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OZET

Giris: Acil serviste ultrasonografi kullaniminin 6nemi giin gegtikce
artmaktadir. Akut kalp yetmezligine bagl nefes darligi da acil servise sik bagvuru
nedenlerindendir. Akut kalp yetmezliginde plevral effiizyonun akciger
ultrasonografisinde B ¢izgileri gorintiisti vermesi beklenir. Calismamizda amacimiz
akut kalp yetmezligi nedeniyle standart tedavi alip klinik rahatlama g&zlenen
hastalarda, akciger ultrasonografisi ile B ¢izgilerindeki azalmanin takibi yapilarak

klinik rahatlamanin gdzlenebilecegini kanitlamaktir.

Matertal ve yontem: Calismamizda acil servise akut kalp yetmezligi ile
basvuran 35 hasta degerlendirildi. Hastalarin tan1 ve tedavileri aksamayacak sekilde
ultrasonografileri yapildi. Hastalara PLUE protokoliinde sirt bolgesinde 8 noktadan
akciger ultrasonografisi yapildi. Hastalarin ultrasonografileri ileri ultrasonografi
egitimi almis hekim tarafindan yapildi. Ultrasonografi yapan hekim hastaya kordi.
Daha sonra hastalarin; ral, ortopne ve dispne iizerinden aldiklari1 toplam klinik puanlar

ile akciger ultrasonografisinde tespit edilen B ¢izgileri sayilari karsilastirildi.

Bulgular: Calismaya toplam 32 hasta dahil edildi. Hastalarin 18’1 (%56,2)
erkek, 14’1 (%43,8) kadindi. Yas ortalamasi 73 olarak bulundu. Vital bulgularin
takibinde sistolik kan basincindaki diisiis (p=0,018), kalp hizindaki diistis (p<0,001),
solunum sayisindaki disiis (p<0,001) ve oksijen saturasyonundaki artis (p<0,001)
anlamli bulunmustur. Tiim hastalarin takiplerinde klinik toplam puanlarinda azalma
saptand1. Gelis saati ile 3. saat yapilan akciger ultrasonografilerinde 22 (%68,8) kiside
farklilik saptandi. Gelis saati ile 6. saat yapilan akciger ultrasonografilerinde ile 32
hastanin tamaminda farklilik saptandi. Gelis ve 3. saat aras1 toplam klinik puan farki
ile akciger ultrasonografi bulgularinin farklar1 arasindaki korelasyon anlamli saptandi
(p=0,003). Gelis ve 6. saat aras1 toplam klinik puan fark: ile akciger ultrasonografi

bulgularinin farklar1 arasindaki korelasyon da anlamli (p<0,001) saptandi.

Sonug: Akut kalp yetmezliginde standart semptomatik tedavi sonrasi klinik

rahatlamanin takibi akciger ultrasonografisi ile yapilabilir. Klinik rahatlamanin



ultrasonografiye yansidigi ¢alisgmamizda saptanmistir. Akciger ultrasonografisinde B

cizgilerindeki azalmanin klinik rahatlama gostergesi olabilecegini diisiinmekteyiz.

Anahtar kelimeler: Akut kalp yetmezligi, Akciger ultrasonografisi, B

cizgileri



ABSTRACT

Introduction: The importance of using ultrasonography in the emergency
department is increasing day by day. Shortness of breath due to acute heart failure is
one of the common causes of admission to the emergency department. In acute heart
failure, pleural effusion is expected to show B lines on lung ultrasonography. Our aim
in our study is to prove that clinical relief can be observed by following the decrease
in B lines with lung ultrasonography in patients who receive standard treatment for

acute heart failure and have clinical relief.

Material and Methods: In our study, 35 patients admitted to the emergency
department with acute heart failure were evaluated. Ultrasonography of the patients
was performed without interrupting the diagnosis and treatment. The patients
underwent 8-point lung ultrasonography from the back in the PLUE protocol.
Ultrasonography of the patients was performed by a physician with advanced
ultrasonography training. Physician doing ultrasound was blind to patient. Afterwards,
the patients; The total clinical scores of rales, orthopnea, and dyspnea were compared

with the score of B lines detected in lung ultrasonography.

Results: A total of 32 patients were included in the study. 18 (56.2%) of the
patients were male and 14 (43.8%) were female. The mean age was 73 years. In the
follow-up of vital signs, decrease in systolic blood pressure (p=0.018), decrease in
heart rate (p<0.001), decrease in respiratory rate (p<0.001) and increase in oxygen
saturation (p<0.001) were found significant. In the follow-up of all patients, a decrease
in clinical total scores was detected. A difference was found in 22 (68.8%) patients in
lung ultrasonography performed at the time of arrival and at the 3rd hour. There was a
difference between the time of arrival and the lung ultrasonography performed at the
6th hour in all 32 patients. The correlation between the total clinical score difference
between admission and the 3rd hour and the differences in lung ultrasonography
findings was found to be significant (p=0.003). There was a significant correlation
(p<0.001) between the total clinical score difference between admission and the 6th
hour and the differences in lung ultrasonography findings.

Vi



Conclusion: Following standard symptomatic treatment in acute heart failure,
clinical relief can be followed by lung ultrasonography. It was found in our study that
clinical relief was reflected in ultrasonography. Decrease in B lines on lung

ultrasonography can be considered as an indication of clinical relief.

Keywords: Acute heart failure, Lung ultrasonography, B lines
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1GIRIS

Kalp yetmezligi (KY), yeteri kadar ven6z doniis olmasina ragmen kalbin,
istirahat ve egzersiz siireleri boyunca dokularin metabolik ihtiyaglarini karsilayacak
oksijen agsindan zengin olan kani pompalayamamasi durumuna denir. Konjestif kalp
yetersizligi, sikligi giderek artmakta olan ¢ok onemli bir saglik sorunudur. Kalp
yetmezligi etiyolojisinde eskiden en sik hipertansiyon (HT) sorumluyken, giincel

olarak ise en ¢cok miyokard infarkttsu (MI) gorilmektedir (1).

KY gelisme ihtimali hayat boyu cinsiyetten bagimsiz olarak % 20°dir. KY
hastalar1 acil servise ¢ok sik bagvurmakta, yatis verilmekte ve taburculuk sonrasi
cogunlukla tekrardan yatirilmaktadirlar. Bu ylizden KY ’ye yapilan saglik harcamalari
yiiksektir. KY ’nin 5 yillik mortalite orant % 75” e kadar yiikselebilmektedir (2).

KY goriilme orani yas arttikga artmaktadir. Genel populasyonda 50-60 yas
arasinda %0,08 oraninda goriilmekte iken 80 yas iistii gruplarda erkeklerde %0,66 ve
kadinlarda %0,79 oldugu goriilmektedir (3). Sistolik ve diyastolik kalp yetmezligi

olmasi agisindan sikliklarin birbirine yakin oldugu raporlanmistir (3).

[k yillarda daha ziyade sol ventrikiil pompa yetersizligi dnemle belirtilmisken
gunimuzde ise kalp yetmezliginin sendromik bir durum oldugu, hastalarin sikayet ve
fizik muayene bulgulariyla degerlendirilmesi gerektigi diigiincesi 6n plana ¢ikmustir.
KY ventrikiilin dolus ve/veya ejeksiyon Ozelliklerini etkileyen konjenital ya da

fonksiyonel defektlerin sebep oldugu komplike bir sendromdur (4).

Hastalarin kalp fonksiyonlarindaki duruma bagl klinik tablonun olusturulmasi
daha cok New York Kalp Cemiyeti’nin (NYHA) siniflamasi baz alinarak
yapilmaktadir. Bu smiflama ilk defa 1928’de tanimlanmis olup en son 1994’te
giincellenmistir (4). Hastalar I’den IV’e kadar fiziksel aktivite kapasitelerine gore
siiflara ayrilmaktadir. NHY A degerlendirmesi saglam bir prognoz belirteci ve risk
degerlendirmesi olarak kabul gérmektedir. Fonksiyonel simif derecesi yikseldikge

yasam kalitesi ve desteksiz yasayabilme ihtimali azalmaktadir (4).

Kalp yetmezliginin tan1 ve prognozunun belirlenmesinde Pro-BNP nin yiiksek

diizeylerinin o6nemli ve uyumlu bir parametre oldugu yapilan c¢alismalarla



kanitlanmistir (5) (6). Artmis Pro-BNP degeri hasta adina kotli sonuglanma belirtecidir

(7).

Pro-BNP degerlerinin  kalp yetmezliginin tanisinda oldugu kadar
dislanmasinda kullanilmasimin da yol gosterici oldugu kanitlanmustir (5) (8). Fakat;
Pro-BNP degerinin farkli hastaliklarda da artabilmesi (akut ve kronik bobrek
yetmezligi, hipertansiyon, disritmiler, miyokardiyal iskemi, miyokardit, kalp kapak
hastaliklar1 vb.) ve hastaya ait daha farkli faktorlerden (yas, cinsiyet, viicut kiitlesi,
renal fonksiyonlar1 vb.) de etkilenmesi sebebiyle kalp yetmezliginde % 100 tanisal

dogruluga sahip degildir (8).

Kalp yetmezliginde, akcigerde vaskiiler alanlara sivilarin normal olmayan
dagilimi solunum yetmezlige neden olmaktadir (9). Prone pozisyonda yapilan akciger
ultrasonografisinde saptanan artefaktlar diffiiz alveolar interstisyel sendromun (AIS)
yatak basinda ve basit bir sekilde tespit edilenilen bulgularidir (10). Bu artefaktlar B
cizgileri olarak adlandirilmaktadir ve ilk kez 1997°de tarif edilmislerdir (11). B
cizgilerinin Ozellikleri; plevra kaynakli olmalari, hiperekoik, dogru tanimlanan, tiim
ekran boyunca gozlenen ve plevradaki kayma hareketleriyle beraber seyreden
artefaktlar olmalaridir. Sonografik olarak g0zlenen B ¢izgileri hem akcigerlerdeki
ekstravaskdler sivi voliimiiniin radyolojik belirtecleri; hem de pulmoner kapiller kama
basincinin girigsimsel olarak degerlendirilmesiyle koreledir (12; 13). Hastanin torakal
bolgesinin longitudinal ultrasonografik degerlendirmesinde iki kot arasinda gozlenen

B cizgilerinin 3 veya daha ¢ok miktarda olmasi akciger 6demine isaret eder.

Lichtenstein D. ve arkadaslarinin bir ¢alismasinda acil servise nefes darligi ile
bagvuran ve kardiyojenik pulmoner 6demi bulunan hastalarin hepsinde ¢ok miktarda
B ¢izgileri tespit edilmistir (14). Volpicelli G. ve arkadasalrinin bir ¢aligmasinda ise
kalp yetersizligi olan hastalarda bakilan odaklanmis akciger ultrasonografisinin UG
dakikadan daha az bir surede tamamlandigi belirtilmistir (15). Copetti ve arkadaslari
da odaklanmis akciger ultrasonografisindeki B ¢izgilerinin, diger radyolojik yontemler

(direk radyografi ve bilgisayarli tomografi) ile korele oldugunu belirtmislerdir (16).

Acil servise solunum sikintisi ile bagvuran akut kalp yetmezligi olan hastalarda

ana tedavi semasmi oksijen, diliretikler, inotropik ajanlar, noninvaziv mekanik



ventilasyon, vazodilatorler, vazopressorler, vazopressin antagonistleri, opiyatlar ve en
son c¢ozim olarak ultrafiltrasyon olusturur. Hastanin vital bulgulart ve fizik
muayenesine gore verilen tedavi degisebilmektedir. Uygulanan tedaviye verilen klinik
rahatlama yaniti ise, fizik muayenede ral bulgularinin azalmasi ve ortopnede gerileme

olmasidir. Elde edilen bulgulara gore taburculuk plani belirlenir.

Calismamizdaki hedefimiz; acil servise solunum sikintisi ile getirilen akut kalp
yetersizligi tablosundaki hastalarin semptomatik tedavi ile klinik rahatlamalarinin fizik
muayenedeki akciger konjesyon bulgularina etkisinin akciger ultrasonografisi ile

kolerasyonunu degerlendirlmektir.



2. GENEL BILGILER

2.1 Kalp Yetmezliginin Tanim

Kalp yetersizligi konjenital ve fonksiyonel kalp hastaliklarina bagli olarak,
ventrikiillerin kan1 pompalama ve kanla dolma kapasitesinin bozulmasi,
hemodinamik, nérohormonal ve renal kompansatuvar mekanizmalarin yetersizligi
sonucunda akut ya da kronik bulgu ve semptomlarin ortaya ¢ikmasi ile seyreden bir
klinik sendromdur (17).

2.2 Kalp Yetmezligi Sitmiflandirilmasi

Kalp yetmezIligi neden-sonug iliskisine gore, fonksiyonel kapasiteye gore,
Klinik durumlara gore fenotipik olarak siniflandirilabilir. Kalp yetmezliginin neden-
sonu¢ iligkisine dayanan smiflamasi: Korunmus/orta/azalmis EF’li, sag/sol,
akut/kronik, ileriye/geriye dogru, disiik atimli/yiiksek atimli, sistolik/diyastolik,
iskemik/non iskemik olarak drneklendirilebilir (18).

i. Korunmus, orta ve azalmis ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi: KY,
normal sol ventrikill EF'si olan hastalar [tipik olarak >% 50; EF korunmus KY
(HFpEF) [(Heart Failure with Preserved Ejection Fraction)], sol ventikil EF diisiik
olanlara [tipik olarak <%40; EF (HFrEF) [(Heart Failure with reduced Ejection
Fraction)azaltilmis HF] ,% 40-49 araliginda sol ventrikiil EF'li hastalar, orta HFmrEF
(Heart Failure with mid-range Ejection Fraction) olarak tabir edilen bir orta kesimi
ifade eder (Tablo 1). KY'li hastalarin sol ventrikiil EF'ye gore siniflamasi, altta yatan
cesitli etiyolojiler, ek hastaliklar, hastalarin demografik 6zellikleri ve tedavilere yanit
sebebiyle dnemlidir. Bu smiflama acil serviste akut kalp yetmezliginde en dikkate

alinan 6nemli siniflamadir.



Tablo 1. Ejeksiyon fraksiyonuna gore kalp yetmezliginin simiflandiriimasi

KY tipi HFrEF % HFmreF % HFpEF %
Semptomlar £ Bulgular | Semptomlar + Bulgular Semptomlar £ Bulgular
LVEF < %40 LVEF %40-49 LVEF > %50
- 1. Artmis NP diizeyi 1. Artmig NP diizeyi

kalp hastalig1 kalp hastalig1
b) Diyastolik d) Diyastolik
disfonksiyon disfonksiyon

KY: Kalp yetmezligi, HFrEF: Heart Failure with reduced Ejection Fraction, HFmrEF: Heart
Failure with mid-range Ejection Fraction, HFpEF: Heart Failure with Preserved Ejection Fraction

ii. Tleriye/geriye dogru kalp yetmezligi: Sag ve/veya sol atriyal basinglarla

iliskili ve miyokardin ¢aligmasiyla iliskili terimlerdir (19).

iii. Sag/sol kalp yetmezligi: Sistemik ya da pulmoner vendz yapilarda
konjesyonun 6n planda oldugu, sivi retansiyonuna bagli pulmoner konjesyon ya da
pretibiyal 6dem bulgulartyla ortaya ¢ikan sendromlardir (19). Eger sistemik venlerde
konjesyon 0n planda ve pretibiyal 6dem daha bariz ise sag KY; pulmoner venoz
konjesyon daha barizse ve klinik daha ¢ok akciger 6demi lehine ise sol KY tanimi
kullanilmaktadir. Sag kalp yetersizliginin en ¢ok goriilen sebebi, sol kalp yetersizligi
ile olusan bobrek perfiizyonunun yetersizligi, su-tuz retansiyonu ve sistemik vaskdler
yapilarda s1vi géllenmesi sonucu meydana gelen pulmoner arter basing artigidir (19).
Kronik hipoksemi ve pulmoner hipertansiyonun gorildiigii ciddi akciger
rahatsizliklar1 (Kor pulmonale), sag ventrikiil miyokard enfarktis, genetik kardiyak
hastaliklar, primer pulmoner hipertansiyon gibi bircok sebep sag KY’ye yol

agmaktadir.

2. Ek kriterlerden en az biri | 2. Ek kriterlerden en az biri
a) Altta yatan genetik c) Altta yatan genetik




Iv. Yiiksek/diisiik debili kalp yetmezligi: Diisiik debili KY; sol ventrikiil
sistolik disfonksiyonu sonucu meydana gelen, kardiyak debinin yeteri kadar
yiikselemedigi kalp yetmezligidir. Yiiksek debili KY ise; kardiyak pompa kapasitesi
normal olmasina ragmen dokularin oksijen gereksiniminin artmasina ya da kanin
oksijen tasima kapasitesinde diisiikliige bagli olarak meydana gelen kalp
yetmezligidir. Yiiksek debili durumlarin yaygin sebepleri arasinda anemi, Paget
hastalig1 hipertiroidi, Beriberi hastaligi, arteriyovendz santlar, septisemi ve karaciger
yetersizligi yer almaktadir. Boyle durumlarda ana etken kardiyak nedenli degildir ve

bu durum mevcut rahatsizligin tedavisiyle geri dondurdlebilir (19).

v. Akut/kronik kalp yetmezligi: AKY, pulmoner alveoler ve interstisyel
araliklarda hizli s1v1 birikimiyle seyreden nefes darligi ile kendini gosteren KY olarak
belirtilmektedir. AKY yeni baslangich KY olabilecegi gibi mevcut KKY’nin
derinlesmesi seklinde de goriilebilir. Kalpteki islevsel bozukluklar iskemiyle, kardiyak
disritmilerle, kapaklardaki islevsel bozukluklarla, perikardiyal hastaliklarla, dolum
basincinda veya Sistemik vendz direncin artmasiyla baglantili olabilir (19). AKYyi
kardiyak kokenli olmayan birden fazla hastalik da etken olabilir. Sistemik ve pulmoner
hipertansiyona sekonder ard yiik artisi, asir1 voliim yiiklenmesine veya sivi retansiyonu
sonucu gorulen on yiik artisi, enfeksiyon, tirotoksikoz, anemi gibi yiksek debili
durumlarda gozlenen dolasimsal yetmezlik gibi (19). Yeni baslamis olan KY ilk
karsilagilan KY tablosudur. Gegici KY de belirli bir siireyle sinirli semptomlarla olan
KY tablosudur. Baz1 miyokardit hastalari ve akut miyokard enfaktusi gegiren hastalar,
ditiretik kullanimi ihtiyaci olan fakat uzun streli KY tedavisine gerek kalmayan gegici
kalp yetmezligine oOrnektir (19). KKY tanili hastalarda KY’nin koétiilesmesi
(dekompansasyon), hastane yatisi gerektiren en sik goriilen KY c¢esidi olup KY
olgularinin yaklasik %80’ini olusturmaktadir (19). KKY, anatomik ve fonksiyonel
anormalliklerin kademe kademe ilerlemesi ya da akut olarak gegirilip remodeling ve
adaptasyon mekanizmalariyla hastanin kliniginin belli bir siire gectikten sonra ortaya
cikmasiyla meydana gelen kalp yetersizligidir. KK'Y, K'Y nin en sik goriilen cesitidir.
Asemptomatik sol ventrikll sistolik fonksiyon bozuklugu semptomatik KKY’nin

baslangic noktasi olarak kabul gormektedir ve yiiksek mortaliteye sahiptir (20).



vi. Sistolik/diyastolik kalp yetmezligi: Sistolik disfonksiyon, kardiyak
outputun azalmasma neden olan kanin ventrikiillerden yeterli miktarda
pompalanamamas: durumudur. Diyastolik disfonksiyon ise, diyastolde kardiyak
dolusun kisitlandigi durumu belirtmektedir. Bu tabirler sistemik hemodinami ya da
bariz semptomlardan ziyade farklilasmis ventrikiler performans ve kalp anatomisine
gore tanimlanmustir. Sistolik KY, kalbin inotropik fonksiyonunda bozulmayla
baglantilidir. Diyastolik K'Y de ise ventrikiiliin kanla dolma fonksiyonlar1 azalmistir.
Bu olay yetersiz ventrikiiler gevsemeyle alakalidir. Diyastolik fonksiyon bozuklugu,
akut miyokardiyal iskemide goriildiigii gibi gegici vasifta ya da amiloidoz gibi
infiltratif hastaliklarda sekonder restriktif kardiyomiyopatide ve miyokardiyal

hipertrofi gibi rahatsizliklarla beraber olursa kalici olarak seyredebilir (21) (Tablo 2).

Diyastolik KY tanili hastalarda KY bulgu ve semptomlar1 vardir ancak sol
ventrikil EF korunmaktadir (22). Bu sebepten 0turi bazen diyastolik KY’nin tanimi
yapilirken; sol ventrikiil EF’si korunmus olan KY, normal EF’li KY veya korunmus
sistolik islevli K'Y gibi farkli tabirler de kullanilmaktadir. Ejeksiyon fraksiyonu (EF)
atim voliimiiniin ventrikiiliin diyastol sonu hacmine oraniyla elde edilir. Artmis veya
normal diyastol sonu sol ventrikiil hacimleri arasindaki farkin belirlenmesinde EF

degerinin % 40’1 lizerinde veya altinda olmasi baz alinir (19).

Izole sistolik ve izole diyastolik K'Y nin birden fazla &rnegi bulunmaktadir.
Akut miyokardiyal enfarktiislii hastalar izole sistolik KY’ye 06rnek olarak
gosterilirken, izole diyastolik KY’ye ornek icin de restriktif ve hipertrofik
kardiyomiyopatili hastalar verilebilir (21).



