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OZET

Amagc: Acil servisten taburcu olan akut dekompanze kalp yetmezligi (ADKY)
hastalarinin mortalite oranlar1 ytiksektir. Klinik 6ngorii taburculuk karar1 vermekte
basarili degildir. Bu nedenle Acil Kalp Yetersizligi Mortalite Risk Derecesi (EHMRG)
ve Ottawa Kalp Yetmezligi Risk Olgegi (OHFRS) gibi skorlama sistemleri
gelistirilmistir. Calismamizda EHMRG ve OHFRS skorlarinin 30 giinliikk mortaliteyi

ongdrmede birbirlerine olan iistiinliikleri degerlendirilmistir.

Gere¢ ve Yontem: Bu calisma tek merkezli, gézlemsel, prospektif bir caligmadir. Acil
servise ADKY sebebiyle basvuran hastalarn EHMRG ve OHFRS skorlar
hesaplanmistir. Calismaya dahil edilen hastalarin bagvurusundan 30 giin i¢inde 6liim,
tekrar acile basvuru, servis veya yogun bakim iinitesine (YBU) yatis durumlar
karsilastirtlmistir. Her iki skorlama sisteminin mortaliteyi ongérmedeki basarilarini

degerlendirmek icin ROC analizi uygulanmaistir.

Bulgular: ADKY bulgular1 ile bagvuran 1348 hasta degerlendirildi, 346 hasta
calismaya dahil edildi. EHMRG ve OHFRS skorlarinin her ikisi de 30 giinliikk
mortaliteyi Ongoérmede istatistiksel olarak anlamli bulunurken, birbirlerine
uistiinliikleri yoktu. Hastaneye yatis acgisindan degerlendirildiginde aralarinda fark
bulunamadi. Servis yatisim 6ngdérmede EHMRG skoru, YBU yatisini 6ngdérmede
OHFRS skoru iistiin bulundu. Acil servise 30 giin i¢inde yeniden basvuruyu

ongormede her iki skorlama sistemi de anlamli degildi.

Sonuc: Bu aragtirmanin sonuglart OHFRS ve EHMRG skorlarinin her ikisinin de acil
servise ADKY sebebiyle bagvuran hastalarin mortalitesini éngérme, YBU’ye yatist
ongoérme ve giivenli taburculugu 6ngdérme amaciyla giivenle kullanilabilecegini
gostermistir. Buna karsin iki skorlama sistemi de acil servise tekrar basvuruyu

ongorme de yetersizdir.

Anahtar Kelimeler: Acil servis, akut dekompanze kalp yetmezligi, EHMRG skoru,
OHFRS skoru

X



ABSTRACT

Aim: Patients discharged from the emergency Department (ED) with acute
decompensated heart failure have high mortality rates. Clinical judgment alone is not
successful in making discharge decisions. Therefore, scoring systems like EHMRG
and OHFRS have been developed. Our study aims to evaluate the superiority of
EHMRG and OHFRS scores in predicting 30-day mortality.

Materials and Methods: This study is a single-center, observational, prospective
study. EHMRG and OHFRS scores were calculated for patients who presented to the
ED for ADHF. Patients included in the study were compared in terms of outcomes
within 30 days of their initial presentation, including death, re-admission to the
emergency department, or admission to the medical ward or ICU. The performance of

both scores to predict mortality was evaluated with ROC analysis.

Results: A total of 1348 patients who presented with ADHF were evaluated, and 346
patients were included in the study. Both EHMRG and OHFRS scores were found to
be statistically significant in predicting 30-day Mortality. No superiority was observed
between them. There was no significant difference in terms of hospital admissions. In
predicting medical ward admissions, the EHMRG score was superior, while the
OHFRS score was superior in predicting ICU admissions. Neither scoring system was

statistically significant in predicting re-admissions to the ED within 30 days.

Conclusion: The results of this study demonstrate that both OHFRS and EHMRG
scores can be confidently used to predict mortality, predict ICU admissions, and ensure
safe discharge for patients presenting to the ED with ADHF. However, both scores

were inadequate in predicting ED re-admissions.

Keywords: Acute decompensated heart failure, emergency department, EHMRG
score, OHFRS score



1. GIRIS VE AMAC

Kalp yetmezligi (KY), kalbin pompa islevini yerine getirememesinden
kaynaklanan, nefes darligi, yorgunluk, bacaklarda 6dem gibi semptomlarla kendini
gosteren kompleks bir sendromdur (1). KY, siklig1 giderek artan, tiim diinyada 6nde
gelen saglik sorunlarindandir. Yasam kalitesini Onemli oOlgiide etkileyebilen
semptomlara, hastane yatiglarina ve ciddi komplikasyonlara neden olabilir. Tedavi
gerektiren bir durum olmasinin yani sira, KY’nin yonetimi de uzun vadeli bir siireci
icerir. Bu nedenle, K'Y nin kiiresel diizeyde ciddi bir saglik problemi oldugu ve énemli
bir halk saglig1 meselesi oldugu kabul edilmektedir. Erken teshis, uygun tedavi ve
yasam tarzi degisiklikleriyle kalp yetmezliginin etkileri azaltilabilir ve hastalarin
yasam slireleri ve yasam kaliteleri artirilabilir. Saglik politikalari, erken tani
yontemleri, etkili tedavi segenekleri ve hastaligin risk faktorlerini azaltmaya yonelik
onlemler, kalp yetmezliginin yayginligini azaltmak ve etkilerini yonetmek i¢in biiyiik

Oonem tagimaktadir (2).

Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) tarafindan 2021 yilinda yayinlanan
kilavuza gore, Avrupa’da kalp yetmezligi goriilme siklig1 tiim yas gruplarinda 3/1000
iken erigkin yas grubunda ise 5/1000 oranindadir (1). Tiirkiye’deki durumu yansitan
HAPPY calismasina gore ise lilkemizde 2 milyonun iizerinde insan KY ile hayatini
stirdiirmekte oldugu ve 35 yas iistii niifusun kalp yetmezligi prevalansinin %2.9 oldugu
saptanmigtir. KY, saglik hizmetleri iizerinde dogrudan ve dolayli olarak oénemli bir
ekonomik yiik olusturmaktadir. Cavusoglu ve ark. tarafindan 2021 yilinda yapilan bir
calismada Tiirkiye’de KY’nin saglik hizmetlerine maliyeti 1 milyar dolar olarak

hesaplanmistir (3).

Kalp yetmezligi tanili hastalarin takibi her ne kadar kardiyoloji hekimleri
tarafindan yapilsa da hastaligin dogal seyrinde olan dekompanzasyon durumlarinda
acil servise bagvurmaktadirlar. Dekompanzasyon klinigi acil servis hekimleri
tarafindan yonetilmektedir. Amerika Birlesik Devletleri'nde (ABD) yilda KY
nedeniyle gerceklestirilen 1.000.000 hastaneye yatisinin 800.000°1 (%80) acil servis
bagvurularindan olusmaktadir ve bu durum, KY’nin acil servisteki yonetiminin

Oonemini gozler oniline sermektedir (4,5). Gilinlimiizde KY ile acil servise basvuran



hastalarin yatis veya taburculuk karar1 biiylik o6l¢iide klinisyenin inisiyatifine
birakilmigtir. Klinisyenlerin bu karar1 alirken bagvurabilecegi genel kabul gérmiis bir
skorlama sistemi bulunmamaktadir. Acil servislerde ytiriitiilen ¢alismalar ile mortalite
riski yliksek KY hastalarin1 belirlemek amaciyla, risk puanlama sistemleri
gelistirilmek istenmistir ve bu dogrultuda birtakim skorlar olusturulmustur (6,7). 2022
Amerikan Kalp Dernegi, Amerikan Kardiyoloji Koleji, Amerikan Kalp Yetersizligi
Dernegi (AHA/ACC/HFSA) kilavuzunda EHMRG ve OHFRS skorlarinin KY
yonetiminde kullanimi Onerilmektedir. Skorlarin acil serviste kullanimi ile akut
dekompanze KY (ADKY) ile bagvuran hastalarin mortalitesinin 6ngoriilmesi ve
gereksiz yatislar ile saglik sistemi lizerindeki maliyetinin azaltilmasi planlanmistir. Bu
skorlarin, retrospektif olarak yiiriitiilmiis olmalari, farkli iilkelerin saglik sistemleri
iizerinde dogrulama caligsmalarinin yapilmamis olmasi gibi kisitliklart mevcuttur (6).
Literatiirde bu skorlamalar1 karsilagtiran bir ¢alisma bulunmamaktadir. Bu bilgiler
1s18inda EHMRG ve OHFRS skorlarinin lilkemiz saglik sisteminde prospektif olarak
calisarak; taburculuk, yatis, mortalite gibi dl¢iitleri on gérmedeki etkinliklerinin, klinik
kullanimma uygunlugunun degerlendirilmesi ihtiyac1 dogmustur. Calismamiz bu
gerekce ile planlanmistir. Bu calismada, acil servise ADKY klinigi ile basvuran
hastalarda, OHFRS ve EHMRG skorlama sistemlerinin, 30 giinliilk mortaliteyi
ongdrmedeki basarisinin karsilastirmak ve 30 giin igerisinde acil servise yeniden
bagvuru oranlarini, servis veya ybii yatis oranlarini Ongdérmedeki basarisini

degerlendirmek amaglanmistir.



2. GENEL BIiLGILER
2.1. KALPYETMEZLIiGi TANIM VE EPIDEMiYOLOJi

Kalp yetmezligi, AHA/ACC/HFSA vyazarlar1 tarafindan, 2022 yilinda
yayinlanan kilavuzda, ventrikiiler dolum veya kan ejeksiyonuyla ilgili herhangi bir
yapisal veya fonksiyonel bozuklugun neden oldugu semptom ve bulgularla seyreden
kompleks bir klinik sendrom olarak tanimlanmistir (2). KY, ¢ogunlukla diisiik
ejeksiyon fraksiyonu ile karakterize olmakla birlikte, korunmus ejeksiyon
fraksiyonlarinda da anormal sol ventrikiil (LV) dolumu ve artmis dolum basinglar
sebebiyle KY semptom ve bulgulart goriilmektedir ve bu durum korunmus ejeksiyon

fraksiyonlu veya diyastolik KY olarak adlandirilmaktadir (8).

Yaslt niifusun artmast ve modern tedavi yontemlerinin kullaniminin
yayginlagsmasi, KY hastalarinin yasam siirelerinin uzamasina ve buna bagl olarak KY
prevalansinin artmasina yol agmistir. Ayrica koroner girisimlerin sikliginin artmasi da
bu durumu desteklemektedir (9). Diinya ¢capinda 64 milyon KYli hasta oldugu tahmin
edilmektedir (9). Prevelanslar1 cografi olarak farklilik gostermektedir. En yliksek
prevelans oranlar1 Orta Avrupa, Kuzey Afrika ve Orta Dogu'da bildirilirken, Dogu
Avrupa ve Giineydogu Asya'da daha diisiik oranlar bildirilmistir (10). KY tanis1 oykaii,
fizik muayene, akciger grafisi, ultrasonografi gibi ¢coklu degerlendirme gerektiren bir
tanidir. Bu nedenle biiylik popiilasyonlarda kullanilan KY tanimi c¢esitlilik
gosterdiginden kesin prevalansi tahmin etmek zordur (11). Kullanilan tanimdan

bagimsiz olarak KY prevalansi yasla birlikte artmaktadir (12).
2.2. KALPYETMEZLIGI ETIYOLOJiSi VE RiSK FAKTORLERI

Kalp yetmezligi etiyolojisi cografik farklilik gdsterebilmektedir. Ornegin;
Afrika'da KY'nin baslica nedeninin tedavi edilmemis romatizmal kapak hastaligi,
peripartum ve idiyopatik kardiyomiyopati ve hipertansiyon oldugu diisiiniilmektedir
(13). Buna karsin gelismis iilkelerde obezite, hipertansiyon, kalp kapak hastaliklari,
koroner arter hastaliklar1 ve diyabet ana KY sebepleridir (14,15).

Gilinlimiizde tan1 ve tedavideki ilerlemeler sayesinde KY’nin etiyolojisinde;

hipertansiyon ve kalp kapak hastaliklarinin 6énemi giderek azalirken, koroner arter



hastaliklar1 ve diyabetes mellitus daha 6n plana ¢ikmistir (15,16).

On dokuz yil boyunca izlenen 13.643 kadin ve erkekten olusan Birinci Ulusal
Saglik ve Beslenme Muayene Anketi, KY icin popiilasyona atfedilebilir risk (PAR) ve
risk faktorlerini agagidaki gibi oldugunu bulmustur (17).

e Koroner kalp hastaligi — rolatif risk 8.1, PAR %62

e Sigara igmek — rolatif risk 1.6, PAR %17

e Hipertansiyon — rolatif risk 1.4, PAR %10

e Obezite — rolatif risk 1.3, PAR %38

e Diyabet — rolatif risk 1.9, PAR %3

e Valviiler kalp hastalig1 — rolatif risk 1.5, PAR %2

Avrupa'da yapilan bir calismada, obezite ve hipertansiyonun KY gelisimi igin
en giiglii risk faktorleri oldugu (%40 birliktelik) bildirilmistir. Ancak, italya’da yapilan
6200'den fazla ayaktan hastay:1 iceren calismada KY hastalarinda, koroner arter

hastaliginin insidansi hipertansiyondan fazla bulunmustur (14,18).
2.3. KALP YETMEZLIGI PATOFiZYOLOJiSi

Kalp yetmezligi, kalbin dokulara yeterli perfiizyonu saglayamamas: ile
sonuglanan ventrikiil dolumunun veya kanin pompalanmasinin bozulmasindan
kaynaklanan klinik bir sendromdur (19). KY, birbiriyle iligkili ¢esitli yapisal, islevsel

ve norohiimoral degisiklikler sonucu ortaya ¢ikar.

Sol ventrikiil performans:t 3 ana bilesene baglhidir; preload, miyokard
kontraktilitesi ve afterload. Preload diyastol sonunda LV miyokard liflerinin gerilmesi
olarak tanimlanir. Miyokard kontraktilitesi, on yiike kars1 olusturulan kuvvet olarak
tanimlanir. Afterload ise herhangi bir ejeksiyon sirasinda olusan dirence verilen
isimdir. Ventrikiil hacmi ve duvar kalinligindaki degisikliklerin yan1 sira aort basinci

ve empedansi afterload’1 belirler (20).

Kalp yetmezligine yanitta yer alan baslica norohlimoral sistemler, sempatik
sinir sistemi, renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi ve antiditiretik hormondur. Buna
ek olarak endotelin, atriyal natritiretik peptid (ANP), B-tipi natriiiretik peptid (BNP)

ve nitrik oksit gibi vazoaktif maddeler de KY kompanzasyon siirecinde yer alir. Bu



hormonal degisiklikler hem sistolik hem de diyastolik disfonksiyon da goriiliir (19,21).

Norohumoral adaptasyonlar, hayati organlarin perfiizyonunun siirdiiriilmesine

iki sekilde katkida bulunabilir:

e Vazokonstriksiyon yoluyla sistemik basincin korunmasi, kan akisinin
hayati organlara yeniden dagitilmasiyla sonuglanir.

e Miyokard kontraktilitesini ve kalp hizin1 artirarak, kalp debisini
degistirir. Kalp, vendz doniisteki artisa diyastol sonu hacmindeki artisla

yanit verir ve bu durum atim hacminde artigla sonuglanir (14,15).
2.4. KALPYETMEZLIiGI TANISI

Kalp yetmezligi, kalbin dokularin ihtiyacini karsilayacak yeterli miktarda kan
pompalayamamast veya dokularin ihtiyacin1 karsilayabilmek ig¢in yiiksek dolum
basinglarina ¢ikmasi ile seyreden bir durumdur. Ayrica, ventrikiiliin kanla dolabilme
ve kan1 pompalayabilme kabiliyetini bozan herhangi bir fonksiyonel veya yapisal

bozukluktan kaynaklanabilen karmasik bir klinik sendrom olarak da tanimlanabilir (2).

Biiytik 6l¢iide dikkatli bir 6ykii, fizik muayene, laboratuvar ve goriintiileme
verilerine dayanan bir klinik tan1 oldugundan, KY i¢in invaziv olmayan tek bir altin
standart tan1 testi yoktur. KY siiphesi olan hastalarin ¢ogunda tan1 i¢in invaziv test
gerekmezken, KY tanisi igin klinik altin standart, istirahat veya egzersiz sirasinda

yiikselmis pulmoner kapiller kama basincinin belirlenmesidir. (22).
2.4.1. Fizik Muayene

Kalp yetmezligi tanisi iyi bir fizik muayene ile baslar. Fizik muayene, kardiyak
dolum basinct artis;, sag tarafli yetmezlik, ventrikiiler genisleme, pulmoner
hipertansiyon ve kardiyak debide azalma hakkinda kanit saglayabilir. Fizik muayene
bulgulari, KY'nin tipik semptomlariyla beraber degerlendirildiginde spesifitesi artar,
ancak sensitivitesi diisiiktiir, bu nedenle bu bulgularin yoklugu KY'yi dislamaz (8). KY
siiphesi olan hastalarin incelendigi 15 ¢alismay1 igeren bir sistematik derlemede, kalp
yetmezligi fizik muayene bulgularinin spesifite ve sensitiviteleri sirasiyla su sekilde

bulunmus; ekstra kalp sesleri (%99 ve %11), hepatomegali (%97 ve %17),



kardiyomegali (%85 ve %27), akcigerde krepitasyon (%81 ve %51), pulmoner 6dem
(%72 ve %53) ve artmis juguler vendz basing (%70 ve %52) (23).

Kalp yetmezligi kronik prezantasyonunda, yorgunluk, istahsizlik, karin
siskinligi ve periferik 6dem gibi semptomlar nefes darligindan daha belirgin olabilir.
Nefes darligi daha hafif veya sadece eforla olabilir. KY gelisen hastalar zamanla
fiziksel aktiviteden yavas yavas ¢ekilme egilimindedir. Hastalarin aktivite diizeylerini
ve bu aktiviteler sirasindaki semptomlarini belirlemek 6nemlidir. Zamanla, akcigerler
ve lenfatik sistem, kronik hacim yiikiine uyum saglar, boylece artan akciger sivisi ve
yiiksek dolma basincina ragmen alveollerde daha az siv1 birikir. Bu durumdaki hastalar
asir1 yorgunluk ve diisiik debi semptomlari ile bagvurur ve bazilar1 dinlenme veya sirt
iistii pozisyonda degil, efor ile nefes darligi bildirir. Splenik dolasimin yetersiz
perflizyonu, barsak 6demi ve hepatik konjesyon gibi cesitli faktorler, bulant1 ve

istahsizliga sebep olabilir (8,24).

