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KISALTMALAR

BNP :Brain natriiiretik peptid

KKY. :Konjestif kalp yetmezligi

EF :Ejeksiyon fraksiyonu

HT :Hipertansiyon

TA :Tansiyon arteryel

DM :Diabetes mellitus

EKO :Ekokardiyografi

MI :Myokart enfaktiisii

KBY :Kronik bobrek yetmezligi

S1 :Birinci kalp sesi

S2 :Ikinci kalp sesi

S3 :Uciincii kalp sesi

S4 :Dordiincii kalp sesi

MY :Mitral yetmezlik

MS :Mitral stenoz

AY :Aort yetmezligi

AS :Aort stenozu

TY :Trikuspit yetmezligi

TS :Trikuspit stenozu

SVH :Serebro vaskiiler hastalik

PaCO, :Arteriyel karbondioksit basinci

PaO, :Arteriyel oksijen basinci

CO, :Karbondioksit

pH :Hidrojen iyonunun derisik konsantrasyonunun negatif logaritmasi
KOAH :Kronik obstruktif akciger hastaligi

FEV1 :Birinci saniyedeki zorlu ekspirasyon volumii
PEF :En yiiksek ekspiratuar akim

EKG :Elektrokardiyografi

TDI :Transition Dyspnea Index

SpO, :“Pulse Oksimeter” ile 6l¢iilen oksijen saturasyonu
Sa0, :Arteriyel oksijen saturasyonu

AKG :Arteriyel kan gazi

CPAP :(Continuous Positive Airway Pressure — Devamli Pozitif Havayolu Basinci)



OZET

AKUT SOLUNUM SIKINTILI HASTALARDA BRAIN NATRIURETIK

PEPTIT DUZEYI

Dr. Erdal OZ
Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arstirma Hastanesi Bakirkoy / ISTANBUL

Amag¢: Calismamizda acil servise nefes darligi yakinmasi ile basvuran 15 yas ve lizeri
hastalarda nefes darlig1 etiyolojisinin; yas, cinsiyet, gelis tansiyonu, hastalik &ykiisii, Bnp
degerleri, Eko bulgulari, 15 giin icinde oliim gibi laboratuar ve klinik parametrelerle
korelasyonunun belirlenmesi amag¢lanmustir.

Yontem: Acil servise nefes darligi yakinmasi ile basvuran 15 yas ve iizeri hastalardan ilk
muayene odasinda muayene edildikten sonra Acil Dahiliye muayene odasina gonderilen
hastalar ¢alismaya alindi.

Tiim hastalarin ayrintili amannezi alinarak, fizik muayeneleri yapildi. Hastalarin
durumu degerlendirilerek gereken hastalara ilk miidahale olarak acil solunum ve dolagim
destegi saglandi, tansiyonlar1 olgiildii ve JNS 7 ye gore evrelenip kaydedildi. Hastalara
damaryolu agildi. Hastalar monitdre baglanip kalp ritimleri ve oksijen saturasyonlar1 hakkinda
bilgi alindi. EKG leri ¢ekilip degerlendirildi. MI veya iskemi bulgusu olanlar koroner yogun
bakim nobet¢i doktoruna devredildi. Hastalar degerlendirilerek gereken hastalara acil
entiibasyon, gerekenlerede kardiyo pulmoner resustasyon yapildi.

Bilinci agik olup entiibasyon gerekmeyen hastalara akciger ddemi tedavisi baslandi.
PA akciger grafileri ¢ekildi.

Hastalar calismaya kriterlerine gore degerlendirildi. Calismaya dahil olmay1 kabiil
eden hastalardan Triage makinasinda hizli besli test olarak ProBNP. Myoglobin, CKMB,
Troponin I, ve D-dimer bakildi. Hemogram ve biyokimya i¢in kan alindu.

BNP degerleri 100 ve iizerinde gelenlerde BNP + kabiil edildi ve tedaviye kalp
yetmezligi yoniinde agirlik verildi. BNP’ si 100 {in altinda olanlar negatif kabiil edilerek
KOAH ve Astim yoniinden tedaviye agirlik verildi. Hastalar miisahadeye alinarak durumu
stabil olunca BNP degeri 100 ve iizerinde olanlar EKO’ ya, 100’ iin altinda olan hastalardan
gerekli goriilenler gogiis hastaliklar1 veya ndroloji konsultasyonuna gonderildi.

II



EKO sonuclar1 ve konulan tanilarla BNP degerleri karsilastirilip aradaki ilskiye gore
hastanin kliniginin kardiyak mi1? yoksa pulmoner vb non kardiyak kokenlimi? olduguna karar
verildi.

Bulgular: Caligmaya alinan hastalarin BNP degerlerinin pozitif veya negatif olmasina
gore yas, cinsiyet gelis diyastolik ve sistolik tansiyon Olgiimleri dagilimlari arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik goriilmemektedir (p>0,05).

BNP ye gore kanbasisnci dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak ileri diizeyde iligki
vardir: BNP>1000 olan ve BNP pozitif olgularda Evre 2 hipertansiyon BNP negatif olgularda
Evre I hipertansiyon ve pre hipertansiyon tanisi ise daha yiiksek diizeyde goriilmektedir

EF diizeyleri ile BNP diizeyleri arasinda ters iliski vardir. EF diizeyleri BNP pozitif ve
BNP >1000 olan hastalarda negatif olgulardan anlaml diizeyde diisiik olarak saptanmustir.
BNP>1000 olan olgularin EF diizeyleri de BNP (+) olan olgulardan anlamli diizeyde diigiik
olarak saptanmustir.

EKS goriilme oranlart BNP durumuna gore anlaml farklilik gostermemektedir.

BNP pozitif olgularda EKO bulgularindan Pulmoner hipertansiyon, Atriyal dilatasyon,
Sol ventrikiil hipertrofisi, Mitral yetmezlik, Trikiispit yetmezlik goériilme oranlari artmaktadir.

EKO bulgularindan MS, Aort stenozu, aort yetmezligi goriilme oranlar1 ile BNP
arasinda iligki yoktur.

Dilate KMP sadece BNP>1000 olgularda goriilmektedir

Oykiide Hipertansiyon, diyabet, astim, diger pulmoner hastaliklar, Nérolojik hastalik,
SVH ve KBY bulunma oranlar1 BNP durumuna gore anlamli farklilik géstermemektedir

KOAH goriilme oranlar1 ise BNP negatif olgularda BNP pozitif olgulardan anlamli
diizeyde yiiksek bulunmustur

Kardiyak hastalik oykiilii olan dispneli hastalarda BNP pozitifligi goriilme oranlari
anlamli diizeyde yliksek olarak saptanmigtir.

Sonug: Acil servise bagvurularda 6nemli bir yer kaplayan 15 yas ve iizeri olgularda

nefes darliginin etiyolojisinin saptanmasinda BNP degerinin biiyiik rolii vardir.
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1. GIRIS ve AMAC

Dispne; solunum sikintisi, glic soluma hissi olarak tanimlanan, hastalar tarafindan
siklikla “soluksuzluk, nefes darligi, nefes alamama™ gibi ifade edilen bir yakinmadir (1).
Dispne, 0zellikle esas hedefin nefes darligmin uygun yonetimi ve azaltilmasi oldugu
akciger hastaliklarini arastiran klinik ve deneysel calismalarda olgularin klinik gidisini
dogrudan etkileyen 6nemli bir yakinmadir. Pek ¢ok bozukluga bagli olarak olusabilir.
Calismamizda acil servise nefes darligi yakinmasi ile bagvuran 14 yas ve iizeri erigskin
hastalarda dispne etiyolojisinin kardiyakmi? yoksa non kardiyakmi? ayriminin
yapilabilmesi acisindan bakilan BNP diizeyi ile gelis tansiyonu, EKO sonuglar1 ve daha
onceki hastalik anemnezleri, klinik ve laboratuar bulgular1 arasindaki iliskiyi ortaya
koymak. Ozellikle EKO ¢ektirmenin kisith oldugu birinci ve ikinci basamak saglik
kuruluglarinda, acil servislerde dispnenin olasi etiyolojisi konusunda gelis tansiyonu,
hastalik anemnezleri ve BNP degerine bakarak, tedaviyi kardiyolojik veya non
kardiyolojik yonde degistirerek hastalarin en hizli ve kolay tedavi edilebilmelerini ve ilk

miidahaleden sonra ilgili branslara yonlendirilmelerini saglamaktir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. BNP (Brain Natriiiretik Peptid): BNP kalpte 108 aminoasit igeren
oncti BNP “pro-BNP” °eklinde patlamalar-ani salinimlar seklinde firetilir Dolasimdaki
BNP 32 aminoasit igerir ve iki sistein kalintist arasinda bir disiilfid bag: ile kapanmis 6
karakteristik halka yapisina, 9 aminoasitten olusan amino terminale ve 6 aminoasitten
olu®an karboksil terminale sahiptir (2). Ventrikiiler miyositlerden duvar gerilimine yanit
olarak salinan protein yapili belirte¢ olup, son yillarda bu test kalp yetersizliginin tanisi
vetedavi etkinliginin izlemi amaciyla giderek artan oranda kullanilmaya baslamistir. BNP,
akut hemodinamik degisiklikleri gostermekte daha iyi iken, NT-ProBNP kronik hastaligi
gosterme konusunda daha etkindir. Dolayisiyla BNP acil servislerde dispneik hastalarda
kalp yetmezliginin gdsterilmesinde oldukca kullanishidir. BNP diizeyinin 100 mg/dl nin
altinda olmasi taniy1 tamamen dislamay1 saglarken 500 mg /dl nin Ustlindeki degerler
tanty1 kesinlestirir. 100-500 mg/dl aras1 degerlerde diger nedenler dislanabiliyorsa tani
biiylik olasilikla KKY dir BNP prognoz tayininde, tedavinin izlenmesinde ve tedavide

(Nesiritid) kullanilmaktadir.

2.2. DISPNE

A. Tamim

Solunum olay1 beyin sapindaki merkezin yani sira, kortekste toplanan sinyallerden
etkilenen hayati bir fonksiyondur. Solunum periferik reseptorlerin uyarilmasi ile olusan
noral aktivasyon sonucunda gergeklesen bir faliyettir (3,4).

Dispne ise hos olmayan veya konforsuz soluk alma hissidir. Dispne i¢in hastalar
tarafindan solunum gii¢liigii, hava acligi, bogulma hissi, agir soluma gibi pek ¢ok
tanimlama kullanilmaktadir. Bu tanimlamalarda fizyolojik, davranissal, sosyokiiltiirel ve

daha pek ¢ok faktor rol oynamaktadir (5).

B. Dispne Mekanizmasi
Dispne hem objektif hem de subjektif faktorleri kapsayan karmasik bir algidir.

Dispne mekanizmasini anlamak i¢in dncelikle solunum mekanizmasini kavramak gerekir



Solunumu kontrol eden sistem ayni zamanda viicudun metabolik gereksinimi
karsilama gorevi goriir. Medulladaki noron demetlerinden ¢ikan efferent respiratuar
sinirler g6giis duvarini hareket ettiren solunum kaslarini ¢alistirarak ventilasyonu saglar.
Alveoler kapiller membrandaki gaz degisimi sonucunda viicut dokularinda ve kandaki
oksijen, karbondioksit dengesi ve hidrojen iyon konsantrasyonu regiile edilir. Gogiis
duvari, akciger ve havayollarindaki mekanoreseptorler gibi kan ve beyinde bulunan
kemoreseptdrler de solunum mekanizmasinin otomatik regiilasyonunda gorevlidir. PaCO,
ve PaO, degisiklikleri medulladaki santral kemoreseptorler ile karotis ve aortadaki
kemoreseptorlerde uyar1 olusturur. Buralardan c¢ikan sinyaller beyin sapit solunum
merkezine iletilir. Ayrica hava yolu ve akcigerlerdeki vagal reseptorlerden gelen afferent
impulslar da solunuma etki eder. Akcigerlerde bulunan pulmoner gerilim reseptorleri,
irritan reseptorler ve C fiberler yine solunum mekanizmasinin ayarlanmasinda etkilidirler
(3,4).

