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Eriskinlerde Akut Dekompanse
Kalp Yetmezligine Acil Yaklagim

Ali Kablan'
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Akut dekompanse kalp yetmezligi (ADKY), siklikla acil servis ziyaretine yol
acan yeni veya kotiilesen kalp yetmezliginin belirti ve semptomlarinin Klinik bir
sendromudur.

Epidemiyoloji:

ADKY!'li hastalar, tekrarlayan yatig oranlaria sahip bir popiilasyonu temsil
eder. Semptomlarin baslangict ve siddeti altta yatan kalp hastaligina ve
sendromun gelisme hizina baghidir. DKY, Amerika Birlesik Devletleri'nde ve
Avrupa'da yilda yaklasik 1 milyon vaka ile yasl yetiskinler arasinda hastane
yatislarinin 6nde gelen nedenidir (1)

Avrupa'da ADKY nedeniyle hastaneye getirilen hastalarin %61'i erkekti ve bu
hastalarin ortalama yas1 70'ti. Bunlarin %37'sinde yeni baslayan ADKY vardi ve
bu vakalarin %42'si akut koroner sendromlarla iligkiliydi. Hastaneye bagvuran
hastalarin %65'inde dekompanse KY, %16'sinda pulmoner &dem, %11'inde
hipertansiyonlu ADKY, %4'tinde kardiyojenik sok ve %3'tinde sag K'Y mevcuttu.
Altta yatan sebepler genellikle koroner kalp hastaligi, hipertansiyon ve atriyal
fibrilasyondu (2).

Altta Yatan Nedenler

ADKY uygun tedavi i¢in, KY spesifik fenotipinin yani sira potansiyel
nedenlerin ve tetikleyicilerin tanimlanmasini gerektirir.

Altta yatan nedenler, KY'nin gelismesine yol agan birincil durumlardir.
Akut Dekompanse Kalp Yetmezligini baslica nedenleri;

e Koroner arter hastalig
o Akut koroner sendromlar

e Aritmiler

o Atriyal fibrilasyon ve atriyal flutter

o Ventrikiiler tasikardi, ventrikiiler fibrilasyon veya yiiksek
frekansli ventrikiiler ektopi

e Miyokardit.
e Akut kapak sendromlart:

o Enfektif endokardit, dejeneratif mitral kapak kordalarinin
yirtilmasi, iskemik papiller kas yirtilmasi veya aort
diseksiyonuna bagli akut mitral veya aort yetmezligi

o Tromboze mekanik aort veya mitral kapak



o Biyoprotez aort veya mitral kapakg¢ik yapragimin yirtilmasi veya
delinmesi

e {lerleyen kapak hastalig:

o Sol atriyal miksoma dahil olmak tizere siddetli aort veya mitral

kapak darlig1

o Siddetli aort veya mitral yetersizligi
o Kardiyomiyopatik durumlar:

o Hipertrofik kardiyomiyopati

o Yeni gelisen dilate kardiyomiyopati

o Tasikardiye bagl kardiyomiyopati

o Stres (takotsubo) kardiyomiyopatisi
¢ Kontrolsiiz hipertansiyon:

o Iki tarafli renal arter stenozu.

Kronik KY'ne bagli ADKY, bilinen tetikleyici faktoérler olmadan da ortaya
cikabilir ancak daha siklikla enfeksiyon, kontrolsiiz hipertansiyon, ritim
bozukluklar1 ve ilaglara ve diyete uyumsuzluk gibi bir veya birden fazla
durumlara bagli ortaya ¢ikar Daha birgok komorbidite ve yapisal hastalik
tetikleyebilir. Bu faktorler;

Tablo.1

Uygunsuz diyet

Fazla siv1 yiikkleme

T1bbi rejime uyulmamasi

Bobrek yetmezliginin kotiilesmesi

Kontrolsiiz hipertansiyon

Anemi

Sistemik enfeksiyon

Pulmoner emboli

Miyokard iskemisi

Tasikardi ve bradiaritmi

Elektrolit bozukluklar:

Siddetli duygusal veya fiziksel stres




Hipertiroidizm ve hipotiroidizm

Kardiyodepresanlar ve diger ilaglar

Anti-inflamatuar ilaglar

Antiaritmik ilaglar

Kalsiyum kanal blokerleri

Beta adrenerjik bloke edici ajanlar

Klinik Belirtiler:

Hastalar ¢esitli sikayet, semptom ve fiziksel muayene bulgusuyla gelirler. Bu
nedenle genis bir ayirici tan1 degerlendirmesi gerekir. Dogru taniya ulasmak zor
olabilir.

Dispne, en sik goriilen semptomdur. Acil serviste dispne ile bagvuran
hastalarda KY olasiligi ortalama % 30'dur (3). Ek olarak yaygin semptomlar
arasinda ortopne, paroksismal nokturnal dispne, azalmis egzersiz toleransi,
yorgunluk, efordan sonra iyilesmenin uzun siirmesi ve pretibial 6dem bulunur.
Diger semptomlardan gece oksiiriigii, hirilti, konfiizyon, ¢arpinti, bag donmesi ve
siskinlik hissi olabilir.

ADKY'nin Klinik belirtileri arasinda yiiksek juguler vendz basing (JVB),
hepatojuguler refli, tigtincii kalp sesi ve apeksin laterale kaymasi bulunur. Diger
Klinik belirtiler arasinda kilo alimi veya kaybi, kalp tftirimleri, pulmoner
citirtilar veya krepitasyonlar, tasipne, tasikardi, diizensiz nabiz, hepatomegali,
asit, soguk ekstremiteler, dar nabiz basinci ve pretibial 6dem bulunur (4).
ADHF'yi tanisinda yiikselmis JVB %93'liik bir 6zgulliikle spesifik olsa da,
yalnizca %57'lik bir duyarlilikla daha az hassastir (5).

Hastalarin ¢ogunda bilinen kalp yetmezligi mevcuttur. Daha 6nce
dekompanse kalp yetmezligi atagi gecirmis olabilirler. Kronik HF'li birgok
hastada, semptomlar oOnceki gilinlerde ve haftalarda kademeli olarak
kotiilesmistir. Ilk ADKY atag: ile bagvuran hasta sayis1 genellikle azinliktadir.

Acil servise bagvuran hastalarin yaklasik %50'sinde korunan ejeksiyon
fraksiyonlu KY (sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu LVEF >%50) vardir;
hastalarn geri kalaninda diisiik ejeksiyon fraksiyonlu HF (LVEF <%40) vardir

(6).



Asagidaki klinik ve hemodinamik durumlar, ADKY'nin tanis1 ve tedavisine
iliskin 2021 Avrupa Kardiyoloji Dernegi kilavuzlarindan alinmustir;

e Akciger 6demi olmayan ADKY

Siddetli akciger 6demi olan ADKY

Kardiyojenik sok

Yiiksek ¢ikigh KY

Sag KY

Bu klinik durumlar birbirini dislamaz. Ornegin, hipertansif kriz veya
kardiyojenik sok gegciren bir hastada ciddi pulmoner 6dem gelisebilir.

Akciger Odemi olmayan ADKY

Kronik kalp yetmezligi nin akut dekompansasyonu ve ya yeni baslayan
dekompansasyon belirtileri ve semptomlar1 olan hastalar: tarifler. Bu durumda
kardiyojenik sok ve ya hipertansif kriz yoktur. Pulmoner konjesyon heniiz
gelismemis olabilir. KY hastane yatiglarinin %50 ila %70'ini bu grup olusturur
(2,7-9). Hastalarm klinik belirtileri daha kademeli baslangi¢lidir. Hastalarin gogu
kronik KY’nin yeni gelisen dekompansasyonudur.

Kilinik Bulgular;
e ADKY!'li hastalarda en sik goriilen yakinma giderek artan dispnedir.

o Periferik konjesyon semptomlari; ayak bileginde sislik ve epigastrik
hassasiyet veya karinda dolgunluk hissi olusabilir. Hepatik
konjesyonda hasta ayrica mide bulantisi ve istahsizliktan da
yakinabilir.

o Nokturi ve kafa karisikligi, bas agrisi, uykusuzluk, anksiyete, yonelim
bozuklugu ve hafiza bozuklugu diger bulgular arasindadir.

Fizik Muayene;

o Periferik konjesyona bagh yiiksek juguler vendz basing, pozitif
hepatojuguler reflii testi ve hassas, biiylimiis karaciger sik goriilen
bulgulardir.

Plevral efiizyona bagh akciger havalanmasinda azalma, sag tarafta daha fazla
goriilmekte. Dinlemekle raller eslik edebilir.
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Pretibial 6dem 6zellikle ayaktan tedavi goren hastalarda belirgindir. Yataga
bagimli hastalarda, sakral bolge ve alt ekstremitelerin arka bolgelerine lokalize

olur.

Kardiak muayenede, diyastolik disfonksiyona sekonder KY'li
hastalarda tamamen normal olabilirken, ileri sistolik disfonksiyonlu
birgok hastada tigiincii kalp sesi ve lateral olarak yer degistirmis apeks
impulsu goriiliir. Sol ventrikiil (LV) belirgin sekilde genislediginde
mitral yetersizlik tfirimi siklikla duyulabilir veya sag ventrikiil
hacim veya basing asir1 yiiklendiginde trikiispit yetersizlik tfiirtiimi
duyulur.

Akciger radyografisinde kardiyomegali goriilebilir. Interstisyel ddem
bulgular olabilir

Siddetli Pulmoner Odemli ADHF

Hastaneye yatirilan ADKY’li hastalarin  %16'sinda pulmoner 6dem
gbzlemlenmistir (2) ancak bu hastalarin %3’tinden az1 siddetli pulmoner 6demli
hastalardir (10). Bu fenotipteki hastalar semptomlarinin veya belirtilerinin hizl
baslangici ile karakterizedir ve siklikla sistolik kan basinc1 >180 mmHg ile ortaya
cikar (11). Bu hastalarda genellikle kontrolsiiz, iyi tedavi edilmemis
hipertansiyon mevcuttur (12). Pulmoner konjesyon sistemik konjesyona gore 6n
plandadir ve hastaneye yatirilmadan énce minimal kilo alimi ile kendini gosterir.

Klinik Bulgular;

Hastalar genellikle ani baslayan bir bogulma hissi ve nefes darligi tarif
ederler. Buna ek olarak kaygi, oksiirik, pembe kopiiklii bir sivi
balgam ¢ikarma ve bogulma hissi eslik eder.

Hastalar takipneiktir ve dik oturmak isterler, tam ctimle kuramazlar,
burun kanatlar genislemistir, interkostal kaslar solunuma katilir.

Solunum sesleri disardan duyulabilir, inspiratuvar ve ekspiratuvar
gurgling sesleri olabilir. Siddetli hipoksemi isareti olan optuntasyon
kotiiye gidisi isaret eder. Asirt sempatik sistem uyarisina bagli olarak
cilt soguk, kiil rengi ve siyanotik olma egilimindedir.

Artan adrenerjik tahrike bagl olarak tasikardi goriiliir. Kan basinci
yiiksek olgiildiiyse, sonug olarak degil de pulmoner édemin nedeni
oldugu diisiiniilmelidir.
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Tedavi oncesi oksijen satiirasyonu oda havasinda %90’1n altindadir.
Akcigerlerin dinlemekle ¢ogunlukla bilateral ronkiisler, hiriltilar ve
ince krepitan rallerle birlikte kaba hava yolu seslerini ortaya ¢ikarir.
Patolojik solunum sesleri ilk olarak akciger tabanlarida duyulurken
daha sonra akciger 6demi kotiilestikge yukart dogru apekslere dogru
cikar.

Akut olarak kardiyak oskiiltasyon zor olsa da, tiglincii ve dordiincii
kalp sesleri duyulabilir. MI sonras: kapak anormallikleri ve/veya
mekanik komplikasyonlar gelistiginde, mitral ve aort yetersizligi ve
iskemik ventrikiiler septal defekt dfiiriimleri siklikla duyulabilir,
ancak tespit i¢in dikkatli ve yetenekli bir oskiiltator gerekir (13-15)

Akciger rontgeninden kardiyomegali, st zonlarda kan akiminin
redistribiisyonu, interstisyel o6dem (peribronsial belirginlesme,
interlobuler septum belirginlesmesi), alveolar 6dem, goriilebilir (16).

Kardiojenik Sok:

Akut dekompanse KY ile bagvuran hastalar iizerinde yapilan bir ¢alismada,
hastalarin %3,6'sinda en az bir kardiyojenik sok belirtisi (6rnegin, kan basinct
<90 mmHg, cilt soluklugu, biling bulaniklig1) goriilmiistiir (17).

Disiik output KY, azalmig endorgan perfiizyonuyla iliskili
semptomlarla karakterizedir. Hastalarda ciddi sol ventrikiil (LV)
disfonksiyonu mevcuttur. Klinik olarak genellikle yorgunluk, biling
bozuklugu veya prerenal azotemi veya anormal hepatik enzimler gibi
organ hipoperfiizyonu goriiliiebilir.

Hasta dinlenme halinde tasipne, tasikardi ve zayif periferik venoz
dolumla soguk ve siyanotik periferik dolasim ile gelebilir. Alt
ekstremitelerdeki cilt benekli, soguk veya terli olabilir.

Bu sendrom genellikle azalmig atim hacim nedeniyle azalmis bir
nabiz basinci bulunur. Buna bagli pulsus alternans goriilebilir ve ciddi
LV islev bozuklugunun bir isaretidir.

Dekompanse son evre KY'li hastalarin bir alt grubu gizli sokla gelir
ve hafif dekompanse kronik KY ve stabil KY'li hastalardan ayirt
edilmesi zor olabilir (18). Gizli sok hastalarini ok olmayan
hastalardan ayiran tek parametre, 6nemli 6l¢tide yiiksek laktik asit
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seviyesidir. Bu nedenle ciddi giigsiizliik ve/ve ya bozulmus periferik
dolagimla gelen hastalarda laktik asit seviyesi kontrol edilmelidir.

e Sokun kardiak nedenleri hizla belirlenmesi gereklidir. Akut koroner
sendrom hizlica dislandiktan sonra kardiyak tamponadi diglamak ve
sol ve sag ventrikiil fonksiyonunu ve sol tarafli kapaklarin
bitinliigiinii daha fazla karakterize etmek igin en kisa siirede
ekokardiyografi yapilmalidir.

Yiiksek Outputlu Kalp Yetmezligi

ADKY'nin nadir goriilen bir fenotipidir. Genellikle sicak ekstremiteler,
pulmoner konjesyon, tasikardi ve genis nabiz basinci ile karakterizedir. Altta
yatan hastaliklar arasinda anemi, tirotoksikoz, obezite, ileri karaciger yetmezligi,
kronik akciger hastaligi ve Paget hastaligi gibi iskelet rahatsizliklar1 vardir.

Sag Kalp Yetmezligi

Bu fenotipte siddetli izole trikiispit yetmezligi, sag ventrikiil disfonksiyonu ve
interstisyel akciger hastaligi, kronik obstriiktif akciger hastaligi veya uzun siireli
pulmoner hipertansiyon gibi kronik akciger hastaligi olan hastalarda daha sik
gortlir. Bunlar genellikle sag tarafli hacim asir1 yiiklenmesi semptomlari olan ve
genellikle oksijen bagimli hastalardir. Sag KY ve dispne ile gelen hastalarda
aytrici tanida pulmoner emboli diistintilmelidir.

TANISAL DEGERLENDIRME

Tanisal degerlendirmede KY'nin belirti ve semptomlarini ve olas1 nedenleri
ve tetikleyici faktorleri degerlendirmek igin kisa, odaklanmig bir anamnez ve
fiziksel muayene igermelidir. Tami, hastanin kardiyopulmoner durumunu
karakterize etme ve en kisa siirede tedavi siirecini baslatmaya yonelik olmalidir.
Tanisal siireg adim adim ilerlemelidir. Tamisal ¢aligmalar genel olarak Amerika
ve Avrupa klavuzlariyla uyumludur (19,20).

Kardiyopulmoner ilk degerlendirme; ik olarak dispnenin siddeti,
hemodinamik durum (hipoperfiizyon bulgular1) kalp hiz1 ve ritmi dahil olmak
tizere hastanin kardiyopulmoner durumu belirlenmelidir.

ADKY komleks bir durumdur ve basarili tedavi icin genellikle
dekompansasyonun nedenleri belirlenmelidir. Belirli nedenlerin aragtirilmasi bu
hastalarin degerlendirilmesinde 6nemli bir ilk adimdir. Altta yatan nedenlerden
akut koroner sendrom (ACS), hipertansif acil durum, hizli aritmiler veya ciddi
bradikardi/iletim bozuklugu, akut kapak yetmezligi veya akut pulmoner emboli
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gibi akut mekanik nedenler, miyokardit ve tamponad dahil olmak fizere
hastalarda arastirilmalidi. CHAMPIT kisaltmasi (ACS, Hipertansiyon, Aritmi,
Mekanik nedenler, Pulmoner emboli, Enfeksiyon ve Tamponad) Avrupa
Kardiyoloji Dernegi tarafindan etyolojik faktorlerin hatirlaticist  olarak
belirlenmistir (19).

Gogiis agrist ile gelen bir hastada akut koroner sendrom agisindan EKG ¢ekilir
ve degerlendirilir.

Sok ve/veya solunum yetmezligi olan hastalar; Nefes darligi ve/veya
hipotansiyonu olan hastalar, acil tedavi ve ardindan hizlandirilmis bir tam
degerlendirmesi yapilmalidir. Bu konu ayrica degerlendirilmesi gereken genis bir
konudur.

Akut koroner sendromlu hastalar; Eger hastada AKS diistiniiliiyorsa EKG
ve troponin testi ile degerlendirilmelidir. Eger koroner acil bir patoloji mevcutsa
uygun olan koroner anjiografi initesine gonderilmelidir. Troponin, artan
miyokardiyal oksijen ihtiyacinin bir sonucu olarak yiikselebilir. Bu nedenle,
ADKY'de troponin yiikselmesi mutlaka bir AKS’nin varligini gostermez.

Tamsal yaklasim; ADKY, KY'nin bir semptom ve isaretler toplulugunun
varligina dayanan klinik bir teghistir.

e Ik degerlendirmede, Klinik bulgular ve semptomlar belirlenmelidir.
Klinik patolojiye katkida bulunan faktérleri ve eslik eden hastaliklari
degerlendirmek i¢in odaklanmig bir anamnez alinmali ve fizik
muayene yapilmalidir.

e EKG, Akciger radyografisi, biyobelirtegler (B tipi natriiiretik peptit
[BNP] veya N-terminal proBNP [NT-proBNP]) ve Doppler
ekokardiyografi gibi uygun incelemeler yapilmalidir.

e Ozellikle hasta sivi tutulumu ve efor dispnesi ile geldiginde;
semptomlarin ayirici dislamak esastir.

e Ogzellikle KY ilk kez ortaya cikiyorsa veya hastanin durumunda ani
bir kotiilesme varsa, ekokardiyografi 6nerilir.

e Tanisal testler (6rnegin, natriiiretik peptit seviyesi, gogiis
radyografisi, ekokardiyogram) genellikle destekleyici olsa da, teshis
tek bir semptom veya test sonucuna dayandirilamaz (21,22).
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e Onceden KY oykiisii olan bir hasta efor dispnesi ve voliim yiikii (yani,
yiikselmis juguler venéz basing [JVP] velveya pulmoner 6dem
velveya periferik 6dem kanit1) ile geldiginde, ADKY olasilig
yiiksektir (22).

e Daha 6nce KY oykiisii olmayan bir hastada yeni baglayan ortopne,
yiiksek JVP, akciger 6demi tipik gogiis radyografisi bulgular ve ates
yoksa, ADKY olasilig1 yiiksektir (22).

e Daha 6nce HF oykiisii olmayan ancak bilinen kalp hastaligi (6rnegin,
bilinen koroner arter hastaligi, kapak hastaligi, diabetes mellitus veya
hipertansiyon) olan veya EKG anormallikleri (atriyal fibrilasyon, sol
ventrikiil hipertrofisi veya iskemi kaniti) olan ve belirsiz JVP'si olan
ve pulmoner 6dem kanit1 olmayan nefes darlig1 gosteren hastalarda,
ADKY orta olasiliklidir. Serum natriiiretik peptit diizeyleri (BNP
veya NT-proBNP) ve hatta ekokardiyografi ile test edilmesi yararlidir
(22).

o Kalp hastaligi olmayan (EKG normal) ve kronik akciger hastaligi
veya pnomoni gibi dispneyi agiklayan bagka bir nedeni olan dispneik
hastalarda ADKY olasilig1 diisiiktiir. Bu hastalarda dispnenin ayirici
tanis1 yapilmalidir. Arada kalinan hastalar igin gerekli testler
(6rnegin, natriiiretik peptit) yapilmalidir.