Akut ve subakut prezentasyonlarda, temel olarak dinlenme sirasinda veya
eforla ortaya ¢ikan nefes darlig1 daha yaygin bir semptomdur. Ayn1 zamanda ortopne,
paroksismal nokturnal dispne ve sag kalp yetmezligi durumunda akut hepatik

konjesyona bagli olarak sag iist kadranda rahatsizlik hissi de yaygindir (8,24).
2.4.2. Elektrokardiyografi

Elektrokardiyografi, hastanin ADKY epizodu sirasinda eslik edebilecek
kardiyak anormallikleri belirlemeye yardimci olabilir. Bu anormallikler arasinda ST
ve T dalgas1 degisiklikleri, QT aralig1 uzamasi ve yaygin T dalga inversiyonlar1 yer
alabilir. Bu degisiklikler, pulmoner &demin nedeni veya sonucu olarak
subendokardiyal iskemi, artmis kardiyak sempatik tonus veya metabolik degisiklikler

gibi faktorlere bagh olabilir (25).

Diisiik ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezlikli (HFrEF) hastalarin ¢ogunda
EKG’de anormallik goriilebilmektedir. Normal bir EKG, LV sistolik disfonksiyonu
olasiligin1 azaltir (Negatif prediktif deger: %98) (26). EKG, HFrEF'li hastalari
belirlemede nispeten yiiksek duyarliliga sahiptir (%89), ancak ozgiilliigii daha



smirlidir (%56) (23). Buna karsin korunmus ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezlikli
(HFpEF) hastalarin genellikle EKG’leri normaldir (27).

Elektrokardiyografi, BNP seviyesinden daha az KY Ongoriisii saglasa da
spesifik bir nedenin varligim destekleyen bulgular gosterebilir. Ornegin, KY ye neden

olabilen veya KY’yi siddetlendirebilen aritmileri saptayabilir (23).
2.4.3. Kan Testleri

Laboratuvar verileri tan1 koymak ve baslangi¢c tedavisini diizenlemek igin
gerekli  degildir.  Laboratuvar  verilerinin  sonuglart  beklenirken  tedavi
ertelenmemelidir. KY semptom ve bulgular1 olan hastalar i¢in 6nerilen ilk kan testleri
sunlar1 igerir: BNP, troponin T veya I, tam kan sayimi, serum elektrolitleri, kan iire

nitrojeni (BUN), kreatinin ve karaciger fonksiyon testleri (KCFT) (23).

B-tipi natriliretik peptit seviyeleri, KY olup olmadigina dair kanit
saglayabilir. Istirahat dispnesi olan hastalarda, normal plazma BNP seviyesinin negatif
prediktif degeri yiiksektir. BNP seviyeleri, HFrEF’1i hastalarda siklikla ytikselir, ancak
HFpEF’li hastalarin 6nemli bir kisminda normal olabilir. Bu nedenle, yiiksek bir BNP
seviyesinin varligi, KY nin mevcut olma olasiligini arttirir, ancak normal bir seviye,
ozellikle normal sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (LVEF) veya obezitesi olan
hastalarda, KY’yi dislamaz. Yanlis pozitifligi, yiiksek sag kalp basinglari, bobrek
fonksiyon bozuklugu veya birgok sistemik hastaliktan kaynaklanabilir (23).

Akut dekompanze kalp yetmezligi veya akut koroner sendromdan (AKS)
stiphelenilen hastalarda troponin T veya I seviyeleri goriilmelidir (28). Anemi ve
enfeksiyon KY'yi siddetlendirebilir. Altta yatan farkli nedenleri degerlendirebilmek
icin tam kan saymmi goriilmelidir (29). Akut bobrek yetmezligi (ABY), mevcut
KY’nin  dekompanzasyonundan  kaynaklanabilir ~ veya  dekompanzasyonu
tetikleyebilir. Serum elektrolitleri, BUN ve kreatinin seviyeleri iligkili durumlar
gosterebilir.  Diiiretikler ile tedaviye baslarken elektrolitlerin ve kreatinin
degerlendirmesi de gereklidir (19). Karaciger fonksiyonlari, KY’ye bagl gelisen
hepatik konjesyondan etkilenebileceginden KCFT goriilmelidir.



2.4.4. Akciger Grafisi

Gogiis radyografisi, dispne ile bagvuran hastalarin degerlendirilmesinde, KY'yi
primer pulmoner hastaliklardan ayirt etmek i¢in 6nemli bir baslangi¢ tani testidir (30).
KY'yi diislindiiren bulgular arasinda kardiyomegali (%50 in {izerinde kardiyo-torasik
genislik orani), pulmoner damarlarin sefalizasyonu, Kerley B ¢izgileri ve plevral
efiizyon yer alir. Kalp boyutu ve silueti aynt zamanda konjenital anomalilerin
(ventrikiiler veya atriyal septal defekt) veya kapak hastaliklarinin (mitral stenoz veya

aort stenozu) belirtilerini de ortaya ¢ikarabilir (31).

Akut dekompanze kalp yetmezligi durumunda, akciger grafisi bulgular
pulmoner vaskiiler yapilarda belirginlesme, kardiyomegali, bilateral interstisyel
dansite artis1 ve plevral efiizyon olarak karsimiza ¢ikabilir. Bilateral perihiler alveoler
o0dem varligi "kelebek" seklinde tipik bir goriinim olusturabilir. Tek tarafl
kardiyojenik pulmoner 6dem nadirdir ve genellikle mitral yetmezlikten kaynaklanir
(32). Plevral eflizyon siklikla kronik KY’nin akut dekompanzasyonu olan hastalarda
goriilir. ADKY'li hastalarin %20'sinde normal akciger grafileri tespit edilebilir (33).

2.4.5. Kardiyopulmoner Ultrasonografi

Transtorasik ekokardiyografi, kardiyak anatomi ve fonksiyonun kantitatif ve
kalitatif olarak degerlendirilmesinde siklikla kullanilan, tekrarlanabilir ve invaziv

olmayan bir goriintiileme yontemidir (34).

Acil servise ADKY siiphesi ile bagvuran hastalarda, yatak basi ultrason
kullaniminin kardiyopulmoner sistemin degerlendirilmesinde 6nemli bir rol oynadigi
belirtilmektedir. Bu yontemin, tani dogrulugunu artiracagi, acil serviste tedavi
modalitesini etkileyecegi ve tipik olmayan bulgularla basvuran hastalarda baslangi¢

tedavisinin belirlenmesinde etkili olacag: diisiiniilmektedir (35).

Nefes darligi ile bagvuran ve silipheli ADKY 06n tanisi olan hastalarin
degerlendirilmesinde, akciger ultrasonu yardimei bir yontemdir ancak, standart klinik

degerlendirme yerine gegcmemelidir (36).



Akciger ultrasonografisinde, interkostal bosluk basmna iic veya daha fazla
sayida B ¢izgisinin varlig1 akciger interstisyel hastaliginin isaretidir. Coklu diffiiz
bilateral B c¢izgilerinin nedenleri arasinda pulmoner édem, interstisyel pndmoni ve
yaygin parankimal akciger hastaligi (pulmoner fibrozis) yer alir. B ¢izgileri, lazer
benzeri (kuyruklu yildiz benzeri olarak da tanimlanir) plevral hattan ¢ikan, solmadan
ekranin altina uzanan ve plevral kayma hareketiyle senkronize hareket eden dikey,
hiperekoik artefaktlardir (37). Akciger ultrasonografisinin kisitlilig1 operatoér bagiml
olmasi ve spesifitesinin kisitli olmasidir (36). Bilateral B ¢izgilerinin varligi pulmoner
odem i¢in spesifik olmamakla birlikte, iliskili sonografik bulgular pulmoner 6demi

diger nedenlerden ayirmaya yardimei olabilir (37).
2.4.6. Natriiiretik Peptitler: BNP, NT-proBNP

Kalp yetmezligi siiphesi olan hastalarin degerlendirilmesinde plazma BNP
veya NT-proBNP ol¢iimii Onerilmektedir (2,19,20). BNP seviyeleri, diger klinik
bilgilerle beraber yorumlanmalidir. KY nin taninmasinda onemlidir, ancak KY'yi

teshis etmek veya diglamak icin tek basina kullanilmamalidir (19).

On bes calismay1 igceren bir sistematik incelemede, BNP veya NT-proBNP
diizeylerinin KY tanisi i¢in yiiksek sensitivite (her ikisi de % 93) ve sinirlt spesifiteye
(%74 ve %65) sahip oldugu saptanmistir (23). BNP veya NT-proBNP seviyeleri, KY'yi
diger dispne nedenlerinden ayirmada yararlidir. KY tanisi iizerine olan ¢alismalarda,
BNP veya NT-proBNP diizeylerinin Oykiiye ve fizik muayeneye, diger baslangic
testlerine (EKG, gogiis rontgeni ve ilk kan testleri) gore daha fazla tanisal deger kattig1

bulunmustur (23,24).

B-tipi natritliretik peptit, KY'li dispneik hastalarin ¢ogunda 400 pg/ml'nin
izerinde degerlerde bulunurken 100 pg/ml’nin altindaki degerlerin KY’i diglamak i¢in
kullanilabilir. 100 ve 400 pg/mL araliginda, plazma BNP konsantrasyonlar1t KY'yi

saptamak veya dislamak i¢in sensitivitesi veya spesifitesi diisiiktiir (38).

Normalde, BNP ve NT-proBNP'nin plazma konsantrasyonlar1 benzerdir.
Bununla birlikte, LV disfonksiyonu olan hastalarda, plazma NT-proBNP
konsantrasyonlari, BNP konsantrasyonlarindan yaklasik dort kat daha yiiksektir (39).
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KY'yi diger dispne nedenlerinden ayirt etmek i¢in en uygun degerler hastanin yasina
gore degisir. Cok merkezli bir ¢alismada, <50, 50 ila 75 arasindaki ve >75 yasindaki
hastalarda, KY tanis1 i¢in optimal plazma NT-proBNP esik degerlerinin sirastyla 450
pg/mL, 900 pg/mL ve 1800 pg/mL oldugu bulunmustur (40).

2.5. KALPYETMEZLIiGi SINIFLAMALARI

Kalp yetmezligi, anatomik olarak sag ve sol, klinik olarak akut ve kronik,
EF’ye gore yiiksek ve diisiik debili KY olarak siniflandirilabilir. Ayrica, KY'nin neden
oldugu fonksiyonel bozukluga bagli olarak, sistolik ve diyastolik KY olarak

siniflandirilabilir.
2.5.1. Ejeksiyon Fraksiyonuna Gore Siniflandirilmasi

Kalp yetmezIligi hastalari, EF degerlerine gore ii¢ gruba ayrilir. EF’si %40'm
altinda olanlar HFrEF olarak adlandirilirken, %50 ve iizeri olanlar HFpEF olarak
adlandirilir. %40-49 aras1 degerler ise sinirda (mid-range) olarak kabul edilir ve orta

ejeksiyon fraksiyonlu KY (HFmrEF) olarak siniflandirilir (20).
Bu gruplar Tablo 1'de gosterilmistir.

Tablo 1: Ejeksiyon fraksiyonuna gore kalp yetmezligi siniflamasi

Diisiik EF’li KY Orta EF’li KY Korunmus EF’li KY
KY belirtiz bulgulart KY belirti+ bulgular KY belirti+ bulgular
EF < %40 EF %40-49 EF > %50

1.NP ytiksekligi 1.NP ytiksekligi

2.En az bir ek kriter: 2.En az bir ek kriter:

a.Yapisal kalp hastaligi a.Yapisal kalp hastaligi

b.Diyastolik disfonksiyon b.Diyastolik disfonksiyon

EF: Ejeksiyon fraksiyonu, KY: Kalp yetmezligi, NP: Natriiiretik peptit

2.5.2. New York Kalp Cemiyeti Fonksiyonel Simiflamasi

Kalp yetmezligi siddetini belirlemede, New York Kalp Cemiyeti (NYHA)
fonksiyonel siniflandirmasi kullanilabilir (Tablo 2). Bu siniflandirma, egzersiz

kapasitesi ve semptomlari temel alir ve ilk olarak 1928'de tanimlanmigtir. Daha
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sonra, 1994 yilinda yeniden diizenlenmistir. Bu siniflama, hastanin kendi algis1 ve

subjektif veriler de dahil olmak iizere bir dizi faktdre dayanir. NHYA siniflamasina

gore, KY hastalari, fonksiyonel kapasitelerine gore dort farkli sinifa ayrilir. NHYA

fonksiyonel siniflamasi, gliglii bir prognoz gostergesi ve risk belirleyicisi olarak
kabul edilir (41).

Tablo 2: New York Kalp Dernegi’nin kalp yetmezligi siniflandirma sistemi

Smif I

Smf 11

Smaf ITT

Smif IV

Kalp hastalig1 olan ancak hastaligin fiziksel aktiviteyi kisitlamadig1
hastalar. Olagan fiziksel aktivitede higbir semptom yok.

Fiziksel aktiviteyi hafif olarak kisitlayan kalp hastalig1 olan hastalar. Bu
hastalar istirahatte rahattirlar. Olagan fiziksel aktiviteler yorgunluk,
carpinti, dispne veya anginal agriya yol agar.

Fiziksel aktiviteyi belirgin olarak kisitlayan kalp hastalig1 olan hastalar.
Bu hastalar istirahatte rahattirlar. Olagan fiziksel aktiviteden daha hafif
aktiviteler yorgunluk, carpinti, dispne veya anginal agriya yol acar.

Hicbir fiziksel aktivitenin rahatsizlik duyulmadan gerceklestirilemedigi
kalp hastalig1 bulunan hastalar. KY nin veya anginal sendromun belirtileri
istirahatte bile olabilmektedir. Herhangi bir fiziksel aktivite esnasinda
rahatsizlik artar.

KY: Kalp yetmezligi

2.5.3. ACC/AHA Kalp Yetmezligi Evrelemesi

ACC/AHA evrelemesi, KY hastaligiin gelisimini ve ilerlemesini vurgulayan

bir siiflandirma sistemidir. Ileri evrelerin ve mevcut evrede ilerlemenin azalmis

sagkalimla iligkili oldugu gosterilmistir. Her evrede farkli terapotik miidahaleler

tanimlanmistir. A evresi, risk faktorlerinin degistirilmesini amagclar, B evresi, KY'yi

onlemek icin riskleri ve yapisal kalp hastaligini tedavi etmeyi amaglar, C ve D evreleri

ise semptomlarin, morbiditenin ve mortalitenin azaltilmasini hedefler. Kalp

yapisindaki esik degerleri, fonksiyonel degisiklikleri, yiiksek dolum basinglarini ve

biyobelirte¢ yiikselmelerini gormek i¢in Tablo 3'e bakilabilir (2).
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Tablo 3: AHA/ACC kalp yetmezligi evrelemesi

Evreler

Evre A:

Evre B:

Evre C:

Evre D:

Tanim ve Kriterler

KY riski tastyan ancak semptomlari, yapisal kalp hastaligi
(6rnegin HT, KAH, DM, obezite, kardiyotoksik ajanlara maruz
kalma, kardiyomiyopati i¢in genetik varyant veya ailede
kardiyomiyopati 0ykiisii olan) veya kardiyak hasar
biyobelirtegleri olmayan hastalar.

KY belirtileri veya bulgular1 yok ve asagidaki durumlardan
birinin kaniti mevcut:

e Yapisal kalp hastalig

e Sol veya sag ventrikiil sistolik fonksiyonunun azalmasi

e Diisiik ejeksiyon fraksiyonu,

e Ventrikiiler hipertrofi

e Atriyum-ventrikiil genislemesi

e Duvar hareket anomalileri

e Kalp kapak hastalig1
KY semptomlari olan veya yapisal kalp hastaligi olan hastalar

Optimal GDMT denemelerine ragmen giinliik yasami etkileyen
ve tekrarlayan hastane yatislarina neden olan belirgin KY
semptomlar1 olan hastalar

HT (Hipertansiyon), KY (kalp yetmezligi), KAH (koroner arter hastaligi), DM (Diyabetes mellitus), GDMT (kilavuzun

yonlendirdigi tibbi tedavi)

2.6. KALPYETMEZLIiGi TEDAVISi

2.6.1. lilacsiz Yontemlerle Miidahaleler

Kalp yetmezliginde kendine bakim destegi: KY yonetimi karmagsik bir

siirectir. Diger saglik ve sosyal hizmetlerin koordinasyonunu gerektirir. Ideal olarak,

KY bakimi, kardiyologlar, hemsireler ve KY konusunda uzmanlagmis eczacilarin yani

sira diyetisyenler, ruh sagligi uzmanlari, sosyal ¢alismacilar, birinci basamak saglik

caliganlar1 ve diger ilgili uzmanlardan olusan multidisipliner ekipler tarafindan

saglanmalidir. KY'li hastalar, ilaglar1 regete edildigi gibi almayi, sodyum alimim

kisitlamayi, fiziksel olarak aktif kalmayr ve agilanmayr O6grenmelidirler. Ayrica,
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kotiilesen KY belirtilerini izlemeyi ve belirtiler ortaya ciktiginda ne yapacaklarini
anlamalidirlar. Bilgi tek basina kendine bakimu iyilestirmek i¢in yeterli degildir. KY'li

hastalarin etkili kendine bakim yapabilmeleri i¢in zaman ve destek gereklidir (2).

Diyette sodyum kisitlamasi: Diyetle sodyum alimimin kisitlanmasi, 6dem
belirtileri olan KY hastalar1 i¢in yaygin bir ilagsiz tedavi yontemidir (19). KY'li
hastalarin sodyum kisitlamasinin klinik faydalar1 veya zararlartyla ilgili endiseler
mevcuttur (19). Ancak, KY'li hastalarda sodyum kisitlamas: ile ilgili umut verici
caligmalar bulunmaktadir (42). AHA, genel kardiyovaskiiler saglik tesviki i¢in sodyum
alimmi <2300 mg/giin'e diigiirmeyi onermektedir (43). Ancak, KY'li hastalarda bu
kisitlama seviyesini destekleyen herhangi bir kanit bulunmamaktadir (44). Sodyum
kisitlamasi, yetersiz makro ve mikro besin alimi ile sonuglanabilir ve bu da beslenme
yetersizliklerine neden olabilir (45). DASH diyeti, antioksidan ve potasyum ag¢isindan
zengindir, diyet danigmanligi esli§inde sodyum kisitlamasi saglayabilir ve KY

nedeniyle hastaneye yatiglarin azalmasi ile iliskili olabilir (46).

