Olgu sunumu: Konjesiyonu olan bir kalp yetersizligi hastasina yaklagim

Dog. Dr. Mehmet Eren,Dog. Dr. Hiseyin Uyarel

Sayin Dog. Dr. Mehmet Eren ve Dog. Dr. Hiiseyin Uyarel bir olgu (izerinde konjesiyonu olan bir kalp yetersizligi hastasina yaklasimi (tani ve tedavi)
tartismaktadiriar.

Olgu: Bilinen Kronik Kalp Yetersizligi Olan, istirahatte Nefes Darli§i, Bacak ve Karin Sisligi ile Basvuran 75 Yasinda Kadin
Hasta

Basvuru nedeni: Cabuk yorulma, Bacak ve karin sisli§i, Gece uyuyamama, Istirahatte nefes darlig

Hikaye:

2003 yilinda 2 X ACBG (LAD-LIMA, CXOM1-RADIAL ARTER). 5 yil iginde gok defa hastaneye yatip iV didretik tedavi almis.
Son 3-4 aydir sikayetlerinde artis, tedaviye yanit vermeyen bacak ve karin sigligi sikayeti ile acile bagvuruyor.

Risk faktéri: Yas, HT, Sigara icmiyor

Soy gecmis: Ozellik yok

Kullandig ilaclar: Candesartan 8 mg/giin, Carvedilol 6.25 mg/giin, Spironolakton 25 mg/gtin, Hidroklorotiyazid 25 mg/gin,
Furosemid 40 mg/giin (ginasiri)

Laboratuar (eski-simdi):

AKS (mg/dl) 90 79
T. Kol (mg/dl) 99 126
TG (mg/dl) 57 55
HDL-K (mg/dl) 39 32
LDL-K (mg/dl) 49 83
Kreatinin (mg/dl) 0.9 2.66
BUN (mg/dl) 25 113
Na (mEqg/L) 143 137
K (mEg/l) 4.4 5.9
Hgb (g/L) Normal 8.9
Hct (%) Normal 26.3
TIT Normal Normal

Elektrokardiyografi:

Telekardiyografi:



Ekokardiyografi:

SV Diyastol sonu ¢api: 5,5 cm, SV Sistol sonu ¢api: 4.1 cm, SV EF: %25 (Simpson’s)
Orta MY ve Orta TY, Grade lll diyastolik disfonksiyon, Sol atriyum: 5.2 cm

TPAB: 75 mmHg, Apeks anevrizmatik

Fizik bulgular:

Kan basinci: 90/40 mmHg , Kalp hizi: 82 atim/dk, Boy: 158 cm, Agirlik: 72 kg, VKi: 28.9 kg/rﬁ, Ates:36°C

Kalp sesleri aritmik. Mitral ve triklispit odakta 2-3/6 pansistolik Gftirim. S3(+), S4(-)

Akciger bazallerinde minimal raller mevcut.

Boyunda vendz dolgunluk (+), Hepatojuguler réfli (+), batinda asit ve umblikal herni (+), bilateral 4(+) pretibial 6dem mevcut.
Periferik nabizlar bilateral zayif palpe ediliyor.

Yaygin asit nedeniyle karaciger ve dalak degerlendirilemedi.

Norolojik muayene: normal.

Kimler hastaneye yatmali?

Hastaneye yatis énerilenler Hastaneye yatmasi gerekenler
Ciddi dekompanse kalp yetersizliginin eslik ettigi Konjestiyonun kétiilesmesi

1. Hipotansiyon 1. Dispne olmasa da

2. Kétllesen renal fonksiyonlar 2. 25 kg almi

3. Mental durum bozuklugu Pulmoner ve sistemik konjestiyon bulgu ve semptomlari
istirahat dispnesi 1. Kilo alimi olmasa da

1. Istirahat tagipnesi Majér elektrolit bozuklugu

2. Oksijen saturasyonu <% 90 iligkili durumlar

Hemodinamik ciddi aritmi 1. Pnémoni

Yeni baglayan hizh atriyal fibrilasyon 2. Pulmoner emboli

Akut koroner sendromlar 3. Diyabetik ketoasidoz

4. Gegici iskemik atak veya inme
Tekrarlayan ICD dejarjlari

Hasta hangi klinik tablo icine girmektedir?
Sicak-kuru (konjestiyon yok)

Sicak-yas (konjestiyon var) (cevap)
SogJuk-kuru (konjestiyon yok)

Soguk-yas (sok)

Tani:

Konjestiyon tanimi, etkileri ve gelisimini arttiran faktérler

Akut kalp yetersizligi sendromu (AKYS), hastaneye yatisi ve/veya mevcut tedavinin arttirilmasini gerektiren kalp yetersizligi
bulgu ve semptomlarindaki hizli degisimi tarif eder. Her yil A.B.D.’de bu tani ile yaklasik 2.4 milyon insan hastaneye

yatmaktadir.! Hernekadar hastane-igi mortalite %3-4 olsa da, 60-90 giinliik mortalite %10’lara yaklagsmakta ve bu periyotta

tekrar hastaneye yatis % 25 gibi yiiksek oranlari bulmaktadir.2 Ulkemizde AKYS hakkinda su anda yeterli veri olmasa da,
devam eden TAKTIK galismasi bu konuda bizi aydinlatacaktir. AKYS’nin en 8nemli nedeni kronik kalp yetersizliginin
kétulesmesidir. Farmakolojik/nonfarmakolojik ydntemlerdeki gelismelere ragmen bu hastalar sistemik ve pulmoner
konjestiyon artisi nedeniyle hastaneye yatmaktadirlar.

