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OZET

GIRIS ve AMAC: Akut kalp yetmezligi (AKY) nefes darligi ile acil servise
basvurularin 6nemli bir kismini olusturmaktadir. Kalp yetmezligi (KY) hastalarinin
tekrarlayan hastane yatiglar1 mortalite ile iliskili oldugu kadar artmis is yikii ve artmis
kaynak tliketimi ile iliskilidir. Roth skoru, nefes darligi olan hastalarin hipoksi
seviyesini degerlendirmek i¢in gelistirilen skorlama sistemidir. Roth skorunun ortaya
cikmasindan sonra yapilan birka¢ calisma bu skorun hastalarin taburculuk kararini
vermekte kullanilabilirligi degerlendirmistir. AKY hastalarinin tekrarlayan yatis
Oykiileri, artmig mortaliteleri ve saglik sistemine olan yiikiinii azaltacak ve bu hastalarin
yatis veya taburculuk kararina yardimecr olacak basit ve etkili skorlama sistemi bu
hastalarin yonetimine katki saglayabilecektir. Bu ¢alismanin primer amaci acil serviste
AKY tanis1 alan hastalarda roth skorunun hastanin yatis veya taburculugunu 6n
gormedeki etkinligini degerlendirmektir. Sekonder amaci ise AKY tanisi alip tedavi
sonrast taburcu olan hastalarda yedi giin i¢inde tekrarlayan basvurulart 6n gérmede roth

skorunun etkinligini belirlemektir.

GEREC ve YONTEM: Calismamz prospektif gozlemsel kohort calismasi olarak
tasarlanmistir. 01.02.2025 — 31.07.2025 tarihleri arasinda 3. Basamak bir hastanenin acil
servisinde gergeklestirildi. Calismamiza 18 yas iizeri gebe olmayan acil serviste akut
kalp yetmezligi diisliniilen hastalar dahil edildi. Calismaya dahil edilmesi uygun olan ve
caligmaya katilmayi kabul eden hastalardan aydinlatilmig onam formu alindi. Hastalarin
demografik verileri, vital parametreleri, kullandig1 ilaclar, eslik eden komorbiditeler,
acil serviste uygulanan ilaclar, laboratuvar parametleri, hastanin tedavi ve takip
sonrasinda yatig ya da taburcu olma veya yeniden bagvuru bilgisi kaydedildi. Hastanin
primer hekimi tarafindan bagvuru anindaki, taburculuk ya da konsiiltasyon dncesi roth
skoru say1 ve siire olarak hesaplanarak kayit altina alindi. Ardindan roth skorlar ile
hastalarin taburculuk, hastane i¢i mortalite ve 7 gilin igerisindeki yeniden bagvuru
durumlan arasindaki iliski istatistiksel olarak degerlendirildi. Istatistiksel anlamlilig

gostermek i¢in p <0,05 degeri kabul edildi.

BULGULAR: Calismamiza nihai olarak 106 hasta dahil edildi. Hastalarin %47,2
(n=50)’si kadind1. Hastalarin ortalama yas1 median 77,5 (CAA 72-84) yil idi. Calismaya
dahil edilen hastalarin roth skorlar1 acil servis basvurularinda ve tedavi sonrasi
konsiiltasyon dncesi sayma sayisi ve slire cinsinden degerlendirildiginde ilk roth skoru

medyan 8 say1 (CAA 6-12,8), son roth skoru medyan 10 say1 (CAA 7-15) olarak
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hesaplanmustir. ilk roth skoru medyan 5 saniye (CAA 3-6), son roth skoru medyan 5
saniye (CAA 4-7) olarak saptandi. Calismaya dahil edilen hastalarin yatis veya
taburculuk ile roth skorlar1 arasindaki iliski incelendiginde; bagvuru aninda 6lgiilen roth
skorlar1 say1 ve siire cinsinden yatan hastalarda daha diisiik saptandi. Tedavi sonrasinda
tekrar degerlendirilen roth skorlart say1 ve siire cinsinden yatan hastalarda istatistiksel
olarak anlamli derecede diisiik saptandi. Olgiilen roth say1 skorlar1 arasindaki fark
taburcu olanlarda istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek saptanmistir (tim
parametreler i¢in p<0,001). Hastalarin mortalite ve acil servisten taburcu edilen
hastalarin tekrarlayan bagvuru durumlarina gore roth skorlar1 incelendiginde istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptanmamigtir. Hastalarin acil servisten taburculugunu o6n
gormedeki parametreler incelendiginde laktat (OO 0,505 [0,260-0,980]), troponin | (OO
0,995[0,990-0,999]) ve son olgiilen roth skoru siiresi (OO 2,459[1,399-4,321])
taburculugu 6n gérmede bagimsiz prediktor olarak tespit edilmistir (sirasiyla p=0,043,

p=0,016, p=0,002).

SONUCLAR: Sonu¢ olarak, AKY nedeniyle acil servise basvuran hastalarda Roth
skoru, basit ve hizli bir dl¢iim olarak, hastanin yatis veya taburculuk gereksinimini
ongormede degerli bilgiler sunmustur. Diisiik Roth skorlari ciddi klinik tablo ile
iligkilendirilirken, yiiksek skorlar giivenli taburculuk lehine degerlendirilmistir. Ancak,
mevcut kanitlar 1s18inda Roth skoru destekleyici bir triyaj araci olarak kullanilmali,
kesin kararlar i¢in tek bagina kullanilmamalidir. Bundan sonraki c¢alismalarda, Roth
skorunun farkli merkezlerde ve daha genis Orneklemlerde dogrulanmasi ve klinik
sonugclarla iligkisini degerlendiren analizler yapilmast Roth skorunun acil serviste karar
destek aract olarak rutin kullanim potansiyeli daha iyi belirlenmesine katki

saglayacaktir.

Anahtar Kelimeler: Akut kalp yetmezligi, Dispne, Roth Skoru, Acil tip
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ABSTRACT
INTRODUCTION AND OBJECTIVE: Acute heart failure (AHF) accounts for a
significant proportion of emergency department (ED) admissions presenting with
dyspnea. Recurrent hospitalizations in patients with heart failure (HF) are not only
associated with increased mortality but also contribute to a higher workload and
resource utilization within the healthcare system. The Roth score is a scoring system
developed to assess the degree of hypoxemia in patients with dyspnea. Several studies
conducted after the introduction of the Roth score have evaluated its utility in guiding
discharge decisions for patients with respiratory distress. Given that patients with AHF
often experience recurrent hospital admissions, elevated mortality, and a considerable
burden on healthcare systems, a simple and effective scoring tool that aids in
determining hospital admission or discharge decisions could significantly improve
patient management. The primary objective of this study was to evaluate the
effectiveness of the Roth score in predicting hospital admission or discharge decisions
in patients diagnosed with AHF in the emergency department. The secondary objective
was to determine the effectiveness of the Roth score in predicting 7-day readmissions

among patients who were discharged after receiving treatment for AHF.

MATERIALS AND METHODS: This study was designed as a prospective,
observational cohort study conducted in the emergency department of a tertiary care
hospital between February 1, 2025, and July 31, 2025. Adult, non-pregnant patients
aged 18 years and older who presented to the ED with suspected acute heart failure
were eligible for inclusion. Informed consent was obtained from all patients deemed
suitable for inclusion and who agreed to participate. Demographic characteristics, vital
signs, medication history, comorbidities, administered treatments in the ED, laboratory
parameters, and patient outcomes (admission, discharge, or revisit) were recorded. The
Roth score—defined as the maximum number reached and the duration of counting
aloud after a deep breath—was measured by the primary physician at the time of
presentation and again prior to discharge or consultation. Subsequently, the relationship
between Roth scores and clinical outcomes, including hospital admission, in-hospital
mortality, and 7-day ED revisits, was analyzed statistically. A p-value <0.05 was

considered statistically significant.

vii



RESULTS: A total of 106 patients were included in the final analysis, of whom 47.2%
(n=50) were female. The median age of the patients was 77.5 years (IQR 72-84). The
median initial Roth count was 8 (IQR 6-12.8) and the median post-treatment Roth
count was 10 (IQR 7-15). The median initial Roth duration was 5 seconds (IQR 3-6)
and the post-treatment median duration was 5 seconds (IQR 4-7). When the relationship
between hospital admission or discharge and Roth scores was examined, both count and
duration values measured at presentation were significantly lower in hospitalized
patients compared to those who were discharged. Similarly, post-treatment Roth scores
(both count and duration) remained significantly lower among hospitalized patients. The
difference between the initial and final Roth counts was significantly greater in
discharged patients (p<0.001 for all parameters), indicating a more pronounced
improvement in dyspnea. When Roth scores were analyzed according to mortality and
7-day ED revisit status, no statistically significant differences were found. In
multivariate analysis, lactate (OR 0.505 [0.260-0.980]), troponin | (OR 0.995 [0.990-
0.999]), and final Roth duration (OR 2.459 [1.399-4.321]) were identified as
independent predictors of discharge (p = 0.043, p = 0.016, and p = 0.002, respectively).

CONCLUSION: In conclusion, in patients presenting to the emergency department
with acute heart failure, the Roth score provided valuable information as a simple and
rapid bedside tool for predicting hospital admission or discharge requirements. Lower
Roth scores were associated with more severe clinical presentations, whereas higher
scores were indicative of safe discharge. However, based on current evidence, the Roth
score should be regarded as a supportive triage tool, not as a standalone determinant of
clinical decision-making. Future studies with larger, multicenter cohorts are warranted
to validate the Roth score across different populations and to further explore its
association with clinical outcomes. Such research will help define the potential of the
Roth score as a routine decision-support tool in the emergency management of acute

heart failure.

Keywords: Acute heart failure, Dyspnea, Roth score, Emergency Medicine
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1. GIRIS ve AMAC

Nefes darlig1 acil servise basvurularda en sik semptomlardan biridir. Psikolojik
olabilecegi gibi hayati tehdit edici hastaliklarin da ortak semptomu olabilir. Akut kalp
yetmezligi (AKY) nefes darligi ile acil servise bagvurularin 6nemli bir kismin
olusturmaktadir(1). Bu hastalar acil servise akut dekompanze kalp yetmezligi (ADKY),
akut pulmoner ddem (APO), izole sag ventrikiil yetmezligi ve kardiyojenik sok olmak
tizere dort klinik tablo ile basvurabilirler(2). Bu hastalarin yonetiminde acil serviste
uygulanan tedavi yontemleri kadar hastalarin yatis ya da taburculuk kararlarini
verebilmek de onem arz etmektedir. Kalp yetmezligi (KY) hastalarinin tekrarlayan
hastane yatiglar1 mortalite ile iligkili oldugu kadar artmis is yiikii ve artmis kaynak
tiiketimi ile iliskilidir(3).

Chorin ve arkadaslar1 2016 yilinda nefes darlifi olan hastalarin hipoksi
seviyesini degerlendirmek i¢in Roth skorunu ortaya koymuslardir. Roth skorunun
hesaplanmasi ise; hasta zorlu inspiryum yaptiktan sonra nefesini tutar ve 1’den 30’a
kadar saymaya baslar. Bu sirada kronometre ile de gegen siire Ol¢iiliir. Chorin ve
arkadaslar1 nefes darligi nedeniyle hastanede yatan hastalar iizerinde ilk olarak roth
skoru ile oda havasinda Olciilen pulsoksimetre degeri arasindaki iliskiyi
incelemislerdir(4). Roth skorunun ortaya ¢ikmasindan sonra yapilan birka¢ ¢alismada
roth skorunun telemedicine, triyaj sistemleri ve hasta taburculuk kararlari olmak tizere
farkli alanlarda kullanilabilirligi degerlendirilmeye baslamistir(5-7). Bu g¢alismalardan
birinde Tortum ve arkadaglar1 acil servise kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH)
alevlenmesi ile basvuran hastalar lizerinde roth skoru ile hastalarin yatig1 arasinda
iligkiyi incelemislerdir. Calismanin sonucunda roth skoru ile hasta yatis veya
taburculuklar1 arasinda iligki saptamislardir(7).

Literatiire bakildiginda heniiz acil servise bagvuran AKY hastalar1 lizerinde roth
skorunun kullanilabilirligini inceleyen ¢alisma bulunmamaktadir. AKY hastalarinin acil
servislere sik bagvurulari, tekrarlayan yatis Oykiileri, artmis mortalite ve is yiikii goz
Oniline alindiginda bu hastalarin yatis veya taburculuguna karar verebilecek uygun bir
skorlama sistemi hastane siireglerinin yonetimine fayda saglayacaktir. Bdylece bu
hastalarin artmis mortalitelerinin, tekrarlayan yatiglarinin azaltilmasina ve saglik
sisteminin kisith kaynaklarinin daha etkin bir sekilde kullanilmasina yardimci

olabilecektir.



Bu c¢aligmanin primer amaci acil serviste AKY tanisi alan hastalarda roth
skorunun hastanin yatis veya taburculugunu 6n goérmedeki etkinligini degerlendirmektir.
Sekonder amaci ise AKY tanisi alip tedavi sonrasi acil servisten taburcu olan hastalarda
yedi giin i¢inde tekrarlayan basvurular1 ve mortaliteyi 6n gérmede roth skorunun

etkinligini belirlemektir.



2. GENEL BIiLGILER
2.1. Kalp Yetmezligi

2.1.1. Tamm

Kalp yetmezligi birden fazla kardiyak patolojinin eslik ettigi ve birbiri ile iliskili
semptom ve bulgular1 igeren ortak bir klinik goriiniimdiir(8). Nefes darligi, ayak
bileklerinde sislik ve yorgunluk en sik semptomlaridir. Yiiksek juguler vendz basing,
akciger oskiiltasyonunda ince raller ve periferik 6dem gibi fizik muayene bulgular1 bu
semptomlara ¢ogunlukla eslik eder(2).

Kalbin morfolojik (6r. kapak hastaliklari, kardiyomiyopatiler) ve/veya islevsel
(or. sistolik veya diyastolik disfonksiyon) bozuklugu viicudun metabolik ihtiyaglarini
karsilamasini saglayacak kardiyak debiyi olusturmasina engel olur. Buna bagl olarak
kalp yeterli debiyi olusturabilmek i¢in yiiksek intrakardiyak dolum basincina ihtiyag
duyar. Sonug olarak istirahatte veya efor sirasinda semptomlar ortaya ¢ikar(9).

Kalp yetmezliginde c¢ok sayida etyolojinin olmas: uygulanacak tedavide
farkliliklara yol ag¢maktadir. Miyokard disfonksiyonu en sik neden olup sistolik,
diyastolik veya her iki fonksiyonun birlikte bozulmasi seklinde ortaya cikabilir. Ayrica
kapak yapisinda bozukluklar, perikardiyal hastaliklar, endokardiyal patolojiler, aritmi ve

iletim sistemindeki anormallikler de kalp yetmezliginin gelisimine neden olabilir(2).

2.1.2. Terminoloji ve Simiflandirma

Kalp yetmezligi kompleks bir hastalik olmasi nedeniyle ¢ok sayida farkli
kategorilendirilmesi mevcuttur. Ortaya ¢ikis zamanina gore akut ve kronik olarak ikiye
ayrilir. Kronik kalp yetmezligi (KKY), daha 6nceden KY tanisini almis ve semptomlari
yavas yavas ortaya ¢ikan hastalari tanimlar. KKY semptomlarini tolere edemez hizli ya
da yavag yavas kotiilesip atak halini alirsa Dekompanze kalp yetmezligi (DKY) olarak
tanimlanir(2). New York Kalp Cemiyeti (NYHA) semptomlarin ciddiyetine gore
KY’nin siddetini siniflamistir (tablo 1) (9). Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (LVEF)
hem altta yatan patofizyolojiyi gostermede hem de tedaviye yanit1 degerlendirmede sik
kullanilan bir belirtectir(10). KY, LVEF 0lglimiine gore 3 farkli gruba ayrilmistir.
LVEF>%50 ise ejeksiyon fraksiyonu korunmus kalp yetmezligi (HFpEF), LVEF %41-
49 arasinda ise ejeksiyon fraksiyonu 1limh disiik kalp yetmezligi (HFmrEF),
LVEF<%40 ise ejeksiyon fraksiyonu diisiik kalp yetmezligi (HFrEF) olarak simiflanir



(tablo 2). Sag ventrikiilde basing ve asir1 hacim yiiklenmesi sonucunda fonksiyon kayb1

gelismesi de kalp yetmezligine neden olabilir(2).

NYHA
SINIFLAMASI
SINIF |

SINIF 11

SINIF 1

SINIF IV

Tablo 1. NYHA Simiflandirmasi (9)
SEMPTOMLAR

Fiziksel kapasitesinde sinirlama olmaz. Giinliik islerini yaparken halsizlik
dispne veya carpinti gibi semptomlar yagamaz.

Fiziksel kapasitesinde minimal simirlama mevcuttur. Istirahatte semptomu
yok fakat giinliik islerini yaparken halsizlik dispne veya carpinti semptomlari
ortaya cikar.

Fiziksel kapasitesinde belirgin sinirlama mevcut. Istirahatte semptomu
olmasa bile minimum efor ile halsizlik, dispne veya ¢arpintt semptomlari
ortaya cikar.

Istirahatte dahi kalp yetmezligi semptomlari vardir. Minimum efor ile

semptomlar artar.

Tablo 2. Kalp Yetmezliginin Ejeksiyon Fraksiyonuna Gére Simiflandirilmasi (2)

Kalp Yetmezligi Tiirii | HFrEF HFmMrEF HFpEF
Kalp Yetmezligi Kalp Yetmezligi Kalp Yetmezligi
Semptom ve Semptom ve Semptom ve
Bulgular Bulgulari Bulgular
LVEF <%40 LVEF %41-49* LVEF >%50

Kriterler

Sol ventrikiil
diyastolik
disfonksiyonu veya
artmis dolum basinci
ile uyumlu yapisal
veya islevsel
anormalliklere dair

objektif kanit varlig

Not: HFmrEF: Ejeksiyon Fraksiyonu Ilmli Diisik Kalp Yetmezligi; HFpEF: Ejeksiyon

Fraksiyonu Korunmus Kalp Yetmezligi; HFrEF: Ejeksiyon Fraksiyonu Diisiik Kalp Yetmezligi;
LVEF: Sol Ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyoni.




e HFmrEF igin sol atrium boyutunun artmasi, sol ventrikiil hipertrofisi veya sol
ventrikiil dolumunun bozulmas1 gibi yapisal kalp hastaligina dair diger

bulgularin varlig tant koymaya yardimeidir.

2.1.3. Epidemiyoloji

Yapilan son caligmalara gére KY’nin, Diinya’da yaklasik 64,3 milyon insani
etkiledigi tahmin ediliyor. Geligmis iilkelerde KY prevelansi yetiskin niifusun %1°1 ile
%?2’si arasinda degismektedir. Avrupa ve ABD’de 1970 ile 1990 yillart arasinda KY
insidansi plato ¢izmis ve artik azalmaya baglamig olup yilda 1000 kiside 1 ila 9 vaka
arasinda degismektedir. Yasl ve kiiresel niifusun artmasi, HFpEF nin K'Y’ nin 6nemli bir
alt tipi olarak tanimlanmas1 ve tan1 sonrasinda etkin tedavinin uygulanmasi ile birlikte
KY hastalarinin mutlak sayis1 artmaktadir(10-12). KY yaslilarda daha sik goriillmesine
ragmen yapilan son epidemiyolojik caligmalara gore baslangi¢ yasinin ortalamasi
diismiistiir. Bu durum gelecekte KY’de artis ile sonuglanabilir. Kadin cinsiyette KY
goriilme sikligr erkeklere gore diisik iken HFpEF kadinlarda daha sik
goriilmektedir(11). Kalp yetmezligine sahip hastalarin yaklasik yarisimmi HFrEF
olusturmaktadir ve zamanla yayginlig1 azalirken; HFpEF aksine artmaktadir(12).

