value <.001 —
IRV Spearman's
doppler rho 0.617 0,588 r
df 45 45 —
p-value <.001 <.001 —
VEXUS rshpcfarma” s 0,562 0,745 0,558 -
df 45 45 45 —
p-value <.001 <.001 <.001 —
gi\a/met o rshp(farma” s 0,413 0,617 0,564 0,549 —
df 45 45 45 45 —
p-value 0,004 <.001 <.001 <.001 —
(Ti;/meter rshp(farma” s 0153  -0039 0205  -0108  -0,013 —
df 44 44 44 44 44 —
p-value 0,311 0,798 0,172 0,476 0,931 —

Spearmen korelasyon analizi uygulanmastir.

41



PV capinin mortaliteyi 6ngérmedeki optimal kesim noktasi bulmak i¢in ROC
analizi uygulanmig ve AUC degerleri hesaplanmistir. Youden’s index kullanilarak
tespit edilen optimal kesim noktast 10 mm olarak tespit edilmistir (AUC= 0.70,
p<0,05). Sekil 4.1 de bu iliski gosterilmistir.

100 -

75 -
=
= var
c PV diamater
93]

25 -

0

-100 75 -50 -25 0
1 - Specificity

Sekil 4.1. PV ¢ap1 ROC egrisi

PV ¢apinin 10 mm ve iizerinde olmasi1 mortaliteyi %92,31 duyarlilik (%95 GA
%63,97 - %99,81), %44,12 ozgiillik (%27,18 - %62,11), 1.65 Pozitif likelihood ratio
(PLR) (1,18-2,31), 0.17 Negatif likelihood ratio (NLR) (0,02-1,16), %38,71 pozitif
prediktif deger (PPD) (%31,07-%46,95), %93,75 negatif prediktif deger (%68,73-
%99,03) ile tahmin etmistir (Tablo 4.15).
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Tablo 4.15. PV Cap1 tanisal duyarlilik sonuglari

Sensitivite Spesifite +LR -LR AUC
Parametre | Kesim Noktasi p
%95 GA %95 GA %95 GA %95 GA

0,92 0,44 1,65 0,17 0,70
PV cap1 10 mm p <0,05
(0,64-0,99) | (0,27-0,62) | (1,18-2,31) | (0,02-1,16)

ROC analizi uygulanmstur.
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5. TARTISMA

Hastalarin voliim yiikiiniin degerlendirilmesi ve buna uygun tedavi baglanmasi
hastalarin mortalite ve morbiditesi iizerinde yadsinamaz bir 6neme sahiptir. Hastalarin
voliimii degerlendirilirken hedef, intravaskiiller hacmi kardiyak debiyi ve doku
perflizyonunu uygun aralikta tutmaktir. Sivi azlig1 organ perfiizyonunu bozarken asir1

s1v1 yiikklenmesi de organlarda konjesyon ve disfonksiyona yol agabilmektedir (77).

Hastalarin voliim durumunun belirlenmesinde invaziv ve noninvaziv gesitli
yontemler mevcuttur ve bu yontemlerin birbirlerine gore art1 ve eksi yonleri mevcuttur
(77-79). Vexus skoru ilk kez 2020 yilinda Beaubien-Souligny W ve arkadaglari
tarafindan tanmimlanmis olup hastalardaki sivi yiikiinli belirlemede kullanilan yeni
tanimlanmus bir yontemdir (12). Vexus protokoliiniin diger protokollere gore iistiin
yant kantitatif bir 6l¢lim olanagi sunmakla beraber karaciger bobrek gibi kapsiilli
organlarin iistlindeki voliim yiikiiniin etkilerini inceleyebilmesidir. Bu sayede hastanin
voliim durumu belirlenebilirken hastanin tedavisi sirasinda karaciger ve bobrek gibi
hayati organlarin perfiizyonlarinin da optimal seviyede tutulabilmesi, ABY (Akut
bobrek yetmezligi) ve akut karaciger yetmezligi gibi komplikasyonlarin
engellenmesini saglanabilir ve hastalarin mortalite ve morbiditesinin diigmesine kap1
aralayabilir. Ozellikle kritik hasta gruplarinda uygulandiginda Vexus protokoliiniin
vendz konjesyonun tespiti ve yOnetilmesinde faydali bir enstriiman oldugu
gosterilmistir (80-82). Arastirmamiz kalp yetmezIligi semptom ve bulgulart ile gelen
hastalarda Vexus skorunun prognozu on gormede uygun bir enstriiman olarak
kullanilabilirligini degerlendirmistir. Acil servis bagvurusu sirasinda bakilan Vexus
skorunun degeri tam olarak bilinmemektedir. Bizlerin bu ¢alismay1 yaparken
amacimiz, acil servis basvurusu esnasinda 6l¢iilen Vexus skorunun mortalite belirteci

