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OZET

Kalp Yetmezligi Tams: ile Acil Servise Basvuran Hastalarda Kullanilan
EzPAP® (Pozitif Havayolu Basin¢ Cihazi) ile Non-invaziv Mekanik Ventilator

Etkinliginin Geriye Doniik Karsilastirilmasi

Amac : Kalp yetmezligi gelismis lilkelerde yaslanan niifusun 6liim nedenleri
arasinda ilk {i¢ sirada yer almaktadir. Ulkemizde de KY hastalar acil servislere siklikla
basvurup tedavi almaktadir. KY hastalarinda solunum sikintis1 degerlendirilip gerekli
durumlarda NIMV uygulamasinin kan gazi parametrelerini diizelttigi, oksijenizasyonu
tyilestirdigi goriilmiistiir. Bir pozitif havayolu basin¢ terapi sistemi olarak iiretilen
EzPAP® cihazi, basingli oksijenle birlikte kullanildiginda tamamlayici oksijen saglama
kapasitesine sahiptir. Biz bu ¢alismamizda KY tanisi ile acil serviste takip edilen hastalara
tedavi asamasinda uygulanan NIMV ve EzPAP®in etkinligini retrospektif olarak

karsilastirmay1 amagladik.

Gere¢ ve Yontem: Calismamiz retrospektif gozlemsel bir ¢aligma olarak
planlandi. Acil servise nefes darligi ile bagvurmus, kalp yetmezligi tanisi olan, 18 yas ve
istii, tedavisi i¢cin NIMV ve EzPAP® uygulanan hastalar calismaya dahil edildi, kronik
obstriiktif akciger hastalig1 tanis1 olan, entiibe edilen, akut koroner sendrom tanisi alan,
dosya kayitlarina ulagilamayan, sistemde ya da dosya tizerinde verileri eksik olan hastalar
calismadan dislandi. Hastalarin tedaviye baslamadan onceki ve NIMV ya da EzPAP
uygulamasi sonrast ikinci saat kan gazi parametreleri ve bagvuru sirasindaki vital bulgulari

karsilastirildi.

Bulgular: Calismaya 51 NIMV, 28 EzPAP® olmak iizere toplam 79 hasta dahil
edildi. Gruplar arasinda yas, cinsiyet ve ek hastalik dagiliminda istatistiksel olarak anlamli
fark bulunmad1 (p>0,05). Her iki tedavi yonteminin, hastalarin basvuru ve tedavi sonrast
2. saatteki kan gazi parametrelerine etkisi arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (p>0,05). EzPAP® ve NIMV tedavisinin 2. saatinde alinan kan gazi
orneklerinde iki grupta da pH ve sPO2 diizeylerinin iyilestigi bulundu.

Sonuc: KY hastalarinda NIMV, tedavinin oksijenizasyon kisminda 6nemli bir
basamaktir. Yeterli sayida prospektif, randomize kontrollii ¢aligmalar yapilip etkinligi
kanitlanirsa uygun hasta popiilasyonunda NIMV’e alternatif olarak EzPAP®’in da

kullanilabilecegini diistinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Kalp Yetmezligi, Noninvaziv mekanik ventilasyon, EZPAP®,
Kan Gazi



ABSTRACT

A retrospective comparison of the effectiveness of positive airway pressure
device (EzZPAP®) and noninvasive mechanical ventilator (NIMV) used for patients

admitted to the emergency service with the diagnosis of heart failure.

Aim: Heart failure (HF) ranks in the top there in developed countries. In our country,
also, HF patients frequently go to emergency services and receive treatment respiratory
distress was evaluated in heart failure patients and it was observed that NIMV application
when necessary, improved blood gas parameters and improved oxygenation. Produced as a
positive airway pressure therapy system, the EzZPAP® device has the capacity to provide
supplemental oxygen when used with compressed oxygen. In this study, we aimed to
retrospectively compare the efficiency of NIMV and EzPAP®, which were applied during the
treatment stage of patients followed in the emergency service with the diagnosis of hearth

failure.

Materials and methods: Our study was planned as a retrospective observational
study. Patients who come to emergency with shortness of breath, were diagnosed with hearth
failure, were 18 years or older, and were treated with NIMV and EzZPAP® were included in
the study. Patients with a diagnosis of chronic obstructive pulmonary disease who were
intubated, diagnosed with acute coronary syndrome whose file records could not be accused
and whose data were missing in the system or on the file were excluded from the study. The
blood gas parameters of the patients before the start of the treatment and at the second hour
after NIMV or EzPAP® application, and their vital signs at the time of admission and

emergency service outcomes were compared.

Findings: A total of 79 patients, including 51 NIMV, 28 EzPAP® were included in
the study. There was no statistically significant difference between the groups in terms of age,
gender and additional disease distribution (P>0,05). There was no statistically significant
difference between the effects of both treatment methods on the blood gas parameters of the
patients at admission and at the second hour after treatment (P>0,05). It was found that pH and

sPO2 levels improved in both groups in blood gas samples taken treatment.

Conclusion: NIMV is an important step in the oxygenation part of treatment for HF
patients. We think that EZPAP® can also be used as an alternative to NIVM in the appropriate
patient population, if sufficient prospective randomized controlled studies are conducted and

proven to be effective.

Key Words: Hearth Failure, Noninvasive mechanical ventilator, EZPAP®, Blood Gas
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1. GIRIS VE AMAC

Bir¢ok semptomun bir araya gelmesi ile olusan klinik bir sendromu tanimlayan kalp
yetmezligi (KY), diinya ¢capinda morbidite ve mortalitenin 6nde gelennedenlerinden biridir
(1). Gelismis iilkelerde yaslanan niifusun 6liim nedenleri arasinda ilk {i¢ sirada yer almaktadir.
Ulkemizde de KY hastalar1 acil servislere siklikla bagvurup tedavi almaktadir. KY
hastalarinda solunum sikintis1 degerlendirilip gerekli durumlarda non-invaziv mekanik
ventilator (NIMV) uygulamasinin kan gazi parametrelerini diizelttigi, oksijenizasyonu
tyilestirdigi goriilmiistiir. Bir pozitif havayolu basing terapi sistemi olarak iiretilen EZPAP®
cihazini, basingli oksijenle birlikte kullanildiginda tamamlayici oksijen saglama kapasitesine

sahiptir (55).

Biz bu g¢aligmamizda KY tanisi ile acil serviste takip edilen hastalara tedavi
asamasinda uygulanan NIMV ve EzPAP® 1n etkinligini retrospektif olarak karsilastirmayi

amagcladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Kalp Yetmezligi Tanimi

Kalp yetmezligi (KY) bir hastalik degil, bircok semptomun bir araya gelmesiile
olusan bir sendromdur. Akut kalp yetmezligi (AKY) dispne, egzersiz toleransindaazalma,
pretibial 6demde artigla baslayip ani baslangicli pulmoner 6deme kadaruzanan semptomlari
kapsayan bir klinik sendromu ifade eder. Acil servise AKY nedenli yapilan basvurularin
biiyiik cogunlugu hastaneye yatisla sonuglanir (1). Bu bagvurulardaki ¢ogu taburculuk karari

ise acil servis hekimleri tarafindan verilmektedir (2).

2.2. Kalp Yetmezligi Epidemiyolojisi ve Prevalansi

Yaslanan niifus, akut miyokard enfarktiisiinden sag kalimlarin artmasi, ayaktatedavi
seceneklerinin ¢ogalmasiyla birlikte kalp yetmezligi prevalansinin 6niimiizdekion yil i¢ginde

artacag diisiiniilmektedir (3).
KY’nin prognozu ise oldukca kotiidiir ve 5 yillik mortalite %50°dir (4).

Heart Failure Prevalance and Predictors in Turkey (HAPPY) tarafindanyapilan bir
caligmaya gore, Tiirkiye’de 35 yas listli niifusun kalp yetmezligi prevalansi

%?2,9 olarak saptanmistir (5).

Semptom vermeyen sol ventrikiil yetmezlikli olgu oranmnin %4,8 olmasi,

iilkemizdeki kalp yetmezligi riskinin ne kadar yliksek oldugunu gozler dniline sermektedir

(6).

2.3. Kalp Yetmezligi Etiyolojisi

KY etiyolojisi i¢inde bulunulan cografyaya gore degisim gosterir. Avrupa’dave

geligmis iilkelerde hipertansiyon ve koroner arter hastalig1 predominant faktorlerdir(7).

Iskemik kalp hastaliklari, hipertansiyon, aterosklerotik kalp hastaliklari, miyokard
enfarktiisii ve kalp kapak hastaliklar1 kalp yetmezliginin en sik gézlenen nedenleridir. KY ne

neden olan diger durumlar arasinda ise genetik ya da ailesel



kardiyomiyopatiler, konjenital kalp hastaliklari, ritm bozukluklari, miyokarditler, amiloidoz,
sarkoidoz, Fabry hastalig1, glikojen depo hastaliklari, otoimmiin nedenler,kanser ve iliskili
tedaviler ile alkol, kokain ve metamfetamin gibi madde koétiiye kullanimi ile iligkili

kardiyotoksisite, ilaclar, tiroid hastaliklar1 ve diger endokrin ve metabolik nedenler bulunur

(8).

2.4. Kalp Yetmezligi Simiflandirmasi

Tutulan ventrikiile gore sag ve sol, EF (ejeksiyon fraksiyonu) yiizdesine gore
korunmus EF’li ya da diisiik EF’li, semptomlarin baslangi¢ siiresine gore akut veya kronik,
bozulan ventrikiil fonksiyonuna gore sistolik ve diyastolik olmak tizere birgok farkl
sekillerde kalp yetmezligi smiflandirmalar1 mevcuttur. Bu simiflandirmalar  kalp

yetmezliginin nedenini saptamada ve tedavi stratejilerini belirlemede yararli olabilir.

2.4.1. Korunmus, orta ve azalmis ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi

KY, sol ventrikiil EF'si normal aralikta olan hastalar [tipik olarak >% 50; EF
korunmus KY (HFpEF) (Heart Failure with Preserved Ejection Fraction)], sol ventrikiil EF
diisiikk olanlar [tipik olarak <%40; EF (HFrEF) [(Heart Failure with reduced Ejection
Fraction) azaltilmis HF], sol ventrikiil EF’si % 40-49 araliginda olanhastalar orta HFmrEF
(Heart Failure with mid-range Ejection Fraction) olarak isimlendirilirler. K'Y'li hastalarin sol
ventrikiil EF'sine gore siiflamasi akut kalp yetmezligi siniflamalar1 arasinda acil servis

icinde en sik kullanilan siniflamadir.

2.4.2. Sag/sol kalp yetmezligi

Sag/sol kalp yetmezligi sistemik veya pulmoner vendz yapilardaki konjesyonun
daha 6n planda oldugu, sivi birikimine bagli pulmoner yiiklenme ya da pretibial 6dem
bulgulartyla ortaya c¢ikan sendromlardir (7). Sistemik venlerde konjesyon ile birlikte
pretibiyal 6dem daha belirgin ise sag KY; pulmoner vendz konjesyon daha belirgin ve klinik
akciger 6demi lehine ise sol KY denilmektedir. Sagkalp yetmezliginin en sik sebebi, sol kalp
yetersizligine bagl olarak ortaya ¢ikan bobrek perfiizyonu yetersizligi ve buna bagl olusan
su-tuz retansiyonu ve sistemik vaskiiler yapilarda sivi gollenmesi sonucu meydana gelen
pulmoner arter basincindakiartistir (7). Kronik hipoksemi ve pulmoner hipertansiyonun

goriildigi ciddi akciger



rahatsizliklar1 (kor pulmonale), sag ventrikiil miyokard enfarktiisii, genetik kardiyak

hastaliklar, primer pulmoner hipertansiyon gibi bircok nedenle sag K'Y olugmaktadir.
2.4.3. Yiiksek/diisiik debili kalp yetmezligi

Diisiik debili KY, sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu sonucu olusan kardiyak
debinin yeteri kadar yiikselemedigi kalp yetmezligi ¢esididir. Yiiksek debili KY’de ise
kardiyak pompa kapasitesi normal olmakla birlikte ya dokularin oksijen gereksinimi
artmistir ya da kanin oksijen tasima kapasitesi diismiistiir. Bu durumlara 6rnek olarakanemi,
atrioventrikiiler santlar, hipertiroidi, beriberi hastaligi, Paget hastaligi, septisemi, karaciger
yetmezligi gosterilebilir. Yiiksek debili kalp yetmezliginde esas problem kardiyak degildir.

Altta yatan nedene yonelik tedavi ile beraber mevcut patoloji geri dondiiriilebilir (9).

2.4.4. Akut ve kronik kalp yetmezligi

AKY yeni ve ani baslangicli KY olabilecegi gibi mevcut konjestif kalp
yetmezliginin (KKY) derinlesmesi seklinde de olabilir (9). Yeni baslamis olan KY, ilk
karsilagilan KY tablosudur. Gegici KY de smirli semptomlarla gegici siireligine olan KY
tablosudur. Akut miyokard enfarktiisii gecgiren hastalar, baz1 miyokardit olgulari, diiiretik
kullanim ihtiyaci1 olan fakat uzun siireli KY tedavisine gerek duyulmayan gegici kalp
yetmezligine birer ornektir (9). AKY "nin 6rnek olgusu; biiyiik bir miyokardenfarktiisii geciren
veya akut kapak disfonksiyonu meydana gelen saglikli bir kisidir. Kronik KY’ne 6rnek ise
kardiyomiyopati gibi kalp fonksiyonlarinin asama asama geriledigi hastalik durumlaridir.
AKY’de erken prezentasyon, odacik uyumunda ani azalma kaynakli akut kardiyojenik
pulmoner 6dem ile hipoperfiizyon ve sistolik disfonksiyon sonucu olabilir. Kronik KY
genelde asamali olarak sivi tutulumuna bagli semptomlarla ve istirahatteyken normal
perfiizyonun saglanmasi i¢in ¢alisan kompanzatuvar mekanizmalarla meydana gelir. Bu
sayede en azindan istirahatteykennormal perflizyon saglanabilmis olur. Klinik uygulamada
KY nedenli acil servis bagvurularinin yaklasik %80’1 kronik kalp hastaliginin akut
dekompansasyonu seklindedir (10). Semptomatik KKY nin baslangici olarak kabul géren

asemptomatiksol ventrikiil sistolik fonksiyon bozuklugu yiiksek mortaliteye sahiptir (11).



