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1. GIRIS

Kalp yetmezligi (KY), ozelikle gelismis toplumlarda yasl niifusun da
artmastyla yliksek prevalans, artan insidans, kotli prognoz ve gittikce artan saglik
biitgesi yiikii nedeniyle Onemli bir saglik sorunudur. Popiilasyonun yaklasik
%2’s1, yashilarin ise %10’u kalp yetmezliginden etkilenmektedir. Amerika
Birlesik Devletleri (ABD)’inde, bir ile bes yil igerisinde yaklasik 20 milyon
insanin da semptomatik hale gelmesi beklenmektedir.'

Acil servislerde (AS) kalp yetmezligine bagli hasta bagvurulari, buna baglh
hastane yatiglar1 ve 6lim sayis1 artmaktadir. 65 yas lizeri yaslilarda hastaneye
yatislarin en 6nemli sebeplerinden biridir."

Kalp Yetmezliginin akut dekompansasyonu AS bagvurularinin ana sebebi
olsa da, AS’de ilk kez tan1 almasi da sik karsilasilan bir durumdur. Hastaliin
dogal seyri sirasinda, erken sathada dogru tani1 koymak sadece giliniimiiz akut
tedavisini kolaylastirmaz, ayn1 zamanda kronik klinik ilerleyisi yavaslatmaya da
yardimei olur.?

Bu hastalarin acil serviste teshisinde, tedavisinde, yatis ve taburculuk
kararlarinin verilmesinde, anamnez ve fizik muayene disinda, radyolojik
goriintlileme, elektrokardiyografi (EKQG), cesitli biyokimyasal parametrelerden de

faydalanilmaktadir. Fakat bunlarin hi¢biri kalp yetmezligine spesifik degildir. Acil



servisin yogun ortaminda, hizli miidahale, teshis, tedavi, yatis ve taburculuk
kararlarinin verilmesinde daha giivenilir, objektif tan1 araglarina ihtiya¢ vardir. Bu
hastalara rutin olarak uygulanan ve daha c¢ok kalbe spesifik olan
elektrokardiyografi (EKG) ile ilgili gegmiste ve gliniimiizde bir ¢ok caligmalar
yapilmaktadir.

Elektrofizyolojik ¢alismalarda ve hayvan deneylerinde kalp yetmezliginin
edinsel bir QTc uzamasi oldugu varsayilmaktadir. Kalp yetmezliginde klinik
olarak edinsel QTc uzamasinin kalp yetmezliginin dekompansasyon sathasinda
oldugunu, kompanse olduktan sonra QTc araliginin dekompanse sathadaki araliga
gore kisaldigr varsayilmaktadir.® Acil servise nefes darhigi ile gelen, dekompanse
kalp yetmezligi hastalarinin, EKG’lerin de QTc araliginin uzamasi, hizli ayirici
tantya gitmede, tedavi, hastaneye yatis ve taburculuk kararlarinin verilmesinde
daha objektif, uygulanabilir ve giivenli bir metot olabilecegi diisiiniilmektedir.
Hayvan deneylerinde kanitlanan kalp yetmezliginde, EKG’de QTc araliginin
uzamasinin, kalp yetmezligi olan hastalarda bulunup bulunmadigini saptamak i¢in
bu caligma planlandi. Bu sekilde gilinlimiizde olduk¢a artmis kalp yetmezligi
hastalarinin hizli tan1 ve tedavilerini yonlendirilmesinde QTc araliginin takibinin

etkili bir yardime1 yontem olup olmayacagini arastirmayi amagladik.



2. GENEL BiLGILER

2.1. Kalp Yetmezligi

2.1.1. Tanimi

Kalp yetmezligi, kalbin viicudun metabolik gereksinimini karsilayabilmesi
icin yeterli miktarlarda kan1 pompalayamadig1 veya ancak dolum basinglar ile
pompalayabildigi kompleks bir klinik sendromdur. Kalp yetmezligi, artan
prevalansi, hastaneye yatis ve yiiksek mortalite oranlari ile major kronik bir
sendromdur. Kalp Yetmezligi cogu kez yeterli tedavi edilmemis hipertansiyon

(HT), iskemik kalp hastalig1 veya kapak hastaliginin son donemi olarak karsimiza

¢ikmaktadur.*

Miyokard kontraksiyonunun bozulmasi, KY nin en sik nedenidir ve bu
durum sistolik yetmezlik olarak isimlendirilir. Bununla beraber bazi hastalarda
korunmus miyokard kontraksiyonuna ragmen KY semptom ve bulgulan
mevcuttur. Bu hastalar ¢ogunlukla artmis hacim yiikiine veya bozulmus
ventrikiiler doluma sahiptirler. Bu durum diyastolik kalp yetmezligi olarak bilinir.
Sistolik kalp yetmezligi bulunan hastalarin ayni zamanda hemen hepsinde

diyastolik kalp yetmezligi de vardir.



Avrupa Kalp Cemiyeti (ECC) /Amerika Kalp Cemiyeti (AHA) nin Kalp

Yetmezligi 2005 Kilavuzundaki tanimina gore “Kalp yetmezligi, ventrikiiliin kant

kabul etme veya kani pompalama yetenegini bozan herhangi bir yapisal veya

islevsel kalp hastaligina bagh olarak olusabilen karmasik bir sendromdur.”’

Tablo 1. Kalp Yetmezliginde Yaygin Klinik ve Semptomlar'

Baskin Klinik Ozellik Semptomlar

Periferik Odem ve Nefes darlig1

Konjesyon Yorgunluk halsizlik
Anoreksi

Pulmoner Odem [stirahatte nefes
Darlig

Kardiyojenik Sok Konflizyon
Giigslizliik
Periferde sogukluk

Yiiksek Kan Basinci Nefes darlig1

(Hipertansif Kalp

Yetersizligi)

Sag Kalp Yetersizligi Nefes darlig1
Halsizlik

Bulgular

Periferik 6dem

Jugiiler vendz basingta artma
Pulmoner 6dem

Hepatomegali, asit

S1v1 retansiyonu (Konjesyon)
Kaseksi

Akcigerlerde krepitasyon veya
Raller efiizyon, tasikardi Tasipne

Yetersiz periferik perfiizyon
SKB <90 mm/Hg

Aniiri yada oligiiri

Genellikle KB Yiikselmesi, LV
Hipertrofisi ve Normal EF

RV islev bozuklugu kanitlar1
JVB artis1, Periferik 6dem,
Hepatomegali, barsaklarda

konjesyon

LV: Sol Ventrikiil EF: Ejeksiyon Fraksiyonu SKB: Sistolik Kan Basinct




2.1.2. Epidemiyolojisi

Son yillarda koroner arter hastaligi (KAH), inme, hipertansiyon (HT) gibi
kardiyovaskiiler sistem (KVS) patolojileri sonucu olan 6liimler azalirken, kalp
yetmezligi sikliginda artis gozlenmektedir.  Kalp yetmezligi genel olarak
toplumda % 0,4-2 arasinda degisen siklikta goriilmektedir. Diinya iizerinde
tedavideki yeni gelismelerle daha fazla kalp hastast daha uzun siire
yasatilabildiginden, ortalama yasam siiresinin uzamasi sebebi ile yasl popiilasyon
artmakta ve KY giderek daha biiyiik bir problem olarak karsimiza ¢ikmaktadir.
Kalp Yetmezligi siklig1 yasla birlikte artis gostermektedir. Kalp yetmezligi
prevalanst ile birlikte kalp yetmezligine bagli hastaneye yatiglarda yillar i¢inde
giderek artis saptanmustur.”*

Kalp Yetmezligi tanist konulduktan sonra prognoz erkeklerde kadinlara
gore daha kotiidiir. Kalp yetmezliginde 6lim orami yliksektir ve bir yil i¢inde 5
hastanin 1’1 6lmektedir. Bu hastalarda ani 6liim sikligr da artmistir.  Genel
popiilasyona gére ani 6liim riski 6-9 kat daha fazla gériilmektedir.’

Konjestif kalp yetmezligine bagli 6lim oranlar1 da yillar i¢inde giderek
artmaktadir. Diger bircok kalp hastaligina bagli mortalitede azalma gozlenirken,
kalp yetmezliginde ise artig goriilmektedir. Yirmi yas ve iistli Amerika Birlesik
Devletleri (ABD) 2006 yili istatistiklerine gore kalp yetmezligi sikligi: 5,8 milyon

kisidir (3,1 milyon kisi erkek, 2,7 milyon kisi kadin).® Framingham Kalp
5



Calismas1 gosteriyor ki, kalp yetmezligi (KY) insidansi 65 yas sonrasi toplam

niifusta 1000 kisiye 10 kisidir’

Ulkemizde kapsamli kalp yetmezligi epidemiyolojisi hakkinda en giincel
calisma 2007 yilinda baslanan ve 2009 yilinda sonuglanan “Heart FAilure
Prevalance and Predictors in TurkeY” (HAPPY) Tiirkiye’ de Kalp Yetmezligi
Prevalansi ve Belirleyicileri ¢alismasidir. Bu ¢alismaya gore Tiirkiye’de 2008 yili
niifus verilerine dayanarak 35 yas lizerinde yaklasik 3,6 milyon kalp yetmezligi
hastas1 bulundugu sanilmaktadir. Bunlarin ejeksiyon fraksiyonu (EF) %40’1n
altinda direkt kalp yetmezligi tanis1 olan grup 347 bin kisi, ejeksiyon fraksiyonu
%350’nin istiinde olup diyastolik kalp yetmezligi olan 673 bin kisilik bir grup
oldugu 6n goriilmektedir. Tim kadin ve erkeklere bakti§imiz zaman diyastolik
disfonksiyon grubunda kadinlarin oOzellikle erkeklere gore %50 daha fazla
diyastolik disfonksiyon gdsterdigini ve metabolik sendrom grubunda da kadinlarin
fazla oldugu saptanmistir. Yine bu grupta kontrolsiiz HT nun s6z konusu oldugu
ve sagliklariyla ilgili fonksiyon kapasitelerini ¢ok iyi degerlendiremedikleri ve

yeterli tedavi almadiklari gériilrniistiir.8



2.1.3. Etiyoloji

Konjestif kalp yetmezliginin etiyolojisinde koroner kalp hastaligi, HT,
diyabet, kalp kapak hastaligi, sol ventrikiil hipertrofisi, ileri yas, erkek cinsiyet ve

obezite en basta gelen sebepler arasinda yer almaktadir.’

Kalpte baslica islevsel bozukluk nedenleri, kalp kasinda hasar ya da
kayiplar, akut ya da kronik iskemi, hipertansiyonla damar direncinde artig ya da
atrial fibrilasyon (AF) gibi bir tagiaritminin gelismesidir. Koroner arter hastaligi
en yaygin miyokard hastaligi nedenidir. Kalp yetmezligi bulunan hastalarin
yaklasik %70’inde vardir.* Hastalarin %10’unda kapak hastaligi, %10’unda da

kardiyomiyopati vardir.

Iskemik kalp hastalig1 da, kalp yetmezliginin etiyolojisinde en basta gelen
sebeplerden biridir. Bircok kalp yetmezligi ile ilgili c¢alismada hastalarin

%>50’sinden daha fazlasinda iskemik kalp hastalig1 dykiisii vardir.'

2.1.4. Kalp Yetmezliginin Siniflandirilmasi

Kalp yetersizliginin prognozu hakkinda bilgi veren ve fonksiyonel

kapasiteyi degerlendirmede kullanilan New York Heart Association (NYHA)



siniflandirmasi hastanin dykiisiine gore belirlenen bir siniflandirmadir. Buna gore

hastalar semptom olusana kadar yapabildikleri efor diizeyine gore grup I' den grup

IV' e kadar olan smiflara ayrilir."!

Tablo 2. New York Kalp Dernegi Kalp Yetmezligi Siniflandirma Sistemi

EVRE KLINIK

EVRE [ Kisinin hayatinda higbir kisitlama yoktur. Giindelik hayatinda
fiziksel ¢abalarda yorgunluk, dispne, carpint1 ve gégiis agrisi yok
Giindelik hayatindaki fiziksel cabalarda c¢ok hafif sinirlama var.

EVRE II Yorgunluk, dispne, carpinti veya anjina olusur. Istirahatte hastalar
rahattir,

EVRE III Giindelik hayatindaki fiziksel c¢abalarda bariz sinirlama vardir.
Hastalar istirahatte rahat ancak normal fiziksel ¢abalarda semptomlar
olusur.

EVRE IV [stirahatte bile semptomlar var

Bir bagka kalp yetmezligi siniflandirilmasi, sol ventrikiilin EF giiciine

gore olan siniflandirmadir. EF diyastol sonundaki ventrikiiler voliimiin ejekte

edilen miktar1 olup sistolik fonksiyonun klinik degerlendirilmesinde en sik

kullanilan 6l¢iim yontemidir. Ekokardiyografi ile EF olgiilebilmekte, sistolik ve

diyastolik fonksiyonlar degerlendirilebilmektedir.'' Bu metoda gore:

A. Sistolik Kalp Yetmezligi

EF %50’ nin altindadir. Bu hastalar “Sistolik Kalp YetmezIligi” olan

hastalar olarak tanimlanirlar. Hiicresel diizeyde olan remodeling (Yeniden




yapilandirma) gelisimine neden olur. Saglam kalan kalp kasi hiicrelerinin is yiikii
artar. Miyositler bir silire sonra hipertrofiye olurlar. Fakat bu degisim yetersiz
olunca olay dilatasyona dek ilerleyebilir. Baglangigta hafif aktiviteler de herhangi

bir sorun yaganmaz iken, siddetli fizik aktiviteler tolere edilemez.

Diger bir kalp yetmezligi smiflamast ACC/AHA’nin 2005 yilinda
giincellenerek yayinlanan 2001 yilinda ana esaslar1 belirlenen yetiskinlerde

Kronik Kalp Yetmezligi siniflamasidur.’

o [Evre A: Asemptomatik, kalp hasar1 yok kalp yetmezligi icin risk
faktorleri var.

e FEvre B: Asemptomatik, yapisal kalp hasarinin belirtileri var.

e FEvre C: Kalp hasari ile birlikte semptomatik kalp yetmezligi

e [Evre D: Son donem kalp yetmezligi

Sistolik kalp yetmezligi miyokard enfarktiisiinii takiben saatler i¢cinde de
gelisebilir. Akut sol kalp yetmezligi bazen sag kalp yetmezligi ile beraberdir veya

sol kalp yetmezligi olmadan sadece sag kalp yetmezligi de gelisebilir.

