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OZET

Akut Akciger Odemli Hastalarda Akciger Ultrasonografi Bulgularinin
Kardiyak Biyomarkerlarla iliskisi

Amag: Calismamizin amaci akut akciger 6demi ile acile gelen hastalarda
akciger ultrasonografisindeki B ¢izgi sayisi ile NT-ProBNP, troponin, CKMB ve laktat

biyomarkerlarinin diizeyleri arasindaki iliskiyi incelemektir.

Gereg ve Yontem: Arastirmamiz prospektif klinik bir calismadir. Hastalar acil
serviste degerlendirilirken es zamanlh olarak vital bulgularina da bakildi. Simpson
metodu ve gorsel degerlendirme ile hafif sol yan 45 derecelik pozisyonda sektor prob
kullanilarak EKO yapildi ve ejeksiyon fraksiyonu degerlendirildi. Yine 45 derecelik
oturur pozisyonda lineer prob kullanilarak blue protokoliine uygun bir sekilde akciger
ultrasonu yapilip B cizgileri tespit edildi. Ek olarak hastanin komorbiditeleri, vitalleri,

NYKCS’na gore siniflamasi ve 3 aylik mortalitesi forma islendi.

Bulgular: Calismaya toplamda 100 hasta dahil edilmistir. Hastalarin yas
ortalamasi 71,1+10,6 ve %63’(i (n=63) erkek idi. Hastalarin 41’inin (%41) EF >50 idi ve
NYKSC siniflamasina gore hastalarin yarisi sinif 3 idi. 97 hastanin daha 6énceden tani
konulmus kronik hastaliklari mevcuttu. En fazla konjestif kalp yetmezlik tanili hasta
mevcuttu (n=68). Hastalarin %47’si (n=47) hastaneye yatti ve bitlin hastalarin 3 aylik
takiplerinde sadece %10’unda (n=10) mortalite oldugu gorilmustir. Akciger
ultrasonografisinde B cizgi sayisi ile troponin ve CKMB pozitif korele ve istatistiksel
olarak anlamli idi. EF ise negatif korele ve istatistiksel olarak anlamli idi.Ayrica NTPro-
BNP, troponin, CKMB, hospitalizasyon ve mortalite ile pozitif korele ve istatistiksel
olarak anlamli idi. Ancak akciger ultrasonografisinde tespit edilen B ¢izgi sayisinin

mortaliteyi 6ngdrmesi istatistiksel olarak anlamli degildi.

Sonug: Akciger ultrasonografisi acil serviste 6zellikle immobil hastalarda akut
akciger 6demini tespit etmede, 6demin gelismesindeki kardiyak ylikii 6ngérmede ve

harici diger nedenler Gzerinde fikir edinme konusunda 6nemli bir yere sahiptir.



Akciger ultrasonografisinde tespit ettigimiz B ¢izgi sayisinin ve ¢alistigimiz biyomarker

diizeylerinin genel anlamda hasta prognozu ile yakin iliskili oldugu da tespit edilmistir.

Anahtar Kelimeler: Akciger ultrasonografisi, Akut akciger 6demi, B cizgisi,

Kardiyak biyomarkerlar



ABSTRACT

Relationship Between Lung Ultrasound Findings and Cardiac Biomarkers in

Patients with Acute Pulmonary Edema

Objective: Our study is to investigate the correlation between the number of
B-lines in lung ultrasonography and the levels of NT-ProBNP, troponin, CKMB and
lactate biomarkers in patients presenting to the emergency department with acute

pulmonary edema.

Materials and Methods: Our study is a prospective clinical study. While the
patients were evaluated in the emergency department, their vital signs were
simultaneously monitored. Using Simpson's method and visual assessment, ECHO
was performed using a sector probe in a mild left lateral 45-degree position and
ejection fraction was evaluated. Again, lung ultrasound was performed in a 45-degree
sitting position using a linear probe in accordance with the blue protocol and B lines
were detected. In addition, the patient's comorbidities, vitals, classification according

to NYKCS and 3-month mortality were recorded on the form.

Findings: A total of 100 patients were included in the study. The mean age of
the patients was 71.1+10.6 years and 63% (n=63) were male. Forty-one (41%) of the
patients had EF >50 and half of the patients were class 3 according to NYKSC
classification. 97 patients had previously diagnosed chronic diseases. Congestive
heart failure was the most common diagnosis (n=68). Forty-seven percent (n=47) of
patients were hospitalized and only 10% (n=10) of all patients had mortality at 3-
month follow-up. On lung ultrasonography, the number of B lines, troponin and
CKMB were positively correlated and statistically significant. EF was negatively
correlated and statistically significant. In addition, NTPro-BNP, troponin, CKMB were
positively correlated and statistically significant with hospitalization and mortality.
However, the prediction of mortality by the number of B lines detected on lung

ultrasonography was not statistically significant.

Conclusion: Lung ultrasonography has an important role in detecting acute

pulmonary edema in the emergency department, especially in immobile patients,

Xi



predicting the cardiac burden in the development of edema and gaining insight into
other external causes. We also found that the number of B lines detected on lung
ultrasonography and the biomarker levels we studied were closely related to patient

prognosis in general.

Keywords: Lung ultrasonography, Acute lung edema, B line, Cardiac

biomarkers
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1. GIRiS VE AMAC

Akut akciger 6demi, bir veya daha fazla Starling kuvvetindeki degisikligin bir
sonucu olarak fazla sivinin alveollere hareketinden kaynaklanan patolojik bir siirectir.
Hastalar acil servise akciger 6deminin siddetine bagli olarak nefes darligi, ortopne,
takipne, siyanoz, hipo veya hipertansiyon, huzursuz ve endiseli, soguk terli, oturur
pozisyonda solunum kaslarini kullanir halde gelebilir. Bu klinik tablo kardiyak veya
kardiyak disi nedenlere bagl gelisebilir. Kardiyojenik pulmoner 6demde, anormal sivi

hareketinden yuksek bir pulmoner kapiller basing sorumludur (1).

Aksine, kardiyojenik olmayan akciger 6demi, alveollerde protein ve sivi
birikiminden yuksek pulmoner kapiller basing disindaki faktorlerin sorumlu oldugu
cesitli bozukluklardan kaynaklanir (2).Altta yatan nedenler arasindaki ayrim her
zaman mumkiin degildir. Akciger 6demine neden olan durumlarin bir arada olmasi
durumu altta yatan nedenin bulunmasini zorlastirabilir. Bununla birlikte, tedavi altta
yatan patofizyolojik mekanizmalara bagl olarak onemli 6lglide degistigi icin tani

koymak 6nemlidir.

Akut pulmoner 6dem, akut solunum yetmezliginin sik nedenlerinden biridir.
Bu hastalarda oncelikli hedef, organ disfonksiyonu ve ¢oklu organ yetmezliginin
gelismesini 6nlemek amaciyla yeterli doku oksijenizasyonunun saglanmasidir. Bu
amacla acil serviste verilen tedavi altta yatan nedene bagli bazi degisiklikler olsa da
oksijen, dilretikler, inotropik ajanlar, noninvaziv veya invaziv mekanik ventilasyon,
vazodilatorler, vazopressorler, opiyatlar ve en son ¢Oziim olarak ultrafiltrasyon
olusturur. Uygulanan tedaviye verilen klinik rahatlama yaniti ise, fizik muayenede ral

bulgularinin azalmasi ve ortopnede gerileme olmasidir.

Akciger odeminde, akcigerde vaskiler alanlara sivilarin normal olmayan
dagilimi sonucu solunum yetmezligi gelismektedir (3). Oturur pozisyonda yapilan
akciger ultrasonografisinde tespit edilen artefaktlar diffiiz alveolar interstisyel
sendromun yatak basinda tespit edilenilen bulgularidir (4). Bu artefaktlar B cizgileri

olarak adlandiriimaktadir ve ilk kez 1997’de tarif edilmislerdir (5). Bu cizgilerin



Ozellikleri; plevra kaynakli olmalari, hiperekoik, dogru tanimlanan, tim ekran
boyunca gozlenen ve plevradaki kayma hareketleriyle beraber seyreden artefaktlar
olmalaridir. Ultrasonografi ile gozlenen B gizgileri hem akcigerlerdeki ekstravaskdler
sivi voliminiin radyolojik belirtegleri; hem de pulmoner kapiller kama basincinin

girisimsel olarak degerlendirilmesiyle koreledir (5,6).

Bircok acil hekimi tarafindan kullanilan yatak basi USG’nin acil serviste
kullanimina yoénelik ¢ok sayida ¢alisma mevcuttur. Biz bu ¢alismada, acil servise nefes
darligi ile gelen, klinigi akut akciger 6demi ile uyumlu olan hastalarda akciger
ultrasonunda gorilen B c¢izgi sayisi ile NT-ProBNP, troponin, CKMB ve laktat

biyomarkerlarinin diizeyleri arasindaki iligskiyi incelemektir.



2.GENEL BILGILER

2.1. Nefes Darligi (Dispne)

2.1.1.Dispne Tanimi

Dispne, rahat nefes alamama algisi olarak tanimlanir (7). Amerikan Toraks
Dernegi'nin (ATS) bir konsensls beyani, dispneyi "yogunlugu degisen niteliksel olarak
farkl duyumlari iceren 6znel bir solunum rahatsizligi deneyimini karakterize etmek
icin kullanilan bir terim" olarak tanimlamistir. Dispne deneyimini, ¢oklu fizyolojik,
psikolojik, sosyal, cevresel faktorler ve ikincil fizyolojik ve davranigsal tepkileri

induikleyebilir (8).

2.1.2 Dispne Patofizyolojisi

Dispne gelisimi, bircok hastada Uist solunum yolu, akcigerler ve gogis duvari
boyunca cesitli mekanoreseptoérlerin uyarilmasiyla gergeklesen karisik fenomenlerin
eslik ettigi bir durumdur (Sekil 1). Solunum sistemi (zerindeki mekanik bir yuk,
akcigerlere beklenen hava akisinin saglanamamasi ve/veya solunum merkezlerinden
verilen belirli bir uyariya akcigerlerin ve g6gls duvarinin yeterli yanit olusturmamasi

gibi bircok patolojik durum dispnenin artmasina neden olabilir.

AFFERENT SIGNALS EFFERENT SIGNALS

NGeR (T
7~ Brain stem

Sekil 1. Dispne olusumunda rol oynadigi diistiniilen baslica yolaklar



Solunum Merkezlerinden Arttirllmis Gikis : Uzun yillar boyunca solunum
merkezlerinin uyarilmasindaki bu artisin ve bunun sonucunda solunum kaslarindaki
aktivite artisinin dispneden sorumlu olduguna duslintliyordu. Bununla beraber,
sonradan ortaya konulan veriler, belirli bir ventilasyon seviyesi igin solunum sikintisi
yogunlugunun, hiperpneye neden olan uyaranin dogasina bagli olarak 6nemli dl¢lide
degisebilecegini ve kemoreseptdrlerin uyarilmasinin, solunum sistemi aktivasyonu

olmasa bile dispneye neden olabilecegini gdstermektedir.

Kemoreseptoérler : Karotis cisimlerinde ve aortik arkta bulunan periferik
kemoreseptorler, arteriyel kandaki oksijenin kismi basincindaki degisiklikler, asidoz
ve hiperkapni sonucu uyarilir. Medulladaki merkezi kemoreseptorler, pH
degisimlerine ve karbondioksit (PaCO ; ) konsantrasyonun arteriyel degisimine cevap

Verir.

Akut hiperkapni : Akut hiperkapni tipik olarak ventilasyonda ani artiglara
neden olurken, dispne, solunum kaslari paralize ventilatore bagimh C1-2
kuadriplejiklerde ve néromiuskiiler bloke edici ajanlarla felg olan normal kisilerde
hiperkapniden kaynakli olabilir (9). Yapilan deneysel bir calismada, hedeflenen bir
ventilasyonu slirdiren normal denekler, hiperkapnik yapildiginda, 6kapnik kosullara
gore daha fazla nefes darligi yasadigi gérilmdistir (10). Bu sonuclar, beyin sapi noral
ciktistyla es zamanh olarak ve bununla orantili olarak duyusal kortekse bir "dogal

desarj" veya noral desarj oldugu fikriyle tutarlidir (11).

Akut hipoksemi : Akut hipoksemi ventilasyonda artis ve solunum sikintisi ile
iliskili bir durumdur. Dispne (retiminde kemoreseptorlerin hipoksik uyariminin
dogrudan rolini destekleyen veriler hiperkapnidekine gore netligi az olsa da,
hipokseminin ventilasyondaki degisikliklerden bagimsiz olarak solunum sikintisina

neden olmasi muhtemel gériinmektedir.

Mekanoreseptorlerin Stimiilasyonu : Solunum sistemi boyunca, akcigerler ve
gogus duvari, vicudun solunum sistemindeki basing, akis ve hacim degisikliklerini

izlemesine yardimci olan reseptorlerdir. Bu reseptorlerden gelen bilgiler, merkezi



sinir sistemi tarafindan nefes darliginin yogunlugunu ayarlayacak sekilde entegre
edilir. Bazi durumlarda, o6zellikle bronkokonstriksiyon ile iliskili gogus sikismasi,

reseptdr uyariminin birincil kaynagi olabilir (12,13).

Ust solunum yolu reseptérleri: Biiyiilk oranda trigeminal sinir tarafindan
uyarilan yiz ve st solunum vyolundaki reseptorlerin uyariimasi dispnenin
yogunlugunu azaltabilir (14,15).Yiksek akisli nazal oksijen alan hastalarda ,
muhtemelen nazal reseptorlerin daha fazla uyarilmasi nedeniyle, dispnenin standart

ek oksijen tedavisi alan hastalara gore daha fazla azaldigi gortlmustir (16).

Pulmoner reseptorler: Akcigerde, solunum ihsasiyla ilgili bilgileri vagus siniri
yoluyla merkezi sinir sistemine ileten (¢ ana reseptor bulunur. Bu reseptorlerin
dizeni oyledir ki, solunum sistemi hareketindeki sinirlamalar, nefes tutma ve akut

hiperkapni dahil olmak tizere gesitli deneysel kosullarda dispneyi siddetlendirir (17).

Pulmoner reseptorlerin uyarimi astimi tetikleyebilir. Akut
bronkokonstriksiyonlu hastalarda solunum isi, hava yolu direncindeki artis ve
hiperinflasyon nedeniyle artarken, dispnenin yogunlugu akut bronkokonstriksiyonda,
karsilastirilabilir hava yolu direnci derecelerinde eksternal direngli yiklere gore daha
fazladir (12,13). Pulmoner reseptorlerin aktivasyonu, akut PE dispnesinde de rol

oynayabilir (18).

GoOgis duvari reseptorleri - Gogis duvar icindeki kas igcikleri ve tendon
organlarindan gelen uyarilar da nefes darliginin algilanmasi icin 6nemlidir. Pulmoner
ve gOgus duvari reseptorlerinin rollerini tespit etmek goreceli olarak diger
patofizyolojilere gore zordur (19,20). Gogus duvari reseptorlerinin uyarilmasi torasik
genislemedeki degisikliklerin taninmasinda rol oynadigl duisindlirken, pulmoner

reseptorler akciger hacmini takip icin yeterlidir (21,22).

Solunum Sisteminin Mekanik Yiiklenmesi: Cogu kardiyopulmoner hastalik,
hava yolu direncindeki artis, pulmoner veya gogis duvari uyumundaki degisiklikler

nedeniyle artan mekanik yik ile iliskilidir. Bu kosullar altinda belirli bir tidal volim



saglamak icin beyin, solunum kaslarina daha biyilk bir noral ¢ikti Gretmelidir (23).
Efor hissi, solunum kaslari tarafindan belirli bir nefeste Uretilen basincin, kaslar
tarafindan ulasilabilen maksimum basinca oraninin bir fonksiyonu gibi gériinmektedir
(24). Boylece solunum yollarinda hava akisinda bir engel oldugu ve her nefeste olusan
intratorasik basing ylksek oldugu icin veya kas yorgunlugu, miyopati durumunda
goruldugl gibi kaslarin basing olusturma yetenegi azaldigi icin efor hissi artabilir ve

hiperenflasyon gelisebilir.

Bozulmus Oksijen Tasinimi veya Kullanimi: Anemi ve kardiyovaskiler

durumdaki zayiflik, efor dispnesi ile iligkili olan iki yaygin klinik durumdur.

Anemi: Orta ve siddetli anemisi olan hastalarda, solunum sisteminde bir gaz
degisimi patolojisi veya mekanik yiiklenme olmamasina ragmen, hafif egzersizle bile
solunum sikintisi yasayabilirler. Kanin oksijen tasima kapasitesinin azalmasina tepki
olarak viicut kalp debisini artirir. Bu, sol ventrikil diyastol sonu basincinda bir artisa
neden olur. Bununla birlikte, artmis atim hacminden daha 6ncesinde ilk yanit olarak
tasikardi gelisir.Diger bir durum ise, metabolik olarak aktif olan kaslara oksijen
iletiminin azalmasi sonucu , lokalize bir metabolik asidoz gelisir ve periferik kaslarda

"ergoreseptorlerin” veya "metaboreseptorlerin” uyarimina neden olur (25,26).

