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ÖZET 

Amaç: Akut kalp yetmezliği acil servislerde sık karşılaşılan ve önemli bir morbidite 

ve mortalite nedenidir. Bu nedenle üzerinde ciddi araştırmalar yapılmaya devam 

edilmektedir. Özellikle serum elektrolit düzeyleri incelenen alanlardan birisidir. Biz 

de yapmış olduğumuz bu çalışma ile akut dekompanse kalp yetmezliği olan 

hastalarda hastaneye yatış veya taburculukta serum sodyum ve klor düzeyinin 

etkinliğini araştırmayı amaçladık. 

Materyal ve Metod: Çalışmamız SBÜ Acil Tıp ABD Ankara SUAM Acil Tıp 

Kliniğinde 1.12.2018 ile 1.12.2019 tarihleri arasında etik kurulu onayı alınarak 

yapıldı. Çalışmamız prospektif, gözlemsel bir klinik çalışma olarak gerçekleştirildi.  

Çalışmaya acil servisimize başvuran akut kalp yetmezliği ve kronik kalp 

yetmezliğinin akut dekompanzasyonu tanılı aydınlatılmış onamı alınan,  18 yaşın 

üzerindeki dışlama kriteri olmayan 120 hasta dahil edildi. Çalışmamıza dahil edilen 

hastalar acil servisten tedavi alıp taburcu olanlar, servise yatış yapılanlar ve yoğun 

bakım yatışı yapılanlar olarak 3 gruba ayrılmıştır. Bu 3 grubun acil servise 

başvurduğu sırada alınan kan örneklerindeki serum sodyum ve klor düzeyleri 

karşılaştırılaştırılmıştır. Ayrıca yatan ve taburcu olan hasta grubu arasında serum 

sodyum ve klor düzeyinin karşılaştırılması yapılmıştır. 

Bulgular: Hastaların % 48,3‘ü (n:58) acil servisten taburcu olurken, % 26,7‘sine 

(n:32) servis yatışı, % 25‘ine (n:30) yoğun bakım yatışı yapıldı. Klor değeri 98,5 

mmol/L ve altında olan hastaların daha çok hastaneye yatış ihtiyacı olduğu tespit 

edilirken, sodyum değeri ile hastaneye yatış arasında herhangi bir anlamlı ilişki tespit 

edilememiştir. (p=0,041; p=0,810) Servis ve yoğun bakım yatışı yapılan hasta 

grupları arasında sırasıyla sodyum ve klor değerlerinin ortancası 136 – 137,5 

mmol/L, 97,5 – 97,5 mmol/L olup herhangi bir anlamlı farklılık izlenmedi. (p=0,949; 

p=0,938)  

Sonuç: Akut kalp yetmezliği ile acil servislere başvuran hastaların yatış ihtiyacını 

öngörmede ve prognoz değerlendirmesinde düşük serum klor seviyesi değerli bir 

göstergedir. Sodyum seviyesi ile yatış ihtiyacı ve prognoz arasında herhangi bir ilişki 

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 (SBÜ Acil Tıp ABD Ankara SUAM Acil Tıp Kliniği) 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/l 

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) 
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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 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



1 
 

1. GĠRĠġ 

 

Kalp yetmezliği; yapısal veya fonksiyonel kardiyak anormalliklerinin 

sonucunda ortaya çıkan dispne, azalmış egzersiz toleransı, kronik yorgunlukla 

seyreden yüksek morbidite ve mortaliye sahip bir hastalıktır. (1) Kalp yetmezliği, 

dinlenme ya da efor esnasında azalmış kardiyak output ve artmış intrakardiyak 

basınçların sonucunda ortaya çıkar. Dispne, pretibial ödem ve yorgunluk gibi tipik 

semptomlara; artmış juguler venöz basınç, pulmoner ral ve periferik ödem eşlik eder. 

(2)  

Kalp yetmezliği semptom ve bulguları ile tanı konulması kolay bir hastalık 

gibi gözükse de semptom ve bulguların ortaya çıkmasından çok daha önce başlayan 

progresif seyreden multifaktöriyel bir hastalıktır. (1) Kalp yetmezliğinin ana 

predispozan faktörleri; koroner arter hastalığı, hipertansiyon, diyabetes mellitus, 

dislipidemi, obezite, kokain, alkol ve sigara kullanımı olarak sıralanabilir. Aynı 

zamanda diyette fazla tuz tüketimi de kalp yetmezliği ile ilişkilidir. (3,4) 

Akut kalp yetmezliği, kalp yetmezliği semptom ve bulgularının akut 

kötüleşmesi olarak tanımlanmaktadır. Dekompanse kalp yetmezliği, akut akciğer 

ödemi olarak da adlandırılabilir. Akut kalp yetmezliği özellikle yaşlı hastalarda acil 

servis başvurularının önemli bir kısmını oluşturmaktadır. Ülkemizde yapılan HAPPY 

çalışmasında 2 milyonun üzerinde insanın kalp yetmezliği ile yaşamakta olduğu 

tespit edilmiştir. (5,6) 

Kalp yetmezliği prognozu kötü seyreden bir hastalıktır. Tanı alan hastaların 

yaklaşık %50‘si 5 yıl içinde hayatını kaybetmektedir. Kötü prognozdan artmış yaş, 

egzersiz intoleransı, plazma norepinefrin ve natriüretik peptid seviyeleri, anemi, 

renal disfonksiyon, hiponatremi, artmış troponin seviyeleri, iskemik EKG bulguları 

sorumludur. (7,8) Çalışmamızda acil servisimize kalp yetmezliği semptom ve 

bulgularının akut kötüleşmesi ile başvuran hastalarda ölçülen serum sodyum ve klor 

düzeyleri ile hastaneye yatış ve taburculuk arasındaki ilişkiyi değerlendirmeyi 

amaçladık.   
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1.  EPĠDEMĠYOLOJĠ 

Kalp yetmezliği gelişmiş ülkelerde kardiyovasküler hastalıklar içinde 

mortalitenin önemli bir nedenidir. Amerika Birleşik Devletlerinde nüfusun %2‘si 

kalp yetmezliği tanısına sahip iken, her yıl yaklaşık Amerika Birleşik Devletlerinde 

650 bin; dünyada ise 2 milyon yeni hasta bu sayıya eklenmektedir. Yaşlı 

popülasyonda her yıl yaklaşık 1 milyonun üzerinde hastaneye yatışın olduğu 

görülmüştür. Ülkemizde yapılan HAPPY çalışmasında da 2 milyonun üzerinde kalp 

yetmezliği hastasının olduğu görülmüştür. (6, 8-10) 

Akut kalp yetmezliği hastaneye başvuruların önemli bir nedenini 

oluşturmaktadır. Acil servis bu başvuruların ana kapısıdır. Akut kalp yetmezliği ile 

hastaneye yatışın olması genellikle kötü prognoz göstergesidir. Bu hastaların 

taburculuk sonrası 60 ila 90. günlerde %45‘i hastaneye tekrar yatırılmaktadır. (11) 

Amerika Birleşik Devletlerinde yaklaşık %78‘inin yılda en az 2 defa hastaneye yatış 

öyküsü vardır. Kalp yetmezliği tanısı olan hastalar, tedavi için ortalama altı ilaç 

kullanmaktadır. Tüm bu ilaç ve hastaneye yatışlar yaklaşık 40 milyar dolar sağlık 

bakım maliyetine sebep olmaktadır. (12) 

 Hastalığın prognozu artmış yaş, egzersiz intoleransı, plazma norepinefrin ve 

natriüretik peptid seviyeleri, anemi, renal disfonksiyon, hiponatremi, artmış troponin 

seviyeleri, iskemik ekg bulguları ile ilişkilidir. (7,8) Kalp yetmezliği, semptomların 

başlamasından sonraki 5 yıl içinde %50 mortal seyreder. Ciddi ağır kalp yetmezliği 

olanların %35‘i de tanıdan sonraki ilk yıl içinde ölür. Kalp yetmezliğine bağlı ani 

ölüm beklenmez ancak, hastalığın seyrinde ortaya çıkan malign aritmiler sonucu ani 

ölümler görülebilir. (7) Tedavide kullanılan ilaçlar fonksiyonel durumu 

iyileştirmekte ve pompa disfonksiyonunun progresyonu azaltmaktadır. Buna bağlı 

olarak hastalığın morbidite ve mortalitesi azalmaktadır. Malign aritmilerin 

tedavisinde implante kardiyoversiyon ve defibrilasyon cihazlarının kullanımın 

artması ile ani kardiyak ölüm sıklığı azalmıştır. (13) 
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2.2.  KALP ANATOMĠSĠ 

Kalp göğüs boşluğunda medium mediastende bulunur. Sağ ve sol tarafında 

akciğerler; arkasında özefagus,  desendan aort, duktus torasikus ve kolumna 

vertebralis bulunur. Önde sternum ve kostalar ile çevrelenmiştir. Kalbin sağ kenarını 

sağ atriyum, alt kenarını sağ ventrikül, sol kenarının büyük bölümünü sol ventrikül 

oluşturur. (14) 

 

ġekil 1. Kalbin anatomisi. (Telif hakkı olmayan resim kullanılmıştır.)  
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2.2.1. Sağ Atriyum (Atrium Dextrum) 

Atriyumlarda pektinat kaslar bulunur. Bu kaslar ventiküllerde kalınlaşarak 

trabeküla karnea adını alır. Trabeküle karneaların kalınlaşması sonucu da papiller 

kaslar meydana gelir. Sağ ventrikülde 3, sol ventrikülde 2 papiller kas bulunur. Vena 

cava superior, vena cava inferior, sinus coronarius, veni cardiacae minimae ve veni 

cardiacae anteriores sağ atriyumun iç yüzüne açılır. Ostium atrioventrikülare 

dextrum; kalpteki en büyük kapak ostiumudur. Sağ atriyumu sağ ventriküle bağlar. 

Bu deliği sistol sırasında triküspid kapak kapatır. (14,15) 

2.2.2. Sağ Ventrikül (Ventriculus Dexter) 

İç yüzünde pulmoner kapak ile triküspit kapağı ayıran crista 

supraventrikülaris bulunur. Septum interventrikülaris ile papiller kas arasında uzanan 

trabecula septomarginalis isimli alan bulunur, bu alanda ileti sisteminde görevli lifler 

vardır.  Ostium trunci pulmonalis; sağ ventrikülü turuncus pulmonalis ile birleştiren 

deliktir, diastol sırasında pulmoner kapak tarafından kapatılır. (14-16) 

2.2.3. Sol Atriyum (Atrium Sinistrum) 

Kalbin en arkada bulunan bölümüdür. Kalbin basisini oluşturur. Pulmoner 

venler sol atriyuma açılır. Ostium atrioventrikülera sinitrum; sol atriyumu sol 

ventriküle birleştirir. Sistol sırasında mitral kapak bu deliği kapatır. (16) 

2.2.4. Sol Ventrikül (Ventriculus Sinister) 

Duvarı sağ ventriküle göre 3 kat daha kalındır.  Ostium aorta; sol ventrikülü 

asendan aorta bağlar, diastol sırasında valve aortae ile kapatılır. (16) 

2.2.5. Kalbin Sinirleri 

Kalbin sempatik inervasyonu her iki taraf T1 – T5‘ten gelirken parasempatik 

inervasyonu her iki nervus vagus ile sağlanır. (17) 

2.2.6. Kalbin Arterleri  

Sağ koroner arter ve sol ana koroner arter aort kapağın arkasından çıkarlar. 

Sol ana koroner arter sol ön inen arter ve sirkumfleks arter olmak üzere ikiye ayrılır. 

Sol ventrikül, sol atriyumun büyük bir bölümü, sağ ventrikül küçük bir bölümü 

interventriküler septumun ön 2/3‘ ünü besler. Sağ koroner arter ise sağ atriyum, sağ 

ventikülün büyük bir bölümü, interventrikler septumun arka 1/3‘ünü, sol atriyumun 
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bir bölümü ve ileti sistemine ait yapıları besler. Atrioventriküler nod arteri insanların 

%90 ‗nında sağ koroner arterden çıkar. İnterventriküler septumun 1/3 arka – alt 

bölümünü ve sol ventrikülün alt bölümü (diyafragmatik yüz)  besleyen arter 

dominant arterdir. Genellikle kişilerin %70‘inde sağ koroner arter dominanttır. (18) 

2.2.7. Kalbin Venleri 

Koroner venöz dolaşım kapiller düzeyde birleşerek sağ atriyuma açılır. 

Koroner venöz dönüşün %75‘i sinüs coranarius ile sağ atriyuma açılır. %20‘si 

tebasian venleri ile kalbin 4 odacığına da açılır. Kalan %5‘i de lenfatik drenaj ile sağ 

taraf odalarına açılır. (18) 

2.2.8. Kalbin Lenf DolaĢımı 

Kalbin lenfi, nodi trakaebronşiyale inferiorlara ve nodi brakiocefalilere gider. 

2.2.9. Kalbin Histolojisi 

Kalbin üç tabakalı duvarı vardır. İçte endokard, ortada miyokard ve dışta 

perikarddan oluşur. Endokard, atrium ve ventriküllerin içini döşeyen tabakadır. 

Endotel, subendotel ve subendokardiyum olmak üzere tabakaları vardır. Sinir ağı ve 

purkinje lifleri subendokardiyal alanda bulunur. Miyokard, kalp duvarının en kalın 

tabakasıdır. Kontraktil ve impuls üreten ve ileten hücrelerin bulunduğu tabakadır. 

Perikard, kalbi çevreleyen bağ dokusudur. Dışta sağlam bir fibroelastik bağ 

dokusundan oluşan fibröz perikardium, içte ise daha ince, seröz membran yapısında 

seröz perikardiumdan meydana gelir. (15) 

2.3.  KALBĠN FĠZYOLOJĠSĠ 

2.3.1. Kalbin Ritmik Kasılması 

Kalbin kontraksiyon ve relaksasyonu miyokarda gönderilen elektriksel 

uyarılar ile sağlanır. Elektriksel uyarı, özellikle sempatik ve parasempatik sistem 

olmak üzere çeşitli faktörlerden etkilenen ileti sistemi ile sağlanır ve bu sistem kalbin 

kontraksiyon ve relaksasyonunu, hücresel düzeyde de bunu sağlayan biyokimyasal 

olayları başlatır. Hücresel düzeyde elektriksel uyarı, aksiyon potansiyeli denilen ve 

kalpte özelleşmiş ileti sistemi sayesinde atriyum ve ventrikül miyositlerine ulaşan 

depolarizasyon ve repolarizasyonu sağlayan akımın iletilmesi ile oluşur. 
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Kalp kası liflerinin çoğunda kendi kendine uyarılma (self-exitation) kabiliyeti 

vardır. Sinüs düğümleri -55, -60 mV; ventrikül kas lifinde -85, -90 mV istirahat 

membran potansiyeline sahiptir. Bu sayede sinoatriyal düğüm kalpteki lifler arasında 

en hızlı spontan deşarj oluşturan lif olduğu için kalpteki uyarının ve sonuç olarak 

kalp atımlarının ana kaynağıdır.  

Aksiyon potansiyeli, sinoatriyal düğümden başlayarak atriyuma ulaşır, atriyal 

kontraksiyonu sağlar. Atriyal ileti sistemi, atriyoventriküler düğümü ve daha distalde 

bulunan his demetlerini meydana getirir, bu iki yapı interventriküler ve interatriyal 

septumda yerleşir. Atriyoventriküler düğümde ileti yavaştır ve atriyum ile 

ventrikülün kontraksiyonun gecikmesinden sorumludur. Bu gecikme atriyumun 

pompa fonksiyonunu artırırken ventrikülün aşırı hızlı uyarılmasını engeller. 

