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OzeT

Akut kalp yetersizligi (AKY) sendromu heterojen bir grup olup farkli tedavi yaklagimlar gerektirmektedir. Yiiksek kan basinci olan hastalarda ditiretik
ve/veya vazodilatorler, diisiik sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu ve hipoperfiizyon bulgulari olanlarda ise daha gok inotropik ajanlar 6n planda tutul-
maktadir. Akut kalp yetersizliginde dogru ve erken tani, erken tedaviyi beraberinde getirerek mortaliteyi ve morbiditeyi dnemli dlcilide azaltmaktadir.
Dolayisiyla tiim hekimlerin kolaylikla izleyebilecegi algoritmalarin olusturulmasi 6nem tagimaktadir.

Bu yazida kalp yetersizligi kilavuzlarinin ve {ilkemizde bu alanda yapilan klinik calismalarin verileri paralelinde, akut kalp yetersizliginin farkh klinik
tablolari igin tilkemiz kosullarina uygun tedavi algoritmalari dnerilmektedir. (Anadolu Kardiyol Derg 2009; 9: 436-46)

Anahtar kelimeler: Akut kalp yetersizligi, tani, tedavi, algoritma

ABSTRACT

Acute heartfailure syndrome is a heterogeneous group, which requires distinct therapeutic approaches. Diuretics and/or vasodilators for patients with
high blood pressure and inotropic agents for patients with low left ventricular ejection fraction and evidence of hypoperfusion are kept in the forefront.
Early initiation of therapy along with accurate and early diagnosis in acute heart failure reduces mortality and morbidity significantly. Therefore, it is
critically important to develop algorithms, which could easily be followed by all physicians.

In this paper, in parallelism with heart failure guidelines and utilizing data of the clinical studies, performed by colleagues of our country in this area,

therapeutic algorithms compatible with the conditions of our country are suggested for distinct clinical presentations of acute heart failure.

(Anadolu Kardiyol Derg 2009; 9: 436-46)
Key words: Acute heart failure, diagnosis, treatment, algorithm

Giris

Ulkelerin ileri yas niifuslar arttikca kalp yetersizliginin goriilme
sikhigi da artmaktadir. Artis orani 1980°li yillarin basinda %164’e ulagmis-
ken tedavi yontemlerindeki yeni gelismeler ise sag kalm oraninda
belirgin artis saglayarak kalp yetersizligi (KY) popiilasyonunun artmasi-
na ivme kazandirmistir. Gelecek yiizylllarda da dnemli bir toplumsal
saglk sorunu olmaya devam edecek gibi gériinmektedir (1-5).

Akut kalp yetersizliginde (AKY) tedavi hedefleri kronik olgulardan
farkhiik gostermekte ve ADHERE (Acute Decompensated Heart Failure
National Registry) verilerine gére AKY'de yanlis tani orani %20'yi agmak-
tadir (4). Bu alandaki ilk kilavuz 2005 yilinda Avrupa Kardiyoloji Dernegi
tarafindan yayinlanirken, giincel kilavuzlarda dahi ¢cogu tedavi dnerileri-
nin kanit diizeyi ancak uzman gériisleri dogrultusunda kalmaktadir (6-9).

Diger dnemli bir nokta ise AKY'nin, kardiyologlar disinda i¢ hastalik-
lari, acil servis ve yogun bakim uzmanlarinin da sikca karsilastiklari ve

bizzat tani ve/veya tedavi durumunda kaldiklari bir klinik tablo olmasidir.
Dolayisiyla sadece kardiyoloji uzmanlarinin degil tiim ilgili saglik perso-
nellerinin de kolayca uygulayabilecedi algoritmalarin hazirlanmasinin
her zamankinden daha fazla 6nem tasidigini diigiinmekteyiz. Bu yazida
son uluslararasi kilavuzlarin (6-9), yeni genis kapsamh arastirmalarin
sonuglari (5, 10-15) ve {ilkemizde bu alanda yapilan klinik ¢alismalarin
(16-22) verilerinden yararlanilarak AKY'nin dedgisik klinik tablolari igin
tedavi algoritmalari dnerilmektedir. Ayrica iilkemizde acil ve yogun
bakim {initelerinin birbirlerinden farkli alt yapi ve olanaklara sahip
olduklar 6n goriisliyle 6nerdigimiz 5 klinik senaryoda (KS), 5 tedavi
algoritmasinin (Tablo 1), akut kalp yetersizliginin tedavi yonetimi agisin-
dan tiim hekimlere 6nemli bir katki saglayabilecegi kanisindayiz.

Akut kalp yetersizliginin tanimi ve klinik siniflandirmasi
Akut kalp yetersizligi, KY'nin tipik semptom ve bulgularinin ani veya
kademeli olarak ortaya ¢iktigi ve acil tedavi gerektiren, bir klinik send-
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Tablo 1. AKY'nin 5 klinik senaryosunun demografik ve klinik dzellikleri

Klinik senaryolar Demografik ve klinik dzellikler

KS1 Yiiksek kan basinci (>140/90 mmHg)

ileri yas, Kadin cinsiyet, DM, SVH, Obezite, HT
Pulmoner 6dem on plandadir

Hastane ici mortalite %3

KS2 Normal Kan basinci (100-140 mmHg) Dispne
ve/veya konjesyonun diger bulgulari

Sistemik 6dem &n plandadir
Hastane igi mortalite %3

KS3 Diisiik kan basinci (<100 mmHg)
Hipoperfiizyon ve/veya kardiyojenik sok
Minimal sistemik ve pulmoner 6dem
Hastane ici mortalite %7

KS 4 AKY’nin semptom ve bulgulari
Akut koroner sendrom bulgulari
(Tek bagina troponin yiiksekligi yeterli degil)

KS 5 Sag ventrikiil disfonksiyonu
Sistemik vendz konjesyon bulgular
Pulmoner 6dem yok

AKY - akut kalp yetersizligi, DM - diyabetes mellitus, HT - hipertansiyon, KS - Klinik senaryo,

SVH - sol ventrikiil hipertrofisi

rom olarak tanimlanmaktadir. Avrupa Kardiyoloji Dernegi 2008 rehberin-
de “Akut” kelimesi hekimler tarafindan farkli algilanabildigi gerekgesiy-
le yeni bir KY siniflandirmasi yapmigtir. Bu siniflandirmada kalp yetersiz-
ligi yeni baslayan (ilk kez ortaya ¢ikan, akut ya da yavas baslangich),
gegici (tekrarlayan veya ataklarla seyreden) ve kronik (direngli, stabil,
kétiilesen veya dekompanse) olmak {izere ii¢ gruba ayrilmistir. Ancak
bu yeni siniflandirmaya uyan tani ve tedavi yaklagimlarindan soz edil-
memistir (8). Dolayisiyla biz yazimizda akut kalp yetersizligi terimini
kullanmayi tercih ettik.

Onemli olan nokta tiim rehberlerin de vurguladigi gibi kalp yetersiz-
ligi tanisi sadece semptomlara degil, ayni zamanda klinik (periferik
odem, pulmoner raller, tagikardi) ve objektif bulgulara (ekokardiyografik
bulgular ve natriliretik peptidlerin yiikselmesi) da dayanmalidir (6-9).
Natritiretik peptidler (BNP ve NTpro-BNP), voliim ve basing yiikselme-
sine paralel olarak serumda yiikselmesi kalp yetersizligi ve kalp yeter-
sizligine neden olabilecek hemodinamik bozuklugun varligini
gostermektedir. Buna kargin kandaki diizeyleri yas, viicut agirhig: ve
bdbrek fonksiyonlarindan etkilenmektedir. Birlikte serumda yiikselmesi
kalp yetersizligi ve kalp yetersizligine neden olabilecek hemodinamigin
varhgini gostermektedir. Tiirkiye'de akciger hastalklari ve kronik
obstriiktif akciger hastaligi oranlarinin yiiksek olmasi nedeniyle NP
olgtimlerinin ayirici tanida yararli olabilecegi diisiincesindeyiz (23). Zira
NP’ler akciger hastaliklarinda AKY'deki kadar belirgin artig gdsterme-
mektedir (8,14).

Akut kalp yetersizliginde tedavi prensipleri

Akut kalp yetersizliginde tedavi hedefleri kronik kalp yetersizliginden
farkhilk gdstermektedir. Kronik KY'de hedefler prognozda iyilesme ve
korunmaya ydnelik iken akut KY'de semptomatik iyilesme tedavinin 6nem-
li bir yapi tagini olugturmaktadir. Akut kalp yetersizliginde semptomatik
iyilesme, yeterli oksijenlenme, organ perfiizyonu ve hemodinamik diizelme,
kardiyak ve renal hasarin sinirlanmasi, hastanin yogun bakimda yatis
sliresini en aza indirmek tedavinin ilk basamagini olugturmaktadir (7-9).
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Oksijen

Hipoksemisi olan tiim AKY hastalarina, arteriyel oksijen satiirasyo-
nu >%395 olacak sekilde (kronik obstriiktif akciger hastalarinda >%90)
oksijen verilmesi tiim kilavuzlarda 6nerilmektedir.

CPAP (Siirekli pozitif havayolu basinci, continuous positive

airway pressure)

Akut kalp yetersizligi tablosundaki hastalarda, akciger édemi ya da
solunum sikintisinin varliinda en kisa siirede noninvazif ventilasyon
(uygulama kolayhigi nedeniyle CPAP) diisiiniilmelidir. Once 5-7.5 cmH20
basingla baslamak ve klinik yanita gére titrasyon yapmak en uygun
yaklagim olacaktir (14). Kardiyojenik sokta, sag kalp yetersizliginde ve
acil entiibasyon gerektiren durumlarda bu yontem kullaniimamalidir.