2.4.5. Sistolik / diyastolik kalp yertmerzligi

Sistolik  disfonksiyon, kardiyak outputun diigmesine sebep olan kanin
ventrikiillerden yeteri kadar pompalanamamasi durumudur. Diyastolik disfonksiyon ise
diyastolde kardiyak dolumun kisitlanmis oldugunu ifade eder. Bu tabirler sistemik
hemodinamik durumdan ya da bariz semptomlardan ziyade farklilagmis ventrikiiler
performans ve kalp anatomisine gore tanimlanmustir. Sistolik KY, kalbin inotropik
fonksiyonunda bozulmayla baglantilidir. Diyastolik KY’de ise ventrikiiliin kanla dolma
fonksiyonlar1 azalmistir. Bu olay yetersiz ventrikiiler gevsemeyle alakalidir. Diyastolik
fonksiyon bozuklugu, akut miyokardiyal iskemide oldugu gibi gecici nitelikte ya da
amiloidoz gibi infiltratif hastaliklarda, sekonder restriktif kardiyomiyopatide ve

miyokardiyal hipertrofi gibi hastaliklarda oldugu gibi kalici nitelikte olabilir (12) (Tablo 2).

Diyastolik KY olan hastalarda K'Y’ye bagli bulgu ve semptomlar goriiliir ancak sol
ventrikiil EF’si korunmustur (22). Bundan dolay1 diyastolik KY yerine sol ventrikiil EF’si
korunmus olan KY, normal EF’li KY veya korunmus sistolik islevli KY gibi kaliplar da
kullanilabilir. EF, atim voliimiiniin ventrikiiliin diyastol sonu hacmine oraniyla elde
edilmektedir. Artmis veya normal diyastol sonu sol ventrikiil hacimleri arasindaki farkin
belirlenmesinde EF degerinin %40’1n iizerinde veya altinda olmasi baz aliir (19). izole
sistolik ve izole diyastolik K'Y nin birden ¢ok 6rnegi vardir. Akut miyokardiyal enfarktiislii
hastalar izole sistolik KY’ye &rnek verilebilir. izole diyastolik KY’ye 6rnek olarak da

restriktif ve hipertrofik kardiyomiyopatili hastalar gosterilebilir (12).

2.4.6. Konjestif Kalp Yetmezligi

KKY, konjesyonun (su ve tuz tutulumu) kanitlar1 olan akut veya kronik KY olarak

tanimlanmaktadir (13).

2.4.7. Kalp Yetmezligi Ciddiyetinin Fonksiyonel Simiflamasi

New York Kalp Cemiyeti (NYHA) tarafindan gelistirilen NYHA Fonksiyonel
Smiflamast (Tablo 1) klinik uygulamada en sik kullanilan siniflamadir. Bu siniflama
semptomlara neden olan aktivite derecesine gore yapilir ve kalp yetmezliginin fonksiyonel

kapasite iizerine etkisini belirleyen iyi bir prognoz



gostericisidir. NYHA fonksiyonel sinmif derecesi yiikseldik¢ce mortalite artmaktadir(13).

Tablo 1. NYHA Fonksiyonel Siniflamasi

Smif I: Siradan fiziksel aktivitede kisitlama yok

Simif II: Istirahatte asemptomatik. Normal fiziksel aktivitede semptomatik

Smif III: Siradan fiziksel aktivitede belirgin semptom mevcut

Siif IV: Istirahat halinde dahi semptom mevcut

The American College of Cardiology Foundation/American Heart Association
(ACCF/AHA) siniflandirma sistemine gore de kalp yetmezIligi olusumunun dort ana evresi
vardir. Bu evreleme kalbin konjenital degisikliklerine, hastanin semptomlarina ve

semptomlarin tedaviye verdigi yanita gore yapilir (14) (Tablo 2).

Tablo 2. ACCF/AHA Kalp yetmezligi evreleme sistemi

EVRE A Yapisal kardiyak hastalik yok, KY

(Kalp yetmezligi icin risk altinda) | gelisme ihtimali yliksek

EVRE B Yapisal kardiyak hastalik var, KY bulgu

(Kalp yetmezligi 6ncesi) veya semptomlar1 yok.

EVRE C Yapisal kardiyak hastalik var, KY bulgu

(Semptomatik kalp yetmezligi) ya da semptomlar1 tibbi tedavi sonucu
gerilemis

EVRE D Maksimum tedavi ve 0Ozel tedavi

(Agir kalp yetmezligi) imkanlarina ragmen, istirahatte dahi bariz
semptomlar1 olan son dénem KY




2.5. Kalp Yetmezligi Patofizyolojisi

KY patogenezi tek bir mekanizma ile agiklanamayacak kadar karmasik bir yapiya
sahiptir. Temel problem, kalbin pompalama fonksiyonunda azalma ya da bu pompa
fonksiyonunu devam ettirebilmek icin diyastolik basincin artmasi ve sonugta kalp debisinin

azalmasidir (15).

Kardiyak debi, atim hacmi ile kalp hizinin ¢arpimi ile bulunur. Kalbindebideki
azalmaya ve EF’deki diislise verdigi kompansatuar yanit; kalp hizin1 artirmak, atim hacmini

artirmak veya her ikisini birden artirmak seklindedir.

Kalbin 6n yiik ve ard yiikiinde meydana gelen artig neticesinde ventrikiiliin diyastol
sonu hacmi ve basinci yiikselir ve buna bagl olarak sarkomer uzunlugu artar, bdylece
ventrikiil performansi korunur. Buna Frank-Starling yasasi denir.(Sekil 1) Frank starling
yasasina gore normal kosullarda ventrikiiliin kasilma kuvveti dogrudan sarkomerin diyastol
sonundaki uzunluguyla iliskilidir. Sarkomerin uzama smir1 asildiginda ise 6n yiik ve ard
ylikteki artis sarkomer kontraktilitesini arttiramaz ve dilate olmus sol ventikiil yeterli
kasilmay1 olusturamaz. Bu da atim hacmini azaltir (16). Zaman i¢inde sol ventrikiil EF’si
azalir, sistol ve diyastol sonu voliim-basing artis1 olur ve ventrikiilde yeniden sekillenme
(remodeling) baslar. Remodellinge bagliolarak mitral ve trikiispit kapaklarin aniiliislerinde
genisleme, papiller kaslarda uzamave dolayisiyla kapak yetmezlikleri ortaya ¢ikar. Kapak
yetmezligine bagl kardiyak output azalir, ventrikiilde sistol sonu hacim ve basing daha da
artar bunun sonucu olarak da bir kisir dongli halinde sol ventrikiil kavitesinde dilatasyon
gelisir (17).

Ventrikiiler remodelling, kardiyak genislemeyi, reaktif hipertrofiyi, progresif
fibrozisi ve duvar konformasyonundaki degisiklikleri kapsar ve tiim bunlar kalp

yetmezligindeki kotii sonuglarla iligkilidir (18).
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Sekil 1. Frank-Starling Egrisi

Kompansatuvar ve adaptasyon mekanizmalari olarak, sistolik islevlerin azalmasiyla
beraber nérohormonal sistem, sempatik sinir sistemi, renin-anjiotensin- aldosteron sistemi
(RAAS) aktive olur. Sempatik aktivasyona bagli olarak kalp hizi, miyokard kontraktil
stimiilasyonu, relaksasyon hiz1 artar. Periferik dolasimda arteriyel ve vendz
vazokonstriksiyon, 6n ve ard yiikte artisa neden olur. RAAS aktivasyonu, bobrekte sodyum
ve su tutulumunu arttirir, arteriyel ve vendz vazokonstriksiyona neden olur, 6n ve ard yiik
artigina bagl artmis miyokardiyal kontraktil stimulasyona neden olur. Nérohormonal sistem
aktivasyonu ise endotelin 1, arjinin, vazopressin, atriyal ve beyin natriiiretik peptidler ve
prostoglandinlerde salimiminda artisa nedenolur. (Sekil 2) KY tedavilerinin temelini bu

siireglerin engellenmesi olusturur (19).
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Sekil 2 .Kalp Yetmezligi Patofizyolojisi

2.6. Kalp Yetmezligi Prognozu

KY’de yagsam siirelerinde artis olmasina ragmen tanidan sonra mutlak mortalitedeki
oran %50 olarak kalmaktadir. Taburculuk sonrasi KY’nin 1 yillik mortalitesinin %40
civarinda oldugu bildirilmistir (20). Hastane ici oliimler %45, taburculuk sonrasi 30 giin
icinde mortalite ise %9-11 diizeyinde seyretmektedir (21). Siirekli inotrop ihtiyaci olan

hastalarda 1 yillik yagam beklentisi %10-30 civarindadir(22).

2.7. Akut Kalp Yetmezligi

Akut kalp yetmezligi, semptom ve/veya bulgularin hizli ya da kademeli olarak
basladig1 kalp yetmezligi seklidir. Hastalar i¢in acil tedavi gerektiren, planlanmamis
hastaneye yatislarin ve acil servis basvurularinin oldugu kritik bir durumdur. Hastane igi
mortalite oran1 %4-10 araligindadir (23). Taburculuk sonrasi 1yillik mortalite oran1 %25-30

olabilir, 6liim ve yeniden hastaneye basvuru oranlari ise %45’ten fazladir (24).



AKY ilk kez olusabilecegi gibi (yeni baslangicli bir durumdur) daha sikliklakronik
KY’nin akut dekompansasyonu seklinde goriilebilir (25). Kronik KY’nin akut
dekompansasyonunun altinda bir neden yatmaktadir. Bu neden kontrolsiiz hipertansiyon,

enfeksiyon, kardiyak disritmiler gibi acil sikayetlere neden olan durumlar olabilir (26).

2.7.1. Akut Dekompanse Kalp Yetmezligi

AKY ’nin en sik bagvuru sekli akut dekompanse kalp yetmezligidir ve basvurularin
%50-70’1 bu sekilde olur (24). KY hikayesi olan hastada herhangi bir nedenle kardiyak
disfonksiyon gelisir. Bu durum LVEF ile de ilgili olabilecegi gibi sag ventrikiil
disfonksiyonuna bagli da gelisebilir. Mevcut durum akut pulmoner 6dem tablosundan
farklidir. Hem daha kademeli olarak gelisir hem de pulmonerkonjesyonunu nedeni progresif

sivi retansiyonudur (25).

2.7.2. AKY Simiflamasi

Birden fazla siniflama yapilmis olsa da en sik kullanilan smiflama hastanin
hastaneye basvurusundaki klinik durumu ile iliskili olan siniflamadir (54). Hastalara yonelik
siniflandirmada bir diger yaklagim ise acil miidahale edilmesi gereken, hizli diizeltilme
ihtiyaci olan ve presipite edici (kalp yetmezliginin akut mekanik nedenleri,pulmoner emboli,
akut koroner sendrom, tasiaritmiler, hipertansif aciller, ciddi bradikardi ve ciddi ileti

bozukluklar1 gibi) faktorlere yonelik olan siniflandirmadir.

Klinik durum ile iligkili siniflama hastanin basvuru sirasindaki konjesyon

(yas/kuru) ve hipoperfiizyon (soguk/sicak) bulgularina bakilarak yapilir (27, 28)(Tablo 3).

Tablo 3 Konjesyon ve hipoperfiizyon varligina/yokluguna bagli akut kalp yetmezligi olan hastalarin

klinik profilleri
KONJESYON - KONJESYON +
HIPOPERFUZYON - SICAK-KURU SICAK-YAS
HIiPOPERFUZYON + | SOGUK-KURU SOGUK-YAS
(en sik basvuru sekli)




2.8. Tami, Ayiricl Tanilar ve i1k Degerlendirme

KY tanis1 klinik bir tanidir. Bu tani, bir dizi semptom ve bulgu goriilerek (nefes
darlig1, pretibial 6dem, ¢abuk yorulma vb), laboratuvar tetkikleri (BNP, Troponin vb.), EKG
(elektrokardiyografi) bulgulari, ekokardiyografi ve radyoloji goriintiilemeleri (akciger
grafisi, bilgisayarli toraks tomografisi vb.) degerlendirilerekdetayli bir fizik muayene ve

anamnez ile birlikte konulmaktadir (29).

Tanisal degerlendirmede bulunurken ilk olarak yapilmasi gereken ayirici tanilari
dislamaktir. Bunlar benzer sikayetlere neden olabilecek renal yetmezlik, akciger
enfeksiyonu, ciddi anemi gibi durumlardir. AKY ’nin en sik belirtisi pulmonerddem kaynakli
solunum sikintis1 oldugu i¢in ayirict tanida kardiyojenik olmayan pulmoner 6dem, KOAH
(kronik obstriiktif akciger hastaligi) alevlenmesi, pulmoner emboli, pndmoni, tansiyon
pnomotoraks, kardiyak tamponad, anafilaksi ve akut solunum sikintist gibi diger tanilari
dislamak gerekir (30). AKY’nin baslangi¢ tanisal degerlendirmesinde detayli anamnez,
kardiyak hastalik varli§i, muhtemel tetikleyici faktorler agisindan degerlendirme, konjesyon
ve hipoperfiizyon bulgularinin degerlendirilmesi, EKG, akciger grafisi, EKO ve laboratuvar
tetkikleriyle uygun ek tetkiklerin yapilmasi 6nerilmektedir (31).

Kalp yetmezligi tanisinda kullanilmak tizere gelistirilmis klinik kriterler vardir.
Bunlardan en sik kullanilan1 Framingham kriterleridir(Tablo 4). Framingham kriterlerinden
en az iki major kriter ya da bir major ve iki mindr kriter bulunmasi halinde KY tanisi
konulmaktadir. Kronik akciger hastaliklari, pulmoner arteriyel hipertansiyon, karaciger
sirozu, nefrotik sendrom gibi baska sebeplerle agiklanamayansemptom ve bulgularin olmast

halinde minor kriterlerin arasina alinmaktadir (32).