Elektriksel uyarı his demetinden sağ ve sol interventriküler dallara ayrılır. Sağ ve sol 

dallar endokard altında ilerleyen purkinje liflerini oluşturur. Elektriksel uyarı 

purkinje liflerine ulaştığında ventriküllerin kontraksiyonunu sağlar. Önce sol 

ventrikül interventriküler septumundan başlayan elektriksel aktivite, anteroapikal 

bölgeye oradan da posterobazal bölgeye ulaşır. Sağ ventrikülün aktivasyonu sol 

ventrikülden hemen sonra başlar. Böylelikle oluşan normal elektriksel aktivite kalbin 

koordineli olarak kontraksiyon ve relaksasyonunu sağlar. Bunun sonucunda da kanın 

ventriküllerden aorta ve pulmoner arterlere ejeksiyonunu, ardından da relaksasyon ve 

kalbin doluşunu sağlar. (19-21) 

2.3.1.1.  Elektrokardiyogram ile Kardiyak Siklus ĠliĢkisi 

Elektrokardiyogramda P, Q, R, S ve T dalgaları mevcuttur. P dalgası atrium 

depolarizasyonunu, QRS ventrikül depolarizasyonu, T dalgası ventrikül 

repolarizasyonunu ifade eder. Atrium kasılması P dalgasının başlangıcından hemen 

sonra başlar ve QRS‘nin ortalarında son bulur. Ventrikül kasılması QRS‘nin 

başlangıcından hemen sonra başlar ve T‘nin sonunda sonlanır. T‘nin sonundan P‘nin 

ortalarına kadar hem atrium hem de ventriküller gevşektir. (22) 
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2.3.1.2.  Atriyumların Fonksiyonları 

Sağlıklı bir kalpte kan, büyük venlerden devamlı olarak atriyumlara akar. 

Atriyumlara gelen kanın yaklaşık %75‘i kasılmadan önce ventriküllere akar. Atriyum 

kasılması ancak kanın %25‘ini pompalar. (23) 

2.3.1.3.  Ventriküllerin Fonksiyonları 

Ventriküllerin dolması diyastol, boşalması ise sistol olarak adlandırılır. 

Ventriküllerin fonksiyonlarını bu iki aşamada ele alabiliriz. Ventrikül sistolü 

esnasında atriyoventriküler kapaklar kapalıdır ve atriyumlarda kan birikir. Sistol 

bitiminde ventriküler basınç, atriyal basıncın altına düşer ve atriyoventriküler 

kapaklar açılır. Kan hızla ventriküllere dolar. Bu dönem diyastolün 1/3‘üne karşılık 

gelir ve bu döneme hızlı doluş denir. Diyastolün orta 1/3‘lük kısmında atriyumlara 

gelen kan beklemeden ventriküllere akar. Bu döneme diyastaz denir. Diyastolün son 

1/3‘lük kısmında ise atriyumlar kasılarak, atriyumlardan ventriküllere kanın %25‘ini 

pompalar. Bu döneme atriyal sistol denir. Ventriküllerin kasılmasıyla ventrikül içi 

basınç hızla yükselerek atriyoventriküler kapaklar kapanır. Ancak semilunar 

kapakların açılması 0,02-0,03 sn sürer. Bu dönemde kalp kasılı olmasına rağmen kan 

pompalanmaz, volüm değişmez. Bu döneme izovolumetrik kontraksiyon periyodu 

denir. Semilunar kapakların açılması ile ejeksiyon periyodu başlar. Hızla kan 

damarlara pompalanır. Kanın %70‘i ejeksiyon periyodunun ilk 1/3‘lük kısmında 

gerçekleşir. Bu döneme hızlı ejeksiyon, 2/3‘lük son kısmına ise yavaş ejeksiyon 

dönemi denir. Bundan sonra ventriküller gevşer, ventrikül içi basınç düşer. Ancak 

atriyoventriküler kapaklar henüz açılmadığı için ventriküler hacim değişmez. Bu 

dönem atriyoventriküler kapaklar açılıncaya kadar devam eder. 0,03 –0,06 sn sürer. 

Bu döneme izovolumetrik gevşeme denir. (23) 

2.3.1.4. End Diyastolik, End Sistolik ve Stroke Volüm 

Diyastol sonunda ventriküllerde 110-120 ml kan mevcuttur. Buna end 

diastolik volüm denir. Bunun sistol ile 70 ml‘si pompalanır. Buna stroke volüm 

denir. 40-50 ml ventrikülde kalır, yani pompalanmaz. Buna da end sistolik volüm 

denir. End diastolik volümün pompalanan yüzdesine ejeksiyon fraksiyonu denir. 

Normalde % 60‘tır. Kuvvetli kasılmada end sistolik volüm 10-20 ml‘ye düşebilir. 
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Venöz dönüş arttığında ise end diastolik volüm 150-180 ml‘ye çıkabilir. End 

diastolik volümün artması ya da end sistolik volüm azalması, stroke volümü iki 

katına çıkarabilir. (20,24) 

2.3.1.5.  Preload ve Afterload 

Kalp kasının kasılmaya başlamadan önceki gerimine preload (ön yük)  denir. 

Preload ventriküller dolu iken end diastolik basınç tarafından belirlenir. Yani 

ventriküller ne kadar çok dolarsa preload o oranda artar. Afterload (ard yük) ise 

kasılmaya başladıktan sonra arterlerde bulunan basıncın kanın pompalanmasına 

gösterdiği direnci ifade eder. Afterload arteriyel kan basıncı ile ilişkilidir. Arteriyel 

damar direnci de afterload ile ilişkilidir.(23,24) 

2.3.1.6.  Kalbin Pompalama Faaliyeti 

Kardiyak output, stroke volüm ile kalp hızının çarpımıyla hesaplanır. 

İstirahatte kalp 4-6 l/dk kan pompalarken bu değer egzersizde 4-7 katına çıkabilir. 

Kalbin pompalama faaliyeti intrensek regülasyon ve otonom sinir sistemi 

regülasyonu olmak üzere iki temel yoldan düzenlenir. İntrensek regülasyonda temel 

mekanizma, Frank-Starling yasasına uygun çalışan bir mekanizmasıdır. Kalbin 

pompaladığı kan miktarı kalbe gelen kan miktarı ile ilişkilidir. Kalbe çok kan geldiği 

zaman daha kuvvetli kasılarak pompalama faaliyeti artar, kalbe az kan geldiği zaman 

kasılma gücü azalarak pompalama faaliyeti azalır. Kısacası preload arttıkça kardiyak 

output yani pompalama faaliyeti artar. Arteriyel basınç normal sınırlarda kardiyak 

output üzerine etkisizdir. Ancak ortalama arteriyel basınç 160 mmHg üzerine çıkarsa 

kalp gelen kanı pompalayamaz hale gelir. Sempatik sinir sistemi kalbin kasılma 

gücünü ve kalp hızını artırabilir. Bu iki mekanizma sonucunda kardiyak output artar. 

Güçlü bir vagal uyarı söz konusu olduğunda hem kasılma gücü hem de kalp hızı 

azalacağından kardiyak output %50‘ye kadar azalabilir. Kalp hızı arttıkça kardiyak 

output artar, ancak bu durumun sınırları mevcuttur. Kalp hızının artması sonucu 

diyastol süresinin kısalmasından dolayı kalp yeterince dolamaz, buna bağlı olarak da 

kasılma gücü azalır.  (20) 
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2.3.2. Kalbin Pacemakerı 

Kalp kasının çoğu lifleri spontan impuls oluşturabilirler. Ancak en hızlı 

impuls oluşturan sinoatriyal düğüm olduğu için normal kalbin pacemakerı sinoatriyal 

düğümdür. Atriyoventriküler düğüm ve purkinje lifleri de spontan impuls 

oluşturabilmelerine rağmen sinoatriyal düğüm, diğerlerinin spontan impuls 

oluşturmalarına izin vermez. Atriyoventriküler düğüm 40-60/ dk, purkinje lifleri 15-

40/ dk, sinoatriyal düğüm 60-100 7 dk spontan impuls oluşturabilir. (20,21,25) 

2.3.3. Kalp Kontraksiyonun Hücresel Temeli 

Kalp miyosit adı verilen çizgili kasların bir araya gelmesi ile oluşur. 

Miyositler sarkoplazmik retikulum adı verilen intrasellüler tubüler sistemlere ve 

miyofibrillere sahiptir. Miyofibriller, miyokardın kasılmasından başlıca sorumlu 

sarkomerlerden oluşur. Sarkomerler, miyokard kütlesinin yaklaşık %50‘sini 

oluşturur. Sarkomer; kontraktil aktin, miyosin ve düzenleyici olan tropomyosin, 

troponin proteinlerinden oluşur. Tüm bu proteinler miyokardiyal hücre zarı 

(sarkolemma) ve sarkoplazmik retikulumun invajinasyonları ile çevirlidir. 

Sarkomerin uzunluğu 1,6 – 2,2 μm‘dir. İnce, çift sarmallı aktin ve kalın miyosin 

miyofilamanlarının bağlanması ile sarkomer kasılır. Bu kasılmadan esas sorumlu 

iyon kalsiyumdur. İntrasellüler kalsiyum seviyesi arttığında; kalsiyum, kontraksiyon 

düzenleyici protein olan troponin üzerine bağlanır. Böylelikle tropomiyozinde 

konformasyonel değişikliğe sebep olur; tropomyozin, aktin üzerinden yana kayar ve 

aktin üzerindeki miyozin bağlanma bölgesi açılır. Sarkoplazmik retikulumlar 

tarafından hücre içi Ca azaltılması ile aktin ve miyozin bağlantısı kırılır, miyosit 

gevşer. Aktin ve miyozinlerin kasılma ve gevşemesi sırasında Ca‘nın sarkoplazmik 

retikulumlardan salınması ve geri alınması ATP bağımlıdır. Kalp kası hücreleri gap 

junction bulunan intercaleted diskler ile birbirine bağlıdır. İyon geçişi ile eletriksel 

uyarının da geçişi sağlanır. Böylece bir hücre uyarıldığında tüm hücreler uyarılmış 

olur, bu yapıya sinsityum denir. Kalpte iki sinsityum vardır; atriyal sinsityum ve 

ventriküler sinsityum. Önce atriyal sinsityumlar kasılır, atriyoventriküler (AV) 

düğüm vasıtası ile impulslar ventriküler sinsityuma iletilir. (19-21) 
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2.3.4. Kalp Kasının Aksiyon Potansiyeli 

Normal kalp kasında istirahat membran potansiyeli -85 mV ila  -95 mV, ileti 

lifleri olan purkinje liflerinde ise -90 ila -100 mV‘ dir. Her iki lifte de depolarizasyon 

esnasında +20 mV‘ye kadar ulaşır. Depolarizasyon atrium kasında yaklaşık 0,2 

saniye, ventrikül kasında 0,3 saniye sürer. Bu döneme plato denir. Daha sonra ani 

repolarizasyon gerçekleşir. Plato nedeniyle aksiyon potansiyeli diğer kas tiplerine 

göre daha uzundur. Kalp kasında aksiyon potansiyeli fazlara ayrılmıştır. Faz 0, 

depolarizasyon; faz 1, hızlı başlangıç repolarizasyonu; faz 2, plato; faz 3, geç hızlı 

repolarizasyon; faz 4, bazal düzey olarak adlandırılır. 

Faz 0; voltaj kapılı Na kanallarının açılmasına bağlı hızlı Na girişi akımı 

Faz 1; Na kanallarının kapanmasına, K kanallarının açılmasına bağlıdır.  

Faz 2; voltaj kapılı Ca kanallarının açılmasına bağlı yavaş Ca girişi 

Faz 3; repolarizasyon fazıdır, K çıkışı ile meydana gelir.  

Faz 4; istirahat potansiyeli olarak da adlandırılır. Na-K ATPaz tarafından 

sağlanır. (19-21) 

 

ġekil 2. Kalp kası aksiyon potansiyeli.  
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2.4.  KALP YETMEZLĠĞĠ PATOFĠZYOLOJĠSĠ 

Kalp yetmezliği, kalbin etkili bir pompa görevi görmesini engelleyen, 

fonksiyonel veya yapısal kalp hasarından kaynaklanan kardinal semptomlarla ortaya 

çıkan karmaşık bir sendromdur. (1,26) 

Kalp ve diğer organlar arasında nörohormonal bir iletişim söz konusudur. 

Kalp; otonom sinir sistemi, böbrekler, adrenal bezler, akciğerler ve vasküler endotel 

ile feedback mekanizmaları ile çalışır. Bu organlardan herhangi bir sorun kalbin 

disfonksiyonuna sebep olacağı gibi, kalbin disfonksiyonu da bu organların 

disfonksiyonuna sebep olabilir. Bu multiorgan kompleksin iletişimde temel sorumlu 

mediatörler; sempatik sinir sisteminin nörohormonal aktivitesi, renin anjiotensin 

aldosteron sistemi (RAAS), natriüretik peptitler, endotelin ve vazopressindir. (1) 

Nörohormonal multiorgan kompleksin herhangi bir yerinde disfonksiyon oluşması 

durumunda kardiyak stres artar. Kalp maladaptif elektriksel ve yapısal olaylar sonucu 

apopitoz ve kardiyak fibrozise ilerler; diyastolik ve sistolik disfonksiyon ortaya çıkar. 

Kalbin sistolik disfonksiyonu artmış nörohormonal modülasyona, artan 

nörohormonal modülasyon da artmış kardiyak fibrozise sebep olur. Sonuç olarak da 

kalp yetmezliğinin kısır döngüsüne girilir. (27,28) 
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ġekil 2. Kalp yetmezliği gelişmesinde rol alan nörohormonal multi organ 

kompleksi şeması.  

Kalp yetmezliği sıklıkla multifaktöriyel olsa da temelde koroner arterlerin, 

miyokardın, perikardın, kalp kapakçıklarının ve akciğerlerin primer hastalıklarının 

bir sonucu olarak ortaya çıkar. Gelişmiş ülkelerde kalp yetmezliğinin %70‘inden 

koroner arter hastalıkları sorumludur.  Akut koroner sendrom sonucu gelişen fibrozis 

ve skar dokusu miyokard nekrozuna neden olur. Nekroze olan alanlar, kontraktilite 

fonksiyonlarını kaybeder.  Kalbin efektif pompa işlevi bozulur ve kalp yetmezliği 

gelişir. (29) Kardiyomiyopatiler ise temel olarak miyokardı etkileyen bir hastalıktır. 

Dilate kardiyomiyopati koroner arter hastalıklarından sonra 2. sıklıkla kalp 

yetmezliğine sebep olur.  (1,30) Kalp kapak hastalıkları mitral veya aort kapağın 

disfonksiyonu olarak tanımlanabilir. Bu kapakların disfonksiyonu ciddi yetersizlikle 

sonuçlanabilir. Kalp yetmezliğinin koroner arter hastalıkları ve 

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



13 
 

perikardiyal hastalıklar da kardiyak debiyi azaltır, artmış intrakardiyak basınçlar 

nedeniyle ventrikül disfonksiyonuna sebep olabilir.  

Kronik akciğer hastalıkları sonucu meydana gelen hipoksi pulmoner arterlerin 

vazokonstriksiyonuna sebep olur. Bu durum artmış sağ ventrikül iş yüküne, kronik 

süreçte sağ ventrikül disfonksiyonuna sebep olabilir. Bu hastalarda sistolik 

fonksiyonları korunmuş sağ kalp yetmezliği görülebilir.  Akut pulmoner 

hipertansiyona sebep olan pulmoner emboli gibi durumlarda ani sistemik 

hipotansiyon ve ölüm görülebilir. (31,32) 

2.5.  ETĠYOLOJĠ 

Kalp yetmezliği altta yatan kardiyak veya nonkardiyak patolojiler nedeniyle 

gelişebilir. Altta yatan hastalığın tedavisi aynı zamanda kalp yetmezliğinin 

tedavisinin bir parçasıdır. Klinik pratikte altta yatan hastalığın kalıtsal veya edinsel 

olup olmadığının ayrımını yapmak zordur. 

Kalp yetmezliğinin etiyolojisini 3 ana madde altında sıralayabiliriz (33); 

Miyokardiyal hastalıklara bağlı; 

 İskemik kalp hastalıkları 

o Miyokardiyal skar 

o Koroner arter hastalığı 

o Endotelyal disfonkisyon 

 Toksik hasar 

o Madde kullanımı ( alkol, uyuşturucu, steroid) 

o Ağır metaller  

o Antidepresan, antiaritmik, sitotoksik vb kardiyak depresan 

ilaçlar 

o Radyasyon 

 İnflamatuar hastalıklar 

o Enfeksiyonlar (AİDS, chagas vb) 

o Otoimmun hastalıklar (romatoid artrit, graves vb bağ 

dokusu hastalıkları)  

 İnfiltrasyon  
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o Metastazlar veya sarkoidoz, amiloidoz, hemokromotoz, 

pompe hastalığı, fabry hastalığı 

 Metabolik hastalıklar 

o Hormonal (tirotoksikoz, akromegali, growth hormon 

eksikliği, conn‘s sendromu, addison hastalığı, metabolik 

sendrom, feokromasitoma) 

o Nutrisyonel (tiamin eksikliği, l-karnitin eksikliği, demir 

eksikliği, selenyum eksikliği, obezite) 

 Genetik 

o Kardiyomiyopatiler, aritmojenik sağ ventrikül displazisi, 

muskülerdistrofiler. 