Morfin

Anksiyeteli, huzursuz dispneik ve gdgiis agrisi olan hastalarda morfin
uygulamasi bu semptomlari iyilestirebilir. Solunuma dikkat edilerek morfin
hidrokloriir'iin 2.5-5 mg'lik intravendz (i.v.) bolus uygulamasi seklinde verile-
bilecegi son kilavuzda belirtiimektedir. Yakin zamanda bildirilen ADHERE
kayit calismasinin verilerinde; morfin kullaniminin entiibasyon riskini arttirdi-
g1, yogun bakimda kalis siiresini uzattigi ve mortaliteyi arttirdigi bildiriimekte-
dir (24). Kontrollii ¢ahigma sonuglari alinana dek, AKY'de morfin kullanimi
konusunda dikkatli olunmasi, uygulamanin bireysellestiriimesi, risk-fayda
oranina gdre davraniimasi gerektigini diistinmekteyiz.

Kivrim (loop) diiiretikleri

Pulmoner ve sistemik vendz konjesyon bulgulari olan KY hastalarin-
da semptomatik iyilesme saglamakta ve baslangi¢ tedavisi olarak 6ne-
rilmektedir. Kisa ve orta dénem olumlu etkileri séz konusu iken uzun
dénem kullanimina iligkin mortalite ve morbidite sonuglari bilinmemek-
tedir. Baslangi¢ dozu 20-40 mg i.v. bolus olup gerektiginde bdbrek fonk-
siyonlar yakindan izlenerek doz artinmi veya devamli infiizyon uygula-
masi yapilabilmektedir (8, 9). Yiiksek doz diiiretik kullanimindan hipovo-
lemi, hiponatremi, renin anjiyotensin-aldosteron sistemini uyariimasi ve
mortalite riskinde artistan dolayi kaginiimalidir. ilk 6 saatte furosemid
dozu <100 mg ve ilk giinde < 240 mg olmalidir (8, 25).

Vazodilatorler

Hipotansif (sistolik kan basinci (SKB) <90 mmHg) ve ciddi kapak
darliklari (6zellikle aort darhgi) olan AKY hastalari disinda erken dénem-
de uygulanmalidir. En yaygin olarak kullanilan i.v. nitrogliserin (NTG)
diisiik dozlarda venodilatasyon saglarken yiiksek dozlarda arteriyel
dilatasyon yapmaktadir. Baslangi¢ olarak 10-20 pug/dk doz uygulayip bu
doz gerektiginde her 5 dakikada 5-10 pg/dk (maksimum 200 pg/dk) artti-
riimalidir. Baslangi¢ olarak NTG sprey 400 pg (2 puf) veya dilalti izosor-
bid dinitrat 1-3 mg seklinde baslanip sonra intravendz forma gegilebilir
(8). Sodyum nitroprussid ise vendz ve arteriyel vazodilatasyon etkiye
sahip gliclii bir ajandir. Baslangi¢c dozu 0.3 pg/kg/dk olup 5 pg/kg/dk’ye
kadar titre edilebilir. Uygulama sirasinda radiyal kaniil araciliiyla
yakindan kan basinci takibi 6nerilmektedir (8).

Pozitif inotropik ajanlar

Akut kalp yetersizligi tedavisinde baslica hedef semptomlarin ve
hemodinamik durumun diizeltiimesidir. Akut kalp yetersizligi nedeniyle
hastaneye yatirilan olgularin yaklasik %50'sinde sistolik disfonksiyon
s6z konusu olup, tiim olgularin yaklasik %5-10'nunda hemodinamik
durumun kontrolii amaciyla inotropik tedavi ihtiyaci ortaya ¢ikmaktadir
(8). Genel olarak inotropik tedavi kararinda belirleyici olan faktorler
hipotansiyon ve/veya periferal hipoperfiizyondur (8, 31). Periferik hipo-
perfiizyonun gdstergeleri olan soguk-nemli ekstremiteler, hipotansiyon,
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tasikardi, nabiz basincinda azalma, periferik siyanoz, mental degisiklik,
“Cheyne-Stokes” solunumu ile beraber sol ventrikiil sistolik disfonksi-
yonu ve dilatasyonu bulunan, diisiik kardiyak debiye baglh renal ve
hepatik fonksiyonlarda yeni ya da ilerleyici kdtiilesmenin gelistigi olgu-
larda inotropik tedavi endikasyonu vardir. S6z konusu olgu grubunda
inotropik tedaviye miimkiin oldugunca erken dénemde bagslanmasi ve
tedavi hedeflerine kisa zamanda ulagilmasi klinik yarar agisindan dnem
tasir. Ayrica, baslangigta uygulanan vazodilatér ve diiiretik tedaviye
tolerans gelisen ya da yanit alinamayan olgularda inotropik tedaviye
baglama endikasyonu vardir. Diyastolik disfonksiyon veya korunmus sol
ventrikiil sistolik fonksiyonu durumunda inotropik tedavinin yeri yoktur.
Bu nedenle KS 1 (Dispne ve/veya konjesyonun eslik ettigi yiiksek SKB ile
seyreden AKY) olgularinda inotropik tedavi endikasyonu bulunmamakta-
dir. Sistolik disfonksiyon ve dilatasyon ile beraber vazodilator ve diiiretik
tedaviye yeterince yanit alinamayan ya da periferal hipoperfiizyon ve/
veya hipotansiyon gelisen KS 2 (Normal SKB ile beraber dispne ve/veya
konjesyonla seyreden AKY) ve KS 4 (Akut koroner sendroma bagli olarak
gelisen nefes darligi ve/veya konjesyonla seyreden AKY) olgularda inot-
ropik tedavi uygulanmasi gerekmektedir. Klinik 3 senaryosunda disiik
SKB (<100 mmHg), dispne ve diger konjesyon semptomlari ile seyreden
AKY olgularin ise énemli bir béliimiinde inotropik destek gereklidir.

inotropik ajanlarin, miyokardin sistolik disfonksiyona bagl AKY
bulunan olgularda, kisa donem intravenz uygulama ile miyokard kont-
raktilitesini arttirarak kardiyak debiyi arttirdiklari, ventrikiil dolum basin-
c1, pulmoner kapiller kama basinci (PCWP: pulmonary capillary wedge
pressure) ve sistemik vaskiiler direnci azalttiklari ve semptomatik diizel-
me sagladiklari gdsterilmistir. Ancak, ozellikle geleneksel inotropik
ajanlarin hiicre ici kalsiyum diizeyi, oksijen tiiketimi ve miyokardin oksi-
jen ihtiyacini arttirdiklari, ciddi aritmilere zemin hazirladigi ve miyokarda
direkt toksik etkili olabildikleri, bunun 6tesinde, prospektif randomize
kontrollii galismalarin sonuglarina dayanmasa da, mortaliteyi arttirabi-
lecegine iliskin sonuglar bulunmaktadir (32). Bununla beraber, AKY
olgularinin bir kisminda sistolik disfonksiyona bagli kardiyak debide
azalma s6z konusu oldugundan, hizl bir hemodinamik kontrol ile klinik
tablonun kisa siirede diizeltiimesi amaciyla vazodilator tedavi ile birlikte
ya da tek basina inotropik tedavi gerekmektedir. Semptom, klinik siire¢
ve prognozun hemodinamik duruma bagh oldugu KS 3 olgularda hemo-
dinamik parametrelerde saglanacak diizelmeler igin erken dénemde
uygulanacak inotropik tedavi hayat kurtarici olabilir. Akut kalp yetersiz-
ligi olgularinin kiigiik bir bélimiini olustursa da, kardiyojenik sok veya
diisiik kardiyak debi ile beraber hipotansiyon sergileyen KS 3 olgularin-
da inotropik tedavinin amaci, hizla uygun kan basinci diizeyini saglaya-
rak ve kardiyak debiyi arttirarak vital organ perfiizyonunu diizeltmektir.
Bu olgularda inotropik tedaviyi baglangic tedavisinde uygulamaya bas-
lamak gerekmektedir (8, 31).

Bugiin icin iilkemizde bulunan ve kullanimi yaygin olan inotropik
ajanlar; adrenerjik reseptdr agonistleri dopamin ve dobutamin ile son
yillarda kullanimi giderek yayginlasan kalsiyum duyarllastirici ajan
levosimendandir. Dopamin ve dobutamin tek basina daha cok inotropik
etkili iken, levosimendan’in inotropik etkinligi yaninda vazodilator etkin-
ligi de bulunmaktadir. Epinefrin ve norepinefrin, alfa adrenerjik etkileri
nedeniyle vazopresor etkinlikleri 6n planda olan ve genellikle diger
inotropiklere yeterince yanit alinamayan ciddi hipotansiyonu bulunan
olgularda kullanilan vazopresor katekolaminlerdir (8).

Dopamin, disiik dozlarda (<2 pgr/kg/dk) sadece dopaminerjik
reseptorlere etki ederek renal, koroner ve serebral vaskiiler yatakta
vazodilatasyona neden olurken, daha yiiksek dozlarda (>2 pgr/kg/dk) 1
reseptor stimiilasyonu sonucu miyokard kontraktilitesini arttirir (33). Tek
basina inotropik etkinligin istendigi durumlarda 2-5 pgr/kg/dk doz arali-
ginda kullamlmasi 6nerilir. Daha yiiksek dozlarda (>5 pgr/kg/dk) alfa
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adrenerjik reseptdrlere etki ile sistemik vaskiiler direnci, dolayisiyla kan
basincini arttirir (34, 35). Ciddi hipotansiyonla (SKB <90 mmHg) seyre-
den KY ve kardiyojenik sokta, hem periferik perfiizyonu koruyacak kan
basinci diizeyini elde etmek hem de inotropik etkiyle kardiyak debiyi
arttirma hedefine ulagmak icin uygun bir inotropik ajandir. Normotansif
olgularda kullanimi énerilmez.

