PDF Eraser Free

T.C. SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESi ANKARA SAGLIK UYGULAMA
VE ARASTIRMA MERKEZI

ACIL TIP KLINIiGi

AKUT DEKOMPANSE KALP YETMEZLiGINDE SERUM SODYUM VE
KLOR SEVIYESININ PROGNOSTIK DEGERI

Dr. Sinan OZDEMIR

TIPTA UZMANLIK TEZI

ANKARA 2020



PDF Eraser Free

T.C. SAGLIK BIiLIMLERIi UNiVERSITESI, ANKARA SAGLIK
UYGULAMA VE ARASTIRMA MERKEZi

ACIL TIP KLINIiGi

AKUT DEKOMPANSE KALP YETMEZLiIGINDE SERUM SODYUM VE
KLOR SEVIYESININ PROGNOSTIK DEGERI

Dr. Sinan OZDEMIR
Tez Damsmani:

Doc. Dr. Yahya Kemal GUNAYDIN

TIPTA UZMANLIK TEZI

ANKARA 2020



PDF Eraser Free
TESEKKUR

4 Mart 2016 tarihinde basladigim uzmanlik egitimim siiresince Ogrencileri
olmaktan onur ve gurur duydugum, her daim bilgi ve birikimlerinden faydalandigim
degerli hocalarim Egitim Sorumlumuz Dog¢. Dr. Mehmet Okumus’a ve Tez

Danigsmanim Dog. Dr. Yahya Kemal Giinaydin’a;

Kendileri ile caligmaktan keyif aldigim, yasama dair ve yasama ait onca seyi
yarim saatlik yemek molasinda dahi olsa konusabildigim, hem tibbi hem de sosyal
olarak bakis agimi1 genisleten degerli biiyiiklerim Uzm. Dr. Hayri Ramadan’a, Uzm.

Dr. Sertag Giiler’e, Uzm. Dr. Ayhan Siimer Yaman’a, Dr. Imran Sona Ayvali’ya;

Mecburi Surug yiikiimliiliiglinden eve yakin olmak i¢in geldigim ve buranin
yeni evim olmasina sebep degerli kidemlilerime, ¢Omezlerime, klinigimiz

uzmanlarina ve diger mesai arkadaslarima;
Her zaman yanimda olan, dualarindan hi¢ eksik olmadigim canim aileme;
Birlikte biiyiidiigim, 6grendigim, her daim giilen yiiziim, esim Hamide Giil’e;

Tesekkiir ederim.

Varligiyla soguk Ankara kisin1 bahara g¢eviren, heyecanla dogacagi giinii

bekledigimiz ailemizin yeni liyesine ithafen;

Dr. Sinan OZDEMIR



PDF Eraser Free

ICINDEKILER

TESEKKUR i

ICINDEKILER i

KISALTMALAR DiZiNi v
TABLOLAR DIiZIiNi vii
SEKILLER DIiZiNi iX

OZET X
ABSTRACT Xii

1. GIRIS 1

2. GENEL BILGILER 2

2.1. Epidemiyoloji 2

2.2. Kalp Anatomisi 3

2.2.1. Sag Atriyum 4

2.2.2. Sag Ventirkiil 4

2.2.3. Sol Atriyum 4

2.2.4. Sol Ventirkiil 4

2.2.5. Kalbin Sinirleri 4

2.2.6. Kalbin Arterleri 5

2.2.7. Kalbin Venleri 5

2.2.8. Kalbin Lenf Dolagimi 5)

2.2.9. Kalbin Histolojisi 5

2.3. Kalbin Fizyolojisi 5

2.3.1. Kalbin Ritmik Kasilmasi 5

2.3.1.1.Elektrokardiyogram ile Kardiyak Siklus
Miskisi 6
2.3.1.2. Atriyumlarin Fonksiyonlar1 7

2.3.1.3. Ventrikiilerin Fonksiyonlar1 7



PDF Eraser Free

2.3.1.4. End diyastolik, end sistolik ve stroke

voliim 7

2.3.1.5. Preload ve Afterload 8

2.3.1.6. Kalbin Pompalama Faaliyeti 8

2.3.2. Kalbin Pacemaker1 9

2.3.3. Kalp Kontraksiyonun Hiicresel Temeli 9
2.3.4. Kalp Kasinin Aksiyon Potansiyeli 10
2.4. Kalp Yetmezligi Patofizyolojisi 11
2.5. Etiyoloji 13
2.6. Terminoloji 14
2.6.1. Ejeksiyon Fraksiyonuna Gore Kalp Yetmezligi 14
2.6.2. Zamana Gore Kalp Yetmezligi 15
2.6.3. Semptomlarin Ciddiyetine Gore Kalp Yetmezligi 16
2.7. Semptom ve Bulgular 16
2.8. Tam Testleri 18
2.8.1. Tam Algoritmasi 18
2.8.2. Diger Tanisal Testler 19
2.9. Akut Kalp Yetmezligi 19
2.9.1. Presipite Edici Faktorler 20
2.9.1.1. Voliim Fazlalig 20
2.9.1.2. Hipertansiyon 20
2.9.1.3. Akut Koroner Sendrom 20
2.9.1.4. Enfeksiyonlar 20
2.9.1.5. Disritmiler 20
2.9.1.6. Pulmoner Emboli 21
2.9.1.7. Diger Presipite Edici Faktorler 21
2.10. Akut Kalp Yetmezliginde Klinik 21
2.11. Akut Kalp Yetmezliginde Tanisal Degerlendirme 22
2.12. Akut kalp Yetmezliginde Yonetim 23
2.13. Akut Kalp Yetmezliginde Tedavi 24
2.13.1. Oksijen Tedavisi — Solunum Destegi 24

2.13.2. Ditiretik Tedavisi 24



PDF Eraser Free

© © N o 0o bk~ o

2.13.3. Vazodilatorler
2.13.4. Vazopressorler
2.13.5. Tromboemboli Profilaksisi
2.13.6. Digoxin
2.13.7. Vazopressin Antagonistleri
2.13.8. Opiyatlar, Anksiyolitikler
2.13.9. Renal Replasman Tedavisi
2.13.10. Mekanik Cihaz Tedavileri
2.14. ESC Kalp Yetmezligi Kilavuzu Onerileri

2.14.1. Class I Oneriler
2.14.2. Class Ila Oneriler
2.14.3. Class IIb Oneriler
2.14.4. Class III Oneriler

MATERYAL VE METOD

BULGULAR

TARTISMA

SONUC

KAYNAKCA

OZGECMIS

EKLER

24
25
25
25
25
25
25
25
26
26
26
26
27
28
31
52
59
60
67
69



PDF Eraser Free

KISALTMALAR DIZIiNi

ADHERE: Akut kalp yetmezligi ulusal kayit sistemi

AIDS: Edinilmis bagisiklik yetmezligi sendromu

Ark: Arkadaslarinin

BNP: B tipi natritiretik peptid

BEST: Beta blokdrlerin surveye etkisinin degerlendirilmesi ¢aligsmasi
BT: Bilgisayarli tomografi

Dk: Dakika

EF: Ejeksiyon Fraksiyonu

Ekg: Elektrokardiyografi

Eko: Ekokardiyografi

ESC: Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti

HAPPY': Tiirkiye’de kalp yetmezligi prevelansi ve prediktorleri
HARVEST: Tayvan genel hastanesi, kalp yetmezligi kayitlari
HFmMrEF: Orta diizeyde ejeksiyon fraksiyonlu (%40-50) kalp yetmezligi
HFpEF: Korunmus ejeksiyon fraksiyonlu (>%50) kalp yetmezligi
HFrEF: Diisiik ejeksiyon fraksiyonlu (<%40) kalp yetmezligi

Iv: intravenoz

Maks: maksimum

Min: minimum

MR: Manyetik rezonans

PROTECT: Kalp yetmezliginde plasebo kontrollii alfa 1 antagonist tedavisinin
bobrek fonksiyonlari tizerine etkisi ¢aligmasi

RAAS: Renin anjiotensin aldesteron sistemi

ROSE-AHF: Akut kalp yetmezliginde renal optimizasyon stratejilerinin
degerlendirilmesi

SS: standart sapma

TOPCAT: Kalp yetmezliginde aldosteron antagonisti tedavisinin degerlendirildigi
calisma



PDF Eraser Free

UK-HEART: Birlesik Krallik, kalp yetmezligi degerlendirme ve risk tahmini
orneklemi

VERITAS: Akut kalp yetmezligi ¢alismalarinda tezosentan ile endotelin reseptor
inhibisyonunun degeri

Vi



PDF Eraser Free

TABLOLAR DIiZiNi

Tablo4.1.  Arastirmaya Katilan Bireylerin Yas ve Cinsiyete Gére Dagilimi
Tablo4.2.  Arastirmaya Katilan Bireylerin Vital Bulgulara Gére Dagilimi
Tablo 4.3.  Arastirmaya Katilan Bireylerin EKG Durumuna Goére Dagilimi

Tablo 4.4.  Arastirmaya Katilan Bireylerin Bazi Tanimlayici  Ozelliklerinin

Dagilimi1
Tablo 4.5.  Arastirmaya Katilan Bireylerin Troponin Degerlerinin Dagilimi
Tablo 4.6.  Arastirmaya Katilan Bireylerin Kan Gazi Degerlerinin Dagilimi

Tablo4.7.  Arastirmaya Katilan Bireylerin Sodyum, Klor ve Kalsiyum

Degerlerine Gore Dagilimi
Tablo 4.8.  Arastirmaya Katilan Bireylerin Prespite Edici Faktorlerinin Dagilimi

Tablo4.9.  Arastirmaya Katilan Bireylerin Hastaneye Yatis Durumlariin

Dagilimi

Tablo 4.10. Arastirmaya Katilan Bireylerin Taburcu Olma Durumuna Gére EKG

Degerlendirmesinin Dagilim1

Tablo4.11. Arastirmaya Katilan Bireylerin Taburcu Olma Durumuna Gore

Prespite Edici Faktorlerinin Dagilimi

Tablo 4.12.  Aragtirmaya Katilan Bireylerin Vital Bulgularina Gére Taburcu Olma

Durumlarin Dagilim1

Tablo 4.13. Arastirmaya Katilan Bireylerin Sodyum, Klor ve Kalsiyum

Degerlerine Gore Taburcu Olma Durumlarin Dagilim

Tablo 4.14. Arastirmaya Katilan Bireylerin Sodyum, Klor ve Kalsiyum

Degerlerine Gore Taburcu Olma Durumlarin Dagilimi

Vii



PDF Eraser Free

Tablo 4.15. Arastirmaya Katilan Bireylerin Kan Gazi Degerlerine Gore Taburcu

Olma Durumlarin Dagilimi

Tablo 4.16. Arastirmaya Katilan Bireylerin Troponin Degerlerine Gore Taburcu

Olma Durumlarin Dagilimi

Tablo 4.17. Arastirmaya Katilan ve Yatis Yapilan Bireylerin Vital Bulgularina
Gore Yatis Yapilan Yerlerin Dagilimi

Tablo 4.18. Arastirmaya Katilan ve Yatis Yapilan Bireylerin Sodyum, Klor ve
Kalsiyum Degerlerine Gore Yatis Yapilan Yerlerin Dagilimi

Tablo 4.19. Arastirmaya Katilan ve Yatis Yapilan Bireylerin Sodyum, Klor ve
Kalsiyum Degerlerine Gore Yatis Yapilan Yerlerin Dagilimu

Tablo 4.20. Arastirmaya Katilan ve Yatis Yapilan Bireylerin Kan Gazi

Degerlerine Gore Yatis Yapilan Yerlerin Dagilimi

Tablo 4.21. Arastirmaya Katilan ve Yatis Yapilan Bireylerin Troponin

Degerlerine Gore Yatis Yapilan Yerlerin Dagilimi

Tablo 4.22. Arastirmaya Katilan Bireylerin Sodyum ve Klor Diizeylerinin Nt-
proBNP ile Korelasyonu

viii



PDF Eraser Free

SEKILLER DiZINI
Sekil 1. Kalbin anatomisi
Sekil 2. Kalp kas1 aksiyon potansiyeli
Sekil 3. Kalp yetmezligi gelismesinde rol alan ndrohormonal multi organ

kompleksi semas.

Sekil 4. Yatis veya taburculuk kararinda klor degerlerine gére ROC egrisi



PDF Eraser Free

OZET

Amac: Akut kalp yetmezligi acil servislerde sik karsilagilan ve 6nemli bir morbidite
ve mortalite nedenidir. Bu nedenle iizerinde ciddi arastirmalar yapilmaya devam
edilmektedir. Ozellikle serum elektrolit diizeyleri incelenen alanlardan birisidir. Biz
de yapmis oldugumuz bu calisma ile akut dekompanse kalp yetmezligi olan
hastalarda hastaneye yatis veya taburculukta serum sodyum ve klor diizeyinin

etkinligini arastirmay1 amacladik.

Materyal ve Metod: Calismamiz SBU Acil Tip ABD Ankara SUAM Acil Tip
Kliniginde 1.12.2018 ile 1.12.2019 tarihleri arasinda etik kurulu onayi alinarak
yapildi. Caligmamiz prospektif, gézlemsel bir klinik ¢alisma olarak gergeklestirildi.
Calismaya acil servisimize basvuran akut kalp yetmezligi ve kronik kalp
yetmezliginin akut dekompanzasyonu tanili aydinlatilmis onami alinan, 18 yasin
tizerindeki diglama kriteri olmayan 120 hasta dahil edildi. Calismamiza dahil edilen
hastalar acil servisten tedavi alip taburcu olanlar, servise yatis yapilanlar ve yogun
bakim yatist yapilanlar olarak 3 gruba ayrilmistir. Bu 3 grubun acil servise
bagvurdugu sirada alinan kan Orneklerindeki serum sodyum ve klor diizeyleri
karsilastirilagtirnllmigtir. Ayrica yatan ve taburcu olan hasta grubu arasinda serum

sodyum ve klor diizeyinin karsilagtirilmas1 yapilmistir.

Bulgular: Hastalarin % 48,3’i (n:58) acil servisten taburcu olurken, % 26,7 sine
(n:32) servis yatisi, % 25’ine (n:30) yogun bakim yatis1 yapildi. Klor degeri 98,5
mmol/L ve altinda olan hastalarin daha ¢ok hastaneye yatis ihtiyact oldugu tespit
edilirken, sodyum degeri ile hastaneye yatis arasinda herhangi bir anlamli iliski tespit
edilememistir. (p=0,041; p=0,810) Servis ve yogun bakim yatis1 yapilan hasta
gruplart arasinda sirasiyla sodyum ve klor degerlerinin ortancast 136 — 137,5
mmol/L, 97,5 — 97,5 mmol/L olup herhangi bir anlamli farklilik izlenmedi. (p=0,949;
p=0,938)

Sonu¢: Akut kalp yetmezligi ile acil servislere basvuran hastalarin yatis ihtiyacini
ongormede ve prognoz degerlendirmesinde diisiik serum klor seviyesi degerli bir
gostergedir. Sodyum seviyesi ile yatis ihtiyaci ve prognoz arasinda herhangi bir iliski

yoktur.
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ABSTRACT

Aim: Acute heat failure is a significant reason of morbidity and mortality that is
commonly seen in the emergency department. For this reason important studies are
still being conducted on this issue. Especially the area of serum electrolyte levels is
one of the areas that is being investigated. In our study, we aimed to investigate the
effectiveness of serum sodium and chloride levels for predicting the prognosis of the
patients with acute decompensated heart failure.

Material and Method: Our study has been conducted in Health Sciences University
Emergency Medicine Department Ankara Health Application and Research Center
Emergency Clinic (SBU Acil Tip ABD Ankara SUAM Acil Tip Klinigi) between
1.12.2018 and 1.12.2019 after receiving ethics committee’s approval. Our study is a
prospective, observational clinical trial. 120 patients older than 18 years old with
informed consent who admitted to emergency department with the diagnoses of acute
heart failure and acute decompensation of chronic heart failure were included
without any exclusion criteria. The cases included in our study were divided into 3
groups; the patients who had got treated in the emergency department and discharged
from the hospital, the patients who were hospitalized in cardiology clinic and the
patients who were hospitalized in intensive care unit. Serum sodium and chloride
levels in blood samples were compared when these 3 groups of patients were
admitted to the emergency department. Also serum sodium and chloride levels of

hospitalized and discharged patients were compared.

Results: 48.3% (n:58) of patients were discharged from the hospital while 26.7%
(n:32) of patients were hospitalized and 25% (n:30) of patients were hospitalized in
intensive care unit. The patients with serum chloride levels below than 98.5 mmol/I
needed longer hospitalization while no significant correlation between serum sodium
levels and hospitalization ratio was detected. The median serum sodium and chloride
levels of the patients who were hospitalized in the cardiology clinic and intensive
care unit were found to be respectively 136 — 137,5 mmol/L and 97,5 — 97,5 mmol/L;
and no significant difference was detected between these two groups. (p=0,949;
p=0,938)

Xii
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Conclusion: Lower serum chloride level is a valuable indicator for evaluating the
prognosis and predicting the need of hospitalization of the patients who were
admitted to the emergency department with acute heart failure. There was no
correlation between the serum sodium levels and prognosis and the need for

hospitalization.