Klinik kategoriler

ADKY" ne bagl belirtiler, periferik perfiizyonun durumuna gore ("sicak" veya
"soguk") ve konjesyona gore ("kuru" veya "islak") olarak tanimlanabilir (23,24).
Bu kategorizasyon, prognozu 6ngérmede ve tedavide kolaylik saglar.
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Sekil.1

CONGESTION (-) CONGESTION (+)
Pulmonary edema
Peripheral edema
Jugular venous distension
Hepatomegaly
Ascites

HYPOPERFUSION (-) Warm - Dry Warm - Wet

HYPOPERFUSION (+)
Cold sweaty extremities
Oliguria

Mental confusion
Dizziness

Diminished pulse pressure

Cold - wet

1. Nohria A, Tsang SW, Fang JC, ve digerleri. Klinik degerlendirme, kalp
yetmezligi ile kabul edilen hastalarda sonugiar: éngéren hemodinamik profilleri
belirler. J Am Coll Cardiol 2003; 41:1797.

2. Thomas SS ve Nohria A. Akut kalp yetmezliginin hemodinamik
smiflandrrmalar: ve Klinik uygulamalari: bir giincelleme. Circ J 2012; 76:278.

Periferik perfiizyon ve konjesyonu olan ADKY’li hastalarin yaygin klinik
kombinasyonu (hastalarin %70'inden fazlasi) "sicak ve islak" Klinik profildir
(10,25). Bu hastalarda siklikla birlikte normal ve ya yiiksek tansiyon goriiliir.

Normal kan basinci olan gruptaki hastalar ¢cogunlukla pulmoner ve periferik
konjesyonla birlikte 6nemli kardiak voliim yiiklenmesi goriiliir.

Hipertansif profilli olgularda akcigerlere sivi rediistribiisyonu ve minimal
periferik siv1 birikimi (vaskiiler tip) gosterir. Genellikle hipertansiyonu normal
degerlerde olan ve korunmus sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (LVEF) olan
yaslt kadinlarda goriiliir.
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Hastalarin az bir kismu (%20'den az) "soguk ve 1slak" Kklinik profille gelir.
Buda kardiyojenik sok ve low-output sendromu olan hastalarin ¢gogunu igerir. Bu
hastalar bir yilda 6liim ve kalp nakli riski daha fazladir.

Tamsal testler

Elektrokardiyogram (EKG) : ADKY ile gelen hastalarda hemen AKS
(miyokardiyal iskemi veya MI) ve aritmi (6rn. atriyal fibrilasyon) varligini
degerlendirmek i¢in 12 derivasyonlu bir EKG ¢ekilmelidir.

Resim.1 Pulmoner 6dem olan bir hastada elektrokardiyogram
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EKG trasesi, ST segment depresyonu ve T dalga inversiyonlar1 ile iligkili sol
ventrikiil hipertrofisini (LVH) ortaya koymaktadir; bu ST-T dalga degisiklikleri
(oklar) ayn1 zamanda subendokardiyal iskemiyi de temsil edebilir; bu, LVH ile
birlikte flas pulmoner 6dem atagindan sorumlu olabilir.

ADKY olan hastalarda nonspesifik ST ve T dalgasi anormallikleri goriilebilir.
Gegici dev negatif T dalgalari, global T dalgasi inversiyonlar1 ve belirgin QT
aralig1 uzamasi da bildirilmistir (26). Bu degisiklikler subendokardial iskemige
bagli olabilecegi gibi kardiak hipertrofi ve metabolik bozukluklara da bagh
geligebilir.

Akciger radyografisi : ADKY olan hastalarda radyografik olarak hafif
pulmoner vaskiiler rediistribiisyondan belirgin kardiyomegali ve yaygin bilateral
interstisyel bulgulara kadar degisen bulgular goriilebilir.
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Resim.2 Kalp yetmezligi olan hasta

v

Dispne ve ortopne sikayeti olan 65 yasindaki bir erkek hastanin akciger
radyografisinde hafif pulmoner vaskiiler konjesyon, septum lenfatik distansiyonu
(oK), interstisyel 6dem ve genislemis hilus golgeleri (ok ucu) goriilmekte.

Resim.3 Akut akciger 6deminin radyografisi ve BT si
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A. Anteroposterior radyografide akut alveoler &demin perihilar
konsolidasyonlar1 ve hava bronkogramlari (oklar) goriilmektedir.

B. Ayni hastanin BT taramasmin koronal rekonstriiksiyonunda diffiiz
perihilar infiltratlar ve hava bronkogramlar1 (oklar) bulunan akut
alveoler 6dem goriilmektedir.

Bilateral perihiler alveolar 6dem tipik "kelebek™ goériiniimii olusturur (27).
Genellikle bilateral pulmoner 6dem goriilir (bir calismada kardiyojenik
pulmoner 6dem vakalarimin %2'si tek tarafli) ve baslica mitral yetmezlikten
kaynaklanir (28). ADKY'li hastalarin %20'si kadarinda normal akciger rontgeni
olabilir (29).

Akciger ultrasonu (US) : Klinik degerlendirmede akciger radyografisi ve
natritiretik peptit testi kadar degerli degildir. Deneyimli kisilerce yapilan akciger
US, ADKY siiphesi olan hastalarin degerlendirilmesinde yardimci ek bir tani
yontemidir (30,31).

Akciger ultrasonografide (LUS) interkostal aralikta B ¢izgilerinin olmasi
akciger interstisyel 6deminin bir isaretidir. Yaygin bilateral B ¢izgileri pulmoner
6dem, interstisyel pnomoni veya yaygin parenkimal akciger hastaligi (pulmoner
fibrozis) bulunur. B gizgileri, plevral ¢izgiden kaynaklanir ve ekranin altina kadar
solmadan uzanan, akciger kaymasiyla es zamanl olarak hareket eden lazer
benzeri (ayrica kuyruklu yildiz benzeri olarak da tanimlanir), dikey, hiperekoik
cizgilerdir. Akut solunum sikintis1 sendromunu gosteren sonografik bulgular
arasinda anterior subplevral konsolidasyon, akciger kaymasinin yoklugu veya
azalmasi, plevral hat anormallikleri (diizensiz, par¢alanmig) ve B-¢izgilerinin
homojen olmayan dagilimi yer alir (32).

Laboratuvar testleri : Test sonuglar1 beklenirken tedavi geciktirilmemelidir.

Arter kan gaz1 analizi ventilasyon ve asit-baz durumunu degerlendirmek igin
hipoksi ve/veya dispnesi olan tiim hastalarda bakilmalidir (19).

Serum elektrolitleri, bikarbonat, kan iire azotu (BUN) ve serum kreatinin gibi
rutin kimyasal parametreler, diiirez sirasinda elektrolit imbalansint ve bobrek
fonksiyonunu degerlendirmede 6nemlidir. ileri KY'li hastalarda bobrek
fonksiyonunda bir diisiis goriiliir. Bu durum, yiiksek venoz santral basincina ve
low-output sendromuna bagl gelisir. BUN ve serum kreatin artan seviyeleri altta
yatan bobrek hastaligina ve ya bilateral renal arter stenozuna bagli olabilir.
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Periferik perfiizyonu koétii ve giigstizliigi olan soktaki hastalarda laktik asit
diizeyi kontrol edilmelidir.

AKS diigiiniilen hastalarda serum troponin (T ve ya 1) seviyelerine
bakilmalidir. EKG’de ST yiiksekligi olan hastalarda reperfiizyon tedavisi
troponin sonuglarmi beklemek i¢in geciktirilmemelidir.

Tam kan sayimi, olayr hizlandirmis olabilecek enfeksiyon veya aneminin
varligint belirlemeye yardimeci olabilir.

Natriiiretik peptit (BNP) : Dispne ile gelen hastalarda ADKY tanisi
belirsizse, plazma BNP veya NT-proBNP konsantrasyonu olgiilmelidir. KY
olasilig1 orta diizeyde olan hastalarda, karar analizi i¢in en yararli testin BNP veya
NT-proBNP testi oldugu goriilmektedir (33,34). Natritiretik peptit tek basina tani
koydurucu bir test degildir. ADKY tanisiyla ilgili tim mevcut klinik bilgilerle
birlikte yorumlanmalidir.

KY olan dispneik hastalarin ¢cogunun plazma BNP degerleri 400 pg/mL'nin
tizerindedir. <50, 50-75 ve >75 yasindaki hastalar i¢in KY tanisi i¢in optimal
plazma NT-proBNP esikleri sirasiyla 450, 900 ve 1800 pg/mL'dir (35).

Orta diizeyde BNP (yaklagik 200 ila 400 pg/mL) bir hastada KY daha az
destekler. Bir¢ok durum natriiiretik peptit diizeylerini artirdigindan BNP (<100
pg/mL) veya NT-proBNP (<300 pg/mL) degerlerinin diisiik olmasi, ADKY
tanisin1 dislamak i¢in faydalidir(33,34). Ancak, diisiik natriiiretik peptit diizeyleri
bazen akut pulmoner 6dem ve son evre KY, ve sag tarafli KY'i olan bazi
hastalarda goriilebilir (19).

Ekokardiyografi : Ekokardiyografi, yeni tan1 KY hastalar1 ve daha 6nceden
KY tanis1 olan ve kardiyak fonksiyonda akut degisiklik oldugundan siiphelenilen
hastalar i¢in onerilir. kardiyojenik sok veya low-output sendromu olan hastalarin
degerlendirilmesi sirasinda erken donemde yapilmalidir. Kalp kapak hastalig
olan hastalarin degerlendirilmesinde kritik dneme sahiptir. STEMI ve pulmoner
konjesyon gelisen hastalarda, sag ve sol ventrikiil fonksiyonunu degerlendirmek
ve mekanik komplikasyonlar: diglamak i¢in ekokardiyografi acilen yapilmalidir.

Doppler ekokardiyografi, KY'nin tanisina ve siniflandirilmasina yardimect
olur. ki boyutlu ve Doppler ekokardiyografi, ventrikiiler boyutun, kiiresel ve
bolgesel sistolik fonksiyonun, diyastolik fonksiyonun, kapak hastaliginin ve
perikardiyal hastaligin degerlendirilmesini saglar. Ekokardiyografi ayrica sag
atriyal basincin, pulmoner arter basinglariin ve pulmoner kapiller wedge
basincinin tahmin edilmesini saglar (19,20,36)
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Ventrikiil fonksiyonunun ekokardiyografi veya diger yontemlerle (6rnegin
radyoniiklid, kardiyovaskiiler manyetik rezonans goriintiileme, bilgisayarli
tomografi veya kontrast ventrikiilografi) degerlendirilmesi, ventrikiiler
disfonksiyonun tipini (sistolik veya diyastolik), ciddiyetini ve potansiyel nedenini
karakterize etmede yardimcidir. Ekokardiyografide LVEF (<%40)
bulundugunda, biiyiik ihtimalli KY'nin nedeni sistolik disfonksiyona (diyastolik
disfonksiyon veya kapak hastaligi gibi diger nedenlerle birlikte veya bunlar
olmaksizin) baghdir (19).

Swan-Ganz kateteri : ADKY'li hastalarda rutin kullanimi 6nerilmez.
ADKY'li hastalarda flow-directed pulmoner arter (Swan-Ganz) Kkateterleri ile
ilgili eldeki veriler, bunlarin rutin kullanimini desteklememektedir (20,36).

Invaziv hemodinamik izleme, kalici semptomlari olan ve/veya
hemodinamikleri unstail olan ADKY hastalari i¢in onerilir (20).

Ek olarak, invaziv izleme, tedavinin ampirik olarak baslamasi igin ve
asagidaki durumlardan bir veya daha fazla semptomlar1 olan segilmis hastalarda
yararl olabilir:

e Tedaviye ragmen kétiilesen bobrek fonksiyonlari olan,
e Vazoaktif ilag tedavisi gerekli olan
e Pil ve ya kalp nakli gerekliligi olan

Pulmoner kapiller wedge basinci >18 mmHg kardiyojenik pulmoner 6demi
destekler.

Pulmoner arter kateterizasyon olgtimleri bazi ortamlarda yaniltici olabilecegi
unutulmamalidir. En oOnemlisi, aralikli miyokardiyal iskemi, LV dolum
basincinda bir yiikselmeyle birlikte LV uyumunda ciddi ancak gegici bir
azalmaya neden olabilir.

Ayiricr Tam

ADKY genellikle bilinen kalp hastaligi olan ve ya olmayan akut baslangicli
dispne semptomuyla basladigindan, ayirici tanilardislanmalidir:

Pulmoner tromboemboli - ploretik gogis agrisi, akut baslayan dispne, ve
okstiriik, pulmoner emboliye bagli olabilir. EKG’de spesifik bulgular ve akciger
rontgeni bulgulari taniy1 destekler.

20



Veno6z tromboemboli, KY’li hastalarda daha yaygin olmakla, kétii prognoza
sahiptir(37).

Pnomoni— Akut baslangicli dispne ve hipoksemiye neden olan baska bir
hastaliktir. Akciger grafisinde 6zel bulgulari mevcuttur. Her iki akcigerde
pnémoni bulgular1 KY ile karisabilir. Ust zonlarda rediistribiisyon olmamasi, ates
ve l6kositoz pnémoni lehinedir.

Astim — Dispne, oksiiriik ve yorgunlukla belirti veren reaktif hava yollar
hastaligidir. Akciger solunum sesleri KY ile benzer olabilir. Akciger grafisi
tanisal anlamda belirleyicidir.

Nonkardiyojenik pulmoner 6dem (NKPO) — Periferik vazodilatasyona bagli
klinik olarak sicak, hiperdinamik bir hastaliktir. Mutlaka tanimlanmis ve ya
tammmlanmamus altta yatan bir hastalikla iligkilidir. Tam almus sepsis (yani
peritonit) veya pankreatitli bir hastada akut solunum sikintis, NKPO nedeni
olabilir. Kardiyojenik pulmoner (KPO) 6dem mutlaka alttan yatan kardiyak bir
olayla (Ml gibi) iliskilidir.

KPO aksine genellikle soguk ve terli bir perifer ile iliskilidir. Ugiincii kalp sesi
veya aort ve mitral yetmezligi ve aort stenozu iifiirimlerinin olmas1 kardiyojenik
bir nedeni diisiindiiriir.

EKG’ de ST degisiklikleri, sol ventrikiil hipertrofi bulgulari, sol dal blogu
veya QRS kompleksinin diger anormallikleri altta yatan bir kardiyak patolojiye
isaret edebilir. NKPO hastalarinda EKG normaldir.

21



Tablo.2 Kardiyojenik olmayan pulmoner 6dem ve kardiyojenik pulmoner 6dem ayrimi

Kardiyojenik olmayan Kardiyojenik

Tarih

» Altta yatan hastalik (ornedin pankreatit, sepsis) » Akut kardiyak olay (rnegin miyokard enfarktiisii)
Fiziksel muayene

® Sicak cevre » Soquk, benekli cevre

» Sinirlayicr darbeler » Kiigiik hacimli nabiz

* Normal biyiklikte kalp * Kardiyomegali

» Normal VP # Yiikseltilmis JvP

v S3yok  S3meveut

» Masum akis minltlan diginda hicbir minilty yok » Sistolik ve diyastolik Gftrimler
EKG

» EKG genellikle normaldir » Miyokard enfarktiisifiskemi EKG bulqulan
Gagis réntgeni filmi

® Cevresel sizmalar » Perihilar infiftratlar
Laboratuvar testi

* BNP <100 mg/mL * BNP>100 mg/mL
Ventilasyon ihtiyaclan

» Oksijenasyon icin yuksek FiO2 ve PEEP ;, ventilasyon destedine uzun stireli » Ventilator destegine ihtiyag duyma siiresinin kisa olmasi

ihtiyag

JVP: juguler venoz basing; S3: tigiincii kalp sesi; EKG: elektrokardiyogram; BNP: beyin
natritiretik peptid; FiO2 . ilham edilen oksijen fraksiyonu; PEEP: pozitif son ekspirasyon
basinci.

Kaynak: Sibbald WJ, Cunningham DR, Chin DN. Kardiyak olmayan veya kardiyak
pulmoner édem? Kritik hastalarda klinik farklilasmaya pratik bir yaklagim. Chest 1983;
84:452.

Hasta takibi ve taburculuk

Gozlem — ADHF'li bir hastanin acil servise geldikten hemen sonra en kisa
stirede yakin izleme alinmalidir. Kritik hastalarin tiimiinde mental durum, kan
basinci, sicaklik, solunum hizi, kalp hiz1 ve idrar ¢ikisi takibe alinmalidir. Bazi
laboratuvar testleri aralikli kontrol edilmelidir (6rn. elektrolitler, Kkreatinin,
glikoz). Hipoksi ve/veya solunum yetmezligi olan hastalarda arteriel kan gazi
takip edilmelidir. ADKY 11 hastalar bir yogun bakima yatana kadar yakin izlam
yapilmalidir.
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Kritik hasta — Siddetli solunum yetmezligi olan hastalar ve sok
durumundaki hastalar yogun bakim {initesine yatirilmalidir.

Su anda, dekompanse kronik HF'li hastalarin yatis endikasyonlari igin
klinisyene rehberlik edecek dogrulanmis algoritmalar bulunmamaktadir. Ancak,
asagidaki durumlardan bir veya daha fazlasimin varliginin; 2021 Avrupa
Kardiyoloji Dernegi HF kilavuzlarinda ve diger uzmanlar tarafindan da kabul
gbrmiis yogun bakim iinitesine kabul i¢in anlamli kriterlerdir (19,38):

e Hasta entiibe edilmis veya entiibasyon olasiligi var. Bu, asagidaki
Ozelliklerden herhangi birine sahip hastalari igerir:

o Ek oksijene ragmen arteriyel oksijen satiirasyonu (SpO2 < %90)

o Hasta yardimci kaslarini kullaniyor ve solunum hizi >25
nefes/dakika.

e Hipoperfiizyon ve/veya sistolik kan basmncinin <90 mmHg olmasi
belirtileri ve semptomlari.

o Kalp hiz1 <40 veya >130 atim/dakika.
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Giris

Hiperglisemi, acil servislerde sik karsilagilan ve etkin yonetim gerektiren
kritik bir Klinik durumdur. Diyabetik ve non-diyabetik hiperglisemi, hastalarin
Klinik sonuglarin1 6nemli 6lgiide etkileyebilir ve uygun tedavi stratejilerinin
belirlenmesini  zorunlu kilar. Diyabetik hiperglisemi, genellikle diyabetli
bireylerde kan sekeri regiilasyonunun bozulmasi sonucu ortaya ¢ikarken, non-
diyabetik hiperglisemi travma, sepsis, cerrahi stres gibi akut durumlarla
iliskilidir(1). Ozellikle kan sekeri kontroliiniin yetersiz olmasi, mortalite ve
morbidite oranlarimi artirabilir. Hiperglisemi, metabolik stresin bir gostergesi
olarak da degerlendirilebilir ve temel fizyolojik siireglerde bozulmalara yol
acabilir(2).