Solunum kaslar1 da cesitli duyusal reseptdrlerle inerve edilir. Ornegin interkostal
kaslarda bulunan kas igcikleri hem spinal hem de supraspinal refleksleri icerdiklerinden
yogun bir afferent aktiviteye sahiptirler. Diyafram, icerigindeki bazi yapilar arciligr ile
kas gerilimine ait sinyaller tasir ve bu yolla santral sinir sistemindeki solunum aktivitesini
inhibe eden etkilere sahiptir.

Tiim bu mekanoreseptorler ve kemoreseptorler solunum islevinde gorevli
organlarin mekanik durumunu ve viicuttaki kimyasal ortamin beyin sap1 merkezlerine
yansitilmasin1 saglar. Sonugta beyin sapt solunum merkezinden daha yiiksek beyin

merkezlerine iletilen bu alg1 sonucu istemli motor yanit ortaya ¢ikar (4).

C. Dispnenin Patofizyolojisi

Dispne olusumunda rol oynadigi diisiiniilen baglica yolaklardan ilki solunum
eforunun hissedilmesi ve alg1 diizeyine ¢ikmasidir. Istemli kas kontraksiyonu ile beraber
duyusal korteksin aktivasyonu bu disiinceyi destekler. Solunum kas eforunun
hissedilmesi, solunum kaslarinin yarattig1 basincin, kas kapasitesinin yarattig1 maksimum
basinca orani ile iligkilidir (6). Solunum eforunun hissedilmesi solunumsal kaslara santral
motor emir gelir gelmez artar. Bu ise kas yiikii arttiginda veya akciger volumiinde bir artis
oldugunda ve veya kaslar paralizi ya da yetersizlik nedeniyle zayifladiginda olur.

Gondilliiler tizerinde yapilan ¢aligmalarda end-tidal CO, arttirildiginda nefes darliginin



arttig1 ancak solunum eforunun distiigii goriilmistiir (7). Ancak sonucta dispne ve
solunum eforu birbirlerinden tamamen iliskisiz terimler degildir, solunum kaslari
yoruldugunda, zayifladiginda veya {izerlerindeki yiik arttiginda hissedilen solunum eforu
nefes darligina katkida bulunan bir faktordiir (3).

Hiperkapni ile dispne arasindaki iliski ise agik degildir. KOAH veya néromuskuler
hastalig1 olan kronik hiperkapnik ve metabolik kompanzasyonlu hastalarda istirahatte
dispne olmayabilir. Bununla beraber hem saglam hem de hasta bireylerde yapilan bir
calismada inspire edilen gaza karbondioksit eklendiginde nefes darligr gelistigi
goriilmistiir. Yapilan tlim calismalar sonucunda dispnede karbondioksit etkisinin santral
kemoreseptorler diizeyinde pH’da degisiklikler yoluyla olustugu ve temelde akut veya
kronik hiperkapni olmasina gore ortaya c¢ikan solunum algisinin agik¢a farkli oldugu
goriilmektedir (3).

Dispne ile hipoksi arasinda zayif korelasyon bulunmaktadir. Oksijen orani diisiik
gaz solutularak egzersiz yaptirilan normal bireylerde,%100 oksijen solutularak egzersiz
yaptirilanlara gére daha siddetli nefes darligi olustugu gézlenmistir. Ancak bazi hipoksik
hastalarda nefes darligi gelismedigi, nefes darlig1 olan pek ¢ok hastanin da hipoksik
olmadig1 bir gergektir. Oksijenin etkisi ventilasyondaki herhangi bir degisiklikten
bagimsizdir. KOAH’l1 hastalarda oksijen vermek nefes darligin1 azaltir, bu da oksijenin
kismen egzersiz ventilasyonunu azaltmasi sonucudur (3,8).

Klinik gézlemler yiiz ve iist hava yolunda modifiye dispne reseptorleri oldugunu
desteklemektedir. Hastalar bazen acik bir pencere veya fan karsisinda oturdugunda nefes
darliklarinin yogunlugunun azaldigin1 ifade eder. Benzer sekilde pulmoner fonksiyon
testleri esnasinda agizlik kullandiklarinda bazi hastalarin nefes darliklar1 kotiilesir.
Caligmalar trigeminal sinir dagilimi boyunca dispne yogunluguna etki eden reseptdrler
oldugunu gostermektedir (3). KOAH hastalig1 olup herhangi bir nedenle ameliyat edilen
hastalarda soguk hava ile solutulma sonrasi egzersiz toleranslarinin artmasi ve
dispnelerinin azalmasinin bu mekanizma ile olabilecegi diisiiniilmektedir (9).

Pulmoner vagal reseptorlerden gelen afferent bilgi beyinde toplanir. Bu vagal
uyar1 solunum paternini belirlemede 6nemlidir. Ancak vagal uyarilarin solunum patern ve
diizeyinden bagimsiz olarak dispne duyusunun olusumunda pay1 olabilecegi

diistiniilmektedir.



Akcigerlerin genislemesi ile uyarilan pulmoner gerilim reseptorleri, bronsiyal
mukozanin taktil stimulasyonu ile uyarilan brongiyal duvar epiteliyal hiicreler
cevresindeki irritan reseptorler, pulmoner interstisyel ve kapiller basing artisina yanit
veren akciger interstisyumundaki pulmoner kapiller ve alveol yakininda bulunan C lifleri
de dispne olusumunda 6nemli rol oynarlar (3,4).

Dispnenin bu periferik reseptorlerden gelen uyarilara cevaben hastanin aktivite
diizeyine gore beklenenden daha fazla soluma cabasi gostermesi sonucu olustugu

distiniilmektedir (4).

D. Klinik Ozellikler

Hikaye ve Fizik Muayene

Dispnenin pek ¢ok nedeni vardir (Tablo 1) (1). Bu nedenle tam bir dykii almak ve
fizik baki oOnemlidir. Olgularin ¢ogunda Oncelikli problem kalp, akciger veya
ndromuskuler rahatsizliklardir ve bunlar dykii ve iyi bir fizik baki ile taninabilir. Ozellikle
onceki enfeksiyon veya cevresel maruziyet hikayesi mutlak arastirilmalidir. Hastalarin
kullandiklar ilaglarin birbirleri ile olasi etkilesimleri ve hastalarin tedaviye uyumlari
sorgulanmalidir. Baglangi¢ degerlendirmesinde hastanin takipnesinin, tasikardisinin olup
olmadigi, yardimec1 solunum kaslarmin solunum isine katilip katilmadigi ve siyanoz
varligr oOzellikle degerlendirilmelidir. Hipoksi nedeniyle olusabilecek ajitasyon veya
letarji, diyafragmatik yetersizligi goOsteren paradoksal abdominal solunum hareketi
solunum yetmezligini isaret eder. Hastanin konusabilmesi ve uzun ciimleler kurabilmesi

dispnenin siddetinin degerlendirilmesinde yararlidir.



Tablo 1. En yaygin dispne nedenleri.

1- Havayolu; kitleler, yabanci cisimler, anjioddem, darliklar, bronsektazi, trakeomalazi,
2- Kardiyak; sol ventrikiiler yetmezlik, myokardiyal iskemi, perikardit, perikardiyal
iskemi, aritmiler, myokardit, kardiyomyopati, intrakardiyak santlar, kapak hastaliklari,
hipertansif kriz,

3- Akciger parankimle iliskili; astim, kronik obstriiktif akciger hastaligt (KOAH),
pndmoni, pulmoner 6dem, atelektaziler, alveolit, pulmoner fibrozis, erigkin solunum
zorlugu sendromu, sarkoidoz,

4- Plevral veya gogiis duvar1 kokenli; pnomotoraks, plevral eflizyon, plevral
yapisikliklar, gogiis duvar1 yaralanmalari, abdominal distansiyon, kifoskolyoz, pektus
ekskavatum, gebelik,

5- Vaskiiler; pulmoner emboli, hava, yag veya amniyotik emboli, pulmoner
hipertansiyon, veno-okluziv hastaliklar, orak hiicreli anemi, vaskiilitler, arteriovenoz
fistiiller,

6- Noromuskiiler; serebrovaskiiler olaylar, frenik sinir paralizileri, Guillain-Barré
sendromu, botulizm, néropati, myopatiler,

7- Diger; anemi, metabolik asidoz, sok, diisiik kardiyak output durumu, hipoksi, karbon
monoksit zehirlenmeleri, methemoglobinemi, ates, hiper-hipotiroidi, gastrodzefagiyal

reflii, psikojenik hiperventilasyon.

Bronkospazmi ve KKY bulgular1 olan hastalarda kan basinci siklikla yiiksektir ve
uygulanacak tedavi genellikle kan basincini normal bir diizeye indirir. Diisiik kan basinci
ise hekimi tansiyon pndmotoraks, kardiyojenik sok, massif pulmoner emboli veya voliim
kayb1 gibi daha ciddi tanilara gotiirmelidir.

Solunum sistemi bakisinda stridor, inspiryum-ekspiryum orani, wheezing, ral,
ronkiis, siirtiinme ve konsolidasyonun kanitlari; kardiyak bakida ise gallop, murmur ve
siirtiinme sesi aranmalidir. Boyun venleri juguler vendz dolgunluk agisindan muayene
edilir. Bu bulgu ciddi dispneli hastalarda intratorasik basingtaki genis varyasyonlar
nedeniyle giivenilir olmayabilir. Ekstremite bakisinda 6dem, periferik nabizlar ve
periferik siyanoz varligi arastirilmalidir. Tirnak yataklari kasik tirnak bulgusu icin

muayene edilir (1,4,7).




2.2.1. Dispnenin Havayolu ile Tlgili Sebepleri
Dikatli bir fizik muayene ve Oykiiyle havayolunu tikayan nedenler saptanabilir.
Ozellikle ¢ocuklarda, serabral palsili hastalarda, gegirilmis serebro vaskiiler hastalig1 olan

hastalarda yabanci cisim aspirasyonuna sik rastlanir (10).

2.2.2. Dispnenin Kardiyak Nedenleri

Kalp yetmezIligi, kalbin fonksiyonel ve veya yapisal bir bozuklugu nedeniyle
dolumunun ve/veya bosalmasinin bozuldugu ve kalp debisinin viicudun metabolik
ihtiyaclariin karsilayamadigi kompleks klinik sendromdur. Akut kalp yetersizligi (AKY)
terimi, genellikle yalnizca yeni tam1 AKY, ya da kronik kalp yetersizliginin, pulmoner
0dem de dahil olmak iizere pulmoner konjesyon bulgulaniyla karakterize
dekompensasyonunu belirtmek icin kullanilir. Diger formlar arasinda hipertansif AKY,
pulmoner 6dem, kardiyojenik sok, yiiksek debili yetersizlik ve sag kalp yetersizligi
bulunmaktadir (11).

a) Konjesif Kalp Yetmezligi (KKY)

KKY’ nin ortalama prevalanst % 1’dir. prevalans, yasla beraber artar, 70 yasini
askin insanlarda % 20 ye ulasir ve yaslilarda hastaneye basgvurularin 6nemli bir nedenidir.
Prognoz koétiidiir ve mortalite hastali§in siddeti ile artis gosterir.orta dereceli KKY’ nde 5
yillik sag kalim orani sadece %50 dir.zamaninda tani ve uygun tedavi, yasam kalitesini ve
prognozu iyilestirir (11).

Kalp yetmezliginin nedenleri ¢ok c¢esitli olsa da acil servise basvuran KKY
hastalarmin =~ % 90°’n1  koroner arter hastalifi, hipertansiyon, aritmiler ve
kardiyomiyopatiler olusturmaktadir (11).

Ancak altta yatan neden ne olursa olsun KKY ni tetikleyen faktorlerde ortaya
cikarilmali ve tedavi edilmelidir. Acil servise basvuran hastalarda KKY ni ensik
tetikleyen nedenler; hastanin asir1 tuz almasi (giinde 4 gramdan fazla ), kardiyak ilaglarini
diizenli kullanmamas1 yada hi¢ almamasi, yeni aritmilerin ortaya ¢ikmasi yada varolan
atriyal fibrilasyonun hizinin  artmasi, akut koroner sendrom yada hastanin

hipertansiyonunun kontrol edilememesidir (11).



Semptomlar Oykii ve Fizik Baki

Efor dispnesi, periferik 6dem, yorgunluk encok goriilen semptomlardir ancak bazi
hastalarda bu semptomlardan hi¢ olmayabilir. Kardiak pompa yetmezligi sonucunda AC
lerde, periferde ve sistemik dolasimda semptomlar ortaya ¢ikar. fizyopatolojik olarak kalp
yetmezligi semptomlari 3 baslikta siniflandirilabilir (11).