Tablo 4. Kalp Yetmezligi Tanis1 igin Framingham Kriterleri

MAJOR KRITERLER MINOR KRITERLER
e  Paroksismal noktiirnal dispne (PND) e Bilateral ayak bileginde 6dem
e Juguler vendz distansiyon e  Nokturnal 6ksiiriik
o Akcigerde raller o Efor dispnesi
e Radyografik kardiyomegali e Plevral eflizyon
e  Akut pulmoner 6dem e Nabiz >120 atim/dk
e S3galo e Vital kapasitede maksimum kapasiteye
e >16 cmH20 vendz basingta artis gore 1/3 azalma
e  Hepatojuguler reflii e Hepatomegali
e Tedavi sonras: 5 giinde >4,5 kg kayip

*2 major veya 1 major + 2 minor kriter varligi1 KY tanis1 koydurur



2.8.1. Ky Tamisinda Kullanilan Tetkikler
2.8.1.1. Biyokimyasal belirtecler

KY hastalarinda ayiric1 tanida ve tedaviyi planlamada bobrek fonksiyon testleri,
karaciger fonksiyon testleri, tiroid fonksiyon testleri ve hemogrami igeren kapsamli kan
tetkikleri olduk¢a dnemlidir. Bu tetkikler tan1 sonrasi verilen tedaviyi veilaglarin olast yan
etkilerini degerlendirmek i¢in de mutlaka yakin takip edilmelidir (33). Enfeksiy06z nedenleri
dislamak i¢in sedimentasyon, CRP (C-reaktif protein) ve prokalsitonin goriilebilir. Pulmoner

tromboemboliden siipheleniliyorsa D-dimer goriilmelidir.

Dispne sikayeti ile gelen ve AKY’den siliphelenilen hastalarda AKY’yi kardiyak
dis1 nedenlerden ayirmak ic¢in natriiiretik peptit (NP) seviyesi goriilmelidir. NP’nin
duyarhilig1 ¢ok yiiksek oldugu i¢in normal degerler AKY’yi dislamak i¢in yeterlidir. Ancak
NP’nin yiiksek degerleri direkt tan1 koydurmaz, NT-proBNP diizeyini yiikselten diger
nedenlere de bakmak gerekir (34).

AKY’ye sebep olan akut koroner sendromun tespiti i¢in kardiyak troponinler
faydalidir fakat ciddi miyokardiyal iskemi olmaksizin miyosit hasarini ve nekrozunu belirten

kardiyak troponin yiikselmesinin olabilecegi de akilda tutulmalidir (35).
2.8.1.2. EKG

KY’de en sik karsilagilan EKG bulgulari; siniis tasikardisi, siniis bradikardisi,atrial
fibrilasyon (AF), ventrikiiler tasikardi (VT), iskemi/infarkt bulgulari, patolojik Q dalgasi,
QRS voltaj kaybi, sol ventrikiil hipertrofisi, atriyoventrikiiler blok ve dal bloklaridir. Ancak
bunlarin hicbiri KY’ye spesifik degildir (36).

EKG’si tamamen normal saptanan, hicbir patoloji olmayan akut semptomlariolan

hastalarda KY ihtimali ¢ok diisiiktiir (<%2) (37, 38).
2.8.1.3. Posteroanterior Akciger Grafisi (PAAG)

PAAG, kardiyojenik pulmoner 6deme bagli nefes darliginin diger nedenlerinden
ayrilmasina yardimei olur. Tek basina KY tanisi koymak icin kullanilmaz, ayirici tanilar

dislamak amagl ve plevral eflizyon, pulmoner 6dem ve



kardiyomegali gibi AKY’ye 6zgilin bulgular1 tespit etme amacgh kullanilir. Ancak

hastalarin %20'sinde grafi normal saptanabilir (31).

2.8.1.4. Transtorasik Ekokardiyografi (TTE)

TTE KY etiyolojisini agiklamada ve prognoz tayininde, tedaviyi yonlendirmede ve
prognostik veriler elde etme amagl kullanilir. K siiphesi olan hastalarda en sik kullanilan,
ulagilmasi kolay, ucuz ve giivenilir tan1 yontemidir. Kalbin anatomisi, sag ve sol ventrikiil
sistolik-diyastolik fonksiyonlari, kalp kapaklarinin yapist ve fonksiyonlari, perikardiyal
ozellikler, pulmoner arter basinci, duvar hareketleri, infiltratif hastaliklarin kardiyak
tutulumu hakkinda bilgi verir (39, 40).

KY bagvurusunda ve kardiyak kapasitesi bilinmeyen hastalarda ilk 48 saatte TTE
ile degerlendirme Onerilmektedir. Hastanin klinik olarak kétiiye gittigigdriilmiiyorsa tekrar

TTE yapmak gerekmez.
2.8.1.5. Kalp yetmezligi tamisinda kullanilabilecek diger tetkikler

. Transozefageal Ekokardiyografi

J Kardiyak Manyetik Rezonans Gériintiilleme (Kardiyak MRG)

. Sag Kalp Kateterizasyonu

. Kardiyopulmoner Egzersiz Testi (Metabolik Stres Testi) ve 6 Dakika Yiiriime
Testi

. Torasik Ultrasonografi

. Pozitron Emisyon Tomografisi (PET) ve Miyokard Perflizyon Sintigrafisi

2.9. Hasta Yonetimi

Akut kalp yetmezligi on tanisi ile gelen hastada ilk olarak solunum yetmezligive
kardiyojenik sok durumlar1 degerlendirilmelidir. Eger bu patolojiler ile beraber hastada
oksijenizasyon ihtiyaci varsa kisa zamanda invaziv ya da non-invaziv mekanikventilasyon
destegi (MV) saglanmalidir. Ayrica dolasimsal destek de unutulmamalidir. EKG’de ST
eleve miyokard infarktiisii (STEMI) goriildiiyse hasta ivedi bir sekilde koroner anjiyografiye
alinmalidir. Kalp yetmezliginin semptom ve bulgulartyla gelen hastalarin  klinik
stabilizasyonlar1 en erken dénemde saglanmalidir.ilk gelis degerlendirmesiyle beraber acil

tedaviye bir saat iginde baglanmal1 ve yogun



bakim nakli ayarlanmalidir.

AKY bulgu ve semptomlariyla bagvuran hastalarda konjesyon ve perflizyon
durumlar1 degerlendirilmelidir. AKY nedeniyle acil servise gelen hastalarin %95’inde
konjesyon (1slak) saptanirken, %5’inde ise konjesyon bulunamamistir (kuru). Konjesyonu
olan hastalar periferal perflizyon bozuklugu acisindan degerlendirilir. Perfiizyonu normal
olarak degerlendirilen hastalar “sicak”, perflizyonu kotii olan hastalar ise “soguk™ olarak
degerlendirilir. Kuru ve sicak olarak degerlendirilenhastalarda perfiizyon bozuklugu olmaz
ve oral tedavi ile takip edilebilirler. Kuru ve soguk olan hastalarda ise sivi agig1 gelismis
olabilir ve bu hastalara sivi tedavisi verilmelidir, s1vi agig1 kapatilmasina ragmen perfiizyon
diizelmezse inotrop tedavi baglanmalidir. Islak ve sicak olan hastalarda perfiizyon bozuklugu
yoktur. Bu hastalarivaskiiler ve kardiyak tip olarak iki ana sinifa ayirabiliriz. Vaskiiler tipte
hipertansiyon 6n plandadir, sivi dagilimi anormaldir ve tedavide ilk secenek olarak
vazodilatorler onerilir, daha sonra ditiretikler kullanilabilir. Kardiyak tipte ise konjesyon
daha 6n plandadir. Klinikte hastada pulmoner 6dem, pretibiyal 6dem gibi semptomlarla sivi
yliklenmesi goriiliir ve bu tipte tedavide ilk basamag: ditiretikler olusturur. Ditiretik tedavinin
yeterli olmadig1 hastalarda vazodilatorler verilebilir. Yine de klinik rahatlama saglanamazsa
ultrafiltrasyon son ¢are olarak tedavide distiniilebilir. Islak ve soguk siniftaki hastalarin
konjesyonla birlikte perfiizyonlar1 da etkilenmistir. Bu hastalarin sistolik kan basinglar1 ¢ok
onemlidir. Hasta hipotansif (SKB<90)seyrediyorsa ve uygun hidrasyona ragmen perfiizyon
bozuklugu hala devam ederse kardiyojenik sok diisiiniiliir. Bu hastalar i¢in klinik 6nerilerde
net bir yontem yoktur. Asil hedef kan basincinmi yiikseltmek ve organ perfiizyonunu devam
ettirmektir. Tedavide inotropik ajan baslanmalidir. Hastanin klinigi direngli ise tedavide
inotroplarin yanina vazopressor de eklenmelidir. Diiiretik tedavi hastadaki perfiizyon
bozuklugu giderildikten sonra verilmelidir. Medikal tedaviye yanitsiz hastalar i¢in mekanik
dolasim destegi akilda tutulmalidir. Bu hastalarda SKB > 90 mmHg ise vazodilatér ve
diiiretikler verilebilir.

Tedaviye yanitsiz olan ve hemodinamik instabilitesi devam eden hastalarin
resiisitasyon destegi saglanabilecek yogun bakim iinitelerinde yatirilmasi ve takiplerine
burada devam edilmesi uygundur. Bu alanlarda yatis kriterleri ise; hastaninileri diizeyde
hipoperflizyonunun olmasi, hastanin entiibe olmasi, oksijen destegi altinda oksijen
satiirasyonunun (SpO2) <%90 olmasi, solunum sayisinin 25/dk {izerinde olmasi, yardimci

solunum kaslarin1 kullaniyor olmasi ve nabzin 40atim/dk



altinda ya da 130 atim/dk ve tlizerinde olmasi, SKB <90 mmHg olmasidir (41) (Tablo5).

Tablo 5 Yogun bakim yatig kriterleri

Yogun bakim yatis kriterleri

e Entiibasyon ihtiyaci

e Hipoperfiizyon bulgulari

e Oksijen destegine ragmen SpO2<%90 olmasi

e Takipne (solunum say1s1>25/dk) ya da yardime1 solunum kaslarimin
kullanilmas1

e Nabiz <40 atim/dk, Nabiz >130 atim/dk ve SKB<90 mmHg olan hastalar

Hasta bu kriterlerden higbirini saglamiyorsa servis takibi yeterlidir. Hastalarda
konjesyon bulgulart yoksa oral diiiretikle tedavisi diizenlenip taburculugu planlanabilir.
Y ogun bakimda takibi yapilan hastalarda perfiizyon bozuklugu bulgularidiizeldikten sonra ve

diger yatis kriterleri de ortadan kalktig1 zaman takip ve tedaviyeserviste devam edilebilir.

2.9.1. Farmakolojik Tedavi

Farmakolojik tedavi igeriginde diliretikler, vazodilatatorler, vazopressorler ile
inotroplar, digoksin, vazopressin antagonistleri, tromboemboli proflaksisi, opiyatlar
bulunmaktadir. Ayrica diiiretik tedaviye yanitsiz durumlarda ultrafiltrasyondan da

faydalanilmaktadir.
2.9.1.1. Diiiretikler

Diiiretik tedavi hastada asir1 voliim yiliklenmesi ve konjesyon belirtileri varliginda
akut kalp yetmezligi tedavisinin birinci basamagidir. Ditiretikler bobreklerden tuz ve su
atilimini arttirir. Sivi yiikiiniin tedavisinde ve konjesyonun major etken oldugu akut kalp

yetmezliginde endikedir (12).

Loop diiiretikler hizl1 baglangi¢ etkilerinden dolay1 yaygin olarak kullanilirlar.
Loop ditiretik tedavisi eger hasta oral loop ditiretik kullaniyorsa, giinliik aldigidozun

1-2 kat fazlas1 seklinde uygulanir.



Eger hasta halihazirda loop ditiretik kullanmiyorsa uygulanacak iv furosemiddozu
20-40 mg seklindedir.

Eger hastanin idrar ¢ikis1 6. saatin sonunda saatte 100-150 ml ve iizerinde degilse
uygulanan furosemid dozu giinliik maksimum doza ¢ikana kadar ikiser kat arttirilarak verilir.

Gilinlik maksimum furosemid dozu ise 400-600 mg’dir. Bu doz ciddi bobrek
yetmezligi olan hastalar i¢cin 1000 mg’a kadar yiikseltilebilir [25]. Bu dozlara ¢ikilmasina
ragmen idrar ¢ikisi saatte 100-150 ml ve {izerinde degilse kombine diliretiktedavisi baslanir.
Kombinasyon tedavisinde, loop diiiretiklerin yanimna farkli bir bolgeye etki eden tiazid,
metazolon veya asetazolomid gibi bir diiiretik tedaviye eklenir (41). Ek segenek olarak 10-

20 mg intravendz torasemid bolus uygulamasi da diisiiniilebilir.
2.9.1.2 Vazodilatorler

Intravendz vazodilatatorler, yani nitratlar ve nitroprussid, vendz ve arteriyel
damarlarda dilatasyon yaparak kalbe vendz doniisiin azalmasini, konjesyonun ve afterloadin

azalmasini, atim hacminin artmasini ve sonug olarak semptomlarin azalmasini saglarlar (42).

Nitratlar periferik venlere etkilidirler. Buna karsin nitroprussid daha dengeli bir
arteriyel ve vendz dilatatordiir. Intravendz vazodilatatorler sistolik kan basinci 110mmHg
izerindeyse verilebilir (25). Diislik dozlarda baglanip kan basinci ve klinik yanita gore titre

edilirler(Tablo 6).



Tablo 6 Vazodilatorler

Vazodilatorler Doz Ana yan etki Diger yan
etki
NITROGLISERIN | Baslangic 10-20 pg/dk, | Hipotansiyon, bas Siirekli
max 200 pg/dk agrist kullanim
toleransi
NITROPRUSSID | Baslangic 0.3 pg/kg/dk, | Hipotansiyon, Isik
max 5 pg/kg/dk 1zosiyanat toksisitesi | hassasiyeti
NESIRITID Bolus 2 pg/kg + Hipotansiyon
inflizyon 0.01 pg/kg/dk
IZOSORBID Baslangic 1 mg/sa, Hipotansiyon, bas Siirekli
DINITRAT max 10 mg/saat agrist kullanim
toleransi

2.9.1.3. Vazopressorler ve inotroplar

Norepinefrin ya da dopamin gibi daha yiiksek dozlarda (>5 pg/kg/dk) bariz periferik
arteriyel vazokonstriiksiyon etkisi bulunan ilaglar, belirgin hipotansiyonu olan hastalarda
kullanilir. Bu ajanlar kan basincini yiikseltmek ve hayati organlarin perfiizyonunun devamini

saglamak i¢in verilir. Bununla birlikte, sol ventrikiil ard ytikiinde bir artisa sebep olurlar.