Bu bolimde, acil serviste diyabetik ve non-diyabetik hiperglisemi vakalarimin
Klinik sonuglar1 ve yonetim stratejileri ele alinacaktir. Hipergliseminin
patofizyolojisi, risk faktorleri ve komplikasyonlar1 ayrintili olarak incelenecek;
ayrica acil serviste uygulanabilecek etkili tan1 ve tedavi protokolleri iizerinde
durulacaktir. Diyabetik hastalarda ketoasidoz ve hiperosmolar hiperglisemik
durum gibi akut komplikasyonlarin taninmasi ve yonetimi, non-diyabetik
hastalarda ise hipergliseminin altta yatan nedenlerinin arastirilmasi ele
alinacaktir. Diyabetik ketoasidozda insiilin tedavisi ve sivi replasmant,
hiperosmolar hiperglisemik sendromda ise sivi destegi ve elektrolit dengesinin
saglanmas1 temel miidahalelerdir(3).

Ayrica, hipergliseminin Kklinik yonetiminde kullanilan farmakolojik ve non-
farmakolojik yaklasimlar detaylandirilacaktir. Diyabetik ve non-diyabetik
hastalarda hipergliseminin farkli yonetim yaklasimlari karsilastirilacak ve giincel
kilavuzlara dayali Oneriler sunulacaktir. Acil servis ortaminda glikoz
seviyelerinin izlenmesi, intravendz insiilin kullanimi, s1vi replasmani ve elektrolit
dengesinin saglanmas1 gibi temel midahaleler tartisilacaktir. Hastalarin
hemodinamik stabilitesinin saglanmasi, kan gaz1 analizleriyle metabolik
durumun izlenmesi gibi ileri izlem ve miidahale yaklagimlari da ele alinacaktir.

Bu kapsamda, hipergliseminin klinik yonetimi i¢in multidisipliner bir
yaklagimin 6nemi vurgulanacak ve hasta sonuglarini iyilestirmeye yonelik kanita
dayali stratejiler ele alinacaktir. Boliim, acil serviste gorev yapan saglik
profesyonelleri i¢in hem teorik bilgi hem de pratik uygulama rehberi sunmay1
amaglamaktadir. Ayrica, vaka senaryolari ve olgu ornekleri ile farkli klinik
durumlar iizerinden pratik bilgiler sunulacaktir.
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Hiperglisemi ve diyabetin patofizyolojisi

Hiperglisemi ve diyabetin patofizyolojisi, insiilin sekresyonunun azalmasi
veya insiilin direnci sonucu hiicresel glikoz aliminin azalmasina dayanir(4).
Insiilin, pankreasin Langerhans adaciklarindaki beta hiicrelerinden salgilanir ve
viicutta glikozun enerji tiretimi i¢in hiicre i¢ine alinmasini saglar(5). Tip 1
diyabette, otoimmiin bir siire¢ sonucu beta hiicreleri hasar goriir ve insiilin iiretimi
tamamen durur(6). Bu hastalarda mutlak insiilin eksikligi gelisir ve
hiperglisemiye yol acar.

Tip 2 diyabette ise insiilin direnci séz konusudur(7). Periferik dokularda,
Ozellikle iskelet kas1 ve yag dokusunda insiilinin etkisine karsi direng gelisir(8).
Bu direng nedeniyle glikoz hiicre i¢ine alinamaz ve kanda birikir. Ayn1 zamanda
pankreas, baslangicta bu direnci telafi etmek i¢in daha fazla insiilin salgilar,
ancak zamanla beta hiicre fonksiyonunda azalma meydana gelir ve insiilin iiretimi
yetersiz hale gelir.

Stres hiperglisemisi ise, akut hastalik veya travma gibi stresli durumlarda
ortaya cikar(9). Bu durumda, stres hormonlarinin (kortizol, katekolaminler,
glukagon) salimimu artar ve bu hormonlar insiilinin etkisini antagonize ederek
glikoz iiretimini artirir(10). Karacigerde glikoneogenez ve glikojenoliz uyarilir,
periferal dokularda insiilin direnci artar ve bu durum gegici hiperglisemiye neden
olur(11). Stres hiperglisemisi genellikle diyabeti olmayan bireylerde goriiliir ve
stres faktorii ortadan kalktiginda diizelebilir(12).

Hipergliseminin temel patofizyolojik mekanizmalari arasinda, hiicresel enerji
dengesinin bozulmasi ve glikozun ozmotik yiikii ile poliiiri (asirt idrar ¢ikisi)
olusumu yer alir(13). Kandaki glikoz diizeyinin artmasi, bobreklerden glikozun
geri emilimini sinirlar ve idrarla glikoz kaybina yol agar. Bu durum dehidrasyona
ve elektrolit dengesizliklerine neden olabilir. Hiperglisemi ayn1 zamanda reaktif
oksijen tiirlerinin (ROS) artisina ve oksidatif stresin tetiklenmesine yol agar(14).
Bu oksidatif stres, endotel disfonksiyonuna neden olarak vaskiiler hasara ve
mikro-vaskiiler komplikasyonlara (néropati, nefropati, retinopati) sebep olur(15).

Ayrica hiperglisemi, protein glikasyonuna (ilerleyici glikozilasyon son
tirtinlerinin olusumu) neden olur. Bu iriinler damar sertligine ve inflamatuar
yanitlarin tetiklenmesine neden olarak makrovaskiiler komplikasyonlara, 6rnegin
kardiyovaskiiler hastaliklara katkida bulunur(16). Kronik hiperglisemi ayrica
insiilinin lipoliz iizerindeki etkisini azaltarak serbest yag asitlerinin dolasima
salinmasina ve Ketoasidoz gibi metabolik komplikasyonlara yol acabilir(17).
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Bu patofizyolojik mekanizmalar, diyabetli ve hiperglisemik hastalarda
metabolik dengesizlikler yaratir ve uygun tedavi stratejilerinin gelistirilmesini
zorunlu kilar.

Hiperglisemi ve Diyabetin Tanima:

Hiperglisemi: Hiperglisemi, kan glukoz seviyelerinin normalin {izerinde
seyretmesi durumudur. Genellikle aglik plazma glukozunun 100 mg/dL tizerinde
veya tokluk kan sekerinin 140 mg/dL iizerinde olmasi hiperglisemi olarak kabul
edilir(18). Hiperglisemi, viicutta insiilin hormonunun yetersiz {iretimi veya
etkisizligi sonucu gelisir(19). Insiilin, pankreas tarafindan iiretilen ve hiicrelerin
glukozu enerji iiretmek igin kullanmasim saglayan bir hormondur. insiilin
eksikligi veya etkisizligi durumunda, glukoz hiicrelere giremez ve kanda birikir.

Stres Hiperglisemisi:

Stres hiperglisemisi, diyabeti olmayan bireylerde akut hastalik, travma veya
cerrahi miidahale gibi ciddi stres durumlarinda ortaya c¢ikan gegici bir
hiperglisemi durumudur(20). Bu metabolik yanit, viicudun stresle basa ¢ikma
mekanizmasinin bir pargasi olarak ortaya ¢ikar ve fizyolojik bir siirectir. Temel
olarak, stres hormonlarmin (kortizol, katekolaminler, glukagon ve biiyiime
hormonu) asir1 salimmina bagli olarak gelisir. Bu hormonlar, glukoneogenezi ve
glikojenolizi uyararak karacigerde glukoz tiretimini artirir ve periferik dokularda
instilin direncini artirir. Sonug olarak, plazma glukoz seviyeleri artar.

Stres hiperglisemisi, sepsis, travma, miyokard enfarktiisii ve inme gibi ciddi
Klinik durumlarda sik goriilir(21). Bu hastaliklarda artan inflamatuar yanit ve
sitokin salimmi da instlinin etkisini azaltarak hiperglisemiyi daha da
siddetlendirir. Genellikle diyabetik ketoasidoz veya hiperosmolar hiperglisemik
sendrom gibi ciddi hiperglisemik acil durumlarla karismaz, c¢iinkii keton
cisimciklerinin tiretimi minimaldir ve kan pH seviyeleri genellikle normaldir.

Stres hiperglisemisinin klinik belirtileri ¢ogu zaman altta yatan hastaligin
semptomlariyla oOrtiigiir. Belirgin hiperglisemi saptandiginda, hastanin diyabet
Oykisti olup olmadigi arastirilmali ve stres hiperglisemisinin gegici bir durum
oldugu goz oniinde bulundurulmalidir.

Tan1 genellikle kan glukoz seviyelerinin akut stres durumlarinda 140 mg/dL
tizerinde olmasi ve keton cisimciklerinin minimal veya negatif olmasiyla konulur.
Kan gaz1 analizleri ve pH degerleri genellikle normaldir. Ayirici tani olarak
diyabetik ketoasidoz ve hiperosmolar hiperglisemik sendromdan ayrilmalidir.

30



Tedavi, 6ncelikle altta yatan hastaligin yonetimine odaklanir. Sivi replasmani
ve elektrolit dengesi saglanmali, ciddi hiperglisemi durumlarinda disiik doz
intravendz insiilin tedavisi uygulanmalidir. Asir1 agresif insiilin tedavisinden
kagmilmali, ¢iinkii kan sekeri stresin ortadan kalkmasiyla kendiliginden
diizelebilir.

Sonug olarak, stres hiperglisemisi, ciddi hastalik veya travma sirasinda ortaya
cikan fizyolojik bir yamittir ve genellikle gecicidir. Ancak, uzun siireli
hiperglisemi ve komplikasyon gelisimi riskine kars1 dikkatli olunmali, 6zellikle
yogun bakim hastalarinda kan sekeri kontrolii saglanmalidir.

Diyabet: Diyabet, kronik hiperglisemi ile karakterize metabolik bir
hastaliktir. Diyabetin temel iki ana tipi bulunmaktadir:

o Tip 1 Diyabet: Pankreas beta hiicrelerinin otoimmiin hasar1 sonucu
insiilin dretiminin tamamen veya neredeyse tamamen durdugu bir
hastaliktir. Tip 1 diyabet genellikle ¢ocukluk wveya ergenlik
doneminde baslar.

e Tip 2 Diyabet: Insiilin direnci ve pankreas beta hiicre fonksiyonunun
zamanla azalmasi ile ortaya c¢ikar. Tip 2 diyabet, daha ¢ok
yetiskinlerde goriiliir ve genetik yatkinlik, obezite, sagliksiz beslenme
gibi faktorlerle iliskilidir.

Hiperglisemi ve Diyabetin Nedenleri:

e Tip 1 Diyabet:
o Otoimmiin beta hiicre yikimi
o Genetik yatkinlik

e Tip 2 Diyabet:
o Insiilin direnci
o Pankreas beta hiicre fonksiyonunun azalmasi
o Obezite ve sedanter yasam tarzi
o Genetik yatkinlik

Hiperglisemi ve Diyabetin Belirtileri:
e Asir1 susama (polidipsi)

e Sik idrara ¢ikma (poliiiri)
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Aclik hissi (polifaji)
Yorgunluk
Bulanik gérme

Yavas iyilesen yaralar

Hiperglisemi ve Diyabetin Tam Kriterleri:

Aclik plazma glukozu (>126 mg/dL)

Oral glukoz tolerans testi (OGTT) sonrasi 2. saat plazma glukozu (>200
mg/dL)

HbALc (>6.5%)

Hiperglisemi ve diyabet, uzun vadede ciddi komplikasyonlara yol acabilir ve
etkin yonetim gerektirir.

Hiperglisemi ve diyabetin komplikasyonlari,

Risk Faktorleri:

Tip 1 Diyabet i¢in:

Genetik Yatkinlik: Ailede tip 1 diyabet 6ykiisii

Otoimmiin Hastaliklar: Otoimmiin siirecler beta hiicrelerine zarar
verebilir

Cevresel Faktorler: Viral enfeksiyonlar gibi tetikleyiciler

Tip 2 Diyabet i¢in:

Obezite: Viicut yag fazlaligi insiilin direncini artirir

Fiziksel ~Aktivite Eksikligi: Diisuk fiziksel aktivite glikoz
metabolizmasin1 olumsuz etkiler

Saghksiz Beslenme: Yiiksek karbonhidratli ve yagh diyetler
Yas: ilerleyen yasla birlikte risk artar
Ailede Diyabet OyKkiisii: Genetik yatkinlik

Gebelik Diyabeti Ge¢irmis Olmak: Gestasyonel diyabet hikayesi
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Hiperglisemi i¢cin Genel Risk Faktorleri:

o Diyabetli Olmak: Diyabet tanis1 almus bireylerde hiperglisemi riski daha
yiiksektir

o Enfeksiyonlar ve Hastahklar: Akut hastaliklar glikoz seviyelerini
artirabilir

o Stres: Fiziksel veya psikolojik stres hormonlari glikozu artirir

o Steroid Kullanmm: Kortikosteroidler hiperglisemiye yol agabilir
Komplikasyonlar:
Akut Komplikasyonlar:

e Diyabetik Ketoasidoz (DKA): Tip 1 diyabette sik goriliir, ciddi
insiilin eksikligi ile ortaya cikar. Belirtileri: siddetli susuzluk, sik
idrara ¢ikma, mide bulantisi, kusma

e Hiperosmolar Hiperglisemik Sendrom (HHS): Tip 2 diyabette
daha sik goriilir. Asir1 susuzluk, biling bulanikligi ve ciddi
hiperglisemi ile kendini gosterir

Kronik Komplikasyonlar:

e Mikrovaskiiler Komplikasyonlar:
o Diyabetik Retinopati: G6z damarlarinda hasar, gorme kaybi

o Diyabetik Nefropati: Bobrek hasari, proteiniiri ve bobrek
yetmezligi

o Diyabetik Noropati: Sinir hasari, agri, his kayb1
e Makrovaskiiler Komplikasyonlar:
o Kardiyovaskiiler Hastaliklar: Kalp krizi ve felg riski

o Periferik Arter Hastahgi: Kan dolasiminda bozulma,
ekstremitelerde doku hasari

Diger Komplikasyonlar:

e Yara lyilesmesinde Gecikme: Hiperglisemi nedeniyle bagisiklik
fonksiyonlarinda azalma
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o Enfeksiyonlara Yatkinhk: Yiiksek kan sekeri, enfeksiyonlara karsi
direnci diisiiriir

Bu risk faktorleri ve komplikasyonlar, diyabetli ve hiperglisemik hastalarin
etkin tedavi ve yasam tarzi degisikliklerine ihtiya¢ duydugunu gostermektedir.

Hiperglisemi ve diyabetin komplikasyonlari
1- Akut Komplikasyonlar:
1.1. Diyabetik Ketoasidoz (DKA):

Diyabetik ketoasidoz (DKA), ézellikle tip 1 diyabetli bireylerde goriilen ciddi
ve potansiyel olarak yasami tehdit eden bir metabolik komplikasyondur. DKA,
insiilin eksikligi ve artmus kontrregiilatér hormon seviyeleri sonucunda ortaya
cikar. Insiilin eksikligi nedeniyle hiicreler glukozu enerji kaynagi olarak
kullanamaz ve bu durumda viicut enerji saglamak i¢in yaglari pargalamaya
baslar. Yag metabolizmasi sonucunda keton cisimcikleri tiretilir. Bu ketonlar kan
dolagiminda biriktiginde metabolik asidoza neden olur. DKA'nin temel
patofizyolojisi, mutlak veya relatif insiilin eksikligine dayanir. Insiilin eksikligi,
hepatik glikoneogenezi ve glikojenolizi artirarak hiperglisemiye yol agar.
Hiperglisemi bobreklerde ozmotik diiireze neden olur ve poliiiri, dehidratasyon
ve elektrolit kaybina sebep olur. Aynm1 zamanda keton cisimciklerinin artisi,
metabolik asidoz ve aniyon agigina yol agar. Diyabetik ketoasidozun belirtileri
arasinda siddetli susuzluk (polidipsi), sik idrara ¢ikma (poliiiri), yorgunluk ve
halsizlik, karmn agrisi, bulant1 ve kusma, nefeste aseton kokusu, hizli ve derin
solunum (Kussmaul solunumu) ve biling bulanikligi veya koma yer alir. DKA
tanisi, Klinik belirtiler ve laboratuvar bulgulari ile konur. Kan glukozunun 250
mg/dL tizerinde olmasi, venoz veya arteriyel pH'in 7.3'ten diisiik olmasi, serum
bikarbonat seviyesinin 18 mEg/L altinda olmasi, keton cisimciklerinin idrar veya
serumda pozitif olmasi ve artmis aniyon agig1 tan1 kriterlerindendir. Diyabetik
ketoasidoz tedavisinde temel yaklasimlar insiilin tedavisi, sivi replasmant,
elektrolit diizeltmesi ve asidozun diizeltilmesidir. insiilin tedavisinde damar yolu
ile diizenli insiilin inflizyonu baslatilir ve keton {iretimini durdurmak i¢in kan
glukoz seviyeleri diistiriiliir. Stvi replasmani icin izotonik salin (%0.9 NaCl)
intraven6z olarak verilir ve dehidratasyonun diizeltilmesi saglanir. Elektrolit
diizeltmesinde potasyum diisiikliigii yaygin olup potasyum takviyesi yapilir.
Asidozun dizeltilmesi i¢in ciddi vakalarda bikarbonat tedavisi disiintilebilir.
Altta yatan sebeplerin tedavisinde enfeksiyonlar, insiilin enjeksiyonunun
atlanmas1 gibi faktorler degerlendirilir ve gerekli miidahaleler yapilir. DKA
uygun tedaviyle ¢ogu zaman kontrol altina alinabilir, ancak tedavi edilmezse
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hiperglisemik koma ve 6liimle sonuglanabilir. Bu nedenle, diyabetli hastalarin
kan sekerini diizenli olarak kontrol etmeleri, insiilin dozlarin1 aksatmamalar1 ve
DKA belirtileri gelistiginde derhal tibbi yardim almalar1 6nemlidir.

1.2. Hiperosmolar Hiperglisemik Sendrom (HHS):

Hiperosmolar Hiperglisemik Sendrom (HHS), genellikle tip 2 diyabetli
bireylerde goriilen ve ciddi hiperglisemi, dehidratasyon ve hiperosmolarite ile
karakterize, potansiyel olarak yasami tehdit eden bir metabolik acil durumdur.
HHS, pankreasin yeterli insiilin tiretemedigi ancak ketoasidozu 6nleyecek kadar
insiilin varligmin devam ettigi bir durumdur. Insiilin eksikligi nedeniyle hiicreler
glukozu enerji kaynagi olarak kullanamaz ve bu durumda kan glukoz seviyeleri
asir1 derecede yiikselir. Hiperglisemi bobreklerde ozmotik ditireze neden olarak
agir1 idrara ¢ikmaya, ciddi sivi kaybina ve elektrolit dengesizliklerine yol acar.
HHS'de yag metabolizmasi ve keton cisimciklerinin tiretimi minimaldir, bu
nedenle ketoasidoz gelismez. Ancak agir hiperglisemi (>600 mg/dL) ve
hiperosmolarite (serum osmolaritesi >320 mOsm/L) ile karakterizedir.