1. Pulmoner 6deme bagl olanlar: En sik goriilen efor dispnesidir. Ortopne, hasta
sirtlistli yatar pozisyonda iken hissedilen dispnedir ve siddetli kalp yetmezligi olan
hastalarda bulunabilir. Paroksismal noktiirnal dispne hastayr uykudan uyandiran nefes
darlig1 ile karakterizedir. Efor dispnesinin yiiksek dolum basinglarinin varligi i¢in daha
0zgiin semptomlar olan ortopne veya paroksismal noktiirnal dispneden daha duyarl
oldugu saptanmaistir.

2. Sistemik vendz konjesyona bagli olanlar: ensik semptom periferik ddemdir.
Siddetli sag kalp yetmezliginde asit ve hepatik konjesyon karin agris1 veya bulant1 gibi
gastrointestinal semptomlara yol agabilir.

3. Diisiik kardiyak debiye bagli olanlar: Yorgunluk, egzersiz toleransinda azalma
ve biling degisikligini igerir.

Bununla birlikte semptomlarin varlig1 tanisal anlamda 6nemli olamsina ragman
belirgin sol ventrikiil disfonksiyonu olan hastalarda (ejeksiyon fraksiyonu % 40’mn
altinda) kalp yetmezligi semptomlar1 goriilmeyebilir.

Oykiiniin dikkatli bir sekilde icelenmesi olasi etiyolojilerin saptanmasinin yaninda
kalp yetmezligi olasiliginin saptanmasi i¢inde yararlidir. Koroner arter hastaligi, sigara,
hipertansiyon, diyabet, alkol aligkanlig1 ve kokain kullanim1 sorgulanmalidir.

Fizik baki bulgular1 kalp yetmezliginin tamisinda yardimcidir, ancak
bulunmamalar1 kalp yetmezligi tanisim1 ekarte ettirmez. Bu bulgular da fizyopatolojik
olarak 3 bdliimde siniflandirilabilir (11).

1) Sol kalp yetmezligine ve pulmoner konjesyona bagli bulgular: Akcigerlerde
yiiksek frekansli raller, solunum seslerinde azalma, perkiisyonda matite, 3. kalp sesi (S3)
bazen (S4), tasipne.

2) Sag kalp yetmezligi ve sistemik vendz konjesyona bagli bulgular: Periferik
O0dem (pretibial, skrotal), juguler vendz dolgunluk, hepatojuguler reflii, hepatomegali, asit.

3) Diisiik kardiak debiye bagli bulgular: Tasikardi, azalmis nabiz basinci,

hipotansiyon



Dispne, yorgunluk, halsizlik gibi yakinmalarla gelen ve fizik muayenede kalp
yetmezligini diisiindiiren bulgular1 olan hastalar Framingham sistemine gore kalp
yetmezligi agisindan degerlendirilmelidir. Framingham olciitlerine gore kalp yetmezligi

tanis1 bir hastada ayni anda 2 major veya 1 major 2 mindr dlgiit varsa konulur (11).

Framingham Olciitleri

Major olciitler: Paroksismal noktiirnal dispne, boyun ven distansiyonu,
akcigerlerde raller, radyografik kardiyomegali, akut pulmoner 6dem, S3 gallop, santral
vendz basincin 16 cmH20’dan biiylik olmasi, hepato jugiiler reflii, dolasim zamaninin 25
sn den fazla olmasi, tedaviye yanit olarak 5 giinde 4.5 kg’dan fazla zayiflama.

Minér olciitler: Bilateral pretibial 6dem, gece Oksiiriigii, efor dispnesi, plevral
efiizyon, kalp hizinin dakikada 120 atimdan fazla olmasi, vital kapasite maksimum
degerinin 1/3 oraninda azalmasi, hepatomegali.

Radyoloji ve laboratuar bulgulari: Dikkatli bir 6ykii alinarak ve yatak basinda
tam bir fizik baki yapilarak klinik tan1 konur. Kalp yetmezligi semptomlar1 ve bulgulari
olan tiim olgulara 12 derivasyonlu EKG, AC grafisi, tam kan sayimi, bobrek ve karaciger
fonksiyon testleri ve elektrolit diizeyleri istenmelidir. Bu rutin testler hem teshiste, hem
kalp yetmezligini tetikleyen nedenlerin ortaya ¢ikarilmasinda hem de tedaviye verilen
cevabr degerlendirmek icin kullanilir. Heparin, oral antikoagulan kullananlar ya da
kanama diyatezi olan hastalarda koagulasyon testleri istenmelidir. Yasl hastalarda ya da
atriyal fibrilasyonlu hastalarda hipo-hipertiroidiyi ekarte etmek igin tiroid fonksiyonlarina
bakilmalidir. Ekokardiyografi kalp yetmezligi tanisinda altin standarttir ancak acil servis
sartlarinda her zaman yapilmasi olanakli degildir. Kardiyojenik sok varliginda, perikardial
tamponat, aort diseksiyonu ve perikardit diisliniilen durumlarda acil ekokardiyografi
istenmelidir.

Akciger Grafisi: Dispne ile gelen biitiin hastalarda istenmelidir. Genel durumu
bozuk olan hastalara resusitasyon odasinda hasta basinda c¢ekilmelidir. Baslica bulgular
kardiyomegali (kardiyotorasik oran 0.5 in iizerinde) ve plevral effiizyon olup, pulmoner
vendz basing arttikca vaskiiler redistiribiisyon, intersitisiyel 6dem ‘‘Ren Geyigi
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Boynuzu’’ ve interlobiiler 6dem ‘‘ Kerley-B Cizgileri alveoler pulmoner 6dem

““Atilmig Pamuk Manzaras1’’ ve ‘‘Kelebek Goriintiisii *” izlenebilir.



Elektrokardiyografi (EKG): Kalp yetmezligi i¢in tipik bir EKG bulgusu yoktur
(EKG normal olabilir). Gegirilmis veya gecirilmekte olan miyokard enfaktiisii,
hipertrofiler, diisiik voltaj, ritm veya ileti bozukluklarin1 gdstererek etiyolojiyi tanimada
yardimci olur. Aritmisi olan hastalar devamli EKG monitorii ile izlenmelidir.

Ekokardiyografi: Hizli ve yatak basi uygulanmasi, invaziv olmayan
degerlendirmeye olanak sagladigi, anatomik ve fonksiyonel durum (ventrikiillerin durumu
ve ejeksiyon fraksiyonu) hakkinda bilgi verdigi i¢in kalp yetmezliginin tanisinda
vazgecilmez bir tan1 aracidir. Duvar hareket bozukluklari, kapaklar ve perikardin durumu
hakkinda bilgi verir, diyastolik kalp yetmezligi tanist konabilir. Doppler fonksiyonu
yardimiyla pulmoner arter basincinin dlgiilmesine olanak tanir.

Ejeksiyon fraksiyonu (EF): Ejeksiyon fraksiyonu, diyastol sonundaki ventrikiiler
voliimiin ejekte edilen miktar1 olup sistolik fonksiyonun klinik degerlendirilmesinde en
stk kullanilan 6l¢iim yontemidir. Ekokardiyografi ile EF oOlciilebilmekte, sistolik ve
diyastolik  fonksiyonlar degerlendirilmekte ve kalp yetmezligi siniflandirmasi
(sistolik/diyastolik kalp yetmezligi) yapilabilmektedir. Kalp yetmezliginde EF nun diisiik
olmasi artmis mortalite ve morbitide ile ilgilidir. Bu nedenle de kalp yetmezliginde
prognozu belirlemede kullanilan énemli parametredir. EF ylizdesi ile kalp yetmezliginin
derecelendirilmesi su sekildedir: EF % 55’ in tistii normal, % 40-55 hafif, % 30-40 orta,
% 30’un alt1 agir sol ventrikiil sistolik KY. Diyastolik kalp yetmezliginde EF nun normal
olabilecegi unutulmamalidir (11).

Nabiz Oksimetre: Dispneik hasta gelir gelmez bakilmalidir. Akut olarak %90 1n
altina diisen degerler ventilasyon destegi ve gerekliyse entiibasyonu diisiidiirmelidir.
%90-95 arasindaki degerler hastaya gore degerlendirilir, entiibasyon yoniinde veya CPAP
(Continuous Positive Airway Pressure — Devamli Pozitif Havayolu Basinci). Oksijen
dozunun arttirilmasi gibi baska onlemlere sans verilerek miidahale edilebilir. % 95’in
tizerindeki degerler klinik ile uyumlu ise rahatlaticidir.

Arteriyel Kan Gaz1 (AKG): Asit-baz dengesi, oksijenasyon ve solunum eforunun
seviyesi hakkinda bilgi verir. Hipoksi, hiperkarbi, asidoz, baz ag¢ig1 ve respiratuar
yetmezligi gosterir. Ciddi kalp yetmezligi, Kronik Akciger Hastaligi (KOAH) ve diabetik
hastalarda istenmelidir.

Biyokimya: Kardiak enzimler (CK-MB, Troponin-I, Myoglobulin) akut iskemiyi;
D-dimer pulmoner emboliyi; tiroid hormonlart (T3,T4,TSH) hipo-hipertiroidiyi; karaciger
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fonksiyon testleri, karaciger konjesyonunu; bobrek fonksiyon testleri, bobrek
fonksiyonlarinin bozuldugunu haber verebilir.
Tam Kan Saymmi: biitiin hastalarda istenmelidir. Anemi veya enfeksiyonu

gosterebilir. Tanidan ¢ok etiyolojinin saptanmasinda katkist vardir.

b) Akut Akciger Odemi

Kardiyojenik akut akciger 6demi, akut sol ventrikiil yetmezliginin yasami tehdit
eden formudur. Hizli bir sekilde tan1 konulup tedavi edilmezse Gliimle sonuglanabilir.
Genellikle kronik KY zemininde presipite edici faktoriin varligi ile goriiliirken, daha nadir
olarak onceden KY olmayan kisilerde de goriilebilir. Siklikla hipertansiyon bu tabloya
eslik ettiginden bu gdriinlim  ‘hipertansif akut akciger 6demi’’ olarak da anilmaktadir.

Akut akciger 6demi genellikle bir presipite edici etmenle birliktedir, bu nedenle
yonetiminde bunu ortaya ¢ikarmak gerekir. Altta yatan KY tablosunun kdtiilesmesi,
iskemik kalp hastaligi, disritmiler, ilag ve diyet uyumsuzlugu kapak yetmezligi presipitan
faktorleridir (11).

Semptom ve Bulgulari: Mevcut nefes darliginin aniden ¢ok artmasi veya yeni
gelisen siddetli nefes darligi Gykiisii vardir. Ortopne, takipne, siddetli hava aghigi,
anksiyete ve pembe kopiiklii balgam goriiliir. Biitiin yardimci solunum kaslariin katildigi
bir solunum mevcuttur. Hasta oturur pozisyonda ve bacaklarini yatagin kenarindan
sallandirarak rahat eder. Cilt soluk ve terlidir. Akciger bazallerinden basglayan ve daha iist
zonlara yayilabilen yiiksek frekansl raller duyulur. Kardiyak oskiiltasyonda tasikardi, S1
ve S2 de zayiflama S3 hatta S4 duyulabilir. Hastalarin 6nceden var olan kalp yetmezligi
tanisi, ya da bir siiredir mevcut nefes darligi, ortopne ve paroksismal noktiirnal dispne

sikayetleri tan1 ve ayirici taniy1 kolaylagtirir (11).