Tablo 2. Sistolik ve diyastolik kalp yetmezligi ayriminda ana bulgular

Sistolik Kalp Yetmezligi Diyastolik Kalp Yetmezligi

Dilate hale gelmis blyuk kalp Kiglk sol ventrikul kavitesi, konsantrik
sol ventrikdl hipertrofisi

Normal veya azalmis kan basinci Sistemik hipertansiyon

Genis bir yas grubu, erkeklerde daha ¢ok | Daha ¢ok olarak yasli kadinlar

S3 galosu S4 galosu

EKO’dasistolik ve diyastolik anormallik | EKO’da diyastolik anormallikler

Spesifik tedavi mevcut Spesifik tedavi mevcut degil
Prognoz kot Prognoz ¢ok kotii degil
Miyokard iskemisinin roli Miyokard iskemisi stk secilmis

vakalarda 6nemli

vii. Konjestif kalp yetmezligi: Konjesyonun (su ve tuz tutulumu) kanitlari olan akut

veya kronik KY olarak tanimlanmaktadir (23).

2.3 Kalp Yetmezligi Ciddiyetinin Siniflamasi

En sik tercih edilen siiflandirma sistemi New York Kalp Cemiyeti (NYHA)
tarafindan gelistirilen ve KY’nin fonksiyonel kapasite (zerine etkisini 06lgen
siiflamadir.(Tablo 10) NHYA smiflamasi saglam bir prognoz gostergesi ve risk
belirteci olarak kabul gérmektedir. Fonksiyonel sinif derecesi yukseldikce mortalite
orani artmaktadir (23).

The American College of Cardiology Foundation/American Heart Association
(ACCF/AHA) siniflandirma sistemine gore ise kalp yetersizliginin olusumunda dort
ana safhasi vardir. Bu evrelemeyi kalbin konjenital degisikliklerine ve yakinmalarina
dayandirarak ifade eder (24) (Tablo 3).



Tablo 3. ACCF/AHA kalp yetmezligi evreleme sistemi

EVRE A | Yapisal kardiyak hastalik yok, kalp yetersizligi gelisme
ihtimali yuksek

EVRE B | Yapisal kardiyak hastalik var, kalp yetersizligi bulgu veya
semptomlar1 yok.

EVRE C | Yapisal kardiyak hastalik var, kalp yetersizligi bulgu ya da
semptomlari tibbi tedavi sonucu gerilemis

EVRED | Maksimum tedavi ve ozel tedavi imkanlarmma ragmen,
istirahatte dahi bariz semptomlar1 olan son donem kalp
yetersizligi

2.4 Kalp Yetmezligi Etyolojisi

Kalp yetmezligi bir¢ok kardiyovaskiiler hastalik asamasinin en son birlesim
yeridir. Kalpteki herhangi bir yapisal, mekanik veya elektriksel anormallik KY’ye
sebep olabilir. Ayn1 zamanda iskemik, immun, endokrin, gebelik, genetik, enfektif,
inflamatuvar, metabolik ve neoplasti gibi slreclerin neticesinde gelisebilir. Kalp

yetmezligi nedeni cografi kosullara ve zamanla farklilik gosterebilir.

2.5 Kalp Yetmezligi Epidemiyolojisi

Kalp yetmezligi goriilme siklig1 diinya genelinde giderek artmaktadir. KY
prevalansinda yasla beraber ciddi artis s6z konsudur. Kalp yetersizligi goriilme siklig1
Framingham Kalp Yetmezligi Calismasi‘nda 40 yas {istii populasyonda %20 oraninda
bulunmustur. Kalp yetmezligi insidans1 1-5/1000°dir. Yasla beraber insidans oranlari

65 yas iistli 20/1000 iken 80 yas iistii 80/1000 olarak tespit edilmistir (25).

Heart Failure Prevalance and Predictors in Turkey (HAPPY) yaptigi bir
caligma soncuunda 35 yas Usti nifusta kalp yetmezligi prevalansi %2,9 olarak
saptamistir (26). Ancak sol ventrikiil yetmezligi olup semptomu bulunmayan olgu
oraninin %4,8 saptanmasi, Ulkemizde kalp yetmezliginin artmasi riskinin yiksek

oldugunu gostermektedir (26; 27).



Kalp yetmezligi gorilme sikliginin artmasi saglikta yapilan harcamalarda
yiiksek oranda artisa sebep olmaktadir. Ciinkii tedavisi sureklilik gerektirmekte ve

hospitalizasyon oranlari yiliksek olan bir hastaliktir (28).

Kalp yetmezliginin baslangicina neden olan sebepler dnceden teshisi konulup
tedaviye baslanirsa kalp yetmezliginin ilerlemesi yavaslatilabilir, durdurulabilir ve
hatta prognostik agidan fayda saglanabilir. Bunlar kronik obstriiktif akciger
hastaliklar1 KOAH) veya daha farkli kronik akciger hastaliklari, kronik bobrek
hastaligi (KBH), obezite, kalp kapak hastaliklar1, kalp damar hastaligi, hipertansiyon,
konjenital kalp hastaligi, kardiyak disritmiler ve diyabet gibi komorbiditelerdir (27;
29).

2.6 Kalp Yetmezliginin Patofizyolojisi

Giintimiizde bilinen kalp yetmezIliginin sade ve yalnizca tek mekanizmasinin
olamayacagi, en bastaki tetikleyici olay1 takip eden nérohormonal aktivite ve
ventrikiilde yeniden sekillenme durumu kalp yetmezligi progresyonunu belirleyen

belirli olaylar oldugu kabul edilmistir (30).

Kalbin fonksiyon bozuklugu meydana geldiginde ve kalpteki is yikii
yiikseldiginde baz1 fizyolojik mekanizmalar duruma dahil olarak sistolik kan basincini
ve organ perflizyonunu devam ettirmeye ¢alisir. Bu mekanizmalarin en 6nde gelenleri;
Frank Starling mekanizmasi genel olarak bakildiginda ndrohumoral sistemlerin
aktivasyonu ve sol ventrikil dokusunun yeniden sekillenmesidir. Frank Starling
mekanizmasi ve nérohumoral sistemlerin aktivasyonu, kalp yetmezligini baslatan
olaylardan ¢ok kisa bir siire sonra devreye girmesine karsin sol ventikildeki yeniden
sekillenme genellikle haftalar ve hatta aylar icerisinde gergeklesir. Kisa donemde bu
mekanizmalar kardiyovaskuler homeostazisi dlzenleyerek hastalarin semptomatik
olmamasini1 saglarken, uzun donemde kardiyak fonksiyonlarmin kotlye gitmesine
neden olurlar. Frank Starling mekanizmasina gére vendz doniisiin artmasi ventrikil
dolumunu ve on yikil (preload) artirir (Sekil 1). On yik (preload) artis:
sarkomerlerdeki gerilmenin artisina ve kasilma giiciiniin artmasi ile atim hacminin
artmasina sebep olur (31). On yiik artis1 ileri safhaya geldiginde ise sarkomerlerdeki
gerilimi daha da artiramaz ve beklenen kasilma isi kalp kasi tarafindan olusturulamaz.

Bunun neticesinde sol ventrikilln performansi giderek azalma gosterir (32).
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Sekil 1. Frank-Starling yasasi

Kalp yetmezliginin baslangi¢ asamalarinda farklt mekanizmalardan birisi olan
norohormonal sistemin aktive olmasiyla kardiyak kas hacmini arttiran ve
vazokonstriiksiyona neden olan hormonlarla beraber kalp kasinin hacmindeki artis
azaltan ve vazodilatasyon yapan hormonlar denge igindeyken, daha sonraki
donemlerde denge bozulur ve bu denge vazokonstriksiyonla beraber buyimeyi

destekleyen hormonlar lehine degisir (33).

Sempatik Sinir Sistemi (SSS) kalp yetersizliginin baslangi¢ safhalarinda
dengeleyici bir mekanizma olarak aktiflesir. SSS’nin uzun siire aktif halde olmasi
miyokardin oksijen ihtiyacinda artiga; hucre iginde kalsiyumun artmasina bagl
miyokard hasarina, miyokard fibrozisine ve miyokardiyal hipertrofiye neden olur (34).
Kalp yetmezliginde arteriyel baroreseptor sensivitesi azalma meydana gelir (35).
Bunun neticesinde SSS’nin etkinligi artarken, parasempatik sinir sisteminin (PSS)

etkinligi giderek azalir. Kalp yetmezliginin koti klinigiyle ayni oranda plazma
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norepinefrin (NE) seviyesi de yikselir (36). Buna karsilik NE’nin geri alinamamasi,
cok fazla miktarda kullanilmasi ve yeteri kadar sentezlenememesinden Oturi
miyokardda hipoadrenerjizm meydana gelir ve adrenerjik reseptorlerin hicre
duzeyindeki yogunlugu diiser. Bu reseptorlerin NE ile slrekli olarak uyarilmalari
neticesinde miyositlerde hipertrofi, hiicre i¢i kalsiyum diizeyinde artis, pozitif
inotropik etki ve periferik arteriyel vazokonstriksiyon meydana gelir (37).

Renin Anjiotensin  Aldosteron Sistemi (RAAS), dolasimdaki voliim
diistigiinde yeteri kadar kan basinct ve kalp debisini saglayan bir diger dengeleyici
sistemdir. Renal hipoperfuzyonla distal tiiblllerden sodyum geri emiliminde azalma,
bobreklerdeki sempatik uyarilmanin artmasi ve arjinin-vasopressin salinmasi,
jukstaglomeruler aparattan renin GUretimini artirarak RAAS’1 aktive eder (38). Renin,
anjiyotensinojeni anjiyotensin-1’e (AT-1) doniistirir. AT-1 de anjiyotensin
doniistiirict enzim (ACE) araciliyla anjiotensin-2 (AT-2) ’ye dondstirilir. AT-2,
anjiyotensin tip 1 reseptori (ATR-1) ve anjiyotensin tip 2 reseptori (ATR-2)
Uzerinden etkinligini gosterir. ATR-1’in uyarilmasi1 vazokonstriiksiyon, aldosteron
salmimi, hiicre biiyimesi ve katekolamin salinimina sebep olurken; ATR-2’nin
uyarilmasi ise vazodilatasyona, hiicre buylmesinin inhibisyonuna, bradikinin

salininda artiga ve natritireze neden olur (39).

AT-2, KY’de kisa donemde dolagimsal dengeyi saglamasina ragmen kronik
sirecte fazla miktarda ekspresyonu kalp, bobrek ve cesitli organlarda fibrozise neden
olur. Ayrica sempatik sinir uglarindan katekolamin {retimini ve bdbrek Usti
bezlerinden aldosteron Giretimini arttirarak nérohumoral aktivasyon artigina sebep olur.
Aldosteron da kisa donemde distal tiibiillerden sodyum geri emiliminde artis
saglayarak dolasimsal destegi Saglarken uzun donemde miyokardda ve damar
sisteminde fibrozisle ve hipertrofiyle seyreder (40). Kalp yetmezliginde aktive olan
ndrohormonal dengeleyici sistemlerin en 6nemlisi natritretik peptidlerdir (41). Bes tip
natriliretik peptid vardir. Bunlar; atriyal natritiretik peptid (ANP), brain natritiretik
peptid (BNP), C tipi natriuretik peptid (CNP), dendroaspis ve urodilantin natritretik
peptidleridir (42). Fizyolojik sartlarda ANP ve BNP natritiretik hormonlar gibi islev
gorurler. Fazla sodyum artisina ve atriyum ya da miyokardin gerilmesine cevap olarak
ANP atriyal yapilardan sentezlenirken, BNP, hem atriyum hem ventrikullerin

miyositlerinden sentezlenir (41). ANP, atriyum basincindaki akut degisikliklere cevap
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olarak akut stiregte salinirken, BNP kronik basing artislarina karsi salinir. Natritiretik
peptidlerin her ikisi, atriyal graniillerde depolanir ve devamli olarak pasif diflizyonla
salimir. Duvar gerilimindeki basing artisi oncelikle granullerdeki ANP ve BNP
salimimini arttirir. Bu artis kroniklestigi zaman ise BNP sentezinde artis goriliir (43).
CNP’nin, vazodilator, kardiyak fibroblastlarda kollajen baskilayici ve antiproliferatif
etkisi vardir ama dilretik ve natritiretik etkisi yoktur. Ancak kalp yetmezliginde
iiretilmeye baslanir (44). Urodilantin de ANP ve BNP’de oldugu gibi gibi ditiretik ve
natriuretik etkinliklere sahiptir (45). Netice olarak natritiretik peptidler miyokard
hlcreleri ve damarlarin duz kas hiicrelerinde vazodilator etkiye sahiptir, glomeruler

filtrasyon hizin1 (GFR) artis saglarlar.

Kalp yetmezligine karsi olusan son adaptasyon mekanizmasi da sol ventrikilin
yeniden sekillenmesidir (remodeling) (Sekil 2). Remodeling, hemodinamik yuk
(hacim veya basing yiikii) ve/veya miyokard hasarma eslik eden nérohormonal
aktivasyonla karsilastiginda, kalbin sekil, boyut ve kitle gibi yapisal 6zelliklerinde ve
kardiyak fonksiyonda meydana gelen degismelerdir (46). Bu mekanizmanin kisa
donemde kardiyak debiyi ayarlamak icin olumlu yonde etkileri olsa da uzun dénemde
kardiyak fonksiyonlar Uzerinde olumsuz etkileri vardir (47). Basing yiikiinde arts,
kalp duvar kalinliginda artigla karakterize konsantrik remodelingin gelisimine neden
olurken; hacim yUkii artis1 kalp bosluklarinin genislemesi ve kalp kitlesinini artisi ile
karakterize olan eksantrik yeniden sekillenmenin ilerlemesine neden olur (48).
Kardiyak remodeling miyositlerdeki hasarlanmayla baslar. Daha sonra ekstraseluler
matriks, inflamatuar hiicreler, fibroblastlar ve koroner sistem de bu stirece dahil olur
ve hemodinamik yuk, ndérohormonal aktivasyonda artis ve baska faktorlerin de

etkisiyle sireg ilerler (49).
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Sekil 2. Kalp yetmezliginde kardiyovaskiiler siireg

2.7 Kalp Yetmezliginin Prognozu

KY’de yasam siireleri artis olmasina karsilik tanidan sonra mutlak
mortalitedeki oran %50 olarak kalmaktadir. Taburcuklarin sonrasinda KY’nin 1 yillik
mortalitesinin % 40 civarinda oldugu bildirilmistir (50). Hastane ici 6limler % 45,
taburculuk sonrasi 30 giin i¢indeki 6liim oranlari ise % 9-11 bandinda gorilmektedir
(51). Devamli inotrop ihtiyaci bulunan hastalarda 1 senelik yagam beklentisi %10-30
civarindadir (52).

2.8 Akut Kalp Yetmezligi

2.8.1 Tanim ve Simiflama

Akut kalp yetmezligi (AKY), kalp yetmezligindeki semptomlarin ve/veya
belirtilerinin gabuk baglamasin1 veya kotiilesmesini ifade eder. Kronik Kkalp
yetmezliginin akut dekompansasyonu olarak goriilebilecegi gibi ilk defa akut
yetmezlikle basvuru (de novo) olarak da goriilebilir. AKY'nin en sik gézlenen akut
primer Kkardiyak sebepleri; akut miyokardiyal disfonksiyon (iskemik, inflamatuar,
veya toksik), akut kapak yetersizlikleri ya da kardiyak tamponaddir. Kronik kalp
yetersizliginin akut atagi; kontrolsuz hipertansiyon, enfeksiyon, kardiyak disritmiler

gibi acil sikayetlere neden olan faktorlerle alakali olabilir (Tablo 4) (53).
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Tablo 4. Akut kalp yetmezligini tetikleyen faktorler

Tasiaritmiler (6rn; ventrikiiler tagikardi, atriyal fibrilasyon) ve Bradiaritmiler

Enfeksiydz nedenler (6rn: pndmoni, infektif endokardit, sepsis)

Akut koroner sendrom

Asir1 tuz ve/veya sivi alimi, ilaglara uyulmamasi

Ilaglar (Orn; NSAII, kortikosteroidler, kardiyotoksik kemoterapatikler, negatif
inotropik maddeler)

Zehirli maddeler (Alkol, uyusturucu maddeler)

Kronik Obstruktif Akciger Hastaliginin alevlenmesi

Pulmoner tromboemboli

Serebrovaskiler etkilenmeler

Cerrahi ve perioperatif komplikasyonlar

Artan sempatik aktivite, stres nedenli kardiyomiyopati

Metabolik/endokrin bozukluklar (tiroid disfonksiyon,gebelik ve peripartum iliskili
anormallikler diyabetik ketozis, adrenal disfonksiyon)

Akut mekanik sebep: AKS'de miyokardiyal riptir (serbest duvarin riptird,
ventrikiler septal defekt, akut mitral kapakta yetersizlik), gogiis travmasi veya
kardiyak midahale, endokardit, aort diseksiyonu veya tromboz

Kan basincinin agir1 artmasi

Birden fazla siniflama da yapilmis olsa en ¢ok kullanilani hastaneye
bagvurusundaki klinik durumu ile iliskili olan siniflandirmadir (54). Hastalara yonelik
siiflandirmada bir diger yaklagim ise acil bir sekilde midahale edilmesi gereken (kalp
yetmezliginin akut mekanik nedenleri, pulmoner emboli, AKS tasiaritmiler,

hipertansif aciller, ciddi ileti bozukluklar1) faktorlere yonelik olan siniflandirmadir.

15



Klinik simniflama hastanin basvuru esnasinda hipoperfiizyon (soguk, sicak) ya

da konjesyon (islak, kuru) ihtiva edip etmemesine gore yapilir (54; 55). (Tablo 5)

Bunlarin kombinasyonu dort grubu olusturur: sicak ve 1slak (iyi perfiize ve
konjesyon) en sik gorilendir; kuru ve sicak (konjesyon olmadan iyi perfiize), soguk
ve 1slak (hipoperfiizyon ve konjesyon); kuru ve soguk (konjesyon olmadan
hipoperfuzyon). Bu siniflandirma baslangi¢ safhasinda tedavide kilavuzluk etmeye
yardimcidir ve prognostik bilgi verir (56).

Tablo 5. Konjesyon ve/veya hipoperfiizyonun varligina/yokluguna bagh akut kalp yetmezligi
olan hastalarin klinik profilleri

KONJESYON - | KONJESYON +
HIiPOPERFUZYON - | SICAK-KURU SICAK-ISLAK
HIPOPERFUZYON + | SOGUK-KURU | SOGUK-ISLAK

2.8.2 Tam ve Ilk Degerlendirme

Tanisal degerlendirmede Oncelikle yapilmasi gereken benzer sikayetlere neden
olabilecek diger hastaliklarin (renal yetmezlik, akciger enfeksiyonu, ciddi anemi)
diglanmasi olmalidir. AKY "nin baslangic tanisal degerlendirmesinde detayli anamnez,
kardiyak hastalik olup olmamasi, muhtemel tetikleyici faktorler agisindan
degerlendirme, konjesyon ve hipoperfiizyon bulgularinin degerlendirilmesi, EKG, PA
akciger grafisi, EKO ve laboratuvar tetkikleriyle uygun ek tetkiklerin yapilmasi
onerilmektedir (56).

Akut kalp yetmezligine acil yaklagimda akis semasinda oncelikle bakilmasi
gereken Kkardiyojenik sok olup olmadigini tespit etmektir. Clnki kardiyojenik sok
varsa tedavi yolagi biitliniiyle degismektedir. Daha sonra solunum yetmezliginin tespit
edilmesi de 6nem arz etmektedir. Kardiyojenik sok ve solunum yetmezliginin ikisinin
de yoklugunda CHAMPIT kisaltmasi ile tarif edilmis olan acil ayirict taninin
(hipertansif acil, akut koroner sendrom, pulmoner tromboemboli, aritmi, akut mekanik

problem, enfeksiyon, tamponad) yapilmasi 6nerilmektedir (6; 57).

Tipik olarak AKY’nin semptom ve bulgular, genellikle asir1 voliim
yuklenmesine (pulmoner konjesyon, periferik 6dem) bagl olmakla birlikte, daha

diisiik olasilikla azalmis kardiyak outputa sekonder gelisen hipoperfiizyon ile
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alakalidir. Bulgu ve semptomlarin 6zgiilliik ve duyarlilig1 nispeten diisiik oldugu i¢in

ileri degerlendirme gereklidir (56).

Akciger grafisi, AKY tanisinda yararli olabilir. Plevral eflizyon, alveolar ve
interstisyel 6dem ve kardiyomegali gibi AKY i¢in 6zgiin bulgularin tespit edilmesinde
kullanilsa da hastalarin %20'sinde grafi normal goriilebilir. Supin grafilerin yarari
siirlidir. Ayni anda hastanin gikayetlerine sebep olabilecek kardiyak disi etkenleri
gostermede de faydalidir (56).

EKG, AKY’de nadiren normaldir, kalple alakali altta yatan sebepleri ve
predispozan faktorleri gostermede faydali ve 6nemlidir (58).

EKO, anstabil kardiyojenik sok tablosundaki hastalarin acil degerlendirilmesi
icin kullanilmalidir. KY basvurusunda ve kardiyak kapasitesi bilinmeyen hastalarda
ilk 48 saatte EKO ile degerlendirme onerilmektedir. Hastanin klinik olarak kotlye
gitme durumu yoksa tekrar EKO yapmak gerekmez. Yatak bas1 USG, intertisyel ddem

ve plevral efizyonun degerlendirilmesi agisindan yararlidir.