Aktivite, egzersiz ve kardiyak rehabilitasyon: KY olan hastalarda egzersiz
egitimi, giivenlidir ve birgok faydasi bulunmaktadir. KY ve egzersiz iliskisini
degerlendiren bir calismada, ileri analizlerle risk faktorleri diizeltildikten sonra,
egzersiz yapan hasta grubunda kardiyovaskiiler hastalik (KVH) mortalitesinde ve
hastaneye yatiglarda azalma gozlemlenmistir. Ayrica, meta-analizler, kardiyak
rehabilitasyonun fonksiyonel kapasiteyi, egzersiz siiresini ve saglikla ilgili yasam

kalitesini iyilestirdigini gostermektedir (47).

Kalp yetmezligi olan hastalar i¢in kardiyak rehabilitasyon programi, genellikle
tibbi bir degerlendirme, hasta uyumunun Onemine iliskin egitim, diyet Onerileri,
psikososyal destek, egzersiz egitimi ve fiziksel aktivite danigsmanlii programlarini
icerir. Kilavuzun yonlendirdigi tibbi tedavi (GDMT) uygulanan, tibbi durumu stabil
olan hastalar egzersiz rehabilitasyon programlarina katilmak i¢in uygun adaylardir

(48).

2.6.2. Farmakolojik Tedavi
Renin-Anjiyotensin sistemi inhibisyonu (ACEi, ARB ve ARNi): HFrEF'li

hastalarda morbidite ve mortaliteyi azaltmak i¢in renin-anjiyotensin sisteminin
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inhibisyonu onerilir (49). NYHA smifi II, III olan hastalar, ACEi (Anjiyotensin
doniistiiriicii enzim inhibitorii) veya ARB (Anjiyotensin 2 reseptor blokerleri)'yi tolere
edemezlerse, morbidite ve mortalitede iyilesmek i¢in ARNi (Angiotensin Reseptor—
Neprilisin inhibitorii)’ye gecilmelidir (50). ARNi, ACE inhibitérii ve ARB'ye kiyasla
NT-proBNP seviyelerinde azalma, LV yeniden modelleme parametrelerinde iyilesme

nedeniyle ADKY'li hastalarda taburculuk dncesinde de nova tedavi olarak onerilir (2).

Beta blokerler: Beta blokerlerin HFrEF'li hastalarda kullanimi, mortaliteyi ve
hastaneye yatig riskini azaltabilir. Bu tedavi ayn1 zamanda LVEF'yi iyilestirebilir, KY
semptomlarint hafifletebilir ve klinik durumu diizeltebilir. Caligmalar, beta blokerlerin
HFrEF teshisi konmus tiim hastalara, kontrendikasyon olmadig1 ve tolere edildigi
stirece regete edilmesi gerektigini gostermektedir. Major kardiyovaskiiler olay riskini
azaltmak i¢in uzun siireli tedavi Onerilmektedir. Beta blokerler diisiik dozlarda

baglanmali ve hedef dozlarina ulasmak icin ¢aba gosterilmelidir (2,51).

Mineralokortikoid reseptor antagonistleri (MRA): Mineralokortikoid
reseptor antagonistlerinin (MRA), genis bir HFrEF’li hasta grubunda tiim nedenlere
bagli 6liimleri, KY nedeniyle hastaneye yatislar1 ve ani kardiyak dliimleri tutarli bir
sekilde azalttig1 gosterilmistir. Hasta, bobrek fonksiyon bozuklugu veya hiperkalemi
riski tasiyorsa yakindan takip edilmelidir ve eGFR <30 mL/dk/1.73 m? veya serum
potasyumu >5.0 mEq/L olmas1 MRA baglanmasinin kontrendikasyonlaridir (52).

Sodyum-Glukoz kotransporter 2 (SGLT-2) inhibitorleri: Tip 2 diyabeti olan
ve KVH o6ykiisii veya KVH riski yliksek olan hastalarda yapilan bir¢ok randomize
kontrollii ¢alismada, SGLT-2 inhibitorlerinin, plaseboya kiyasla KY nedeniyle
hastaneye yatislarda %31'lik bir azalma gdsterilmistir (2,53-55). Bu faydanin, glukoz
diisiiriicli etkilerinden bagimsiz oldugu diisiiniilmektedir. Bu nedenle, tip 2 diyabet
varligina bakilmaksizin KY'li hastalarda SGLT-2 inhibitorlerinin sonuglar tizerindeki
etkinligini incelemek i¢in birkac¢ calisma yapilmistir. DAPA-HF (Dapagliflozin and
Prevention of Adverse Outcomes in Heart Failure) ¢alismasi ve EMPEROR-Reduced
(EMPagliflozin outcomE tRial in Patients With chrOnic heaRt Failure With Reduced
Ejection Fraction) caligmasi, SGLT-2 inhibitdrlerinin (sirasiyla dapagliflozin ve

empagliflozin) plaseboya kiyasla sonuglar iizerindeki faydasini gostermistir (2,56,57).
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Diiiretikler ve dekonjesyon stratejileri: Bumetanid, furosemid ve torsemid
gibi ilaglar, Henle kulpunda sodyum ve kloriiriin yeniden emilimini engelleyerek etki
gosterirken, tiyazid ve tiyazid benzeri ditiretikler distal kivriml tiibiillerde etkili olur.
Potasyum tutucu ditiretikler ise toplayici tiibiillerden etkisini gosterir (58). Loop
diiiretikleri, K'Y'li ¢ogu hastada tercih edilen diiiretik ajanlardir. HT’si ve KY ile hafif
stv1 retansiyonu olan hastalarda tedavide klorotalidon veya hidroklorotiyazid gibi
tiyazid diiiretikleri distintilebilir. Metolazon veya klorotiyazid, yalnizca loop
diiiretiklerine yanit vermeyen refrakter 6demli hastalarda eklenmelidir (59). Diiiretik
kullaniminin tedavi hedefi, 6volemiyi siirdiirmek i¢in miimkiin olan en diisiikk dozu

kullanarak siv1 retansiyonunun klinik belirtilerini ortadan kaldirmaktir (2).
2.6.3. Cihaz ve Girisimsel Tedaviler

ICD ve CRT’ler: Implante Edilebilen Kardiyoverter Defibrilator'ler (ICD) ilk
olarak kardiyak arrest ge¢irmis hastalarda ¢alisilmistir. AVID (Antiarrhythmics versus
Implantable Defibrillators), CASH (Cardiac Arrest Study Hamburg) ve CIDS
(Canadian Implantable Defibrillator StudyS) calismalarinda randomize edilen
hastalarda ICD'lerin sag kalimi arttirdig1r bulunmustur (60-62). MADIT (Multicenter
Automated Defibrillator Implantation Trial) ¢calismasinda, MI ge¢irmis, LVEF <35%
olan ve aralikli ventrikiiler tagikardisi (VT) olan hastalar ICD’lerin sag kalim1 arttirdig1
bulunmustur (63). MUSTT (Multicenter UnSustained Tachycardia Trial) ¢alismasinda
da benzer popiilasyonlarda fayda gosterilmistir (64). MADIT-II (Multicenter
Automatic Defibrillator Implantation Trial II) ¢aligmasinda, aritmi ge¢misi olmayan
ancak MI ge¢misi olan ve LVEF <30% olan hastalar ICD'lerin sag kalimi arttirdigin
bulunmustur (65).

Kalp yetmezliginde kardiyak resenkronizasyon tedavisi (CRT) hakkindaki
kilavuzlar i¢in ¢ogu 6nemli veri, 2002-2010 yillar1 arasinda yayinlanan ¢aligmalardan
gelmektedir. Bunlarin ilki MIRACLE (Multicenter InSync Randomized Clinical
Evaluation) ¢aligmasidir. Bu ¢alismada, LVEF <35%, orta ile siddetli KY ve QRS
stiresi >130 ms olan hastalar incelenmistir ve 6 dakikalik yliriime testi, yasam kalitesi
(QOL), fonksiyonel KY smiflandirmast ve LVEF'de fayda goriilmiistir (66).
COMPANION (Comparison of Medical Therapy, Pacing and Defibrillation in Heart
Failure) ¢alismasi ise NYHA sinifi [IT ile IV hastalari, QRS >120 ms olanlar1 icermekte
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olup, 3 boliime ayrilmigtir: GDMT, CRT-D ve CRT pacemaker (CRT-P). Mortalite ve
hastaneye yatis oranlari, CRT-P ve CRT-D ile azalmistir (67). CARE-HF (Cardiac
Resynchronization Heart Failure) ¢alismasinda ise benzer bir grup olan NYHA simifi
III ila TV, LVEF <35%, QRS >120 ms olan hastalar1 igermekte olup, mortalite ve

hastaneye yatig oranlarinda 6nemli dl¢lide azalma gdsterilmistir (2,68,69).

Diger implante edilebilir cihazlar: KY'nin tedavisinde otonom sinir sistemi
modiilasyonu ilgi ¢ekicidir ¢linkii KY'de sempatik yanit artmis ve parasempatik yanit
azalmistir (70). Karotis arterin baroreseptorlerini elektriksel olarak uyaran implante
cihazlar, ABD Gida ve ilag dairesi tarafindan, diger K cihazlar1 (CRT dahil) ile tedavi
edilemeyen ileri diizey KY hastalarinda semptomlarin iyilestirilmesi amaciyla
onaylanmistir. Yakin zamanda NYHA smifi [II KY, LVEF <35% olan toplam 408
hastanin yer aldig1 prospektif, cok merkezli bir randomize kontrollii ¢aligmada,
baroreseptor stimiilasyonunun yasam kalitesi, egzersiz kapasitesi ve NT-proBNP
seviyelerinde iyilesmelerle iliskili oldugu bildirilmistir (71). Vagus siniri
stimiilasyonunun erken ¢aligsmalar1 olumlu sonuglar vermis olsa da, son ¢aligmalarda

mortalite ve KY nedeniyle hastaneye yatiglarda azalma gosterilmemistir (72).
2.7. ACIL SERVISTE AKUT DEKOMPANSE KALP YETMEZLIGI

Akut dekompanze kalp yetmezligi, dispne, yorgunluk, pulmoner konjesyon ve
periferik 6dem gibi KY klinik semptom ve bulgularmin hizli bir sekilde ilerlemesi
olarak tanimlanir. ADKY, yeni baglangicli olabilir veya mevcut KY ’nin kdtiilesmesine

bagh gelisebilir (20).
2.7.1. Presipite Edici Faktorler

Akut dekompanze kalp yetmezliginin uygun bir sekilde yonetilebilmesi i¢in,
KY nin tipi ile birlikte olas1 nedenlerin ve tetikleyicilerin belirlenmesi gerekmektedir.
KY gelisimine yol agan faktorler; hastaligin temel durum ve siireciyle iliskili nedenler
ve bunlara ek olarak kronik KY olan hastalarda kétiilesmeye neden olan tetikleyiciler
olmak tiizere iki temel grupta incelenir. Kronik KY’nin dekompanzasyonuna baglh
ADKY, tetikleyici faktorler olmadan da meydana gelebilir, ancak genellikle

enfeksiyon, kontrolsiiz hipertansiyon, ritim bozukluklari, ila¢ ve diyete uyumsuzluk
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gibi bir veya daha fazla faktorle birlikte meydana gelir. Ayrica, hastanede gecirilen

stire, tetikleyiciler, yapisal kalp hastalig1 ve eslik eden hastaliklar gibi faktorler ADKY

gelisimine katkida bulunabilir (1).

gosterilmistir.

Yeni tan1 KY’nin ana nedenleri Tablo 4’te

Tablo 4: Yeni tan1 kalp yetmezliginin ana nedenleri

Akut Koroner Sendromlar

Aritmiler

Miyokardit
Akut Kapak Hastaliklar:

Progrese Kapak Hastaliklari

Kardiyomiyopatik Durumlar

Kontrolsiiz Hipertansiyon

Miyokard enfarktiisii

Ventrikiiler septal riiptiir

Atrial fibrilasyon

Atrial flutter

Ventrikiiler tasikardi

Ventrikiiler fibrilasyon

Yiiksek frekansli ventrikiiler ektopiler

Miyokarditler

Enfektif endokardit

Tromboze olmus mekanik aortik veya mitral
kapak

Biyoprotez aort veya mitral kapagin yirtilmasi
veya perforasyonu

Siddetli aort veya mitral kapak darlig1, sol
atriyal miksoma
Siddetli aortik veya mitral yetmezlik

Hipertrofik kardiyomiyopati

Yeni baglayan dilate kardiyomiyopati
Tasikardiye bagli kardiyomiyopati
Takotsubo kardiyomiyopati

iki tarafli renal arter stenozu

2.7.2. Klinik Prezentasyon

Akut dekompanze kalp yetmezligi hastalar1 heterojen bir yelpazede sikayet,

semptom ve fizik muayene bulgulariyla karsimiza gelebilir. Bu heterojenitenin varligi,

genis bir ayirici tan1 karmasasina yol agarak dogru taniy1 belirlemeyi zorlastirabilir.

ADKY ile bagvuran hastalarin ¢ogu kronik KY hastalaridir. Kronik KY'li bir¢cok

hastada semptomlar 6nceki giinlerde veya haftalarda kademeli olarak kotiilesir. Nadir

durumlarda, KY tanisi olmayan hastalar acil servise ADKY klinigi ile bagvurabilir ve

basvuru aninda KY tanisi alabilir (73).
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Kalp yetmezligi nedeniyle hastaneye yatirilan hastalarin yaklasik yarist HFpEF
hastalaridir. Geri kalan yarisi, HFrEF ve HFmrEF hastalaridir (20).

2021 ESC kilavuzuna gore, akut kalp yetmezliginin dort klinik prezantasyonu
belirlenmistir (1).
e Akut dekompanze kalp yetmezligi
e Akut pulmoner 6dem
e Izole sag ventrikiil yetmezligi

e Kardiyojenik sok

Akut dekompanze kalp yetmezligi: ADKY hastalar tiim KY bagvurularinin
%50 ila 70 ini olusturmaktadir (74). Diger fenotiplerin aksine daha kademeli bir
baslangic ile karekterizedir. ilerleyici sivi retansiyonu ve sistemik konjesyon

goriilmektedir. Pulmoner konjesyon olmayabilir veya hafif olabilmektedir (75).

Ilerleyici dispne en yaygin semptomdur. Hastalar ayak bileginde sislik,
epigastrik hassasiyet ve abdominal dolgunluk hissi bildirebilmektedir. Abdominal
hassasiyet genellikle hepatik konjesyona ve hepatik kapsiiliin gerilmesine baghdir.
Siddetli hepatik konjesyonu olan hastalarin sikayetleri arasinda mide bulantis1 ve
istahsizlik olabilmektedir. Norolojik belirtiler arasinda kafa karigikligi, bas agrisi,
uykusuzluk, kaygi, oryantasyon bozuklugu ve hafiza bozuklugu gibi belirtiler yer
alabilmektedir.

Fiziksel belirtiler hastanin sivi yiiklenmesinin siddetine gore degismektedir.
Artmis juguler vendz basing, pozitif hepatojuguler reflii testi ve hassas, bliylimiis bir
karaciger en sik goriilen konjesyon bulgulardir. Akciger bazallerinde plevral efiizyon
saptanabilir. Eflizyon, genellikle sag plevral boslukta daha sik goriilmektedir. Raller
ve hirilty, plevral efiizyon bulgularina eslik edebilmektedir (76).

Akut pulmoner 6dem: ADKY ile basvuran hastalarin %15'inden fazlasinda
pulmoner 6dem goriilmektedir (76). Bu fenotip, genellikle 180 mmHg'nin {izerindeki
sistolik kan basinciyla ortaya ¢ikmakta ve hizla baglayan K'Y semptom ve bulgulariyla
karekterizedir. Bu durumdaki hastalar siklikla ktii kontrollil hipertansiyon 0ykiisiine

sahiptir. Bagvurudan oOnce periferik 6demden dolayr kilo alimi ile kendini
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gosterebilmektedir. Cogunlukla sistemik konjesyondan ziyade pulmoner konjesyon

hakimdir (77).

Hastalar tipik olarak ani bogulma hissi ve hava a¢lig1 yasamaktadir. Buna asir1
kaygi, pembe kopiiklii oksiiriik ve bogulma hissi eslik etmektedir. Hasta dik oturur,
tam climlelerle konusamaz ve anksiyetikdir. Solunum hiz1 artar, burun kanatlar
genisler ve interkostal bosluklarda ve supraklavikiiler fossalarda inspiratuar
retraksiyon vardir. Solunum genellikle giiriiltiliidiir. Cilt, artan sempatik uyariy1
yansitacak sekilde soguk, kiil rengi ve siyanotik olma egilimindedir ve hastalar asir1
terleyebilmektedir. Nabiz, cogunlukla artan adrenerjik uyariya bagl olarak yiiksektir.
Tedaviden Once oksijen satiirasyonu genellikle oda havasinda %90'dan azdir.
Akcigerlerin oskiiltasyonunda genellikle iki tarafli kaba hava yolu sesleri, ronkiisler,
hiriltilar ve dnce akciger tabanlarinda duyulan, akciger 6demi kotiilestikge apekslere

dogru uzanan ince krepitan raller saptanabilmektedir (78).

izole sag ventrikiil yetmezligi: Pulmoner arter basincimin artmasi, sag
ventrikiil afterload’unda artisa neden olur. Afterload’un artisina sag ventrikiil
hipertrofi ile karsilik verir. Zamanla, hipertrofi adaptasyonu ilerler ve uyumsuz hale
gelir, bu da sag ventrikiil dilatasyonuna ve ilerleyici miyokardiyal disfonksiyona yol
acar (79). Sag tarafli KY, ozellikle kronik akciger hastaligi olan hastalarda yaygin
olarak goriilen bir durumdur. Bu durum, ciddi izole trikiispit yetersizligi, sag ventrikiil
disfonksiyonu, pulmoner hipertansiyon gibi faktorlere bagl olarak ortaya ¢ikabilir. Bu
hastalarin ¢ogu, sag tarafli asir1 hacim yiiklenmesi belirtileri ve semptomlar1 gosterirler
ve siklikla oksijene bagimlidirlar. Ancak, akut dispne ve sag KY nedeni olarak

pulmoner emboli gibi diger nedenlerin dislanmas1 6nemlidir (80).