Dobutamin, 31 reseptdr iizerinden doza bagiml inotropik ve kronot-
ropik etki ile kardiyak debiyi arttiran inotropik ajandir (32). Kalp yetersiz-
liginde, ventrikiil dolum basinci, PCWP pulmoner arter basinci ve pul-
moner vaskiiler rezistansi azaltmaktadir. Dopamin ile karsilastirnldiginda
kardiyak debi artigi daha fazladir (34, 35). Kan basinci normal ya da
normale yakin olan diisiik kardiyak debili AKY bulunan olgularda dopa-
min tercih edilecek inotropik ajandir (36). Belirgin hipotansiyonu olanlar-
da da baglangigta dopamin tercih edilmelidir. Semptom, hemodinamik ve
diiirezdeki diizelmeye gdre infiizyon hizi titre edilerek 15-20 pgr/kg/dk
dozuna kadar gikilabilir. Yiiksek dozlara ¢ikilirken kalp hizi artigi ve arit-
miler agisindan dikkat gerektirir. En 6nemli dezavantaji, 24-48 saatlik
kullanimi sonrasi tolerans gelismesi ve beta bloker kullaniminda etkinli-
ginin azalmasidir (37, 38). Koroner arter hastaligi bulunan olgularda
iskemiyi indiikleyebilecegi, var olan iskemiyi arttirabilecegi ve infarkt
alanini genigletebilecegine iligkin veriler bulunmaktadir (32, 39). FIRST
(Flolan International Randomized Survival Trial) galigmasi dobutamin
inflizyonu uygulananlarda 6 aylik mortalitenin dobutamin uygulanmayan
gruba gore daha yiiksek oldugunu (40), retrospektif veri degerlendirme-
sine dayanan ADHERE (Acute Decompensated Heart Failure National
Registry) ¢alismasi, dobutamin ve milrinon uygulamasinin, nitrogliserin ve
nesiritid uygulamasi ile karsilastirldiginda daha yiiksek mortalite ile ilis-
kili oldugunu gdstermistir (41). Ancak genelde daha kétii durumdaki has-
talara inotropik tedavi uygulama egilimi oldugundan prospektif, randomi-
ze, kontrollii ¢alisma sonuglari olmadan tanimlanan olumsuz sonuglarin
saghkh bir degerlendirmesini yapmak miimkiin gibi goriinmemektedir.

Levosimendan, miyokardiyal kontraktil proteinlerin kalsiyum duyarli-
hgini arttirarak etki gosteren yeni bir pozitif inotropik ajandir (16, 21).
Hiicre ici kalsiyum diizeyini arttirmadan kardiyak kontraktiliteyi arttirma-
si levosimendani geleneksel inotropik ajanlardan farkl kilmaktadir. Ayni
zamanda, vaskiiler diiz kasta ATP bagiml potasyum kanallarini agici
etkisi ile arteriyel ve vendz vazodilatasyona neden olarak, periferik vas-
kiiler direnci, dolayisiyla kalbin 6n ve ardyiikiinii azaltmasi hemodinamik
etkinliginin dnemli bir 6zelligini olusturmaktadir. Levosimendanin doza
bagiml olarak kardiyak debi ve atim hacmini arttirdigi, PCWP ventrikiil
dolum basinci, pulmoner arteriyel basinci azalttigi ¢calismalarda gdsteril-
mistir (42, 43). Ayrica koroner vaskiiler rezistansi azalttii, koroner ve
renal kan akimini arttirdiini gosteren ¢aligmalar da bulunmaktadir (44,
45). Miyokardiyal iskemi ve oksijen tiiketimi artigina neden olmadan KY
olgularinda hemodinamiyi diizeltir (46). S6z konusu hemodinamik etkile-
riyle KY olgularinda semptomatik diizelme saglar (47). LIDO galismasi,
levosimendanin kardiyak debi artigi ve PCWP'nin azalmasinda dobuta-
minden daha olumlu bir hemodinamik yarar sagladigini gdstermistir (48).

Levosimendan, hastane igi sartlarda, 3-12 pgr/kg/dk’lik yiikleme
dozunun 10 dk'da verilmesini takiben, 0.05-0,2 pgr/kg/dk dozunda 24
saatlik devamli i.v. inflizyon seklinde uygulanir (8). Vazodilatasyona
bagli hipotansiyon gériilebileceginden, sinirda hipotansiyonu olan olgu-
larda yiikleme dozu yapilmadan siirekli infiizyon dozunda baglanarak
uygulanabilir. Sistolik kan basinci <85 mmHg olan olgularda tek bagsina
kullanimi énerilmez, kullaniimasi diisiiniilirse vazopresorler ile kombine
uygulanmasi gerekir. Klinikte levosimendan yiikleme ve devamli infiiz-
yon uygulamasi ile ilgili 6nerilen bir algoritma Tablo 2'de sunulmustur.

Levosimendanin, dobutamine iistiinliik sagladigi en énemli 6zellik-
leri, hemodinamik etkinliginin aktif metaboliti (OR-1896) sayesinde 7-9
giin devam etmesi ve etkinligine tolerans gelismemesidir (21). Dobutamin
ile karsilastirildiginda, natriiiretik peptid diizeylerinde gdzlenen azalma-



Anadolu Kardiyol Derg
20009; 9: 436-46

nin daha belirgin ve daha uzun siireli olmasi, levosimendan infiizyonu-
nun kesilmesinden sonra uzunca bir siire etkinliginin devam ettigini
desteklemektedir (20, 49). Benzer sekilde, dobutaminden farkli olarak,
levosimendanin hemodinamik etkinligi beta bloker kullaniminda azal-
mamakta, tam tersine beta bloker kullanan olgularda etkinligi daha
belirgin ortaya ¢ikmaktadir (48, 50, 51). Diger inotropiklerden farkli ola-
rak diyastolik fonksiyonlari bozmadigi, bunun Gtesinde diizeltebilecegini
destekleyen calismalar da vardir (52, 53). inotropik tedavi gereken
AKY’de levosimendanin diger inotropik ajanlara tercih edilecedi klinik
durumlar Tablo 3'de sunulmustur.

Levosimendan, miyokardin oksijen tiiketimi ve enerji ihtiyaci artigi-
na neden olmadigindan, dolayisiyla terapdtik dozlarda iskemiyi arttirma-
digindan ve infarkt alanini sinirladigina iliskin veriler bulundugundan
(54) iskemik kalp hastaligi ve akut koroner sendromu olan olgularda
KY’'ne bagli inotropik tedavi ihtiyaci durumunda tercih edilecek ajandir.
iskemik olgularda levosimendanin giivenlik ve etkinliginin degerlendiril-
digi RUSSLAN calismasinda (55), akut miyokard infarktiisii sonrasi
dekompanse KY gelisen olgularda, iskemi ve hipotansiyon gelisim sikl-
ginin plasebo ile benzer oldugu ve 14 giinliik mortalitenin levosimendan
grubunda daha diisiik oldugu bildirilmistir. Bu sonuc levosimendanin
iskemik olgularda giivenli bir inotropik ajan oldugunu desteklemektedir.

Tablo 2. Levosimendan: Doz ve uygulama tablosu

Kan basinci

AL
- N

SKB > 100 mmHg SKB < 100 mmHg

IV vazodilator (+)
Infiizyonu kes,
10 dk SKB izle

L 1

Yukleme dozuna
Karar ver
(3-12 ug/kg, >10 dk)

IV vazodilator (-) ‘ Yikleme dozu yapma |
Yikleme dozu basla

(3-12 pglkg, >10 dk)

0.1 pg/kg/dk dozunda devamli infiizyona basla ve 60 dk SKB izle

lyi tolere edemiyorsa, 0.05 g/
kg/dk doza diig, 23 saat
infizyona devam et.

lyi tolere ediyorsa, 0.2 pg/kg/
dk doza ¢ik, 23 saat
inflizyona devam et.

SKB - sistolik kan basinci

Tablo 3. Levosimendan’in diger inotropik ajanlara tercih nedeni olan
klinik durumlar

1. Beta bloker tedavi almakta olan olgular (22,25,26)
2. iskemisidevam eden akutkoroner sendromlu olgular(18,20,29,37)

3. iskemi gelisme olasiligi olan ciddi/yaygin stabil KAH olan olgular
(18,20,29,37)

4. Miyokard infarktiisii sonrasi donemde kalp yetersizligi gelisen
olgular (30)

5. Basarili primer PKG sonrasi post-Mi LV disfonksiyon gelisen
olgular (30,37,38,39)

6. Baslangigta uygulanan dobutamin tedavisine yanit alinamayan
olgular (14)

7. Sag ventrikiil disfonksiyonu ile beraber olan LV disfonksiyonu
(33,34,35,36)

KAH - koroner arter hastaligi, MI - miyokard infarktiisii, PKG - perkiitan koroner girisim
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Randomize klinik calismalarin sonuglarina dayanarak, levosimen-
danin giivenlik ve etkinligi ile ilgili olarak diger inotropik ajanlardan gok
daha fazla veri oldugu sdylenebilir. LIDO (48) ve RUSSLAN (55) ¢alisma-
larinda gdzlenen mortaliteyi azaltma yarari, SURVIVE (12) ¢calismasinda
gdsterilememis olsa da meta analizler levosimendanin mortalite {izerine
olumsuz etkisinin olmadigini géstermektedir (56). SURVIVE ¢alismasinin
alt grup analizlerinde, dnceden KY oldugu bilinen veya beta bloker teda-
vi altinda olan akut kalp yetersizligi olgularinda levosimendanin dobuta-
mine gore kisa ddnem mortaliteyi anlamli olarak azalttigi gdsterilmistir.