HHS'nin belirtileri genellikle yavas baglar ve fark edilmesi zor olabilir.
Belirtiler arasinda asir1 susuzluk (polidipsi), sik idrara ¢ikma (poliiiri), halsizlik,
biling bulanikligi, uyusukluk, nérolojik bozukluklar (konfiizyon, nébetler,
koma), ciddi dehidratasyon ve diisiik kan basinci bulunur. Ciddi vakalarda koma
geligebilir.

Tam kriterleri arasinda plazma glukozunun >600 mg/dL, serum
osmolaritesinin >320 mOsm/L, pH seviyesinin genellikle normal (pH >7.3)
olmasi, keton cisimciklerinin minimal veya negatif olmasi ve serum bikarbonat
seviyesinin 18 mEg/L'den yiiksek olmasi yer alir.

Hiperosmolar Hiperglisemik Sendromun tedavisi, hizli ve etkili siv1
replasmani, insiilin tedavisi ve elektrolit dengesizliklerinin diizeltilmesine
dayamir. ik tedavi adimi, intravendz izotonik salin (%0.9 NaCl) ile sivi
replasmanidir. Hastanin dehidratasyon derecesine gore sivi tedavisi diizenlenir.
Insiilin tedavisi, intravendz diisiik doz insiilin infiizyonu ile baslatilir ve kan
glukoz seviyeleri disiiriiliir. Potasyum seviyeleri tedavi sirasinda yakindan
izlenmeli ve gerektiginde potasyum takviyesi yapilmalidir. Altta yatan nedenler,
ornegin enfeksiyonlar veya ilag uyumsuzluklari tedavi edilmelidir.

HHS, ciddi komplikasyonlara yol agabilecegi i¢in erken tani ve agresif tedavi
gerektirir. Tedavi edilmezse, hiperosmolar koma ve o6limle sonuglanabilir.
HHS'yi 6nlemek i¢in diyabetin diizenli kontrolii, yeterli sivi alimi ve diyabet
yonetimi konularinda hasta egitimi dnemlidir.
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2- Kronik Komplikasyonlar:

Diyabetin kronik komplikasyonlari, uzun siireli yiiksek kan sekeri
seviyelerinin neden oldugu hasarlar ve organ disfonksiyonlari olarak tanimlanir.
Bu komplikasyonlar genellikle mikro-vaskiiler ve makro-vaskiiler olmak iizere
iki ana kategoriye ayrilir. Mikro-vaskiiler komplikasyonlar, kii¢ilk damarlarin
hasar gormesiyle iliskilidir ve diyabetik retinopati, diyabetik nefropati ve
diyabetik noropati olarak smiflandirilir. Diyabetik retinopati, goziin retina
tabakasindaki kiigiik kan damarlarinin zarar gérmesi sonucu gelisir ve ileri
asamalarda korliige neden olabilir. Erken donemde belirtiler fark edilmeyebilir,
bu nedenle diizenli goz muayeneleri kritik Gneme sahiptir.

Diyabetik nefropati, bobreklerin glomertiler yapisinda hasara neden olur ve
zamanla proteiniiri, bobrek yetmezligi ve diyaliz ihtiyacina yol agabilir. Ozellikle
hipertansiyon kontrolii ve kan sekeri regiilasyonu bu komplikasyonun
onlenmesinde 6nemlidir. Diyabetik noropati, sinir hasari ile karakterize olup
genellikle ayaklarda hissizlik, karincalanma, yanma hissi ve agr1 seklinde kendini
gosterir. Periferik noropati, motor ve otonom sinir sistemini etkileyebilir ve
ayakta yara olusumu gibi ciddi komplikasyonlara yol agabilir.

Makro-vaskiiler komplikasyonlar ise daha biiyiik damarlarin hasar gormesiyle
iliskilidir ve kardiyovaskiiler hastaliklar, inme ve periferik arter hastaligi (PAH)
olarak one ¢ikar. Kardiyovaskiiler hastaliklar arasinda miyokard enfarktiisii (kalp
krizi) ve koroner arter hastaligi yer alir. Bu hastaliklar, diyabetli bireylerde daha
sik ve daha ciddi seyreder. inme ise beyin damarlarmin tikanmasi veya kanamasi
sonucu meydana gelir ve kalic1 norolojik hasara neden olabilir. Periferik arter
hastalig1 ise bacaklarda ve ayaklarda dolagim bozukluklarina yol agarak gangren
ve amputasyona neden olabilir.

Diyabetin kronik komplikasyonlari arasinda ayrica enfeksiyonlara yatkinlik
ve yara iyilesmesinde gecikme de yer alir. Yiiksek kan sekeri, bagisiklik
fonksiyonlarin1 zayiflatarak enfeksiyon riskini artinir ve yara iyilesmesini
yavaglatir. Dis eti hastaliklari ve cilt enfeksiyonlar1 da sik karsilasilan
komplikasyonlardandir. Kronik hiperglisemi ayrica sinir ve damar hasari
nedeniyle cinsel disfonksiyon ve gastrointestinal problemler gibi otonom
noropatiye bagli komplikasyonlara yol agabilir.

Diyabetin kronik komplikasyonlarini 6nlemede kan sekeri kontrolii, tansiyon
regililasyonu, saglikli beslenme ve diizenli fiziksel aktivite biiyiikk énem tagir.
Diizenli tibbi takip ve erken miidahaleler, bu komplikasyonlarin ilerlemesini
yavaslatabilir veya onleyebilir.
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3- Diger Komplikasyonlar:

Diyabetin diger komplikasyonlari, kronik hiperglisemi ve insiilin direncinin
uzun vadede cesitli viicut sistemlerini etkilemesi sonucu ortaya ¢ikar. Bu
komplikasyonlar arasinda yara iyilesmesinde gecikme, enfeksiyonlara yatkinlik,
cilt problemleri, dis ve dis eti hastaliklar1, cinsel disfonksiyon ve otonom néropati
yer alir.

Yara iyilesmesinde gecikme, diyabetin neden oldugu vaskiiler hasar ve
bagisiklik sisteminin zayiflamasi sonucu ortaya ¢ikar. Yiiksek kan sekeri, kan
damarlarinin daralmasina ve oksijen ile besin maddelerinin dokulara ulasmasinda
azalmaya neden olur. Bu durum, 6zellikle ayaklarda diyabetik ayak iilserleri gibi
komplikasyonlara yol agabilir ve enfeksiyon riskini artirir.

Diyabet, enfeksiyonlara yatkinligi da artirir. Hiperglisemi, bagisiklik
hiicrelerinin islevini bozarak bakteriyel ve fungal enfeksiyonlara kars1 savunma
mekanizmalarini zayiflatir. Ozellikle idrar yolu enfeksiyonlari, cilt enfeksiyonlar
ve kandida enfeksiyonlar1 diyabetli bireylerde sik goriiliir.

Cilt problemleri de diyabetin diger komplikasyonlar1 arasinda yer alir.
Diyabetik dermopati, ciltte kahverengi lekeler ile kendini gosterir. Ayrica,
diyabetik biiller ve skleroderma benzeri cilt kalinlagmalar1 da goriilebilir.

Dis ve dis eti hastaliklari, diyabetli bireylerde daha sik goriilen
komplikasyonlardandir. Hiperglisemi, agiz i¢indeki bakterilerin ¢ogalmasina ve
dis eti enfeksiyonlarma neden olabilir. Periodontitis (ileri dis eti hastaligi)
diyabetli bireylerde daha siddetli seyreder ve dis kaybina yol agabilir.

Cinsel disfonksiyon, diyabetin neden oldugu sinir ve damar hasar1 nedeniyle
hem erkeklerde hem de kadinlarda goriilebilir. Erkeklerde erektil disfonksiyon,
kadinlarda ise vajinal kuruluk ve cinsel istekte azalma goriilebilir.

Otonom néropati, diyabetin sinir sistemi {izerindeki etkileri nedeniyle geligir
ve viicudun otonom fonksiyonlarini etkiler. Mide bosalmasinin gecikmesi
(gastroparezi), ortostatik hipotansiyon, mesane disfonksiyonu ve terleme
bozukluklari gibi belirtilerle kendini gosterebilir.

Tim bu komplikasyonlar, diyabetin kontrol altinda tutulmast ile biiyiik dl¢iide
Onlenebilir veya ilerlemesi yavaslatilabilir. Kan sekeri seviyelerinin diizenli
takibi, saglikli beslenme, diizenli egzersiz ve tibbi takip, bu komplikasyonlarin
onlenmesinde Kritik 6neme sahiptir.
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Hipergliseminin klinik yonetiminde farmakolojik ve non-farmakolojik
yaklasimlar

Hipergliseminin klinik yonetiminde hem farmakolojik hem de non-
farmakolojik yaklagimlar kritik 6neme sahiptir. Bu yaklagimlar, kan sekeri
diizeylerini kontrol altina almak, komplikasyonlar: 6nlemek ve hastalarin yasam
kalitesini artirmak igin uygulanir.

Farmakolojik yaklasimlar arasinda ilk olarak insiilin tedavisi yer alir. Tip 1
diyabetli bireylerde temel tedavi insiilin uygulamasidir ve tip 2 diyabette de ciddi
hiperglisemi durumlarinda veya oral antidiyabetik ilaglarla yeterli kontrol
saglanamadiginda kullamlir. insiilin preparatlari kisa, orta ve uzun etkili formlar
olarak bulunur ve hastanin ihtiyacina gore diizenlenir. Oral antidiyabetik ilaglar
arasinda metformin, siilfoniliireler, DPP-4 inhibitorleri, SGLT-2 inhibitérleri ve
glitazonlar gibi ajanlar bulunur. Metformin, insiilin direncini azaltarak ilk
basamak tedavi olarak onerilirken, siilfoniliireler pankreastan insiilin salgisini
artirir.

Diger farmakolojik tedaviler arasinda GLP-1 resept6r agonistleri de yer alir.
Bu ajanlar, hem insiilin sekresyonunu artirir hem de mide bosalmasini geciktirir.
Hiperglisemik acil durumlarda (diyabetik ketoasidoz wveya hiperosmolar
hiperglisemik sendrom) intravendz insiilin infiizyonu ve sivi tedavisi uygulanir.
Elektrolit dengesizlikleri (6zellikle potasyum) dikkatle izlenir ve diizeltilir.

Non-farmakolojik yaklasimlar ise yasam tarzi degisikliklerine odaklanir.
Saglikli beslenme, hiperglisemi yonetiminde temel taslardan biridir. Diisiik
glisemik indeksli yiyecekler tercih edilmeli, rafine seker ve doymus yag tiiketimi
sinirlandirilmalidir. Karbonhidrat sayimi ve dengeli makro besin dagilimu,
Ozellikle insiilin kullanan hastalar i¢in 6nemlidir.

Fiziksel aktivite, insiilin duyarliligini artirarak kan sekeri kontroliine katkida
bulunur. Haftada en az 150 dakika orta siddette aerobik egzersiz 6nerilir. Egzersiz
sirasinda hipoglisemi riskine kars1 6nlemler alinmalidir.

Diizenli kan sekeri takibi, hiperglisemi yonetiminde 6nemlidir. Hastalarin
evde glukometre kullanarak kan sekerlerini diizenli 6lgmeleri ve sonuglart kayit
altina almalar1 onerilir. Ayrica, diyabet egitimi ve hasta farkindaligi, tedaviye
uyumu artirir ve komplikasyonlari dnlemeye yardimer olur.

Son olarak, multidisipliner bir yaklasim benimsenmelidir. Diyabet
hemsireleri, diyetisyenler, endokrinologlar ve psikologlar gibi farkli saglik
profesyonellerinin birlikte ¢alismasi, hipergliseminin etkin yonetimini saglar.
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Yasam tarzi1 degisiklikleri ile farmakolojik tedavilerin birlikte uygulanmasi, uzun
vadede daha basarili sonuglar elde edilmesini saglar.

Acil servis ortaminda hipergliseminin yonetimi

Acil servis ortaminda hiperglisemi yonetimi, diyabetik ve non-diyabetik
hastalar arasinda farklilik gosterebilir. Her iki hasta grubunda da oncelikli hedef,
kan sekeri seviyesini giivenli bir araliga cekmek ve komplikasyonlar: dnlemektir.

Diyabetik Hastalarda Hiperglisemi Y onetimi:

Diyabetik hastalarda hiperglisemi yonetimi, mevcut diyabet tanisinin olup
olmadigina ve hastanin insiilin kullanip kullanmadigina baghdir. Acil serviste
hiperglisemiyle bagvuran diyabetik hastalarda temel yaklasimlar sunlardir:

1.

Kan Sekeri Degerlendirmesi: ilk olarak kan sekeri olgiimii
yapilmali ve hiperglisemi seviyesi belirlenmelidir. Ciddi hiperglisemi
(>300 mg/dL) vakalarinda Kketoasidoz veya hiperosmolar
hiperglisemik sendrom arastirilmalidir.

Sivi  Tedavisi: Hiperglisemiye bagli dehidratasyon yaygin
oldugundan, intravendz izotonik salin (%0.9 NaCl) ile sivi replasmani
baslatilmalidir.

insiilin Tedavisi: Kan sekeri kontrolii i¢in intravenoz kisa etkili
insiilin uygulanir. Insiilin infiizyonu, kan sekerinin kademeli olarak
disiiriilmesini saglar.

Elektrolit Diizeltmesi: Hiperkalemi ve hipokalemi riskleri agisindan
potasyum seviyeleri izlenmeli ve gerektiginde potasyum takviyesi
yapilmalidir.

Altta Yatan Nedenlerin Arastirllmasi: Enfeksiyonlar, ilag
uyumsuzluklart veya insiilin enjeksiyonu eksikligi gibi nedenler
arastirilmali ve tedavi edilmelidir.

Non-Diyabetik Hastalarda Hiperglisemi Yonetimi:

Non-diyabetik hastalarda hiperglisemi genellikle akut stres yanit1 veya altta
yatan ciddi tibbi durumlarla iligkilidir. Acil serviste yonetim su adimlari igerir:

1.

Kan Sekeri Ol¢iimii: Hiperglisemi tespit edildiginde, diyabet dykiisii
olmayan hastalarda gegici bir stres hiperglisemisi olabilir.

39



2. Sivi Replasmam: Hiperglisemiye bagli sivi kaybi gelismisse
intravendz siv1 tedavisi uygulanir.

3. Kan Gaz1 Analizi ve Ketozis Degerlendirmesi: Ketoasidoz veya
metabolik asidoz belirtileri mevcutsa daha detayli laboratuvar
tetkikleri yapilmalidr.

4. Gegici Insiilin Kullammn: Siddetli hiperglisemi (>300 mg/dL)
durumunda geg¢ici olarak intravendz insiilin tedavisi uygulanabilir.

5. Altta Yatan Nedenlerin Belirlenmesi: Sepsis, travma veya
kortikosteroid kullanimi gibi hiperglisemiye neden olabilecek
faktorler arastirilmalidir.

Acil Servis Ortaminda Ortak Yonetim Prensipleri:

e Erken Tam ve Miidahale: Hiperglisemi, erken tanindiginda
komplikasyonlar1 6nlemek i¢in hizli miidahale edilmelidir.

e Kan Sekeri Izlemi: Tedavi sirasinda kan sekeri seviyeleri diizenli
olarak izlenmeli ve hedef aralikta tutulmalidir.

e Hasta Takibi ve Egitimi: Hiperglisemi kontrol altina alindiktan
sonra hasta egitimi ve taburculuk sonrasi takip planlanmalidir.

Diyabetik ve non-diyabetik hastalarda acil servis ortaminda hiperglisemi
yonetimi, multidisipliner bir yaklasim gerektirir ve her hastanin bireysel
ihtiyaclarina gore 6zellestirilmelidir.

Acil Serviste Hiperglisemi ve Mortalite Riski

Mortalite, acil servislerde hiperglisemi ile bagvuran hastalar arasinda 6nemli
bir klinik sonuctur. Hipergliseminin diyabetik ve non-diyabetik hastalar
tizerindeki etkileri farklilik gostermektedir. Diyabetik hastalarda uzun siireli
hiperglisemi, kardiyovaskiiler hastaliklar, bobrek yetmezligi ve noropati gibi
kronik komplikasyonlara neden olarak mortalite riskini artirmaktadir. Non-
diyabetik hastalarda ise stres hiperglisemisi olarak bilinen akut hiperglisemi,
travma, enfeksiyon ve kardiyovaskiiler olaylar sonucu ortaya ¢ikmakta ve kisa
vadeli mortalite riskini artirmaktadir.

Boga (2024) tarafindan gerceklestirilen The Impact of Hyperglycemia on
Mortality in the Emergency Department: A Comparison of Diabetic and Non-
Diabetic Patients baglikli ¢alismada, Esenyurt Necmi Kadioglu Devlet Hastanesi
acil servisinde hiperglisemi ile bagvuran 1.000 hasta retrospektif olarak analiz
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edilmistir(22). Calismada diyabetik hastalarda mortalite oranlarinin daha yiiksek
oldugu, yiiksek CRP seviyeleri ve kan glukoz diizeylerinin mortalite riskini
onemli Olgiide artirdigi tespit edilmistir(22). Ayni ¢alismada, non-diyabetik
hastalarda stres hiperglisemisinin kisa vadeli mortalite riskini ongordigi
bulunmustur (22).

Bu bulgular, acil servis ortaminda hiperglisemi  ydnetiminin
bireysellestirilmesi gerektigini ve diyabetik hastalarin daha yogun izlem ve tedavi
gerektirdigini gostermektedir. Hipergliseminin mortalite tizerindeki etkilerinin
tam olarak anlasilmasi, daha etkili Klinik yonetim stratejilerinin gelistirilmesine
katki saglayacaktir.

Sonug:

Acil serviste diyabetik ve non-diyabetik hiperglisemi, klinik sonuglar ve
yonetim stratejileri agisindan 6nemli farkliliklar gostermektedir. Diyabetik
hastalarda kronik hiperglisemi, kardiyovaskiiler komplikasyonlar, nefropati ve
noropati gibi uzun vadeli saglik sorunlarina neden olabilirken, non-diyabetik
hastalarda hiperglisemi genellikle akut stres yanitina baglh olarak ortaya ¢ikar ve
gecici  olabilmektedir. Her iki durumda da hipergliseminin yonetimi,
komplikasyonlar1 6nlemek ve hasta prognozunu iyilestirmek agisindan Kritik
6nem tasimaktadir.

Diyabetik hastalarda hiperglisemi yonetimi, insiilin tedavisi, sivi replasmani
ve elektrolit dengesinin saglanmasini igerirken, non-diyabetik hastalarda
hiperglisemiye neden olan altta yatan faktorlerin belirlenmesi ve gecici insiilin
kullanimi 6n plandadir. Ozellikle diyabetik ketoasidoz (DKA) ve hiperosmolar
hiperglisemik sendrom (HHS) gibi akut komplikasyonlarin acil miidahale
gerektirdigi unutulmamalidir.