Key Words: Acute heart failure, Chloride, Sodium

xiii
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1. GIRIS

Kalp yetmezligi; yapisal veya fonksiyonel kardiyak anormalliklerinin
sonucunda ortaya c¢ikan dispne, azalmis egzersiz toleransi, kronik yorgunlukla
seyreden yiiksek morbidite ve mortaliye sahip bir hastaliktir. (1) Kalp yetmezligi,
dinlenme ya da efor esnasinda azalmis kardiyak output ve artmis intrakardiyak
basinglarin sonucunda ortaya ¢ikar. Dispne, pretibial 6dem ve yorgunluk gibi tipik

semptomlara; artmis juguler vendz basing, pulmoner ral ve periferik 6dem eslik eder.
(2)

Kalp yetmezligi semptom ve bulgulari ile tan1 konulmasi kolay bir hastalik
gibi goziikse de semptom ve bulgularin ortaya ¢ikmasindan ¢ok daha 6nce baslayan
progresif seyreden multifaktoriyel bir hastaliktir. (1) Kalp yetmezliginin ana
predispozan faktorleri; koroner arter hastaligi, hipertansiyon, diyabetes mellitus,
dislipidemi, obezite, kokain, alkol ve sigara kullanimi olarak siralanabilir. Ayni1

zamanda diyette fazla tuz tiiketimi de kalp yetmezligi ile iliskilidir. (3,4)

Akut kalp yetmezligi, kalp yetmezligi semptom ve bulgularinin akut
kotiilesmesi olarak tanimlanmaktadir. Dekompanse kalp yetmezligi, akut akciger
O0demi olarak da adlandirilabilir. Akut kalp yetmezligi 6zellikle yasl hastalarda acil
servis bagvurularmin énemli bir kismini olusturmaktadir. Ulkemizde yapilan HAPPY
calismasinda 2 milyonun iizerinde insanin kalp yetmezligi ile yasamakta oldugu

tespit edilmistir. (5,6)

Kalp yetmezligi prognozu kotii seyreden bir hastaliktir. Tani alan hastalarin
yaklasik %350’s1 5 yil icinde hayatin1 kaybetmektedir. Kotii prognozdan artmis yas,
egzersiz intoleransi, plazma norepinefrin ve natritiretik peptid seviyeleri, anemi,
renal disfonksiyon, hiponatremi, artmis troponin seviyeleri, iskemik EKG bulgulari
sorumludur. (7,8) Calismamizda acil servisimize kalp yetmezligi semptom ve
bulgulariin akut kétiilesmesi ile bagvuran hastalarda 6l¢iilen serum sodyum ve klor
diizeyleri ile hastaneye yatis ve taburculuk arasindaki iligkiyi degerlendirmeyi

amacladik.
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2. GENEL BILGILER
2.1. EPIDEMIiYOLOJi

Kalp yetmezligi gelismis {lkelerde kardiyovaskiiler hastaliklar icinde
mortalitenin 6nemli bir nedenidir. Amerika Birlesik Devletlerinde niifusun %2’si
kalp yetmezligi tanisina sahip iken, her yil yaklagik Amerika Birlesik Devletlerinde
650 bin; diinyada ise 2 milyon yeni hasta bu sayiya eklenmektedir. Yash
popiilasyonda her yil yaklasitk 1 milyonun iizerinde hastaneye yatisin oldugu
goriilmiistiir. Ulkemizde yapilan HAPPY calismasinda da 2 milyonun iizerinde kalp

yetmezligi hastasinin oldugu goériilmiistiir. (6, 8-10)

Akut kalp yetmezligi hastaneye bagvurularin  6nemli bir nedenini
olusturmaktadir. Acil servis bu basvurularin ana kapisidir. Akut kalp yetmezligi ile
hastaneye yatisin olmasi genellikle kotii prognoz gostergesidir. Bu hastalarin
taburculuk sonras1 60 ila 90. giinlerde %45°1 hastaneye tekrar yatirilmaktadir. (11)
Amerika Birlesik Devletlerinde yaklasik %78’inin yilda en az 2 defa hastaneye yatis
Oykiisii vardir. Kalp yetmezIligi tanis1 olan hastalar, tedavi i¢in ortalama alt1 ilag
kullanmaktadir. Tiim bu ila¢ ve hastaneye yatislar yaklagik 40 milyar dolar saglik
bakim maliyetine sebep olmaktadir. (12)

Hastaligin prognozu artmis yas, egzersiz intoleransi, plazma norepineftrin ve
natriiiretik peptid seviyeleri, anemi, renal disfonksiyon, hiponatremi, artmis troponin
seviyeleri, iskemik ekg bulgulan ile iliskilidir. (7,8) Kalp yetmezligi, semptomlarin
baslamasindan sonraki 5 yil iginde %50 mortal seyreder. Ciddi agir kalp yetmezligi
olanlarin %35’1 de tanidan sonraki ilk yil i¢inde Oliir. Kalp yetmezligine bagl ani
6liim beklenmez ancak, hastaligin seyrinde ortaya ¢ikan malign aritmiler sonucu ani
Olimler goriilebilir. (7) Tedavide kullanilan ilaclar fonksiyonel durumu
tyilestirmekte ve pompa disfonksiyonunun progresyonu azaltmaktadir. Buna bagh
olarak hastaligin morbidite ve mortalitesi azalmaktadir. Malign aritmilerin
tedavisinde implante kardiyoversiyon ve defibrilasyon cihazlarinin kullanimin

artmasi ile ani kardiyak 6liim siklig1 azalmistir. (13)
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2.2.  KALP ANATOMISI

Kalp gogiis boslugunda medium mediastende bulunur. Sag ve sol tarafinda
akcigerler; arkasinda Ozefagus, desendan aort, duktus torasikus ve kolumna
vertebralis bulunur. Onde sternum ve kostalar ile gevrelenmistir. Kalbin sag kenarimi
sag atriyum, alt kenarmi sag ventrikiil, sol kenarinin biiyiik boliimiinii sol ventrikiil

olusturur. (14)

Brachiocephalic trunk Left common carotid artery
Left subclavian artery

Aortic arch
Ligamentum arteriosum

Left pulmonary artery

Superior vena cava

Right pulmonary
artery

Ascending aorta

Pulmonary trunk Left pulmonary veins

5;?:; pulmonary < g Auricle of left atrium
Anterior view
Right atrium Circumflex artery

Right coronary artery Left coronary artery

Anterior cardiac vein

. . Left ventricle
Right ventricle

Great cardiac vein
Anterior interventricular artery

Right marginal artery
Small cardiac vein

Inferior vena cava
Apex

Superior vena cava

liefkcpolirnaryartary Right pulmonary artery

. Right pulmonary veins
Left pulmonary veins

Auricle of left atrium Right atrium

Left atrium Inferior vena cava

Circumflex branch Coronary sinus

Posterior view of left coronary artery Sriali cardiac vein

Great cardiac vein Right coronary artery

Posterior vein of

left ventricle Posterior interventricular artery

Middle cardiac vein
Left ventricle

Right ventricle

Sekil 1. Kalbin anatomisi. (Telif hakki olmayan resim kullanilmustir.)
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2.2.1. Sag Atriyum (Atrium Dextrum)

Atriyumlarda pektinat kaslar bulunur. Bu kaslar ventikiillerde kalinlagarak
trabekiila karnea adini alir. Trabekiile karnealarin kalinlagsmasi sonucu da papiller
kaslar meydana gelir. Sag ventrikiilde 3, sol ventrikiilde 2 papiller kas bulunur. Vena
cava superior, vena cava inferior, sinus coronarius, veni cardiacae minimae ve veni
cardiacae anteriores sag atriyumun i¢ yiizline agilir. Ostium atrioventrikiilare
dextrum; kalpteki en biiylik kapak ostiumudur. Sag atriyumu sag ventrikiile baglar.

Bu deligi sistol sirasinda trikiispid kapak kapatir. (14,15)
2.2.2. Sag Ventrikiil (Ventriculus Dexter)

Ic yiizinde pulmoner kapak ile trikiispit kapagi aywran crista
supraventrikiilaris bulunur. Septum interventrikiilaris ile papiller kas arasinda uzanan
trabecula septomarginalis isimli alan bulunur, bu alanda ileti sisteminde gorevli lifler
vardir. Ostium trunci pulmonalis; sag ventrikiilii turuncus pulmonalis ile birlestiren

deliktir, diastol sirasinda pulmoner kapak tarafindan kapatilir. (14-16)
2.2.3. Sol Atriyum (Atrium Sinistrum)

Kalbin en arkada bulunan boliimiidiir. Kalbin basisini olusturur. Pulmoner
venler sol atriyuma agilir. Ostium atrioventrikiilera sinitrum; sol atriyumu sol

ventrikiile birlestirir. Sistol sirasinda mitral kapak bu deligi kapatir. (16)

2.2.4. Sol Ventrikiil (Ventriculus Sinister)

Duvari sag ventrikiile gore 3 kat daha kalindir. Ostium aorta; sol ventrikiilii
asendan aorta baglar, diastol sirasinda valve aortae ile kapatilir. (16)

2.2.5. Kalbin Sinirleri

Kalbin sempatik inervasyonu her iki taraf T1 — T5’ten gelirken parasempatik
inervasyonu her iki nervus vagus ile saglanir. (17)

2.2.6. Kalbin Arterleri

Sag koroner arter ve sol ana koroner arter aort kapagin arkasindan ¢ikarlar.
Sol ana koroner arter sol 6n inen arter ve sirkumfleks arter olmak tizere ikiye ayrilir.
Sol ventrikiil, sol atriyumun biiylik bir boliimii, sag ventrikiil kiiciik bir boliimii
interventrikiiler septumun 6n 2/3’ iinii besler. Sag koroner arter ise sag atriyum, sag

ventikiiliin biiylik bir boliimii, interventrikler septumun arka 1/3’{inii, sol atriyumun
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bir boliimii ve ileti sistemine ait yapilar1 besler. Atrioventrikiiler nod arteri insanlarin
%90 ‘ninda sag koroner arterden cikar. interventrikiiler septumun 1/3 arka — alt
bolimiinii ve sol ventrikiiliin alt boliimii (diyafragmatik yiiz) besleyen arter

dominant arterdir. Genellikle kisilerin %70’inde sag koroner arter dominanttir. (18)

2.2.7. Kalbin Venleri

Koroner vendz dolagim kapiller diizeyde birleserek sag atriyuma agilir.
Koroner venoz doniisiin %75°1 sinlis coranarius ile sag atriyuma acilir. %20’si
tebasian venleri ile kalbin 4 odacigina da agilir. Kalan %5°1 de lenfatik drenaj ile sag

taraf odalarma acilir. (18)
2.2.8. Kalbin Lenf Dolasimi
Kalbin lenfi, nodi trakaebronsiyale inferiorlara ve nodi brakiocefalilere gider.
2.2.9. Kalbin Histolojisi

Kalbin ii¢ tabakali duvari vardir. igte endokard, ortada miyokard ve dista
perikarddan olusur. Endokard, atrium ve ventrikiillerin i¢ini doseyen tabakadir.
Endotel, subendotel ve subendokardiyum olmak iizere tabakalar1 vardir. Sinir ag1 ve
purkinje lifleri subendokardiyal alanda bulunur. Miyokard, kalp duvarinin en kalin
tabakasidir. Kontraktil ve impuls iireten ve ileten hiicrelerin bulundugu tabakadir.
Perikard, kalbi cevreleyen bag dokusudur. Dista saglam bir fibroelastik bag
dokusundan olusan fibroz perikardium, icte ise daha ince, ser6z membran yapisinda

serdz perikardiumdan meydana gelir. (15)

2.3.  KALBIN FiZYOLOJiSi
2.3.1. Kalbin Ritmik Kasilmasi

Kalbin kontraksiyon ve relaksasyonu miyokarda gonderilen elektriksel
uyarilar ile saglanir. Elektriksel uyari, 6zellikle sempatik ve parasempatik sistem
olmak tizere ¢esitli faktorlerden etkilenen ileti sistemi ile saglanir ve bu sistem kalbin
kontraksiyon ve relaksasyonunu, hiicresel diizeyde de bunu saglayan biyokimyasal
olaylar1 baslatir. Hiicresel diizeyde elektriksel uyari, aksiyon potansiyeli denilen ve
kalpte ozellesmis ileti sistemi sayesinde atriyum ve ventrikiil miyositlerine ulasan

depolarizasyon ve repolarizasyonu saglayan akimin iletilmesi ile olusur.
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Kalp kasi liflerinin ¢gogunda kendi kendine uyarilma (self-exitation) kabiliyeti
vardir. Siniis diigiimleri -55, -60 mV; ventrikiil kas lifinde -85, -90 mV istirahat
membran potansiyeline sahiptir. Bu sayede sinoatriyal diigim kalpteki lifler arasinda
en hizli spontan desarj olusturan lif oldugu i¢in kalpteki uyarmin ve sonug olarak

kalp atimlarinin ana kaynagidir.

Aksiyon potansiyeli, sinoatriyal diiglimden baslayarak atriyuma ulasir, atriyal
kontraksiyonu saglar. Atriyal ileti sistemi, atriyoventrikiiler diiglimii ve daha distalde
bulunan his demetlerini meydana getirir, bu iki yap: interventrikiiler ve interatriyal
septumda yerlesir. Atriyoventrikiiler diigiimde ileti yavastir ve atriyum ile
ventrikiiliin kontraksiyonun gecikmesinden sorumludur. Bu gecikme atriyumun
pompa fonksiyonunu artirirken ventrikiilin asir1 hizli uyarilmasini engeller.
Elektriksel uyar1 his demetinden sag ve sol interventrikiiler dallara ayrilir. Sag ve sol
dallar endokard altinda ilerleyen purkinje liflerini olusturur. Elektriksel uyari
purkinje liflerine ulastiginda ventrikiillerin kontraksiyonunu saglar. Once sol
ventrikiil interventrikiiler septumundan baslayan elektriksel aktivite, anteroapikal
bolgeye oradan da posterobazal bolgeye ulasir. Sag ventrikiiliin aktivasyonu sol
ventrikiilden hemen sonra baslar. Boylelikle olusan normal elektriksel aktivite kalbin
koordineli olarak kontraksiyon ve relaksasyonunu saglar. Bunun sonucunda da kanin
ventrikiillerden aorta ve pulmoner arterlere ejeksiyonunu, ardindan da relaksasyon ve

kalbin dolusunu saglar. (19-21)
2.3.1.1. Elektrokardiyogram ile Kardiyak Siklus Iliskisi

Elektrokardiyogramda P, Q, R, S ve T dalgalari mevcuttur. P dalgas1 atrium
depolarizasyonunu, QRS ventrikiil depolarizasyonu, T dalgast ventrikiil
repolarizasyonunu ifade eder. Atrium kasilmas1 P dalgasiin baslangicindan hemen
sonra baslar ve QRS’nin ortalarinda son bulur. Ventrikiil kasilmasi QRS’nin
baslangicindan hemen sonra baslar ve T ’nin sonunda sonlanir. T’nin sonundan P’nin

ortalarina kadar hem atrium hem de ventrikiiller gevsektir. (22)
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2.3.1.2. Atriyumlarin Fonksiyonlari

Saglikli bir kalpte kan, biiyiikk venlerden devamli olarak atriyumlara akar.
Atriyumlara gelen kanin yaklasik %75°1 kasilmadan 6nce ventrikiillere akar. Atriyum

kasilmast ancak kanin %25’ini pompalar. (23)
2.3.1.3. Ventrikiillerin Fonksiyonlari

Ventrikiillerin dolmas1 diyastol, bosalmasi ise sistol olarak adlandirilir.
Ventrikiillerin fonksiyonlarin1 bu iki asamada ele alabiliriz. Ventrikiil sistolii
esnasinda atriyoventrikiiler kapaklar kapalidir ve atriyumlarda kan birikir. Sistol
bitiminde ventrikiiler basing, atriyal basincin altina diiser ve atriyoventrikiiler
kapaklar agilir. Kan hizla ventrikiillere dolar. Bu donem diyastoliin 1/3’iine karsilik
gelir ve bu doneme hizli dolus denir. Diyastoliin orta 1/3’liikk kisminda atriyumlara
gelen kan beklemeden ventrikiillere akar. Bu doneme diyastaz denir. Diyastoliin son
1/3’liikk kisminda ise atriyumlar kasilarak, atriyumlardan ventrikiillere kanin %25’ini
pompalar. Bu doneme atriyal sistol denir. Ventrikiillerin kasilmasiyla ventrikiil ici
basing hizla ylikselerek atriyoventrikiiler kapaklar kapanir. Ancak semilunar
kapaklarin a¢ilmasi 0,02-0,03 sn siirer. Bu donemde kalp kasili olmasina ragmen kan
pompalanmaz, volim degismez. Bu doneme izovolumetrik kontraksiyon periyodu
denir. Semilunar kapaklarin acilmasi ile ejeksiyon periyodu baglar. Hizla kan
damarlara pompalanir. Kanin %70’1 ejeksiyon periyodunun ilk 1/3’liikk kisminda
gerceklesir. Bu doneme hizli ejeksiyon, 2/3’liik son kismina ise yavas ejeksiyon
donemi denir. Bundan sonra ventrikiiller gevser, ventrikiil i¢i basing diiser. Ancak
atriyoventrikiiler kapaklar heniiz acilmadig1 i¢in ventrikiiler hacim degismez. Bu
donem atriyoventrikiiler kapaklar agilincaya kadar devam eder. 0,03 —0,06 sn siirer.

Bu doneme izovolumetrik gevseme denir. (23)
2.3.1.4. End Diyastolik, End Sistolik ve Stroke Voliim

Diyastol sonunda ventrikiillerde 110-120 ml kan mevcuttur. Buna end
diastolik voliim denir. Bunun sistol ile 70 ml’si pompalanir. Buna stroke voliim
denir. 40-50 ml ventrikiilde kalir, yani pompalanmaz. Buna da end sistolik voliim
denir. End diastolik voliimiin pompalanan yiizdesine ejeksiyon fraksiyonu denir.