Anormal pompa fonksiyonuna bağlı; 

 Hipertansiyon 

 Kapak hastalıkları 

 Perikard ve endokard hastalıkları 

 Sepsis, anemi, tirotoksikoz, gebelik gibi durumlar 

 İatrojenik sıvı yüklenmesi, renal disfonksiyon  

Aritmilere bağlı; 

 Taşiaritmiler (atrial veya ventriküler) 

 Bradiaritmiler  

 

2.6. TERMĠNOLOJĠ 

2.6.1.  Ejeksiyon Fraksiyonuna Göre Kalp Yetmezliği 

ESC tarafından 2016 yılında yayınlanan kalp yetmezliği tanı ve tedavi 

kılavuzunda, kalp yetmezliği 3 gruba ayrılmıştır. Bir önceki kılavuzda ejeksiyon 

fraksiyonu (EF) >%50 ise korunmuş EF (HFpEF) ve EF<%40 ise düşük EF (HFrEF) 

olarak tanımlanırken, aradaki gri zon EF %40-49 arasında ise orta düzeyde EF 

(HFmrEF) olarak tanımlanmıştır. Günümüzde kalp yetmezliği semptom bulguları 

olan hastalar; EF < %40 ise HFrEF, EF %40-50 ve artmış BNP düzeyine eşlik eden 

yapısal kalp hastalığı veya diyastolik disfonksiyon durumunda HFmrEF, EF > %50 
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ve artmış BNP düzeyine eşlik eden yapısal kalp hastalığı veya diyastolik 

disfonksiyon durumunda HFrEF olarak adlandılır. HFpEF‘de diyastolik disfonksiyon 

söz konusudur. LV duvar kalınlığında artış, LA dilatasyon, LV dolum kapasitesinde 

azalma, artmış LV dolum basıncı mevcuttur. HFpEF, daha yaşlı popülasyonda, 

kadınlarda ve geçmişinde hipertansiyon ve atriyal fibrilasyon olanlarda daha sık 

görülmektedir. HFmrEF‘de ise orta derecede sistolik disfonksiyona eşlik eden 

diyastolik disfonksiyon şeklinde tanımlanmıştır. HFrEF‘de ise hem diyastolik hem 

de sistolik disfonksiyon söz konusu, bu nedenle sistolik disfonksiyon yerine düşük 

LVEF olarak tanımlamak tercih edilmiştir. HFrEF‘de kardiyak nedenli hastaneye 

yatışlar daha fazlayken, HFpEF‘de kardiyak olmayan nedenlerle hastaneye yatış 

daha sık görülmektedir. (33,34) 

2.6.2. Zamana Göre Kalp Yetmezliği 

Bir süredir kalp yetmezliği tanısı olan hastalar, kronik kalp yetmezliği olarak 

tanımlanırken bu süre için net bir tanım yapılmamıştır. Eğer bu hastalar 1 ay boyunca 

klinik durumlarında bir değişiklik meydana gelmezse stabil kalp yetmezliği olarak 

adlandırılır. 

Hastaneye yatışların önemli bir bölümünü ise dekompanse kalp yetmezliği 

oluşturur. Dekompanse kalp yetmezliği, kronik stabil kalp yetmezliğinin akut veya 

yavaş süreçte kötüleşmesine denir.  

Akut veya subakut dönemde gelişen yeni kalp yetmezliğine ise yeni 

başlangıçlı (de novo) kalp yetmezliği denir. Akut miyokard infarktüsüne bağlı kalp 

yetmezliği gelişmesi ya da dilate kardiyomiyopatiye bağlı kalp yetmezliği gelişmesi 

bu duruma örnek verilebilir.  

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

miyokarditler gibi nedenler haricinde geri dönüşümsüzdür.  

Konjestif kalp yetmezliği terimi ise akut veya kronik volüm yüküne bağlı 

kalp yetmezliklerini adlandırmakta kullanılır.  (1,33) 
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2.6.3.  Semptomların Ciddiyetine Göre Kalp Yetmezliği 

Kalp yetmezliği semptom ve bulgularının ciddiyetinin sağ kalımla ilişkili 

olduğu gösterilmiştir. Ancak semptom ve bulguların ciddiyeti sol ventrikül ejeksiyon 

fraksiyonu ile korele değildir. (35) New York Kalp Cemiyetinin yapmış olduğu 

sınıflama semptom ciddiyetini ve egzersiz intoleransını göstermektedir: 

Sınıf 1; olağan fiziksel aktivite beklenenden fazla çarpıntı, halsizlik veya 

nefes darlığına yol açmaz. 

Sınıf 2; dinlenme esnasında rahattır. Ancak olağan fiziksel aktivite sırasında 

beklenenden fazla çarpıntı, halsizlik veya nefes darlığına yol açar. Hafif fiziksel 

etkinlik kısıtlanması. 

Sınıf 3; dinlenme esnasında rahattır. Ancak olağan düzeyin altında fiziksel 

aktivite sırasında beklenenden fazla çarpıntı, halsizlik veya nefes darlığına yol açar. 

Belirgin fiziksel etkinlik kısıtlanması. 

Sınıf 4; dinlenme esnasında da belirtiler görülür. Herhangi bir fiziksel aktivite 

durumunda rahatsızlıklar artar. (1,33) 

2.7.  SEMPTOM VE BULGULAR 

Kalp yetmezliği semptom ve bulguları spesifik değildir. Altta yatan sebebe 

bağlı olarak semptom ve bulgular değişkenlik gösterebilir. Genç hastalar, yaşlı 

hastalar ile karşılaştırıldığında farklı bir etiyolojiye ve klinik tabloya sahiptir.  (36, 

37) Kalp yetmezliği şüphesi olan hastalarda detaylı anamnez ve fizik muayene 

yapılmalı ve not edilmelidir.   

Tipik kalp yetmezliği semptomları; 

 Nefes darlığı 

 Ortopne 

 Paraksismal nokturnal dispne 

 Azalmış egzersiz toleransı 

 Yorgunluk 

 Ayak bileği ödemi. 
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Kalp yetmezliğini düşündüren semptomlar; 

 Gece öksürüğü 

 Hırıltı 

 Boğulma hissi 

 İştah kaybı 

 Konfüzyon 

 Depresyon 

 Çarpıntı 

 Baş dönmesi 

 Senkop 

 Bendopne (öne eğilmekle artan nefes darlığı) 

Kalp yetmezliğine spesifik bulgular; 

 Juguler venöz basınç artışı 

 Hepatojuguler reflü 

 Gallop ritmi duyulması 

 Kalp tepe atımının laterale yer değiştirmesi 

Kalp yetmezliğini düşündüren bulgular; 

 Haftada 2 kgdan fazla kilo alma 

 Kilo kaybı (kronik stabil dönemde)  

 Kaşeksi 

 Kardiyak üfürüm 

 Pulmoner krepitasyon ( raller ) 

 Plevral efüzyon 

 Taşikardi 

 Düzensiz nabız 

 Takipne 

 Cheyne Stokes solunumu 

 Hepatomegali 

 Assit  
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 Oligüri 

 Azalmış nabız basıncı 

 Soğuk ekstremite. (1, 33, 38) 

 

2.8.  TANI TESTLERĠ 

Kalp yetmezliği için diagnostik bir tanı testi yoktur. Kalp yetmezliği; 

anamnez, semptom ve bulgulara dayanan klinik bir tanıdır. Laboratuar testleri ve 

görüntüleme tetkikleri tanıya yardımcı olabilir. (39) ESC kalp yetmezliği 

kılavuzunda kalp yetmezliği semptom ve bulguları olan hastalarda öncelikli olarak 

yapılması gerekenleri natriüretik peptid bakılması, ekg çekilmesi ve yorumlanması 

ve ekokardiyografi olarak sıralamıştır. (33) BNP düzeyleri ekoya hemen ulaşmanın 

mümkün olmadığı durumlarda önerilmektedir. BNP düzeyi sınırın altında olan 

hastalarda kalp yetmezliği muhtemel değildir ve ekoya ihtiyaç yoktur. Akut 

başlangıçlı olmayan hastalarda BNP < 35 pg/mL veya NT – proBNP <125 pg/mL, 

akut başlangıçlı hastalarda BNP <100 pg/mL veya NT – proBNP < 300 pg/mL ise 

kalp yetmezliği tanısı dışlanır. HFpEF, HFmrEF ve HFrEF‘de diyagnostik değerler 

aynıdır. (40-41) 

Ekg‘deki bazı anormallikler etiyoloji hakkında bilgi sağlayabilir. Aynı 

zamanda altta yatan hastalığın tedavisi için yol gösterici olabilmektedir. Tamamen 

normal bir ekg ile başvuran hastaların kalp yetmezliği olasılığı düşüktür. (42) 

Ekokardiyografi, kalp yetmezliği şüphesi olan hastalarda tanı koymada ve 

tedavi belirlemede en faydalı testtir. Ventrikül fonksiyonları, duvar kalınlıkları, 

kapak fonksiyonları ve pulmoner basınç gibi önemli ölçümleri verir. (43,44) 

2.8.1. Tanı algoritması 

Koroner arter hastalığı, hipertansiyon, kardiyotoksik ilaç kullanımı, diüretik 

kullanımı, ortopne/paroksismal nokturnal dispne, ral, bilateral alt ekstremitede ödem, 

kalpte üfürüm, juguler venöz dilatasyon, kalp tepe atımının laterale yer değiştirmesi 

ya da herhangi bir ekg anormalliği kriterlerinden 1 veya daha fazlası olması 

durumunda ve buna ek olarak NT-pro BNP ≥ 125pg/mL veya BNP ≥ 35 pg/mL 
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olması durumunda hastanın eko ile değerlendirilerek etiyolojisi ve tedavisi 

belirlenmelidir. (33) 

2.8.2.  Diğer Tanısal Testler 

Akciğer grafisi, alternatif tanıları dışlamada yardımcı olur, pulmoner venöz 

konjesyon ve ödemi gösterebilir. (45) 

Transtorasik Ekokardiyografi, sağ ve sol ventrikül sistolik ve diyastolik 

fonksiyonunu saptamada seçilecek yöntemdir; sağ ventrikül ve sağ atriyum boyutları, 

sağ ventrikül sistolik fonksiyonu ve pulmoner arter basıncı ölçülmeli, inferior vena 

kavanın boyutu ve solunumsal kollabe oluşu değerlendirilmelidir. Transözefageal 

ekokardiyografi ve stres ekokardiyografi rutinde önerilmemektedir. (44) 

Kardiyak manyetik rezonans (MR), sağ-sol ventrikül hacmi, kütlesi ve 

ejeksiyon fraksiyonu ölçmede altın standart yöntemdir, iskemik ve non iskemik kalp 

yetmezliği ayrımında gadoliniumlu MR tercih edilmelidir. (33, 46) SPECT/PET, 

miyokardiyal iskemi ve canlılığı değerlendirmede kullanılabilir. (47) 

Koroner anjiyografi, tedaviye dirençli anginası, semptomatik ventriküler 

aritmisi olan ya da kardiyopulmoner resüsitasyon sonrası spontan dolaşımı sağlanan 

hastalarda revaskülarizasyon ihtiyacını değerlendirmede kullanılır. (33,48) 

Kardiyak bilgisayarlı tomografi, düşük-orta riskli koroner arter hastalığı olan 

ya da buna eşdeğer non invaziv stres test sonuçları olan hastalarda koroner anatomiyi 

görüntülemek için kullanılabilir. (43) 

Diğer tanısal testler; Hb, wbc, Na, K, Cl, Ca, üre, kreatinin (GFR), karaciğer 

fonksiyon testleri, glukoz, HbA1c, lipid profili, ferritin, TSH olarak sıralanabilir. 

(1,33,49,50) 

2.9.  AKUT KALP YETMEZLĠĞĠ 

Akut kalp yetmezliği, kalp yetmezliği semptom ve bulgularının akut olarak 

kötüleştiği, genelde acil tedavi ve hastaneye yatışı gerektiren acil bir durumdur.  

Hastalar genellikle nefes darlığı ile başvurur. Nefes darlığının; astım, pnömoni, 

kronik obstruktif akciğer hastalığı ve akut kalp yetmezliği içeren geniş bir yelpazede 

ayrıcı tanısının yapılması gerekmektedir. Akut kalp yetmezliği yeni başlangıçlı (de 
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novo) olabileceği gibi, daha sıklıkla kronik kalp yetmezliğinin akut 

dekompanzasyonu sonucu ortaya çıkar. Akut koroner sendrom, kardiyak tamponad, 

akut kapak yetersizliği gibi primer kardiyak kökenli dekompanzasyon görülebilir. 

Ancak dekompanzasyon sıklıkla kontrolsüz hipertansiyon, aritmiler, enfeksiyonlar ve 

ilaç – diyet uyumsuzluğu sonucu ortaya çıkmaktadır. (33,51) 

2.9.1.  Presipite Edici Faktörler 

2.9.1.1.  Volüm Fazlalığı 

Kalp yetmezlikli hastalarda önemli bir sorun olan diyete uyumsuzluk 

dekompanzasyona neden olur. Tuz kısıtlamasına uymayan hastalarda eşlik eden su 

tutulumu görülür. Volüm fazlalığı nedeniyle dekompanzasyon gerçekleşir. (1,33,52) 

2.9.1.2.  Hipertansiyon 

Arteryel basıncın aniden yükselmesi sonucu afterloadda akut artış, kalp 

yetmezliğini presipite eder. Emosyonel stres, koroner vazospazm gibi hipertansiyon 

nedenleri olsa da en önemli neden antihipertansif tedaviye uyumsuzluktur.  (1, 53) 

2.9.1.3.  Akut Koroner Sendrom 

Akut koroner sendromlar kalpte iskemik hadiselere sebep olur. İskemi 

sonucunda yeni kasılma bozukluklukları, sol ventrikül disfonksiyonu, geniş 

miyokard iskemisi durumunda akut akciğer ödemi gelişebilir.  Bilinen kalp 

yetmezliği olan hastalarda miyokard iskemisi, presipite edici faktör olarak 

görülebilir, kalp yetmezliğinin şiddetini artırabilir. (54) 

2.9.1.4.  Enfeksiyonlar 

Sistemik enfeksiyonlar sistemik metabolik taleplerde artışa sebep olur. 

Sepsisteki hastalarda geri dönüşümlü bir miyokard depresyonu görülmektedir. Kalp 

yetmezlikli hastalarda artmış metabolik talep ve eşlik eden miyokard depresyonu 

kalp yetmezliğini presipite etmektedir. (1,33) 

2.9.1.5.  Disritmiler 

Kalp yetmezlikli hastalarda, hem taşiaritmiler hem de bradiaritmiler kardiyak 

outputu ciddi şekilde etkiler. (33) 
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Taşiaritmi durumuda diyastolik dolum azalır, kardiyak output azalır ve 

koroner perfüzyon bozulur. Aynı zamanda miyokardın oksijen ihtiyacı artar. Sonuç 

olarak kalbin efektif kontraktilitesi bozulur.  

Belirgin bradiaritmi durumlarında kardiyak output azalır. 