Hemodinamik ve klinik olmak Gzere iki tip konjestiyon vardir. Hemodinamik konjestiyon; artmis SV dolus basinci
(hipervolemiye baglh) ile olusur. Erken ddnemde meydana geldidi icin taninmasi klinik konjestiyon gelisimini ve hastaneye
yatigl 6nler. Taburculuk sonrasi tekrar hastaneye yatisin nedeni, semptomlarda diizelme olmasina ragmen persisten artmis
SV dolus basincidir. Bu nedenle tim ¢abamiz hastayr hemodinamik konjestiyon déneminde yakalamaktir. Klinik konjestiyon
ise; artmig SV dolus basinci nedeniyle olusan bulgu ve semptomlardir. Bunlar respiratuvar distres, S3, ral,
intersitisiyel/alveolar 6dem, juguler vendz distansiyon, periferik ddem olarak sayilabilir. Ge¢ dénemde olusur ve klinik
konjestiyonda gerileme olsa bile hemodinamik konjestiyon devam ediyor olabilir. Dikkat edilmesi gereken nokta, hastane



déneminde sadece semptomlardaki rahatlama klavuzlugunda degil, ayrintili bir degerlendirme ile hastanin taburculuk

planinin yapilmasi gerektigjidir.3

Ventrikller yeniden sekillenme, koroner arter hastaliginin ilerlemesi, kapak hastaliklari ve nérohormonal aktivasyon
konjestiyon gelisiminde buyik rol oynar. Artmis SV dolus basinci, SV duvar stresini arttirir, bogluk dilatasyonuna ve
ventrikllin sferik hale gelmesine katkida bulunarak mitral yetersizliginin olusmasi kolaylasir. Bu da hemodinamiyi bozar ve

ventrikil dilatasyonu daha da artar.* Artmis SV dolus basincinin intersitisiyel ve alveolar ddeme sebep olmasi disinda,
renin-anjiyotensin-aldosteron sistemini aktiflemesi sonucunda tasikardi, vazokonstriksiyon, sivi artigi ile subendokardiyal
iskemi gelisir. Subendokardiyal iskemi ventrikiler aritmi ve ani kalp 6lUm0 riskini arttirir, nekroz ve apoptozis sonucu miyosit
kaybiyla SV’Un yeniden sekillenmesine katkida bulunur.* Ek olarak koroner arter hastaligindan kaynaklanan miyokardiyal
iskemi, kalp yetersizliginin alevienmesinin hem nedeni hem de sonucu olabilir. Ayrica kalp yetersizligi renal fonksiyonlari da

bozar.4 Anormal su ve sodyum tutulumu konjestiyona katkida bulunur. Ayrica renal fonksiyonlardaki kétilesme dilretiklere
olan cevabi azaltarak tedavinin kompleks hal almasini saglar. Ve yine renal disfonksiyon anemiye yol acarak kalp
yetersizliginin ilerlemesine ve hemodinamik bozulmaya katkida bulunur. Agiri su ve tuz alimi, tibbi tedaviye uyumsuzluk,
alkol, kokain vb. kardiyak toksinlerin kullaniimasi gibi hasta ile iligkili faktdrler de konjestiyon gelisimine katkida bulunur. 179
hastalik bir drneklemde AKYS ile yatan hastalarin 42’si (%24) ilaglarini dizenli kullanmazken, 61°i (%34) asiri (>2.5 L/gin)

sivi alimi ve 77’si (%43) asiri diyet sodyum alimi sergilemis.® Kalsiyum kanal blokerleri ve bircok antiaritmik ilag miyokardi
deprese etmektedir.? Non-steroid anti-inflamatuvar ilaglar su ve tuz retansiyonunu arttirip ditiretiklerin ve anjiyotensin-
donlstiriict enzim inhibitdrlerinin etkilerini bozmaktadirlar.? Oral hipoglisemik ajanlar, 6zellikle tiyazolidinedionlar plazma

vollimiindi arttirmaktadirlar.®
Bu faktorler tarafindan ilerleyici volim artigi tedrici olmakta, klinik konjestiyon ve akabindeki hastaneye yatiglardan glnler

oncesinde olusmaktadir. Adamson ve ark.” kalp yetersizligi olan 32 hastanin sag ventrikiil hemodinamik parametrelerini
implante edilebilir monitdrlerle incelemisler ve hastaneye yatan 12 hastanin 9'unda sag ventrikll basinglarinin yiksek ve
bunun klinik konjestiyon ile uyumlu oldugunu ve bu hemodinamik degisikliklerin semptomlar ve hastaneye yatis olusmadan
ortalama 5 glin 6nce gelistigini gérmuglerdir.

Yatan hastalarda tedavi hedefleri nasil olmalidir?