Normalde % 60’tir. Kuvvetli kasilmada end sistolik volim 10-20 ml’ye diisebilir.
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Vendz doniis arttifinda ise end diastolik voliim 150-180 ml’ye ¢ikabilir. End
diastolik volliimiin artmast ya da end sistolik volim azalmasi, stroke volimii iki

katina ¢ikarabilir. (20,24)
2.3.15. Preload ve Afterload

Kalp kasinin kasilmaya baslamadan onceki gerimine preload (6n yiik) denir.
Preload ventrikiiller dolu iken end diastolik basing tarafindan belirlenir. Yani
ventrikiiller ne kadar ¢ok dolarsa preload o oranda artar. Afterload (ard yiik) ise
kasilmaya basladiktan sonra arterlerde bulunan basincin kanin pompalanmasina
gosterdigi direnci ifade eder. Afterload arteriyel kan basinci ile iligkilidir. Arteriyel
damar direnci de afterload ile iliskilidir.(23,24)

2.3.1.6. Kalbin Pompalama Faaliyeti

Kardiyak output, stroke volim ile kalp hizinin ¢arpimiyla hesaplanir.
Istirahatte kalp 4-6 1/dk kan pompalarken bu deger egzersizde 4-7 katina ¢ikabilir.
Kalbin pompalama faaliyeti intrensek regiilasyon ve otonom sinir sistemi
regiilasyonu olmak {iizere iki temel yoldan diizenlenir. Intrensek regiilasyonda temel
mekanizma, Frank-Starling yasasina uygun calisan bir mekanizmasidir. Kalbin
pompaladigi kan miktar1 kalbe gelen kan miktari ile iliskilidir. Kalbe ¢ok kan geldigi
zaman daha kuvvetli kasilarak pompalama faaliyeti artar, kalbe az kan geldigi zaman
kasilma giicli azalarak pompalama faaliyeti azalir. Kisacasi preload arttik¢a kardiyak
output yani pompalama faaliyeti artar. Arteriyel basing normal siirlarda kardiyak
output lizerine etkisizdir. Ancak ortalama arteriyel basing 160 mmHg iizerine ¢ikarsa
kalp gelen kan1 pompalayamaz hale gelir. Sempatik sinir sistemi kalbin kasilma
giiciinii ve kalp hizini artirabilir. Bu iki mekanizma sonucunda kardiyak output artar.
Giicli bir vagal uyar1 s6z konusu oldugunda hem kasilma giicii hem de kalp hizi
azalacagindan kardiyak output %50’ye kadar azalabilir. Kalp hiz1 arttik¢a kardiyak
output artar, ancak bu durumun sinirlart mevcuttur. Kalp hizinin artmasi sonucu
diyastol siiresinin kisalmasindan dolayi kalp yeterince dolamaz, buna bagli olarak da

kasilma giicii azalir. (20)
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2.3.2. Kalbin Pacemakeri

Kalp kasinin ¢ogu lifleri spontan impuls olusturabilirler. Ancak en hizl
impuls olusturan sinoatriyal diigiim oldugu i¢in normal kalbin pacemaker1 sinoatriyal
diigimdiir. Atriyoventrikiiler diigim ve purkinje lifleri de spontan impuls
olusturabilmelerine ragmen sinoatriyal diiglim, digerlerinin spontan impuls
olusturmalarina izin vermez. Atriyoventrikiiler diigiim 40-60/ dk, purkinje lifleri 15-
40/ dk, sinoatriyal diigiim 60-100 7 dk spontan impuls olusturabilir. (20,21,25)

2.3.3. Kalp Kontraksiyonun Hiicresel Temeli

Kalp miyosit adi verilen ¢izgili kaslarin bir araya gelmesi ile olusur.
Miyositler sarkoplazmik retikulum adi verilen intraselliiler tubiiler sistemlere ve
miyofibrillere sahiptir. Miyofibriller, miyokardin kasilmasindan baslica sorumlu
sarkomerlerden olusur. Sarkomerler, miyokard kiitlesinin yaklagik %50’sini
olusturur. Sarkomer; kontraktil aktin, miyosin ve diizenleyici olan tropomyosin,
troponin proteinlerinden olusur. Tim bu proteinler miyokardiyal hiicre zari
(sarkolemma) ve sarkoplazmik retikulumun invajinasyonlar1 ile ¢evirlidir.
Sarkomerin uzunlugu 1,6 — 2,2 pm’dir. Ince, ¢ift sarmalli aktin ve kalin miyosin
miyofilamanlarinin baglanmasi ile sarkomer kasilir. Bu kasilmadan esas sorumlu
iyon kalsiyumdur. intraselliiler kalsiyum seviyesi arttiginda; kalsiyum, kontraksiyon
diizenleyici protein olan troponin ilizerine baglanir. Boylelikle tropomiyozinde
konformasyonel degisiklige sebep olur; tropomyozin, aktin iizerinden yana kayar ve
aktin {izerindeki miyozin baglanma bolgesi acilir. Sarkoplazmik retikulumlar
tarafindan hiicre i¢i Ca azaltilmas: ile aktin ve miyozin baglantis1 kirilir, miyosit
gevser. Aktin ve miyozinlerin kasilma ve gevsemesi sirasinda Ca’nin sarkoplazmik
retikulumlardan salinmasi ve geri alinmast ATP bagimlidir. Kalp kasi hiicreleri gap
junction bulunan intercaleted diskler ile birbirine baghidir. Iyon gegisi ile eletriksel
uyarinin da gegisi saglanir. Boylece bir hiicre uyarildiginda tiim hiicreler uyarilmis
olur, bu yapiya sinsityum denir. Kalpte iki sinsityum vardir; atriyal sinsityum ve
ventrikiiler sinsityum. Once atriyal sinsityumlar kasilir, atriyoventrikiiler (AV)

diigiim vasitasi ile impulslar ventrikiiler sinsityuma iletilir. (19-21)
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2.3.4. Kalp Kasinin Aksiyon Potansiyeli

Normal kalp kasinda istirahat membran potansiyeli -85 mV ila -95 mV, ileti
lifleri olan purkinje liflerinde ise -90 ila -100 mV’ dir. Her iki lifte de depolarizasyon
esnasinda +20 mV’ye kadar ulasir. Depolarizasyon atrium kasinda yaklasik 0,2
saniye, ventrikiil kasinda 0,3 saniye siirer. Bu doneme plato denir. Daha sonra ani
repolarizasyon gergeklesir. Plato nedeniyle aksiyon potansiyeli diger kas tiplerine
gore daha uzundur. Kalp kasinda aksiyon potansiyeli fazlara ayrilmistir. Faz 0,
depolarizasyon; faz 1, hizli baslangi¢ repolarizasyonu; faz 2, plato; faz 3, gec hizl

repolarizasyon; faz 4, bazal diizey olarak adlandirilir.
Faz 0; voltaj kapili Na kanallarinin agilmasina bagli hizli Na girisi akimi
Faz 1; Na kanallarinin kapanmasina, K kanallarinin agilmasina baghdir.
Faz 2; voltaj kapili Ca kanallarinin agilmasina bagl yavas Ca girisi
Faz 3; repolarizasyon fazidir, K ¢ikisi ile meydana gelir.

Faz 4; istirahat potansiyeli olarak da adlandirilir. Na-K ATPaz tarafindan

saglanir. (19-21)

Membran Potansiveli (mV)

0 100 200 300

Zaman (msn)

Sekil 2. Kalp kas1 aksiyon potansiyeli.

10
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24. KALP YETMEZLIiGIi PATOFiZYOLOJISi

Kalp yetmezligi, kalbin etkili bir pompa gorevi goérmesini engelleyen,
fonksiyonel veya yapisal kalp hasarindan kaynaklanan kardinal semptomlarla ortaya

¢ikan karmasik bir sendromdur. (1,26)

Kalp ve diger organlar arasinda norohormonal bir iletisim s6z konusudur.
Kalp; otonom sinir sistemi, bobrekler, adrenal bezler, akcigerler ve vaskiiler endotel
ile feedback mekanizmalar1 ile g¢alisir. Bu organlardan herhangi bir sorun kalbin
disfonksiyonuna sebep olacagi gibi, kalbin disfonksiyonu da bu organlarin
disfonksiyonuna sebep olabilir. Bu multiorgan kompleksin iletisimde temel sorumlu
mediatdrler; sempatik sinir sisteminin ndérohormonal aktivitesi, renin anjiotensin
aldosteron sistemi (RAAS), natriiiretik peptitler, endotelin ve vazopressindir. (1)
Norohormonal multiorgan kompleksin herhangi bir yerinde disfonksiyon olusmasi
durumunda kardiyak stres artar. Kalp maladaptif elektriksel ve yapisal olaylar sonucu
apopitoz ve kardiyak fibrozise ilerler; diyastolik ve sistolik disfonksiyon ortaya ¢ikar.
Kalbin sistolik disfonksiyonu artmis norohormonal modiilasyona, artan
nérohormonal modiilasyon da artmis kardiyak fibrozise sebep olur. Sonug olarak da

kalp yetmezliginin kisir dongiisiine girilir. (27,28)

11
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Sekil 2. Kalp yetmezligi gelismesinde rol alan ndrohormonal multi organ
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Kalp yetmezligi siklikla multifaktoriyel olsa da temelde koroner arterlerin,
miyokardin, perikardin, kalp kapakgiklarmin ve akcigerlerin primer hastaliklarinin
bir sonucu olarak ortaya c¢ikar. Geligsmis iilkelerde kalp yetmezliginin %70’inden
koroner arter hastaliklart sorumludur. Akut koroner sendrom sonucu gelisen fibrozis
ve skar dokusu miyokard nekrozuna neden olur. Nekroze olan alanlar, kontraktilite
fonksiyonlarmi kaybeder. Kalbin efektif pompa islevi bozulur ve kalp yetmezligi
gelisir. (29) Kardiyomiyopatiler ise temel olarak miyokard: etkileyen bir hastaliktir.
Dilate kardiyomiyopati koroner arter hastaliklarindan sonra 2. siklikla kalp
yetmezligine sebep olur. (1,30) Kalp kapak hastaliklar1 mitral veya aort kapagin
disfonksiyonu olarak tanimlanabilir. Bu kapaklarin disfonksiyonu ciddi yetersizlikle
sonuglanabilir. Kalp yetmezliginin koroner arter  hastaliklar ve

kardiyomiyopatilerden sonra 3. en sik sebebidir. (31) Kardiyak tamponad gibi

12
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perikardiyal hastaliklar da kardiyak debiyi azaltir, artmis intrakardiyak basinglar

nedeniyle ventrikiil disfonksiyonuna sebep olabilir.

Kronik akciger hastaliklar1 sonucu meydana gelen hipoksi pulmoner arterlerin
vazokonstriksiyonuna sebep olur. Bu durum artmis sag ventrikiil is yiikiine, kronik
stirecte sag ventrikiil disfonksiyonuna sebep olabilir. Bu hastalarda sistolik
fonksiyonlar1 korunmus sag kalp yetmezligi gorilebilir. Akut pulmoner
hipertansiyona sebep olan pulmoner emboli gibi durumlarda ani sistemik

hipotansiyon ve 6liim goriilebilir. (31,32)
25.  ETIYOLOJI

Kalp yetmezligi altta yatan kardiyak veya nonkardiyak patolojiler nedeniyle
gelisebilir. Altta yatan hastaligin tedavisi aynt zamanda kalp yetmezliginin
tedavisinin bir pargasidir. Klinik pratikte altta yatan hastaligin kalitsal veya edinsel

olup olmadiginin ayrimini yapmak zordur.
Kalp yetmezliginin etiyolojisini 3 ana madde altinda siralayabiliriz (33);
Miyokardiyal hastaliklara bagl;

e Iskemik kalp hastaliklari
o Miyokardiyal skar
o Koroner arter hastalig
o Endotelyal disfonkisyon
e Toksik hasar
o Madde kullanimai ( alkol, uyusturucu, steroid)
o Agir metaller
o Antidepresan, antiaritmik, sitotoksik vb kardiyak depresan
ilaclar
o Radyasyon
e Inflamatuar hastaliklar
o Enfeksiyonlar (AIDS, chagas vb)
o Otoimmun hastaliklar (romatoid artrit, graves vb bag
dokusu hastaliklart)

e Infiltrasyon

13
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o Metastazlar veya sarkoidoz, amiloidoz, hemokromotoz,
pompe hastalig1, fabry hastalig
e Metabolik hastaliklar
o Hormonal (tirotoksikoz, akromegali, growth hormon
eksikligi, conn’s sendromu, addison hastaligi, metabolik
sendrom, feokromasitoma)
o Nutrisyonel (tiamin eksikligi, 1-karnitin eksikligi, demir
eksikligi, selenyum eksikligi, obezite)
e Genetik
o Kardiyomiyopatiler, aritmojenik sag ventrikiil displazisi,

muskiilerdistrofiler.
Anormal pompa fonksiyonuna bagli;

e Hipertansiyon

e Kapak hastaliklar

e Perikard ve endokard hastaliklar1

e Sepsis, anemi, tirotoksikoz, gebelik gibi durumlar

e latrojenik siv1 yiiklenmesi, renal disfonksiyon
Aritmilere bagli;

e Tagsiaritmiler (atrial veya ventrikiiler)

e Bradiaritmiler

2.6. TERMINOLOJI
2.6.1. Ejeksiyon Fraksiyonuna Gore Kalp Yetmezligi

ESC tarafindan 2016 yilinda yayimnlanan kalp yetmezligi tan1 ve tedavi
kilavuzunda, kalp yetmezligi 3 gruba ayrilmistir. Bir onceki kilavuzda ejeksiyon
fraksiyonu (EF) >%50 ise korunmus EF (HFpEF) ve EF<%40 ise diisiikk EF (HFrEF)
olarak tanimlanirken, aradaki gri zon EF %40-49 arasinda ise orta diizeyde EF
(HFmrEF) olarak tanimlanmistir. Gilinlimiizde kalp yetmezligi semptom bulgular
olan hastalar; EF < %40 ise HFrEF, EF %40-50 ve artmis BNP diizeyine eslik eden
yapisal kalp hastaligi veya diyastolik disfonksiyon durumunda HFmrEF, EF > %50

14
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ve artmig BNP diizeyine eslik eden yapisal kalp hastaligt veya diyastolik
disfonksiyon durumunda HFrEF olarak adlandilir. HFpEF’de diyastolik disfonksiyon
s0z konusudur. LV duvar kalinliginda artig, LA dilatasyon, LV dolum kapasitesinde
azalma, artmis LV dolum basinci mevcuttur. HFpEF, daha yashi popiilasyonda,
kadinlarda ve ge¢misinde hipertansiyon ve atriyal fibrilasyon olanlarda daha sik
goriilmektedir. HFmrEF’de ise orta derecede sistolik disfonksiyona eslik eden
diyastolik disfonksiyon seklinde tanimlanmistir. HFrEF’de ise hem diyastolik hem
de sistolik disfonksiyon s6z konusu, bu nedenle sistolik disfonksiyon yerine diisiik
LVEF olarak tanimlamak tercih edilmistir. HFrEF’de kardiyak nedenli hastaneye
yatiglar daha fazlayken, HFpEF’de kardiyak olmayan nedenlerle hastaneye yatis
daha sik goriilmektedir. (33,34)

2.6.2. Zamana Gore Kalp YetmezIligi

Bir stiredir kalp yetmezligi tanis1 olan hastalar, kronik kalp yetmezligi olarak
tanimlanirken bu siire i¢in net bir tanim yapilmamistir. Eger bu hastalar 1 ay boyunca
klinik durumlarinda bir degisiklik meydana gelmezse stabil kalp yetmezligi olarak

adlandirlir.

Hastaneye yatislarin 6nemli bir boliimiinii ise dekompanse kalp yetmezligi
olusturur. Dekompanse kalp yetmezligi, kronik stabil kalp yetmezliginin akut veya

yavas siirecte kotiilesmesine denir.

Akut veya subakut donemde gelisen yeni kalp yetmezligine ise yeni
baslangicli (de novo) kalp yetmezligi denir. Akut miyokard infarktiisiine bagl kalp
yetmezligi gelismesi ya da dilate kardiyomiyopatiye bagl kalp yetmezligi gelismesi

bu duruma Ornek verilebilir.

Hasta klinik olarak stabil seyretse bile kalp yetmezligi; takotsubo, viral

miyokarditler gibi nedenler haricinde geri doniistimsiizdiir.

Konjestif kalp yetmezligi terimi ise akut veya kronik voliim yiikiine bagh

kalp yetmezliklerini adlandirmakta kullanilir. (1,33)
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2.6.3. Semptomlarin Ciddiyetine Gore Kalp Yetmezligi

Kalp yetmezligi semptom ve bulgularmin ciddiyetinin sag kalimla iliskili
oldugu gosterilmistir. Ancak semptom ve bulgularin ciddiyeti sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu ile korele degildir. (35) New York Kalp Cemiyetinin yapmis oldugu

siiflama semptom ciddiyetini ve egzersiz intoleransini gdstermektedir:

Smif 1; olagan fiziksel aktivite beklenenden fazla ¢arpinti, halsizlik veya

nefes darligina yol agmaz.

Smif 2; dinlenme esnasinda rahattir. Ancak olagan fiziksel aktivite sirasinda
beklenenden fazla carpinti, halsizlik veya nefes darligina yol acgar. Hafif fiziksel

etkinlik kisitlanmasi.

Sinif 3; dinlenme esnasinda rahattir. Ancak olagan diizeyin altinda fiziksel
aktivite sirasinda beklenenden fazla carpinti, halsizlik veya nefes darligina yol agar.

Belirgin fiziksel etkinlik kisitlanmasi.