olarak degerliligini belirlemekti.

Calismaya dahil edilen hastalarin demografik 6zellikleri incelendiginde 47
hastanin yaglar1 ortalamasi 77.1+£9.55 olup hastalarin 17 tanesinin erkek (%36,2)

ve 30 tanesinin kadin (%63,8) oldugu goriilmiistiir. Literatiir tarandiginda 2020-
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2023 yillar1 arasinda yapilmis VEXUS skoru ile ilgili 9 ¢alisma goze carpmistir. Bir
adet galisma pediyatrik yas grubunda yapilmis, kalan 8 ¢alismanin 7 tanesi yogun
bakim ve post op hastalar1 kapsarken bir adet kardiyoloji ve i¢ hastaliklar
servisinde yapilan c¢alisma mevcuttur. Bu ¢aligmalardaki yas ortalamasi1 63,75
olarak goriilmistiir. Calismalarin genelinde erkek sayisi kadin sayisindan fazla
iken V. Bhardwaj ve arkadaslarinin 107 kardiyak cerrahi sonrasi aldig1 grupta kadin
sayisi daha fazladir (Kadin: %72 Erkek: 28) (16). Calisma evrenleri incelendiginde
9 ¢alismanin ortalama evren biiyiikliigii 87 olarak izlenmistir (n= 30-180 arasi).
Kalp yetmezligi ile ilgili c¢alismalar incelendiginde ise kalp yetmezligi
prevelansinin 65 yas iistii hastalarda ¢ok daha fazla goriildiigii ve kalp yetmezligi
ile ilgili ¢aligmalarin genellikle bu yas grubunda yapildig1 goze carpmaktadir.

Calismamizin yas dagilimi da bu verilerle benzerdir (83-86).

Calismamiza dahil edilen acil servis basvurusu sirasinda Vexus 1 ve tizeri alan
47 hastadan 9 hasta (%19,1) acil servisten taburcu edilmis olup 17 hasta (%36,2)
servise ve 21 hasta (%44,7) yogun bakima yatirilmistir. Hastalarin 13 tanesi (%27,7)

1 ay igerisinde ex olmustur.

Hastalarin vital bulgular1 incelendiginde hastalarin SKB medyan degerleri 124
(101-134), DKB medyan degerleri 70 (68.5-88), nabizlar1 medyan degerleri 91 (77-
107), gelis SpO2 medyan degerleri 89 (80-94), solunum sayilart medyan degerleri 24
(20-28) ve kilolart medyan degerleri 70 (65-82.5) olarak tespit edilmistir. Hastalarin
semptomlarin medyan giin sayisinin 7 (3-24) oldugu goriilmiistiir. Zhanna D Kobalava
ve arkadaglarinin ¢aligmasinda da ortalama SKB 117 (106-132) DKB 69 (62—77)
olarak belirtilmistir. Ancak hepatik venlerde konjesyon olan 57 hastanin verileri ayr1
olarak belirtilmeyip, ADKY ile takip edilen tiim 207 hastanin ortalama verileri
bildirilmistir. Bu sebeple bahsedilen ¢aligmada ADKY hastalar1 konusunda veriler
uyumlu olsa da hepatik venlerde konjesyon olan hastalar hakkinda net bilgi

verememektedir (87).