Son vyillarda giderek artan kanitlar levosimendanin sol ventrikiil
disfonksiyonu ile beraber sag ventrikiil yetersizligi olan olgularda sag
ventrikil sistolik ve diyastolik fonksiyonlarini diizelttigi, pulmoner arter
basincini azaltarak sag ventrikiil-pulmoner hemodinamiginin esgtidiim-
lii performansina katkida bulundugunu gdstermektedir (17, 18, 22, 57).
Benzer sekilde, Mi gegiren hastalarda basarili primer perkiitan girisim
tedavisi sonrasinda sol ventrikiil disfonksiyonu gelistiginde levosimen-
danin klinik sonuglar diizelttigi bildirilmektedir (58, 59). Nispeten kiigiik
serilerde, Mi sonrasinda kardiyojenik sok gelisen olgularda, vazopresér
ve [ABP (intra-aortik balon pompasi) ile kombine levosimendan uygula-
masi ile elde edilen sonuglar cesaret verici gibi goriinmektedir (60).

Secilmis AKY olgularinda inotropik ajanlar kombine uygulanabilir.
Kombine inotropik ajan uygulamasi nadiren gerekse de kardiyolog
onayi ve endikasyonu gerekir. Tek bagina dobutamine refrakter ileri evre
KY olgularinda, klinik ve hemodinamik sonuglarin diizeltiimesi amaciyla
dobutamin inflizyonuna levosimendan eklenehilir (61, 62). Levosimendan
ve dobutamin kombinasyonu, daha onceki hospitalizasyonlarda tek
inotropik ajanla birlikte uygulanan optimal KY tedavisine yanit alinama-
digr bilinen ileri evre KY olgularinda, baslangic inotropik tedavi stratejisi
olarak distiniilebilir (14). Baslangigta hipotansiyon nedeniyle dopamin
verilen ciddi sistolik disfonksiyonu olan ileri KY olgularinda, levosimen-
dan dopamin infiizyonuna eklenebilir. Levosimendan ile dopamin kombi-
nasyonu, Mi sonrasinda olusan kardiyojenik sokta iABP ve dopamin ile
sistolik kan basinci > 90 mmHg saglandiktan sonra disiiniilebilir (63).

Vazopresor ilaclar

Dopamin daha dnce de belirtildigi gibi, - adrenerjik hiicreleri uya-
rarak miyokard kontraktilitesini ve kardiyak debiyi arttiran bir ajandir.
Diisiik dozlarda (<5 pgr/kg/dakika) renal perfiizyon ve sinirli dilirez artigi
ile birlikte inotropik etki amaciyla kullanilirken, daha yiiksek dozlarda,
a-adrenerjik stimiilasyon ile sistemik vaskiiler rezistansi arttirarak
uygun sistolik kan basincinin saglanmasinda vazopressor etki amaciyla
kullanilir. Yiiksek dozlarda kalp atim hizini da arttiracagi unutulmamal
ve kalp atim hizi 100/dakika iizerinde ise dikkatle kullaniimalidir. Sistolik
kan basinci 100 mmHg'nin altinda seyreden KY olgularinda kullaniimali-
dir. Sistolik kan basinci >140 mmHg ise tedavide yeri yoktur (14). Avrupa
Kardiyoloji Dernegi rehberinde (8) dneri diizeyi llb, kanit diizeyi ise C'dir.

Vazopresor ajanlar (norepinefrin gibi) KY'nin tedavisinde ilk kullani-
lacak ilaglar olmayip ancak kardiyojenik sok tablosunda inotrop ve sivi
tedavisi ile sistolik kan basinci 90 mmHg'nin iizerine ¢ikarilamayan
olgularda kullaniimalidir. Kardiyojenik sokta sistemik vaskiiler direng
yliksek oldugundan dolayr bu ilaglar dikkatle kullaniimali ve en kisa
siirede kesilmelidirler. infiizyon icin santral damar yolu gereklidir.
Epinefrin ise inotropik veya vazopresor ilag olarak tercih edilmemeli,
kullanimi kardiyak canlandirma sirasindaki uygulamalarla sinirlandiril-
malidir (6neri diizeyi b, kanit diizeyi C) (14). Amerika’'nin (ACC/AHA
American College of Cardiology/American Heart Association) 2009 kalp
yetersizligi kilavuzunda ise sistemik perfiizyon bozuklugu ile seyreden
hipotansiyon durumunda bu ilaglarin kullanimina yer verilmesi éneril-
mektedir (Gneri diizeyi |, kanit diizeyi C) (9).
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Kardiyak glikozitler

Akut kalp yetersizligi klinigi ile basvuran olgularda dijital preparatlar
ilk tercih edilecek ajanlar olmamalidir. Olguda atriyal fibrilasyon mev-
cutsa ve hiz kontrolii gerekiyorsa bu preparatlara basvurulabilir. Yapilan
calismalarda yalniz digoksine ait veri bulundugu icin tercih edilecek
ajan olmalidir (5, 8).

Klinik senaryolarla akut kalp yetersizligi algoritmalar

Akut kalp yetersizliginde SKB mortalite ve morbiditenin dnemli gos-
tergesidir. EFICA (6) ve OPTIMIZE-HF (11) c¢aligsmalarinin sonuglari
tedavi algoritmalarinin hastaneye bagvuru esnasindaki SKB degerleri
dogrultusunda yapilmasi gereksinimini dogurmustur (10, 14, 26). Yiiksek
kan basinci olan hastalarda diiiretik ve/veya vazodilatér tedavi diisiik
sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (SVEF), hipoperfiizyon bulgulari olan-
larda ise daha ¢ok inotropik ajanlar dikkate alinmalidir (8, 26, 27).

Biz de yazimizda AKY hastalarinin tani ve tedavisinde, basta
SKB’nin yonlendirdigi ti¢ klinik senaryoyla birlikte AKS ve sag ventrikiil
yetersizligi olmak {izere toplam 5 senaryo gercevesinde basit ve uygu-
lanabilir algoritmalar olusturduk (Tablo 1).

Klinik Senaryo 1 (KS 1): Dispne ve/veya konjesyonun eslik ettigi

yiiksek SKB ile seyreden akut kalp yetersizligi

Akut kalp yetersizligi hastalarinin yaklasik yarisinda SKB>140
mmHg olmaktadir (4, 6, 11, 27). Bu KS'de semptomlar ani baslarken
cogu kez AKY'nin ilk atagi olmaktadir. Farkli demografik 6zellige sahip
olan bu grup hastalarda sol ventrikiiliin sistolik fonksiyonlari gdreceli
olarak korunmus olup hipervolemi ve konjestif semptomlar 6n plandadir
(Tablo 1). KS 1'in temelinde yiiksek kan basinciyla birlikte sol ventrikiil
diyastolik basing artisinin neden oldugu pulmoner konjesyon yer almak-
tadir. Sempatik ve nérohormonal aktivitede artiga bagli olarak tasikardi
ve vazokonstriksiyon sz konusudur (14, 26, 28).

iskemik kalp hastaligi oraninin daha diisiik oldugu hipertansif AKY
hastalarinda sistemik konjesyondan ziyade pulmoner 6dem 6n planda-
dir. Dolayisiyla gogiis grafisinde pulmoner konjesyon bulgulari olmasina
ragmen cogu hasta 6volemik veya hipovolemiktir. Pozitif inotropik ilag-
larin uygulama yeri bulunmadigi KS 1 hastalarinda tedaviye 6nce vazo-
dilatér ilaglar (NTG) ile baglanmali ve hipervolemi bulgulari olan hasta-
larda diiiretik eklenmelidir (Tablo 4). Voliim yiiklenmesi olmayan hasta-
larda diiiretik tedaviye nadiren gereksinim duyulmaktadir (8, 4, 27).
Diliretik direnci saptanilan olgularda ise diisiik doz diiiretik kombinas-
yonlarinin (tiyazidler veya aldosteron antagonistleri) tek ilacin yiiksek
dozundan daha etkili oldugu bildirilmektedir (8).

Hipertansif AKY kliniginde olanlarda pozitif inotropik ilaglarin (dobu-
tamin, dopamin, levosimendan) kullanim yeri bulunmamaktadir (8, 14,
15). Genellikle acil servis hekimleri tarafindan ilk degerlendirmesi yapi-
lan bu grup hastalar baslangic tedavisi sonrasi hastaneye yatis gereksi-
nimleri agisindan incelenmelidir. Acil servisten taburcu edilen KS 1,
hastalarin mutlaka bir hafta igerisinde kardiyoloji uzmani tarafindan
tekrar degerlendirilmesi gerektigi kanisindayiz. Bu degerlendirme kap-
saminda klinik bulgular, EKG ve biyokimyasal testler tekrar incelenmeli,
ekokardiyografik tetkik yapilmali ve uzun dénem prognoza yonelik ilag
tedavisi (ACE-I, veya ARB ve B-bloker) diizenlenmelidir.