Sinif 4; dinlenme esnasinda da belirtiler goriiliir. Herhangi bir fiziksel aktivite

durumunda rahatsizliklar artar. (1,33)
2.7.  SEMPTOM VE BULGULAR

Kalp yetmezligi semptom ve bulgular1 spesifik degildir. Altta yatan sebebe
bagli olarak semptom ve bulgular degiskenlik gosterebilir. Geng hastalar, yash
hastalar ile karsilastirildiginda farkli bir etiyolojiye ve klinik tabloya sahiptir. (36,
37) Kalp yetmezligi sliphesi olan hastalarda detayli anamnez ve fizik muayene

yapilmali ve not edilmelidir.
Tipik kalp yetmezligi semptomlari;

e Nefes darlig1

e Ortopne

e Paraksismal nokturnal dispne
e Azalmis egzersiz toleransi

e Yorgunluk

e Ayak bilegi 6demi.
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Kalp yetmezligini diisiindiiren semptomlar;

e Gece Oksiirtigi
e Hirlt1

e Bogulma hissi
e Istah kayb

e Konflizyon

e Depresyon

e Carpimt

e Bas donmesi

e Senkop

e Bendopne (6ne egilmekle artan nefes darlig)
Kalp yetmezligine spesifik bulgular;

e Juguler vendz basing artisi
e Hepatojuguler reflii
e Gallop ritmi duyulmasi

e Kalp tepe atiminin laterale yer degistirmesi
Kalp yetmezligini diisiindiiren bulgular;

e Haftada 2 kgdan fazla kilo alma
e Kilo kayb1 (kronik stabil donemde)
o Kaseksi

e Kardiyak iiflirim

e Pulmoner krepitasyon (raller)
e Plevral efiizyon

e Tasikardi

e Diizensiz nabiz

e Takipne

e Cheyne Stokes solunumu

e Hepatomegali

e Assit
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e Oligiiri
e Azalmis nabiz basinci

e Soguk ekstremite. (1, 33, 38)

2.8.  TANI TESTLERI

Kalp yetmezligi i¢in diagnostik bir tani testi yoktur. Kalp yetmezligi;
anamnez, semptom ve bulgulara dayanan klinik bir tanidir. Laboratuar testleri ve
goriintiileme tetkikleri taniya yardimcir olabilir. (39) ESC kalp yetmezligi
kilavuzunda kalp yetmezligi semptom ve bulgulari olan hastalarda oncelikli olarak
yapilmasi gerekenleri natriiiretik peptid bakilmasi, ekg ¢ekilmesi ve yorumlanmasi
ve ekokardiyografi olarak siralamistir. (33) BNP diizeyleri ekoya hemen ulasmanin
miimkiin olmadig1 durumlarda oOnerilmektedir. BNP diizeyi smirin altinda olan
hastalarda kalp yetmezligi muhtemel degildir ve ekoya ihtiyag yoktur. Akut
baslangicli olmayan hastalarda BNP < 35 pg/mL veya NT — proBNP <125 pg/mL,
akut baslangich hastalarda BNP <100 pg/mL veya NT — proBNP < 300 pg/mL ise
kalp yetmezligi tanist dislanir. HFpEF, HFmrEF ve HFrEF’de diyagnostik degerler
aynidir. (40-41)

Ekg’deki bazi anormallikler etiyoloji hakkinda bilgi saglayabilir. Aym
zamanda altta yatan hastaligin tedavisi i¢in yol gosterici olabilmektedir. Tamamen

normal bir ekg ile bagvuran hastalarin kalp yetmezligi olasilig1 diisiiktiir. (42)

Ekokardiyografi, kalp yetmezligi siiphesi olan hastalarda tan1 koymada ve
tedavi belirlemede en faydali testtir. Ventrikiil fonksiyonlari, duvar kalinliklar,

kapak fonksiyonlar1 ve pulmoner basing gibi onemli dl¢timleri verir. (43,44)
2.8.1. Tam algoritmasi

Koroner arter hastaligi, hipertansiyon, kardiyotoksik ila¢ kullanimi, ditiretik
kullanimi, ortopne/paroksismal nokturnal dispne, ral, bilateral alt ekstremitede 6dem,
kalpte iifiiriim, juguler vendz dilatasyon, kalp tepe atiminin laterale yer degistirmesi
ya da herhangi bir ekg anormalligi kriterlerinden 1 veya daha fazlasi olmasi

durumunda ve buna ek olarak NT-pro BNP > 125pg/mL veya BNP > 35 pg/mL
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olmasi durumunda hastanin eko ile degerlendirilerek etiyolojisi ve tedavisi

belirlenmelidir. (33)
2.8.2. Diger Tamsal Testler

Akciger grafisi, alternatif tanilar1 dislamada yardimci olur, pulmoner vendz

konjesyon ve 6demi gosterebilir. (45)

Transtorasik Ekokardiyografi, sag ve sol ventrikiil sistolik ve diyastolik
fonksiyonunu saptamada segilecek yontemdir; sag ventrikiil ve sag atriyum boyutlari,
sag ventrikiil sistolik fonksiyonu ve pulmoner arter basinci dlgiilmeli, inferior vena
kavanin boyutu ve solunumsal kollabe olusu degerlendirilmelidir. Transozefageal

ekokardiyografi ve stres ekokardiyografi rutinde 6nerilmemektedir. (44)

Kardiyak manyetik rezonans (MR), sag-sol ventrikiil hacmi, kiitlesi ve
ejeksiyon fraksiyonu 6lgmede altin standart yontemdir, iskemik ve non iskemik kalp
yetmezligi ayriminda gadoliniumlu MR tercih edilmelidir. (33, 46) SPECT/PET,

miyokardiyal iskemi ve canliligi degerlendirmede kullanilabilir. (47)

Koroner anjiyografi, tedaviye direngli anginasi, semptomatik ventrikiiler
aritmisi olan ya da kardiyopulmoner resiisitasyon sonrasi spontan dolagimi saglanan

hastalarda revaskiilarizasyon ihtiyacini degerlendirmede kullanilir. (33,48)

Kardiyak bilgisayarli tomografi, diistik-orta riskli koroner arter hastaligi olan
ya da buna esdeger non invaziv stres test sonuglar1 olan hastalarda koroner anatomiyi

goriintlilemek i¢in kullanilabilir. (43)

Diger tanisal testler; Hb, wbc, Na, K, Cl, Ca, iire, kreatinin (GFR), karaciger

fonksiyon testleri, glukoz, HbAlc, lipid profili, ferritin, TSH olarak siralanabilir.
(1,33,49,50)

29. AKUT KALP YETMEZLIGIi

Akut kalp yetmezligi, kalp yetmezligi semptom ve bulgularinin akut olarak
kotiilestigi, genelde acil tedavi ve hastaneye yatist gerektiren acil bir durumdur.
Hastalar genellikle nefes darligi ile bagvurur. Nefes darliginin; astim, pnémoni,
kronik obstruktif akciger hastalig1 ve akut kalp yetmezligi igeren genis bir yelpazede
ayrici tanisinin yapilmasi gerekmektedir. Akut kalp yetmezligi yeni baglangi¢h (de
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novo) olabilecegi gibi, daha siklikla kronik kalp yetmezliginin akut
dekompanzasyonu sonucu ortaya ¢ikar. Akut koroner sendrom, kardiyak tamponad,
akut kapak yetersizligi gibi primer kardiyak kokenli dekompanzasyon goriilebilir.
Ancak dekompanzasyon siklikla kontrolsiiz hipertansiyon, aritmiler, enfeksiyonlar ve

ilag — diyet uyumsuzlugu sonucu ortaya ¢ikmaktadir. (33,51)

2.9.1. Presipite Edici Faktorler
2.9.1.1. Voliim Fazlahg

Kalp yetmezlikli hastalarda 6nemli bir sorun olan diyete uyumsuzluk
dekompanzasyona neden olur. Tuz kisitlamasina uymayan hastalarda eslik eden su

tutulumu goriiliir. Voliim fazlaligi nedeniyle dekompanzasyon gerceklesir. (1,33,52)
2.9.1.2. Hipertansiyon

Arteryel basincin aniden yilikselmesi sonucu afterloadda akut artis, kalp
yetmezligini presipite eder. Emosyonel stres, koroner vazospazm gibi hipertansiyon

nedenleri olsa da en 6nemli neden antihipertansif tedaviye uyumsuzluktur. (1, 53)
2.9.1.3. Akut Koroner Sendrom

Akut koroner sendromlar kalpte iskemik hadiselere sebep olur. Iskemi
sonucunda yeni kasilma bozuklukluklari, sol ventrikiil disfonksiyonu, genis
miyokard iskemisi durumunda akut akciger 6demi gelisebilir.  Bilinen kalp
yetmezligi olan hastalarda miyokard iskemisi, presipite edici faktér olarak

goriilebilir, kalp yetmezliginin siddetini artirabilir. (54)
2.9.1.4. Enfeksiyonlar

Sistemik enfeksiyonlar sistemik metabolik taleplerde artisa sebep olur.
Sepsisteki hastalarda geri doniisiimlii bir miyokard depresyonu goriilmektedir. Kalp
yetmezlikli hastalarda artmis metabolik talep ve eslik eden miyokard depresyonu

kalp yetmezligini presipite etmektedir. (1,33)
2.9.15. Disritmiler

Kalp yetmezlikli hastalarda, hem tasiaritmiler hem de bradiaritmiler kardiyak

outputu ciddi sekilde etkiler. (33)

20



PDF Eraser Free

Tasiaritmi durumuda diyastolik dolum azalir, kardiyak output azalir ve
koroner perfiizyon bozulur. Ayn1 zamanda miyokardin oksijen ihtiyaci artar. Sonug

olarak kalbin efektif kontraktilitesi bozulur.
Belirgin bradiaritmi durumlarinda kardiyak output azalir.
2.9.1.6. Pulmoner Emboli

Pulmoner emboli, pulmoner hipertansiyon ve ciddi hipoksiye sebep olabilir.
Pulmoner hipertansiyon kalbin efektif pompa faaliyetini engeller, sistemik hipoksi
kardiyak depresyonu artirarak akut kalp yetmezligine sebep olabilir. Agiklanamayan

kalp yetmezligi olan hastalarda pulmoner emboli tanis1 akla getirilmelidir. (55)
2.9.1.7. Diger Presipite Edici Faktorler

Kronik anemisi olan hastalarda artan kalp debisi ile doku oksijenasyonunu
korumaya devam eder. Ancak akut anemi durumlarinda dekompanzasyon

saglanamaz ve kalp yetmezligi siddet ve ciddiyetini artirir. (56)

Kalp yetmezlikli hastalar stabil seyirli bir hastaliga sahip olsalar bile, gebelik,
hipertirodi gibi durumlarda dekompanse olabilirler. Alkol ve sempatomimetik madde

kullanimlar1 da kalp yetmezliginin akut alevlenmesine neden olmaktadir. (1, 57, 58)

Siklikla akut koroner sendromlara sekonder goriilen kapak disfonksiyonlari
akut kalp yetmezligine sebep verebilir. Nadir olarak aort yetersizligine,

endokarditlere baglh da kapak disfonksiyonlar1 goriilebilir. (1,33,59)
2.10. AKUT KALP YETMEZLIGINDE KLINIK

Nefes darligi ile acil servise bagvuran hastalara, gogiis agris1 olup olmadigi,
onceki kalp veya akciger hastaliklari, koroner anjiografi dykiisii ve kullandigr ilaglar
mutlaka sorulmalidir. Ortopne, paroksismal nokturnal dispne ve nokturi kalp
yetmezligini diislindiiren baglica semptomlardir. Kardiyak oskiiltasyonda S3, akciger
oskiiltasyonunda bilateral raller duyulmasi, bilateral pretibial 6dem, jugiiler venoz
dolgunluk goriilebilecek diger bulgulardir. Hastalarda bunlara ek; hepatomegali,
hepatojuguler reflii, assit varlig1 da goriilebilir. (1,33,61)
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Akut kalp yetmezligi ile gelen hastada kan basinci bakilmalidir, hastalar

genellikle normotansif ya da hipertansif olarak basvurur. Hipotansif gelen hastalarda

prognozun daha kotii seyrettigi goriilmiistiir. (60)

Hastalarin klinigi degerlendirilirken konjesyon durumuna gore yas veya kuru;

periferik hipoperfiizyona gore de soguk veya sicak olarak kategorize edilebilir. (33)

Hipoperfiizyon semptom ve bulgulart;

Soguk ekstremiteler
Oligiiri

Biling bulaniklig1

Bas donmesi, sersemlik

Nabiz basincinda daralma

Konjesyon semptom ve bulgulari;

Pulmoner konjesyon

Ortopne, paroksismal nokturnal dispne
Bilateral pretibial 6dem

Juguler vendz dilatasyon
Hepatomegali

Hepatojuguler reflii

Assit

Hastalar1 dort baslik altinda klinik olarak siniflayabiliriz:

2.11.

Sicak — yas; 1yi perfiize ve konjesyon var.
Sicak — kuru; 1yi perfiize ve konjesyon yok.
Soguk — yas; kotii perfiizyon ve konjesyon var.

Soguk — kuru; kotii perfiizyon ve konjesyon yok.

AKUT KALP YETMEZLIGINDE TANISAL

DEGERLENDIRME

Kalp yetmezligi semptom ve bulgulari ile bagvuran hastalar oncelikle hayati

tehdit eden durumlar acisindan arastirilmali, temel resiisitasyon prensiplerine
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uyulmalidir. {lk adim olarak ayrici tanilar yapilmali ve ekarte edilmelidir. Hastalarin
detayli anamnezi alinmali, kardiyak hastalik 6ykiisii sorgulanmali, dekompanzasyona

neden olacak presipite edici durumlar akilda bulundurulmalidir.

Akciger grafisi; pulmoner konjesyon, plevral sivi veya kardiyomegaliyi
gostermede yardimer olur. Hastalarin EKG’leri nadiren normaldir, presipite eden

atriyal fibrilasyon veya akut koroner sendromu gostermede faydalidir. (45)

Unstabil kardiyojenik soktaki hastalarda yatak basi eko ile acil degerlendirme
gereklidir ancak erken eko ise kardiyak rezervin bilinmedigi hastalarda ilk 48 saat

icinde yapilmasinda fayda vardir. (43,44)

Nefes darligi ile gelen hastalarda nonkardiyak nedenlerin ekartasyonu igin
natriiiretik peptidler bakilmalidir. Natriiiretik peptid diizeylerinin normal olmasi kalp
yetmezligi tanisimt diglar. (NP <100 pg/L, NT-proBNP<300 pg/mL, MR-
proANP<120 pmol/mL) (62) Akut kalp yetmezligi ile basvuran hastalardan;
troponin, bdbrek fonksiyon testleri ve elektrolitler, karaciger fonksiyon testleri,
glukoz, tam kan sayimi yapilmalidir. (63, 64) Elektrolit olarak serum sodyum, klor,
potasyum ve kalsiyum degerleri bakilmalidir. (1, 49, 50) Rutin arteryel kan gazi,
pulse oksimetreyle takip edilebilen hastalarda gerekli degildir. Ancak net O, ve CO,
parsiyel basinglar1 gerekliyse arteriyel kan gazi yararlidir. pH ve CO; i¢in vendz
ornekleme yeterlidir. (33) Hastalardan tiroid fonksiyon testleri istenebilir, hipotiroidi
ve hipertirodi akut kalp yetmezligini tetikleyebilir. Hastalarda altta yatan enfeksiyon
stiphesinde prokalsitonin bakilabilir. (58, 66)

2.12. AKUT KALP YETMEZLIGINDE YONETIiM

Akut kalp yetmezligi acil tan1 konulmasi ve tedavi edilmesi gereken bir
durumdur. Bagvuran hastalarda arteryel basing 6l¢limii, pulse oksimetre, solunum
sayist degerlendirilmeli ve ekg yorumlanmalidir. Siirekli tansiyon, nabiz ve
saturasyon monitorizasyonu yapilmali, idrar ¢ikis1 takibi i¢in mesane sondasi
uygulanmalidir. Hemodinamik unstabil hastalara kardiyopulmoner destek
saglanmalidir. Tedaviye direngli, belirgin nefes darlig1 olan hastalar resiisitatif destek

alabilecekleri bir liniteye yatirilmalidirlar.
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Koroner yogun bakim (genel yogun bakim) yatis endikasyonlart;

e Mekanik ventilasyon ihtiyact

e Hipoperfiizyon bulgular1

e Oksijen destegine ragmen saturasyonun < %90 olmasi

e Bradipne veya takipne

e Nabiz < 40/dk, nabiz > 130 /dk ve sistolik kan basinc1t < 90 mmHg

olan hastalar

Kronik kalp yetmezliginin akut kotiilesmesi ile bagvuran ve konjesyon
bulgulart olmayan hastalar, diisiik doz diiiretik tedavi ile semptomlarin rahatlamasi
sonrast oral tedavi diizenlemesi ile taburcu edilebilirler. Kalan diger hastalarin servis

takibi uygun olacaktir. (33)

2.13. AKUT KALP YETMEZLIiGINDE TEDAVi
2.13.1. Oksijen Tedavisi — Solunum Destegi

Hipoksemik olmayan hastalarda rutin oksijen destegi vazokonstriksiyona
neden olacagindan onerilmez. Oksijen destegi alan hastalar, asit baz dengesi takibi
icin kan gazi ve transkutandz oksijen monitorizasyonu ile izlenmelidir. Noninvaziv
mekanik ventilasyon solunumsal stresi azaltip, entiibasyon ihtiyacini azaltir. Tedavi

sirasinda halen solunumsal stresi bulunan hastalarda denenmelidir. (66)
2.13.2. Diiiretik Tedavisi

Ditiretikler, siv1 fazlalig1 ve konjesyonu olan hastalarin tedavisinde su ve tuz
atilimini saglar. Hipoperfiizyonu olmayan hastalarda onceklikle yapilmasi gereken
ilaglardir. Hipoperfiize hastalarda Oncelikle perflizyonun normale getirilmesi
gerekmektedir. Diliretikler bolus ve inflizyon seklinde verilebilir, tedavi dozu daha
once diiiretik alan hastalarda en az oral doza esit olmalidir. ilk secenek olarak

furosemid 20 ila 40 mg iv bolus verilebilir. (1, 33, 67)
2.13.3. Vazodilatorler

Ikinci siklikla kullanilan ilaglardir. Arteryel ve vendz tonusu azaltirlar. Kan
basinci takibi ile titre edilmelidirler. Hipotansif ve hipoperfiize hastalarda inotropik

ajanla birlikte kullanimi diistiniilmelidir. (33,68, 69)
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2.13.4. Vazopressorler

Hipotansif hastalarda belirgin vazokonstriktor etkisi ile normotansiyon hedefi
i¢cin kullanilabilirler. Dopamine gore yan etki ve mortalite agisindan norepinefrin ilk

secenek ilag olarak segilebilir. (33, 69, 70)
2.13.5. Tromboemboli Profilaksisi

Bagka bir kontraendikasyon yok ise bu hastalara heparin veya baska bir ajan

ile profilaksi onerilir. (33)
2.13.6. Digoxin

Hizli ventrikiil yanith atriyal fibrilasyonu olan hastalarda digoxin 0,25 — 0,50
mg iv kullanilabilir. (33, 71)

2.13.7. Vazopressin Antagonistleri

Vazopressin antagonistlerinin en bilineni tolvaptandir. Sivi fazlaligi ve

direncli hiponatremisi olan hastalarda kullanilabilir. (33)
2.13.8. Opiyatlar, Anksiyolitikler

Opiyatlarin  rutin  kullanimi Onerilmektedir. Ajitasyonu olan hastalarda

benzodiazepinler en iyi segenektir. (33)
2.13.9. Renal Replasman Tedavisi

Ditiretik tedaviye yanit vermeyen hastalarda diisiiniilebilir. Tedaviye ragmen
devam eden oligiiri, ciddi hiperkalemi > 6,5 mmol/l, ciddi asidoz ph < 7,20, kan iire

azotu > 25 mmol/l, kreatinin >3,4 mg/dl ise kullanilabilir. (1, 33)
2.13.10. Mekanik Cihaz Tedavileri

Intraaortik balon pompasi, miyokardit veya miyokard enfarktiisiiniin mekanik

komplikasyonlar1 sonrasinda kullanilmasi diisiiniilebilir. (33)
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2.14. ESC KALP YETMEZLIiGI KILAVUZU ONERILERI
2.14.1. Smif I Oneriler

Volim fazlaligi semptom ve bulgulart ile bagvuran tiim akut kalp
yetmezligi hastalarinda iv loop ditiretikleri kullanilmalidir. Tedavi
stiresince idrar ¢ikisi, bobrek fonksiyon testleri ve elektrolitler kontrol
edilmelidir.