Hastalarin VCI c¢aplar1 ve laboratuvar parametreleri incelendiginde VCI

capimin artis1 ile VEXUS skoru arasinda anlamli bir iliski gortilmiistiir. VCI ¢ap1 kendi
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basima da voliim yikiinii gosterdigi gbéz Oniinde bulunduruldugunda sonucun bu
sekilde ¢ikmasi beklenen bir durumdur. Calismamizda tire ve kreatin degerleri ile de
benzer sekilde VEXUS skoru arasinda ile anlamli iliski bulunmus, VEXUS skoru
arttik¢a hastalarin kandaki tire miktarlar1 da lineer olarak artmistir. ALT,AST, troponin
ve pro-BNP degerleri ve VEXUS skoru arasinda iligki incelendiginde p degeri <0,05
olarak izlenmesine ragmen VEXUS skoru artisi ile bu degerlerin artis1 arasinda lineer
iliski gosterilmemistir. Sislik B ve arkadaslarimin yaptigi uzmanlik biyokimyasal
degerler ile VEXUS skoru arasinda anlamli bir iligki saptanmamustir. Islas-Rodriguez
J. P. ve arkadaslarinin bobrek yetmezligi geri doniisii siirecinde VEXUS skorunun
islevini inceledigi caligmada ise bobrek fonksiyonlari iyilesen ve konjesyonu gerileyen
hastalarda pro-BNP degerlerinde gerileme ile VEXUS skoru arasinda iliski
gorilmistiir (88). Genel olarak literatiir tarandiginda VEXUS skoru ile biyokimyasal
degerler arasinda anlamli iligki izlenmemis olup, bizim ¢alismamizda da goriildigi
tizere VEXUS 1 ve iizeri olan hastalarin proBNP degerleri kalp yetmezligi cut off

degeri olan 300 ng/L {izerinde izlenmistir (12).

Calismamiza alinan hastada en sik goriilen semptom ve bulgular sirasiyla PTO
(n=46 %97,9), dispne (n=45 %95,7) ve ortopnedir (n=38 %80,9). 35 hastada (%74,5)
akcigerde ral, 20 hastada (%42,6) PAAC’de sivi, 23 hastada (%48,9) BT de sivi
saptanmistir. PAAC veya BT ¢ekilme karari hastanin mevcut durumu goz oniinde
bulundurularak veya ek hastalik siiphesi varligina gore (pnomoni, pulmoner emboli
vb.) verilmistir. 4 hastada tercih edilen goriintiilleme yonteminde plevral sivi
izlenmemistir. 6 hastada (%12,8) paroksismal noktiirnal dispne, 16 hastada (%34)
juguler vendz dolgunluk tespit edilmistir. Kalp yetmezliginin semptom ve bulgular
incelendiginde de hastalarin en sik efor ve istirahat dispnesi ve bacaklarda sislik
sikayeti ile geldigini gorebilmekteyiz. J] Mant ve arkadaslarinin yaymladig: sistemik
inceleme ve meta analizde de dispne, ortopne, 6dem ve juguler venéz dolgunluk
yiiksek senstivite ve diisiik spesifite ile kalp yetmezligi tanisinda kullanilabilirliginden
bahsedilmistir (89).
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Hastalarin VCI o6l¢timleri, doppler akim paternleri ve VEXUS skorlar
incelendiginde VCI ¢ap1 medyan degerleri 23.5 mm (21-25) olarak saptanmuistir. 9
hastada (%19,1) hepatik ven doppler dogal akim 6zellikleri korunmusken, 29 hastada
(%61,7) hafif konjesyon, 9 hastada (%19,1) ileri derecede konjesyon tespit edilmistir.
Portal ven doppler akim 6zellikleri incelendiginde 15 hastada (%31,9) dogal akim
ozelliklerinin korundugu, 21 hastada (%44,7) hafif derecede konjesyon oldugu, 11
hastada (%23,4) ileri derece konjesyon oldugu tespit edilmistir. 12 hastanin (%25,5)
IRV doppler dogal akim 6zellikleri korunmus olup 31 hastada (%66) hafif konjesyon,

4 hastada (%8,5) ileri derecede konjesyon tespit edilmistir.