B. Diyastolik Kalp Yetmezligi

Korunmus sistolik fonksiyon vardir. EF normal smirlarda ve genellikle
%60’lardadir. Acil servise KY semptomlar1 ile basvuran hastalarin neredeyse

yarisindan fazlasi bu gruptadir. Altta yatan komorbid bir hastalik vardir. Genelde



bu hastalar kadin, yash, diyabetli ve obez hastalardir. Sol ventrikiiliin

gevsemesinde ve ventrikiiliin dolusunda problem vardir."

2.1.5. Patofizyoloji

Kalp YetmezIligi genellikle miyokard enfarktiisii gibi kardiyak fonksiyonu
bozan, vaskiiler yatakta sivi birikmesine (konjesyon) yol acan olaylarin sonucu

olusan bir durumdur."

Temel sorun, kardiyak debinin ihtiyaglar1 karsilayamayacak kadar
azalmasidir. Kalp kasinda meydana gelen nekroz ve hiicre yikimi sonrasi olusan
adaptasyon mekanizmalari, remodelling, kollajen yikimi ve kompanse hipertrofi
olarak gosterilebilir. Bu mekanizmalar baglangigta hemodinaminin ve
adaptasyonun tam saglanmasina uygun gibi goriinse de, uzun donemde kalbin

verimini diisiiren ve KY ne dogru giden siireci hizlandiran durumlardir.

Akut kalp yetmezligi, daha dnceden herhangi bir kalp rahatsizlig1 olmayan
olan kisinin, ani olarak asagidaki sebeplerden dolay1 yetmezlik tablosuna
girmesidir."* Son zamanlarda kilavuzlar kronik kalp yetmezliginin siire¢ icinde
gosterdigi  alevlenlenmelere “dekompanse kalp yetmezligi” denilmesini
onermekte; akut kalp yetmezligi deyimi ise sadece daha onceden bilenen kalp
yetmezligi semptom ve bulgularinin olmadigr ve ilk kez gelisen hastalar icin

kullanilmaktadir.
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L

Akut Miyokard Enfarktiisti:
a) Agir miyokard nekrozu
b) Kalp duvarmin riiptiirii

c) Papiller kas riiptiirii

II. Endokardit:

I11.

IV.

VL

VIL

a) Serbest duvar riiptiirii
b) Aort kapak riiptiirii
¢) Kordea tendinea riiptiirii
Aort diseksiyonu
Masif pulmoner emboli
Sag ventrikiil enfarktiisii
Akut miyokardit
Hemodinamiyi bozan 180/dakika ve tizerinde olan tasikardi, 35/dakika

altinda olan bradikardi

Akut kalp yetmezliginde temel mekanizma viicudun ani gelisen olaylar

karsisinda kompansasyon mekanizmalari igin yeterince vakit bulamamasidir.

Kalp yetmezliginde artan prevalans, hastaneye yatis ve yiiksek mortalite

oranlar1 ile major kronik bir sendromdur. Kalp Yetmezligi ¢ogu kez yeterli tedavi

edilmemis hipertansiyon, iskemik kalp hastaligi veya kapak hastaliginin son

donemi olarak karsimiza cikmaktadir. Dekompanse donemde ise adaptasyon

mekanizmalari yetersiz kalmakta, destek gerekmektedir. Acil servise en sik gelen

hasta grubu dekompanse safhadaki kronik kalp yetmezlikleridir."
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SIGARA

DISLIPIDEMI ; Sistolik
Miyokart
@ Disfonksivon | 4
HiPERTANSIYON |— Kalp
Yetmezligi
ﬁ Diyastolik
Sol Ventrikiil
OBEZITE Disfonksiyon
DIYABET Hipertrofisi
Sub Klinik Sol Klinik Kalp
Normal Sol Ventrikiil  §o] Ventrikiil Ventrikiil Yetmezligi
Yapisi ve Fonksiyonu Remodeling Disfonksiyonu Remodeling
YILLAR YILLAR/AYLAR

Sekil 1. Basit miyokard enfarktiisii ve sol ventrikiil hipertrofisi ile artmis

hipertansiyon ve kalp yetmezligine ilerlemesi

Kardiyak adaptasyon mekanizmalari, sol ventrikiil atim hacmini normal

sinirlar iginde tutmaya yoneliktir. Miyokard akut 6nytlik ve ardyiik artisina Frank-

Starling mekanizmasi ile kontraktilitesini artirarak yanit verir. Kronik basing

yiiklenmesi 6nce hipertrofiye neden olur ve daha sonra dilatasyonu eklendiginde

dengelenme baglar. Kronik hacim yiiklenmesinde ise, ventrikiil dilatasyonu

meydana gelir ve ilerleyen donemde basing yiikii eklenerek ventrikiil hipertrofiye

ugrar. Baslangicta ventrikiil performansim1 artiran bu patofizyolojik siirec,

zamanla kardiyak performansta azalmaya ve kalp yetmezligi belirtilerinin ortaya

¢ikmasina neden olur. '
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Kalp Yetmezligi sempatik sistemin aktivasyonunun artisina yani beta ()
reseptOr aktivasyonu artigina neden olur. Beta reseptor aktivasyonu ventrikiillerin
kontraktilite artisina neden olurlar. Diger yandan alfa (a) reseptor aktivasyonu
periferik vazokonstriksiyona neden olur. Uzun siire bu reseptorlerin uyarimi
belirli bir siire sonra reseptorlerin duyarsizlasmasina neden olur. B1 reseptor
yogunlugu bu yiizden kalp yetmezliginde azalmistir, baroreseptor refleksler

bozulmustur. '

Miyokard performansi ve EF’deki ilerleyici azalma ile sistol ve diyastol
sonu hacimde artis meydana gelir. Ventrikiil hacimlerindeki artig ise ventrikiiliin
koniden kiiresel bir geometriye gidisine neden olur ve bu ventrikiiler remodeling
olarak isimlendirilir. Ventrikiil dilatasyonu ile birlikte yeniden sekillenme papiller
kaslarin pozisyonunda degisiklik, atriyoventrikiiler halkada genisleme ve kapak
yetersizliklerinde artisa neden olarak kotii prognoz ve kardiyak performansta ileri
derecede azalmaya neden olur. Akut miyokard enfarktiisii sonrasi yeniden
sekillenme enfarkt alanindan baslar. Giinler ve aylar i¢inde enfarkt bolgesinde
baslayan incelme ve dilatasyonu zamanla tiim ventrikiilde gozlenir. Hipertansif
hastalarda yeniden sekillenme ise, korunmus sol ventrikiil islev ve sol ventrikiil
boslugu ile beraber kalinlasmis ventrikiil duvarlar1 konsantrik sol ventrikiil

hipertrofisi ile karsimiza ¢ikmaktadir."*

Kalp dis1 adaptasyon mekanizmalar1 intravaskiiler hacim ve vaskiiler

direnci degistirir. Sempato-adrenal sistem, renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi
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(RAAS), natriiiretik peptitler, arginin-vazopresin, prostaglandinler, nitrik oksit ve

sitokinler gibi bir¢ok farkli mekanizma ile etkili olurlar.

2.1.6. Kalp Yetmezligi Tanis1

Kalp yetmezligi direkt tanist i¢in herhangi bir test mevcut degildir, Biiyiik
Olciide tan1 kardiyak degerlendirme, dikkatli anamnez ve fizik muayene ile
mimkiindiir.  Kalp yetmezligi tamis1 i¢in Framingham Klinik Kriterleri

gelistirilmistir (Tablo 3).

Tablo 3. Kalp Yetmezligi Tanisinda Modifiye Framingham Klinik Kriterleri'’

Major Kriterler

e Paroksismal Nokturnal Dispne (PND)
e Ortopne

e Artmis juguler vendz basing

e Pulmoner raller

e Ugiincii kalp sesi

e Telekardiyogramda kardiyomegali

e Akciger grafisinde pulmoner 6dem

e Kilo kaybi bes giin icinde kalp yetmezligi tedavisine yanit olarak >4,5

kg zayiflama
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Minor Kriterler

e ki tarafli bacak 6demi

o Gece Oksiiriigi

e Siradan eforla gelen dispne
e Hepatomegali

e Plevral efiizyon

e Tasikardi (kalp atim hiz1) 120 atim/dk

Yeni baslangicli veya KY nin akut dekompansasyon déneminde bagvuran
hastalarin acil servis degerlendirmesinde birgok test yardimci olabilir. Kesin tani
ancak sag kalp kateterizasyonu ile miimkiindiir. Acil serviste bir¢cok tetkik kalp

yetersizliginin teshisinde ve ayirici tanisinda kullamlabilir.'®

Kalp Yetmezligi Tamisinda Akciger Radyografisi: Kalp yetersizligi
tanisi i¢in ilk incelenmesi gereken tanisal yontemdir, ancak klinik bulgular ve
elektrokardiyografik anormalliklerle birlestirildiginde tanisal deger tasir. Sirasiyla
kalp boyutlari, smirlari, akciger dokusu, pulmoner damar yapilart ve anormal
yogunluklar degerlendirilmelidir. Kalp yetmezliginin en sik goriilen bulgusu kalp
biiytimesidir.'”” Pulmoner konjesyonda ise interlobar fissiirlerde sivi birikimi,

Kerley B cizgileri, yalanci tiimdr (Fantom Tiimor) goriintiisii ve ¢ogunlukla iki
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tarafli ancak tek tarafli oldugunda genellikle sag tarafta bulunan plevral sivi
goriilebilir. Interstisyel ve alveolar ddem ciddi sol ventrikiil islev bozuklugunun

onemli ve giivenilir isaretleridir."?

Kalp Yetmezligi Tamisinda Ekokardiyografi: Ejeksiyon fraksiyonu;
odacik boyutlari, duvar boyutlari, duvar hareketleri ve valviiler fonksiyonlarin
degerlendirilmesinde olduk¢a giivenilir, noninvaziv bir tetkiktir. Ayrica
perikardiyal sivi varligi ve konstriktif perikarditte bulunan kalinlasma ve
kalsifikasyonlar da saptanabilir. Infiltratif veya restriktif kardiyomiyopatide
gorilen miyokarda ait tipik Ozellikler goriilebilir. Buna ek olarak
ekokardiyografide bulunan Doppler 6zelligi sayesinde kacak akimlar izlenebilir,
kalp bosluklar1 arasindaki basing farklart ve gecen hacim miktarlar
hesaplanabilir. Onemli bir baska nokta ise, kalbin diyastolik islevinin

ekokardiyografi ile saptanabiliyor olmasidir.

Kalp Yetmezligi Tanisinda EKG: Kalp yetersizligi olan hastalarda EKG
rutin degerlendirmenin bir parcasidir. Normal EKG sistolik islev bozuklugunu
dislamada % 90 tanisal deger tasimaktadir. Hastalarin pek ¢ogunda anormal EKG
bulgular izlenir. Bunlar geg¢irilmis miyokard enfarktiisiine ait patolojik Q
dalgalari, dal bloklari, atrial fibrilasyon, ventrikiiler aritmiler, sol ventrikiil

hipertrofisi bulgulari, 6zgiil olmayan ST segment ve T dalga degisiklikleridir. Dal
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bloklar1 ve interventrikiiler iletim gecikmeleri, kalp yetmezligi hastalarinda sik
goriiliir ve iskemik olmayan kardiyomiyopatilerde QRS siiresinin, prognozun bir
gostergesi oldugu bildirilmistir.” Iskemik kalp hastaligi oldugu bilinen hastalarda

anterior Q dalgas1 ve sol dal blogu azalmis EF’nin iyi bir gostergesidir.

Elektrokardiyogramda atrial fibrilasyon, flatter ve bazen ventrikiiler aritmi
saptanmast kalp yetmezligi tedavisinin yonlendirilmesinde biiyiik 6neme sahiptir.
Kalp yetmezligi belirti ve bulgularinda artis oldugunda yeni EKG c¢ekilmesi

tarsal agidan yardim saglamaktadir.”!

Kalp yetmezligi olan hastalarin yaklasik 1/3’i aritmiye bagli ani 6lim
nedeniyle kaybedilmektedir. Ani 6liim riski yiiksek olan hastalarda Implante
edilebilir Kardiyoverter Defibrilator (ICD) hayat kurtaricidir. Ancak her hastaya
ICD takilmasi biiyiik bir ekonomik yiik getirmektedir. Bu nedenle ani 6liim riski
yiikksek hastalarin  belirlenebilmesi EKG ile 1ilgili birgok parametreden

yararlanilmaya ¢alisilmaktadir. (T wave alternans, QT dispersiyonu, QTc aralig1)

Kalp YetmezIligi Tanisinda Talyum Sintigrafisi: Bu yontem daha ¢ok kalbin
beslenme durumunu gosterir. Intravendz olarak verilen Talyum 201°den sonra
yapilan sintigrafi ile kalbin haritasi ¢ikarilir. Talyum 201 canli hiicrelerce

tutuldugundan bu ydntemle kalbin iskemik bolgeleri goriilebilir.*

Kalp Yetmezligi Tanisinda Kan Tetkikleri: Natriiiretik peptidler hari¢
cogu kan tetkiki kalp yetersizligi tanist1 koymada faydali degildir. Ancak yeni
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baslangich kalp yetersizliginde ve kronik kalp yetmezliginde ve kronik kalp
yetmezliginin akut dekompansasyonun da bazi rutin tetkikler Onerilmektedir.
Natritiretik peptidler miyokardial disfonksiyon ve KY’nin umut vaat edici

belirtegleridir.”