Acil olarak

Semptomlar diizeltmek

Oksijenasyonu saglamak

Organ perflizyonunu diizeltmek (bébrek, beyin, kalp)
Volim yUkU tedavisi

Kisa dénem tedavisi

Hastanin stabilizasyonu ve tedavinin optimizasyonu
idame tedavilerinin baglanmasi

YB ve hastanede kalig siresinin kisaltiimasi

Uzun ddénem tedavisi

Erken dénemde tekrar hastaneye yatisi énlemek
Semptomlar ve sagkalimi duzelten uzun dénem tedavi rejimlerini baglamak

Yatan hasta takibi nasil olmahdir?
lyi bir tedavi plani i¢in hikaye, fizik muayene ve laboratuvar bulgulari ayrintili olarak degerlendiriimelidir.

Yatan hasta takip énerileri

Ginliik Kilo Sabah idrarindan sonra degerlendir

Gunlik Sivi alimi/gikigi

iki glinde bir Vital bulgular Ortostatik kan basinci
Giinliik Bulgular Odem, asit, pulmoner ral, hepatomegali
Artmis juguler vendz basing

Hepatojuguler refl(, karaciger hassasiyeti

Giinliik Semptomlar Ortopne, gece 6ksirugu, dispne,yorgunluk
Paroksismal gece dispnesi

Ginliik Elektrolit Potasyum, sodyum

Giinliik Renal fonksiyonlar Ure, serum kreatinin

Serum potasyum ve renal fonksiyonlarin dlgimi 6zellikle ditirezi >2L/giin olan hastalarda daha sik yapiimalidir. Dilirez
sirasinda renal fonksiyonlarin kétllesmesi kétl prognostik gdstergedir. Devam eden konjestiyon sirasinda kreatinin
yukselmesi durumunda ne yapilmasi gerektigi cok acik degildir. Bircok hekim semptomatik hastalarda kreatinin seviyesi orta
dizeylerde olmak sarti ile ditireze devam edilmesi gerektigi hususunda goéris birligi sergilemektedirler. Eger artan kreatinin
seviyeleri intravaskiler volim azalmasini disindirlyorsa diuretik tedavi kesilmelidir. Tam kan sayimi anemiyi diglamak icin
gereKlidir. Arteriyel kan gazi oksijen ihtiyacini géstermesi yani sira, karbondioksit retansiyonu ve olasi pulmoner problemler
hakkinda bilgi verebilir. Yine karaciger testleri yiksek olabilir, kétii hepatik perflizyon veya eslik eden karaciger problemleri
hakkinda bilgi verebilir. idrar tetkiki Griner sistem enfeksiyonlarini ve hipotansif periyot sirasinda olabilecek akut tiibiiler
nekrozu diglar.

Olgunun takibinde izlenilecek yéntem:
Hemodinamik lgtimlerle karsilastiriidiginda klinik bulgu ve semptomlarin dogrulugu diisiiktir® Ancak ortopne varliginin



duyarhhgi %90°dir. Fizik muayene hemodinamik konjestiyon hakkinda bilgi verebilir. Ortostatik kan basinci degisiklikleri,
valsalva manevrasi, sublingual nitrogliserine kalp hizi veya kan basinci cevabi, klinik konjestiyon olmaksizin SV dolus
basinglari hakkinda bilgi verebilir.

Pulmoner konjestiyon tanisi teleradyografide, kardiyomegali, pulmoner damarlarin redistriblisyonu, hiler damarlarin
genislemesi, Kerley cizgileri ve bazen alveolar 6dem olarak goérilebilir. Birgok ¢alisma semptom, bulgu ve teleradyografinin,

pulmoner kapiller tikali basincin (PKTB) >20 mmHg olmasini ne denli 6ngordigini arastirmistir.? Fizik bulgular (6dem, ral,
S3, artmis juguler vendz basing) ve radyografik isaretlerin zayif dngérdiriici oldugu ortaya konulmustur. Oyle ki PKTB’| 16-
29 mmHg olan hastalarin %53'(inde, =30 mmHg olan hastalarin %39’'unda radyografik konjestiyon saptanmamistir.?
Ekokardiyografi de tani ve takipte kullanilan diger bir ydntemdir. Hernekadar hastalarin yariya yakininin ejeksiyon fraksiyonu
normal olsa da, sol ve sag atriyum ¢api, ventrikdl fonksiyonlari, noninvazif doppler ile atim volimd, kardiyak debi, sag atriyal
basinglar, ortalama pulmoner arter basinci, pulmoner vaskuler rezistans (invazif tekniklerle kiyaslandiginda %90 korele)

hakkinda bilgi verir.' Doku dopplerde diyastolik mitral annuler hiz (Ea) ile transmitral akim (E) 6nemli bilgi vermektedir.

E/Ea>15 olmasi %86 duyarlilik ve %88 6zgiilliikle PKTB’nin >15 mmHg olmasini 6ngérmektedir.10

Konjestiyonu dederlendirmede kullanilan diger bir ydntem serum beyin-tipi natridiretik peptit (BNP) veya N-terminal pro-BNP
(NT-proBNP)’dir. Bunlarin tretimi ve salinimi ¢ok yavag olup, konjestiyonun dinamik degisikliklerini takipte kullaniimasi
6nerilmese de, hastanin bazal BNP degeri (iyilik halinde) konjestiyonun taninmasinda ve tedavinin optimize edilmesinde
faydali olabilir."