33 hastanin (%70,2) VExUS skoru 1 olarak tespit edilmis, 8 hastanin (%17)
VExUS skoru 2 ve 6 hastanin (%12,8) VExUS skoru 3 olarak tespit edilmistir.
Literatiirde kalp yetmezligi hastalarinda taburculuk esnasinda bakilan VEXUS skorlar1
ile ilgili Rinaldi ve arkadaslarinin 49 hasta ile yaptiklar1 ¢alismada VEXUS skoru 2 ve
3 olan hastalar orneklem grubunun 9%34,7’sini olusturmustur (90). Bizim
calismamizda da VEXUS 2 ve 3 alan hastalarin toplam orani %29,8 ile benzer sonuglar
ortaya koymustur. Hastaneye yatis yapilmis 290 AKY hastasinin incelendigi
Anastasiou V. Ve arkadaslarinin ¢alismasinda hastalarin %39 u VEXUS 3 olarak
siiflandirilmistir (91). Anastasiou V. Ve arkadaslarinin ¢alismasinda AKY tanisi olan
ve bu sebeple interne edilmis hastalar dahil edilmistir. Bizim c¢alismamizda kalp
yetmezIligi semptom ve bulgularindan bir veya daha fazlasi olan hastalar dahil edildigi
i¢in ve baz1 hastalarin kalp yetmezligi disinda alternatif tanilar1 oldugu i¢in daha diistik
oranda VEXUS 3 olan hasta oranina ulasilmistir. Dahasi ¢alismamiza inotrop alan ve
akut koroner sendrom hastalar1 dahil edilmemistir. Bahsedilen ¢alismada taburculuk
esnasinda yapilan Vexus protokolii sonuglarindan bahsedilmektedir. Bu hastalar
tedavileri sirasinda inotrop alip almadiklar1 veyahut akut koroner sendrom sonrasi mi1
AKY gelisip gelismedigi net olarak belirtilmemistir. Bu yiizden morbiditesi daha fazla
olan bir ¢aligma grubunda VEXUS 3 olarak sonuglanan hasta oraninin daha yiiksek
goriilmesi olagandir. Andrei S ve arkadaslarinin yogun bakimda takip edilen 145 hasta
ile yaptiklar1 ¢alismada VEXUS 2 hasta oran1 %16 VEXUS 3 olan hasta oran1 %6

olarak bulunmustur. Bizim ¢aligmamizda VEXUS 2 olarak belirledigimiz hasta sayisi
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benzer degerler sunarken VEXUS 3 olan hasta grubu acil servis bagvurularinda daha
yiiksek bir oranda tespit edilmistir (92). Sisik B ve Aslaner M. A. acil serviste akut
bobrek yetmezligi olan 100 hasta ile yaptiklar1 tez ¢alismasinda %74 hasta VExUS 0
%6 hasta VEXUS 1 yiizde 9 hasta VEXUS 2 %11 hasta VExXUS 3 olarak
smiflandirilmistir (93). Acil serviste yapilan bu calisma ile bizim g¢alismamiz
karsilastirildiginda ¢aligsmamizda VEXUS 0 alan hastalarda ileri inceleme yapilmadigi
ve yalnizca VEXUS 1,2 ve 3 olarak degerlendirilen hastalar incelendigi icin VEXUS

skoru dagilimlarimizin farkli olmasi olagandir.

Calismamizin ana amaci olan VEXUS skoru ile 30 giinliik mortalite arasindaki
iligkinin incelenmesidir. Toplam 47 hastanin %27,7 sini olusturan 13 hasta 30 giin
icinde hayatin1 kaybetmistir. Hayatin1 kaybeden hastalarin VEXUS gruplar i¢indeki
orant incelendiginde VEXUS 1 olan hastalarda %18,2 VEXUS 2 olan hastalarda yiizde
%50 ve VEXUS 3 olan hastalarda %50 30 giinliik mortalite izlenmistir. Yas, cinsiyet
ve VexUS gruplarinin mortalite {izerinde etkisini tespit etmek amaciyla uygulanan
lojistik regresyon modelinin anlamli oldugu goriilmiistir (Pseudo R? = 0.297,
p=0,002). Yas (OR=1.10 (0.98-1.22), p=0.110, p=0,095) ve cinsiyet (OR=0.09 (0.09-
1.01), p=0.129, p=0,052) degiskeninin mortaliteyi anlaml 6l¢iide etkilemedigi tespit
edilmistir. Modele gore VexUS-2 grubunda (OR=8.28 (0.95-71.60), p=2.116,
p=0,055) mortalite Vexus-1 grubuna kiyasla fazla tespit edilmis olmasina ragmen bu
fark anlamli 6lgiide degilken, VexUS-3 grubunda (OR=15.92 (1.18-214.47) =2.764,
p=0,037) mortalitenin Vexus-1 grubuna kiyasla anlamli 6l¢iide yiiksek oldugu