Kosulsuzlastirma: Egzersiz, daha biyuk bir kalp debisi olusturmak icin kalbi
gelistirerek ve oksijen dagitimini ve oksijen kullaniminin etkinligini iyilestirmek igin
iskelet kasinda kilcal damarlarda blyime ve enzim degisikliklerini tetikleyerek

zindeligin gelismesini saglar.

Solunum Rahatsizligiyla iliskili Néral Aktivasyon: Akut hiperkapni (27) tidal
volimin kisitlanmasi ve dis direncli yiklerin artmasi (28) limbik sistemdeki ve daha

az derecede beyin sapi icindeki alanlarin aktivasyonuna neden olmustur.



2.1.3 Dispne Etyolojisi

disfonksiyon

Tablo 1. Dispne etyolojisi
Ust Solunum Gogiis Ve Pulmoner Kardiyak Noromuskuler Metabolik
Yolu Karin Duvari Hastaliklar
Girtlak kitlesi Diyafram felci | Astim Aritmi ALS Anemi
Vokal kord felci Kifoskolyoz KOAH Konstruktif Frenik sinir | Bobrek
Perikardit disfonksiyonu yetmezligi
Guatr Geg gebelik Pulmoner Perikardiyal Mitokondrial Metabolik
emboli eftizyon hastaliklar asidoz
Boyun kitlesi Masif obezite | Brongektazi Kalp Polimiyozit Hipertiroidi
yetmezligi
Laringeal Karin fitigi Bronsiolit Koroner Glikolitik enzim
obstruksiyon arter kusurlar
hastalig
Assit Plevral eflizyon | Valvuler

Pulmoner

hipertansiyon

Tikayici lezyon

Akciger

rezeksiyonu

Astim: Astim solunum yollarinin kronik inflamatuvar bir hastaligidir. ilerleyen

nefes darhigi, oksuruk, hisilti veya gogliste baski hissi yakinmalarinin ortaya cikisi ve

bunlara PEF, FEV1 azalmasi gibi solunum fonksiyon testi (SFT) bozukluklari eslik eder.

Astim atagini tetikleyiciler olarak; viral enfeksiyonlar, allerjenler, ilaclar, egzersiz,

soguk hava, emosyonel faktorler gibi nonspesifik faktorler sayilabilir.

Astimda tedavinin amaci hava yollarindaki inflamasyonu kontrol altina almaktir. Bu

amacla hastalar antiinflamatuvar ilaglari kullandiklari stirece inflamasyon baskilanir,

buna bagh olarak semptomlari geriler veya kaybolur, solunum fonksiyonlarinda ve

brons hiperreaktivitesinde diizelmeler gorulir.




KOAH: Yakin zamana kadar KOAH, ilerleyici ve geri donligstiz hava akimi
kisitlanmasi ile karakterize bir pulmoner rahatsizlik olarak tanimlanirken, son
zamanlarda hava akimi kisitlanmasinin anormal inflamatuvar yanit ile iliskili oldugu
gosterilmis ve akcigerlerde sinirli kalmayip sistemik etkilerinin de var oldugu ortaya

surdlmustir (29,30).

Yenilenen GOLD (Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease)
rehberine gore KOAH; hastalik siddetini arttirabilecek belirgin akciger disi etkileri de
olan onlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastaliktir. Hava akimi kisitlanmasi genellikle
ilerleyicidir ve akcigerin, basta sigara olmak Uzere, zararli partikil ve gazlara karsi
anormal inflamatuvar cevabi ile iliskilidir (30). Basta sigara olmak Gizere KOAH’la iliskili
risk faktorlerine uzun sireli maruz kalma 6ykdsu ile birlikte 6ksurik, balgam ¢ikarma
ve nefes darligi sikayetleri olan herkeste KOAH 6n tanisi distintlmeli ve tani igin ileri

inceleme yontemleri (spirometrik inceleme) istenmelidir (31).

Pulmoner Emboli: Pulmoner arter ya da dallarindan birinin herhangi bir
trombiis tarafindan kismi ya da total olarak tikanmasi sonucu olusan klinik tablodur.
Pulmoner emboli igin yilhik insidans oranlari 100.000'de  39-115 arasinda

degismektedir (32).

Alt ekstremite fraktirl, kalp yetmezligi veya atriyal fibrilasyon/flutter
nedeniyle son 3 ay icinde hastane yatisi, kal¢ca veya diz protezi, major travma, son 3
ay icinde miyokard enfarktisl, gecirilmis venoz tromboemboli, omurilik travmasi

pulmoner emboli icin glgli risk faktorleri icindedir.

Ani gelisen pulmoner emboli hem dolasimi hem de gaz degisimini etkiler.
Basingtaki ani artisa bagli olarak gelisen sag ventrikil (RV) yetmezligi, masif pulmoner
embolide birincil 6lim nedeni olarak kabul edilir. Pulmoner arter yataginin enine
toplam kesit alaninin %30-50'sinden fazlasindaki tikaniklik pulmoner arter basincini

(PAB) artirir (33).Pulmoner emboliden sonra pulmoner vaskiiler direncte (PVR) ilk



artisa katkida bulunan durum ise tromboksan A2 ve serotonin salinimi sonrasi gelisen
vazokonstriksiyondur (34).Etkilenen akciger bolgesindeki nekrotik alanlar ve
hipoksiye sekonder gelisen vazokonstriksiyon, pulmoner vaskiiler direngte artisa ve
orantili olarak arteriyel kompliyansta azalmaya neden olur (35). Tedavi yaklasimi
olarak birincil reperflizyon tedavisi, cogu durumda sistemik tromboliz, ylksek riskli

PE'si olan hastalarda ilk tercih edilen tedavi yontemidir.

Perikardiyal efiizyon: Perikardiyal efiizyon visseral ve parietal zarlar
arasindaki boslukta bulunan sivi miktarinin artmasi olarak tanimlanmaktadir (36).
Perikardiyal eflizyon, baslangig stresi, dagilimi, icerdigi mayinin vasfi ve hemodinamik
etkisine gore siniflandiriimistir (37,38). Acil servise gogus agrisi, dispne, senkop,
carpinti sikayetleri ile basvuran; muayenesinde sinls tasikardisi, takipne,
hipotansiyon, yuksek juguler vendz basing ve nabiz paradoksu olan hastalarda

perikardiyal tamponattan stiphelenilmelidir.

Koroner arter hastaligi: Gelismis ve gelismekte olan ulkelerde sikligi gittikce
artan koroner arter hastaligl (KAH) diinyada morbidite ve mortalitenin 6nde gelen
nedenlerinden biridir. Koroner arter hastaliginda, degistirilebilen ve degistirilemeyen
risk faktorleri tanimlanmistir. Hayat tarzinin kontrol edilmesiyle degistirilebilen risk
faktorleri sigara igiciligi, obezite ve fizyolojik aktivite azligidir. Medikal tedavi ve diyet
yardimiyla duzeltilebilecek risk faktorleri icinde hipertansiyon, lipit metabolizma
bozukluklari, diabetes mellitus ve insilin rezistansi sayilabilir. Degistirilemeyen risk

faktorleriise yas, cinsiyet, aile hikayesi ve genetik faktorlerdir (39).

2.1.4 Dispneik Hastada Klinik Yaklagim:

Acil servise nefes darligi sikayeti ile gelen hastalarin yaklasik 3’te 2’si kardiyak
veya pulmoner bir rahatsizliga sahiptir.Ciddi nefes darligi olan hastalardan yeterli bir
anamnez almak zordur. Bilgi almak icin hastanin ailesine ve dnceki medikal kayitlarina

siklikla ihtiyag¢ duyulur.



Fizik muayenede aksesuar solunum kaslarinin kullanimi astim veya KOAH'1,
venoz dolgunluk olmasi kalp yetersizligini veya kor pulmonale gelismis KOAH’I, stridor
olmasi st hava yollari obstriiksiyonunu, krepitan ral duyulmasi kalp yetersizligi veya
pnémoniyi, sibilan ve sonor ronkis duyulmasi astim veya KOAH alevlenmesini,
solunum seslerinin duyulmamasi plevral eflizyon veya pndmotoraksi, S3 gallop
duyulmasi kalp yetersizligini, P2'nin sert duyulmasi pulmoner hipertansiyon veya kor
pulmonaleyi, kalp seslerinin zayif isitilmesi kardiyak tamponadi, hepatomegali olmasi

kalp yetersizligini distndurar.

Ani gelisen nefes darligi ile acile gelen hastalarda 6ncelikle akciger grafisi, EKG,
tam kan sayimi ve arteriyel kan gazi tetkikleri yapiimalidir.Akciger grafisinde KOAH’da
hiperinfle akcigerler, pndmonide infiltrasyon, kalp yetersizliginde interstisiyel 6dem,
plevral eflizyon ve kardiyomegali, pnémotoraksta tek tarafli akcigerde kollaps ve
mediastinumda kayma gorilirken, pulmoner embolide normal olabilir veya

atalektazi, plevral eflizyon gibi bulgular gorilebilir (40).

2.2. Akciger Odemi

Akut akciger 6demi, sivinin intravaskiiler alandan interstisyum ve alveolar
alana hareketi sonucu meydana gelmektedir. Patofizyolojisinde kapiller hidrostatik
basingta artis, kapiller onkotik basingta azalma, akciger kapiller membran
gecirgenliginde artma ve lenfatik akimin azalmasi bulunur (41). Olusma nedenlerine
bagl olarak iki tip akciger 6demi tarif edilmektedir, bunlar hidrostatik (kardiyojenik)

0dem ve permeabilite (non-kardiyojenik 6dem, akut akciger hasari) 6demidir (42).

Hidrostatik Odem (Kardiyojenik Odem): Pulmoner kapiller hidrostatik basing
artistyla ortaya ¢ikmaktadir. Sol kalp yetmezligi veya asiri hidrasyon gibi durumlarda
sol atrial basing artar, bu da pulmoner kapiller hidrostatik basing¢ta artisa neden olur.
Kapiller hidrostatik basing artisi interstisyel alana daha fazla sivi sizmasina neden olur.
Fakat alveoler duvarlar arasindaki kollajen agi ile interstisyel bosluktaki alveoler

mikrodamarlar sikica sarilmis olduklarindan sizinti, s6z( edilen bu alanda ancak ¢ok
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sinirh bir miktarda gerceklesebilir. Ekstraalveoler arterioller ve veniiller ise oldukca
ince duvarhdir ve alveoler epitelyum ile desteklenmemislerdir. Bu yizden interstisyel
alana sivi sizintisi éncelikle ekstraalveoler kisimdaki kapillerlerden baslar. Ozellikle
pulmoner mikrodamarlar etrafindaki interstisyel basing artisi, alveollerdeki
surfaktanin ylzey gerilimini azaltma etkisi ile disUrtlir. Bu nedenle hasar goren bir

akcigerde surfaktan kaybi 6deme neden olabilir (43).

Permeabilite Odemi (Nonkardiyojenik Odem, Akut Akciger Hasan) :Bu tip
pulmoner 6dem, endotelial hasarlanmaya bagl olarak membrandan asiri miktarda
sivi ve protein gecmesi sonucu gelisir (44). Bircok nedene bagl olarak ortaya cikabilen
ve her yasta gorilen, mortalitesi ylksek olan, pulmoner kapiller gegirgenligin artmasi
sonucu olusan akciger 6demi ile karakterizedir. Sonugta, nonkardiyojenik pulmoner
odemde major patofizyolojik olay, alveolo (epitelyum)- kapiller (endotel) bariyerde
permeabilite artisi ve alveoler alanda proteince zengin sivi toplanmasidir. Zamanla
alveoller iginde fibrin ve diger proteinlerden olusan hyalen membranlar olusur. Bu
patolojik stire¢, hem alveol icinde mevcut olan sirfaktanin fonksiyonunu bozar ve
hem de Tip 2 pndmositlerde hasara yol acarak yeni siirfaktan tretimini 6nler. Bdylece
alveolicinde ylzey gerilimi distrilemedigiicin alveoler kollapsa neden olur. Sonucta,
pulmoner komplians azalir, solunum yiiki artar ve bunu oksijenasyonda bozulmaya
bagli solunum sikintisi takip eder. Bu patofizyolojik stirecin son asamasi agir solunum

yetmezligidir (45,46).

Akut akciger hasari ve onun ciddi formu akut solunum sikintisi sendromunun
en yaygin nedenleri, sepsis, pndmoni, aspirasyon ve travma sayilabilir. Pndmoni,
gastrik icerigin aspirasyonu, toksin inhalasyonu (ozon, sigara, nitrojen), yag embolisi,
suda bogulma, radyasyon gibi direkt nedenlere ya da sepsis, sok, multipl transflizyon,
damarici intravaskiiler koagiilasyon gibi indirekt nedenlere bagli olabilir. Ayrica
yiksek rakim, norojenik, narkotik asiri doz, eklampsi, kardiyoversiyon sonrasi,
operasyon sonrasl, anestezi sonrasi gibi sebebi tam olarak belirlenemeyen

nedenlerden dolayi da gelisebilir (41,47). Amerika-Avrupa konsensus toplantisinda
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AAH, inflamasyon ve artmis permeabilite sendromu olarak tanimlamistir. Bu
sendromda, alveolokapiller alanda hasara neden olan agresif inflamatuvar

reaksiyonlarin olustugu dusinilmektedir (47).

2.2.1. Patogenez:

Akut akciger hasarinda gelisen karmasik strecler, tetikleyen bir olayi takiben
birtakim hiicresel ve kimyasal mediyatorlerin aktif hale gegmesiyle baslar. Sonugta da
alveol ve kapiller hasarla giden bir dizi olaylar zinciri baslar. Normal pulmoner kapiller
endoteli secici gecirgendir. Serum proteinleri intravaskiler kompartmanda kalir. Sivi
ise membranin karsi tarafina, hidrostatik ve ozmotik glclerin kontroliiyle gecer.
Ozmotik gradientle olusan bu sivi, interstisyel alandan lenfatikler araciligiyla yeniden
dolasima kazandirilir. Alveol epitel hiicrelerinin arasindaki siki baglantilar sivinin

alveoler alana gegisini engeller (41,45).

Akut akciger hasarina neden olan faktorlerin tetikledigi mekanizmalar
sonucunda, alveolo-kapiller bariyer 6zelligini kaybeder. AAH patogenezinde gelisen
hasarda, bircok hiicresel ve biyokimyasal mediyatoriin rol oynadigi dislintlmektedir.
Olusan hasar sonucu protein, vaskiler alandan ozmotik gradientle siviyla birlikte
kacar. Bu interstisyumun ve lenfatiklerin drene edebilecegi kapasiteyi de asar. Hava
bosluklari proteinli 6dem sivisiyla ve dejenere olan hicrelerin kalintilariyla dolar.

Fonksiyonel stirfaktan kaybedilir ve sonucta alveoler kollaps gelisir (41,48).

2.2.2. Etyoloji :

Kardiyojenik Pulmoner Odem:Kardiyojenik pulmoner édem, akut solunum
yetmezliginin sik gorilen ve potansiyel olarak mortalitesi yliksek nedenlerinden
biridir. Kardiyojenik pulmoner édem genellikle akut dekompanse kalp yetmezliginin
bir sonucu olarak gelisir. Klinik sunum, ani olarak ylkselmis kardiyak dolum
basinglarinin sonucu olarak akcigerin interstisyel ve/veya alveolar bosluklarinda hizli

mayi birikimi ile iliskili nefes darhigi gelisimi ile karakterizedir (49).
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Akut dekompanse kalp yetmezligi cogunlukla, koroner arter hastaligi veya
kapak anormallikleri gibi ek kardiyak patolojinin eslik ettigi veya etmedigi sol ventrikiil
(LV) sistolik ve/veya diyastolik bozukluktan kaynaklanir. Bununla beraber, asiri sivi
yuklenmesi (6rnegin, kan transfliizyonu nedeniyle), siddetli hipertansiyon, renal arter
stenozu ve siddetli bobrek yetmezligi gibi nedenlere bagh olarak da kalp hastalig

olmasa da pulmoner 6dem gelisebilir.
Hazirlayici Kosullar

Sistolik disfonksiyon : Kalp debisinin azalmasina neden olan bozulmus LV
kontraktilitesi, kardiyojenik pulmoner 6deme yol acan en yaygin predispozan
kosullardan biridir. LV sistolik disfonksiyonunun bir¢cok nedeni vardir (koroner kalp
hastaligl, hipertansiyon, kalp kapak hastaliklari, toksinler, metabolik bozukluklar,

myokardit).