Yapilan bir caligmada c¢ok sayida sok hastasinin tedavisinde dopaminin
norepinefrinle karsilastirilmasi sonucu goriilmiistiir ki norepinefrin daha az yan etkiyeve daha
diisiik mortaliteye sahiptir (43). Epinefrin (adrenalin) ise yeterli kardiyak dolusbasin¢larina ve
resiisitasyon  protokollerine ragmen direngli  hipotansiyonu bulunan hastalarla

sinirlandirilmalidir (44) (Tablo 7).



Tablo 7 Vazopressorler ve inotroplar

ila¢ Adr

Bolus

Infiizyon Dozu

Etkileri

DOBUTAMIN

2-20 pg/kg/dk

B1 selektif agonist,

DOPAMIN

3-10 pg/kg/dk,
>5 ng/kg/dk

Diisiik dozda
dopaminerjik, orta
dozda B1 etki,
yiiksek dozda al
etki (> 5 ng/kg/dk).

MILRINON

25-75 pg/kg, 10-20 dakika

0.375-0.750 pg/kg/dk

Fosfodiesteraz II1

enzim inhibisyonu

ENOKSIMON

0.5-1 mg/kg, 5-10 dakika

5-20 pg/kg/dk

Fosfodiesteraz II1

enzim inhibisyonu

LEVOSIMENDAN

12 pg/kg, 10 dakika

0.05-0.2 pg/kg/dk

(+) inotrop (kalbin
kalsiyum
duyarliligin
arttirr),
vazodilatator
(damar diiz
kasindaki ATP
duyarl1 potasyum

kanallarini agar).

NOREPINEFRIN

0.2-1 5 pg/kg/dk

a ve P adrenerjik

EPINEFRIN

Arrest durumlarinda 1 mg

3-5 dakikada bir

0.05-0.5 pg/kg/dk

a ve P adrenerjik

2.9.1.4. Digoksin

Digoksin, AF’si olan ve ventrikiil hiz1 dakikada 110 atim iizerinde olan hastalar i¢in

endikedir ve daha 6nceki tedavilerde kullanilmadiysa 0.25-0.5 mg intravendz bolus seklinde

baslanir (0.0625-0.125 mg orta veya siddetli bobrek fonksiyon bozuklugu oldugu bilinen

hastalarda uygun bir doz olabilir). (45) Bununlabirlikte, digoksin metabolizmasini etkileyen

ek hastaliklar1 olan ya da diger faktorleresahip hastalarda (etkilesen ilaglarin kullanimi dahil)

ve yaslilarda, idame dozun teorikolarak saptanmasi zor olabilir. Bu durumda tedavi dozu,

digoksin konsantrasyonunundl¢iim sonuglarina bakilarak ampirik olarak belirlenmelidir




2.9.1.5. Vazopressin Antagonistleri

Tolvaptan gibi vazopressin antagonistleri, renal tiibiillerdeki V2 reseptdriindearginin
vazopressinin etkisini inhibe eder ve diiirezi tetikler. Tolvaptan, asir1 volim yiiklenmesi ve
direngli hiponatremisi olan hastalar1 tedavi etmek amaglh kullanilabilir (susuzluk ve

dehidrasyon tolvaptanin en sik bilinen yan etkilerdir).
2.9.1.6. Tromboemboli Proflaksisi

Heparin ya da farkli bir antikoagiilanla birlikte tromboemboli profilaksisi,
kontrendike bir durum ve hastada mevcut farkli bir durumdan dolayi oral antikoagiilangibi bir

ila¢ kullanimi tavsiye edilmektedir.
2.9.1.7. Opiyatlar

Opiyatlar dispne ve anksiyeteyi giderir. AKY'de, opiyatlarin rutin olarak kullanimi1
onerilmemektedir ve sadece ileri diizeyde dispnesi olan, ¢ogunlukla akcigerédemi bulunan
hastalarda kullanimi diisiiniilebilir. Doz bagimli yan etkilerde hipotansiyon, bulanti,
bradikardi ve solunum depresyonu vardir (potansiyel olarak hastanin invaziv ventilasyon
ithtiyacin artirir). Morfin verilen hastalarda potansiyel a¢idan fazla mortalite riski ile alakali

tartismalar vardir. (46, 47).
2.9.1.8. Ultrafiltrasyon

Ultrafiltrasyon(UF) bir transmembran basing gradyanina yanit olarak plazma
s1visinin yari gecirgen bir membrandan uzaklastirilmasini kapsar. Yapilan son ¢aligmalara

gore ultrafiltrasyonun rutin olarak tedavi amagh kullanimi 6nerilmemektedir.

Loop diiiretiklere yanitsiz semptomlar1 devam eden hastalar i¢in diisiintilmekle
birlikte AKY'li hastalarda birinci basamak tedavi olarak UF’yi loop diiiretiklere tercih eden
herhangi bir kanit ve yapilmig ¢calisma yoktur. (48)



2.9.2. Solunum Destegi (Oksijen Tedavisi Ve/Veya Ventilator Destegi)
2.9.2.1. Oksijen Tedavisi

Sp0O2 <%90 ya da PaO2 <60 mmHg ise hipoksemiyi diizeltmek i¢in oksijentedavisi
endikedir. KOAH hiperoksijenizasyon, ventilasyon-perfiizyon uyumsuzlugunu c¢ogaltarak
ventilasyonu baskilayip hiperkapniye sebep olabilir. Oksijen tedavisi siiresince hastanin asit-

baz dengesi ve saturasyonu monitdrize edilmelidir (25).

Non-invaziv pozitif basingli ventilasyon solunum yetmezligini diizeltir,
oksijenizasyonu ve pH’1 arttirir, pCO2’yi ve solunum is yiikiinii azaltir. Yapilan genis
randomize c¢aligmalar ve meta analizler non-invaziv pozitif basingli ventilasyonun
entiibasyon ihtiyacin1 ve mortaliteyi diislirdiigiinii gostermektedir (49).

Non-invaziv pozitif basingli ventilasyon uygulanirken hastanin kan basinci
monitdrize edilmelidir. Ciinkii intratorasik basing non-invaziv pozitif basingh ventilasyon
sirasinda yiikselir, kalbe vendz doniis ve dolayisi ile sag/sol ventrikiil preloadlar: azalir (25).
Non-invaziv pozitif basingli ventilasyon ayni zamanda pulmoner vendz basinci arttirarak sag
ventrikiil disfonksiyonunu da arttirabilir (50).

Hastada oksijen tedavisine ve non-invaziv pozitif basingli ventilasyona ragmen

solunum yetmezligi devam ediyorsa entiibe edilmelidir. (51)
2.9.2.2. Non-invaziv Mekanik Ventilasyon
NIMV, solunum yetmezlikli hastalarda hipoksemi ve/veya hiperkapni

varhiginda endotrakeal entiibasyon gibi invaziv yontemler uygulanmadan

alveolar

ventilasyonun saglanmasidir (52).

NIMV uygulamasi, son yillarda solunum yetmezIligi tedavisinde oldukca
onemli bir yer almigtir. Entiibasyon uygulamasimin ve sedasyon gerekliliginin olmamasi,
yogun bakim iinitesi disinda da uygulanabilir olmasi, maliyetinin diisiik olmasi ve
komplikasyonlarinin entiibasyona gore daha az olmasi, hareketlenmenin erken dénemde
saglanabilmesi invaziv mekanik ventilasyon (IMV)’a istiinliikleridir. (53). NIMV,

entiibasyon uygulamasinin yerine degil, entiibasyona gidisi 6nleyebilmek



icin uygulanan bir yontemdir. NIMV i¢in uygun olmayan veya NIMV’in basarisizoldugu
vakalarda entiibasyon uygulamasi geciktirilmemelidir (54)(Tablo 8) (Tablo 9).

Tablo 8 NIMV endikasyonlari

e Akut KOAH alevlenmesinde verilen tedaviye ragmen pH<7,35, PaC02>45
ve SS>24 dk ise

e Acil koroner revaskiilarizasyon gerektiren sok veya akut koroner

sendromun olmadig1 pulmoner 6demli hastalar

e (Gogiis duvari deformitesi veya ndromuskuler hastaliga bagl kronik
hiperkapnik solunum yetmezligi iizerine akut solunum yetmezligi

gelismisse

e  Obstriiktif uyku apne sendromunda

e Kiint gogiis travmali hastalarda oksijen tedavisi ve bolgesel lokal

anesteziye ragmen hipoksemi devam ediyorsa

e Pndmonili ve oksijen tedavisine ragmen hipoksik olan hastalar

e Hastalar invaziv mekanik ventilasyondan ayirirken

Tablo 9 NIMV kontrendikasyonlart*

Yiiz yaniklar1 veya travma Solunum ve dolagim durmasi

Yakin zamanda gecirilmis yiiz ya daiist | Hemodinamik instabilite (s1v1

havayollar1 cerrahisi replasmani ve vazopresore yanitsiz
hipotansiyon)

Hava yolunun korunamamasi Hayat1 tehdit edici disritmiler

Bol ve yonetilemez solunum yolu Diger organ yetmezlikleri

sekresyonu

* GOLD 2022 Raporundan uyarlanmuistir.

2.9.2.3. Pozitif Havayolu Basin¢ Terapi Sistemi (EzPAP®)

Pozitif havayolu basing terapi sistemi, steril olmayan, tek kullanimlik, rahatca elde

taginabilir bir solunum terapi cihazidir. Pozitif havayolu basing terapi



sistemi, basingli oksijenle birlikte kullanildiginda tamamlayici oksijen saglama

kapasitesine sahiptir (55).

EzPAP® sistemi unsurlari

EzPAP® ana olarak pozitif hava yolu basing cihazi, hasta arayiizii/agizlig1 vegaz
giris deligini duvardaki akis Olgere baglamak icin 2.13 metre uzunlugunda oksijen
hortumundan olugmaktadir. Basing cihazinin iizerinde ise ortam hava girisi, gaz giris deligi

ve kapali basing izleme deligi bulunmaktadir(Sekil 3).

Eklentili hasta kismm
' agizlik veya maske icerir.
e ¥ Ortam hava alicisi,

Maske veya < 5t ngellenmeye karsi
agizlik kismi menfezli
vapiya sahiptir.

Basing girisi, portatif

az giris hortumu, ana
kapaklidir. Basincin basit - ﬁzva)%avgeva akis ('jjl(;ere
takitBi amaciyla indikator o ba?éhdu‘.
baglantisina miisaade
edilir.
Sekil 3 EzZPAP®

EzPAP® Sekil 3’de gdsterilmistir.

Atelektazi tedavisinde ve korunmasinda kullanilmak {izere tasarlanmistir. EzPAP

terapisindeki talimatlar takip edip uygulayabilen hastalar i¢in tasarlanmistir.

Maske veya agizlik eki ile kullanilabilir. Tee adaptorii ile takildiginda sirali nebiilizorile
kullanima izin verir, yanhslikla tikanikligi onler. Direkt olarak oksijen kaynagina baglanir.
EzPAP® in klinik endikasyonlar: Tablo 10’da; kontrendikasyonlar1 Tablo 11°de

gosterilmistir.



Tablo 10 EzZPAP® klinik endikasyonlar1

Kronik obstriiktif akciger hastaligi Kistik fibrozis
Hipersekretuar astim Brongektazi,
Mukosiliyer klirens bozukluklari Abdominal/Torasik ameliyat sonrasi,

atelektaziyi onlemede

Pnémoni Atelektazi

Tablo 11 EzPAP® kontrendikasyonlari

Akut siniizit Ozofagus cerrahisi

Bilinen veya siiphelenilen timpanik zar | Yakin zamanda gegirilmis bir yiiz oral

rliptiirii veya diger ortakulak patolojisi | veya kafatasi cerrahisi veya travma

Artan nefes alma yiikiine dayaniksizlik | Hemodinamik dengesizlik

Burun kanamasi Tedavi edilmemis pndmotoraks

Aktif hemoptizi, Mide bulantist Intrakraniyal basicin 20mmHg iistiinde

EzPAP® Cahisma Fizyolojisi

EzPAP" ile kullanilan gazlar, cihazin disbiikey yiizeyi boyunca akarken hizlandirilir.

Ivmelendirilmis yiiksek hizl1 akis ile daha distal alveollere ulasim saglanir.

Koanda etkisi ile gaz-hava kaynagindan modiil igine gelen havanin yaklasik 4kat
giiclendirilmesini saglar. Ivmelendirilmis hava tiirbiin yiizeyine yaklasarak arkasindaki
havay stiriikler. Boylelikle ortam havasini da akisa katarak kaynaktan

%100 olarak ¢ikan FiO; konsantrasyonunu %35- 40 seviyelerine diistirtir.

Omegin 8 lpm ¢ikis ayarlandifinda hastaya 32 Ipmlik akis saglanir. Bu
giiclendirilmis akis solunum dongiisii boyunca hastaya pozitif hava yolu basinciyaratir.

Alveolar kollateral ventilasyonla sonmiis alveolii tekrar havalandirir ve sisirir.



EzPAPY ile hasta havayi i¢ine ¢ekerken inhalasyonda pozitif basing inspiratuar destekalir ve
bu pozitif basingli nefes pozitif basinci tutar ve akcigerlerdeki havay1 verirkenekshalasyonda
ekspirutuar basing olusur. Ekspiryum siiresini uzatir. Akcigerlerinkendini koruma refleksiyle

havayollarinda olusan spazm ve obstruksiyonlar1 minimizeeder. (55)



3. MATERYAL VE METOD

Arastirmamiz retrospektif gozlemsel bir calismadir. Hastalarla ilgili verilere Ankara
Sehir Hastanesinde HICAMP bilgi sistemi, e-nabiz uygulamasi ve acil servis hasta dosyalari
tizerinden bakilmistir. Bu hastalarin cinsiyet, yas, ek hastalik bilgileri,vital bulgular1 (nabiz,
kan basinci, solunum sayisi, satiirasyonu, viicut sicakligi) rutin kan tetkik sonugclari,
radyolojik goriintiillemeleri, istenilen konsiiltasyonlar ve servis yatig, yogun bakim yatis1 ya

da taburculuk bilgilerine ulasildi.