2.1.7. Tedavi

Kalp YetmezIligi tedavisinin kisa donemdeki amaglari, semptomlari
kontrol altina alip, hayat kalitesini yiikseltmektir. Uzun donemde progresif
ilerleyen sol ventrikiil disfonksiyonunu yavaslatarak, durdurarak veya geriye
dondiirerek yasam siiresini arttirmaktir. KY tedavisi evresine gore belirlenir.
Ventrikiil hasarinin 6n planda oldugu baslangic asamasinda altta yatan
etiyolojinin ve uygun tedavinin belirlenmesi 6nemlidir. KY tedavisi ila¢ disi, ilag,

mekanik destek ve cerrahi tedavi seklinde siniflandirilabilir.

a. Kalp Yetersizliginde Ilag Dis1 Tedavi

Son yillarda kalp yetersizligi tedavisindeki ilagla tedavi ve girisimsel
yaklasimlarda kaydedilen onemli gelismelere karsin, ila¢ dis1 yaklasim ilkeleri
halen 6nemini korumaktadir. Hastalarin durumlarinin izin verdigi 6l¢iide diizenli
egzersize yonlendirilmesi veya rehabilitasyon programlarina alinmasi, yasam

kalitelerinin arttirilmasina yardimci olabilir. Sol ventrikiil disfonksiyonu olan
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hastalarda ventrikiil lizerine akut hemodinamik yiik etkisi olusturmasi nedeniyle

izometrik egzersizlerden kaginilmalidir.

— Iciliyorsa sigaranin birakilmasi

— Fazla kilolarin verilmesi

— Hipertansiyon, hiperlipidemi ve diyabetin kontrolii

— Alkoliin birakilmasi

—  Giinliik tuz aliminin 3 grami gegmemesi

—  Enfeksiyonlara kars1 agilanmak

— lleri kalp yetersizligi olan hastalarda giinliik s1v1 aliminin 1,5-2 litre
ile sinirlandirilmasi

— Non-Steroid antienflamatuvar ilaglar, sinif I antiaritmikler, kalsiyum
kanal blokerleri (verapamil, diltiazem, kisa etki siireli dihidropridinler), trisiklik

antidepresanlar, kortikosteroitler ve lityum benzeri ilaglardan kaginilmasi.

Konjestif kalp yetmezlikli hastalarin tedavisinde ikinci temel kilavuz
tedavi baglangicinda hastalifin = evresinin  dogru olarak tanimlanmasidir.
Asemptomatik, sol ventrikiil sistolik disfonksiyonlu hastalarda ani kardiyak

6liimiin énlenmesi de énemlidir.>°
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b. Farmakolojik Tedavi

Kalp yetmezliginin semptomatik tedavisinde kullanilan farmakolojik

ajanlar diiiretikler, vazodilatorler ve digoksindir.

Diiiretikler: Konjestif kalp yetersizligi olan hastalarin tedavisinde ilk adim
sivi retansiyonunun kontrol altina alinmasidir. Ditiretikler, sivi yliklenmesine
bagli pulmoner ve periferik konjesyonu olan hastalarin semptomatik tedavisinde
vazgecilmez ilaglardir. Ditiretik kullanimi ile hastalarin nefes darliginin hizl bir
sekilde diizelmesi ve egzersiz toleransinin artmasi nedeniyle sivi yiikii olan
hastalara rutin olarak onerilmektedir. Hafif siddetteki konjesyon durumunda tiazid
grubu ditiretiklerin haftada iki veya ii¢ kez kullanilmasi normal intravaskiiler
voliimiin idamesinde yeterli olabilir. Ancak konjesyonun ilerledigi veya azalmis
renal fonksiyonlarin tiazidlerin etkisini azalttigi durumlarda furosemid gibi bir

loop diiiretigin kullanimi gerekir.*’

Vazodilatorler: Hem arteryel hem de vendz diizkaslar1 gevseten ajanlar sol

ventrikiil ejeksiyonuna direnci azaltirlar ve vendz kapasitans1 arttirirlar.
Vazodilatator tedavinin kalp yetmezliginde bazi 6zel durumlar hari¢ 6zgiil bir rolii
yoktur. Ancak angiotensin doniistiiriicii enzim inhibitorii (ACEI) ve angiotensin
reseptor blokeri (ARB) kullanilamayan durumlarda hidralazin/isosorbit dinitrat

kombinasyonu kullanilabilmektedir. Nitratlarin tek basina kullanimi genellikle
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Onerilmez. Ancak nefes darligi ve gogilis agrisi yakinmasi olan hastalarda
yardimci tedavi olarak kullanilabilmektedir. Alfa blokerlerin kalp yetmezliginde
kullanimi1 ise onerilmemektedir. Sistolik islev bozukluguna bagh kalp yetmezligi
olan hastalarda kalsiyum kanal blokerleri kesinlikle Onerilmemektedir, hatta

verapamil ve diltiazem kontrendikedir.*

Kardivak Glikozitler: Kardiyak glikozitler atrial fibrilasyon varliginda

kalp yetmezliginin tiim evrelerinde yararlidir. Atrial fibrilasyon varliginda beta
bloker ile birlikte digoksin kullanimi bu ilaglarin tek kullanimindan daha etkili
bulunmustur.”® Digoksin tedavisi siniis ritminde olan hastalarda mortaliteyi
azaltmamakla beraber tiim ilaclarin kullanildig1 kalp yetmezligi tedavisine ragmen
belirtileri gerilemeyen, hastalarda hastaneye yatis sikligin1 azaltmasi ve belirtileri
geriletmesi nedeniyle Onerilmektedir. Kalp hizi yavaslar, ejeksiyon fraksiyonu
artma egilimi gosterir. Tim bu etkilerine ragmen, sagkalim {izerine digoksinin

yararli etkisi oldugu gosterilememistir.”"Hata! Yer isareti tanimlanmamus.

Anjivotensin __Déniistiiriicii _Enzim _Inhibitérleri: ~ Anjiyotensin I’in

anjiyotensin II’ye doniisiimiinden sorumlu olan enzimi inhibe ederek etki gosterir.
ESC’nin 2005 kilavuzu ACEI’yi semptom olsun yada olmasin, sol ventrikiil EF’si
<% 40-45 olan hastalarda mortaliteyi azaltmas1 fonksiyonel kapasiteyi korumasi

ve hastaneye bagvuruyu azaltmasi nedeniyle NYHA simif I’den IV’e kadar tiim
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hastalara Onermektedir. ACE inhibitorleri kullanimi ile su ve sodyum
reabsorbsiyonu azalir, potent vazokonstriiktor ajan olan anjiyotensin II’nin
inhibisyonu ile arteryel ve vendz vazodilatasyon olusur, sistemik vaskiiler direng
azalir. ACE inhibisyonu ile bradikinin yikilimi1 da azalir ve bradikinin diizeyi ve
bradikininin stimiile ettigi prostaglandin ve nitrik oksit sentezi artar. Bu maddeler
de vazodilatasyona ve natriiireze katkida bulunurlar. Sonugta 6nyiik ve art yiik

azalmasi ile dolus basinglar azalir, kardiyak debi artar.”!

ACE inhibitdrlerinin, anjiyotensin II'nin kardiyovaskiiler sistem iizerine
hiicresel diizeyde olan zararli etkilerini (kardiyomiyosit hipertrofisi,
kardiyomiyosit apopitozu, fibroblastlara olan mitogenik etki, presinaptik
norepinefrin  salgilanmasinin  kolaylastirilmasi)  engelleyerek,  kardiyak
“remodelling” siirecine olumlu etkide bulunduklari ve kalp yetersizligi
hastalarinda 6liim veya hastaneye yatis oranlarimi azalttiklart anlagilmistir.
Anjiotensin enzim inhibitorleri sol ventrikiil sistolik disfonksiyonuna baglh kalp
yetersizligi bulgular1 gozlenen tiim hastalara, kontrendikasyonlar1 yoksa

baslanmaldir.”

Beta-blokerler: Kalp yetersizliginde sempatik sinir sisteminin aktive

oldugu ve bu aktivasyonun koétii prognoza neden oldugu bilinmektedir. Son 10-15

yila kadar kalp yetersizligi tedavisinde kontrendike oldugu bilinen beta blokerler,
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yapilan genis ¢apl prospektif ¢alismalar sonucunda tedavi kilavuzlarinda birinci

basamak tedavi olmustur.

Beta- bloker tedaviye herhangi bir kontrendikasyon yoksa ve hastada
konjesyon bulgusu yoksa veya tedavi ile diizeltildikten sonra, sol ventrikiil
disfonksiyonuna bagli stabil kalp yetersizligi bulgular1 gdsteren tiim hastalara,
hastalik progresyonunun engellenmesi igin beta-bloker baglanmalidir. Beta-
adrenerjik blokajin erken doneminde azalan sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu,
dort hafta i¢inde diizelir ve sonra giderek artar. Bu nedenle beta-bloker tedavisine
kiiciik dozlarla baglanmali, hastanin tolerabilitesine gore doz arttirilmalidir.
Ulasilmasi gereken hedef dozlar olarak calismalarda etkinligi kanitlanmis dozlar
Olcli alinmalidir. Bu dozlar karvedilol i¢in 50-100 mg/giin, bisoprolol i¢in 5- 10

mg/giin, metoprolol i¢in 150-200 mg/ giindiir."®

Aldosteron _Antagonistleri:  Aldosteron dilizeyleri kalp yetersizligi

hastalarinda, artan tiretimden ve bozulan hepatik klirensten dolay1 normal diizeyin
yirmi katia ulasabilir. ESC kilavuzunda NYHA sinif III-IV ve sol ventrikiil islev
bozuklugu olan hastalarda dnerilmektedir.?’ NYHA siuf III ve IV kalp yetmezligi
olan hastalarda ACE inhibitorii ve diliretiklere eklenen spironolakton tedavisinin
mortaliteyi azalttig1 gosterilmistir. ACE inhibitorii ve beta-bloker tedavisi altinda

halen semptomatik agir kalp yetersizligi olan hastalara spironolakton baslanmasi
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onerilmistir. Hayati1 tehdit eden bradiaritmilere neden olabilen hiperkalemi
gelisme riski nedeniyle tedavi sirasinda potasyum diizeyleri yakindan takip
edilmeli, serum potasyum degerleri 5,4 mmol/L’nin iizerine ¢ikarsa dozlar

azaltilmali veya kesilmelidir.**

Anjiyotensin Reseptor Blokerleri: Anjiyotensin reseptor blokerleri (ARB),

anjiyotensin II’ nin etkilerini AT I reseptor seviyesinde bloke eder. Ancak bu
ajanlar ACE inhibitorleri tedavisi sirasinda gozlenen ve tedaviye katkist oldugu

diisiiniilen kinin diizeyinde yiikselme olusturmazlar.

ARB’lerin ACE inhibitorlerine tercih edilmesini, ancak ACE inhibitorii
tedavisi altinda kinin metabolizmasindaki degisikliklerden kaynaklanir. Hastanin
tolere edemeyecegi siddette Oksiiriik veya anjiyoodem gelismesi halinde ACE

inhibitrii yerine kullanilmasini 6nermektedir. >

Kalp  Yetmezligi  Hastalarinda  Antikoagiilasyon:  Sol  ventrikiil

disfonksiyonu olup, siniis ritminde olan hastalarda anti koagiilasyonun yeri
konusunda belirsizlik siirmektedir. Bu konuda yapilmis, cift-kér, randomize

calisma bulunmamaktadir.
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Kalp yetmezligi hastalarinda ASA kullanimini rutin kullaniminda diger
ilaglarla, 6zellikle ACEI ile etkilesime girmektedir. Zorunlu haller disinda ASA

kullnimina dikkat edilmesi gerekmektedir.

Dilate kardiyomiyopati hastalarinda, dilate kalp bosluklari, asinerjiye
neden olan bolgesel kasilma bozuklugu, azalmis kontraktilite ve atrial fibrilasyona
egilimlerinden otiirli tromboembolizme yatkinlik artmistir. Pek c¢ok retrospektif
analizde, varfarin kullanan hastalar ile kullanmayan hastalar arasinda
tromboembolizm oran1 ag¢isindan anlamli farklilik goézlenmemistir. Varfarin
kullanim1 ve tiim nedenlere bagli mortalite riskini degerlendiren bir ¢alismada
popiilasyonunun bir kohort analizinde tiim nedenlere bagli mortalitede varfarin
kullanan grupta mortalitede azalma goézlenmis, ancak yararin biliyiilk oranda
iskemik olaylarda azalmaya bagli oldugu saptanmistir. Tiim bu belirsizliklere
ragmen atrial fibrilasyon ritminde olan hastalara, daha dnce tromboembolik olay
gecirenlere, ventrikiiler mural trombiisii olan vakalara anti koagiilasyon

onerilmektedir.?

Kalp Yetmezligi Akut Dénem Tedavisi: Konjestif kalp yetmezliginin akut

evresinde pulmoner 6dem olarak gelen dekompanse hastalarda veya direkt akciger

odemi ile gelen hastalarda,’
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1. O2 tedavisi (2-4 1t/dak.) )

2. Anksiyetenin ve agrinin giderilmesi (morfin, 2,5-5 mg)
3. Sivinin uzaklastirilmasi (loop diiiretikler)

4. Nitratlar (0. 2-0. 4 pg/kg/dak. )

5. Nesiritide (2 pg/kg bolus, 0. 01 pg/kg/dak.) Infiizyon)
6. Na nitroprussid (0. 3-10 pg/kg/dak.)

7. Kalp kontraksiyonunun arttirilmasi (+ inotroplar)

8. Bronkospazm varsa bronkodilatorler

9. Digerleri (ACEI, Spironolakton, mekanik ventilasyon)

2.1.8. Prognoz

Tedavideki yeni gelismelerle daha fazla kalp hastasi, daha uzun siire
yasatilabildiginden ve ortalama yasam siliresi uzadigindan yasl popiilasyon
artmakta ve kalp yetmezligi giderek daha biiylik problem olarak karsimiza

¢ikmaktadir.?*

Kalp Yetmezligi siklig1 yasla birlikte artis gostermektedir. Kalp yetmezligi
prevalanst ile birlikte kalp yetmezligine bagli hastaneye yatiglarda yillar i¢inde

giderek artig saptanmustir.
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Semptomatik olgularda 1iki yillik mortalite %35, pulmoner 6dem
gelistikten sonra yillik mortalite %50, kardiyojenik sok gelisimini takiben bir
haftalik mortalite %85’leri bulmaktadir. 65 yas istii hasta grubunun en sik
hastaneye yatis sebebidir. Hastalarin %60°1 6 ay i¢inde tekrar hastaneye yatmakta,

her y1l 550 bin iizerinde yeni hasta eklenmektedir.’