Diyastolik disfonksiyon : Diyastolik disfonksiyon, ventrikilerin
kompliyansinda azalma ve diyastol sirasinda ventrikller doluma engel olan bozulmus
gevseme anlamina gelir. Diyastolik disfonksiyon sol ventrikil hipertrofisi, bazi
kardiyomyopatiler, akut myokard iskemisi ve akut hipertansif kriz ile tetiklenebilir.
Diyastolik disfonksiyonun sonucu, diyastol sonu hacim icin artmis bir sol ventrikiil

diyastol sonu basincidir.

Bunlarin disinda sol ventrikil ¢ikis obstriksiyonu, mitral darlik ve renovaskiiler

hipertansiyon (50,51) diger nedenler arasinda sayilabilir.
Hizlandirici Faktorler

Akut mitral yetersizligi :iskemik kalp hastaligi ve sol ventrikiil sistolik
disfonksiyonu olan bazi hastalarda belirgin bir neden olmadan akut pulmoner 6dem

gelisebilir. Bu hastalarin bazilarinda dispneye neden olan mitral yetersizlik vardir (52).

Miyokardiyal iskemi/enfarktiis : Akut dekompanse kalp yetmezligi olan
hastalarda genelde akut koroner sendromu gecirmis veya gecirmemis koroner arter

hastaligi mevcuttur (53).Siddetli miyokard iskemisinin ani baslangici, sistolik ve
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diyastolik disfonksiyona neden olarak kalp debisinde azalmaya, dolum basinglarinin

ylkselmeye ve pulmoner ddem gelismesine neden olabilir.

Hipertansif kriz : Kardiyojenik pulmoner o6dem ile basvuran hastalar

genellikle siddetli olabilen sistemik hipertansiyon ile basvurur (54).

Diger nedenler arasinda hacim asiri yiklenmesi, akut aort yetersizligi, 6n ve
art yikte artis,kontraktilitede azalma, gebelikte ve tuz alimi gibi durumlarda artan

intravaskiler hacim artisi sayilabilir.

Kardiyojenik olmayan pulmoner 6dem: Kardiyojenik olmayan pulmoner
o6demin en sik nedenleri, akut respiratuar distres sendromu (ARDS) (55) ve daha nadir
olarak yiiksek irtifa ve norojenik pulmoner 6demdir. Daha nadir olarak opioid doz
asimi, pulmoner emboli, eklampsi, transflizyonla iliskili akut akciger hasari ve akut

bobrek yetmezligi pulmoner 6demle iliskilendirilmistir (56).

ARDS iliskili akciger 6demi: ARDS’de alveolo-arteriel membran zarar gorir ve
sizintiya neden olur. Su ve proteinlerin intravaskiiler bosluktan interstisyel bosluga

hareketi artar (57).

Yiiksek irtifa akciger 6demi: Yiksek irtifa akciger 6demi (HAPE), genellikle
12.000 ila 13.000 fit tzerindeki mesafelere hizla yikselen kisilerde gelisir. Gelisen
pulmoner 6dem, yiksek irtifa hastaligina bagli 6limlerin cogunlugundan sorumludur

(58,59).Altta yatan patogenez hipoksik pulmoner vazokonstriksiyondur (60).

Norojenik pulmoner 6dem: Norojenik pulmoner 6dem, kafa travmasi,
intrakraniyal cerrahi, ndbetler, intraserebral kanama ve elektrokonviilsif tedavi gibi
bazi norolojik patolojiler ve prosedirler sonrasi gelisebilir (61).Masif katekolamin
dalgalanmalari ile birlikte sempatik aktivite artisi, sol atriyal ve pulmoner kapiller
basinclardaki artis kanin sistemik dolasimdan pulmoner dolasima ge¢mesine neden

olur (62).

Reperfiizyon pulmoner 6dem: Reperflizyon pulmoner 6dem, proksimal
tromboembolik tikanikliklarin etkiledigi akciger boélgesinin tedavi sonrasi kalan

kismiyla sinirli, yiksek gecirgenlikli bir akciger hasari durumu ile karakterizedir.
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Re-ekspansiyon pulmoner édem (63), opioid doz asimi, salisilat toksisitesi,
amiodaron, bortezomib ve bazi immunsupresif ajanlar (64), bazi viral enfeksiyonlar (
hantaviris (65) , Covid 19), pulmoner veno-tikayici hastalik, masif pulmoner emboli

ve masif transfliizyon diger nedenler arasindadir.
2.2.3. Tani:

Acil servise akciger 6demi ile gelen hastalarda 6zellikli olarak bazi semptomlar
sorgulanmalidir. Bunlarin iginde nefes darligi, ortopne, paroksismal nokturnal dispne
(PND), egzersiz intoleransi, ¢cabuk yorulma, halsizlik, ayak bileklerinde sislik, gece
oksurugu, wheezing ,kilo artisi (>2 kg/hafta) ve tedavi ile hizli kilo kaybi, istahsizlik,

siskinlik, konflizyon, ¢arpinti, bayilma sayilabilir.

Akciger 6demi dlslindirecek fizik muayene bulgulari ise boyun venlerinde
dolgunluk, juguler vendz basingta artis, hepatojuguler refll , apikal vurunun laterale
kaymasi, kardiyak uftriim, S1, S2 siklikla hafifler, S3 ve S4 gallop ritmleri, 6dem
(pretibial, sakral, skrotal), pulmoner krepitan raller, ronkis, plevral eflizyon, tasikardi,

dlzensiz nabiz, takipne (>16/dk), hepatomegali, asit, kaseksi olarak sayilabilir.

Laboratuvar tetkiki olarak alinan natriliretik peptidler kardiyak rahatsizliklarda
veya herhangi bir kalp boslugunda volim artisi oldugunda salgilanir (KY, AF, PTE,
bobrek yetmezligi ..). Yasla beraber diizeyleri artar, obezlerde ise azalir. Cut-off
degerleri akut kalp yetmezliginde, NT-proBNP >300pg/ml, BNP > 100pg/ml’dir.Kronik
vakalarda NT-proBNP >125pg/ml, BNP > 35pg/ml degerleri baz alinir.

EKG’de tipik bir bulgu yoktur. Ancak EKG’nin normal olmasi beklenilen bir
bulgu degildir. Telekardiyografide sistolik kalp yetmezliginde kardiyomegali (akut
KY’de olmayabilir), pulmoner konjesyon, plevral eflizyon, kerley cizgileri gorilebilir.
Ekokardiyografi akciger 6deminin kardiyak kaynakl olup olmadigi konusunda 6nemli
bilgiler verir. Kalp bosluk boyutlari, kapaklarin yapisi ve fonksiyonlari, sistolik
fonksiyonlar (atim hacmi ve debi tahmini), sistolik duvar hareketlerinin durumu,
perikardiyal eflizyon varligi, diyastolik fonksiyonlar ve pulmoner arter basinci (PAB)

tahmini gibi parametreler 6lcilebilir.
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2.2.4. Tedavi:

Yiksek mortalite ve morbidite ile seyreden akut akciger 6deminde gelistirilen
yeni tedavi stratejileri ile morbidite orani dismekle beraber, halen %35 gibi bir
oranda mortalite gelismektedir. Tedavinin ana prensipleri; yeterli doku
oksijenizasyonu saglamak, altta yatan nedenin bulunarak tedavi edilmesi, hastaya

metabolik destek saglanmasi, komplikasyonlarin 6nlenmesi ve tedavisidir (41,66).

Oksijen: Her tirdeki akciger 6dem tedavisinde uygulanan ilk tedavidir.
Genellikle oksijen bir nazal kanill veya maske ile verilir. Kliniginde rahatlama olmayan
hastalarda noninvaziv veya invaziv yontemlerle mekanik ventilasyon tedauvisi

gerekebilir.

Furosemid: Loop dilretigi olan furosemid henle kulpunun g¢ikan kolunda
bulunan sodyum-potasyum-klorid kotransporterini bloke ederek nefronda suyun
yeniden emilimini inhibe eder. Ayrica yiiksek kan basincini (hipertansiyon) tedavi

etmek igin kullanilir.

Kalbin 6n ve ard yikinl azaltmak icin nitrat grubu ilaglar tercih edilir.
Venodilatator etkiyle kardiyak ylki azaltirlar.Kan basincini diizenlemek amaciyla da

antihipertansif ve hipotansifse de pozitif destek tedaviler gerekebilir.

2.3. Ultrasonografi

2.3.1. Ultrasonografinin Temel Prensipleri: USG, ses dalgalarinin dokuya
carpmasi ve farkh yon ve siddette geri donen ses dalgalarinin ekrana yansiyan
gorintistiinin yorumlanmasi prensibiyle calisan bir goriintiileme yontemidir. Bir
saniyede olusan ses dalgasi sayisi Hertz(Hz) olarak isimlendirilir. Tipta kullanilan USG
cihazlari insanin duyma esiginin cok Uzerine frekanslarda (2-20 milyon Hz) ses
dalgalari Giretir. DUslik frekansli ses dalgalarinin olusturdugu goriintiinin ¢6zinurlUgl
duslik olur ancak dokuya daha iyi penetre olur ve daha derin dokularin

gorintilenmesine olanak saglar. Yiiksek frekansl ses dalgalarin ise ¢ozUinUrliGgi
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ylksektir ve ylizeyel dokulari gostermede daha uygundur. Ses dalgalari USG
probunun (izerindeki piezo-elektrik kristallerin titresimi ile olusturulur. Uretilen ses
dalgalar prob aracihgiyla gorintiilenmek istenen dokuya yonlendirilir. Dokudan
yansiyan farkl yon ve siddetteki ses dalgalari tekrar prob tarafindan algilanir ve
bilgisayar tarafindan islenerek goriinti haline donisturilir. Ses dalgalarinin iyi
geciren sivi igerigi yuksek dokular anekoik olarak isimlendirilir ve siyah renkte
gorlnir. Cevre dokuya gore ses dalgalarini daha ¢ok geciren dokular daha koyu renkli
gorinur ve hipoekoik olarak isimlendirilir. Hiperekoik yapilar ise ses dalgalarini daha

cok yansitir ve daha beyaz renkte gorinir (67).

2.3.2. Ultrasonografinin Acilde Kullanimi:

Ultrasonografi ozellikle immobil hastalara hizli ve uygun bir sekilde tani
koymak icin acil servisin 6nemli gorintileme yontemlerinden biridir. Acil
servislerdeki yogunlukta gorilen artis USG kullanimindaki gesitliligin de artmasiyla
daha da 6nemli hale gelmistir. 1970’lerde kullaniimaya baslanan yatak basi USG acil
servislerde 1980’lerde kullanilmaya baslanmistir. USG’nin avantajlari icerinde ucuz
olmasi, invazif girisim gerektirmemesi, radyasyon icermemesi, tasinabilir olup yatak
basinda uygulanabilmesi sayilabilir. Resmi olarak acil servislerde USG kullanimi ilk kez
1994 yilinda Matter ve arkadaslari tarafindan yayinlanan “Acil Tip Ultrasonografi
Kullanimi Mifredati” ile baslamistir (68). USG diger branslarla karsilastirildiginda acil
servis hekimlerince ¢ok daha fazla benimsenmis ve aktif olarak kullanilir hale
gelmistir. American Collage of Emergency Physicians (ACEP) tarafindan ilk olarak 2001
yilinda acil USG kilavuzu yayinlanmistir ve son olarak 2016 yilinda revize edilmistir.
ACEP tarafindan acil USG’nin tanimi, acil hekimleri tarafindan acil sartlarinda yapilan
ve dogrudan hasta bakimina entegre edilen USG'dir (69).

Acil ultrasonografisi resusitatif, teshis amacli, semptom ve bulguya yonelik,
prosediirel islemlerde, terapétik ve fizyolojik takipte kullanilabilir. Ayrica travma,
gebelik, kardiyak/hemodinamik degerlendirme, abdominal aort, havayolu/gogus,
safra, idrar yolu, derin ven trombozu (DVT), yumusak doku/kas-iskelet sistemi olmak

Gzere 12 temel acil USG uygulamasi tanimlanmistir (70).
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Acil USG siniflandirmasinda, tek bir basvuru birden fazla kategoride ve klinik
ortamda gorinebilir. Ornegin, hastanin akciger grafisinde kardiyotorasik oranin
artmis olmasi durumunda perikardiyal eflizyonun varligini gérmek icin odaklanmis bir
kardiyak USG bakilabilir. Ayni sekilde odaklanmis abdominal, odaklanmis aortik veya
odaklanmis gogiis USG'si ile bir veya daha fazla ek acil USG kullanimi ile bir klinik
algoritma halinde birlestirilebilir ve hastalardaki herhangi bir semptom kompleksini
degerlendirmek igin kullanilabilir. Buna 6rnek olarak, travma disinda sok tablosundaki
hastalarin degerlendirilmesi veya travmada sonografi (FAST) ile odaklanmis
degerlendirme veya travma ile gelen hastada genisletiimis FAST muayenesi
verilebilir.

Ultrason  kilavuzlugunda prosedirler, vaskiler erisimden drenaj
prosedirlerine, USG esliginde sinir bloklari gibi lokalizasyon gerektiren cesitli
prosedirlere kolaylik saglar. Bu islemler, hastanin islem esnasinda glivenligini artirir

ve analjezik etkiyi diger sistemik opiatlarin yan etkileri olmadan saglayabilir (71).
2.3.3. Ultrasonografi Problari:
USG’de prob secerken, gorintiilenmek istenen dokunun sonografik 6zellikleri,

derinligi, bulundugu anatomik bolge 6nem arzeder (72).

Lineer Prob: Yiksek frekansli (8-12 MHz) ses dalgalari olusturur. Yiizeye yakin
dokulari goériintiilemede kullanilir. (Sekil 2) Ozellikle akciger ultrasonunda plevranin

degerlendirilmesinde ve vaskiler yapilarin gériintiilemesinde kullanilir.

Sekil 2. Lineer Prob
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Sektor Prob: 1-5 MHz frekansinda ses dalgasi olusturur. Frekansi diisiik oldugu
icin derin dokulari gorintiilemede uygundur. (Sekil 3) Yapisi kii¢lik oldugu icin dar
pencereden gorunti alabilir. Ekokardiyografide ve akciger ultrasonunda en uygun

probtur (73).

Sekil 3. Sektor Prob

Curvilinear Prob: 1-8 MHz frekansinda ses dalgasi olusturur. Sektor prob gibi
frekansi dasuktur. (Sekil 4) Derin dokularin  gortntilemesinde kullanilabilir.
Abdominal organlarin gériintiilenmesinde ilk tercihtir. inferior vena kava’nin (IVC)
gorintilemesinde uygundur. Akciger ultrasonunda plevra ve akciger parankimini
degerlendirmede kullanilabilir, ancak yapisi blyik oldugu icin iki kot arasindan

gorintd alinmasini zorlastirir.

Sekil 4. Curvilinear Prob
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2.3.4. Ultrasonografi Modlar::

B Mod: Brightness (Parlaklik) modudur. USG’de en ¢ok kullanilan temel
moddur (Sekil 5). Probdan ¢ikan ses dalgalar farkli dokular iginde farkh miktarda
yayilir, kirithr ve yansir. Geri donen ses dalgalari prob tarafindan algilanir ve

bilgisayarda grinin farkli tonlarinda 2 boyutlu bir gériintiye donusdr.

e =

Sekil 5. B modda renal ultrasonografi goriintisi

M Mod: Motion (Hareket) modudur. B modda olusturulan goérintiden lineer
bir kesit alinir ve bu kesitin zaman icindeki degisimi ile birlikte zaman ekseni lzerine
gorinti olusturulur. Hareketli doku ve yapilarin degerlendirilmesinde kullanilir.(Sekil

6)

Sekil 6. Ultrasonografide M mod goriintisi

Doppler Mod: Gorintiilenen hareketli yapinin  probdan uzaklasip

yakinlasmasina gore hiz ve yonle iliskili olarak goriintl olusturur. (Sekil 7)
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Sekil 7. Ekokardiyografide Doppler Mod Goriintlisu

Renkli doopler B moddaki goriinti Gzerinde doku veya kan hareketini renk
kodlariyla renklendirerek goriintiilenmesini saglar. Power doppler donen frekans
genigligini ve ¢ok duslik akimlari 6lgmede kullanilanilir. Testikller veya over torsiyonu
gibi vaskuler acillerde kullanilir. Spekral doppler, sirekli ve atim dalga formundan

olusur. Siklikla damarlari gostermek ve fetal kalp atimi tayininde kullanilir.

2.3.5. Ultrasonografi Artefaktlari:

USG’de artefakt, gortintiilenen dokunun anatomisinden veya cihazin ¢alisma
prensibi kaynakli anormal bir gorintinin olusmasidir. Bazi sartlarda olusan
artefaktlar yorumlanarak doku hakkinda bilgi verebilir. Ozellikle 6zellikle akciger
ultrasonunda kemik ve hava igeriginin fazla olmasi nedeniyle artefakt fazladir ve

yorumlamada bu artefaktlardan faydalanilir.