Yeni tam1 akut kalp yetmezligi yada kronik kalp yetmezligi
dekompanzasyonu olan hastalarda diliretik dozu 20-40 mg esdeger
olmalidir. Daha once diiiretik tedavisi alan hastalarda en azindan oral
doza esit olmalidir.

Ditiretikler bolus ya da infiizyon dozunda verilebilir. Doz ve tedavi siiresi
hasta semptomlarina ve hastanin klinigine gore ayarlanmalidir.

Inotropik ajan kullanimi, aritmi ve miyokardiyal iskemiye sebep olabilir,
devamli ekg ve kan basinci monitorizasyonu yapilmalidir.

Tromboemboli profilaksisi i¢in kontraendikasyon yok ise antikoagulasyon

onerilir. (33)

2.14.2. Smif ITa Oneriler

Iv vazodilatatérler akut kalp yetmezliginde semptomatik rahatlama ve
semptomatik hipertansiyon durumunda kullanilabilir. Tedavi siiresince
kan basinci ve semptom takibi yapilmalidir.

Semptomatik iyilesme ve konjesyonun gerilemesi icin iv vazodilatator
baslanmalidir.

Hizli ventrikiil yanith atriyal fibrilasyonu olan hastalarda, digoksin ve iv

beta blokor ilk secilecek tedavidir. (33)

2.14.3. Smif IIb Oneriler

Tedaviye diren¢li 6dem durumunda loop diiiretiklerine, tiazid diiiretikler
veya spironolakton eklenebilir.
Hipotansif veya hipoperfiize hastalarda kisa siireli inotrop inflizyonu

verilebilir.
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e Inotrop ajanla tedaviye ragmen devam eden kardiyojenik sok durumunda,
perfiizyonu saglamak ve kan basimcii yiikseltmek i¢in norepinefrin
verilebilir.

e Atriyal fibrilasyonu olan hastalarda ventrikiiler hiz kontroliinde
amiodaron verilebilir. (33)

2.14.4. Smuf 111 Oneriler

e Inotropik ajanlar, hastada semptomatik hipotansiyon ya da hipoperfiizyon

yoksa verilmemelidir. (33)
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3. MATERYAL METOD

Calismanmiz SBU Acil Tip ABD Ankara SUAM Acil Tip Kliniginde
1.12.2018 1.12.2019 tarihleri arasinda yapildi. Calismamizda akut dekompanse kalp
yetmezliginde serum sodyum ve klor seviyesinin prognostik degeri arastirildi.
Calismamiz prospektif, gozlemsel bir klinik c¢alisma olarak gergeklestirildi.
Calismamiz “Helsinki Deklarasyonu” son versiyonu ve “lyi Klinik Uygulamalar
Yonergesine” uygun olarak yiiriitildii. Caligmamiza, T.C. Saglik Bakanlig1 Ankara
Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurul Baskanligindan etik

kurul onay1 alind1.

Yaptigimiz power analizinde sodyum ve klor diizeyi diisiik olan hasta grubu
ile normal sinirlarda olan hasta gruplarina 50°ser hasta dahil ettigimizde 0,05 hata
pay1, 0,99 gii¢ ve 1,7 etki biiyiikliigii elde edidi. Calisgmaya minumum 100 hasta dahil

edilmesi planlanda.

Calismamiza SBU Acil Tip ABD Ankara SUAM Acil Tip Klinigine bagvuran
akut kalp yetmezligi ve kronik kalp yetmezliginin akut dekompanzasyonu tanili
aydinlatilmis onami alinan, 18 yasin tlizerindeki hastalar dahil edildi. Akut kalp
yetmezIigi tanisi klinik bir tan1 olmakla beraber ¢alismaya alinacak hastalarda akut
kalp yetmezligi ve kronik kalp yetmezliginin akut dekompanzasyonu tanisi 2016
yilinda yaymlanan Avrupa Kardiyoloji Dernegi Kalp Yetmezligi kilavuzuna gore

konuldu. Buna gore nefes darlig1 sikayeti ile bagvuran hastalarda:

1- Asagidaki kriterlerinden 1 veya daha fazlasi olmasi ile birlikte NT-pro
BNP > 300 ng/L ise;

o Koroner arter hastaligi, hipertansiyon, kardiyotoksik ilag
kullanimi, ditiretik kullanim1 6ykiisiinden birisi

o Ortopne/paroksismal nokturnal dispne varligi

o Fizik muayenede akciger oskiiltasyonunda raller duyulmasi,
bilateral alt ekstremitede 6dem olmasi, kalpte ifiiriim, juguler
vendz dilatasyon, kalp tepe atiminin laterale yer degistirmesinden
birisinin olmas1

o Herhangi bir ekg anormalligi
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2- Kalp yetmezligi semptom ve bulgularinin akut koétiilesmesi veya bu

semptom ve bulgularin hizli baglangi¢li olmasi.

Calismaya; gebe ve 18 yas alt1 hastalar calismaya alinmadi. Calismaya dahil
olmayr kabul etmeyen ya da aydinlatilmis onam imzalamayan hastalar calismaya

alinmadi. Ayn1 zamanda sodyum ve klor seviyesini etkileyebilecek olan;

e Septik sok

e Kalp yetmezligi dist nedenler ile gelisen bobrek yetmezligi olgulari

e Kronik bobrek yetmezligi

e Uygunsuz ADH sendromu

e Diyabetes insipitus

e (Ciddi yatis gerektiren enfeksiyonu olan hastalar

e Akut karaciger yetmezligi ya da bilinen kronik karaciger hastaligina bagh
assit

e Nefrotik 6dem

e Dehidratasyona neden olan yanik, travma, kanama, gastroenterit, pankreatit,

akut batin gibi nedenler olanlar ¢alisma dis1 birakildi.

Calismamiza dahil edilen hastalar acil servisten tedavi alip taburcu olanlar,
servise yatis yapilanlar ve mekanik ventilasyon ya da inotropik ajan ihtiyaci olmasi
sebebiyle yogun bakim yatis1 yapilanlar olarak 3 gruba ayrilmistir. Bu 3 grubun acil
servise bagvurdugu sirada alinan kan 6rneklerindeki serum sodyum ve klor diizeyleri
karsilastirlagtirilmistir. Ayrica yatan ve taburcu olan hasta grubu arasinda serum
sodyum ve klor diizeyinin karsilagtirilmas1 yapilmistir.

Calismamiza dahil edilen hastalarin tetkikleri Ankara Egitim ve Arastirma
Hastanesi Acil Laboratuvarinda ¢alisilmis olup, kan glukoz diizeyine gore
diizeltilmis sodyum degeri tarafimizdan hesaplanmistir. Calismamizda arteryal
tansiyon degeri ortalama arteryel basing seklinde hesaplanmistir. Calismamiza
katilan hastalarin acil servise bagvuru aninda vital bulgulari, ilk alinan kan
orneklerindeki serum sodyum, klor, kalsiyum, troponin, kan gazi degerleri gibi
parametreler kayit altina alinmistir. Olgiimler Roche E411 ve Roche Cobas 6000
cthazlari ile, 5. Nesil high sensitif Troponin T kiti ve iyon selektif elektrod kitleri ile
yapilmistir. Esik degerler calisilan kitler ile belirtilen degerlerdir. 0. Ve 3. Saat
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troponin degerlerlerinde 99. Persentilin iizerinde %50°den fazla artis anlaml

troponin yiiksekligi olarak degerlendirilmistir.

Veriler SPSS 22,0 istatistik paket programi araciligiyla degerlendirilmistir.
Tanimlayict istatistikler ortalama (+) standart sapma, ortanca (min; maks), frekans
dagilimi ve yilizde olarak sunulmustur. Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu
gorsel (histogram) ve analitik yontemlerle (Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk)
incelenmistir. Istatistiksel yontem olarak Pearson Ki-Kare, Mann Whitney U testi,
Independent-sample t testi, Kruskal-Wallis varyans analizi, Tek Yénlii varyans
analizi, Tukey testi, Spearman testi kullamlmstir. Istatistiksel anlamlilik degeri

p<0,05 olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

1.12.2018 ile 1.12.2020 tarihleri arasinda klnigimize akut kalp yetmezligi ve
kronik kalp yetmezliginin akut alevlenmesi diigiiniilen 422 hasta basvurmustur.
Dislama kriterlerine sahip olanlar ile ¢alismaya dahil olmay1 istemeyenler ¢alisma
dis1 birakilmistir. Arastirmaya 120 kisi katilmistir. Arastirmaya katilan bireylerin yas
ortalamast 74,3 + 12,0, yas ortancasi 76’ dir. Arastirmaya katilan bireylerin yas
gruplarin dagilimma bakildiginda %20°1 65 yas altinda, %80’1 65 yas ve lizerinde
bulunmaktadir. Cinsiyet dagilimina bakildiginda %43.,3’i erkek, 56,7’si kadindir.
Tablo 4.1°de arastirmaya katilan bireylerin yas ve cinsiyete gore dagilimi

sunulmustur.

Tablo 4.1. Arastirmaya Katilan Bireylerin Yas ve Cinsiyete Gore

Dagilim
Say1 (%)

Yas Gruplar (n=120)

65 Yas Alt1 24 20,0

65 Yas ve Uzeri 96 80,0
Cinsiyet (n=120)

Erkek 52 43,3

Kadin 68 56,7

Aragtirmaya katilan bireylerin ates Ol¢iimiiniin dagilimina bakildiginda
%99,1°1 38,2 °C ve altinda, %0,9’u 38,3 °C ve {lstiindedir. Nabiz degerlerinin
dagilimina bakildiginda %35°1 59 atim/dk ve altinda, %52,5’1 60 ile 100 atim/dk ve
%52,5’1 101 atim/dk ve 1iizerindedir. Kan basinci degerlerinin dagilimima
bakildiginda %42,5’1 139/89 mmHg ve altinda, %57,5’1 140/90 mmHg ve
tizerindedir. Solunum sayilarinin dagilimina bakildiginda %24,6’s1 21 soluk/dk ve
altinda, %75,4’0 22 soluk/dk ve iizerindedir. Oda havasinda pulse oksimetre ile
Olciilen saturasyon degerlerinin dagilimina bakildiginda %76,7’s1 %92 ve altinda,
%23,3’1 %93 ve lizerindedir. Tablo 4.2’de arastirmaya katilan bireylerin vital

bulgularina gore dagilimi sunulmustur.
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Tablo 4.2. Arastirmaya Katilan Bireylerin Vital Bulgulara Gore Dagilim

Say1 (%)

Ates (n=115)

38,2 °C ve Alt1 114 99,1

38,3 °C ve Uzeri 1 0,9
Nabiz Sayis1 (n=120)

59 atim/dk ve Alt1 6 5,0

60-100 atim/dk 63 52,5

101 atim/dk ve Uzeri 51 425
Kan Basinci Degerleri (n=120)

139/89 mmHg ve Alti 51 42,5

140/90 mmHg ve Uzeri 69 57,5
Solunum Sayis1 (n=118)

21 soluk/dk ve alt1 29 24,6

22 soluk/dk ve tizeri 89 75,4
SpO; (n=120)

%92 ve Alt1 92 76,7

%93 ve Uzeri 28 23,3

Aragtirmaya katilan  bireylerin ekg degerlendirmesinin  dagilimina
bakildiginda %45,4’linde atriyal fibrilasyon, %5’inde komplet sol dal blogu,
%2,5’inde pace ritmi ve %47,1’inde nonspesifik ekg degisikligi goriilmiistiir. Tablo

4.3’te arastirmaya katilan bireylerin ekg durumuna gore dagilimi sunulmustur.
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Tablo 4.3. Arastirmaya Katilan Bireylerin EKG Durumuna Gore

Dagilim
Say1 (%)
Ekg Durumu (n=119)
Atrial Fibrilasyon 54 45.4
Sol Dal Blogu 6 50
Pace Ritmi 3 2,5
Nonspesifik EKG Degisikligi 56 47,1

Arastirmaya katilan bireylerin %53,3’linde koroner arter hastaligi 6zge¢misi
vardir. %53,3’linde hipertansiyon 6zgeg¢misi vardir. %6,6’s1 kardiyotoksik ilag¢
kullanmaktadir. %48,3’1 diiiretik kullanmaktadir. %34,1’1 ortopne veya paroksismal
nokturnal dispne tariflemektedir. %87,5’inin fizik muyanesinde ral vardir.
%65,8’inin fizik muayenesinde bilateral alt ekstremite 6dem vardir. %5’ini fizik
muyanesinde kalpte flirim vardir. %5’inin fizik muayenesinde juguler vendz
dolgunluk vardir. Higcbirinde kalp tepe atiminin apekse kaymasi tespit edilmemistir.
%100’tinde herhangi bir ekg anormalligi goriilmiistiir. Tablo 4.4’te arastirmaya

katilan bireylerin var olan durumlarinin dagilimi sunulmustur.
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Tablo 4.4. Arastirmaya Katilan Bireylerin Bazi Tammlayici
Ozelliklerinin Dagilimi
Say1 (%)
Var olan durumlarin dagilimi*
Koroner Arter Hastalig1 64 53,3
Hipertansiyon 64 53,3
Kardiyotoksik fla¢ Kullanimi 8 6,6
Diiiretik Kullanimi 58 48,3
Ortopne veya Paroksismal Nokturnal Dispne 41 34,1
Ral 105 87,5
Bilateral Alt Ekstremite Odemi 79 65,8
Kalpte Ufiiriim 6 5,0
Juguler Venoz Dolgunluk 6 5,0
Kalp Tepe Atiminin Apekse Kaymasi 0 0,0
Herhangi Bir EKG Anormalligi 120 100,0

* Birden fazla se¢enek isaretlenmistir

Arastirmaya katilan bireylerin basvuru anindaki troponin degerlerinin

dagilimina bakildiginda %4,4’i 14 ng/L’nin altinda, %95,6’s1

14 ng/L ve

tizerindedir. 3. saat troponin degerlerinin dagilimma bakildiginda %4,7’si 14

ng/L’nin altinda, %95,3’1 14 ng/L ve lizerindedir. 6. saat troponin degerlerinin

dagilimina bakildiginda %5’1 14 ng/L’nin altinda, %951 14 ng/L ve lizerindedir.