Biyokimyasal belirtecler: Nefes darligi sikayeti ile gelen AKY’den
siiphelenilen hastalarda AKY’ni kardiyak dis1 sebeplerden ayirmak i¢in NP seviyesi
gorulmelidir. NP’nin duyarliligi ¢ok yiiksek oldugu i¢in normal degerler AKYyi
diglamak i¢in degerlendirilebilir. NP <100 pg/mL, NT-proBNP < 300 pg/mL, Mid-
regional pro atrial natritretic peptide(MR-proANP) <120 pmol/mL (59; 60). Fakat
bununla beraber yiiksek degerler direkt tan1 koydurmaz, NT-proBNP seviyesini
arttiran diger nedenlere bakmak gerekmektedir (61).

Basvuruda goriilmesi gereken diger parametreler: Troponin, karaciger
fonksiyon testleri (KCFT), BUN, kreatinin, tam kan sayimi (CBC), glukoz, Tiroid
Stimilan Hormon (TSH), sedim, CRP ve pulmoner tromboemboliden siipheleniliyorsa
D-dimer gorilmelidir. Arteriyel kan gazi, pulse oksimetre ile oksijenlen degerleri takip
edilebilen hastalar icin gerekli degildir. Yalniz O2 ve CO2 parsiyel basinglarinin
goriilmesinin 6nemli oldugu durumlarda gereklidir. AKY’ye sebep olan akut koroner
sendromu saptamak icin kardiyak troponinler faydalidir fakat ciddi miyokardiyal
iskemi olmadan, miyosit hasar1 ve nekrozunu belirten kardiyak troponin
yukselmesinin de olabilecegi akla gelmelidir (62). BUN ve kreatinin dlzeyleri yatis
stiresince 1-2 giinde bir goriilmelidir, klinik gidisata gore daha da fazla gorulebilir.
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Eger gerekirse enfeksiy6z nedenlerin diglanmasi amaciyla sedim, CRP ve
prokalsitonin gordlebilir. Artan vendz konjesyon sebebiyle AKY olan hastalarda
karaciger fonksiyon testleri ¢ogu zaman bozulmaktadir. Bozulmus karaciger
fonksiyon testleri, kotll prognozun bir belirtisidir ve optimal yonetim amagli faydali
olabilir. Hipotiroidi ve hipertiroidi AKY’yi tetikleyebileceginden, yeni tan1t AKY’de
TSH dizeyi goriilebilir. invaziv tekniklerle yapilan pulmoner arter kateterizasyonu
cok oncelikli degildir, kotiilesme durumunun aydinlatilamadigi anstabil hastalarda

kullanilabilir.

2.8.3 Acil Yonetim Gerektiren Presipite Edici Faktdrlerin Belirlenmesi

2.8.3.1 Akut Koroner Sendrom

Kalp yetmezligini predispoze eden faktorler icinde ilk koroner arter hastalig
bulunmaktadir. Hastalar dzellikle ST Elevasyonlu Miyokard Infarktiisii (STEMI) ve
Non-ST Eleve Miyokard Infarktiisii (NSTEMI) acisindan degerlendirilmelidir. Akut
kalp yetersizligi sebebiyle acil servise gelen hastalarin %14’inde miyokard
infarktlstnl akla getiren kardiyak enzim yiiksekligi gozlenmektedir (63; 64). AKS ve
AKY’nin birlikte olmasi mortalite riski yuksek bir kesimi temsil eder. Bu tarz
durumlarda NSTEMI bulunan hastalarda, STEMI tedavisine benzeyen bir girisim
prosedlrinun benimsenmesi, EKG ya da laboratuvar parametrelerine bakilmaksizin

revaskularizasyon onerilmektedir (63).

2.8.3.2 Hipertansif Acil Durum

Arter kan basimcinin hizli ve ¢ok fazla yiikselerek tetikledigi AKY tipik bir
sekilde akut akciger 6demi seklinde goriiliir. Kan basincinin en kisa zamanda asagi
cekilmesi tedavinin ilk amacidir. Tlk birkag saat i¢inde kan basincini %25’ten fazla
diisirmemek ve tedavinin iginde loop dilretikleri ve vazodilatatorleri bir arada

kullanmak onerilmektedir.

2.8.3.3 Hizh Aritmiler veya Siddetli Bradikardi/iletim Bozuklugu

Ciddi ritm bozuklugu saptanan AKY hastalarinda, hizli medikal tedavi,
elektriksel kardiyoversiyon veya gecici pacemaker ihtiyaci olabilir. Atriyal veya
ventrikiiler disritmi hastayr hemodinamik agidan anstabil hale getiriyorsa senkronize
elektriksel kardiyoversiyon ihtiyact olusur. Ventrikiiler disritminin durdurulamadigi

bazi hastalarda koroner anjiyografi ya da ablasyon diistiniilmelidir.
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2.8.3.4 AKY'nin Altinda Yatan Akut Mekanik Neden

Baz1 klinik tablolarda AKS'nin zemininde mekanik bir komplikasyon olarak
ventrikiller septal defekt (VSD), gogiis travmasi, endokardit, akut mitral yetmezlik,
serbest duvar riptird, kardiyovaskiler cerrahi, aort diseksiyonu ya da tromboza

sekonder gelisen diger akut kapak yetmezlikleri goriilebilir.

2.8.3.5 Akut Pulmoner Emboli
Sok ve hipotansiyona neden olan pulmoner tromboembolinin teshis edilmesi
halinde perfiizyonun devami igin fibrinolitik ya da acil cerrahi embolektomi

distintilmelidir. Altta yatan nedenin tedavisine en ge¢ 60-120 dk i¢inde baglanmalidir.

2.8.4 Erken Asama Hasta Yonetimi
2.8.4.1 Oksijen Tedavisi ve/veya Ventilator Destegi

Kandaki oksijen dizeyi diisiikk olmayan hastalarda kardiyak outputu diisiirmesi
ve vazokonstrilksiyona neden oldugundan dolayr rutin oksijen kullanimi
onerilmemektedir. Ayni zamanda hiperoksijenasyon KOAH tanis1 olanlarda
ventilasyonu inhibe ederek hiperkapniye neden olur. Oksijen tedavisi sirasinda asit-

baz dengesi gbzlenmeli ve transkutandz O2 izlemi yapilmalidir (57).

Gerekirse CPAP ve B-PAP uygulanabilir. B-PAP, hiperkapnik olan KOAH’I1
hastalarda daha faydalidir. Konjesyon, akciger fonksiyonlarini olumsuz yonde etkiler
ve intrapulmoner santlar neticesinde hipoksemiye sebep olur. Kontrendike degilse
Fi02 %100 yapilarak tedaviye baslanmali fakat daha ilerleyen saatlerde arteryel kan
gaz1 sonuglarina gore diizenlemeler yapilmalidir. Noninvaziv mekanik ventilasyon
(NIMV) respiratuvar stresi azaltir, dolayisiyla entiibasyon gereksinimini de azaltip
mortalite oranlarin1 asagi ¢eker. Hastanede takibinde respiratuvar problemleri

gerilemeyen hastalara NIMV tedavisi verilmelidir (65).

2.8.5 Farmakolojik Tedavi
Akut kalp yetmezligi 6n tanis1 olan hastada oncelikle solunumsal yetmezlik ve

kardiyojenik sok durumlar1 degerlendirilmelidir. Eger bu patolojiler varsa

19



oksijenizasyon ihtiyact olan durumlarda invaziv ya da non invaziv mekanik
ventilasyon destegi saglanmalidir. Ayrica dolasimsal destek de unutulmamalidir. Eger
hastanin ST eleve miyokard infarktiisii (MI) varsa hizl1 bir sekilde koroner anjiyografi
planlanmalidir. Kalp yetmezliginin semptom ve bulgulariyla gelen hastalarin Klinik
stabilizasyonlar1 en hizl sekilde saglanmalidir. ilk gelis degerlendirmesi ve acil uygun

tedaviye bir saat i¢ginde baglanmali ve yogun bakim nakli ayarlanmalidir.

AKY bulgu ve semptomlariyla basvuran hastalarda konjesyon ve perfiizyon
durumlar1 degerlendirilmelidir. AKY nedeniyle acil servise gelen hastalarin %95’inde
konjesyon (islak) saptanirken, %5’inde ise konjesyon bulunamamistir (kuru).
Konjesyonu olan hastalar periferal perfiizyon bozuklugu agisindan degerlendirilir.
Perfiizyonu normal olarak degerlendirilen hastalar “sicak”, perfiizyonu bozuk olan
hastalar ise “soguk” seklinde degerlendirilir. Kuru, sicak olan hastalarin perfiizyon
bozuklugu yoktur ve oral tedavi ile takip edilebilirler. Kuru, soguk olan hastalarda ise
sivi agig1 gelismis olabilir ve bu hastalara sivi tedavisi verilmelidir, eger hala
perflizyon dizelmediyse inotrop tedavi eklenmesi diisiiniilmelidir. Islak ve sicak olan
hastalarda perfiizoyn bozuklugu bulunmaz. Bu hastalar1 vaskiler ve kardiyak tip
olacak sekilde iki ana grupta inceleyebiliriz. VVaskiler tipte hipertansiyon basroldedir,
stvi dagilimi anormaldir ve tedavide ilk segenek olarak vazodilatorler onerilir, daha
sonra da diuretikler verilebilir. Kardiyak tip igin konjesyon daha 6n plandadir, klinik
incelemede siv1 yiiklenmesi goriiliir ve bu tip i¢in tedavinin ilk asamasin diiiretikler
olusturur. Diiiretik tedavinin yeterli olmadig1 hastalarda vazodilatorler verilebilir,
ayrica ultrafiltrasyon son ¢are olarak tedavide disiiniilebilir. Islak ve soguk
simiflamasindaki hastalarin konjesyonla beraber perfiizyonlar1 da etkilenmistir. Bu
hastalarin sistolik kan basinglar1 nemlidir. Hipotansif (SKB<90) seyreden hastalarda,
uygun hidrasyona ragmen perfiizyon bozuklugu hala devam ederse kardiyojenik sok
diisiiniiliir. Bu hastalar i¢in klinik 6nerilerde i¢in net bir yontem yoktur. Asil hedef kan
basincini yiikseltmek ve dolayisiyla organ perfiizyonunu devam ettirmektir. Tedavide
inotropik ajan baslanmalidir. Hastanin klinigi direncli ise tedaviye vazopressor de
eklenmelidir. Dilretik tedavi de hastanin perfiizyon bozuklugu giderildikten sonra
verilmelidir. Medikal tedaviye yanitsiz hastalar igin mekanik dolasim destegi akla
gelmelidir. Bu hastalarda SKB > 90 mmHg ise vazodilator ve dilretikler verilebilir.
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Tedaviye yanitsiz olan ve hemodinamik anstabilitesi diizelmeyen hastalarin
resiisitasyon destegi saglanabilecek yogun bakim {initelerinde yatirilmasi ve
takiplerine devam edilmesi uygundur. Bu alanlarda yatis kriterleri ise; hastanin ileri
dizeyde hipoperfiizyonunun olmasi, hastanin entiibe edilmis olmasi, oksijen destegi
altinda saturasyonunun (SPO2) < %90 olmasi, solunum sayisinin 25 {istii olmast,
yardimet solunum kaslariin dahil olmasi ve nabzin dakikada 40 ve altinda ya da 130

ve tizerinde, SKB < 90 mmHg olmasidir (57).

Bu kriterlerden birini dahi bulundurmayan hastalar icin servis takibi yeterlidir.
Hastalarda konjesyon bulgular1 yoksa dilretik ile oral tedavisi diizenlenip taburcu
planlanabilir. Yogun bakimda takibi yapilan hastalarda perfiizyon bozuklugu bulgulari
diizeldikten sonra ve diger yatis kriterleri de ortadan kalktigi zaman takip ve tedaviye

serviste devam edilebilir.

2.8.5.1 Diuretikler

AKY'li hastalarin tedavisinde asir1 voliim yiikklenmesi ve konjesyon
belirtilerinin varliginda tedavi i¢in ¢ok degerlidir. Dilretikler bobreklerden tuz ve su
atilimin artirir. Bir miktar vazodilator etkileri vardir. Ancak hipoperfiizyon belirtileri

bulunan hastalarda, yeterli perfiizyon saglanmadan ditiretikler verilmemelidir.

Konjesyon tedavisine dair ilk yaklasim, hastanin kan basinci uygunsa,
dispnenin tedavisi i¢in vazodilatorlerle beraber intravendz dilretiklerin verilmesidir.
Diiirezi artirmak ya da dilretik direncini yenmek icin alternatifler, tiazid diuretikler
veya natriiretik MRA (mineralokortikoid reseptor antagonisti) dozlari ile loop
ditretikleriyle (yani furosemid ya da torasemid) ikili nefron blokajina sahiptir (66; 67).
Bununla beraber, bu kombinasyonda hipovolemi, hipokalemi ve renal
disfonksiyondan kaginmak son derece 6nemlidir. Diliretik tedavisinde optimum doz
ayarlamayi, zamanlamay1 ve uygulama yontemini tanimlayan bilgiler eksiktir. DOSE
calismasinin 'yiiksek doz' grubunda, furosemidin 6nceki oral dozun 2,5 kati seklinde
uygulanmasi, bobrek fonksiyonlarinda kalici olmayan kétlilesme pahasina dispnede
daha fazla iyilesme ve sivi kaybi ile neticelenmistir (68). AKY’de intraventz
furosemid en sik kullanilan birinci basamak diiiretiktir. Doz, yeterli klinik etkiyi
saglamak i¢in en diisilk miktarla sinirlandirilmali ve 6nceki bobrek fonksiyonu ile

onceki dilretik dozuna gore degistirilmelidir. Kalp yetmezliginde baslangi¢ dozu 0,5-
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1 mg/kg veya 20-40 mg intravendz uygulanir. Maksimum tek doz 200 mg intravendz
verilebilir. Tlk intravendz doz, en azindan evde kullanilan daha onceki mevcut oral
dozla ayni olmalidir. Netice itibariyle yeni baslangigli AKY'si olan ya da bobrek
yetmezligi 6ykiisii bulunmayan ve gegmisinde diliretik kullanmayan kronik KY'si olan
hastalar, 2040 mg intravendz boluslara yanit olusturabilirken, daha Once ditretik
kullananlar genellikle daha yiksek dozlara ihtiya¢ duyar. EK secenek 10-20 mg

intravendz torasemid bolus uygulamasi da diisiiniilebilir.

2.8.5.2 Vazodilatorler

Intravendz vazodilatdrler semptomatik rahatlama amacli AKY'de en ¢ok tercih
edilen ikinci ajanlardir (Tablo 6). Fakat bunlarin faydali etkilerini dogrulayan net bir
kanit bulunmamaktadir. On yikii ve art yiikil azaltma seklinde ikili faydalari vardir.
Neticede atim hacmini de yikseltebilirler. Vazodilatorler 6zellikle de hipertansif AKY
tablosundaki hastalarda faydalidir. SKB < 90 mmHg olan hastalarda vazodilatorler
kesinlikle verilmemelidir. Kotii sonlanimla iligkili olan kan basincinda fazla diismeleri
engellemek adina dozlama 6zenle kontrol edilmelidir. Onemli mitral ya da aort darlig

bulunan hastalarda vazodilatorler dikkatli kullanilmalidir.

Inotrop ajanlar ise en fazla hipotansif AKY'de gorilen, hayati doku ve organ
perfiizyonunun tehlikeye girmesiyle sonuclanan, kardiyak debide bariz bir azalma

saptanan hastalarda kullanilmalidir.

Hipovolemiye sekonder gelisen AKY vakalarinda inotrop kullanimindan 6nce
potansiyel olarak geri dondurulebilir diger nedenler arastirilmalidir. Beta bloker
ajanlarin hipoperfiizyona katkida bulundugu diisiiniiliirse, beta bloker geri déndirmek
icin levosimendan dobutamine tercih edilebilir (69). Bununla beraber, levosimendan
bir vazodilatordiir, bu sebeple diger inotroplar ya da vazopressorlerle kombine halde
olmadig1 siirece hipotansif veya kardiyojenik sok ile gelen hastalarin tedavisi igin
uygun degildir (70). Ozellikle adrenerjik etki mekanizmalar1 bulunan inotroplar, sinis
tasikardisine sebep olabilir ve disritmilerle beraber miyokardiyal iskemiyi
tetikleyebilir, bu nedenle EKG takibi 6nemlidir.
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Tablo 6. Vazodilatorler

Vazodilatorler Doz Anavyan etkiler | Diger yan etkiler
Nitrogliserin Baslangig 10-20 pg/dk, | Hipotansiyon, bas | Stirekli kullanim
max 200 pg/dk agrisi toleransi
Izosorbid dinitrat | Baslangic 1 mg/sa, max | Hipotansiyon, bas | Siirekli kullanim
10 mg/saat agrisi toleransi
Nitroprussid Baslangig 0.3 pg/kg/dk, | Hipotansiyon, Isik hassasiyeti

max 5 pg/kg/dk

izosiyanat
toksisitesi

Nesiritid

Bolus 2 pg/kg + inflizyon
0.01 pg/kg/dk

Hipotansiyon

2.8.5.3 Vazopressorler

Norepinefrin ya da dopamin gibi daha fazla dozlarda (>5 mg/kg/dak) bariz

periferik arteryel vazokonstriksiyon etkisi olan ilaclar, belirgin hipotansiyonu bulunan

hastalarda kullanilir. Bu ajanlar kan basincini arttirmak ve hayati organlarin

perflizyonunu devam ettirmek icin verilir. Bununla beraber, sol ventrikul ard yikinde

bir artisa neden olurlar.

Dopaminin ¢ok sayida sok hastasinin tedavisinde ndrepinefrinle kiyaslanmasi

sonucu bir alt grup analizinde goriilmistiir ki nérepinefrin daha az yan etkilidir ve daha

diisiik mortaliteye sahiptir (71). Epinefrin (adrenalin) ise yeterli kardiyak dolus

basinglarina ve resiisitasyon protokollerine ragmen direngli hipotansiyonu bulunan
hastalarla sinirlandirilmalidir (72) (Tablo 7).

Tablo 7. Inotrop ve vazopressorler

Inotroplar-

Vazopressorler

Bolus

Infiizyon dozu

Dobutamin - 2-20 pg/kg/dk (beta+)
Dopamin - 3-10 pg/kg/dk, (betat)

>5 pg/kg/dk (beta+) (alfat)
Milrinon 25-75 pg/kg, 10-20 dakika | 0.375-0.750 pg/kg/dk
Enoximone 0.5-1 mg/kg, 5-10 dakika | 5-20 pg/kg/dk

Levosimendan

0.05-0.2 pg/kg/dk

Norepinefrin

12 pg/kg, 10 dakika

0.2-1 5 pg/kg/dk

Epinefrin

3-5 dakikada bir

Arrest durumlarinda 1 mg

0.05-0.5 pg/kg/dk
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2.8.5.4 Tromboemboli Proflaksisi
Heparin ya da farkli bir antikoagtilanla beraber tromboembolizm profilaksisi,
kontrendike ya da gereksiz olmadikga (oral antikoagiilanlarla mevcut tedavi sebebiyle)

tavsiye edilmektedir.

2.8.5.5 Digoksin

Digoksin ise atriyal fibrilasyona sahip ve ventrikil hizi dakikada >110 vuru
olan hastalar icin endikedir ve daha onceki tedavilerde verilmediyse 0.25-0.5 mg
intravendz bolus seklinde uygulanir (0.0625-0.125 mg orta veya siddetli bobrek
fonksiyon bozuklugu oldugu bilinen hastalarda yeterli bir doz olabilir). Bununla
beraber, digoksin metabolizmasini etkileyenek hastaliklari ya da diger faktorlere sahip
hastalarda (diger ilaglar dahil) ve yaslilarda idame dozunun teorik olarak 6ngoriilmesi
zor olabilir. Boyle oldugunda tedavi doz digoksin konsantrasyonunun o6lgim

sonuglarina bakilarak ampirik olarak belirlenmelidir.

2.8.5.6 Vazopressin Antagonistleri

Tolvaptan gibi vazopressin antagonistleri, renal tubullerdeki V2 reseptdriinde
arginin vazopressinin etkisini inhibe eder ve ditirezi indiikler. Tolvaptan, asir1 volim
yuklenmesi ve direngli hiponatremisi saptanan hastalar1 tedavi etmek amach

kullanilabilir (susuzluk ve dehidrasyonen sik bilinen yan etkilerdir).

2.8.5.7 Opiyatlar

Opiyatlar dispne ve anksiyeteyi giderir. AKY'de, opiyatlarin rutin olarak
kullanim1 6nerilmemektedir ve sadece ileri diizeyde dispnesi olan, cogunlukla akciger
O0demi bulunan hastalarda dikkatle diisiiniilebilir. Doz bagmli yan etkilerde
hipotansiyon, bulanti, bradikardi ve solunum depresyonu bulunur (potansiyel olarak
invaziv ventilasyon ihtiyacini artirir). Morfin verilen hastalarda potansiyel agidan fazla

mortalite riski ile alakali tartigmalar vardir (73; 74).
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2.8.5.8 Anksiyolitikler ve Sedatif Ajanlar
Ajitasyon ya da deliryum tablosunda olan hastalarda anksiyolitikler veya
sedatifler endike olabilir. Benzodiazepinlerin (lorazepam ya da diazepam) 6zenli

kullanimi en giivenilir yaklasim olarak degerlendirilebilir.

2.8.5.9 Ultrafiltrasyon

Ultrafiltrasyon bir transmembran basing gradyanina cevap olarak plazma
sivisinin yari gegirgen bir membrandan uzaklastirilmasini kapsar. AKY'li hastalarda
birinci basamak tedavi olarak ultrafiltrasyonu loop dilretiklere tercih eden herhangi
bir kanit ve yapilmis calisma yoktur (75). Yapilan son ¢alismalara gore
ultrafiltrasyonun rutin olarak tedavi amagli kullanimi 6nerilmemektedir. Dilretik
tedaviye yanit vermeyen hastalarla sinirlandirilmalidir. Tablo 8’de belirtilen kriterlerin
varhiginda direncli volim yuklenmesi saptanan hastalar icin renal replasman tedavisi

distiniilebilir.