C) Sol Kalp Yetmezligi Ve Akut Akciger Odemi Tedavisi

Acil serviste sol yetmezlik-sag yetmezlik ayirimini yapmak hem pratik degildir
hem de sonugta esas olay voliim yliklenmesi oldugundan tedaviyi degistirmeyecektir. Sol
kalp yetmezliginde temel ilke yeterli oksijenizasyonun saglanmasidir. Hasta yonetiminin
amaglari su sekilde olmalidir:

1) Akcigerdeki Odemin azaltilmasi (Oksijen, hastaya pozisyon verilmesi,

furosemid, nitratlar, morfin, s1v1 kisitlamasi)
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2) Kardiyak iskeminin arastirilmasi ve yonetimi (EKG, kardiyak enzimler, aspirin,
nitratlar)

3) Bronkospazmin ¢6ziilmesi (salbutamol)

4) Varsa eslik eden nedenlerin tedavisi (6rn. pndmoninin tedavisi, anemi i¢in kan
verilmesi)

Oksijenasyonun Saglanmasi: En Oncelikli amag¢ ve yagam kurtarict manevradir.
Bu nedenle siyanotik, hipoksik, nabiz oksimetrede arteriyel oksijen saturasyonu %90 1n
altinda olan olgularda ek inceleme ve diger onlemlerle zaman kaybedilmemeli, vital
organlarin oksijenasyonu hemen saglanmalidir. 10-15 L/dk genel uygulamadir. KOAH I
hastalara 2 L/dk’dan verilmelidir. Bilinci agik ve agzi agik olarak nefes alan hastalara
maskeyle oksijen verilmelidir. Maskeyle oksijenesyona salbutamol (B2 agonist ) 2.5 mg
dozunda eklenerek nebiiliizator destegi saglanmalidir. Klinik yanita gore bir saat i¢inde 3
kez verilebilir.

Hastaya Pozisyon Verilmesi: Hasta mutlaka rahat ettigi pozisyona alinmalidir.
Bu genellikle ortopne pozisyonudur, bazen yataga yan oturtulup ayaklarin asagiya
sarkitilmasi da yararl olur.

Damaryolu Acilmasi: Her iki antekubitalden, olmuyorsa eksternal jugular venden
genis (16 G veya daha genis) damaryolu acilmali ve agik tutuldugundan emin
olunmalidir.

Morfin Siilfat: Anksiyete ve ajitasyonu nedeniyle komplike olan olgularda 2-5
mg intravendz (IV) uygulanmalidir. Gerektiginde doz tekrari yapilabilir. Hipotansiyon,
KOAH alevlenmesi ve bradikardi varliginda verilmemelidir. Solunum depresyonu
yapabilir, entlibasyon gerekliligine karst hazirlikli olmalidir. Solunum depresyonu
oldugunda antidot olarak Nalokson 2 mg IV yapilmalidir (Nalokson ampul, 0.4 ml/ IMI).

Nitratlar (Gliserol trinitrat): Giiglii bir vazodiladator olan nitrogliserin, 6n yiik
ve art yiikii azalttigindan dolay1 siddetli konjesif kalp yetmezliginde yararlidir. Hem akut
koroner sendrom (AKS) varsayimi hem de venodiladator etkisi sonucu kalp yetmezliginin
dogrudan tedavisinde etkilidir. Semptomlar1 dakikalar iginde geriletir. Dilalti olarak
baslanabilecegi gibi genel durumu bozuk ve AKS nin dislanmadigi olgularda IV tedavi
avantajlidir. Oykiide sildenafil (Viagra) kullanimi sorulmali ve siiphe durumunda
verilmemelidir. Etkisi dakikalarla sinirli oldugundan infiizyon ile verilir. 10 mcg/dk

baslanip 5-10 dakika i¢inde yeterli etki goriilmediginde siiratle dozu arttirilmalidir. 500 cc
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% 5 dextroz i¢ine 3 ampul (10 mg perlinganit/ 10 cc ) konur ve 3 damla/dakika hizinda
baslanir. Kan basinci monitorizasyonu ile verilir ve 100 mmHg nin altindaki sistolik kan
basinc1 degerlerinde infiizyon azaltilarak kesilmelidir. Ozellikle inferior enfaktiisii ile
birlikte sag ventrikiil enfaktiisiinde siddetli hipotansiyon gelisebilir ve bu durumda
kontrendikedir. Bu durumda santral vendz basinca gore serum fizyolojik verilmelidir.
Siklikla hastalarda basagrisi sikayetine neden olur, parasetamol verilebilir. Etkisine
tolerans gelistiginden nitratlarin infiizyonu 72 saatten fazla devam etmemelidir.

Aspirin, Asetilsalisilik Asit: Akciger 6demi etiyolojisinde rol oynayan AKS ve
atriyal fibrilasyon yonetiminde endike oldugu icin sol KY li olgularda standart tedavidir.
Aktif gastrointestinal sistem veya baska bir adaktan hemorajisi olan olgular, aktif kanama
diyatezi olanlar ve alerjik olgular disinda tiim olgularda verilmelidir. 300 mg cignetilerek
yutturulmalidir.

Furosemid: Hipervolemik oldugu diisiiniilen olgularda 40-100 mg IV furosemid
tercih edilir (Lasix 20 mg/2 mL). Daha 6nce diiiretik kullanmayan hastalarda 0.5 mg/kg
IV; diiiretik kullanan, bobrek yetmezligi olan ve 6nceki verilen dozun yararli olmadig:
hastalara 1 mg/kg IV verilmelidir. Furosemid ilk dakikalarda damar gevsetici etki yoluyla
antihipertansif, 30 dakika sonrasinda ise diliretik etkinin belirginlesmesiyle volim
yliklenmesi olan olgularda sol kalbi ve ardindaki akcigerlerdeki su fazlaliginin atilmasina,
alveolo-kapiller membrandan oksijen transportunun kolaylasmasina yardimci olur.
Furosemidin hipo ve normovolemik hastalarda fayda saglamayacagi bilinmelidir.
Furosemidin Evre 3-4 kalp yetmezligi hastalarinda once yiikleme (30-40 mg ) ve ardindan
2.5-3.3 mg /saat dozunda infiizyon (100 cc % 5 dextroz i¢inde 3-4 ampul konulup 24-48
saatte inflizyon) yapilarak verilmesinin idrar ¢ikisim1 daha cok arttirdigi ve kardiyak
semptomlarin daha hizli kayboldugu belirtilmektedir. Verilebilecek giinliik en ytliksek doz
600 mg’dir (11).

Anjiotensin Doniistiiriicii Enzim (ACE) Inhibitorleri: Acil tedavide yeri
olmamakla birlikte hasta stabil hale geldikten sonra kullanilabilirler. Gebelerde, bilateral
renal arter stenozunda, herediter anjioddem, kreatinin klirensi 3’iin {istiinde olan
hastalarda, hiperpotasemisi olan (K 5.5 mg/dl nin {izeri) hastalarda ve sistolik kan basinci

80 mmHg nin altinda olan hastalarda kullanim1 kontrendikedir (11).
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Digoksin: Akut kalp yetmezliginde kullanimi sinirli olup diger tedavilere yanit
vermeyen hizli ventrikul yanith atriyal fibrilasyonda ventrikiil hizin1 yavaslatmada, EF si
%35 in altindaki hastalarda etkilidir (0.125-0.250 mg I'V 10-20 dakikada yavas puse).

Dopamin: Pulmoner 6demle birlikte, hipotansiyon (SKB 90 mmHg nin altinda)
varliginda kullanilmalidir. Kalp yetmezliginde 5 mikrogram/kg/dk IV inflizyon ile
baslanmali hastanin yanitina gére doz ayarlanmalidir. Pratik olarak 80 kg agirliginda bir
hasta i¢in 500 cc % 5 dextroz i¢ine 2 ampul (200 mg/5 ml) konulup dakikada 10
damladan verilir. Etkisine tolerans gelistiginden 48 saatten sonra inflizyon azaltilarak
kesilmelidir.

Dobutamin: Selektif B1 agonisti olup kontraktiliteyi ve myokard oksijen
tilketimini azaltir. Kardiyak yetmezlikte; hipotansiyon mevcutsa dopamin, normotansiyon
varsa dobutamin tercih edilebilir. Diisiik dozla (2.5 mcg/kg/dk) baslayip hastanin klinik
yanitina gore titre edilir, 20 mcg/kg/dk ya kadar ¢ikilabilir. Pratik olarak infiizyona hazir
250 mg/250 ml (Dobutabag) solusyondan 80 kg olan bir hasta i¢in dakikada 4 damladan
baslanir. Etkisine tolerans gelistigi ve hemodinamik etkilerinin kaybolmasi nedeniyle 48

saatten fazla devam edilmemelidir (11).

2.2.3. Dispne’nin Akciger Parankimiyle ilgili Sebepleri

Dikkatli bir anemnezle Astim, kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH)
hastalig1 teshisleri anlagilir. Nefes darligi hiriltili solunum gogiiste sikigsma hissi, oksiiriik
balgam ensik bulgulardir. Ekspiryumda uzama, wheezing, ekspiryum sonu ronkiis
mevcuttur. Agir ataklarda sessiz toraks, siyanoz, yardimci solunum kaslariyla soluma
tespit edilir. Solunum fonksiyon testleri(PEF; FEV1/FVC), oksijen saturasyonu, arteryel
kan gazi hemogram, akciger grafisi gerekli tetkiklerdir (12).

Atak tedavisinde esas olan oksijen destek tedavisidir. B2 agonistler ve
antikolinerjikler ~inhalasyon halinde uygulanmalidir. Intravendz veya inhaler
kortikosteroid uygulamasi astim ataklarinda daha etkilidir. Klinik tabloyu kétiilestiren
enfeksiyon tedavisi yapilmalidir. Agir hastalarda mekanik ventilasyon uygulanmaktadir
(12).

a) Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi; Kronik bronsit ve amfizeme bagli hava
akimi kisitlanmasi ile karakterize bir hastaliktir. Hava akimi kisitlanmasi genellikle

progresiftir. Hava hiperreaktivitesi ile birlikte bulunabilir, kismen reversibl olabilir.
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Kronik bronsit, ardi ardma iki yil, yilda ii¢ ay boyunca oksiiriik, balgam ¢ikarma
yakinmalarinin varligi olarak tanimlanir. Bu yakinmalara sebep olacak baska bir hastalik
bulunmamasi1 gereklidir (13). Amfizem; terminal bronsiyollerin distalindeki hava
yollarinin belirgin fibroziz olmaksizin, duvar harabiyeti ile birlikte anormal ve kalici
genislemesidir (14).

Semptomlar: KOAH’1n en 6nemli semptomlar1 oksiiriik, balgam ¢ikarma ve efor
dispnesidir. Dispneye genellikle hisilt1 (wheezing) eslik eder. Ekspirasyonda biiziik dudak
solunumu izlenir. Aksesuar solunum kaslarinin aktivitesi artmis olup suprasternal ve
supraklavikiiler fossada g¢ekilmeler goriiliir. Hastalar oturarak ve one dogru egilerek
solunum yapmaya c¢alisirlar. Boylece latissimus dorsi kasmi kullanarak solunumu
kolaylastirirlar. Kas yorgunluguna bagl olarak paradoks solunum gelisebilir. Paradoks
solunumda inspirasyon sirasinda tist batin duvari iceri dogru ¢ekilir (15). Ciddi KOAHta
goriilen diger bir bulgu da inspirasyon sirasinda alt lateral gogiis duvarmin igeri dogru
cekilmesi olup Hoover belirtisi adin1 alir. Diger hiperinflasyon bulgular1 inspirasyonda
trakeanin asag1 dogru cekilmesi ve pulsus paradoxus’tur. Inspirasyonda sistolik basing 10
mm Hg daha fazla diiser. Ciddi hiperenflasyonda perkiisyon ile timpanizm tonu alinir.

Tedavi: oksijen tedavisi (1-2It/dk) ile birlikte beta2 agonist inhaler olarak
baglanir,

b)Astim: Cesitli uyaranlara karsi artmis olan havayolu duyarlilig1 ve asir1 cevap
ile seyreden kronik enflamatuar bir hastaliktir. Klinikte havayolu tikanmalariyla seyreden
krizler halinde gozlenir. Siklikla KOAH benzeri bir klinik vardir. Her iki tablonun
kesisimi nedeniyle ortak tan1 ve tedavi kararlar1 vermek ve ayirt etmek gerekir.
Semptomlarda Whezzing 6ksiiriik balgam, dispne gogiiste sikisma 6n plandadir. Arttiran
faktorler soguk hava, egzersiz, kokular, sigara viral {ist solunum yolu enfeksiyonlarl vb
gibidir.

Sigara i¢me Oykiisii, radyolojik amfizem, diflizyon kapasitesinde diisiikliik ve
kronik hipoksemi KOAH tanisin1 desteklerken, atopi reversibilite varligi astim tanisi
lehine bulgulardir. Yine de hem astim hem de KOAH 6zelliklerinin bulundugu bir grup
hastada ayirt etmek miimkiin olmayabilmektedir.