01.07.2020- 05.01.2022 tarihleri araliginda T.C. Saglik Bakanligi Ankara Sehir
Hastanesi Acil Tip Klinigine, daha 6nceden kalp yetmezligi tanis1 almis olan venefes darligi
ile bagvuran, tedavi olarak NIMV veya EzPAP uygulanmis, 18 yas ve iistii hastalar calismaya
dahil edildi. Calisma Ankara Sehir Hastanesi 1 Nolu Klinik Arastirmalar Etik Kurulu
Bagkanliginin 26.01.2022 tarih ve E1-22-2310 sayil1 onay1 sonrasinda gergeklestirildi.

Ankara Sehir Hastanesi istatistik biriminden veriler dilekge verilerek talep edildi.
Belirlenen tarih araligindaki hastalar HICAMP sistemi lizerinden tarandi. Bunagdre toplamda
1300 hasta tarandi. Bu hastalardan 570 tanesi KOAH tanis1 oldugu icin;137 tanesi gelisinde
NIMV ya da EzZPAP® alamadan GKS diisiisii ve genel durumda bozulma olmasindan dolay1
entiibe edildigi icin ¢alisma dis1 birakildi. 40 tanesinin kalp yetmezIligi tanisi net olmadigi
icin ¢alismadan diglandi. Kalan 553 hastanin 217’°sikalp yetmezIligi ile bagvuran ancak
diiiretik tedavi almig, hipoksik olmayip NIMV ya da EzZPAP® ihtiyaci olmamis hastalardi.
Kalan 336 hastanin 80 tanesi EZPAP® almi§256 tanesi NIMV almis ancak yeterli sayida kan
gazi1 yoktu ya dabiri arter digeri vendzkan gaziydi. Baglangi¢ ve 2. Saat arter kan gazi bulunan
ve verilerine kayitlarda tam olarak ulasilabilen 28 EzZPAP® ve 51 NIMV hastasi caligmaya
dahil edilebildi (Sekil 4).



Acil Servise Basvurup
Kalp Yetmezligi Tanisi
Giren Hasta Sayisi

] ) ) 1

®
KOAH Tanisi Olan MY Gl AT KY tanisi net olmayan
almadan entiibe olan
570 137 40 553
| |
] 1
Sadece Ditiretik Tedavi o
verilmis NIMV Uygulanmig EzPAP® Uygulanmig
217 256
Verileri eksik olan Degerlendirmeye alinan| Verileri eksik olan Dl
alinan
205 51 52 28

Sekil 4 Temmuz 2020 - Ocak 2022 arasinda acil servise kalp yetmezligi ile bagvuran hastalara iliskin
akis semast

Acil servise nefes darligi ile bagvuran, kronik obstriiktif akciger hastaligi tanisiolan,
entiibe edilen, akut koroner sendrom tanisi alan, dosya kayitlarina ulasilamayan,sistemde ya

da dosya iizerinde verileri eksik olan hastalar ¢calismaya dahil edilmedi.

Acil servise nefes darligi ile bagvurmus, kalp yetmezligi tanisi olan, 18 yas veiist,
dislama kriterlerine dahil olmayan ve tedavisi i¢cin NIMV ve EzPAP uygulanan hastalar
caligmaya dahil edildi. Hastalarin tedaviye baslamadan onceki ve NIMV ya da EzPAP
uygulamasi sonrasi ikinci saat kan gazi parametreleri ile bagvuru sirasindakivital bulgulari ile

acil servis sonlanimlari karsilagtirildi.

3.1. istatistiksel Analiz

Istatistiksel analiz, IBM SPSS Statistics for Windows, Version 20.0 (Armonk,NY:
IBM Corp.) programi ile yapilmistir. Kategorik verilerin gruplar arasi karsilastirmalarinda
Pearson Ki-Kare ve Fisher’s Exact testleri kullanilmis olup sonuglar yiizde ile ifade

edilmigtir. Siirekli sayisal degiskenler icin ortalama, standart sapma, ortanca, minimum-



maksimum ve %25-75 ceyreklikler degerleri tablolarda gosterilmistir. Siirekli verilerin
normallik analizi Shapiro-Wilk testi, QQ-plot vehistogram ile degerlendirilmistir. Siirekli
verilerin bagimsiz iki grup arasi karsilastirmalarinda normal dagilim gdsteren veriler i¢in
Independent Samples-t tesi, normal dagilim gostermeyen veriler i¢in ise Mann Whitney-U
testi kullanilmistir. Tekrarlayan iki Slgiimiin (bagimli degiskenler) karsilastirilmasinda
normal dagilim gosteren verilerde “Paired Samples-t test”, normal dagilim gdstermeyen
veriler igin ise “Wilcoxon Signed Rank test” kullamlmistir. Istatistiksel anlamlilik igin p

degeri kullanilmis ve p<0,05 olan sonuglar istatistiksel anlamli kabul edilmistir.



4. BULGULAR

Calismamiza toplamda 79 hasta alinmis olup, hastalarin %53,2’si kadin (n= 42),
%46,8’1 (n=37) erkekti (Tablo 12).

Tablo 12 Hastalarin cinsiyete gore dagilimi

n (%)
Tim hastalar 79 (100)
Erkek 37 (46,8)
Kadin 42 (53,2)

Calismamiza dahil edilen 79 hastanin %64,6’sina NIMV (n=51), %35,4’iineEzPAP®
(n=28) uygulandig1 goriildii (Tablo 13).

Tablo 13 Hastalarin uygulanan tedaviye gore dagilimi

n (%)
Tlm hastalar 79 (100)
NIMV 51 (64,6)
EzPAP® 28 (35.4)

Dabhil edilen tiim hastalarin yas ortalamasi1 74 = 11 yil olarak bulundu. Hastalarin yas
ortancas1 74’tli (%25-75: 68-83). Erkek hastalarin yas ortalamas1 70 + 10, kadin hastalarin
yas ortalamasi 78 + 11°di. Erkek hastalarin yas ortancasi 72 (62-78), kadin hastalarin yas
ortancasi 80°di (70-87) (Tablo 14).



Tablo 14 Tiim hastalarin yasa ve cinsiyete gore dagilimi

Ortalama £+ SS Ortanca

(%25-75)
Tiim hastalar Yas (y1l) 7411 74 (68-83)
Erkek Yas (y1l) 70 £ 10 72 (62-78)
Kadin Yas (y1l) 78 £ 11 80 (70-87)

Tedavide NIMV uygulanan hastalarin %45,1°1 erkek (n=23), %54,9°u kadin (n=28);

EzPAP® uygulanan hastalarin %50'si erkek (n=14), %50’si kadind1 (Tablo 15). Hastalarin

uygulanan tedaviye gore cinsiyet dagilimlarinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi

(p=0,676).
Tablo 15 Uygulanan tedavinin cinsiyete gore dagilimi
Cinsiyet NIMV EzPAP® p-degeri
n (%) n (%)
Erkek 23 (45,1) 14 (50)| 0,676*
Kadin 28 (54.,9) 14 (50)
*Pearson Ki-Kare

Tedavide NIMV uygulanan hastalarin yas ortalamas1 75 + 10 y1l, yas ortancas175 yil

idi (68-83). Tedavide EzZPAP® uygulanan hastalarin yas ortalamas1 73 + 13 yil,yas ortancasi

73 yild1 (62-82) (Tablo 16). Iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamlifark saptanmadi

(p=0,340).
Tablo 16 Uygulanan tedavinin yasa gore dagilimi
NIMV EzPAP® p-degeri
Ortalama + Ortanca Ortalama + Ortanca
SS SS
(%25-75) (%25-75)
0,340*
Yas (y1l) 75+ 10| 75 (68-83) 73+£13] 73 (62-82)
*Independent Samples-t test




Calismaya dahil edilen hastalarin acil servise basvuru sikayetleri analizedildi, tiim
hastalarin nefes darligi ile bagvurdugu bulundu. Hastalarin %32,9’unda nefes darligina ek
olarak (n=26) okstiriik, %11,3’linde (n=9) balgam sikayeti vardi. Fizik muayenelerinde ise

hastalarin %81,1’inde PTO (n=64) oldugu bulundu (Tablo 17).

Tablo 17 Tiim hastalarin acil servise bagvuru sikayetleri (6ksiiriik, balgam, nefes darligi, hemoptzi) ve
fizik muayene bulgularinin (PTO, ral, ronkiis) dagilimi

Basvuru Sikayeti n (%)
i R
i i
i Iy
Nefes Darlg1 zgf 79(1 OO(;
Hemoptizi z{lzf 78(19(%;;
Ral Va 5570
Ronkiis Yok 58(73.,5)
Var 21(26,5)

NIMYV uygulanan hastalarin en sik basvuru sikayeti nefes darlig1 (%100) olup, nefes
darlig1 disindaki en sik sikayetin %25,5’inde (n=13) oksiiriik, en sik muayene bulgusunun
ise %84,3’iinde (n=43) PTO oldugu bulundu. EzPAP® uygulanan hastalarin basvuru
sikayetlerinde ise yine en sik nefes darlig1 (%100) mevcut olup, nefes darlig1 disindaki en
sik sikayet %46,4’liinde (n=13) Oksiiriikk ve en stk muayene bulgusu ise %75’inde (n=21)
PTO oldugu bulundu (Tablo 18). Her iki grup arasinda basvuru sikayetleri ve fizik muayene

bulgulari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.



Tablo 18 Hastalarin acil servise bagvuru sikayetleri (6ksiiriik, balgam, nefes darlig1, hemoptzi) ve
fizik muayene bulgularmin (PTO, ral, ronkiis) gruplar aras1 dagilimi

NIMV EzPAP® p-degeri
n (%) n (%)
PTO Yok 8 (15,7) 7(25)
0,313
Var 43(84,3) 21(75)
Oksiiriik Yok 38 (74,5) 15 (53,6)
0,058
Var 13 (25,5) 13 (46,4)
Balgam Yok 45(88,2) 25(89,3)
1,000*
Var 6(11,8) 3(10,7)
Nefes Darlig1 Yok 0 0
0,354
Var 51 (100) 28 (100)
Hemoptizi Yok 50 (98) 28 (100)
1,000*
Var 1(2) 0
Ral Yok 3(5,9) 7(25) 0,029
Var 48(94,1) 21(75)
Yok 34(66,7) 24(85,7)
Ronkiis 0,067
Var 17(33,3) 4(14,3)
Pearson Ki-Kare test *Fisher’s Exact test

Hastalarin acil servise basvuru anindaki Glasgow Koma Skalasi puani, yasamsal
bulgular1 ve yapilan EKO’larinda 6l¢iilen EF yiizdeleri degerlendirilipkarsilagtirildi. Bu
degerler Tablo 19°da gosterildi. Buna gére istatistiksel olarak NIMVve EzZPAP® uygulanan
grupta viicut 1sisinda (p=0,012) ve solunum sayisinda (p<0,01)anlaml farklilik saptandi.

Diger bulgular arasinda anlamli farklilik yoktu (Tablo 19).



Tablo 19 Hastalarin acil servise bagvuru anindaki yagamsal bulgulari

NIMV EZPAP® p-degeri
Ortalama + Ortanca Ortalama Ortanca
S8 (%25-75) + 38 (%25-75)
Viicut Isist (°C) 36,3+0,2| 363 (36,-36,4)| 362+02| 362 (36-363)| 0,012
Sistolik Kan Basinct 131429| 128 (110-146)| 134+29| 131 (110-149)| 0,684*
(mmHg)
Diyastolik Kan B
1yasto itk fan Basinel 72420 69 (60-80)| 7416 72 (60-85)| 0,424
(mmHg)
Solunum Sayist (dk) 20+ 3 19 (1820)|  17+2 17 (16-18)| <0,001
Nabiz (dk) 100=31] 103 (78-116)| 94=28| 88 (74-107)| 0,286
EF (%) 3x12 45(35-55)| 42+13 46 (35-50)| 0,905
Glasgow Koma Skoru 14+1 15 (15-15) 15+0 15 (15-15) 0,213

Mann Whitney-U test *Independent Samples-t test

°C : Santigrat , Dk: Dakika, % : Yiizde , mmHg: Milimetre civa EF: Ejeksiyon fraksiyonu

Calismaya dahil edilen tiim hastalarin ek hastaliklar1 incelendiginde
%79,8’inde (n=63) hipertansiyon, %53,1’inde (n=42) diyabet, %22,8’inde (n=18)KBH
oldugu bulundu. Ek hastaliklarin birlikteligi Tablo 20’de 6zetlendi.

Tablo 20 Tiim hastalarin ek hastaliklar1

Ek Hastahklar* n (%)

T = it
. - o
i e
i iy
Gegirilmis DVT, PTE ng & 519(‘5‘:?3
Kanser/Immiinsuprese E/Zf 76?8:3
i e
KVS Ek Hastalik 2{/25 gggi?:g
Respiratuar Ek Hastalik 2{/25 73(69(%2

*DM:Diabetes mellitus, HT: Hipertansivon, KBH: Kronik bobrek hastaligi , DVT: Derin ven trombozu,
PTE: Pulmoner tromboemboli, SVO: Serebrovaskiiler olay, KVS: Kardiyovaskiiler sistem.



Gruplar arasi ek hastaliklar dagiliminda SVO siklig1 i¢in anlamli farklilik saptandi
(p=0,013). Diger hastaliklar arasinda anlamli fark saptanmadi (p>0,05) Gruplar arasi ek
hastaliklar dagilimi Tablo 21°de gosterildi.