Tablo 8. Ultrafiltrasyon endikasyonlar1

Sivi resiisitasyon Onlemlerine yanit alinamayan oligiiri,
Siddetli hiperpotasemi (K >6.5 mmol L)

Siddetli asidemi (pH, <7.2)

Serum (re seviyesi >25 mmol / L (150 mg/dL)

Serum kreatinin seviyesi >300 mikromol/L (3.4 mg/dL).

Acil servise nefes darligi sikayeti ile bagvuran akut kalp yetmezligi olan
hastalarda ana tedavi semasini oksijen, ditiretikler, inotropik ajanlar, noninvaziv
mekanik ventilasyon, vazodilatorler, vazopressorler, vazopressin antagonistleri,
opiyatlar ve son olarak da ultrafiltrasyon olusturur. Hastanin gelisindeki vital bulgular
ve fizik muayene bulgularina gore verilen tedavi yaklasimi ve uygulanacak protokol
degisebilmektedir. Uygulanan tedaviye verilen klinik rahatlama yaniti ise, fizik
muayenede ral bulgularinin azalmasi ve hastanin ortopnesinde gerileme olmasidir.

Elde edilen sonuglara gore taburculuk plan1 belirlenir.

2.9 Ultrasonografi
USQG, ses dalgalarinin dokuya ¢arpmasi ile farkli yon ve siddette geri yansiyan

ses dalgalarmin yorumlanmasi metoduyla calisan bir goriintiileme metotudur. Bir
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saniye icinde meydana gelen ses dalgalarinin sayisina Hertz (Hz) denir ve saglikli bir
insanin kulagi 16-20000 Hz frekanslar1 arasindaki ses dalgalarimi duyabilir. Tibbi
kullanilan USG cihazlar1 insanlarin duyma araliginin ¢ok tstlinde frekanslarda (2-20
milyon Hz) ses dalgalar1 olusturur. Yayilan diisiik frekansli ses dalgalari diistk
¢OzUnarltklG goranti meydana getirir ancak dokulara daha iyi penetre olarak daha
derinlerdeki dokularin goériintiilenmesine fayda saglar. Yiksek frekanstaki ses
dalgalartysa yalnizca yiizeysel yapilari daha iyi gosterir fakat ¢ozinirligii daha

fazladir.

Ses dalgalarinin olusumu prob iizerindeki piezo-elektrik kristallerle saglanir.
Olusturulan ses dalgalar1 prob vasitasiyla gorintilenmesi hedeflenen dokuya dogru
gonderilir. Dokudan farkli siddet ve yonde gelen ses dalgalari yine prob vasitasiyla
algilanir ve bilgisayarli sistem tarafindan islenerek goriintu haline getirilir. Ses
dalgalarimi iyi gegiren iginde fazla sivi barindiran dokular (mesane,vaskiiler yapilar
gibi) anekoik olarak nitelendirilir ve siyah renkli gorinur. Cevredeki dokulara nazaran
ses dalgalarini biraz daha fazla ileten dokular daha koyu renkte gozlenir ve hipoekoik
olarak nitelendirilir. Hiperekoik yapilarda ise ses dalgalar1 daha fazla yansitilir ve daha
beyaz renkli gorultr. Kemik dokusu ses dalgalarini ¢ok fazla yansittigi i¢in beyaz
renkli goruntd verir (76) (Sekil3).

Hipoekoik Hiperekoik
= <

Sekil 3. USG’de hipoekoik, hiperekoik ve anekoik alanlar

2.9.1 Ultrasonografinin Acil Serviste Kullanim Alanlari
Hastalara gabucak ve etkili bir sekilde tan1 koymak yapist geregi acil servisin
en énemli noktalarindan bir tanesidir. Ulkemizde ve diinya genelinde acil servislerdeki

hasta sayisinin giderek artmasi bu konuyu ¢ok daha degerli kilmigtir. Akut baglangich

26



bir semptomla acil servise bagvuran hastaya ait alttaki patolojisinin seri bir sekilde
goriiliip dogrulanmasi, uygun tedavinin belirlenmesine ve prognozun iyilesmesine
katki saglar. GOriintiileme teknikleri bu tan1 asamasinin en degerli yap1 taglarindandir.
1970’lerde kullanimi baglayan yatak basit USG’nin acil servislerde kullanimi
1980’lerde baslamistir. USG’nin ucuz olmasi, invazif girisim gerektirmemesi,
radyasyon igcermemesi, yatak basi uygulanabilmesi gibi avantajlart USG’yi acil
servislerde kullanima son derece uygun bir hale getirmistir. Acil servislerde USG
kullanilmasi resmiyette ilk defa 1994 senesinde Matter ve arkadaslarinin yayinladigi
“Acil Tip Ultrasonografi Kullanimi Miifredat1” ile baslamistir (77). Bu tarihten
itibaren USG’nin acil servis i¢inde kullanimina dair yapilan bir ¢ok ¢alisma olmus ve
egitim programlarina eklenmistir. ABD’de bir¢ok hastanede acil tipa dair egitim
programinda USG’nin kullanimi baglamistir (78). USG diger branslara nazaran acil
servis hekimleri tarafindan daha gok benimsenmistir. American Collage of Emergency
Physicians (ACEP) tarafindan ilk kez 2001 yilinda acil USG kilavuzu yayinlanmigtir

ve son olarak 2016 senesinde revize edilmistir (79).

ACEP tarafindan acil USG, acil hekimlerince acil sartlarinda yapilan ve direk
olarak hastalarin muayenesine entegre edilen USG olarak tanimlanmistir (79).

Fonksiyonel agidan acil USG 5 farkli klinik Kategoriye ayrilabilir (Tablo 9).

Tablo 9. Acil USG klinik kategoriler (79)

Resusitatif Resiisitasyon ile iliskili AUS
Tanisal Acil tanisal goriintiileme ile ilikili AUS
Bulgu veya semptoma dayah Hastanin bulgu ve semptomlariyla iliskili

Klinik uygulamada AUS

Girisimsel Girigimsel bir isleme kilavuzluk eden
AUS

Terapotik ve gozlemel Terapotik ya da fizyolojik gdzlem
maksathh AUS

Bu 5 farkli grup igerisinde 12 esas acil USG uygulamasi tanimlanmistir.

Bunlar; travma, abdominal aorta, driner sistem gebelik, kardiyak/hemodinami
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degerlendirilmesi, havayolu/toraks, biliyer sistem, okuler sistem, derin ven trombozu,

bagirsak yumusak doku/kas-iskelet sistemi ve prosedurel rehberliktir (79) (Sekil 4).

Sempon 1 [Terapa
reva bulgn

Cekirdek uygulamalar

Travma

Intrauterin gebelik

AAA

Kardivak/hemodinamik degerlendirme
Biliver

Uriner vollar
DVT
Yumusak doku/Kas-iskelet
Torasik/Havayolu
Okiiler

Bagwsak

Prosediirel kalavuzluk

Sekil 4. ACEP 2016 acil USG kilavuzu uygulama kapsami (83)

USG travmada genellikle anormal s1v1 koleksiyonunu ya da havayi tespit etme
amagch kullanilir. Diger radyolog olmayan hekimler tarafinda USG’nin ilk kullanim
alan1 Focuced Assessment with Sonography in Trauma (Travmada Sonografik Odakl
Degerlendirme-FAST) olmustur. Yapilan bir prospektif calismada FAST’in kanamay1

tespit etme konusunda kiint travma i¢in 6zgilligii % 99 ve duyarliligi % 90, penetran
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yaralanmalarda duyarligi % 91 ozgiilligi % 100 oldugu goriilmiistiir (80). Yakin
zaman iginde yapilan prospektif bir randomize kontrollii calismada 262 kunt travmasi
olan hasta FAST yapilarak degerlendirilmis ve FAST yapilarak degerlendirilmeyen
hastalarla mukayese edilmistir. FAST muayene yapilan grupta ameliyathaneye alinma
stiresi kisalmig, BT ¢ekim sayisi azalmig, hastanede yatig suresi, gelisebilecek ek
komplikasyonlar ve hasta maliyeti 6nemli oranda azalmistir (81). Son yillarda

pnomotoraks da E-FAST muayenesi olarak FAST muayeneye dahil edilmistir (82).

Acilde pelvik USG’nin esas kullanim amaglart pelvik serbest mayi
goruntuleme, intrauterin gebelik, ektopik gebelik, fetal kalp atiminin arastirilmasi
icindir (79). Calismalarda acil hekimlerince yapilan acil USG’de ektopik gebeligi
tespit etmede duyarlig1 % 76-90, 6zgulllgii % 88-92 olarak gozlenmistir (79; 83; 84).
Intrauterin fetal anatomik yap1 USG ile goriintiilendiginde, ektopik gebelik %100’e
yakin bir sekilde dislanir (79). Yapilan bir ¢alismada, acil hekimleri gebelikte ilk
trimesterda karin agrisiyla beraber vajinal kanamaya bagh acil servise bagvuran ve
ektopik gebelik sliphesi olan hastalarin % 70’inde intrauterin gebelik goriintiilemeyi

basarmiglardir (84).

Aortun acil ultrasonografik gorinttlenmesindeki temel amag¢ abdominal aort
anevrizasini (AAA) gorlintiilemektir. Manyetik Rezonans Goriintileme (MRI) ve BT
(Bilgisayarli Tomografi) AAA’nin tanisi i¢in asil standartlar olsa da, ultrasonografi de
bir diger segenek olarak degerlendirilebilir. AAA sliphesi olan 125 hastanin alindig:
bir ¢alismada BT, MRI ve operasyon sonucuna dayali bulgularla birlikte hastalar acil
hekimleri tarafindan USG ile degerlendirilmis, bu ¢alismanin sonucunda acil USG’nin
ozgilligi % 98, duyarliligi % 100, negatif prediktif degeri % 100 ve pozitif prediktif
degerlilgi % 93 olarak saptanmustir (85).

Akut kolesistit i¢in ¢ok sayida sonografik kriter (duvar kalinliginda artis, safra
tas1, perikolesistik mayi koleksiyonu, sonografik Murphy bulgusu, intrahepatik safra
yollarinda genigleme) olmakla beraber, akut kolesistit vakalarinda % 95-99 safta tasi
bulunmaktadir (86). Bu veri hastanin klinigi ile (ates, karin muayenesinde hassasiyet,
laboratuvar sonuglari) beraber goéz oniine alindiginda, akut kolesistit tanis1 i¢in acil
USG o6nemli bir materyal haline gelmektedir. Yatak basi acil USG’nin safra tasini
goriintiilemede 6zgiilligi % 88-96, duyarliligi % 90-96, negatif prediktif degeri % 73-
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96 ve pozitif prediktif degeri % 88-99’dur (87; 88). Yapilan retrospektif bir caligmada
kolesistit stphesi bulunan hastalar1 radyoloji iinitesine yonlendirmek Yyerine bu
hastalarin acil serviste yatak basit USG’lerini yapmak hastalarin acil serviste kalig
siresini ¢alisma saatleri i¢inde % 7 (22 dakika) ve ¢alisma saatleri disinda % 15 (52
dakika) azaltmistir (89).

Uriner sistem igin acil USG, hidronefroz ve mesaneyi degerlendirme amaciyla
kullanilir. Akut renal kolik nedeniyle acil servise gelen vakalarda hidronefrozu olan

hastalar i¢in acil USG kullaniminin ayirici tanida faydali bulunmustur (90; 91)

Derin vendz tromboz (DVT) acil serviste USG ile ozellikle alt
ekstremitelerdeki  proksimal vendz yapilarin  kompresyonuna  bakilarak
degerlendirilebilir. Toplamda alt1 ¢alismanin ve 936 hastanin dahil edildigi sistematik
bir analizde acil USG’nin DVT agsundan 6zgiilligii % 96 ve duyarliligi % 95 olarak
belirlenmistir (92; 93).

Acil USG’nin yumusak dokudaki kullanim alanlar1 yumusak doku
enfeksiyonlari, kutanoz kitlelerin tespiti ve yabanci cisimlerdir. Seliilit ve abse sliphesi
olan hastalarda acil USG yapilmasinin klinik degerlendirmeyi iyilestirdigine dair
yapilan g¢alismalar mevcuttur (94). Abse siiphesi olan 105 hastanin alindigi bir
calismada ince igne aspirasyonuna gore USG’nin 6zgiilligi % 88, duyarliligi % 98,
negatif prediktif degeri % 97 ve pozitif prediktif degeri % 93 seklindedir (94). Klinik
olarak seliilit siiphesi olan hastalarin alindigi bir ¢alismada USG’nin hastalarin %
56’sinda abseyi teshis ettigi ve absenin tedavi strecini degistirdigi gosterilmistir (95;
96).

Gozun arka kamarasina ve okiiler patolojilerin goruntiilemesi igin acil USG
kullanilabilir. USG 0zellikle retina dekolmani, vitréz hemoraji ve goze ait dokularin

dislokasyonunu saptamada basarilidir (97).

Bagirsak patolojilerinin ¢ogunda da acil USG kullanilabilir. Batin
patolojilerine ait en fazla gozlenen cerrahi acil olan apandisitin teshisinde daha yaygin
olarak BT kullaniliyor olsa da, egitimli acil doktorlarinca yapilan USG’nin apandisit
teshisinde 6zgiilliigii %68-98 ve duyarliligi %60-90dir (98; 99). Ileus ve ince bagirsak
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tikanikliklarinda ultrasonografinin  6zgiillik ve duyarlilik diizeyleri X-Ray’le
kiyaslandiginda daha yiksektir. Yeterli egitim alimis ve tecriibbe sahibi acil
hekimlerince USG ile divertiikilit tanist hizli bir seklide konulabilir (100).

Vendz girisim, parasentez, torasentez, eklem igi sivi aspirasyonu gibi birgok

girisimsel iglem de USG esliginde yapilabilir (101; 102).

2.9.2 Ultrason Problar
USG’de prob secimi, gorintulenecek olan dokunun sonografik 6zelliklerine
gore belirlenir (103) (Sekil 5).

Lineer prob Konveks prob Sektdr pr

P——

Sekil 5. Ultrason problari

Lineer Prob: Olusturdugu ses dalgalar1 ylksek frekanslidir (8-12 MHz).
Yiizeye daha yakin dokularin goriintiilenmesinde faydalanilir. Ozellikle AUS’da

plevral degerlendirilmede etkindir. Vaskiiler yapilari goriintiilemek i¢in tercih edilir.
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Sektér Prob: Olusturdugu ses dalgalar1 1-5 MHz frekansindadir. Diisiik
frekansli oldugu igin derin dokular1 goriintiileyebilir. Kii¢iikk olmasi sonucunda dar
pencereden goruntule alabilmesi ve derin dokulari goriintiileyebilmesinden Gtiirti

ekokardiyografide ve AUS goriintiilemede en sik kulanilan probdur (104).

Curvilinear Prob: Olusturdugu ses dalgalar1 1-8 MHz frekansindadir. Sektor
proba benzer sekilde diisiik frekansli olmasi sebebiyle derin dokular1 goriintiillemede
kullanilabilir. Batin i¢i organlarin gériintiilenmesinde ilk tercihtir. Inferior vena
cava’nin (IVC) goéruntulemesi icin tercih edilebilir. AUS’da plevral yapiy1 ve
pulmoner parankimal yapiy1 degerlendirmek igin kullanilabilir, fakat sektor probla

kiyaslandiginda daha buyiik olmasi sebebiyle iki kot arasindan goriintii almasi zordur.
2.9.3 Ultrasonografide Kullamlan Modlar

B Mod: Parlaklik (Brightness) modu olarak bilinir. USG’de en ¢ok tercih
edilen moddur. Probdan dagilan ses dalgalar1 farkli dokulara farkli oranlarda dagilir,
yansir ve kirilir. Geri yansiyan ses dalgalart prob iizerinde algilanir ve bilgisayarda

ekrana grinin ¢esitli tonlarinda aktarilarak 2 boyutu goriintitye donistiirtiliir (Sekil 6).

2003Jan12 09:0

Sekil 6. Akciger ultrasonografide B mod ve M mod (109).
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M Mod: Hareket (Motion) modudur. ilk olarak B modda olusturulan
gorintiden lineer bir kesit alinir ve bu kesitin zaman i¢indeki degisimi ile birlikte
zaman ekseni (zerine gorintust  olusturulur. Hareketli doku ve yapilarin

goruntulemesinde kullanilir (Sekil 6).

Doppler Mod: Goruntiideki hareket eden yapinin probdan uzaklagsmasina veya
yakinlagmasina gore hiz ve yonle baglantili olarak goriintii olusturan bir moddur.
Renkli doppler B moddaki gorintinin Gzerindeki doku ya da kan hareketinin belirli

kodlarla renklendirilerek goriintiilenmesini saglar (Sekil 7).

LT CHEST

Sekil 7. Renkli doppler géruntiisi (110)

Power dopplerde, bilylik doppler sinyali Gizerinden hareketli yapilar algilanir.

Akimm hizi ve yOnlne dair bilgi vermez, fakat renkli dopplerle kiyaslandiginda
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Ozellikle organ igerisindeki kan akimmin tespitinde daha sensitiftir (Sekil 8).

Sekil 8. Power doppler goriintisu

2.9.4 Ultrasonografide Artefaktlar

USG’de artefakt, goriintiilemesi planlanan dokunun anatomisinden ya da USG
cihazinin ¢alisma mekanizmasindan Kaynaklanan normalde olmamasi gereken bir
goriintiiniin olugsmasidir. Artefaktlar normal kosullarda istenen goriintiiler degildir ve
istenen dokunun goriintiilenmesine engel olur. Fakat bazi durumlarda artefaktlar ile
beraber olusan gériintii hakkinda yorumlamada ek bilgiye sahip olunabilir. Ozellikle
AUS’da hava igerigi ve kemik dokunun fazla olmasindan dolay1 ¢ok fazla artefakt
meydana gelir ve bu elde edilen artefaktlar AUS un degerlendirilmesinde yardimci

olabilirler.

Reverbasyon artefakti: Ses dalgalari, aralarinda ¢ok fazla akustik empedans
farki bulunan iki komsu yap1 arasindan gegerken doku ve prob arasinda bir¢ok defa
gider gelir ve yansitici ylizeyin gerisinde birbirine paralel esit uzaklikta artefaktlar
olusur. Saglikli akciger dokusunda elde edilir. AUS’da olusan A ¢izgileri bu artefakt
nedeniyle meydana gelir (Sekil 9).
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Sekil 9. Reverbasyon artefakt: ile olusan A ¢izgileri (111).

Ayna Artefakti: Goruntilenmesi amaglanan bolgenin etrafinda diyafram gibi
giiclii bir yansitici ylizey bulunuyorsa, bu dokunun yansitici yiizeyinin diger tarafinda
ayna goriintiisii olusur (Sekil 10). AUS’da diyaframin arkasinda beliren karacigere ait
ayna goriintiisii bu artefakt neticesinde olusur (105). Pelvis USG’de distandii bir
mesane varsa pelviste ikinci mesane goriniminin meydana gelmesi de yine ayna
artefakt1 sebebiyle olusur (106).

35



Sekil 10. Abdominal USG’de uterusun ayna artefakti goriintiisti (113).
Kuyruklu Yildiz Artefakti: Ses dalgalari kiglk hava bosluklari, biyopsi
ignesi, kursun sagmasi gibi kendini titrestirecek asir1 giilii bir yiizeyle karsilagtiginda

yiizeyin arkasinda meydana gelen hiperekojen 1sinsal artefaktlardir (Sekil 11).

Sekil 11. Kuyruklu yildiz artefakti.
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Akustik Golge Artefakti: Biitiin ses dalgalarini yansitan hiperekojenik yapilar
(kalsifiye taslar, kemik doku) ya da sesin tamamin1 absorbe eden yapilarin (hava)
gerisinde beliren siyah band seklinde anekojen atrefaktir. Safra tas1 ve iiriner sistem

tasinda ¢ok bariz gozlenir (Sekil 12).

Sekil 12. Akustik golge artefakti

Akustik Giiclenme Artefakti: Ici stviyla dolu olan organlar zayif ekojeniteye
olusturur ve ardinda hiperekojen bir goriintii olusturur. Buna akustik giiclenme adi
verilir. Bunun sonucunda i¢i sivi dolu organlar iyi bir akustik pencere ozelligine
sahiptir. Buna pelvik USG’de i¢i s1v1 dolu mesane 6rnek olarak gosterilebilir. Kistik

yapilarin hipoekoik lezyonlardan ayriminda da yararlidir (Sekil 13).
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Sekil 13. Akustik giiclenme artefakti

Kirilma (Kenar) Artefakti: USG’de ses dalgalarinin ¢esitli yapilarda farkl
hizlarda yayilmasidan kaynaklanan, yuvarlak kistik dokularin kenarlarinda dogrusal
bir hat seklinde goriilen hipoekoik artefaktlardir. Kistik dokularla cevresindeki
dokularin arasinda yogunluk farki bulunmasindan dolay1 meydana gelmektedir (Sekil

14)

Sekil 14. Kirilma (kenar) artefakti

38



2.10 Akciger Ultrasonografisi

Acil servise solunum sikintist ile bagvuran, Ozellikle yash ya da
kardiyopulmoner hastalik ge¢misi bulunan hastalarin etyolojik tanist zordur (107).
Akut solunum yetmezliginin tanisinda AUS’un yeri ¢ok 6nemlidir (108). B-mod USG
yaklagik 50 yildir tipta kullanilan 6nemli materyallerden birisidir. Ancak USG’nin
toraksa uygulanmasinin, Uzun bir dénem imkansiz olacagi diisiiniilmistiir. Kas ve cilt
alt1 dokularda etkin sekilde kullanilan USG’nin, akcigerdeki hava igerigi ve disini
saran gogiis kafesi nedeniyle toraksa uygulamanin zor oldugu diistiniilmiistiir (109).
Sonraki yillarda yapilan caligsmalarla beraber AUS gerek yogun bakim {initelerinde

gerek acil servislerde toraksin degerlendirilmesinde kullanilmaya baslanmistir.