Diger ydntem intratorasik empedans (direng) élclimiidir. intratorasik empedans gériintiileme akcigerlerde sivi birikimini
gostermektedir. Bu amagla Optivol sivi monitér aletleri gelistiriimistir. Mekanizma su sekildedir; elektrik akimi su iginde daha
hizli ilerlerken hava iginde gegisi sirasinda empedansla kargilasmaktadir. Yas akciger (konjestiyon) durumunda empedans
dismektedir. Bu alet 6nceden konjestiyonu haberdar edip hastanin tedavisini tekrar gézden gecirmemizi saglamakta ve
hastaneye yatiglari 6nlemektedir (Sekil-1).
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Sekil-1: Ustte artmis voliimii gésteren optivol sivi indeksi, altta artmis voliime eslik eden azalmis torasik empedans.

Hastaneye yatmis hastalari degerlendirmede altin standart girisimsel yéntemle PKTB'in élgtlmesidir. Normal bireylerde

PKTB arttigi zaman birgok refleks harekete gegmektedir. Bunlardan biri “Henry-Gauer” refleksidir.'2 PKTB artisi ile arjinin
vazopressin salinimi azalmakta ve dilirez olmaktadir. Diger refleks yanitlarda renal sempatik tonus azalmakta ve natritretik

peptit salinimi artmaktadir.’® Renal sodyum ve su atilimini arttiran bu tarz atriyal-renal refleksler kalp yetersizliginde
bozulmustur. Bundan dolayi kalp yetersizliginde artmis PKTB’a ragmen renal sodyum ve su tutulumu olmaktadir.
Képeklerdeki deneysel kalp yetersizliginde artmig PKTB ile beraber arjinin vazopressin dizeylerinin yiksek kaldidi ve ditirez
yanitinin olmadigi gosterilmistir. 4

Hemodinamik konjestiyonu birebir gésteren artmig PKTB mortalite ile iligkili bulunmugtur15 AKYS ile yatan 1156 hastanin
incelendigi bir calismada, sirekli olarak PKTB’1 >18 mmHg olan hastalarda 1-yillik mortalite, <16 mmHg olanlara gére daha
fazla (%34.9 ve %18.0) bulunmustur. Girisimsel ydéntemle PKTB &l¢iimi, SV dolus basinglarina en yakin bilgi veren yéntem
olsa da, dzellikle hastane disi ortamda kullanilamama dezavantaji vardir. “Amerikan Kalp Yetersizligi Cemiyeti”

klavuzlarina® gére girisimsel hemodinamik monitorizasyon rutin olarak éneriimemektedir. Ancak eger hasta tedaviye
direngliyse, voliim durumu net degilse, klinik ciddi hipotansiyonu (sistolik kan basinci<80 mmHg) veya kétiilesen renal
fonksiyonlari varsa énerilebilir.

Olgumuzda ilk olarak baslaniimasi gereken ila¢ grubu: Kivrim diUretikleri
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Ditretik endikasyonlari
Sivi birikimine bagli semptomatik kalp yetersizligi

« Odem

* Dispne

* Akciger ralleri

« Juguler dolgunluk

» Hepatomegali

* Akciger 6demi (tele)

Tedavi:

Her ne kadar givenilirligi ve etkinligi randomize kontrollli galismalarda gésterilmese de, g6zlemsel deneyimler kivrim
didretiklerinin konjestiyon tedavisinde ilk tercih edilecek ilag grubu oldugunu géstermektedir. Kivrim dilretikleri, distal tliplere
etki eden ditiretiklere gére daha gok diiirez olustururlar. Ozellikle kétiilesen kalp yetersizliginde kivrim didiretikleri intravendz
olarak verilmelidir. Oral furosemidin ideal sartlar altinda biyoyararlanimi %40 civarindadir. Ve bu oran hastadan hastaya ve
ayni hastada giinden gline degismektedir. Ozellikle de ileri kalp yetersizliginde bu oran ¢ok daha diismektedir. Furosemidin
pik etkisi 1-2 saatte olmakta ve 6 saatte etkinligi azalmaktadir. Bu ylizden giinlik dozaj iki veya daha fazla olmaldir.
Intravendz kivrim didiretikleri ilk 15 dakika icinde sag ve sol ventrikiil dolus basinglarinda énemli diizeyde diisiis

yapmaktadirlar ve bu etki prostoglandinler izerinden olmaktadir.'® Bu durum, ditiretik etki baslamadan énce semptomlardaki
rahatlamayi agiklar. Ancak intravenéz furosemid nérohormonal aktivasyona yol agmakta ve tedavinin erken dénemlerinde

vazokonstriksiyona bagl hemodinami bozulmaktadir.!” ilgingtir, sodyum atilimi ve diirezin devami sonucu voliim kaybi

PKTB'I azaltip semptomlari iyilestirmektedir.'” Doz konusunda randomize galisma yoktur fakat intravenéz bolus dozu 180-
360 mg kadar olabilir. Tipik olarak ilk saatlerde >250-500 ml idrar ¢ikisi olmalidir.
Hastamiza Furosemid IV 240 mg/giin devamli inflzyon seklinde tedaviye baslaniyor.