Boga,E (2025) tarafindan gerceklestirilen The Impact of Hyperglycemia on
Mortality in the Emergency Department: A Comparison of Diabetic and Non-
Diabetic Patients (22) baslikli ¢alismada, Esenyurt Necmi Kadioglu Devlet
Hastanesi'nde yapilan retrospektif analiz sonuglari, hem diyabetik hem de non-
diyabetik hastalarda hipergliseminin mortalite ile iliskisini ortaya koymustur.
Calismada, diyabetik hastalarda mortalitenin daha yiiksek oldugu, non-diyabetik
hastalarda ise stres hiperglisemisinin akut komplikasyonlarla iliskilendirildigi
belirtilmistir. Bu bulgular, acil servis ortaminda hiperglisemi yoénetiminin
bireysellestirilmesinin 6nemini vurgulamaktadir.
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Sonug olarak, hipergliseminin yonetiminde multidisipliner bir yaklasim
benimsenmeli ve hem diyabetik hem de non-diyabetik hastalar igin
bireysellestirilmis tedavi protokolleri uygulanmalidir. Etkin kan sekeri kontrolii,
hasta egitimi ve diizenli tibbi takip, komplikasyonlarin 6nlenmesi ve hasta
saglhigiin korunmasi agisindan hayati 6nem tagimaktadir.
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Acil servisler, saglik sistemlerinin en kritik bilesenlerinden biri olup, ani ve
hayati tehdit edebilecek saglik sorunlari yasayan hastalarin hizli ve etkili bir
sekilde degerlendirilmesini, tedavi edilmesini ve gerekirse ileri tedavi igin
yonlendirilmesini saglayan birimlerdir(1). Saglik hizmetlerindeki bu stratejik
o6nemi nedeniyle, acil servislerde isleyisin verimli, adil ve hastalarin saglik
durumlarina uygun onceliklendirilmis olmasi gerekmektedir. Bu gereklilik, triaj
sistemlerinin ortaya ¢ikmasina ve gelismesine zemin hazirlamugtir.

Triaj, acil servislerde hastalarin tibbi miidahale 6nceliklerinin belirlenmesi
amactyla kullanilan bir sistemdir(2). Bu sistem, hastalarin klinik durumlarina
gore onceliklendirilmesini saglayarak, saglik ¢alisanlarinin kaynaklari en verimli
sekilde kullanmasina ve Kritik hastalara daha hizl1 miidahale edilmesine imkan
tanir. Triajin temel amaci, acil servislerde kaynaklarin sinirli oldugu durumlarda
(personel, ekipman, zaman gibi) en fazla tibbi fayda saglayacak sekilde hastalarin
bakiminin dnceliklendirilmesidir(3).

Triaj  sistemlerinin  kokenleri, savas meydanlarindaki  yaralilarin
onceliklendirilmesine dayanmaktadir. 18. ve 19. yiizyillarda askeri hekimler,
yarali askerleri tibbi miidahale gereksinimlerine gore simiflandirarak, saglik
hizmetlerini daha etkili sunmay1 amaglamiglardir(4). Napolyon savaslari
sirasinda Fransiz cerrah Baron Dominique Jean Larrey tarafindan gelistirilen triaj
kavrami, modern triaj sistemlerinin temelini olusturmustur. Larrey, savas
alaninda yaralilar1 tedavi edilebilirliklerine gore ayirarak, sinirli kaynaklarin en
fazla fayda saglayacak sekilde kullanilmasini saglamistir(5).

20.ytizyilda sivil saglik hizmetlerine entegre edilen triaj sistemleri, hastane
acil servislerinde de uygulanmaya baslanstir(6). Ozellikle 1960'lardan sonra acil
servislerde hasta sayilarinin hizla artmasi, saglik sistemlerinde bu tiir sistematik
siiflandirma stireglerinin gerekliligini ortaya koymustur(7). 1970'lerden itibaren
Kuzey Amerika ve Avrupa'da standart triaj protokolleri gelistirilmis ve yaygin
olarak kullanilmaya baslanmustir(8).

Modern triaj sistemleri, bilimsel temellere dayanan, kanita dayali tibbi
uygulamalar1 esas alan ve hastalarin belirtilerine goére siniflandirilmasin
saglayan protokollerle yiiriitilmektedir. Giiniimiizde en yaygin kullanilan triaj
sistemleri arasinda Manchester Triaj Sistemi (MTS), Kanada Triaj ve Siddet
Skalas1 (CTAS), Avustralya Acil Triaj Sistemi (ATS) ve Acil Siddet indeksi
(ESI) bulunmaktadir. Bu sistemler, hastalarin Klinik sikayetlerine, yasamsal
bulgularina ve risk faktorlerine gore farkli kategorilere ayrilmasini saglar.
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Triajin etkinligi, yalmzca hasta 6nceliklendirmesi ile simirli degildir. Ayni
zamanda saglik ¢alisanlarinin is yiikiiniin dengelenmesi, hastane kaynaklarinin
daha verimli kullanilmasi, hasta giivenliginin saglanmasi ve saglik hizmeti
sunumunun genel kalitesinin artirilmasinda da 6nemli rol oynamaktadir. Etkin bir
triaj sistemi, saglik sisteminin kriz anlarinda da siirdiriilebilirligini
desteklemektedir. Pandemiler, dogal afetler veya toplu yaralanma olaylar1 gibi
durumlarda triajin 6nemi daha da belirgin hale gelmektedir.

Bu boliimde, triaj sistemlerinin tarihsel gelisimi, modern uygulamalar1 ve
etkinlik degerlendirmesi ayrmtili olarak ele almacaktir. Oncelikle triaj
kavraminin tarihsel kokenleri ve gelisim siiregleri derinlemesine incelenecek,
ardindan giiniimiizde yaygin olarak kullanilan triaj sistemlerinin temel 6zellikleri
ve igleyis prensipleri agiklanacaktir. Son olarak, bu sistemlerin etkinliginin nasil
degerlendirildigi ve saglik hizmetlerine olan katkilar1 analiz edilecektir.

Bu calisma, hem saglik ¢alisanlar1 hem de saglik yoneticileri igin triajin
O6nemini vurgulamay1 ve bu sistemlerin hastane isleyisine katkilarini1 kapsamli bir
sekilde ortaya koymayi amaglamaktadir. Triaj sistemlerinin dogru ve etkin
kullanimi, sadece acil servislerin daha diizenli ¢alismasin1 saglamakla kalmaz,
ayni zamanda saglik hizmetlerinin genel kalitesini artirarak hasta memnuniyetini
ve giivenligini de artirir.

Triajin Tarihsel Gelisimi:

Triaj, saglik hizmetlerinde sinirli kaynaklarin en etkili sekilde kullanilmasi
icin hastalarin aciliyet diizeylerine gore dnceliklendirilmesi anlamina gelir. Triaj
sistemleri tarih boyunca savas alanlarindan modern acil servis uygulamalarina
kadar 6nemli gelisim gostermistir. Bu siiregte, saglik ihtiyaglarinin artmasi ve
daha karmasik saglik sorunlarmin ortaya ¢ikmasi, triajin gelisimini zorunlu
kilmgtir.

1. Antik Donemden Erken Dénem Uygulamalara (Antik Cag — 18. Yiizyil)

Triajin kokeni, organize bir saglik sisteminden onceye dayansa da, erken
ornekler savag alanlarinda ve kitlesel felaketlerde goriilmiistiir.

e Antik Cag ve Orta Cag: Antik Yunan ve Roma uygarliklarinda
hekimler, savag yaralilarini tedavi ederken hayatta kalma sansi daha
yiiksek olanlara oncelik verirdi(9). Ancak bu sistemler sistematik
degildi.
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e Orta Cag: Orta Cag'da veba ve kolera gibi salgin hastaliklarda
hastalarin izole edilmesi, triaj benzeri bir 6nceliklendirme stratejisi
olarak kabul edilebilir(10).

2. Napolyon Savaslar1 ve Dominique Jean Larrey (18. ve 19. Yiizyillar)

Modern triajin temelleri, Fransiz cerrah Dominique Jean Larrey tarafindan
1792-1815 yillar1 arasinda Napolyon Savaslari sirasinda atilmigtir(11).

e Larrey’in Katkilari:

o Yarali askerleri, yaralanma ciddiyetine gore gruplandirma
fikrini gelistirdi(12).

o Acil miidahale prensibi: Hayatta kalma sansi yiiksek olan
yaralilarin 6ncelikli olarak tedavi edilmesi gerektigini
savundu(13).

o Mobil Hastaneler (Ambulance Volante): Yarali askerlerin
hizli tahliyesi igin taginabilir hastaneler kurdu(14).

e Sonug: Larrey’in yaklagimi, modern triaj sistemlerinin temelini
olusturmus ve savag cerrahisinde devrim yaratmustir.

3. Modern Triajin flk Yapisallasmas1 (19. Yiizyil)

Amerikan I¢ Savas1 (1861-1865): Clara Barton ve Jonathan Letterman gibi
isimler, savas alanlarinda tibbi miidahalelerin organize edilmesinde triaj benzeri
uygulamalar gelistirdi(16).

Kirim Savas1 (1853-1856): Florence Nightingale, hasta bakimini organize
etme ve enfeksiyon kontrolii konularinda 6nemli katkilarda bulundu(17).

Sanayi Devrimi: Biiyiik schirlerde artan kazalar ve is¢i yaralanmalari,
hastanelerde acil servislerin gelismesini hizlandirdi(18).

4. 20. Yiizy1l: Savas Alanlarindan Sivil Saghk Sistemlerine Gegis

Modern triaj sistemleri, 20. yiizyilda iki diinya savas1 ve kiiresel saglik krizleri
ile sekillendi(19).

|. Diinya Savas1 (1914-1918):

e Sistematik Triaj: Ilk kez hastalarin ciddiyetine gore siniflandiriimasi
yayginlasti.
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Renk Kodlama: Yaralilarin durumunu gostermek igin farkli renkli
kartlar kullanilmaya baglandi.

Il. Diinya Savasi1 (1939-1945):

MASH Uniteleri (Mobile Army Surgical Hospitals): Savas
alaninda triajin daha hizli ve etkin uygulanmasi igin mobil cerrahi
hastaneler gelistirildi.

Cerrahi Oncelik: Daha fazla hayatta kalma sans1 olan hastalara
oncelik verildi.

5. 1950-1970: Sivil Acil Servislerde Triajin Yayginlasmasi

Savag sonras1 donemde triaj uygulamalar1 sivil saglik hizmetlerine entegre
edilmeye baslandi.

1950'ler: ilk acil servislerde triaj uygulamalar1 ingiltere ve ABD'de
basladi.

1960'lar: Hasta onceliklendirme i¢in daha sistematik yaklagimlar
gelistirildi. Acil tip uzmanligi ve acil servislerin resmi olarak
kurulmast triaj sistemlerini daha kritik hale getirdi.

6. Modern Triaj Sistemleri (1970’1er ve Sonrasi)

1970Q'lerden itibaren diinya genelinde standart triaj protokolleri gelistirilmistir.

Baslica Triaj Sistemleri:

Manchester Triaj Sistemi (MTS): ingiltere merkezli gelistirilen bu
sistem, hastalar1 5 farkli 6ncelik grubuna ayirir(20).

Kanada Triaj ve Ciddiyet Olcegi (CTAS): Kanada'da gelistirilen bu
sistem, hastalarin  Kklinik durumlarina gore simiflandirilmasini
saglar(21).

Avustralya Triaj Olgegi (ATS): Acil durumlarin ciddiyetine gore
1'den 5'e kadar oncelik gruplarina ayirir(22).

Eriskin Acil Triaj Sistemi (EATS): Ozellikle eriskin hastalar igin
gelistirilmis bir sistemdir(23).
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Renk Kodlama:
o  Kirmzi: Acil miidahale (hayati tehlike var)
e Sarn: Geciktirilebilir fakat acil (durumu ciddi)
e Yesil: Hafif yaralanma (acil degil)
¢ Siyah: Umut olmayan vakalar
7.21. Yiizyilda Triaj ve Teknolojik Doniisiim

21. ylizyilda, saglik sistemlerindeki dijitallesme ile birlikte triaj uygulamalari
daha sofistike hale geldi.

o Elektronik Triaj Sistemleri: Hasta kayitlar1 dijital olarak
degerlendirilmeye baslandi.

e Yapay Zeka Destekli Triaj: Hastalarin semptomlar1 ve tibbi
geemisleri analiz edilerek otomatik onceliklendirme
yapilmaktadir(24).

e COVID-19 Pandemisi: Pandemi sirasinda solunum hastaliklarina
Ozel triaj protokolleri gelistirilmistir.

Gelecek Perspektifi

Triaj sistemleri, savas alanlarindan modern hastanelere kadar gecen uzun
stirecte bliylik evrim gegirmistir. Giintimiizde hem manuel hem de dijital olarak
kullanilan bu sistemler, saglik kaynaklarinin en verimli sekilde kullanilmasini
saglamaktadir. Gelecekte yapay zeka ve veri analitigi destekli triaj sistemlerinin
daha yaygin hale gelmesi beklenmektedir. Triajin temel felsefesi, sinirh
kaynaklarla miimkiin olan en fazla hayati kurtarmaktir ve bu ilke, tarih boyunca
oldugu gibi gelecekte de 6nemini koruyacaktir.

Triaj Sistemleri:
1. Kanada Acil Triaj ve Siddet Skalas1 (CTAS)
Gelistirilme Amaci:

CTAS, 1999 yilinda Kanada Acil Hekimleri Dernegi (CAEP) tarafindan
gelistirilmistir. Amaci, acil servise bagvuran hastalarin tibbi 6nceliklerine gore
siiflandirilmasini saglamak ve miidahale siirelerini belirlemektir.

Simiflandirma:
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CTAS, bes seviyeli bir smiflandirma sistemidir:

o Seviye 1 (Resiisitasyon Gereken Durumlar):
o Hayati tehlike arz eden acil durumlar
o Acil miidahale siiresi: 0 dakika
o Ornek: Kardiyak arrest, anafilaksi, ciddi travma
e Seviye 2 (Acil Miidahale Gereken Durumlar):
o Durumu hizla kotiilesebilecek hastalar
o Acil miidahale siiresi: <15 dakika
o Ornek: Gogiis agrisi, ciddi kafa travmasi
e Seviye 3 (Acil Durumlar):
o Stabil, ancak acil bakim gerektiren hastalar
o Acil miidahale siiresi: 30 dakika
o Ornek: Orta siddetli karm agris1, astim krizi
e Seviye 4 (Daha Az Acil):
o Durumu ciddi olmayan hastalar
o Acil miidahale siiresi: 60 dakika
o Ornek: Kiigiik kesikler, bogaz agrisi
e Seviye 5 (Acil Olmayan):
o Hafif ve acil miidahale gerektirmeyen durumlar
o Acil miidahale siiresi: 120 dakika
o Ornek: Hafif burkulma, basit cilt dokiintiileri
Avantajlar:
e Standartlastirilmig bes seviyeli yap1
e Kolay uygulanabilir ve genis kitlelerce kabul gormiis
Dezavantajlar:
e Tibbi personelin subjektif degerlendirmesi triaj

etkileyebilir.
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2. Manchester Triaj Sistemi (MTS)
Gelistirilme Amaci:

1997 yilinda Ingiltere'de gelistirilmistir. Hastalarin semptom kiimelerine
dayali renk kodlama yontemiyle siniflandirilmasini saglar.

Simiflandirma:

Renk kodlu bes seviyeli sistem kullanilir:

Kirmiz1 (Hayati Tehlike):
o Aninda miidahale gerektirir.
o Ornek: Kardiyak arrest, solunum yetmezligi
e Turuncu (Kritik):
o Hizli miidahale gerektirir (10 dakika i¢inde).
o Ornek: Siddetli gdgiis agris1, ndbet gegirme
o Sarn (Acil):
o 60 dakika i¢inde degerlendirilmesi gereken hastalar
o Ornek: Yiiksek atesli cocuk, orta siddetli astim krizi
e Yesil (Diisiik Oncelikli):
o 120 dakika iginde miidahale gerektirir
o Ornek: Hafif kesikler, diisiik riskli enfeksiyonlar
e Mavi (Minimum Oncelikli):
o 240 dakika iginde degerlendirilmesi yeterlidir.
o Ornek: Hafif soguk alginhigi, kiigiik yaralanmalar

Avantajlar:
e Renk kodlama sistemi, gorsel olarak anlasilmasi kolaydir.
e Hastalik ve yaralanma belirtilerine gore spesifik algoritmalar igerir.
Dezavantajlar:
e Semptom bazli yaklasim nedeniyle baz atipik vakalari kacirabilir.
e Egitim ve standardizasyon gerektirir.
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3. ESI (Emergency Severity Index) - Acil Siddet indeksi
Gelistirilme Amaci:

ABD'de 1999 yilinda acil servislerde kaynak yonetimini optimize etmek igin
gelistirilmistir.

Simiflandirma:

Bes seviyeli sistemdir ve hem hastanin klinik durumu hem de kaynak
ihtiyacina gore siniflandirma yapar:

e Seviye 1:
o Hayati tehlike mevcut, aninda miidahale gerekli.
o Ornek: Kardiyak arrest, siddetli travma

e Seviye 2:

o Acil miidahale gerekli ve potansiyel olarak yasami tehdit edici
durumlar.

o Ornek: Gogiis agrisi, ciddi solunum zorlugu
e Seviye 3:
o Coklu kaynak ihtiyaci olan, ancak aciliyeti daha diisiik hastalar.
o Ornek: Karmn agris1 icin kan testleri ve ultrason ihtiyaci
e Seviye4:
o Tek bir kaynak ihtiyaci olan hastalar
o Ornek: Kiiciik kesiklerde dikis atilmasi
e Seviye5:
o Hig kaynak gerektirmeyen durumlar
o Ornek: Hafif burkulma

Avantajlar:

e Kaynak tahminine dayali olmasi, hastane ydnetimi agisindan
avantajlidir.

Dezavantajlar:

e Yiiksek egitim gerektirir ve karar algoritmasi karmasik olabilir.
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4. START (Simple Triage and Rapid Treatment) - Basit ve Hizh Triaj
Gelistirilme Amaci:

START sistemi, 1983 yilinda Kaliforniya'daki itfaiye departmanlar
tarafindan, ¢ok sayida yarali olaylarinda (kitle kazalari) hizli triaj igin
gelistirilmistir.

Siniflandirma:
Dort renk kodlu sistem kullanir:

e  Kirmz (Acil Miidahale):
o Hayati tehdit mevcut ve aninda miidahale gerektirir.
o Ornek: Sok, ciddi kanama
e San (Geciktirilebilir):
o Tedavi birkag saat gecikebilir, ancak ciddi durumlar
o Ornek: Kiriklar, orta diizey travmalar
e Yesil (Yiiriiyebilenler):
o Hafif yaralanmalar, hemen miidahale gerektirmez.
o Ornek: Kiigiik kesikler, yiizeysel yaralar
 Siyah (Olii veya Kurtarilamaz):
o Hayati fonksiyonlar yok ve kurtarilma ihtimali diisiik
o Ornek: Kardiyak arrest ve geri dondiiriilemez hasarlar
Avantajlar:
e Basit ve hizli uygulanabilir
e Egitim gereksinimi minimaldir
Dezavantajlar:

e Yalnizca travma bazlidir, medikal durumlar1 kapsamaz.