Tablo 4.5’te arastirmaya katilan bireylerin

sunulmustur.
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Tablo 4.5. Arastirmaya Katilan Bireylerin Troponin Degerlerinin

Dagilhim
Say1 (%)

Troponin 0. Saat Durumu (n=114)

14 ng/dL’nin Alt1 S) 4,4

14 ng/dL ve Uzeri 109 95,6
Troponin 3. Saat Durumu (n=85)

14 ng/dL’nin Alt1 4 47

14 ng/dL ve Uzeri 81 95,3
Troponin 6. Saat Durumu (n=20)

14 ng/dL’nin Alt1 1 5,0

14 ng/dL ve Uzeri 19 95,0

Aragtirmaya katilan bireylerin bagvuru anindaki pH degerlerinin dagilimina
bakildiginda %42,4°1i 7,34 ve altinda, %50°si 7,35 ile 7,45 araliginda ve %7,6’s1 7,46
ve lizerindedir. HCO3; degerlerinin dagilimina bakildiginda %41,5°1 23,9 mmol/L ve
altinda, %33,1’1 24 ile 28,9 mmol/L araliginda ve %25,4’i 29 mmol/L ve
tizerindedir. CO; degerlerinin dagilimina bakildiginda %5,9’u 34 mmHg ve altinda
%53.,4’1 35 ile 48 mmHg araliginda ve %40,7’si 49 mmHg ve tizerindedir. Laktat
degerlerinin dagilimina bakildiginda %28,8’1 1,7 mmol/L ve altinda, %71,2’si 18
mmol/L ve iizerindedir. Tablo 4.6’da arastirmaya katilan bireylerin kan gazi

degerlerinin dagilimi sunulmustur.
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Tablo 4.6. Arastirmaya Katilan Bireylerin Kan Gazi Degerlerinin

Dagilhim
Say1 (%)
pH Durumu (n=118)
7,34 ve Alt1 50 42,4
7,35-7,45 59 50,0
7,46 ve Uzeri 9 7,6
HCO3; Durumu (n=118)
23,9 mmol/L ve Alt1 49 415
24-28,9 mmol/L 39 33,1
29 mmol/L ve Uzeri 30 25,4
CO; Durumu (n=118)
34 mmHg ve Alt1 7 5,9
35-48 mmHg 63 53,4
49 mmHg ve Uzeri 48 40,7
Laktat Durumu (n=118)
1,7 mmol/L ve alt1 34 28,8
1,8 mmol/L ve Uzeri 84 71,2

Aragtirmaya katilan bireylerin sodyum degerlerinin dagilimina bakildiginda
%42,5’1 135 mmol/L ve altinda, %57,5’1 136 mmol/L ve iizerindedir. Klor
degerlerinin dagilimina bakildiginda %45,8’1 98,5 mmol/L ve altinda, %54,2’si 98,6
mmol/L ve iizerindedir. Kalsiyum degerlerinin dagilimina bakildiginda %47,9’u 8,79
mg/dL’nin altinda, %54,2’si 8,80 mg/dL {lizerindedir. Tablo 4.7°de arastirmaya

katilan bireylerin sodyum, klor ve kalsiyum degerlerine gore dagilimi sunulmustur.
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Tablo 4.7. Arastirmaya Katilan Bireylerin Sodyum, Klor ve Kalsiyum

Degerlerine Gore Dagilim

Say1 (%0)

Sodyum Degeri (n=120)

135 mmol /L ve Alt1 51 425

136 mmol/L ve tizeri 69 57,5
Klor Degeri (n=120)

98,5 mmol/L ve Alt1 55 45,8

98,6 mmol/L ve Uzeri 65 54,2
Kalsiyum Degeri (n=117)

8,79 mg/dL ve Alt1 56 479

8,80 mg/dL ve iizeri 61 52,1

Arastirmaya katilan bireylerin % 42’sinde akut dekompanzasyonun presipite
edici faktorii voliim yiikii olarak degerlendirilmistir.  %25,2’sinde  akut
dekompanzasyonun presipite edici faktorii hipertansiyon olarak degerlerdirilmistir.
%25,2’sinde akut dekompanzasyonun presipite edici faktorii aritmi olarak
degerlendirilmistir. % 7,6’sinda akut dekompanzasyonun presipite edici faktorii
anlamli troponin yiiksekligi (akut koroner sendrom) olarak degerlendirilmistir. Tablo
4.8°’de arastirmaya katilan bireylerin presipite edici faktorlerinin dagilimi

sunulmustur.

Tablo 4.8. Arastirmaya Katilan Bireylerin Presipite Edici Faktorlerinin

Dagilim
Say1 (%)
Presipite Eden Faktorler (n=119)
Volim Yiuki 50 420
Hipertansiyon 30 25,2
Aritmi 30 25,2
Anlaml Troponin Yiiksekligi 9 7,6
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Arastirmaya katilan bireylerin %48,3’1 acil servisten taburcu olmustur. %
26,7’si kardiyoloji servisine yatmistir. %25°1 koroner yogun bakim veya acil kritik
bakima yatirilmistir. Tablo 4.9°da arastirmaya katilan bireylerin taburculuk ve

hastaneye yatis durumlarinin dagilimi sunulmustur.

Tablo 4.9. Arastirmaya Katilan Bireylerin Hastaneye Yatis

Durumlarinin Dagilim

Say1 (%)

Sonu¢ (n=120)
Taburcu 58 48,3
Servis Yatis 32 26,7
Yogun Bakim Yatis 30 25,0

Taburcu olan bireylerin ekg degerlendirilmesinin dagilimima bakildiginda
%37,9’unda atriyal fibrilasyon, %35,2’sinde sol dal blogu, % 3,4’{inde pace ritmi ve
% 53,4’linde nonspesifik ekg degisikligi goriilmiistiir. Yatis1 yapilan bireylerin ekg
degerlendirilmesinin dagilimima bakildiginda %352,5’inde atriyal fibrilasyon, %
4,9’unda sol dal blogu, %]1,6’sinda pace ritmi, ve %41’inde nonspesifik ekg
degisikligi goriilmiistiir. Tablo 4.10°da arastirmaya katilan bireylerin taburculuk ve

hastaneye yatis durumlarina gore ekg dagilimi sunulmustur.
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Tablo 4.10. Arastirmaya Katilan Bireylerin Taburcu Olma Durumuna

Gore EKG Degerlendirmesinin Dagilim

Say1 (%0)
Taburcu Olan Bireylerin Ekg Durumlar: (n=58)
Atrial Fibrilasyon 22 37,9
Sol Dal Blogu 3 5,2
Pace Ritmi 2 3,4
Nonspesifik Ekg Degisikligi 31 53,4
Yatis Yapilan Bireylerin Ekg Durumlar: (n=61)
Atrial Fibrilasyon 32 52,5
Sol Dal Blogu 3 49
Pace Ritmi 1 1,6
Nonspesifik Ekg Degisikligi 25 41,0

Taburcu olan bireylerin presipite eden faktorlerin dagilimina bakildiginda
%61,4’linde volim yiukii, %28,1’inde hipertansiyon ve % 10,5’inde aritmi
gorilmistlir. Yatis1 yapilan bireylerin presipite eden faktorlerinin dagilimina
bakildiginda %24,2’sinde voliim yiikii, %22,6’sinda hipertansiyon, % 38,7 aritmi ve
%14,5’inde anlamli troponin yiiksekligi goriilmiistiir. Tablo 4.11°de arastirmaya
katilan bireylerin taburculuk ve hastaneye yatis durumlarina gore presipite edici

faktorlerin dagilimi sunulmustur.
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Tablo 4.11. Arastirmaya Katilan Bireylerin Taburcu Olma Durumuna

Gore Prespite Edici Faktorlerinin Dagilim

Say1 (%0)

Taburcu Olan Bireylerin Presipite Eden Faktor Durumlar: (n=57)

Volim Yiki 35 61,4
Hipertansiyon 16 28,1
Aritmi 6 10,5
Anlamli Troponin Yiiksekligi 0 0

Yatis Yapilan Bireylerin Presipite Eden Faktor Durumlari (n=62)

Volim Yiki 15 24,2
Hipertansiyon 14 22,6
Aritmi 24 38,7
Anlamli Troponin Yiiksekligi 9 14,5

Taburcu olan bireylerde ates degeri ortancasi 37°C’dir, yatis yapilan
bireylerde ates degeri ortancas1 37°C ‘dir. (p= 0,734) Taburcu olan bireylerde nabiz
sayist ortancast 93 atim/dk (min 54 atim/dk - maks 170 atim/dk ), yatis yapilan
bireylerde nabiz sayisi ortancast 116 atim/dk (min 40 atim/dk - maks 167 atim/dk)
dir. (p=0,009) Taburcu olan bireylerde solunum sayisi ortancasi 24 (min 16 — maks
50) tiir, yatis yapilan bireylerde solunum sayisi ortancasi 25 (min 16 - maks 48) tir.(
p= 0,244) Taburcu olan bireylerde SpO, ortancast %90 (min %58 — maks %99) tir,
yatis yapilan bireylerde SpO; ortancasi %88 (min %54- maks %99) tir. (p= 0,163)
Taburcu olan bireylerde ortalama arteryel basing ortalamasi 100,9 + 19,3 mmHg,
yatis yapilan bireylerin ortalama arteryel basing ortalamasi 97,6 + 24,6 mmHg dur.
(p=0,409) Tablo 4.12’de arastirmaya katilan bireylerin vital bulgularina gore taburcu

olma durumlarin dagilimi sunulmustur.
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Tablo 4.12. Arastirmaya Katilan Bireylerin Vital Bulgularmma Gore

Taburcu Olma Durumlarin Dagilim

Taburcu Olma Durumu

P
n Taburcu Yatis

degeri
Ates (°C) 115 37,0 (36,0-38,0) 37,0 (36,0-38,0) 0,734
Nabiz Sayisi
(atum/dk) 120 93 (54-170) 116 (40-167) 0,009
Solunum
Sayisi 118 24 (16-50) 25 (16-48) 0,244
(soluk/dk)
Sp0O; (%) 120 90,0 (58-99) 88 (54-99) 0,163
Ortalama
Arteryel 120 100.9 = 19.3 97,6+ 24.6 0,409*
Basing
(mmHg)

Mann-Whitney U testi - *Independent — sample t testi

Sodyum diizeyinin dagilimina gore taburcu olma durumlarina bakildiginda
sodyum diizeyi 135 mmol/L ve alti olanlarin %47,1°1 taburcu olmustur, %
%352,9’una yatis yapilmistir. Sodyum diizeyi 136 mmol/L ve iizeri olanlarin %49,3’1
taburcu olmustur, %50,7’sine yatis yapilmistir. (p=0,810) Klor diizeyinin dagilimina
gore taburcu olma durumlarina bakildiginda klor diizeyi 98,5 mmol/L ve alti
olanlarin  %38,2’si taburcu olmustur, % 61,8’ine yatis yapilmistir. Klor diizeyi 98,6
mmol/L ve iizeri olanlarin %56,9’u taburcu olmustur, %43,1’ine yatis yapilmistir.
(p=0,041) Kalsiyum diizeyinin dagilimma gore taburcu olma durumlarina
bakildiginda kalsiyum diizeyi 8,79 mg/dL ve alt1 olanlarin  %42,9’u taburcu
olmustur, %57,1’ine yatis yapilmistir. Kalsiyum diizeyi 8,80 mg/dL ve {izeri
olanlarin %54,1°1 taburcu olmustur, %45,9’unea yatis yapilmistir. (p=0,224) Tablo
4.13’te aragtirmaya katilan bireylerin sodyum, klor ve kalsiyum degerlerine gore

taburcu olma durumlarin dagilimi sunulmustur.
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Tablo 4.13. Arastirmaya Katilan Bireylerin Sodyum, Klor ve Kalsiyum

Degerlerine Gore Taburcu Olma Durumlarin Dagilim

Taburcu Olma Durumu

Taburcu Yatis
Say1 (%) Say1 (%)
Sodyum Dagilimi (n=120)
135 mmol/L ve Alt1 24 471 27 52,9
136 mmol/L ve tizeri 34 49,3 35 50,7
p=0,810
Klor Dagilinm (n=120)
98,5 mmol/L ve Alt1 21 38,2 34 61,8
98,6 mmol/L ve Uzeri 37 56,9 28 43,1
p=0,041
Kalsiyum Dagilinm (n=117)
8,79 mg/dL ve Alt1 24 429 32 57,1
8,80 mg/dl ve Uzeri 33 54,1 28 459
p=0,224

2 testi

Yatis veya taburculuk durumuna gore klor diizeyinin ROC egrisi analizinde; egri
altinda kalan alan 0,614 olarak bulunmustur. (p=0,032) Calisma yaptigimiz kitlerin
esik degeri olan 98,5 mmol/L degerine gore; duyarlilifi %54,8, ozgilligi %63,8

olarak bulunmustur.
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Sekil 4. Yatis veya taburculuk kararinda klor degerlerine gore ROC egrisi

Taburcu olan bireylerde sodyum degeri ortancasi 138 mmol/L (min 106
mmol/L - maks 145 mmol/L) dir, yatis yapilan bireylerde sodyum degeri ortancasi
136,5 (min 100 mmol/L — maks 145 mmol/L) tir. (p= 0, 543) Taburcu olan
bireylerde klor degeri ortancast 100 mmol/L (min 85 mmol/L — maks 111 mmol/L)
dir, yatis yapilan bireylerde klor degeri ortancas: 97,5 mmol/L (min 74,0 mmol/L —
maks 109,0 mmol/L) dir. (p= 0,031) Taburcu olan bireylerin kalsiyum degeri
ortalamas1 8,97 + 0,43, yatis yapilan bireylerin kalsiyum degeri ortalamas1 8,73 +
0,59 dur. (p= 0,011) Tablo 4.14’te yatan ve taburcu olan hastalarin sodyum, klor ve

kalsiyum degerlerinin dagilimi sunulmustur.
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Tablo 4.14. Yatan ve Taburcu Olan Hastalarin Sodyum, Klor ve

Kalsiyum Degerlerinin Dagilim

Taburcu Olma Durumu

n Taburcu Yatis P degeri
Sodyum (mmol/L) 120 138 (106-145) 136,5 (100-145) 0,543
Klor (mmol/L) 120 100,0 (85,0-111,0) 97,5 (74,0-109,0) 0,031
Kalsiyum (mg/dL) 117 8,97+0,43 8,73+0,59 0,011*

Mann-Whitney U testi, *Independent — sample t testi

Taburcu olan bireylerde pH degeri ortancast 7,37 (min 7,22 — maks 7,48) dir,
yatis yapilan bireylerde pH degeri ortancasi 7,35 (min 6,98 — maks 7,49) tir. (p=
0,083) Taburcu olan bireylerde CO, degeri ortancast 45 mmHg (min 17 mmHg—
maks 81 mmHg) dir, yatis yapilan bireylerde CO; degeri ortancast 46 mmHg (min
28 mmHg — maks 73 mmHg) tir. (p= 0,348) Taburcu olan bireylerde laktat degeri
ortancast 2,1 mmol/L (min 1,0 mmol/L — maks 26,0 mmol/L) dir, yatis1 yapilan
bireylerde laktat degeri ortancast 2,7 mmol/L (min 0,9 mmol/L — maks 12,8
mmol/L) dir. (p= 0,015) Taburcu olan bireylerin HCO3 degeri ortalamasi 24,8 + 5,3,
yatis yapilan bireylerin HCO3z; degeri ortalamas1 24,4 +5,3 tiir. (p= 0,701) Tablo
4.15’te arastirmaya katilan bireylerin kan gazi degerlerine goére taburcu olma

durumlarin dagilimi1 sunulmustur.

Tablo 4.15. Arastirmaya Katilan Bireylerin Kan Gazi Degerlerine Gore

Taburcu Olma Durumlarin Dagilim

Taburcu Olma Durumu

n Taburcu Yatis P degeri
pH 118 7,37 (7,22-7,48) 7,35 (6,98-7,49) 0,083
CO; (mmHg) 118 45,0 (17,0 -81,0) 46,0 (28,0-73,5) 0,348
Laktat (mmol/L) 118 2,1 (1,0-26,0) 2,7 (0,9-12,8) 0,015
HCO; (mmol/L) 118 24,8+ 53 244+53 0,701*

Mann-Whitney U testi, * Independent — sample t testi
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Taburcu olan bireylerde basvuru aninda alinan troponin degeri ortancasi 29
ng/L (min 7 ng/L — maks 96 ng/L) dir, yatis1 yapilan bireylerde basvuru aninda
alinan troponin degeri 41 ng/L (min 3 ng/L — maks 2906 ng/L) dir. (p= 0,001)
Taburcu olan bireylerde 3. saatte alinan troponin degeri ortancasi 33 ng/L (min 12
ng/L — maks 100 ng/L) dir, yatis1 yapilan bireylerde 3. saatte alinan troponin degeri
ortancast 46 ng/L (min 12 ng/L — maks 3185 ng/L) dir. (p= 0,004) Taburcu olan
bireylerde 6. saatte alinan troponin degeri ortancasi 25 ng/L (min 17 ng/L — maks 78
ng/L) dir, yatisi yapilan bireylerde 3. saatte alinan troponin degeri ortancasi 48 ng/L
( min 3 ng/L — maks 1633 ng/L) dir. (p=0,116) Taburcu olan bireylerde Nt-proBNP
degeri ortancast 4598 ng/L (min 416 ng/L — maks 35001 ng/L) dir, yatisi yapilan
bireylerde Nt-proBNP degeri ortancasi 6140 ng/L (min 1439 ng/L — maks 35001
ng/L) dir. (p=0,192) Tablo 4.16’da arastirmaya katilan bireylerin troponin ve Nt-

proBNP degerlerine gore taburcu olma durumlarin dagilimi sunulmustur.

Tablo 4.16. Arastirmaya Katilan Bireylerin Troponin Degerlerine Gore

Taburcu Olma Durumlarin Dagilim

Taburcu Olma Durumu

n Taburcu Yatis degeri
g;ﬁf (()r?g;?L(; 114 29 (7-96) 41 (3-2906) 0,001
ggf ?r?gl;]s 85 33 (12-100) 46 (12-3185) 0,004
g;ﬁf ?:;S 20 25 (17-78) 48 (3-1633) 0,116
(Nntgﬂ_r;) BNP 120 4598 (416-35001) 61‘3120%;‘)39' 0192

*Mann-Whitney U testi

Servis yatig1 yapilan bireylerde ates degeri ortancast 37°C (min 36°C - maks
37,5°C) dir, yogun bakim yatis1 yapilan bireylerde ates degeri ortancas1 37°C’(min
36°C — maks 38°C) dir. (p= 0,803) Servis yatis1 yapilan bireylerde nabiz sayisi
ortancasit 101 atim/dk  (min 45 atim/dk - maks 167 atim/dk) dir, yogun bakim yatis1
yapilan bireylerde nabiz sayisi ortancast 120 atim/dk’(min 40 atim/dk — maks 150
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atim/dk) dir. (p= 0,729) Servis yatis1 yapilan bireylerde solunum sayisi1 ortancasi 25
soluk/dk (min 20 soluk/dk — maks 40 soluk/dk) dir, yogun bakim yatis1 yapilan
bireylerde solunum sayisi ortancasi 24 soluk/dk (min 16 soluk/dk — maks 48
soluk/dk) dir. (p= 0,822) Servis yatist yapilan bireylerde SpO; ortancasi %89 (min
%54 — maks %99) dur, yogun bakim yatisi yapilan SpO; ortancasit %88 (min %60 -
maks %99) dir. (p= 0,843) Servis yatist yapilan bireylerin ortalama arteryel basing
degeri ortalamast 100,1 + 18,6 mmHg’dir. Yogun bakim yatis1 yapilan bireyler
ortalama arteryel basing degeri ortalamasi 94,8 + 29,8 mmHg’dir. (p= 0,409) Tablo
4.17°de arastirmaya katilan bireylerin vital bulgularina gore yatis yapilan yerlerin

dagilimi1 sunulmustur.