Kardiyojenik sok: Kardiyojenik sok, periferik organ perflizyonunun
azalmasina bagli olan semptom ve bulgularla karakterize klinik bir sendromdur. Bu
durum genellikle ciddi LV fonksiyon bozukluguna sahip olan hastalarda ortaya ¢ikar.
Yorgunluk, mental durum degisikligi, prerenal bobrek yetmezligi veya anormal
hepatik enzimler gibi organ hipoperfiizyonu belirtileri sergiler. Hasta, dinlenirken
takipne, tasikardi ve zayif kapiller dolum ile birlikte soguk ve siyanotik ekstemiteler
ile bagvurabilir. Periferik hipoperfiizyon derecesi ilerledikge alt ekstremitelerdeki cilt

benekli, soguk veya terli olabilir. Bu sendroma sahip hastalarda, azalmig atim hacmine
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bagli olarak nabiz basincinda azalma goriiliir. Sokun kalp kaynakli nedenlerini hizl
bir sekilde belirlemek ¢ok Onemlidir. Akut koroner sendrom dislandiktan sonra,
kardiyak tamponad olup olmadigin1 degerlendirmek i¢in en kisa siirede

ekokardiyografi yapilmalidir (81).
2.7.3. Tedavi

Eldeki veriler, sistolik veya diyastolik disfonksiyondan kaynaklanan ADKY
hastalarinin baglangi¢ yaklasimlarinin benzer oldugunu gostermektedir (82). Bu
nedenle, ADKY tanis1 alan hastalarda ilk dnlemler asagidaki sekilde siralanabilir:

e Hava yolunun degerlendirilmesi ve satlirasyon takibi ile yeterli
oksijenasyon ve ventilasyon saglanmast

e Gerektiginde ek oksijen, NIMV veya entiibasyon destegi verilmesi

e Hayati belirtilerin degerlendirilmesi

e Siirekli kardiyak izlem yapilmasi

e intravendz (IV) yolla erisim saglanmas1

e Hastanin oturur pozisyonda tutulmasi

e Diiiretik tedavisi uygulanmasi

e Siddetli hipertansiyon, akut mitral yetersizligi veya akut aort
yetersizligi gibi durumlarda erken vazodilator tedavi uygulanmast

e Idrar ¢cikisinin izlenmesi ve gerekliyse iiretral kateter yerlestirilmesi

Akut kalp yetmezliginin acil servisteki tedavisinin temelini ek oksijen destegi,

diiiretikler, vazodilatorler, NIMV ve entiibasyon olusturur (2).

Ek oksijen destegi, NIMV ve entiibasyon: SpO2'nin %90’dan diisiik oldugu
durumlarda, ek oksijen tedavisi ve ventilasyon destegi saglanarak hipoksemi tedavi
edilmelidir. Oksijen, vazokonstriksiyona ve kalp debisinde azalmaya neden
olabileceginden, hipoksemisi olmayan hastalarda rutin tedavi olarak dnerilmemektedir

(83).

Oksijen tedavisine ragmen solunum sikintisi, solunumsal asidoz ve satiirasyon
diistikliigli devam eden hastalarda, NIMV onerilir. Yapilan randomize kontrollii

caligmalar ve meta analizler, ADKY hastalarinda NIMV’nin entiibasyon ihtiyacin
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azaltigim1 ve solunum yetmezIligi ile iligkili klinik ve laboratuvar belirteclerin
(6rnegin, kalp hizi, dispne, hiperkapni, asidoz) diizelmesini sagladigini ve mortaliteyi

tyilestirdigini gostermektedir (84—86).

Non-invaziv mekanik ventilasyon ile semptomlar1 gerilemeyen ve NIMV’yi
tolere edemeyen veya NIMV kontrendikasyonlari bulunan solunum yetmezligi olan
hastalar, invaziv mekanik ventilasyon i¢in entiibe edilmelidir. Bu tiir hastalarda, pozitif

ekspirasyon sonu basinci genellikle oksijenasyonu iyilestirmek i¢in yararhdir (87).

Diiiretikler: Etiyolojiden bagimsiz olarak, ADKY ve hacim yiiklenmesi olan
hastalarin tedavisine IV diiiretiklerle baglanmalidir (88). KY kilavuzlarinda belirtildigi
gibi, erken miidahale daha iyi sonuglar verebileceginden, ciddi sivi yiiklenmesi ile

basvuran hastalar acil serviste gecikmeden diiiretik tedavisi almalidir (2).

Akut kalp yetmezligi hastalarinda, nefes darligi ve sivi yiiklemesi gibi
semptomlar1 kontrol etmek i¢in IV diiiretik tedavisi hizli bir sekilde baglatilmalidir. Bu
tedavi ayn1 zamanda hastane i¢i sonuglar1 da iyilestirebilir. Cok merkezli, prospektif
bir gozlemsel ¢alisma, 1291 ADKY hastasi degerlendirilmis ve IV furosemid ile erken
tedavinin (<60 dakika) ge¢ tedaviye (24 saat iginde) gore daha diisiik hastane igi
mortaliteyle iligkili oldugu gosterilmistir (%2.3 kars1 %6) (89).

Daha once ditiretik tedavisi almayan hastalarda, bobrek fonksiyon testleri
normal olan hastalar i¢in diiiretiklerinin genel baslangi¢ IV dozlar1 sunlardir:

* Furosemid - 20-40 mg IV

* Bumetanid - 1 mg IV

* Torsemid - 10-20 mg IV

Ilk doza yamit1 azsa veya yanit vermemis ise, dnerilen doz maksimum doza

kadar iki saatlik araliklarla iki katina ¢ikarilmalidir (90).

Vazodilatorler: ADKY olan hastalarda yiiksek dolum basinglarinin ve/veya
LV afterload’unun azaltilmasi i¢in vazodilatorler kullanilabilir. Vazodilatér se¢imi
yaparken, hastanin temel hemodinamisine gore karar verilir. Siddetli HT gibi acil
arteriyel yiikiin azaltilmas1 gereken hastalarda nitroprussid gibi arteriyel tonusu azaltan

bir vazodilator onerilir. Diliretik tedavisine yeterli yanit alinamayan hastalarda, venoz
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tonusu azaltan bir vazodilator tedavi (6rn. nitrogliserin) eklenebilir. ADKY'li
hastalarda vazodilatér tedavinin kullanimi biiyiik 6lgiide hemodinamik cevaba ve

uzman goriisiine dayanmaktadir (19,88).

Akut dekompanze kalp yetmezligi hastalarinda, daha yiiksek uygulama hizi,
giivenilirlik ve titrasyon kolaylig1 saglamak icin, nitrat tedavisinin IV yolla
uygulanmast Onerilmektedir. Baslangi¢ dozu olarak 5-10 mcg/dk IV nitrogliserin
Onerilir ve doz, gerektigi ve tolere edildigi sekilde her 3-5 dakikada bir 5-10 mcg/dk
artirllarak ayarlanir (doz araligr 10-200 mcg/dk). Yiiksek doz IV izosorbid dinitratin
benzer faydalar sundugu ancak, I'V nitrogliserine kiyasla daha uzun yarilanma dmriine
sahip oldugundan (3-5 dakikaya kars1 4 saat), hipotansiyon durumunda doz
ayarlamasinin gii¢ oldugu belirtilmektedir (91,92).

Nitroprussid, ¢ok giiclii hemodinamik etkilere ve kan basincini asir1 diigiirme
potansiyeline sahip oldugu i¢in, genellikle intraarteriyel bir kateterle yakin
hemodinamik izlem gerektirir. Baglangi¢c dozu 5 ila 10 mcg/dk arasindadir ve tolere
edildigi takdirde doz her bes dakikada arttirilarak 400 mcg/dk'ya kadar ¢ikarilabilir.
400 mcg/dk'nin iizerindeki dozlar daha fazla fayda saglamadigindan ve tiyosiyonat
toksisitesi riskini arttirdigindan 6nerilmemektedir. Nitrogliserinin aksine, nitroprussid
dengeli arteriyel ve vendz dilatasyona neden olur. Boylece LV dolum basinglarini
diisiirmek i¢in kullanilirken, beraberinde sistemik vaskiiler direncin diismesine neden
olacaktir. Sistemik vaskiiler direncin yiikseldigi hastalarda art yiikte meydana gelen
azalma, kan basincini diisiirmeden atim hacmini artirabilir. Sistemik vaskiiler direnci
yiikksek olmayan hastalarda ise nitroprussid hipotansiyona neden olabilir. Benzer
sekilde, akut aort yetersizligi, akut mitral yetersizligi, akut ventrikiiler septal riiptiir
veya hipertansif acil durum gibi yiiksek LV artmis ylikiine bagli olarak baskilanmig
atim hacmi olan hastalarda arteriyel genigleme ve afterload’in azaltilmasi yararh

olabilir (93).
2.7.4. Yatis ve Taburculuk Karar

ABD de yatarak tedavi goren KY hastalarinin yaklasik yaris1 acil hekimleri

tarafindan yonlendirilmistir. Taburculuk konusunda karar verme mekanizmalarinin
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eksikligi, net kurallarin olmamasi nedeniyle taburcu olan hastalarin %801 acil servise

yeniden bagvurmaktadir (94).

Bu nedenle, yatis veya taburculuk karari, hekimin fizyolojik risk
degerlendirmesine, ilaca erigebilme, bakim destegi ve zamaninda takiplerine gelme

gibi faktorleri dikkate almasina baghdir (95).

Bazi hasta gruplarinin hastaneye yatirilmalari diisiiniilmelidir (1,2,88,96):
-Izleme ve tedavi uyumsuzlugu risk faktorleri:

» Semptomlar1 kendileri takip edememe ve bildirememe

* Tedaviye uyumsuzluk

+ Ayakta KY yOnetiminin son zamanlarda basarisiz olmasi

* Madde kullanim 6ykiisii

* Kisisel bakimi sinirlayan bir akil hastaligt

* Biligsel veya islevsel bozukluk

* Sosyal destek eksikligi

* Evsizlik

-Erisim sorunlar1:

* Saglik tesisine uzakta ikamet etme

* Sinirli ulasim veya siddetli hava kosullari

* Gerekli malzemelerin uygun bir zaman diliminde mevcut olmamasi
* Gerekli zaman diliminde evde bakim hizmetlerindeki yetersizlik

Acil servis hekimlerinin yatis veya taburculuk karar1 vermesine yardimei olacak net
kriterler bulunmamaktadir. EHMRG, OHFRS gibi skorlar bu konuda acil servis
hekimlerine 151k tutmaktadir (6).

2.8. ACIL SERVIS SKORLAMA SiSTEMLERI

Risk skorlamalari, mortalitesi yiiksek hastaliklarla bagvuran hastalarin acil

serviste yatis veya giivenli taburculuk agisindan degerlendirilmesini kolaylastirmak ve
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standardize etmek i¢in gelistirilmektedir. Pulmoner emboli, akut koroner sendrom vb.
tanilar icin gelistirilen risk skorlariyla hastalarin gereksiz yatiglarinin ve saglik
sistemine olan maliyetinin azaltilmasi basarilmistir (6). Bu amagla ADKY ’nin acil
serviste giivenli taburculugu ve sisteme olan maliyetinin azaltilmasi i¢in ¢aligmalar
yapilmistir (6). Bu ¢alismalardan OHFRS ve EHMRG skorlar1 6n plana ¢ikmaktadir
(97).

2.8.1. Acil Kalp Yetersizligi Mortalite Risk Derecesi (EHMRG)

EHMRG, 2012 yilinda Lee ve ark. tarafindan Kanada’da 86 tane acil serviste,
12591 hastanin retrospektif olarak taranarak ortaya g¢ikarilmis bir skordur. Tim
orneklem gelistirme ve dogrulama kohortu olarak sirasiyla 7433 ve 5158 hasta igeren
iki gruba ayrilmistir. Hasta popiilasyonu ICD-10 tan1 kodlarina dayali olarak ADKY
tanis1 konulan ve Framingham kriterleri kullanilarak onaylanan yetiskin acil servis
hastalarindan secilmistir. Klinik bilgiler, egitimli hemsireler tarafindan yazilmis olan
hasta kayitlarindan alimustir. Oliim bilgisi, kimlik numaralar1 kullanilarak canli niifus
veri tabanindan alinmistir. Risk skoru gelistirmek igin, ongoriicii degiskenler i¢in
agirliklar olusturmak amaciyla ¢ok degiskenli regresyon modellemesi kullanilmigtir.
Bu modelleme yontemiyle, regresyon katsayilar1 kullanarak her bir Ongoriicii
degiskenin etkisi degerlendirilmis ve bu etkileri dikkate alarak bir risk skoru

hesaplanmaistir (98).

EHMRG, 11 degisken igermektedir. Degiskenler (ve ekleyici carpan
bilesenleri) yas (x2), ambulans ile bagvuru (+60), sistolik kan basinci (x-1), kalp atig
hiz1 (x1), oksijen satiirasyonu (x-2), kreatinin (mg/dl x 20), serum potasyumu (+4,6 ise
+30, <3.9 ise +5), bazal sinirindan yiiksek troponin degeri (+60), aktif kanser (+45),
metolazon kullanimi (+60) olarak bulunmustur. Ortanca skorun 0 olmasini saglamak
icin ayarlama skoru olan +12 eklenmistir. EHMRG degerleri tiiretilen drneklemde -
49.1 ila +89.4 arasinda degismis ve risk skoru bes risk grubuna ayrilmistir. Cevrimigi
hesap makineleri, hastaya oOzgii 7 glinlik mortalite riskini gostermek igin
gelistirilmistir (EHMRG-7). EHMRG'nin AUC, tiiretilme kohortunda 0.807 ve
dogrulama kohortunda 0.804 olarak bulunmustur (98).
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Caligmanin retrospektif olmas1 ve ADKY tanis1 Framingham kriterleri ve ICD-
10 kodlarina dayanarak yapilmasi sebebiyle, acil serviste klinik olarak ADKY tanis1
konulacak bazi hastalar1 hari¢ tutmus olabilecegi gercegi bias riskini ortaya

koymaktadir (97).

Lee ve ark. EGMRG-7 calismasinin devaminda EHMRG-30ST modelini
gelistirmek i¢in 8772 hastadan olusan bir kohort olusturmustur. Calismaya, acil servis
bagvurusu sonrasi taburcu edilen veya hastaneye yatirilan hastalar dahil edilmistir.
Calismadaki hastalar Framingham KY kriterlerini karsilamalar1 ve taburculuk sonrasi
teshis kodu olarak ICD-10-CA kodu 150 ile KY tanist alan hastalardan seg¢ilmistir.
Hastaneye yatirilan hastalar icin Kanada Saglik Bilgi Enstitiisii Taburculuk Ozet Veri
Tabani'nda ve hastaneye yatirilmayan hastalar i¢cin Ulusal Ambulatuvar Bakim
Raporlama Sistemi veri tabaninda ilk tanilar incelenmis. Hastalara ait bilgiler, eve
taburcu edilen hastalar icin EHMRG calismast veri tabanindan ve KY nedeniyle
hastaneye yatirilan hastalar i¢in 6nceden detaylandirilmis olan Enhanced Feedback for
Effective Cardiac Treatment Faz II ¢alismas1 veri tabanindan alinmis olup her iki veri
tabanindan alinan hastalar, eyalet i¢indeki hastane tipine gore (kiigiik, biiyiik ve egitim
hastanesi) smiflandirilmis kiime oOrnekleme kullanilarak rastgele secilmis ve bu
caligma i¢in birlestirilmisti. EHMRG risk skoruna dahil edilen 7 giinliik mortalite
ongoriiciilerinin neredeyse tamami (metolazon kullanimi hari¢) ST-depresyon dikkate
alindiginda, 30 giinliik mortaliteyi 6ngérmede etkili olmus. Ancak, diger iskemi
belirtegleri, ozellikle Q dalgalarimin veya T dalga anormalliklerinin, ADKY
hastalarinda mortaliteyle anlamli bir iligkisi bulunamamistir. Sonugta; ADKY olan
hastalarda EKG'de ST-depresyonunun varligi, 30 giinliik mortalite riskini yeniden

simiflandirmig ve hem yiiksek hem de diistik riskli alt gruplara ayrilmistir (99).

EHMRG skorunda, ¢ok diisiik ve diisiik riskli hastalarin taburcu edilmesi,
yiiksek ve cok yiiksek riskli hastalara da yatis verilmesi Onerilmistir. Orta riskli
hastalarin ise yatis veya taburculuk karar1 tedavi sonrasinda yeniden degerlendirilmesi

gerektigi belirtilmistir (100). EHMRG skoru Tablo 5’te gosterilmistir.
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Tablo 5: EHMRG skoru

Degiskenler Birimler Puanlar
Yas Yil 2 x yasg
Ambulans ile basvuru Evet ise +60
Sistolik Kan Basinci mmHg -1 x SKB
Nabiz Atim/dakika 1 x Nabiz
Oksijen Satiirasyonu % -2 x Oksijen Satiirasyonu
Kreatinin mg/dL 20 x kreatinin
Potasyum <4 mmol/L +5
4-4.5 mmol/L 0

>5 mmol/L +30
Troponin >Normalin iist sinir1 +60
Aktif kanser Evet ise +45
Metolazone kullanim Evet ise +60
Diizeltme faktorii +12

EHMRG: Acil Kalp Yetersizligi Mortalite Risk Derecesi, SKB: Sistolik Kan Basinci

EHMRG skorunun gore; -49.1 den kiiclik puanlar ¢ok diisiik, -49 ile -15.9
arasindaki puanlar diisiik, -15.8 ile 17.9 arasindaki puanlar orta, 18 ile 56.5 arasindaki
puanlar yiiksek, 56.6 ve iizerindeki puanlar ¢ok yiiksek risk grubu olarak

tanimlanmaistir (98).
2.8.2. Ottawa Kalp Yetmezligi Risk Ol¢egi (OHFRS)

OHFRS, 2013 yilinda Stiell ve ark. tarafindan Kanada’da alt1 akademik {iglincii
basamak hastane acil servisinde yapilmistir. Hasta popiilasyonu Avrupa Kardiyoloji
Dernegi kriterlerine gére ADKY tanisi almig 50 yasin iizerindeki acil servis

hastalarindan se¢ilmistir (7).

Caligmada birincil sonug¢ OSlgiitii olarak 30 giinliik mortalite ve 14 giinliik
mortalite, invaziv ve NIMV, monitorlii bir tiniteye yatig, MI veya istenmeyen yan
etkiler degerlendirilmistir. Caligmada 559 hasta prospektif olarak solunum terapistleri
veya kayitlh hemsireler tarafindan, ilk acil servis tedavisinden 2-15 saat sonra
degerlendirilmistir. Temel sonucun degerlendirmesi, calismaya kor arastirmacilar
tarafindan acil servis ve hastane saglik kayitlarinin veya Oliim kayitlarinin

incelenmesine dayanarak yapilmistir. Cok degiskenli regresyon yontemleri,
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yuvarlanmis regresyon katsayilarina dayanan degisken agirliklariyla bir risk skoru

tiiretmek i¢in kullanilmistir (7).