2. gin hastanin semptomlarinda gerileme yok.

n TA: 80/40 mmHg

n idrar gikisi <400 mL/giin

n ACE-i, B-Bloker, Spironolakton, Hidroklorotiyazid almiyor.

n TA disikligi nedeni ile Dopamin iV baslandi. Ancak bulanti ve kusma nedeni ile tolere edemedi.
n Kreatinin: 2.5 mg/d|

n BUN: 86.1 mg/di

n K: 5 mEq/L

n Na:138 mEq/L

n idrar Na: 11mEg/L

n CrCl: 21ml/dak

Bu asamada diistiniilmesi gereken klinik durumlar:

Ditretik direnci

Kardiyorenal sendrom

Her ikisi (cevap)

Kardiyorenal sendrom

n Kalp yetersizliginde, bobrek ve dolasim sistemi arasindaki etkilesim ile dolasan volim artmakta, ve bu semptomlarin
artmasina ve hastalik progresyonuna katkida bulunmaktadir.

n Bu durumda, konjestif semptomlarin rahatlatiimasina ydnelik tedaviler, renal fonksiyonlardaki bozulma ile kisittanmaktadir.
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Didretiklerin yan etkileri

Yararh etkilerine ragmen didretiklerin birgok yan etkisi de bulunmaktadir. Hastalar idrar ¢ikigi, hipotansiyon, elektrolit
imbalansi ve renal fonksiyonlar yéniinden izlenmelidir. Kivrim ditiretikleri, prerenal azotemi, ortostatik hipotansiyon,
anjiyotensin-dénustirict enzim inhibitérlerini tolere edememe gibi yan etkileri vardir. Ayrica hipokalemi, hipokalsemi,
hipomagnezemi, hiponatremi, metabolik alkoloz ve aritmi riski tagirlar. Diger sik karsilastigimiz ciddi yan etki ise didretik
direncidir. Kalp yetersizligi ilerledik¢e renal perflizyon azalmakta ve henle ¢ikan kivriminda yeteri ila¢g konsantrasyonu
olusmasi i¢in dilretik dozu da arttirilmaktadir. Dozu arttirilan kivrim ditiretikleri ise renal perflizyonu daha da azaltip glomerdl
filtrasyonunu distrmektedirler. Bdylece kisir bir ddngl olusmaktadir. Birgok gbzlemsel ¢alismada da artan diliretik dozu ile

artmis mortalite iligkisi gosterilmistir. '8

Ditretik direnci nedir?

- Odem tedavisinin amacina ulasilamadan &nce, diiiretik yanitin azaldi§i ya da kayboldugu durumdur.

- Dilrretiklerin serbest bir sekilde kullaniimasina karsin, hiicre disi sivi miktarinin azaltilamamasidir.

- Belirli bir ditiretik dozuna karsi, azalmig farmakolojik yanit-azalmig natritirezdir.

- Kétl prognoza sahiptir.

- Kalp yetersizligi ilerledikge dilretik rezistansi artar.

- Uzun zamandir dilretik tedavi alanlarda daha siktir.

Su sekilde tarif edilebilir; 2-3 glnlik yatak istirahatine, tuz ve su kisitlanmasina, giinde 250 mg oral veya intravendz
furosemid, digoksin ve mimkiinse bir anjiyotensin-déntstiriicl enzim inhibitéri verilmesine karsin, kilo verememe ve/veya
uygun olmayan Uriner sodyum atimi (50 mmol/24 saat) olarak tanimlanabilir. Ginliik pratikte >80 mg/giin doz furosemid
gerekliligini ditretik direnci olarak kabul edip buna uygun yaklasim sergileyebiliriz.

Ditiretik direnci nedenleri

- intravaskdiler volim azalmasi

- Nérohormonal aktivasyon

- Volim kaybi sonrasi rebaund sodyum alimi

- Distal nefron hipertrofisi

- Azalmis tiibiller sekresyon (renal yetersizlik, NSAI ilaglar)
- Azalmig renal perflizyon (dusik debi)



- Oral kullanilan didretigin bozulmus barsak absorbsiyonu
- llaglara ya da diyete uyumsuzluk (yiiksek sodyum alimi)

Olgumuzun tedavisinde izlenmesi gereken yol sirayla:

1. Sodyum ve sivi kisitlamasi

2. Kivrim didretik dozunu arttirmak

3. Ikinci bir tip didiretik oral (metolazon veya spironolakton) veya iV (klorotiyazid)
4. Kivrim didretigi (devamli inflzyon)

5. Ultrafiltrasyon

Didretik direnci tedavisi

- Sodyum ve su aliminin kisitlanmasi

- Hipovolemi durumunda volim replasmani

- Didretik dozu ve uygulama sikliginin arttiriimasi

- Bolus veya inflizyon tarzinda intravendz uygulama

- Kombine diuretik uygulamasi

Spironolakton + Furosemid

Metolazon + Furosemid

Hidroklorotiyazid + Furosemid

- Ditretik tedavinin dopamin ya da dobutamin ile kombine edilmesi

- Anjiyotensin-ddnastirict enzim inhibitérlerinin dozunun azaltiimasi veya ¢ok diistik dozlarinin kullaniimasi
- Vazopressin ve adenozin antagonistleri

- Yukaridaki yaklasimlar yetersiz kalirsa ultrafiltrasyonun kullaniimas:.'®
Hastamizda devamli furosemid inflizyonuna ragmen yeterli yanit alinamadi. Bunun Uzerine ultrafiltrasyon tedavisi baglandi.