AUS’a yonelik gelismeler teknolojik gtincellemelerden ziyade AUS’daki
artefaktlarin yorumlanmasiyla baglamistir. Artefakt gortintiileriyle Klinik ve radyolojik
teshisler arasinda baglanti kurarak AUS’un potansiyelini ilk gin yiiziine ¢ikaran
Lichtenstein ve arkadaslar1 olmustur (110). Daha sonra yapilan ¢alismalarla AUS un
kullanim alanlar1 ortaya ¢ikmistir. Toraksta saptanan plevral ya da perikardiyal
efiizyon, pndémotoraks, amfizem, pndémoni, PTE gibi bircok patolojinin tespit
edilmesinde 6nemli bir yardimci haline gelmistir (111). Toraks BT; interstisyel akciger
hastaligl, pndmoni, pnomotoraks, PTE gibi birgok pulmoner patolojinin tespit
edilmesinde en duyarli ve kolay yontemdir, fakat iyonize radyasyona maruz kalma,
belirli hasta gruplarinda uygulugun olmamasi, hastanin tomografi iinitesine ulagiminin
zor olmasi gibi birgok sinirlilik igermektedir (112). AUS, diger toraks gorintiileme
yontemlerine nazaran (BT, X-Ray) onemli avantajlara sahiptir. Yatak basinda
uygulanabilmesi, iyonize radyasyon olmamasi, rahat uygulanabilir olmasi ve diisiik
maliyetli olmasi en degerli avantajlarindandir (109). Yapilan birgok ¢alismada AUS’ta
fizik muayene, akciger X-Ray ve tomografiye kars1 daha iyi sonuglar elde edilebilecegi

gosterilmistir (109).

2.10.1 Akciger Ultrasonografisinde Prob Secimi
AUS’a 6zgii bir prob se¢imi bulunmamaktadir. USG cihazlarinda olan lineer
prob, culvilinearve sektor problarin hepsi kullanilabilir. Her ti¢ prob gorintilenmesi

amagclanan dokuya gore belirli art1 ve eksilere sahiptir (113).
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Lineer Prob (8-12 MHz): Frekansi yiiksek bir prob oldugu icin yuzeyel
dokularin goriintiilenmesine yardimct olur. Plevra yapisini ve hareketini gormek icin
idealdir. Plevral kayma hareketi, pnémotoraks ve akciger noktasi varliginin tespiti i¢in

idealdir. Derin dokulardaki anormalliklerin tespitinde uyumlu degildir.

Sektor Prob (1-5 MHz): AUS agsindan en ideal probtur (114). Diislik frekansi
nedeniyle derin dokularin da degerlendirilmesinde etkilidir. Plevral eflizyon, hava ve
stvi bronkogramlari, konsolidasyon gibi yapilar1 goriintiileyebilir. Kiiglik yapisi

itibariyle iki kot arasindan parankimal dokuyu kolayca gortntileyebilir.

Curvilinear Prob (1-8 MHz): Diisiik frekansli olmas1 agisindan sektor prob
gibidir ve derin dokularin goruntiilenmesinde idealdir. Biiyiik yapisindan dolay1 iki
kot arasindan goriintii aktarmasi hastanin anatomik yapisindan dolay1 da bazen zor

olabilir.

2.10.2 Akciger ultrasonunda normal ve patolojik bulgular

A Cizgileri: Reverbasyon artefaktina bagli meydana gelen, plevra cgizgisine
paralel hiperekojen cizgilerdir (Sekil 15). Plevra cizgisiyle A ¢izgisi arasindaki
uzaklik, cilt ve plevra ¢izgisi arasindaki uzunluga paralel ve esittir. Fizyolojik bir
bulgudur. Plevral kaymanin olmadigi durumlarda goérilmesi pnomotoraks oldugunu
gosterir (108).

Sekil 15. A gizgileri
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Yarasa Kanadi Goriintiisii: Hiperekoik goruntiyle beraber altinda siyah
band seklinde golge olusturan iki kot golgesi ile hiperekoik gortinimde plevral
cizginin beraber meydana getirdigi gorlntlye yarasa kanadi goriintiisii denir (Sekil

16). AUS’da incelemenin yapildig1 penceredir (108).

Sekil 16. Yarasa kanad1 goriintiisii

B Cizgileri: Plevra g¢izgisine dik olarak uzanim gosteren, hiperekoik
goriniimdeki artefaktlardir (Sekil 17). Alveolar ya da intertisyel siv1 birikimine bagl
goralir. A gizgilerini yok eder ve kuyruklu yildiz artefaktindan ayri olarak akcigerin
sonuna kadar gorintl verir ve inspiryumda plevral kayma hareketi ile beraber
hareketlenir (108). Iki kot arasindan alman bir gériintiilemede 3 ya da daha cok B

¢izgisinin goriinmesine “B+ Cizgisi” ya da “Akciger Roketi” denir.
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Sekil 17. B ¢izgileri
Akciger Kayma Hareketi: AUS’da pariyetal ve visseral plevra tek ¢izgi
seklinde gorntii verir. Nefes alip vermekle beraber iki plevrak yaprak birbirleri
Uzerinde hareket eder ve AUS’da plevral ¢izgi lizerinde “bir serit tizerinde ilerleyen
karincalar”a benzer bir goriintli meydana gelir. Bu gorinti akciger kayma hareketi
olarak nitelendirilir (Sekil 18). Fizyolojik bir belirtidir ve akciger kayma hareketinin

goérinmemesi daima bir patoloji oldugunu gosterir.

Sekil 18. Akciger kayma hareketi goriintiisii

Akcigerdeki kayma hareketinin degerlendirilmesi M-modda ultrasonografik

olarak dinamik incelemeyle yapilir. Normal bir akciger M-modda degerlendirilirken
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ciltle plevra arasindaki hareketsiz bolge diiz ¢izgiler seklinde, plevranin altinda olan
ve her nefeste hareket halinde olan akciger dokusu ise ¢esitli ekojenitelerde noktalarin
homojen sekilde dagilim gosterdigi bir géruntu verir. Akcigerdeki kayma hareketinin
oldugunu gosteren bu M-mod goriiniimiine “Sahil-Deniz Kiyis1 Bulgusu” (Seashore
Sign) denir (Sekil 17). Akcigerde kayma hareketinin olmadigi patolojilerde (6rnegin
pnomotoraks) M-mod goriintiileme yapildigi zaman plevra altindaki hareketli doku
kayboldugundan dolay1 yatay diiz ¢izgiler seklinde hareketsiz bir gérinti meydana
gelir ve bu duruma “Barkod (Stratosfer) Bulgusu” denir (Sekil 19).

Sekil 19. Barkod (Stratosfer) bulgusu

Akciger Noktasi: USG ile akciger degerlendirilirken akcigerde kayma
hareketinin pozitif iken negatife dogru dondiigii noktadir. Viseral ve parietal
yapraklarin ayrildigi noktada gbzlenir ve pndmotoraks agisindan tan1 koydurucudur.
Akciger noktast M-modda incelendiginde Sahil-Deniz Kiyist bulgusu ile Barkod
bulgusu beraber goriilebilir (Sekil 20).
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Sekil 20. Akciger noktast

Konsolidasyon: Akcigerin konsolide yerlerinde alveollerin siv1 ile dolmasi ile
sonucu 0 bolgedeki dokunun ses dalgalarina olan iletkenligi artar ve ultrasonografik
acidan ¢evresindeki komsu yapidan ayrilir (115). Akciger konsolidasyonlarinin geneli
plevra komsulugundadir ve %901 PLAPS ( Posterolateral Alveolar Plevral Sendrom)
noktasinda goriiliir (116). Konsolide alanda alveollerin tamami siviyla kaplandiginda
USG’de akciger dokusu goriintiisii gider ve yerini “hepatizasyon” adi verilen karaciger
dokusunu andiran bir gériintii meydana gelir (117) (Sekil 21). I¢i s1v1 dolu alveollerle
kapli olan konsolide alan ile komsulugundaki normal yapili i¢i hava dolu alveollerden
olugsan akciger dokusu arasinda bulunan hiperekojen diizensiz girintili ¢ikintili
gorsellere “Shared Bulgusu” denir ve pnémoni agisindan tan1 koydurucudur (113)
(Sekil 22).
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Sekil 21. Hepatizasyon bulgusu

Sekil 22. Shared bulgusu

Plevral Eftizyon: Bu olusum AUS’da anekoik sekilde goriiniir ve normal
parankim dokusundan ayr1 goriiniir. Plevral efiizyon teshisinde AUS un sensitivitesi
%89-100, spesifitesi %96-100’diir (118). Akciger grafisinde eflizyonun tespit edilmesi
icin minimum 200 ml s1v1 birikmesi gerekirken, AUS’da yaklasik 20 ml s1vi olmasi
goriintiileme bulgusu olusmasi igin yeterlidir (119). Efizyon miktar1 fazla oldugu
zaman komsu akciger dokusunda atelektazi oliusur ve USG’de siv1 igerinde yuzer
sekilde goriiliir (Sekil 23). Plevral efiizyonun siirlari incelendigi zaman Gst katmanda
parietal plevra, altkatmanda viseral plevradan meydana gelen akciger ¢izgisi ve

beraberinde her iki tarafta kot golgeleri olan dortgen goriintilye “Quad isareti” denir
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(Sekil 24). Eflizyonun altinda akciger dokusunun nefes alip vermekle olusan hareketi
M-modda goriintiilendigi zaman yatay eksende plevral eflizyona ait dinamik bulgu

olan “Sinusoid goriintiisii” meydana gelir (Sekil 24).

Sekil 24. Quad isareti ve sinusoid goriintiisii

2.10.3. BLUE Noktalar

AUS’da prob iki kot arasinda yerlestirilerek akciger dokusu goriintiilenir.
Hasta oturur vaziyette ya da supin pozisyondayken degerlendirme yapilabilir.
Hastanin sahip oldugu pozisyon 0zellikle plevral efuizyonun varligini degerlendirmede
o6nemlidir. Supin pozisyonda sivinin posteriorda toplanacagi untulmamalidir. Prob iki

kot arasina transvers ya da vertikal olarak yerlestirildikten sonra parlaklik ve derinlik
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ayarlart yapilarak goriintii olusturulur. Kotlar kemik olduklarindan dolay1 akustik
golge artefakti olustururlar ve kotlarin altinda bulunan plevra ve akciger dokusu
incelenemez. Probun yonii ve agis1 degistirilerek maksimum miktarda akciger dokusu

incelenmeye caligilir.

Akcigerin USG ile hangi bolgelerden degerlendirilecegini belirlemek ve bu
konuya ait bir standardizasyon olusturmak i¢in geg¢miste birgok ¢esitli ¢aligma
yapilmistir. Lichtenstein ve arkadaslar1 tarafindan AUS’un uygulanisini belirleyen
BLUE (Bedside Lung Ultrasound in Emergency) protokolii gelistirilmistir (120). Ilk
olarak yogun bakim iinitesinde yatan hastalarla c¢alisilarak gelistirilen ve daha
sonradan acil AUS’a uyarlanan bu protokol sonucunda AUS’a ait genel prensipler

olusturulmustur.

BLUE protokoliinde her iki akciger 3 ana bolgeye (6n, yan, arka) ayrilir. Her
bolgeyi goriintiileme adina probun yerlestirilecegi BLUE noktalar1 belirlenir ve

goriintli alinir.

On (Anterior) Bélge: BLUE ellerinin kullaniimasiyla belirlenir. Nefes darlig1
sikayeti olan elleri siyanotik bir hasta diisiiniilerek bu isimlendirme yapilmistir. BLUE
elleri ile ideal sartlarda hastanin kendi ellerini kullanilmasiyla bdlge belirlenir fakat
dispneik bir hastada bu pozisyonu saglamak miimkiin olmadigi i¢in hekim kendi
ellerini kullanir. Bu teknikte hekim 1. parmaklar1 disinda iki elini de yatay zeminde
hastanin gogiis kafesine yerlestirir. Parmak uclar1 orta hatta el bilekleri 6n aksiller
cizgide olacak sekilde konulur. Ustteki eldeki 5. parmak klavikula alt ucuna, altta
kalan eldeki 5. parmak ise akcigerin on bolgede sonlandigi yer olan frenik hatta
yerlesmis kabul edilir (121)(Sekil 25-A).
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Sekil 25. BLUE noktalar1 A) Alt ve iist BLUE noktalar1 B) Frenik nokta C) PLAPS noktasi

BLUE elleri 6n gogiis bolgesine yerlestirildikten sonra ustte kalan elin 2. ve 3.
metakarpafalangiyal eklemleri arasinda kalan kisim tist BLUE noktadir. Altta kalan
elin avug i¢inin tam ortasina denk gelen nokta alt BLUE noktadir (121). Akcigerde alt
lobun degerlendirmesi amaciyla kullanilmaktadir. Sol akciger goriintiilenirken bu
noktadan inceleme yapilirken kalp bu pencerenin disinda kalir ve akciger dokusunun
goriintiilenmesi kolaylastirir. Alt ve list BLUE noktalar1 interstisyel sendrom ve

pnomotoraksi tespit etmekte dnemlidir (116).

Yan (Lateral) Bolge: Akciger 6n kismina BLUE elleri yerlestirildikten sonra
altta kalan eldeki 5. parmak frenik hatt1 olusturur. Alt sinir1 frenik ¢izgi olacak sekilde
On ve arka aksiller cizgilerin arasinda kalan bdlge yan (lateral) bolge diye adlandirilir.
Alt BLUE noktasindan yatay dlzlemde ¢ekilen bir ¢izginin 6n aksiller ¢izgi ile kesigim
noktasina ise “frenik nokta” denir (Sekil 25-B). Bu noktadan yapilan goriintiilemeyle
akciger alt lobu, diyagragma paralizisi ve ¢6zefagial entibasyon degerlendirilebilir
(116).

Arka (Posterior) Bolge:

Arka bolge PLAPS noktasi ile incelenir. PLAPS Posterolateral Alveolar
velveya Plevral Sendrom’un kisaltilmigidir. Alt BLUE noktasindan yatay diizlemde
cekilen bir cizgi ile arka aksiller ¢izginin kesistigi nokta PLAPS noktasini olusturur
(121) (Sekil 25-C). Akcigerin alt lobunun goriintiilenmesini saglayan PLAPS noktasi

konsolide alanlarin ve plevral efiizyonun degerlendirilmesi i¢in faydalidir.
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BLUE protokoliiniin uygulanmasiyla ilgili 7 ana prensip belirlenmistir (114).
7. maddedeki ufak bir guncelleme haricinde kritik hastalar igin AUS’a dair 7 temel

prensip 2001 yilindan bu yana degismemistir (122).
2.10.3.1. BLUE Protokolinin 7 Prensibi (122)

1. En basit teknolojiler AUS agisindan yeterlidir. Yeni gelistirilen cihazlardaki
ozellikler (kablosuz iletisim, doppler ekokardiyografi gibi) hali hazirda bulunan USG
cihazlarinin avantajlarina (kiigiik olmasi, hizli agilma zamani, diisiik maliyetli olmasi)

engel olusturmadik¢a kullanilmasi1 uygundur.

2. Toraks, hava ile stvinin birbiriyle karistigi bir yapidir. Yergekiminin hava ve
stvi Uzerindeki etkilerinden de yararlanilarak akcigerdeki bir¢cok patolojik durum

degerlendirilebilir.

3. Akciger ¢ok genis yiizeyli bir organdir ve inceleme yapilacak noktalar
BLUE protokoliine gore belirlenmelidir.

4. Plevra gizgisi tum belirteclerin kokenidir.

5. Cogu zaman engel olarak degerlendirilen artefaktlar, AUS’da
degerlendirmede oldukga faydalidir.

6. Akciger en 6nemli organlardan biridir ve en az diger hayati organlar kadar

dinamiktir. Esas dinamik goriintii akcigerde kayma hareketinin gortntustddr.

7. Biitiin hayati risk teskil eden hastaliklar g6giis duvarina yakin seyreder.
Giincelleme: Kiigiik yapili hayati tehlike arz eden hastaliklar bile genis bir alanda

gorintilenip incelener (6rnegin kiigiik pndmotoraks genis bir alanda gorulebilir).

BLUE protokolii, nefes darligina bagli acil servise gelen hastalara hizli ve
yatak basinda tan1 koyabilme hedefiyle yapilan ve acil AUS’u sistematik ve standart
bir hale getiren algoritmalar bitunudur (108; 120). AUS’da farkli patolojilerde farkli
goruntiler meydana gelmektedir. Bu gorlntiilerle dogru taniy1 koyabilmek amaciyla

BLUE protokoliinde profiller olusturulmustur (116).
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1) A Profili: Her iki akcigerde akciger kaymasinin ve buna bagli A ¢izgilerinin
bulundugunu isaret eder. Akciger kaymasi nefes alip vermekle beraber viseral
plevranin parietal plevra {izerinde hareket etmesiyle olusan goriintiidiir (122) (Sekil
26). A cizgileri reverbasyon artefakti sebebiyle olusur. Saglikli bir insanda subplevral
interlobiler septa yapisi incedir ve bu da artefaktin olusumunu engellemez. A profili
normal saglikli insanlarda gorulir. DVT ile es zamanli goriildiigiinde taktirde PTE’yi

isaret eder.

Sekil 26. A profili

2) A’ Profili: Akciger dokusunda kayma hareketinin olmamasi ile beraber A
cizgilerinin bulunmasidir (Sekil 27). Pndmotoraks varligin1 gosterir. Akciger
kaymasinin artik goriilmedigi noktaya akciger noktasi (lung point) adi verilir. Viseral
plevra ve parietal plevra birbirinde ayrildigindan 6tiirli akciger kaymasi goriilmez.
Parietal plevraya etki eden bir siv1 igerigi olmadigindan dolay1 A ¢izgileri gériinmeye
devam eder (122).
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Sekil 27. A’ Profili

3) B Profili: Akcigerdeki kayma hareketi ile beraber dort adet anterior BLUE
noktasinda akciger roketi (lung rocket) olmasidir (Sekil 28). Akciger 6demi varligina
isarettir. Iki kot arasinda 2 ya da daha ¢ok B ¢izgisi olmasi akciger roketi olarak
isimlendirilir. Subplevral interlobiiler septal alanlarin siviyla dolmasi B ¢izgilerini
olusturur (122).

Sekil 28. B profili

4) B’ Profili: Akciger kayma hareketi goriilmeden dort adet anterior BLUE
noktasinda akciger roketi (Lung Rocket) gorintiisii olmasidir. Inflamatuar interstiyal
sendromda subplevral interlobuler septumda fibrin salinir ve bir yapistirici gibi hareket

ederek akciger kayma hareketini engel olur. Genellikle pnémonide goralir.

5) A/B Profili: Bir akcigere ait A profili ile diger akcigerde B profilinin

saptanmasidir. Daha ¢ok pndmonide gorilir.
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6) C Profili: Anterior bolgede akciger konsolidasyonu gortlmesidir.
Pnémonide goriilir. AUS un ikinci prensibi geregince PTE ve akciger 6demine bagl

konsolide alanlar posteriorda gorunti verir.

7) A-V-PLAPS Profili: Bircok hastalikta akciger konsolidasyonu ile birlikte
plevral eflizyon da gorulmektedir. AUS’da posterior gogiis duvari ele alinarak yapilan
incelemede bu iki patolojinin bir arada gozlenmesne PLAPS (Posterolateral Alveolar
ve/veya Plevral Sendrom) denir. Hastada DVT bulunmadan A profiliyle birlikte
PLAPS gorilmesine A-V-PLAPS denir.

8) Ciplak Profil: Nefes darligi sikayeti olan hastanin PLAPS ve DVT sinin
olmayip A profilinin olmasidir. KOAH ve astimla alakalidir.

2.11 Kalp yetmezliginde akciger ultrasonografisi

Kalp yetmezliginde akciger ultrasonunun yedi temel noktas1 vardir;

1) En basit teknolojiler AUS agisindan yeterlidir. Artefaktlar1 gidermeyen

cihazlar akciger ultrasonografisi agisindan en yararli olanlaridir.

2) Toraks, hava ile sivinin birbiriyle karigtigi1 bir yapidir. Yercekiminin hava
ve sivi Uzerindeki etkilerinden de yararlanilarak akcigerdeki birgok patolojik durum
degerlendirilebilir. Hava yukarda, sivi ise asagidadir. Hava ultrasondan gelen ses
dalgasini iletmez, sivi ise ses dalgalrinin iletimi agisindan idealdir. Hava ve sivinin

birbirine girmesi artefakt olusumuna sebep olur.
3) Plevra cizgisi tum belirteclerin kdkenidir.