Reverbasyon artefakti: Ses dalgalarinin doku ile prob arasinda veya iki doku
arasinda birden fazla kez gidip gelmesi ile olusmaktadir. Bu sebeple her yankilanmada
fazladan bir gorunti olusur. Saglikli akciger dokusunda goruliir. Akciger ultrasonunda

A cizgileri bu artefakt ile olusur. (Sekil 8)
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Sekil 8. Akciger ultrasonunda A cizgileri

Ayna Artefakti: Gorlntlilenmek istenen yapinin yakininda diyafram gibi
kuvvetli bir yansitici ylizey varsa, bu yapinin yansitici ylzeyin diger tarafinda ayna
gorintisu olusur. Akciger ultrasonunda diyaframin arkasinda olusan karacigerin ayna
gorlintisi bu artefakt sonucu olusur (74). Pelvis USG’de mesane distandi ise ikinci

bir mesane goriintlisiiniin olusmasi da buna érnektir (75).

Kuyruklu Yildiz Artefakti: Ses dalgalari hava kabarcigi, biyopsi ignesi, kursun
sacmasl gibi kendisini titrestirecek kuvvetli bir yizeyle karsilastiginda ylizeyin

arkasinda olusan hiperekojen isinsal artefaktlardir.

Akustik Golge Artefakti: Kemik ve kalsifiye taslar gibi hiperekojenik yapilarin
ses dalgalarini blylk oranda yansitarak arkasinda hipoekojen-karanlik bir golge
birakmasidir. Safra kesesi veya lriner sistem taslarinda tani koydurucudur.

Akustik Gliclenme Artefakti: Sivi dolu yapilarin ekojenitesi zayiftir ve arkasinda
hiperekojen bir gorintl olusturur. Buna akustik gliclenme denir. Bu sayede icin sivi
dolu yapilar iyi bir akustik pencere 6zelligi gdsterirler. Ornegin pelvik USG’de ici dolu
mesane gosterilebilir.

Kirillma (Kenar) Artefakti: Ses dalgalarinin farkli ortamlarda farkh hizlarda
yayillma o6zelliginden dolayi, kistik yapilarin kenarlarinda dogrusal bir ¢izgi seklinde
gorilen hipoekoik artefaktlardir. Kistik yapilar ile etrafindaki dokunun yogunluk

farkindan kaynaklanir.
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2.4. Akciger Ultrasonografisi

2.4.1. Genel Bilgiler:

Acil servise nefes darligl ile gelen, 6zellikle yasli veya kardiyopulmoner
hastaligi olan hastalarin tanisi zor olabilir (76). Akciger ultrasonu bu hastalarin tanisini
koymada 6nemli bir role sahiptir (77). USG’nin, akcigerdeki hava igerigi ve etrafini
cevreleyen goglis kafesi nedeniyle toraks goriintllemesi icin uygun olmadigi
distndlmastir (78). Sonraki yillarda yapilan galismalarda akciger ultrasonundaki
gelismeler artefaktlarin yorumlanmasiyla baslamistir. Artefaktlar ile klinik ve
radyolojik tanilar arasinda iliski kurarak akciger ultrasonunu potansiyelini ilk ortaya
cikaran Lichtenstein ve arkadaslari olmustur (79). Sonralari yapilan calismalarla
birlikte akciger ultrasonunu kullanim alanlari genislemistir. Plevral veya perikardiyal
eflizyon, pnédmotoraks, amfizem, pulmoner emboli, pnédmoni gibi bir cok patolojiyi
tespit etmede kullanilmaya baslanmistir (80). Akciger ultrasonunun, goriintileme
yontemlerine gore (toraks x-ray, BT) bazi avantajlari vardir. Yatak basinda
yapilabilmesi, iyonize radyasyon icermemesi, uygulanabilirliginin kolay olmasi ve

maliyetinin uygun olmasi en 6nemli avantajlaridir (78).

2.4.2. Prob Segimi:

Akciger ultrasonunda spesifik bir prob secimi yoktur. Her l¢ prob da
kullanilabilir ancak gorintilenmek istenen yapiya gore belli avantaj ve dezavantajlari
vardir (81).

Lineer prob ylzeyel yapilarin 6zellikle plevranin goérintilenmesinde daha
uygundur. Akciger kayma hareketi, akciger noktasi varliginin tespiti icin uygundur.
Sektor prob akciger ultrasonunda en uygun probtur (82). Frekansi disiik oldugu icin
derin dokular da degerlendirilebilir. Plevral eflizyon, konsolidasyon, hava ve sivi
bronkogrami gibi yapilar goérintiilenebilir. Curvilinear prob da sektor prob gibi diislik
frekanslidir ve derin dokulari goriintileyebilir. Ancak yapisi bliyik oldugu icin akciger

ultrasonu icin pek uygun degildir.
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2.4.3. Blue Protokolii:

Akciger ultrasonunda prob interkostal mesafeye yerlestirilerek kot arasindan
akciger dokusu goriintilenir. Hastaya pozisyon verirken supin veya oturur pozisyonda
olmasi patolojiye gore belirlenebilir. Ornegin supin pozisyonda plevral efiizyon
bakildiginda sivinin posteriorda toplanacagi akilda tutulmaldir. Prob interkostal
araliga transvers veya vertikal olarak konduktan sonra derinlik ve parlaklik ayari
yapilarak gorintl elde edilir. Kotlar kemik yapi nedeniyle akustik golge artefakti
olustururlar ve kot altindaki plevra ve akciger dokusu goriintiilenemez. Probun yonii
ve acisi degistirilerek en fazla miktarda akciger dokusu degerlendirilir.

Akcigerin USG ile en uygun olarak hangi noktalardan degerlendirilecegini
belirlemek ve bu konuda bir standardizasyon saglamak icin bazi ¢calismalar yapilmistir.
Lichtenstein ve arkadaslari tarafindan akciger ultrasonunun uygulanisini optimal
olarak belirleyen BLUE (Bedside Lung Ultrasound in Emergency) protokoli
gelistirilmistir (83). Bu ¢alisma oOncelikle yogun bakimdaki hastalar Uzerinde
gelistirilmistir. Sonradan acilde uygulanmis ve genel prensipler belirlenmistir.

BLUE protokoliinde her iki akciger 3 bélgeye (On, Yan, Arka) ayrilir. Her bdlge icin

probun yerlestirilecegi BLUE noktalari belirlenir ve goriinti olusur.

On (Anterior) Bolge: BLUE noktalari hastanin kendi ellerini kullanarak
belirlenir ancak ciddi nefes darligi ve unstabil bir hastada bu pozisyonu vermek zor
oldugundan hekim kendi ellerini kullanabilir. Bu uygulamada hekim 1. parmaklar
haric¢ her iki elini yatay diizlemde hastanin gégis kafesi lizerine koyar. Parmak uglari
orta hatta el bilekleri 6n aksiller gizgide olacak sekilde konulur. Ustteki elin 5. parmagi
klavikulanin alt ucuna, alttaki elin 5. parmagi ise akcigerin 6n bolgede bittigi yer olan

frenik seviyeye konulur (84).

BLUE elleri on bolgeye vyerlestirildikten sonra Ustteki elin 2. ve 3.
metakarpafalangiyal eklemleri arasindaki nokta tist BLUE noktadir. Alttaki el ayasinin
ortasinin denk geldigi nokta alt BLUE noktadir (84). Akcigerde alt lobun

degerlendirmesinde kullanilir. Sol akciger degerlendirilirken bu noktadan bakildiginda
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kalp pencere disinda kalir ve akciger dokusu daha uygun olarak gériintilenir. On
bolgede bakilan ultrasonda pndémotoraks ve interstisyel sendrom tespiti yapilabilir

(85).

Yan (Lateral) Bolge: Alt siniri frenik ¢izgi olacak sekilde 6n ve arka aksiller gizgi
arasindaki bolgeye yan (lateral) bolge denir. Alt BLUE noktadan yatay olarak gizilen
bir cizgi ile aksiller cizginin kesistigi noktaya “frenik nokta” denir. Buradan bakilan
USG’de akcigerin alt lobu, 0Ozefagial entlibasyon ve diyafram paralizisi

degerlendirilebilir (85).

Arka (Posterior) Bolge: Arka bolgede PLAPS( Posterolateral Alveolar ve/veya
Plevral Sendrom ) noktasi degerlendirilir. Alt BLUE noktasindan yatay olarak gizilen
bir cizgi ile arka aksiller gizginin kesistigi yere PLAPS noktasi denir (84). PLAPS noktasi
akciger alt lobunu gosterir. Konsolidasyonlarin  ve plevral eflizyonun
gorintilenmesinde en uygun noktadir. BLUE protokolinin uygulaniminda 7 ana
prensip belirlenmistir (82).

BLUE Protokoliiniin 7 Prensibi (81)

1. En basit ekipmanlar akciger ultrasonu igin yeterlidir.
2. Toraks, hava ve sivinin ig ice gegtigi kompleks bir yapidir. Yergekiminin hava ve sivi

Gzerindeki etkisinden de faydalanilarak akcigerdeki bazi patolojiler goriilebilir.

3. Akcigerin genis bir organ olmasi nedeniyle gorintilenecek noktalar BLUE

protokoli ile belirlenmelidir.

4. BUtln belirtegler plevra gizgisinden koken alir.

5. Diger ultrasonlarda tanisal olarak kisitliiga neden olan artefaktlar, akciger

ultrasonunda oldukca 6nem arz eder.

6. Akcigerdeki dinamik gortntl akciger kaymasinin gorintisiddr.

7. Kiglk yapidaki hayati tehdit edici rahatsizliklar bile genis bir alanda gorintilenir.
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BLUE protokoli, dispneyle gelen hastalara hizli ve yatak basinda tani koymak

icin acil akciger ultrasonunu sistemli ve standardize bir hale getirir (77,83). Akciger

ultrasonunda hastaliklarda taniya yonlendiren farkli gorintiler elde edilir. Bu

gorintilerden taniyi dogru koyabilmek icin BLUE protokoliinde bazi profiller

olusturulmustur (85).

1)

2)

3)

4)

5)

6)
7)

8)

A Profili: Her iki akcigerde A gizgilerinin ve akciger kaymasinin oldugunu
gosterir. Akciger kaymasi visseral plevranin parietal plevra lzerine hareket
etmesiyle olusan gorintudir (86). A profili normal bir bulgudur. DVT eslik
ettiginde pulmoner emboliyi distndurr.

A’ Profili: Akcigerde A gizgisisinin olup kayma hareketinin olmamasidir.
Pnomotoraksi dastindirir. Akciger kaymasinin kayboldugu noktaya akciger
noktasi (lung point) denir. Parietal plevrayi etkileyen bir sivinin olmamasi A
gizgilerinin kaybolmasina neden olmaz (86).

B Profili: Akciger kayma hareketi ile beraber dort anterior BLUE noktasinda
akciger roketi (lung rocket) olmasidir. Akciger 6demini diisindirir. B gizgileri
subplevral interlobiler septalarin siviyla dolmasi sonucu olusur (86).

B’ Profili: Akciger kayma hareketi olmadan doért anterior BLUE noktasinda
akciger roketi olmasidir. inflamatuar interstiyal sendromda subplevral
interlobller septumda fibrin salinimi sonucu plevralar birbirine yapisir ve
akciger kayma hareketini engel olur. En sik pndmonide gordlir (86).

A/B Profili: Bir akcigerde A profili ve diger akciger B profili gortulmesidir.
Pnémonide gordiilir.

C Profili: Anteriorda akciger konsolidasyonu olmasidir. Pnémonide gorlir.
A-V-PLAPS Profili: Cogu hastalikta konsolidasyon ve plevral eflizyon beraber
gorilir. AUS’ da posterior gogis duvarindan bakilan degerlendirmede bu iki
patolojik durumun beraber bulunmasi PLAPS (Posterolateral Alveolar ve/veya
Plevral Sendrom) olarak adlandirilir. Hastada DVT olmadan A profili ve PLAPS
olmasina A-V-PLAPS profili denir.

Ciplak Profil: Dispne sikayeti olan hastada PLAPS ve DVT olmadan A profilinin

olmasidir. Astim ve KOAH dustnddrr.
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2.4.4. Ultrasonografi Bulgular:
A Cizgileri: Reverbasyon artefakti sonucu gelisen, plevra gizgisiyle paralel
seyirli hiperekojen gizgilerdir (Sekil 9). Plevra ¢izgisi ile A ¢izgisi arasindaki mesafe,

ciltle plevra gizgisi arasindaki mesafe kadardir (87).

Sekil 9. Akciger ultrasonografisinde A cizgileri ( Kirmizi ok A gizgisi )

Yarasa Kanadi Gorlintlisi: AUS’da inceleme yapilan penceredir. Hiperekoik ve
altinda siyah band seklinde golge birakan iki kot gorintisu ile hiperekoik gériinimde

plevra cizgisinin birlikte olusturdugu goérintiye denir(87).

B Cizgileri: Plevra gizgisinden dikey olarak seyreden, hiperekoik artefaktlardir
(Sekil 10). Anlamli sayilmasi icin A gizgilerini silmesi ve kuyruklu yildiz artefaktindan
farkl olarak akcigerin sonuna kadar uzanmasi gerekir. Ayrica akciger kayma hareketi

ile birlikte hareket ederler (87).
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Sekil 10. Akciger ultrasonografisinde B cizgileri (Kirmizi oklar B cizgileri )

Akciger Kayma Hareketi: AUS’da viseral ve parietal plevra nefes alip vermekle
birlikte birbiri Gzerinde hareket eder ve “bir cizgi Uzerindeki karinca yiriyilstne”
benzeyen bir goriinim olusur. M-modda bakildiginda ciltle plevra arasinda kalan
hareketsiz bolge diz cizgi seklinde, plevranin altinda kalan akciger dokusu ise
ekojenitesi farkli noktalarin homojen olarak dagildigi bir gérinim alir. Bu gorinti
akciger kayma hareketini gosterir ve “Kumsal-Deniz Kiyisi Bulgusu” (Seashore Sign)
olarak isimlendirilir. Akciger kayma hareketinin kayboldugu durumlarda plevra
altindaki hareketli yapi kaybolur ve yatay seyirli diiz ve hareketsiz ¢izgilerin oldugu bir

gorinti olusur. Buna “Barkod (Stratosfer) Bulgusu” denir.

Akciger Noktasi: USG ile yapilan akciger taramasinda kayma hareketinin
kayboldugu noktadir. Visseral ve parietal yapraklarin birbirinden ayrildigi noktada

gorllir ve pnomotoraks icin tanisaldir.

Konsolidasyon: Akcigerin konsolide bolgesinde alveollerin sivi ile dolmasi
sonucu o bolgenin ses dalgalarina olan gecirgenligi artar ve ultrasonda ¢evre dokudan
farkh gorinir (88). Konsolidasyonlarin ¢ogu plevra komsulugundadir ve %90’1 PLAPS
noktasinda gorulir (85). Alveollerin tamamen sivi ile dolmasi sonucunda ise USG’de
akciger dokusu yerine karaciger dokusuna benzer bir goériinim olusur, buna

‘Hepatizasyon’ denir (89). Konsolidasyonla komsu normal akciger dokusu arasindaki
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hiperekojen girintili cikintili gérinime “Shared Bulgusu” denir ve pndmoniyi

destekler (81).

Plevral Efiizyon: AUS’da plevral eflizyon anekoik goriinir ve normal akciger
dokusundan ayrilr (Sekil 11). Plevral eflizyon tanisinda AUS’un hassasiyeti %89-100,
spesifitesi %96-100"dlr (90). Akciger grafisinde eflizyonun gorilmesi icin en az 200
ml mayi gerekirken, AUS’da 20 ml sivi goriinebilir (91). Plevral eflizyonun sinirlarini
Ustte parietal plevra, altta viseral plevra ve her iki yanda kot golgeleri belirler. Bu
dértgen gériintilye “Quad isaret” denir. Eflizyon altindaki akciger dokusunun
inspiryum ve ekspiryumdaki hareketi M-modda bakildiginda plevral eflizyonun

dinamik bulgusu olan “Sinusoid Goéruntisi” olusur.

Sekil 11. Akciger ultrasonografisinde plevral eflizyon gorintis

2.5. Ekokardiyografi

Ekokardiyografi, birgok kalp rahatsizliginin tani ve takibinde kullanilan bir
gorintilemedir (92). Ekokardiyografi ile kalbin yapisal ve fonksiyonel patolojileri
hakkinda bilgi edinilir. Acil serviste ekokardiyografi ile ventrikillerin sistolik ve
diyastolik fonksiyonlari, duvar kalinhgi, kapak fonksiyonlari ve ejeksiyon fraksiyonu
(EF) hizlica degerlendirilebilir. Ayrica acil serviste perikardiyal eflizyon ve tamponad,
genel kasilma fonksiyonu ve santral vendz volim durumunu goérmek icin de

kullanilabilir (70).