gorusmustir

Andrei S. Ve arkadaslarinin yogun bakimda takip edilen 145 hasta ile yaptiklar
caligmada VEXUS skoru 2 ve iizerinde olan yogun bakim hastalarinin diger hastalarla
karsilagtirdiklarinda 28 giinliik mortalitede anlamli fark bulunmamistir (92). Aslaner
ve arkadaslarinin acil servise ABY nedenli hastaneye basvuran hastalarda VEXUS
protokolii degerlendirdigi 246 hastalik ¢calismada 6 aylik mortalite ile Vexus skoru
arasinda yapilan regresyon analizi sonucu anlamli fark bulunmamis ancak VEXUS 2

ve 3 olan hastalarin VEXUS 1 e gore daha fazla sayida 6liim bildirmislerdir (94).
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Trigkidis K. K. ve ark. yogun bakim hastalarinda yaptig1 bir calismada ise VEXUS

skoru ile mortalite veya major renal olay arasinda anlamli iliski goriilmemistir (95).

Literatiirdeki ilk ¢alismalarin VEXUS skorunun bobrek hasar ile iliskisi ele
alimmasma karsilik, sonraki ¢aligmalarda VEXUS skorunun kalp yetmezligi
hastalarinda mortaliteyi 6n gérmede kullanilabilecegi diistiniilmiis ve bu konu ile ilgili
calismalar da yapilip yayimlanmistir. Nitekim 2024 yilinda yayinlanan Anastasiou V.
Ve arkadaslarinin 290 kalp yetmezIligi hastasinda yaptiklar1 ¢alismada da Vexus skoru
3 olan hastalar daha yiiksek hastane i¢i mortaliteye sahip olmuslardir (odds ratio, 8.03;
95% ClI [2.25-28.61], P =.001) (91). Bizim ¢alismamizda da yapilan regresyon analizi
sonucu VEXUS 3 grubu anlamli derecede daha fazla mortaliteye sahip olarak
goriilmiistiir. Acil serviste yapilan bir ¢calismada ise Landi I ve ark. 50 ADKY hastasi
yiiriittiikleri calismada VEXUS 3 grubu daha yiiksek mortalite ve daha erken hastaneye

tekrar bagvuru ile iliskilendirilmistir (96).

Romano M. Ve ark. yogun bakimdaki septik hastalar ile yaptiklari bir ¢alisma
su an devam etmekte olup VEXUS skoru ile mortalite arasindaki iliski incelenecektir.
Bu calismadan elde edilecek verilerin de Vexus skorunun klinik uygulanabilirligi ile

ilgili literatiire katki saglayacagi kanisindayiz (97).

Olgiilen biyokimyasal parametrelere bakildiginda Ex olan gruptaki hastalarin
WBC ve iire medyan degerleri hayatta kalan gruba kiyasla anlamli 6l¢tide yiiksek, klor
medyan degerleri anlamli 6l¢iide diisiik saptanmistir (p<0,05). ProBNP dl¢timlerinde
anlaml bir fark bulunmamasina karsin (p=0,542) laboratuvar 6l¢tim st sinirt 35000
pg/mL oldugu ve iizerindeki deger ¢alisiimadigi icin bu daha detayli laboratuvar
incelemelerinde bu degerlerin anlamli ¢ikabilecegi konusunda siiphe olusturmustur.
Sislik B ve arkadaslarimin yaptiklar1 uzmanlik tezi calismasinda biyokimyasal
parametreler ile VEXUS skoru arasinda bir iligki bulunmamuistir (93). Calismamizda
iire ve wbc degerlerinin ex olan grupta yiiksek ¢ikmasi, sepsiste ve multi organ
yetmezliginde belirtilen degerlerin yiiksek ¢ikmasi ile iliskilendirilebilir (98, 99). Klor
degerinin anlamli Olclide diisiik olmasi ise kalp yetmezligi hastalarmin siklikla