2.1.4. Etiyolojisi
Kalp yetersizligine bir¢cok farkli patoloji neden olabilir. Etkin tedavinin

uygulanabilmesi i¢in etiyolojinin dogru belirlenmesi gerekir. Vakalarin biiyiik kismini
iskemik kalp hastaligi (IKH), KOAH, hipertansiyon (HT) ve romatizmal kalp hastalig1
olusturmaktadir(13).

e Iskemik Kalp Hastalig

e Valviiler kalp hastalig1

e Hipertansiyon

e Kardiyomiyopati

e Inflamatuar kardiyomiyopati

e Infiltratif kardiyomiyopatiler

e Takotsubo veya stres kaynakli kardiyomiyopati

e Peripartum kardiyomiyopati

e Obezite

e Aritmi ve Tasikardi

e Tirotoksikoz



e llaclar

e Toksinler

e Endokrin Bozukluklar

e Yiiksek Debili Kalp Yetersizligi
(13,14)

Sistlolik ve diyastololik kalp hastaliklari ile sol ve sag tarafli KY nedenleri tablo 3°de

gosterilmisti(9).

Tablo 3. Sistlolik ve Diyastololik Kalp Hastaliklari ile Sol ve Sag Tarafl Kalp Yetmezligi
Nedenleri (9)

SISTOLIK VE DiYASTOLIK KALP HASTALIKLARININ NEDENLERIi

Sistolik Kalp Hastaliklarimin Nedenleri

Diyastolik Hastaliklarin Nedenleri

Koroner arter hastaligi

Koroner arter hastaligi

Diyabetes Mellitus

Diyabetes Mellitus

Acrteriyel hipertansiyon

Arteriyel hipertansiyon

Kalp kapakeig1 hastaligi

Kalp kapakeigi hastaligi

Aritmi

Hipertrofik kardiyomiyopati

Enflamatuar hastaliklar

Restriktif kardiyomiyopati

Dogum sonrasi kardiyomiyopati

Konstriktif perikardit

Dogustan kalp hastalig1

Mlaglar, uyusturucular (6rnegin kokain ve

doksorubisin)

Idiyopatik kardiyomiyopati

SOL VE SAG TARAFLI KALP YETMEZLIGININ NEDENLERI

Sol Taraflh Kalp Yetmezliginin Nedenleri

Sag Tarafli Kalp Yetmezliginin Nedenleri

Koroner arter hastalig

Koroner arter hastalig1 (sag ventrikiil MI)

Hipertansiyon

KOAH

Miyokardit

Pulmoner hipertansiyon

Hipotiroidizm

Pulmoner kapak darlig

Kalp kapakeig1 hastaligi

Akciger embolisi

Noromuskiiler hastalik

Not: MI: Miyokard Enfarktiisii;, KOAH: Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi.

2.1.5. Prognozu

Son dénemde yapilan kohort ¢alismasina goére KY’nin uzun dénem prognozu

oldukca diisiiktiir(15-17). Yapilan arastirmalar sonucunda ejeksiyon fraksiyonuna (EF)
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gore siiflandirilmig tiim KY hastalart i¢in 5 yillik mortalite oran1 benzer goriilmiis olup
%67-75 araliginda belirlenmistir(2,16). 5 yil igerisinde hastaneye yeniden yatis orani ise
alt gruplar arasinda farklilik gdstermis olup en yiiksek yatis oranit %48 ile HFrEF’li
hastalara ait ¢ikmistir. Bu grubu sirasiyla HFmrEF ve HFpEF izlemektedir. Bu durum
KY’nin EF’den bagimsiz olarak dikkat ¢ekici diizeyde saglik yiikii oldugunu
gostermektedir(16).

2.1.6. Patofizyoloji

Kalp yetmezligi gelisiminde birgok etiyoloji sebep oldugu gibi patofizyolojisi de
birden fazla mekanizma ile gergeklesmektedir. Sistolik ve diyastolik fonksiyon
bozuklugu, sag ve sol ventrikiillerin tutulumu, vaskiiler tonusta artis ya da azalma,
norohormonal ve inflamatuvar aktivasyon diizeyi ve eslik eden ek hastaliklar KY
gelisiminde rol alir(9).

Kalp yetmezligi; temelde sistolik kontraksiyonun azalmas: veya diyastolik
relaksasyonun bozulmasindan kaynaklanir. Diisiik EF, kardiyak debinin diismesi ile
birlikte sol ventrikiill dolum basincinda artisa sebep olarak pulmoner vendz
hipertansiyona ve konjesyona yol agar. Bu durum nefes darligi, ortopne ve egzersiz
intoleransina neden olur. Kronik donemde sag ventrikiil disfonksiyonu ve nihayetinde
periferik 6dem, hepatomegali ve asit gibi sistemik konjesyon bulgular1 gelisir. Kardiyak
debinin diigmesi perfiizyonu bozacagi i¢in ug organ hasarina yol agar(2,8).

Korunmus EF kalp yetmezliginin patofizyolojisi ise hala net olarak
anlasilamamis olup bu konuda arastirmalar devam etmektedir. Sol ventrikiil duvarinda
hipertrofi ve fibrozis gelismesi miyokardin kompliyansini azaltir. Bu durum diyastolik
dolum bozuklugu ve dolum basing¢larinda artisa yol agar. Giincel bir ¢calisma HFpEF icin
yeni bir olusum mekanizmasini ortaya koymustur. Obezite, diyabetes mellitus (DM),
KOAH ve HT gibi komorbiteler organizmada sistemik proinflamasyonun
tetiklenmesine sebep olur. Bir dizi olay sonucunda mikrovaskiiler inflamasyon, endotel
disfonksiyonu, periferik arterlerde elastikiyet kayb1 ve artmis art yiik de tabloya katkida
bulunur. (18)

Kardiyak debinin azalmasi organizmada kompansatuvar yamitlar tetikler. Ik
aktive olan sistem; sempatik sinir sistemi, Renin Anjiotensin Aldosteron Sistemi
(RAAS) ve vazoaktif peptitleri iceren ndrohumoral sistemdir. Kardiyak debinin
azalmas1 baroreseptorleri aktif hale getirir ve intravaskiiler hacmin artis1 ve yeniden

dagilimi i¢in vazopressin, natritiretik peptidler gibi ¢esitli hormonlarin salinimina neden
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olur. Bu kompansatuvar etki kronik donemde kardiyomyositlerde hipertrofi, apoptozis
ve interstisyel fibrozis gibi yapisal ve mekanik fonksiyon kaybina neden olur. Bu
duruma ventrikiiler yeniden sekillenme, remodelling denir(14).

Kronik kalp yetmezligine sahip hastalarda 6n yiik, art yiik, inotropi ve
norohormonal yanitlar arasindaki hassas denge bozuldugunda akut dekompansasyon
gelisir. Bu durumda dolum basinglar1 hizla yiikselir, pulmoner ve sistemik konjesyon

belirginlesir ve kardiyak debide ani azalma meydana gelir. Eslik eden organ hasari

(bobrek, karaciger, akciger) patofizyolojiyi daha da agirlagtirir.(9,19)

2.1.7. Kalp Yetmezliginin Tanis1

Kronik kalp yetmezligi tanis1 yalnizca nefes darligi, halsizlik, pretibial 6dem
gibi kalp yetmezligi semptom ve bulgular ile konulmaz. Kesin tani i¢in natritiretik
peptidler gibi kardiyak disfonksiyonun biyobelirteclerine ve goriintiileme bulgularinin
objektif kanitlarina ihtiya¢ duyar(2,14). Nefes darlig1 en yiiksek sensitif semptom olsa
da yoklugu kalp yetmezligini ekarte ettirmez(20).

Miyokard enfarktiisii (MI) Oykiisii, HT, koroner arter hastaligi (KAH), DM,
alkoliin kotliye kullanimi, kronik bobrek hastaligi (KBH), kardiyotoksik kemoterapi
Oykiisii ve ailede ani kardiyak oliim olan hastalar KKY gelismesi i¢in muhtemel
adaylardir(2,8,14).

Kronik kalp yetmezligi siiphesi olan hastalar elektrokardiyografi (EKG) ile
degerlendirilmelidir. EKG hem semptomlarin ayirici tanisinda hem de aritmi, sol
ventrikiil hipertrofisi ve genislemis QRS kompleksi gibi KY tanisina yardimci
olabilecek kardiyak bozukluklar1 ortaya koymasi agisindan klinisyenlere yardimeci
olur(14).

Yapilan caligmalarda; B tipi natriiiretik peptit (BNP) ve N-terminal pro-B tipi
natritiretik peptit (NT-proBNP) arasinda taniyr dogrulamak acisindan anlamli bir fark
bulunmamustir. Gilincel kilavuzlar testlerin galisilmasi miimkiinse 6nermektedir(2,8).
Diisiik Natritiretik peptit diizeyleri (BNP i¢in <35 pg/mL; NT-proBNP i¢in <125 pg/mL)
KY’yi dislamada yardimci olsa bile yiiksek diizeyleri KY tanis1 koydurmaz. Kardiyak
ve kardiyak olmayan nedenler de natritliretik peptidlerde artisa neden olabilir (tablo 4)
(8). Son donemde yapilan bir meta analize gore kalp yetmezligi agisindan BNP’nin

EKG’den daha dogru bir inceleme yontemi oldugu gosterilmistir(20).



Tablo 4. Serum NP Diizeyini Artiran Durumlar (8)

Atriyal ve Ventrikiiler Tasiaritmiler
Akut Koroner Sendrom

Kalp Kapag: Hastaliklar

Kalp Yetmezligi

Kalp Kontiizyonu

Kardiyak Nedenler Kardiyak Cerrahi

Kardiyoversiyon

Miyokardit

Perikardiyal Hastaliklar

Pulmoner Arteriyal Hipertansiyon

Pulmoner Emboli

Anemi

Sepsis

Ciddi Pnémoni

Ciddi Yaniklar
Ilerleyen Yas
Obstriiktif Uyku Apnesi
Renal Yetmezlik
Hepatik Yetmezlik

Kardiyak Dis1 Nedenler

Kalp yetmezliginin ayirici tanilarini yapabilmek, prognozunu
degerlendirebilmek ve tedavi siireglerini belirlemek amaciyla serum iire, kreatinin,
sodyum, potasyum, kalsiyum, tam kan sayimi, karaciger, tiroid fonksiyon testleri ve
akciger rontgeni gibi temel tetkikler kullanilmahidir(2,8,20,21).

Ekokardiyografi (EKO), kardiyak fonksiyonu degerlendirmek ve yapisal
anormalliklerin tanisin1 koymak amaciyla kullanilan temel inceleme yontemidir(2).

60 yas tizeri genel niifusun %4,9’unda HFpEF tespit edilmis olmasina ragmen
tanisin1 koymak i¢in hala kesin kriterler yoktur. Giincel ¢aligmalara gore klinisyenlerin
uyguladigi tani algoritmalarinin performanslart yeterli bulunmamistir (Sekil 1) (2).
KY’nin belirti ve bulgulari, LVEF >%50 ve sol ventrikiil diyastolik
disfonksiyonu/yiiksek sol ventrikiil dolum basinglar1 ile uyumlu kardiyak yapisal,
islevsel ve serolojik (yiiksek natriiiretik peptidler dahil) anormalliklere dair objektif
kanit varliginda HFpEF tanis1 koyulmaktadir(14,21).




Sekil 1. Kalp Yetmezligi Tanisal Algoritmasi (2)

l Kalp Yetmezligi Tan1 Algoritmasi I

|

Kalp yetmezligi siiphesi:
e Risk faktorleri

o Belirtiler ve/veya bulgular

}

NT-proBNP > 125 pg/mL
veya BNP > 35 pg/mL

veya NT-proBNP/BNP 6l¢iimii yapilamiyorsa

}

H »> [ Anormal Bulgular ]

@ veya kalp yetmezligi gii¢lii sekilde diisiintiliiyorsa

?

<40 % 41-49 % >50 %

S S S
N Y

v

-
S S
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2.1.8. Kronik Kalp Yetmezliginin Tedavisi
Kronik kalp yetmezliginin tedavisi hastanin EF durumuna gore farklilik
gostermekle birlikte tedavide {li¢ ana hedef vardir:
1. Mortaliteyi azaltmak,
2. Kotiilesen kalp yetmezligi nedeniyle tekrarlayan hospitalizasyonu 6nlemek,
3. Yasam kalitesinde, fonksiyonel kapasitede ve klinik durumda iyilesmeyi
saglamak

Tedaviyi multidisipliner stratejiler olusturmaktadir. Kardiyak rehabilitasyon,
farmakolojik, implante edilebilir cihaz ve girisimsel tedaviler yer almaktadir(2). Yapilan
giincel bir calismaya gore kardiyak rehabilitasyon hastaneye yatisi dnleme, yasam
kalitesini iyilestirme ve fonksiyonel Kkapasiteyi arttirmada basarili bulunmustur.
Kardiyak rehabilitasyon; hastanin degerlendirilmesi, fiziksel aktivite danigsmanligi, diyet
ve beslenme danismanligi, hastanin hastaligi ve ilaglar1 hakkinda daha bilingli hale
getirilmesi, psikososyal destegi icerir. Kardiyak rehabilitasyon telemonitorlii veya
telemonitorsiiz olarak uzaktan uygulanabilir(22).

Kronik kalp yetmezliginde kullanilan farmakolojik tedaviler cogunlukla HFrEF
hastalarla yapilan randomize kontrollii c¢alismalardan elde edilen bilgiye gore
secilmigti. HFmrEF ve HFpEF hasta gruplarinda klinik calismalar smirli olup kanita
dayali1 tedavi secenekleri kisithidir. Bu hasta gruplari i¢in mortaliteyi azaltan standart bir
tedaviden ziyade semptomatik tedavi ve komorbitelerin yonetimi 6nerilmekteydi. En
son 2023’te glincellenen Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti Kalp YetmezIligi kilavuzuna gore
HFmrEF ve HFpEF hasta gruplar i¢in Sodyum-glikoz yardimci tasiyici 2 (SGLT2)
inhibitorleri, hastaneye yatisi ve mortaliteyi azaltan standart tedavi roliini
istlenmistir(23).

Kronik kalp yetmezliginde hastaligin ilerleyisini yavaglatmaya, semptom ve
bulgular1 kontrol altina almaya yonelik tedavi stratejileri bulunmaktadir. Anjiyotensin
doniistiiriicii enzim inhibitorleri (ACE-I) ve beta blokerler semptomlari iyilestirmesi,
mortalite ve morbiditeyi azaltmasi nedeniyle tan1 konduktan sonra tedaviye birlikte
baslanmasi Onerilir. Mineralokortikoid reseptor antagonistleri (MRA) spironolakton ve
eplerenon olmak iizere ikiye ayrilir. Spironolakon aldosteron, kortikosteroid ve androjen
gibi bazi diger steroid hormonlarin reseptorlerini de bloke ederken eplerenon
mineralokortikoid reseptdriine daha yiiksek afinitelidir. Bu ylizden endokrin yan etkiler
daha az goriilir(2). Anjiotensin reseptér — neprisilin inhibitérii (ARNI) olan
sakubitril/valsartanin hospitalizasyon ve mortaliteyi azaltmada ACE-I’den daha {istiin
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oldugu gosterildi. Ayrica yasam kalitesinde artma, renal fonksiyonda diisiisti geciktirme,
hiperkalemi gelisim oraninda diisiis, insiilin tedavisi gerektirecek DM gelisiminde
azalma, loop diliretiklerine olan ihtiyaci azaltma gibi sagladigi faydalar goz oniinde
bulunduruldugunda artik ACE-I ya da ARB ile tedavi edilen hastalarin yonetiminde
ARNI ile devam edilmesi Onerilir. SGLT2 inhibitorleri bobrekte glukozun en ¢ok geri
emildigi tasiyict kanallar1 engelleyerek glukoziiri ve osmotik dilirez saglayan oral
antidiyabetik ilactir. Glikoziirik ve natritiretik etkilerinin yani1 sira endotelyal ve diiz kas
hiicreleri {lizerinde dogrudan etki gostererek fibrozisi ve inflamasyonu azaltip
kardiyoprotektif yarar saglar. Son ¢alismalar SGLT2 inhibitdrlerinin DM’den bagimsiz
olarak KY’nin tiim EF bazli fenotiplerinde hastaneye yatis1 ve kardiyovaskiiler 6lim
riskini azalttigin1 gostermistir(2,23,24).

Kalp yetmezliginde sik goriilen semptom ve bulgular; pulmoner veya periferik
konjesyon nedeniyle olusabilecek; dispne, ayak bileginde sislik, asit ve juguler ven
distansiyonudur(2). Konjesyonu kontrol altina almak i¢in ditiretikler onerilmektedir(25—
27). Loop ditiretikleri, tiazid diiiretiklerinden daha yogun ve kisa siireli diiirez saglamasi
nedeniyle daha ¢ok tercih edilir. Anjiotensin II tip 1 reseptdr blokdrleri (ARB) igin
yapilan c¢alismalar ARB’lerin kullanimimi yan etkileri nedeniyle sadece ACE-I ya da
ARNTIyi tolere edemeyen hastalarda 6nermektedir(2).

Kronik Kalp yetmezliginin tedavisinde If- kanal inhibitort, hidralazin ve
izosorbid  dinitrat kombinasyonu ve Digoksin’ in farkli kombinasyonlar
kullanilmaktadir. Yakin zamanda yapilan ¢alismalara gére umut vadeden yeni ilaglar
gelistirilmistir. Coziinebilir guanilat siklaz reseptdr uyaricist olan vericiguat, kardiyak
miyozin aktivatorii olan omecamtiv mekarbilin ve KBH ile birlikte tip 2 DM hastaligi
olanlarda steroid olmayan seg¢ici mineralokortikoid reseptdr antagonisti finerenon i¢in
mortaliteyi azaltmasa da kardiyak fonksiyonu iyilestirdigine dair ¢aligmalar vardir. Bu
ylizden hastaneye yatis1 azaltmak i¢in  standart tedaviye ek olarak
diistiniilebilir(23,28,29).