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 artırarak akut kalp yetmezliğine sebep olabilir. Açıklanamayan 

kalp yetmezliği olan hastalarda pulmoner emboli tanısı akla getirilmelidir. (55) 

2.9.1.7.  Diğer Presipite Edici Faktörler 

Kronik anemisi olan hastalarda artan kalp debisi ile doku oksijenasyonunu 

korumaya devam eder. Ancak akut anemi durumlarında dekompanzasyon 

sağlanamaz ve kalp yetmezliği şiddet ve ciddiyetini artırır. (56) 

Kalp yetmezlikli hastalar stabil seyirli bir hastalığa sahip olsalar bile, gebelik, 

hipertirodi gibi durumlarda dekompanse olabilirler. Alkol ve sempatomimetik madde 

kullanımları da kalp yetmezliğinin akut alevlenmesine neden olmaktadır. (1, 57, 58)  

Sıklıkla akut koroner sendromlara sekonder görülen kapak disfonksiyonları 

akut kalp yetmezliğine sebep verebilir. Nadir olarak aort yetersizliğine, 

endokarditlere bağlı da kapak disfonksiyonları görülebilir. (1,33,59) 

2.10.  AKUT KALP YETMEZLĠĞĠNDE KLĠNĠK 

Nefes darlığı ile acil servise başvuran hastalara, göğüs ağrısı olup olmadığı, 

önceki kalp veya akciğer hastalıkları, koroner anjiografi öyküsü ve kullandığı ilaçlar 

mutlaka sorulmalıdır. Ortopne, paroksismal nokturnal dispne ve nokturi kalp 

yetmezliğini düşündüren başlıca semptomlardır. Kardiyak oskültasyonda S3, akciğer 

oskültasyonunda bilateral raller duyulması, bilateral pretibial ödem, jugüler venöz 

dolgunluk görülebilecek diğer bulgulardır. Hastalarda bunlara ek; hepatomegali, 

hepatojuguler reflü, assit varlığı da görülebilir. (1,33,61) 
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Akut kalp yetmezliği ile gelen hastada kan basıncı bakılmalıdır, hastalar 

genellikle normotansif ya da hipertansif olarak başvurur. Hipotansif gelen hastalarda 

prognozun daha kötü seyrettiği görülmüştür. (60) 

Hastaların kliniği değerlendirilirken konjesyon durumuna göre yaş veya kuru; 

periferik hipoperfüzyona göre de soğuk veya sıcak olarak kategorize edilebilir. (33) 

Hipoperfüzyon semptom ve bulguları;  

 Soğuk ekstremiteler 

 Oligüri 

 Bilinç bulanıklığı 

 Baş dönmesi, sersemlik 

 Nabız basıncında daralma 

Konjesyon semptom ve bulguları; 

 Pulmoner konjesyon 

 Ortopne, paroksismal nokturnal dispne 

 Bilateral pretibial ödem 

 Juguler venöz dilatasyon 

 Hepatomegali 

 Hepatojuguler reflü 

 Assit 

Hastaları dört başlık altında klinik olarak sınıflayabiliriz: 

 Sıcak – yaş; iyi perfüze ve konjesyon var. 

 Sıcak – kuru; iyi perfüze ve konjesyon yok. 

 Soğuk – yaş; kötü perfüzyon ve konjesyon var. 

 Soğuk – kuru; kötü perfüzyon ve konjesyon yok.  

 

2.11.  AKUT KALP YETMEZLĠĞĠNDE TANISAL 

DEĞERLENDĠRME  

Kalp yetmezliği semptom ve bulguları ile başvuran hastalar öncelikle hayatı 

tehdit eden durumlar açısından araştırılmalı, temel resüsitasyon prensiplerine 
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uyulmalıdır. İlk adım olarak ayrıcı tanılar yapılmalı ve ekarte edilmelidir. Hastaların 

detaylı anamnezi alınmalı, kardiyak hastalık öyküsü sorgulanmalı, dekompanzasyona 

neden olacak presipite edici durumlar akılda bulundurulmalıdır.  

Akciğer grafisi; pulmoner konjesyon, plevral sıvı veya kardiyomegaliyi 

göstermede yardımcı olur. Hastaların EKG‘leri nadiren normaldir, presipite eden 

atriyal fibrilasyon veya akut koroner sendromu göstermede faydalıdır. (45) 

Unstabil kardiyojenik şoktaki hastalarda yatak başı eko ile acil değerlendirme 

gereklidir ancak erken eko ise kardiyak rezervin bilinmediği hastalarda ilk 48 saat 

içinde yapılmasında fayda vardır. (43,44) 

Nefes darlığı ile gelen hastalarda nonkardiyak nedenlerin ekartasyonu için 

natriüretik peptidler bakılmalıdır. Natriüretik peptid düzeylerinin normal olması kalp 

yetmezliği tanısını dışlar. (NP <100 pg/L,  NT-proBNP<300 pg/mL, MR-

proANP<120 pmol/mL) (62) Akut kalp yetmezliği ile başvuran hastalardan; 

troponin, böbrek fonksiyon testleri ve elektrolitler, karaciğer fonksiyon testleri, 

glukoz, tam kan sayımı yapılmalıdır. (63, 64) Elektrolit olarak serum sodyum, klor, 

potasyum ve kalsiyum değerleri bakılmalıdır. (1, 49, 50) Rutin arteryel kan gazı, 

pulse oksimetreyle takip edilebilen hastalarda gerekli değildir. Ancak net O2 ve CO2 

parsiyel basınçları gerekliyse arteriyel kan gazı yararlıdır. pH ve CO2 için venöz 

örnekleme yeterlidir. (33) Hastalardan tiroid fonksiyon testleri istenebilir, hipotiroidi 

ve hipertirodi akut kalp yetmezliğini tetikleyebilir. Hastalarda altta yatan enfeksiyon 

şüphesinde prokalsitonin bakılabilir. (58, 66) 

2.12. AKUT KALP YETMEZLĠĞĠNDE YÖNETĠM 

Akut kalp yetmezliği acil tanı konulması ve tedavi edilmesi gereken bir 

durumdur. Başvuran hastalarda arteryel basınç ölçümü, pulse oksimetre, solunum 

sayısı değerlendirilmeli ve ekg yorumlanmalıdır. Sürekli tansiyon, nabız ve 

saturasyon monitorizasyonu yapılmalı, idrar çıkışı takibi için mesane sondası 

uygulanmalıdır. Hemodinamik unstabil hastalara kardiyopulmoner destek 

sağlanmalıdır. Tedaviye dirençli, belirgin nefes darlığı olan hastalar resüsitatif destek 

alabilecekleri bir üniteye yatırılmalıdırlar.  
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 Koroner yoğun bakım (genel yoğun bakım) yatış endikasyonları; 

 Mekanik ventilasyon ihtiyacı 

 Hipoperfüzyon bulguları 

 Oksijen desteğine rağmen saturasyonun < %90 olması 

 Bradipne veya takipne  

 Nabız < 40/dk, nabız > 130 /dk ve sistolik kan basıncı < 90 mmHg 

olan hastalar 

  Kronik kalp yetmezliğinin akut kötüleşmesi ile başvuran ve konjesyon 

bulguları olmayan hastalar, düşük doz diüretik tedavi ile semptomların rahatlaması 

sonrası oral tedavi düzenlemesi ile taburcu edilebilirler. Kalan diğer hastaların servis 

takibi uygun olacaktır. (33) 

2.13. AKUT KALP YETMEZLĠĞĠNDE TEDAVĠ 

2.13.1. Oksijen Tedavisi – Solunum Desteği 

Hipoksemik olmayan hastalarda rutin oksijen desteği vazokonstriksiyona 

neden olacağından önerilmez. Oksijen desteği alan hastalar, asit baz dengesi takibi 

için kan gazı ve transkutanöz oksijen monitorizasyonu ile izlenmelidir. Noninvaziv 

mekanik ventilasyon solunumsal stresi azaltıp, entübasyon ihtiyacını azaltır. Tedavi 

sırasında halen solunumsal stresi bulunan hastalarda denenmelidir. (66) 

2.13.2. Diüretik Tedavisi 

Diüretikler, sıvı fazlalığı ve konjesyonu olan hastaların tedavisinde su ve tuz 

atılımını sağlar. Hipoperfüzyonu olmayan hastalarda önceklikle yapılması gereken 

ilaçlardır. Hipoperfüze hastalarda öncelikle perfüzyonun normale getirilmesi 

gerekmektedir. Diüretikler bolus ve infüzyon şeklinde verilebilir, tedavi dozu daha 

önce diüretik alan hastalarda en az oral doza eşit olmalıdır. İlk seçenek olarak 

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

2.13.3. Vazodilatörler 

İkinci sıklıkla kullanılan ilaçlardır. Arteryel ve venöz tonusu azaltırlar. Kan 

basıncı takibi ile titre edilmelidirler. Hipotansif ve hipoperfüze hastalarda inotropik 

ajanla birlikte kullanımı düşünülmelidir. (33,68, 69) 
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2.13.4. Vazopressörler 

Hipotansif hastalarda belirgin vazokonstriktör etkisi ile normotansiyon hedefi 

için kullanılabilirler. Dopamine göre yan etki ve mortalite açısından norepinefrin ilk 

seçenek ilaç olarak seçilebilir. (33, 69, 70) 

2.13.5. Tromboemboli Profilaksisi 

Başka bir kontraendikasyon yok ise bu hastalara heparin veya başka bir ajan 

ile profilaksi önerilir. (33) 

2.13.6. Digoxin 

Hızlı ventrikül yanıtlı atriyal fibrilasyonu olan hastalarda digoxin 0,25 – 0,50 

mg iv kullanılabilir. (33, 71) 

2.13.7. Vazopressin Antagonistleri 

Vazopressin antagonistlerinin en bilineni tolvaptandır. Sıvı fazlalığı ve 

dirençli hiponatremisi olan hastalarda kullanılabilir. (33) 

2.13.8. Opiyatlar, Anksiyolitikler 

Opiyatların rutin kullanımı önerilmektedir. Ajitasyonu olan hastalarda 

benzodiazepinler en iyi seçenektir. (33) 

2.13.9. Renal Replasman Tedavisi 

Diüretik tedaviye yanıt vermeyen hastalarda düşünülebilir. Tedaviye rağmen 

devam eden oligüri, ciddi hiperkalemi > 6,5 mmol/l, ciddi asidoz ph < 7,20, kan üre 

azotu > 25 mmol/l, kreatinin >3,4 mg/dl ise kullanılabilir. (1, 33) 

2.13.10. Mekanik Cihaz Tedavileri 

İntraaortik balon pompası, miyokardit veya miyokard enfarktüsünün mekanik 

komplikasyonları sonrasında kullanılması düşünülebilir. (33) 
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2.14. ESC KALP YETMEZLĠĞĠ KILAVUZU ÖNERĠLERĠ 

2.14.1.  Sınıf I Öneriler 

 Volüm fazlalığı semptom ve bulguları ile başvuran tüm akut kalp 

yetmezliği hastalarında iv loop diüretikleri kullanılmalıdır. Tedavi 

süresince idrar çıkışı, böbrek fonksiyon testleri ve elektrolitler kontrol 

edilmelidir.  

 Yeni tanı akut kalp yetmezliği yada kronik kalp yetmezliği 

dekompanzasyonu olan hastalarda diüretik dozu 20-40 mg eşdeğer 

olmalıdır. Daha önce diüretik tedavisi alan hastalarda en azından oral 

doza eşit olmalıdır. 

 Diüretikler bolus ya da infüzyon dozunda verilebilir. Doz ve tedavi süresi 

hasta semptomlarına ve hastanın kliniğine göre ayarlanmalıdır. 

 İnotropik ajan kullanımı, aritmi ve miyokardiyal iskemiye sebep olabilir, 

devamlı ekg ve kan basıncı monitorizasyonu yapılmalıdır. 

 Tromboemboli profilaksisi için kontraendikasyon yok ise antikoagulasyon 

önerilir. (33) 

2.14.2.  Sınıf IIa Öneriler 

 İv vazodilatatörler akut kalp yetmezliğinde semptomatik rahatlama ve 

semptomatik hipertansiyon durumunda kullanılabilir. Tedavi süresince 

kan basıncı ve semptom takibi yapılmalıdır. 

 Semptomatik iyileşme ve konjesyonun gerilemesi için iv vazodilatatör 

başlanmalıdır. 

 Hızlı ventrikül yanıtlı atriyal fibrilasyonu olan hastalarda, digoksin ve iv 

beta blokör ilk seçilecek tedavidir. (33) 

 

2.14.3.  Sınıf IIb Öneriler 

 Tedaviye dirençli ödem durumunda loop diüretiklerine, tiazid diüretikler 

veya spironolakton eklenebilir. 

 Hipotansif veya hipoperfüze hastalarda kısa süreli inotrop infüzyonu 

verilebilir. 
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 İnotrop ajanla tedaviye rağmen devam eden kardiyojenik şok durumunda, 

perfüzyonu sağlamak ve kan basıncını yükseltmek için norepinefrin 

verilebilir. 

 Atriyal fibrilasyonu olan hastalarda ventriküler hız kontrolünde 

amiodaron verilebilir. (33) 

2.14.4.  Sınıf III Öneriler 

 İnotropik ajanlar, hastada semptomatik hipotansiyon ya da hipoperfüzyon 

yoksa verilmemelidir. (33) 
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3. MATERYAL METOD 

Çalışmamız SBÜ Acil Tıp ABD Ankara SUAM Acil Tıp Kliniğinde 

1.12.2018 1.12.2019 tarihleri arasında yapıldı. Çalışmamızda akut dekompanse kalp 

yetmezliğinde serum sodyum ve klor seviyesinin prognostik değeri araştırıldı. 

Çalışmamız prospektif, gözlemsel bir klinik çalışma olarak gerçekleştirildi. 

Çalışmamız ―Helsinki Deklarasyonu‖ son versiyonu ve ―İyi Klinik Uygulamalar 

Yönergesine‖ uygun olarak yürütüldü. Çalışmamıza, T.C. Sağlık Bakanlığı Ankara 

Eğitim ve Araştırma Hastanesi Klinik Araştırmalar Etik Kurul Başkanlığından etik 

kurul onayı alındı.  

Yaptığımız power analizinde sodyum ve klor düzeyi düşük olan hasta grubu 

ile normal sınırlarda olan hasta gruplarına 50‘şer hasta dahil ettiğimizde 0,05 hata 

payı, 0,99 güç ve 1,7 etki büyüklüğü elde edidi. Çalışmaya minumum 100 hasta dahil 

edilmesi planlandı.  

Çalışmamıza SBÜ Acil Tıp ABD Ankara SUAM Acil Tıp Kliniğine başvuran 

akut kalp yetmezliği ve kronik kalp yetmezliğinin akut dekompanzasyonu tanılı 

aydınlatılmış onamı alınan, 18 yaşın üzerindeki hastalar dahil edildi. Akut kalp 

yetmezliği tanısı klinik bir tanı olmakla beraber çalışmaya alınacak hastalarda akut 

kalp yetmezliği ve kronik kalp yetmezliğinin akut dekompanzasyonu tanısı 2016 

yılında yayınlanan Avrupa Kardiyoloji Derneği Kalp Yetmezliği kılavuzuna göre 

konuldu. Buna göre nefes darlığı şikayeti ile başvuran hastalarda: 

1- Aşağıdaki kriterlerinden 1 veya daha fazlası olması ile birlikte NT-pro 

BNP ≥ 300 ng/L ise; 

o Koroner arter hastalığı, hipertansiyon, kardiyotoksik ilaç 

kullanımı, diüretik kullanımı öyküsünden birisi 

o Ortopne/paroksismal nokturnal dispne varlığı 

o Fizik muayenede akciğer oskültasyonunda raller duyulması, 

bilateral alt ekstremitede ödem olması, kalpte üfürüm, juguler 

venöz dilatasyon, kalp tepe atımının laterale yer değiştirmesinden 

birisinin olması 

o Herhangi bir ekg anormalliği 
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2- Kalp yetmezliği semptom ve bulgularının akut kötüleşmesi veya bu 

semptom ve bulguların hızlı başlangıçlı olması. 

Çalışmaya; gebe ve 18 yaş altı hastalar çalışmaya alınmadı. Çalışmaya dahil 

olmayı kabul etmeyen ya da aydınlatılmış onam imzalamayan hastalar çalışmaya 

alınmadı. Aynı zamanda sodyum ve klor seviyesini etkileyebilecek olan;  

 Septik şok 

 Kalp yetmezliği dışı nedenler ile gelişen böbrek yetmezliği olguları 

 Kronik böbrek yetmezliği 

 Uygunsuz ADH sendromu 

 Diyabetes insipitus 

 Ciddi yatış gerektiren enfeksiyonu olan hastalar 

 Akut karaciğer yetmezliği ya da bilinen kronik karaciğer hastalığına bağlı 

assit 

 Nefrotik ödem 

 Dehidratasyona neden olan yanık, travma, kanama, gastroenterit, pankreatit, 

akut batın gibi nedenler olanlar çalışma dışı bırakıldı. 