Sonugta OHFRS, maksimum puani 15'e kadar olan 10 klinik degiskenden
olusturulmustur. Degiskenler arasinda inme veya gecici iskemik atak (1 puan);
onceden yapilmis entiibasyon (2 puan); acil servise varistaki kalp atis hizi >110 (2
puan); varista oksijen satiirasyonu <90% (1 puan); 3 dakikalik yiiriiyiis testi sirasinda
veya ylrilyiis testini tamamlayacak kadar hasta olmadigi durumlarda kalp atig hiz1
>110 (1 puan); iskemik EKG degisiklikleri (2 puan); serum iire >12 mmol/L (1 puan);
serum CO2 >35mmol/L (2 puan); MI seviyesinde ylikselmis troponin (2 puan); ve NT-
proBNP >5000 ng/L yer aliyordu. 0, 1 ve 2 puanl skorlarda birincil sonug 6lgiitii i¢in
mutlak riskler sirasiyla %2.8, %5.1 ve %9.2 iken, sensitivitesi sirasiyla %100, %95.2
ve %80 olarak bulunmustur (7). OHFRS skoru Tablo 6’da gosterilmistir.

Tablo 6: OHFRS skoru

Degiskenler Puanlar
Gegirilmis SVO/TIA Oykisii +1
Solunum sikintisindan dolay: nceki entiibasyon odykiisii +2
Bagvuru anindaki nabiz >110 +2
Basvuru anindaki SpO: <%90 +1
3 dakikalik yiiriime testi sirasinda kalp atis hiz1 >110 +1
EKG'de yeni iskemik degisiklikler +2
Ure >12 mmol/L (33 mg/dL) +1
Serum CO: >35 mmol/L (mEq/L) +2
Troponin I veya T > bazal deger +2
NT-proBNP >5.000 ng/L (pg/mL) +1

OHFRS: Ottawa Kalp Yetmezligi Risk Olgegi, SVO: Serebrovaskiiler olay, TIA: Gegici iskemik atak, SpOo:
Oksijen satiirasyonu, CO.: Karbondioksit, NT-proBNP: N terminal-B tipi Natriliretik Peptid, EKG:
Elektrokardiyografi

28



OHFRS skorunun puanlarina gére yorumlanmasi Tablo 7°de gosterilmistir.

Tablo 7: OHFRS skorunun puanlarina gore yorumlanmasi

Toplam Puan Risk ve SAE Risk Grubu
0 puan %2.8 Disiik risk
1 puan %5.1 Orta risk
2 puan %9.2 Orta risk
3 puan %15.9 Yiiksek risk
4 puan 9%26.1 Yiiksek risk
5 puan %39.8 Cok yiiksek risk
6 puan %55.3 Cok yiiksek risk
7 puan %69.8 Cok yiiksek risk
8 puan %81.2 Cok yiiksek risk
9 puan %89.0 Cok yiiksek risk

>9 puan >%:389.0 Cok yiiksek risk

OHFRS: Ottawa Kalp Yetmezligi Risk Olgegi, SAE: Istenmeyen Ciddi Yan Etki
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. ARASTIRMANIN DIiZAYNI

Bu c¢alisma Ocak 2023 - Nisan 2023 tarihleri arasinda yillik 250.000 hasta
basvurusu olan 3. basamak acil serviste yapilan tek merkezli, gézlemsel, prospektif bir
caligmadir. Arastirma dncesinde yerel etik komite tarafindan onaylanmistir (Etik Kurul
Dosya Numarasi: 2022/133). Aragtirmaya katilmay1 kabul eden tiim hastalardan yazil

onam alinmistir.
3.2. ARASTIRMA DUZENI VE HASTA SECIMI

Bu calisma, acil servise nefes darligi sikayeti ile basvuran ve 2022
AHA/ACC/HFSA KY kilavuzuna gére ADKY tanis1 alan hastalar ile yiiriitiilmiistiir.
Acil serviste gorevli asistan hekimler tarafindan anamnez, fizik muayene ve tetkikler
ile ADKY tanis1 konulan hastalar 2022 AHA/ACC/HFSA kilavuzuna uygun olarak
yonetilmistir. Caligmaya dahil etme kriterlerine uyan hastalar yazili onam alinarak

caligsmaya dahil edilmistir.
3.2.1. Hasta Secimi

Calismamizdaki hastalar, SBU Derince EAH Acil Tip Klinigi’ne Ocak 2023 —
Nisan 2023 tarihleri arasinda ADKY bulgular ile bagvuran ve ¢aligsmaya dahil edilme
kriterlerine uyan hastalardan olusmaktadir. Hastalar sirali olarak alinmig herhangi bir

secim yontemi kullanilmamuistir.
Arastirmaya Dahil Edilme Kriterleri
e Acil servise ADKY bulgulart ile bagvuran tiim hastalar
Arastirmadan Dislama Kriterleri

e 18 yasindan kii¢iik hastalar
e Gebe hastalar

e Birincil bagvuru nedeni ADKY olmayan hastalar
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e Son donem hastalar1 (Herhangi bir hastaliktan haftalar icinde 6liim
beklenen)

e Huzurevi veya kronik bakim tesisi hastalar1

e Son 1 ay i¢inde caligsmaya dahil edilmis hastalar

e (Calismaya dahil olmak istemeyen hastalar

e (alisma sirasinda ¢aligmadan ayrilmak isteyen veya 30 giin sonra

telefon ile arandiginda ulagilamayan hastalar
3.3. ARASTIRMA PROTOKOLU

Acil servise nefes darligi ile basvuran hastalar ilk olarak triyaj boliimiinde
degerlendirilip monitdrlii baki alanlarinda sedyeye alimmistir. Hastalar sedyeye
alindiktan sonra acil servis hemsiresi tarafindan monitorize edilip vital bulgular
dosyasina kaydedilmistir. Hastalar; gorevli acil servis hekimi tarafindan anamnezi
alinip muayenesi yapildiktan sonra ADKY tanis1 konuldugunda yazili onam alinarak

caligsmaya dahil edilmistir.

Hastay1 karsilayan hekim tarafindan hasta i¢cin uygun goriilen tetkikler
istenmistir. Hastalar, sorumlu hekiminin uygun gordiigii sekilde kilavuzlara uygun
tedavi edilmistir. Hastalarin; demografik verileri, vital bulgu degerleri, bagvuru
laboratuvar degerleri, EKG o6zellikleri, EF degerleri, acil servise basvuru yontemi
(ambulans ile/ayaktan), kronik hastaliklari, tedavi sonrasinda 3 dakikalik yiiriime
testindeki nabiz degeri, kullandigi ilaglar1 sorgulanip hastayr karsilayan hekim
tarafindan daha dnceden hazirlanmis standart veri kayit formlarina islenmistir. EF
degerleri Olclimii, temel ve ileri USG sertifikali acil servis hekimleri tarafindan
yapilmisti. EHMRG ve OHFRS i¢in toplam puanlar aragtirmay: yiirliten hekimler
tarafindan MDCalc uygulamasindan ayr1 ayr1 hesaplanip kayit edilmistir. Hastalarin
acil serviste takip edildikleri siire boyunca aldiklari nitrat, diiiretik, NIMV, entiibasyon

gibi tedavileri hastay1 karsilayan hekim tarafindan kayit altina alinmistir.

Hasta veya yakinlari, hastanin bagvurusundan 7 ve 30 giin sonra arastirmayi
yiiriiten hekimler tarafindan telefon ile aranip mortalite durumu ve ayni sikayetlerle 30
giin icinde tekrar hastane bagvurusu olup olmadigi sorgulanmistir. Hasta hakkindaki

bilgiler standart veri kayit formuna islenmistir.
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3.4. SONLANIM OLCUTLERI

Aragtirmanin birincil sonlanim 6l¢iitii; hastalarin acil servis bagvurusundan

sonraki 30 giin i¢inde tiim sebeplere bagli mortalite gelismesi idi.

Aragtirmanin ikincil sonlanim 6lgiitleri ise; hastalarin acil servise bagvurusu
sirasinda taburcu olup olmadig1, servis yatis durumu, YBU’ye yatis durumu ve ilk

basvurusundan sonraki 30 giin i¢inde tekrar basvuru durumu idi.
3.5. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Arastirmada toplanan verilerin analiz edilebilmesi i¢in, IBM SPSS 26 paket
programi  kullanilmigtir. Arastirma verilerinin normal dagilima uygunlugu,
Kolmogorov-Smirnov testi ile yapilmisti. Tanimlayic1 istatistikler; Normal
dagilmayan siirekli sayisal degiskenler medyan (minimum-maksimum) ve medyan
(25.yiizdelik-75.yiizdelik) bi¢iminde ifade edilirken kategorik degiskenler olgu sayis1
ve (%) seklinde gosterilmisti. Normal dagilima uygun dagilan siirekli sayisal

degiskenler ortalama (+standart sapma) bi¢ciminde ifade edilmistir.

Gruplar arasinda ortalama degerler yoniinden farklarin énemliligi Student’s t
testiyle incelenirken parametrik test istatistigi varsayimlarinin saglanmadig: siirekli
sayisal degiskenler yoniinden farklarin oOnemliligi Mann Whitney U testi ile
degerlendirilmistir. Kategorik verilerin analizlerinde aksi belirtilmedik¢e Pearson’un
¥? testi kullamlmustir. 2x2'lik ¢apraz tablolarda gdzelerin en az Ya’inde beklenen
frekansin 5'in altinda olmas1 durumunda s6z konusu kategorik veriler Fisher'in kesin

sonuglu olasilik testiyle degerlendirilmistir.

Caligmanin sonug degiskenlerine gore olgular1 ayirt etmede istatistiksel olarak
anlamli olup olmadigt ROC egrisi altinda kalan alan ve %95 giiven araliklar
hesaplanarak aragtirilmistir. Egri altinda kalan alanlarin istatistiksel olarak onemli
bulunmasi halinde Youden’s Indeks (J) kullanilarak her degere karsilik gelen duyarlilik
ve se¢icilik diizeyleri toplaminin maksimuma ulastig1 deger en iyi kesim noktasi olarak
kabul edilmistir. Ardindan her bir en iyi kesim noktasindaki deger oranina iliskin
duyarlilik, secicilik, pozitif ve negatif tahmini degerler ile tanisal dogruluk oranlari

hesaplanmuistir.
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4. BULGULAR

SBU Derince EAH Acil Tip Klinigi'ne Ocak 2023 — Nisan 2023 tarihleri
arasinda 76243 hasta basvurmustur. Acile bagvuran 76243 hastadan 1348 tanesi
ADKY tanist almistir. Bu hastalardan 893 tanesinden; birincil bagvuru nedeni ADKY
olmayan hastalar, son donem hastalar1 (herhangi bir hastaliktan haftalar icinde 6liim
beklenen), huzurevi veya kronik bakim tesisi hastalar1 ve ¢alismaya dahil olmay1 kabul
etmeyen hastalar ¢ikarildiginda 455 hasta ¢aligmaya dahil edilmistir. Caligmaya alinan
hastalar 7 ve 30 giin sonra telefon ile arandiginda kendisine veya yakinlarina
ulagilamayan 109 hasta ¢alisma dig1 birakilmistir. Sonug olarak, 346 hasta ¢alismaya
dahil edilmistir.

Caligmanin akis diyagrami Sekil 1°de gosterilmistir.

Ocak 2023 — Nisan 2023 tarihleri
arasinda acil servise basvuran tiim

hastalar
(n=76243)
. ADKY bulgular tagimayan
- A Ay hastalar digland1
i (n=74895)
ADKY bulgulariyla bagvuran tiim Cahsmayaﬁl ahlllol'rna kriterleri
hastalar tagimayan hastalar;
(n=1348) e Son | ayda caligmaya alinan
hastalar (n=152)
! o Birincil bagvuru nedeni ADKY
i olmayan hastalar (n=255)
TSI e Huzurevi veya kronik bakim
| tesisi hastalar1 (n=32)
: e Son donem hastalar1 (n=5)
Calismaya dahil olma kriterlerini Calismaya dahil olmak istemeyen
kargilayan hastalar hastalar (n=449) disland:
(n=455)
(n=893)

30 giin sonra ulagilamayan
hastalar digland1
(n=109)

Calismaya alinan hastalar
(n=346)

Sekil 1: Calismanin Akis Diyagrami
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Calismamiza %50.6°s1 kadin olmak iizere 346 hasta dahil edilmistir. Kadinlarin
yas ortalamasi, erkeklerin yas ortalamasindan fazla olarak bulunan c¢alisma
grubumuzdaki hastalarin yaslari; 34 ile 101 arasinda degigsmekte olup, yas medyan

degeri 74 idi.

Caligsmaya alian hastalarin; 192’si (%55.5) acil servise 112 saglik hizmetleri
vasitasi ile bagvurmustu. Hastalarda en sik goriilen komorbid hastaliklar KKY

(%76.7), HT (%79.4) ve KAH (%69.1) oldugu tespit edilmistir.

Calismaya alinan hastalarda; 131°1 (%37.9) HFrEF, 124’1 (%35.8) HFmrEF,
91’1 (%26.3) HFpEF oldugu tespit edilmistir.

Calismaya dahil edilen 346 hastanin; 160’1 (%46.2) yatirilmis, 194’1 (%56.1)
taburcu edilmistir. Yatirilan 160 hastanin; 106’s1 (%30.6) koroner yogun bakim
iinitesine (KYBU), 34’ii (%9.8) yogun bakim iinitesine (YBU), 217i (%6.1) servise

yatirilmigtir.

Calismaya dahil edilen 346 hastanin 234’1 konsiilte edilmesine ragmen 160’1

(%46.6) yatis karar1 ile sonlanmaistir.

Calismaya dahil edilen hastalarin yaslari, yatis veya taburculuk acisindan
incelendiginde iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir
(p=0.269). Bagvuru vitalleri incelendiginde; nabiz, oksijen satiirasyonu ve solunum
sayist degerleri yatan hastalarda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (sirasiyla

p=0.001, p<0.001, p<0.001).

Calismaya dahil edilen hastalarin 6liim oranlari yatan grupta daha fazla

bulunmustur (p<0.001).

Calismaya dahil edilen hastalardan, acil servis takip ve tedavisinden sonra
taburcu olanlarin 94’iiniin, yatirilan hastalarin ise 58’inin 30 giin i¢inde tekrar acil
servise bagvurdugu tespit edilmistir. Taburcu edilen hastalarin tekrar bagvuru oranlari

daha yiiksek bulunmustur (p=0.008).

Yatis veya taburculuk durumuna gore hastalarin demografik, klinik ve

sonlanim verileri Tablo 8’de ayrintili olarak gdsterilmistir.
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Tablo 8: Yatig/Taburculuk durumuna goére hastalarin demografik, klinik, sonlanim verileri

Yas

Erkek ve Kadin

Erkek

Kadin
Cinsiyet

Erkek

Kadin
Basvuru Vitalleri

Ates

Nabiz

SpO:2

SKB

DKB

SS
Basvuru Yontemi

Ambulans ile

Ayaktan

Kronik Hastahiklar

DM

HT

KKY
KAH
Malignite
KBH
KOAH
SVO/TIA
Aritmi

EKG
NSR
AF
LBBB
RBBB
ST depresyon
Pace ritmi
STEMI

EF’ye gore siniflama

HFrEF

HFmrEF

HFpEF
Sagkalim, 30 giin

Olii

Sag
Sagkalim, 7 giin

Olii

Sag

Toplam (n=346)

74 (34-101)
73 (34-101)
77 (46-96)

171 (%49.4)
175 (%50.6)

36.5 (36-38)
99.5 (46-188)
88 (40-100)
130 (70-260)
80 (40-140)
24 (12-36)

192 (%55.5)
154 (%44.5)

183 (%52.9)
275 (%79.4)
265 (%76.7)
239 (%69.1)
19 (%5.5)
63 (%18.2)
133 (%38.4)
13 (%3.8)
126 (%46.8)

162 (%46.8)
126 (%36.4)
46 (%13.3)
5 (%1.4)

16 (%4.6)
11 (%3.2)

1 (%0.3)

131 (%37.9)
124 (%35.8)
91 (%26.3)

52 (%15)
294 (%85)

30 (%8.7))
316 (%91.3)

Taburcu (n=186)

75 (41-101)
73 (41-101)
76 (46-95)

92 (%49.5)
94 (%50.5)

36.5 (36-38)
96.5 (60-100)
90 (60-100)
130 (80-260)
80 (50-140)
22 (12-36)

88 (%47.3)
98 (%52.7)

84 (%45.2)
142 (%76.3)
143 (%76.9)
123 (%66.1)
10 (%5.4)
28 (%15.1)
77 (%41.4)
9 (%4.8)

68 (%36.6)

94 (%50.5)
68 (%36.6)
22 (%11.8)
3 (%1.6)

7 (%3.8)

3 (%1.6)

0

54 (%29.0)
76 (%40.9)
56 (%30.1)

8 (%4.3)
178 (%95.7)

3 (%1.6)
183 (%98.4)

Yatis (n=160)

73 (34-96)
72 (34-94)
77 (46-96)

79 (%49.4)
81 (%50.6)

36.6 (36-38)
104 (46-188)
85 (40-100)
130 (70-220)
80 (40-120)
24 (14-36)

192 (%35.0)
104 (%65.0)

99 (%61.9)
133 (%83.1)
122 (%76.3)
116 (%72.5)

9 (%5.6)
35 (%21.9)
56 (%35.0)

4 (%2.5)
58 (%36.3)

58 (%36.3)
58 (%36.3)
24 (%15.0)
2 (%1.3)
9 (%5.6)
8 (%5.0)
1 (%0.6)

77 (%48.1)
48 (%30.0)
35 (%21.9)

44 (%27.5)
116 (%72.5

27 (%16.9)
133 (%83.1)

p-degeri

0.269

0.987
0.987

0.636
0.001
<0.001
0.980
0.888
<0.001

0.001
0.001

0.002
0.119
0.890
0.201
0.919
0.101
0.223
0.254
0.952

0.135
0.952
0.386
1.000
0.411
0.073
0.462

0.001

<0.001
<0.001

<0.001
<0.001
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Tekrar Basvuru, 30 giin

Evet 152 (%44) 94 (%50.5) 58 (%36.3) 0.008

Hayir 194 (%56) 92 (%49.5) 102 (%63.7) 0.008
Konsiiltasyon

Evet 234 (%67.6) 77 (%41.4) 160 (%100) <0.001

Hayir 112 (%32.4) 112 (%58.6) 0 <0.001

SPOa: Oksijen satiirasyonu, SKB: Sistolik Kan Basinci, DKB: Diyastolik Kan Basinci, SS: Solunum Sayisi, DM: Diyabetes
Mellitus, HT: Hipertansiyon, KKY: Konjestif Kalp Yetmezligi, KAH: Koroner Arter Hastaligi, KBH: Kronik Bobrek Hastalig1,
SVO: Serebrovaskiiler Olay, TIA: Gegici iskemik Atak, NSR: Normal Siniis Ritmi, AF: Atriyal Fibrilasyon, LBBB: Sol Dal
Blogu, RBBB: Sag Dal Blogu, STEMI: ST Eleve Miyokard Enfarktiisii, EF: Ejeksiyon Fraksiyonu, HFrEF: Azalmis Ejeksiyon
Fraksiyonlu Kalp Yetmezligi, HFmrEF: Orta Ejeksiyon Fraksiyonlu Kalp Yetmezligi, HFpEF: Korunmus Ejeksiyon Fraksiyonlu
Kalp Yetmezligi

Birimler: Ates: °C, Nabiz: atim/dk, SPO»: %Oksijen satiirasyonu, SKB ve DKB: mm/Hg, SS: soluk/dk Ure: mg/dl, Kreatin: mg/dl,
Potasyum: mEq/l NT-proBNP: ng/l Serum CO2: mEq/1

Yatan veya taburcu edilen hastalar laboratuvar verilerine gore incelendiginde;
iire, kreatinin, troponin, NT-proBNP, laktat, pH, HCO3, serum CO; ve BE degerleri

istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Tablo 9’da detayl olarak gosterilmistir.