Tablo 21 Ek hastaliklarin gruplar aras1 dagilimu

Ek Hastahklar* NIMV EzPAP® p-degeri
n (%) n (%)

Yok 24 (47,1) 13 (46,4)

DM 0,957
Var 27 (52,9) 15(53,6)
Yok 13(25,5 3(10,7

HT ( ) ( ) 0,118
Var 38(74,5) 25(89,3)
Yok 40(78,4) 21(75)

KBH 0,728
Var 11(21,6) 7(25)
Yok 44(86,3) 25(89,3)

Astim 1,000*
Var 7(13,7) 3(10,8)
Yok 48(94,1) 27(96,4)

Gegirilmis DVT PTE 1,000*
Var 3(5,9) 1(3,6)

. Yok 50(98) 26(92,9)

Kanser/Immiinsuprese 0,285%*
Var 1(2) 2(7,1)
Yok 48(94,1) 20(71,4)

SVO 0,013%*
Var 3(5,9) 8(28,6)
Yok 32(62,7) 14(50)

KVS Ek Hastalik 0,272
Var 19(37,3) 14(50)

Respiratuar Ek Yok 46(90,2) 27(96,4) 0.415%

Hastalik Var 5(9,8) 1(3,6) ’

Pearson Ki-Kare test

*Fisher’s Exact test

*DM: Diabetes mellitus, HT: Hipertansiyon, KBH: Kronik bdbrek hastaligi1 , DVT: Derin ven
trombozu, PTE: Pulmoner tromboemboli, SVO: Serebrovaskiiler olay, KVS: Kardiyovaskiiler sistem.

Calismaya dahil edilen hastalarin kullanmakta olduklar1 ilaglarin dagilimi Tablo
22’de gosterildi. Her iki grup arasinda ilag kullanimi agisindan istatistiksel anlamli fark

saptanmadi (p>0,05).



Tablo 22 Hastalarin gruplara gore kullandiklari ilaglarin dagilimi

NIMV EzPAP®
n (%) n (%) p-degeri

Yok 28(54.,9) 13(46,4) 0,471
ANTI PLATELET

Var 23(45,1) 15(53,6)

Yok 29(56.,9) 18(64,3) 0,520
ANTIKOAGULAN

Var 22(43,1) 10(35,7)

Yok 16(31,4) 11(39,3) 0,478
BETABLOKER

Var 35(68,6) 17(60,7)

Yok 29(56,9) 21(75,0) 0,110
STATIN

Var 22(43,1) 7(25,0)

Yok 18(35,3) 6(21,4) 0,200
DIURETIK

Var 33(64,7) 22(78.6)

Yok 39(76,5) 22(78,6) 0,831
BRONKODILATOR

Var 12(23,5) 6(21,4)

' ' Yok 47(92,2) 27(96,4) 0,651*

DIGOKSIN

Var 4(7,8) 1(3,6)
Pearson Ki-Kare test
*Fisher’s Exact test

Calismaya dahil edilen hastalarin %22,7°sinin (n=18) sigara i¢cmedigi,

%45,6’sinin (n=36) sigara igicisi oldugu saptanmistir. Hastalarin %31,7’sinin ise

(n=25) sigara kullanimina dair verilerine erisilememistir (Tablo 23).

Tablo 23 Hastalarin sigara kullanim durumu

Tiitiin ve tiitiin mamiilleri kullamm durumu n (%)

Tiitlin ve tiitiin mamiilleri kullanmamig 18(22,7)
Tiitiin ve tiitlin mamiilleri aktif kullanmakta 36(45,6)
Tiitiin ve tiitlin mamiilleri kullanimina dair verilerine 25(31.7)

erisilememis




Gruplar arasinda ise sigara kullanimi oranlarinda (Tablo 24) istatistiksel olarak

anlaml fark saptanmamustir (p = 0,130).

Tablo 24 Gruplar arasinda sigara kullanim oranlar1

Tiitiin ve tiitiin mamiilleri kullanim durumu NIMV EzPAP® p-degeri
n (%) n (%)
Tiitiin ve tiitlin mamiilleri kullantyor 19 (37,3) 17 (60,7)
0,130
13 (25,5) 5(17,9)

Tiitiin ve tiitlin mamiilleri kullanmamis

Tiitlin ve tiitlin mamiilleri kullanim verisine 19(37,3) 6(21,4)
erigilememis

Pearson Ki-Kare test

Calismaya dahil edilen hastalarin acil servise ilk bagvurduklari anda alinan kan gazi
degerleri incelendiginde, NIMV grubunda pH degerinin ortalamasi 7,31 + 0,09, ortanca
degeri 7,32 (7,24-7,40) olarak bulundu. NIMV grubunda pCO> degerininortalamas: 55,6 +
18,5 mmHg, ortanca degeri 53,2 (40,2-70,7) mmHg olarak bulundu.NIMV grubunda HCO3
degerinin ortalamas1 27,1 + 7,7 mmol/L, ortanca degeri 25,2 (21,3-32,1) mmol/L olarak

bulundu. Kan gazi parametreleri Tablo 25°te gdsterildi.

EzPAP® grubunda pH degerinin ortalamasi 7,29+0,07 ortanca degeri 7,34 (7,27-
7,42), olarak bulundu. EZPAP® grubunda pCO: degerinin ortalamas1 52,9 + 14,7mmHg,
ortanca degeri 52,6 (40,3-66,2) mmHg, olarak bulundu (Tablo 25). EzZPAP® grubunda HCO3
degerinin ortalamas1 28,8 + 9,7 mmol/L, ortanca degeri 24,2 (21,9- 35,7) olarak bulundu.
Kan gazi parametreleri Tablo 25°te gosterildi. Gelis kan gazi1 parametreleri analizinde gruplar

arasinda spO2 degerinin ortalamasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p= 0,013).



Tablo 25 Hastalarin acil servis bagvurusunda alinan kan gazi parametrelerinin
gruplar arasi degerleri

p-
Acil Servis NIMV EzPAP®
degeri
Basvuru
Anindaki K
mndaia an Ortalama Ortanca Ortalama Ortanca
Gaz1
. n n
Parametreleri
+SS (%25-75) +SS (%25-75)
pH 51 7,31+£0,09 7,32(7,24-7,4)| 28 7,29 £0,07 7,34(7,27-7,42) 0,286
pO2 (mmHg) 51 55,8+8,1 55(50-59,4)| 28 57.8+8.,8 55,5(52,4-64)| 0,361

pCO2 (mmHg) | 51 55,6+18,5 53,2(40,2-70,7)| 28| 529+14,7| 52,6(40,3-66,2)| 0,497*

Be (mmol/L) 51 0,146,9 -1,1(-4,4-4,1)| 28 2,249 -0,5(-4,6-9)| 0,299*
Laktat
(mmol/L)

51 2,23+1,18 1,84(1,19-323) 28 | 1,88+1,06| 1,67(1,16-2,73)| 0,262
HCO3
(mmol/L)

51 27,1477 252(21,3-32,1) | 28 | 28,8+9,7 | 24,2(21,9-35,7) | 0,601
spO2 (%) 51 80+8 80(75-86) 28 8447 87(78-90) 0,013

Mann Whitney-U test

*mmHg: Milimetre civa, mmol: Milimol, L: Litre, % : Yiizde ,pO;:Parsiyel oksijen basinci,
pCO::Parsiyel karbondioksit basinci, HCO3: Sodyum bikarbonat

Calismaya dahil edilen hastalarin rutin kan tetkiklerinde her iki grup arasindaWBC
(P=0,035), LYM (p=0,031) ve CRP (p=0,010) degerlerinde istatistiksel olarak anlamli fark
saptandi. Diger kan tetkik degerlerinde anlamli farklilik goériilmedi. Rutin kan tetkiki

degerlerinin gruplar aras1 karsilagtirilmasi Tablo 26’da gosterildi.



Tablo 26 Hastalarin gruplara gore kan tetkiki degerleri

NIMV EzPAP® degeri
Ortalama Ortanca Ortalama Ortanca
+SS (%25-75) +SS (%25-75)

WBC (3,6-10,5 * 10 "9/L) 10,2+ 3,88 9,09 (7,37-13,09) 11,71 £34|  11,14(9,78-13,66) | 0,035*
NEU ( 1,5-7,7 * 10 "9/L) 7,98 + 3,42 6,92 (542-104)|  8,68+2,68 9,14 (6,72-10,72) | 0,148+
LYM (1,1-4 * 10 "9/L) 131+1,12 1,08 (0,8-1,43) 1,96 + 1,42 1,53 (0,95-2,79) | 0,031*
LYMY% (20-44) 13,1 £8,1 11,6 (7.7-17,1) 16,149 13,9(9,1-21,5)| 0,139%
HGB (11,8-15,8 g/dL ) 12,5427 12,1 (10,5-13,3) 13,123 13,7 (11,6-142) | 0,083*
PLT (160-400 * 10 “9/L) 276 £ 107 252 (197-333) 282 + 100 264 (200-345) | 0,652*
Glukoz (70-99 mg/ dL T) 150 = 69 130 (104-170) 166 £73 139 (119-195) | 0,268*
URE (19-49 mg/ dL) 83 +41 71 (54-109) 76 + 48 74 (42-86) | 0,325%
Kreatinin (0,5- 1,1 mg/ dL) 1,41 £0,61 1,29 (1,03-1,81) 1,38+ 0,61 1,2(0,94-1,83)| 0,727*
AST (<35UL) 71+ 142 29 (21-51) 34415 35(23-41)| 0,858*
ALT (<50 UL) 42+ 66 23 (16-36) 28+ 14 27(18-32) | 0,685*
NA (132-146 meq/L ) 13747 138(135-142) 139+4 140(138-142) | 0,093*
K (3,5-5,5 meg/L) 4,7+0,7 47(4,3-5.2) 4,840,9 47(4,2-5,4) | 0,862%*
Troponin T H (<45 ng/L ) 45412 46(19-107) 47+19 (12-53) | 0,057*
CK-MB 8,61+16,3 3,05(1,83-5,69) 2,81+1,57 2,45(1,72-3,63) | 0,081%
Myoglobin 1804235 70(50-177) 107497 75(48-122) | 0,630%
PT 18+15 14(13-17) 1749 14(13-16) | 0,951*
APTT 27,5415 23,9(21,2-28.,9) 26,1453 25,1(23-26,6) | 0,512%
INR (0,8-1,2) 241 1(1-2) 1+1 1(1-1)| 0,905*
CRP 35439 20(10-40) 18+26 10(5-21)| 0,010
Prokalsitonin ( <0,16 pgr/L) 2,58 10,8 0,09 (0,05-0,21) 03+ 097 0,1 (0,06-0,14)| 0,110%

*Mann Whitney-U test
**Independent Samples-t test

*ng.‘ Nanogram, mg: Miligram, meq: Miliequvalan, di:Desilitre, L: Litre, U: Unite

Hastalarin akciger tomografisi sonuglari bulgular1 Tablo 27°de gosterildi. Buna gore

NIMV uygulanan grupta g¢ekilen akciger tomografilerinde en sik goriilen bulgular %88

(n=44) plevral efiizyon, %64 (n=32) atelektazi ve %42 (n=21) ile daginik infiltrasyon iken

EzPAP® uygulanan grupta %75 (n=21) plevral efiizyon, %46,4(n=13) atelektazi ve %39,3

(n=11) nodiil gorilmiistiir.




Tablo 27 Hastalarin akciger tomografisi bulgulari

NIMV/EZPAP
NIMV EzPAP®
n (%) n (%)

Yok 46(92) 28(100)
Tek Taraf Buzlu Cam

Var 4(8) 0(0)

Yok 31(62) 25(89,3)
Cift Tarafli Buzlu Cam

Var 19(38) 3(10,7)

Yok 29(58) 23(82,1)
Daginik Infiltrasyon

Var 21(42) 5(17,9)

Yok 6(12) 7(25)
Plevral Efiizyon

Var 44(88) 21(75)

Yok 38(76) 17(60,7)
Nodiil

Var 12(24) 11(39,3)

Yok 49(98) 27(96,4)
Kavitasyon

Var 1(2) 1(3,6)

Yok 41(82) 25(89,3)
Perikaridiyal Efiizyon

Var 9(18) 3(10,7)

Yok 18(36) 15(53,6)
Atelektazi

Var 32(64) 13(46,4)

Yok 44(88) 23(82,1)
Bronkogram

Var 6(12) 5(17.,9)

% : Yiizde , mmHg:Milimetre civa* % : Yiizde , mmHg:Milimetre civa

Hastalarin ¢ekilen PA-AC grafi sonuglar1 bulgular1 Tablo 28’de gdsterildi. Buna

gore NIMV uygulanan grupta cekilen grafilerde %25,5 (n=13) kardiyomegali,

%35,3 (n=18) infiltrasyon, %78,4 (n=40) plevral eflizyon saptanmistir. EZPAP uygulanan

grupta ise %67,9 (n=19) kardiyomegali, %14,3 (n=4) infiltrasyon, %75 (n=21) plevral

efiizyon saptanmustir.




Tablo 28 Hastalarin PAAC grafi bulgulari

NIMV/EZPAP
NIMV EzPAP®
n (%) n (%)
Yok 13(25,5) 9(32,1)
KARDIYOMEGAL
Var 38(74,5) 19(67,9)
Yok 33(64,7) 24(85,7)
INFILTRASYON
Var 18(35,3) 4(14,3)
Yok 11(21,6) 7(25)
PLEVRAL EFUZYON
Var 40(78,4) 21(75)
Pearson Ki-Kare test

Tedavide NIMV uygulanan hasta grubunun takip analizinde kan gaz
parametrelerinde, hastalardan basvuru aninda alinan kan gaz1 pH degerinin ortalamasi17,31 +
0,09 iken tedavinin 2.saatinde alinan kan gazinda pH degerinin ortalamas1 7,34
+ 0,1 olarak bulundu (Tablo 29). Bu iki deger arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptandi (p=0,004).

Tedavide NIMV uygulanan hasta grubunun takip analizinde kan gazi
parametrelerinde, hastalardan bagvuru aninda alinan kan gazinda pO> degerinin ortalamasi
55,8 = 8,1 mmHg, tedavinin 2.saatinde alinan kan gazinda pO: degerinin ortalamas1 65 +

11,3 olup istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p<<0,001) (Tablo 29).

Tedavide NIMV uygulanan hasta grubunun takip analizinde kan gaz
parametrelerinde, hastalardan bagvuru aninda alinan kan gazinda pCO; degerinin ortalamasi
55,6 + 18,5 mmHg, tedavinin 2.saatinde alinan kan gazinda pCO> degerininortalamas1 52,9 +

17,5 olup istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (Tablo 29).