hipervolemik olmast ve c¢alismamizdaki popiilasyonun hipervolemik olup,
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hipervolemi siddetlendikce VEXUS skorunun yiikselip klor diizeyinin diigmiis
olabilecegini gdstermektedir. Nitekim kalp yetmezligi hastalarinda hipokloremi
beklenen bir durumdur ve Bellino M.C. Ve arkadaslarinin 506 hastalik kohort
calismasinda degindigi gibi siklikla g6z ardi edilen ancak bagimsiz olarak tiim
nedenlere bagl mortalite ile iliskili bulunmustur (100-102). Ilerleyen ¢alismalarda ve
hasta yonetiminde hastalarin klor diizeylerinin hemostazinin da daha dikkatli

irdelenmesi taraftariyiz.

Calismamiz: literatiirdeki diger tiim VEXUS ¢alismalarindan ayiran kisim ise
caligmamizda sadece VCI c¢apina degil, hepatik venlerin ve portal venin ¢aplarina da
bakilmis olmasidir. Vexus skorunun islevselligini belirlemek ve hepatik ven ve portal
ven caplart ile iligkisini incelemek i¢in yaptigimiz korelasyon analizinde Vexus
skoruyla PV doppler bulgularinin pozitif yonde yiliksek diizeyde korelasyon
(Spearman’s Rho= 0.74, p<0,001) gosterdigi, Vexus skoruyla HV (Spearman’s Rho=
0.56, p<0,001), IRV (Spearman’s Rho=0.55, p<0,001) doppler bulgularinin ve PV
capinin (Spearman’s Rho=0.55, p<0,001) orta diizeyde pozitif yonde korelasyon
gosterdigi saptanmistir. HV capiyla diger hicbir parametre anlamli korelasyon
gostermemistir (p>0,05). PV g¢apt ile VEXUS skoru arasindaki orta diizeyde
korelasyon bulmamiz sebebiyle PV ¢apimin mortaliteyi 6n gérmedeki optimal kesim
noktasini bulmak i¢in ROC analizi uygulanmis ve egri alt1 alan (AUC) hesaplanmuistir.
Youden’s index kullanilarak tespit edilen optimal kesim noktast 10 mm olarak tespit
edilmistir (AUC= 0.70, p<0,05). PV ¢apinin 10 mm ve iizerinde olmasi mortaliteyi
%92,31 duyarlilik (%95 GA %63,97 - %99,81), %44,12 6zgillik (%27,18 - %62,11),
1.65 Pozitif likelihood ratio (PLR) (1,18-2,31), 0.17 Negatif likelihood ratio (NLR)
(0.02-1.16), %38,71 pozitif prediktif deger (PPD) (%31,07-%46,95), %93,75 negatif
prediktif deger (%68,73-%99,03) ile tahmin etmistir.

5.1. Cahismanmn Kisithhklar:

Calismamizin en biiyiik kisithiligt 6rneklem boyutumuzun dar olmasindir

(n=47). Ancak diger calismalardan farkli olarak 47 hastalik popiilasyon yalnizca
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VEXUS 1 VExXUS 2 ve VExXUS 3 skorlu hasta gruplarindan olusmaktadir. Vexus 0
grubu ileri incelemeye alinmamistir. Bu sebeple 6rneklem biiylikliigliniin diisiik
olmasi ¢calismamizin giiciinii ¢ok fazla etkilemedigini diisiinmekteyiz. Calismamizin
tek merkezli bir ¢alisma olmasi ve tek ildeki hastalar ile yapilmasi bolgesel farkliliklar
gdrmemizi engellemistir. Ilerleyen dénemlerde daha biiyiik hasta gruplari ile yapilacak

¢ok merkezli ¢aligmalarin daha anlamli veriler verebilecegi kanisindayiz.
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6. SONUC