¢) Pulmoner Trombo Emboli: Nefes darlig1, gogiis agrisi, oksiiriik, hemoptizi ile
gelirler. Altta yatan risk faktorleri: gebelik oral kontraseptif kullanimi major cerrahi

multiple travma alt ekstremitelerde fraktiir, varikoz venler, immobilizasyon iskemik kalp
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hastalig1 kalp yetmezligi, malignite trombotik hematolojik hastaliklar. Fizik muayenede:
tagikardi tasipne, derin ven trombozu plevral frotman duyulabilir. Tam testleri: kangazi
D-dimer, EKG, renkli dopler usg, ventilasyon perfiizyon sintigrafisi (altin standart),
akciger grafisi, pulmoner anjiografi (kesin tani yontemi)’dir. Tedavi: oksijen destek
tedavisi ve antikoagulan tedavidir (10).

d) Pnomoni: dispne oksiiriik balgam ates ploretik gdgilis agrist ensik sikayetlerdir.
Taniya ates tasipne, tasikardi lober konsoliidasyon bulgular1 yardimci olur. Akciger
grafisi hemogram balgam kiiltiirii istenmelidir. Tedavide oksijen destek tedavisi ve uygun

antibiyotik tedavisi 6nemlidir (10).

2.2.4. Plevral veya Gogiis Duvari1 Kokenli Hastaliklar

Tansiyon pnomotoraks, spontan pndmotoraks acil serviste sik karsilagilan
pulmoner acillerdendir. Dispne ploretik goglis agrisihastalarin ¢ogunda vardir. Solunum
seslerinde azalma, perkiisyonda hiperrezonans, deri alti amfizemi tanisal anlaml
bulgulardir. Akciger grafisi (6zellikle eksprium sonu ve ayakta ) ve bilgisayarli toraks
tomografisi diyagnostiktir. Tedavide oksijen tedavisi esas tedavi olup tansiyon
pndmotoraksta igne torakotomi gerekli vakalarda tiip torakotomi ve su alti drenaj

uygulanmalidir (10).

2.2.5. Noromuskiiler Hastahklar
Teshiste hastalik Oykiisii ¢ok Onemli olup kolay teshisi saglar. Muayene ile
norolojik hastaliktan siiphelenilen hastalar bilgisayarli beyin tomografisi ile akut kanama

yoniinden degerlendirilip noroloji konsultasyonuna goénderilmelidir (10).
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3. MATERYAL ve METOD

Bu gozleme dayali, kesitsel analitik arastirma Bakirkdy Dr. Sadikonuk Egitim ve
Aragtirma Hastanesi Acil Dabhiliye polikliniginde yiiriitiilmek {izere planlanmistir.
Arastirma, Klinik ve Laboratuar Aragtirmalar1 Etik Kurulu onay1 alindiktan sonra ii¢ aylik

stire i¢inde yapilmustir.

a) Calisma Tasarim

Arastirma evreni, Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil
poliklinigine bagvurmus ve Acil Dahiliye poliklinigine yonlendirilmis,15 yas ve lizeri
hastalar olarak belirlendi.

Agustos 2008- Ekim 2008 tarihleri arasinda 3 aylik siirede Acil ilk muayene
odasina gelip, birincil ve oncelikli yakinmasini belirtmede nefes darligi, nefes yetmezligi,
nefes achigi gibi dispnenin karsilig1 olabilecek ifadeler kullanan, ndbetgi pratisyen hekim
veya asistan hekim tarafindan muayenesi yapildiktan sonra, poliklinigi bekleyemeyecek
sekilde solunum sikintis1 olup, biran 6nce tedaviye baslanmasi gerektigine karar verilip,
Acil Dahiliye muayene odasina yonlendirilen 123 hasta ¢alismaya dahil edildi. Hastalarin
52 si erkek 71 1 kadin idi. Yas ile ilgili siiphe bulunan olgular i¢in niifus kaydi ve belgesi
veri alindi. Sozciik kullanamayan hastalar i¢in yazi yeterli kabul edildi.

Tiim hastalarin ayrintili amannezi alinarak, fizik muayeneleri yapildi. Hastalarin
durumu degerlendirilerek gereken hastalara ilk miidahale olarak acil solunum ve dolasim
destegi saglandi, Tansiyonlar1 ol¢iildii ve JNS 7 ye gore (120/80 mmHg’ nin alt1
Normotansif, 120-139/80-89 mmHg aras1 Prehipertansiyon, 140-159/90-99 mmHg aras1
Hipertansiyon Evrel, 160-179/100-109 mmHg aras1 Hipertansiyon Evre2, 180/110
mmHg’ nin iizeri Hipertansiyon Evre3 100/60 mmHg’ nin alt1 Hipotansiyon) evrelenip
kaydedildi. Hastalara damaryolu agildi. Hastalar monitére baglanip kalp ritimleri ve
oksijen saturasyonlar1 hakkinda bilgi alindi, EKG leri ¢ekilip degerlendirildi. MI veya
iskemi bulgusu olanlar koroner yogun bakim ndbetci doktoruna devredildi. Hastalar
degerlendirilerek gereken hastalara acil entlibasyon, gerekenlerede kardiyo pulmoner
resustasyon yapildi.

Entlibasyon ic¢in klinik ve laboratuar kriterlerden birine sahip hastalarin

entiibasyonu (Tablo 2) gecikmeden gerceklestirildi (42-44).
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Tablo 2: Entiibasyon kriterleri

1-Klinik; a) Kardiyak arrest

Respiratuar arrest veya solunum sayis1 < 10/dk

Mental durum degisikligi

b) Progresif kotiilesme

¢) Solunum sayist > 35/dk

Kronik obstriiktif akciger hastaligi/astim beraberinde kalp yetmezligi
gibi ciddi kardiyovaskiiler komplikasyonlar

Kronik obstriiktif akciger hastaligi/astim ve beraberinde sepsis,
pndmoni, pulmoner emboli, yogun plevral eflizyon gibi komplikasyonlar

Kronik obstriiktif akciger hastaligi/astim ve beraberinde yardimci
solunum kaslarmin kullanimi, paradoksal abdomen hareketinin eslik ettigi dispne varligi

2-Laboratuar; Maksimal oksijen verilmesine ragmen ciddi hipoksi (Sa0,<60

mmHg, PaCO, > 60 mmHg, PaO, < 40)

Yogun tedaviye ragmen ciddi respiratuar asidoz (pH < 7,25)

Bilinci acik olup entiibasyon gerekmeyen hastalara akciger 6demi tedavisi
baslandi. Tedaviye beta2 agonist olarak salbutamol inhaler olarak eklendi.18 frenglik
idrar sondasi takilip idrar ¢ikisi olan, tansiyonu 100-60 1n iizerinde olan hatalara
furasemid infizyonu ve nitrat infizyonu baslandi. Genel durumu koti olan hastalara
portabl olarak yataklarinda, iyi olan hastalara rontgen odasinda PA akciger grafileri
cekildi.

Hastanin durumu stabil hale geldikten sonra hastalar ¢alismaya alma (Tablo 3)
veya calismadan diglama kriterlerine gore (Tablo 4 ) derlendirildi. Calismaya dahil edilme
kriterini tasiyan hastalara ve hasta yakinlarina bilgi verildi. Kabul eden hastalara veya
yakinlarina onay formu imzalatildi. Kabul etmeyen hastalar ¢caligma dis1 birakildi ve
tedavilerinin devamui i¢in Acil Tip Klinigi ndbet¢i asistanina hasta devredildi.

Calismaya dahil olmay1 kabiil eden hastalardan Triage makinasinda hizli besli test
olarak ProBNP, Myoglobin, CKMB, Troponin I, ve D-dimer bakmak i¢in EDTA’ tiipe
kan alind1 ve 5 li kartusla ¢alisildi. Hemogram ve biyokimya (aglik kan sekeri, iire
kreatinin, AST, ALT, sodyum, potasyum,) i¢in kan alindi.
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BNP degerleri 100 ve iizerinde gelenlerde BNP + kabiil edildi ve tedaviye kalp
yetmezligi yoniinde agirlik verildi. BNP si 100 {in altinda olanlar negatif kabiil edilerek
KOAH ve Astim yoniinden tedaviye agirlik verildi. Hastalar miisahadeye alinarak
durumu stabil olunca BNP degeri 100 ve iizerinde olanlar EKO ya, 100 iin altinda olan
hastalardan gerekli goriilenler go6glis hastaliklart veya noroloji  konsultasyonuna
gonderildi. EKO ya gonderilen hastalarin EKO bulgular1 kaydedildi. EKO bulgularindan
hafif ve birinci derece yetmezlik gibi terimler gézardi edildi. Orta, ileri, 2+ ve 3+ gibi
terimler dikkate alindi. EKO sonuclar1 ve konulan tanilarla BNP degerleri karsilastirilip
aradaki ilskiye gore hastanin kliniginin kardiyak mi1 yoksa ac vb non kardiyak kdkenlimi

olduguna karar verildi.

Tablo 3: Calilmaya dahil edilecek hastalarin ozellikleri:

a) Oykiisii alinip fizik muayenesi yapilan hastalardan dipsine sebebi net olarak ortaya

konulamayan hastalar ¢alismaya alindi.

b) Son 24 saat icinde baglamis solunum sikintis1 6ykiisii olan hastalar alind1

¢) Ac muayenesinde veya PA AC filminde belirgin plorezisi olmayan veya akcigerin

1/3 veya daha azinda plorezisi olan hastalar.

d) Pretibial 6demi olmayan yada enfazla +1 pozitif 6demi olan hastalar ¢alismaya

alinir.
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Tablo 4: Calismaya dahil edilmeyecek hastalarin ozellikleri:

a) 24 saatten fazla siiredir solunum sikintis1 6ykiisii olan hastalar kronik dipsine olarak

degerlendirilip tedavileri diizenlenip poliklinige yonlendirildi

b) Son 24 saat icinde gogiis travmasi Oykiisii, sigara yanik vb duman inhalasyonu,

yabanci cisim veya gida aspirasyonu Oykiisii olan hastalar calismaya dahil edilmez.

¢) Son 1-2 hafta icinde astim bronsiale, KOAH, tanis1 konmus veya eskiden tanisi
konmus fakat ilag¢ kullanim sorunu veya son 1-2 hafta i¢inde benzer klinikte KOAH

alevlenmesi ge¢irmis olan hastalar calismaya alinmaz.

d) Ac muayenesinde veya pa ac filminde belirgin plorezi bulgusu olanlar, pndmotoraks

bulgusu olan hastalar;

e) Ekg de akut iskemi veya m1 bulgulari olan, tipik gogiis agris1 olan hastalar;

f) Son 1-2 hafta i¢inde koroner arter hastaligi, miyokart enfaktiisii, anjio,bypas, stend
takilma Oykdisii olan, yeni tan1 konmus kardiyak yetmezlik, kapak bozuklugu olan

hastalar,

g) Pretibial +2 ve daha fazla 6demi olan hastalar,

h) Son 1-2 giinde baslamis nérolojik muayene bulgusu olan hastalar,

1) Son 1-2 haftada farins, larings ve paratrekeal, solunumu etkileyebilecek KBB

problemi olan hastalar,

i) Calisma sirasinda CK, CK-MB, Troponin, D-dimer, Hemogram ve Biyokimya

degerlerinde tan1 koydurucu yiikseklik bulunan hatalar ¢calismadan ¢ikarilir.

b) istatistiksel incelemeler

(Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in NCSS
2007&PASS 2008 Statistical Software (Utah, USA) programi kullanildi. Calisma verileri
degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlarin (Ortalama, Standart sapma) yanisira
niceliksel verilerin karsilagtirilmasinda normal dagilim gosteren parametrelerin gruplar
arasi karsilastirmalarinda Oneway Anova testi ve farkliliga neden ¢ikan grubun tespitinde
Tukey HDS testi; iki gruba gore degerlendirmelerinde ise student t test kullanildi.
Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ise Ki-Kare testi ve Fisher’s Exact Ki-Kare testi
kullanildi. Sonuglar % 95’lik giliven araliginda, anlamlhilik p<0.05 diizeyinde
degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calisma Agustos 2008-Ekim 2008 tarihleri arasinda Dr.Sadi Konuk Egitim ve
Arastirma Hastanesi Acil Dahiliye polikliniginde toplam 123 olgu iizerinde yapilmistir.
Olgular Acil Dahiliye poliklinigine nefes darligi sebebiyle gelen hastalardir. Olgularin
yaslar1 17 ile 93 arasinda degismekte olup ortalama yas 68,30+£14,10’dur. Olgularin
%157,7’si kadin % 42,31 erkektir.