Kalp Yetmezligi belirgin bi¢cimde azalmis hayat kalitesi, fiziksel
fonksiyon ile beraberdir. Hastalarin yaklasik yarist tan1 konulduktan sonraki ilk
bes yil igerisinde kaybedilirler. Prognozu bircok kanser hastaliindan daha

kotiidiir.”

2.2. Kalp Kasi Fizyolojisi

Miyokard, birbiriyle uyum iginde c¢alisan hiicrelerden olusmustur. Bu
hiicrelerin en kiiciik birimi sarkomerdir. Sarkomerin farkli boliimleri vardir. ki
adet “ Z ” band1 ve bunlarin arasindaki kontraktil proteinler olan, aktin ve miyozin
birimlerinden olusur. Miyozin Z bandina son derece elastik ve biiylik protein olan

“titin” ile baglanir ve bu sarkomer uzunlugunu saglayan birimdir. (Sekil 2)
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TITIN

AKTIN

Sekil 2. Z Bandi Aktin Titin ve Miyozin Iliskisi Gériinmekte

a. Aksiyon Potansiyeli

Kalbin elektriksel uyarisinin ve ritminin davranis bi¢imi biiyiik 6l¢iide
Aksiyon Potansiyeli (AP) ile belirlenir. Kalp hiicresinin i¢ yiizeylerinde hiicre dis
yiizeyleriyle karsilastirildiginda negatif elektrik yiikleri bulunur. Hiicre
membranlarinin iki yiizeyi arasinda bir voltaj farki olusur ki buna membran
potansiyeli denir. Istirahat membran potansiyeli, negatif yiiklii iyonlarin hiicre

i¢inde birikiminin sonucudur.
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Kardiyak aksiyon potansiyelinin olusumu {li¢ asamadan ibarettir

1) Depolarizasyon

2) Repolarizasyon

3) istirahat fazi

Kardiyak transmembran potansiyel 5 fazdan olusmaktadir (Sekil3)

Faz 0: Hizl1 depolarizasyon

Faz 1: Erken hizli repolarizasyon

Faz 2: Plato faz1

Faz 3: Son hizli repolarizasyon

Faz 4: Diyastolik depolarizasyon
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Sekil 3. Miyokardial Hiicrenin Aksiyon Potansiyeli Semasi

1. Depolarizasyon

Faz 0’dan ibaret olup, aksiyon potansiyeli fazidir. Hizli sodyum
kanallarmin uyarilarak agilmasiyla olusur. Kanal agilinca Na' iyonlar1 hiicre igine
girer, transmembran hiicre potansiyelinde hizli ve pozitif degisiklik (-90mV tan
+30mV ) sonucu depolarizasyon olusur. Bu faz EKG’ de QRS’e denk gelir. Bir
kalp hiicresinin depolarize olmasi komsu kalp hiicresinin depolarize olmasina

neden olur. Dahasi bir hiicrenin depolarizasyon hizi bitisik hiicrenin ne kadar
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depolarize olacagin1 ve bdylece elektriksel uyarmin tiim kalp boyunca yayilma

hizin1 gosterir.

Depolarizasyon hizi (Vmax), faz 0’1n egimi ile gosterilir. Faz 0’1n egimi
kardiyak dokunun ileti hizini belirler. Yani faz 0’in egimini degistirirsek kardiyak

dokunun ileti hizin1 degistirmis oluruz.?

2. Repolarizasyon

Iyonlarin basladiklar: yere geri donmesine repolarizasyon denir. Faz 1-2—

3’1 igerir.

Faz 1 (Hizl ve Erken repolarizasyon fazi) : Hiicre i¢ine sodyum girisi ani
olarak durur. Hiicre disina dogru gegici potasyum akimui ile beraber kismen hiicre

icine klor girisi olur.

Faz 2 (Plato faz1) : Yavas kalsiyum kanallar1 (L tipi kalsiyum kanallar1)
araciligiyla pozitif yiiklii kalsiyum iyonlarinin hiicre i¢ine girmesiyle olusur. Tam

refrakter donemi, EKG de ise QT araligini temsil eder.

Faz 3(Son ve hizli repolarizasyon fazi) : Disar1 potasyum akimi, daha az
oranda hiicre i¢ine kalsiyum ve sodyum girisleri ile son bulur. Rolatif refrakter

doneme denk gelir. EKG de T dalgasi ile temsil edilir.
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Repolarizasyon tamamlanincaya kadar ikinci bir depolarizasyon
olmayacag i¢in faz 0’1n sonundan faz 3 {in sonuna kadar olan doneme refrakter

donem denir.

Repolarizasyon kardiyak aksiyon potansiyelini istirahat membran
potansiyeline dondiiriir. Bunun i¢in gerekli bir siire vardir bu siire refrakter donem

olup yaklasik olarak aksiyon potansiyel siiresine yakindir.

3. listirahat Faz

Faz 4 olup aksiyon potansiyelleri arasindaki zaman donemidir. Pasif bir
devredir. Membran i¢ ve dis yiizleri arasinda net bir iyon akis1 yoktur. Na-K

ATPaz pompasi aktif olarak ¢alisir ve hiicrenin potansiyel degeri korunur.

Sinoatrial nod ve atrioventrikiiler nod da faz 4 gercek bir dinlenme fazi
olmayip hiicre igine ve disina iyon sizintilar1 olmaktadir. Membran potansiyeli
basamakli bir sekilde artig gosterir. Membran potansiyeli kritik noktaya
ulastiginda  depolarizasyon baslar. Siniis diigiimiinde Istirahat Membran
Potansiyeli (IMP) —55 ile -60 mV iken, kalp kasinda —80mV ile ~90mV dur.
Siniis diigiimiindeki bu potansiyelin kalp kasina gore daha az negatif olmasinin
sebebi siniis diiglim hiicrelerinin zarlarindan dogal olarak sodyum iyon sizintisinin

olmasidir.?’
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Kalsiyum ve sodyum kanallarinin agilmalarini izleyen 100-150 msn
icinde, inaktive olmalar1 (yani kapanmalari) ve hemen hemen ayni anda ¢ok
sayida potasyum kanallarinin agilmasi neden olur. Bu kanallarin sizdirma 6zelligi

nedeniyle hiicreler siirekli olarak depolarize sekilde kalmazlar.

& -

Iceri dogru olan akim

depolarizasyon

e Disar1 dogru olan akim

hiperpolarizasyon w

Sekil 4. Hiicre Zar1 Depolarizasyon Semasi

Her ikisinde de ortak 6zellik K* iyonu tasinmasidir. Kardiyak hipertrofi ve
kalp yetmezliginde ITO (Independent Transient Outward; Bagimsiz Gegici Disa)
kanalindaki K" akimi pik noktasi azalir. Bu durumla baglantili olarak aksiyon

: . .28
potansiyel siiresinde uzama meydana gelir.

[stirahat potansiyeline dek potasyum gegisini diizenleyen 18 adet K' kanali

bulunmaktadir. Hizhh K* kanallar1 4 aminopridine, yavas K kanallar ise Ca™ ile
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aktive olurlar. Ca™ aktivasyonu yavas K kanallari noda bagh aksiyon potansiyeli
erken hizli repolarizasyon sebebidirler. Kardiyak hipertrofi ve kalp yetmezliginde
kanal sayisinda azalma meydana gelir. Bunun sonucu olarak da aksiyon

potansiyel siiresinde uzama olur.”

ITO kanalimn iki tiirii bulunmaktadir. Yavas kompanenti Ca™ intraseliiler
aktivasyonuna, hizli kompanenti ise 4 aminopridine sensitiftir. Erken
depolarizasyon ve aksiyon potansiyelinde, en 6nemli rolii oynayan bu kanallardir.
Bu kanallar Ca™ aktivasyonlu, yavas K kanallar1, noda bagli aksiyon potansiyeli
ve erken hizli repolarizasyon sebebidirler. IKs (slowly activating delayed rectifier

potassium channel current) yavas kanallarin azalmasi aritmojenik etki yaratir.*

Kardiyak hipertrofi ve kalp yetmezliginde Ito dansitesi azalir. Bunun
sonucu olarak aksiyon potansiyelinde uzama meydana gelir. Tekrar aksiyon
potansiyeli diizenlenmesi aritmilere neden olur. Onceleri aksiyon potansiyelde
kisalma goriiliirken ilerleyen giinlerde repolarizasyon siiresinde uzama meydana
gelir. Efektif refrakter donem olusturmak ve diizenli siniis ritmi i¢in L tipi Ca"

kanallarinda azalma olugur.!

Elektrofizyolojideki giliniimiiz ¢alismalarinin ¢ogu edinsel ya da kalitsal
kanal anormallikleri {izerine yogunlasmistir, bunlara kanalopatiler de denir.

Edinsel ya da kalitsal kanalopatiler repolarizasyonu bozarlar ve ventrikiiler
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aritmiler sonucu ani kardiyak 6liime neden olurlar. Stabil olmayan repolarizasyon

QT araliginin uzamast ile daha da bozulur.

Uzun QT kalitsal veya edinseldir. Kalitsal form iyon kanallarini kodlayan
genlerde belli mutasyonlara baghdir. Na’ kanal geni SCN5A veya Potasyum
kanallarini etkileyen dért genden biri etkilenmis olabilir.*> Brugada sendromu, bu
gende mutasyon sonucu hayati tehdit edici ventrikiiler aritmilere yol acan bir
sendromdur. Kalbin repolarizasyon fazini, sodyum ve kalsiyumun hiicre igine
girisini ve potasyumun hiicre disina ¢ikisini saglayan bir dizi iyon kanali belirler.
Bu kanallarda meydana gelen islev bozukluklar1 repolarizasyon siiresini,
dolayisiyla da QT araligim etkileyecektir. Ornegin, potasyum iyonunu hiicre
disina ¢ikaran iyon kanalindaki sorun, hiicre i¢i pozitifligi artirarak
depolarizasyonu ve QT araligmmi uzatmakta iken, bu iyonun hiicre disina
cikmasina yol agacak sekilde meydana gelen islev bozuklugu ise hiicre ici
pozitifligi azaltmaktadir. Boylece repolarizasyonu, dolayisiyla da QT araligini
kisaltmaktadir. Yine hiicre i¢ine sodyum veya kalsiyum girisinde artmaya neden
olan islev bozukluklari da QT araligmi uzatmaktadir.®® Kalsiyum ile iliskili
kontraktil proteinlerde meydana gelen degisiklikler sonucu inotropik cevap
azalmis, sonu¢ olarak kalb debisi azalmistir. Bu 06zellikle dekompanse kalp

yetmezliginin daha da kdtiilesmesi anlamina gelmektedir. (Bunu kompanse etmek
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icin azalmig Ca'™ aktivitesi icin sarkoplazmik retikulumdan Ca' taginmasi, Ca™

salinimi ile cevap veririler.**)

Etiyolojisi ne olursa olsun hayvan deneylerinde gosterilmistir ki kalp
yetersizligi edinsel bir QT uzamasi sendromu seklinde karsimiza ¢ikmaktadir.**
Yapilan klinik ¢alismalarda da kalp yetmezligi bulanan hastalrda QT araligindaki
uzama mortalite agisindan prognostik degeri g('jsterilmistir.3’35 Ito ve Ix; olmak
tizere iki potasyum kanalinin transkripsiyonel asamada downregiilasyonu soz
konusudur. Kisa donemde potasyum kanallar1 downregiilasyonu depolarizasyon
siiresini  kisaltarak eksitasyon-kontraksiyon eslesmesine daha fazla zaman
kazandinr®  Uzun vadede ise downregiilasyonu hastalart  diizensiz
depolarizasyon, gecikmis ard depolarizasyonlar ve ventrikiiler tasiaritmilere

yatkin hale getirir.

QT Dispersiyonu (QTD): Standart 12 derivasyonlu EKG’de en uzun ve en

kisa QT araligi arasindaki farklihik olarak tanimlanmaktadir. Ventrikiiler
repolarizasyondaki degismeleri  ve  kalbin  elektrik  inhomojenitesini

yansitmaktadir.®”*®

QT dispersiyonunun uzun QT sendromu, hipertrofik kardiyomyopati, akut
miyokard enfarktiisii ve konjestif kalp yetersizligi gibi durumlarda arttig

gosterilmistir.”®
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QT Araligini Uzatan Kardiyak ve Non kardiyak ilaglar’'*

e Anti aritmik ilaglar

Sinif TA: Kinidin, disopiramid, prokainamid

Simif III: Sotalol, amiodaron, butilid, almokalant, defotilid

Smif IV: Bepridil

¢ Antibiyotikler

Eritromisin, klaritromisin, klindamisin, trimetoprim siilfametoksazol,
grepafloksasin, siprofloksasin, moksifloksasin, gemifloksasin, levofloksasin, amantadin,

pentamidin, flukonazol, ketokonazol, klorokin, kinin, halofantrin

e Antiviral

Foskarnet

e Antineoplastik

Tamoksifen, arsenik trioksid

e Antimigren

Sumatriptan, zolmitriptan, naratriptan
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e Antihipertansif

Isradipin, nikardipin

e Antihistaminik

Terfenadin, astemizol

e Antidepresan

Desimipramin, nortriptilin, amitriptilin, doksepin, fluoksetin, pimozid,

imipramin, sertralin

e Noroleptikler

Klorpromazin, haloperidol, droperidol, pimozid, tioridazin, sertindo,

risperidon, ziprasidon, ketapin

e Kolinerjikler

Sisaprid

e Diger llaglar

Sildenafil, karbamazepin, probukol, oktreotid, amrinon, milrinon
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CYP 3A4 (Cytochrome P450 3A4) enzim inhibisyonu ile QT araligini
uzatarak, kullanilan diger ilaglarin metabolizmasii engelleyen (plazma diizeylerini

yiikselten) ila¢ ve besin maddeleri *

— Eritromisin
— Itrakonazol
— Ketokonazol
— Norfluoksetin/fluoksetin
— Proteaz inhibitorleri
— Fluvoksamin
— Mibefradil
— Greyfurt suyu
QT Araligim Kisaltan Kardiyak ve Non kardiyak Ilaclar
— Hiperkalsemi
— Fenitoin
— Tiyoridazin
— Beta blokerler

— Digoksin
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2.3. Kalp Yetmezliginde EKG

Kalp Yetmezligi ve yapisal kalp hastaliklar, elektriksel instabilite ve
artmis sempatik aktivite degisiklikleri ile nonspesifik EKG degisiklikleri aritmiye

yol acarlar.*!