Farmakolojik tedavilere ragmen semptomlari devam eden ya da ani kardiyak
Olim riski yliksek olan hastalarda implante edilebilir cihazlar giincel kilavuzlar
tarafindan  &nerilmektedir. Implante edilebilir kardiyoverter defibrilatér (ICD),
ventrikiiler tasikardi veya ventrikiiler fibrilasyon gibi hayati tehdit eden aritmi
gelistiginde devreye girerek ritim kontrolii saglar. Kardiyak resenkronizasyon tedavisi
(CRT), ventrikiil kontraksiyonunu koordine eder EF’yi arttirarak semptomatik iyilesme
saglar(30).
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2.2. Akut Kalp Yetmezligi

Akut kalp yetmezligi onceki boliimlerde belirtilen KY semptom ve bulgularinin
ani, siddetli olarak ortaya c¢ikmasi ve acil tedavi uygulanmasi gereken klinik bir
sendromu ifade eder. Semptomlar ilk defa gergeklesebildigi gibi KKY &ykiisii olan
hastalarin enfeksiyon, ritim bozukluklari, miyokard iskemisi, kontrolsiiz HT gibi
tetikleyici faktorler ile dekompanze durum gelisebilir. Cogu zaman etkili, giincel, hizl,
invaziv tedavi amacli acil servis basvurusu ve ardindan hastane yatiglari ile sonuglanir.
65 yas lizeri bireylerde hastaneye yatislarin en sik nedenlerinden biri olarak AKY
karsimiza ¢ikmaktadir. AKY 'nin hastane i¢i mortalitesi %4 ile %10 arasinda degismekte
olup, taburculuk sonrasi ilk bir yilda 6liim orani %25-30’a, yeniden hastaneye yatis
veya Olim orani ise %45’in iizerine ¢ikmaktadir. Epidemiyolojik veriler dikkate
alindiginda morbidite ve mortalite agisindan dramatik bir yiike sahiptir. Kalp
yetmezliginin prognozu diisiiktiir. Prognozu olumsuz etkileyen baslica faktorler arasinda
ileri yas, disiik sistolik kan basinci, renal fonksiyon bozuklugu, hiponatremi, yiiksek
natriiiretik peptit diizeyleri ve taburculukta devam eden konjesyon yer almaktadir. DM,
KOAH, metabolik sendrom gibi eslik eden komorbiditeler mortalite riskini
artirmaktadir. Etkin dekonjesyon ve kilavuz odakli kronik tedavilerin erkenden
baslanmasi, taburcu olurken 6volemi hedeflenmesi uzun dénem sonuglari iyilestirmesi
nedeniyle klinik a¢idan 6nemlidir(2,25).

AKY tanisinda klinik degerlendirme ilk tibbi temas aninda baglar ve hasta izlem
stiresince devam eder. Saglik profesyonelinin temel hedefi akut tablonun ayirici tanisini
yapmak, olas1 geri dondiiriilebilir nedenleri ve eglik eden yagami tehdit eden durumlari
zamaninda tespit etmektir. Klinik muayene ve anamnez disinda, ilk agamada yapilmasi
gereken tetkikler arasinda EKG, gogiis radyografisi ve miimkiinse EKO bulunmaktadir.
Pulse oksimetre, kan basinci, solunum hiz1 ve kardiyak ritim ve hiz takibi her hastaya
rutin olarak bagvuru aninda baslanmali ve takip edilmelidir. Natriiiretik peptid (BNP,
NT-proBNP veya MR-proANP) diizeylerinin dl¢limii, taniy1 destekleyen biyokimyasal
gostergelerdir. Normal NP diizeyleri AKY tanisini biiyiik dl¢lide dislarken, yiiksek NP
degerleri kardiyak kokenli olmayan ornegin bobrek fonksiyonlarinda gerileme gibi
bircok durumla iliskili olabilir. Ileri evre kalp yetmezligi veya obezite gibi durumlarda
ise daha diisiik saptanabildigi i¢in esik degerleri yaklasik %50 daha diisiik tutulmalidir.
AKY icin kullanilan esik degerler; BNP <100 pg/mL, NT-proBNP <300 pg/mL ve MR-
proANP <120 pg/mL olarak belirlenmistir(2).
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Taniya yardimc1 olmasi icin akciger ultrasonu pulmoner konjesyonun
saptanmasinda  kullanilabilir. Serum troponin degerleri miyokardial hasarda
yiikselebilecegi gibi akut koroner sendromun dislanmasinda da yardimci olmasi
nedeniyle baslangicta ve takipte Olclilmelidir. Serum kreatinin degerlerinin 6l¢iimii
AKY tanisint 6n gérmede yeri yokken ayirici tanilarda bobrek fonksiyon bozuklugunu
incelemede, prognostik degerlendirmede ve tedavinin ayarlanmasinda yardimcidir.
Serum elektrolitleri hem hastaneye basvuruda hem de yapilan tedavi sonrasi taburculuk
oncesinde medikal tedavisinin belirlenmesi acisindan 6l¢limii Onerilir. Hastanin klinik
durumu, Oykiisii ve laboratuvar tetkik sonuglarina gore hipo-hipertiroidizmden
stipheleniliyorsa tiroid stimiile edici hormon (TSH) ¢alisilabilir. Pulmoner emboliden
siipheleniliyorsa D-dimer; enfeksiyondan siipheleniliyorsa prokalsitonin c¢alisilmasi
uygun goriiliir. Kardiyojenik soktaki tiim hastalar EKO ile degerlendirilmeli ve serum

laktat ve kan pH diizeyleri 6l¢iilmelidir(2,31-33).

2.2.1. Akut Kalp Yetmezliginin Siniflandirilmasi
Akut kalp yetmezligi konjesyon ve/veya periferik perfiizyon yetersizliginden

olusan dort farkli klinik fenotipte olabilir ve farkl: tedaviler ile yonetilir.

2.2.2. Akut Dekompanse Kalp Yetmezligi

Akut kalp yetmezliginin en sik basvuru seklini; tim bagvurular arasinda
%50’den fazla goriilmesiyle ADKY olusturur. Genellikle KKY 6ykiisii olan hastalarda
sol ventrikiil disfonksiyonu veya sodyum ve su tutulumu ile yavas seyirli bir sistemik
konjesyon gelisimi (giinler i¢cinde) vardir. Tedavide hedef ADKY ’nin ortaya ¢ikmasini
tetikleyen durumun belirlenerek uzaklastirilmas: ve etkin dekonjestif tedavinin
uygulanmasidir. Kardiyak debinin azalmasi, sistemik konjesyona ve buna bagli olarak
doku hipoperfiizyonu bulgularimin ortaya ¢ikmasma yol agabilir. Bu durumda,
hemodinamik stabilitenin saglanmasi amaciyla tedaviye inotropik ajanlarin eklenmesi

uygun olacaktir(2).

2.2.3. Akut Pulmoner Odem

Akut pulmoner 6dem, belirgin nefes darligi, ortopne, efor dispnesi ile hizli
baslangighi gelisen acil tedavi gereken akut solunum yetmezligi durumudur. Kalp
kapake¢iginda islev kaybi, sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonu ve/veya artmis sistemik
vaskiiler diren¢ mekanizmalari sol ventrikiil end-diyastolik basincinda artisa neden olur

bu da pulmoner 6demle sonuglanir. Tedavide ilk olarak orta ve siddetli solunum
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yetmezliginde siirekli pozitif hava yolu basinci, noninvaziv pozitif basingli ventilasyon;
hafif solunum yetmezliginde ise yiiksek akisli nazal kaniil ile oksijen tedavisi
baslanilabilir. Ikinci olarak konjesyonu yenebilmek icgin diiiretikler verilmelidir. Son
olarak da afterload:1 diisiirmek i¢in vazodilatorler verilmelidir. Diisiik kardiyak debili
olan ileri KY hastalarinda perfiizyonu geri kazandirmak i¢in inotroplar ve/veya mekanik

dolasim destegi diisliniilmelidir(2,34).

2.2.4. izole Sag Ventrikiil Yetmezligi

izole sag ventrikiil yetmezligi, en sik pulmoner hipertansiyon olmak iizere sag
ventrikiil enfarktiisii, kardiyomyopati nedeniyle olusabilen basing ve hacim yiiklenmesi
ile karakterize olan sag ventrikiil disfonksiyonudur. Sag venrikiilde preloadin artmasi ile
gbllenme ve dilatasyon interventrikiiler septumu sola iterek sol ventrikiiliin preloadini
diisiiriir. Baslangigta periferik 6dem ile seyrederken sonrasinda sag ventrikiiliin sol
ventrikiil dolumunu bozmasi kardiyak debiyi diisiirmeye hipotansiyon ve hipoperfiizyon
bulgularinin olugmasina neden olur. Tedavide periferik konjesyon i¢in diliretikler ilk
tercih iken diisiik kardiyak debi ve/veya hipotansiyon varliginda ise inotroplar ilk tercih
olarak  kullanilir.  Levosimendan gibi inodilatér ila¢  kullanimi  tedavide

disiiniilebilir.(2,35)

2.2.5. Kardiyojenik Sok

Kardiyojenik sok, kalbin pompa fonksiyonunda ciddi bozulmaya bagl olarak
gelisen yeterli kardiyak debiyi olusturamayan ve AKY fenotipleri arasinda mortalitesi
en yiiksek olan hipoperfiizyon tablosudur. Bu durum ilerlediginde c¢oklu organ
yetmezligi ve nihayetinde 6lim kaginilmaz son olabilir. Tanida, biling bulanikligi, bas
donmesi, oligiiri, daralmis nabiz basinci, soguk ve terli ekstremiteler gibi doku
hipoperfiizyonuna isaret eden klinik bulgular 6n plandadir. Hipoperfiizyonun
laboratuvar yansimalar1 arasinda ise metabolik asidoz, artmis serum laktat diizeyi ve
serum kreatinin yiiksekligi yer almaktadir. Hipotansiyon ¢ogunlukla tabloya eslik etse
de bazi olgularda kompansatuvar mekanizmalar sayesinde kan basinct korunabilir.
Kardiyojenik soktaki hastaya tedavi hizlica baslamalidir. Tedavi stratejilerinin temel
bilesenlerini organ disfonksiyonunun yonetimi, hemodinamik stabilitenin saglanmasi ve
altta yatan nedenin hizli bir sekilde tanimlanarak ortadan kaldirilmasi

olusturmaktadir(36-38).
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2.2.6. Akut Kalp Yetmezliginin Tedavisi

Akut kalp yetmezliginin yonetimi hastane Oncesi, hastane i¢i ve taburculuk
Oncesi olmak {lizere ili¢ asamada gerceklesir. Hekimler, hemsireler ve diger saglik
hizmeti saglayicilar1 hasta iyiligi i¢in birbirleri ile koordineli ve dayanisma halinde
olmalidir(2).

Akut kalp yetmezligi hastalarmin tedaviye erken ulagsmasi prognoz agisindan
onemlidir(39). Bazi iilkelerde hastane oncesi nakil araglarinda birgok tani ve tedavi
arac1 mevcuttur. Transferi geciktirmemek sartiyla tedaviye erken baslanmasi entiibasyon
oranlarini azalttigini gostermistir. Hastane Oncesi oksijen tedavisi oksijen satlirasyonu
<%90 ise rutin baslanmali iken >%90 olmasi halinde klinik kanaate gore
baslanabilir(2). KOAH hastalarinda yiiksek oksijen sunumu, ventilasyon perfiizyonu
uyumsuzlugunu arttirip hiperkapniyle sonuglanabilecegi unutulmamalidir(40). Solunum
yetmezligi durumunda; solunum hizi dakikada 25°ten biiyiik, oksijen satiirasyonu
%90’ altinda olan hastalara invaziv olmayan ventilasyon baslanmalidir. Invaziv
olmayan pozitif basingli ventilasyon intratorasik basinci arttirarak vendz dontisti azaltir
boylece sag ventrikiil preloadi azalmis olur(34). Pulmoner dolasima giden kan
miktarinin azalmasi da sol ventrikiil preloadinin azalmasina neden olur. Bu durum
kardiyak debiyi azaltacagi i¢in hipotansif hastalarda dikkatli olunmalidir. Sol ventrikiil
afterloadu, sol ventrikiiliin aortaya kars1 gelistirmesi gereken transmural basinca baghdir.
Intratorasik basincin artmasi transmural basinci azaltarak sol ventrikiiliin is yiikiinii
azaltir. Boylece hem preload hem de afterload diisiirerek pulmoner konjesyonun
gerilemesini saglar. Pozitif basingli ventilasyon solunum isini kolaylastiririr, parsiyel
karbondioksit basincini azaltir. Tiim tedavilere ragmen solunum yetmezIligi ilerlerse
entlibasyon Onerilir(34,41,42).

Akut kalp yetmezliginde en sik goriilen semptom nefes darligidir ve bu durum
pulmoner konjesyondan dolayr ortaya ¢ikar(2,25). Diiiretiklerin kullanilmasi
konjesyonun ¢oziilebilmesi ve Ovoleminin saglanmasi i¢in temel tedavidir(26).
Mekanizmasi ise renal natrilirez ve diiirezi arttirmaktir. Loop diiiretikleri hizli etki
baslangict nedeniyle en yaygin kullanilan tedavi segenegi olsa da uygulama esaslari net
olarak belirlenememistir(27). Yayinlanan son ESC kilavuzuna gore onerilen doz daha
once oral ditiretik kullanan hastalar icin rutin olarak kullandigi oral dozun 1-2 katina
denk gelecek sekilde iv furosemid veya es deger dozda torasemid olarak belirlenmistir.
[k defa tan1 alan AKY hastalarinda ise baslangi¢ dozu iv 20-40 mg furosemid ya da 10-

20 mg torasemid olarak belirlenmistir. Yiiksek doz diiiretik kullanimi hastalarin nefes
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darligy, kilo kaybi1 ve net s1vi kayb1 yonetiminde daha basarili olsa da tedaviye baslarken
diiiretik yanmitin1 belirlemek ve tedavinin yetersiz kaldigi durumlarda doz arttirimi
yapabilmek i¢in diisiik doz diiiretik ile tedaviye baslamak uygun goriiliir. Furosemid
uygulanmasindan sonra sodyum retansiyonu goriilebilecegi i¢in giinliik tek doz bolus
tedavi Onerilmez(2). Diiiretik yanitinin degerlendirilmesi ve basarisizsa dozun
arttirilmast icin diiiretik verildikten 2 saat sonra spot idrar sodyumu dl¢iilmelidir. Idrar
sodyum igerigi <50-70 mEg/L ve/veya ilk 6 saatte idrar ¢ikisinin <100-150 mL/saat
olmas1 halinde loop diiiretik iv dozu iki katina ¢ikartilabilir ve bir sonraki bolus tedavi
uygulama zamanini beklemeye gerek yoktur. Eger buna ragmen hala saatlik idrar ¢ikimi
<100 mL ise nefronun farkli boélgelerini inhibe ederek diiirez saglayan tiyazid,
asetazolamid gibi diiiretikler dikkatli bir sekilde uygulanabilir. Loop diiiretiginin kronik
kullaniminda distal nefron hipertrofisi gelismesi sodyum aviditesine neden oldugu i¢in
furosemidle birlikte kombine tiyazid diiiretikleri kullanimi diiiretik direncini yenmek
adma diistiniilebilir. Bu durumda elektrolit anormallikleri ve bobrek fonksiyon testleri
sik izlenmelidir(27).

Tansiyon yliksekligi, AKY gelisimini presipite eden faktorlerden biri olabildigi
gibi AKY, saglik merkezine hipertansif klinikle bagvurabilir. Vazodilatorler tedavide en
cok kullanilan ikinci ilagtir. Kalbe vendz doniislii azaltarak pulmoner konjesyonu
azaltmakta fayda saglarken pulmoner doniisiin azalmasiyla da sol ventrikiil preloadunun
diismesini saglar. Koroner vazodilatasyon olmasi iskemiye bagli kontraktil
disfonksiyonunu azaltir. Sistemik vaskiiler direncin azalmasi afterloadin azalmasini
saglar tim bu mekanizmalar sayesinde kardiyak debi artar. Sistolik kalp basinc1 >110
mmHg oldugunda semptomlar1 azaltmak i¢in iv vazodilatorler kullanilabilir. Nitratlar
genellikle 10-20 mcg/dk, dozda baslanabilir hedefe goére 200 mcg/dk’ya kadar titre
edilebilir. APO klinigindeki hipertansif hastalara 1-2 mg bolus doz verilebilir.
Vazodilatorlerin de tipki ditiretik tedavisinde oldugu gibi uygulamada gecikmesi daha
yiiksek mortalite ile sonuglanmistir(2).

Kardiyojenik sok mortalitesi en yiikksek AKY fenotipi olsa da bazi durumlarda
kompanzasyon mekanizmalar1 sayesinde hipotansif olmayabilir. Kardiyojenik sok
taniminda hipotansiyon ya da normatansif olmasina ragmen hipoperfiizyon bulgularinin
olmasi yer almaktadir. Kardiyojenik soktaki hastalar i¢in her ne kadar tedavide ilk tercih
vazopressOr ajanlardan norepinefrin olsa da doku perflizyonunu saglamak igin
inotroplara hala ihtiyag duyulabilmektedir. Adrenerjik mekanizmalara sahip inotroplar

yan etki olarak tasikardiye sebep olabilir bu da miyokardiyal iskemi gelisimine katkida
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bulunur. Bu durum artmis mortalite ile sonuglanir. Dobutamin 2-20 mcg/kg/dk dozunda
beta reseptorlerine etki gosterir. Kronik beta blokdr kullanan hastalarda dobutamin
kullanilmaz. Miyofibrillerin kalsiyum duyarliligini yiikselterek etki gdsteren inodilator
ajan levosimendan 0,1 mcg/kg/dk ya da hiicre i¢i kalsiyum girigini artirarak
kontraktiliteyi giiclendiren fosfodiesteraz tip 3 inhibitéri milrinon 0,375-0,75
mcg/kg/dk tercih edilir(2,37,38,42).

VazopressOr ajanlar periferik arterlerde vazokonstriksiyon yaparak hayati
organlarin perfiizyonunu artirir. Bunu yaparken sol ventrikiil afterloadini arttirmasi akut
kalp yetmezliginde istenmeyen olaydir. Bu yiizden norepinefrin (0,2—1,0 mcg/kg/dk)
inotrop ajanlarla birlikte kullanilabilir(2,43).

AKY hastalari igin rutin opiyat kullanimi 6nerilmemektedir(43).

Atriyal fibrilasyon, KY hastalarinda semptomlar1 siddetlendiren ve prognozu
diisiiren komorbiteler arasinda yer alir. Hemodinamik stabil hastalarda ventrikiil hizi
>110 /dk oldugunda 6nce hipertiroidizm, elektrolit bozuklugu, enfeksiyon gibi presipite
eden faktor varsa ortadan kaldirilmali. AKY de artan sempatik desarj tasikardiye neden
olabilir. Akut tedavi baslayinca hastanin is ylikiiniin azalmas1 ile beraber bir miktar kalp
hizinda diisme gozlemlenebilir. Tasikardi kontrol altina alinamazsa konjesyonu
artiracagl i¢in KY hastalarinda giivenli olan beta blokorler tedavide ilk asamada
kullanilabilir. Beta blokorlere ragmen kontrol altina alinamayan ventrikiiler hiz
durumunda veya beta blokerlerin kontrendike oldugu durumlarda iv digoksin 0,25-0,5
mg diisiiniilebilir. Hemodinamik stabil olmayan hastalarda ilk ve tek tercih elektriksel
kardiyoversiyondur. Kontrendike olmadigi siirece tromboemboli profilaksisi
antikoagiilan ilaglarla yapilabilir(2,8).

Miyokard enfarktiisii sonras1 kardiyak sok gelisen hastalara rutin intraaortik
balon pompast yapilan caligmalara gore mortaliteyi degistirmedigi igin
onerilmemektedir. Akut koroner sendrom dis1 nedenlere bagl ve ila¢ tedavisine direncli

kardiyojenik sokta kisa siireli mekanik dolasim destegi diisiintilebilir(2,8).

2.3. Roth Skoru

Roth skoru ilk kez 2016 yilinda nefes darliginin siddetini ve oksijen satiirasyonu
ile iligkisini degerlendirmek igin Chorin ve arkadaslar1 tarafindan tanimlanmis maliyeti
diisiik, kolay, pratik ve ek tibbi cihaz gerektirmeden yapilan bir yontemdir. Hastalar
dinlenme halindeyken derin inspirasyon yaptiktan sonra tek ekshalasyonda 1’den 30’a

kadar sesli bir sekilde kendi ana dillerinde miimkiin olan en yiiksek sayiya kadar
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saymalari istenir. Hastalar say1 saymaya basladiklarinda tekrar nefes alana kadar veya
en yiiksek sayiya ulagsana kadar gecen siire kronometre yardimiyla tutulur. 1’den 30’a
kadar en yliksek sayma sayisina ulasana kadar gecen siire ve tek nefeste ulasilan en
yiiksek sayma sayisi, roth puanmin iki 6l¢iim verisidir(4).