Acil Servislerde Kullamlan Triaj Sistemlerinin Karsilastiriimasi

Acil servislerde triaj, hasta onceliklerinin belirlenmesi ve sinirli kaynaklarin
etkili kullanim1 a¢isindan hayati nem tagir. Modern triaj sistemleri, 6zellikle acil
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saglik hizmetlerinin yogunluguna cevap vermek igin gelistirilmistir. Asagida, en
yaygin kullanilan triaj sistemlerinin temel 6zellikleri karsilagtirtlmigtir.

1. Emergency Severity Index (ESI)

Yapi ve Isleyis: Bes seviyeli bir sistem olup, hastalarm klinik aciliyeti ve
kaynak ihtiyacina gore siniflandirma yapilir.

Avantajlar:
o Bekleme siirelerini kisaltir.
o Mortalite ve komplikasyon oranlarini azaltir.
o Hasta memnuniyetini artirir.

Dezavantajlar:
o Karmagik semptomlarda karar vermek zor olabilir.
o Egitim ve deneyim gerektirir.

2. Manchester Triage System (MTS)

Yapr ve Isleyis: Hastalar, klinik semptomlara dayali renk kodlariyla bes
kategoride siniflandirilir.

Avantajlar:
o Semptom bazli algoritmalar ile kolay uygulanabilir.
o Standart bir degerlendirme saglar.
Dezavantajlar:
o Bekleme siireleri daha uzundur.
o Karigik durumlarda triaj hatalarina yol agabilir.
3. START (Simple Triage and Rapid Treatment)

Yap ve Isleyis: Kitle kazalar1 gibi ¢ok sayida yaralimn oldugu durumlarda
hizli siniflandirma yapilir.

Avantajlar:

o Uygulamasi basit ve hizlidir.

o Egitim gereksinimi minimaldir.
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Dezavantajlar:

o Medikal acil durumlar1 kapsam dis1 birakabilir.
4. Kanada Acil Triaj ve Siddet Skalas1 (CTAS)

Yap ve Isleyis: Bes seviyeli bu sistem, acil miidahale siiresine odaklanir.
Avantajlar:

o Detayl1 siniflandirma saglar.
o Giiclii bir standarttir.

Dezavantajlar:

o Subjektif degerlendirme hatalarina agik olabilir.

Genel Degerlendirme ve Oneriler

Tiim bu sistemler, acil servislerdeki yogunlugu yonetmek igin farkli avantajlar
ve zorluklar sunar. ESI, kaynak yonetimi ve hasta memnuniyeti agisindan
genellikle daha tistiin bir secenek olarak 6ne ¢ikarken, MTS daha ¢ok Avrupa
ilkelerinde kullanilmakta ve standartlastirilmus — protokolleriyle  dikkat
cekmektedir. Ancak, kitle kazalar1 gibi 6zel durumlar i¢in START sistemi gibi
hizl1 triaj yontemleri daha uygun olabilir.

Atif: Giincel Calismalara Dayal Sonuclar

Yapilan bir prospektif ¢alismada, ESI'nin MTS’ye kiyasla daha diisiik
bekleme siireleri (%50 oraninda azalma), daha yiiksek hasta memnuniyeti
(%82,5e kars1 %71,5) ve daha diisiik mortalite oranlar1 (%2,04’¢ kars1 %5,46)
sagladigi tespit edilmistir. Ayrica, ESI’nin daha diisiik tibbi hata oranlar1 ve etkin
kaynak kullanimi sundugu gosterilmistir (The Effects of Patient Triage
Management Strategies on Clinical Outcomes and Risk Management in
Emergency Departments: A Prospective Comparative Study) (25). Bu bulgular,
acil servislerde ESI gibi sistemlerin  yayginlastirilmasinin =~ dnemini
vurgulamaktadir.

Sonug¢

Bu calismada, acil servislerde kullanilan triaj sistemlerinin tarihsel gelisimi,
modern uygulamalari ve etkinlik degerlendirmesi kapsamli olarak ele alinmustir.
Tarihsel siirecte savas alanlarinda temellenen triaj uygulamalari, zamanla sivil
saglik hizmetlerine entegre edilmis ve giiniimiizde bilimsel temellere dayanan
standart protokollerle uygulanmaktadir.
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Modern triaj sistemleri, hasta onceliklendirmesi Yyaparak hem hasta
glivenligini artirmakta hem de saglik kaynaklarinin daha verimli kullanilmasini
saglamaktadir. Manchester Triaj Sistemi (MTS), Kanada Triaj ve Siddet Skalasi
(CTAS), Acil Siddet Indeksi (ESI) ve START gibi sistemler, farkl1 ihtiyaclara
yonelik gelistirilmis ve uluslararasi alanda yaygin olarak benimsenmistir.

Kargilagtirmali analizler sonucunda, Emergency Severity Index (ESI)
yonteminin bekleme siirelerini azaltmada, mortalite ve komplikasyon oranlarini
diistirmede ve hasta memnuniyetini artirmada daha etkin oldugu tespit edilmistir.
Ozellikle The Effects of Patient Triage Management Strategies on Clinical
Outcomes and Risk Management in Emergency Departments: A Prospective
Comparative Study baslikli aragtirma, ESI yonteminin klinik sonuglar ve
kaynak verimliligi a¢isindan tistiinliigiinii ortaya koymustur.

Sonug olarak, acil servislerde kullanilan triaj sistemlerinin dogru ve etkin
uygulanmasi, hem hasta giivenliginin saglanmasinda hem de saglik sisteminin
stirdiiriilebilirliginin artirilmasinda Kritik bir rol oynamaktadir. Gelecekte, yapay
zeka destekli dijital triaj sistemlerinin entegrasyonu ile bu siireclerin daha da
optimize edilecegi ongoriilmektedir.
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Karbonmonoksit Zehirlenmesi
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GIRIS:

Karbonmonoksit (CO), hidrokarbonun eksik yanmasi sirasinda olusan
renksiz, kokusuz, tahris edici olmayan bir gazdir. Karbonmonoksit
zehirlenmesinin saglik sorunlarina sebep olma mekanizmasi oksijen yerine

hemoglobine siki  baglanmasi sebebiyledir. Yeterince oksijenlenmeyen
hiicrelerde hipoksiye bagli olarak ¢esitli semptomlar ortaya ¢ikar.

Ayrica CO, merkezi sinir sistemindeki lipit peroksidasyonda inflamatuar
kaskad1 aktive ederek gecikmis nérolojik hasarlar olusturabilir.

EPIDEMiYOLOJi:

Amerika Birlesik Devletleri’nde yilda 50.000 kisinin CO zehirlenmesine
maruz kaldigi bildirilmis (1). Amerika Birlesik Devletleri’nde bildirilen verilere
gore zehirlenmeleri daha yiiksek oranda kasitli zehirlenmelerin olusturdugu
gortilmiistir. Kasitsiz zehirlenmeleri tasinabilir benzinle calisan jeneratorlerin
elektrik kesintilerinden sonra meydana geldigi gortilmiistiir (2).

OLASI KARBONMONOKSIT KAYNAKLARI:
-Yanginlar

-Isitma sistemlerinin etkin ¢alismamasi

-Yakit yakan cihazlarin uygun sekilde havalandirilmamasi
-Yeralt: elektrik kablosu yanginlari

-Nargile kullanimi

-Solunan veya yutulan metilen kloriir

-Lodos ve ters riizgar

PATOFiZYOLOJI:

Karbonmonoksit  bir karbon ve bir oksijen atomundan olusur.
Karbonmonoksitin hemoglobine baglanma ilgisi oksijene gore 240 kat fazladir.
Karbonmonoksit ve hemoglobin molekiilii beraberligine karboksihemoglobin
(COHDb) denir. Kan dolagiminda artmis COHb, oksihemoglobin disosiyasyon
egrisini sola kaydirir. Bu da dokulara oksijen birakilmasini engeller. Dokular
hipoksik kalir.

Karbomonoksitin bir diger etkisi de plazmada ¢o6ziinen kisim 2,3
difosfogliserit olusumunu da azaltir. Bu etki mekanizmasi ile de dokulara oksijen
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sunumu azalir ve hipoksi gelisir. Olusan hipoksi hiperventilasyon mekanizmasi
ile kompanse edilmeye ¢aligilir ve solunumsal alkaloz gelisebilir.

CO intoksikasyon mekanizmasinda guanilat siklaz ve nitrik oksit salinim
vazodilatasyon ile sitotoksik etkilere sebep olabilir. VVazodilatasyon sekonder
olarak hipoksiye neden olabilir. Hipoksi ve hipotansiyon birlikteligi ndrojenik
sekellere ve kardiyak iskemiyle sonuglanabilir. Norojenik sekeller globus
pallidusta lezyon olusturabilir.

KLIiNiK BULGULAR:

CO zehirlenmesinin Klinik bulgular1 spesifik degildir. CO maruziyeti
olanlarda ozellikle sorgulanmasi gerek durumlardan biri biling kaybinin olup
olmadigidir. Biling kaybin1 yasanmis olmasi hiperbarik tedavi igin bir
endikasyondur.

Amerika Birlesik Devletleri zehir merkezlerine yapilan maruz kalma
cagrilarinda, semptomlar gelistiren hastalar sunlari bildirdi (1).

eBas agrisi: %58

eMide bulantist: %33

eBas donmesi: %29

eUyusukluk: %14

eKusma: %14

o Oksiiriik/bogulma: %6

eKarigiklik: %5

eNefes darlig: yiizde 5

eBayilma: %5

eBogaz veya goz tahrisi, gogiis agrisi, halsizlik: <%5

CO maruziyeti olanlarda muayenede dikkat edilmesi gerekenler ilk basta
vitallerdir. Ciinkii siklikla tasikardi ve takipne goriilir. Hastalar yanik ve
travmalar agisindan degerlendirilmelidir. Biling kaybi kisinin tedavi progresifini
etkileyen bir unsurdur. Bu yiizden norolojik ve kas giicii muayenesi yapilmalidir.
Dudaklarda “kiraz kirmizis1” gériiniim CO intoksikasyonun igin tipiktir.

63



Siddetli  toksisite  bulgulari; nérolojik, metabolik, kardiyovaskiiler
bulgularinin goriilmesidir. Norolojik anamnezde ndbet, senkop ve gegici biling
kaybinin gegirilip gegirilmedigi sorgulanmalidir. Metabolik bulgular igin alinan
kan gazinda, hipoksi ve derin laktik asidoz 6nemlidir. Kardiyovaskiiler sistemde;
akut miyokard iskemisi, miyokard hasart, ventrikiiler aritmiler ve pulmoner 6dem
onemlidir.

Gecikmis noropsikiyatrik sendromu, degisken boyutlarda bilissel eksiklikler,
davranis degisikleri, hareket bozukluklarini ve fokal norolojik eksiklikleri kapsar.
Zehirlenme sonrasindaki 20 giin igerisinde ortaya ¢ikan, etkileri bir yila kadar
veya daha uzun stirebilen bir sendromdur. Gecikmis noropsikiyatrik sendrom
COHb seviyesiyle korelasyon gostermez (3).

TANI:

Acgiklanamayan zihinsel degisiklikler, viral ist solunum yolu enfeksiyonu
semptomlar1 ve hastalarda agiklanamayan laktik asidoz varliginda CO
zehirlenmesinden siiphelenilmelidir. CO tanisi kan gazinda istenen COHb diizeyi
ile konulabilir. Hemodinamik olarak stabil hastalarda, ven6z kan gazi 6rnegi
dogrudur ve yaygin olarak kullanilir. Sigara igmeyenlerde baslangicta %3'e kadar
COHb olabilir; sigara igenlerde %10 seviyeleri goriilebilir (4). Bu degerlerin
tizeri CO zehirlenmesiyle iliskilendirilebilir.

CO'nun fizyolojik temizlenmesi nedeniyle maruziyet ile diizeyin elde edildigi
zaman arasinda 6nemli bir zaman ge¢misse dogrudur.

Major semptomlara (6rnegin biling kaybi, degisen mental durum, kardiyak
iskemi) eslik eden yiksek COHb diizeyleri ciddi zehirlenme olarak
degerlendirilir. COHb diizeyi degil, hasta semptomlar: tedavide belirleyicidir.
Flu-like semptomlar gibi nonspesifik bulgular konusunda dikkatli olunmalidir.

Standart nabiz oksimetresi yararl degildir. Standart nabiz oksimetresi (Sp0O2),
COHb'yi oksihemoglobinden ayirt edemez. CO maruziyetinde belirleyici
degildir.

Hidroksokobalamin COHb 6l¢timiinii engeller. Hidroksokobalamin tedavisi
(siyaniir maruziyeti i¢in hastane o6ncesinde uygulanabilir) COHb 6l¢timiinii
engelleyerek yanlis sonuglara sebebiyet verebilir (5). Hidroksokobalamin dozu
70 mg/kg intravenézdir (IV; 5 ¢ standart yetiskin dozu) ve hastada klinik
iyilesme olmadigi durumlarda 10 ila 15 dakika sonra tekrarlanabilir. Bu nedenle
hastane oncesinde hastaya hidroksikobalamin tedavisi alip almadigi ayrintili

64


https://www.uptodate.com/contents/hydroxocobalamin-vitamin-b12-supplement-and-cyanide-antidote-drug-information?search=carbon%20monokside%20poission&topicRef=322&source=see_link

anamnezde sorgulanmali ve eger ulasilabiliyorsa, verilen tedavi 6ncesindeki kan
orneklerine ulasilmal.

TANI SONRASI TESTLER:
CO zehirlenmesinin tanis1 konulduktan sonra ileri testlerden:
-Semptomu olan tiim hastalardan: EKG (elektrokardiyografi)

-EKG bulgusu olan, risk faktorlerinin varhiginda, kardiyak 6ykii olmasi
durumunda: kardiyak belirtegler (6).

- Siddetli bulgular1 olanlarda arteriyel, aksi durumlarda: ven6z kan gazi

- Tam kan sayimu1 ve biyokimya testleri

-Dogurganlik ¢agindaki kadinlarda gebelik testi

-Akciger 6deminin degerlendirilmesi agisindan akciger rontgeni istenmelidir.
YONETIMI:

Acil serviste hasta yaklasimi her zaman ABCD korunmasi ile baslar. Gerekli
durumlarda entiibasyon diisiiniilmeli ve oksijen destegi rezervuarli maske ile
%2100 oksijen verilmeli. CO yarilanma émrii normal sartlarda 3-4 saat iken %100
oksijen verildiginde 30-90 dakikaya diiser. Bu yiizden tedavide ilk secenek %100
normobarik oksijendir. Normobarik tedavi i¢in rezervuarli maske ve son yillarda
kullanima artan high-flow nazal oksijen segenekler arasindadir. Oksijen tedavisi
hasta asemptomatik olana kadar ve COHb<%10 olana kadar devam eder.
Kardiyak ve akciger Oykiisii olan hastalarda COHb<2 olana kadar oksijen
tedavisine devam edilir. Hasta takibinde kardiyak monitorizasyon 6nerilir. Kan
gazi takibinde asidoz goriilirse bu oksijen ile kompanse olacaktir. Hasta
hiperbarik oksijen (HBO) tedavisi endikasyonlar1 agisindan degerlendirilmelidir

().
HBO ENDIKASYONLARI:
o COHb diizeyi>%?25
o Gebelerde diizey>%15
o Iskemik gogiis agrisi, EKG degisikligi, troponin pozitifligi
e  Siddetli metabolik asidoz (pH<7.1)

e Konfiizyon/biling degisikliginin devam ediyor olmasi
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Koma
Anormal noropsikiyatrik test sonuglar

Fokal norolojik defisitlerdir (8).

HBO igin tek ve kesin kontrendikasyon tedavi edilmemis pnémotorakstir.

HBO KOMPLIKASYONLARI:

Orta kulak barotravmasi

Siniis barotravmasi

Geri doniisimlii miyopi

Tedavi edilmemis pnémotoraksta komplikasyon goriilebilir
Geri dontistiimlii pulmoner oksijen toksisitesi

Merkezi sinir sistemi oksijen toksisitesine bagli nobetlerdir

CO Zehirlenmesinde Uzun Dénem Komplikasyonlar:

Bozulmus entelektiiel fonksiyon
Demans

Hafiza kaybi

Psikoz, depresyon
Disfonksiyonel yiiriiyiis
Konusma bozukluklari
Parkinson hastalig

Kortikal korliiktiir (9).

OZEL POPULASYON YONETIMi:

Pediatri popiilasyonunda tek belirti huzursuzluk ve beslenme bozuklugu
olabilir. Cocuklarda ventilasyon hizi ve oksijen kullanim miktarinin fazla olmasi

nedeniyle CO zehirlenmesi daha hizli gelisebilir.

Cocuk hastalarda gecikmis norolojik sekellerin goriilme sikligr %3 ila %17

arasinda oldugu ¢alisilmustir. (yetiskinlere gore daha dstik) (10).

Gebe hastalarda HBO kullanma esigi daha disiiktir. Bunun sebebi
patofizyolojide de belirtildigi gibi fetiis hemoglobinin CO ilgisinin fazla olmasi

fetal ve fetal etkilenimin bu nedenden dolay: daha fazladir (11).
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GIRIS

Salisilatlar analjezik, antipiretik ve trombosit agregasyon inhibit6rii
etkinligine sahip olan molekiillerdir. Gilinlimiizde kardiyovaskiiler ve
serebrovaskiiler hastaliklarin tedavisinde yaygin olarak recete edilmesi sebebiyle
salisilat toksisitesi (yani salisilizm) karsimiza ¢ikabilmektedir. Zehirlenmeler

genellikle suisid amaciyla akut alimlar ya da terapdtik amaglh tekrarlayan
dozlarda kronik kullanimdan kaynakli olabilir.

EPIDEMiYOLOJIi

Amerika Birlesik Devletleri bolgesel zehir merkezlerine yillik ortalama
20.000 salisilat maruziyeti bildirilirken bunlardan yaklasik 50 ila 70 tanesi 6limle
sonuglanmaktadir[1].

EMILIM-METABOLIiZMA

En yaygin bilinen salisilat tiirevi asetilsalisilik asit (aspirin)’dir. Diger
formlar1 metil salisilat (wintergreen yagi), bizmut subsalisilat ve magnezyum
salisilattir. Farkli formlarin oral ve topikal uygulamasi mevcuttur.
Toksikasyonlar genellikle oral yolla alim sonrasinda goriiliir. Oral yoldan alinan
aspirinin emilim hizi alinan preparatin formuna bagli olarak degisir. Normal
formlart midenin asidik ortaminda hizla ¢6ziiliip 15-20 dakika gibi kisa bir siirede
pik seviyeye ulagirken, enterik kapli formlar1 barsaklarda metabolize olur ve
ortalama 6 saatte pik seviyeye ulasir. Viicutta emilim sonrasi asetilsalisilik asit
hizla aktif metaboliti olan salisilik asite (salisilat) metabolize olur. Yiiksek oranda
(% 80-90) albumine baglanarak merkezi sinir sistemi(MSS), anne siitii, fetal
dokular gibi tiim viicut dokularina dagilir. Terapétik dozlarda karacigerde glisin
ile konjuge edilerek 2-4 saat i¢erisinde metabolize edilir, az miktarda da idrardan
degismeden atilir. Doz agimi1 durumlarinda karaciger kapasitesi asilir ve idrar
atilimi ana yol haline gelir. Fizyolojik pH da salisilatlar ¢ogunlukla iyonize
formdadir. Toksikasyon durumunda sistemik pH’in azalmasi ilacin proteinlere
baglanmasini azaltir ve non-iyonize formun artmasina neden olur. Non-iyonize
olan form, kan beyin bariyerini kolaylikla gegerek MSS toksisitesine sebep olur.
Hastalarin biiyiik cogunlugunda MSS toksisitesi kotii prognoz ile iligkilidir.