2.3.1 EKG’ de Genel Degisiklikler

Q dalgas1 (AMI Sonrasi) veya LV de olusan anevrizma sonucu direngli ST
segment elevasyonu, ST segment degisiklikleri (kronik tekrarlayan iskemiler)

EKG’de sol ventrikiil hipertrofi paternleri goriilebilir.*

a Atrial Depolarizasyon ve Repolarizasyon

EKG’deki P dalgas1 degisiklikleri standart EKG’de bulunan intraatrial

iletideki karmagikliklari gosterir.*

b QRS siiresi

QRS siiresi Olgiilmesi sistolik sol ventrikiil disfonksiyonunun teshisi
acisindan yararli olabilir. QRS siiresi, KY’de prognostik olarak degerlendirmede

6nemli rol oynamaktadir.**
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¢ QT Aralig: Siiresi

QRS kompleksinin baslangicindan T dalgasinin sonuna kadar olan siire olan
QT mesafesidir. Ventrikiiler elektriksel sistolii yansitmakta olup depolarizasyon ve
repolarizasyon toplamidir. Ventrikiiler repolarizasyondaki heterojeniteyi yansitir.
QTD, 12 derivasyonlu EKG’de en uzun QT mesafesinden en kisa QT mesafesinin

cikarilmasi ile hesaplanir.'®"

2.4. Konjestif Kalp Yetmezliginde QT Arahg:

Ventrikiil repolarizasyonundaki bolgesel farkliligin, ventrikiil
repolarizasyonunun  gostergesi olan QT araligindaki bolgesel degisimden
kaynaklandiginin, akut iskemi yaratacak olaylarin iskemik bdlgedeki aksiyon
potansiyelinin siiresini kisaltarak QT araliginda kisalmaya veya QTD de artisa neden

oldugu bilinmektedir.****

Iskemi derecesinin QTD ile iliskili oldugu ve iskemiyi diizeltecek

revaskiilarizasyonun QTD'yi1 azalttig1 bir¢ok ¢alismada gésterilmistir.%’47

QT araligt ventrikiiler miyokardin elektriksel aktivasyon ve istirahat

stirelerini verir. Kalp hiz1 ile ters orantilidir. Diizeltilmis QT (Corrected QT= QTc)

41



QTc= QTARR olarak heaplanir. Normal degeri 440- 465 msn (milisaniye)

< 48
araligindadir.

2.4.1.EKG’de QT Araliginin Olgiim Metotlari

Uzun QT sendromlarinin tanis1t EKG’de QT araliginin hassas bir sekilde
Olclilmesiyle yapilmaktadir. Ancak QT araliginin 6l¢iimii yapilirken dikkat

edilmesi gereken bazi noktalar vardir.

QT aralig, ventrikiillerin depolarizasyon ve repolarizasyonuna karsilik
gelmektedir ve Q dalgasinin baglangicindan T dalgast sonuna kadar olan siireyi
ifade eder. QT araligimin Olglimiiniin bir takim hatalar igerebildigi iyi
bilinmektedir. T dalgasinin bitim noktasinin saptanmasinin gii¢ olmas1 6nemli bir
sorundur. T dalga morfolojilerini bozuk ve amplitiidiiniin kiiciik olmasi, T
dalgasini izleyen U dalgasinin varligi yada T dalgasinin U veya P dalgasi ile i¢ ige
geemis gibi gériinmesi QT 6l¢limiiniin dogru yapilmasini zorlastiran nedenlerdir.
Bir diger faktor ise QRS kompleksinin baglangict ile T dalgasinin bitim noktasinin

EKG derivasyonlari arasinda farklilik gostermesidir.*’

QT mesafesi giiniimiizde elle ve bilgisayar araciligl ile otomatik olarak

Olciilebilmektedir. Elle yapilan oOlgiimlerde T dalgasinin bitim noktasinin net
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olarak degerlendirilmesi zordur ve hata pay1 igerir. Ancak otomatik yapilan

Slgiimlerin de hatal sonuglar verdigi ve daha iistiin olmadig1 gosterilmistir.™

Otomatik 6l¢iim basglica iki yontemle yapilmaktadir.

1) Esik Degerine Gore: Yani T dalgasi bitim noktasinin belli bir esik

degerine gore tespit edilir.

2) Egim Olgiim Metodu: T dalgasinin inen kolunun egimini izoelektrik

hatla olan kesisim noktas1 T dalgasinin bitim noktas1 olarak alinir.

Kalp hizindaki artis QT mesafesini kisaltmaktadir. Bu nedenle bir takim
formiller gelistirilmis ve hiza gore dizeltilmis QT (QTc) mesafesinin
belirlenmesi amaglanmustir. Bunlardan en sik kullanilani Bazzet QTc= QT/A (R —

R) ve Fredericia QTc= QT/R-R ** formiilleridir. Fridericia formiiliinin daha

duyarli oldugu yoniinde veriler bulunmasina karsilik hesaplanmasindaki zorluk

nedeniyle giinliik pratikte Bazzet formiilii kullanilmaktadir.’®'

QT oOl¢limiiniin ideal olarak 12 derivasyonlu EKG kaydindan yapilmasi
onerilmektedir. QT Olglimiiniin en rahat V. derivasyonlarinda yapilacag
belirtilmektedir. Ozellikle U dalgasinin iyi goriildiigii gogiis derivasyonlarinda

(V26) T dalgasiin bitim noktasinin net ayirt edilmeyebilir. Bu gibi durumlarda
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EKG kayit giiciinlin arttirilmasi, hem T hem de U dalgasinin amplititiidiinti
biiyiitiir, boylelikle bu iki dalganin ayirimi daha net yapilabilir ve QT mesafesi
daha net 6lgtilebilir. Burada EKG kayd: ile ilgili ikinci 6nemli nokta kayit hizidir.
EKG kayit hiz1 arttik¢a QT 6l¢iimiiniin daha ¢ok hata icerdigi ve oldugundan daha
kisa Ol¢iimler alindigi bildirilmektedir. Kayit hizinin yiiksek olmasinin bir

sakincasi da U dalgasi taninmasi zorlagmaktadir.

Yapilan bir ¢alismada QT o6l¢limiinde, standart derivasyonlar arasinda DI
ve aVL, gogilis derivasyonlarindan ise V4 en duyarli derivasyonlar olarak
bulunmustur.”’  Arasgtirmalar 6lciillen en uzun QT degerini ortalamasinin

alinmasini t')nermislerdir.52
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3. GEREC VE YONTEM

Calisma, prospektif, gdzlemsel bir klinik ¢alisma olarak Gazi Universitesi
Tip Fakiiltesi (GUTF) Acil Tip Anabilim Dali Eriskin Acil Servisi ve GUTF
Kardiyoloji Anabilim Dal1 Koroner Yogun Bakim Unitesi’nde 01. 01. 2010-31.

03. 2010 tarihleri arasinda yapild.

Calisma formlar1 hazirlanarak Ankara 1 No’lu Klinik Arastirmalar Etik
Kurul Bagkanligi’na sunuldu ve onay alindi. (Ek-1) Diinya Tip Birligi Helsinki

Bildirgesi Esaslari’na uyuldu. Pilot ¢alisma ile 6n hazirlik yapildu.

3.1 Hastalarin Arastirmaya Alinma Kriterleri

Calismaya 01/01/2010 ile 31/03 2010 tarihleri arasinda GUTF eriskin acil
servisine nefes darlig1 ile bagvuran, ¢caligmaya katilmay1 kabul eden ve asagidaki
kriterleri karsilayan hastalar dahil edildi.

Calismaya alinma kriterleri:

— 18 yasindan biiyiik hastalar

— Dabha 6nceden kalp yetmezIligi tanis1 bulunan hastalar
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NYHA smiflamasina (Tablo 3) gore smif III-IV dekompanse kalp

yetmezligi semptomlari bulanan hastalar

3.2 Hastalarin Arastirmadan Dislanma Kriterleri

Acil servise nefes darlig1 sikayeti ile gelen, ancak daha dnceden kalp

yetmezligi tanis1 olmayan hastalar,

Kalp Yetmezligi on tanisi ile acil serviste degerlendirilen, ancak

takibinde dekompanse kalp yetmezligi disinda baska tani alan

hastalar,

EKG’de QRS kompleksinin genislemesine neden olan,

o Sol dal blogu

o Kardiyak pace ritmi

o Ventrikiiler tagikardi

o QT araligini uzatan kardiyak ve non-kardiyak ila¢ kullanmis veya
kullanmakta olan hastalar.

ST elevasyonu olan hastalar

Hamile veya emziren kadinlar

Kardiyopulmoner Resiisitasyon (CPR) uygulanan hastalar

Diyastolik kalp yetmezligi teshisi almig olan hastalar (EF’si %50 nin

lizerinde)
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— Calismanin herhangi bir asamasinda ¢alismadan ayrilmak isteyenler

3.3 Oykii ve Klinik Degerlendirme

Calismaya alinan hastalarin kidemli acil tip arastirma gorevlisi doktor
tarafindan gerekli ilk miidahale ve tedavileri yapildi. Calisma kriterlerine uygun
olan hastalara ¢alisma hakkinda s6zlii ve yazili agiklama yapildi, gerekli bilgiler
verildi. Calismaya katilmay1 kabul eden hastalar i¢in onam formu (Ek-2) alind1 ve

calisma formu (Ek-3) dolduruldu.

3.4 Laboratuvar, EKG ve EKO incelemeleri

Arastirmaya alman hastalarin ¢alisma formuna; hastanin demografik
bilgileri, vital bulgulari, gelis EKG bulgulari, Framingham Kalp YetmezIligi
Kriterlerine gore degerlendirilme sonucglar, NYHA fonksiyonel siniflamasina
gore smiflandirilmasi, ko-morbid hastaliklari, kullandig1 ilaglar, International
Classification of Diseases-10 (ICD-10) kriterlerine gore son tanilari, hastanin
klinik takip ve sonucu, 6 ay sonundaki yasam durumu kaydedildi. Hastanin gelis
EKG’si ve taburculuktan 6ncesi ¢ekilen EKG’lerinin bir 6rnegi ¢calisma formuna

eklendi. Tiim hastalar Kardiyoloji boliimii tarafindan konsiilte edildi ve Koroner
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Yogun Bakim Unitesi’ne yatirildi. Tiim hastalara koroner yogun bakimda General
Electric Medical Systems Ge Vingmed Ultrasound As Mod: VIVID 7 Dimension
ile EKO yapilarak EF’leri acisindan sistolik kalp yetmezligi hastast olup
olmadiklart kontrol edildi. Ejeksiyon fraksiyonlar1 %50 {izerinde olan diyastolik

kalp yetmezligi olan hastalar ¢aligmadan ¢ikarildi.

Calismaya aliman hastalara 6zel bir tetkik veya tedavi uygulanmadi.
Hastalarin tibbi kayitlar1 hastane otomatik kayit sisteminden takip edildi. Diger
ayrintili medikal kayitlar i¢in hastane dosya arsivinden faydalanildi. Alt1 ay

sonunda hastalar telefon ile aranarak mortalite ve son durumlar tespit edildi.

3.5 Calsmadaki QT Ol¢iimii

QT olctimleri, elektronik ortamda elle yapilarak ¢alisma formuna

kaydedildi.

Biitiin EKG kayitlart Nihon Kohden ECG- 9020 K marka EKG cihazi ile
25 mm/sn hizinda 10 mm/mV amplitiidiinde 12 derivasyonlu maniiel olarak elde
edilmistir. Hasta EKG ornekleri, taranarak bilgisayar ortamina aktarildi. Elde
edilen EKG goriintiileri % 200 biiylitiildi, dlgtimler elektronik ortamda (Gorsel

tespitler "eyeball"/caliper teknigi) elle EKG okuma kullanilarak yapildi. QTc
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aralig1 Q dalgas1 baslangicindan T dalgasi sonuna kadar olan mesafe olarak alindi.
U dalgasi varliginda T dalgasinin sonu, T dalgasi ve U dalgasi arasindaki en derin
nokta olarak secildi. T dalgasinin sonu tam olarak belirlenemeyen derivasyonlarda
Olclim yapilmadi. En yakin aymi grup derivasyonlarda Ol¢lim yapildi. 12
derivasyonlu EKG’de QTc o6lglimii i¢in en duyarli derivasyonlar olarak kabul
edilen standart derivasyonlar arasinda DI ve aVL, gogiis derivasyonlarindan da
V4 i¢inde olmak iizere en az yedi derivasyonda ve bunlarin en az {i¢ii prekordiyal
derivasyonlardan yapildi. QTc ortalamasi Bazzet formiilii ile kalp hizina gore

ayarlanarak hesaplandi.

Hastalarin tedavileri tamamlandiktan sonraki donemde Kardiyoloji
bolimiinde  ekokardiyografik  degerlendirme, sol lateral pozisyonda
gerceklestirildi. Parasternal uzun ve kisa aks, apikal dort odacik goriintiileri elde
edildi. Olgularin ekokardiyografileri ayni kardiyolog tarafindan, Amerikan
Ekokardiyografi Dernegi tarafindan Onerilen kriterler temel alinarak yapildi.
Olgular sirastyla M-mod ve 2B ekokardiyografi incelemelerine tabi tutuldular. M-
mod degerlendirmede (mitral kapak diizeyinde ventrikiil uzun aksina dik olarak)
sol ventrikiil diyastol sonu ¢api, sol ventrikiil sistol sonu ¢api, interventrikiiler
septum kalinli1 ve parasternal uzun aks goriintiilerde posterior duvar kalinlig

ol¢iildii. Epikardiyal sinirlar apikal dort odacik goriintiilerden diyastol ve sistol
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sonunda ¢izildi. Diyastol ve sistol sonu hacimleri, ejeksiyon fraksiyonu ve sol

ventrikiil kiitlesi modifiye Simpson metoduna gore hesaplandi.