Yapilan ¢aligmalarda sayma sayisi ve sayma siiresi ile oda havasinda oksijen
satiirasyonu degerleri arasinda pozitif bir korelasyon oldugu gosterilmistir. Ozellikle
sayma sayis1 <7 oldugunda %87 ve sayma siiresi <5 oldugunda %82 duyarlilikla pulse
oksimetresi <%90 olan hastalar1 ortaya ¢ikartmayi basarmistir(4). 2019 yilinda ates
Oksiiriik nefes darlig1 semptomlari ile seyreden yeni bir koronavirtis teshis edildi ve akut
solunum yolu sendromu koronaviriisii 2 (SARS-CoV-2) olarak adlandirildi. COVID-19
pandemisi kisa zaman igerisinde tiim Diinya’yr etkisi altina alarak saglik sistemlerini
caresiz birakmistir. Bulas riskini minimuma indirebilmek amaciyla tiim Diinya
genelinde karantina uygulanmis evden takip edilen hastalarin degerlendirilebilmesi igin
yeni tele-tip uygulamalarina ihtiyag duyulmustur. Bu baglamda Roth skoru, pulse
oksimetresi, yardimci solunum kasi kullanimi1 ya da arteriyel kan gazi gibi diger dispne
degerlendirme yontemlerinin miimkiin olmadigt durumlarda, dispnenin tele-tip
araciligiyla karakterize edilmesini saglayan bir yontem olarak 6ne ¢ikmistir(44). 2021
yilinda COVID-19 hastalar iizerinde yapilan bir ¢aligmada hipokseminin tespiti igin
roth skorunun tanisal dogrulugu degerlendirilmistir. Calismada arteriyel kan gazi yerine
pulse oksimetre ile Olg¢iilen oksijen satiirasyonu <%95 hipoksemi gostergesi olarak
kabul edilmistir. Bu c¢alismada hipoksemiyi gosteren esik degerler sayma sayisi 20 ve
sayma siiresi 7 saniye olarak belirlenmistir(5). 2024 yilinda yayinlanan bir ¢alismaya
gore KOAH akut alevlenmesi olan hastalarda hastaneye yatis veya taburculuk kararinda
roth skorunun kullanilabilirligi arastirilmis. Etkin tedavi sonrasinda uygulanan roth
skorlarinda esik degerler sayma siiresi 9,5 saniye, sayma sayis1 10 ve iistii hastalarda
taburculugu tahmin etmekte anlamli ¢ikmistir(7). Pandemi zamaninda roth skoru birgok
arastirmact ve klinisyen i¢in tartisma konusu olmustur fakat yeterli validasyon
caligmalart yapilmadigindan dolayr tek basma kullanimi sakincali bulunmustur(45).
Roth skoru kaynaklarin etkin kullanilabilmesi ve hasta yOnetimini onemli Olglide
kolaylastirabilmesi agisindan mevcut saglik ekonomisinde pratik bir yontem olarak

onem kazanmaktadir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Calisma Tasarimi ve Hasta Popiilasyonunun Sec¢imi
Calismamiz prospektif gozlemsel kohort calismasi olarak dizayn edilmistir.
Calismamiz 07/01/2025 tarihinde 2025-01 numarali kararla alinan etik kurul onayi
alindiktan sonra 01.02.2025 — 31.07.2025 tarihleri arasinda Hitit Universitesi Erol
Olgok Egitim Arastirma Hastanesi Acil servise basvuran AKY semptom ve bulgulari
olan hastalar iizerinde gergeklestirildi. Calismaya katilan hastalara Helsinki Bildirgesine
gore hazirlanan “Hasta Bilgilendirme Formu” ve “Hasta Onam Formu” okutulmus ve
onamlar1 alinmistir. Bir aragtirmaci tarafindan yatak basinda sesli bir sekilde hastaya
derin inspirasyon yapildiktan sonra nefesini tutmasi gerektigi soylenip 1’den 30’a kadar
tek nefeste saymasi sdylenmistir. Ayni esnada kronometre yardimiyla hasta durana kadar
ne kadar siire gectigi hesaplanmistir. Olgiilen siire ve hastanm kaga kadar sayabildigi
kayit altina alinmistir. Daha sonra hastanin primer hekimi tarafindan taburculuk ya da
konsiiltasyon Oncesi hasta yeniden baslangictaki protokol uygulanarak roth skoru ile
degerlendirilmistir. Calisma suresince hi¢bir hastanin muayene ve tedavi surecine
miidahalede bulunulmamustir, ek bir tetkik istenmemistir. Laboratuvar sonuglar1 hastane
bilgi sisteminden elde edilmistir.
Cahsmaya dahil edilme kriterleri:
1) Calismamiza 18 yas iizeri gebe olmayan acil serviste akut kalp yetmezligi
diistiniilen hastalar
2) Aydinlatilmis onam formunu okuyup yazili olarak kabul eden hastalar ¢alismaya
dahil edilmistir.
Cahsmadan dislama (¢1ikarma) Kriterleri:
1) 18 yas altinda olan
2) Bagvuru aninda invaziv- noninvaziv mekanik ventilasyon ihtiyact olan,
3) Acil invaziv girisim ihtiyaci (ST eleve miyokard enfarktiisii veya acil perkiitan
koroner islem ihtiyac1) olan,
4) Pndmoni, pulmoner emboli vb nefes darligina sebep olabilecek ek patoloji
saptanan, kardiyojenik sok tablosunda olan,
5) Iletisim kurulamayan,
6) Tirkge bilmeyen,
7) Biling bulaniklig1 olan,
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8) Roth skoru uygulamasinin hastada tedavi geciktirecegi diisiiniilen ve verilerinde
eksiklik saptanan hastalar ¢calismadan ¢ikartilmistir.
9) Isitme engelli olan

10) Takipleri sirasinda arrest gelisen

3.2. Cahisma Verilerinin Toplanmasi

Calismaya dahil edilmesi uygun olan hastalara ¢alisma hakkinda detayli bilgi
verildi. Calismaya katilmay:r kabul eden hastalara aydinlatilmis onam formu
imzalatilarak ¢alismamiza dahil edildi. Yazili onam alindiktan sonra degerlendirme igin,
onceden hazirlanmig ve etik kurul tarafindan onaylanmis standart veri formlari
kullanilmigtir. Hastalarin adi, soyadi, yasi, cinsiyeti gibi demografik verileri; tansiyon,
nabiz, satiirasyon gibi vital parametreleri; kullandig ilaclar, eslik eden komorbiditeler,
acil serviste uygulanan ilaglar, baz defisiti, iyonize Ca™, Ph, karbondioksit basinci
(PCOy), bikarbonat (HCO:3), laktat, beyaz kan hiicresi (WBC), nétrofil (NEU), lenfosit
(LEN), hemoglobin (HGB), hemotokrit (HCT), Platelet (PLT), albiimin, Kan Ure
Nitrojeni (BUN), iire, kreatinin, Glomeriiler filtrasyon hizt (GFH), aspartat
aminotransferaz (AST), alanin aminotransferaz (ALT), Sodyum, Kalsiyum, Potasyum,
Klor, C-reaktif protein (CRP), International Normalized Ratio (Uluslararasi
Normallestirilmis Oran) (INR), Troponin-I gibi kan laboratuvar parametleri, hastanin
tedavi ve takip sonrasinda yatis ya da taburcu olma bilgisi, tekrarlayan bagvuru
durumunun bilgisi, tedavi dncesi ve sonrasinda yapilan roth skorlar1 ¢alisma formuna
kaydedilmistir.

Calismaya acil servise bagvuran AKY semptom ve bulgulari olan tiim hastalar
dahil edildi. Aktif sikayetine goére tiim hastalarin vital parametreleri olgiildii detayli
anamnez alindi1 ve fizik muayeneleri yapildi. Tedaviyi geciktirmeyecek sekilde optimal
sartlar altinda roth skorlari 6l¢iildii. Bireyin evde oksijen cihazi var ve rutin olarak
oksijen tedavisi alan bir hastaysa mevcut halde kullandig1 oksijen miktart altinda roth
skoru Ol¢timii yapilmistir. Evde oksijen tedavisi almayan hastalarda ise oda havasinda
30 dakika bekletildikten sonra roth dlglimleri yapilmistir. Giincel kilavuzlarin onerdigi
sekilde tedavisi baglandi. Tedavisi biten ya da konsiiltasyon yapilacak olan hastalarin

roth skorlari tekrar dlciiliip forma kaydedildi.
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3.3. Sonlanim Olgiitleri
Bu c¢alismanin primer amaci acil serviste AKY tanist alan hastalarda roth
skorunun hastanin yatis veya taburculugunu 6n gormedeki etkinligini degerlendirmektir.
Sekonder amact ise AKY tanisi alip tedavi sonrast acil servisten taburcu olan
hastalarda yedi giin i¢inde tekrarlayan bagvurulari ve mortaliteyi 6n gormede roth

skorunun etkinligini belirlemektir.

3.4. Orneklem Biiyiikliigii (Gii¢ Analizi)
Alfa 0,05 gii¢ 0.99 etki boyutu 0.8884151 olarak anlamli kabul edildiginde G

power programi ile 6rneklem biiyiikligli toplamda 96 kisi olarak kabul edilmistir

3.5. istatiksel Analiz

Veriler SPSS versiyon 25.0 kullanilarak analiz edildi. Sonuglar yiizdelik ve say1 olarak
sunuldu. Veri dagilimimin normalligi Shapiro-Wilk ve testi ile degerlendirildi. Normal
dagilim gosteren veriler i¢in student t- testi, normal dagilim gostermeyen veriler i¢in ise
Mann-Whitney U testi kullanildi. Kategorik degiskenler ki-kare testi ve Fisher exact
testi ile karsilagtirildi. Hastalarin roth skorlarinin mortalite ve yatis1 dngérmedeki tanisal
dogrulugu, alic1 Isletim Karakteristigi (ROC) egrisi analizi kullanilarak analiz edildi.
Uygun kesme degerleri youden indeksi kullanilarak belirlendi. Anlamli kesme degerleri
icin duyarlilik, 6zgiilliik, pozitif olasilik oran1 (POO), negatif olasilik oran1 (NOO),
pozitif prediktif degeri (PPD) ve negatif prediktif degeri (NPD) hesaplandi. Hastalarin
taburculugunu 6n gorme ile iliskili degiskenleri belirlemek igin lojistik regresyon
analizleri yapildi. Cok degiskenli lojistik regresyon modelinde, karistirict ve anlamsiz
degiskenleri ortadan kaldirmak ve en uygun modeli elde etmek i¢in stepwise yontemi

uygulandi. Istatistiksel anlamliligi gdstermek igin p <0,05 degeri kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismamiza AKY semptom ve bulgular1 olan 216 hasta kabul edildi, dislama
kriterlerinden sonra nihai olarak 106 hasta ¢alismaya dahil edildi detayl bilgi sekil 2°de

gosterilmektedir.
Sekil 2. Akis Semasi
* (Calismaya dahil edilme kriterlerini
karsilayan hasta sayis1 (n=216)
Toplam dislanan hasta sayis1 (n=110)

+ Akut koroner sendrom saptanan hastalar (n=76)

* Non-invaziv Mekanik Ventilator ihtiyact olan
hastalar (n=14)

—— * Pnémoni Saptanan hastalar (n=10)
* Kooperasyon kurulamayan hastalar (n=5)
* Acil serviste kardiyak arrest gelisen hastalar (n=2)

* Tiirkce bilmeyen hastalar (n=2)

» Isitme engeli olan hastalar (n=1)

* Nihai olarak ¢alismaya dahil edilen
hasta sayis1 (n=106) \ /

Calismaya nihai olarak dahil edilen hastalarin %47,2 (n=50)’si erkekti.
Hastalarin ortalama yasi median 77,5 (CAA 72-84) yil idi. Hastalarin tamaminda
hipertansiyon, %90,6 (n=96)’sinda kronik kalp yetmezligi, %67,9 (n=72)’unda koroner
arter hastalifi, %64,2 (n=68)’sinde atriyal fibrilasyon, %64,2 (n=68)’sinde
hiperlipidemi, %56,6 (n=60)’inda diyabetes mellitus tanisi mevcut idi. Hastalarin
kullandigr ilaglar incelendiginde, en sik olarak %69,8 (n=74)’inde metoprolol kullanimu,
%68,9 (n=73)’'unda furosemid kullanimi, %41,5 (n=44)’inde yeni nesil oral

antikoagiilan kullanim1 mevcut idi. Detayl1 bilgi tablo 5’de gosterilmektedir.
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Tablo 5. Demografik Veriler, Komorbiditeler ve Kullandiklari Ilaglara Gére Hastalarin

Incelenmesi
Cinsiyet, n (%) Toplam (n=106)
Kadin 56 (52,8)
Erkek 50 (47,2)
Yas, yil, median, CAA(25-75) 77,5 (72-84)
Komorbiditeler, n (%)
Kalp pili/ICD 12 (11,3)
Hipertansiyon 106 (100)
Diyabetes mellitus 60 (56,6)
Astim-KOAH 35(33,3)
Koroner arter hastaligi 72 (67,9)
Konjestif kalp yetmezligi 96 (90,6)
Atriyal Fibrilasyon 68 (64,2)
Kronik bobrek hastaligi 37 (34,9)
Karaciger yetmezligi 1(0,9)
Serebrovaskiiler hastalik 12 (11,3)
Hiperlipidemi 68 (64,2)
Tiroit hastalig 8 (7,6)
Benign prostat hiperplazisi 21 (19,8)
Kullanilan ila¢lar, n (%)
Oral Antidiyabetik ilaglar 37 (34,9)
Insiilin 14 (13,2)
Furosemid 73 (68,9)
Torasemid 4(3,8)
ACE inhibitorii 20 (18,9)
Anjiotensin reseptor blokori 30 (28,3)
Tiyazid 22 (20,8)
Aldosteron antagonisti 39 (36,8)
Non dihidropridin tiirevi CCB 30 (28,3)
Alfa blokor 10 (9,4)
Statin 41 (38,7)
Nitrat 10 (9,4)
Asetil Salisilik Asit 38 (35,8)
Klopidogrel 20 (18,9)
Tikagrelor 4(3,8)
NOAC 44 (41,5)
K vitamini Antagonisti 10 (9,4)
Metaprolol 74 (69,8)
Diltiazem 8 (7,5)
Amiodaron 3(2,8)
Dijital 4 (3,8)
Silodosin 6 (5,7)
Tomsulosin 3(2,8)
Dutasteride 6 (5,7)
Levotiron 4(3,8)
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Not: n: Katilimci sayis;; CAA: Ceyrekler Arasi Aralik; 1CD: Implante Edilebilir Kardiyoverter
Defibrilatér; KOAH: Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi; ACE: Anjiyotensin Doniistiiriicii
Enzim Inhibitérleri; CCB: Kalsiyum Kanal Blokérii; NOAC: Yeni Nesil Oral Antikoagiilan.

Calismamiza dahil edilen hastalarin acil servise basvuru anindaki vital
parametreleri degerlendirildiginde sistolik tansiyon medyan 145 mmHg (CAA 127-
162), diyastolik tansiyon medyan 80 mmHg (CAA 70,3-93,5), nabiz medyan 100/dk
(CAA 91-115), oksijen satiirasyonu medyan %90 (CAA 89-94), solunum sayis1t medyan
28/dk (CAA 24-34,5), viicut sicakligi medyan 36,6 °C (CAA 36,5-36,8), kalp ejeksiyon
fraksiyonu medyan %50 (CAA 30-60) olarak bulundu. Hastalar acil serviste uygulanan
tedaviler acisindan degerlendirildiginde en sik kullanilan ilag furosemid olup %99,1
(n=105)’ine uygulanmigtir. Hastalarin %23,6 (n=25)’smna inhaler tedavi, %12,3
(n=13)’line nitrat, %9,4 (n=10)’iine metoprolol uygulanmistir. Acil serviste uygulanan

diger tedaviler agisindan ayrintili bilgi tablo 6’da gosterilmektedir.

Tablo 6. Vital Parametreler ve Acil Serviste Uygulanan Tedavilere Gore Hastalarin

incelenmesi
Vital bulgular, median (CAA 25-75) Toplam (n=106)
Sistolik tansiyon mmHg 145 (127-162)
Diyastolik tansiyon mmHg 80 (70,3-93,5)
Ortalama arter basinct mmHg 100 (70,3-93,5)
Nabiz /dk 100 (91-115)
Oksijen satiirasyonu % 90 (89-94)
Solunum sayisi /dk 28 (24-34,5)
Ates °C 36,6 (36,5-36,8)
Ejeksiyon Fraksiyonu % 50 (30-60)
Acil servis tedavileri n (%)
Inhaler tedavi 25 (23,6)
Furosemid 105 (99,1)
Metoprolol 10 (9,4)
Diltiazem 3(2,8)
Dijital 3(2,8)
Nitrat 13 (12,3)
Amlodipin 1(0,9)
Doksazosin 1(0,9)
Asetil Salisilik Asit 8 (7,5)
Pantoprozol 2(1,9)
Metil Prednizolon 3(2,8)
Enoxaparin 1(0,9

Not: n: Katilimct Sayisi; CAA: Ceyrekler Arasi Aralik.
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Calismaya dahil edilen 106 hastanin laboratuvar parametreleri incelendiginde
kan gazi pH medyan 7,40 (CAA (7,35-7,42), laktat medyan 2,01 mmol/L (CAA 1,66-
2,49) olarak hesaplandi. Hemogram parametreleri degerlendirildiginde beyaz kan
hiicreleri (WBC) medyan 8,46x10%/uL (CAA 6,69-11,0), hemoglobin (HGB) medyan
11,6 g/dL (CAA 10,1-12,9), trombosit sayis1 (PLT) 228x10%/uL (CAA 185-279) olarak
saptandi. Biyokimya parametresinden kreatinin 1,15 mg/dL (CAA 0,9-1,5)
hesaplanmustir. INR 1,22 (CAA 1,12-1,47) idi. Laboratuvar sonuglari ile ilgili ayrintili
bilgi tablo 7’de gosterilmektedir.