Tablo 9: Yatig/Taburculuk durumuna gore hastalarin laboratuvar verileri

Toplam (n=346) Taburcu (n=186) Yatis (n=160) p-degeri
Ure 54 (39-78.25) 47.50 (34.75-67.25) 64 (42.25-92) <0.001
Kreatinin 1.20 (0.98-1.63) 1.15 (0.91-1.50) 1.31 (1.1-1.72) <0.001
Sodyum 138 (135-1409 138 (136-140) 138 (135-140) 0.362
Potasyum 4.6 (4.2-5.1) 4.5 (4.2-5) 4.7 (4.2-5.2) 0.123
Albiimin 3.6 (3.2-3.92) 3.6 (3.2-3.9) 3.5(3.24) 0.822
Troponin 0.022 (0.011-0.055)  0.016 (0.008-0.033)  0.041 (0.015-0.137) <0.001
NT-proBNP 870 (384-1559) 713 (276-1354) 1096 (542-1870) <0.001
Laktat 1.90 (1.42-2.70) 1.73 (1.34-2.30) 2.11 (1.59-3.56) <0.001
pH 7.34 (7.29-7.39) 7.364 (7.324-7.419)  7.324 (7.258-7.375) <0.001
HCOs 26.3 (22.9-29.0) 27 (24.1-29.6) 24.7 (22-28.1) <0.001
Serum CO: 27.80 (24.37-30.60)  28.45 (25.25-30.92) 26.8 (23.2-30.2) 0.006
BE (ss) -0.12+4.71 1.048+4.04 -1.4745.06 <0.001

NT-proBNP: N terminal pro B-tipi natriiiretik peptit, CO2: Karbondioksit, BE: Baz eksisi, HCOs: Bikarbonat, SS: Standart Sapma
Birimler: Ure: mg/dl, Kreatin: mg/dl, Sodyum: Potasyum: mEq/l, Albiimin: g/I, NT-proBNP: ng/l, Laktat: mmol/l, Serum CO2:
mEq/l, BE: mmol/l

Caligmaya dahil edilen hastalar 30 giinliik mortalite a¢isindan incelendiginde;
Olen hastalarin istatistiksel anlamli olarak daha ileri yasta oldugu tespit edilmistir
(p=0.019). Bagvuru vitallerinden; SpO,, SKB, DKB ve SS degerleri yatan hastalarda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (sirasiyla p=0.031, p=0.001, p<0.001,
p=0.015). 30 giinliik mortaliteye gore caligmaya dahil edilen hastalarin detayl

incelemesi Tablo 10°da gosterilmistir.
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Tablo 10: 30 giinliik mortaliteye gore hastalarin demografik, klinik ve sonlanim

verileri
Toplam (n=346) Sag (n=294) Olii (n=52)  p-degeri
Yas
Erkek ve Kadin 74 (34-101) 74 (67-80) 77 (72-82.5) 0.019
Erkek 73 (34-101) 72 (65-79) 75.5 (82-80.7) -
Kadin 77 (46-96) 77 (70-81) 78.5 (72.2-84) -
Cinsiyet
Erkek 171 (%49.4) 143 (%48.6) 28 (9%53.8) 0.486
Kadin 175 (%50.6) 151 (%51.4) 24 (%46.2) 0.486
Basvuru Vitalleri
Ates 36.5 (36-38) 36.6 (36.3-36.7)  36.5(36.3-36.6) 0.093
Nabiz 99.5 (46-188) 99 (83-116) 110 (88-123) 0.062
SpO2 88 (40-100) 88 (84.8-93) 85 (80-91.8) 0.031
SKB 130 (70-260) 130 (110-160) 110 (100-148) 0.001
DKB 80 (40-140) 80 (70-90) 70 (60-80) <0.001
SS 24 (12-36) 24 (20-25) 24 (22-30) 0.015
Basvuru Yoéntemi
Ambulans ile 192 (%55.5) 154 (%52.4) 38 (%73.1) 0.006
Ayaktan 154 (%44.5) 140 (%47.6) 14 (%26.9) 0.006
Kronik Hastaliklar
DM 183 (%52.9) 149 (%50.7) 34 (%65.4) 0.050
HT 275 (%79.4) 238 (%81.0) 37 (%71.2) 0.107
KKY 265 (%76.7) 220 (%74.8) 45 (%86.5) 0.066
KAH 239 (%69.1) 203 (%69.0) 36 (%69.2) 0.976
Malignite 19 (%5.5) 14 (%4.8) 5 (%9.6) 0.181
KBH 63 (%18.2) 52 (%17.7) 11 (%21.2) 0.550
KOAH 133 (%38.4) 112 (%38.1) 21 (9%40.4) 0.754
SVO/TIA 13 (%3.8) 12 (%4.1) 1 (%1.9) 0.701
Aritmi 126 (%46.8) 101 (%34.4) 25 (%48.1) 0.058
EKG
NSR 162 (%46.8) 141 (%48.0) 21 (%40.4) 0.313
AF 126 (%36.4) 101 (%34.4) 25 (%48.1) 0.058
LBBB 46 (%13.3) 40 (%13.6) 6 (%11.5) 0.686
RBBB 5(%1.4) 5(%1.7) 0 1.000
ST depresyon 16 (%4.6) 16 (%5.4) 0 0.144
Pace ritmi 11 (%3.2) 9 (%3.1) 2 (%3.8) 0.674
STEMI 1 (%0.3) 1 (%0.3) 0 1.000
EF’ye gore siniflama
HFrEF 131 (%37.9) 100 (%34.0) 31 (%59.6)
HFmrEF 124 (%35.8) 110 (%37.4) 14 (%26.9) 0.001
HFpEF 91 (%26.3) 84 (%28.6) 7 (%13.5)
Tekrar Basvuru, 30 giin
Evet 152 (%44) 141 (9%48) 11 (%21.2) <0.001
Hayir 194 (%56) 153 (%52) 41 (%78.8) <0.001
Konsiiltasyon
Evet 234 (%67.6) 183 (%62.2) 51 (%98.1) <0.001
Hayir 112 (%32.4) 111 (%37.8) 1 (%0.9) <0.001
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Sonlanim
Yatig 160 (%46.2) 116 (%39.5) 44 (%84.6) <0.001

Taburculuk 186 (%53.8) 178 (%60.5) 8(%15.4)  <0.001

SpOz2: Oksijen satiirasyonu, SKB: Sistolik Kan Basinci, DKB: Diyastolik Kan Basinci, SS: Solunum Sayisi, DM: Diyabetes
Mellitus, HT: Hipertansiyon, KKY: Konjestif Kalp Yetmezligi, KAH: Koroner Arter Hastaligi, KBH: Kronik Bobrek Hastaligi,
SVO: Serebrovaskiiler Olay, TIA: Gegici iskemik Atak, NSR: Normal Siniis Ritmi, AF: Atriyal Fibrilasyon, LBBB: Sol Dal
Blogu, RBBB: Sag Dal Blogu, STEMI: ST Eleve Miyokard Enfarktiisii, EF: Ejeksiyon Fraksiyonu, HFrEF: Azalmis Ejeksiyon
Fraksiyonlu Kalp Yetmezligi, HFmrEF: Orta Ejeksiyon Fraksiyonlu Kalp Yetmezligi, HFpEF: Korunmus Ejeksiyon Fraksiyonlu
Kalp Yetmezligi

Birimler: Ates: °C, Nabiz: atim/dk, SpO2: Oksijen satiirasyonu, SKB ve DKB: mm/Hg, SS: soluk/dk Ure: mg/dl, Kreatin: mg/dl,
Potasyum: mEq/l NT-proBNP: ng/l Serum CO2: mEq/1

Calismaya dahil edilen hastalarin laboratuvar verileri 30 giinliik mortaliteye
gore incelendiginde; serum CO; degerleri istatistiksel olarak anlamli bulunmamigtir
(p=0.063). Ure, potasyum, troponin, NT-proBNP, laktat, pH degerleri istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p<0.001).

Hastalarin 30 giinliik mortaliteye gore incelendigi laboratuvar verileri Tablo

11°de detayl1 olarak gosterilmistir.

Tablo 11: 30 giinliik mortaliteye gore hastalarin laboratuvar verileri

Toplam (n=346) Sag (n=294) Olii (n=52) p-degeri
Ure 54 (39-78.25) 50 (37-71) 85.5 (56.5-107.2) <0.001
Kreatinin 1.20 (0.98-1.63) 1.19 (0.96-1.58) 1.33 (1.15-1.95) 0.004
Sodyum 138 (135-1409 138 (136-140) 136.5 (133-139) 0.005
Potasyum 4.6 (4.2-5.1) 4.5 (4.2-5) 4.9 (4.6-5.5) <0.001
Albiimin 3.6 (3.2-3.92) 3.6 (3.2-4) 3.4 (3-3.7) 0.003
Troponin 0.022 (0.011-0.055) 0.02 (0.01-0.05) 0.051 (0.022-0.278) <0.001
NT-proBNP 870 (384-1559) 821 (339-1472) 1256 (662-2994) <0.001
Laktat 1.90 (1.42-2.70) 1.83 (1.39-2.56) 2.65 (1.69-4.40) <0.001
pH 7.34 (7.29-7.39) 7.354 (7.309-7.403)  7.291 (7.230-7.351) <0.001
HCOs 26.3 (22.9-29.0) 26.6 (23.1-29.2) 24.4 (20.3-27.8) 0.008
Serum CO: 27.80 (24.37-30.60)  28.05 (24.57-30.80) 26.50 (21.85-30.0) 0.063
BE (+ss) -0.12+4.71 0.277+4.45 -2.374£5.48 0.001

NT-proBNP: N terminal pro B-tipi natriiiretik peptit, CO2: Karbondioksit, BE: Baz eksisi, HCOs: Bikarbonat, BE: Baz eksisi, SS:
Standart Sapma

EHMRG skoru ¢ok diisiik, diisiik, orta, yiiksek ve ¢ok yliksek olmak iizere 5
evreye ayrilmistir. OHFRS skoru diisiik, orta, yiiksek ve ¢ok yiiksek olmak iizere 4
evreye ayrilmigtir.

EHMRG ve OHFRS skorlarinin evrelerine gore hastalarin demografik, klinik,

laboratuvar ve sonlanim verileri detayli olarak Tablo 12 ve Tablo 13’te gosterilmistir.
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Tablo 12: EHMRG skoruna gore hastalarin demografik, klinik, laboratuvar ve
sonlanim verileri

Cok Diisiik Diisiik Orta Yiiksek Cok Yiiksek
n=15 n=38 n=50 n=57 n=186
Yas (yil) 63 (46-85) 67 (41-92) 73 (34-89) 73 (57-85) 78 (53-101)
Cinsiyet Erkek 7 (%46.7) 21 (%55.3) 32 (%64.0) 25 (%43.9) 86 (%46.2)
Kadin 8 (%53.3) 17 (%44.7) 18 (%36.0) 32 (%52.6) 100 (%53.8)
Ates 36.5(36-36.8)  36.5(36-37)  36.6(36-37.5) 36.6(36-37.2)  36.5(36-38)
Nabiz 85(74-124)  87.5(60-130) 95 (55-175) 104 (62-163) 105 (46-188)
Basvuru SpO; 91 (82-99) 89.5 (80-98) 90 (76-99) 88 (65-97) 88 (40-100)
Vitalleri SKB 160 (100-220) 140 (90-260) 140 (80-200) 130 (90-210) 120 (70-220)
DKB 80 (60-120) 80 (50-120) 80 (60-140) 80 (60-100) 70 (40-120)
SS 24 (15-30) 22 (12-32) 24 (20-24) 24 (12-35) 24 (12-36)
Basvuru Ayaktan 15 (%100) 34 (%84.2) 36 (%72.0) 35 (%61.4) 36 (%19.4)
Yontemi Ambulans 0 6 (%15.8) 14 (%28.0) 22 (%38.6) 150 (%830.6)
DM 7 (%46.7) 16 (%42.1) 23 (%46.0) 27 (%A47.4) 110 (%59.1)
HT 10 (%66.7) 31 (%81.6) 37 (%74.0) 46 (%80.7) 151 (%81.2)
KKY 13 (%86.7) 25 (%65.8) 42 (%84.0) 41 (%71.9) 144 (%77.4)
Kronik KAH 10 (%66.7) 27 (%71.1) 28 (%56.0) 41 (%71.9) 133 (%71.5)
Hastalklar  Malignite 0 0 1 (%2.0) 1 (%1.8) 17 (%9.1)
KBH 0 2 (%5.3) 5 (%10.0) 11 (%19.3) 45 (%24.2)
KOAH 5 (%33.3) 8 (%21.1) 17 (%34.0) 23 (%40.4) 80 (%43.0)
SVO/TiA 0 0 1 (%2.0) 0 12 (%6.5)
Aritmi 7 (%46.7) 12 (%31.6) 14 (%28.0) 17 (%29.8) 76 (%40.9)
NSR 7 (%46.7) 19 (%50.0) 28 (%56.0) 31 (%54.4) 77 (%41.4)
AF 7 (%46.7) 12 (%31.6) 14 (%28.0) 17 (%29.8) 76 (%40.9)
LBBB 1 (%6.7) 6 (%15.8) 7 (%14.0) 5 (%8.8) 27 (%14.5)
EKG RBBB 0 0 0 1 (%1.8) 4 (%2.2)
ST dep. 1 (%6.7) 3(%7.9) 3 (%6.0) 2 (%3.5) 7 (%3.8)
Pace ritmi 0 1 (%2.6) 0 4 (%7.0) 6 (%3.2)
STEMI 0 0 0 0 1 (%0.5)

w HFrEF 6 (%40.0) 14 (%36.8) 16 (%32.0) 22 (%38.6) 73 (%39.2)
EFyegore  ygpmrEF 4 (%26.7) 14 (%36.8) 18 (%36.0) 14 (%24.6) 74 (%39.8)
simflama HFpEF 5 (%33.3) 10 (%26.3) 16 (%32.0) 21 (%36.8) 39 (%21.0)
Oliim 7 giin 0 3 (%7.9) 1 (%2.0) 0 26 (%14.0)

30 giin 0 3 (%7.9) 3 (%6.0) 2 (%3.5) 44 (%23.7)
Tekrar Bas. 30 giin 7 (%46.7) 21 (%55.3) 19 (%38.0) 29 (%50.9) 76 (%40.9)
Diiiretik 12 (%80.0) 34 (%89.5) 48 (%96.0) 54 (%94.7) 167 (%89.8)
Tedavi Nitrat 10 (%66.7) 29 (%76.3) 43 (%86.0) 44 (%77.2) 140 (%75.3)
NIMV 3 (%20.0) 20 (%52.6) 23 (%46.0) 31 (%54.4) 113 (%60.8)
Entiibasyon 0 0 0 1 (%1.8) 6 (%3.2)
Konsiiltasyon Evet 5 (%33.3) 24 (%63.2) 32 (%64.0) 31 (%54.4) 142 (%76.3)
Ure 34 (23-80) 39 (21-98) 44 (14-100) 47 (23-160)  65.5(25-297)
Kreatinin 1(0.7-1.5) 1(0.7-2.8) 1.1 (0.6-2.3) 1.2 (0.5-4) 1.4 (0.8-7.6)
Potasyum 45(3.8-54)  45(34-65)  45(3.5-59) 4.5 (3-5.8) 4.8 (2.6-6.8)
Laboratuvar .
Troponin+ 1 (%6.7) 1 (%2.6) 11 (%22.0) 20 (%35.1) 127 (%68.3)
NT-proBNP 323 (14-2218) 537 (111-2993) 526 (53-3508) 914 (31-5000) 1048 (23-5000)
Serum CO2 30.1 (19.5-38.3) 28.2(18.8-39.0) 29.1 (20-40.3) 27.8 (18.7-38.7)  26.5 (16-44.3)
YBU 1 (%6.7) 10 (%26.3) 18 (%36.0) 18 (%31.6) 93 (%50.0)
Sonlanim Servis 0 1 (%2.6) 1 (%2.0) 4 (%7.0) 15 (%8.1)
Taburcu 14 (%93.3) 27 (%71.1) 31 (%62.0) 35 (%61.4) 78 (%41.9)

SpOa2: Oksijen satiirasyonu, SKB: Sistolik Kan Basinci, DKB: Diyastolik Kan Basinci, SS: Solunum Sayisi, DM: Diyabetes
Mellitus, HT: Hipertansiyon, KKY: Konjestif Kalp Yetmezligi, KAH: Koroner Arter Hastaligi, KBH: Kronik Bobrek Hastalig1,
SVO: Serebrovaskiiler Olay, TiA: Gegici Iskemik Atak, Troponin+: Troponin degerinin normal simirin iizerinde olmasi, NSR:
Normal Siniis Ritmi, AF: Atriyal Fibrilasyon, LBBB: Sol Dal Blogu, RBBB: Sag Dal Blogu, STEMI: ST Eleve Miyokard
Enfarktiisii, EF: Ejeksiyon Fraksiyonu, HFrEF: Azalmis Ejeksiyon Fraksiyonlu Kalp Yetmezligi, HFmrEF: Orta Ejeksiyon
Fraksiyonlu Kalp Yetmezligi, HFpEF: Korunmus Ejeksiyon Fraksiyonlu Kalp Yetmezligi