Çalışmamıza dahil edilen hastalar acil servisten tedavi alıp taburcu olanlar, 

servise yatış yapılanlar ve mekanik ventilasyon ya da inotropik ajan ihtiyacı olması 

sebebiyle yoğun bakım yatışı yapılanlar olarak 3 gruba ayrılmıştır. Bu 3 grubun acil 

servise başvurduğu sırada alınan kan örneklerindeki serum sodyum ve klor düzeyleri 

karşılaştırılaştırılmıştır. Ayrıca yatan ve taburcu olan hasta grubu arasında serum 

sodyum ve klor düzeyinin karşılaştırılması yapılmıştır. 

Çalışmamıza dahil edilen hastaların tetkikleri Ankara Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi Acil Laboratuvarında çalışılmış olup, kan glukoz düzeyine göre 

düzeltilmiş sodyum değeri tarafımızdan hesaplanmıştır. Çalışmamızda arteryal 

tansiyon değeri ortalama arteryel basınç şeklinde hesaplanmıştır. Çalışmamıza 

katılan hastaların acil servise başvuru anında vital bulguları, ilk alınan kan 

örneklerindeki serum sodyum, klor, kalsiyum, troponin, kan gazı değerleri gibi 

parametreler kayıt altına alınmıştır. Ölçümler Roche E411 ve Roche Cobas 6000 

cihazları ile, 5. Nesil high sensitif Troponin T kiti ve iyon selektif elektrod kitleri ile 

yapılmıştır. Eşik değerler çalışılan kitler ile belirtilen değerlerdir. 0. Ve 3. Saat  
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troponin değerlerlerinde 99. Persentilin üzerinde %50‘den fazla artış anlamlı 

troponin yüksekliği olarak değerlendirilmiştir. 

Veriler SPSS 22,0 istatistik paket programı aracılığıyla değerlendirilmiştir. 

Tanımlayıcı istatistikler ortalama (±) standart sapma, ortanca (min; maks), frekans 

dağılımı ve yüzde olarak sunulmuştur. Değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu 

görsel (histogram) ve analitik yöntemlerle (Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk) 

incelenmiştir. İstatistiksel yöntem olarak Pearson Ki-Kare, Mann Whitney U testi, 

İndependent–sample t testi, Kruskal-Wallis varyans analizi, Tek Yönlü varyans 

analizi, Tukey testi, Spearman testi  kullanılmıştır. İstatistiksel anlamlılık değeri 

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

1.12.2018 ile 1.12.2020 tarihleri arasında klniğimize akut kalp yetmezliği ve 

kronik kalp yetmezliğinin akut alevlenmesi düşünülen 422 hasta başvurmuştur. 

Dışlama kriterlerine sahip olanlar ile çalışmaya dahil olmayı istemeyenler çalışma 

dışı bırakılmıştır. Araştırmaya 120 kişi katılmıştır. Araştırmaya katılan bireylerin yaş 

ortalaması 74,3 ± 12,0, yaş ortancası 76‘ dır. Araştırmaya katılan bireylerin yaş 

grupların dağılımına bakıldığında %20‘i 65 yaş altında, %80‘i 65 yaş ve üzerinde 

bulunmaktadır. Cinsiyet dağılımına bakıldığında %43,3‘ü erkek, 56,7‘si kadındır.  

Tablo 4.1‘de araştırmaya katılan bireylerin yaş ve cinsiyete göre dağılımı 

sunulmuştur.  

Tablo 4.1. AraĢtırmaya Katılan Bireylerin YaĢ ve Cinsiyete Göre 

Dağılımı 

 Sayı (%) 

YaĢ Grupları (n=120) 

 

65 Yaş Altı 24 20,0 

65 Yaş ve Üzeri 96 80,0 

Cinsiyet  (n=120) 

 Erkek  52 43,3 

Kadın  68 56,7 

 

Araştırmaya katılan bireylerin ateş ölçümünün dağılımına bakıldığında 

%99,1‘i 38,2 °C ve altında, %0,9‘u 38,3 °C ve üstündedir. Nabız değerlerinin 

dağılımına bakıldığında %5‘i 59 atım/dk ve altında, %52,5‘i 60 ile 100 atım/dk ve 

%52,5‘i 101 atım/dk ve üzerindedir. Kan basıncı değerlerinin dağılımına 

bakıldığında %42,5‘i 139/89 mmHg ve altında, %57,5‘i 140/90 mmHg ve 

üzerindedir.  Solunum sayılarının dağılımına bakıldığında %24,6‘sı 21 soluk/dk ve 

altında, %75,4‘ü 22 soluk/dk ve üzerindedir. Oda havasında pulse oksimetre ile 

ölçülen saturasyon değerlerinin dağılımına bakıldığında %76,7‘sı %92 ve altında, 

%23,3‘ü %93 ve üzerindedir. Tablo 4.2‘de araştırmaya katılan bireylerin vital 

bulgularına göre dağılımı sunulmuştur.  
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Tablo 4.2. AraĢtırmaya Katılan Bireylerin Vital Bulgulara Göre Dağılımı 

 Sayı (%) 

AteĢ (n=115) 

 

38,2 °C ve Altı 114 99,1 

38,3 °C ve Üzeri 1 0,9 

Nabız Sayısı (n=120) 

 

59 atım/dk ve Altı 6 5,0 

60-100 atım/dk 63 52,5 

101 atım/dk ve Üzeri 51 42,5 

Kan Basıncı Değerleri (n=120) 

 
139/89 mmHg ve Altı 51 42,5 

140/90 mmHg ve Üzeri 69 57,5 

Solunum Sayısı (n=118) 

 
21 soluk/dk ve altı 29 24,6 

22 soluk/dk ve üzeri 89 75,4 

SpO2 (n=120) 

 

%92 ve Altı 92 76,7 

%93 ve Üzeri 28 23,3 

 

Araştırmaya katılan bireylerin ekg değerlendirmesinin dağılımına 

bakıldığında %45,4‘ünde atriyal fibrilasyon, %5‘inde komplet sol dal bloğu, 

%2,5‘inde pace ritmi ve %47,1‘inde nonspesifik ekg değişikliği görülmüştür. Tablo 

4.3‘te araştırmaya katılan bireylerin ekg durumuna göre dağılımı sunulmuştur.  
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Tablo 4.3. AraĢtırmaya Katılan Bireylerin EKG Durumuna Göre 

Dağılımı 

 Sayı (%) 

Ekg Durumu  (n=119) 

 

Atrial Fibrilasyon  54 45,4 

Sol Dal Bloğu 6 5,0 

Pace Ritmi 3 2,5 

Nonspesifik EKG Değişikliği 56 47,1 

 

Araştırmaya katılan bireylerin %53,3‘ünde koroner arter hastalığı özgeçmişi 

vardır. %53,3‘ünde hipertansiyon özgeçmişi vardır. %6,6‘sı kardiyotoksik ilaç 

kullanmaktadır. %48,3‘ü diüretik kullanmaktadır. %34,1‘i ortopne veya paroksismal 

nokturnal dispne tariflemektedir. %87,5‘inin fizik muyanesinde ral vardır. 

%65,8‘inin fizik muayenesinde bilateral alt ekstremite ödem vardır. %5‘ini fizik 

muyanesinde kalpte üfürüm vardır. %5‘inin fizik muayenesinde juguler venöz 

dolgunluk vardır. Hiçbirinde kalp tepe atımının apekse kayması tespit edilmemiştir. 

%100‘ünde herhangi bir ekg anormalliği görülmüştür. Tablo 4.4‘te araştırmaya 

katılan bireylerin var olan durumlarının dağılımı sunulmuştur. 
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Tablo 4.4. AraĢtırmaya Katılan Bireylerin Bazı Tanımlayıcı 

Özelliklerinin Dağılımı 

 Sayı (%) 

Var olan durumların dağılımı* 

 

Koroner Arter Hastalığı 64 53,3 

Hipertansiyon 64 53,3 

Kardiyotoksik İlaç Kullanımı 8 6,6 

Diüretik Kullanımı 58 48,3 

Ortopne veya Paroksismal Nokturnal Dispne 41 34,1 

Ral 105 87,5 

Bilateral Alt Ekstremite Ödemi 79 65,8 

Kalpte Üfürüm 6 5,0 

Juguler Venöz Dolgunluk 6 5,0 

Kalp Tepe Atımının Apekse Kayması 0 0,0 

Herhangi Bir EKG Anormalliği 120 100,0 

* Birden fazla seçenek işaretlenmiştir 

Araştırmaya katılan bireylerin başvuru anındaki troponin değerlerinin 

dağılımına bakıldığında %4,4‘ü 14 ng/L‘nin altında, %95,6‘sı 14 ng/L ve 

üzerindedir. 3. saat  troponin değerlerinin dağılımına bakıldığında %4,7‘si 14 

ng/L‘nin altında, %95,3‘ü 14 ng/L ve üzerindedir. 6. saat troponin değerlerinin 

dağılımına bakıldığında %5‘i 14 ng/L‘nin altında, %95‘i 14 ng/L ve üzerindedir. 

Tablo 4.5‘te araştırmaya katılan bireylerin troponin değerlerinin dağılımı 

sunulmuştur.  
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Tablo 4.5. AraĢtırmaya Katılan Bireylerin Troponin Değerlerinin 

Dağılımı 

 Sayı (%) 

Troponin 0. Saat Durumu  (n=114) 

 
14 ng/dL‘nin Altı 5 4,4 

14 ng/dL ve Üzeri 109 95,6 

Troponin 3. Saat Durumu (n=85) 

 
14 ng/dL‘nin Altı 4 4,7 

14 ng/dL ve Üzeri 81 95,3 

Troponin 6. Saat Durumu (n=20) 

 
14 ng/dL‘nin Altı 1 5,0 

14 ng/dL ve Üzeri 19 95,0 

 

Araştırmaya katılan bireylerin başvuru anındaki pH değerlerinin dağılımına 

bakıldığında %42,4‘ü 7,34 ve altında, %50‘si 7,35 ile 7,45 aralığında ve %7,6‘sı 7,46 

ve üzerindedir. HCO3 değerlerinin dağılımına bakıldığında %41,5‘i 23,9 mmol/L ve 

altında, %33,1‘i 24 ile 28,9 mmol/L aralığında ve %25,4‘ü 29 mmol/L ve 

üzerindedir. CO2 değerlerinin dağılımına bakıldığında %5,9‘u 34 mmHg ve altında 

%53,4‘ü 35 ile 48 mmHg aralığında ve %40,7‘si 49 mmHg ve üzerindedir. Laktat 

değerlerinin dağılımına bakıldığında %28,8‘i 1,7 mmol/L ve altında, %71,2‘si 18 

mmol/L ve üzerindedir. Tablo 4.6‘da araştırmaya katılan bireylerin kan gazı 

değerlerinin dağılımı sunulmuştur. 
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Tablo 4.6. AraĢtırmaya Katılan Bireylerin Kan Gazı Değerlerinin 

Dağılımı 

 Sayı (%) 

pH Durumu (n=118) 

 

7,34 ve Altı 50 42,4 

7,35-7,45 59 50,0 

7,46 ve Üzeri 9 7,6 

HCO3 Durumu (n=118) 

 

23,9 mmol/L ve Altı 49 41,5 

24-28,9 mmol/L 39 33,1 

29 mmol/L ve Üzeri 30 25,4 

CO2 Durumu (n=118) 

 

34 mmHg ve Altı 7 5,9 

35-48 mmHg 63 53,4 

49 mmHg ve Üzeri 48 40,7 

Laktat Durumu  (n=118) 

 

1,7 mmol/L ve altı 34 28,8 

1,8 mmol/L ve Üzeri 84 71,2 

 

Araştırmaya katılan bireylerin sodyum değerlerinin dağılımına bakıldığında 

%42,5‘i 135 mmol/L ve altında, %57,5‘i 136 mmol/L ve üzerindedir. Klor 

değerlerinin dağılımına bakıldığında %45,8‘i 98,5 mmol/L ve altında, %54,2‘si 98,6 

mmol/L ve üzerindedir. Kalsiyum değerlerinin dağılımına bakıldığında %47,9‘u 8,79 

mg/dL‘nin altında, %54,2‘si 8,80 mg/dL üzerindedir. Tablo 4.7‘de araştırmaya 

katılan bireylerin sodyum, klor ve kalsiyum değerlerine göre dağılımı sunulmuştur. 
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Tablo 4.7. AraĢtırmaya Katılan Bireylerin Sodyum, Klor ve Kalsiyum 

Değerlerine Göre Dağılımı 

 Sayı (%) 

Sodyum Değeri  (n=120) 

 
135 mmol /L ve Altı 51 42,5 

136 mmol/L ve üzeri  69 57,5 

Klor Değeri (n=120) 

 
98,5 mmol/L ve Altı 55 45,8 

98,6 mmol/L ve Üzeri 65 54,2 

Kalsiyum Değeri (n=117) 

 
8,79 mg/dL ve Altı 56 47,9 

8,80 mg/dL ve üzeri  61 52,1 

 

Araştırmaya katılan bireylerin % 42‘sinde akut dekompanzasyonun presipite 

edici faktörü volüm yükü olarak değerlendirilmiştir. %25,2‘sinde akut 

dekompanzasyonun presipite edici faktörü hipertansiyon olarak değerlerdirilmiştir. 

%25,2‘sinde akut dekompanzasyonun presipite edici faktörü aritmi olarak 

değerlendirilmiştir. % 7,6‘sında akut dekompanzasyonun presipite edici faktörü  

anlamlı troponin yüksekliği (akut koroner sendrom) olarak değerlendirilmiştir. Tablo 

4.8‘de araştırmaya katılan bireylerin presipite edici faktörlerinin dağılımı 

sunulmuştur. 

Tablo 4.8. AraĢtırmaya Katılan Bireylerin Presipite Edici Faktörlerinin 

Dağılımı 

 Sayı (%) 

Presipite Eden Faktörler   (n=119) 

 

Volüm Yükü 50 42,0 

Hipertansiyon 30 25,2 

Aritmi 30 25,2 

Anlamlı Troponin Yüksekliği  9 7,6 
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Araştırmaya katılan bireylerin %48,3‘ü acil servisten taburcu olmuştur. % 

26,7‘si kardiyoloji servisine yatmıştır. %25‘i koroner yoğun bakım veya acil kritik 

bakıma yatırılmıştır. Tablo 4.9‘da araştırmaya katılan bireylerin taburculuk ve 

hastaneye yatış durumlarının dağılımı sunulmuştur. 

Tablo 4.9. AraĢtırmaya Katılan Bireylerin Hastaneye YatıĢ 

Durumlarının Dağılımı 

 Sayı (%) 

Sonuç (n=120) 

 

Taburcu 58 48,3 

Servis Yatış 32 26,7 

Yoğun Bakım Yatış 30 25,0 

 

Taburcu olan bireylerin ekg değerlendirilmesinin dağılımına bakıldığında 

%37,9‘unda atriyal fibrilasyon, %5,2‘sinde sol dal bloğu, % 3,4‘ünde pace ritmi ve 

% 53,4‘ünde nonspesifik ekg değişikliği görülmüştür. Yatışı yapılan bireylerin ekg 

değerlendirilmesinin dağılımına bakıldığında %52,5‘inde atriyal fibrilasyon, % 

4,9‘unda sol dal bloğu, %1,6‘sında pace ritmi, ve %41‘inde nonspesifik ekg 

değişikliği görülmüştür. Tablo 4.10‘da araştırmaya katılan bireylerin taburculuk ve 

hastaneye yatış durumlarına göre ekg dağılımı sunulmuştur. 
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Tablo 4.10. AraĢtırmaya Katılan Bireylerin Taburcu Olma Durumuna 

Göre EKG Değerlendirmesinin Dağılımı 

 Sayı (%) 

Taburcu Olan Bireylerin Ekg Durumları (n=58) 

 

Atrial Fibrilasyon 22 37,9 

Sol Dal Bloğu 3 5,2 

Pace Ritmi 2 3,4 

Nonspesifik Ekg Değişikliği 31 53,4 

YatıĢ Yapılan Bireylerin Ekg Durumları (n=61) 

 

Atrial Fibrilasyon 32 52,5 

Sol Dal Bloğu 3 4,9 

Pace Ritmi 1 1,6 

Nonspesifik Ekg Değişikliği 25 41,0 

 

Taburcu olan bireylerin presipite eden faktörlerin dağılımına bakıldığında 

%61,4‘ünde volüm yükü, %28,1‘inde hipertansiyon ve % 10,5‘inde aritmi 

görülmüştür. Yatışı yapılan bireylerin presipite eden faktörlerinin dağılımına 

bakıldığında %24,2‘sinde volüm yükü, %22,6‘sında hipertansiyon, % 38,7 aritmi ve 

%14,5‘inde anlamlı troponin yüksekliği görülmüştür. Tablo 4.11‘de araştırmaya 

katılan bireylerin taburculuk ve hastaneye yatış durumlarına göre presipite edici 

faktörlerin dağılımı sunulmuştur. 
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Tablo 4.11. AraĢtırmaya Katılan Bireylerin Taburcu Olma Durumuna 

Göre Prespite Edici Faktörlerinin Dağılımı 

 Sayı (%) 

Taburcu Olan Bireylerin Presipite Eden Faktör Durumları (n=57) 

 

Volüm Yükü 35 61,4 

Hipertansiyon 16 28,1 

Aritmi 6 10,5 

Anlamlı Troponin Yüksekliği 0 0 

YatıĢ Yapılan Bireylerin Presipite Eden Faktör Durumları (n=62) 

 

Volüm Yükü 15 24,2 

Hipertansiyon 14 22,6 

Aritmi 24 38,7 

Anlamlı Troponin Yüksekliği 9 14,5 

 

Taburcu olan bireylerde ateş değeri ortancası 37°C‘dir, yatış yapılan 

bireylerde ateş değeri ortancası 37°C ‗dir. (p= 0,734) Taburcu olan bireylerde nabız 

sayısı ortancası  93 atım/dk  (min 54 atım/dk - maks 170 atım/dk ), yatış yapılan 

bireylerde  nabız sayısı ortancası  116 atım/dk  (min 40 atım/dk - maks 167 atım/dk) 

dir. (p=0,009) Taburcu olan bireylerde solunum sayısı ortancası 24  (min 16 – maks 

50) tür, yatış yapılan bireylerde solunum sayısı ortancası 25 (min 16 - maks 48) tir.( 

p= 0,244) Taburcu olan bireylerde SpO2 ortancası %90 (min %58 – maks %99) tir, 

yatış yapılan bireylerde SpO2 ortancası %88 (min %54- maks %99) tir. (p= 0,163) 

Taburcu olan bireylerde ortalama arteryel basınç ortalaması 100,9 ± 19,3 mmHg, 

yatış yapılan bireylerin ortalama arteryel basınç ortalaması 97,6 ± 24,6 mmHg‘dır. 