Tablo 7. Laboratuvar Sonuglarina Gore Hastalarin incelenmesi

Laboratuvar parametreleri, median (CAA 25-75) | Toplam (n=106)
Baz defisiti (mmol/L) -0,80 (-3,23-1,10)
Iyonize Ca** (mmol/L) 0,97 (0,75-1,04)
Ph 7,40 (7,35-7,42)
PCO, (mmHg) 39,2 (34,9-44,6)
HCOs (mmol/L) 23,5 (21,5-25,6)
Laktat (mmol/L) 2,01 (1,66-2,49)
WBC (10%/uL) 8,46 (6,69-11,0)
NEU (10%/uL) 6,13 (4,83-8,28)
LEN (103/uL) 1,23 (0,88-1,85)
HGB (g/dL) 11,6 (10,1-12,9)
HCT % 35,8 (32,6-39,9)
PLT (103/uL) 228 (185-279)
Albiimin (g/L) 37 (35-40)
BUN (mg/dL) 26,5 (19,3-36)
Ure (mg/dL) 57 (41,3-77)
Kreatinin (mg/dL) 1,15 (0,9-1,5)
GFH (mL/dk/1,73m?) 54 (36-72,8)
AST (U/L) 25,5 (19-42,5)
ALT (U/L) 19 (13-37,5)
Sodyum (mmol/L) 137 (135-139)
Kalsiyum (mg/dL) 9 (8,6-9,3)
Potasyum (mmol/L) 4.5 (4,09-4,98)
Klor (mmol/L) 103 (101-107)
CRP (mg/L) 13,2 (6,05-38,5)
INR 1,22 (1,12-1,47)
Troponin-I 136 (100-287)

Not: n: Katilimci Sayisi; CAA: Ceyrekler Arasi Aralik; PCO2: Karbondioksit Basinci; HCO3:
Bikarbonat; WBC: Beyaz Kan Hiicresi; NEU: Notrofil; LEN: Lenfosit; HGB: Hemoglobin;
HCT: Hemotokrit; PLT: Trombosit Sayis;; BUN: Kan Ure Nitrojeni; GFH: Glomeriiler
Filtrasyon Hizi; AST: Aspartat Aminotransferaz; ALT: Alanin Aminotransferaz; CRP: C-reaktif

Protein; INR: International Normalized Ratio (Uluslararasi Normallestirilmis Oran).
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Calismaya dahil edilen hastalarin roth skorlar1 acil servis basvurularinda ve
tedavi sonrasi konsiiltasyon dncesi sayma sayisi ve siire cinsinden degerlendirildiginde
ilk roth skoru medyan 8 say1 (CAA 6-12,8), son roth skoru medyan 10 say1 (CAA 7-15)
olarak hesaplanmistir. Ilk roth skoru medyan 5 saniye (CAA 3-6), son roth skoru
medyan 5 saniye (CAA 4-7) olarak saptandi. Roth skoru sayma sayisi farki medyan 1
(CAA 0-3), roth skoru siire farki medyan 1 (CAA 0-1) olarak hesaplanmistir (tablo 8).

Tablo 8. Roth Skorlarina Gore Hastalarin incelenmesi

Indeksler, median (CAA 25-75) Toplam (n=106)
Roth say1 ilk 8 (6-12,8)

Roth say1 son 10 (7-15)

Roth siire ilk (sn) 5 (3-6)

Roth siire son (sn) 5 (4-7)

Roth say1 fark 1(0-3)

Roth siire fark 1(0-1)

Not: n: Katilimer Sayisi; CAA: Ceyrekler Arasi Aralik;

Hastalar yatis veya taburculuk durumlarina goére incelendiginde, toplamda 63
hastanin hastaneye yatis1 gerceklesirken 43 hasta acil servisten taburcu edilmistir. Yatan
ve taburcu olan hastalarda demografik veriler ve komorbiditeler agisindan istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptanmamustir. Hastalarin kullandigi ilaglar ile yatis ve
taburculuk durumu arasindaki iligki degerlendirildiginde oral antidiyabetik kullanimi
yatan hastalarda anlamli derecede daha yiiksek saptanmistir (p=0,013). Diger ilag
kullaniminda yatis veya taburculuk arasinda anlamli farklilik saptanmamistir. Detayl

bilgi tablo 9’da gosterilmektedir.
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Tablo 9. Hastalarin Yatis veya Taburculuk Durumlarina Gore Demografik Veriler,
Komorbiditeler ve Kullandiklar: Ilaglarin Karsilastirilmasi

Toplam Taburcu (n=43) | Yatis P degeri

(n=106) (n=63)
Cinsiyet, n (%)
Kadin 56 (52,8) 24 (55,8) 32 (50,8) 0,611
Erkek 50 (47,2) 19 (44,2) 31 (49,2)
Yas, yil, median, CAA(25-75) | 77,5 (72-84) 77 (72-82) 79 (73-86) | 0,229*
Komorbiditeler, n (%)
Kalp pili/ICD 12 (11,3) 7 (16,3) 5(7,9) 0,183
Hipertansiyon 106 (100) 43 (100) 63 (100) -
Diyabetes mellitus 60 (56,6) 20 (46,5) 40 (63,5) 0,083
Astim-KOAH 35 (33,3) 16 (37,2) 19 (30,1) 0,449
Koroner arter hastaligi 72 (67,9) 27 (62,8) 45 (71,4) 0,350
Konjestif kalp yetmezligi 96 (90,6) 37 (86,0) 59 (93,6) 0,310*
Atriyal Fibrilasyon 68 (64,2) 29 (67,4) 39 (61,9) 0,559
Kronik bobrek hastaligi 37 (34,9) 11 (25,6) 26 (41,3) 0,096
Karaciger yetmezligi 1(0,9 0 (0) 1(1,6) 1,000*
Serebrovaskiiler hastalik 12 (11,3) 5(11,6) 7(111) 1,000*
Hiperlipidemi 68 (64,2) 26 (60,5) 42 (66,7) 0,513
Tiroit hastaligi 8 (7,6) 2(4,7) 6 (9,5) 0,469*
Benign prostat hiperplazisi 21 (19,8) 9 (20,9 12 (19,0) 0,811
Kullanilan ilaclar, n (%)
Oral Antidiyabetik ilaglar 37 (34,9) 9 (20,9) 28 (44,4) 0,013
Insiilin 14 (13,2) 6 (13,9) 8 (12,7) 0,851
Furosemid 73 (68,9) 26 (60,4) 47 (74,6) 0,123
Torasemid 4(3,8) 1(2,3) 3(4,8) 0,645*
ACE inhibitorii 20 (18,9) 6 (13,9) 14 (22,2) 0,285
Anjiotensin reseptor blokori | 30 (28,3) 16 (37,2) 14 (22,2) 0,093
Tiyazid 22 (20,8) 10 (23,2) 12 (19,1) 0,600
Aldosteron antagonisti 39 (36,8) 16 (37,2) 23 (36,5) 0,941
Non dihidropridin tiirevi CCB | 30 (28,3) 10 (23,2) 20 (31,7) 0,341
Alfa blokor 10 (9,4) 2 (4,7 8 (12,7) 0,196*
Statin 41 (38,7) 13 (30,2) 28 (44,4) 0,140
Nitrat 10 (9,4) 4 (9,3) 6 (9,5) 1,000*
Asetil Salisilik Asit 38 (35,8) 13 (30,2) 25 (39,6) 0,319
Klopidogrel 20 (18,9) 9 (20,9 11 (17,4) 0,654
Tikagrelor 4(3,8) 2(4,7) 2 (3,2 1,000*
NOAC 44 (41,5) 16 (37,2) 28 (44,4) 0,458
K vitamini Antagonisti 10 (9,4) 6 (13,9) 4 (6,3) 0,310*
Metaprolol 74 (69,8) 27 (62,7) 47 (74,6) 0,193
Diltiazem 8 (7,5) 4(9,3) 4 (6,3) 0,712*
Amiodaron 3(2,8) 1(2,3) 2(3,2) 1,000*
Dijital 4 (3,8) 1(2,3) 3(4,8) 0,645*
Silodosin 6 (5,7) 2(4,7) 4 (6,3) 1,000*
Tomsulosin 3(2,8) 2(4,7) 1(1,6) 0,565*
Dutasteride 6 (5,7) 3(6,9) 3(4,8) 0,685*
Levotiron 4 (3,8) 2(4,7) 2(3.2) 1,000*
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*Fisher kesin olasiliklar testi sonuglarina gore; ® Mann-Whitney U test sonuglarina gore

Not: n: Katilime1 Sayist; P: Olasilik; CAA: Ceyrekler Aras1 Aralik; ICD: Implante Edilebilir
Kardiyoverter Defibrilatér;, KOAH: Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi; ACE: Anjiyotensin
Déniistiiriicii Enzim Inhibitorleri; CCB: Kalsiyum Kanal Blokérii; NOAC: Yeni Nesil Oral
Antikoagiilan.

Hastalarin yatis veya taburculuk ile basvuru aninda Olgiilen vital parametreler
arasindaki iliski incelendiginde; yatan hasta grubunda solunum sayis1 anlamli derecede
yiiksek saptanirken (p=0,042), oksijen satlirasyonu ve acil serviste yatak basi
degerlendirilen ejeksiyon fraksiyonu anlamli derecede diisiik saptanmistir (sirasiyla
p=0,007 ve p=0,014). Diger vital parametrelerde yatis veya taburculuk arasinda anlaml
iligki saptanmamistir (tablo 10). Acil serviste uygulanan tedaviler gruplar arasinda
karsilastirildiginda nitrat tedavisi yatan hastalarda daha yiiksek saptanmis olup
istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmustir (p=0,048). Detayli bilgi tablo 10‘da

gosterilmektedir.
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Tablo 10. Hastalarin Yatis veya Taburculuk Durumlarina Gore Vital Parametreler ve Acil
Serviste Uygulanan Tedavilerin Karsilastirilmasi

Vital bulgular, Toplam (n=106) | Taburcu (n=43) | Yatis (n=63) P degeri
median (CAA 25-75)

Sistolik tansiyon 145 (127-162) 140 (130-158) 151(126-165) 0,4892
mmHg

Diyastolik tansiyon 80 (70,3-93,5) 80 (70-92) 80 (72-93,5) 0,588°
mmHg

Ortalama arter basinct | 100 (70,3-93,5) 100 (90-110) 103 (91,5-115) 0,518°
mmHg

Nabiz /dk 100 (91-115) 94 (81,5-120) 103 (81,5-120) 0,128°
Oksijen satiirasyonu % | 90 (89-94) 92 (90-94) 90 (88-93) 0,007¢
Solunum sayis1 /dk 28 (24-34,5) 28 (21,5-30) 30 (24-36) 0,042¢
Ates °C 36,6 (36,5-36,8) | 36,6 (36,5-36,8) | 36,6 (36,5-36,8) | 0,498°
EF % 50 (30-60) 60 (35-60) 40 (30-60) 0,014¢
Acil servis tedavileri n

(%)

Inhaler tedavi 25 (23,6) 12 (27,9) 13 (20,6) 0,387
Furosemid 105 (99,1) 42 (97,6) 63 (100) 0,406*
Metoprolol 10 (9,4) 5(11,6) 5(7,9) 0,522*
Diltiazem 3(2,8) 2(4,7 1(1,6) 0,565*
Dijital 3(2,8) 2 (4,7 1(1,6) 0,565*
Nitrat 13 (12,3) 2 (4,7 11 (17,4) 0,048
Amlodipin 1(0,9) 0 (0) 1(1,6) 1,000*
Doksazosin 1(0,9 0 (0) 1(1,6) 1,000*
Asetil Salisilik Asit 8 (7,5) 4(9,3) 4 (6,3) 0,712*
Pantoprozol 2(1,9 0 (0) 2(3,2) 0,513*
Metil Prednizolon 3(2,8) 1(2,3) 2(3,2) 1,000*
Enoxaparin 1(0,9) 1(2,3) 0 (0) 0,406*

& Welch test sonuclarina gore, ° Student-t test sonuclarina gére, ¢ Mann-Whitney U test

sonuclarina gore, * Fisher kesin olasiliklar testi sonuglarina gore

Not: n: Katilimer Sayisi; P: Olasilik; CAA: Ceyrekler Aras1 Aralik; EF: Ejeksiyon Fraksiyonu.

Hastalarin yatis veya taburculuk ile laboratuvar parametreleri arasindaki iligki
incelendiginde; yatan hastalarda laktat, WBC, NEU, CRP, troponin-I degerleri anlaml
derecede yliksek saptanirken (sirastyla p=0,047, p=0,030, p=0,022, p=0,023, p=0,002)
taburcu olan hastalarda ise yalnizca kalsiyum degeri anlamli derecede diisiik
saptanmigstir (p=0,021). Diger laboratuvar parametreler i¢in yatan ve taburcu olan hasta
gruplarinda istatistiksel anlamli iligki saptanmamistir. Detayli bilgi tablo 11°’de

gosterilmektedir.

30



Tablo 11. Hastalari Yatis veya Taburculuk Durumlarina Gére Laboratuvar Sonuglarinin

Karsilastirilmasi
Laboratuvar Toplam (n=106) Taburcu (n=43) Yatis (n=63) P degeri
parametreleri,
median (CAA 25-
75)
Baz defisiti -0,80 (-3,23-1,10) | -0,20 (-2,0-1,3) -1,50 (-3,45-0,5) | 0,059°
(mmol/L)
Iyonize Ca** 0,97 (0,75-1,04) 1,0 (0,80-1,04) 0,97 (0,72-1,04) | 0,615°
(mmol/L)
Ph 7,40 (7,35-7,42) 7,40 (7,37-7,449) | 7,40 (7,35-7,42) | 0,547°
PCO; (mmHg) 39,2 (34,9-44,6) 40,8 (37,0-44,6) 38,7 (33,9-44,3) | 0,191°
HCOs (mmol/L) 23,5 (21,5-25,6) 24 (22-25,4) 23,3 (21,2-25,4) | 0,169°
Laktat (mmol/L) 2,01 (1,66-2,49) 1,85 (1,59-2,35) 2,09 (1,73-2,71) | 0,047¢
WBC (10°/uL) 8,46 (6,69-11,0) 7,60 (5,69-7,04) 8,76 (7,04-11,1) | 0,030°
NEU (10%/uL) 6,13 (4,83-8,28) 5,46 (4,45-7,28) 6,88 (4,95-9,01) | 0,022°
LEN (10%/uL) 1,23 (0,88-1,85) 1,18 (0,89-1,77) 1,34 (0,87-1,88) | 0,740°
HGB (g/dL) 11,6 (10,1-12,9) 11,6 (10,1-13,4) 11,7 (10,1-12,2) | 0,685%
HCT % 35,8 (32,6-39,9) 35,6 (31,3-41,3) 36,4 (31,3-39) 0,697¢
PLT (103/uL) 228 (185-279) 226 (182-309) 229 (193-274) 0,634°
Albiimin (g/L) 37 (35-40) 38 (35-40) 37 (34-40) 0,334°
BUN (mg/dL) 26,5 (19,3-36) 24 (19-32,5) 29 (20-41) 0,074°
Ure (mg/dL) 57 (41,3-77) 51 (41-69,5) 62 (43-88) 0,086°
Kreatinin (mg/dL) | 1,15 (0,9-1,5) 1,10 (0,85-1,35) 1,20 (0,90-1,60) | 0,073°
GFH 54 (36-72,8) 57 (38,5-75) 46 (31,5-68,5) 0,141°
(mL/dk/1,73m?)
AST (U/L) 25,5 (19-42,5) 26 (19-32,5) 25 (19-52) 0,449°
ALT (U/L) 19 (13-37,5) 18 (12-25) 21 (14-41,5) 0,206°
Sodyum (mmol/L) | 137 (135-139) 137 (135-139) 137 (135-139) 0,811°
Kalsiyum (mg/dL) | 9 (8,6-9,3) 9 (8,8-9,3) 8,9 (8,5-9,2) 0,021°
Potasyum 4,5 (4,09-4,98) 4,3 (4,08-4,79) 4,59 (4,13-5,0) 0,469°
(mmol/L)
Klor (mmol/L) 103 (101-107) 103 (101-106) 104 (101-107) 0,208°
CRP (mg/L) 13,2 (6,05-38,5) 11,3 (3,06-21,7) 16,4 (7,49-42) 0,023¢
INR 1,22 (1,12-1,47) 1,24 (1,13-1,48) 1,21 (1,10-1,47) | 0,672°
Troponin-| 136 (100-287) 109 (100-186) 196 (101-505) 0,002¢

& Welch test sonuclarina gore, ° Student-t test sonuclarina gére, ¢ Mann-Whitney U test

sonuglarina gore

Not: n: Katilimer Sayisi; P: Olasilik; CAA: Ceyrekler Arasi Aralik; Ca++: Kalsiyum; PCO.:
Karbondioksit Basinci; HCOs: Bikarbonat; WBC: Beyaz Kan Hiicresi; NEU: Notrofil; LEN:
Lenfosit; HGB: Hemoglobin; HCT: Hemotokrit; PLT: Platelet; BUN: Kan Ure Nitrojeni;
GFH: Glomertiler ALT: Alanin

Aminotransferaz; CRP: C-Reaktif Protein; INR: International Normalized Ratio (Uluslararasi

Filtrasyon Hizi; AST: Aspartat Aminotransferaz;

Normallestirilmis Oran).
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Calismaya dahil edilen hastalarin yatis veya taburculuk ile roth skorlar
arasindaki iligki incelendiginde tiim roth skorlar: istatistiksel olarak anlamli ¢ikmustir.
Basvuru aninda 6lgiilen roth skorlar1 say1 ve siire cinsinden yatan hastalarda daha diisiik
Olclilmiistiir. Tedavi sonrasinda tekrar degerlendirilen roth skorlar1 sayr ve siire
cinsinden yatan veya taburcu olan hastalar ile karsilastirildiginda yatan hastalarda
istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik saptanmistir. Olgiilen roth say1 skorlari
arasindaki fark taburcu olanlarda istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek
saptanmustir (tiim parametreler igin p<0,001) (tablo 12).

Tablo 12. Hastalarin Yatis veya Taburculuk Durumlarina Gore Roth Skorlarmin

Karsilastirilmasi
Indeksler, median Toplam Taburcu (n=43) | Yatis (n=63) P degeri
(CAA 25-75) (n=106)
Roth say1 ilk 8 (6-12,8) 11 (6,5-15,5) 7 (5-10) <0,001
Roth say1 son 10 (7-15) 14 (10,5-20) 9 (5,5-11) <0,001
Roth siire ilk (sn) 5 (3-6) 5 (4-7,5) 4 (3-5) <0,001
Roth siire son (sn) 5 (4-7) 7 (6-9) 5 (4-6) <0,001
Roth sayi fark 1 (0-3) 3 (1-5) 1(0-1,5) <0,001
Roth siire fark 1(0-1) 1(1-2) 1(0-1) 0,002

Mann-Whitney U test sonuglarina gore
Not: n: Katilimer Sayisi; P: Olasilik; CAA: Ceyrekler Aras1 Aralik.