Birimler: Ates: °C, Nabiz: atim/dk, SpO2: Oksijen satiirasyonu, SKB ve DKB: mm/Hg, SS: soluk/dk Ure: mg/dl, Kreatin: mg/dl,
Potasyum: mEq/l NT-proBNP: ng/l Serum CO2: mEq/1

39



Tablo 13: OHFRS skoruna gore hastalarin demografik, klinik, laboratuvar ve
sonlanim verileri

Diisiik Orta Yiiksek Cok Yiiksek
n=11 n=76 n=131 n=128
Yas (yil) 75 (46-89) 73 (41-92) 73 (34-101) 77 (50-96)
Cinsiyet Erkek 6 (%54.5) 41 (%53.9) 66 (%50.4) 58 (%45.3)
Kadin 5 (%45.5) 35 (%46.1) 65 (%49.6) 70 (%54.7)
Ates 36.5 (36-36.7) 36.6 (36-36.9) 36.5 (36-38) 36.6 (36-38)
Nabiz 89 (55-102) 91 (56-140) 93 (54-168) 116 (46-188)
Basvuru SPO; 94 (90-99) 91 (74-100) 89 (70-100) 85 (40-99)
Vitalleri SKB 130 (100-170) 120 (70-260) 130 (80-220) 140 (70-220)
DKB 80 (50-100) 70 (40-120) 80 (50-140) 80 (40-120)
SS 20 (15-23) 20 (12-35) 23 (12-35) 24 (14-36)
Basvuru Ayaktan 8 (%72.7) 35 (%46.1) 70 (%53.4) 41 (%32.0)
Yontemi Ambulans 3 (%27.3) 41 (%53.9) 61 (%46.6) 87 (%68.0)
DM 3(%27.3) 37 (%48.7) 72 (%55.0) 71 (%55.5)
HT 7 (%63.6) 60 (%78.9) 109 (%83.2) 99 (%77.3)
KKY 8 (%72.7) 59 (%77.6) 103 (%78.6) 95 (%74.2)
Kronik KAH 7 (%63.6) 53 (%59.7) 84 (%64.1) 95 (%74.2)
Hastalklar Malignite 1 (%9.1) 3 (%3.9) 6 (%4.6) 9 (%7.0)
KBH 0 10 (%13.2) 28 (%21.4) 25 (%19.5)
KOAH 1(%9.1) 25 (%32.9) 45 (%34.4) 62 (%48.4)
SVO/TiA 0 1(%1.3) 3 (%2.3) 9 (%7.0)
Aritmi 4 (%36.4) 25 (%32.9) 42 (%32.1) 55 (%43.0)
NSR 6 (%54.5) 44 (%57.9) 61 (%46.6) 51 (%39.8)
AF 4 (%36.4) 25 (%32.9) 42 (%32.1) 55 (%43.0)
LBBB 1(%9.1) 10 (%13.2) 17 (%13.0) 18 (%14.1)
EKG RBBB 0 0 3 (%2.3) 2 (%1.6)
ST dep. 0 0 6 (%4.6) 10 (%7.8)
Pace ritmi 0 1(%1.3) 8 (%6.1) 2 (%1.6)
STEMI 0 0 0 1 (%0.8)

, A HFrEF 2(%18.2) 26 (%34.2) 50 (%38.2) 53 (%41.4)
EF’ye gore HFmrEF 2 (%18.2) 32 (%42.1) 46 (%35.1) 44 (%34.4)
simflama HFpEF 7 (%63.6) 18 (%23.7) 35 (%26.7) 31 (%24.2)
Oliim 7 giin 0 3 (%3.9) 7 (%5.3) 20 (%15.6)

30 giin 0 6 (%7.9) 13 (%9.9) 33 (%25.8)
Tekrar Bas. 30 giin 2(%18.2) 35 (%46.1) 65 (%49.6) 50 (%39.1)
Diiiretik 6 (%54.5) 65 (%85.5) 121 (%92.4) 123 (%96.1)
Tedavi Nitrat 4 (%36.4) 53 (%69.7) 98 (%74.8) 111 (%86.7)
NIMV 1(%9.1) 30 (%39.5) 69 (%52.7) 90 (%70.3)
Entiibasyon 0 0 2 (%1.5) 5 (%3.9)
Konsiiltasyon  Evet 3(%27.3) 38 (%50.0) 88 (%67.2) 105 (%82.0)
Ure 27 (21-33) 48 (22-169) 57 (16-237) 59 (14-297)
Kreatinin 0.9 (0.8-1.3) 1.15 (0.6-3.9) 1.24 (0.53-7.56) 1.26 (0.66-5.36)
Laboratuvar Potasyu.m 4.5 (3.9-5) 4.6 (3-6.5) 47 (32-6.1) 4.7 (2.6-6.8)
Troponin+ 0 1(%1.3) 61 (%46.6) 98 (%76.6)
NT-proBNP 210 (14-1534) 863 (31-5000) 800 (23-5000) 1023 (64-5000)
Serum CO: 29.1(27.8-33.4)  27.9(185-342)  27.8(18.5-42.5) 27.2 (15.6-44.3)
YBU 0 11 (%14.5) 50 (%38.2) 79 (%61.7)
Sonlanim Servis 0 4 (%5.3) 8 (%6.1) 9 (%7.0)
Taburcu 11 (%100) 61 (%80.3) 73 (%55.7) 40 (%31.3)

SpOa2: Oksijen satiirasyonu, SKB: Sistolik Kan Basinci, DKB: Diyastolik Kan Basinci, SS: Solunum Sayisi, DM: Diyabetes
Mellitus, HT: Hipertansiyon, KKY: Konjestif Kalp Yetmezligi, KAH: Koroner Arter Hastaligi, KBH: Kronik Bobrek Hastalig1,
SVO: Serebrovaskiiler Olay, TiA: Gegici Iskemik Atak, Troponin+: Troponin degerinin normal simirin iizerinde olmasi, NSR:
Normal Siniis Ritmi, AF: Atriyal Fibrilasyon, LBBB: Sol Dal Blogu, RBBB: Sag Dal Blogu, STEMI: ST Eleve Miyokard
Enfarktiisii, EF: Ejeksiyon Fraksiyonu, HFrEF: Azalmis Ejeksiyon Fraksiyonlu Kalp Yetmezligi, HFmrEF: Orta Ejeksiyon
Fraksiyonlu Kalp Yetmezligi, HFpEF: Korunmus Ejeksiyon Fraksiyonlu Kalp Yetmezligi

Birimler: Ates: °C, Nabiz: atim/dk, SpO2: Oksijen satiirasyonu, SKB ve DKB: mm/Hg, SS: soluk/dk Ure: mg/dl, Kreatin: mg/dl,
Potasyum: mEq/l NT-proBNP: ng/l Serum CO:: mEq/1
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OHFRS ve EHMRG skorlar1 parametreleriyle 30 giinliik mortalite arasindaki

iligkiler Tablo 14 ve Tablo 15’te gosterilmistir.

Tablo 14: EHMRG skoru parametreleriyle 30 giinliik mortalite arasindaki iligkilerin

incelenmesi
Parametreler Cok Diisiik Diisiik Orta Yiiksek Cok Yiiksek T
n=15 n=38 n=50 n=57 n=186 p-degeri
Yas (y1l) 63 (46-85) 67 (41-92) 73 (34-89) 73 (57-85) 78 (53-101) 0.019
SKB (mm/Hg) 160 (100-220) 140 (90-260) 140 (80-200) 130 (90-210) 120 (70-220) 0.001
Kalp Hizi (atim/dk) 85 (74-124) 87.5 (60-130) 95 (55-175) 104 (62-163) 105 (46-188) 0.062
Oksijen Satiirasyonu 91 (82-99) 89.5 (80-98) 90 (76-99) 88 (65-97) 88 (40-100) 0.031
Kreatinin (mg/dl) 1(0.7-1.5) 1(0.7-2.8) 1.1 (0.6-2.3) 1.2 (0.5-4) 1.4 (0.8-7.6) 0.004
Potasyum (mEq/l) 4.5(3.8-54) 4.5(3.4-6.5) 4.5(3.5-5.9) 4.5 (3-5.8) 4.8 (2.6-6.8) <0.001
Troponin pozitifligi 1 (%6.7) 1 (%2.6) 11 (%22.0) 20 (%35.1) 127 (%68.3) <0.001
Ambulans ile basvuru 0 6 (%15.8) 14 (%28.0) 22 (%38.6) 150 (%80.6) 0.006
Aktif Kanser 0 0 1 (%2.0) 1 (%1.8) 17 (%9.1) 0.181
Metolazone kullanimi 0 0 0 0 0

SKB: Sistolik kan basinci

Tablo 15: OHFRS skoru parametreleriyle 30 giinliik mortalite arasindaki iligkilerin

incelenmesi
Parametreler Diisiik Orta  Yiiksek Cok Yiiksek L.
n=11 n=76 n=131 n=128 p-degert
SVO/TIA 0 1 3 9 0.701
Onceki entiibasyon dyKkiisii 0 0 2 7 <0.001
Basvuru nabzi1 >110 atim/dk 0 2 34 92 0.016
SpO: <90% 0 29 69 97 0.414
3 dk yiiriime testi >110 atim/dk 0 20 49 101 <0.001
Ure >33 mg/dL 1 60 113 122 0.018
Serum CO: >35 mmol/L 0 0 14 16 0.790
MI seviyesinde troponin pozitifligi 0 1 61 98 <0.001
Yeni gelisen iskemik EKG bulgusu 0 1 3 11 <0.001
NT-proBNP >5000 ng/L 0 1 4 2 0.011

SVO: Serebrovaskiiler olay, TIA: Gegici iskemik atak, SpO2: Oksijen satiirasyonu, NT-proBNP: N terminal pro B-tipi

natriliretik peptit, CO2: Karbondioksit

EHMRG ve OHFRS skorlarinin 30 giinliik mortaliteyi 6ngdrmesindeki

basarilarinin degerlendirildigi ROC egrilerine gore; EHMRG skoru icin EAA 0.774
(%95 GA: 0.698-0.850; p<0.001) olarak saptanirken, OHFRS skoru i¢in EAA 0.706
(%95 GA: 0.630-0.782; p<0.001) olarak saptanmistir. Her iki skorlama sistemi de 30
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giinlik mortaliteyi tahmin etmede anlamli derece basariliydi. De Long Metodu ile
yapilan EAA karsilastirmalarina gore; egri altinda kalan alan farki EAA 0.068 (%95
GA) olarak saptanmistir ve mortalite tahmini agisindan skorlar arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark bulunmamaistir (p=0.121) Sekil 2’de gosterilmistir.

1.0
//’7 Source of the
P / Curve

- EHMRG PUANI
~—— OHFRS PUANI
Reference Line

Sensitivity

0.6 0.8 1.0
1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties.

Sekil 2: EHMRG ve OHFRS skorlarmin 30 giinliik mortaliteyi 6ngérmedeki
basarilarinin degerlendirildigi ROC analizi

ROC analizinin sonuglarma uygulanan youden indeksine gore, EHMRG
skorunun 39 esik degeri iizerinde olmasmin 30 giinliik mortaliteyi %89 sensitivite,
%357 spesifite ile tahmin ettigi saptandi (%95 CI, AUC:0.740, p<0.001). OHFRS
skorunun 2 esik degeri lizerinde olmasinin mortaliteyi %86 sensitivite, %28 spesifite

ile tahmin ettigi saptand1 (%95 CI, AUC:0.611, p<0.001).

EHMRG ve OHFRS skorlarinin, ADKY semptomlariyla acil servise bagvuran
hastalarda, hastaneye yatist Ongorme {lizerindeki basarisi, ROC analizi ile
degerlendirildi. EHMRG skoru icin EAA 0.682 (%95 GA: 0.627-0.738; p<0.001)
olarak saptanirken, OHFRS skoru i¢in EAA 0.742 (%95 GA: 0.691-0.793; p<0.001)

olarak saptanmistir. De Long Metodu ile yapilan EAA karsilastirmalarina gore; egri
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altinda kalan alan farki EAA 0.006 (%95 GA) olarak saptanmistir ve hastaneye yatisi

ongdrme agisindan skorlar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamigtir

(p=0.128). Sekil 3’te gosterilmistir.

ROC Curve

/ Source of the
L . Curve
/ - —— EHMRG PUANI

1.0

—— OHFRS PUANI
Reference Line

Sensitivity

0.0 0.2 0.4 0.6 0.8 1.0

1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties.

Sekil 3: EHMRG skoru ve OHFRS skorlarinin hastaneye yatis karari
acisindan degerlendirildigi ROC analizi

EHMRG ve OHFRS skorlarinin, ADKY semptomlariyla acil servise bagvuran
hastalarda, servise yatig1 dngoérme iizerindeki basarisi, ROC analizi ile degerlendirildi.
Yapilan ROC egrilerine goére; EHMRG skoru i¢in EAA 0.675 (%95 GA: 0.561-0.789;
p=0.007) olarak saptanirken, OHFRS skoru i¢in EAA 0.565 (%95 GA: 0.450-0.681;
p=0.315) olarak saptanmistir. Servis yatisin1 éngérmede EHMRG skoru istatistiksel
olarak anlamli bulunurken, OHFRS skoru istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir.

Sekil 4’te gosterilmistir.
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EHMRG PUANI
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1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties.

Sekil 4: EHMRG ve OHFRS skorlariin servis yatigin1 éngérme agisindan
degerlendirildigi ROC analizi

EHMRG ve OHFRS skorlarinin, ADKY semptomlariyla acil servise bagvuran
hastalarda, YBU’ye yatisi 0Ongdrme iizerindeki basaris, ROC analizi ile
degerlendirildi. Yapilan ROC egrilerine gore; EHMRG skoru i¢cin EAA 0.662 (%95
GA: 0.604-0.720; p<0.001) olarak saptanirken, OHFRS skoru i¢in EAA 0.751 (%95
GA: 0.700-0.801; p<0.001) olarak saptanmistir. De Long Metodu ile yapilan EAA
karsilagtirmalarina gore; egri altinda kalan alan farki EAA 0.089 (%95 GA) olarak
saptanmustir ve YBU’ye yatis tahmini acisindan skorlar arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmustur (p=0.029). OHFRS skoru, EHMRG skoruna gére YBU’ye

yatig1 ongormede iistiin bulunmustur. Sekil 5’te gdsterilmistir.
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Diagonal segments are produced by ties.

Sekil 5: EHMRG ve OHFRS skorlarinin YBU yatis1 agisindan
degerlendirildigi ROC analizi

EHMRG ve OHFRS skorlarinin, ADKY semptomlariyla acil servise bagvuran
hastalarda, 30 giin i¢inde tekrar acile bagvurmay1 dngdérme iizerindeki basarisi, ROC
analizi ile degerlendirildi. EHMRG skoru i¢in EAA 0.537 (%95 GA: 0.476-0.598;
p=0.240) olarak saptanirken, OHFRS skoru i¢in EAA 0.518 (%95 GA: 0.457-0.580;
p=0.558) olarak saptanmistir. Her iki skor da 30 giin i¢inde tekrar acil servise

basvuruyu 6n gérmede istatistiksel olarak anlamli degillerdi. Sekil 6’da gosterilmistir.
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Sekil 6: EHMRG ve OHFRS skorlarinin 30 giin i¢inde tekrar basvuru
acisindan degerlendirildigi ROC analizi

Yapilan ROC analizlerinin incelenmesinde EHMRG i¢in esik deger 18,
OHFRS i¢in esik deger 2 alindiginda sensitivite, spesifite, PPD, NPD, LR+ ve LR-
degerleri Tablo 16°da gosterilmistir.

Tablo 16: EHMRG ve OHFRS skorlarinin ROC analizi sonuglari

Esik
Degiskenler Skorlar Sensitivite Spesifite =~ PPD NPD LR+ LR-
Deger
EHMRG >18 %89 %33 %19 %94.4 %133 %33
30 giinliik mortalite
OHFRS >2 %96 %15 %16.6 %955 %113 %27
EHMRG >18 %87 %31 %10.7  %96.2 %126 %42
7 giinliikk mortalite
OHFRS >2 %93 %14 %9.3 %955 %108 %50
EHMRG >18 %80 %38 %52.6 %689 %129 %53
Yatis1 ongorme
OHFRS >2 %99 %24 %52.8  %96.5 %130 %4
YBU’ye yatis1 EHMRG >18 %79 %36 %45.6  %71.6 %123 %58
ongorme OHFRS >2 %99 %22 %464  %97.0 %127  %4.5
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5. TARTISMA

Calismamizda, EHMRG ve OHFRS skorlama sistemlerinin 30 giinliik
mortaliteyi 6n gormelerindeki basarilarini prospektif olarak karsilagtirdik. Her iki
skorlama sistemi de 30 giinlilk mortaliteyi 6ngérmede aralarinda fark olmaksizin
basarilt bulunmustur. Calismamiz, literatirde EHMRG ve OHFRS skorlarinin
birbirlerine olan ustiinliiklerinin incelendigi ilk ¢alisma olmasi nedeniyle dnemlidir.
Ayrica Tiirkiye kohortunda OHFRS skorunun incelendigi ilk c¢alismadir. Tiirkiye
kohortunda EHMRG skorunun retrospektif incelendigi baska calismalar olmasina

ragmen prospektif olarak incelenen ilk ¢alisma olmasi nedeniyle de dnemlidir.

Calismamizda degerlendirilen EHMRG ve OHFRS skorlarinin her ikisi de 30
giinlik mortaliteyi tahmin etmede literatiire benzer sekilde basarili bulunmustur
(7,98,99). Calismamizin birincil amaci olan 30 giinliikk mortaliteyi tahmin etmede
skorlama sistemlerinin birbirlerine iistiinliiklerinin karsilastirilmasinda, aralarinda fark
bulunamamigtir. OHFRS orijinal ¢alismasindaki diglama kriterlerinden olan bagvuru
SP02 <%385, bagvuru nabz1 >120 atim/dk, SKB <85 mmHg, bilin¢ bulaniklig1 veya
demans hastalari, EKG’de ST segment elevasyonlu hastalar ¢aligmamiza dahil
edilmistir. Bu ¢alismada degerlendirilen hastalarin 6zellikleri 6nceki ¢alismalardan
farkli olsa da arastirma sonuglarinin literatiirle uyumlu olmus olmasi her iki skorlama
sisteminin de farkli 6zelliklerdeki ADKY hasta gruplarinin mortalitesini dngdrmek

amaciyla kullanilabilecegini ortaya koymaktadir.