Tedavide NIMV uygulanan hasta grubunun takip analizinde kan gaz
parametrelerinde, hastalardan bagvuru aninda alinan kan gazinda BE degerinin ortalamasi

0,1 £ 6,9 mmHg, tedavinin 2.saatinde alinan kan gazinda BE degerinin



ortalamast 1,4 + 6,8 olup istatistiksel olarak anlaml1 farklilik saptandi (p=0,007) (Tablo 29).

Tedavide NIMV uygulanan hasta grubunun takip analizinde kan gazi
parametrelerinde, hastalardan basvuru aninda alinan kan gazinda laktat degerinin ortalamasi
2,23 + 1,18 mmol/L, tedavinin 2.saatinde alinan kan gazinda laktat degerinin ortalamasi
1,82 £ 1,26 mmol/L olarak bulundu. Bu degerler arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik saptandi (p=0,025) (Tablo 29).

Tedavide NIMV uygulanan hasta grubunun takip analizinde kan gazi
parametrelerinde, hastalardan basvuru aninda alinan kan gazinda HCO3 degerinin
ortalamas1 27,1 £ 7,7 mmHg, tedavinin 2.saatinde aliman kan gazinda HCO3 degerinin

ortalamasi 27,8 & 7,4 olup istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (Tablo 29).

Tedavide NIMV uygulanan hasta grubunun takip analizinde kan gazi
parametrelerinde, hastalardan bagvuru aninda alinan kan gazinda spO2 degerinin ortalamasi
80 + 8 mmHg, tedavinin 2.saatinde alinan kan gazinda spO2 degerinin ortalamasi 85 + 13

olup istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p=0,009) (Tablo29).

Tablo 29 NIMV grubunda takip analizlerinde kan gazi parametreleri

n Ortalama + SS (%;2?;;) p-degeri
pH (0.saat) 51 7,31+0,09 7,32(7,24-7,4) 0,004
pH (2.Saat) 51 7,34+0,1 7,37(7,31-7,41)
PO2 (mmHg) (0.saat) 51 55,8+8,1 55(50-59,4)| <0,001
PO2 (mmHg) (2.Saat) 51 65+11,3 64,2(58-70)
PCO; (mmHg) (0.saat) 51 55,6+18,5 53,2(40,2-70,7) 0,103
PCO; (mmHg) (2.Saat) 51 52,9+17,5 46,7(39-62,9)
BE (mmol/L) (0.saat) 51 0,1+6,9 -1,1(-4,4-4,1) 0,007
BE (mmol/L) (2.Saat) 51 1,4+6,8 -0,1(-3,3-5,5)
Laktat (mmol/L) (0.saat) 51 2,23+1,18 1,84(1,19-3,23) 0,025
Laktat (mmol/L) (2.Saat) 51 1,82+1,26 1,42(0,9-2,31)
HCO; (mmol/L) (0.saat) 51 27,1£7,7 25,2(21,3-32,1) 0,068
HCO; (mmol/L) (2.Saat) 51 27,8+7,4 26,1(23,1-32)
spO: (%) (0.saat) 51 80+8 80(75-86) 0,009
spO2 (%) (2.Saat) 51 85+13 87(82-92)
Paired Samples-t test

*mmol: Milimol, L:Litre, %: Yiizde, mmHg: Milimetre civa

Tedavide EzPAP® uygulanan hasta grubunun takip analizinde kan gazi
parametrelerinde, hastalardan bagvuru aninda alinan kan gazi pH degerinin ortalamas17,34 +

0,09 tedavinin 2.saatinde alinan kan gazinda pH degerinin ortalamas1 7,39 +



0,08 olarak bulundu (Tablo 30). Yapilan analizde pH parametresinde bagvuru ani ve

2.saatindeki Ol¢timler arasinda anlamli farklilik bulundu (p=0,003).

Tedavide EzPAP® uygulanan hasta grubunun takip analizinde kan gazi
parametrelerinde, hastalardan bagvuru aninda alinan kan gazinda pO> degerinin ortalamasi
57,8 + 8,8 mmHg, tedavinin 2.saatinde alinan kan gazinda pO> degerinin ortalamas1 68 +
16,5 mmHg olarak bulundu (Tablo 30). Yapilan analizde pO2 parametresinde bagvuru ani

ve 2.saatindeki Ol¢limler arasinda anlamli farklilik bulundu (p=0,001).

Tedavide EzPAP® uygulanan hasta grubunun takip analizinde kan gazi
parametrelerinde, hastalardan basvuru aninda alinan kan gazinda pCO> degerinin ortalamasi
52,9+ 14,7 mmHg, tedavinin 2.saatinde alinan kan gazinda pCO> degerininortalamasi 48,3 +

12,5 olup istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p=0,009) (Tablo 30).

Tedavide EzPAP® uygulanan hasta grubunun takip analizinde kan gazi
parametrelerinde, hastalardan bagvuru aninda alinan kan gazinda laktat degerinin ortalamasi
1,88 £ 1,06 mmol/L, tedavinin 2.saatinde alinan kan gazinda laktat degerinin ortalamasi
1,55 = 0,75 mmol/L olarak bulundu. Bu degerler arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik saptandi (p=0,049) (Tablo 30).

Tedavide EzPAP® uygulanan hasta grubunun takip analizinde kan gazi
parametrelerinde, hastalardan bagvuru aninda alinan kan gazinda spO2 degerinin ortalamasi
84 + 7 mmol/L, tedavinin 2.saatinde alinan kan gazinda spO2 degerinin ortalamas1 90 + 5
mmol/L olarak bulundu. Bu degerler arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi

(p<0,001) (Tablo 30).

Tedavide EzPAP® uygulanan hasta grubunun takip analizinde kan gazi
parametrelerinde BE ve HCO3 degerlerinde hastalardan bagvuru aninda alinan kan
gazinda ve tedavinin 2. saatinde alinan kan gazi ile istatistiksel agidan anlaml

farklilik olmadigi goriilmiistiir (Tablo 30).



Tablo 30 EzZPAP® grubunda takip analizlerinde kan gazi parametreleri

n | Ortalama £SS Ortanca p-
degeri
(%25-75)

pH (0.saat) 28 7,34+0,09 1,34(7,27-7,42)| 0,003

pH (2.Saat) 28 7,39+0,08|  7,38(7,35-7,45)

PO, (mmHg) (0.saat) 28 57,8+8.8 55,5(52,4-64)| 0,001

PO, (mmHg) (2.Saat) 28 68+16,5 64,8(60,8-73,4)

PCO, (mmHg) (0.saat) 28 52,9+14,7 52,6(40,3-66,2) | 0,009*

PCO, (mmHg) (2.Saat) 28 48,3+12.5 48,5(37,7-58,3)

BE (mmol/L) (0.saat) 28 2,249 -0,5(-4,6-9) | 0,158*

BE (mmol/L) (2.Saat) 28 3,2+7,8 1,3(-2,9-7,9)

Laktat (mmol/L) (0.saat) 28 1,88+1,06 1,67(1,16-2,73)| 0,049

Laktat (mmol/L) (2.Saat) 28 1,55+0,75 1,37(1-2,1)

HCO; (mmol/L) (0.saat) 28 28,8+9,7 24,2(21,9-35,7)| 0,313

HCO; (mmol/L) (2.Saat) 28 29,5+8,5 27(22,1-36,1)

spO: (%) (0.saat) 28 84+7 87(78-90) | <0,001

spO» (%) (2.Saat) 28 90+5 92(88-94)

Paired Samples-t test

*Wilcoxon Signed Rank test

*mmol: Milimol, L:Litre, %: Yiizde, mmHg: Milimetre civa

Calismaya dahil edilen hastalarin acil servise basvuru anindaki ve tedavilerinin
2.saatindeki alinan kan gazi parametreleri incelenmis olup, tiim parametrelerin farklar:1 Tablo
31°de gosterildi. Buna gore her iki grubun kan gazi farkparametrelerinde istatistiksel olarak

anlamli sonu¢ bulunamadi (p>0,05) (Tablo 31).



Tablo 31 Kan gazi fark parametrelerinin gruplara gore karsilastiriimasi

Ortanca
Fark parametreleri n | Ortalama £SS p-degeri
(%25-75)

pH Nimv 51 0,03+0,07 0,03(-0,02-0,06)
0,376*

(2. Saat ve 0.saat) EzPAP® | 28 0,04+0,07 0,05(0-0,09)

pO2 (mmHg) Nimv 51 9,2418,47 8,2(5-11,4)
0,951

(2. Saat ve 0.saat) EzPAP® | 28| 10,24+14,02 7,4(3,9-13,6)

pC02 (mmHg) Nimv 51 '2,78111,95 -1('10,6-4)
0,473*

(0.saat ve 2. Saat) EzPAP® | 28 -4,61+8,12 -5,1(-11,45-1,05)

spO; (%) Nimv 51 4,82+12,49 5,6(3,6-8,6)
0,525

(2. Saat ve 0.saat) EzPAP® | 28 5,94,86 4,1(1,85-10,1)

Laktat (mmol/L) Nimv 51 -0,4+1,24 -0,37(-1,08-0,11)
0,614

(0.saat ve 2. Saat) EzPAP® | 238 -0,38+0,96 -0,3(-1,09-0,26)

Nimv 51 1,27+3,18 1,2(0-3,4)

BE

(0.saat ve 2. Saat) 0,774

S EzPAP® | 28 143,94 1,3(-1-3,25)

HCO3 fark Nimv 51 0,77+2,96 0,7(-0,9-2)
(0.saat ve 2. Saat) 0,945*

' ’ EzPAP® | 28 0,72+3,7 0,05(-1,3-2,8)

Mann Whitney-U test
*Independent Samples-t test

*mmol: Milimol, L:Litre, %: Yiizde, mmHg: Milimetre civa

Hastalarin tedavi sonrasi acil sonlanimlari, 28 giinliik mortalite sonuglar1 ve NIMV

ve EzPAP® uygulamasi sonrasi entiibasyon ihtiyact olup olmadigi analiz edilmis olup

bulgular tablo 32°de 6zetlenmistir.

NIMV uygulanan hasta grubunda servis yatis1 hi¢ yapilmamis, hastalarin

%88,2’s1 (n=45) yogun bakim iinitelerine yatirilmig, %7,8’1 (n=4) acil servistentaburcu

edilmis, %3,9’u (n=2) ise acil servis takibi sirasinda ex olmustur (Tablo 32).

Tedavide EzPAP® uygulanan hasta grubunun %57,1’inin (n=16) yogun bakim

iinitesine yatiginin gergeklestigi, %17,9’una (n=>5) servis yatist yapildigi, %25’ inin de(n=7)

acil servisten taburcu oldugu bulunmustur (Tablo 32). Tedavide EzZPAP®




uygulanan hasta grubunda acil servis takibi sirasinda ex olan olmamistir. Her iki grubun acil
sonlanim1 istatistiksel olarak degerlendirilebilecek sayida hasta sayisi olmadigi igin
kiyaslanamamigstir. Ancak NIMV alan grupta yogun bakim {initesine yatig oraninin daha

fazla oldugu goriilmiistiir.

Hastalarin 28 giinliik mortalite sonuglarina gore yapilan analizde, NIMV grubunun
%35,3’iiniin (n=18) hayatin1 kaybettigi, EZPAP® uygulanan hasta grubundaise hastalarin
%7,1’inin (n=2) hayatim1 kaybettigi bulundu (Tablo 32). Her iki grup arasinda 28 giinliik

mortalite agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0,006).

Hastalara yapilan NIMV ve EzPAP® uygulamasi sonrasi acil serviste entiibasyon
ihtiyact olup olmadigi analiz edilmis olup NIMV uygulanan hastalarda daha sonra
%37,3’iinde entiibasyon ihtiyac1 gelismis, EzZPAP® uygulanan hastalarda ise %3,6’sina acil
serviste entiibasyon gerekliligi dogmustur. Her iki grup arasinda acilserviste entiibasyon

ihtiyaci agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir(p=0,001) (Tablo 32).

Tablo 32 Hastalarin acil sonlaniminin gruplara gére dagilimi

NIMV EzPAP® | p-degeri
n (%) n (%)
Yapilmamisg 32(62,7) 27(96,4) 0,001
ENTUBASYON
Yapilmig 19(37,3) 1(3,6)
Servis 0(0) 5(17,9) -
Acil Sonlanimi
Yogun Bakim 45(88,2) 16(57,1)
Taburcu 4(7,8) 7(25)
Acil Serviste Ex 2(3,9) 0(0)
Sag 33(64,7) 26(92,9) 0,006
28 Giinliik Mortalite
Vefat 18(35,3) 2(7,1)
Pearson Ki-Kare test
*Fisher’s Exact test




5. TARTISMA

Yaptigimiz literatiir taramasinda kalp yetmezligi olan hastalarda oksijentedavisi
icin NIMV ve EzPAP® m etkinlik ve giivenligini kiyaslayan bir calismaya suan itibariyle
rastlamadik. Biz bu c¢alismamizda kalp yetmezligi tanisi ile acil serviste takip edilen
hastalarin tedavisinde uygulanan EzZPAP® *in ve NIMV ’in etkinligini retrospektif olarak
karsilagtirdik. Hastalarin yas, cinsiyet, ek hastalik bilgileri, tiitiin kullanim durumlari, GKS,
kan basinci, nabiz, solunum sayisi, viicut sicakligi, satiirasyon gibi yasamsal bulgular1 ve
rutin kan tetkik sonuglar1 ile hastaneye basvurusirasindaki ve NIMV ya da EzZPAP® aldiktan

sonraki 2. saatindeki kan gazi bulgulari,ve acil servis sonlanimlarini kiyasladik.

Calismamiza toplamda 79 hasta alinmis olup bu hastalarin %64,6’sina NIMV(n=51),
%35,4’iine EZPAP® (n=28) uygulandig1 goriildii.