Hastalarin mortaliteleriyle demografik veriler, komorbiditeler ve kullandiklari
ilaglar arasindaki iligski incelendiginde; demografik veriler ve kullanilan ilaglarin
mortalite ile arasinda istatistiksel anlamli iliski saptanmamistir. Astim- KOAH varlig1
mortalite grubunda istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek saptanmistir (p=0,018).
Detayli bilgi tablo 13’de gosterilmektedir.
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Tablo 13. Hastalarin Mortalite Durumlarina Goére Demografik Veriler, Komorbiditeler ve
Kullandiklar: Ilaglarin Karsilastirilmasi

Toplam Yasayan Mortalite P degeri

(n=106) (n=94) (n=12)
Cinsiyet, n (%)
Kadin 56 (52,8) 50 (53,2) 6 (50) 0,835
Erkek 50 (47,2) 44 (46,8) 6 (50)
Yas, yil, median, CAA(25-75) | 77,5 (72-84) | 77 (72-83,8) 83,5 (75-86,3) | 0,189°
Komorbiditeler, n (%)
Kalp pili/ICD 12 (11,3) 11 (11,7) 1(8,3) 1,000*
Hipertansiyon 106 (100) 94 (100) 12 (100) -
Diyabetes mellitus 60 (56,6) 54 (57,4) 6 (50) 0,624
Astim-KOAH 35 (33,3) 27 (28,7) 8 (66,7) 0,018
Koroner arter hastaligi 72 (67,9) 64 (68,1) 8 (66,7) 1,000*
Konjestif kalp yetmezligi 96 (90,6) 84 (89,4) 12 (100) 0,599*
Atriyal Fibrilasyon 68 (64,2) 60 (63,8) 8 (66,7) 1,000*
Kronik bobrek hastaligi 37 (34)9) 33 (35,1) 4 (33,3) 1,000*
Karaciger yetmezligi 1(0,9 1(1,06) 0 (0) 1,000*
Serebrovaskiiler hastalik 12 (11,3) 12 (12,7) 0 (0) 0,352*
Hiperlipidemi 68 (64,2) 61 (64,9) 7 (58,3) 0,752*
Tiroit hastaligi 8 (7,6) 8 (8,5) 0 (0) 0,593*
Benign prostat hiperplazisi 21 (19,8) 18 (19,1) 3 (25,0) 0,701*
Kullanilan ilaclar, n (%)
Oral Antidiyabetik ilaglar 37 (34,9) 33(35,1) 4 (33,3) 1,000*
Insiilin 14 (13,2) 14 (14,8) 0 (0) 0,360*
Furosemid 73 (68,9) 64 (68,1) 9 (75) 0,750*
Torasemid 4 (3,8) 4 (4,3) 0(0) 1,000*
ACE inhibitorii 20 (18,9) 18 (19,1) 2 (16,7) 1,000*
Anjiotensin reseptor blokori 30 (28,3) 28 (29,7) 2 (16,7) 0,502*
Tiyazid 22 (20,8) 19 (20,2) 3(25) 0,710*
Aldosteron antagonisti 39 (36,8) 35(37,2) 4(33,3) 1,000*
Non dihidropridin tiirevi CCB 30 (28,3) 28 (29,7) 2 (16,7) 0,502*
Alfa blokor 10 (9,4) 8 (8,5) 2 (16,7) 0,315*
Statin 41 (38,7) 38 (40,4) 3(25) 0,362*
Nitrat 10 (9,4) 9(9,6) 1(8,3) 1,000*
Asetil Salisilik Asit 38 (35,8) 35 (37,2) 3(25) 0,531*
Klopidogrel 20 (18,9) 18 (19,1) 2 (16,7) 1,000*
Tikagrelor 4 (3,8) 4 (4,3) 0 (0) 1,000*
NOAC 44 (41,5) 39 (41,5) 5 (41,7) 1,000%
K vitamini Antagonisti 10 (9,4) 10 (10,6) 0(0) 0,599*
Metaprolol 74 (69,8) 67 (71,3) 7 (58,3) 0,505*
Diltiazem 8 (7,5) 7(7,4) 1(8,3) 1,000*
Amiodaron 3(2,8) 3(3,2) 0(0) 1,000*
Dijital 4 (3,8) 4 (4,3) 0 (0) 1,000*
Silodosin 6 (5,7) 5(5,3) 1(8,3) 0,523*
Tomsulosin 3(2,8) 3(3,2) 0(0) 1,000*
Dutasteride 6 (5,7) 6 (6,4) 0(0) 1,000*
Levotiron 4 (3,8) 4 (4,3) 0(0) 1,000*
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*Fisher kesin olasiliklar testi sonuglarina gore, ® Mann-Whitney U test sonuglarina gore

Not: n: Katilime1 Sayisi; P: Olasilik; CAA: Ceyrekler Arasi Aralik; ICD: implante Edilebilir
Kardiyoverter Defibrilatér;, KOAH: Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi; ACE: Anjiyotensin
Déniistiiriicii Enzim Inhibitorleri; CCB: Kalsiyum Kanal Blokérii; NOAC: Yeni Nesil Oral
Antikoagiilan.

Hastalarin mortalite durumlarina gore vital parametreleri ve acil serviste

uygulanan tedaviler incelendiginde istatistiksel olarak anlamli parametre ve tedavi

bulunmamustir (tablo 14).

Tablo 14. Hastalarin Mortalite Durumlarina Gore Vital Parametreler ve Acil Serviste
Uygulanan Tedavilerin Karsilastirilmasi

Toplam (n=106) | Yasayan (n=94) | Mortalite P degeri
(n=12)

Vital bulgular,
median (CAA 25-75)
Sistolik tansiyon 145 (127-162) 145 (130-161) 139 (106-164) 0,3692
mmHg
Diyastolik tansiyon 80 (70,3-93,5) 80 (72-93,5) 81,5 (62,5-91,3) | 0,746°
mmHg
Ortalama arter basinct | 100 (70,3-93,5) 101 (92-113) 97,5 (79,3-115) 0,369°
mmHg
Nabiz /dk 100 (91-115) 101 (84,3-120) 96,5 (80,8-113) | 0,583°
Oksijen satiirasyonu % | 90 (89-94) 90 (89-94) 89,5 (87,8-92,5) | 0,436°
Solunum sayisi /dk 28 (24-34,5) 28 (24-32) 33 (24-36) 0,155°
Ates °C 36,6 (36,5-36,8) | 36,6 (36,5-36,8) | 36,6 (36,4-36,8) | 0,672°
EF % 50 (30-60) 50 (30-60) 50 (33,8-60) 0,905°
Acil servis tedavileri n
(%)
Inhaler tedavi 25 (23,6) 20 (21,3) 5 (41,7) 0,149*
Furosemid 105 (99,1) 93 (98,9) 12 (100) 1,000*
Metoprolol 10 (9,4) 9 (9,6) 1(8,3) 1,000*
Diltiazem 3(2,8) 3(3,2) 0 (0) 1,000*
Dijital 3(2,8) 3(3,2 0(0) 1,000*
Nitrat 13 (12,3) 10 (10,6) 3(25) 0,164*
Amlodipin 1(0,9) 1(1,1) 0 (0) 1,000*
Doksazosin 1(0,9) 0 (0) 1(8,3) 0,113*
Asetil Salisilik Asit 8 (7,5) 8 (8,5) 0 (0) 0,593*
Pantoprozol 2(1,9) 1(1,1) 1(8,3) 0,215*
Metil Prednizolon 3(2,8) 2(2,1) 1(8,3) 0,305*
Enoxaparin 1(0,9 1(1,1) 0 (0) 1,000*

@ Welch test sonuglarina gore, ° Student-t test sonuglarina gore, ¢ Mann-Whitney U test

sonuclarina gore, * Fisher kesin olasiliklar testi sonuglarina gore

Not: n: Katilimer Sayisi; P: Olasilik; CAA: Ceyrekler Arasi1 Aralik; EF: Ejeksiyon Fraksiyonu.
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Hastalarin mortalite durumlarina gére laboratuvar parametreleri incelendiginde;
WBC, NEU, CRP, troponin-I degerleri mortal seyreden hasta grubunda istatistiksel
olarak anlamli derecede yliksek c¢ikmistir (sirasiyla p=0,039, p=0,014, p=0,032,
p=0,033). Iyonize Ca**, albiimin, sodyum, klor parametreleri mortal seyreden hasta

grubunda istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik hesaplanmistir (sirasiyla p=0,030,

p=0,029, p<0,001, p=0,014). Detayli bilgi tablo 15’de gosterilmektedir.

Tablo 15. Hastalarin Mortalite Durumlarina Gore Laboratuvar Sonuclarinin

Karsilastirilmasi
Laboratuvar Toplam (n=106) Yasayan (n=94) Mortalite (n=12) | P degeri
parametreleri,
median (CAA 25-
75)
Baz defisiti -0,80 (-3,23-1,10) | -0,70(-3,32-1,13) | -1,10 (-2,65-0,65) | 0,8912
(mmol/L)
Iyonize Ca** 0,97 (0,75-1,04) 1,0 (0,77-1,05) 0,92 (0,68-0,97) 0,030°
(mmol/L)
Ph 7,40 (7,35-7,42) 7,40 (7,36-7,43) 7,40 (7,34-7,41) 0,334°
PCO, (mmHg) 39,2 (34,9-44,6) 39,0 (34,8-44,4) 39,8 (37,1-47,0) 0,622°
HCOs (mmol/L) 23,5 (21,5-25,6) 23,5 (21,5-25,9) 24,5 (22,1-25,1) 0,898?
Laktat (mmol/L) 2,01 (1,66-2,49) 2,01 (1,66-2,44) 2,05 (1,78-2,85) 0,413°
WBC (10%/uL) 8,46 (6,69-11,0) 8,14 (6,62-10,5) 10,2 (9,17-12,2) 0,039°
NEU (10%/uL) 6,13 (4,83-8,28) 5,70 (4,60-7,76) 8,69 (6,96-9,94) 0,014°
LEN (10%/uL) 1,23 (0,88-1,85) 1,25 (0,88-1,92) 1,17 (0,87-1,47) 0,446"
HGB (g/dL) 11,6 (10,1-12,9) 11,6 (10,1-12,9) 11,4 (9,85-12,3) 0,5822
HCT % 35,8 (32,6-39,9) 36,1 (32,5-40,2) 35,0 (32,7-37,6) 0,460?
PLT (10°/uL) 228 (185-279) 229 (188-279) 221 (158-278) 0,554°
Albiimin (g/L) 37 (35-40) 38 (35-40) 35 (32,5-37,5) 0,0292
BUN (mg/dL) 26,5 (19,3-36) 26 (19-35) 37 (23,3-46, 8) 0,087°
Ure (mg/dL) 57 (41,3-77) 55,5 (41-75) 78,5 (48,8-101) 0,095P
Kreatinin (mg/dL) | 1,15 (0,9-1,5) 1,15 (0,83-1,50) 1,25 (0,98-1,60) 0,301°
GFH 54 (36-72,8) 55,5 (36-72,8) 445 (34,8-61,8) 0,356°
(mL/dk/1,73m?)
AST (U/L) 25,5 (19-42,5) 25,5 (19,3-38,5) 36,5 (18,3-80,8) 0,657°
ALT (U/L) 19 (13-37,5) 19 (13-32,5) 19 (12,8-56) 0,909°
Sodyum (mmol/L) | 137 (135-139) 137 (135-139) 135 (131-136) <0,001°
Kalsiyum (mg/dL) | 9 (8,6-9,3) 9 (8,7-9,3) 8,55 (8,28-8,93) 0,011°
Potasyum 4,5 (4,09-4,98) 4,47 (4,09-4,96) 4,72 (4,37-5,22) 0,116°
(mmol/L)
Klor (mmol/L) 103 (101-107) 104 (101-107) 101 (97,8-103) 0,014°
CRP (mg/L) 13,2 (6,05-38,5) 12,5 (5,62-34,1) 36,0 (13-73,1) 0,032°
INR 1,22 (1,12-1,47) 1,21 (1,12-1,50) 1,35 (1,23-1,39) 0,328°
Troponin-| 136 (100-287) 127 (100-280) 237 (156-1088) 0,033°

2 Student-t test sonuglarina gore, ® Mann-Whitney U test sonuglarina gore

Not: n: Katilimcr Sayisi; P: Olasilik; CAA: Ceyrekler Arasi Aralik; PCO»: Karbondioksit
Basinci; HCOg3: Bikarbonat; WBC: Beyaz Kan Hiicresi; NEU: Nétrofil; LEN: Lenfosit; HGB:
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Hemoglobin; HCT: Hemotokrit; PLT: Platelet; BUN: Kan Ure Nitrojeni; GFH: Glomeriiler
Filtrasyon Hizi; AST: Aspartat Aminotransferaz; ALT: Alanin Aminotransferaz; CRP: C-

Reaktif Protein; INR: International Normalized Ratio (Uluslararasi Normallestirilmis Oran).

Hastalarin mortalite durumlarina goére roth skorlar1 incelendiginde istatistiksel

olarak anlamli farklilik saptanmamustir (tablo 16).

Tablo 16. Hastalarin Mortalite Durumlarina Gére Roth Skorlarmin Karsilastirilmasi

Indeksler, median Toplam (n=106) | Yasayan (n=94) | Mortalite (n=12) | P degeri
(CAA 25-75)

Roth say1 ilk 8 (6-12,8) 8 (6-12,8) 10 (6,25-11,8) 0,734
Roth say1 son 10 (7-15) 10 (7,25-15) 10,5 (5-12,5) 0,415
Roth siire ilk (sn) 5 (3-6) 5 (3-6) 4 (2,75-7) 0,770
Roth siire son (sn) 5 (4-7) 5 (4-7) 5,50 (3,75-7,25) | 0,687
Roth say1 fark 1(0-3) 1 (0,25-3) 1 (-0,25-1,25) 0,258
Roth siire fark 1(0-1) 1(0-1) 1(0,75-2) 0,476

Mann-Whitney U test sonuglarina gore
Not: n: Katilimer Sayisi; P: Olasilik; CAA: Ceyrekler Arast Aralik.

Acil servisten taburcu edilen hastalarin tekrarlayan bagvuru durumu ile
demografik veriler, komorbiditeler ve kullandiklar1 ilaglar arasindaki iliski
incelendiginde tekrarlayan bagvuru durumunda kadin cinsiyet orani istatistiksel olarak
anlaml yiiksek saptanmistir (p=0,024). Tekrarlayan bagvuru grubunda kronik bdbrek
hastaligi anlamli derecede yiiksek saptanmustir (p=0,047). Benign prostat hiperplazisi
olan hastalarda tekrar bagvuru izlenmemis olup, bu durum istatistiksel olarak anlamlidir
(p=0,044). Taburcu edilen hastalarin tekrarlayan bagvuru durumu ile kullanilan ilaglar
arasindaki iliski incelendiginde istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir.

Detayl bilgi tablo 17°de gosterilmektedir.
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Tablo 17. Acil Servisten Taburcu Edilen Hastalarin Tekrarlayan Basvuru Durumlarina
Gore Demografik Veriler, Komorbiditeler ve Kullandiklar Ila¢larin Karsilastirilmasi

Toplam Tekrar Tekrar P
(n=43) basvuru var basvuru yok degeri
(n=12) (n=31)

Cinsiyet, n (%)
Kadin 24 (55,8) 10 (83,3) 14 (45,2) 0,024
Erkek 19 (44,2) 2 (16,7) 17 (54,8)
Yas, yil, median, CAA(25-75) 77 (72-82) | 75,5(73,3-83) | 77 (72-82) 0,6942
Komorbiditeler, n (%)
Kalp pili/ICD 7 (16,3) 1(8,3) 6 (19,4) 0,652*
Hipertansiyon 43 (100) 12 (100) 31 (100) -
Diyabetes mellitus 20 (46,5) 5(41,7) 15 (48,4) 0,692
Astim-KOAH 16 (37,2) 7 (58,3) 9 (29,0) 0,092*
Koroner arter hastaligi 27 (62,8) 6 (50,0) 21 (67,7) 0,313*
Konjestif kalp yetmezligi 37 (86,0) 12 (100) 25 (80,6) 0,163*
Atriyal Fibrilasyon 29 (67,4) 9 (75,0) 20 (64,5) 0,720*
Kronik bobrek hastaligi 11 (25,6) 6 (50,0) 5 (16,1) 0,047*
Karaciger yetmezligi 0(0) 0 (0) 0(0) -
Serebrovaskiiler hastalik 5(11,6) 1(8,3) 4(12,9) 1,000*
Hiperlipidemi 26 (60,5) 8 (66,7) 18 (58,1) 0,735*
Tiroit hastaligi 2 (4,7) 1(8,3) 1(3,2) 0,485*
Benign prostat hiperplazisi 9 (20,9) 0 (0) 9 (29,0) 0,044*
Kullanilan ilaclar, n (%)
Oral Antidiyabetik ilaglar 9 (20,9) 4 (33,3) 5(16,1) 0,235*
Insiilin 6 (13,9) 2 (16,7) 4 (12,9) 1,000*
Furosemid 26 (60,4) 8 (66,7) 18 (58,1) 0,735*
Torasemid 1(2,3) 0 (0) 1(3,2) 1,000*
ACE inhibitorii 6 (13,9) 2 (16,7) 4 (12,9) 1,000*
Anjiotensin reseptor blokori 16 (37,2) 6 (50,0) 10 (32,3) 0,313*
Tiyazid 10 (23,2) 4 (33,3) 6 (19,4) 0,427*
Aldosteron antagonisti 16 (37,2) 4(33,3) 12 (38,7) 1,000*
Non dihidropridin tiirevi CCB 10 (23,2) 4 (33,3) 6 (19,4) 0,427*
Alfa blokor 2 (4,7) 0 (0) 2 (6,5) 1,000*
Statin 13 (30,2) 4 (33,3) 9 (29,0) 1,000*
Nitrat 4 (9,3) 1(8,3) 3(9,7) 1,000*
Asetil Salisilik Asit 13 (30,2) 3(25,0) 10 (32,3) 0,727*
Klopidogrel 9 (20,9) 3 (25,0 6 (19,4) 0,692*
Tikagrelor 2(4,7) 0 (0) 2 (6,5) 1,000*
NOAC 16 (37,2) 7 (58,3) 9 (29,0 0,092*
K vitamini Antagonisti 6 (13,9) 2 (16,7) 4(12,9) 1,000*
Metaprolol 27 (62,7) 7 (58,3) 20 (64,5) 0,737*
Diltiazem 4 (9,3) 1(8,3) 3(9,7) 1,000*
Amiodaron 1(2,3) 0(0) 1(3,2) 1,000*
Dijital 1(2,3) 0 (0) 1(3,2) 1,000*
Silodosin 2 (4,7 0 (0) 2 (6,5) 1,000*
Tomsulosin 2(4,7) 0 (0) 2 (6,5) 1,000*
Dutasteride 3(6,9) 0 (0) 3(9,7) 0,548*
Levotiron 2 (4,7) 1(8,3) 1(3,2) 0,485*

*Fisher kesin olasiliklar testi sonuglarina gore, ® Mann-Whitney U test sonuglarina gore
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Not: n: Katilime1 Sayisi; P: Olasilik; CAA: Ceyrekler Arasi Aralik; ICD: implante Edilebilir
Kardiyoverter Defibrilator; KOAH: Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi; ACE: Anjiyotensin
Déniistiiriicii Enzim Inhibitorleri; CCB: Kalsiyum Kanal Blokérii; NOAC: Yeni Nesil Oral

Antikoagiilan.

Acil servisten taburcu edilen hastalarin tekrarlayan bagvuru durumu ile bagvuru
anindaki vital parametreler ve acil serviste uygulanan tedaviler karsilastirildiginda;
tekrar basvuran hastalarda sistolik tansiyon ve ortalama arter basinci istatistiksel olarak
anlamli  derecede diisik saptanmustir. Acil serviste uygulanan tedaviler
degerlendirildiginde iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmamustir. Detayli bilgi tablo 18°de gosterilmektedir.
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Tablo 18. Acil Servisten Taburcu Edilen Hastalarin Tekrarlayan Basvuru Durumlarina
Gore Vital Parametreler ve Acil Serviste Uygulanan Tedavilerin Karsilastirilmasi

Toplam (n=43) Tekrar bagvuru | Tekrar basvuru | P
var (n=12) yok (n=31) degeri

Vital bulgular,
median (CAA 25-75)
Sistolik tansiyon 140 (130-158) 135 (121-146) 140 (135-159) 0,0392
mmHg
Diyastolik tansiyon 80 (70-92) 75 (65,3-83,5) 80 (74-95,5) 0,098
mmHg
Ortalama arter basinc1 | 100 (90-110) 93 (84,8-102) 101 (96,5-115) 0,039
mmHg
Nabiz /dk 94 (81,5-120) 94 (88,8-107) 94 (80-120) 0,981°
Oksijen satiirasyonu % | 92 (90-94) 91 (88,3-93,3) 92 (90,5-94,5) 0,204°
Solunum sayist /dk 28 (21,5-30) 28 (22-30) 28 (20,5-31) 1,000°
Ates °C 36,6 (36,5-36,8) 36,7 (36,5-36,7) | 36,6 (36,5-36,8) | 0,743"
EF % 60 (37,5-60) 60 (52,5-60) 60 (32,5-60) 0,576°
Acil servis tedavileri n
(%)
Inhaler tedavi 12 (27,9) 5 (41,7) 7 (22,6) 0,265*
Furosemid 42 (97,6) 12 (100) 30 (96,8) 1,000*
Metoprolol 5 (11,6) 1(8,3) 4(12,9) 1,000*
Diltiazem 2 (4,7) 0 (0) 2 (6,5) 1,000*
Dijital 2(4,7) 1(8,3) 1(3,2 0,485*
Nitrat 2 (4,7) 0(0) 2 (6,5) 1,000*
Amlodipin 0(0) 0(0) 0 (0) -
Doksazosin 0 (0) 0(0) 0 (0) -
Asetil Salisilik Asit 4 (9,3) 1(8,3) 3(9,7) 1,000*
Pantoprozol 0 (0) 0(0) 0(0) -
Metil Prednizolon 1(2,3) 1(8,3) 0(0) 0,279*
Enoxaparin 1(2,3) 0(0) 1(3,2) 1,000*

@ Student-t test sonuglarina gore, ® Mann-Whitney U test sonuglarina gore, * Fisher kesin

olasiliklar testi sonug¢larina gore

Not: n: Katilimer Sayisi; P: Olasilik; CAA: Ceyrekler Aras1 Aralik; EF: Ejeksiyon Fraksiyonu.
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Acil servisten taburcu edilen hastalarin tekrarlayan basvuru durumu ile
laboratuvar parametreleri degerlendirildiginde sadece tekrarlayan basvuru grubunda

klor istatistiksel olarak anlamli disiik saptanmistir. Detayli bilgi tablo 19°da

gosterilmektedir.