Lee ve ark. tarafindan 2014 yilinda yapilan EHMRG30-ST ¢alismasinda,
EHMRG7 skoruna ST depresyonu degiskeni eklendiginde 30 giinliik mortaliteyi
ongorebildigini bulmuglardir. EHMRG30-ST skorunu hesaplayabilecek herhangi bir
cevrimi¢i uygulama bulunmamaktadir ve manuel hesaplamak i¢in ST depresyonunun
skora katkisi orijinal ¢alismada verilmemistir (99). Van Hattem ve ark. tarafindan 2022
yilinda yapilan 227 hastay1 igeren retrospektif calismada, EHMRG30-ST skorunun
hesaplayabilecek uygulama olmamasindan dolayr 7 ve 30 giinliik mortaliteyi
ongérmede EHMRG?7 skorunu kullanmiglardir (101). Bizim ¢alismamizda da 7 ve 30
giinliik mortaliteyi 6ngérmede EHMRG?7 skoru kullanilmistir. Ayrica, EHMRG30-ST
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skorundaki ST depresyonu degiskeni, calismamizda 30 giinliik mortaliteyi 6ngérmede

anlamli bulunmamastir.

Van Hattem ve ark. Hollanda’da metolazone kullanimi olmadigindan, EHMRG
skorunu hesaplamalarinda metolazone yerine tiyazid tiirevi ditiretikleri kullanmiglardir
(101). Victor Gil ve ark. tarafindan 2018 yilinda yapilan ¢aligmada, Ispanya’da
metolazone kullanimi olamadigi icin EHMRG skorundan bu degiskeni ¢ikarmislardir
(102). Bizim g¢alismamizda da iilkemizde metolazone kullanimi olmadigindan bu
parametre skordan ¢ikarilmistir. Ayrica, Lee ve ark. tarafindan 2014 yilinda yapilan
EHMRG30-ST ¢aligmasinda metolazone degiskeni, 30 giinliik mortaliteyi 6ngérmede
anlamli bulunmamistir (99). Sepehrvand ve ark. tarafindan yapilan calismada
metolazone kullaniminin EHMRG skorunun 7 gilinliik mortaliteyi tahmin etme

yetenegini degistirmedigini bulmuslardir (103).

Kocaoglu ve ark. tarafindan 2022 yilinda Tiirkiye’de yapilan calismada,
ADKY ile acil servise bagvuran hastalarin 7 giinliik mortalitesi %11.9 olarak
bulunmustur (104). Van Hattem ve ark. tarafindan 2022 yilinda yapilan calismada, 7
giinliik mortalite %35, 30 giinliik mortalite %11 olarak bulunmustur (101). Calismamiza
dahil edilen hastalarin, 7 gilinliik mortalitesi %8.7, 30 giinliik mortalitesi %15 olarak
bulunmugtur. Bu oranlar EHMRG orijinal ¢alismasinda, 7 giinliik mortalite %2, 30
giinlik mortalite %7 olarak bulunmus olup c¢alismamiza gore oldukca diisiiktiir.
Calismamizda mortalite oranlarinin yiiksek olmasinin, diisiik risk gruplarinda yer
alacagini  Ongordiiglimiiz hastalarin, c¢aligmaya dahil olmak istememesinden
kaynaklandigini diistinmekteyiz. Ayrica ¢aligma popiilasyonumuz, literatiire gére daha
yiiksek riskli hastalardan olugsmaktadir. OHFRS ve EHMRG c¢alismalarinda hastalarin
risk gruplarina dagilimlari, en diisiik risk gruplarinda daha fazla iken ¢aligmamizdaki
hastalarin biiyiik ¢ogunlugu yiiksek risk gruplarinda bulunmaktadir (7,98). Bu nedenle

de bu ¢aligmadaki mortalite oranlar1 daha yiiksek saptanmis olabilir.

Calismamiz yatis ve taburculuk agisindan incelendiginde; EHMRG ve OHFRS
skorlarinin risk evreleri arttik¢a yatis oranlariin arttigi tespit edilmistir. Calismamiz
bu yoniyle incelendiginde, EHMRG ve OHFRS skorlarinin hastaneye yatisi
ongormede kullanilabilecegini ispatlar nitelikte oldugunu diisiinmekteyiz. EHMRG ve

OHFRS skorlarinin orijinal g¢aligmalarma (7,98) benzer olarak, en disiik risk
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gruplarinda hayatini kaybeden hasta olmazken, en yiiksek risk gruplarinda ise hayatini
kaybeden hastalarin ¢gogunlugu yer aliyordu. Calismamiz bu ydniiyle en diisiik risk
grubundaki hastalarin giivenle taburcu edilebilecegini destekler niteliktedir. Her iki
skorlama sistemi de yiiksek riskli hastalar1 basarili bir sekilde tespit edebilmekte ve
yatirtlmalarim1 ~ 6nermektedir. Bu nedenle yatig ve taburculuk agisindan

karsilagtirildiginda aralarinda fark olmadigini diistiniilmektedir.

Calismamizdaki 160 hastanin (%46.2) yatirildigin1 gézlemledik. Garg ve ark.
tarafindan yapilan bir ¢alismada, ABD’de acil servise ADKY ile bagvuran hastalarin
%94.7’s1 hastaneye yatirilmistir (105). EHMRG orijinal ¢aligmasinda ise yatis orani
%70 olarak bulunmustur (6). Calismamizdaki yatis oranmin literatiirden onemli
olgiide diisiikk olmasinin nedeni, c¢aligmay1 yaptigimiz merkezin yatak doluluk
oranlarinin yiiksek olmasindan kaynaklaniyor olabilir. Yatis planlanabilecek hastalarin
bazilarinin acil serviste takibi yapildiktan sonra, uygun tedavi saglanip taburcu edilen
hastalardan olugmasi olasidir. Calismamizda yatis karar1 acil hekiminin 6nerisi sonrasi
ilgili brans hekiminin degerlendirmesi ile saglanmaktadir. Bu da yatig kararinin

objektif olarak degerlendirilip karsilastirmasini zorlagtirici bir faktor olmaktadir.

OHFRS skorunun orijinal ¢alismasinda, yatis verilen hastalarin %85°1 servise
yatirllmigtir (7). Bizim calismamizda yatis verilen hastalarin %13.1°1 servise
yatirilmigtir. Literatlire oranla servis yatislarinin az olmasinin nedenini, hastanemizin
kardiyoloji servislerinde NIMV bulunmamasina ve acil servise basvuran ADKY
hastalarmnin takiplerinde NIMV gereksinimi olabileceginden YBU takibi yapilmak
istenmesine baglamaktayiz. Mevcut durum goéz Oniline alindiginda, ¢aligmamizda
skorlama sistemleri arasinda servis ve YBU yatisim1 6ngérmede fark bulunmasina
ragmen, bu sonuglara giivenilemeyecegini diislinmekteyiz. Bunun nedeninin ¢alismay1
yiiriittiiglimiiz iilke ve hastane sartlarinin bu 6ngoriileri yapmaya uygun olmamasindan
kaynaklandig1 diisiinmekteyiz. Skorlama sistemlerinin servis veya YBU’ye yatisi
ongdrme basarilarinin, farkli iilke ve hastane sartlarinda gelecek caligmalarda

incelenmesini dnermekteyiz.

Calismamizda acil servis basvurusu sonrasinda taburcu edilen hastalarin
(n=186), 142 tanesinin (%76.3) taburculuk sonrasinda 7 giin igerisinde kardiyoloji

polikliniklerine bagvurmadiklari tespit edilmistir. Acil servisimizden taburcu olan ve
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30 giin i¢inde tekrar acil servis basvurusu olan 94 hastanin yalnizca 12 (%12.7)’si
kardiyoloji poliklinigine bagvurmustur. Bu durum, iilkemizde K'Y nin acil servislere

olusturdugu yiikiin 6nemini gostermektedir.

Sepehrvand ve ark. tarafindan 2019 yilinda Kanada’da yapilan EHMRG
skorunun validasyon ¢aligmasinda, 7 giin i¢inde hayatin1 kaybeden hastalarin
%83.6’smin yatirilan, %16.4’{iniin taburcu edilen hastalardan olustugu bulunmustur
(103). Stiell ve ark. tarafindan yapilan OHFRS validasyon calismasinda ise 6len
hastalarin %39’unun taburcu edilen hastalardan olustugu bulunmustur (100). Bizim
calisgmamizda ise 7 giin i¢inde hayatini kaybeden hastalarin %901 yatirilan, %10’u
taburcu edilen hastalardan oldugu bulunmustur. Yatan hastalarin mortalitesinin daha
yiiksek bulunmasinin sebebinin c¢alismaya dahil edilen hasta popiilasyonunun
cogunlugunun  yiiksek  riskli  hastalardan  olugmasindan  kaynaklandigini
diisiinmekteyiz. Ayrica ¢alismamizda acil servisimize basvuran ADKY hastalarina

literatiire gore daha agresif tedaviler uygulanmistir.

Stiell ve ark. tarafindan 2017 yilinda yapilan OHFRS skorunun prospektif
validasyon c¢alismasinda, calisma grubundaki hastalarin %90’min IV diliretik,
%3’liniin IV nitrat, %6.8’inin NIMV tedavisi aldigin1 bulmuslardir (100). Bizim
calismamizda ise hastalarin %91°1 IV diiiretik, %76.9’u IV nitrat, %54.9’'u NIMV
tedavisi almigtir. Bu sebeple ¢alismamizdaki acil servisten taburcu edilen hastalarin

mortalitesinin literatiire gore daha diisiik oldugunu diisiiniilmektedir.

Calismamizdaki 346 hastanin 152°si (%43.9) acil servise 30 giin i¢inde yeniden
basvurmustur. Stiell ve ark. tarafindan yapilan OHFRS validasyon ¢aligmasinda bu
oran %?24.2 olarak bulunmustur (100). Bu oranin ¢aligmamizda yiliksek olmasi,
bolgesel saglik sistemi farkliliklarindan kaynaklaniyor olabilir. Calismamizin
yapildigi merkez acil servis bagvurularinin diinya ortalamasina gore daha yiiksek
oldugu bir bolgededir. Ayrica ayni sebepten dolayi, EHMRG ve OHFRS skorlarinin

30 giin i¢inde yeniden basvuruyu 6n gérmede basarisiz oldugunu diisiiniilmektedir.

Calismamizda 30 giin igerisinde yeniden bagvuran hastalarin, %61.8’inin
taburcu edilen hastalardan olustugu tespit edilmistir. OHFRS orijinal ¢aligmasinda

taburcu edilen hastalarin %9.3’linlin 14 giin i¢inde yeniden acile bagvurdugu ve
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%1.2’sinin 30 giin i¢inde hayatin1 kaybettigi gosterilmistir (7). Bizim ¢alismamizda,
taburcu edilen hastalarin %1.6’s1 7 giin icinde, %4.3’ti 30 giin i¢inde hayatim
kaybetmislerdir. Taburcu edildikten sonra hayatin1 kaybeden 8 hastanin 7’si konsiilte
edilmisken 1’inin konsiilte edilmedigi saptanmistir. Bu veriler acil servislerde
ADKY ’nin yatig veya taburculuk karar1 alinmasinda hekimlerin klinik 6ngoriisiiniin
yetersiz oldugunu ve skorlama sistemlerine ihtiya¢ oldugunu kanitlar niteliktedir. Lee
ve ark. tarafindan 2018 yilinda yapilan EHMRG skorunun prospektif validasyon
caligmasinda doktorlar, diisiik risk gruplarindaki hastalarin 7 giinliilk mortalitesini
basarili bir sekilde tahmin ettiklerini ancak yiiksek risk gruplarinda tahminlerinin
basarisiz oldugunu bulmuslardir. Ayrica, doktorlarmm klinik goriisii ile EHMRG
skorunun eszamanli kullanilmasinin skor sonucglarmin daha iyi bir performans

sergiledigi gosterilmistir (106).

Calismamizdaki hastalarin yas ortalamasi, kadin erkek oranlar1 ve komorbid
hastaliklar1 onceki ¢alismalar ile benzerdi (7,98,100). EHMRG7 ve EHMRG30-ST
caligmalarinda yas degiskeni 30 gilinliik mortalite i¢in istatistiksel anlamli bulunurken,
OHFRS c¢alismasinda istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (7,98,99). Bizim
calisgmamizda yas degiskeni, 30 giinliik mortalite agisindan istatistiksel olarak anlamli
bulunmugtur. OHFRS calismasinda yas degiskeninin mortalite iizerinde etkisinin
calisgmamizdan farkli olmasinin nedenini, OHFRS c¢alismasinda 50 yas {istii hastalarin
calisgmaya dahil edilmemesinden kaynaklandigin1i diisiinmekteyiz. Calisma
popiilasyonumuz EF degeri ortalamas1 38.8 (£11.3) olarak bulunmustur. Stiell ve ark.
tarafindan 2017 yilinda yapilan calismada, EF degeri ortalamasi 45.8 (£15.4)
bulunmus olup ¢alismamizdan yiiksektir (100). EHMRG30-ST orijinal ¢alismasinda
EF degeri, 30 giinlik mortalite 6ngérmede anlamli bulunmustur (99). Bizim
calismamizda ise EF degeri, 7 ve 30 giinlik mortaliteyi 6n gérmede anlamh
bulunmugtur. Calismamizdaki EF degeri ortalamasinin daha diisiik bulunmasini,
poplilasyonumuzun literatiire gore daha riskli hasta gruplarindan olusmasindan
kaynaklandigimi diistinmekteyiz. Acil serviste hedefe yonelik USG ile EF’nin
degerlendirilmesi hizli bir sekilde uygulanabilir. Bu caligmanin sonuglarina gore,
EHMRG ve OHFRS skorlama sistemleri kullanilirken bunlara EF degerlerinin de
eklenmesi mortaliteyi 0ngérmede yardimci olabilir. EHMRG g¢aligmasinda (98) %40.4

olan ambulans ile bagvurma oranlari, ¢aligmamizda %55.5 olarak bulunmustur.

51



Ulkemizde 112 saglik hizmetlerinin acil olmayan hastalar tarafindan uygun olmayan
sekillerde kullanimi yaygin goriilmektedir (107). Yaylact ve ark. tarafindan 2013
yilinda yapilan ¢alismaya gore; 112 saglik hizmetleri vasitasiyla acil servise bagvuran
hastalarin %37.7’si acil olmayan hastalardan olusmaktadir (107). Mevcut sartlarin
calismamizda ambulansla bagvuru degiskeninin 6ngdrme giiciinii azaltmasina ragmen,
ambulansla bagvuru degiskeni 30 giin mortaliteyi tahmin etmede istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur. Bu veriler géz 6niinde bulunduruldugunda, ambulansla basvuru
degiskeninin 30 giinliik mortaliteyi 6ngormedeki basarisini kanitlar nitelikte oldugunu

diistinmekteyiz.
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6. KISITLILIKLAR
Calismamizda bazi kisitliklar mevcuttur.

Calismamizin en 6nemli kisitliligi tek merkezli olmasidir. Hastanemiz ADKY
acisindan Kocaeli ili genelinde en fazla hasta basvuran merkez olmasina ragmen

calismamizin sonuglarini genel popiilasyona uygulamak i¢in yetersizdir.

Calismamiza sadece birincil basvuru nedeni ADKY olan hastalar1 dahil
etmemizden dolayi, calisgmamiz tim ADKY’li hasta popiilasyonunu yansitmiyor

olabilecegi diislinlilmektedir.

Acil servisimizin giinliik bagvuru sayisi ortalama 1000 hasta oldugundan,
hastalar uzun siireler muayene sirasi bekleyebilmektedir ve daha fazla beklemek
istemeyen hafif bulgular ile bagvuran ADKY hastalarinin biiyiik ¢ogunlugu
caligmamiza dahil olmak istememistir. Bu durumun ¢alismamizda kullanilan skorlama
sistemlerinin diislik risk gruplarindaki hasta sayilarini azalttigini diistinmekteyiz. Bu
sebeple, bazi diisiik riskli hastalar caligmamiza dahil edilememistir. Bu durum

caligmamizin sonuglarini etkilemis olabilir.
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7. SONUC VE ONERILER

Bu arastirmanin sonuglart OHFRS ve EHMRG skorlarinin her ikisinin de acil
servise ADKY sebebiyle bagvuran hastalarin mortalitesini éngérme, YBU’ye yatist
ongdérme ve giivenli taburculugu 6ngdérme amaciyla giivenle kullanilabilecegini
gostermistir. Buna karsin iki skorlama sistemi de acil servise tekrar basvuruyu
ongdrme de yetersizdir. Gelecek calismalar ¢ok merkezli, farkli etnik gruplarini igeren

caligmalara odaklanmalidir.
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9. EKLER

9.1. VERI KAYIT FORMU

DR. HIKMET KILING TEZ GALISMA FORMU

Acil Servise Akut Kalp Yetmezligi Nedeniyle Bagsvuran Hastalarda Klinik
skorlama Sistemlerinin 30 Ginlik Mortaliteyi ®ngérmedeki Etkinliklerinin
Karsilastiriimasi, Prospektif Gézlemsel Calisma
Proje Sorumlusu: Basasistan Dr. Asim Enes Ozbek

HASTA ADI SOYADI:
o BARKOD
YAS VE CINSIYET:
DM HT KAH | | KBH HL KY CA
KRONIiK HASTALIKLARI:
SVO/TIA PACE/ICD | | ASTIM/KOAH | | RITIM BOZUK.
ACIL SERVISE BASVURU TURU: AYAKTAN AMBULANS iLE
ATES: KB: SS:
GELI$ VITALLERI:
SPO2: NABIZ:
EKG BULGULARI: RITIM ST-T AKUT ISKEMIK BULGU
EKO BULGULARI: EF %: EK OZELLIK:
UYGULANAN TEDAViI: NiTRAT DIURETIK NIMV ENTUBASYON
OTTAWA SKORU: EHMRG SKORU:
TELEFON NUMARAS!: 30 GUNLUK MORTALITE: Y o
- DISLAMA KRITERLERI:

2-

DAHIL EDILME KRITERLERI;
1.Kalp yetmezligi bulgulariyla acil
servise basvuran hastalar

1.18 yasindan kUgUk hastalar

2.Gebe hastalar

3.Birincil bagvuru nedeni akut kalp yetmezligi
olmayan hastalar

4.Son donem hastalari (Herhangi bir hastaliktan
haftalar iginde 610m beklenen)

5.Huzurevi veya kronik bakim tesisi hastalari

6.5Son 1ay iginde galismaya dahil edilmis
hastalar

7.Calismaya dahil olmak istemeyen hastalar

65