Transtorasik ekokardiyografi (TTE) ani gelisen kardiyak anormallikleri

degerlendirmek icin ilk tercihtir (93). Hastanin unstabil olmasi, hastaya uygun
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pozisyon verememek, travma Oykisl, pozitif basingli ventilatore bagh olmasi

gorlntilemeyi zorlastirabilir.

Kalp yetmezligi, acil servise dispne ile gelen hastalarda en sik goriilen
rahatsizliklardandir. Akut kalp yetmezligi sonrasi gelisen kardiyak outputun azalmasi
ve sistemik damar direncinin artmasi sonucu akut akciger 6demi gelisebilir. Bu
nedenle dispne ile gelen hastada akut akciger 6demi disiniliiyorsa bunu bazi
gorintileme yontemleriyle desteklemek gerekir. Akciger o6demi disinilen

hastalarda ekokardiyografi dnemli bir gériintiileme yontemidir (94).

Ekokardiyografide B-mod kardiyak anatomi ve fonksiyon hakkinda ilgili bilgi
verir. Duvar hareket kusurlari, kapak yapisindaki bozukluklar, kapak fonksiyonlari ve
perikardiyal eflizyon B-mod ekokardiyografi ile goriinebilir (95). Simpson yontemi
veya sol ventrikiil duvar hareketi skorlama indeksi ile sistolik fonksiyonlar hakkinda
bilgi edinilebilir. Ayrica B-mod ekokardiyografi konjenital anomaliler, kapak
patolojileri, kardiyak trombiis ve perikardiyal patolojileri tespit etmede en 6nemli
gorintileme yontemidir. M-mod ekokardiyografi sol ventrikiil, sol atrium ve aort

¢apinin 6lgctilmesinde kullanilabilir.

Sol ventrikll sistolik fonksiyonu ve EF B-mod, B-modla beraber M-mod,
doppler ve 3 boyutlu ekokardiyografi ile degerlendirilebilir. EF 6lcerken gorsel ve
niceliksel yontemler kullanilabilir. Gérsel yontemler ekokardiyografiyi yapan hekimin
tecribesine gore farkhlik gosterebilir (96). Bu nedenle gorsel ve niceliksel
yontemlerin karsilastirilmasi dnerilir (97). EF olcerken kullanilabilecek yéntemlerden
biri M-modda sol ventriklil capini Olclip fraksiyonel kisalmayr hesaplamaktir.
Fraksiyonel kisalma hesaplanirken, M-modda diyastol sonu sol ventrikiil capi (LVIDd)
ve sistol sonu sol ventrikul ¢capi (LVIDs) ni dlcerek “(LVIDd-LVIDs) / LVIDd x %100”
formilinde yerine konulur. Ventrikil capi 6lctiliirken M-mod imleci sol ventrikil arka
duvarina dik olarak yerlestirilir. Bu sonug¢ 2 boyutlu dizlemde ventrikil capini

gosterir. EF 6lcim{ icin ventrikil volimiine de ihtiyac vardir. Fraksiyonel kisalma ile
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ventrikil ¢apindan sol ventrikil volimini hesaplamaya yarayan bazi formiller
vardir. Bunlardan birisi Teichholz formiludir. Yeni nesil USG cihazlar Teichholz
formilini otomatik olarak hesaplayip EF’yi gosterebilir. Teichholz formilindeki
dezavantajlar sistolik fonksiyonu tek bir pencereden degerlendirmesi, duvar hareket
anormalliklerinde farkli sonuglar vermesi ve kalbin 6n ve ard yiikiinden etkilenmesidir
(98). Bir diger yontem olan Simpsons metodunda apikal 4 bosluk gériinimiinden ve
apikal 2 bosluk goériniminden (Biplane Simpson Yoéntemi) sistol sonu ve diyastol

sonunda LV boslugu endokardiyumunun manuel olarak izlenmesiyle 6l¢ulir.

2.6. Kardiyak Biyomarkerlar

2.6.1. NT-ProBNP:

Beyin natrilretik peptidi (BNP), domuz beyin dokusundan izole edilen 32
amino asitli bir kardiyak natriliretik peptiddir. insan BNP geni, kromozom 1 {izerinde
bulunur ve prohormon proBNP'yi kodlar. Biyolojik olarak aktif BNP ve prohormonun
kalan kismi NT-proBNP (76 amino asit), kanda immunolojik testle 6l¢ilebilir. BNP ile
iliskili peptitlerin ana kaynagi kardiyak ventrikiler myositlerdir. Miyositlerin gerilmesi
sonucu sentez ve salgilanmasi gergeklesir. Ventrikiler (NT-pro) BNP Uretimi, kalp
yetmezliginde ve miyokard enfarktiistintin etrafindaki bolgede gliclii olarak sekillenir.
NT-proBNP ve BNP'nin plazma konsantrasyonu birbirine yakin iken, kalp yetmezlikli

hastalarda NT-proBNP plazma konsantrasyonu BNP'den 2-10 kat daha fazladir.

Kardiyak endokrin fonksiyon 50 yil 6nce gliindeme gelmistir ve kardiyak
atriyum dilatasyonunun natritirez (99) Urettigi gosterilmistir. Ayrica elektron
mikroskobu ile yapilan incelemede atriyal myositlerle endokrin hiicrelerdeki benzer
goriinim kalbin bir endokrin organ olabilecegi fikrini desteklemistir (100). Bunu kesin
olarak deBold ve arkadaslari 1981’de yaptiklari klasik deneylerle gosterdi. Atriyal
miyositlerden ekstraktlari farelere enjekte ettiler ve canli bir natrilirez ve dilrez

gorilda (101).
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1988'de Matsuo'nun arastirma grubundaki Sudoh, beyin natriliretik peptidi
(BNP) (102) olarak isimlendirilen, domuz beyninden ANP benzeri bir natriliretik
peptid gosterdi .Daha sonra yapilan deneyler, BNP'nin kardiyak miyositlerce

Uretildigini ve periferik reseptorleri ANP6 ile paylastigini gosterdi .

NT-proBNP'nin yapisi ve él¢iimii:insandaki BNP geni, 1. kromozomda bulunur
ve 108 amino asitli prohormon proBNP'yi kodlar. Dolagimda, biyolojik olarak aktif 32
amino asitli BNP hormonu, NT-proBNP olarak adlandirilan prohormonun n-terminal
kismindan ayridir . Prohormonu iki alt bélime ayiran proteolitik enzimin furin oldugu
in vitro calismalarla gosterilmistir (103). NT-proBNP ve BNP, immunoassay ile

Olcilebilir. NT-ProBNP'nin ilk 6lcim Hunt (104) tarafindan yapilmistir.

NT-proBNP'nin Salgilanmasi: Dolagimdaki BNP ile iliskili peptitlerin kaynagi
kardiyak myositlerdir ve kardiyak fibroblastlar da BNP (105) kaynagi olarak
gosterilmistir . ANP ve BNP peptit sentezi ve sekresyonu kardiyak duvardaki gerilim
sonucu gergeklesir (106). Kardiyak duvardaki gerilim artisi bircok kalp patolojisinin
ortak sonucu oldugundan, dolasimdaki natritretik peptitlerin bu durumlarin
laboratuvar degerlendirmesinde biyokimyasal belirtec olarak kullanilabilecegi

gosterilmistir.

NT-proBNP, kurucu bir mekanizmayla salgilanir. Bu, granillerde yalnizca az
miktarinin depolandigl ve peptit salgilanmasinda artis istendiginde hicrelerin BNP
genindeki aktivasyona bagimli oldugu demektir. Ancak BNP geninin aktivasyonu

ANP'ye gore daha hizli gerceklesir (107).

Normal organizmada atriyumlar her iki peptidin de ana kaynagidir. Ancak,
kronik kalp yetmezligi gibi slrekli miyosit gerilmesine neden olan durumlarda
ventrikller natritiretik peptit Gretiminde artis goralir (108). Literatiirde BNP siklikla
ventrikiiler hormon olarak goérilir. Bununla beraber, atriyal doku referans
alindiginda, ozellikle kalp yetmezligi ve miyokard enfarktlisi gibi durumlarda

ventrikiler BNP Gretiminin ANP'den daha yliksek oldugu gorilmektedir (109).
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NT-proBNP'nin fizyolojik etkileri: Yapilan ¢alismalar sonucu, BNP'nin (ANP
gibi) natriliretik peptid reseptori tip A'ya baglanarak hiicre ici donglisel GMP
Uretimini arttirdigi gortlmustir (110). Bunun sonucunda dilirez, vazodilatasyon,
renin ve aldosteron uretiminin ve kardiyak ve vaskiler miyosit blylmesinin

inhibisyonu goéralur.

NT-proBNP'nin temizlenmesi: Natriliretik peptitler, natriliretik peptit
reseptorlerine baglanarak ve notr endopeptidaz (NEP) 24.11 olan peptidazlar
tarafindan proteolize ugrayarak plazmadan temizlenir (111). Renal itrah temel
temizleme mekanizmasi olarak kabul edilmektedir, ancak bu daha fazla g¢alismaya

ihtiyaci olan bir konudur.

2.6.2. Troponin:

Troponin, iskelet ve kalp kasi hucrelerindeki kasilma aygitinin bir
bilesenidir. Kalsiyum iyonlari ile birlikte troponin proteinleri, kas kasilmasinin kayan
filament mekanizmasinin bir parcasi olarak aktin ve miyozin filamentleri arasindaki
etkilesimi diizenler ve kolaylastirir. Kardiyak troponin (cTn), T, C ve | olmak lzere Ug

alt birimden olusan bir komplekstir.

Troponin C iskelet ve kalp kasinda sentezlenir. Troponin T ve | izoformlari ise
kardiyak miyositlere karsi oldukca 6zgii ve hassastir. Bu nedenle kardiyak troponinler
(cTn) olarak bilinirler. Kan degerlerinde cTn-T veya cTn-l'in ylksek saptanmasi,
kardiyak myosit hasari icin oldukga spesifik bir belirtegtir (112). Troponinin %92-95'i
kardiyak sarkomerde aktin ince filamentlerine baghdir ve geri kalan %5-8'i ise miyosit
sitoplazmasinda serbest olarak bulunur (113). Serbest, baglanmamis kardiyak

troponinler, 'erken serbest birakilabilir troponin havuzunu (ERTP) olustururlar (114) .

cTn'nin plazma yarilanma émru yaklasik olarak 2 saattir. Troponinin viicuttan
atilma mekanizmasi kesin olarak belli olmasa da, en azindan kismen renal retikilo-

endotelyal sistem tarafindan temizlendigi distintilmektedir (115).
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2.6.3. CK/CKMB:

Kreatin kinaz, iskelet kasi ve kalp kasinda 6nemli konsantrasyonlarda ve daha
az 6lclide mide-bagirsak sisteminde ve beyin dokusunda bulunan bir enzimdir. Enzim,
cesitli dokulardan saflastiriimistir ve kinetik ve fiziksel 6zelliklerinin incelenmesi,
enzimin iki alt birimden olustugunu ve temel sistein kalintilarini igeren (g izoenzim
seklinde var olabilecegini ortaya koymaktadir. Bu o6zellikler farkh izoenzimleri
tanimlamak igin kullanilan teknikleri anlamada 6énemlidir. Akut miyokard enfarktiisa
ve iskelet kasina travma gibi akut gelisen durumlarda serumdaki kreatin kinaz seviyesi
hizla yukselir.

CK, sitoplazmada Ug¢ izozim (CK-MM, CK-MB ve CK-BB) ve mitokondride iki
izozim (sarkomerik olmayan ve sarkomerik) icerir. CK izozimleri, dokulardaki
dagilimlari nedeniyle patolojinin gelistigi doku hakkinda daha 6zgiil bilgiler saglar. Kas
distrofisi gibi iskelet kasi hastaliklarinda, akut miyokard enfarkttsiinde (AMI) CK-MB

ve beyin hasari ve mide-bagirsak yolunun habis tiimoriinde CK-BB yararhdir.

2.6.4. Laktat:

Laktik asit, glikozun anaerobik metabolizmasinin son Grini olarak Uretilir ve
glukoneojenez veya oksidasyon ile atilir. Laktat piruvat oranindaki degisiklikler
mutlaka doku hipoksisinin gostergesi degildir. Plazma laktat konsantrasyonu, laktat
Uretimi ve laktat uzaklastiriimasinin sonucudur. Laktik asidoz, kandaki laktat
konsantrasyonundaki artisa (2 mEq/I'den fazla) bagh olarak gelisen metabolik asidoz
durumudur. Laktik asidoz, doku hipoksemisi ile veya vyoklugunda ortaya

cikabilir. Akciger 6deminde dokular hipoksik kalacagi igin laktat artisi gorilebilir.
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3. GEREG VE YONTEM

3.1. Genel Bilgi

Calismamiz Atatiirk Universitesi Arastirma Hastanesi acil servisine 01.01.2023
—30.12.2023 tarihleri arasinda nefes darligi sikayeti ile gelip akciger 6demi distinilen
ve ¢alismaya gonulli olarak katilan 100 hasta Uzerinde gergeklestirildi. Calisma
prospektif klinik calismadir.

Gerekli olan izinler sdzlii ve yazili alind1. ‘Ozerklik’, ‘Gizlilik ve Gizliligin
Korunmas1’ ilkesine uymak i¢in 6zen gosterildi. Bireysel bilgilerin baskalarina
aciklanmayacagi, paylasilmayacagi konusunda agiklama yapildi. “Kimliksizlik ve
Giivenlik” ilkesi uhdesinde; calisma sonucunda ulasilan verilerin ve katilimcinin
kimliginin gizli tutulacagi tiim katilimcilara anlatilarak esit davranildi. Atatiirk
Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul onayr alindi (Etik kurul toplant1 sayisi:
B.30.2.ATA.0.01.00/139 Tarih:  26.01.2023). Calisma protokolii Helsinki
Bildirgesi'ne uygun olarak yiiriitiildii.

Finansal Destek: Bu calisma Atatiirk Universitesi Bilimsel Arastirma Projeleri
Koordinasyon Birimi tarafindan desteklenmistir (Proje ID: 12329, Proje kodu: TTU-
2023-12329).

3.2. Calismaya Dahil Edilme ve Dislama Kriterleri

CGalismaya toplam 100 akciger 6demi hastasi dahil edildi. Akciger 6demi tanisi
acil hekimi tarafindan hastanin klinigi, anamnezi ve fizik muayene bulgular
degerlendirilerek konuldu. Calismaya dahil edilme kriterleri arasinda; Atatirk
Universitesi Arastirma Hastanesi acil servisine dispne sikayeti ile gelip kardiyak veya
nonkardiyak nedenlere bagl gelisen akciger 6demi duslintlen hastalar, 18 yas

Ustiinde olmak, calismaya gonilli olarak katilmayi kabul etmek sayildi.

Calismanin disinda tutulma kriterleri icerisinde ise: 18 yas altinda olmak,
STEMI, unstabil ve suur geriligi olan hastalar, akciger 6demi disinda nefes darligi
etyolojileri (anemi, obstruktif ve restriktif akciger hastaliklari, pnémoni,
pnomotoraks, hemotoraks, pulmoner emboli vs.), obezite vb. teknik veya anatomik

nedenlerle USG 6l¢iimi yapilamayan hastalar, gebe hastalar, kardiyopulmoner arrest
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nedeniyle acil servise getirilen hastalar, calismaya gontlli katilmak istemeyen

hastalar sayildi.

3.3. Fizik Muayene ve Kan Testleri

Acil servise dispne sikayeti ile basvuran hastalar misahede odasina alindiktan
sonra monitorize edildi. Genel durumu degerlendirildi. Vital bulgulari degerlendirmek
amaciyla ates, nabiz, tansiyon, saturasyon degerlerine bakilip kaydedildi. Akut
koroner sendromu degerlendirmek amaciyla ilk on dakika icerisinde EKG’si cekilip
degerlendirildi. Fizik muayenede 3M LITTMANN ELECTRONIC STETHOSCOPE 3100
markali steteskopla akciger oskiiltasyonu yapildi, pretibial 6dem bakildi, kalp sesleri
dinlendi. Stabil olan hastalardan veya yakinlarindan hasta degerlendirme esnasinda
anamnez alindi. Kan tetkiki olarak NT-ProBNP, troponin, CKMB ve laktat degerleri
calisildi. NT-ProBNP biyokimya laboratuvarinda ELISA yéntemiyle, troponin ve CKMB
Elektro-Kemiliminesans Immunoassay (ECLIA) analizér ile, laktat degeri ise kan gazi

Olgiiminde kullanilan direk potansiyometre ile 6l¢tldu.