Calismamiza almman 79 hastanin %53,2°s1 kadindir (n= 42). Tedavide NIMV
uygulanan hastalar %54,9’u kadin (n=28); EzZPAP® uygulanan hastalarin %50’si kadindu.
Hastalarin uygulanan tedaviye gore cinsiyet dagilimlarinda istatistiksel olarakanlamli fark
saptanmadi (p= 0,676). Akut ve kronik kalp yetmezliginin tan1 vetedavisine yonelik 2021
ESC Kilavuzuna gore KY hastalarinin %50' den biraz fazlasi kadindir (56). Bizim

calismamizdaki oranlar da bu kilavuzdaki cinsiyet dagilimina uygun gériinmektedir.

Dahil edilen tiim hastalarin yas ortalamast 74 + 11 yil olarak bulundu. Erkek
hastalarin yas ortalamas1 70 + 10 y1l, kadin hastalarin yas ortalamas1 78 + 11 yil idi. Tedavide
NIMV uygulanan hastalarm yas ortalamasi 75 = 10 yi1l, EZPAP® uygulanan hastalarimyas
ortalamasi 73 + 13 yil. iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi(p=0,340).
Akut ve kronik kalp yetmezliginin tan1 ve tedavisine yonelik 2021 ESC Kilavuzuna gore
KY prevalansi yasla birlikte artar: <55 yasindakilerde yaklasik
%1'den 70 yas ve iizerindeki hastalarda > %10'a kadar arttig1 goriilmiistiir (56).Talmanve
arkadaslarinin (2008) yaptig1 calismada hastalarin yas ortalamasinin 72,7 + 14,2 yil oldugu

bulunmus olup ¢alismamizla benzerlik géstermektedir (57).

Calismaya dahil edilen hastalarin acil servise bagvuru sikayetleri analizedildi, tiim
hastalarin nefes darlig1 ile basvurdugu bulundu. Hastalarin %32,9’unda nefes darligina ek

olarak (n=26) oksliriik, %11,3’iinde (n=9) balgam sikayeti vardi.



Fizik muayenelerinde ise hastalarin %81,1’inde PTO (n=64) oldugu bulundu. Calismamizda
ESC 2021’e ve literatiirdeki diger ¢calismalara uygun sekilde her iki grup icin en sik goriilen
semptom nefes darligi idi (56).

Hastalarin acil servise basvuru anindaki Glasgow Koma Skalasi puani, yasamsal
bulgular1 degerlendirilip karsilastirildi. Buna gére istatistiksel olarak NIMVve EzPAP®
uygulanan grupta viicut 1sisinda (p=0,012) ve solunum sayisinda (p<0,01)anlamli farklilik
saptand1. Diger bulgular arasinda anlamli farklilik yoktu. Klinik olarak solunum sayis1 daha
yuksek hastalarda tedavide egilimimizin NIMV olmasi, solunum sayisi i¢in anlamli farklilik

olmasini aciklayacagini diisiinmekteyiz.

Calismaya dahil edilen tiim hastalarin ek hastaliklar1 incelendiginde
%79,8’inde (n=63) hipertansiyon, %53,1’inde (n=42) diyabet, %22,8’inde (n=18) KBH
oldugu bulundu. ESC 2021 kilavuzuna gore HT, DM ve KBH halihazirda kalp yetmezligi
icin risk faktorii olusturan hastaliklar oldugu icin ¢alismaya dahil edilen hastalarda da bu
hastaliklarin yiliksek oranda goriilmesi beklenilmektedir (56). Gruplararasi ek hastaliklar
dagiliminda SVO siklig1 i¢in anlaml farklilik saptandi (p=0,013).Diger hastaliklar arasinda
anlaml fark saptanmadi (p>0,05). SVO iliskili istatistiksel anlamli farkliligin, hastalar SVO
gecirdikten sonra kalici motor defisit olabilmesi ve bu motor defisitin kisinin EzZPAP®

uygulamasina engel olabilmesi oldugu tarafimizcadiistiniilmektedir.

Bizim caligmamizda tedavide NIMV uygulanan hasta grubunun takip analizinde
kan gazi1 parametrelerinde, hastalardan basvuru aninda alinan kan gazi pH degerinin
ortalamasit 7,31 + 0,09 iken tedavinin 2.saatinde alinan kan gazinda pH degerinin ortalamasi
7,34 + 0,1 olarak bulundu. Bu iki deger arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi
(p=0,004). Bellone ve arkadaslarinin (2005) yaptig1 ¢alismada NIMV’in ¢esitli modlari
karsilagtirilmis olup, hastalarin bagvuru anindaki kan gazlarinda pH degerlerinin ortalamasi
7,22 = 0,11 iken tedavinin birinci saatinde 7,37 £ 0,04 olarak bulunup anlamli farklilik
saptanmig(58). Lazzeri ve arkadaslarinin (2015) yaptiklart ¢alismada ise NIMV’in KY
hastalarinda asidemiye etkisine bakilmig¢alisma dncesi hastalarin ortalama pH’1 7,35 £ 0,10
iken tedavinin 2. Saatinde 7,37 +0,07 oldugu ve anlamli fark oldugu goriilmiis(59). Tedavide
NIMV uygulanan hasta grubunun takip analizinde kan gazi parametrelerinde, hastalardan
basvuru aninda alinan kan gazinda pCO; degerinin ortalamasi 55,6 + 18,5 mmHg, tedavinin

2.saatinde



alinan kan gazinda pCO; degerinin ortalamasi 52,9 + 17,5 olup istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmamakla beraber pCO2 degerinde diislis gozlenmistir. Bellone ve
arkadaglarinin (2005) yaptig1 calismada hastalarin basvuru anindaki kan gazlarindapCO2
degerlerinin ortalamasi 60,5 + 13,6 iken tedavinin birinci saatinde 42,8 + 4,9 olarak bulunup
anlamhi farklilik saptanmistir (58). Tedavide NIMV uygulanan hasta grubunun takip
analizinde kan gazi parametrelerinde, hastalardan basvuru aninda alinan kan gazinda spO2
degerinin ortalamasi 80 = 8§ mmHg, tedavinin 2.saatinde alinan kan gazinda spO2 degerinin
ortalamas1 85 = 13 olup istatistiksel olarak anlamlifarklilik saptandi (p=0,009). Bellone ve
arkadaglarinin (2005) yaptig1 calismada hastalarin bagvuru anindaki kan gazlarinda sPO2
degerlerinin ortalamasi 86,9 + 3,7 iken tedavinin birinci saatinde 95,1 + 2,6 olarak bulunup
anlamh farklilik saptanmistir(58). ) Yine Masip ve arkadaslarinin (2000) yaptig1 ¢alismada
NIMV alan hastalarda ilk 2 saatte oksijenasyonda hizli bir iyilesme sagladigi
goriilmustiir(64). Gray ve arkadaglarinin (2008) yaptiklar1 ¢alismada ise standart tedaviye
oranla NIMV verilen KY hastalarinda dispne, kalp hizi, pH ve pCO2 de anlaml diisiis
bulunmustur (60). Moritz ve arkadaslar1 (2007) tarafindan yapilan ¢alismada ise hastalarin
NIMYV o6ncesive 2. saatinde pH, pO2 ve pCO2 6l¢iimiinde anlamli farklilik goériilmiistiir (61).

Sonuglar bizim ¢alismamizla benzerdir.

Tedavide EzPAP® uygulanan hasta grubunun takip analizinde kan gazi
parametrelerinde, hastalardan bagvuru aninda alinan kan gazi pH degerinin ortalamasi17,34 +
0,09 tedavinin 2.saatinde alinan kan gazinda pH degerinin ortalamas1 7,39 + 0,08 olarak
bulundu. Yapilan analizde pH parametresinde bagvuru an1 ve 2.saatindekidl¢iimler arasinda
anlamli farklilik bulundu (p=0,003). Literatiirde EzPAP® ile ilgili ulasabilen kaynaklar
dogrultusunda EzPAP®m pH degerine etkisini gdsteren ilgili birkaynaga ulasilamad.
Calismamizda NIMV ve EzPAP®1n pH degerine etkisininistatistiksel olarak birbirine benzer
oldugu goriildii. Tedavide EzZPAP® uygulanan hasta grubunun takip analizinde kan gazi
parametrelerinde, hastalardan basvuru anindaalinan kan gazinda pCO2 degerinin ortalamasi
52,9 + 14,7 mmHg, tedavinin 2.saatindealinan kan gazinda pCO2 degerinin ortalamasi 48,3
+ 12,5 olup istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p=0,009). Tedavide EzPAP®
uygulanan hasta grubunun takip analizinde kan gazi parametrelerinde, hastalardan bagvuru
aninda alinan kan gazinda spO2 degerinin ortalamasi 84 + 7 mmol/L, tedavinin 2.saatinde
alman kan gazinda spO2 degerinin ortalamasi 90 = 5 mmol/L olarak bulundu. Bu

degerler



arasinda istatistiksel olarak anlaml farklilik saptandi (p<0,001). Literatiirde EZPAP® ile ilgili
ulasabilinen kaynaklar dogrultusunda EzPAP®m sPO2, pCO2 ve diger kan gazi

parametrelerine etkisini gosteren bir kaynak bulunamadi.

NIMV uygulanan hasta grubunda servis yatisi hi¢ yapilmamis, hastalarin
%88,2’s1 (n=45) yogun bakim iinitelerine yatirilmis, %7,8’1 (n=4) acil servistentaburcu
edilmis, %3,9’u (n=2) ise acil servis takibi sirasinda ex olmustur. NIMV ihtiyaci olan, kalp
yetmezligi klinigi ile gelen hastalarin koroner yogun bakim iinitelerine yatirilmasi,
kardiyoloji servis yatis1 verilmemesi, bulundugumuz merkezdeserviste hastalarin NIMV
tedavi alamamasi, hi¢ servis yatist olmamasini aciklar niteliktedir. Tedavide EzPAP®
uygulanan hasta grubunun %57,1’inin (n=16) yogun bakim {initesine yatisinin
gergeklestigi, %17,9’una (n=5) servis yatis1 yapildigi,
%25’inin de (n=7) acil servisten taburcu oldugu bulunmustur. Tedavide EzZPAP® uygulanan
hasta grubunda acil servis takibi sirasinda ex olan olmamustir. Her iki grubun acil sonlanimi1
istatistiksel olarak degerlendirilebilecek sayida hasta sayis1 olmadigi i¢in kiyaslanamamustir.
Ancak NIMV alan grupta yogun bakim iinitesine yatis oraninin daha fazla oldugu

gorilmiistiir.

Hastalarin 28 giinliik mortalite sonuglarina gore yapilan analizde, NIMV grubunun
%35,3’iiniin (n=18) hayatin1 kaybettigi, EZPAP® uygulanan hasta grubundaise hastalarin
%7,1’inin (n=2) hayatin1 kaybettigi bulundu. Her iki grup arasinda 28 giinliik mortalite
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0,006). Bu anlamli farkin klinik olarak
genel durumu daha iyi hastalar i¢in EZPAP® uygulamasiyapilmasi ancak genel durumu
zaten kotii ve daha mortal seyredecegi diisiiniilen hastalarin EZPAP®’1 tolere edemeyecegi
diisiintilerek invaziv mekanik ventilasyon oncesi NIMV’e alinmasiyla ilgili oldugunu

diistinmekteyiz.

Hastalara yapilan NIMV ve EzPAP® uygulamasi sonrasi acil serviste entiibasyon
ihtiyact olup olmadigi analiz edilmis olup NIMV uygulanan hastalarda daha sonra
%37,3’iinde entiibasyon ihtiyac1 gelismis, EZPAP® uygulanan hastalarda ise %3,6’sina acil
serviste entiibasyon gerekliligi dogmustur. Her iki grup arasinda acilserviste entiibasyon
ihtiyac1 acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0,001). Peter ve
arkadaglar1 (2006) hem CPAP hem de iki seviyeli ventilasyonu, standart tedavi ile
karsilastirmislar (62) ve Crane ve arkadaslar1 (2004) yaptiklar1 ¢aligmada KY hastalarinda
standart tedaviye kiyasla NIMV’i karsilastirdiklarinda (63) entiibasyona gidiste anlamli
azalig oldugunu gosterdiler. Masip ve ark. (2005) akut



dekompanse KY icin NIMV'yi degerlendirdi. Akut pulmoner 6dem igin NIV alan 389
hastanin yer aldig1 bu 15 ¢aligmalik meta-analizde, mortalite ve entiibasyon ihtiyaci azaldi.
(64). Literatiirde EZPAP®’1n entiibasyon ihtiyacina olan etkisini inceleyen birarastirma

tarafimizca bulunamada.



6. CALISMANIN KISITLILIKLARI

Calismamizdaki en biiyiik kisithilik tek merkezli yapilan bir calisma olmasidir.
Retrospektif yapilmasi, hasta kayitlarindaki yetersizlik, verilere tam olarakerisilememesi,
hangi hasta grubunda hangi cihazin neden kullanildiginin dokiimante edilmemis olmasi
calismanin diger kisithliklarindandir. Calismanin retrospektif yapilmasindan dolay1
EzZPAP® ve NIMV alan hastalarin medikal tedavi algoritmalarinda randomizasyon
saglanamamistir. Calismanin planlanmasinda sadeceNIMV ya da EzPAP® alan hastalar
dahil edildiginden, bu tedavileri almayan ancak KY semptomu ile acil servise bagvuran
hastalarin entiibasyon ve acil servis sonlanimive mortaliteye etkisi NIMV ya da EzPAP®

alan hastalarla kiyaslanamamustir.



7. SONUC

KY hastalarinda NIMV oksijenizasyon saglamada kullanilan tedavilerden biridir.
Bu calismada NIMV ve EzPAP® kullanimi arasinda kan gazinda pH, pO2 ve sPO2
degerlerini diizeltmede anlamli fark bulunmadig saptandi. EZPAP® maskesininhastanin tim
ylziinii kapatmamast NIMV’e gore avantaj olusturmaktadir. NIMV maskesini tolere
edemeyecek, maskenin takilacagi alanda lezyonu, yarasi olan, nazal fraktiirii mevcut,
maskeye yonelik klostrofobisi olan hastalarda NIMV’e alternatif olarak kullanilabilir

kanaatindeyiz. EzZPAP® kullanimi ile ilgili daha fazla randomize kontrollii, prospektif

caligmalara ihtiyag vardir.
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