Ultrafiltrasyona baslama kriterleri

¢ Vollim yiiklenmesinin diger konservatif ve
farmakolojik miidahalelere direncli olmasi

e Idrar voliimiiniin giinde 500 ml’nin altinda

Tedavi icin siddetli semptomlar gelisinceye
kadar
BEKLENMEMELIDIR

Ultrafiltrasyon
Aralikli periferal venévendz ultrafiltrasyonun intravenéz ditiretikle beraber konjestiyonu olan hastalarda voliim kaybina yol

actigl, BNP dizeylerini disurdugu, hastanede kalis slresini uzattigi g(‘jsterilmigtir.20 Ekstraseliler sivi azaldigi intravaskiler
volim korundugu icin renal fonksiyonlar etkilenmeden ventrikll dolus basinglari azalmaktadir. Sivi ve elektrolitler simultane
olarak membrani gegctikleri icin, ultrafiltratin elektrolit konsantrasyonu plazma ile estir. Bu durum dilretiklere gére daha fazla

natriireze neden olur. 200 hastalik UNLOAD calismasinda?! 48.saatte ultrafiltrasyon diiiretiklere gére daha fazla kilo kaybi,
daha az vazoaktif ilag ihtiyaci ve 90.glinde daha az hastaneye yatisa neden olmustur. Hernekadar faydal etkileri olsa da
tartismalar devam etmektedir. Didretik direnci olmadan kullanalim mi?, hipotansif yiiksek riskli akut kalp yetersizliginde
inotroplara alternatif mi?, hemodinamik konjestiyon déneminde kullanalim mi?, tedavi glvenilir mi?, yarar maliyet orani? gibi

sorular hala netlesmemistir. 2005 Avrupa Kardiyoloji Dernegi'® konjestiyonda son care olarak dnermektedir.

Olgumuzun klinik seyri:

Hastamiz 17 giin boyunca, guinlik 2 saat hemofiltrasyon tedavisi aldi. Bunun disinda Asetilsalisilik asit 100 mg /gin,
Famotidin 40 mg /glin, Enoxaparin 0.4 cc /gun tedavileri uygulandi.

Taburculuk fizik muayene

n KB: 90/40 mmHg

n KH: 75 atim/dk

n Agirlik: 51 kg (geliste 72 kg idi)

n Kalp sesleri aritmik. Mitral ve triklispit odakta 2/6 pansistolik Gfiriim. S3(-), S4(-)

n Akcigerde ral yok

n Boyunda vendéz dolgunluk yok, hepatojugdler réfli (-), batinda asit yok, pretibial édem yok.

Vazopressin Antagonistlerinin Yeri:
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Vazopressin (VP) hipotalamusun supra-optik ve paraventrikller hiicrelerinden sentezlenen ve arka hipofiz bezinde
depolanan bir peptiddir. V1a ve V2 reseptérleriyle renal elektrolit-su reabsorbsiyonu, ozmolarite, kan basinci, hticre
proliferasyonu ve kontraksiyonunda rol oynar. Kalp yetersizliginde plazma VP dizeyleri (6zellikle hiponatremisi olanlarda)

saglikh bireylere gore 2-3 kat daha fazladir.?? VP2 reseptérlerinin uyariimasiyla voliim genislemesi olmaktadir. VP’nin asiri
saliniminin engellenmesi teorik olarak kronik kalp yetersizligindeki nérohormonal tedavinin bir basamagini
olusturabilmektedir.

VP antagonistleri

Tolvaptan _
Oral, selektif, non-peptid, agonist etkisi olmayan bir VP2-reseptdr antagonistidir. Idrar volimu artisi ve doza bagh olarak



ozmolariteyi azalttig giisterilmi§tir.23 insanlarda yapilan akut ve kronik kalp yetersizligi calismalarinda geleneksel tedaviye
eklenilen tolvaptanin hipokalemi veya bdbrek fonksiyon bozukluguna sebep olmadan anlamli bir volim azalmasi sagladigi
g(‘isterilmi§tir.24 Yakin zamanda yayinlanan ¢ok merkezli bir calismada 240 kalp yetersizligi olan hastalarda 30 mg/giin
tolvaptan, randomize olarak plasebo ile karsilastirnimistir.25 Bir yillik oral tolvaptan tedavisi ile sol ventrikiiler remodeling ve
volimleri Gizerinde anlaml fark saptanmaz iken mortalite ve hastaneye yatig oranlari aktif ilag alan grupta belirgin olarak
daha dusik bildirilmistir (p=0.027). Buna karsin ACTIV in CHF ¢alismasinda 3 farkli tolvaptan dozu (30, 60, 90 mg/gun)
kullanilirken hastane-igi mortalite ve 60 giinlik mortalite agisindan tolvaptan’in anlamh bir Gstinligu g('irijlmemi§’[ir.26 Benzer
sonuglar EVEREST galismasinda da g6z carpmaktadir.2’ V1a ve V2 reseptér antagonisti olan conivaptan ile bugtine kadar
3 randomize ¢alisma yapilmigtir. Her ¢alisma akut ve kronik kalp yetersizligi hastalarinda conivaptanin serum sodyum ve su
atihmini arttirdigini gostermistir. Ancak ilacin uzun donem hemodinamik etkileri ve glvenilirligi bilinmemektedir.