Tablo 5: Olgularin tanimlayici ozelliklerinin dagilimi

Min —-Max Ort+SD
Yas 17-93 68,30+14,10
Diastolik tansiyon 60— 120 92,92+15,61
Sistolik tansiyon 90-210 150,48+27,33
n %

Kadin 71 57,7
Cinsiyet

Erkek 52 42,3

Normal 14 11,4

Evre 1 24 19,5

Evre 2 30 24.4
Tam

Evre 3 29 23,6

Pre HT 19 15,14

Hipotansiyon 7 5,7

Olgularin diyastolik basinglart 60 ile 120 arasinda de§ismekte olup ortalama
92,92+15,61; sistolik basinglar1 ise 90 ile 120 arasinda degismekte olup ortalama
150,48+27,33djir.

Tanilara gore dagilimlar incelendiginde % 11,4’ normal; %19,5’1 Evre I;

%24.,4°1 Evre 2; %23,6’s1 evre 3, % 15,14°1 Pre HT ve % 5,7’si hipotansif dir.
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Tablo 6: BNP, EF ve EKS parametrelerinin dagilimlar

Min —-Max Ort+SD
BNP 5-5000 863,29+1011,20
EF % 20— 65 45,50+13,79
n %
Pozitif 54 43,9
BNP >1000 35 28,5
Negatif 34 27,6
Var 8 6,5
EKS
Yok 115 93,5
Diisiik 42 45,2
EF
Normal 51 54,8

BNP diizeyleri 5 ile 5000 arasinda degismekte olup ortalama 863,29+1011,20 dir.
BNP pozitif olan % 43,9 olgu; BNP pozitif olup 1000’nin iizerinde olan % 28,5 olgu ve
BNP negatif olan % 27,6 olgu mevcuttur.

EF diizeyleri 20 ile 65 arasinda degismekte olup ortalama 45,50+13,79’dur. EF si
diisiik olan % 45,2 olgu; normal bulunan ise % 54,8 olgu vardir.

EKS olgularin % 6,5’inde mevcuttur.
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Tablo7: EKO bulgularinin dagilimi

n %

Pulmoner Var 53 43,1
hipertansiyon Yok 70 56,9
Atrial Var 65 52,8
dilatasyon Yok 58 47,2
Sol Ventrikiil Var 48 39,0
Hipertrofisi Yok 75 61,0

Var 30 24.4
MY

Yok 93 75,6

Var 2 1,6
MS

Yok 121 98,4

Var 2 1,6
Aort stenozu

Yok 121 98,4
Trikiispit Var 22 17,9
Yetmezlik Yok 101 82,1

Var 2 1,6
Aort yetmezlik

Yok 121 98,4

Var 9 7,3
Dilate KMP

Yok 114 92,7

Pulmoner hipertansiyon olgularin % 43,1’inde goriilmektedir. Atriyal dilatasyon
%52,8 olguda; sol ventrikiil hipertrofisi % 39 olguda; MY % 24,4 olguda; MS % 1,6
olguda goriilmektedir.

Aort stenozu % 1,6 olguda; trikiispit yetmezlik % 17,9 olguda ve aort yetmezligi
% 1,6 olguda goriilmektedir. Dilate KMP olgularin % 7,3’tinde vardir.
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Tablo 8:Risk faktorlerinin dagilimi

n %
) ) Var 45 36,6
Hipertansiyon
Yok 78 63,4
Var 28 22,8
Diabet
Yok 95 77,2
Var 13 10,6
Astim
Yok 110 89.4
Var 9 7,3
KOAH
Yok 114 92,7
Var 1 0,8
Diger AC
Yok 122 99,2
Var 24 19,5
Kardiyak
Yok 99 80,5
Var 5 4.1
Nor SVH
Yok 118 95,9
Var 8 6,5
KBY
Yok 115 93,5

Hipertansiyon % 36,6 olguda; diyabet % 22,8 olguda; asttim % 10,6 olguda;
KOAH % 7,3 olguda ve diger AC risk faktorleri % 0,8 olguda goriilmektedir.
Kardiyak faktorler % 19,5 olguda; Norolojik SVH %4,1 olguda; KBY % 6,5

olguda goriilmektedir.

24



Tablo 9: BNP durumuna gore tanmimlayici ozelliklerin degerlendirmeleri

BNP
Pozitif (n=89) Negatif (n=34) D
Ort£SD Ort£SD
Yas 69,65+12,87 64,79+16,59 0,088
Diastolik Tansiyon 93,14+15,99 92,35+14,78 0,802
Sistolik Tansiyon 150,56+27,48 150,29+27,35 0,962
n (%) n (%) »
Cinsiyet Kadin 53 (%59,6) 18 (%52,9) 0,507
Erkek 36 (%40,4) 16 (%47,1)
Normal 13 (%14,6) 1 (%2,9)
Evre 1 11 (%12,4) 13 (%38.2)
Tamt Evre 2 30 (%33,7) 0 (%0,0) 0,001+
Evre 3 20 (%22,5) 9 (%26,5)
Pre HT 9 (%10,1) 10 (%29,4)
Hipotansif 6 (%6,7) 1 (%2,9)

e : student t test
*Ki kare test
**p<0,01

BNP durumuna gore yas dagilimlari arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
goriilmemektedir (p>0,05).

BNP durumuna gore gelis diyastolik ve sistolik tansiyon Ol¢iimleri arasinda da
istatistiksel olarak anlamli farklilik gériilmemektedir (p>0,05).

BNP durumuna gore yine cinsiyet dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik goriillmemektedir (p>0,05).

BNP durumuna gore kan basinciyla iliskili tanilarin dagilimlar1 arasinda
istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli farklilik gostermektedir (p<0,01). BNP pozitif
olgularda Evre 2 HT tanist alma oran1t BNP negatif olanlara gore ileri diizeyde yiiksek
olarak saptanmistir (p<<0,01). Evre I ve pre HT tanis1 ise BNP negatif olgularda daha
ylksek diizeyde goriilmektedir.
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oran (%)
40+

354
30
254
20

154

Tani

Pre HT |Hipotansif

B BNP (+) B BNP (-)

Sekil 1: BNP durumuna gore tanilarin dagilimi

Tablo 10: BNP pozitif ve negatif durumuna gore EF ve EKS degerlendirmesi

BNP
Pozitif (n=89) Negatif (n=34) p
Ort+SD Ort+=SD
EF % 42,04+13,03 59,15+6,11 0,001**
n (%) n (%) p
Var 7 (%7,9) 1 (%2,9)
EKS 0,322
Yok 82 (%92,1) 33 (%97,1)

»: student t test
**Ki kare test
*+p<0,01
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BNP pozitif olgularin EF Olgiimleri negatif olgulardan anlamli diizeyde diisiik

olarak saptanmistir (p<0,05).

EKS goriilme oranlar1t BNP durumuna gore anlamli farklilik gostermemektedir

(p>0,05).

Tablo 11: EKO bulgularinin BNP durumuna gore degerlendirmesi

BNP
Pozitif (n=89) Negatif (n=34) p
n (%) n (%)
Pulmoner Var 50 (%56,2) 3 (%8,8) 0,001
hipertansiyon | Yok 39 (%43,8) 31 (%91,2)
Atrial Var 64 (%71,9) 1 (%2,9)
0,001%**
dilatasyon Yok 25 (%28,1) 33 (%97,1)
Sol Ventrikiil | Var 41 (%46,1) 7 (%20,6) 0.010%
Hipertrofisi Yok 48 (%53,9) 27 (%79,4) ’
Var 29 (%32,6) 1 (%2,9)
MY 0,001%**
Yok 60 (%67,4) 33 (%97,1)
Var 2 (%2,2) 0 (%0,0)
MS 1,000
Yok 87 (%97,8) 34 (%100,0)
Var 2 (%2,2) 0 (%0,0)
Aort stenozu 1,000
Yok 87 (%97,8) 34 (%100,0)
Trikiispit Var 22 (%24,7) 0 (%0,0)
0,001%**
Yetmezlik Yok 67 (%75,3) 34 (%100,0)
Var 2 (%2,2) 0 (%0,0)
Aort yetmezlik 1,000
Yok 87 (%97,8) 34 (%100,0)
Var 9 (%10,1) 0 (%0,0)
Dilate KMP 0,054
Yok 80 (%89,9) 34 (%100,0)
**Ki kare test
*p<0,05 **p<0,01
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Pulmoner hipertansiyon goriilen olgularda BNP pozitiflik orani istatistiksel olarak

ileri diizeyde anlamli diizeyde yiiksek olarak saptanmistir (p<0,01).

Pulmoner Hipertansiyon

100%
90%
80%
70%
6090
50% -

m Pul. HT yok
= Pul HT var

40%

30%
20%06
10%

Pozitif

0%
‘ Negatif

Sekil 2: BNP durumuna gore pulmoner hipertansiyon dagilimi

Atriyal dilatasyon goriilen olgularda BNP pozitiflik orani istatistiksel olarak ileri

diizeyde anlamh yiiksek olarak saptanmistir (p<<0,01).

Atriyal Dilatasyon

10096
90%
809%06
70%
60%
50%

m AT Dil. yok
@ AT. Dil. var

40%

30%
20%

10%

Pozitif

0%
‘ Negatif

BNP

Sekil 3: BNP durumuna gore atriyal dilatasyon dagilimi
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Sol ventrikiil hipertrofisi goriilen olgularda BNP pozitiflik orani istatistiksel olarak
anlaml diizeyde yiiksek olarak saptanmistir (p<<0,05).

Sol Ventrikul Hipertrofisi

100%6
90%
80%
70%
60%

| Sol Vent. yok
m Sol vent. var

50%

40% -
30%

20%

10%

0% ‘

Pozitif Negatif

BNP

Sekil 4: BNP durumuna gore sol ventrikiil hipertrofisi dagilimi

MY goriilen olgularda BNP pozitiflik orani istatistiksel olarak ileri diizeyde
anlamli yiiksek olarak saptanmistir (p<0,01).

MY

100% -
90%
80% -
70%
60%
50%

B MY yok
O MY var

40% -

30% -
20%

10%

0%
Pozitif ‘

Negatif

BNP

Sekil 5: BNP durumuna gore MY dagilimi
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EKO bulgularindan MS, Aort stenozu, aort yetmezligi ve Dilate KMP goriilme
oranlart BNP durumuna gore anlamli farklilik géstermemektedir (p>0,05).
Trikiispit yetmezlik goriilen olgularda BNP pozitiflik orani istatistiksel olarak ileri

diizeyde anlaml1 yiiksek olarak saptanmistir (p<0,01).
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Sekil 6: BNP durumuna gore trikiispityetmezlik dagilimi
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Tablo 12: Ozgecmisteki hastalik éykiilerinin BNP durumuna gire degerlendirmeleri

BNP
Pozitif (n=89) Negatif (n=34) +p
n (%) n (%)
\% 35 (%40,4 9 (%26,5
Hipertansiyon ar % ) (% ) 0,150
Yok 53 (%59,6) 25 (%73,5)
Var 24 (%27,0) 4 (%11,8)
Diabet 0,072
Yok 65 (%73,0) 30 (%88,2)
Var 7 (%17,9) 6 (%17,6)
Astim 0,115
Yok 82 (%92,1) 28 (9%82,4)
Var 3 (%3.4) 6 (%17,6)
KOAH 0,007**
Yok 86 (%96,6) 28 (%82,4)
Diger AC Var 0 (%0,0) 1 (%2,9) 9,276
sebepler Yok 89 (%100,0) 33 (%97,1) ’
Var 22 (%24,7) 2 (%5,9)
Kardiyak oykii 0,018*
Yok 67 (%75,3) 32 (%94,1)
Var 3 (%3.4) 2 (%5.,9)
Norolojik SVH 0,616
Yok 86 (%96,6) 32 (%94,1)
Var 6 (%6,7) 2 (%5.,9)
KBY 0,863
Yok 83 (%93,3) 32 (%94,1)

++ : Fisher’s test
**p<0,01

*Ki kare test
*p<0,05

Hipertansiyon, diyabet ve astim goriilmesi oranlar1t BNP durumuna gore anlaml
farklilik gdstermemektedir (p>0,05); KOAH goriilme oranlar1 ise BNP pozitif olgularda
anlamli diizeyde diisiik olarak saptanmistir (p<0,01). Diger pulmoner sebepler BNP
durumuna gore anlamli farklilik géstermemektedir (p>0,05).