Klinik senaryo 2 (KS 2): Normal SKB ile beraber dispne ve/veya

konjesyonla seyreden akut kalp yetersizligi

KS 1'de, dakikalar/saatler iginde gelisen hizli bir kdtiilesme soz
konusu iken, KS 2'de giinler icinde ortaya cikan ilerleyici bir klinik tablo
s0z konusudur. Semptom ve bulgularda progresif bir artig gozlenir.
Sistemik konjesyonun on planda olmasi nedeniyle kilo artisi ve 6dem

tespit edilir. Pulmoner konjesyon da klinik tabloya eslik eder ancak KS1
pulmoner konjesyonu ile kargilastinldiginda minimaldir. Genellikle kro-
nik KY zemininde akut dekompanse kalp yetersizligi klinigi sergilenir.
Kronik ventrikiiler dolum basinci yiiksekligi, tabloda gozlenen bozulma
ile paralel olarak daha da yiikselir. Pulmoner kapiller kama basinci,
pulmoner arteriyel basing ve venéz basing yiiksekligi séz konusudur.
Genellikle sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu ve dilatasyonu bulunur.
Klinik tabloda gbzlenen ilerleyici kétiilesme ile beraber organ disfonksi-
yonu bulgularina siklikla rastlanir. Bébrekler ve/veya karaciger fonksi-
yonlarinda bozulma ya da kétiilesme ortaya ¢ikabilir. Kronik KY nedeniy-
le anemi tabloya eslik edebilir.

KS 2 tablosunda AKY ile basvuran olgulara yaklasimla ile ilgili bir
algoritma Tablo 5'de verilmigtir. Kilo artigi ve sistemik ddemden cok,
giderek artan dispne yakinmasiyla beraber pulmoner konjesyon bulgu-
larinin &n planda oldugu olgularda sistolik kan basincini 100 mmHg'nin
altina diisiirmeyecek sekilde i.v. vazodilatdr uygulanmasi esastir. Diisiik
doz iv diiiretik (furosemid 20 mg bolus) eklenebilir. Klinik tabloda alinan
yanita gore vazodilator ve diiiretik dozu arttirilabilir. Sistemik konjesyon
olmadan pulmoner konjesyonun on planda oldugu durumlarda tedaviye
yiiksek doz potent diiiretiklerle baglamak hipovolemi ile beraber renal
fonksiyonlarda kdtiilesme ve hipoperfiizyon riskini beraberinde getirebi-
lir. Dispne ile beraber kilo artigl, pretibial dem, vendz dolgunluk gibi
voliim yiiklenmesi bulgularinin bulundugu olgularda iv diiiretik (furose-
mid 20-40 mg bolus) tedavi ile beraber vazodilator tedavinin uygulanma-
si ve diiirez ve klinik yanita gore ilerleyen saatlerde diliretik ve vazodi-

Tablo 4. KS 1: Dispne ve/veya konjesyonun eslik ettigi yiiksek SBP
(Hipertansif AKY)

ilk Degerlendirme

* Gogus x-ray grafisi

* EKG, Troponin

« Bébrek fonksiyon testleri: K*, Kreatinin, Ure, Na*
 Natritiretik peptideler (NT-proBNP, BNP)

Baslangic tedavisi
« Arteriyel O, <95% ise O, tedavisi (tercihen CPAP)
*NTG

Hipervolemi Bulgular

(Bacak 6demi, Jugular ven6z dolgunluk, hepatomegali, asit)

Var Yok
> Furosemid : IV. 20-40 mg* > Nadiren: Furosemid [V. 20 mg
Total doz <100 mgl/ilk 6 saat ve 240 mg/giin

| Pozitif ilaglarin 6nerilmemektedir

1 hafta igersinde 3
» Kardiyolog: Klinik degerlendirme, Yeni EKG, Yeni biyokimyasal parametreler, Ekokardiyografi, llag
tedavisinin diizenlenmesi (ADE-I veya ARB ve f-bloker)

ADE-I - anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitérii, ARB - anjiyotensin reseptér blokeri, BNP - beyin natriiiretik
peptit, CPAP - pozitif siirekli havayolu basinci, EKG - elektrokardiyogram, NTG - nitrogliserin

Tablo 5. KS 2: Normal sistolik kan basinci ile seyreden akut kalp
yetersizligine yaklasim

« Pulmoner Konjesyon (+)
« Voltim Yiklenmesi (-) « Voliim Yuklenmesi (+) « Voltim Yiklenmesi (+)
« Hipoperfiizyon (-) « Hipoperfiizyon (-) « Hipoperflizyon (+) Dustik EF

: 8 : 1 : 3

‘ ‘ Ditiretik + Vazodilator ‘ ‘

« Pulmoner Konjesyon (+) « Pulmoner Konjesyon (+)

Vazodilatér
(+ Dustk Doz Ditretik)

2 ! |

Baslangi¢ optimal KY tedavisine yanit alinamiyor ve
Dusuk EF / Dilate LV varsa ya da hipoperfiizyon gelisiyorsa, *inotropik tedavi distin

Vazodilator + Ditretik +
*inotropik Tedavi

*ilk segenek levosimendan (alternatif olarak dobutamin)
EF - ejeksiyon fraksiyonu, KY - kalp yetersizligi, LV - sol ventrikiil
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latdr doz titrasyonunun yapilmasi, yeterli dilirez yaniti alinamayanlarda
devaml diiiretik inflizyonunun diigiiniilmesi uygun olacaktir. Her iki kli-
nik tablo igin; sol ventrikiil dilatasyonu ve diisiik EF bulunan olgularda
tedaviye yeterince yanit alinamiyor veya hipoperfiizyon bulgular gelisi-
yorsa 24-48 saat sonra inotropik tedavinin eklenmesi disiiniilmelidir.
inotropik tedavi karari verildiginde vazodilatdr zelligi nedeniyle KS 2
olgularda levosimendan ilk tercih edilecek ajan olabilir. Hastaneye
kabul sirasinda pulmoner ve sistemik konjesyonla beraber soguk eks-
tremiteler, dilirezde azalma, renal fonksiyonlarda kétiilesme gibi hipo-
perfiizyon bulgulari olan sol ventrikiil sistolik disfonksiyonlu hastalarda
baslangictan itibaren vazodilattr ve diiiretik tedavi ile beraber inotropik
tedavinin baslanmasi uygun olacaktir (Tablo 5).

Klinik senaryo 3 (KS 3): Diisiik SKB (<100 mmHg), dispne ve diger

konjesyon semptomlari ile seyreden akut kalp yetersizligi

En az goriilen AKY tablosudur (<%10). Akut kalp yetersizligi hastala-
rinda kardiyojenik sokun gdriilme sikhgi ise yaklasik %1 olmaktadir (63).
KS 3 tablosunda genelde diisiik sistolik kan basinci ve diisiik kardiyak
debiyle birlikte organ hipoperfiizyon bulgulari vardir (14). Hipoperfiizyon
bulgularindan en az biri: daralmis nabiz basinci, soguk ekstremiteler,
uykuya meyil, anjiyotensin doniistiiriicii enzim (ADE) inhibitdr ile hipo-
tansiyon gelismesi, diisiik serum sodyumu, renal disfonksiyon, karaci-
ger enzimlerinde yiikselme, pulsus alternans, SV0, (miks vendz oksijen
saturasyonu) >%65 vardir. Klinik olarak pulmoner ddemin varlig sart
degildir ve kardiyojenik sok diginda nadir gériiliir. Ancak dolum basing-
lari kronik olarak yiiksektir. Semptomlar kademeli olarak veya aniden
ortaya cikabilir. Organ hipoperfiizyonu tabloya hakim olabilir (Grn:
Kreatinin ya da karaciger enzim yiikselmesi).

iki farkli alt tipi s6z konusudur: 1) belirgin hipoperfiizyonla giden
kardiyojenik soktaki grup ve 2) hipoperfiizyon ya da kardiyojenik sokun
olmadigi grup (Tablo 6). Kardiyojenik sok; diisiik kardiyak debinin eslik
ettigi organ hipoperfiizyon bulgular (hipotansiyon, mental durumda
degisiklikler, soguk ve siyanotik cilt) ve voliim yiiklenmesinin kanitlari
(dispne, raller) ile taninir. Hemodinamik olarak; uzamis ve direngli hipo-
tansiyon, azalmis kardiyak indeks (<2.2 L/min/ m2) ve artmig PCWP (>18
mmHg) ile karakterizedir.

KS 3 tablosundaki hastalarin en kisa siirede kardiyojenik sok agisin-
dan kardiyoloji uzmani tarafindan degerlendirilmesini ve ekokardiyogra-
fik olarak incelenmesini (Tablo 7) 6neriyoruz.

KS 3 tedavi hedefleri iki sekilde degerlendirilebilir (Tablo 8).
Hemodinami agisindan bakildiginda; SKB'nin >100 mmHg olmasi,
PCWP’nin <15 mmHg olmasi, sag atriyum basincinin <8 mmHg olmasi ve
sistemik vaskiiler direng indeksinin <1200 dyne-sn-5 olmasi birincil
hedefleri olusturur. Ozellikle hassas hemodinamik 6lgiim yapilamayan
durumlarda, yeterli sistolik kan basincinin varligi (>100 mmHg), ortopne
ve periferik ddemin olmamasi, hepatomegali ve asit yoklugu, boyunda
vendz basincin <8 cm ve ekstremitelerin sicak olmasi durumunda klinik
acidan tedavi hedefleri gergeklesmis sayilabilir.