Ozetle VP antagonistlerinin olumlu etkileri olsa da mortalite ve morbiditeye etkileri bulunmamaktadir.
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Dikkat edilmesi gereken noktalar (Hiponatremi ve sivi kisitlanmasi):

Diyette sodyum kisitlanmasi énemlidir ¢linkii hafif hiponatremi (<137 mEg/L) bile hastane-ici mortalite ile iliskilidir?!
Hiponatreminin genelde nedeni hipervolemidir. Orta derece hiponatremide (<130 mEq/L) sivi kisittanmasi (<2L/gtin) énerilir.
Ciddi hiponatremide (<125 mEq/L) sivi kisitlanmasi daha ciddi olmalidir. Dikkat edilmesi gereken énemli bir nokta ditretige
bagl gelisebilecek hiponatremidir. Hipervolemiye bagli hiponatremide sivi kisitlanirken, didretige bagl hiponatremide
didretik dozu azaltilir veya kesilir. Dilretige bagl hiponatremide idrar sodyumu > 20 mEg/L’dir.

Hastaneden cikis:

Belli kriterler olusmadan hastaneden ¢ikisin gergeklesmesi, hastanin tekrar hastaneye yatis ihtimalini arttirabilir. Bu nedenle
yatan hastalarda fizik muayene, semptomlar, vital bulgular, viicut kilosu ve laboratuvar yéntemleri ile sivi durumu optimize
edilmelidir.

Hastaneden Cikis kriterleri

- Presipite edici faktorler belirlenmelidir.

- Voliim durumu optimize edilmelidir.

- Intravendz tedaviden oral ditiretik tedavisine gegilmelidir.

- Taburculuk dncesi renal fonksiyonlar ve sivi dengesi oral tedavi ile 224 saat stabil olmahdir.

- Hastalar postural sikayetler olmadan yuriyebilmeli, sistolik kan basinci >80 mmHg olmalidir.

- Semptomlar (ortopne, dispne, gastrointestinal semptomlar) elimine olmaldir.

- Juguler vendz basing <8 mmHg, PKTB <16 mmHg, sistemik vaskdler rezistans 1000-1200 dyn/sn/cm5 ve periferik 6dem
kaybi olmalidir.

- Hasta ve ailesinin egitimi yapiimaldir.

- Tedavi, diyet, sodyum kisitlanmasi ve fiziksel aktivite konusunda egitim verilmelidir.

- Taburculuk sonrast ilk 10 glnlik takip plant yapiimalidir.

- Taburculuk sonrasi yénetim (ev, hemsire, telefon) plani yapiimalidir.

- Kronik hastalik yénetim plani olugturulmalidir.

Spesifik aktivite skalasi (SAS)'na gére guinliik pratikte kullanabilecegimiz bir plan gelistirilmistir2®

SAS |: 27 MET (Ejeksiyon fraksiyonundan bagimsiz iyi prognoza sahiptir ve hastane disi genel takip 6nerilir).

SAS II: 25 ve <7 MET, SAS Ill: 22 ve <5 MET, SAS IV: <2 MET (Ejeksiyon fraksiyonu >0.35 ise iyi prognoza sahiptir ve SAS
| gibi takip edilir. EGer ejeksiyon fraksiyonu <0.35 ise kdtl prognoza sahiptir ve yakin takip, yogun tedavi gerekir.)

Sayin Dog. Dr. Mehmet Eren ve Dog. Dr. Hiiseyin Uyarel Kalp yetersizliginde konjesyona yaklasimda asagidaki kaynaklari
O6nermiglerdir:

1. Kozak LJ, Owings MF, Hall MJ. For the National Center for Health Statistics. National Hospital Discharge Survey: 2002



annual summary with detailed diagnosis and procedure data. Vital Health Stat 13 2005;158:1-199.

2. Gheorghiade M, Zannad F, Sopko G, et al. For the InternationalWorking Group on Acute Heart Failure Syndromes. Acute
heart failure syndromes: current state and framework for future research. Circulation 2005;112:3958-68.

3. Adams, KF, Lindenfeld J, Arnold JM, et al. HFSA 2006 Comprehensive Heart Failure Practice Guideline. J Card Fail
2006;12:e1-e119.

4. Gheorghiade M, De Luca L, Fonarow G.C., Filippatos G, Metra M, Francis G.S. Pathophysiologic targets in the early
phase of acute heart failure syndromes. Am J Cardiol 2005 (suppl);96:11G-17G.

5. Michalsen A, Konig G, Thimme W. Preventable causative factors leading to hospital admission with decompensated heart
failure. Heart 1998;80:437-41.

6. Jain P, Massie B.M., Gattis W.A., Klein L, Gheorghiade M. Current medical treatment for the exacerbation of chronic
heart failure resulting in hospitalization. Am Heart J 2003;145:S3-S17.

7. Adamson P.B., Magalski A, Braunschweig F, et al. Ongoing right ventricular hemodynamics in heart failure: clinical value
of measurements derived from an implantable monitoring system. J Am Coll Cardiol 2003;41:565-71.

8. Remes J, Miettinen H, Reunanen A, Pyéréala K. Validity of clinical diagnosis of heart failure in primary health care. Eur
Heart J 1991;12:315-21.