4) Akciger isaretleri temel olarak artefaktlarin incelenmesine dayanir. Hava-

doku-siv1 etkilesiminden kaynaklanan artefaktlarin yorumlanmasi olduk¢a 6nemlidir.

a) A cizgileri: Goglis duvarina paralel uzanan, horizontal yerlesimli, almag

longitudinal yerlestirildiginde kot gdlgeleri arasinda izlenen ekojen cizgilerdir.

b) B ¢izgileri: Hava ve s1v1 arasinda sikigsmig akciger dokusunun sinirindan
kaynaklanan cizgilerdir. Ekranda silinmeksizin, plevral hattan ekranin altina kadar

devam ederler. Inspirasyon ve ekspirasyonda akciger ile es zamanli bir sekilde hareket
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eder ve Uzerlerinden gectikleri A ¢izgilerini silerler. 3 ve daha az B ¢izgi sayis1 normal

bireylerde de gorilebilirken; bu sayinin artmasi akciger 6demi ile uyumludur.

5) Akciger ¢ok genis yiizeyli bir organdir ve inceleme yapilacak noktalar
BLUE protokoliine gore belirlenmelidir. (Sekil 25).

6) Akciger en 6nemli organlardan biridir ve en az diger hayati organlar kadar

dinamiktir. Esas dinamik goriintii akcigerde kayma hareketinin gorintusdddr.

7) Biitiin hayati risk teskil eden hastaliklar g6giis duvarma yakin seyreder.
Giincelleme: Kiigiik yapili hayati tehlike arz eden hastaliklar bile genis bir alanda

goriintiilenip incelener (6rnegin kii¢iik pnédmotoraks genis bir alanda gorilebilir).

Akciger ultrasonografisi kullaniciya gore degisebilen bir teknolojidir. Bu
durum bir dezavantaj oalrak gordlebilir ve bu dezavantajin olmamasini saglamak, hig
degilse en az seviyelere indirilebilmek mimkindir. Kaliteli gézetmenlerle beraber
yapilan egitimler sayesinde hekimlerin bulgulari iyi bir sekilde yorumlamadaki basari

orani artar.

2.12 Ekokardiyografi

Ekokardiyografi, birden fazla semptoma ait altta yatan kardiyak hastaliklarinin
tanisinda ve izleminde tercih edilen bir metoddur. Diger USG ydntemlerine benzer
sekilde ekokardiyografinin girisimsel olmamasi, ucuz ve slrekli tekrarlanabilir bir
teknik olmasi ve yatak basinda yapilabilmesi en 6nemli avantajlarindandir. Acil
serviste ekokardiyografi ile ventrikillere ait sistolik ve diyastolik fonksiyonlar,
kardiyak duvar kalinligi, kapak fonksiyonlari ve ejeksiyon fraksiyonu (EF) hakkinda
hizli bir seklide bilgi sahibi olunabilir.

Acil ekokardiyografi ile acil servise gelen perikardiyal tamponad ve eflizyon,
kardiyak aktivite, duvar kasilma fonksiyonu ve santral vendz hacim durumunu
degerlendirmek amaciyla kullanilabilir (79). Yapilan bir ¢alismada, penetran gogiis
yaralanmas1 olan hastalarda perikardiyal efiizyonunun teshisinde ekokardiyografiye
ait duyarhigimn %100 oldugu saptanmis ve ekokardiyografi yapilan hastalarin daha
erken tan1 aldig1 ve tedaviye ulastigi gozlenmistir (123). Kardiyak arrest olmus 176

hastanin alindig1 bir ¢alismada ise ekokardiyografide kardiyak hareketin
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gozlenmemesi, elektriksel aktiviteden bagimsiz sekilde mortaliteyi %100 oraninda

saptamistir (124).

Transtorasik ekokardiyografi (TTE) ani balangich kardiyak durumlar
degerlendirme amaglh ilk tercih edilen gorintileme yontemidir (125). TTE’de
goriintiilemeyi zorlastiran faktorler hastanin bulundugu pozisyon, travma Oykiisii

varlig1, hastanin genel durumu, pozitif basingli ventilatérde olmasi sayilabilir.

Kalp yetmezligi acil servise nefes darligi ile gelen hastalar arasinda en sik
gorilen nedenlerden birisidir. Akut kalp yetmezligi neticesinde kardiyak outputun
diismesi ve sistemik vaskuler direncin yukselmesi hastanin akut akciger 6demi
tablosuna girmesine neden olabilir. Bundan dolay1 nefes darliginin sebebi olarak akut
akciger 6demi tahmin edilen hastalarda kalp yetersizliginin varliginin gosterilmesi
hekim i¢in ayirici taniy1 basitlestirir. Akciger 6demi diistinlilen fakat akciger 6deminin

oldugu ya da sebebi net bir seklide belirlenemeyen hastalarda ilk tercih TTE dir (126).

Ekokardiyografide B-mod kalbin anatomisiyle beraber fonksiyonel yapisiyla
ilgili bilgi verir. Bircok acil kardiyak patoloji B-mod ile tespit edilebilir (127).

Ventikiil fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde ve duvar kasilma kusurunun
tespit edilmesinde en hassas ve en dogru sonucu veren mod B-moddur. Simpson
metodu veya sol ventrikil duvar hareketi skorlama indeksi sayesinde sistolik
fonksiyonlarin degerlendirmesi yapilabilir. Ayrica B-mod ekokardiyografi konjenital
anomaliler, kapak patolojileri, intrakardiyak trombis ve Kitleler ve perikardiyal
hastaliklar gibi birgok kardiyak patolojinin tespit edilmesinde en degerli goruntiileme
yontemidir. M-mod ekokardiyografi sol ventrikil, sol atrium ve aort ¢apinin
6l¢limiinde kullanilabilir. Ayrica bu modda Teicholz metodu ile ejeksiyon fraksiyonu
kolaylikla hesaplanabilir (Sekil 30).

EF oOlciml igin gorsel ve kantitatif metodlar kullanilmaktadir. Gorsel
yontemler (eyeballing) ekokardiyografiyi uygulayan hekimin klinik tecriibesine gore
degisiklik gosterebilmektedir (128). Bu sebeple gorsel degerlendirme ile elde edilen
verilerin kantitatif Ol¢limlerle karsilastirilmast onerilmektedir (129). EF Ol¢cumu

yaparken kullanilan yontemlerden birisi M-modda sol ventrikiill ¢capmin Olgulerek
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fraksiyonel kisalmanin hesaplanmasidir. Fraksiyonel kisalma, M-modda diyastol sonu
sol ventrikiil ¢apt (LVIDd) ve sistol sonu sol ventrikiil ¢ap1 (LVIDs) olgiimii
sonrasinda “(LVIDd-LVIDs) / LVIDd x %100” formiilii ile olgtiliir. Ventrikiil ¢api
olculirken M-mod imleci uzun aksta mitral kapagin ucuna veya sol ventrikiil arka
duvarina dik olarak yerlestirilir (Sekil 29). Elde edilen sonu¢ 2 boyutlu duzlemde
ventrikiil capin1 gosterir. EF’yi 6lgmek igin ventrikil hacmine ihtiya¢ duyulur.
Fraksiyonel kisalma ile elde edilen ventrikiil ¢apini ventrikiil voliimiine doniistiirmek
icin ventrikiil geometrisini baz alan ¢esitli formiiller vardir. En sik tercih edilen
formdallerden birisi Teicholz formiludir (Sekil 30). Yeni USG aletleri Teicholz
formillnd otomatik hesaplamaktadir ve bu yontemle hastanin EF’si kolay bir sekilde
elde edilebilir. Teicholz formiiliiniin dezavantajlar sistolik fonksiyonu yalnizca tek
pencereden degerlendirmesi, duvar hareketindeki anormalliklerden etkilenmesi ve

kalbe ait 6n yuk ile ard ylkten etkilenmesidir (130).

Sekil 29. M-modda fraksiyonel kisalmanin hesaplanmasi
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LVESY =(7.0= LVESD* V(2.4 + LVESD)
LVEDV =(7.0= LVEDL¥ ){2.4+ LVEDD)

LVEF =(LVEDV — LVESVVLVEDV
LVFS =(LVEDD - LVESDYVLVEDD

Sekil 30. Teicholz formuli
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3. MATERYAL VE METOD

Calisma, Ankara Yildirrm Beyazit Universitesi Tip Fakiiltesi, Ankara Sehir

Hastanesi Acil Tip Kliniginde 30.11.2021-30.04.2022 tarihleri arasinda yapildi.

Hastanemizin acil servisine yillik ortalama 440 bin hasta bagvurmaktadir.

Calismamiza ardigik 35 hasta dahil edildi. Calisma tek merkezli, prospektif gozlemsel

bir ¢alisma olarak planlandi.

Etik kurul onayr Ankara Sehir Hastanesi 2 Nolu Klinik Arastirmalar Etik

Kurulu Bagkanlig1 tarafindan 10/11/2021 tarihinde verilmistir (Etik Kurul Karar No:
E2-21-1013). (Ek1)

Hastalarin bilgilendirilmis onamlar1 alindi. Bilgilendirme hem yazili hem sézlii

olarak yapildi. Calisma Helsinki protokoliine uygun olarak yapildi.

1)
2)

3)
4)

1)
2)

3)
4)

5)
6)
7)
8)

3.1. Hastalarin Calismaya Dahil Edilme Kriterleri

18 yas iistii olmak

Kalp yetmezligi tanist olup akciger konjesyonu nedeniyle intravendz diliretik
tedavi endikasyonu olmasi

Hastanin bilincinin agik olmasi

Caligmaya katilmay1 goniillii olarak kabul etmek

3.2. Hastalarin Calismadan Dislanma Kriterleri
Rutin ¢alisilan NT-proBNP < 100 pg/ml olmas1
Ejeksiyon fraksiyonu (EF) korunmus kalp yetmezligi olup NT-proBNP < 1400
pg/ml olmasi
Hastanin gelisinde veya takibi sirasinda entiibe olmast
Hastalarin tedaviye ragmen konjesyon bulgularinin gerilememesi veya daha da
kotiilesmesi
Pnémoni ve interstisyel akciger hastalig1 olmasi
Hemodiyaliz alan kronik bobrek yetmezligi olmasi
Izole sag kalp yetmezligi olmasi

Gebelik
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Uygulayict doktor tarafindan oncelikle hasta ve yakinlari ¢calisma hakkinda
bilgilendirildi. Aydinlatilmis onam formu hem sozel hem de yazili olarak hasta ve
yakinlarina sunuldu. Hasta ve yakinlarinin ayrica 6grenmek istedigi konular hakkinda
bilgi verildi. Hasta ve yakinlarina calismadan herhangi bir sathada cikabilecegi
belirtildi. Sonrasinda hasta ve yakinlarina calismaya katilmak isteyip istemedigi

soruldu ve katilmak isteyenlerden onam formu alindu.

Hastalarin acil serviste gelis saatlerinde anamnez, fizik muayene, EKO ve
akciger ultrasonu yapildi. Kronik hastaliklar1 ve kullandiklari ilaglar kaydedildi. Kalp
yetmezligine bagli nefes darlig1 saptanan hastalara nazal oksijen, 1mg/kg furosemid
IV, 10-20 pg/dk nitrat IV tedavileri uygulandi. Standart tedavi uygulanan hastalarin
laboratuvar degerleri not edildi. Takibinde EF > %65 ve NT-proBNP< 1400 pg/ml
olan, takibinde entiibe olan ve NT-proBNP < 100 pg/ml olan hastalar ¢aligmadan
cikarildi. Hastalarin akciger ultrasonografileri ilk gelisinde, 3. saatinde ve 6. saatinde
olmak iizere toplamda 3 kere yapildi. B ¢izgileri not edildi. Hastalarin acil serviste
takiplerinde 3. ve 6. saatlerde idrar ¢ikislar1 not edildi. Gelis saati, 3 ve 6 saat sonra

bakilan toplam klinik puaninda azalma olmayan hastalar ¢alismadan ¢ikarildi.

Hastalarin kalp yetmezIligi smiflamasi New York Kalp Akademisi
siniflamasina gore gelisinde yapildi (Tablo 10).

Tablo 10. NYHAya gore kalp yetmezligi siniflamasi

SINIF | YAKINMALAR

1 Ginliik olagan fiziksel aktivitelerinde kisitlanma olmayan kalp yetmezligi
hastalar1

2 Fiziksel aktivitelerinde hafif kisitlanma olan kalp yetmezligi hastalar1 (6rn.
yol yiiriimekle nefes darligi olmast)

3 Fiziksel aktivitelerde belirgin kisitlanma olmasi, ev i¢inde yiirlimek gibi
cok hafif aktivitelerle bile yakinmalarin olmasi

4 Istirahatte bile nefes darlig1 olmasi

Ayrica konjesyon ve hipoperfiizyonu olmayan (kuru-sicak), konjesyon olup
hipoperfiizyonu olmayan (1slak-sicak), hipoperfiizyon olup konjesyon olmayan (kuru-

soguk) ve konjesyon ve hipoperfiizyonu olan (islak-soguk) olarak da

58



smiflandirildi. Hastalarin EF’lerinin korunmus veya diisiik ayrimini yapmak i¢in ileri
ultrasonografi egitimi almis kidemli asistan doktor tarafindan EKO’su yapildi. EKO
ve akciger ultrasonunu yapan doktor ¢alismaya kordii. Hastalarin klinigi ve ¢alisma
hakkinda bilgi sahibi degildi. 3 degerlendirmede de hastalarin; kan basinci, nabiz,
solunum sayist, viicut sicakligi ve oksijen saturasyonlari not edildi. Tam kapsamli fizik
muayenelerinde dispne, ortopne, sag ve sol akcigerde ral incelenip not edildi.
Hastalarin dispne ortopne ve akcigerdeki ral bulgularin degerlendirilmesi Tablo.
11°de aciklanmistir. Bu tablodan hastanin aldigi puanlarin toplami bize hastanin
akciger konjesyon puanini verdi. 6. saatte gelisine gore konjesyon puaninda gerileme

olmayan hastalar ¢alismadan ¢ikarildu.

Tablo 11. Fizik muayene degerlendirmesi (131)

0 1 2 3
Dispne Yok Nadir Sik Siirekli
Ortopne Yok Nadir Sik Sarekli
Ral Yok Alt zon Orta zon Ust zon

Akciger konjesyon bulgulari fizik muayenede ortopne, dispne ve pulmoner ral
olarak tanimlandi (131). Fizik muayene sonrasi toplam klinik puan
degerlendirmesinde dispnesi olmayan hasta 0 puan, dispnesi nadir olan hasta 1 puan,

sik olan 2 puan, siirekli olan 3 puan ald1 (132).

Dispnenin yok-nadir-sik-siirekli tanimlarinin yapmak i¢in hastadan 0 ile 5 puan
arasinda bir derecelendirme yapmasi istendi. Hastalarin sahip olduklar1 nefes darligina
gore hig nefes darlig1 sikayeti yoksa 0 puan aldi. Hasta nefes darligina 1-2 puan verirse
nadir, 3-4 puan verirse sik, 5 puan verirse siirekli olarak degerlendirildi. Bu puanlama

Tablo 12°de aciklanmustir.

Ortopne degerlendirmesinde ortopnesi olmayan hasta 0 puan, ortopnesi nadir

olan hasta 1 puan, sik olan 2 puan, siirekli olan 3 puan aldi (132).

Ortopne i¢in ise yastik kullanimi soruldu. Hi¢ yastik ihtiyact olmuyorsa
ortopnesi yok, 1 yastik kullanmak zorunda kaldigini belirtiyorsa ortopnesi nadir, 2
yastik ve {izeri kullanma ihtiyaci bulunuyorsa ortopnesi sik olarak degerlendirildi. Bu

Tablo. 12’de aciklanmistir.
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Ral degerlendirmesinde ral bulgusu olmayan hasta O puan, sadece alt zonlarda
ralleri olan hasta 1 puan, orta zonlara kadar ralleri olan hasta 2 puan, ust zonlara kadar
ralleri olan hasta ise 3 puan aldi. Bu degerlendirmeler sonucunda hastalarin gelis
saatlerinde, 3. saat sonunda ve 6. saatin sonunda dispne, ortopne ve ral

degerlendirmelerinde aldiklar1 puanlar toplandi.

Tablo 12. Dispne ve ortopne degerlendirmesi

Yok Nadir Sik Sarekli
Dispne 0 1-2 3-4 5
Ortopne Diz yatmak 1 yastik 2 yastik >2 yastik veya
oturarak
uyuma

Akciger ultrasonografisi ile akciger dinleme alanlari arasinda uyumluluk
olmasi igin Wang ve ark. tarafindan tanimlanan PLUE noktalar1 kullanildi (Sekil.31).

1 ve 6 Ust zon, 2-4-7 orta zon, 3-5-8 alt zon olarak tanimlandi (10).

Sekil 31. Akciger zonlar
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Hastalarin oskiiltasyonlar1 ve akciger ultrasonlar1 Sekil.31°de belirtilen zonlara

yapildi ve bu zonlarda goriintiilenen B ¢izgileri hasta takip formuna not edildi.

Akciger ultrasonografi degerlendirmeleri acil serviste bulunan Mindray marka
M7 Trolley model konveks prob ile yapildi. Yine bu 3 degerlendirmede hastalarin
akciger ultrasonografileri sirt bolgelerinden yapilacak olup sirt bolgesi 8 parcada
degerlendirildi. GOruntulenen plevral efflizyon seviyeleri ve B gizgileri not edildi. 2
veya daha fazla B ¢izgisi goriilmesi akcigerde konjesyon bulgusu olarak kabul edildi
(122).

EKO degerlendirmesi de ayn1 Mindray marka M7 Trolley model sektor prob
ile yapildi. EKO yapilan hastalarda EF hesaplamasi i¢cin Simpson metodu kullanildi.

Klinik degerlendirmeler igerisinde hastalarin fizik muayeneleri 2 farkli hekim
tarafindan yapilip hasta takip formuna eklendi. Akciger ultrasonu ileri ultrason egitimi

almis olan tek hekim tarafindan yapildi. Hekim calismaya ve hastaya kordii.

Vital bulgular, laboratuvar degerleri ve hastalarin yatis veya taburculuklari tek

hekim tarafindan degerlendirildi. Hastalardan herhangi 6zel bir tetkik istenmedi.

3.3 Guc Analizi
Wang ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismanin (10) verileri kullanilarak 6rneklem
biiyiikliigii analizi yapilistir. Bu analizde % 90 gl ve % 1 Tip 1 hata ile en az 23 hasta

alinmasi gerektigi hesaplanmaistir.

3.4 Istatistiksel Analiz

Veriler IBM SPSS Statistics for Windows, Version 20.0 (Armonk, NY: IBM
Corp.) ile analiz edilmistir. Oncelikle tanimlayic1 istatistiklere yer verilmistir. Siirekli
verilerin normallik analizi Shapiro-Wilk testi ile yapilmis, test sonucu p degeri <0,05
olan verilerin normal dagilmadigi kabul edilmistir. Bagimsiz iki grup arasi
karsilastirmalarda normal dagilim gosteren veriler i¢in Independent Samples-t test
kullanilmis ve ortalama, standart sapma ve %95 giiven aralig1 degerleri verilmistir;

normal dagilim gostermeyen veriler igin ise Mann Whitney-U testi kullanilmis ve
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ortanca, c¢eyreklikler arasi genislik ve minimum / maksimum degerleri verilmistir.
Ikiden fazla bagimsiz grup arasinda normal dagilim gdstermeyen degiskenlerin
ortanca karsilastirmalar1 i¢cin Kruskall Wallis testi kullanilmistir. Normal dagilim
gostermeyen veriler arasinda korelasyon analizi i¢in Spearman’s rho katsayisi
kullanilmistir. Bu analizde rho katsayisi i¢in 0,0-0,2 arasi ¢ok zayif, 0,2-0,4 aras1 zayif,
0,4-0,6 aras1 orta, 0,6-0,8 aras1 kuvvetli ve 0,8-1,0 arasi ¢ok kuvvetli iliskili oldugu
kabul edilmistir. Istatistiksel anlamlilik igin p degeri kullanilmis ve p<0,05 olan

sonuclar istatistiksel anlamli kabul edilmistir.

Range Strength
0.00 to 0.20 Negligible
0.21 to 0.40 Weak
0.41 to 0.60 Moderate
0.61 to 0.80 Strong
0.81 to 1.00 Very strong

Sekil 32. Spearman's rho (korelasyon katsayisi)
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4. BULGULAR

30.11.2021-30.04.2022 tarihleri arasinda Ankara Sehir Hastanesi Acil Tip

Klinigine akut kalp yetmezligine bagli nefes darligi ile basvuran dahil edilme

kriterlerine uygun 35 hasta dahil edildi. 1 hasta ise takip surecinde entiibe oldugu igin,

1 hasta takibinde NT-proBNP degeri < 100 pg/ml oldugu i¢in 3. saatte g¢alismadan

cikarildi. 1 hasta klinik rahatlamasi olmadigi igin 6. saatte ¢alismadan ¢ikarildi (Tablo

13)

Tablo 13. Tedavi akis semasi.

3. saat hasta sayisi

n=33
0. saat hasta sayisi

n=35

l

-

¢1 hasta entiibe
oldugu igin, 1
hasta da NT-
proBNP degeri <
100 pg/ml
oldugu igin
calismadan
cikarildi

J

6. saat hasta sayisi
n=32

l

-

1 hasta klinik
toplam puanda
azalma olmadigi
icin calismadan
cikarildi

Calismaya toplamda 32 hasta katildi. Hastalarin 18’1 (%56,2) kadin, 14’1
(%43,8) erkek oldugu saptandi (Tablo 14).