Tablo 19. Acil Servisten Taburcu Edilen Hastalarin Tekrarlayan Basvuru Durumlarina
Gore Laboratuvar Sonuclarimin Karsilagtirilmasi

Laboratuvar Toplam (n=43) Tekrar basvuru | Tekrar basvuru | P
parametreleri, var (n=12) yok (n=31) degeri
median (CAA 25-75)

Baz defisiti (mmol/L) | -0,20 (-2,0-1,3) 1,0 (-2,40-3,0) -0,25 (-1,85- 0,1627

0,88)

Iyonize Ca** (mmol/L) | 1,0 (0,80-1,04) 1,01 (0,71-1,04) | 0,99 (0,83-1,04) | 0,918°
Ph 7,40 (7,37-7,449) | 7,39(7,35-7,44) | 7,40(7,35-7,43) | 0,746"
PCO, (mmHg) 40,8 (37,0-44,6) 44,3 (38,7-46,6) | 40,6 (36,5-43,8) | 0,270°
HCO3 (mmol/L) 24 (22-25,4) 24,5 (21,9-27,1) | 23,9(22,1-25,8) | 0,426°
Laktat (mmol/L) 1,85 (1,59-2,35) 1,95(1,71-2,38) | 1,73(1,43-2,25) | 0,303"
WBC (10%/uL) 7,60 (5,69-7,04) 7,75 (5,96-9,63) | 7,44 (5,69-10,2) | 0,947°
NEU (10%/uL) 5,46 (4,45-7,28) 5,29 (4,54-7,03) | 5,49 (4,26-7,46) | 1,000°
LEN (10%/uL) 1,18 (0,89-1,77) 1,02 (0,84-2,04) | 1,25(0,97-1,72) | 0,655°
HGB (g/dL) 11,6 (10,1-13,4) 11,5 (8,33-13,5) | 11,6 (10,1-13,3) | 0,521°
HCT % 35,6 (31,3-41,3) 37,4 (27,9-41,2) | 353(31,8-415) | 0,761°
PLT (10%/uL) 226 (182-309) 241 (201-331) 226 (173-272) 0,299°
Albiimin (g/L) 38 (35-40) 35,5 (34,8-38,5) | 39 (36,3-40,8) 0,210?
BUN (mg/dL) 24 (19-32,5) 26 (19,3-32,3) 24 (19-33) 0,871°
Ure (mg/dL) 51 (41-69,5) 55 (40,8-69,3) 51 (41-70) 0,892°
Kreatinin (mg/dL) 1,10 (0,85-1,35) 0,9 (0,78-1,30) 1,10 (0,90-1,45) | 0,166°
GFH (mL/dk/1,73m?) | 57 (38,5-75) 62,5 (38,8-77,8) | 56 (40-73) 0,681°
AST (U/L) 26 (19-32,5) 26 (22,8-29) 26 (17-34) 1,000°
ALT (U/L) 18 (12-25) 16 (11,8-20,3) 19 (12,5-25,5) 0,524°
Sodyum (mmol/L) 137 (135-139) 138 (136-139) 137 (135-138) 0,527¢
Kalsiyum (mg/dL) 9(8,8-9,3) 8,85 (8,70-9,03) | 9,15(8,80-9,30) | 0,104°
Potasyum (mmol/L) 4,3 (4,08-4,79) 4,30 (4,06-4,70) | 4,47 (4,08-4,79) | 0,786°
Klor (mmol/L) 103 (101-106) 100 (97,5-103) 103 (101-106) 0,0172
CRP (mg/L) 11,3 (3,06-21,7) 15,9 (5,68-75,9) | 8,69 (3,06-20,5) | 0,126°
INR 1,24 (1,13-1,48) 1,27 (1,12-1,75) |1,24(1,13-1,37) | 0,871°
Troponin-I 109 (100-186) 127 (100-200) 106 (100-167) 0,399°

@ Student-t test sonuglarma gore, ® Mann-Whitney U test sonuglarina gore

Not: n: Katilimci Sayisi; P: Olasilik; CAA: Ceyrekler Arasi Aralik; Ca++: Kalsiyum; PCO.:
Karbondioksit Basinci; HCOs: Bikarbonat; WBC: Beyaz Kan Hiicresi; NEU: Notrofil; LEN:
Lenfosit; HGB: Hemoglobin; HCT: Hemotokrit; PLT: Platelet; BUN: Kan Ure Nitrojeni;
GFH: Glomeriiler ALT: Alanin

Aminotransferaz; CRP: C-Reaktif Protein; INR: International Normalized Ratio (Uluslararasi

Filtrasyon Hizi; AST: Aspartat Aminotransferaz;

Normallestirilmis Oran).
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Acil servisten taburcu edilen hastalarin tekrarlayan basvuru durumlart ile roth
skorlar1 degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamustir (tablo

20).

Tablo 20. Acil Servisten Taburcu Edilen Hastalarin Tekrarlayan Basvuru Durumlarina
Gore Roth Skorlarimin Karsilastirilmasi

Indeksler, median Toplam (n=43) | Tekrar basvuru Tekrar P degeri
(CAA 25-75) var (n=12) basvuru yok
(n=31)

Roth say1 ilk 11 (6,5-15,5) 10,5 (6,75-14) 11 (6,50-17,5) | 0,838
Roth say1 son 14 (10,5-20) 14 (10,8-17) 14 (10,5-20,5) | 0,724
Roth siire ilk (sn) 5 (4-7,5) 6 (5-7,25) 5 (4-7,50) 0,337
Roth siire son (sn) 7 (6-9) 8,50 (5,75-9,25) 7 (6-9) 0,502
Roth say1 fark 3(1-5) 4,50 (0,5-5) 2 (1,50-4,5) 0,935
Roth siire fark 1(1-2) 1,50 (0,75-2,25) 1(1-2) 0,720

Mann-Whitney U test sonuglarina gore
Not: n: Katilimer Sayisi; P: Olasilik; CAA: Ceyrekler Aras1 Aralik.

Hastalarin acil servis siiresince hesaplanan roth skorlarinin taburculugu on
gormedeki tanisal degerliligi ROC egrisi ile degerlendirilmistir. Basvuru esnasinda
Olctilen roth skoru i¢in say1 ve siire cinsinden EAA sirasiyla 0,695 ve 0,702 olarak
saptanmistir. Kesim noktalar1 youden indeksi kullanilarak belirlenmistir. Basvuru
esnasinda roth skoru sayist i¢in kesim noktast >10 olarak alindiginda sensitivitesi
%62,79, spesifitesi %71,43, PPD %60 ve NPD %73,77 olarak tespit edilmistir. Bagvuru
esnasinda roth skoru siiresi i¢in kesim noktasi >5 olarak alindiginda sensitivitesi
%72,09, spesifitesi %63,49, PPD %57,41 ve NPD %76,92 olarak tespit edilmistir. Son
olgiilen roth skoru sayis1 i¢in >11 kesme noktasinda EAA 0,802 olup sensitivite %74,42,
spesifitesi %69,84, PPD %62,75 ve NPD %80 olarak tespit edilmistir. Son 6lgiilen roth
skoru stiresi i¢in >6 kesme noktasinda EAA 0,817 (sekil 3), sensitivite %76,74, spesifite
%71,43, PPD %64,71 ve NPD %81,82 olarak saptanmistir. Detayli bilgi tablo 21’de
gosterilmektedir.
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Sekil 3. Acil Servisten Taburculugu Ongérmede Alic1 Operatér Karakteristigi (ROC)
Egrisi Sonuclar

SHATISTRG

100 4

75 4

50 +

=7

var
« ROTH SAYI FARK
ROTH SAYIILK
FOTH SAYI SON
+ ROTH SURE FARK
+ ROTH SURE ILK
+ ROTH SURE SON

. !__d-f":'
y ;
ey #
~ v A
-50 -25
mpesifite

42

o -



Tablo 21. Hastalarin Acil Servisten Taburculugu Ongérmede Roth Skorlarimin Tanisal
Degerliliklerinin Incelenmesi

Kesme | EAA | Dogruluk | Sensitivite | Spesifite | PPD | NPD | POO | NOO

Noktas1 (%) (%) (%) (%) (%)
Roth | >10 0,695 | 67,92 62,79 71,43 60 73,77 | 2,2 | 0,52
say1
ilk
Roth | >11 0,802 | 71,7 74,42 69,84 62,75 | 80 2,47 | 0,37
say1
son
Roth | >5 0,702 | 66,98 72,09 63,49 57,41 | 76,92 | 1,97 | 0,44
sure
ilk
Roth | >6 0,817 | 73,58 76,74 71,43 64,71 | 81,82 | 2,69 | 0,33
suire
son
Roth | >2 0,732 | 73,58 72,09 74,6 65,96 | 79,66 | 2,84 | 0,37
say1
fark
Roth | >1 0,672 | 57,55 78,13 48,65 39,68 | 83,72 | 1,52 | 0,45
siire
fark

Not: EAA: Egri Altindaki Alan; PPD: Pozitif Prediktif Deger; NPD: Negatif Prediktif Deger;
POO: Pozitif Olabilirlik Orani; NOO: Negatif Olabilirlik Orani.
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Hastalarin  acil servisten taburculugunu o6n gormedeki parametreler
incelendiginde laktat (OO 0,505 [0,260-0,980]), troponin | (OO 0,995[0,990-0,999]) ve
son Olglilen roth skoru siiresi (OO 2,459[1,399-4,321]) taburculugu 6n goérmede
bagimsiz prediktdr olarak tespit edilmistir (sirasiyla p=0,043, p=0,016, p=0,002).
Detayli bilgi tablo 22°de gosterilmektedir.

Tablo 22. Hastalarin Acil Servisten Taburculugu ile iliskili Faktorlerin Binominal Lojistik
Regresyon Analizi ile Incelenmesi

Univariant Analiz P degeri | Multivaryant Analiz P
Odds Orani (%95 GA) Odds Oram (%95 GA) | ST
Ejeksiyon fraksiyonu 1,033 (1,0054-1,061) 0,019
Oral Antidiyabetik 0,331 (0,131-0,803) 0,015
ilaclar (ref: hayir)
Laktat 0,564 (0,326-0,973) 0,040 0,505 (0,260-0,980) 0,043
Troponin | 0,996 (0,992-0,999) 0,009 0,995 (0,990-0,999) 0,016
Kalsiyum 2,41 (1,08-5,387) 0,031
Kreatinin 0,431 (0,195-0,951) 0,037
Roth say1 ilk 1,128 (1,0451-1,217) 0,002
Roth say1 son 1,232 (1,1235-1,352) | <0,001
Roth say1 fark 1,347 (1,136-1,599) <0,001
Roth siire ilk 1,424 (1,1606-1,748) | <0,001
Roth siire son 1,772 (1,384-2,269) <0,001 | 2,459 (1,399-4,321) 0,002
Roth stire fark 1,791 (1,220-2,630) 0,003

Not: P: Olasilik; GA: Giiven Aralig1; Ki-kare = 55,5, p < 0,001, Nagelkerke R?= 0,560
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5. TARTISMA

Prospektif, gozlemsel kohort caligmamizda, acil serviste AKY tanisi alan
hastalarda roth skorunun hastaneye yatis veya taburculuk kararini 6ngérmedeki etkinligi
degerlendirdik. Elde ettigimiz bulgulara gore, acil servise basvuruda Olgililen roth
skorlar1 say1 ve siire cinsinden hastaneye yatirilmasi gereken hastalar ile taburcu edilen
hastalar arasinda anlamli fark bulunmustur. Yatan hasta grubunda gerek basvuru
anindaki gerekse uygulanan tedavi sonrasindaki roth skorlar1 taburcu edilen gruba
kiyasla belirgin olarak daha diigiik saptanmigstir. Ayrica ilk ve son Roth skoru arasindaki
degisim incelendiginde, taburcu edilen hastalarda roth skorunun sayisal olarak daha
fazla arttig1 yani dispne diizeyinde daha belirgin iyilesme oldugu goriilmiistiir. Bu
sonug, tedaviye olumlu yanit veren ve klinik durumu diizelen hastalarin roth skorlarinin
yiikselmesiyle taburculuga uygun hale gelebildigine isaret etmektedir. ROC analizi,
Roth skorunun bu amagla yiiksek bir 6ngorii giicii tagidigini  gostermistir. Bu
dogrultuda, ilk ve son roth skoru siire cinsinden sirasiyla <5 ve <6; sayi1 cinsinden ise
strastyla <10 ve <11 olan hastalarin biiylik ¢ogunlugunun yatisa ihtiya¢ duydugu, buna
karsilik esigin iizerinde skoru olan hastalarin 6nemli bir kisminin giivenle taburcu
edilebildigi gozlenmistir. Bulgularimiz, akut kalp yetmezligi hastalarinda ilk
degerlendirmede ve tedavi sonrasi Olgiilen bu basit parametrenin, klinisyenin karar

stireclerine bilimsel bir katki saglayabilecegini gostermektedir.

Calismamizda yer alan hastalar ileri yas grubundadir medyan 77,5 yil ve erkek
orani yaklasik %47’dir. Bu dagilim, biiyiik 6l¢ekli EuroHeart Failure Survey Il (EHFS
I) ve ADHERE c¢aligsmalarinda bildirilen, akut kalp yetmezligi hastalarinin ¢ogunlukla
ileri yasta (ortalama 70-72 yil) ve ADHERE i¢in kadin agirlikli %52 bir popiilasyondan
olustugu bulgulariyla biiyiik olgiide uyumludur(46,47). Tirkiye’de kalp yetmezligi
prevalansini degerlendiren giincel HAPPY c¢alismasinda ise erkek cinsiyet ve ileri yas
bagimsiz risk faktorii olarak tanimlanmistir. Ayni ¢alismada HFpEF ve asemptomatik
sol ventrikiil disfonksiyonu kadinlarda daha sik goriilmesine ragmen genel toplamda
prevalansi her iki cinsiyet arasinda benzerdir(48). Bu bilgiler 1s18inda ¢alismamizin

kadin hasta oraninin ve yas ortalamasinin yiiksek olmast literatiir ile uyumludur.

Literatiirde ABD’de yapilan yaklasik yiiz bin hasta verisini i¢eren genis olgekli
bir kohort caligmasinda ilerleyen yasin AKY olgularinda mortalite riskini anlaml

derecede artirdig1 gosterilmistir(16). Bizim ¢alismamizda yas gruplar1 arasinda mortalite
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acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir. Bu durum, orneklem
biiyiikliigiiniin sinirli olmasi, mortal seyreden olgu sayisinin azlig1 ve kohortumuzun yas

dagiliminin genel olarak ileri yasta homojen dagilmasiyla agiklanabilir.

Hastalarimizda hipertansiyon %2100, koroner arter hastaligi %67,9, atriyal
fibrilasyon %64,2, diyabetes mellitus %56,6 ve kronik bobrek hastaligi %34,9 oranlari,
blyiik olgekli AKY kayitlarinda bildirilen oranlarin iist sinirinda yer almaktadir.
ADHERE c¢alismasinda HT orami %73, KAH %57, DM %44, AF %31, KBH %30
olarak; ESC-HF-LT c¢alismasinda ise HT %65, KAH %53, AF %44, DM %39, KBH
%25 olarak bildirilmistir. Bu durum, kohortumuzun ileri yas ve yiiksek komorbidite
yiikil tastyan bir grubu temsil ettigini gostermektedir. Literatiirdeki genis 6l¢ekli kohort
calismalarinda oranlar degisiklik gosterse de calismamizda incelenen komorbiditeler bu

verilerle biiyiik 6l¢iide benzerdir(47,49).

Kalp yetmezligi hastalarinda KOAH varligi hem pulmoner hemodinami hem de
sistemik inflamasyon yoluyla kardiyak yiikii artirarak olumsuz sonuglara yol
acmaktadir. 2024 yilinda yayinlanan gilincel meta-analizde, kalp yetmezligi ile KOAH
birlikteligi olan hastalarda tiim nedenlere bagli mortalite ve yeniden hastaneye yatis
oranlarmin anlamli derecede arttigi gosterilmistir(50). Bizim ¢aligmamizda da mortal
seyreden olgularda KOAH varligimin anlamli olarak daha yiiksek bulunmasi,

literatiirdeki bu verilerle uyumludur.

Oral antidiyabetik ila¢ kullanan hastalarda hastaneye yatis oraninin anlamli
derecede daha yiiksek bulunmasi, DM’ nin eslik ettii olgularda metabolik yiikiin ve
komorbiditenin daha agir seyredebildigine isaret etmektedir. Avrupa Kardiyoloji
Dernegi Kalp Yetmezligi Uzun Dénem Kaydi (ESC-HF-LT) sonuglari, DM’nin KY
hastalarinda mortalite lizerinde olumsuz etkisi oldugunu gostermistir. DM mortalite i¢in
bagimsiz bir risk faktorii olarak tanimlanmistir(49). DM’de endotel disfonksiyonu ve
mikrovaskiiler iskemi miyokardiyal kontraktiliteyi bozabildigi gibi renal fonksiyon
etkilenimi ve sodyum/su retansiyonu egilimi dekonjesyon ihtiyacimi artirarak yatis
kararini kolaylastirabilir(2). Bizim ¢alismamizda DM ile mortalite arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iligki saptanmamis olsa da oral antidiyabetik ilag kullanan hastalarda
yatis oraninin anlamli olarak yiiksek bulunmasi, DM’nin hastalik siiresi veya metabolik

kontrol diizeyine bagl olarak klinik seyrin kotiilesebilecegini diisiindiirmektedir. Bu
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bulgu, ESC-HF-LT verilerinde tanimlanan olumsuz prognoz egilimiyle paralellik

gostermektedir.

Calismamizda hastalarin yatis ve taburculuk durumlari vital parametrelerle
kiyaslandiginda, oksijen satiirasyonu Ve solunum sayisi parametreleri icin yatig ve
taburculuk acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir. Ancak bu farkliliklar
klinik agidan anlamhi diizeyde belirgin bulunmamistir. Bu durum, vital bulgulardaki

kiiciik degisimlerin her zaman klinik olarak karsilik bulmamasiyla agiklanabilir.