SALISILAT TOKSISITESI

Aspirin etki mekanizmasimna gore 3 terapotik doz araligina sahiptir.
Antitrombotik etki(< 300 mg/giin), antipiretik ve analjezik etki( 300-2400
mg/giin), antiinflamatuar etki(2400-4000 mg/giin). Terapdtik dozlardan daha
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yiiksek dozlarda olan alimlar sonrasinda akut veya kronik salisilat toksisitesi
goriiliir.

Akut alimda:

e 30-150 mg/kg: Hafif toksisite

e 150-300 mg/kg: Orta toksisite

o >300 mg/kg: Ciddi toksisite

o >500 mg/kg: Fatal seyreder
Kronik alimda:

e 2 giinden uzun siireyle >100 mg/kg/giin
TOKSISITE MEKANIZMASI

Salisilatlar birden fazla hiicresel ve sistemik mekanizmay1 etkileyerek
toksisiteye sebep olur.

-Hiicresel metabolizma diizeyinde trikarboksilik asit(TCA) dongiisiiniin
inhibisyonu, oksidatif fosforilasyonun ayrilmasi gibi etkileri ile metabolik
asidoza, hipertermiye ve sivi agigina neden olur.

-Glikojen depolarinin tiikketip glukoneogenezi bozarak hipoglisemiye sebep
olur ve bu durum néroglikopeni ile sonuglanir[2].

-Katabolizmanin artmasi sonucu ortaya ¢ikan organik asitler ve ketoasitlerin
birikimi asidoza sebep olur.

-Solunum merkezini dogrudan uyararak hiperventilasyon, tasipne,
respiratuvar alkaloza sebep olur.

-Medulla oblongatadaki kemoreseptor trigger zone’u uyararak bulanti ve
kusmaya neden olur.

-Siklooksijenazi inhibe ederek prostaglandin, prostasiklin ve tromboksan
sentezini azaltarak trombosit disfonksiyonuna ve mide mukozasinda
hasarlanmaya neden olur.

-Dogrudan tahris ile mide mukozasinda tahribata ve kanamalara sebep olur.

-Salisilatlar pilor spazmina ve bezoar olusumuna neden olarak mide
bosalmasini geciktirir.

71



-Koklear sag hiicrelerini dogrudan etkileyerek kulak ¢inlamasi (tinnitus) ve
isitme degisikliklerine neden olur.

TOKSISITEDE KLINIiK

Aspirin  toksisitesi, acil servis bagvurusunda kan gazinda asit-baz
bozukluklar1 ve beraberinde norolojik semptomlar1 da olan eriskinlerde ayirict
tanida akla gelmelidir.

-Hafif toksisite: Genellikle mide irritasyonuna bagli bulanti, kusma; isitme
kayb1, kulak ¢inlamasi, bag donmesi goriiliir.

-Orta toksisite: Hafif toksisite belirtilerine ilaveten terleme, takipne, ataksi,
sinirlilik, anksiyete, hipertermi, laterji gibi bulgular goriilebilir.

-Ciddi toksisite: Orta toksisite belirtilerine ilaveten kardiyak aritmiler, sok,
ciddi biling degisiklikleri, metabolik asidoz, pihtilasma bozukluklari,
dehidratasyon,hipotansiyon, kardiyak olmayan akciger 6demi, bobrek yetmezligi
gibi daha ciddi tablolarla karsimiza ¢ikar.

Tablo.1 Toksisite Bulgulari

HAFIF ORTA CIDDI
30-150 mg/kg 150-300 mg/kg >300 mg/Kkg
Bulanti Takipne Biling degisikligi
Kusma Hipertermi Akciger hasari
Tinnitus Terleme Nobet
Bag donmesi Ataksi Kardiyak aritmi
Isitme kayb1 Bobrek yetmezligi

Salisilatlar dogrudan solunum merkezini uyararak karekteristik olarak
solunum hizim1 ve derinligini arttirir.  Bu durum klinige arteriyel kan
gazinda(AKG) respiratuvar alkaloz olarak yansir. Salisilat emilimi devam ettikge
hiicresel metabolizma diizeyinde mitokondri fonksiyonunun bozulmasi ile daha
fazla laktat birikir ve asidoza sebep olur. Asidozun kompanse edilmesi i¢in ana
mekanizma haline gelen hiperventilasyonun yeterli olmadigi durumda metabolik
asidoz gelisir. Sonug olarak hastada respiratuvar alkaloz ve artmis anyon agiklikli
metabolik asidoz goriiliir. Artmig katabolizma ve 1s1 iiretimi nedeniyle sivi ve
elektrolit kayiplar1 goriiliir. Respiratuvar asidoz intoksikasyonun erken
doneminde beklenilen bir bulgu degildir. Hastada erken donemde ortaya cikan
respiratuvar asidoz genellikle solunum depresyonuna neden olan baska bir
preparatin salisilat ile birlikte alindigini diisiindiiriir. Salisilatlar mental durum
degisikliklerine 3 temel mekanizma ile sebep olurlar: Direkt MSS toksisitesi,
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noroglikopeni ve beyin 6demi [3]. Nobetler genellikle ilk iki mekanizmadan
kaynaklanir.

Pulmoner vaskiiler yatakta sivi ve protein gecirgenligindeki salisilat nedenli
artig hastada non-kardiyak pulmoner 6dem ve akut akciger hasari ile karsimiza
cikar. Bu durum kronik toksisitesi olan yaslt hastalarda daha sik goriiliir ve ciddi
toksikasyon belirtisidir. Sivi elektrolit bozuklugu veya dogrudan kardiyak
miyositlerin etkilenimi sonucu kardiyak disritmiler goriilebilir. (En sik siniis
tagikardisi goriiliir)

AYIRICI TANI

Diyabetik ketoasidoz, sepsis, pnomoni, akut demir zehirlenmesi, etilen glikol
zehirlenmesi, pediatrik etanol zehirlenmesi gibi durumlar benzer klinik tablolar
olusturdugu i¢in ayirici tanida akilda tutulmalidir.

TANI

Oykii, klinik ve fizik muayene de hipertermi, kulak ¢inlamasi, isitme kaybi,
bulant1, kusma, dispne, ajitasyon, mental durum degisikligi, huzursuzluk gibi
salisilat toksisitesi diisiindiirten bulgulari olan hastalarda serum salisilat diizeyi,
arteriyel kan gazi, rutin laboratuvar testleri ve gerekli durumlarda goriintiileme
yontemleri ile tan1 konulur. Giiniimiizde kullanimdan kalkmig olan Done
nomogrami zamana karsi salisilat konsantrasyonunu gdsteren eski bir yontemdir.

e Laboratuvar :

- Serum salisilat konsantrasyonu

- Serum elektrolitleri, kreatinin ve kan {ire azotu, laktat diizeyi

- Arteriyel veya vendz kan gazi

- Idrar tahlili ve idrar pH"1

- Tam kan sayimmu

- Pihtilagma faktorleri (protrombin siiresi [PT] ve kismi
tromboplastin zaman1 [PTT])

- Karaciger enzimleri

- Elektrokardiyogram (EKG)

e  Goriintiileme:
- Akciger grafisi (Pulmoner 6dem bulgulari)
- Bilgisayarli tomografi(BT)(Degismis mental durum i¢in beyin
BT)
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Toksisite belirtileri genellikle serum salisilat konsantrasyonu 30-50 mg/dl
(2.2-3.6 mmol/L)’yi astiginda goriiliir [4, 5].Serum salisilat diizeyi 6l¢timlerinin
gecikmis emilimi degerlendirmek, doku dagilimini hesaba katmak, tedaviye
yaniti degerlendirmek, agresif tedavi ihtiyacini belirlemek i¢in 2-4 saatte bir
tekrarlanmasi Onerilir. Kotiilesen klinik semptomlara ragmen azalan serum
salisilat konsantrasyonu artmis eliminasyon yerine dokulara dagilimin arttigini
ve hastaligin kétiilesecegini diisiindiiriir.

TEDAVI

Salisilatin spesifik bir antidotu yoktur. Tedavide temel amag 6ncelikle ihtiyag
duyuluyorsa resiisitatif girigimlerin baglatilmasi, es zamanli IV sivi desteginin
saglanmasi, ilacin gastrointestinal sistemden emiliminin azaltilmasi ve viicuttaki
salisilatin atiliminin hizlandirilmasidir.

Toksikasyonun siddetine hastanin klinik bulgulari, serum salisilat diizeyi ve
asit-baz durumuna gore karar verilir. Toksisitenin siddeti zamanla degisebilir.
Erken semptomlar genellikle akut alimdan 1-2 saat sonra ortaya ¢ikar ancak
enterik formlarda semptomlarin ortaya ¢ikmasi daha uzun siirebilir. Emilim
arttikga ve salisilat hassas dokulara dagildikga toksisite siddeti kotiilesebilir.

-Hafif/Erken toksisite: Genellikle 30-50 mg/dL (2,2 ila 3,6 mmol/L) serum
salisilat konsantrasyonlariyla iliskilidir. Semptomlar genellikle kulak ¢inlamasi,
bulantidir.

Kan pH" normal veya artmis, idrar pH'" tipik olarak >5

-Orta toksisite: Genellikle 50-90 mg/dL (3,6 ila 6,5 mmol/L) serum salisilat
konsantrasyonlari ile iligkilidir ancak kronik toksisite durumlarinda daha disiik
konsantrasyonlarda da karsimiza ¢ikabilir. Semptomlar genellikle hafif
hipertermi, tasikardi, hiperpne, kusma ve teraforez bulunur; zihinsel durum
korunur. Kan pH" artmus, idrar pH't tipik olarak <5

- Siddetli/Geg toksisite: Genellikle akut toksisitede >90 mg/dL (>6,5 mmol/L)
ve kronik toksisitede >60 mg/dL (>4,3 mmol/L) serum salisilat konsantrasyonlari
ile iligkilidir. Semptomlar genellikle mental durum degisikligi, beyin 6demi,
pulmoner 6demdir.

Kan pH'1 azalir (<7.3) ve idrar pH'1 <5 olur.
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YONETIM

-Hastanin havayolu, solunum ve dolasimini hizlica degerlendirip stabilize
etmek tedavinin ilk basamagidir. Miimkiin oldugu kadar elektif entiibasyondan
kaginmak gerekir. Eger hasta entiibe edilecekse hipoventilasyona izin
verilmemelidir. Ciinkii entiibasyon Oncesinde hiperventilasyon mevcuttur.
Hiperventilasyon normale dondiigiinde hastanin asidozu derinlesir, salisilatin
MSS’ne gegisi hizlanir, bu da klinik kotiilesmeye sebep olur.

Siddetli metabolik asidoz fizyolojik olarak zor bir havayolu olarak kabul
edilir. Indiiksiyon ajanlarmin ve néromiiskiiler bloke edici ajanlarin (NMBA)
kullanilmasi, hizli seri entiibasyonun apneik fazimi fizyolojik olarak zorlu hale
getirir. Entiibasyon Oncesi altta yatan asidozun tedavisi i¢in sodyum bikarbonat
infiizyonu baglanmasi 6nerilmektedir. Apneik donemden kaginmak i¢in NMBA
kullanmadan ketamin ile entiibasyon disiiniilebilir. Ketamin, solunum
depresyonu yapmadan analjezi, amnezi ve sedasyon sagladigi icin iyi bir tercih
olabilir. Eger NMBA uygulanacaksa apne siiresini minimuma indirmek igin
entiibasyonun tecriibeli klinisyenler tarafindan yapilmasi onerilir.

-Hastalarda hizlica intraven6z(IV) yol saglanir ve sivi resiisitasyonuna
baglanir. Hipotansif hastalarda 10-20 ml/kg/saat hizinda kristaloid infliizyonuyla
hipotansiyon diizelmiyorsa ndrepinefrin gibi bir vazopressoér uygulanmalidir.
Voliim replasmaninin yeterlili§i i¢in idrar ¢ikisinin 1-2 ml/kg/saat olmasi
beklenir.

-Idrar alkalinizasyonu icin bikarbonat infiizyonu baslanir, bdylece idrarla
salisilat atilim arttirilir, serum alkalinizasyonu ile salisilatlar iyonize formda kalir
ve MSS’ye geg¢is azalir.

-Hipokalemi varsa potasyum replasmani baslanir. Potasyum hedef serum
konsantrasyonu >4 mEQ/L’ye ulasilana kadar replasmana devam edilir. Idrar
alkalinizasyonu uygulanan hastalarda genellikle sodyum  bikarbonat
infizyonuna 20- 40 mEq/L potasyum kloriir eklenmesi yeterlidir [6].

-Akut alimlarda salisilat emiliminin azaltilmas1 amaciyla ilk 3 saat i¢inde olan
basvurularda nazogastrik sonda takilir, mide lavaji yapilir, aktif komiir (1gr/kg)
uygulanir.

- Parmak ucu kan sekeri bakilir; normal olsa bile mental durum degisikligi
varsa [V dextroz baslanir.
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-Siddetli toksisite diisliniilen hastalarda hemodiyalizi geciktirmemek gerekir.
Agresif tedaviye ragmen hizla kotiilesebilecek hastalarda erken nefroloji
konstiltasyonu hemodiyalizi kolaylastiracaktir.

SERUM VE iDRAR ALKALINIiZASYONU

Orta ve siddetli salisilat toksisitesinde serum ve idrar alkalinizasyonu
onerilmektedir [7]. Alkalinizasyon i¢in serum pH’1 maxium 7.55 , idrar pH’1>7.5
olacak sekilde IV sodyum bikarbonat uygulanir. Siki arteriyel kan gaz1 takibi
yapilmasi Onerilir.

Genellikle sodyum bikarbonat baslangi¢ dozu 1-2 mEq/kg (IV bolus)dir.
Infiizyon i¢in 1000 cc %35 dextroz i¢inde 3 ampul sodyum bikarbonat koyularak
2-3 ml/kg/saat hizinda inflizyon baglanir. Serum potasyumu >5,5 mEg/L
olmadik¢a, hipokalemili bir hastada infiizyona 20-40 mEg/L potasyum kloriir
eklenir. Idrar ve kan pH’sin istenilen aralikta tutmak igin sodyum bikarbonat
inflizyon hizini titre etmek gerebilir. Kan gazi, serum sodyum, potasyum
diizeyleri saatlik &lgiilmelidir. Idrar ¢ikisini ve idrar pH takibini kolaylikla
yapmak i¢in mesane sondasi takilmasi onerilir.

-Ardisik yapilan iki 6l¢timde serum salisilat konsantrasyonu <40 mg/dL (<2,9
mmol/L) oldugunda, asit-baz durumu normallestiginde ve hasta normal solunum
hizina dondigiinde ve asemptomatik oldugunda alkalinizasyon tedavisi kesilir.
Tedavi kesildikten sonra da en az 4 saat boyunca her saat kan gazi, serum salisilat
konsantrasyonu ve idrar pH’1 6lgiilmeye devam edilmelidir.

Hemodiyaliz endikasyonlarinin ¢ogu serum salisilat konsantrasyonundan
ziyade hastanin klinigi ile konulur. Pulmoner 6dem, degismis mental durum gibi
bir klinik endikasyonu olan hasta serum salisilat konsantrasyonu beklenilmeden
acil hemodiyalize alinir.

Hemodiyaliz endikasyonlart:

1. Salisilat  intoksikasyonundan  kaynaklanan  mental  durum
degisikligi(deliryum, nobet..)

2. Agresif resiisitasyona ragmen direngli asidoz varligi (kan pH’1 <7,2)
3. Serebral veya pulmoner 6dem
4. Agresif ve uygun tedaviye ragmen kétiilesen klinik bulgular

5. Bikarbonat infiizyonunun uygulanmasini 6nleyen asiri siv1 yiki
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6. Akut bobrek yetmezligi
7. Solunum ve ventilasyon destegi

Klinik bulgulardan bagimsiz olarak salisilat diizeyine gore ek hemodiyaliz
endikasyonlart:

1. Normal bobrek fonksiyonu ile akut toksisitede: >100 mg/dL (>7.2
mmol/L)

2. Bozulmus bobrek fonksiyonu ile akut toksisitede: >90 mg/dL (>6,5
mmol/L)

3. Kronik toksisitede: >60 mg/dL (>4.3 mmol/L)
YATIS TABURCULUK

Onemsiz diizeyde salisilat asir1 alim oldugu ispatlanabilen hastalar,
zehirlenme belirti ve bulgularn olmayan hastalar, yanlislikla alim Sykdisii veren
hastalar ve alim miktar1 150 mg/kg altinda olan hastalar 6 saatlik takip sonrasi
acil servisten taburcu olabilir. Major belirti ve bulgulari olan hastalar yogun
bakim {initesine yatirilmalidir. Suisid amagh ilag alimlarinda psikiyatri
konsiiltasyonu gereklidir. Cocuk, yasli hastalar, kronik zehirlenme diigiiniilen ve
yavas salimimli ilag alim Gykiisii olanlar mindr semptomlar olsa bile hastaneye
yatirilmalidir.

ZEHIR DANISMA MERKEZI

Her tiirlii zehirlenme hakkinda bilgi almak i¢in Saglik Bakanligi Ulusal Zehir
Danigsma Hatti (114)’n1 arayabilirsiniz.

OZET

Aspirin, giiniimiizde kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler hastaliklarin
tedavisinde yaygin olarak kullanilmasi nedeniyle salisilat toksisitesi karsimiza
cikabilecek bir klinik tablodur.

Salisilat toksisitesinin erken klinik 6zellikleri kulak ¢inlamasi, kusma, tasipne
ve hiperpnedir. Toksisite ilerledik¢e belirtiler arasinda tagikardi, hipertermi,
diaforez, dnemli sivi ve elektrolit kayiplari, asit-baz bozukluklari, degismis
mental durum (6rnegin, ajitasyon, huzursuzluk, nobetler, koma), kardiyak
olmayan pulmoner &dem, serebral 6dem ve 6lim bulunur. Mortalite, serum
konsantrasyonundan ziyade merkezi sinir sistemi (MSS) salisilat konsantrasyonu
ile yakindan iligkilidir. ~ Salisilatlar birden fazla hiicresel ve sistemik
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mekanizmay: etkileyerek toksisiteye sebep olur. Etkilenen mekanizmalar sonucu
hastalarda genellikle respiratuvar alkaloz, artmis anyon agiklikli metabolik asidoz
goriiliir. Salisilat toksisitesinden siiphenilen hastalarda rutin kan tetkikleri,
AKG’nin yaninda serum salisilat diizeyi de Olciiliir ancak ciddi klinik
semptomlar1 olan hastalarda serum salisilat diizeyinin sonucunu beklemeden
tedaviye baslamak gerekir. Tedavi esnasinda 2-4 saatte bir serum salisilat diizeyi
ve AKG oOlgtimleri seri olarak tekrarlanmalidir. Entiibasyon gerekli olan
hastalarda entiibasyondan 6nce altta yatan asidozun tedavisine baglanir, hizl seri
entiibasyonunun apneik fazi en aza indirilir ve entiibasyondan sonra uygun
sekilde yiiksek dakika ventilasyon saglanmaya 6zen gosterilmelidir. Serebral ve
pulmoner &dem bulgulart  yoksa hipovolemik hastalarda agresif sivi
resiisitasyonu baglanmali, gerekli olursa tedaviye vazopressor eklenmelidir. Orta
veya siddetli toksisitesi olan hastalarda salisilat atilimini arttirmaya yarayan
serum ve idrar alkalizasyonu tedavisi i¢in [V sodyum bikarbonat uygulanir. Hafif
toksisite bulgular1 olan hastalar genellikle takip ve semptomatik tedavi ile eve
taburcu olabilirken, orta-ciddi toksisite bulgular1 olan hastalarda yakin takip
agisindan yogun bakim yatigi gereklidir.
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GIRIS VE AMAC

Inme, ciddi mortalite ve morbiditeye yol acan, tedavi maliyetleri ve is giicii
kaybinin yiiksek oldugu 6nemli bir saglik sorunudur. Diinya genelinde ortalama
yasam siiresinin uzamasi, stresin ve is yiikiiniin artmasi gibi faktorler nedeniyle
Onemi giderek artmaktadir.