Tablo 14. Hastalarin cinsiyetlerine gore dagilimi

Hasta sayisi[Hasta ylzdesi
Cinsiyet (n) %
Kadin 18 56,2
Erkek 14 43,8

Hastalarin yas ortalamalarinin 73 oldugu tespit edildi (Tablo 15).
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Tablo 15. Hastalarin yag ortalamasi

Ortalama |Standart | Median [Persentil |Persentil Minimum [Maksimum
sapma 25 75
Yil 73 14 77 65 83 41 97

Hastalarin ek hastalik Oykiilerine bakildiginda 28 (%87,5) hastada
hipetansiyon, 17 (%53,1) hastada diyabetes mellitus, 19 (%59,4) hastada koroner arter
hastaligi, 2 (%6.2) hastada atriyal fibrilasyon, 22 (%068,8) hastada konjesif kalp
yetmezligi, 4 (%]12,5) hastada serebrovaskiiler hastalik, 1 (%3,1) hastada epilepsi, 2
(%6,2) hastada malignite, 4 (%12,5) hastada cerrahi operasyon 6ykusu, 13 (%40,6)
hastada diger hastaliklar bulundugu tespit edildi. Calismaya alinan hastalarin

hicbirinde Alzheimer Gykiisii olmadig: goriildii (Tablo 16).

Hastalarin  kullandiklari 26 (%81,2) hastanin
antihipertansif, 17 (%31,2) hastanin antidiyabetik, 22 (%68,8) hastanin ditiretik, 17
(%53,1) hastanin beta bloker, 9 (%28,1) hastanin kalsiyum kanal blokeri, 2 (%6,2)

ilaglar incelendiginde

hastanin antikoagiilan, 17 (%53,1) hastanin antiagregan ila¢ kullanimi1 oldugu tespit

edildi (Tablo 16).

64



Tablo 16. Ek hastaliklar ve ilag kullanimlari

Hasta sayis1 | Hasta yizdesi %
HT 28 87,5
DM 17 53,1
KAH 19 59,4
AF 2 6,2
KKY 22 68,8
SVO 4 12,5
EPILEPSI 1 3,1
MALIGNITE 2 6,2
CERRAHI 4 12,5
DiIGER 13 40,6
Antihipertansif 26 81,2
Antidiyabetik 17 53,1
Ditretik 22 68,8
Beta bloker 17 53,1
Kalsiyum kanal blokeri 9 28,1
Antikoagulan 2 6,2
Antiagregan 17 53,1

Hastalarin gelis saatinde yapilan degerlendirmelerinde New York Heart
Association (NYHA) siniflamasindan alinan ortalama deger 3 puan olarak tespit
edildi. Gelis ejeksiyon fraksiyonu (EF) degerlendirmelerinde ortalama degerin %43
oldugu goriildii. Gelis saatinde ortalama sistolik kan basinci (SKB) 134 mmHg,
diyastolik kan basinci (DKB) 81 mmHg olarak 6l¢iildii. Gelis saatinde ortalama nabiz
sayis1 98/dk olarak tespit edildi. Gelis saatinde ortalama viicut sicakligr 36.4 °C
Olctildii. Gelis saatinde ortalama solunum sayis1 23/dk tespit edildi. Gelis saatinde

ortalama oksijen saturasyonu %89 6lcildi (Tablo 17).
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Tablo 17. Hastalarin gelis saatindeki bulgular

Ortalama [Standart [Median [Persentil  [Persentil  [Minimum |[Maksimum
sapma 25 75
NYHA 3 1 3 2 3 2 4
Gelis EF (%0) 43 13 45 35 53 5 60
SKB (mmHgQ) 134 29 141 108 150 60 191
DKB (mmHg) | 81 16 81 70 93 40 112
Kalp iz (/dk) 98 15 101 86 112 65 126
Vicut
4 2 4 7
sicakhig (°C) 36, 0, 36, 36,3 36,6 36,0 37,0
Solunum
23 3 24 22 25 17 28
sayisi (/dk)
SpO2 (%) 89 4 90 85 91 79 96
NHYA: New York Heart Association, SKB: Sistolik kan basinci, DKB: Diastolik kan basinci,
SpO2: Oksijen saturasyonu

Hastalarin gelis saatinde yapilan fizik muayenelerine gore aldiklari toplam
Klinik puan ortalamasinin 7 oldugu gériildii. Gelis saatinde alinan en diisiik puan 4 en

yuksek puan 9 olarak saptandi (Tablo 18).

Tablo 18. Gelis saatinde alinan toplam klinik puani1 degerlendirmesi

Ortalama [Standart | Median [Persentil Persentil IMinimum | Maksimum
sapma 25 75
Toplam klinik 7 ) g 6 9 4 9
puan

Hastalarin gelis saatinde alinan kanlari ile elde edilen laboratuvar sonuglarinin

ortalamalari, minimum ve maksimum sonuglar1 degerlendirildi (Tablo 19).
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Tablo 19. Hastalara ait laboratuvar tetkiklerinin ortalama degerleri

Ortalama |Standart [Median [Persentil Persentil Minimum [Maksimum
sapma 25 75

NTProBNP | o205 | 10348 | 5068 | 1680 | 11313 | 177 39360
(pg/ml)
Troponin 449 1867 | 30 20 122 2 10603
(ng/L)
Kreatinin 1,27 069 | 107 | 87 1,31 0,57 3.60
(mg/dl)
Na 137 6 138 | 135 141 121 147
(mEg/L)
K

44 4 4 4 1
mEQL) , 0.6 6 0 8 3, 5.6
Cl
(mEQL) 103 7 104 97 109 88 115
Ferritin 127 155 80 48 153 7 832
(wL)
D-dimer

243 228 | 142 | 093 | 3,08 0,21 8.56
(mg/L)
Prokalsitonin| 5 19 041 | 007 | 003 | 013 0,03 226
(Mg/L)
Laktat 237 152 | 184 | 154 | 248 0,88 714
(mmol/L)

Hastalarin gelis saatindeki vital bulgulari, 3. saatteki vital bulgular1 ve 6.

saatteki vital bulgular1 karsilastirmali olarak degerlendirildi. Cikan sonuglar hastalarin

klinik iyilesmeleriyle karsilastirildiginda klinik 1yilesmeyle anlamli sekilde diizelme

gosteren bulgular incelendi. Nabiz sayisi, sistolik kan basinci ve solunum sayisindaki

diisiis ve oksijen saturasyonundaki artis anlamli bulundu (Tablo 20).
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Tablo 20. Vital bulgularin 0.-3.-6. saat degerlendirmesi

Basvuru 3.saat 6.saat p-degeri
Ort |SS |Med |25 |75 |Ort |SS [Med|25 |75 |Ort |[SS |Med [25 |75
SKB 134 |29 |141 |108 |150 |124 |21 |125 |106 |139 |120 (15 (121 |111 {127 |0,018
(mmHg)
DKB 81 16 |81 70 |93 |77 |13 |73 |67 |87 |74 |12 |79 65 (84 0,061
(mmHg)
Kalp hz1|98 |15 (101 |86 (112 |93 |12 (93 |89 |99 |88 (10 |91 86 (93 [<0,001
(/dk)
Vicut 36,4 (0,2 |36,4 |36,3|36,6(36,4|0,2 [36,4|36,3/36,5|35,7(4,0 36,4 |36,3(36,5|0,725
sicakhig
C)
Solunum |23 |3 24 22 |25 |19 |2 20 |19 |20 |17 |2 17 15 |19 |<0,001
sayisi (/dK)
Sp0O2 (%) (89 |4 90 85 |91 |92 |3 92 |91 |94 |95 (2 95 94 (97 |<0,001

SKB: Sistolik kan basinci, DKB: Diyastolik kan basinci, SpO2: Oksijen saturasyonu

bulgularindaki degisimler incelendi.

dispne, 19 (%59,4) hastada surekli dispne tespit edildi. (Tablo 21).

Hastalarin gelis saatleri, 3. ve 6. saatlerdeki dispne, ortopne ve ral

Gelis saatinde dispne degerlendirmesinde 13 (%40,6) hastada sik derecede

3. saat dispne degerlendirmesinde 11 (%34,4) hastada nadir derecede dispne,
21 (%65,6) hastada sik derecede dispne tespit edildi. (Tablo21).

6. saat dispne degerlendirmesinde

9 (%28,1) hastanin hi¢ dispnesi

bulunmazken, 17 (%53,1) hastanin nadir derecede dispnesi, 6 (%18,8) hastanin sik

derecede dispnesi mevcuttu. (Tablo 21).

Gelis saatinde ortopne degerlendirmesinde 1 (%3,1) hastanin ortopnesi

bulunmazken, 2 (%6,3) hastanin nadir derecede ortopnesi, 19 (%59,4) hastanin sik

derecede ortopnesi, 10 (%31,3) hastanin da siirekli derecede ortopnesi mevcuttu
(Tablo 21).
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3. saat ortopne degerlendirmesinde 1 (%3,1) hastanin ortopnesi bulunmazken,
7 (%21,9) hastanin nadir derecede ortopnesi, 22 (%68,8) hastanin sik derecede

ortopnesi, 2 (%6,3) hastanin da siirekli derecede ortopnesi mevcuttu (Tablo 21).

6. saat ortopne degerlendirmesinde 19 (%59,4) hastanin nadir derecede

ortopnesi, 6 (%18,8) hastanin sik derecede ortopnesi mevcuttu. (Tablo 21).

Gelis saatinde ral degerlendirmesinde 2 (%6,3) hastada nadir derecede ral, 14
(%43,8) hastada sik derecede ral, 16 (%50) hastada siirekli derecede ral tespit edildi.
(Tablo 21).

3. saat ral degerlendirmesinde 5 (%]15,6) hastada nadir derecede ral, 24 (%75)
hastada sik dercede ral, 2 (%6,3) hastada siirekli derecede ral tespit edildi (Tablo 21).

6. saat ral degerlendirmesinde 25 (%78,1) hastada nadir derecede ral, 4 (%12,5)

hastada sik derecede ral mevcuttu (Tablo 21).

Tablo 21. 0.-3.-6. saatlerde bulgularin degerlendirilmesi

Dispne Ortopne Ral
Say1 (n) | YUzde % |Say1 (n) [Yuzde % |Say1(n) |Yizde %
0.saat |Yok 0 0,0 1 3,1 0 0,0
Nadir 0 0,0 2 6,3 2 6,3
Sik 13 40,6 19 59,4 14 43,8
Surekli 19 59,4 10 31,3 16 50,0
3.saat | Yok 0 0,0 1 3,1 1 3,1
Nadir 11 34,4 7 21,9 5 15,6
Sik 21 65,6 22 68,8 24 75,0
Surekli 0 0,0 2 6,3 2 6,3
6.saat | Yok 9 28,1 7 21,9 3 9,4
Nadir 17 53,1 19 59,4 25 78,1
Sik 6 18,8 6 18,8 4 12,5
Surekli 0 0,0 0 0,0 0 0,0

Hastalarin gelis saati, 3. saat ve 6. saatte yapilan fizik muayenelerine gore

aldiklari sonuglar ve toplam klinik puanlarinin ortalamalar1 Tablo 22°de gosterilmistir.
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Tablo 22. Toplam klinik puanlarinin degerlendirilmesi

Ortalama

Standart
sapma

Median

Persentil
25

Persentil
75

Minimum

Maksimum

Dispne0

0

Dispne3

Dispne6

Ortopne0

Ortopne3

Ortopne6

Ral0

Ral3

Ral6

TPO

TP3
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OIN | O | Ok OO0 |0 |0 (kN

D N[O NN |WWIN W WININ W

TP: Toplam Puan, *0: Gelis saati, *3: 3. saat, *6: 6. saat

Hastalarin gelis saatlerinde yapilan fizik muayenelerine gore aldiklar1 toplam

Klinik puanlarmin 3. ve 6. saatte aldiklar1 toplam Kklinik puanlarla karsilastiriimasi

Tablo 25°te gosterilmistir. Gelis ve 3. saatte alinan toplam klinik puanlarinin

ortalamalar arasindaki degisim 2 puan iken, gelis ve 6. saatte alinan toplam klinik

puanlarin ortalamalari arasindaki degisim 4 puan olarak tespit edildi (Tablo 23).

Tablo 23. Gelis saatindeki toplam klinik puanlarinin 3. ve 6. saat ile karsilagtiritlmasi

Ortalama [Standart |[Median Persentil [Persentil Minimum |Maksimum
sapma 25 75
TPO- TP3 fark 2 1 2 1 3 1 3
TPO- TP6 fark 4 1 4 3 5 2 6

TPO: Gelis saati toplam klinik puan, TP3: 3. saat toplam klinik puan, TP6: 6. saat toplam klinik puan
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Hastalara gelis saatlerinde, 3. saatte ve 6. saatte yapilan akciger ultrasonlarinin

ust, orta ve alt zonlarda tespit edilen B ¢izgisi sayilar1 Tablo 24’te gosterilmistir.

Tablo 24. 0.-3.-6. saat akciger ultrason bulgulari

Hasta
sayisi (n) Yizde %

LUSUSTO |B ¢izgisi 2 16 50
ve ustu

LUSUST3 | B gizgisi 2 0 0,0
ve ustu

LUSUST6  |B cizgisi 2 0 0,0
ve Ustu

LUSORTAO |B cizgisi 2 30 93,8
ve ustu

LUSORTAS | B ¢izgisi 2 25 78,1
ve Ustu

LUSORTAG |B cizgisi 2 4 12,5
ve ustu

LUSALTO |Bgizgisi 2 32 100
ve ustu

LUSALT3 |Bgizgisi 2 31 96,9
ve ustu

LUSALT6 |B cizgisi 2 27 84,4
ve ustu

LUSUST: Ust zon akciger USG, LUSORTA: Orta

zon akciger USG, LUSALT: Alt zon akciger USG,

*0: Gelis saati, *3: 3. saat, *6: 6. saat

Hastalarin 3. ve 6. saatlerin sonunda tespit edilen toplam idrar ¢ikislarinin

ortalama degerleri, minimum ve maksimum degerleri ile belirtilmistir ( Tablo 25).
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Tablo 25. Toplam idrar ¢ikiglarinin 3. ve 6. saat degerlendirmesi

Ortalama [Standart |Median |Persentil Persentil Minimum [Maksimum
sapma 25 75
3. saatte toplam idrar 1447 507 1500 | 1000 1875 400 2300
cikigi (ml)
b. saate toplamidrar| - ,ea8 | 896 | 3050 | 2050 | 3325 | 750 4000
cikisi (ml)

Hastalarin gelis saatlerinde yapilan akciger ultrason bulgulari, 3. ve 6. saatte

yapilan akciger ultrason bulgular1 ile karsilastirildi. Takip suresi boyunca B

cizgilerinde azalma olmayan hastalar grup O olarak belirlendi. B c¢izgilerinde Ust

zondan orta zona, orta zondan alt zona veya alt zondan hi¢ B ¢izgisi olmamasina dogru

azalma gosteren hastalar grup 1 olarak degerlendirildi. B ¢izgilerinde Ust zondan alt

zonlara veya orta zonlardan hi¢ B ¢izgisi olmamasina dogru azalma gosteren hastalar

grup 2 olarak degerlendirildi. B ¢izgisi list zondan hi¢ B c¢izgisi olmamasina dogru

azalma gosteren hastalar ise grup 3 olarak degerlendirildi (Tablo 26)

Tablo 26. 0-3. saat ve 0-6. saatler arasi akciger ultrasonlarinin farklari

Hasta sayis1 (n) [Ylzde %

Yok 10 31,2

AUSO-3 fark var mi \ar 22 68,8
Yok 0 0,0

AUSO-6 fark var mi \ar 32 100,0
0 10 31,2

AUSO-3 fark 1 29 68,8
0 0 0,0

1 18 56,2

AUSO-6 fark > 13 40,6
3 1 3,1

AUS: Akciger ultrasonu, *0: Gelis saati, *3: 3. saat, *6: 6. saat

Hastalarin gelis saatlerindeki akciger ultrason sonuglari ile 3. saatteki akciger

ultrason degerleri arasindaki fark Mann Whitney-U testi ile degerlendirildi (Tablo 27).
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Tablo 27. 0. ve 3. saat akciger ultrasonlar1 arasindaki fark

Ortalama|Standart |Median [Persentil Persentil |[Minimum [Maksimum
klinik sapma 25 75
puan
AUSO ve 3|0 1 1 1 1 2 1 3
fark 1 2 1 2 2 3 1 3

AUS: Akciger ultrasonu, *0: Gelis saati, *3: 3. saat
Mann Whitney-U test; p=0,004

Hastalarin gelis saatlerindeki akciger ultrason sonuglari ile 6. saatteki akciger

ultrason degerleri arasindaki fark Kruskall Wallis testi ile degerlendirildi. Grup 1 ve

grup 2 hastalarindaki B ¢izgilerinde anlamli derecede azalma bulundu (Tablo 28).

Tablo 28. 0. ve 6. saat akciger ultrasonlar: arasindaki farka gore klinik puan ortalamalari

Ortalama |Standart | Median | Persentil [Persentil Minimum [Maksimum
klinik sapma 25 75
puan
1 4 1 4 3 4 2 5
AUSO ve 6 5 1 5 5 6 3 5
fark
6 6 6 6 6 6

degildir

AUS: Akciger ultrasonu, *0: Gelis saati, *6: 6. Saat
Kruskall Wallis test; p<0,001
1 ve 2 anlamli derecede farklidir; 3 grubunda sadece 1 vaka oldugu i¢in analiz uygun

Hastalarin gelis saati toplam klinik puanlarinin, 3. ve 6. saatlerinde aldiklari

puanlarin farklar ile gelislerinde yapilan akciger ultrasonlarinin 3. ve 6. saatte yapilan

ultrasonlarla farklar1 Spearman’s rho katsayisi kullanilarak karsilastirildi (Tablo 28).

Gelis saatindeki toplam Klinik puanlarinin ortalamalari ile 3. saatteki toplam

klinik puanlarmin ortalamalar1 arasindaki fark ile gelis saatinde yapilan akciger

ultrasonlarinin sonuglarinin ortalamalari ile 3. saatte yapilan akciger ultrasonlarinin

sonuglarinin ortalamalar1 arasindaki fark Spearman’s rho Katsayisina gore orta

diizeyde bulundu ve ¢ikan sonug anlamli tespit edildi(Tablo 29).
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Gelis saatindeki toplam klinik puanlarinin ortalamalar ile 6. saatteki toplam
klinik puanlarinin ortalamalar1 arasindaki fark ile gelis saatinde yapilan akciger
ultrasonlarinin sonuglarinin ortalamalar ile 6. saatte yapilan akciger ultrasonlarinin
sonuglarinin ortalamalar1 arasindaki fark Spearman’s rho katsayisina gore pozitif

yonde gucli korele bulundu ve ¢ikan sonug anlamli tespit edildi (Tablo 29).

Tablo 29. Toplam klinik puan farklar1 ile akciger ultrasonlarnin farklarinin karsilastirilmasi

LUSO ve 3 fark | LUSO ve 6 fark
Korelasyon 0,512" 0.492™
katsayist
TPO-TP3 fark
Anlam(2-tailed) 0,003 0,004
Spearman's Hasta sayis1 32 32
rho
Korelasyon 0.377" 0.713"
katsayist
TPO-TP6 fark
Anlam(2-tailed) 0,033 <0,001
N 32 32
**Korelasyon 0,01 seviyesinde anlamlidir (2-tailed).
*Korelasyon 0,05 seviyesinde anlamlidir (2-tailed).
LUS: Lung ultrasound, TP: Toplam klinik puan*0: Gelis saati, *3: 3. saat, *6: 6. Saat

Hastalarin gelis saatlerinde, 3. saatte ve 6. saatte yapilan fizik muayenelerine
gore aldiklari toplam klinik puan ortalamalari es zamanli yapilan akciger ultrasonlari
ile Spearman’s rho katsayisi kullanilarak karsilastirildi. Gelis saatinde alinan toplam
Klinik puanlarin ortalamasi ile gelis saatinde yapilan akciger ultrasonlarinin
sonuglarinin ortalamas1 Spearman’s rho katsayisina gore karsilastirildiginda pozitif

yonde ¢ok guclu korelasyon bulundu (Tablo 30).

3.saatte alinan toplam klinik puanlarin ortalamasi ile es zamanli yapilan akciger
ultrasonlarinin ~ sonuglarinin  ortalamasi  Spearman’s rho katsayisina gore

karsilagtirildiginda pozitif yonde gicli korelasyon bulundu (Tablo 30).
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6.saatte alinan toplam klinik puanlarin ortalamasi ile es zamanli yapilan akciger
ultrasonlarinin ~ sonuglarinin  ortalamast  Spearman’s rho katsayisina gore

karsilastirildiginda pozitif yonde giicli korelasyon bulundu (Tablo 30).

Tablo 30. Toplam klinik puanlarin es zamanli yapilan akciger ultrasonlari ile korelasyonu

AUSO AUS3 AUS6
Korelasyon 0,906™ 0,632™ 0.461™
katsayisi
TPO
Anlam (2-tailed) 0 0 0,008
N 32 32 32
lI((otrelasyon 0,795 0,677 0.568™
Spearman’s TP3 atsayisi
rho .
Anlam (2-tailed) 0 0 0,001
N 32 32 32
Korelasyon 0,606” | 0,650" | 0,733"
katsayisi
TP6
Anlam (2-tailed) 0 0 0
N 32 32 32
** Korelasyon 0,01 seviyesinde anlamlidir (2-tailed).
AUS: Akciger ultrasonu, TP: Toplam Kklinik puan, N: Hasta sayisi, *0: Gelis saati,
*3: 3. saat, *6: 6. Saat

Hastalarin gelis saatlerinde, 3. saatte ve 6. saatte bakilan vital bulgular ile es
zamanl1 yapilan akciger ultrasonlar: arasindaki korelasyon Spearman’s rho katsayisina

gore degerlendirildi (Tablo 31).