3.6 istatistiksel Analiz

Tim veriler SPSS for Windows® 16,0 (SPSS Inc. Chicago, USA)
programina girilerek analiz edilmistir. Tedavi 6ncesi ve sonras1t EKG’de 6lgiilen
QTec araliklar1 “Paired t testi” ile karsilastirildi, p <0,05 degeri istatistiksel olarak
anlamli kabul edildi. Framingham kriterleri ve demografik bulgular ile tedavi
oncesinde ve sonrasinda EKG’deki QT mesafesinin aralarindaki iliskiye yonelik
Pearson korelasyon testleri yapildi ve p degerinin <0,05 oldugu durumlar
istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir ve R degerleri katsayis1 0-0. 24 arasi
zayif, 0. 25 - 0. 49 aras1 orta 0. 50 - 0. 74 aras1 giiclii, 0. 75- 1 ¢ok gii¢lii olarak

kabul edildi.
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4. BULGULAR

Hastalarin_Demografik Ozellikleri: Gazi iiniversitesi Tip Fakiiltesi Acil

Tip Anabilim Dali Erigskin Acil Servisine 01-01-2010 ile 31-03-2010 tarihleri
arasinda nefes darlig1 on tanisiyla 726 hasta bagvurmustur. Bunlarin 374’1 kadin,

352’si erkektir.

Bu hastalar icinde Onceden kalp yetmezligi tanist bulunan ve acil
servisimize nefes darlig1 sikayeti ile gelen 90 (%12,3) hasta ¢aligmamiza alinmig
ve gerekli formlar doldurulmustur. Bu hasta grubunun 58 (%64,4)’1 kadin, 32
(%35,6)’si1 erkek ve yas ortalamasi 75,00+1,15 (min. 31- maks. 90) idi. Hastalarin
yas dagilimina bakildiginda 54 yas ve dncesinde 5 (%5,55), 55 ile 64 yas arasinda

14 (%]15,55), 65 yas ve tizerinde 71 (%78,8) hasta bulunmaktaydi. (Tablo 4)

Tablo 4. Hastalarin Yas Dagilimlar

Yas grubu Hasta Sayis1 Yiizde (%)
54 yas ve Oncesi 5 5,55
55-64 yas 14 15,55
65vyas ve lizeri 71 78.88
Toplam 90 100. 0
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Hastalarin acil servise bagvuru saatleri incelendiginde; en fazla 08:00-

11:59 ve 12:00-15:59 saat dilimleri arasinda bagvurdugu gozlemlendi. (Sekil 5)
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Gelis Saat Dilimleri

Sekil 5. Hastalarin Acil Servise Bagvuru Saatleri Dagilimi

Calismadan Dislanan Hastalarin_Dagilimi: Hastalarirmiz NYHA Kalp

Yetmezligi Smiflandirma Sistemi’ne gore Evre 1I’de 12 (%13,33) hasta, Evre III’
de 39 (%43,33) hasta, Evre IV’de 39 (%43,33) 90 hasta tespit edilmistir.
Calismamiza Evre Il hastalar alinmadig i¢in 12 hasta dislanmistir. Geriye kalan
Evre III ve IV’de bulunan 78 hastanin yapilan tetkik ve incelemeler sonucunda;
QT’yi etkileyen ila¢ kullanma, EKG’lerinde sol dal blogu bulunmasi, pace ritmi

varligi, potasyum yiiksekligi saptanmasi ve bir hastanin da kendi istegi ile
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ayrilmasit nedeniyle 39 hasta daha g¢alismadan c¢ikarilmistir. Kalan 39 hasta

tizerinden istatiksel analizler gergeklestirilmistir. (Sekil 6)

Calismaya EVRE_ I_I QT Arahg_ml
Alman Hasta 12 Kist Etkileyen Ilac
Grubu Kullanan

39 Kisi 11 Kisi

Diyastolik Kalp

Potasyum Sol Dal Blogu Yetmezligi
Yitksekligi 1 isi 3 Kisi
Is(e' & Pace Ritmi 2 X1 23 kst
isi .
’ . . 1 Kisi
Kendi IstegiIle

1Kisi

Sekil 6. Calismaya Alinan Ve Calismadan Dislanan Hastalarin Dagilimi

4.1 Hastalari Sosyodemografik Ozellikleri

(Calismamiza uygun kriterleri tastyan 39 hastanin 20 (%39. 2)’si kadin, 19
(%37)’u erkek idi. Yas ortalamas1 72,39+12,44 (min. 31- maks.90) idi. Caligmaya

alinan hastalar 6 ay takip edilmis, bu hastalardan 3 (%5. 9)’ii eksitus olmustur.
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4.2 Hastalarin Ozgecmis Ozellikleri

Calisma grubumuzdaki hastalarin 6zgegmisleri incelendiginde; hastalarin
tamaminin birden fazla komorbid hastalig1 oldugu tespit edildi. Bu hastaliklarin
icerisinde en sik %69,23’i HT, %53,84’1 DM ve %53,84’linlin hiperlipidemi

hastas1 oldugu tespit edildi. (Sekil 7)

Hasta Sayisi

= 2 3 T 9 #3 .=z = s 5 &
= £ Z 2 zZ 2553 < L 2 £ K
M §>4 éﬂ z -
O*‘_._é @
Hastaliklar 3%

Sekil 7. Kalp Yetmezligi Bilinen Hastalarda Komorbid Hastaliklarin Dagilimi

*Hastalarin Birden Fazla Komorbid Hastaligi Oldugu Gériiliiyor.

Calismaya alinan hastalarin kullandiklar ilaglar incelendiginde, %61,53
hastanin giinde bes ve iizerinde ila¢ kullanmakta oldugu saptandi. Kullandiklar1
ilag gruplan incelendiginde ise, %56,41 hastanin beta bloker, %48,71 hastanin
ACEI veya ARB, %58. 97 hastanin antidiyabetik ve ASA, %38,46 hastanin
antihiperlipidemik ila¢ kullanmakta oldugu tespit edildi. Bu hastalarin ilag
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kullanim oranlarina bakildiginda ilag kullaniminda uyumsuz olduklari; kalp

yetmezligi i¢in Onerilen ilaglar1 diizenli kullanmadiklar1 goriilmiistiir. (Sekil 8)

Hasta Sayis1
EEEEEEEEEE

AS.A
p bloker

ACE Inh.+ARB.
Antiinfl.

H1 Blk+PPL
Furosemid
Antianginal
P2 agonist
Ditiretikler
Kumadin
Amiodron
Kas gevsetici

Oral Antidiabetik
Parasetamol

Clopidogrel
Spironol akton

Antilipidemik
Kalsiyum kan.blk

Ilaglar

Sekil 8. Kalp Yetmezligi Tanis1 Olan Hastalarin Kullandig: flaglarin Dagilimi

*Hastalar birden fazla ilag kullanmaktadir.

4.3 Hastalarin Fizik Muayene ve Laboratuvar bulgular:

Hastalarin kan basinglar1 incelendiginde; sistolik kan basinci ortalamasi
135,38+29,63 mm/Hg (maks. 240mm/Hg - min. 80mm/Hg), diyastolik kan basinci
ortalamas1 84,31x18,11 mm/Hg (min. 50mm/Hg - maks. 130mm/Hg) olarak

olciildii.
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Calismamiza katilan hastalarin bagvuru sirasindaki kalp hizlarinin dagilim
ortalamasi 96,26+22,35 (min. 45 — maks. 154)’dir. Gruplara gore dagilimi Sekil

9’da verilmistir.
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Sekil 9. Hastalarin Kalp Atim Hizina Gére Dagilimi

Calisma hastalarinin acile gelislerindeki pulse oksimetri ile 6l¢iilen oksijen
saturasyonlarinin dagilimi incelendiginde; ortalamasi 87,2249,22 (min. 55 - maks.

100) olarak tespit edildi. Oksijen saturasyonlari gruplanarak incelendiginde; %65-
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74 olan 5, %75-84 olan 3, %85-94 olan 24, %95-100 olan 8 hasta oldugu goriildii.

(Sekil 10)

24

21
18

15
12

Hasta Sayi1si

o W o o

65-74 75-84 85-94 95-100

Hastalarin Gelis Oksijen Saturasyonlari(%)

Sekil 10. Hastalarin Acil Servise Gelis Oksijen Saturasyonlar1 Dagilimi

Hastalarin diger bulgular1 incelendiginde; akcigerler seslerinde ral duyulan
34 (%87,2) hasta saptandi. Cekilen akciger grafilerinde kardiyomegali bulunan
hasta sayis1 16 (%4,2)’idi. Hastalarin 12 (%30)’si akut pulmoner 6dem tablosu ile
gelirken, 9 (%23,1)’unda plevral eflizyon mevcuttu. Calisma hastalarinin 34
(%87,2)’1i efor dispnesi tarifliyordu. Hastalarin 26 (%66,7)’sinda bilateral ayak
bilegi 6demi bulunmaktaydi. Gece Oksiiriigii ise 9 (23,1) hasta tarafindan

tariflenmekteydi.
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Tablo 5. Diger Framingham Kriterlerini Dagilimi

Semptom Hasta Sayisi Yiizde (%)
Gece Oksiiriigii Efor 9 23,1
Efor Dispnesi 34 87.2

Fizik Muayene
AC’lerde Ral 34 87,2
Ayak Bilegi Odemi 26 66.7

Radyoloji
Kardiyomegali 16 41,2
Plevral Efiizyon 9 23.1
Pulmoner Odem 12 30,2

4.4 Tedavi, Hastaneye Yatis ve Taburculuk

Calismaya katilan tiim hastalara acil tip arastirma gorevlisi hekimleri
tarafindan dekompanse donemde hepsine; standart tedavi diiiretik(parentral
Furosemid), tolere edilebilenlere vazodilatator (Parenteral 1sosorbit monohidrat),
AF’si bulunan ve kalp yetmezligi semptomlari gerilemeyan sistolik kalp
yetmezligi hastalarina digoxin, kendi almis oldular1 tedavileri(ACEI veya ARB

vb). Kompanse olduktab sonra 3 bloer tedavi eklendi.

Calisma hastalarimizin acil serviste kalis siireleri, ortalama 20:52 + 2:09
saat (min. 50 dk. - maks. 99,42 saat) olarak hesaplandi. Acil serviste kalis

stireleri asagidaki sekilde gosterilmistir. (Sekil 11)
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Sekil 11. Hastalarin Acil Serviste Kalis stireleri

4.5 QTc Araliklan

Calismaya katilan hastalarin dekompanse kalp yetmezligi klinigi ile acil
servise geldiklerinde c¢ekilen EKG kayitlarinda QTc araliklart ortalama
486,28+44,06 milisaniye (min. 414 msn - maks. 600 msn) oldugu gorildii.
Hastalara uygun tedavi diizenlenip, hasta kompanse olduktan sonra ¢ekilen EKG
kayitlarinda QTc araliklar1 ise ortalama 432,31+43,34 msn (min. 320 msn - maks.

508 msn) oldugu goriildii.
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Hastalarimizin tedavi sirasinda ve sonrasindaki QTc araliklarinin dagilimi
Sekil 12°de verilmistir. QTc araliklarinin hastalara gore degerleri ve EF dlgtimleri

Tablo 6’da gosterilmistir.

Tedavi Oncesindeki QTc ile tedavi sonrast QTc degerleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,05 paired t testi).
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Tablo 6. Hastalarin Tedavi Oncesi ve Sonrasindaki QT ve EF Olgiimleri

Basvuru Basvuru Taburculuk Taburculuk Ejeksiyon
Hastalar Anindaki Amndaki Oncesi QTc Oncesi QTc Fraksiyon  p degeri
QTc Arah@r Ortalama QTe¢  Araligi (msn) Aralhigi (%)
(msn) aralig Ortalamasi

1 600 486 485 432 27 p<0,05
2 584 486 320 432 34 p<0,05
3 481 486 477 432 28 p<0,05
4 481 486 435 432 39 p<0,05
5 519 486 424 432 39 p<0,05
6 472 486 320 432 34 p<0,05
7 485 486 410 432 45 p<0,05
8 534 486 479 432 40 p<0,05
9 554 486 480 432 35 p<0,05
10 516 486 482 432 33 p<0,05
11 436 486 420 432 40 p<0,05
12 424 486 417 432 23 p<0,05
13 533 486 432 432 30 p<0,05
14 464 486 413 432 19 p<0,05
15 499 486 413 432 28 p<0,05
16 431 486 428 432 41 p<0,05
17 461 486 392 432 31 p<0,05
18 481 486 460 432 45 p<0,05
19 442 486 438 432 32 p<0,05
20 500 486 485 432 25 p<0,05
21 525 486 386 432 23 p<0,05
22 554 486 446 432 29 p<0,05
23 491 486 487 432 40 p<0,05
24 447 486 420 432 21 p<0,05
25 516 486 432 432 26 p<0,05
26 481 486 417 432 47 p<0,05
27 464 486 460 432 14 p<0,05
28 447 486 454 432 25 p<0,05
29 436 486 426 432 29 p<0,05
30 471 486 457 432 30 p<0,05
31 500 486 465 432 29 p<0,05
32 499 486 508 432 25 p<0,05
33 436 486 388 432 25 p<0,05
34 523 486 445 432 36 p<0,05
35 447 486 393 432 33 p<0,05
36 414 486 342 432 35 p<0,05
37 436 486 415 432 35 p<0,05
38 481 486 452 432 45 p<0,05
39 500 486 457 432 20 p<0,05
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Sekil 12. Hastalarin Tedavi Oncesi ve Sonrasi EKG’lerinde QTc Araliklar

Tablo7. Gelis ve Taburculuk Oncsi QTc Degerlerinin  Istatiksel

Degerlendirilmesi
QT QT min. ve maks. Standart p
Ortalamas1 degerleri (msn) Deviasyon degeri
Tedavi Oncesi QT 486,28 414-600 44, 06
0,001
Tedavi Sonras1 QT 432,31 320-508 43, 34
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Bagvuru anindaki QTc araligi ile hastalarin mortalite (p=0,273), yas
gruplart (p=0,451), cinsiyet (p=0. 113), nabiz (p:0,610), oksijen saturasyonu
(p=0,199), PND (p=0,682), pulmoner 6dem (p=0,964), gece dksiirigi (p=0,670),
vital kapasitede azalma (p=0.495), bilateral ayak bilegi 6demi ( p=0,416) ve efor

dispnesi (p=0,116) arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski bulunamamastir.