Kardiyak(MI, stent, bypas vb) nedenli dispne goriilme oranlar1 ise BNP pozitif
olgularda anlaml diizeyde yiiksek olarak saptanmistir (p<0,05).

Norolojik SVH ve KBY goriilme oranlart BNP durumuna gore anlamli farklilik
gostermemektedir (p>0,05).
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Tablo13: Tanimlayici ozelliklerin BNP 3 gruba gore degerlendirmeleri

BNP
BNP (+) BNP > 1000 BNP (-)
(n=42) (n=24) (n=27) P
Ort+SD Ort+SD Ort+SD
Yas 71,38+11,67 | 66,97+14,30 | 64,79+16,59 0,081
Tansiyon Diastolik 91,29+16,71 | 96,00+14,59 | 92,35+14,78 0,373
Tansiyon Sistolik 148,33+£29,05 | 154,00+24,87 | 150,29+27,35 0,637
n (%) n (%) n (%) P
Cinsiyet Kadin 38 (%70,4) 15 (%42,9) 18 (%52,9) 0,030%
Erkek 16 (%29,6) 20 (%57,1) 16 (%47,1)
Normal 8 (%14,8) 5(%14,3) 1 (%2,9)
Evre 1 7 (%13,0) 4 (%11,4) 13 (%38.2)
Tant Evre 2 16 (%29,6) 14 (%40,0) 0 (%0,0) 0,001%%
Evre 3 12 (%22,2) 8 (%22,9) 9 (%26,5)
Pre HT 6 (%I11,1) 3 (%8,6) 10 (%29,4)
HiPO 5 (%9,3) 1 (%2,9) 1 (%2,9)

¢ : Oneway Anova test
" Ki kare test
*p<0,05

**p<0,01

BNP durumuna gore yas dagilimlari arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

goriilmemektedir (p>0,05).

BNP durumuna gore diyastolik ve sistolik tansiyon Olgiimleri arasinda da

istatistiksel olarak anlamli farklilik gériilmemektedir (p>0,05).

BNP durumuna gore cinsiyet dagilimlart arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik vardir (p<0,05); BNP (+) olan olgularin kadin oranlar1 diger gruplardan anlamli

diizeyde yiiksek olarak saptanmustir.

BNP durumuna gore tanilarin dagilimlar: arasinda istatistiksel olarak ileri diizeyde

anlaml farklilik géstermektedir (p<0,01). BNP>1000 olan ve BNP pozitif olgularda Evre

2 tanis1 alma oran1 BNP negatif olanlara gore ileri diizeyde yliksek olarak saptanmustir.
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BNP negatif olgularda ise Evre I Hipertansiyon tanis1 daha yiiksek diizeyde

goriilmektedir.

Tablo 14: BNP siniflamasina gore EF ve EKS degerlendirmesi

BNP
BNP (+) BNP > 1000 BNP (-)
4
(n=42) (n=24) (n=27)
Ort+SD Ort+SD Ort+SD
EF % 48,92+10,28 33,27+10,77 59,15+6,11 0,001**
n (%) n (%) N (%) .
Var 4 (%7,4) 3 (%8,6) 1 (%2,9)
EKS 0,598
Yok 50 (%92,6) 32 (%91,4) 33 (%97,1)

¢ : Oneway Anova test
T Ki kare test
**p<0,01

BNP simiflamasina gore EF 6lclimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

goriilmektedir (p<0,01). BNP pozitif ve BNP >1000 olan grubun EF diizeyleri negatif

olgulardan anlamli diizeyde diisiik olarak saptanmustir (p: 0,012; p:0,001). BNP>1000

olan olgularin EF diizeyleri BNP (+) olan olgulardan anlamli diizeyde diisiik olarak

saptanmistir (p:0,001). EF siniflamasina gore ise BNP(+) olgularda %45,2 diisiik;
BNP>1000 olan olgularda diisiik oran1 %50 ve BNP (-) olgularda ise diisiik oran1 %40,7

dir.

EKS goriilme oranlar1t BNP durumuna gore anlamli farklilik gostermemektedir

(p>0,05).
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Tablo 15: EKO bulgularinin BNP siniflamasina gore degerlendirmesi

BNP
BNP (+) BNP > 1000 BNP (-) .
p
(n=42) (n=24) (n=27)
N (%) n (%) n (%)
Pulmoner Var 25 (%46,3) 25 (%71,4) 3 (%8,8) 0,001%*
hipertansiyon | Yok 29 (%53,7) 10 (%28,6) 31 (%91,2)
Atrial Var 33 (%61,1) 31 (%88,6) 1 (%2,9)
0,001**

dilatasyon Yok 21 (%38,9) 4 (%11,4) 33 (%97,1)
Sol Ventrikiil | Var 26 (%48,1) 15 (%42,9) 7 (%20,6) 0.031%
Hipertrofisi | Yok 28 (%51,9) 20 (%57,1) 27 (%79,4) ’

Var 15 (%27,8) 14 (%40,0) 1 (%2,9)
MY 0,001 **

Yok 39 (%72,2) 21 (%60,0) 33 (%97,1)

Var 1 (%1,9) 1 (%2.,9) 0 (%0,0)
MS ’ ’ ’ 0,634

Yok 53 (%98,1) 34 (%97,1) 34 (%100,0)

Var 1 (%1,9) 1 (%2,9) 0 (%0,0)
Aort stenozu 0,634

Yok 53 (%98,1) 34 (%97,1) 34 (%100,0)
Trikiispit Var 12 (%22,2) 10 (%28,6) 0 (%0,0) 0.004%%
Yetmezlik Yok 42 (%77,8) 25 (%71,4) 34 (%100,0) ’
Aort Var 2 (%3.,7) 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0273
yetmezlik Yok 52 (%96,3) 35 (%100,0) | 34 (%100,0) ’

Var 0 (%0,0) 9 (%25,7) 0 (%0,0)
Dilate KMP 0,001**

Yok 54 (%100,0) 26 (%74,3) 34 (%100,0)

*Ki kare test
**p<0,01

EKO bulgularinin BNP siniflamasina goére pulmoner hipertansiyon goriilme

oranlar1 arasinda istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli farklilik saptanmistir (p<0,01).

BNP >1000 olan olgularda pulmoner hipertansiyon goriilme oran1t BNP (+) ve BNP (-)

olgulardan anlamli diizeyde yliksek oranda saptanirken (p:0,020; p:0,001); BNP (+)

olanlarda pulmoner hipertansiyon goriilme oran1t BNP (-) olgulardan anlamli diizeyde

yiiksek bulunmustur (p:0,001)



BNP smiflamasina gore atriyal dilatasyon goriilme oranlari arasinda istatistiksel
olarak ileri diizeyde anlaml farklilik saptanmistir (p<<0,01). BNP >1000 olan olgularda
atriyal dilatasyon goriilme orant BNP (+) ve BNP (-) olgulardan anlamli diizeyde yiiksek
oranda saptanirken (p:0,005; p:0,001); BNP (+) olanlarda atriyal dilatasyon goriilme orani
BNP (-) olgulardan anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (p:0,001)

BNP smiflamasina gore sol ventrikiil hipertrofisi goriilme oranlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p<0,05). BNP negatif olan olgularda sol
ventrikiil hipertrofisi goriilme oran1t BNP (+) ve BNP>1000 olgulardan anlamli diizeyde
diisiik oranda saptanmistir (p:0,015; p:0,012). BNP (+) ve BNP>1000 olgularin sol
ventrikiil hipertrofisi goriilme oranlar1 arasinda anlamli farklilik yoktur (p>0,05).

BNP siiflamasina gére MY goriilme oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmistir (p<<0,05). BNP negatif olan olgularda MY goriilme orant BNP (+)
ve BNP>1000 olgulardan anlaml diizeyde diisiik oranda saptanmistir (p:0,001; p:0,001).
BNP (+) ve BNP>1000 olgularin MY oranlar1 arasinda anlaml1 farklilik yoktur (p>0,05).

MS, Aort stenozu ve aort yetmezligi goriilme oranlar1t BNP durumuna gore
anlamli farklilik gostermemektedir (p>0,05).

BNP siniflamasina gore Trikiispit yetmezlik goriilme oranlar arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptanmistir (p<0,01). BNP negatif olan olgularda Trikiispit
yetmezlik goriilmemekte bu da BNP (+) ve BNP>1000 olgulara gére anlamli olarak
saptanmistir (p:0,001; p:0,001). BNP (+) ve BNP>1000 olgularin Trikiispit yetmezlik
oranlar1 arasinda anlamh farklilik yoktur (p>0,05).

BNP siniflamasina gore Dilate KMP goriilme oranlar arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptanmistir (p<0,01). Dilate KMP sadece BNP>1000 olgularda
goriilmekte olup buda BNP pozitif ve negatif olan olgulardan anlamli yiiksek olarak
saptanmistir (p:0,001; p:0,001).
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Tablo 16: Ozgecmisteki hastalik ykiilerinin BNP durumuna gore degerlendirmeleri

BNP
BNP (+) BNP > 1000 BNP (-) .
(n=42) (n=24) (n=27) P
n (%) n (%) n (%)

Hipertansiyon Var 19 (%35,2) 17 (%48,6) 9 (%26,5) 0.156
Yok 35 (%64,8) 18 (%51,4) 25 (%73,5)

Diabet Var 12 (%22,2) 12 (%34.3) 4 (%11,8) 0,082
Yok 42 (%71,8) 23 (%65,7) 30 (%388.2)

Astim Var 6 (%11,1) 1 (%2,9) 6 (%17,6) 0.134
Yok 48 (%88,9) 34 (%97,1) 28 (%82,4)

KOAH Var 2 (%3,7) 1 (%2,9) 6 (%17,6) 0,025%
Yok 52 (%96,3) 34 (%97,1) 28 (%82.,4)

Diger AC Var 0 (%0,0) 0 (%0,0) 1 (%2,9) 0.267

sebepler Yok 54 (%100,0) 35 (%100,0) 33 (%97,1)

Kardiyak dyki Var 13 (%24,1) 9 (%25,7) 2 (%5,9) 0,061
Yok 41 (%75,9) 26 (%74,3) 32 (%94,1)

Nérolojik SVH var L (41.9) 2(%5,7) 2(%5,9) 0,546
Yok 53 (%98,1) 33 (%94.3) 32 (%94,1)

KBY Var 3 (%5,6) 3 (%8,6) 2 (%5,9) 0.841
Yok 51 (%94,4) 32 (%91.,4) 32 (%94,1)

" Ki kare test *p<0,05

Hipertansiyon, diyabet ve astim goriilmesi oranlart BNP durumuna gére anlaml

farklilik gostermemektedir (p>0,05);

KOAH goériilme oranlar

ise BNP

simiflamasina  goére anlamh

farklilik

gostermektedir (p<0,05); BNP pozitif ve BNP>1000 olan olgularda KOAH goriilme orant

BNP negatif olgulardan anlamli diizeyde diisiik oranda goriilmektedir.

Diger pulmoner sebepler BNP durumuna gore anlamli farklilik gostermemektedir

(p>0,05).

Kardiyak(MI, stent, bypas vb) oykii, Norolojik Serebro Vaskiiler Hastalik ve KBY

goriilme oranlart BNP durumuna gore anlamli farklilik géstermemektedir (p>0,05).
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5. TARTISMA ve SONUC

Calismamizda acil servise nefes darligi yakinmasi ile bagvuran 14 yas ve lizeri
eriskin hastalarda dispne etiyolojisinin kardiyakmi? yoksa non kardiyakmi? ayriminin
yapilabilmesi a¢isindan bakilan BNP diizeyi ile gelis tansiyonu, EKO sonuglar1 ve daha
onceki hastalik anemnezleri, klinik ve laboratuar bulgular1 arasindaki iliskiyi ortaya
koymaya ¢alistik

Hastalarin BNP diizeyleri daha onceki ¢aligmalarda 100°tin alt1 negatif 100 ve
tizeri pozitif olarak degerlendirilmistir. Hastalarin BNP diizeyi verilerini girerken BNP
pozitif olan hastalar arasinda 6zellikle BNP si >1000 olan hastalarin EF lerinin BNP
negatif olan ve BNP pozitif olan hastalardan bariz sekilde diisiik oldugunu gordiigiimiiz
i¢cin hastalart BNP +/- ve >1000 olarak tekrardan siiflandirdik.