KS 3 hastalarinin olanaklar dahilinde hemodinamik monitérizasyonu
saglanmali, uzun siireli ve agiri hipotansiyondan kacinilmalidir. Cogu
son donem KY tablosunda olan hastalarin tedavisinde inotrop ajanlar
sikga uygulanmaktadir. Ancak bu hastalarda levosimendan uygulamasi
esnasinda, dzellikle hipovolemi de varsa, hayati tehdit eden hipotansi-
yon gozlenebilir. Yiikleme dozu uygulamasi hipotansiyon ve ciddi tasiarit-
milere yol acabilir. Ciddi KAH bulunan sistolik KY'li hastalar kan basinci
diisiisline gok hassastirlar ve perfiizyon basincinin azalmasi hayati tehli-
ke olusturabilir. Ancak iskemik kdkenli KS 3 hastalarinda sempatomimetik
ajanlarin kullanimi tabloyu daha da kétiilestirebilir. Levosimendan, dobu-
taminin aksine bu hastalarda sik gozlenen mekanik alternansi (pulsus
alternans) diizeltebilir (18). Bu etkinin ventrikiilo-arteriyel eslesmenin iyi-
lesmesi sayesinde gergeklestigi distiniiimektedir (19).

Klinik Senaryo 4 (KS 4): Akut koroner sendroma bagh olarak gelisen

nefes darhigi ve/veya konjesyonla seyreden akut kalp yetersizligi

AKY sendromu ile basvuran hastalarin biiylik bir ¢cogunlugunda
koroner arter hastaligi vardir. Akut koroner sendroma (AKS) baglh olarak
gelisen AKY sendromu; AKS ile baslayan ve hastaligin seyri esnasinda

Tablo 6. KS3: Dispne ve/veya diger konjesyon bulgularn + diisiik SKB
(<100 mmHg)

\ Acil Yatakbasi Ekokardiyografi (Tablo 7) |

Kardiyojenik sok var

1 1

Sivi yiikle, vazokonstriktér ajanlari basla.
Eger bulgularda iyilesme varsa, yiiklemesiz
levosimendan + vazokonstriktor ajanlari
birlikte uygula.

Kardiyojenik sok bulgulari yok

. !

1- Organ hipoperfiizyon bulgulari var (kreatinin
yukselmesi, karaciger enzim yiikselmesi)

2- LV sistolik disfonksiyonu var, volim yiklenmesiyle
birlikte RV kétulesmesi var.

Olasi nedenleri ekarte et.
Inotrop dustin (Bkz 6zel durumlar: Tablo )

3-Voliim yiiklenmesiyle birlikte SVEF’de kétiilesme
var Kétilesmenin nedenlerini diistin:

1) EKG 6rnekleri alinmali (yeni iskemi?)
2) Yeni ya da kétllesen anemi var mi?

3) Enfeksiyon var mi?

4) Yeni aritmi (yeni AF, VT )

5) Kardiyodepresan ilag kullanimi var mi?

inotrop+dikkatli ditretik kullanimi
Levosimendan’in 6n planda oldugu durumlar mevcut (Bkz Tablo-2)

AF - atriyal fibrilasyon, SVEF - sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, VT - ventrikiiler tasikardi

Tablo 7. Acil yatak basi ekokardiyografide degerlendirilmesi
(KS3 Tablosundaki tiim hastalara, en kisa siirede)

1. Tamponadi ekarte et.
2. Sol ventrikiil sistolik fonksiyonda kétiilesme belirtilerini arastir.

3. Swiyiiklenmesi belirtilerini aragtir (sol ventrikiil dilatasyonu, MY-TY'nin
ciddiyetinin artmas, yiikselmis sistolik pulmoner arter basinci).

4. Hipovolemiyi digla (bos ventrikiil ve atriyumlar, kollabe inferior vena
kava).

Sol ventrikiillin sistolik fonksiyonlari korunmus kalp yetersizligini digla.
Sag ventrikiil fonksiyonunu degerlendir (TAPSE).
Ciddi pulmoner emboliyi digla (diger tani araclarindan da yardim al).

®© N o o

Organ hipoperfiizyon bulgularini degerlendir.

MY - mitral yetersizligi, TY - trikiispid yetersizligi

Tablo 8. KS3 olgularin tedavi algoritmasi

Pulmoner konjesyon var
Dustk EF, dilate LV
SKB <100 mmHg

” Voliim yiikii var | l

On yukii az miktar sivi vererek
duzeltmeyi dene (250 ml/dk)
SKB<90 mmHg olarak devam
Ditretik: ditirez dlzeyi, KB ve ederse dopamin ekle

sivi dengesine gére ver 1

Dopamin yetersiz kalirsa
Norepinefrin eklenebilir ve IABP
dustndlebilir.

Pulmoner konjesyon var
Dusuk EF, dilate LV
SKB<90 mmHg

‘ Voltm yuki yok

Dustik doz vazodilatér ve/veya
levosimendan* ya da dobutamin

Vazodilator ve/veya
levosimendan* ya da dobutamin

Didretik: gerektiginde dusik doz

*Inotrop tercihinde 6zel durumlar (Bkz Tablo-2) 1

Vazodepresorle birlikte
levosimendan eklenebilir
“weaning”

EF- ejeksiyon fraksiyonu, IABP - intraaortik balon pompasi, LV - sol ventrikiil, SKB - sistolik kan basinci
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aniden yeni gelisen veya daha dnce var olan KY'nin agirlastigi hastalari
icermektedir. Akut koroner sendrom hastalarinin yaklasik %25°inde KY
semptom ve bulgular gelismektedir (12-15). Bu hastalarin biiylik bir
cogunlugunda daha dnceden KY dykiisi yoktur (3).

Kalp yetersizligi hastalarinin {igte ikisinde hastaneye basvurdugu
anda, geri kalani ise daha sonra, hastane iginde, ortaya gikmaktadir. ST
segment yiikselmeli ve yiikselmesiz miyokard infarktiisiinde benzer
oranda KY goriiliirken, kararsiz anginali hastalarda daha az oranda
gbzlenir. Hastalarin yaklasik yarisinda SVEF korunmustur. Akut koroner
sendromu hastalarindan daha once sol ventrikiil disfonksiyonu veya
yetersizligi olan, ileri yastaki, anteriyor bdlgede, transmural miyokard
infarktiisii, kanda asin yiiksek kardiyak hasar gdstergeleri ve reperfiiz-
yon tedavisi uygulanmamig hastalarda AKY gelisme riski yiiksektir (64).

Kalp yetersizligi gelisen AKS hastalarinda kisa ve uzun donem prog-
noz, KY gelismeyenlere gore daha kotiidiir. Hastane icinde KY gelisen-
lerde ve kalp yetersizligi derecesi siddetli olanlarda prognoz daha da
kétiidiir. Iyilesen hastalarda KY'nin tekrarlama orani da yiiksektir (65).

Akut kalp yetersizligi esnasinda meydana gelen kardiyak hasardan
dolayr AKS olmasa bile kardiyak troponinler yiikselebilmektedir (66). Bu
yiizden AKY varliginda AKS tanisi igin kardiyak troponinleri kullanamayiz.
Boylece AKS zemininde AKY gelisen hastalarin tanisi; AKY semptom ve
bulgularinin yani sira AKS varhigini destekleyen koroner risk faktdrlerinin,
tipik angina ve elektrokardiyografik degisikliklerin varhigi ile konulur.

Akut koroner sendromuna bagh AKY gelisen vakalar en kisa zaman-
da koroner yogun bakim iinitesine alinmaldir. Bu hastalarin tedavisinde
ilk olarak revaskiilarizasyona yonelik girisimler (trombolitik, perkiitan
koroner girisim veya koroner baypas ameliyati) yapilmalidir. Hemen
revaskiilarizasyon yapilamiyorsa veya yapilan revaskiilarizasyon yeterli
degilse, uygulanacak tedaviler koroner perfiizyonu bozmamali (hipotan-
siyondan kaciniimali ve sol ventrikiil diyastol sonu basinci optimal
diizeyde tutulmali) ve miyokardin oksijen ihtiyaci artirmamaldir (kalp
hizi ve kontraktilite artinimamal). Tablo 9'da AKS’ye bagh gelisen AKY
hastalarinin tedavisini yonlendirmede bir algoritma @nermekteyiz.
Algoritmanin basamaklari sirasiyla asagidaki gibidir:

1. Baslangig tedavisi: AKS'ye bagh AKY tanisi konar konmaz hasta-
ya ilk uygulanacak tedavi aspirin, klopidogrel, heparin, nitrat (sistolik
kan basinci 90 mmHg {izerinde ise) ve nazal oksijen olmalidir. Nitrata
ragmen anginasi devam eden veya tekrarlayan hastalarda i.v. morfin
verilebilir. Ancak kararsiz angina veya ST yiikselmesiz miyokard infark-
tisli hasta verilerinin elde edildigi CRUSADE g¢alismasinda morfinin
mortaliteyi artirdiginin goriilmesi {izerine bu hastalarda zorunlu kalin-
madikca kullanilmamalidir (67). Erken donemde KY'ni tetikleyen durum-
lar (6zellikle aritmiler) tedavi edilmelidir.

2. Koroner perfiizyonun yeniden saglanmasi: Bu hastalarda koroner
anjiyografi endikasyonu vardir. Miyokard infarktiislii hastalarda, reper-
fiizyonun saglanmasi hem AKY gelisimini ve hem de varsa AKY'nin
diizelmesini saglar (68). Acil perkiitan koroner girigsim veya bazen de koro-
ner baypas ameliyati erken donemde perfiizyonun saglanmasi icin uygu-
lanmalidir. Bu tedavi yontemleri mevcut degil veya uygulanmasi uzun bir
zaman alacaksa, hastalara erken fibrinolitik tedavi uygulanmalidir.