Tablo 4.17. Arastirmaya Katilan ve Yatis Yapilan Bireylerin Vital

Bulgularina Gore Yatis Yapilan Yerlerin Dagilim

Yatis Yapilan Yer
P
n Servis yatis Yogun bakim yatis

degeri
Ates (°C) 60 37,0 (36,0 - 37,5) 37,0 (36,0 - 38,0) 0,803
Nabiz Sayisi
(atim/dk) 62 101 (45 - 167) 120 (40 - 150) 0,729
Solunum
Sayis1 61 25,0 (20,0 - 40,0) 24,0 (16,0 - 48,0) 0,822
(soluk/dk)
SpO; (%) 62 89,0 (54,0 - 99,0) 88,0 (60,0 - 98,0) 0,843
Ortalama
Arteryel 62 100,1 + 18,6 94,8 29,8 0,396*
Basing
(mmHg)

Mann-Whitney U Testi, *Independent — sample t testi

Sodyum diizeyinin dagilimina goére servis yatisi yapilma durumlarina
bakildiginda sodyum diizeyi 135 mmol/L’nin alti olanlarin %55,6’s1 servise
yatmistir, %45,4’i yogun bakim yatmistir. Sodyum diizeyi 136 mmol/L ve {izeri
olanlarin %48,6’s1 servis yatmistir, %51,4’i yogun bakima yatmistir. (p= 0,585)

Klor diizeyinin dagilimima gore servis yatis1 yapilma durumlarina bakildiginda klor

46



PDF Eraser Free

diizeyi 98,5 mmol/L ve altinda olanlarin %52,9’u servise yatmistir, %47,1’1 yogun
bakima yatmistir. Klor diizeyi 98,6 mmol/L ve iizerinde olanlarin %50’si servise
yatmistir, %50°s1 yogun bakima yatmistir. (p=0,818) Kalsiyum diizeyinin dagilimina
gore servis yatist yapilma durumlarina bakildiginda kalsiyum diizeyi 8,79 mg/dL ve
altinda olanlarin %53,1’1 servise yatmistir, %46,9’u yogun bakima yatmistir.
Kalsiyum diizeyi 8,8 mg/dL ve {lizerinde olanlarin %46,4’i servise yatmustir,
%53,4’1 yogun bakima yatmistir. (p=0,605) Tablo 4.18’de arastirmaya katilan
bireylerin sodyum, klor ve kalsiyum degerlerine gore yatis yapilan yer durumlariin

dagilimi1 sunulmustur.

Tablo 4.18. Arastirmaya Katilan ve Yatis Yapilan Bireylerin Sodyum,

Klor ve Kalsiyum Degerlerine Gore Yatis Yapilan Yerlerin Dagilim

Yatis Yapilan Yer
Servis yatis Yogl;l; tll);klm
Say1 (%) Say1 (%)
Sodyum dagilimi(n=62)
135 mmol/L ve alt1 15 55,6 12 454
136 mmol/L ve lizeri 17 48,6 18 51,4
p=0,585
Klor dagilimi(n=62)
98,5 mmol/L ve Alt1 18 52,9 16 47,1
98,6 mmol/L ve Uzeri 14 50,0 14 50,0
p=0,818
Kalsiyum dagilimi (n=62)
8,79 mg/dL ve alt1 17 53,1 15 46,9
8,8 mg/dL ve lizeri 13 46,4 15 53,6
p=0,605

Servise yatan bireylerde sodyum degeri ortancast 136 mmol/L (min 100

mmol/L — maks 145 mmol/L) dir. Yogun bakima yatan bireylerde sodyum degeri
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ortancast 137,5 mmol/L (min 118 mmol/L — maks 143 mmol/L) dir. (p=0,949)
Servise yatan bireylerde klor degeri ortancasi 97,5 mmol/L (min 82,0 mmol/L —
maks 107,0 mmol/L) dir. Yogun bakima yatan bireylerde klor degeri ortancast 97,5
mmol/L (min 74,0 mmol/L — maks 109,0 mmol/L) dir. (p= 0,938) Servise yatan
bireylerde kalsiyum degeri ortalamast 8,6+0,6 mg/dL, yogun bakima yatan
bireylerde kalsiyum degeri ortalamasi 8,7 + 0,5 mg/dL’dir. (p=0,657) Tablo 4.19°da
arastirmaya katilan bireylerin sodyum, klor ve kalsiyum degerlerine gore yatis

yapilan yerlerin dagilim1 sunulmustur.

Tablo 4.19. Arastirmaya Katilan ve Yatis Yapilan Bireylerin Sodyum,

Klor ve Kalsiyum Degerlerine Gore Yatis Yapilan Yerlerin Dagilimi

Yatis Yapilan Yer

n Servis yatis Yogun bakim yatis degeri
Sodyum
(mmol/L) 62 136 (100 - 145) 137,5 (118 -143) 0,949
Klor 62 97,5 (82,0 - 107,0) 97,5(74,0-109,0) 0,938
(mmoI/L) k) H H EH ) ) EHl
Kalsiyum

+ + *

(mg/dL) 60 8,6 0,6 8,7+0,5 0,657

Mann-Whitney U testi, *Iindependent —sample t testi

Servise yatan bireylerde pH degeri ortancasi 7,39 (min 7,25 — maks 7,49) dur.
Yogun bakima yatan bireylerde pH degeri ortancasi 7,31 (min 6,98 — maks 7,46) dir.
(p= 0,002) Servise yatan bireylerde laktat degeri ortancasi 2,4 mmol/L (min 1,0
mmol/L — maks 5,1 mmol/L) dir. Yogun bakima yatan bireylerde laktat degeri
ortancast 3,1 mmol/L (min 0,9 mmol/L - maks 12,8 mmol/L) dir. (p=0,010) Servise
yatan bireylerde HCO3; degeri ortalamast 26,1 = 4,1 mmol/L, yogun bakima yatan
bireylerde HCOj3 degeri ortalamasi 22,7 + 6,0 mmol/L’dir. (p= 0,015) Servise yatan
bireylerde CO, degeri ortalamasi 46,0 = 7,6 mmHg, yogun bakima yatirilan
bireylerde CO; degeri ortalamast 49,7 = 10,9 mmHg’dir. (p=0,132) Tablo 4.20’de
arastirmaya katilan bireylerin kan gazi degerlerine goére yatis yapilan yerlerin

dagilimi sunulmustur.
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Tablo 4.20. Arastirmaya Katilan ve Yatis Yapilan Bireylerin Kan Gaz

Degerlerine Gore Yatis Yapilan Yerlerin Dagilim

Yatis Yapilan Yer
P
n Servis yatis Yogun bakim yatis
degeri

pH 61 7,39 (7,25 - 7,49) 7,31 (6,98 - 7,46) 0,002
Laktat
(mmol/L) 61 2,4 (1,0-5,1) 3,1(0,9-12,8) 0,010
HCO; 61 26,1 +4,1 22,7+6,0 0,015*
(mmol/L)
€O 61 46,0 £ 7,6 49,7 £ 10,9 0,132*
(mmHg)

Mann-Whitney U testi, *Independent —sample t testi

Servise yatan bireylerde bagvuru aninda alinan troponin degeri ortancasi 36
ng/L (min 3 — maks 131 ng/L) dir. Yogun bakima yatan bireylerde bagvuru aninda
alinan troponin degeri ortancasi 65 ng/L (min 11 ng/L — maks 2906 ng/L) dir.
(p=0,017) Servise yatan bireylerde 3. saat troponin degeri ortancasi 37 ng/L (min 13
ng/L — maks 254 ng/L) dir. Yogun bakima yatan bireylerde 3. saat troponin degeri
ortancast 64 ng/L (min 12 ng/L — maks 3185 ng/L) dir. (p= 0,068) Servise yatan
bireylerde 6. saat troponin degeri ortancasi 40 ng/L (min 3 ng/L — maks 326 ng/L)
dir. Yogun bakima yatan bireylerde 6. saat troponin degeri ortancas1 78 ng/L (min 25
ng/L — maks 1633 ng/L) dir. (p= 0,271) Servise yatan bireylerde basvuru aninda
alinan Nt-proBNP degeri ortancasi 4268,5 ng/L (min 1579 ng/L — maks 25851 ng/L)
dir. Yogun bakima yatan bireylerde basvuru aninda alinan Nt-proBNP degeri
ortancast 9121,5 ng/L (min 1439 ng/L — maks 35001 ng/L) dir. (p= 0,231) Tablo
4.21°de arastirmaya katilan bireylerin troponin ve Nt-proBNP degerlerine gore yatis

yapilan yerlerin dagilimi sunulmustur.
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Tablo 4.21. Arastirmaya Katilan ve Yatis Yapilan Bireylerin Troponin

Degerlerine Gore Yatis Yapilan Yerlerin Dagilim

Yatis Yapilan Yer
. o P
Servis yatis Yogun bakim yatis degeri

Troponin
0 Saat 59 36 (3-131) 65 (11 - 2906) 0,017
(ng/L)
Troponin
3 Saat 43 37 (13 - 254) 64 (12 - 3185) 0,068
(ng/L)
Troponin
6 Saat 15 40 (3 - 326) 78 (25 - 1633) 0,271
(ng/L)
Nt-
proBNP 58 4268,5 (1579-25851) 9121,5 (1439-35001) 0,231
(ng/L)

Mann-Whitney U testi

Sodyum ve Nt-proBNP degeri arasinda anlamli bir iligki bulunmamustir. (r= -
0,73, p= 0,446) Klor ve Nt-proBNP degeri arasinda anlamli bir iliski bulunmamustir.
(r=-0,30, p= 0,753) Tablo 4.22’de serum sodyum ve klor diizeyleri ile NT-proBNP

diizeyi arasinda korelasyon durumu sunulmustur.

Tablo 4.22. Arastirmaya Katilan Bireylerin Sodyum ve Klor

Diizeylerinin Nt-proBNP ile Korelasyonu

r P degeri
Sodyum — Nt-proBNP -0,73 0,446
Klor — Nt-proBNP -0,30 0,753

Spearman Testi

Arastirmamiza dahil edilen hastalarin presipite eden faktorler ile sodyum ve
klor diizeyleri arasindanki iliskiye bakildiginda; voliim yiikii ile yatis1 yapilan
hastalarin sodyum ortancas1 136 mmol/L (min 106 mmol/L — maks 145 mmol/L),
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hipertansiyon nedeniyle yatisi yapilan hastalarin sodyum ortancast 140 mmol/L (min
124 mmol/L — maks 144 mmol/L), aritmi nedeniyle yatisi yapilan hastalarin sodyum
ortancast 136 mmol/L (min 100 mmol/L — maks 145 mmol/L), anlamli troponin
yiiksekligi nedeniyle yatisi yapilan hastalarin sodyum ortancasi 139 mmol/L (min
133 mmol/L — maks 142 mmol/L) bulunmustur. (p=0,366) Volim yiikii ile yatist
yapilan hastalarin klor ortancasi 99 mmol/L (min 85 mmol/L — maks 109 mmol/L),
hipertansiyon nedeniyle yatisi yapilan hastalarin klor ortancasi 102 mmol/L (min 87
mmol/L — maks 111 mmol/L), aritmi nedeniyle yatis1 yapilan hastalarin Kklor
ortancast 97 mmol/L (min 74 mmol/L — maks 108 mmol/L), anlamli troponin
yiiksekligi nedeniyle yatisi yapilan hastalarin klor ortancast 98 mmol/L (min 90
mmol/L — maks 109 mmol/L) bulunmustur. (p=0,095) Calismamiz sonucunda
presipite eden faktorler ile sodyum ve klor diizeyi arasinda anlamli bir iliski

bulunamamastir.

Arastirmamiza dahil edilen hastalarin mortalite ve yeniden bagvuru durumu
incelendiginde 3 (%2,5) hasta dlmiistiir. 1 ay i¢inde yeniden acil servis basvurusu
durumu incelendiginde 1 (%0,8) hastanin yeniden acil servis basvuru olmustur.
Mortalite ve yeniden bagvuru sayist az oldugu igin istatistiksel olarak

degerlendirilememistir.
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5. TARTISMA

Yapmis oldugumuz ¢aligmanin temel amaci; akut kalp yetmezligi ile acil
servislere bagvuran hastalarin prognoz analizinde ve hastaneye yatis kararinda serum
sodyum ve klor diizeyinin kullanilabilirligini saptamakti. Ayrica “ Serum sodyum ve
klor diizeyinin yogun bakim ya da servis yatisi arasinda karar vermede bir etkinligi
olur mu? “ sorusuna yanit aramakti. Gheorghiade ve ark.’nin yaptiklar1 259 hastane
ve 48612 hastay1 iceren ¢aligmada, akut kalp yetmezlikli hastalar yatisindan itibaren
taburculuk sonras1 90 gilin boyunca izlenmis; hastaneye yatis ve inotrop ihtiyacinin
hiponatremisi olan hastalarda daha sik oldugunu gosterilmistir. (49) Klein ve ark.’nin
yapmis oldugu 949 hastanin alindigi calismada, dekompanse kalp yetmezlikli
hastalarin serum sodyum seviyesinin diisiik olanlarinda hastaneye yatis siiresinin
uzadig1 ve mortalitenin arttig1 goriilmiistiir. (72) Park ve ark.’nin yapmis oldugu 8
merkezin katildigi, 1650 akut kalp yetmezlikli hastay1 iceren ¢alismada diisiik serum
sodyum diizeyinin artmis mortalite ve yeniden hastaneye basvuru ile anlaml olarak
iligkili oldugu goriilmiis. (73) Mohan ve ark. tarafindan, ABD Ulusal Saglik ve
Nutrisyon Takip Sisteminine kayitli 1999-2004 yillar1 arasinda hastaneye yatan ve
hiponatremisi olan hastalar taranarak hiponatremi sikliginin mortalite {izerine etkisi
arastirtlmis. Caligmada kalp yetmezligi ile hastaneye yatan hastalarda hiponatremisi
olanlarin %38°1 6lmiis ve bu durum istatiksel olarak anlamli bulunmus. (74) Kearney
ve ark. Ingiltere’de tiim hastaneleri kapsayan Aralik 1993 ile Nisan 1995 arasinda
yapilan UK-HEART (Birlesik Krallik, kalp yetmezligi degerlendirme ve risk tahmini
orneklemi) calismasinin verilerini degerlendirilmis. Kardiyoloji kliniginde kalp
yetmezligi ile yatan 553 hastanin degerleri incelendiginde, diisiik sodyum diizeyinin;
kalp yetmezlikli hastalarin mortalitesinde etkisi oldugu gosterilmis. Calisma
sonucunda diisiik sodyum diizeyinin terminal donem kalp yetmezligi riskini artirdigt
aciklamislar. (75) Lu ve ark. HARVEST (Tayvan genel hastanesi, kalp yetmezligi
kayitlar1) kayitlarindan ulastiklart verileri degerlendirdikleri ¢aligmada akut kalp
yetmezligi ile hastaneye yatan 2556 hastanin analizi yapmislar. 360 hastada
hastaneye yatista hiponatremi tespit edilmis, tim nedenlere bagli Olimde ve
kardiyovaskiiler oliimde bagimsiz prediktdr olarak degerlendirilmis. Ayrica
hastanede yattig1 siirece serum sodyum diizeyinde > 3 mmol/L diisiis, mortalitede

belirgin artiga sebep olmus. (76) Formiga ve ark. Ocak 2013 ile Aralik 2014 yillar
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arasinda Bellvitge Universitesi hastanesinde kalp yetmezligi nedeniyle yatist
yapilmis 1333 hastanin verilerini retrospektif olarak taramislar. Calisma sonucunda
hiponatremisi olan hastalarda tiim nedenlere bagh 6liim daha yiiksek bulunmus,
ancak istatiksel olarak anlamli bulunmamis. (77) Bizim g¢alismamiza katilan 120
hastanin sodyum degerlerinin dagilimina bakildiginda %42,5’i 135 mmol/L ve
altinda, 9%57,5’1 136 mmol/LL ve flizerindedir. Hiponatremisi olanlarin %47,1’i
taburcu edilmis, %52,96’s1 da hastaneye yatirilmistir. Hiponatremisi olmayanlarin
%49,3’1i taburcu olmus, %350,7’sine yatis yapilmistir. Hiponatremisi olan hastalar
daha ¢ok hastaneye yatsa da bu durum istatistiksel olarak anlamli bulunmamaistir. (p=
0,810) Caligmamizda hastalarin yatisinin yapildigi yere gore yapilan analizde;
sodyum diizeyi 135 mmol/L’nin alt1 olanlarin %55,6’s1 servise yatmustir, %45,4’1
yogun bakim yatmistir. Sodyum diizeyi 136 mmol/L ve iizeri olanlarin %48,6’s1
servis yatmistir, %51,4’(i yogun bakima yatmistir. Hiponatreminin yogun bakim
yatis1 acisindan belirleyici bir etken olmadigi goriilmiis olup ancak bu durumun
istatistiksel olarak anlamli olmadig: tespit edilmistir. (p= 0,585) Bizim yaptigimiz
calismada mortalite sayisi 3 olmasi sebebiyle sodyum diizeyinin mortalite ile olan

iligkisi i¢in herhangi bir analiz yapilamamustir.