BNP nin pozitif- negatif olmasma gore veya pozitif olupta >1000 olmasiyla
cinsiyet, yas, gelis diyastolik ve sistolik tansiyonlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik goriillmemistir. (p>0,05).

BNP nin pozitif- negatif ve BNP>1000 olmasina goére kan basinciyla iliskili
tanilarin  dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli farklilik
gostermektedir (p<0,01). BNP pozitif olgularda ve BNP>1000 olanlarda Evre 2 HT (160-
179/100-109 mmHg arasi1) tanis1 alma orani BNP negatif olanlara gore ileri diizeyde
yiiksek olarak saptanmistir (p<0,01). BNP negatif olgularda ise Evre I (140-159/90-99
mmHg arasi) ve pre HT (120-139/80-89 mmHg arasi) tanis1 ise daha yiiksek diizeyde
goriilmektedir. Bu verileri destekleyen 2008 deTakase ve arkadaslarmin yaptigi bir
calismada 140/90 velizeri tansiyonla gelen hastalarda BNP diizeyiyle hipertansiyon
arasinda orantil bir iliski oldugu saptandi (16).

BNP pozitif olgularin EF ol¢timleri (Ort:%42,04+13,03 ) BNP >1000 olan grubun
EF diizeyleri (Ort EF 33,27+10,77) negatif olgulardan (Ort EF: 59,15+6,11) anlaml
diizeyde diisiik olarak saptanmistir (p<<0,05). Bu veriler Omland ve arkadaslarinin yaptigi
Akut koroner sendromda erken dénem BNP artisinin uzun doénem kalp yetmezligi

gelisimi ve ejeksiyon fraksiyonunda diisme ile birlikte oldugu goriisiinii desteklemektedir.

(18).
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Aym sekilde Ejeksiyon fraksiyonu % 45’in altinda olan 85 hastanin iki yil takibinde
serum BNP diizeyi ve pulmoner kapiller basincinin mortalitenin bagimsiz belirleyicisi
oldugu Tsutamoto ve arkadaslari tarafindan gosterilmistir (19).

EKS goriilme oranlart BNP nin pozitif- negatif veya BNP >1000 olmasina gore
anlamli farklilik géstermemektedir (p>0,05). Yine Mc Donagh ve arkadaslar1 tarafindan 4
yillik izlem yapilan bir ¢alismada tiim 6liim sebepleri ele alindiginda
BNP bagimsiz bir prognostik belirtegtir oldugu goriilmiistiir (20).

Pulmoner hipertansiyon, Atriyal dilatasyon Sol ventrikiil hipertrofisi Mitral
yetmezlik, Trikiispit yetmezlik goriilen olgularda BNP pozitiflik orani istatistiksel olarak
ileri diizeyde anlamli diizeyde yiiksek olarak saptanmistir (p<0,01). Bu bulgularin
dogrulugunu Kazanegra ve arkadaslarinin yaptigt BNP diizeyleri ile pulmoner kapiller
saplama basinci ve diastol sonu dolum basinglar1 kolerasyon gostermektedir (22). Yine
Bando ve arkadaglarinin yaptigi bir ¢aligmada, sag ventrikiiliin basing yiiklenmesi ve
yapisal anomalilerine bagli olarak; kor pulmonale (23), pulmoner emboli (24), primer
pulmoner hipertansiyon (25), konjenital kalp hastaliklar1 (26) gibi durumlarda BNP artis1
izlenebilir ancak bu artis sol ventrikiil disfonksiyonuna gore ¢cok daha azdir (24). Peacock
ve arkadaglar alt1 dakikalik yiiriiyiis testinde, yliriinen uzaklik ile pulmoner arter basinci
ve ejeksiyon fraksiyonu ile BNP konsantrasyonlar1 arasinda anlamli bir ters kolerasyon
oldugunu yapilan ¢alismalarda gosterilmistir. Bunun yanisira BNP yatak basinda hizli ve
giivenilir bir sekilde 6l¢iilebilmesi ile diger ndrohormonal aktivasyon gdstergelerine gore
daha avantajlidir (27). Kaan J ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada, Sol ventrikiil sistolik
fonksiyonunun degerlendirilmesi i¢in Ekokardiyografik inceleme planlanmis olan
olgularda es zamanli BNP diizeyine bakildiginda olgularin yarisinda sistolik fonksiyon
bozuklugu saptanmis ve BNP diizeyi bu hastalarda normal sistolikfonksiyonlu hastalara
gore anlamli derecede yiiksek bulunmustur (328 pg/ml karsilik 30 pg/ml, p<0.001)(37).
Sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu daha onceden gosterilmis olan gruptaki hastalarin
hepsinde ise anormal ekokardiyografik bulgular saptanmis ve bu grupta BNP diizeyi ¢cok
daha yiiksek bulunmustur (545 pg/ml) (28).

EKO bulgularindan MS, Aort stenozu, aort yetmezligi oranlart BNP durumuna
gore anlaml farklilik gostermemektedir (p>0,05).

BNP nin negatif, pozitif ve pozitif olupta >1000 olusuna gore gore Dilate KMP

goriilme oranlar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p<0,01).
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Dilate KMP sadece BNP>1000 olgularda goriilmekte olup buda BNP pozitif ve
negatif olan olgulardan anlamli yiiksek olarak saptanmuistir (p:0,001; p:0,001).

Ozgegmisteki hastalik dykiilerinden: Hipertansiyon, diyabet ve astim goriilmesi
oranlart BNP durumuna gore anlamli farklilhik gostermemektedir (p>0,05); KOAH
goriilme oranlart ise BNP pozitif olgularda anlamli diizeyde diisiik olarak saptanmigtir
(p<0,01). Diger pulmoner sebepler BNP durumuna goére anlamhi farklilik
gostermemektedir (p>0,05). Davis M ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada Acil servise
akut dispne yakinmasi ile ba®vuran hastalarda yapilan bir calismada kronik obstriiktif
akciger hastaligt ve konjestif kalp yetmezligi ayirici tanisinda BNP kullanilmis, bu
calismada BNP sinir degeri 22 pg/ml alindiginda kalp yetmezligi tanisinin 6zgilligi %90
duyarlilig1 % 93 olaraksaptanmistir (29). Yne hem tant hem de siniflandirmada BNP’nin
yararli oldugu Maisel A. Ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir ¢aligmadagosterilmi®tir.
Acil servise dispne yakinmasi ile ba®vuran kalp yetmezligi olan 250 hastada yapilmis bir
calismada, hastalarin yatak bast hizli BNP diizeyleri 06l¢iilmii®,klinik ve laboratuvar
bulgular1 ile kalp yetmezligi tanis1 konan hastalarda BNP diizeyi 1076 pg/ml, kalp
yetmezligi olmayanlarda 38 pg/ml, kalp yetmezligi alevlenmesi olmayan ancak ventrikiil
disfonksiyonu gelismis hastalarda 141 pg/ml, KOAH’l1 (kronik obstriiktif akciger
hastalig1) tanisi alanlarda ise 86 pg/ml saptamistir (30).

Kardiyak (stent, bypas MI vb) 0ykiisii olanlarda dispne goriilme oranlar1 ise BNP
pozitif olgularda anlamli diizeyde yiiksek olarak saptanmistir (p<0,05). Kikuta ve
arkadaslarinin yaptig1 klinik ¢aligmada; gogiis agrist ile bagvuran hastalar ii¢ gruba
ayrilmis ve unstabil anginapektoris grubunda saptanan BNP degerlerinin stabil angina ve
kontrol grubundan ytiiksek oldugu goriilmiistiir (31).

Norolojik Serebro Vaskiiler Hastalik ve KBY goriilme oranlar1 BNP nin negatif,
pozitif ve pozitif olupta >1000 olusuna gore gore anlamli farklilik gdstermemektedir
(p>0,05). Alan Maisel in yaptig1 bir ¢alismada Prediyaliz son donem bobrek hastalar1 ve
diyaliz goéren kronik bobrek yetmezlikli hastalarda plazma BNP diizeyleri normal

insanlardan artmis olarak saptanmistir (32).
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6. SONUCLAR

Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Dahiliye poliklinigine dispne
sikayetiyle bagvuran 123 olgunun yas cinsiyet gelis tansiyonlar1 hastalik dykiileri, BNP
degerleri ve EKO bulgularinin degerlendirilmesi ile su sonuglar elde edilmistir:

1- Calismaya alinan hastalarin BNP diizeyleriyle yas ve cinsiyet dagilimlari
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktur.

2- BNP diizeyleriyle kanbasisnci dagilimlar1 arasinda ileri diizeyde bir iliski
vardir: BNP>1000 olan ve BNP pozitif olgularda Evre 2 hipertansiyon, BNP negatif
olgularda Evre I hipertansiyon ve pre hipertansiyon tanisi ise daha yiiksek diizeyde
goriilmektedir

3- BNP diizeyleriyle EF degerleri arasinda ters bir iliski vardir. EF diizeyleri BNP
pozitif ve BNP >1000 olan hastalarda negatif olgulardan anlamli diizeyde diisiik olarak
saptanmistir. BNP>1000 olan olgularin EF diizeyleri de BNP (+) olan olgulardan anlaml
diizeyde diisiik olarak saptanmustir.

4- BNP diizeyleriyle EKS goriilme oranlar1 arasinda anlaml bir ilski yoktur.

5- BNP diizeyleriyle EKO bulgularindan Pulmoner hipertansiyon, Atriyal
dilatasyon, Sol ventrikiil hipertrofisi, Mitral yetmezlik, Trikiispit yetmezlik goriilme
oranlar1 arasinda dogru bir orant1 vardir.

6- BNP diizeyleriyle EKO bulgularindan MS, Aort stenozu, aort yetmezligi
goriilmesi arasinda bir iliski yoktur.

7- Dilate KMP sadece BNP>1000 olgularda goriilmektedir

8- BNP diizeyleriyle Oykiide Hipertansiyon, diyabet, astim, diger pulmoner
hastaliklar, Norolojik hastalik, SVH ve KBY bulunmasi arasinda iligki yoktur.

9- BNP diizeyleriyle dykiide KOAH bulunmasi arasinda ters bir korelasyon vardir.
KOAH. BNP negatif olgularda BNP pozitif olgulardan anlamli diizeyde yiiksek
bulunmustur

10- BNP diizeyleriyle Kardiyak hastalik 6ykiisii arasinda dogru bir orant1 vardir
Sonuc olarak: Ozellikle EKO ¢ektirmenin kisitli oldugu birinci ve ikinci basamak

saglik kuruluslarinda, acil servislerde dispnenin olas1 etiyolojisi konusunda gelis

tansiyonu, hastalik anemnezleri ve BNP degerine bakarak, tedaviyi kardiyolojik veya non
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kardiyolojik yonde degistirerek hastalarin en hizli ve kolay tedavi edilebilmelerini ve ilk
miidahaleden sonra ilgili branslara yonlendirilmelerini saglamak ¢ok énemlidir. BNP kalp
yetmezliginin erken tanisi, ayirici tani 6zellikle acil servise dispne ile basvuran hastalarin
ayirict tanisinda, giivenle kullanilabilecek pratik bir yontemdir.

Calismamizin bashca kisithhiklar: sunlardir: Calismamiz siirli sayida hasta ile
ve siirhi siirede yapilmistir. Hastalarimiz ilk muayene odasinda goriiliip ciddi tedaviye
ihtiya¢ duyan hastalardan olugsmakta olup ciddi solunum sikintis1 olmadigina karar verilen
hastalar ilk muayene odasindan evine veya poliklinige gonderilmistir. Hastalarin yaginin
ileri olmasindan dolay1 kooperasyonda ve dykii almakta sikint1 ¢ekildi. Calistigimiz BNP
kitleri pahali oldugu i¢in BNP bakilan hasta BNP diizeyinin tedavi ile iligkisini arastirmak
icin tekrar cagirilip BNP bakilamadi
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