3. Mekanik komplikasyonlarin tedavisi: Reperfiizyon tedavisi uygulan-
mis olsun veya olmasin AKS'li hastalarda KY semptom ve bulgulari varsa
acil olarak ekokardiyografi uygulanmalidir. Ekokardiyografik muayene sol
ventrikiil fonksiyonu hakkinda bilgi verdigi gibi mekanik komplikasyonlarin
(serbest duvar riiptiirii, ventrikiiler septal defekt, mitral yetersizligi ve
dinamik sol ventrikiil gikis yolu darligi) taninmasini da saglar. Ayrica klinik
ve elektrokardiyografik olarak diisiiniilen sag ventrikiil miyokard infarktii-
siintin varligini da netlestirir. Tanisi konan mekanik komplikasyonlarin
kendilerine 6zgii tedavileri gerceklestirilir (Tablo 10).

4. Sistolik kan basincina gore tedavi: Hastaneye yatistaki sistolik
kan basinci hastane ici ve ¢iktiktan sonraki déneme ait mortalitenin en
onemli belirleyicisidir (69). Bu nedenle dnerdigimiz algoritmada, meka

Tablo 9. Akut koroner sendroma bagh olarak gelisen akut kalp
yetersizligine tani ve tedavisel yaklagim icin dnerilen algoritma

l-l\kut Koroner Sendrom

Tedavisi:

1 Aspirin
2 Clopidogrel

3 Heparin

4 Nitrat (SKB > 90 mmHg ise)
5 Oksijen

6 Aritmi varsa tedavi et

Revaskiilarizasyon
(PKG/KABG/Trombolitik)

Akut Kalp Yetersizligi

EKOKARDIYOGRAFI
Mekanik il var mi?

Hayir Evet

—>| Tablo 10a bakiniz
SISTOLIK KAN BASINCI
ON YUK YETERLI Mi?
<90 mm“g %. (gerekirse sag kateterizasyon)
Evet—

Ha r

' i g s.w iikle
(yoksa kisa sire mep.nefm) ﬂ y
Levosimendan <+ Evett— OKB>65mmHg —> Hayr —  pKG/KABG (yapimamissa)
(bolus yok, 0.05-0.1yg/kg/dk) VDC/ITx

Tablo 11 e bakiniz <—| 290 mmHg |

IABP - intraaortik balon pompasi, KABG - koroner baypas cerrahisi, OKB- ortalama kan basinci, PKG -
perkitan koroner girisim, SKB - sistolik kan basinci, Tx - kalp transplantasyonu, VDC - ventrikiiler destek cihazi

nik komplikasyonlarin diglandigi hastalarin tedavisini yonlendirmede
sistolik kan basinci ele alindi. Sistolik kan basincinin yiiksek oldugu
hastalarda mortalite daha diisiik olarak gézlenmektedir (15). Kan basin-
cinin yiiksek veya normal oldugu hastalarda hipoperfiizyon, sistemik ve
pulmoner konjesiyonun varligina gore tedavi dnerilmektedir (Tablo 11).
Sistolik kan basincinin 90 mmHg'nin altinda oldugu vakalarda ise, ciddi
hipotansiyondan hipovolemi, aritmiler, sag ve sol ventrikiil yetersizligi,
miyokard infarktlisiine bagli mekanik komplikasyonlar, vazodilator ilag
kullanimu, fibrinolitik kullanimi veya eslik eden sepsis veya pulmoner
emboli sorumlu olabilir. Algoritmanin bu agamasina kadar aritmiler, sag
ventrikiil yetersizligi, mekanik komplikasyonlar ve ilaglar dislandigi igin
geriye hipotansiyondan sorumlu olarak siklikla hipovolemi ve ciddi sol
ventrikiil miyokard hasarina bagl yetersizlik kalir. Bu hastalarda, SVEF
> %35 ise genellikle hipovolemi s6z konusudur. Sayet SVEF <%35 ise
ciddi miyokard hasarina bagli pompa yetersizligi vardir. Ancak hipovo-
lemi de eglik edebilir. Hipovoleminin varhig klinik bulgularla veya siiphe-
lidurumlarda sag kalp kateterizasyonu ile taninabilir. Ya da bariz pulmo-
ner konjesyon yoklugunda, dikkatli sivi yiiklemesi ile diizelmeye bakilir.
Siviyiiklemesi ile elde edilecek optimal on yiikiin gostergesi PCWP olup
yaklagik 18 (15-20) mmHg olmalidir. Diizelme olmazsa, IABP veya kisa
siireli vazokonstriktdr ajanlar kullanilabilir. Bu esnada eglik eden sepsis
veya pulmoner emboli varligi da arastirilir. Gerek IABP ve gerekse vazo-
konstriktdr ajanlari uzun siire kullanmak bazi riskler doguracagindan, 65
mmHg lizerinde ortalama arteriyel basing elde edilir edilmez inotropik
ajan olarak levosimendan baslanmali ve IABP veya vazokonstriktér ajan
zamanla kesilmelidir (70, 71). Levosimendanin yol agabilecegi hipotansi-
yondan kaginmak igin; &n yiikiin optimize edilmesi ve ilacin yikleme
dozu verilmeyip diisiik dozda infiizyonla baglanmasi dnerilir. Sayet orta-
lama arteriyel basing 65 mmHg iizerine ¢ikartilamazsa, hastanin uygun-
luguna gore kardiyak transplantasyon veya transplantasyona koprii
olarak uzun siireli yardimci cihaz yerlestirilmesi planlanmalidir.

5. Bu hastalarda kullanilacak ilag, cihaz ve ameliyatlarla ilgili tavsiyeler:

a. Diliretik: Pulmoner veya periferik konjesyonlu hastalarda kullani-
lir. AKS'ye bagh AKY’ de daha 6nceden KY yoksa tabloya konjesyondan
ziyade bozulmus sol ventrikiil diyastolik dolusu hakimdir. Bu hastalarda
kalp debisi sol ventrikiil 6n yiikiine bagimh oldugu icin diiiretik tedavi
diisiik dozda verilmelidir. Aksi durumda on yiik asir azalirsa, kalp debisi
diiser ve ciddi hipotansiyon geligebilir.

b. Vazodilatator: Nitroprussid koroner akimi normal damarlara kay-
dirarak daralmig koronerlerin kan akimini daha da azaltabilir. Miyokard
infarktlisiinde agrinin ilk 9 saati icinde nitroprussid verildiginde mortali-
tede artig gozlenmistir (72). Bu yiizden bu hastalarda vazodilatdr olarak
nitratlar tercih edilmelidir.
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Tablo 10. Akut koroner sendromlu hastalarda gelisebilecek mekanik komplikasyonlarin ekokardiyografi bulgular ve tedavileri

Tam Ekokardiyografi bulgular Baslangic Tedavi ileri Tedavi
Sag vent. Mi EKG ve klinik bulgularini destekler Nitrati kes PKG/Trombolitik
Sag vetrikiil dilatasyonu Diiiretik verme iABP
Sag ventrikiil serbest duvarinda hareket Sivi yiikle inotropik tedavi

bozuklugu Bradikardiyi diizelt (levosimendan)
Serbest duvar riiptiiri Perikardiyal effiizyon (< 10 mm) Perikardiyosentez Cok acil cerrahi
Tamponad Sivi yiikle
Eflizyon iginde ekojen partikiiller iABP
VSR Yeri, biiytikligii, Qp/Qs Medikal tedavi ile stabil Koroner anjiyografi
Siipheli: Sag kateterizasyon (oksimetri) Stabil degil: Acil cerrahi
{ABP Koroner anjiyografi
Entiibasyon Cok acil cerrahi

Sag kateterizasyon

Akut mitral yetersizligi Akut mitral yetersizligi

Papiller kas riiptiirii

Siipheli: TOE

TOE yetersiz: Sag kateterizasyon
(VSR'yi diglamak igin)

Medikal tedavi ile stabil Koroner anjiyografi

Dinamik LVOT darlig Akinetik apeks
Hiperdinamik bazal iVS

SAM

Stabil degil: Acil cerrahi

iABP Koroner anjiyografi
Entlibasyon Cok acil cerrahi
Sag kateterizasyon

Kesilecek Verilecek
inotroplar Beta bloker
Nitratlar

IABP

EKG - elektrokardiyogram, IABP - intra-aortik balon pompasi, IVS - interventrikiiler septum, LVOT - sol ventrikiil ¢ikis yolu, Mi - miyokard infarktiisii, PKG - perkiitan koroner girigim,
SAM - mitral 6n lifletin sistolde Gne hareketi, TOE - transzofagiyal ekokardiyografi, VSR - ventrikiiler septal riiptiir

Tablo 11. Akut koroner sendroma bagh akut kalp yetersizligi gelisen hastalarda sistolik kan basinci 90 mmHg ve iizerinde ise uygulanacak tedaviler

Klinik tablo Baslangic tedavi

ileri tedavi

Pulmoner konjestiyonu

Nitrat + (dlisiik doz diiiretik)

Levosimendan ekle*

Pulmoner konjestiyonu Sivi yiikii var Nitrat + Diiiretik

Levosimendan ekle*

Pulmoner konjestiyonu Sivi yiikii var
Hipoperfiizyon
Diistik SVEF (<%35)

Nitrat + Diiiretik + Levosimendan®

IABP
PKG/Koroner by-pass cerrahisi yapilmamigsa)
VDC/Tx

*Levosimendan dozu 12 pg/kg IV bolus ve 0.1-0.2ug/kg/dk IV perfiizyon

IABP - intra-aortik balon pompasi, PKG - perkiitan koroner girisim, SVEF - sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, Tx - kalp transplantasyonu, VDC - ventrikiiler destek cihazi

c. inotropik ajan: AKS'li hastalarda inotropik ajan gerektiginde ter-
cih levosimendan olmalidir. Levosimendan gerek perkiitan koroner giri-
sim sonrasl “stunning”e (58) ve gerekse akut miyokard infarktiistine (72)
bagh KY'nde giivenle kullanilabilir. Ayrica kardiyojenik soklu hastalarda
IABP veya katekolaminlerle ortalama kan basinci artirildiktan sonra
kombine olarak kullanilabilecegi de gdsterilmistir (70, 71).