(p= 0,409) Tablo 4.12‘de araştırmaya katılan bireylerin vital bulgularına göre taburcu 

olma durumların dağılımı sunulmuştur. 
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Tablo 4.12. AraĢtırmaya Katılan Bireylerin Vital Bulgularına Göre 

Taburcu Olma Durumların Dağılımı 

 Taburcu Olma Durumu  

 n Taburcu YatıĢ 
P 

değeri  

AteĢ (°C) 115 37,0 (36,0-38,0) 37,0 (36,0-38,0) 0,734 

Nabız Sayısı 

(atım/dk) 
120 93 (54-170) 116 (40-167) 0,009

 

Solunum 

Sayısı 

(soluk/dk) 

118 24 (16-50) 25  (16-48) 0,244 

SpO2 (%) 120 90,0  (58-99) 88  (54-99) 0,163 

Ortalama 

Arteryel 

Basınç 

(mmHg) 

120 100,9 ± 19,3  97,6 ± 24,6 0,409*
 

Mann-Whitney U testi - *İndependent – sample t testi 

Sodyum düzeyinin dağılımına göre taburcu olma durumlarına bakıldığında 

sodyum düzeyi 135 mmol/L ve altı olanların %47,1‘i taburcu olmuştur, % 

%52,9‘una yatış yapılmıştır. Sodyum düzeyi 136 mmol/L ve üzeri olanların %49,3‘ü 

taburcu olmuştur, %50,7‘sine yatış yapılmıştır. (p=0,810) Klor düzeyinin dağılımına 

göre taburcu olma durumlarına bakıldığında klor düzeyi 98,5 mmol/L ve altı 

olanların   %38,2‘si taburcu olmuştur, % 61,8‘ine yatış yapılmıştır. Klor düzeyi 98,6 

mmol/L ve üzeri olanların %56,9‘u taburcu olmuştur, %43,1‘ine yatış yapılmıştır. 

(p=0,041) Kalsiyum düzeyinin dağılımına göre taburcu olma durumlarına 

bakıldığında kalsiyum düzeyi 8,79 mg/dL ve altı olanların   %42,9‘u taburcu 

olmuştur, %57,1‘ine yatış yapılmıştır. Kalsiyum düzeyi 8,80 mg/dL ve üzeri 

olanların %54,1‘i taburcu olmuştur, %45,9‘unea yatış yapılmıştır. (p=0,224) Tablo 

4.13‘te araştırmaya katılan bireylerin sodyum, klor ve kalsiyum değerlerine göre 

taburcu olma durumların dağılımı sunulmuştur. 
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Tablo 4.13. AraĢtırmaya Katılan Bireylerin Sodyum, Klor ve Kalsiyum 

Değerlerine Göre Taburcu Olma Durumların Dağılımı 

 

Taburcu Olma  Durumu 

Taburcu  YatıĢ  

Sayı (%) Sayı (%) 

Sodyum Dağılımı (n=120) 

 
135 mmol/L ve Altı 24 47,1 27 52,9 

136 mmol/L ve üzeri 34 49,3 35 50,7 

p=0,810 

Klor Dağılımı (n=120) 

 
98,5 mmol/L ve Altı 21 38,2 34 61,8 

98,6 mmol/L ve Üzeri 37 56,9 28 43,1 

p=0,041 

Kalsiyum Dağılımı (n=117) 

 
8,79 mg/dL ve Altı 24 42,9 32 57,1 

8,80 mg/dl ve Üzeri 33 54,1 28 45,9 

p=0,224 

χ² testi 

Yatış veya taburculuk durumuna göre klor düzeyinin ROC eğrisi analizinde; eğri 

altında kalan alan 0,614 olarak bulunmuştur. (p=0,032) Çalışma yaptığımız kitlerin 

eşik değeri olan 98,5 mmol/L değerine göre; duyarlılığı %54,8, özgüllüğü %63,8 

olarak bulunmuştur.  
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ġekil 4. YatıĢ veya taburculuk kararında klor değerlerine göre ROC eğrisi 

Taburcu olan bireylerde sodyum değeri ortancası 138 mmol/L (min 106 

mmol/L - maks 145 mmol/L) dir, yatış yapılan bireylerde sodyum değeri ortancası 

136,5  (min 100 mmol/L – maks 145 mmol/L) tir. (p= 0, 543) Taburcu olan 

bireylerde klor değeri ortancası 100 mmol/L (min 85 mmol/L – maks 111 mmol/L) 

dir, yatış yapılan bireylerde klor değeri ortancası 97,5 mmol/L (min 74,0 mmol/L – 

maks 109,0 mmol/L) dir. (p= 0,031) Taburcu olan bireylerin kalsiyum değeri 

ortalaması 8,97 ± 0,43,  yatış yapılan bireylerin kalsiyum değeri ortalaması  8,73 ± 

0,59 dur. (p= 0,011) Tablo 4.14‘te yatan ve taburcu olan hastaların sodyum, klor ve 

kalsiyum değerlerinin dağılımı sunulmuştur. 
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Tablo 4.14. Yatan ve Taburcu Olan Hastaların Sodyum, Klor ve 

Kalsiyum Değerlerinin Dağılımı 

 Taburcu Olma Durumu 

   n Taburcu YatıĢ P değeri  

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, *İndependent – sample t testi 

Taburcu olan bireylerde pH değeri ortancası 7,37 (min 7,22 – maks 7,48) dir, 

yatış yapılan bireylerde pH değeri ortancası 7,35  (min 6,98 – maks 7,49) tir. (p= 

0,083) Taburcu olan bireylerde CO2 değeri ortancası 45 mmHg (min 17 mmHg– 

maks 81 mmHg) dır, yatış yapılan bireylerde CO2 değeri ortancası 46 mmHg  (min 

28 mmHg – maks 73 mmHg) tir. (p= 0,348) Taburcu olan bireylerde laktat değeri 

ortancası 2,1 mmol/L (min 1,0 mmol/L – maks 26,0 mmol/L) dir, yatışı yapılan 

bireylerde laktat değeri ortancası 2,7 mmol/L  (min 0,9 mmol/L – maks 12,8 

mmol/L) dir. (p= 0,015) Taburcu olan bireylerin HCO3 değeri ortalaması 24,8 ± 5,3, 

yatış yapılan bireylerin HCO3 değeri ortalaması  24,4 ±5,3 tür. (p= 0,701) Tablo 

4.15‘te araştırmaya katılan bireylerin kan gazı değerlerine göre taburcu olma 

durumların dağılımı sunulmuştur. 

Tablo 4.15. AraĢtırmaya Katılan Bireylerin Kan Gazı Değerlerine Göre 

Taburcu Olma Durumların Dağılımı 

 Taburcu Olma Durumu 

   n Taburcu YatıĢ P değeri  

pH 118 7,37  (7,22 - 7,48) 7,35  (6,98 - 7,49) 0,083 

CO2 (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 

HCO3 (mmol/L) 118 24,8± 5,3 24,4 ± 5,3 0,701* 

     

Mann-Whitney U testi, * İndependent – sample t testi 
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Taburcu olan bireylerde başvuru anında alınan troponin değeri ortancası 29 

ng/L (min 7 ng/L – maks 96 ng/L) dir, yatışı yapılan bireylerde başvuru anında 

alınan troponin değeri 41 ng/L (min 3 ng/L – maks 2906 ng/L) dir. (p= 0,001) 

Taburcu olan bireylerde 3. saatte alınan troponin değeri ortancası 33 ng/L (min 12 

ng/L – maks 100 ng/L) dir, yatışı yapılan bireylerde 3. saatte alınan troponin değeri 

ortancası 46 ng/L  (min 12 ng/L – maks 3185 ng/L) dir. (p= 0,004) Taburcu olan 

bireylerde 6. saatte alınan troponin değeri ortancası 25 ng/L  (min 17 ng/L – maks 78 

ng/L) dir,  yatışı yapılan bireylerde 3. saatte alınan troponin değeri ortancası 48 ng/L 

( min 3 ng/L – maks 1633 ng/L) dir. (p=0,116) Taburcu olan bireylerde Nt-proBNP 

değeri ortancası 4598 ng/L  (min 416 ng/L – maks 35001 ng/L) dir,  yatışı yapılan 

bireylerde Nt-proBNP değeri ortancası 6140 ng/L (min 1439 ng/L – maks 35001 

ng/L) dir. (p=0,192) Tablo 4.16‘da araştırmaya katılan bireylerin troponin ve  Nt-

proBNP değerlerine göre taburcu olma durumların dağılımı sunulmuştur. 

Tablo 4.16. AraĢtırmaya Katılan Bireylerin Troponin Değerlerine Göre 

Taburcu Olma Durumların Dağılımı 

 Taburcu Olma Durumu 

 n Taburcu YatıĢ 
P 

değeri  

Troponin 0 

Saat (ng/L) 
114 29  (7 - 96) 41  (3 - 2906) 0,001 

Troponin 3 

Saat (ng/L) 
85 33  (12 - 100) 46  (12 - 3185) 0,004 

Troponin 6 

Saat (ng/L) 
20 25  (17 - 78) 48  (3 - 1633) 0,116 

Nt-proBNP 

(ng/L) 
120 4598 (416-35001) 

6140 (1439-

35001) 
0,192 

*Mann-Whitney U testi  

Servis yatışı yapılan bireylerde ateş değeri ortancası 37°C (min 36°C - maks 

37,5°C) dir, yoğun bakım yatışı yapılan bireylerde ateş değeri ortancası 37°C‘(min 

36°C – maks 38°C) dir. (p= 0,803) Servis yatışı yapılan bireylerde nabız sayısı 

ortancası 101 atım/dk ‗ (min 45 atım/dk - maks 167 atım/dk) dır, yoğun bakım yatışı 

yapılan bireylerde nabız sayısı ortancası 120 atım/dk‘(min 40 atım/dk – maks 150 
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atım/dk) dır. (p= 0,729) Servis yatışı yapılan bireylerde solunum sayısı ortancası 25 

soluk/dk (min 20 soluk/dk – maks 40 soluk/dk) dir, yoğun bakım yatışı yapılan 

bireylerde solunum sayısı ortancası 24 soluk/dk (min 16 soluk/dk – maks 48 

soluk/dk) dır. (p= 0,822) Servis yatışı yapılan bireylerde SpO2 ortancası %89 (min 

%54 – maks %99) dur, yoğun bakım yatışı yapılan SpO2 ortancası %88 (min %60 - 

maks %99) dir. (p= 0,843) Servis yatışı yapılan bireylerin ortalama arteryel basınç 

değeri ortalaması 100,1 ± 18,6 mmHg‘dır. Yoğun bakım yatışı yapılan bireyler 

ortalama arteryel basınç değeri ortalaması 94,8 ± 29,8 mmHg‘dır. (p= 0,409) Tablo 

4.17‘de araştırmaya katılan bireylerin vital bulgularına göre yatış yapılan yerlerin 

dağılımı sunulmuştur. 

Tablo 4.17. AraĢtırmaya Katılan ve YatıĢ Yapılan Bireylerin Vital 

Bulgularına Göre YatıĢ Yapılan Yerlerin Dağılımı 

 YatıĢ Yapılan Yer 

 n Servis yatıĢ Yoğun bakım yatıĢ 
P 

değeri  

AteĢ (°C) 60 37,0 (36,0 - 37,5) 37,0 (36,0 - 38,0) 0,803 

Nabız Sayısı 

(atım/dk) 
62 101 (45 - 167) 120 (40 - 150) 0,729 

Solunum 

Sayısı 

(soluk/dk) 

61 25,0 (20,0 - 40,0) 24,0 (16,0 - 48,0) 0,822 

SpO2 (%) 62 89,0 (54,0 - 99,0) 88,0 (60,0 - 98,0) 0,843 

Ortalama 

Arteryel 

Basınç 

(mmHg) 

62 100,1 ± 18,6 94,8 ± 29,8 0,396* 

Mann-Whitney U Testi, *İndependent – sample t testi 

Sodyum düzeyinin dağılımına göre servis yatışı yapılma durumlarına 

bakıldığında sodyum düzeyi 135 mmol/L‘nin altı olanların %55,6‘sı servise 

yatmıştır, %45,4‘ü yoğun bakım yatmıştır. Sodyum düzeyi 136 mmol/L ve üzeri 

olanların %48,6‘sı servis yatmıştır, %51,4‘ü yoğun bakıma yatmıştır. (p= 0,585) 

Klor düzeyinin dağılımına göre servis yatışı yapılma durumlarına bakıldığında klor 



47 
 

düzeyi 98,5 mmol/L ve altında olanların %52,9‘u servise yatmıştır, %47,1‘i yoğun 

bakıma yatmıştır. Klor düzeyi 98,6 mmol/L ve üzerinde olanların %50‘si servise 

yatmıştır, %50‘si yoğun bakıma yatmıştır. (p=0,818) Kalsiyum düzeyinin dağılımına 

göre servis yatışı yapılma durumlarına bakıldığında kalsiyum düzeyi 8,79 mg/dL ve 

altında olanların %53,1‘i servise yatmıştır, %46,9‘u yoğun bakıma yatmıştır.  

Kalsiyum düzeyi 8,8 mg/dL ve üzerinde olanların %46,4‘ü servise yatmıştır, 

%53,4‘ü yoğun bakıma yatmıştır. (p=0,605) Tablo 4.18‘de araştırmaya katılan 

bireylerin sodyum, klor ve kalsiyum değerlerine göre yatış yapılan yer durumlarının 

dağılımı sunulmuştur. 