Gelis saatinde Ol¢iilen solunum sayilarinin ortalamasi ile es zamanli yapilan
akciger ultrasonlariin sonuglarinin ortalamasi arasindaki korelasyon pozitif yonde
giiclii seviyede anlaml tespit edildi. Gelis saatindeki nabiz sayilarinin ortalamasi ile
akciger ultrasonu arasindaki korelasyon ise pozitif yonde zayif seviyede tespit edildi
(Tablo 31).
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3. saatte Olciilen solunum sayilariin ortalamasi ile es zamanli yapilan akciger
ultrasonlariin sonuglarinin ortalamasi arasindaki korelasyon pozitif yonde zayif
seviyede anlamli tespit edildi. 3 saatteki nabiz sayilarmin ortalamasi ile akciger
ultrasonu arasindaki korelasyon ise pozitif yonde zayif seviyede tespit edildi (Tablo
31).

6. saatte Olciilen solunum sayilarinin ortalamasi ile es zamanli yapilan akciger
ultrasonlarinin sonuglarinin ortalamasi arasindaki korelasyon pozitif yonde orta

seviyede anlamli tespit edildi (Tablo 31).
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Tablo 31. Vital bulgularin akciger ultrasonu ile korelasyonu

AUSO AUS3 AUSG
Degiskenl
calyienier Rho p N |rho p N Rho p N
SKB 0168 00,357 |32 |0,164 |0371 |32 |-0065 |0723 32
(mmHgQ)
DKB | 0036 00,845 |32 |-0024 |0896 |32 |-0225 |0.215 32
(mmHgQ)
gé‘ll(‘)’ Wzt ) 390" (0,027 1320234 [0198(32 [0171 |0348 |32
0.saat Vicut
: sicakign |-0,145 0,430 |32 |0,035 |0,85 |32 |005 |0784 |32
(°C)
Solunum
sayist |0,717"|<0,001 |32 [0,448" |0,010 (32 [0:371° |0,037 |32
(/dk)
(s(;)())z 0409 0,020 |32 1-034 |0057 |32 |-0237 |0192 32
SKE 0241 0,184 |32 10,066 0721132 |-0282 |0118 32
(mmHg)
DKB 1 0063 10,733 |32 0004 |0985|32 |-0274 0129 |32
(mmHgQ)
ﬁlg Wz 296 0,100 320266 [0141 (32 [-0022 |0.905 |32
3 saat Vicut
: sicakh@ (0,174 0341 |32 [-0014 0941 (32 [-019 |0,298 |32
(°C)
Solunum
sayisi | 0,507 (0,003 |32 /0,296 |0,00/32 |033  |0,065 |32
(/dk)
(s(;)c))z 0335 (0,060 |321-023 |0205|32 |-0114 |0535]32
SKB 0,036 |0845 |32]0377" |0034(32 |-0055 |0,766 |32
(mmHg)
DKB 10317 (0077 [32]0183 |0316|32 |-0141 |0.440 |32
(mmHgQ)
53%’ Wzt 0172 10,347 3210227 0212132 |-0,015 0,935 |32
6.saat '\ ee (°C) [0.131 0476 |32 |0.251 |0167 |32 |0126 |0,491 |32
Solunum
sayisi  |0,496™ 0,004 |32 [0,364" 0,040 (32 |0458™ |0,008 |32
(/dk)
(S(ypo())Z 0285 (0,113 |32 |-0.329 |0.066 |32 |-0.360° | 0,043 |32
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Hastalarin 3. ve 6. saatte dlgiilen toplam idrar ¢ikislari, es zamanli yapilan
ultrason sonuglarmin ortalamalariyla ve 0-3. saat ile 0-6. saat ultrason sonuglarinin
ortalamalar1 arasindaki farklarla Spearman’s rho katsayisi kullanilarak karsilastirildi
(Tablo 32).

3. saate Olgiilen toplam idrar ¢ikisi ile 3. saatte yapilan akciger ultrasonu
arasindaki korelasyon Spearman’s rho katsayisina gore orta diizeyde anlamli tespit
edildi. Yine 3. saatte Ol¢iilen toplam idrar ¢ikisi ile 0-3. saat akciger ultrasonu farki
arsindaki korelasyon Spearman’s rho katsayisina gore pozitif yonde orta dizeyde
anlamli tespit edildi (Tablo 32).

6. saate Olgiilen toplam idrar ¢ikisi ile 6. saatte yapilan akciger ultrasonu
arasindaki korelasyon Spearman’s rho katsayisina gore zayif diizeyde anlamli tespit
edildi. Yine 6. saatte Ol¢iilen toplam idrar ¢ikist ile 0-6. saat akciger ultrasonu farki
arsindaki korelasyon Spearman’s rho katsayisina gore pozitif yonde orta dizeyde
anlaml1 tespit edildi (Tablo 32).

Tablo 32. Toplam idrar ¢ikiglari ile akciger ultrasonunun korelasyonu

LUS3 |LUS6 |LUSOve3fark | LUSOve6fark
Spearman’s rho |3. saat toplam idrar | Korelasyon | 0,444 0,202 |0,333 0,458™

cikisi katsayisi

Anlam 0,011 (0,268 |0,063 0,008

(2-tailed)

N 32 32 32 32
6. saat toplam idrar | Korelasyon | 0,482 0,263 |0,347 0,456™
cikasi katsayisi

Anlam 0,005 |0,146 |0,051 0,009

(2-tailed)

N 32 32 32 32

**Korelasyon 0,01 seviyesinde anlamlidir (2-tailed). *0: Gelis saati, *3: 3. saat, *6: 6. Saat

*Kaorelasyon 0,05 seviyesinde anlamlidir (2-tailed). LUS: Lung ultrasound
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5. TARTISMA

Kalp yetmezIligi hastalarinin acil tibbi gereksinimlerinde ilk bagvuru noktalari
hastanelerin acil servisleridir. Acil servislerde kalp yetmezligi hastalarina hizli ve
dogru taniyr koymak, erken donemde tedavilerine baglamak biiyilk Onem arz
etmektedir. Yatak basinda yapilan akciger ultrasonu ve EKO hastalarin hizli
degerlendirmesinde oldukca degerlidir. Radyasyon maruziyetinin olmamasi, cihazin
kolay tasiabilir olmasi, kritik hastanin monitorlii tedavi alanindan uzaklastirilmamast,
es zamanli goriintiileme imkani1 saglamasi gibi avantajlart sayesinde akciger ultrasonu
klasik radyolojik goruntiileme yontemlerine gore daha ustlindir. Biz de ¢aligmamizda
acil serviste akut kalp yetmezligindeki klinik rahatlamanin ultrason ile kolay takibinin

yapilabilirligini degerlendirmeyi amagladik.

Calismamizdaki ultrasonografik oOl¢iimler Wang ve ark. tarafindan
tanimlandig1 ve Onerildigi sekliyle belirtilen PLUE (Prone Lung Ultrasound
Examination) noktalarina gore yapildi (Sekil 31). Wang ve ark. yaptig1 bu ¢alismada
uygulanan PLUE protokolunde ise hastalara oturur pozisyondayken sirt bolgesinde 8
oksiiltason noktasi ele alinarak akciger ultrasonu yapilmistir (10). Biz de ¢alismamizda

bu PLUE protokoliinii benimseyerek akciger ultrasonu verilerini olusturduk.

Calismamiza alinan 32 hastanin median yas degeri 77, en diisiik yas 41, en
yuksek yas 97 olarak tespit edildi. Calismamiza toplam 32 hasta alindi ve bu hastalarin
% 56,2°s1 erkekti.

Wang ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada median yas degeri 65, erkek hasta
orani % 71,1 saptanmistir (10). Lindner ve ark. tarafindan yapilan bir ¢aligmada
median yas degeri 72, erkek hasta oranm1 % 62 saptanmistir (133). Roger ve ark.
tarafindan yapilan bir ¢alismada median yas degeri 74, erkek hasta oran1 %61,2 olarak
saptanmistir (50). Goriildigli tizere hastalarin yas ve cinsiyetleri agisindan kiigiik

farkliliklar olsa da literatiir ile calismamizin bulgular genel olarak uyumludur.

Calismamiza alinan hastalarin eslik eden ek hastaliklar1 incelendiginde en sik
eslik eden ek hastalik % 87,5 ile hipertansiyon olarak saptandi. Hastalarin ilag
kullanimlar1 ele alindiginda ise en ¢ok kullanilan ilag % 81,2 ile antihipertansifler

olarak belirlendi.
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Javaloyes ve ark. Ispanya genelinde devlet ve iiniversite hastanelerinin
yaklagik 45 acil servisine basvuran hastalarda yaptiklart ikincil analiz ¢alismasinda
hastalada en sik saptanan komorbidite %87 ile hipertansiyondu (134). Yang ve ark.
tarafindan 2020 yilinda yapilan bir ¢alismada en sik saptanan komorbidite % 87.8 ile
hipertansiyondu (135). Lindner ve ark. tarafindan yapilan galismada en sik saptanan
komorbidite % 79 ile hipertansiyondu (133). Bu veriler bizim ¢alismamizla benzerdir.

Calismamizda hastalarin gelis, 3 ve 6. saatlerde 6l¢iilen vital bulgulari arasinda
sistolik kan basinci (p=0,018), nabiz sayis1 (p<0,001), solunum sayis1 (p<0,001) ve

oksijen saturasyonu (p<0,001) sonuglar1 ¢aligmamiz i¢in anlamlrydi.

Chioncel ve ark. tarafindan yapilan bir g¢alismada sistolik kan basinci
(p<0,001), nabiz say1s1 (p<0,001), solunum sayis1 ve oksijen saturasyonu da (p<0,001)
caligma i¢in anlamli bulunmustur (136). Ambrosy ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada
sistolik kan basincit (p=0,013) seklinde veriler elde edilmistir (132). Lindner ve ark.
tarafindan yapilan ¢aligmada sistolik kan basinci (p=0,71), nabiz sayist (p=0,70),
solunum sayis1 (p=0,32) ve oksijen saturasyonu (p=0,10) olacak sekilde veriler elde

edilmistir (133).

Calismamizda hasta takiplerinde elde ettigimiz sistolik kan basinci, nabiz
sayist ve solunum sayisindaki diisiisler; oksijen saturasyonundaki artislar
calismamizin sonucunda elde ettigimiz verilerle korele edildiginde literatiirle uyumlu

ve anlamliydi.

Calismamizda gelis saatinde, 3 ve 6. saatlerde akciger ultrasonu yapildi.
Yapilan bu ultrason sonuglar1 yapildiklar1 saatlerdeki toplam klinik puanlar ile
karsilastirildi. Yapilan bu karsilastirmalar sonucunda gelis saatinde yapilan akciger
ultrasonu ile alinan toplam klinik puan arasindaki korelasyon Spearman’s rho
katsayisina gore ¢ok giiclii dliizeyde anlamli bulundu (rho=0,906). 3 saat sonra yapilan
akciger ultrasonu ile toplam klinik puani arasindaki korelasyon Spearma’s rho
katsayisina gore giiclii diizeyde anlamli bulundu (rho=0,677). 6 saat sonra yapilan
akciger ultrasonu ile toplam klinik puan arasindaki korelasyon Spearman’s rho

katsayisina gore giiglii diizeyde anlamli bulundu (rho=0,733).
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Lichtenstein ve ark. tarafindan 2015 yilinda yapilan bir ¢aligmada akciger
ultrasonunun klinik ile korelasyonu incelendiginde duyarliligi % 97, 6zgilligi % 95
olarak bulunmustur (114). Staub ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada akut dispne
veya solunum yetmezligi sikayeti olan 997 hastalik meta analizde yapilan akciger
ultrasonunun klinik ile korelasyonuna bakildiginda duyarliligt % 82, 6zgiilliigii % 90
bulunmustur (137). Collins ve ark. tarafindan 2014 yilinda yapilan bir ¢alismada
akciger ultrasonu ile klinik bulgular arasindaki korelasyon degerlendirildiginde

duyarlilik % 86, 6zgiilliik ise % 95 olarak saptanmistir (138).

Calismamizda gelis ile 3. saat aras1 ve gelis ile 6. saat arasi toplam klinik
puanlar ile akciger ultrasonlar1 arasindaki farklarin korelasyonu degerlendirildiginde
elde edilen sonuglar anlamli bulunmustur. Gelis ve 3. saat aras1 yapilan akciger
ultrasonlarinin farki ile toplam Klinik puanlarinin farki karsilastirildiginda aralarindaki
iligki anlamli ve Spearman’s rho katsayisina gore orta diizeyde pozitif korelasyonlu
bulundu (p=0,003, rho=0,512). Gelis saati ile 6. saat arasindaki akciger ultrasonlarinin
farki ile toplam klinik puanlarinin farki karsilastirildiginda da aralarindaki iligki
anlamli ve Spearman’s rho katsayisina gore giiclii diizeyde baglantili bulundu

(p<0,001, rh0=0,713).

Yang ve ark. tarafindan yapilan 130 hastanin dahil edildigi calismada akut kalp
yetmezligi ile hastaneye bagvuran ve ilk 24 saat icinde yatis verilen hastalar ele
alinmistir. Calismaya alinan hastalarin geldikleri giin yapilan akciger ultrasonundaki
B c¢izgilerinin sayisi, taburcu olduklari giin yapilan akciger ultrasonu ile
karsilagtirildiginda anlamli derecede azalma oldugu saptanmistir. Bununla beraber
NT-proBNP degerindeki azalma ve kardiyak EF diizeylerindeki artis da calisma ile

anlaml1 bulunmus ve klinik rahatlama ile korele oldugu sonucuna varilmigtir (135).

Ultrasonografi acil serviste gerek yatak basi hizli kullanilabilmesi, radyasyon
ylukii olmamasi ve ucuz olmasi nedeniyle oncelikli tercih edilebilir bir yontemdir. Acil
serviste kullanimiyla ilgili daha fazla calisma yapilmasi gerektigini diisiinmekteyiz.
Akciger ultrasonografisinin acil serviste kalp yetmezliginde etkinligini gosteren birgok
calisma bulunmaktadir. Bu calismalarin bazilar1 klinik dogrulama ve ayirici tani,
bazilar1 da klinik takip amagh yapilmistir. Bizim ¢alismamizdaki amacimiz akciger

ultrasonu ile oncelikli olarak klinik iyilesmeyi takip etmek ve dogrulamaktir. Bu
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takipte kullandigimiz B ¢izgileri bulgusu ve sayis1 literatiirle uyumluydu.
Calismamizda verilen standart tedaviyle klinik iyilesme saglanan hastalarda akciger
ultrasonografisinde B ¢izgilerindeki azalma ¢alisma ile uyumlu saptandi.

Calismamizda elde ettigimiz sonuglar genel olarak literattrle uyumluydu.
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6. CALISMANIN KISITLILIKLARI

Calismamizcaki en biiytik kisitlilik tek merkezli yapilan bir ¢alisma olmasidir.
Nefes darlig1 sikayetine neden olabilecek birden fazla hastalik ve 2 USG yonteminin
degerlendirilmis olmasindan dolayr benzer ¢alismalarin daha fazla hasta ile ¢ok
merkezli yapilmas1 gerektigini diislinlyoruz. Hasta sayisinin artmasi akciger

ultrasonografisinin kalp yetmezliginde kullanimini daha 6ncelikli hale getirebilir.

Calismamizin yapildigi Ankara Sehir Hastanesi, Ankara’nin en biiyiik 3.
basamak hastanesi olup acil servise c¢ogu zaman genel durumu koti hastalar
bagvurmaktadir. Bu durumun sonuglar etkilemis olabilecegini ve bu nedenle ilerdeki

calismalarin ¢cok merkezli yapilmasinin énemli oldugunu diisiiniiyoruz.

Calismamizda USG tek bir arastirmaci tarafindan uygulanmistir. Arastirmact
hekim temel ve ileri USG igin teorik ve pratik dersleri kurslarda almistir. Ancak
USG’nin kullanic1 bagimli olmasi nedeniyle tek bir aragtirmaci tarafindan USG

yapilmis olmasi ¢alismanin kisitliliklarindan sayilabilir.
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7. SONUCLAR

1)

2)

3)

4)

5)

Bilinen kalp yetmezligi olan ve acil servise nefes darligi nedeniyle
basvuran hastalar genellikle acil servislerin monitorle takip edilen
birimlerinde degerlendirilmektedir.

Kalp yetmezligine bagli nefes darligi ile acil servise basvuran
hastalarda fizik muayenenin yam sira, gelis saatinde yapilan akciger
ultrasonografisi taniy1 netlestirme konusunda oldukga faydali oldugunu
diistinmekteyiz.

Calismamizda acil serviste kalp yetmezligi ile takip edilen hastalarda
dispne, ortopne ve ral iizerinden verilen toplam klinik puanla akciger
ultrasonografisinde saptanan B ¢izgileri arasindaki korelasyon pozitif
yonde gii¢lii derecede anlamli bulundu.

Kalp yetmezliginde akciger ultrasonografisinin kullanim1 nispeten yeni
bir konu olmakla beraber literatiirde kullanimini1 destekleyen pek ¢ok
calisma bulunmaktadir. Bizim calismamizdaki veriler de literatiirle
uyumludur.

Acil serviste calisan hekimlerin kalp yetmezliginin klinik iyilesme

stirecinde akciger ultrasonografisini kullanmalar1 6nerilir.
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9. EKLER
Ek-1. Etik Kurul Onay1
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Ek-2 Hasta Tabela Formu
ACIL SERVISE AKUT KALP YETMEZLIiGIi iILE BASVURAN
HASTALARIN SEMPTOMATIK TEDAVI iLE AKCIGER KONJESYON
BULGULARININ GERILEMESININ AKCIGER ULTRASONOGRAFISI iLE
UYUMLULUGUNUN DEGERLENDIRILMESI

DISLAMA KRITERLERI

Pnomoni ve bilinen interstisyel akciger hastaligi olmasi
Hemodiyaliz bagimli kronik bobrek yetmezligi olmasi
Bilinen izole sag kalp yetmezligi olmasi

Gebelik
Entiibe olmasi

Yas:

Cinsiyet:

KRONIK HASTALIKLAR

HT

DM | KAH

AF | KKY

SVO | Epilepsi

Alzheimer

Malignite | Cerrahi | Diger

KULLANDIGI iLACLAR

Antihipertansif

Antidiyabetik

Dilretik | Beta
bloket

Ca kanal
blokeri

Aantikoagulan

Antiagregan
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NEW YORK SINIFLAMASI

Smif I Gilinlik olagan fiziksel aktivitelerinde kisitlanma
olmayan kalp hastalari
Smif II | Fiziksel aktivitelerinde hafif kisitlanma olan kalp
hastalar1 (6rn. yol yiirtimekle nefes darligi olmasi)
Smmif IIT | Fiziksel aktivitede belirgin kisitlanma olmasi, ev iginde
yiirlimek gibi ¢ok hafif aktivitelerle bile semptomlarin
ortaya ¢ikmasi
Simf IV | Istirahatte bile nefes darlig1 olmasi
GELIS SAATI
EKO
TANSIYON | NABIZ | ATES | SS | SPO2
YOK NADIR SIK SUREKLI
DISPNE 0 1-2 3-4 5
ORTOPNE DUZ YATMAK |1 YASTIK |2 YASTIK >2 YASTIK VEYA
OTURARAK UYUMA
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1

2

3

DISPNE YOK NADIR SIK SUREKLI
ORTOPNE YOK NADIR SIK SUREKLI
RAL YOK ALT ZON ORTA ZON UST ZON

TOPLAM PUAN:

GELIS SAATI AKCiGER ULTRASONOGRAFISi

B CiZGiSi<2

B CiZGiSi>2

UST ZON

ORTA ZON

ALT ZON
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3. SAAT

TANSIYON NABIZ ATES |SS | SPO2
YOK NADIR SIK SUREKLI
DISPNE 0 1-2 3-4 5
ORTOPNE DUZ YATMAK |1 YASTIK [2YASTIK |[>2 YASTIK VEYA
OTURARAK UYUMA
0 1 2 3
DISPNE YOK NADIR SIK SUREKLI
ORTOPNE YOK NADIR SIK SUREKLI
RAL YOK ALT ZON ORTA ZON UST ZON
TOPLAM PUAN:
TOPLAM iDRAR CIKISI:
LABORATUVAR
NT-proBNP | Troponin | Kreatinin | Na | K | Cl | Ferritin | D-dimer | Prokalsitonin | Laktat

106




Hastanin EF >%65 ve NT proBNP <1400 pg/ml ise hasta calismadan

cikarilacaktir.
NT proBNP <100 pg/ml ise hasta ¢alismadan ¢ikarilacaktir.

Takibinde entiibe olan hastalar ¢alismadan ¢ikarilacaktir.

3. SAAT AKCIiGER ULTRASONOGRAFISi

B CizGiSi <2 B CizGiSi>2

UST ZON

ORTA ZON

ALT ZON
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6. SAAT

TANSIYON | NABIZ | ATES |SS |SPO2
YOK NADIR SIK SUREKLI
DISPNE 0 1-2 3-4 5
ORTOPNE |DUZ YATMAK |1 YASTIK |2 YASTIK | >2 YASTIK VEYA
OTURARAK UYUMA
0 1 2 3

DISPNE YOK NADIR SIK SUREKLI
ORTOPNE YOK NADIR SIK SUREKLI
RAL YOK ALT ZON ORTA ZON UST ZON

TOPLAM PUAN:

TOPLAM iDRAR CIKISI:

Gelis puanina gore degisiklik olmayan veya

cikarilacaktir.

artan hastalar calismadan

Takibinde entiibe olan hastalar ¢alismadan ¢ikarilacaktir.
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SONUC

TABURCU

SERVIS YATIS

YOGUN BAKIM YATIS

EXITUS

6. SAAT AKCIiGER ULTRASONOGRAFISi

B CizGiSi <2

B CIZGISi>2

UST ZON

ORTA ZON

ALT ZON
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