3.4. Ekokardiyografi ve Akciger Ultrasonografisi

Ekokardiyografi icin TOSHIBA TUS-A500 markali USG cihazin sektor (kardiyak)
probu kullanildi. EKO bakilirken hastaya hafif sol yan ve 45 derecelik oturma agisi
verildi. Ejeksiyon fraksiyonu hem gorsel degerlendirme ve hem de apikal dort bosluk
penceresinde diyastol ve sistoldeki sol ventrikil alanini hesaplayip cihaz tarafindan
sonuclanarak degerlendirilen Simpson metodu kullanilarak hesaplanip kaydedildi.
Akciger ultrasonografisi ayni ultrason cihazinin lineer probu ile yapildi. Akciger USG
icin BLUE protokoll uygulandi. Her iki akciger dort bolgeye ayrilarak toplam sekiz
noktadan (Sekil 12, 13, 14) plevra ve akciger dokusu degerlendirildi. Degerlendirmede
B cizgi sayilari kayit altina alindi. En az 2 veya daha fazla B gizgisi gorilen alanlarin
sayisi baz alinarak B ¢izgi sayisi ortalamasi alinip kaydedildi. B cizgilerinin A cizgilerini
silmesi ve gorlintiinlin sonuna kadar ilerlemesi sartina dikkat edildi. TUm uygulamalar
Amerika ve Avrupa Kalp Cemiyetlerinin gorintileme ile ilgili kilavuzlarina uygun

olarak gercgeklestirildi (116).
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Sekil 12. Blue noktalarini tespit etmede ellerin kullanimi (kirmizi halkalar Gst ve alt

blue noktalar)

Sekil 14. PLAPS(Posterolateral alveolar ve/veya plevral sendrom) noktasi (kirmizi

halka)
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3.5. Hasta Takibi
Hastalar taburcu olduktan veya herhangi bir klinige yatisindan sonra 3 ay

boyunca mortalite agisindan telefonla ve/veya hastane sistemi tizerinden takip edildi.

3.6. istatiksel Analiz

Veri analizi bir istatistik analiz programi olan IBM SPSS sirim 25 (Armonk,
NY’de IBM Corp) ile gerceklestirildi. Veriler ortalama, standart sapma, medyan,
minimum, maksimum, ylizde ve sayi olarak sunuldu. Strekli degiskenlerin normal

dagihmina 6rneklem buylkliglu >50 oldugu durumda Kolmogorov Simirnov testi

kullanildi.

ikiden fazla bagimsiz grup ile siirekli degiskenlerin kiyaslanmasinda normal
dagilim sarti saglandigi durumda ANOVA testi, saglanmadigi durumda Kruskal Wallis

testi kullanildi.

ANOVA testi sonrasi post-hoc testler varyanslar homojen oldugunda Tukey
testi ile varyanslar homojen olmadigi durumda Tamhane’s T2 testi kullanilarak

yapildi.

Kategorik degiskenler arasindaki 2x2’lik kiyaslamalarda beklenen deger (>5)
ise Pearson Ki-kare testi, beklenen deger (3-5) arasinda ise ki-kare yates testi ve
beklenen deger (<3) ise Fisher’s Exact testi kullanilarak yapildi. Kategorik degiskenler
arasindaki 2x2 den daha buyilk kiyaslamalarda ise beklenen deger (>5) oldugu
durumda Pearson Ki-kare testi ve beklenen deger (<5) oldugu durumda ise Fisher-

Freeman-Halton testi kullanildi.

Surekli degiskenler arasindaki iliskinin degerlendiriimesinde Pearson
korelasyon katsayisi kullanildi. Hasta verilerinin mortaliteyi 6ngérme analizi igin ROC

analizi kullanildi ve bu degerinin ROC egrileri altindaki alanlari (AUC) hesaplandi.
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4. BULGULAR
01.01.2023-30.12.2023 tarihleri arasinda Atatiirk Universitesi Hastanesi Acil
Tip Klinigine, alinan anamnez dogrultusunda dahil edilme kriterlerine uygun akciger
0demi disunilen 143 hasta ¢alismaya alindi. Gorintilemelerinde pnémoniyle
uyumlu olan 19 hasta, fizik muayenesinde astim ve/veya KOAH atak distnilen 17
hasta ve akciger 6demine eslik eden baska dispne etyolojileri olan 7 hasta ¢alismadan
cikarildi. Calisma disi birakilan hastalarda bakilan akciger USG’de, 35 hastada B cizgi
sayisi yeterli ve c¢alismayla uyumlu degildi. Dislanan hastalardan sonra c¢alisma
kriterlerimize uygun olan 100 hasta ¢alismaya dahil edildi.
1. Katilimcilarin Sosyodemogafik Ozellikleri
Calismaya toplamda 100 hasta dahil edilmistir. Hastalarin yas ortalamasi
71,1+10,6 idi. Hastalarin yas araliklari ise 44-99 yil arasinda idi. Hastalarin yas
dagilimina bakildiginda ise, hastalarin %68'nin (n=68) 65 yasindan biyik oldugu
tespit edilmistir (Sekil 15).

Yas Dagilimi

70
50

30
20

=65 >05

Sekil 15. Hastalarin yas dagilimi

Katiimcilarin  cinsiyet dagilimi sekil 16’da gosterilmistir. Buna gore
katilimcilarin %63’l (n=63) erkek idi.
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Katilmalarin Cinsiyet Dagilimi

= ERKEK = KADIN
Sekil 16. Katilimcilarin cinsiyet dagihmi
Hastalarin cinsiyete gore yas dagilimi sekil 17'de verilmistir. Buna gore
erkeklerin yas ortalamasi 71,10+11 (49-93) iken kadinlarin yas ortalamasi 71,11+10
(44-85) idi.

Cinsiyete Gore Yas Ortalamasi

90,00
11,0 10,0

80,00

60,00

) 50,00
40,00
30,00

20,00

10,00

0,00
ERKEK KADIN

Sekil 17. Hastalarin cinsiyete gore yas dagilimi
2. Katilimcilarin kronik hastaliklarinin dagilimi
Calismaya dahil edilen hastalardan sadece 3’niin kronik hastaligi yoktu ve
basvuru esnasinda koroner arter hastalik tanisi konuldu. Geriye kalan 97 hastanin
daha onceden tani konulmus kronik hastaliklari mevcuttu. Bu hastalarinda en az 2
kronik hastaligi birliktelik seyrediyordu. En fazla konjestif kalp yetmezlik tanili hasta
mevcuttu (n=68). Hastalardan sadece HT tanisi olan 4, sadece KAOH tanisi olan 6 ve
sadece KKY’si mevcut olan 8 kisi idi. Hastalarin kronik hastalik dagilimi sekil 18’de

belirtilmistir.
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Kronik Hastaliklar
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m VAR 56 ag 37 15 31 68
EYOK mVAR

Sekil 18. Hastalarin kronik hastaliklarinin dagilimi (HT: Hipertansiyon, DM: Diabetes
mellitus, KOAH: Kronik obstruktif akciger hastaligi, KRY: Kronik renal yetmezlik, KAH:
Koroner arter hastaligi, KKY: Konjestif kalp yetmezligi)

Hastalarin kronik hastalik birlikteligi sekil 19°da verilmistir. Buna gore
hastalarda 2, 3, 4 ve 5 kronik hastalik birlikteligi gériilmektedir. iki kronik hastalk
birlikteligi en fazla DM ve KKY birlikteliginde gorilmiustir (n=5), lg¢ kronik hastalik
birlikteligi en fazla DM, HT ve KKY birlikteliginde gorilmistir (n=11), dort kronik
hastalik birlikteligi en fazla HT, DM, KAH ve KKY birlikteliginde gorilmistir (n=4), bes
kronik hastalik birlikteligi ise en fazla HT, DM, KKY, KAH ve KRY birlikteliginde

goralmastir (n=3).
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iki Kronik Hastaliklarin Birlikteligi

12
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Uc Kronik Hastahgin Birlikteligi

Sekil 19. Hastalarin kronik hastalik birlikteligi (HT: Hipertansiyon, DM: Diabetes mellitus,
KOAH: Kronik obstruktif akciger hastahgi, KRY: Kronik renal yetmezlik, KAH: Koroner arter
hastaligl, KKY: Konjestif kalp yetmezligi)

3. Katilimcilarin acil servise basvuru esnasindaki vital bulgulan, fizik muayene

ve laboratuvar bulgulari

Hastalarin acil servise basvuru esnasindaki vital bulgulari tablo 2’de verilmistir.

Buna gore ortalama sistolik kan basinci 143,6+31,9 (90-225) iken ortalama solunum

sayisi 27,315,8 (16-44) idi.

Tablo 2. Hastalarin acil servise basvuru esnasindaki vital bulgulari

Degiskenler Ortalama Ortanca Standart Minumum | Maksimum
Sapma

Sistolik Kan Basinci 143,6 140 31,9 90 225

Diyastolik Kan 83 82,5 21,3 48 150

Basinci

Nabiz 90,9 88 22,8 35 175

Solunum Sayisi 27,3 27 5,8 16 44

Vicut isisl 36,6 36,6 0,2 36,3 37,9

Saturasyon 82,4 84 10,1 50 97
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Hastalarin acil servise basvuru esnasindaki vital bulgularin sinir degerlere gore
siniflamasi sekil 20’de verilmistir. Buna gore, arteryal kan basinci 2140/90 olan hasta

sayisi 51 iken, saturasyonu <90 olan hasta sayisi 82 idi.

Hastalarn vital bulgulan
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i 60 49 91
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W Al
Arteryal kan Solunum sayisi Saturasyon Mabiz Vilout 1sis1

basinc

Sekil 20. Acil servise basvuru anindaki vital bulgularin sinir degerlere gore siniflamasi
Hastalarin fizik muayene bulgulari, hastaneye yatis ve mortalite oranlari tablo
3’te verilmistir. Hastalarin 31’inde (%31) +2 pretibial 6dem mevcuttu. Hastalarin
61’inde (%61) solunum seslerini dinleme ile akciger bazalinde ral tespit edildi.
Hastalarin 41’inin (%41) EF >50 idi ve NYKSC siniflamasina gore hastalarin yarisi sinif
3 idi. Hastalarin %47’si (n=47) hastaneye yatti ve biitiin hastalarin 3 aylik takiplerinde

sadece %10’unda (n=10) mortalite oldugu gorilmistar.
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Tablo 3. Hastalarin fizik muayene bulgulari, hastaneye yatis ve mortalite oranlari

Degiskenler Siklik (n) Yiuzde (%)
ESER 21 21,0
+1 23 23,0
Pretibial 6dem +2 31 31,0
+3 23 23,0
+4 2 2,0
Bazal 61 61,0
Ral Orta 36 36,0
Apex 3 3,0
<40 32 32,0
Ejeksiyon fraksiyonu 40-50 27 27,0
>50 41 41,0
Sinif 1 0 0,0
Sinif 2 23 23,0
NYKCS Sinif 3 50 50,0
Sinif 4 27 27,0
Hastaneye yatis Var 47 47,0
Yok 53 53,0
Mortalite Vag w 10,0
Yok 90 90,0

Hastalarin acil servisteki laboratuvar degerleri, EF, B cizgi sayisi ve hastanede
yatis siresi tablo 4’te verilmistir. Buna gore troponin ortalamasi 169,9+925,9 (2,5-
9028), pro-BNP ortalamasi 8666,3+10432,1 (99-35000), USG’de B ¢izgi sayi ortalamasi

3,4+ (2-7) ve hastanede yatis slresinin ortalamasi 4,5+5,9 (1-30) idi.

Tablo 4. Hastalarin acil servisteki laboratuvar degerleri, EF, B gizgi sayisi ve hastanede yatis

suresi

Degiskenler Ortalama | Ortanca Standart Minumum | Maksimum
Sapma

CK-MB 24,6 20,3 17,8 6,8 142
Laktat 2,2 1,8 1,5 0,2 12
Troponin 169,9 22,3 925,9 2,5 9028,0
Pro-BNP 8666,3 4411,0 10432,1 99 35000
Ejeksiyon 43,6 45,0 55,0 20 55
fraksiyonu
USG’de B cizgi 34 3 11 5 7
sayisl
Hastanede yatis 4,5 1 5,9 1 30
suresi
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4. Katiimalarin acil servise basvuru esnasindaki vital bulgulari, fizik muayene

ve laboratuvar bulgularinin karsilastirilmasi

EF siniflamasina gore hastalarin yas, vital bulgulari, laboratuvar bulgulari, B

cizgi sayisI ve hastanede yatis sliresinin karsilastiriimasi tablo 5’te verilmistir. Buna

gore pro-BNP, laktat, B cizgi sayisi ve EF istatistiksel olarak anlamh idi (sirasiyla

p=0,002; p=0,002; p=0,031 ve p<0,001). Vital bulgular agisindan gruplar arasinda

istatistiksel anlamlilik yoktu (p>0,05). EF <40 olan hasta grubunda troponin degeri

daha yiksek olmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,146).

Tablo 5. EF siniflamasina gére hastalarin yas, vital bulgulari, laboratuvar bulgulari, B ¢izgi

sayisi ve hastanede yatis siiresinin karsilastiriimasi

Degiskenler EF <40 EF=40-50 EF >50 '.,) .
degeri

Yas 69,9+10,6 (44-87) 72,4+11,6 (54-93) 71,2+10,2 (52-88) 0,732
Saturasyon 84,2+10,3 (50-96) 81,7+10,2 (55-97) 81,3%9,9 (55-96) 0,278
Solunum 27,4+5,9 (18-44) 28,8+4,7 (21-40) 26,246,2 (16-42) 0,100
sayisl
E':;‘:: kan 139,9+34,1(90-217) 144,8+24,8 (96-205) 145,8+34,6 (98-225) 0,633
Diyastolik kan
. 83,3+19,7 (48-124) 77,7+19,6 (50-105) 86,1+23,4 (50-150) 0,639
Nabiz 84,8+23,4 (35-128) 89,4+18,3 (51-138) 96,724,2 (58-175) 0,194
Viicut isisi 36,6£0,2 (36,3-37,2) 36,6+0,1 (36,4-36,9) 36,6+0,2 (36,3-37,9) 0,462
Pro-BNP 13034,4+12363,1 (393-35000) | 9313,1+10824,8 (469-35000) | 4831,1¢6641,3 (99-350000) | 0,002
Troponin 398,5:1620,7 (7,8-9028) 91,7£162,9 (3,5-688) 42,9t78,9 (2,5-484) 0,146
CK-MB 30+24,3 (10-142) 21,5+10,4 (6,8-50) 22,5+14,8 (6,3-81,83) 0,125
Laktat 3,0¢2,1 (1,1-12,0) 2,140,9 (1-5,1) 1,8+0,9 (0,2-4,6) 0,002
E;f;e B cizgl 3,8+1,3 (2-7) 3,4+1,1(2-6,5) 3,0£0,9 (2-5,5) 0,031
Ejeksi

Jexsiyon 28,6+5,1 (20-35) 44,4+3,5 (40-50) 54,8+1,1 (50-55) <0,001
fraksiyonu
H

astanede 3,444,2 (1-17) 6,2+8,2(1-30) 4,215,0 (1-20) 0,670
yatis siiresi

EF siniflamasina gore cinsiyet, fizik muayene bulgulari, parmak ucu oksijen,

NYKCS, hospitalizasyon ve kronik hastaliklarinin karsilastirilmasi tablo 6’da verilmistir.