Tablo 4.18. AraĢtırmaya Katılan ve YatıĢ Yapılan Bireylerin Sodyum, 

Klor ve Kalsiyum Değerlerine Göre YatıĢ Yapılan Yerlerin  Dağılımı 

 

YatıĢ Yapılan Yer  

Servis yatıĢ 
Yoğun bakım 

yatıĢ 

Sayı (%) Sayı (%) 

Sodyum dağılımı(n=62) 

 
135 mmol/L ve altı 15 55,6 12 45,4 

136 mmol/L ve üzeri 17 48,6 18 51,4 

p=0,585 

Klor dağılımı(n=62) 

 
98,5 mmol/L ve Altı 18 52,9 16 47,1 

98,6 mmol/L ve Üzeri 14 50,0 14 50,0 

p=0,818 

Kalsiyum dağılımı (n=62) 

 
8,79 mg/dL ve altı 17 53,1 15 46,9 

8,8 mg/dL ve üzeri 13 46,4 15 53,6 

p=0,605 

  

Servise yatan bireylerde sodyum değeri ortancası 136 mmol/L (min 100 

mmol/L – maks 145 mmol/L) dir. Yoğun bakıma yatan bireylerde sodyum değeri 
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ortancası 137,5 mmol/L (min 118 mmol/L – maks 143 mmol/L) dir. (p=0,949) 

Servise yatan bireylerde klor değeri ortancası 97,5 mmol/L (min 82,0 mmol/L – 

maks 107,0 mmol/L) dir. Yoğun bakıma yatan bireylerde klor değeri ortancası 97,5 

mmol/L (min 74,0 mmol/L – maks 109,0 mmol/L) dir. (p= 0,938) Servise yatan 

bireylerde kalsiyum değeri ortalaması 8,6±0,6 mg/dL, yoğun bakıma yatan 

bireylerde kalsiyum değeri ortalaması 8,7 ± 0,5 mg/dL‘dir. (p=0,657) Tablo 4.19‘da 

araştırmaya katılan bireylerin sodyum, klor ve kalsiyum değerlerine göre yatış 

yapılan yerlerin dağılımı sunulmuştur. 

Tablo 4.19. AraĢtırmaya Katılan ve YatıĢ Yapılan Bireylerin Sodyum, 

Klor ve Kalsiyum Değerlerine Göre YatıĢ Yapılan Yerlerin Dağılımı 

 YatıĢ Yapılan Yer 

 n Servis yatıĢ Yoğun bakım yatıĢ 
P 

değeri  

Sodyum 

(mmol/L) 
62 136 (100 - 145) 137,5 (118 -143) 0,949 

Klor 

(mmol/L) 
62 97,5 (82,0 - 107,0) 97,5 (74,0 - 109,0) 0,938 

Kalsiyum 

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

Mann-Whitney U testi, *İndependent –sample t testi 

Servise yatan bireylerde pH değeri ortancası 7,39 (min 7,25 – maks 7,49) dur. 

Yoğun bakıma yatan bireylerde pH değeri ortancası 7,31 (min 6,98 – maks 7,46) dir. 

(p= 0,002) Servise yatan bireylerde laktat değeri ortancası 2,4 mmol/L (min 1,0 

mmol/L – maks 5,1 mmol/L) dir. Yoğun bakıma yatan bireylerde laktat değeri 

ortancası 3,1 mmol/L (min 0,9 mmol/L - maks 12,8 mmol/L) dir. (p=0,010) Servise 

yatan bireylerde HCO3 değeri ortalaması 26,1 ± 4,1 mmol/L, yoğun bakıma yatan 

bireylerde HCO3 değeri ortalaması 22,7 ± 6,0 mmol/L‘dir. (p= 0,015) Servise yatan 

bireylerde CO2 değeri ortalaması 46,0 ± 7,6 mmHg, yoğun bakıma yatırılan 

bireylerde CO2 değeri ortalaması 49,7 ± 10,9 mmHg‘dir. (p=0,132) Tablo 4.20‘de 

araştırmaya katılan bireylerin kan gazı değerlerine göre yatış yapılan yerlerin 

dağılımı sunulmuştur. 



49 
 

Tablo 4.20. AraĢtırmaya Katılan ve YatıĢ Yapılan Bireylerin Kan Gazı 

Değerlerine Göre YatıĢ Yapılan Yerlerin  Dağılımı 

 YatıĢ Yapılan Yer 

 n Servis yatıĢ Yoğun bakım yatıĢ 
P 

 değeri  

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 

HCO3 

(mmol/L) 
61 26,1 ± 4,1 22,7 ± 6,0 0,015* 

CO2 

(mmHg) 
61 46,0 ± 7,6 49,7 ± 10,9 0,132* 

Mann-Whitney U testi, *İndependent –sample t testi 

Servise yatan bireylerde başvuru anında alınan troponin değeri ortancası 36 

ng/L (min 3 – maks 131 ng/L) dir. Yoğun bakıma yatan bireylerde başvuru anında 

alınan troponin değeri ortancası 65 ng/L (min 11 ng/L – maks 2906 ng/L) dir. 

(p=0,017) Servise yatan bireylerde 3. saat troponin değeri ortancası 37 ng/L (min 13 

ng/L – maks 254 ng/L) dir. Yoğun bakıma yatan bireylerde 3. saat troponin değeri 

ortancası 64 ng/L (min 12 ng/L – maks 3185 ng/L) dir. (p= 0,068) Servise yatan 

bireylerde 6. saat troponin değeri ortancası 40 ng/L (min 3 ng/L – maks 326 ng/L) 

dir. Yoğun bakıma yatan bireylerde 6. saat troponin değeri ortancası 78 ng/L (min 25 

ng/L – maks 1633 ng/L) dir. (p= 0,271) Servise yatan bireylerde başvuru anında 

alınan Nt-proBNP değeri ortancası 4268,5 ng/L (min 1579 ng/L – maks 25851 ng/L) 

dir. Yoğun bakıma yatan bireylerde başvuru anında alınan Nt-proBNP değeri 

ortancası 9121,5 ng/L (min 1439 ng/L – maks 35001 ng/L) dir. (p= 0,231) Tablo 

4.21‘de araştırmaya katılan bireylerin troponin ve  Nt-proBNP değerlerine göre yatış 

yapılan yerlerin dağılımı sunulmuştur. 
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Tablo 4.21. AraĢtırmaya Katılan ve YatıĢ Yapılan Bireylerin Troponin 

Değerlerine Göre YatıĢ Yapılan Yerlerin  Dağılımı 

 YatıĢ Yapılan Yer 

 Servis yatıĢ Yoğun bakım yatıĢ 
P 

değeri  

Troponin 

0 Saat 

(ng/L) 

59 36 (3 - 131) 65 (11 - 2906) 0,017 

Troponin 

3 Saat 

(ng/L) 

43 37 (13 - 254) 64 (12 - 3185) 0,068 

Troponin 

6 Saat 

(ng/L) 

15 40 (3 - 326) 78 (25 - 1633) 0,271 

Nt-

proBNP 

(ng/L) 

58 4268,5 (1579-25851)  9121,5 (1439-35001) 0,231 

Mann-Whitney U testi 

Sodyum ve Nt-proBNP değeri arasında anlamlı bir ilişki bulunmamıştır. (r= -

0,73, p= 0,446) Klor ve Nt-proBNP değeri arasında anlamlı bir ilişki bulunmamıştır. 

(r= -0,30, p= 0,753) Tablo 4.22‘de serum sodyum ve klor düzeyleri ile NT-proBNP 

düzeyi arasında korelasyon durumu sunulmuştur. 

Tablo 4.22. AraĢtırmaya Katılan Bireylerin Sodyum ve Klor 

Düzeylerinin Nt-proBNP ile Korelasyonu  

 r P değeri 

Sodyum – Nt-proBNP -0,73 0,446 

Klor – Nt-proBNP -0,30 0,753 

Spearman Testi 

Araştırmamıza dahil edilen hastaların presipite eden faktörler ile sodyum ve 

klor düzeyleri arasındanki ilişkiye bakıldığında; volüm yükü ile yatışı yapılan 

hastaların sodyum ortancası 136 mmol/L (min 106 mmol/L – maks 145 mmol/L), 
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hipertansiyon nedeniyle yatışı yapılan hastaların sodyum ortancası 140 mmol/L (min 

124 mmol/L – maks 144 mmol/L), aritmi nedeniyle yatışı yapılan hastaların sodyum 

ortancası 136 mmol/L (min 100 mmol/L – maks 145 mmol/L),  anlamlı troponin 

yüksekliği nedeniyle yatışı yapılan hastaların sodyum ortancası 139 mmol/L (min 

133 mmol/L – maks 142 mmol/L) bulunmuştur. (p=0,366) Volüm yükü ile yatışı 

yapılan hastaların klor ortancası 99 mmol/L (min 85 mmol/L – maks 109 mmol/L), 

hipertansiyon nedeniyle yatışı yapılan hastaların klor ortancası 102 mmol/L (min 87  

mmol/L – maks 111 mmol/L), aritmi nedeniyle yatışı yapılan hastaların klor 

ortancası 97 mmol/L (min 74 mmol/L – maks 108  mmol/L),  anlamlı troponin 

yüksekliği nedeniyle yatışı yapılan hastaların klor ortancası 98 mmol/L (min 90 

mmol/L – maks 109 mmol/L) bulunmuştur. (p=0,095) Çalışmamız sonucunda 

presipite eden faktörler ile sodyum ve klor düzeyi arasında anlamlı bir ilişki 

bulunamamıştır. 

Araştırmamıza dahil edilen hastaların mortalite ve yeniden başvuru durumu 

incelendiğinde 3 (%2,5) hasta ölmüştür. 1 ay içinde yeniden acil servis başvurusu 

durumu incelendiğinde 1 (%0,8) hastanın yeniden acil servis başvuru olmuştur. 

Mortalite ve yeniden başvuru sayısı az olduğu için istatistiksel olarak 

değerlendirilememiştir. 
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5. TARTIġMA 

Yapmış olduğumuz çalışmanın temel amacı; akut kalp yetmezliği ile acil 

servislere başvuran hastaların prognoz analizinde ve hastaneye yatış kararında serum 

sodyum ve klor düzeyinin kullanılabilirliğini saptamaktı. Ayrıca ― Serum sodyum ve 

klor düzeyinin yoğun bakım ya da servis yatışı arasında karar vermede bir etkinliği 

olur mu? ― sorusuna yanıt aramaktı. Gheorghiade ve ark.‘nın yaptıkları 259 hastane 

ve 48612 hastayı içeren çalışmada, akut kalp yetmezlikli hastalar yatışından itibaren 

taburculuk sonrası 90 gün boyunca izlenmiş;  hastaneye yatış ve inotrop ihtiyacının 

hiponatremisi olan hastalarda daha sık olduğunu gösterilmiştir. (49) Klein ve ark.‘nın 

yapmış olduğu 949 hastanın alındığı çalışmada, dekompanse kalp yetmezlikli 

hastaların serum sodyum seviyesinin düşük olanlarında hastaneye yatış süresinin 

uzadığı ve mortalitenin arttığı görülmüştür. (72) Park ve ark.‘nın yapmış olduğu 8 

merkezin katıldığı, 1650 akut kalp yetmezlikli hastayı içeren çalışmada düşük serum 

sodyum düzeyinin artmış mortalite ve yeniden hastaneye başvuru ile anlamlı olarak 

ilişkili olduğu görülmüş. (73) Mohan ve ark. tarafından, ABD Ulusal Sağlık ve 

Nutrisyon Takip Sisteminine kayıtlı 1999-2004 yılları arasında hastaneye yatan ve 

hiponatremisi olan hastalar taranarak hiponatremi sıklığının mortalite üzerine etkisi 

araştırılmış. Çalışmada kalp yetmezliği ile hastaneye yatan hastalarda hiponatremisi 

olanların %38‘i ölmüş ve bu durum istatiksel olarak anlamlı bulunmuş. (74) Kearney 

ve ark. İngiltere‘de tüm hastaneleri kapsayan Aralık 1993 ile Nisan 1995 arasında 

yapılan UK-HEART (Birleşik Krallık, kalp yetmezliği değerlendirme ve risk tahmini 

örneklemi) çalışmasının verilerini değerlendirilmiş. Kardiyoloji kliniğinde kalp 

yetmezliği ile yatan 553 hastanın değerleri incelendiğinde, düşük sodyum düzeyinin;  

kalp yetmezlikli hastaların mortalitesinde etkisi olduğu gösterilmiş. Çalışma 

sonucunda düşük sodyum düzeyinin terminal dönem kalp yetmezliği riskini artırdığı 

açıklamışlar. (75) Lu ve ark. HARVEST (Tayvan genel hastanesi, kalp yetmezliği 

kayıtları)  kayıtlarından ulaştıkları verileri değerlendirdikleri çalışmada akut kalp 

yetmezliği ile hastaneye yatan 2556 hastanın analizi yapmışlar. 360 hastada 

hastaneye yatışta hiponatremi tespit edilmiş, tüm nedenlere bağlı ölümde ve 

kardiyovasküler ölümde bağımsız prediktör olarak değerlendirilmiş. Ayrıca 

hastanede yattığı sürece serum sodyum düzeyinde > 3 mmol/L düşüş, mortalitede 

belirgin artışa sebep olmuş. (76) Formiga ve ark. Ocak 2013 ile Aralık 2014 yılları 
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arasında Bellvitge Üniversitesi hastanesinde kalp yetmezliği nedeniyle yatışı 

yapılmış 1333 hastanın verilerini retrospektif olarak taramışlar. Çalışma sonucunda 

hiponatremisi olan hastalarda tüm nedenlere bağlı ölüm daha yüksek bulunmuş, 

ancak istatiksel olarak anlamlı bulunmamış. (77) Bizim çalışmamıza katılan 120 

hastanın sodyum değerlerinin dağılımına bakıldığında %42,5‘i 135 mmol/L ve 

altında, %57,5‘i 136 mmol/L ve üzerindedir. Hiponatremisi olanların %47,1‘i 

taburcu edilmiş, %52,96‘sı da hastaneye yatırılmıştır. Hiponatremisi olmayanların 

%49,3‘ü taburcu olmuş, %50,7‘sine yatış yapılmıştır. Hiponatremisi olan hastalar 

daha çok hastaneye yatsa da bu durum istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. (p= 

0,810) Çalışmamızda hastaların yatışının yapıldığı yere göre yapılan analizde; 

sodyum düzeyi 135 mmol/L‘nin altı olanların %55,6‘sı servise yatmıştır, %45,4‘ü 

yoğun bakım yatmıştır. Sodyum düzeyi 136 mmol/L ve üzeri olanların %48,6‘sı 

servis yatmıştır, %51,4‘ü yoğun bakıma yatmıştır. Hiponatreminin yoğun bakım 

yatışı açısından belirleyici bir etken olmadığı görülmüş olup ancak bu durumun 

istatistiksel olarak anlamlı olmadığı tespit edilmiştir. (p= 0,585) Bizim yaptığımız 

çalışmada mortalite sayısı 3 olması sebebiyle sodyum düzeyinin mortalite ile olan 

ilişkisi için herhangi bir analiz yapılamamıştır. 

Grodin ve ark. Cleveland Kliniğinde Temmuz 2008 ile Aralık 2013 yılları 

arasında hospitalize olan 1318 akut kalp yetmezlikli hasta grubunda yapmış olduğu 

çalışmada; 96 mEq/L altındaki serum klor düzeyinin sodyumdan bağımsız bir şekilde 

artmış mortalite ile ilişkili olduğu görülmüştür. Ancak bu korelasyon mortalite 

tahmini için anlamlı bulunmamış. (50) Grodin ve ark. tarafından Cleveland 

Kliniğinde 2001 - 2006 yılları arasında koroner anjiografi yapılan hastalar geçmişe 

dönük taranmış, takiplerinde kalp yetmezliği tanısı alan 1260 hasta analiz edilmiş. 

Analiz sonucunda; düşük serum klor seviyeli hastalarda, yüksek serum klor düzeyi 

hastalara göre anlamlı artmış mortalite riski mevcutmuş. Bu analizde serum sodyum 

düzeyi ile serum klor düzeyi arasında ilişki bulunamamış. (78) Grodin ve ark. ROSE-

AHF (Akut kalp yetmezliğinde renal optimizasyon stratejilerinin değerlendirilmesi 

çalışması) çalışmasının sonuçlarını değerlendirdikleri çalışmada 2010-2013 yılları 

arasındaki hastaların sıvı durumları, klor dahil elektrolik düzeyleri, semptom ve fizik 

muayeneleri kaydedilmiş.  Başvuru esnasındaki klor seviyeleri diüretik tedavisine 

yanıt ile ilişkili bulunsada hastaneye yatış ve taburculuk sonrası mortalite ile ilişkili 
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bulunmamış. (79) Ter Maaten ve ark. PROTECT (Kalp yetmezliğinde plasebo 

kontrollü alfa 1 antagonist tedavisinin böbrek fonksiyonları üzerine etkisi çalışması)  

çalışmasının verilerini değerlendirdikleri çalışmada akut kalp yetmezliği nedeniyle 

yatışı yapılan 2033 hastanın başvuruda ve 1960 hastanın da 14. günde serum klor 

düzeyleri ölçülmüş. Düşük serum klor düzeyi akut kalp yetmezliği nedeniyle 

hastaneye yatışla anlamlı olarak ilişkili bulunmuş. 14 gün içinde gelişen veya sebat 

eden hipokloremi ise azalmış sağkalım ile ilişli bulunmuş. (80) Grodin ve ark. 