Grodin ve ark. Cleveland Kliniginde Temmuz 2008 ile Aralik 2013 yillart
arasinda hospitalize olan 1318 akut kalp yetmezlikli hasta grubunda yapmis oldugu
calismada; 96 mEq/L altindaki serum klor diizeyinin sodyumdan bagimsiz bir sekilde
artmis mortalite ile iligskili oldugu goriilmiistiir. Ancak bu korelasyon mortalite
tahmini i¢in anlamli bulunmamis. (50) Grodin ve ark. tarafindan Cleveland
Kliniginde 2001 - 2006 yillar1 arasinda koroner anjiografi yapilan hastalar gegmise
doniik taranmis, takiplerinde kalp yetmezligi tanisi alan 1260 hasta analiz edilmis.
Analiz sonucunda; diisiik serum klor seviyeli hastalarda, yliksek serum klor diizeyi
hastalara gére anlamli artmig mortalite riski mevcutmus. Bu analizde serum sodyum
diizeyi ile serum klor diizeyi arasinda iliski bulunamamais. (78) Grodin ve ark. ROSE-
AHF (Akut kalp yetmezliginde renal optimizasyon stratejilerinin degerlendirilmesi
caligmasi) ¢alismasinin sonuclarin1 degerlendirdikleri ¢alismada 2010-2013 yillar
arasindaki hastalarin sivi durumlari, klor dahil elektrolik diizeyleri, semptom ve fizik
muayeneleri kaydedilmis. Basvuru esnasindaki klor seviyeleri diiiretik tedavisine

yanit ile iligkili bulunsada hastaneye yatis ve taburculuk sonras1 mortalite ile iligkili
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bulunmamis. (79) Ter Maaten ve ark. PROTECT (Kalp yetmezliginde plasebo
kontrollii alfa 1 antagonist tedavisinin bobrek fonksiyonlari {izerine etkisi ¢alismasi)
caligmasinin verilerini degerlendirdikleri ¢calismada akut kalp yetmezligi nedeniyle
yatis1 yapilan 2033 hastanin basvuruda ve 1960 hastanin da 14. giinde serum klor
diizeyleri Olclilmiis. Diisiik serum klor diizeyi akut kalp yetmezligi nedeniyle
hastaneye yatigla anlamli olarak iligkili bulunmus. 14 giin icinde gelisen veya sebat
eden hipokloremi ise azalmis sagkalim ile ilisli bulunmus. (80) Grodin ve ark.
TOPCAT (Kalp yetmezliginde aldosteron antagonisti tedavisinin degerlendirildigi
calisma) c¢alismasinin verilerini degerlendirdikleri calismada serum klor diizeyi
Ol¢iilmiis ve hastaneye yatis1 yapilmis akut kalp yetmezlikli 942 hasta analiz edilmis.
Diisiik serum klor diizeyine sahip hastalar, hastaneye yatista anlamli olarak bir
degiskenlik gdstermemistir. Ancak artmis kardiyovaskiiler 6liim ve tiim nedenlere
bagl oliimler ile diigiikk serum klor diizeyi arasinda anlamli iliski oldugu goriilmiis.
(81) Testani ve ark. 1998 yilinda yapilmis ve 2001 yilinda yayinlanmis olan BEST
calismasinin verilerini degerlendirdikleri ¢alismada serum klor diizeyi 6l¢iilmiis ve
kalp yetmezligi tanist olan 2699 hastanin verileri analiz edilmis. Diisiik serum klor
diizeyi anlamli olarak artmis mortalite riski ile iliskili bulunmus. Ayn1 degerlendirme
sodyum i¢in de yapilmis, her iki elektrolit iginde ayn1 model uygulandiginda diistik
serum klor diizeyi halen mortalite ile iligkiliyken diisikk serum sodyum diizeyi
degilmis. (82) Zhang ve ark. Ekim 2009 ve Aralik 2011 yillar1 arasinda kalp
yetmezIligi tanis1 almig 1021 hastada yapmis oldugu ¢aligmada, hastalarin ilk serum
klor diizeyleri uzun donem mortalite ile ters iligkili bulunmus. ROC egrisi ile yapilan
istatistikte mortaliteyr ongdren klor esik degeri degeri 102,8 mmol/L olarak
bildirilmis (83) Bizim c¢aligmamizda katilan 120 hastanin klor degerlerinin
dagilimina bakildiginda %45,8’1 98,5 mmol/L ve altinda, %54,2’si 98,6 mmol/L ve
tizerindedir. Klor diizeyi 98,5 mmol/L ve alt1 olanlarin 9%38,2’si taburcu olmustur,
% 61,8’ine yatis yapilmistir. Klor diizeyi 98,6 mmol/L ve iizeri olanlarin %56,9’u
taburcu olmustur, %43,1’ine yatis yapilmistir. Klor diizeyi 98,5 mmol/L ve altinda
olanlarin hastaneye yatis riskini daha yliksek oldugu istatistiksel olarak anlamlidir.
(p=0,041) Calismamizda hastalarin yatisinin yapildig1 yere goére yapilan analizde;
klor diizeyi 98,5 mmol/L ve altinda olanlarin %52,9’u servise yatmistir, %47,1°1

yogun bakima yatmistir. Klor diizeyi 98,6 mmol/L ve iizerinde olanlarin %50’si
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servise yatmistir, %50’si yogun bakima yatmistir. Ve bu durum istatistiksel olarak
anlamli bulunmamistir. (p=0,818) Bizim yaptigimiz ¢aligmada mortalite sayis1 3
olmas1 sebebiyle klor diizeyinin mortalite ile olan iliskisi i¢in herhangi bir analiz

yapilamamustir.

Yancy ve ark. yapmis oldugu; Birlesik Devletler Ulusal Akut Kalp
Yetmezligi Kayit Sistemi kayitlarindan 274 merkeze basvuran ve hospitalize olan
105388 hastanin alindig1 ¢alismada; hastaneye basvuruda ¢ogu hastanin normotansif
veya hipertansif oldugu goriilmiis ancak, hipotansif hastalarda mortalite riskinin daha
yiiksek oldugu goriilmiistiir. (84) Gheorghiade ve ark. yapmis oldugu Mart 2003 ile
Aralik 2014 aylar arasinda 259 hastane ve 48612 hastay1 iceren ¢alismada, akut kalp
yetmezlikli hastaneye yatirilan hastalar taburculuk sonrasi 90 giin boyunca izlenmis;
hastalarin %50’sinin kan basincinin 140 mmHg’dan yiiksek oldugu bulunmustur.
Calismada kan basinc1 140 mmHg’dan yiiksek olan hastalarin mortalite riski daha az
bulunurken, hipotansif hastalarin; hem hospitalizasyon sirasinda hem de taburculuk
sonrasinda artmis mortalite riskine sahip oldugu goriilmiis. Bu her iki durumun
istatiksel olarak anlamli oldugu belirtilmis. (85) Cotter ve ark. yapmis oldugu;
VERITAS (Akut kalp yetmezligi calismalarinda tezosentan ile endotelin reseptor
inhibisyonunun degeri ¢alismasi) ¢aligmasinin sonuclarini degerlendirdikleri, 1347
hastay1 iceren ¢alismada; akut kalp yetmezligi nedeniyle hastaneye yatan veya dlen
hastalarin, taburcu olanlara gore daha diisiik kan basinci diizeyine sahip oldugu
goriilmiis ve bu durum istatiksel olarak anlamli kabul edilmis. (86) Bizim
calismamiza katilan 120 hastanin kan basinci degerlerine bakildiginda %42,5’1
139/89 mmHg ve altinda, %57,5’1 140/90 mmHg ve {iizerindedir. %53,3’linde
hipertansiyon 6zge¢misi vardir. %25,2’sinde akut dekompanzasyonun presipite edici
faktorii hipertansiyon olarak degerlerdirilmistir. Calismamizda taburcu olan
bireylerde ortalama arteryel basing ortalamasi 100,9 + 19,3 mmHg, yatis yapilan
bireylerin ortalama arteryel basing ortalamast 97,6 + 24,6 mmHg olarak
bulunmustur. Yatis1 yapilan bireylerde kan basinci degerleri diisiik olsa da bu durum
istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir.  (p=0,409) Calismamizda hastalarin
yatisinin yapildigi yere gore yapilan analizde; servis yatisi yapilan bireylerin
ortalama arteryel basing degeri ortalamasi 100,1 + 18,6 mmHg’dir. Yogun bakim
yatis1 yapilan bireyler ortalama arteryel basing degeri ortalamasi 94,8 + 29,8
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mmHg’dir. Bir dnceki ile benzer sekilde yogun bakim yatis1 yapilan hastalarin kan
basinci degeri diisiik olsa da bu analizde istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir.

(p= 0,396)

Opasich ve ark. yapmis oldugu Mart 1992 ve Nisan 1994 tarihleri arasinda
304 akut kalp yetmezlikli hastay1 igeren ¢alismada; hastalar1 presipite eden faktorler
iginde en sik gorillenin %24 ile aritmi oldugunu tespit etmis, hastalarin
dekompanzasyonu ile aritmi arasinda anlamli bir iliski bulunmustur. (87) Ghali ve
ark. yapmis oldugu 1988 yilinda, 101 hastay1 igeren ¢alismada; akut kalp yetmezlikli
hastalarin  %29’unda kardiyak aritmiler goriilmiis olup hastaneye yatiglarin
%78’inden kardiyak aritmilerin sorumlu oldugu tespit edilmistir. (88) Gregg ve ark.
yapmis oldugu Mart 2003 ile Aralik 2014 tarihleri arasinda 259 hastane ve 48612
hastay1 i¢eren ¢alismada akut kalp yetmezlikli hastaneye yatirilan hastalar taburculuk
sonrast 90 gilin boyunca izlenmis; kardiyak aritmiler %13,5 ile 3. en sik goriilen
presipite edici faktor oldugu bulunmustur. Aritmiler ile hastanede kalis siiresinin
uzamasi arasinda anlamli iliskisi bulunmustur. (89) Calismamizda hastalarin EKg
degerlendirmesine bakildiginda %45,4’linde atriyal fibrilasyon, %5’inde komplet sol
dal blogu, %2,5’inde pace ritmi ve %47,1’inde nonspesifik Ekg degisikligi
goriilmiistiir. Calismamiza alinan hastalardan taburcu olanlarda nabiz sayis1 ortancasi
93 atim/dk (min 54 atim/dk - maks 170 atim/dk ) iken, yatis yapilan hastalarda
nabiz sayisi ortancasi 116 atim/dk (min 40 atim/dk - maks 167 atim/dk)
bulunmustur. Tasikardik olan hastalarin hastaneye yatis agisindan daha yiiksek riske
sahip oldugu istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. (p=0,009) Calismamizda
hastalarin yatisinin yapildigr yere gore yapilan analizde; servis yatisi yapilan
bireylerde nabiz sayis1 ortancas1 101 atim/dk (min 45 atim/dk - maks 167 atim/dk)
iken, yogun bakim yatigi1 yapilan bireylerde nabiz sayisi ortancast 120 atim/dk (min
40 atim/dk — maks 150 atim/dk) bulunmustur. Yogun bakima yatan hastalarda kalp
hiz1 daha yiiksek olsa da bu durum istatiksel olarak anlamli bulunmamistir. (p=

0,729)

Cotter ve ark. yapmis oldugu; VERITAS (Akut kalp yetmezligi
calismalarinda tezosentan ile endotelin reseptdr inhibisyonunun degeri) ¢alismasinin
sonuclarint degerlendirdikleri, 1347 hastay: iceren ¢aligmada; akut kalp yetmezligi

nedeniyle hastaneye yatan veya oOlen hastalarin, taburcu olanlara gore daha yiiksek
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troponin diizeylerine sahip oldugu goriilmistiir. Troponin diizeylerinde ikiye
katlanma durumu da hastaneye yatan veya dlen hastalarda anlamli olarak daha ¢ok
gorilmiis. (86) Peacock ve ark. yapmis oldugu; ADHERE (Akut kalp yetmezligi
ulusal kayit sistemi) calismasinin sonuglarini degerlendirdikleri ¢alismada, 67924
hastadan 4240’1mnin troponin degeri anlamli olarak yiiksek bulunmus. Troponin
diizeyi yiiksek olan hasta grubunun, troponin negatif hasta grubuna gore anlamli
olarak daha fazla mortalite riskine ve daha uzun hastanede kalis siiresine sahip
oldugu gorilmiistiir. (90) Alberto Aimo ve ark.’nin yapmis oldugu 2018 yilinda
Circulation dergisinde yayilanan sistematik derlemede; 10 calisma ve 9289 hastanin
verileri degerlendirilmistir. Troponin degerlerinin yiliksek olmasi, tiim nedenlere
bagli 6liim, kardiyovaskiiler 6liim, hospitalizasyon acisindan artmus risk ile istatistiki
olarak anlamli bir sekilde iliskili bulunmustur. (91) Calismamiza katilan hastalarin
troponin degerlerine bakildiginda 0. saat troponin diizeyi hastalarin %4,4’iinde ve 3.
saat troponin diizeyi hastalarin %4,7’sinde 14 ng/L’nin altinda gorilmiistiir.
Hastalarin 9’unda troponin yiiksekligi anlamli olarak degerlendirilmis, hepsi de
hastaneye yatirilmistir. Taburcu olan bireylerde basvuru aninda alinan troponin
degeri ortancasi 29 ng/L (min 7 ng/L — maks 96 ng/L) iken, yatis1 yapilan bireylerde
bagvuru aninda alinan troponin degeri 41 ng/L (min 3 ng/L — maks 2906 ng/L)
bulunmustur. (p=0,001) Yine taburcu olan bireylerde 3. saatte alinan troponin degeri
ortancast 33 ng/L (min 12 ng/L — maks 100 ng/L) iken, yatis1 yapilan bireylerde 3.
saatte alinan troponin degeri ortancast 46 ng/L (min 12 ng/L — maks 3185 ng/L)
bulunmustur. Hem basvuru hem de 3. saat troponin degerinin yiiksek olmasi
hospitalizasyon agisindan anlamli artmis riski gostermektedir. (p= 0,004) Bizim
yaptigimiz caligmada mortalite sayis1 3 olmasi sebebiyle troponin diizeyinin
mortalite ile olan iligkisi i¢in herhangi bir analiz yapilamamis olsa da yogun bakim
yatis1 acisindan bakildiginda; servise yatan bireylerde basvuru aninda alinan troponin
degeri ortancasi 36 ng/L (min 3 — maks 131 ng/L) iken yogun bakima yatan
bireylerde bagvuru aninda alinan troponin degeri ortancast 65 ng/L (min 11 ng/L —
maks 2906 ng/L) bulunmus, bu durumun istatistiksel olarak anlamli oldugu

gorilmistiir. (p=0,017)

Kawase ve ark.’nin yapmis oldugu Ocak 2007 ile Mart 2012 tarihleri arasinda
yogun bakim {initesinde yatmis 754 akut kalp yetmezlikli hastanin retrospektif
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incelendigi caligmada; biitiin Sliimler ve kalp yetmezligine bagh oliimler yiiksek
laktat seviyesi (>3,2 mmol/L) ile iliskili bulunmustur. (92) Zymlinski ve ark.’nin
yapmis oldugu 2009-2010 ve 2010-2012 yillar1 arasinda hospitalize olmus 237 akut
dekompanse kalp yetmezlikli hastanin prospektif incelendigi ¢alismada; hastaneye
yatista yiiksek laktat seviyesi olmasi mortalite ile iligkili bulunmustur. Ayn1 zamanda
1 y1l igine dlen hastalarin %36’sinda laktat seviyesi > 2 mmol/L bulunmus ve klinik
olarak anlamli oldugu bildirilmistir. (93) Gjesdal ve ark.’nin yapmis oldugu, 2014
yilinda koroner anjiografi yapilan ve akut kalp yetmezligi semptom ve bulgular1 olan
hastalarin degerlendirildigi ¢alismada 1260 hastanin verileri incelenmistir. Laktat
seviyesi > 2.5 mmol/L olan hastalarda prognozun kétii oldugu goriilmiistiir. Yiiksek
laktat seviyesi; hipotansiyon, yas, cinsiyetten bagimsiz olarak 30 giinliik mortalite ile
iligkili bulunmustur. (90) Calismamizda taburcu olan bireylerde laktat degeri
ortancasi 2,1 mmol/L (min 1,0 mmol/L — maks 26,0 mmol/L) iken, yatisi yapilan
bireylerde laktat degeri ortancasi 2,7 mmol/L (min 0,9 mmol/L — maks 12,8
mmol/L) bulunmus, yliksek laktat seviyesinin yogun bakima yatis acisindan artmis

riski gosterdigi bulunmustur. (p=0,015)
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6. SONUC

Akut dekompanse kalp yetmezligi ile acil servislere bagvuran hastalarin yatis
ihtiyacin1 6ngérmede diisiik serum klor seviyesi degerli bir gostergedir. Ancak
sodyum degerleri ile ilgili ayn1 seyi sdylemek bizim calismamiz sonuglarina gore
miimkiin degildir. Diisiik klor seviyesinin yaninda tasikardi, hipokalsemi, yiiksek
laktat ve troponin diizeyleri de hastanin klinik durumuyla birlikte
degerlendirildiginde yatig ihtiyacint Ongormede faydali birer parametre olarak

gorilmektedir.

Calismamizda akut dekompanse kalp yetmezligi nedeni ile 6len hasta sayisi
ve tekrar bagvuran hasta sayist cok diisiik olmasi sebebi ile mortalite ve tekrar
basvuru ile sodyum ve klor diizeyi arasindaki iliski incelenememistir. Bu durum

calismamizin 6nemli bir eksikligidir.
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