Taburculuk oncesi QTc aralig ile hastalarin mortalitesi arasinda negatif
yonde orta derecede istatiksel olarak anlamli bir iligki bulunmustur (p=0,027, R= -
0,355). Taburculuk 6ncesi QTc ile nabiz arasinda orta derecede negatif istatiksel
olarak anlamli bir iliski bulunmustur (p=0. 025, R= - 0,358). Diger parametreler

arasinda ise istatiksel olarak anlamli bir iligki bulunamamustir.
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5. TARTISMA

Giliniimiizde gelismis ve gelismekte olan iilkelerde kardiyovaskiiler sistem
(KVS) hastaliklar birinci sirada 6liim nedenidir. Son 20 yilda meydana gelen
gelismeler sonucunda AKS’da mortalitenin azalmasina ragmen kalp yetmezligi ve
komplikasyonlar1 nedeniyle hastanelere basvuru ve yatiglarda %150°1ik bir artis

s6z konusudur Ayrica kalp yetmezligi mortalitesi degismemistir.'

Akut koroner sendromdaki mortalite azalmast bu hastaligin
komplikasyonlar1 nedeni ile uzayan yasam siiresinden dolayr hastane acil

servislerine bagvuru ve yatista artiglar gériilmiistﬁr.2

Kalp yetmezligi yaslilarda sik olan hipertansiyon ve iskemik kalp hastalig
gibi pek c¢ok hastaliktan kaynaklanabilir.  Kalp yetmezligi bulunan kadin
hastalarin daha yasl oldugu, diyabet ve hipertansiyon ile iligkili oldugu ve siklikla
ventrikiiler fonksiyonlarinin korundugu saptanmistir. Bizim ¢alismamizda acil
servise dekompanse kalp yetmezligi semptomlari ile gelen 90 hastanin 23 (% 25.
5) ’linde tek basina diyastolik kalp yetmezligi bulunmus, bunlarin ¢ogunun
HAPPY® ¢alismasinda oldugu gibi kadin, obez, hipertansif ve diyabetik oldugu,

fakat ventrikiil fonksiyonlarinin korundugu gézlenmistir.
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Kalp yetmezliginin en onemli bir bagka sebebi ise artmis kan basincidir.
ABD’de Afrika-Amerikan kokenli hastalarda daha fazla goriilmek tizere kronik
kalp yetmezliginin en 6nemli sebebi hipertansiyondur.”> Calismamizda da
hastalarimizin %69. 2’sinin hipertansiyon hastasi oldugu ve bunlarin %48. 7’sinin

ACE inhibitorii veya ARB kullandig1 goriilmiistiir.

Iskemik kalp hastalig1 da kalp yetmezliginin etiyolojisinde en basta gelen
sebeplerden biridir. Kalp yetmezIligi ile ilgili calismalarda hastalarin% 50’sinden
daha fazlasinda iskemik kalp hastaligi 6ykiisii vardir.” Bu hastalarin % 26’sinda
ise hiperlipidemi saptanmistir. Calismamizda da benzer sekilde hastalarin
%74,3’iinde iskemik kalp hastalig1 oldugu ve % 53,8’inin hiperlipidemik oldugu

tespit edilmistir.

Kalp yetmezligi hastalar1 sadece kalp yetmezligi semptomlar ile degil,
mevcut olan komorbid hastalik semptomlar: ile de acil servislere gelebilir. Bu
durumlarda hastalarin teshis edilmesinde veya yatis karar1 verilmesinde herkesin
kabul edebilecegi giivenilir simiflamalara ve objektif laboratuvar degerlerine
ihtiya¢ vardir. Kalp yetmezligi belirti ve bulgulan icinde sensivite, spesifite ve
prediktivite oranlarina bakilacak olursa, duyarliligt en yiiksek semptom

dispnedir.”*
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Kalp yetmezliklerinin smiflamasinda kullanilan metotlar cok ¢esitlidir.
Basit risk siniflama modellerinin, daha kullaniligh olduguna dair yayinlarin sayisi
artmaktadir. Gliniimiizde acil servislerin hasta yiikii artmistir. Kalp yetmezligi
hastalarinin teshis ve tedavisini yonlendirilmesinde yeni laboratuvar tetkikleri ile
hizl1 ve giivenilir tan1 araclarina ihtiyag¢ vardir. Kalp yetmezligi ACCF/AHA 2009
da giincellenmis olan kilavuzunda, kalp yetersizliginin prognozu hakkinda bilgi
veren ve fonksiyonel kapasiteyi degerlendirmede kullanilan NYHA siniflamasini
onermekte, fakat gozlemci bagimli, fonksiyonel kapasiteyi tam ve objektif
degerlendiremedigi, bunun icin egzersiz testleriyle desteklenmesi gerektigini
Vurgulammtlr.56 Calismamizda da bu kriterlerin 6zellikle kisiye bagimli ve tam
objektif olmadigint goézlemlenmistir. Klinik olarak Smif II ve Simif III’iin

ayiriminda zorluklar yasandigi ve kisisel yoruma bagli oldugu goriilmiistiir.

Ekokardiyografi de ejeksiyon fraksiyonun saptanmasi, hastanin acil servis
ve kardiyoloji servisi, taburculuk ani ve taburculuk sonras1 donemdeki kardiyak
olaylar1 dngérmede, en Onemli tani aracidir. Akut kalp yetmezliginde, ayirici
tanida, sonraki donemde diyastolik ve sistolik kalp yetmezligini ayirimin
yapilmasi, hastanin tedavisini planlanmasi agisindan olduk¢a oOnemlidir. Acil
servislerde dispne sikayeti ile gelen hastalarin tanilarinda acil EKO uygulamasi
vazgecilmez tan1 araglarindan biridir. Ancak acil EKO’ya ulagilmasindaki

zorluklar nedeniyle sinirli sayida hastaya EKO yapilabilmektedir.
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Acil serviste kolay ulasilabilir bir tan1 araci olan EKG’de, QT araliginin
Olciilmesi, tedaviye yamitin degerlendirilmesi asamasinda, diger tetkiklere

yardimci1 olabilecek bir metot olarak goriilebilir.

Kalp Yetmezligi olan hastalarin, yapisal kalp hastaliklarinda elektriksel
instabilite ve artmis sempatik aktivite, genel olarak nonspesifik EKG

degisiklikleri ve aritmiye yol acar.

EKG’de, Q dalgast (MI Sonras1) veya sol ventrikiilde (LV) olusan
anevrizma sonucu direncli ST segment elevasyonu, ST segment degisiklikleri
(kronik tekrarlayan iskemiler), sol ventrikiil hipertrofi paternleri, kronik
dekompanse aortik kapak hastaliklari, arteryel hipertansiyon veya hipertrofik

kardiyomiyopati degisiklikleri goriilebilir.

Kalp yetmezligi ve EKG bulgularini arastiran ve 9541 hasta {izerinde
calisilan “Hearts QOutcames Prevention Evaluationu” (HOPE) c¢alismasinda
anormal EKG bulgularinin sensitivitesi %81, negatif prediktif degeri %75 olarak

bulunmugtur.’”>*

Harding ve arkadaslar1 yaptiklar1 bir ¢alismada sol ventrikiil disfonksiyonu
olan ve KY i¢in yardime1 bir cihaz (LVAD) kullanan 23 hastada, QRS siiresi, QT

ve QT siirelerini ve bu hastalardaki degisiklikleri bir siire takip etmislerdir.”’ Bu
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hastalar da postoperatif yedi giin i¢inde, hemodinamik olarak LVAD yardim ile
QRS’de azalma, QTc’de belirgin bir azalma (504,61 — 445,69 msn)

gbozlemlenmistir. (p=0,001)

EKG’de QT araliginin uzamasi, diyabet, kronik bobrek yetmezligi, diyaliz,
kalp-kapak hastaliklar1 gibi ¢ok sayida hastalikta tanimlanmis ve edinsel uzun QT
sendromu olarak gruplanmistir. Cok sayida farmakolojik ajan da QT2 yi
uzatabilmektedir. Ayrica ister kongenital, ister edinsel yada iayatrojenik olsun QT
uzamasi 6liimciil aritmilere yol agmaktadir. Birgok calismada, QT uzamasinin bu
hastaliklarda mortalite ile iligkili oldugu gosterilmistir. Ancak kalp yetmezliginin
edinsel bir QT sendromu olabilecegine dair hayvan calismalari

bulunmaktadir 26436061

Brooksby P. ve arkadaglarinin yapmis olduklar1 ¢caligmada kalp yetmezligi
bulunan hastalarin EKG’lerinde diizeltilmis QT araliginin, kalp hizlarinin ve bazi
biyokimyasal paremetrelerin mortailite ve ani Olim agisindan takip etmisler
aralarindaki iligkiyi arastirmislardir. Sonug olarak QTc veya JT parametrelerin
yeterince gliclii, prospektif orta konjestif kalp yetmezligi ve hafif kalp yetmezligi

olan hastalarda bagimsiz belirleyicileri olarak saptanmugtir™”.

Benzer bir calismada Padmanabhan S, ve arkadaslari tarafindan MI

gecirmis, EF’si <%40 altinda sistolik kalp yetmezligi bulunan 2265 hastada, QT

68



araliginin ve QT dispersiyonunu ve bu hastalardaki prognostik degerini bakilmis
ve orta ve siddetli sol ventrikiil disfonksiyonu olan hastalarda QTc uzamasi

yiiksek mortalite ile iliskili oldugu ve QTc degerlerinin arttig1 gézlemlenmistir’.

Kolo ve arkadaslar1 Nijerya’da kronik kalp yetmezligi hastalarin da
yapmis olduklar1 calismada EKG’lerinde QTc araliginin uzadigini géstermisler ve
sonug olarak ventrikiiler aritmiler ve QTc uzamasi arasinda anlaml bir iligki tespit
etmiglerdir. Bu c¢aligmanin sonucunda, kronik kalp yetmezligi olan eriskin
hastalarda yiiksek oranda QTc’nin uzun oldugu, bu durumun ventrikiiler aritmiler

ve ani 6liim riskini gdsteren bir bulgu oldugu rapor edilmistir.*?

Foroughi M. ve arkadaslarimin yapmis olduklari bir calismada® kalp
yetmezligi ve koroner arter hastaligi ile kontrol grubunun karsilagtirmislar, ii¢ yil
boyunca takip ettikleri hastalarda EKG’de QTc araliginin uzamasinin tek basina
bagimsiz bir risk belirleyicisi oldugunu gérmiislerdir. Calismamizda da hastalar
sadece 6 ay gibi bir siire takip edilmelerine karsin 6zellikle taburculuk 6ncesi QT
aralig1 uzamasi ile hastalarin mortalitesi arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark

(p=0,027 R=-0,355) bulunmustur.

QT araligr kardiyak depolarizasyon ve repolarizasyon siirecinin bir

olciisiidir.”® QT ve QTc araliklari aynt zamanda klinikte morbidite ve

64,65

mortalitenin 6nemli belirleyicilerindendir. Bu nedenle, QT aralig1 {izerine
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etkili olan faktorlerin her acidan incelenmesi biiylik O6nem tagimaktadir.
Metabolik hastaliklar ve/veya elektrolit dengesizliklerinin olmadigi durumlarda
bile, bu faktorlerin QT araliginda 6nemli degisim ve farkliliklar yaratabilecegi
ortaya konmustur. Yapilan c¢aligmalarin 6nemli bir kisminda ¢eliskili sonuglar
bildirilmistir.°*®” Karsit goriislere ragmen, QTc araligindaki uzamanmn ventrikiil
duyarhiliginda artisa neden oldugu ve diger klinik faktorlerle beraber mortalite ve

morbidite artisina neden oldugunu gosteren 6nemli ¢alismalar bulunmaktadir.®’

Koyoma ve arkadaslarinin yaptiklari bir calismada, kalp yetmezligi olan ve
olmayan kopeklerde, QTc’nin kalp yetmezligi derecesini degerlendirmek igin
yararli bir parametre olabilecegini ileri siriilmistir.”® Calismamizda da
dekompanse klinikle gelen kalp yetmezligi hastalariin, tedavi sonrasi EKG’de
QT araliginin kisaldigini, tedavinin derecelendirilmesinde yararli bir parametre

olabilecegini gézlemledik.

Harding ve arkadaglari sol ventrikiill yardimci cihazi ile hastalar
dekompanse donemden ¢ikarmayr hedeflemislerdir. Bizim ¢aligmamizda ise bu
durum medikal tedavi ile saglanmis ve EKG’de QTc’ler karsilastirilmistir.
Calismamizda basvuru anindaki QTc degerleri ortalamast 486,2msn iken

taburculuk dncesi QTc degerleri ortalamasi 432,3 msn’ye gerilemistir.
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Uzamis QT araliginin altta yatan temel elektrofizyolojik mekanizma,

repolarizasyon siirecinden sorumlu olan bazi akimlarin yoklugu veya blokajidir.

Calismamiz  sonucunda, diisiik EF’leri bulunan kalp yetmezligi
hastalarinda, QTc araliginin uzadig1 ve tedavi sonrasinda ile istatiksel olarak
anlaml bir fark oldugu goriildii. (p=0,001) Bizce bu durum diisiik EF’ye neden
olan kas kaybi, hiicreler i¢inde potasyum ve kalsiyum dengesinde degisiklik
meydana getirmektedir. Aksiyon potansiyel siiresinin hiicresel anlamda uzamasi,
dolayli olarak QT araliginin ikinci donemi olan repolarizasyon siiresinin
uzamasina neden oldugu diisiiniilmektedir. Kas giiciine olan ihtiya¢ azalinca tam
olarak eski hali olmasa da repolarizasyon normale yaklasmakta elektrolit dengesi
saglanmakta istirahat potansiyeline doniis siiresi normale yaklagmaktadir. QT
araliginin  ikinci sathasinda meydana gelen bu degisiklikler sonucunda,
dekompanse donemdeki rolatif refrakter donem uzamaktadir. Kalp yetmezligi
hastalarinda goriilen 6liimciil ventrikiiler aritmilerin goriilme siklig1 da bu durumu

desteklemektedir.'

Fakat bu konuda yeterince ¢alisma yoktur. Daha fazla ¢alismaya ihtiyag

vardir.

71



5.1. Kisithhiklar

Calismamizdaki en oOnemli kisithilik, tedavi sirasinda ve sonrasinda
hastalarin  komorbit hastaliklarinin ~ 6grenilmesinde, medikal kayitlarina

ulagilmasinda yasanan giicliiklerdir.