TOPCAT (Kalp yetmezliğinde aldosteron antagonisti tedavisinin değerlendirildiği 

çalışma) çalışmasının verilerini değerlendirdikleri çalışmada serum klor düzeyi 

ölçülmüş ve hastaneye yatışı yapılmış akut kalp yetmezlikli 942 hasta analiz edilmiş. 

Düşük serum klor düzeyine sahip hastalar, hastaneye yatışta anlamlı olarak bir 

değişkenlik göstermemiştir. Ancak artmış kardiyovasküler ölüm ve tüm nedenlere 

bağlı ölümler ile düşük serum klor düzeyi arasında anlamlı ilişki olduğu görülmüş. 

(81) Testani ve ark. 1998 yılında yapılmış ve 2001 yılında yayınlanmış olan BEST 

çalışmasının verilerini değerlendirdikleri çalışmada serum klor düzeyi ölçülmüş ve 

kalp yetmezliği tanısı olan 2699 hastanın verileri analiz edilmiş. Düşük serum klor 

düzeyi anlamlı olarak artmış mortalite riski ile ilişkili bulunmuş. Aynı değerlendirme 

sodyum için de yapılmış, her iki elektrolit içinde aynı model uygulandığında düşük 

serum klor düzeyi halen mortalite ile ilişkiliyken düşük serum sodyum düzeyi 

değilmiş. (82) Zhang ve ark. Ekim 2009 ve Aralık 2011 yılları arasında kalp 

yetmezliği tanısı almış 1021 hastada yapmış olduğu çalışmada, hastaların ilk serum 

klor düzeyleri uzun dönem mortalite ile ters ilişkili bulunmuş. ROC eğrisi ile yapılan 

istatistikte mortaliteyi öngören klor eşik değeri değeri 102,8 mmol/L olarak 

bildirilmiş (83) Bizim çalışmamızda katılan 120 hastanın klor değerlerinin 

dağılımına bakıldığında %45,8‘i 98,5 mmol/L ve altında, %54,2‘si 98,6 mmol/L ve 

üzerindedir.  Klor düzeyi 98,5 mmol/L ve altı olanların  %38,2‘si taburcu olmuştur, 

% 61,8‘ine yatış yapılmıştır. Klor düzeyi 98,6 mmol/L ve üzeri olanların %56,9‘u 

taburcu olmuştur, %43,1‘ine yatış yapılmıştır. Klor düzeyi 98,5 mmol/L ve altında 

olanların hastaneye yatış riskini daha yüksek olduğu istatistiksel olarak anlamlıdır. 

(p=0,041) Çalışmamızda hastaların yatışının yapıldığı yere göre yapılan analizde;  

klor düzeyi 98,5 mmol/L ve altında olanların %52,9‘u servise yatmıştır, %47,1‘i 

yoğun bakıma yatmıştır. Klor düzeyi 98,6 mmol/L ve üzerinde olanların %50‘si 
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servise yatmıştır, %50‘si yoğun bakıma yatmıştır. Ve bu durum istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmamıştır. (p=0,818) Bizim yaptığımız çalışmada mortalite sayısı 3 

olması sebebiyle klor düzeyinin mortalite ile olan ilişkisi için herhangi bir analiz 

yapılamamıştır. 

Yancy ve ark. yapmış olduğu; Birleşik Devletler Ulusal Akut Kalp 

Yetmezliği Kayıt Sistemi kayıtlarından 274 merkeze başvuran ve hospitalize olan 

105388 hastanın alındığı çalışmada; hastaneye başvuruda çoğu hastanın normotansif 

veya hipertansif olduğu görülmüş ancak, hipotansif hastalarda mortalite riskinin daha 

yüksek olduğu görülmüştür. (84) Gheorghiade ve ark. yapmış olduğu Mart 2003 ile 

Aralık 2014 ayları arasında 259 hastane ve 48612 hastayı içeren çalışmada, akut kalp 

yetmezlikli hastaneye yatırılan hastalar taburculuk sonrası 90 gün boyunca izlenmiş;  

hastaların %50‘sinin kan basıncının 140 mmHg‘dan yüksek olduğu bulunmuştur. 

Çalışmada kan basıncı 140 mmHg‘dan yüksek olan hastaların mortalite riski daha az 

bulunurken, hipotansif hastaların; hem hospitalizasyon sırasında hem de taburculuk 

sonrasında artmış mortalite riskine sahip olduğu görülmüş. Bu her iki durumun 

istatiksel olarak anlamlı olduğu belirtilmiş. (85) Cotter ve ark. yapmış olduğu; 

VERITAS (Akut kalp yetmezliği çalışmalarında tezosentan ile endotelin reseptör 

inhibisyonunun değeri çalışması) çalışmasının sonuçlarını değerlendirdikleri, 1347 

hastayı içeren çalışmada; akut kalp yetmezliği nedeniyle hastaneye yatan veya ölen 

hastaların, taburcu olanlara göre daha düşük kan basıncı düzeyine sahip olduğu 

görülmüş ve bu durum istatiksel olarak anlamlı kabul edilmiş. (86) Bizim 

çalışmamıza katılan 120 hastanın kan basıncı değerlerine bakıldığında %42,5‘i 

139/89 mmHg ve altında, %57,5‘i 140/90 mmHg ve üzerindedir. %53,3‘ünde 

hipertansiyon özgeçmişi vardır. %25,2‘sinde akut dekompanzasyonun presipite edici 

faktörü hipertansiyon olarak değerlerdirilmiştir. Çalışmamızda taburcu olan 

bireylerde ortalama arteryel basınç ortalaması 100,9 ± 19,3 mmHg, yatış yapılan 

bireylerin ortalama arteryel basınç ortalaması 97,6 ± 24,6 mmHg olarak 

bulunmuştur. Yatışı yapılan bireylerde kan basıncı değerleri düşük olsa da bu durum 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır.  (p=0,409) Çalışmamızda hastaların 

yatışının yapıldığı yere göre yapılan analizde; servis yatışı yapılan bireylerin 

ortalama arteryel basınç değeri ortalaması 100,1 ± 18,6 mmHg‘dır. Yoğun bakım 

yatışı yapılan bireyler ortalama arteryel basınç değeri ortalaması 94,8 ± 29,8 
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mmHg‘dır. Bir önceki ile benzer şekilde yoğun bakım yatışı yapılan hastaların kan 

basıncı değeri düşük olsa da bu analizde istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. 

(p= 0,396) 

Opasich ve ark. yapmış olduğu Mart 1992 ve Nisan 1994 tarihleri arasında 

304 akut kalp yetmezlikli hastayı içeren çalışmada; hastaları presipite eden faktörler 

içinde en sık görülenin %24 ile aritmi olduğunu tespit etmiş, hastaların 

dekompanzasyonu ile aritmi arasında anlamlı bir ilişki bulunmuştur. (87) Ghali ve 

ark. yapmış olduğu 1988 yılında, 101 hastayı içeren çalışmada; akut kalp yetmezlikli 

hastaların %29‘unda kardiyak aritmiler görülmüş olup hastaneye yatışların 

%78‘inden kardiyak aritmilerin sorumlu olduğu tespit edilmiştir. (88) Gregg ve ark. 

yapmış olduğu Mart 2003 ile Aralık 2014 tarihleri arasında 259 hastane ve 48612 

hastayı içeren çalışmada akut kalp yetmezlikli hastaneye yatırılan hastalar taburculuk 

sonrası 90 gün boyunca izlenmiş; kardiyak aritmiler %13,5 ile 3. en sık görülen 

presipite edici faktör olduğu bulunmuştur. Aritmiler ile hastanede kalış süresinin 

uzaması arasında anlamlı ilişkisi bulunmuştur. (89) Çalışmamızda hastaların Ekg 

değerlendirmesine bakıldığında %45,4‘ünde atriyal fibrilasyon, %5‘inde komplet sol 

dal bloğu, %2,5‘inde pace ritmi ve %47,1‘inde nonspesifik Ekg değişikliği 

görülmüştür. Çalışmamıza alınan hastalardan taburcu olanlarda nabız sayısı ortancası  

93 atım/dk  (min 54 atım/dk - maks 170 atım/dk ) iken, yatış yapılan hastalarda  

nabız sayısı ortancası  116 atım/dk  (min 40 atım/dk - maks 167 atım/dk) 

bulunmuştur. Taşikardik olan hastaların hastaneye yatış açısından daha yüksek riske 

sahip olduğu istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. (p=0,009) Çalışmamızda 

hastaların yatışının yapıldığı yere göre yapılan analizde; servis yatışı yapılan 

bireylerde nabız sayısı ortancası 101 atım/dk (min 45 atım/dk - maks 167 atım/dk) 

iken, yoğun bakım yatışı yapılan bireylerde nabız sayısı ortancası 120 atım/dk  (min 

40 atım/dk – maks 150 atım/dk) bulunmuştur. Yoğun bakıma yatan hastalarda kalp 

hızı daha yüksek olsa da bu durum istatiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. (p= 

0,729) 

Cotter ve ark. yapmış olduğu; VERITAS (Akut kalp yetmezliği 

çalışmalarında tezosentan ile endotelin reseptör inhibisyonunun değeri) çalışmasının 

sonuçlarını değerlendirdikleri, 1347 hastayı içeren çalışmada; akut kalp yetmezliği 

nedeniyle hastaneye yatan veya ölen hastaların, taburcu olanlara göre daha yüksek 
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troponin düzeylerine sahip olduğu görülmüştür. Troponin düzeylerinde ikiye 

katlanma durumu da hastaneye yatan veya ölen hastalarda anlamlı olarak daha çok 

görülmüş. (86) Peacock ve ark. yapmış olduğu; ADHERE (Akut kalp yetmezliği 

ulusal kayıt sistemi) çalışmasının sonuçlarını değerlendirdikleri çalışmada, 67924 

hastadan 4240‘ının troponin değeri anlamlı olarak yüksek bulunmuş.  Troponin 

düzeyi yüksek olan hasta grubunun, troponin negatif hasta grubuna göre anlamlı 

olarak daha fazla mortalite riskine ve daha uzun hastanede kalış süresine sahip 

olduğu görülmüştür. (90) Alberto Aimo ve ark.‘nın yapmış olduğu 2018 yılında 

Circulation dergisinde yayılanan sistematik derlemede; 10 çalışma ve 9289 hastanın 

verileri değerlendirilmiştir. Troponin değerlerinin yüksek olması, tüm nedenlere 

bağlı ölüm, kardiyovasküler ölüm, hospitalizasyon açısından artmış risk ile istatistiki 

olarak anlamlı bir şekilde ilişkili bulunmuştur. (91) Çalışmamıza katılan hastaların 

troponin değerlerine bakıldığında 0. saat troponin düzeyi hastaların %4,4‘ünde ve 3. 

saat troponin düzeyi hastaların %4,7‘sinde 14 ng/L‘nin altında görülmüştür. 

Hastaların 9‘unda troponin yüksekliği anlamlı olarak değerlendirilmiş, hepsi de 

hastaneye yatırılmıştır. Taburcu olan bireylerde başvuru anında alınan troponin 

değeri ortancası 29 ng/L (min 7 ng/L – maks 96 ng/L) iken, yatışı yapılan bireylerde 

başvuru anında alınan troponin değeri 41 ng/L (min 3 ng/L – maks 2906 ng/L) 

bulunmuştur. (p= 0,001) Yine taburcu olan bireylerde 3. saatte alınan troponin değeri 

ortancası 33 ng/L (min 12 ng/L – maks 100 ng/L) iken, yatışı yapılan bireylerde 3. 

saatte alınan troponin değeri ortancası 46 ng/L  (min 12 ng/L – maks 3185 ng/L) 

bulunmuştur. Hem başvuru hem de 3. saat troponin değerinin yüksek olması 

hospitalizasyon açısından anlamlı artmış riski göstermektedir. (p= 0,004) Bizim 

yaptığımız çalışmada mortalite sayısı 3 olması sebebiyle troponin düzeyinin 

mortalite ile olan ilişkisi için herhangi bir analiz yapılamamış olsa da yoğun bakım 

yatışı açısından bakıldığında; servise yatan bireylerde başvuru anında alınan troponin 

değeri ortancası 36 ng/L (min 3 – maks 131 ng/L) iken yoğun bakıma yatan 

bireylerde başvuru anında alınan troponin değeri ortancası 65 ng/L (min 11 ng/L – 

maks 2906 ng/L) bulunmuş, bu durumun istatistiksel olarak anlamlı olduğu 

görülmüştür. (p=0,017) 

Kawase ve ark.‘nın yapmış olduğu Ocak 2007 ile Mart 2012 tarihleri arasında 

yoğun bakım ünitesinde yatmış 754 akut kalp yetmezlikli hastanın retrospektif 



58 
 

incelendiği çalışmada;  bütün ölümler ve kalp yetmezliğine bağlı ölümler yüksek 

laktat seviyesi (>3,2 mmol/L) ile ilişkili bulunmuştur. (92) Zymlinski ve ark.‘nın 

yapmış olduğu 2009-2010 ve 2010-2012 yılları arasında hospitalize olmuş 237 akut 

dekompanse kalp yetmezlikli hastanın prospektif incelendiği çalışmada;  hastaneye 

yatışta yüksek laktat seviyesi olması mortalite ile ilişkili bulunmuştur. Aynı zamanda 

1 yıl içine ölen hastaların %36‘sında laktat seviyesi ≥ 2 mmol/L bulunmuş ve klinik 

olarak anlamlı olduğu bildirilmiştir. (93) Gjesdal ve ark.‘nın yapmış olduğu, 2014 

yılında koroner anjiografi yapılan ve akut kalp yetmezliği semptom ve bulguları olan 

hastaların değerlendirildiği çalışmada 1260 hastanın verileri incelenmiştir. Laktat 

seviyesi ≥ 2.5 mmol/L olan hastalarda prognozun kötü olduğu görülmüştür. Yüksek 

laktat seviyesi; hipotansiyon, yaş, cinsiyetten bağımsız olarak 30 günlük mortalite ile 

ilişkili bulunmuştur. (90) Çalışmamızda taburcu olan bireylerde laktat değeri 

ortancası 2,1 mmol/L (min 1,0 mmol/L – maks 26,0 mmol/L) iken, yatışı yapılan 

bireylerde laktat değeri ortancası 2,7 mmol/L  (min 0,9 mmol/L – maks 12,8 

mmol/L) bulunmuş, yüksek laktat seviyesinin yoğun bakıma yatış açısından artmış 

riski gösterdiği bulunmuştur. (p= 0,015) 
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6. SONUÇ 

Akut dekompanse kalp yetmezliği ile acil servislere başvuran hastaların yatış 

ihtiyacını öngörmede düşük serum klor seviyesi değerli bir göstergedir. Ancak 

sodyum değerleri ile ilgili aynı şeyi söylemek bizim çalışmamız sonuçlarına göre 

mümkün değildir. Düşük klor seviyesinin yanında taşikardi, hipokalsemi, yüksek 

laktat ve troponin düzeyleri de hastanın klinik durumuyla birlikte 

değerlendirildiğinde yatış ihtiyacını öngörmede faydalı birer parametre olarak 

görülmektedir. 

Çalışmamızda akut dekompanse kalp yetmezliği nedeni ile ölen hasta sayısı 

ve tekrar başvuran hasta sayısı çok düşük olması sebebi ile mortalite ve tekrar 

başvuru ile sodyum ve klor düzeyi arasındaki ilişki incelenememiştir. Bu durum 

çalışmamızın önemli bir eksikliğidir. 
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Uyruğu: Türkiye Cumhuriyeti 
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Askerlik durumu: Askerliği yapmıştır. 

İletişim telefonu :

Yabancı dili: İngilizce 
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 Alıçören İlköğretim Okulu 1999-2001 
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Bolu Anadolu Öğretmen Lisesi 2005-2009 

Abant İzzet Baysal Üniversitesi Tıp Fakültesi 2009-2015 
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 Acil Tıp Uzmanları Derneği (fahri üye) 
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