9. Chakko S, Woska D, Martinez H, et al. Clinical, radiographic, and hemodynamic correlations in chronic congestive heart
failure: conflicting results may lead to inappropriate care. Am J Med 1991;90:353-59.

10. Capomolla S, Ceresa M, Pinna G, et al. Echo-Doppler and clinical evaluations to define hemodynamic profile in patients
with chronic heart failure: accuracy and influence on therapeutic management. Eur J Heart Fail 2005;7:624-30.

11. Logeart D, Thabut G, Jourdain P, et al. Predischarge B-type natriuretic peptide assay for identifying patients at high risk
of re-admission after decompensated heart failure. J Am Coll Cardiol 2004;43:635—41.

12. Henry J.P., Gauer O.H., Sieker H.O. The effect of moderate changes in blood volume on left and right atrial pressures.
Circ Res 1956;4:91-4.

13. Linden R.J. Atrial receptors and heart volumes. Adv Exp Med Biol 1995;381:125-34.

14. Zucker I.H., Share L, Gilmore J.P. Renal effects of left atrial distension in dogs with chronic congestive heart failure. Am
J Physiol 1979;236:H554-H560.

15. Lucas C, Johnson W, Hamilton M.A., et al. Freedom from congestion predicts good survival despite previous class 1V
symptoms of heart failure. Am Heart J 2000;140:840—47.

16. Verma SP, Silke B, Hussain M, et al. First-line treatment of left ventricular failure complicating acute myocardial
infarction: a randomised evaluation of immediate effects of dilretic, venodilator, arteriodilator, and positive inotropic drugs on
left ventricular function. J Cardiovasc Pharmacol 1987;10:38-46.

17. Francis GS, Siegel RM, Goldsmith SR, Olivari MT, Levine TB, Cohn JN. Acute vasoconstrictor response to intravenous
furosemide in patients with chronic congestive heart failure. Activation of the neurohumoral axis. Ann Intern Med
1985;103:1-6.

18. Neuberg GW, Miller AB, O'Connor CM, et al; PRAISE Investigators. Diuretic resistance predicts mortality in patients with
advanced heart failure. Am Heart J 2002;144:31-8.

19. Nieminen MS, B6hm M, Cowie MR, et al. Executive summary of the guidelines on the diagnosis and treatment of acute
heart failure: the Task Force on Acute Heart Failure of the European Society of Cardiology. Eur Heart J 2005;26(4):384-416.
20. Jaski BE, Ha J, Denys BG, et al. Peripherally inserted venovenous ultrafiltration for rapid treatment of volume
overloaded patients. J Card Fail 2003;9:227-31.

21. Klein L, O’Connor CM, Leimberger JD, et al. Lower serum sodium is associated with increased short-term mortality in
hospitalized patients with worsening heart failure: results from the OPTIME-CHF study. Circulation 2005;111:2454-60.

22. Goldsmith SR, Gheorghiade M. Vasopressin anatagonism in heart failure. J Am Coll Cardiol 2005;46:1785-91.

283. Hirano T, Yoshitaka Y, Nakamura S, et al. Effects of the V2 receptor antagonist OPC-41061 and the loop diuretic
furosemide alone and in combination in rats. J Pharmacol Exp Ther 2000;292:288-94.

24. Gheorghiade M, Niazi I, OQuyang J, et al. Tolvaptan Investigators. Vasopressin V2-receptor blockade with tolvaptan in
patients with chronic heart failure: results from a double-blind, randomized trial. Circulation 2003;107:2690-6.

25. Udelson JE, McGrew FA, Flores E, et al. Multicenter, randomized, double-blind, placebo-controlled study on the effect of
oral tolvaptan on left ventricular dilation and function in patients with heart failure and systolic dysfunction. J Am Coll cardiol
2007;49:2151-9.

26.Gheorghiade M, Gattis WA, O’'Connor CM, et al. Acute and Chronic Therapeutic Impact of a Vasopressin Antagonist in
Congestive Heart Failure (ACTIV in CHF) Investigators. Effects of tolvaptan, a vasopressin antagonist, in patients
hospitalized with worsening heart failure: a randomized controlled trial. JAMA 2004;291:1963-71.

27. Konstam MA, Gheorghiade M, Burnett JC Jr, et al. Efficacy of Vasopressin Antagonism in Heart Failure Outcome Study
With Tolvaptan (EVEREST) Investigators. JAMA 2007;297:1319-31.

28. Ekman |, Kjérk E, Andersson B. Self-assessed symptoms in chronic heart failure-important information for clinical
management. Eur J Heart Fail 2007;9(4):424-8.



http://www.ncbi.nlm.nih.gov.ezp1.harvard.edu/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=ShowDetailView&TermToSearch=15681577&ordinalpos=3&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVDocSum
http://www.ncbi.nlm.nih.gov.ezp1.harvard.edu/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%2522Ekman%20I%2522%255BAuthor%255D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
http://www.ncbi.nlm.nih.gov.ezp1.harvard.edu/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%2522Kj%25C3%25B6rk%20E%2522%255BAuthor%255D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
http://www.ncbi.nlm.nih.gov.ezp1.harvard.edu/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%2522Andersson%20B%2522%255BAuthor%255D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
javascript:AL_get(this,%20'jour',%20'Eur%20J%20Heart%20Fail.');