d. Vazopresor: Bu ajanlar sivi yiikleme ve inotropik ajan verilmesi
sonucu kalp debisinin diizelmesine ragmen, doku perfiizyonunun sagla-
namadigi kardiyojenik sok hastalarinda kullanilir. Vazopresér olarak
norepinefrin basta olmak iizere dopamin tercih edilir. Epinefrin ise, bu
amactan ziyade kardiyak arrestte kurtarici tedavi olarak kullanilmalidir.

e. IABP: Bu hastalarda IABP ardyiikii azaltarak, kalp debisini ve
koroner kan akimini artirarak etkili olur. Kardiyojenik sok veya ciddi akut
KY olan hastalarda su durumlarda IABP kullaniimalidir: 1) Sivi yiikleme
ve inotropik destege ragmen hizlica diizelmeyen hastalarda, 2) Miyokard
infarktiisiiniin mekanik komplikasyonlarindan mitral yetersizligi ve vent-

rikiiler septal riiptiirde diizeltici ameliyata alincaya kadar hemodinamik
dengeyi saglamada, 3) Direngli angina veya biiyiik bir miyokard kitlesi-
nin risk altinda oldugu vakalarda koroner anjiyografi ve revaskiilarizas-
yona hazirlik igin, 4) Tekrarlayan direncli ventrikiiler aritmilerin varhigin-
da. Revaskiilarizasyona uygun olmayan veya miyokardiyal “stunning”e
bagl olmayan durumlarda IABP kullanmanin bir mantigi yoktur. Ayrica
aort disseksiyonu veya ciddi aort yetersizliginde IABP kontrendikedir.

f. Ventrikiil destek cihazlarn: Zamanla veya bir girisimle iyilesme
potansiyeli olan ya da kalp transplantasyonu diisiiniilen hastalarda
IABP ve mekanik ventilasyon destegine ragmen diizelme sagjlanamaz-
sa, ventrikiillere destek saglayacak mekanik pompalara ihtiyag vardir.

g. Kalp transplantasyonu: Ventrikiiler mekanik destege bagimli olan,
revaskiilarizasyona uygun olmayan veya revaskiilarizasyon yapiimasina
ragmen cok genis nekrotik alana sahip hastalarda klasik transplantas-
yona uygunluk kriterlerinin varhiginda kalp transplantasyonu diisiindil-
melidir. Transplantasyon dncesi hastalarin destek cihazlari ile stabilize
edilmesi sarttir.
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Klinik Senaryo 5 (KS 5): izole sag ventrikiil yetersizligi ile

seyreden akut kalp yetersizligi

Sag ventrikiil yetersizliginin tedavisinde hedef altta yatan nedenin
ortaya konmasi ve tedavisidir. Tedavi voliim yiikiiniin giderilmesi, sag
ventrikiil kontraktilitesinin arttirilmasi ve sag ventrikiil ardyiikiiniin azal-
tilmasini amaglar. Sag ventrikiil yetersizliginin en sik rastlanan nedeni
sol kalp hastaliklandir (Tablo 12). Sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu
mevcutsa sol ventrikiil kontraktilitesinin artirilmasi, pulmoner vendz
basincin diiglirilmesi sag ventrikiili olumlu yonde etkileyecektir.
Dekompanse yetersizligi olanlarda diiiretik, vazodilator ve sistolik kan
basinci < 90 mmHg olan olgularda inotropik tedavi sag ventrikiil fonksi-
yonlarini diizeltecektir. Mitral kapak hastaliinda cerrahi tedavi sonrasi
gelismis olan sag ventrikiil yetersizligi gerileyecektir. Sag kalp yetersiz-
ligine neden olan diger bir durum yiiksek pulmoner arter basincidir.
Pulmoner arteriyel hipertansiyon mevcutsa tedavi basinci diisiiren
diger ilaglara yonelik olmaldir. Endotelin reseptdr antagonistleri, fosfo-
diesteraz inhibitdrleri (Sildenafil), prostaglandin analoglari sag ventrikii-
ltin ardyikii fonksiyonlarini olumlu etkilemektedir (73).

Voliim tedavisi sag kalp yetersizliginde dikkatle degerlendirilmelidir.
Pulmoner vaskiiler direncin normal oldugu ve konjesyonun olmadigi olgu-
larda voliim yiiklenmesi sag ventrikiil 6n yiikiin{i arttirarak debiyi artirabilir
(14, 74). Konjesyonun varliginda ise diiiretik tedavi planlanmalidir.

Sa{ kalp yetersizliginin tedavisinde genellikle inotrop ve vazopresor
ilaglara gerek duyulur. ideal ilag sag ventrikiil kontraktilitesini artirmali,
pulmoner vaskiiler rezistansi diigiirmeli ve periferik perfiizyonu artirma-
Iidir. inotroplar (dobutamin ve fosfodiesteraz inhibitdrleri) her iki ventri-
kiiliin kontraktilitesini ve kardiyak debiyi artirirlar. Ancak vazodilatdor
etkileri nedeni ile sistemik hipotansiyona neden olabilirler. Bu durumda
tedaviye vazopresor ilaglar (norepinefrin, dopamin) tedaviye eklenebilir.
inotrop ilaglar icinde yeni bir sinif olan levosimendanin sag ventrikiil
yetersizligi olan olgularda olumlu etkileri gdsterilmistir. Levosimendan
miyokardiyal oksijen tiiketimine ve diyastolik fonksiyona olumsuz etkileri
olmaksizin miyokardiyal kontraktiliteyi artirmaktadir. Sol kalp yetersizligi
ile beraber olan sag ventrikiil yetersizliginde levosimendan pulmoner
vaskiiler rezistansi diiglirmesinin yani sira sag ventrikiil kontraktilitesini
de artinir (17, 18, 75). Nadir olarak izlenen izole sag ventrikiil yetersizligin-
de olan etkilerini ortaya koyan veri ise yoktur. Erigkin respiratuvar distres
sendromu (ARDS) ve septik olgularda da ilacin sag ventrikiil performan-
sl lizerine olumlu etkileri bildirilmistir (Tablo 13) (76, 77).

Akut kalp yetersizliginde erken tedavinin 6nemi ve hastaneye

yatis endikasyonlari

Akut kalp yetersizliginde mortalite ve morbiditeyi etkileyen faktdrle-
rin dogru ve erken tanisi tedavinin erken baglanmasini saglar (4, 8, 9).

Tablo 12. Sag kalp yetersizligi nedenleri

Anamnez ve fizik baki

3

EKG
Gogus grafisi
Ekokardiyografi
Biyokimyasal gostergeler (BNP, troponin, d-dimer)

LV yetmezligi Yuksek PAP Normal PAP Perikard hastaliklari
ve RV yetmezligi ve RV yetmezligi
Akut Ml Pulmoner emboli RV infarkti
LV kardiyomiyopati PAH RV’e iligkili kapak hastaliklari

LV ile iliigkili kapak hastaliklari ARDS
(Mitral kapak hastaligr)

Perioperatif RV hasari

ARDS - erigkin respiratuvar distres sendromu, LV - sol ventrikiil, MI - miyokard infarktiisii, PAH - pulmonerarter
hipertansiyonu, PAP - pilmoner arter basinci, RV - sag ventrikiil

Tablo 13. Sag ventrikiil yetersizliginin tedavisi

Sag ventrikaltin volim durumunu kontrol et

Hipervolemi yok
CVP < 12-15 mmHg

Klinik olarak hipervolemi
Ekokardiyografik olarak hipervolemi bulgulari

CVP > 12 — 15 mmHg l
‘ Sivi kisitlamasi ‘ ‘ Didretik ‘
Normotansif + disik debi Hipotansif + dusiik debi
inotrop (dobutamin) Dopamin
veya Norepinefrin
Levosimendan l

Kan basinci yikseldiginde
inotrop tedavi, tercihen Levosimendan

CVP - santral vendz basinc

Tablo 14. AKY'de hastaneye yatis endikasyonlari

Sistolik kan basinci < 100 mmHg

Akut koroner sendrom

Dispnenin devam etmesi

Klinik durumda iyilesme saglanamamasi

Organ hipoperfiizyonu, bébrek fonksiyonlarinin bozulmasi
Sag ventrikiil yetersizligi

Oksijen tedavisine ragmen Sa02 <%90

Ekokardiyografi gereksinimi

© o N o ok~ Wy -

Hemodinamik monitorizasyon gereksinimi

Hastanin ilk bagvurusundan intravendz tedaviye baslayana kadarki siire
2 saati gegmemelidir. ilk 2 saatte baslayan tedaviyle hastanede yatig
siiresi ve hastane ici mortalite belirgin olarak azalmaktadir (4, 14, 29).
Dolayisiyla tiim hekimlerin kolayca izleyebilecedi algoritmalar bu yon-
den de onem tasimaktadir (14). Akut kalp yetersizligi sendromunun
farkli klinik tablolariyla acil servise bagvuran hastalarin timiiniin hospi-
talizasyonu gerekmemektedir (Tablo 14). Biz ayrica acil servisten tabur-
cu edilen hastalarin da ilk 1 hafta icersinde kardiyoloji uzmani tarafin-
dan degerlendirmesini dneriyoruz.
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