Buna gore SO2, NYKCS, mortalite, DM ve KKY istatistiksel olarak anlamli idi (sirasiyla

p=0,044; p=0,013; p=0,021; p=0,029 ve p<0,001). Pretibial 6dem ve ral bulgular

acisindan gruplar arasinda istatistiksel anlamlilik yoktu (p>0,05).
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Tablo 6. EF siniflamasina gore hastalarin cinsiyet, fizik muayene bulgulari, parmak ucu

oksijen, NYKCS, hospitilizasyon ve kronik hastaliklarinin karsilastiriimasi

Degiskenler EF <40 EF=40-50 EF >50 p degeri
Cinsiyet, n (%) 32 (%32) 27 (%27) 41 (%41) 0,274
Eser 8 (%8) 5 (%5) 8(%8)
+1 10 (%10) 3 (%3) 10 (%10)
Pretibial 5dem | +2 7 (%7) 8 (%8) 16(%16) 0,149
3 7 (%7) 9 (%9) 7 (%7)
4 0 (%0) 2 (%2) 0 (%0)
Bazal 15 (%15) 18 (%18) 28 (%28)
Ral Orta 16 (%16) 7 (%7) 13 (%13) 0,094
Apex 1(%1) 2 (%2) 0 (%0)
<90 23 (%23) 22 (%22) 37 (%37)
2 a4
50 590 9 (%9) 5 (%5) 4 (%a) 0,0
Sinif 1 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
Sinif 2 8 (%8) 1(%1) 14 (%14)
NYK 1
[ Sinif 3 13 (%13) 19 (%19) 18 (%18) 0,013
Sinif 4 11 (%11) 7 (%7) 9 (%9)
. Yasayan 26 (%26) 24 (%24) 40 (%40)
Mortal 21
ortalite Ex 6 (%6) 3 (%3) 1(%1) 0,0
- Yatan 15 (%15) 14 (%14) 24 (%24)
Hospitalizasyon 1= an 17 (%17) 13 (%13) 17 (%17) 0,606
Yok 13 (%13) 13 (%13) 18 (%18)
HT 4
Var 19 (%19) 14 (%14) 23 (%23) 0,845
Yok 12 (%12) 14 (%14) 26 (%26)
DM Var 20 (%20) 13 (%13) 15 (%15) 0,029
Yok 24 (%24) 18 (%18) 21 (%21)
KOAH Var 8 (%8) 9 (%9) 20 (%20) 0,102
Yok 30 (%30) 22 (%22) 33 (%33)
KRY Var 2 (%2) 5 (%5) 8 (%8) 0,242
Yok 20 (%20) 19 (%19) 30 (%30)
KAH Var 12 (%12) 8 (%8) 11 (%11) 0,613
Yok 2 (%2) 8 (%8) 22 (%22)
KKY Var 30 (%30) 19 (%19) 19 (%19) <0,001

5. Degiskenlerin korelasyonu ve ROC analizi

USG’de B ¢izgi sayisi ile vital bulgular arasinda korelasyon yoktu ve istatistiksel

olarak anlamli degildi (p>0,05). USG’de B ¢izgi sayisi ile fizik muayene bulgusu olan ral

bulgulari pozitif korele ve istatistiksel olarak anlamli idi (r=0,320; p=0,001) (Tablo 7).
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Tablo 7. USG’de B ¢izgi sayisi ile vital bulgular arsinda korelasyon tablosu

.. Saturasyon | Solunum Sistolik Diyastolik Nabiz | Viicut
Degiskenler Ral
sayisl kan basinci | kan basinci ISISI
USG’de B r 0,009 0,131 -0,073 -0,141 0,008 | 0,090 | 0,320
cizgi sayisi p 0,929 0,193 0,471 0,163 0,939 | 0,373 | 0,001

USG’de B cizgi sayisi ile laboratuvar degerleri, EF ve mortalite arsindaki
korelasyonu tablo 8’de verilmistir. Buna gére USG’de B ¢izgi sayisi, troponin ve CK-
MB pozitif korele ve istatistiksel olarak anlamli idi (sirasiyla r=0,173; p=0,002 ve

r=0,272; p=0,006). USG’de B cizgi sayisi ile EF negatif korele ve istatistiksel olarak
anlamli idi (r=-0,291; p=0,003).

Tablo 8. USG’de B ¢izgi sayisi ile laboratuvar degerleri, EF ve mortalite arasindaki korelasyon

tablosu
Degiskenler g Troponin | CK-MB Laktat Ejeksflyon Mortalite
fraksiyonu
USG’deB | r 0,173 0,310 0,272 -0,001 -0,291 0,074
gizgisayisi | p 0,085 0,002 0,006 0,993 0,003 0,463

Pro-BNP ile laboratuvar degerleri, EF, hospitalizasyon ve mortalite arasindaki
korelasyonu tablo 9’da verilmistir. Buna gore Pro-BNP, troponin, CK-MB,
hospitalizasyon ve mortalite ile pozitif korele ve istatistiksel olarak anlaml idi
(sirasiyla r=0,349; p<0,001 r=0,420; p<0,001 r=0,279; p=0,005 ve r=0,358; p<0,001).
Pro-BNP, EF ile negatif korele ve istatistiksel olarak anlamli idi (r=-0,357; p<0,001).

Tablo 9. Pro-BNP ile laboratuvar degerleri, EF, hospitalizasyon ve mortalite arasindaki
korelasyon tablosu

. Ejeksiyon
Degiskenler Troponin | CK-MB | Laktat fraksiyonu | Hospitilizasyon | Mortalite
Pro-BNP r 0,349 0,420 | 0,274 -0,357 0,279 0,358
p <0,001 <0,001 | 0,006 <0,001 0,005 <0,001

Acil serviste akut akciger 6demi tanisi alan hastalarin mortaliteyi 6ngérme
egrisi ve degerleri sekil 21 ve tablo 10’da verilmistir. EF, pro-BNP ve troponin
hastalarin mortaliteyi 6ngdrmesi istatistiksel olarak anlaml idi (sirasiyla p=0,014;

p=0,004 ve p=0,011). Bu parametrelerin egri altinda kalan degerleri ise sirasiyla AUC:
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0,739; AUC:0,220 ve AUC: 0,253 idi. Akciger USG’de tespit edilen B gizgisinin

mortaliteyi dngérmesi istatistiksel olarak anlaml degildi (p=0,441) ve egri altinda

kalan degerleri ise AUC: 0,426 idi.
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Sekil 21. Acil servisteki akut akciger 6demli hastalarin mortaliteyi 6ngérme egrisi

Tablo 10. Acil serviste akut akciger 6demi tanisi alan hastalarin mortaliteyi 6ngérme

degerleri
.. Std. %95 Giliven Araligi . .
Degiskenler AUC (%95 ClI) hata Alt sir Dst ilmr p degeri
Ejeksiyon fraksiyonu 0,739 0,080 0,581 0,896 0,014
B cizgisi 0,426 0,094 0,241 0,610 0,441
Pro-BNP 0,220 0,083 0,058 0,382 0,004
Troponin 0,253 0,067 0,122 0,383 0,011
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5. TARTISMA

Nefes darligi acil servis basvurularinin 6nemli bir kismini olusturur. Basit bir
anksiyeteden olimcil olabilecek bir patolojiye kadar genis bir etyoloji aralig
mevcuttur. Acil tip hekimleri nefes darliginin etyolojisini iyi bir sekilde bilmeli ve
yonetimine hakim olmalidir. Nefes darligina neden olan patolojiyi tanimlamak igin
hekim tarafindan alinan anamnez, yapilan fizik muayene ve kan tetkikleri belli bir 6n
tani olustursa da taniyl netlestirmek igin bazen ileri goérintileme yontemleri
gerekebilir. USG bu gorintileme yontemleri icerisinde hasta basi yapilabilmesi ve
pulmoner ve kardiyak patolojileri 6ngérme konusunda Uzerinde bircok calisma
yapilmis olmasi nedeniyle uygun bir gériintiileme yontemidir. Biz de bu ¢alismamizda
acil servise nefes darligi ile basvuran ve akciger 6demi distinilen hastalarda akciger
USG ve EKO bulgulariyla diger bazi parametrelerin istatistiksel anlamliligini

degerlendirdik.

Bizim galismamizdaki hastalarin yas ortalamasi 71.1+-10.6 idi. Bu hastalarin
%63’li erkek, %37’ si kadinlardan olusuyordu. Hastalarin 56 si (%56) HT , 48 i (%48)
DM, 31i (%31) KAH, 37 si (37) KOAH, 68 i (%68) KKY tanili idi. Roger ve ark.’nin kalp
yetmezligi goriilme sikliginin azaldig1 ve kalp yetmezligi tanisi sonrasi hayatta kalma
oraninin zamanla arttigi, ancak kalici egilimlerin cinsiyete gore farkllastigi hipotezini
test etmek amaciyla 4537 hasta Uzerinde yaptigl bir calismada (117) hastalarin yas
ortalamasi 74, erkeklerin yas ortalamasi ise %61,2 idi. Lindner ve ark.’nin yaptigi kalp
yetmezliginde torasik ultrason kullanimiyla alakali bir calismada (118) hastalarin yas
ortalamasi 72 ve erkeklerin orani %62 idi. Hastalarin %82,9'u HT, %40,9’ DM, %16,9'u
KOAH tanili idi. Miglioranza ve ark.’nin pulmoner o6demli hastalarda klinik
degerlendirme, natriliretik peptitler ve ekokardiyografi ile karsilastirma ile alakali 97
hasta lzerinde yaptigi bir calismada yas ortalamasi %53+-13 idi (119).Ayni ¢alismada
erkek hasta oranin %60.8, kadin hasta orani ise %39.2 idi. Hastalarin 52 si (%53) HT,
22 si (%23) DM, 29 i (%30) KAH, 2 si (%2) KOAH tanil idi. Buna gore calismamiz
literatirdeki calismalarla karsilastirildiginda yas ortalamalari benzer ve farkli

¢alismalar mevcuttu. Kadin erkek orani literatiirle uyumlu idi. Komorbiditelerde kimi
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calismalarda benzer oranlar ,kimisinde ise anlamli fark gorildi. Ozellikle KOAH
hastalig bizim ¢calismamizda literatiire gére anlamli derecede yiiksek bulundu. Bunun
nedeninin ¢alismamizin KOAH goérilme sikligi yiksek olan Erzurum’da yapilmis olmasi
ile ilgili duslnulebilir. Calismamizda hastaliklarin gesitli oranlarda birlikteligi
mevcuttu. En sik birlikte gortlen hastalik ikili olarak DM ve KKY, (cli olarak HT, DM,
KKY, dortli olarak HT, DM, KAH, KKY idi. Literatlir taramamizda benzer ¢alismalarda
komorbidite calismalar yapilmistir. Ancak bu hastaliklarin birliktelik oranlariyla
alakali bir calismaya rastlanmamistir. Bu nedenle ¢alismamizin bu konuda literatire

katkida bulunacagini diisiinmekteyiz.

Hipertansiyon tim diinyada oldugu gibi Glkemizde de sik gorilen bir saglik
sorunudur. Tansiyon kardiyak, renal, santral bircok patolojiye neden oldugu igin
kontrol altina alinmasi gereken bir vital degerdir. Bizim g¢alismamizla ilgili olarak
hipertansiyon akut akciger 6demine neden olan bir etyolojik faktordir. Calismamizda
akciger 6demli hastalarin ortalama tansiyon degeri sistolik 143,6 mmgh min=90-
max=225), diyastolik 83 mmgh (min=48-max=90) idi. Hipertansif (TA>140/90 mmgh)
hasta sayisi 51 (%51) idi. Gheorghiade ve ark.’nin akut kalp yetmezligi ile hastaneye
yatan hastalardaki tansiyon digerleriyle alakali 48.612 hasta Uzerinde yapmis
olduklari bir ¢alismada (120) basvuru sirasindaki ortalama sistolik kan basinci 143
mmHg idi. Hastalarin ylzde ellisinin basvuru sirasindaki sistolik kan basinci 140
mmHg'nin Gzerindeydi. Basvuru sirasinda sistolik kan basinci diisiik olan hastalarda
hastane ici ve taburculuk sonrasi mortalite oranlari daha yiksek iken yiksek olanlarda
hastane ici 6lim oranlarinin daha dusiik oldugu gorildi (p<0.001). Fonarow ve
ark.’nin akut dekompanse kalp yetmezlikli hastalardaki mortalite dizeyleriyle ilgili
65.275 hasta Gzerinde yapmis olduklari bir galismada (121) sistolik kan basinci <115
mmgh olan hastalarin mortalite dilzeylerinin anlamli derecede ylksek oldugu
gorilmustir. Bizim calismamizda 3 ay icinde mortal seyreden 10 hastadan 8 tanesinin
tansiyon degeri<140/mmgh idi. Literatirle karsilastirildiginda calismamiz hem
tansiyon ortalamasi hem de tansiyon degerleriyle mortalite arasindaki iliski agisindan

anlaml bulunmustur.
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Ejeksiyon fraksiyonu hesaplanirken farkli yontemler tanimlanmistir.
Calhsmamizda EF hesaplanirken hem gorsel degerlendirme hem de simpson metodu
kullanilmistir.  Gorsel  degerlendirme LV~ fonksiyonunun 2 boyutlu
ekokardiyogramlarla gorsel olarak degerlendiriimesine dayanir. Genellikle LVEF'yi
%30-35 gibi %5'lik adimlarla tahmin ederek veya yalnizca LV fonksiyonunu normal,
hafif, orta veya ciddi derecede bozulmus olarak siniflandirir. Bunun sik kullanilmasinin
nedeni LV hacimlerini hesaplamak igin gerekli stirenin uzun olmasi ve endokardiyal
sinirlari belirlemedeki zorluklardir. Kouris ve ark.’nin ejeksiyon fraksiyonu ile ilgili 122
hasta Uzerinde yapmis oldugu bir galismada (122) Simpson metodu ile gorsel
degerlendirme  arasinda EF  Olcimi  agisindan anlamli bir  fark
bulunamamistir(p<0.001). Dr. Wandt’'in sol ventrikil hipertrofisi olan hastalarda
Simpson kurali, Teichholz formili ve mitral halka hareketi ile ejeksiyon fraksiyonu
hesaplanmasi lzerine vyaptigl bir c¢alismada (123) diger iki yontemle
karsilastirildiginda Simpson metodu ile yapilan o&lgimler referans yontemle
Olcilenlerle en yakin degerler oldugu gortlmustir. Holloway ve ark.” nin ejeksiyon
fraksiyonunun gorsel degerlendirmesiyle alakali yapmis oldugu bir calismada (124)
gorsel degerlendirme ile 6l¢llen EF nin diger kantitatif 6lcimlerle glicli bir sekilde
iliskili oldugu lakin gorsel degerlendirmede genellikle EF'nin oldugundan daha diisiik
Olclildiigi tespit edilmistir. Ayrica lang ve ark.’nin sundugu bir raporda (97) gorsel ve
niceliksel yontemlerin karsilastiriilmasi 6nerilir . Sonug olarak simpson metodunun
diger bircok kantitatif metodla karsilastirildiginda daha dogru sonuclar vermesi ve
gorsel degerlendirmenin de acil servis icin daha hizli degerlendirme agisindan daha

uygun oldugu icin calismamizda bu iki metod tercih edilmistir.

Bizim ¢alismamizda EF ortalamasi %43,6, EF’si korunmus hastalarin orani %41,
mortalite ile seyreden hastalarin orani ise %34,5 idi. EF'si <%50 olan hastalarin
hastane ici mortalitesi %8 (8 6lim) olup, EF’si korunan hastalarin ise %2 idi.
Tribouilloy ve ark.’nin kalp yetmezligine bagh akciger 6demi ile basvuran hastalarin
EF degerlerine gore mortalite oranlarini karsilastirdigi 662 hasta lizerinde yaptigi bir
calismada EF'si <%50 olan hastalarin hastane igi mortalitesi %8,2 (24 6lim) olup, EF’si

korunan hastalarin ise %2,7 olup(10 6liim, p=0,002) anlamli derecede yiksekti (125).
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Ayni ¢alismada hastalarin yas ortalamasi 73,7, EF’si korunmus hastalarin orani %56,
mortalite ile seyreden hastalarin orani ise %40,1 idi. Bursi ve ark.’nin yapmis oldugu
bir calismada (126) EF'si korunmus kalp yetmezligi, EF'si azalmis hastalarla
karsilastirilabilecek kadar yiiksek bir mortalite oraniyla iligkili bulunmustur. Buna gore
literatlirle bizim g¢alismamiz karsilastirildiginda her ikisinde de dugsik ejeksiyon
fraksiyonlu hastalarin mortalite orani normal EF’li hastalara oranla anlamli derecede

yuksek bulundu.

Calismamizda ejeksiyon fraksiyonu ile B gizgi sayisinin birbiriyle korele olup
olmadigini arastirma imkani da bulduk. Jambrik ve ark.’nin ekstravaskiler pulmoner
mayinin radyolojik olmayan bir isareti olarak ultrason akciger kuyruklu yildizlarinin
kullanislihg ile ilgili 121 hasta (izerinde yaptigi bir calismada (127) pulmoner 6demli
hastalarda akciger ultrasonu ve akciger grafisini karsilastirmis ve dogrusal bir
korelasyon bulmustur. Ayrica bu calismada hastalarin ejeksiyon fraksiyonlari
Olglilmis ve pulmoner 6dem agisindan anlamli B gigisi olan hastalarin olmayanlara
gore EF degerlerinde anlamli disuklik gorGimastir. Literatirle karsilastirildiginda

¢alismamiz bu konuda uyumlu oldugu gorialmistar.