Calismamizda, laktat diizeyleri yatan hasta grubunda anlamli derecede yiiksek
saptanmistir. Laktat hemoastazinin bozulmasi hastalarin metabolik stres ve doku
perflizyon bozuklugu acgisindan daha olumsuz profillere sahip olabilecegini
diistindiirmektedir. Ayn1 zamanda yiiksek laktat seviyelerinin kardiyak disfonksiyona
yol agtigin1 gosteren galismalar mevcuttur(38). Calismamizda laktat diizeylerinin yatis
karar1 ile anlamli iliski gosterdigi ancak olgu sayisinin az olmasi nedeniyle mortalite ile

iligkisi istatistiksel olarak dogrulanamamustir.

Calismamizda CRP ve troponin diizeyleri hem yatis gereksinimi hem de
mortalite agisindan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur. Bu bulgu
AKY hastalarinda inflamasyon ve miyokardiyal hasarin prognoz iizerindeki etkisini
vurgulayan literatiirle uyumludur. AKY olgularinda CRP diizeyinin kardiyovaskiiler
mortalite i¢cin bagimsiz bir belirteg oldugu ve CRP >3 mg/dL olan hastalarda mortalite
oranlarmin anlamli bigimde yiiksek bulundugu bildirilmistir(51). Troponin yiiksekligi
ise, AKY hastalarinda yalnizca Ml ile iligkili degil ayn1 zamanda miyokardiyal gerilme,
hipoperfiizyon ve mikronekroz siiregleriyle de iliskilidir. Literatiirde troponin
pozitifliginin hastane i¢i mortaliteyi artirdigr bildirilmistir(52). Bizim ¢alismamizda da
troponin yliksekligi hem yatis hem mortaliteyle anlaml iliski gostermistir ve bu sonug

literatiirle biiytik 6l¢iide uyumludur.

Literatiirde KY popiilasyonunda iyonize kalsiyum ile yatis veya mortalite
arasindaki iliskiyi dogrudan inceleyen ¢alisma sayisi sinirlidir. Calismamizda KY
hastalar1 yatis agisindan degerlendirildiginde, serum total kalsiyum diizeyi diisiik olan
hastalarda yatis oranlarinin daha yiiksek oldugu saptanmistir. Bu bulgu, hipokalseminin
miyokard kontraktilitesi, sinir-kas iletimi ve kardiyak output iizerindeki olumsuz etkileri
gdz oniine alindifinda literatiirle uyumludur(53). Ote yandan, iyonize kalsiyum

diizeyleri agisindan yatis ve taburculuk gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
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saptanmamistir. Bunun iyonize kalsiyum diizeylerinin, serum alblimin diizeylerinden
bagimsiz Olclilmesiyle iligkili olabilecegi diisiiniilmektedir. Mortalite acisindan
degerlendirildiginde ise hem serum total kalsiyum hem de iyonize kalsiyum
diizeylerinin daha diisiik oldugu hastalarda mortalite oranlarinin yiiksek bulunmasi
dikkat c¢ekicidir. Bu durum, hipokalseminin ileri derecede KY olgularinda doku
perflizyonunun azalmasi, sekonder paratiroid yanit ve hiicresel kalsiyum giris
mekanizmalarinin bozulmasi ile iliskili olabilecegini diislindiirmektedir. Literatiirde
iyonize kalsiyumun KY’deki prognostik etkisine dair veri sinirli olsa da kritik hastalikta

mortaliteyle iliskisinin gosterildigi bildirilmistir(54,55)

Roth skoru, 2016 yilinda Chorin ve arkadaglar1 tarafindan tanimlanmis olan,
hastanin tek nefeste sayabildigi say1 ve siirenin 6l¢iilmesine dayali basit bir testtir. Bu
skorun Ozellikle tele-tip uygulamalarinda hastanin dispne diizeyini ve olasi
hipokseminin ciddiyetini degerlendirmede yararli olabilecegi gosterilmistir. Literatiirde
Roth skorunun dispne siddetini ve hipoksemi riskini yansittigina dair artan kanitlar,
calismamizin bulgularini desteklemektedir. Chorin ve arkadaslarinin kardiyopulmoner
rahatsizliklar nedeniyle hastanede yatan 93 hasta ilizerinde yaptiklari oncii ¢aligmada,
Roth skorunun oda havasindaki oksijen saturasyonu ile giiclii korelasyon gosterdigi
rapor edilmistir. Ayn1 calismada >8 saniye silirede say1 sayabilmenin hipoksemiyi
ongormede %78 duyarlilik ve %73 6zgiilliikle anlamli oldugu bildirilmistir(4). AKY
hastalarinda acil serviste Roth skorunu degerlendiren dogrudan bir c¢alisma
bulunmamakla birlikte, benzer yontemler farkli popiilasyonlarda incelenmistir. KOAH
alevlenmesi olan hastalarda yapilan prospektif bir ¢aligmada, Roth skorunun yatis
kararmm 6ngdrmede son derece basarili oldugu belirtilmistir. Ozellikle acil serviste
tedavi sonrasi1 Ol¢iilen Roth skorunun yiiksek prognostik dogruluk sagladig: ve yaklasik
10 sayilik bir esik degerin altinda kalan hastalarin biiylik oranda hastaneye yatisi
gerektigi rapor edilmistir(7). Bu veriler, bizim bulgularimizla uyumlu olarak, ciddi
solunum sikintis1 yasayan hastalarin Roth testiyle ayirt edilebildigini gdstermektedir.
Ote yandan, COVID-19 pandemisi sirasinda Roth skoru ozellikle tele-tip yoluyla
uzaktan triyaj amaciyla giindeme gelmistir. Genel pratisyenlikte COVID-19 siiphesiyle
degerlendirilen 105 hasta iizerinde yapilan bir ¢alismada, Roth testinde 20 sayiya
ulasamama kriterinin hipoksemiyi 6ngormede olduk¢a duyarli oldugu ve bu esik
degerin lizerinde sayabilen hastalarda normal oksijenasyon olasiliginin ¢ok yiiksek

bulundugu gosterilmistir(5). Bu bulgu, Roth skorunun yiiksek degerlerinde ciddi oksijen
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yetmezliginin ekarte edilebilecegini diislindiirmektedir. Ancak COVID-19’a bagli sessiz
hipoksemi olgulari, literatiirde Roth skorunun tek basina yeterli olmayabilecegini de
ortaya koymustur. Nitekim bir retrospektif c¢alismada, subjektif dispne Olgiitlerinin
hipoksemiyi saptamadaki duyarliliginin diisiik oldugu ve evde takip edilen COVID-19
hastalarinda giivenli yonetim icin mutlaka objektif oksijen satiirasyon takibinin
gerekliligi vurgulanmistir(56). Ozetle, literatiirde KOAH, pnomoni ve COVID-19 gibi
durumlarda yapilan ¢alismalar, Roth skorunun diisiik degerlerinin agir solunum
yetmezligine isaret ettigini gostermekte, yiiksek degerlerinin ise ciddi hipoksemi riskini
dislamada yardimci olabilecegini belirtmektedir. Calismamiz, bu literatiir birikimini
AKY popiilasyonuna genisleten ilk ¢alisma olma 06zelligini tasiyip benzer egilimleri

ortaya koymustur.

Farkli ¢aligmalardaki sonuglar incelendiginde, Roth skorunun esik degerlerinde
ve tanisal dogrulugundaki farkliliklar birkag nedene baglanabilir. Birincisi hasta
popiilasyonlarinm farkli fizyolojik 6zellikleridir. Ornegin COVID-19 hastalarinda sessiz
hipoksemi fenomeni nedeniyle hastalar disiik oksijen saturasyonuna ragmen rahat
climle kurabilirken, KOAH veya KY alevlenmesi olan hastalar genellikle hipoksemiye
kars1 belirgin dispne gelistirirler(56). Bu durum COVID-19 i¢in bildirilen daha yiiksek
esik deger ile acil servisteki ciddi alevlenmeler icin gecerli esik degerlerin daha diisiik
olmasmi aciklayabilir(5,7). lkincisi, calismalar arasindaki metodolojik farkliliklar
onemlidir. Ozellikle acil serviste yapilan arastirmalar, Roth skorunu ilk basvuruda ve
tedavi sonrasinda Olgerek dinamik degisimi degerlendirmislerdir. KOAH hastalarindaki
veriler uygun tedavi sonrasinda Roth skorunda belirgin iyilesme goriildiigiinii ve bu
iyilesmenin taburcu edilen hastalarda belirgin oldugunu gostermistir(7). Bizim
calismamizda da benzer sekilde, AKY nedeniyle bagvuran ve acil tedavi alan hastalarda,
klinik diizelmeye paralel olarak roth skorunda artis izlendi. Taburcu edilebilen
hastalarda tedavi sonrast Roth degerleri baglangica kiyasla anlaml 6lciide yiiksek iken
yatirilan hastalarda diisiik seyretmeye devam etti. Bu bulgu tedavi yanitinin basit bir
sekilde Olciilebilmesini saglayarak karar verme siirecini destekleyebilecegini
diisiindiirmektedir. Ucgiincii olarak, kronik hastalik o6zellikleri de rol oynayabilir
KOAH’I1 hastalar kronik hava yolu kisitlilig1 nedeniyle bazal olarak diisiik roth skoruna
sahip olabilir ve bu nedenle esik degerler farklilik gosterebilir. Benzer sekilde KY
hastalarinda eslik eden KOAH, ileri yas veya halsizlik gibi faktorler de test

performansini etkileyebilir. Son olarak ¢aligsmalardaki 6rneklem biiyiikliigii ve merkez
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farkliliklar1 da sonuglarda varyasyona yol agmis olabilir. Genel olarak literatiirdeki tiim
calismalar nispeten kiigiik 6lcekli ve tek merkezli olmasi esik degerlerin ve tanisal
dogrulugundaki dalgalanmalarin bir kismimi agiklayabilir. Bizim ¢alismamiz, bu
farkliliklar1 g6z Onilinde bulundurarak elde ettigi sonuglar1 ilgili popiilasyonun

ozellikleriyle birlikte yorumlamistir.

Elde ettigimiz bulgularin klinik pratikte onemli ¢ikarimlari bulunmaktadir. Her
seyden once Roth skoru hizli, basit ve invaziv olmayan bir degerlendirme araci oldugu
icin acil serviste karar verme siirecine pratik bir katki saglayabilir. Ol¢iim, sadece
kronometre ve hastanin is birligi ile saniyeler i¢inde yapilabildiginden, yogun ve kisith
kaynakli acil ortaminda ek bir yiik getirmeksizin uygulanabilir. AKY nedeniyle acile
basvuran hastalarda taburculuk veya yatis kararin1 6ngérmek icin hizli ve giivenilir bir
degerlendirme araci ihtiyact uzun siiredir vurgulanmaktadir. AKY hastalarinin
yonetiminde, klinisyenin subjektif gozlemlerine ek olarak sayisal bir dispne indeksi
sunmast, risk siniflamast i¢in degerli olabilir. Nitekim literatiirde mevcut risk
puanlarinin acil serviste kullaniminin  smirhh  kaldigi, diisiik riskli  hastalarin
belirlenmesinde hala gii¢likkler oldugu bildirilmektedir(57). Roth skoru, bu boslugu
doldurmaya yardimci olabilecek, ekipman gerektirmeyen bir Ol¢lim olarak
diisiiniilebilir. Ozellikle yiiksek Roth skoruna sahip hastalarda agir kardiyopulmoner
yetmezlik olasiliginin diisiik olmasi, erken taburculuk karar1 verirken hekimlere giiven
verebilir(5). Ornegin bizim ve benzer calismalarin bulgularina gore, tek nefeste 20’ye
kadar veya daha fazla sayabilen hastalarda ciddi hipoksemi bulunma olasilig1 son derece
diigiiktiir(5). Bu da diger vital bulgularla birlikte degerlendirildiginde, hastanin evde
giivenli izleme almabilecegine dair bir isaret sayilabilir. Ote yandan, Roth skorunun
diisiik saptanmasi ise klinisyene hastanin daha yakindan izlenmesi veya yatirilmasi
gerektigi yoniinde kuvvetli bir uyart sinyali verebilir. Bu yoniiyle Roth skoru, standart
degerlendirmeye eklenebilecek objektif bir parametre sunmaktadir. Elbette bu test, tek
basina kesin bir karar araci olarak diisliniilmemelidir ancak yardimci bir triaj araci
seklinde kullanildiginda, hasta degerlendirmesini sistematiklestirebilir ve geng hekimler
i¢in yol gosterici bir skorlama islevi gorebilir. Ozellikle tele-tip veya hastane oncesi
degerlendirme gibi ortamlarda oksijen satiirasyon cihazinin olmadig1 durumlarda, roth
skoru klinisyenin hastanin ne diizeyde solunum sikintis1 yasadigi hakkinda onemli
ipuclar1 verebilir. Nitekim bir ¢alisma, acil ¢agr1 merkezine basvuran hastalarda ciimle

kuramama bulgusunun acil entiibasyon veya ventilasyon destegi gereksinimini 6ngoren
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onemli bir faktor oldugunu gostermistir(58). Bu bulgu, roth testinin 6ziinde yattigi nefes
yetenegi degerlendirmesinin, gergek yasamda kritik miidahale ihtiyacini belirlemede
kullanilabilecegini desteklemektedir. Kisacasi klinik uygulamada Roth skoru; hizli bir
on degerlendirme, yatis kararina destek ve tedavi yanitinin izlenmesi gibi alanlarda
potansiyel faydalar sunmaktadir. Literatiirde de bu skorun tele-tip triaj protokollerine

eklenebilmesi igin daha fazla dogrulama c¢alismasina ihtiyag oldugu belirtilmistir(59).

Calismamizin ve genel olarak Roth skoru uygulamasmin bazi kisithliklari
bulunmaktadir. ilk olarak, Roth skorunun gegerliligi ve giivenilirligi iizerine mevcut
kanitlar halen sinirlidir. Orijinal ¢alisma 93 hastadan olusan kiiglik bir 6rneklemde
yapilmis olup ve yalnizca tek bir merkezin verilerine dayanmaktadir(4). Daha sonraki
calismalar da genellikle az sayida hasta ile gergeklestirilmistir. Bu durum, istatistiksel
giic kisit1 ve sonuclarin genellenebilirligi agisindan dikkatli olunmasmi gerektirir.
Nitekim uzmanlar, mevcut kanitlarin heterojen ve kisithh olmasi nedeniyle Roth
skorunun  tek  basma  hipoksemi  degerlendirmesinde  rutin  kullanimini
onermemektedir(59). Ozellikle telefonla veya uzaktan degerlendirmede Roth skoruna
gereginden fazla giivenmenin, ciddi hipoksemisi oldugu halde skoru “normal” ¢ikan
hastalarin gdzden kagirilma riskini tagidigi vurgulanmistir(56). Ote yandan, bazi
calismalardaki olumsuz sonuglar ve cekinceler de goz Oniinde bulundurulmalidir.
Ozellikle uzaktan degerlendirmede Roth skorunun dikkatli kullanilmasi gerektigi
aciktir; ¢iinki telefon veya video araciligiyla hastanin performansi farkli etkilenebilir ve
hatal1 negatif/pozitif sonuclar ortaya cikabilir. Ayrica dil ve uygulama standartlarinin
farkliligi, Roth skorunu global bir kriter olarak kullanmay1 zorlagtirmaktadir(60). Bizim
calismamiz tek merkezli olup Tiirkge dilinde uygulanmustir; farkli merkezlerde ve
uluslararast ortamlarda benzer sonuglar almnip alinmayacagi, ileride yapilacak

caligmalarla belirlenmelidir.

Bizim c¢alismamizda da Roth skoru 6ngorii degeri yliksek bulunmakla beraber,
higbir sekilde klinik ve laboratuvar degerlendirmenin yerine konmasi amaglanmamastir.
Aksine, tamamlayic1 bir ara¢ olarak diisiiniilmelidir. Ikincil olarak, calismamiz tek
merkezli olup, hasta popiilasyonu demografik ve klinik 6zellikler bakimindan sinirli bir
grubu temsil edebilir. Ornegin, iletisim kuramayacak derecede konfiize veya entiibasyon
ithtiyaci olan ¢ok agir hastalarda Roth testi uygulanamadigi i¢in, bu en u¢ grupta skorun

bir kullanim alani1 bulunmamaktadir. Benzer sekilde, konusma gii¢liigli ceken, biligsel
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engeli olan veya dil bariyeri yasayan hastalarda testin yapilamamasi ya da hatali
yapilmasi s6z konusu olabilir. Bu durumlar, Roth skorunun uygulanabilirligini kisitlar.
Ucgiincii olarak, kalp yetmezligi hastalarinda dispne siddetini etkileyebilecek anemi,
obezite, kronik akciger hastalig1 gibi baska degiskenler de vardir ve bu komorbiditeler
Roth skorunu etkileyerek KY’ye spesifik prognostik degerini azaltabilir. Komorbiditesi
olan KY hastalar1 ayrica komorbidite durumuna gore roth skoru ile kiyaslanmamastir.
Son olarak, ¢calismamizda sonug olarak kullandigimiz taburculuk ya da yatis karari, her
ne kadar klinik duruma dayansa da belli oranda 6znellik icerebilir. Hastane yatak
durumu, hasta tercihi, hastanin ya da hasta yakinlarimin bilingli olmasi veya sosyal
destek gibi tibbi olmayan etkenler de zaman zaman hastaneye yatis kararini
etkileyebilmektedir. Dolayisiyla, Roth skorunun gergekten hasta prognozunu ne dlgiide
yansittigini degerlendirmek i¢in, ileriye doniik olarak uzun donem sonuglar ile bu
skorun iligkisini incelemek uygun olacaktir. Nitekim bizim ¢aligmamizin ikincil amaci
olarak planladigimiz 7 giinliik tekrar bagvuru degerlendirmesi, bu konuda bir baslangi¢
verisi sunacaktir. Gelecekte daha genis, ¢ok merkezli ¢alismalarla Roth skorunun farkl

hasta gruplarindaki gecerliligi ve klinik yarar1 daha net ortaya konmalidir.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

Sonug olarak, AKY nedeniyle acil servise bagvuran hastalarda Roth skoru, basit
ve hizli bir 6l¢iim olarak, hastanin yatis veya taburculuk gereksinimini ongérmede
degerli bilgiler sunmustur. Literatiirde farkli popiilasyonlarda elde edilen bulgularla
uyumlu sekilde, diisiik Roth skorlar1 ciddi klinik tablo ile iliskilendirilirken, yiiksek
skorlar giivenli taburculuk lehine degerlendirilmistir. Ancak, mevcut kanitlar 15181inda
Roth skoru destekleyici bir triyaj araci olarak kullanilmali, kesin kararlar i¢in tek basina
kullanilmamalidir. Yine de bu skorlama sisteminin, 6zellikle acil servis sartlarinda ve
tele-tip uygulamalarinda, hasta degerlendirmesini sistematik hale getiren faydali bir arag
olabilecegi diislinlilmektedir. Bundan sonraki ¢aligmalarda, Roth skorunun farkl
merkezlerde ve daha genis 0rneklemlerde dogrulanmasi ve klinik sonuglarla iliskisini
degerlendiren analizler yapilmasi uygun olacaktir. Bu sayede Roth skorunun acil

serviste karar destek araci olarak rutin kullanim potansiyeli daha iyi belirlenebilecektir.
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