Calismamizin dahil etme kriterlerini karsilayan ve VEXUS skoru en az 1 olan
47 hasta ile yaptigimiz, kardiyak yliklenme bulgular ile acil servise basvuran
hastalarda VEXUS skoru ve mortalite arasindaki iliskiyi inceledigimiz ¢alismamizda
33 hasta VEXUS 1 olarak degerlendirilip %18,2’si hayatin1 kaybetmis, VEXUS 2 alan
8 hastanin %50 si hayatin1 kaybetmis ve VEXUS 3 alan 6 hastanin %50’si 30 giin
icinde hayatini1 kaybettigi izlenmistir. Vexus 1 grubunda hastaneye yatis oran1 %75,8
iken VEXUS 2 grubunda %100 VEXUS 3 grubunda %83,3 olarak izlenmistir. Vexus
gruplart ile hastaneye yatis oranlar1 arasinda anlamli fark bulunmamasina ragmen
VEXUS 2 ve 3 grubunu olusturan 14 hastadan toplamda 10 hasta yogun bakima interne
edilirken 2 hasta servis sartlarinda takip edilmis 1 hasta taburcu edilmistir. Vexus 1
grubundaki 33 hastanin 11 hasta yogun bakima interne edilmis 16 hasta servise interne

edilmistir. 7 hasta acil servisten taburcu olmustur.

Yaptigimiz lojistik regresyon analizi ile mortalite her ne kadar VexUS-2
grubunda, Vexus-1 grubuna kiyasla yiiksek izlenmis olsa da tespit edilen fark anlamli
Olglide degilken, VexUS-3 grubunda mortalitenin Vexus-1 grubuna kiyasla anlamli

Olciide yiiksek oldugu goriismiistiir

Calismamizda portal ven ¢ap1 ile VEXUS skoru arasinda orta derecede pozitif
korelasyon saptanmistir. Ayrica, portal ven ¢apinin mortaliteyi ngormedeki degerini
belirlemek amaciyla yapilan ROC analizi sonucunda egri alti alan (AUC) 0,70

(p<0,05) olarak hesaplanmis ve optimal kesim noktas1 10 mm. olarak belirlenmistir.

Portal ven ¢apinin 10 mm. ve tizerinde dolmasi, mortaliteyi % 92,31 duyarlilik
ve % 44,12 ozgillik ile 6ngérdigi saptanmistir. Bu bulgular, portal ven ¢apinin
yiiksek duyarlilikla mortalite 6ngérmede kullanilabilecek bir parametre olabilecegini

gostermektedir.

Literatiirde VEXUS skoru ve mortalite 6n gérme giicii ile birgok ¢alisma vardir.

Bu caligmalar incelendiginde mortaliteyi 6n gormede farkli sonuglar elde edilmistir.
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Bizim ¢alismamizda VEXUS 3 grubunda mortalite VEXUS 1 grubuna goére anlamli
derecede daha yiiksek bulunmustur. Literatiirde farkli sonuglar elde edildigi goz
oniinde bulunduruldugunda daha kapsamli hasta gruplarinda yapilan farkli
calismalarin VEXUS skorunun klinik kullanimi konusunda bilimsel camiaya biiyiik

katkilar saglayacagi kanaatindeyiz.
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Ek 2. Anket Formu

ACIL SERVISE KARDIYAK YUKLENME BULGULARI ILE BASVURAN
HASTALARDA PROGNOZU ON GORMEDE VEXUS SKORUNUN ETKINLIGININ
DEGERLENDIRILMESI ADLI CALISMANIN OLGU RAPOR FORMU

PROTOKOL NUMARASI :
DOSYA NUMARASI

BASVURU TARIHI

1.Hastamin Vital Durumu
A. KAN BASINCI
B. NABIZ
C. OKSIJEN SATURASYONU
D. SOLUNUM SAYISI
E. HASTANIN YAKLASIK KiLOSU

F. SEMPTOMLARIN BASLANGIC SURESI

2. Hastamin Basvuru Sikayeti
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Paroksosimak Noktiirnal Dispne(uykudan uyandiran dispne)
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3. Hastanin ultrasonografik bulgular
1. Vena Cava inferior Capi
a.<2cm

b.>2 cm (belirtiniz) .....................

2. Hepatik ven portal ven ve intrarenal ven doppler bulgusunun uygun olanini isaretleyin.

Normal Bulgu

Hafif Konjesyon Ciddi Konjesyon
Bulgusu Bulgusu

Hepatik Ven Doppler

S > D Dalgasi D > S Dalgasi

Portal Ven Doppler

Pulsativite< % 30 Pulsativite %30-50

intra-renal Ven
Doppler

Devamli Akim

Bifazik Akim Monofazik Akim
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