Calismamizda akut akciger 6demli hastalarin 3 aylik mortalitesini inceledik ve
bu orani %10 olarak bulduk. Hastaneye yatis orani ise %47 ve ortalama yatis siiresi
8,4 giin idi. Hollenberg ve ark.”nin 2019 yilinda kalp yetmezligiyle hastaneye yatan
hastalarin risk degerlendirmesi ile alakali sunmus olduklari bir raporda (128) mortalite
oranlarini %4-12 arasinda olarak belirtmislerdir. Turkey Acute Heart Failure Diagnosis
and Treatment Survey (TAKTIK) ‘in yapmis oldugu bir calismada (129) Glkemizde akut
kalp yetmezligine bagh gelisen pulmoner 6demli hastalarda mortalitenin %3,4
oldugunu gorulmustir. ESC-HF Survey’de (130) akut kalp yetmezligi sonrasi mortalite
orani %17.4 ve tekrar yatis orani %43,9 olarak bulunmustur. Hoshijima ve Chien’in
yapmis olduklari bir calismada (131) son yillarda kalp yetmezligi hastalari arasinda
genel sagkalim orani artmis olsa da, 5 yillik mortalite orani bircok kanserden daha
kotli olarak vyaklasik %50 bulunmustur. Braunwald’in  kalp yetmezliginde
biyobelirtecler ile ilgili yazmis oldugu bir makalede (132) akut kalp

yetmezligi atagindan sonraki ilk bir ayda mortalite orani %10 iken, bir aylik tim
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nedenlere bagh yeniden vyatis orani yaklasik %20-25'tir. Akut akciger odemli
hastalarda ozellikle altta yatan neden akut kalp yetmezligi ise sonraki ilk Ug¢ ay
mortalite agisindan hassas dénem olarak kabul edilmistir. Ozellikle ilk bir aylik
donemde mortalite ve hastaneye tekrar yatisin en yiksek dizeyde oldugu
goralmastir (133). Sonraki 6. ve 12. aylarda mortalite oranlarinin dustigu
gorilmastir. Adams Jr. ve ark.’nin kalp yetmezligiyle alakali yapmis oldugu bir
calismada mortalite oraninin %4 ve ortalama vyatis slresinin 4.3 giin oldugu
gorilmastir. Literatiirle karsilastirildiginda biz de mortalite agisindan 6zellikle hassas
donem olarak kabul edilen ilk 3 ay1 degerlendirmeye aldik. Mortalite oranlari bizim
calismamizda diger calismalarla benzer ve farkh dizeylerde oldugu gorildi. Bu
farkhiligin sebebinin hasta sayisi ve farkli siirelerde mortalite diizeylerini incelemekle
ilgili oldugunu duslinliyoruz. Hastaneye vyatis oranlari calismamizda literatirle

uyumlu goruld.

Herhangi bir nedenle akciger 6demi ile acil servise gelen hastalarda bazi
parametrelerle yatis ve mortalite arasinda pozitif veya negatif korelasyon gosteren
iliskiler mevcuttur. Calismamizda ejeksiyon fraksiyonu, NT-ProBNP ve troponin
mortaliteyi 6n gdérme agisindan anlaml bulundu. B ¢izgi sayisi ise anlamli degildi.
Frassi ve ark.’nin yaptigi bir calismada (134) B cizgileri olmayan hastalarda yatis ve
mortalitenin anlamli derecede daha diisiik oldugu goriildi. Cogliati ve ark.”nin yapmis
oldugu bir calismada B ¢izgi sayisindaki artisla yatis ve mortalite arasinda anlaml bir
korelasyon gorildii(p=0.005). NT-ProBNP yatis ve mortalite agisindan bagimsiz bir
prognostik faktor oldugunu gorildi. Ayrica EF'nin de yatis ve taburculukla anlamli
dizeyde iliskili oldugu goraldi. Literaturle karsilastirildiginda B ¢izgi sayisi disinda

diger parametreler mortaliteyi 6n gérmesi agisindan uyumlu bulunmustur.

B cizgileri plevra gizgisine dik olarak uzanim gosteren, hiperekoik gériinimdeki
artefaktlardir. Linchestein’in akciger ultrasonu lizerinde tanimladigi bu artefaktla ilgili
bircok calisma yapilmistir. Ayrica akciger ultrasonunun en optimal sekilde
yapilabilmesi icin Blue noktalari olarak isimlendirilen torakal bolge Uzerinde bazi
bolgeler belirlenmistir. Calismalarda farkli sayida blue noktasi tizerinden akciger usg

bakilmis ve genellikle tespit edilip anlamli bulunan B ¢izgilerinin toplami Uzerinden
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bazi veriler elde edilmistir. Biz galismamizda B ¢izgi sayilarinin 2 ve lzerinde bilateral
olanlari toplayip ortalamasini aldik. Blatz ve ark.’nin akut ve kronik kalp yetmezliginde
akciger ultrasonu ile pulmoner konjesyonun dinamik degisiklikleri ve prognostik
degeri ile ilgili yaptigi bir ¢calismada (135) akciger ultrasonunda 8 ve 28 farkl nokta
Uzerinde B c¢izgi sayisinin toplamina dayal bir metod kullaniimistir. 8 bdlgeli
yontemde >=3 B ¢izgi pulmoner konjesyon agisindan anlamli sayilmistir. Gustafsson
ve ark.’nin kronik akciger 6demli hastalar lizerinde yaptigi bir calismada (136) B ¢izgi
sayisinin yine >=3 olmasini pulmoner konjesyon agisindan anlamli saymis ve 5 farkli
bolge Uzerinden akciger ultrasonu uygulamistir. Frasure ve ark.’nin akut kalp
yetmezliginde hasta pozisyonunun akciger ultrason bulgulari tizerine etkisi Gzerine
yaptig bir calismada (137) akciger ultrasonunda 8 bélge kullanmis ve >=3 B ¢izgisini
anlaml kabul etmistir. Ayrica bu calismada B cizgi sayisi sirt Gstli yatanlara gore dik
oturan hastalarda gorece fazla bulunmustur. Bizim ¢alismamizda da literatiirde
cogunlukla uygulanan 8 blue noktasi kullanilmistir. Sirtlistl yattiklarinda hastalarda
klinik kétlilesme oldugu icin ¢alismamizda hastalara 45 derece pozisyonda ultrason
yapilmistir. B ¢izgi sayisi 2-3 arasi olan hastalarda da anamneazi, fizik muayene
bulgulari ve tedaviye yaniti akciger 6demini dislindiren hasta sayisi ¢alismamizda
%33 oraninda oldugu ve Linctenstein’in yayimladigi bir makalede (138) de B gizgi
sayisi >=2 olan hastalarin da akciger 6demiyle uyumlu kabul edildigi gorildigiinden
¢alismamizda B cizgi sayisini 2 ve fazla olanlari kabul ettik. Ayrica Cogliati ve ark.’nin
kalp yetmeazligi hastalarinda akciger ultrasonu ve kisa siireli prognozla ilgili yapmis
olduklari bir calismada (139) p<0.05 degerini saglayan 2 B ¢izgisi de calismaya dabhil

edilmistir.

Galismamizda B ¢izgi sayisi ile Pro BNP arasindaki korelasyon istatistiksel
olarak anlamli degildi (p=0.085). Troponin ve CKMB ise pozitif korele ve istatistiksel
olarak anlamh idi(sirasiyla p<0.001, p<0.001). Frasure ve ark.'nin akut kalp
yetmezliginde hasta pozisyonunun akciger ultrason bulgulari lzerine etkisi lizerine
yaptigi bir calismada (137) hem sekiz hem de dort bolge yontemi icin BNP ile B cizgi
sayisi arasinda benzer dogrusal korelasyonlar bulundu(sirasiyla p=0.003, p=0.005).

Her iki calismada da hasta sayisinin disitik olmasi nedeniyle daha fazla akciger 6demi
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Uzerinde yapilabilecek B gizgisi ve Pro BNP diizeyinin karsilastirilmasinin bizlere daha
dogru bilgiler verebilecegini diisiinlyoruz. Gargani ve ark. ‘nin akut kardiyojenik
odemli hastalarda B gizgisi ve natrilretik peptitleri karsilastirdigi bir calismada (140)
NT-Pro BNP ile B gizgi sayilari birbiriyle korele bulundu(p<0.0001). Bu galismada
Ozellikle kardiyak kaynakli akciger 6demli hastalar galismaya alinmisti. Bizim
calismamizda ise tiim akciger 6demli hastalarda bu karsilastirma yapildi. istatistiksel
farkhiligin nedenlerinden birisinin bu oldugunu disinlyoruz. Cinkl natritretik

peptitlerin sol ventrikil gerilim artisinda anlamli derecede yiikseldigini biliyoruz.

New York Kalp Cemiyeti siniflamasi ilk kez 1928 yilinda tanimlanan 1994
yilinda glincellenen bir siniflamadir (141). Bu siniflandirma daha g¢ok kalp yetmezligi
olan hastalarin egzersiz toleransini belirlemek Uzere kullanilmaktadir. Bizim
¢alismamizda akciger 6demi olan hastalar New York Kalp Cemiyeti siniflamasina gore
siniflandirildiginda sinif 1=%0, sinif 2=%23, sinif 3=%50, sinif 4=%27 oraninda hasta
dagihmi mevcuttu. Shen ve ark.’nin kalp yetmezligi tanili akciger 6demi olan
hastalarla ilgili yaptigi bir calismada (142) NYKC siniflamasina gore hastalar sinif 1=%0,
sinif 2=%32,1, sinif 3=%64,3 , sinif 4=%3,48 oranina sahipti. Yang ve ark.’nin yaptigi
benzer bir calismada (143) NYKC siniflamasina gore hastalar sinif 1=%0, sinif 2=%32,1,
sinif 3=%49,2 , sinif 4=%31,3 oranina sahipti. Literatirle karsilastirildiginda akciger
o6demi olan hastalar siklikla sinif 3 diizeyinde bulundu. Bizim galismamizda literatiirle
uyumlu idi. Sinif 2 hastalarin benzer oranlarda oldugu , sinif 4 hastalar icin ise

literatlrdeki bazi calismalarla bizim ¢alismamiz arasinda benzerlik gorildi.

Akciger 6demli hastalarda kardiyak biyomarkerlar hastalarin 6demi (izerinde
etkisi olan mekanizmayi ¢é6zmek acisindan yardimci olurlar. Ozellikle NT-ProBNP
ventrikll gerilimini, troponin ve CKMB myokard iskemisini ve laktat ise hiposi ve
iskemiyi gOstermede bizim igin yol gostericidir. Calismamizda aldigimiz
biyomarkerlarin ortalamasi NT-ProBNP=8666,3, troponin=169,9, CKMB=24,6 ve
laktat=2,2 idi. Shen ve ark./nin vyaptigl bir calismada (142) NT-ProBNP
ortalamasi=9822,1 ve Yang ve ark.’nin yaptigi benzer bir calismada (143) NT-ProBNP

ortalamasi=8886 idi. Calismamiz, literatiirdeki bu degerlerle uyumlu idi. Benzer
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calismalarda troponin T markeri kullaniimistir. Biz troponin | kullandigimiz igin

literatlrdeki bu calismalarla karsilastirma yapilamamistir.

Akut akciger 6demli hastalarin tedavisi acil serviste baslasa da kimi hastalarda
acil serviste verilen tedaviye ragmen beklenen klinik rahatlama ve kan degerlerinde
diizelme goriilmeyebilir. Boyle durumlarda acil hekimi altta yatan nedene gore ilgili
bolimlerle iletisime geg¢meli ve hastanin servis/yogun bakim yatisi agisindan
degerlendirilmelidir.  Hospitalizayon agisindan  bircok  farkli  endikasyon
tanimlanmistir. Calismamizda ProBNP, troponin ve CKMB diizeyi ile hastaneye yatis
ve mortalite dlzeyi pozitif korele bulunmustur(p<0.001). Liu ve ark.’nin yaptigi bir
calismada (144) da hastaneye vyatan hastalarda yliksek ProBNP dizeyleri
saptanmistir(p=0.002). Sato ve ark.’nin (145) kalp yetmezlikli hastalarda troponin
ylksekliginin mortalite Uizerine etkisini arastirdigi bir calismada Troponin | ve T’ nin
ylksekligi ile hastalarin klinik kotilesmesi ve mortalite oranlari lizerinde pozitif
korelasyon goriilmistiir(p=0.0003). Fonarow ve ark.’nin yaptigl benzer bir ¢calismada
(146) BNP ve troponin yiksekligi olan hastalarda olmayanlara gore hastane igi
mortalitenin anlamli derecede yiksek oldugu gorilmistiir(p<0.0001). Wang ve
ark.’nin yaptigi bir calismada (147) da kalp yetmezlikli akciger 6demi olan hastalarda
NT-ProBNP ve CKMB dlzeylerinde azalma gorilen hastalarin hospitalizayon
surelerinin yeterince azalmayanlara gore daha kisa oldugu gorilmustir. Literatirdeki

galismalarla bizim g¢alismamizin sonuglari birbiriyle uyumlu idi.

Calismamizda Pro-BNP, EF ile negatif korele ve istatistiksel olarak anlamli idi
(r=-0,357; p<0,001). EF <%40 olan hasta grubunda troponin degeri daha yiksek
olmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,146). Veldhuisen ve ark.’nin
korunmus ve azalmis ejeksiyon fraksiyonu olan kalp yetmezligi hastalarinin BNP
dizeyleriyle alakali yapmis oldugu 1023 hasta lizerinde yapmis oldugu bir calismada
(148) EF’si korunmus hastalara gore distuk EF’li hastalarda BNP dizeyi anlamli
diizeyde daha disliktl. Maisel ve ark.’nin yapmis oldugu benzer bir calismada (149)
sistolik olmayan kalp yetmezligi olan hastalarin BNP seviyeleri, sistolik kalp yetmezligi
olanlara gore 6nemli 6lclide daha diisiiktl (p < 0,001). Bursi ve ark.’nin sistolik ve

diyastolik kalp yetmezligiyle alakali yaptigi bir calismada (126) BNP dizeyi EF'si
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azalmis hastalarda, korunmus EF'si olanlara kiyasla daha yiliksekti (p<0.001).
Literatilirle kiyaslandiginda ¢alismamiz ProBNP ve EF korelasyonu agisindan anlamli
bulundu. Peacock ve ark.’nin akut akciger 6demli hastalardaki troponin dizeyi ile ilgili
yapmis oldugu calismada (150) troponin yiksekligi olan hastalarin ortalama EF degeri
%35, duslk olanlarin ise %39 idi (p<0.001). Ayrica EF<%40 olan hastalarin %61’ini
troponin yiksekligi olan hastalar olusturmaktaydi(p<0.001). Thawabi ve ark.’nin
ejeksiyon fraksiyonu ve troponin arasindaki iliskiyi arastirdiklari 363 hasta lzerinde
yaptiklari bir calismada (151) ise EF diizeyi ile troponin yuksekligi arasinda negatif bir
korelasyon mevcuttu(p<0.001). La Vecchia ve ark.’nin 34 kalp yetmezlikli hasta
Uzerinde yapmis olduklari bir calismada (152) serum troponin seviyesinin yiksek
oldugu hastalarda normal olanlara goére EF degerinde anlamh duslklik oldugu
gorilmustiir(p=0.02). Buna gore literatlr taramalarinda gorildigia kadariyla akut
akciger 6demli hastalarda EF diizeyi ile troponin diizeyinin korelasyonu agisindan
farkl sonuglar elde edilmistir. Daha genis kapsamli spesifik ¢alismalarla bu konuda

daha net sonuglar elde edilecegini diistinliyoruz
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6. KISITLILIKLAR

Galismamizin 100 hasta Uzerinde ve tek merkezli yapilmasi temel
kisitlihklardan biridir. Dispne etyolojisinin bazi hastalarda komplike hal almasi, altta
yatan birden fazla etyolojinin olabilmesi nedeniyle izole akciger 6demi hastalarini
tespit etmek de bir diger kisitlayici faktordar.

Avyrica akciger 6demli hastalarda etken 6n planda kalp yetmezligi oldugu icin,
diger nedenlerle akciger 6demi gelisen hastalarla sayi azligi nedeniyle karsilastirma
amagli herhangi bir istatistik yapilamadi. Bu kiyaslama igin de ¢ok merkezli ve daha
genis capli bir calismanin gerektigini distnlyoruz.

Mortalite suresinin 3 ay gibi kisa stre olmasi nedeniyle, diger degerlerle
karsilastirma vyapildiginda anlamli  bir istatistiksel deger elde edilememistir.
Calismamizda USG kullanimini temel USG egitimi almis, teorik ve pratik USG kursuna
katilan tek bir arastirmaci yapmistir. USG diger goriintiileme yontemlerinden farkli

olarak kisi bagimli oldugu icin bu durum da kisithiliklar arasinda sayilabilir.
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7.SONUCLAR

Akut akciger 6demi ile acile gelen hastalarda akciger ultrasonografisi ve bazi
biyomarkerlar tGzerinde yaptigimiz bu ¢calismada; akciger ultrasonografisinde goriilen
B cizgi sayisi ile troponin, CKMB ve laktat arasinda pozitif korelasyon gortldi. NT-
ProBNP ile B ¢izgi sayisi arasinda anlamli bir korelasyon gérilmedi. B gizgileri ayrica
ejeksiyon fraksiyonu ile negatif korele idi. Yine NT-ProBNP ve troponin yuksekligi ile
mortalite arasinda anlamli bir iliski oldugu gorilda. Bu degerler isigindaki ¢ikarimimiz
akciger ultrasonografisi acil serviste Ozellikle immobil hastalarda akut akciger
odemini tespit etmede, 6demin gelismesindeki kardiyak yiki éngérmede ve harici
diger nedenler Uzerinde fikir edinme konusunda 6nemli bir yere sahiptir. Akciger
ultrasonunda tespit ettigimiz B ¢izgi sayisinin ve galisti§imiz biyomarker diizeylerinin

genel anlamda hasta prognozu ile yakin iliskili oldugu da tespit edilmistir.
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