Ek olarak Framingham kriterlerindeki juguler ven6z dolgunluk, dolasim
zamanin uzamasi, kilo takibi gibi bazi kriterlerin acil servis igleyisine uygun
olmamasi nedeniyle sorumlu hekimi tarafindan takip edilmesinde yasanan
aksakliklardir. Acil servisin yogunlugundan ve hastalara acil miidahale

gerekliliginden diizenli takip edilmedigi gortilmiistiir.

Kalp yetmezligi klinigi ile gelen hastalarin beklenildigi gibi calismamiz da
biiyiik bir ylizdesinin aslinda diyastolik kalp yetmezligi oldugu goézlendi ve bunlar

calisma dis1 birakildi.

Cekilen EKG’ler ayni cihazla cekilmekle beraber yinede g¢eken kisi
bagimlidir. Bu da ¢alismamizin kisitliliklarindandir. Cekilen EKG’lerin tarayicida
taradiktan sonra bazilarmnin aritmilerden ve parazitlerden dolayr QT araligini
saptamada zorluklar yasanmistir. Literatliirde giiniimiizde otomatik olarak QT
araliginin belirlendigi ve bu yontemin maniiel olanla arasinda belirgin bir fark

olmadigini gosteren ¢alismalar bulunmaktadir.
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Calismaya alimna hastalardan QTc araligin1 uzatan ilag kulanan veya
kullanmis olanlarin ¢ikarilmasina ragmen, QT yi kisaltan ve ¢ogu kalp yetmezligi

hastasinin kullandig1 B bloker ve digoxinin etkilerini géz 6niine almadik.

Diizeltilmis QT hesaplanmasinda Bazzet formiilii uygulanmis, QT aralig
hesaplanirken 7 derivasyon (en az iicli goglis derivasyonlar1 olmak iizere)
ortalamas1 alinmistir. QT dispersiyonuna bakilmamistir. Fakat hasta takip ve
tedavisinde QT aralifindan acil de faydalanmak i¢in daha pratik, cabuk
ulasilabilir giivenilir araglara gereksinimler vardir. Bunun i¢in en uygunu acil
serviste otomatik QT araligini, degisken kalp hizina gore hesaplayan EKG

cihazlarinin bulunmasidir.
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6. SONUCLAR

Acil servise nefes darligi ile bagvuran ve EF’si %50 altinda olan kalp
yetmezligi hastalarinin, acil servise bagvurularindaki QTc siireleri ile tedavi
sonrast taburculuk donemindeki QTc siireleri arasinda istatiksel anlamda bir
azalma oldugu saptanmaistir.

Acil servise basvuran benzer hastalarin QTc siirelerinin tespiti ve takibi
hastalarin acil servis ve kardiyoloji boliimiine yatis1 veya taburculugu igin bir
kriter olabilir mi veya ge¢ donem mortalite {izerine etkisi var mi1? Bu sorulara
yanit alabilmek i¢in ¢ok daha kapsamli calismalara gereksinim vardir. Ama
yapilan bu calisma gelecekte yapilabilecek baska caligmalar icin temel
olusturabilecektir.

Bu metot (QTc takibi) tek basma kalp yetmezligi hastalarinin
degerlendirilmesinde, yatis ve taburculuk kararini vermede bagvurulacak bir test,
acil servislerde kullanilan diger testler ile birlikte ele alindiginda, bu kararlar1 alan

acil servis doktorlar1 i¢in yardimci bir test olarak kullanilabilir.
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8. OZET

Amag: Giliniimiizde kalp yetmezligi 6nemli bir morbidite ve mortalite
sebebidir ve kalp yetmezligi nedeniyle acil servislere bagvurular her gegen giin
artmaktadir. Calismamizda kalp yetmezligi hastalarinin dekompanse donemde
degerlendirilmesinde, 6zellikle yatis ve taburculuk kararini éngérmede EKG’de

QT araliginin prognostik degeri aragtirilmistir.

Gereg¢ ve Yontem: Prospektif, gozlemsel bir klinik ¢alisma olarak Gazi
Universitesi Tip Fakiiltesi (GUTF) Acil Tip Anabilim Dali Eriskin Acil
Servisi’nde 01. 01. 2010-31. 03. 2010 tarihleri arasinda yapildu.

Hastalarimiz NYHA Kalp Yetmezligi Siniflandirma Sistemi’ne gore Evre
II’de 12 hasta, Evre III’ de 39 hasta, Evre IV’de 39 olmak {izere 90 hasta tespit
edilmistir. Calismaya sadece Evre II ve IV’de bulunan 78 hasta dahil edilmis, bu
hastalar {izerinde yapilan tetkikler ve incelemeler sonucunda QT’yi etkileyen ilag
kullanma, sol adal blogu, pace ritmi, potasyum yliksekligi nedeniyle 39 hasta
calisgmadan  diglanmis, kaln 39 hasta {izerinden istatiksel analizler
gerceklestirilmistir.

Bulgular: Caligsmaya katilan hastalarin tedavi 6ncesi QT araliklar1 ortalama
486,28+44,06 milisaniye oldugu goriildii. Tedavi sonrast QT araliklar1 ise
ortalama 432,314+43,34 msn oldugu goriildii. Tedavi oncesindeki QTc ile tedavi
sonrasit QTc degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,05,

paired t testi).
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Sonug: Acil servise nefes darligi ile basvuran sistolik kalp yetmezligi
hastalarinin, tedavi 6ncesi QTc siireleri ile tedavi sonras1 QTc siireleri arasinda
istatiksel anlamda bir fark oldugu saptanmistir. Bu metod tek basina kalp
yetmezligi hastalarinin degerlendirilmesinde yeterli olmasa da, yatis ve taburculuk
kararin1 vermede bagvurulacak bir test olarak acil servislerde kullanilan diger
testler ile birlikte, acil servis doktorlar1 i¢in yardimci bir test olarak kullanilabilir.

Anahtar Kelimeler: Kalp yetmezligi, EKG, QT araligi, QTc degeri, EKO
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9. SUMMARY

Introduction: Heart failure is a major cause of mortality and morbidity
worldwide. Emergency department visits due to heart failure symptoms are on the
rise.

Objective: The objective of this study was to assess the prognostic value of QT
interval in patients’ ECGs for evaluating decompensated heart failure patients and
use of this parameter to predict admittance or discharge criteria.

Material and Method: This was a prospective, observational study. Data was
collected at Gazi University Hospital Adult Emergency Department, from January
1st to March 31st, 2010.

A total of 90 patients with heart failure were captured during the study
period. Based on the NYHA Functional Classification System, 12 of these
patients were classified as Stage II, 39 patients as Stage III and 39 patients as
Stage IV. Only the Stage III and Stage IV patients were included in the study. Of
the total of 78 patients in Stage III and IV 39 patients were determined to be using
medications that might alter the QT interval, have a left bundle branch block,
paced rhythm or elevated potassium levels and therefore were excluded from the
study. Statistical analyses were performed on the remaining 39 patients.

Results: The average pre-treatment QT interval of the patients was measured as
486.28444.06 milliseconds. The post-treatment QT interval measurement

averaged 432.31+43.34 milliseconds. Statistically significant differences were
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noted between the pre-treatment and post-treatment QTc values (p<0.05 paired t
test).

Conclusion: Statistically significant differences were found between the pre-
treatment and post-treatment QTc values of the systolic heart failure patients who
present in the emergency departments complaining of shortness of breath. This
method may be used by the emergency physicians as an adjunct to other tests
when evaluating the heart failure patients and determining the need for admission
or discharge.

Key Words: Heart failure, ECG, QT interval, QTc value, ECHO
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10. EKLER

Ek 1. T.C. Saglik Bakanlig1 ilag¢ ve Eczacilik Genel Miidiirliigii Onay Formu

KLINIK ARASTIRMA BASVURUSU ETIK KURUL DEGERLENDIRME FORMU

ETIKKURULUNADI | ANKARA 1 NOLU KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU

AGIK ADRES PINARBASI MAHALLESI ARDAHAN SOKAK NO:25 KECIOREN /ANKARA
TELEFON 0312 356 90 31-0312 356 90 00/ 2054-1146

FAKS 0312356 90 31

E-POSTA keahetikkurul@gmail.com o

Acil servise dekompanse kalp yetmezlifi ile bagvuran

B AN DI 22 :
i hastalarm takibinde QT aralifimn deferi

ARASTIRMA PROTOKOLUONON
KODU

EUDRACT NUMARASI

SORUMLU ARASTIRMACI Yrd Dog.Dr.Fikret BILDIK
UNVANIADISOYADI
SORUMLU ArasTIRMACIMIN | Acil Tip
UZMANLIK ALANI
KOORDINATORUN
LINVANIADISOYADI
KOORDINATORUN UZMANLIK

ALANI _
ARASTIRMA MERKEZI Gazi Unv.Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilimdal
ARASTIRMA MERKEZININ Gazi Unv.Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilimdal Begevler-
AGIK ADRESI Ankara

Easny BASVURULAN ETIKKUROLUN | ANKARA 1 NOLU KLINIK ARASTIRMALAR ETIK
i KURULU
DESTEKLEYIC| VE AGIK
ADRESI

DESTEKLEYICININ YASAL
TEMSILCISI VE ADRESI

UZMANLIK TEZIAKADEMIK | UZMANLIK TEZI & ARADEMIE AMAGL ]
AMAGLI
FAZ 1 ]
FAZ 2 m} =l
FAZS O
ARASTIRMANIN FAZI VE TURD [FAZ & O
BEBY O
| DIGER [m] Diger (se belirtiniz;
CAG DIl ARAGTIRMA. | B BelininizProspektif Kesitsel

ARASTIRMAYA KATILAN TER MERKEZ [ | COK MERKEZLI ] | ULUSAL B [ ULUSLARARASIL]
MERKEZLER
s Versiyon i
Belge Adi Tarihi Nimatasi Dili
SErERL Dy, | ASTRNATROTORAR Tarkgs 0 Ingiizee (1 Diger 11
BELGELER ARASTIRMA BROSORD Torkge []  Inglizee [ Diger (1
gudﬁfr}Ll.EL%D:Jﬁ_ll:lg Porsi Tarkoe Ingilizce (] Diger [
OLGU RAPOR FORMU ¢ 4 ] Diger [
T
F Belge Adi
{Amwlm BUTGES! [
[ SIGORTA
HASTA KARTHGUNLOKLER] [l
ILAN O
YL BRI O




SONUG RAPORU
GUVENLILIK BILDIRIMLERI
DIGER

Karar No:2010/01-/5 | Tarih: A4/01/2010

Yrd-DDG.DT.F]kIEi B]‘.T.D]I( sorumlulugunda yaplmas: tesaranan ve yukanda begvurd bilgilen verilen
Klinik arastima bagwury dosyasi ve ilgili belgeler arasirmanin gerekpe, amag, yaklasim ve yantemlen dikkate
ahinarak [ncelenmis, gerpeklestiimesinds etk sakinca bulunmadigma [ vé Kurulumuz kararimn
bagvuru-sahibi tarafindan Sedlik Bakanh@i'na amna toptaniiya katilan etk kurul Oyelerinin oy goklufu fie karar

KARAR BILGILERI

L verimigtir.
e ETIK KURUL BILGILERI

GALISMA ESASI [ Klinik Arastirmatar Hakkinda Yonetmelik , Iyi Kiinik Uygulamalan Kilavuzu, ve Etik Kund SOP

ETIK KURUL BASKANI UNVANIADISOYADI: Lz Dr. K.Okhan AKIN _d

ETIK KURUL UYELERI
UnvanifAduSoyad) Lh;n‘:nllll Kurumu Cinsiyet “liighi =~ Katilim = Imza
m

UzDrK Okhan |Biyokimya |KEAH. |EX [K[ [EQ [AX |EX [#O gL W/\
AKIN-BAS. ]
Uz.Dr.HEkmel | Farmakoloji | RSHMB. [EX [KO [EO [HE [EX (WO [I7/
OLCAY &
BAS.YRD. "/
Prof. Dr. Deniz | Fizyoloji |G.U.TF. [EW [KO [EO [AE (W@ (WO [ / . | _
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ProfDr. Meral | Farmasotik | A.UL.E.F. ED [KB [EQ [HE [ER [HO [ &
TUNGBILEK- | Kimya O

UYE i
Dog.Dr, Halk Saghifx |GU.TF. |[EW KO [EO [RE [EE [AO

Mustafa

N.ILHAN-OYE

Dog.Dr.Serap | Deontolog | AU.TF. e [k |EO [HE |[EE |[HD
SAHINOGLU-

UYE

Dog.Dr Mehmet | Egitim GUEF. |EE [KO [0 [AE [ER [HO

Fatih TASAR-
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Uz.Dr.Ayse Cildiye K.E.AH. ED KX [EO[HE [E HO

Serap

KARADAG- s
UYE [
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Etik Kurul Degerlendirme Formu
28 Nisan 2009 Versiyon No:1
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Ek 2. Tez Calisma Formu

2.2. HasTA TAKIP FORMU ORNEGI

AciL SERVISE DEKOMPANSE KALP YETMEZLiGI ILE BASVURAN

TAKiBINDE QT ARALIGININ DEGERI

ALARIN

— RALLER S3 GALLOP DOLASIM ZAMANI >25 SN
PAROKSISMAL RADYOGRAFIK SANTRAL VENOZ TEDAVIYE YANIT 5 GUNDE
NOKTURNAL DISPNE KARDIYOMEGALI BASING>16CM H20 4.5 KG ZAYIFLAMA
BOYUN VENOZ : HEPATOJUGULER
DISTANSIYONU AKUT PULMONER GDEM REFLUE OTOPSI BULGUSU
= et VITAL KAPASITEDE
) LER NOKTURNAL OKSURUK PLEVRAL EFUZYON ~ MAX.1/3 AZALMA
BILATEREL BILEK ODEMI EFOR DISPNESI KALP HIZI>120/DAK . HEPATOMEGALI

I- OLAGAN FiZIK AKTIVITEYLE SEMPTOM YOK

1I-SIRADAN FIZIKSEL AKTIVITELERLE SEMPTOM VAR, FIZIKSEL AKTIVITEDE HAFIF KISITLAMA VAR,

92



ey gt o g L T o T

ESK| EKG{Hastalanmadan dnce) | EKG ACILE BASVURU

TEDAVi SONRASI EKG

NOT: Hastanin EKG drneklerini forma ekleyiniz.
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