Vaskiiler hastaliklarin  patogenezinde trombositler Onemli bir rol
oynamaktadir(l). Daha biiyiikk trombositler, daha reaktif olup, daha fazla
protrombotik faktor tiretmekte ve daha kolay yapisma egiliminde bulunmaktadir.
Ortalama Trombosit Hacmi (OTH), trombosit biiyiikliigi ve fonksiyonunu
gosteren Onemli bir hemogram parametresidir(2). Trombosit agregasyonu,
tromboksan A2, trombosit faktor 4 ve tromboglobulin salinimi gibi trombositlere
Ozgii aktivitelerin belirteci olarak kabul edilir(3). Literatiirde, diyabet, akut
miyokard infarktiisi, akut serebral iskemi ve gecici iskemik atak gibi
hastaliklarda OTH artisina dair ¢alismalar bulunmaktadir.

Bu calismada, tromboz gelisiminde rol oynayan trombosit fonksiyonlarindaki
artisin, akut iskemik inme ve gecici iskemik atagin tamisindaki iligkisini
incelemek amaclanmustir.

GENEL BILGILER

Serebral Metabolizma ve inme Tanim: Beyin, kardiyak debinin %20'sini
ve toplam oksijen tiiketiminin %25'ini kullanarak yiiksek enerji ihtiyaci olan bir
organdir(4). Serebral oksijen tiiketiminin biyiik kismi (%60) noronal elektriksel
aktivite igin ATP {retimine harcanir(5). Beyin, primer enerji kaynagi olarak
glikozu kullanir ve siirekli glikoz destegine ihtiya¢ duyar(6). Hipoglisemi ve
hipoksi benzer sekilde beyin hasarina neden olabilir(7). Buna karsilik
hiperglisemi, serebral asidozis ve hiicresel hasara yol agarak hipoksik beyin
hasarini1 daha da kétiilestirebilir(8).

Beyin Kan Akim1 ve Anatomik Yapilar: Beyin kan akiminin %90 karotid
arterler, %10'u ise vertebral arterler tarafindan saglanir(9). Karotid arterler C4
seviyesinde internal ve eksternal dallara ayrilir(10). Beyin arterleri,
arteriabasillaris ve internalkarotid arterler yoluyla CirculusWillisiolusturur(11).
Venoz dolasimda ise valvsiz yapiya sahip venler, jugularisinterna araciligiyla
kanin biiyiik kismini drene eder(12).

Serebral Kan Akiminin Diizenlenmesi: Serebral kan akimi (SKA), serebral
perflizyon basinct (SPB) ve serebral vaskiiler direng (SVR) arasindaki denge ile
kontrol edilir(13). SPB, ortalama arter basinci (OAB) ile intrakraniyal basing
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(IKB) farki ile belirlenir. SPB’nin 50 mmHg altina diismesi, ndronal elektriksel
aktivitelerde bozulmalara yol acar ve 25 mmHg altinda kalici beyin hasari
gelisir(14).

inme Tamm ve Mekanizmalari: Inme, beyin damarlarindaki tikaniklik
(aterotrombotik veya embolik) ya da damarin yirtilmasi sonucu kanamanin neden
oldugu beyin hasari olarak tanimlanir(15). Diinya Saghk Orgiitii'ne (DSO) gore,
inme 24 saatten uzun siiren veya Oliimle sonuglanan serebral fonksiyon kaybi
olarak kabul edilir(16).

2009 yilinda Amerikan Kalp Birligi, gecici iskemik atag (GIA) “akut infarkt
olmaksizin fokal beyin, spinal kord veya retinal iskemi sonucu gelisen gegici
norolojik disfonksiyon” olarak tammlamistir(17). GiA, genellikle kisa siireli olsa
da, gelecekteki ciddi vaskiiler olaylarin habercisi olarak kabul edilmektedir.

Serebral iskemide Fizyopatoloji

Infarkt, bir dokuda arteriyel akimin veya vendz drenajm tikanmasi sonucu
gelisen iskemik nekrozdur ve klinik hastaliklarin 6nemli bir nedenidir(18). Tiim
infarktlarin yaklagik %99'u trombotik veya embolik olaylarin sonucunda gelisir
ve arter tikanmasina baglidir(19). Nadiren de olsa infarkt, lokal vazospazm,
aterom plagina kanama veya damarin distan basiya ugramasi gibi nedenlerle de
olusabilir(20).

Iskemik dokunun kaderini belirleyen temel faktdrler, iskeminin siddeti ve
stiresidir. Bir serebral arter tikandiginda, arterin besledigi alanin merkezindeki
kan akimi kritik diizeyin altina diiserken, ¢evresindeki alanlarda kan akimi
yetersiz kalabilir. Bu bolge, iskemik "penumbra" alani olarak adlandirilir ve
zamanla infarkt alanina dahil olabilmektedir(21). Bu nedenle, "zaman beyindir"
anlayis1 kritik onem tasir. Iskemik cekirdekte enerji kesilmesi nedeniyle iyon
pompa sistemleri hemen iflas ederken, penumbra bolgesinde elektriksel aktivite
bozulmus olsa da membran biitiinliigii korunmustur. Bu nedenle penumbra, hem
deneysel hem de klinik tedavi c¢alismalarinda hedef alinan bir alan
olmaktadir(22).

Serebral iskemide kompleks molekiiler reaksiyonlar saatler ve giinler boyunca
devam eder. Bu fizyopatolojik olaylar ¢izgisel degil, karmasik bir sekilde gelisir.
Baz1 mekanizmalar iskemik dokuyu korurken, bazilar1 hasar1 agirlastirir. Iskemik
cekirdekte inflamasyon hiicrelerinde olusan genlerin ve infarkt cevresindeki
noronlarda aktif hale gelen genlerin rollerinin farkli oldugu gosterilmistir(23).
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Iskemik cekirdekte kan akimi, normal diizeyin %0-20'si kadar azalirken,
penumbra alaninda %20-40 arasinda kalir(24). Penumbrada diisiikk perfiizyona
ragmen glikoz metabolizmasi birka¢ kat artar. Beyindeki ATP ve fosfokreatin
depolar tiikendiginde, néronlar membran potansiyelini stirdiiremez ve sitotoksik
O0dem geligir. Noron nekrozu sirasinda proteazlar ve lipazlar ¢evre dokulara
yayilir ve noronal yikima neden olur(25).

Iskemik siirecte ndrotransmitterlerin kontrolsiiz salinimi, glutamatin toksik
seviyelere ulagsmasina ve eksitotoksik hasara yol acar. NMDA reseptorlerinin
asir1 uyarilmast hiicre i¢ine fazla kalsiyum girigine ve hiicre 6liimiine neden olur.
Ayrica NO ve serbest radikaller, iskemik noéron hasarinda 6nemli rol oynar. DNA
hasari ise enerji tiikenmesi yoluyla hiicre 6liimiine katkida bulunur(26).

Iskemik hasar sonrasinda hiicre 6liim siireci gecikebilir ve erken miidahale ile
bazi néronlar kurtarilabilir. NMDA antagonistleri, ilk saatlerde uygulanirsa
nekrozu Onleyebilir(27). Ancak siddetli iskemide, apoptozis gelisebilir ve néron
kaybina yol acabilir.

Hipokampusun CA1 tabakasi, striatumun kii¢iik ndronlari ve neokorteksin IV.
hiicre tabakasi, serebral kan akimi azaldiginda selektif olarak duyarlidir ve
iskemik nekroza yatkindir(28). Dopamin ve norepinefrin salgilayan ndronlar,
serotonin, glutamat ve GABA salgilayan noronlara gore daha savunmasizdir(29).

Inme Epidemiyolojisi

Inme, diinya genelinde 6nemli bir mortalite ve morbidite nedeni olup, 6liimle
sonuglanan hastaliklar arasinda 6n siralarda yer almaktadir. Her yil toplumun
yaklasik %0.2'sinin inme gegirdigi bildirilmektedir. Inme gegiren hastalarn
yaklasik %30'u yasamini kaybederken, %30'u kalic1 sakatlikla sonuglanmakta,
kalan %30 ise kismen veya tamamen iyilesmektedir. Inme, diinya genelinde &liim
nedenleri arasinda {igiincii sirada yer almaktadir(30).

Inme insidansi yas gruplarina gore farklihk gostermektedir. 55-64 yas
grubunda insidans binde 3.5 iken, 65-74 yas grubunda bu oran binde 7.1'e, 75 yas
istiinde ise binde 16.1'e yiikselmektedir. Erkek ve kadinlarda inme insidansi
farklilik gosterir; 55-64 yas grubunda kadinlarda inme insidansi erkeklere kiyasla
2-3 kat daha disiiktiir. Ancak 85 yas civarinda cinsiyetler arasindaki fark belirgin
derecede azalir. Inmelerin yalmizca %2-3'ii 45 yas altinda goriilmektedir ve 15-
45 yag aralifinda inme insidans1 yiizbinde 8 olarak bildirilmistir. Mevsimsel
olarak kis aylarinda inme insidansinin daha yiiksek oldugu dikkat ¢ekmektedir.
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Etnik farkliliklar da énemli bir faktordiir. Siyah irkta inme insidansi, beyaz
irka gore daha yiliksek bulunmustur. Cografi acidan ise Japonya'da en yliiksek,
Libya'da ise en diigiik insidans oranlar1 bildirilmistir. Birlesik Devletler'de inme
prevalansi binde 8 iken, Japonya'da bu oran binde 20'ye kadar ¢ikmaktadir.

Inme tipleri agisindan bakildiginda, iskemik inmeler diger inme tiplerine gore
daha sik goriilmektedir. Tiim inmelerin %80-90"1 iskemik olarak tanimlanmigtir.
Iskemik inmelerin %42'sinin ateroskleroz kaynakli oldugu, lakiinerinfarktlarin
%16, kardiyak kokenli inmelerin ise %26 oraninda oldugu belirtilmistir. Etnik
farkliliklar burada da belirgindir; siyah 1rkta lakiinerinfarktlar beyaz irka gore 2-
3 kat daha sik, beyaz irkta ise kardiyak nedenli infarktlar siyah irka kiyasla 3 kat
daha fazladir. Japonya'daki yiiksek inme oranlarinin sebeplerinden biri, bu iilkede
intrakraniyal kanama sikliginin yiiksek olmasidir.

Genis ¢apli epidemiyolojik calismalar, inme sonrast ilk 28 giin icindeki
mortalitenin yaklasik %32 oldugunu gostermistir. Erken dénem mortalite daha
cok inme etiyolojisine bagh iken, 180 giinliik mortalite daha ¢ok eslik eden
komorbid hastaliklardan kaynaklanmaktadir. 45 yas iistii bireylerde mortalite
riski her bes yilda bir iki kat artmaktadir. Son yillarda inmeye bagli mortalite
oranlarinda belirgin bir diisiis egilimi gozlenmektedir.

Gegici Iskemik Atak (GIA) sonras1 90 giinliik inme riski %9.5'n iizerinde
bulunmusg, bu vakalarin %50'sinde tekrarlayan olaylarin hastanin acil servise
basvurusunu takip eden ilk iki hafta icinde gerceklestigi tespit edilmistir. Artmis
inme riski, yas >60, hipertansiyon, diyabet, semptom siiresinin >10 dakika
olmasi, gii¢siizliik ve konugma bozuklugu ile iliskili bulunmustur.

inme Risk Faktorleri

Akut iskemik inme, 6nemli mortalite ve morbidite nedenlerinden biridir. Risk
faktorleri iki ana gruba ayrilmaktadir: degistirilemeyen ve degistirilebilen
faktorler. Degistirilemeyen risk faktorleri arasinda yas, cinsiyet, itk ve aile
Oykiisii yer alir. 55 yas {istiinde her dekatta risk iki kat artar. Erkeklerde risk daha
yiiksekken, kadinlarda menopoz sonrasi ve oral kontraseptif kullanimi ile risk
artig1 gozlenir. Siyahlar, Cinliler ve Japonlarda risk daha yiiksektir. Ailede inme
Oykiisii olan bireylerde risk daha fazladir. Degistirilebilen risk faktorleri arasinda
hipertansiyon, diabetesmellitus, kalp hastaliklari, hiperlipidemi, sigara kullanim
ve asemptomatik karotis stenozu bulunur. Hipertansiyon, hem serebral infarkt
hem de intraserebral hemoraji i¢in en 6nemli risk faktoriidiir ve inme sikligini 4-
5 kat artirir. Diabetesmellitus damar sertligini hizlandirarak riski artirirken, kalp
hastaliklar1, 6zellikle atrial fibrilasyon gibi durumlar, kardiyojenik inme riskini
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yiikseltir. Yiiksek kolesterol seviyeleri hiperlipidemi ile iligkilidir. Sigara igmek,
inme riskini 6 kat artirirken, asemptomatik karotis stenozu olan hastalarda darlik
derecesi %60 ve lzeri oldugunda risk daha belirgindir. Diger kesinlesmemis
faktorler arasinda alkol kullanimi, obezite, beslenme aliskanliklari, fiziksel
inaktivite, hiperhomosisteinemi, hormon tedavisi, fibrinojen yiiksekligi ve
inflamasyon bulunmaktadir. Etkin risk faktorii yoOnetimi, inmeye bagl
komplikasyonlar1 6nlemede kritik 6nem tagir.

inme Siniflandirmasi

Inmeler, iskemik ve hemorajik olmak iizere iki ana grupta
smiflandirilmaktadir. Iskemik inmeler tiim inmelerin yaklasik %80'ni,
hemorajik inmeler ise %20'sini olugturmaktadir.

Hemorajik Inmeler: Hemorajik inmeler, subaraknoid hemoraji ve
intraserebral (intraparankimal) hemoraji olmak {izere ikiye ayrilmaktadir.
Subaraknoid hemoraji, beyni ¢evreleyen zarlar ve beyin-omurilik sivisina
kanama ile karakterizedir ve en sik Berry anevrizmasinin yirtilmasi sonucunda
meydana gelir. Intraserebral hemoraji ise, kiiciik kan damarlarindaki
mikroanevrizmalarin (Charcot-Bouchard anevrizmalar1) yirtilmasi ile olusur ve
en yaygin nedeni hipertansiyondur. Beyin dokusuna olan kanama, ¢cevre dokulara
ve damarlara basi yaparak klinik bulgulara yol agar. Rekiirren hemorajilerde
amiloid beta proteinin damarlarda birikimi ile karakterize edilen amiloid anjiopati
etkili olabilir.

iskemik inmeler: Iskemik inmeler, beyin damarlarindaki kan akismin
bozulmasi sonucu ortaya ¢ikan ve etkilenen beyin bolgesinin fonksiyonlarinin
kaybina neden olan nérolojik sendromlardir. Iskemik inmeler dort ana alt tipe
ayrilir:

i. TACI (Total Anterior Sirkiilasyon Infarktlar): A. cerebrimedia’nin
biiyiik boliimiinii kapsayan infarkt tabloyu ifade eder. Akut gelisen hemiparezi,
kortikal defisit ve homonim hemianopsi bulgularinin bir arada oldugu genis
infarkt tablosudur. Genellikle a. cerebrimedia'nin proksimal okliizyonu veya a.
carotisinterna tikanikligi ile iligkilidir.

ii. PACI (Parsiyel Anterior Sirkiilasyon infarktlarr): Bu sendrom, TACI
sendromunun bilesenlerinden yalnizca ikisinin (6rnegin afazi ve sag hemiparezi)
veya motor/duysal bulgularin bir viicut bolgesinde simirli olmasi ya da izole
kortikal disfonksiyon bulgularinin (6rnegin izole afazi) varligi ile karakterizedir.
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Genellikle a. cerebrimedia'nin dallarindan biri veya anterior serebral arterin
tikanmasi sonucu meydana gelir.

iii. LACI (Lakiinerinfarktlar): Kortikal bulgular ve hemianopsinin
bulunmadig1, motor ve/veya duysal bulgularin yiiz, kol ve bacagin tamamini veya
en az iki ekstremiteyi kapsadigi klinik tablodur. Genellikle penetran arterlerin
tikaniklig1 sonucu kii¢iik ve derin infarktlar seklinde goriiliir.

iv. POCI (Posterior Sirkiilasyon Infarktlarn):Vertebrobaziler sistemin
besledigi oksipital loblar, beyin sap1 ve serebellumun etkilenmesiyle karakterize
edilir. Klinik olarak hemianopsi, beyin sap1 bulgulari ve serebellar bulgularin
cesitli kombinasyonlar1 ile ortaya g¢ikar. Vertebrobaziler sistem arterlerinin
tikanikligi ile iliskilidir.

Inmede Prognozu Etkileyen Faktorler

Inmede prognozu etkileyen faktérler, yas, etnik farklilik, inme agirhig,
hastanenin 6zellikleri, hastaneye ulagsma siiresi, hasta sayisi ve bakim-tedavi
farkliliklart gibi degiskenlere baglidir. Her hastanin prognozu bireysel olarak
degerlendirilmelidir. Prognozu etkileyen faktorler degistirilemeyen ve potansiyel
degistirilebilir faktorler olarak siniflandirilabilir.

Degistirilemeyen faktorler arasinda demografik ozellikler yer alir: yas,
cinsiyet, aile Oykiisii, etnik koken ve cografik bolge. Sosyal faktorler ve
aliskanliklar ise sigara ve alkol kullanimi, oral kontraseptif kullanimi, fiziksel
inaktivite ve diyet dzelliklerini igerir. Ozgecmise ait 6zellikler daha 6nce inme
veya gecici iskemik atak dykiisii, iskemik kalp hastaligi, kalp yetmezligi, diyabet,
obezite ve kanser gibi hastaliklar1 kapsar. Klinik ve laboratuvar bulgulari arasinda
biling bozuklugu, agir norolojik defisit, total anterior sirkiilasyon infarkti,
hemorajik inme, ventrikile agilan kanama, inkontinans, vizospasyal
disfonksiyon, kognitif bozukluk, sol ventrikiil hipertrofisi ve atriyal fibrilasyon
gibi patolojik EKG bulgulart ve mikroalbuminiiri bulunur.

Potansiyel degistirilebilir faktdrler ise laboratuvar ve klinik bulgular
icermektedir. Laboratuvar bulgular arasinda hiperglisemi, yiiksek hematokrit,
l6kositoz, yiiksek sedimentasyon, yiiksek iire/kreatinin, yiiksek plazma
kolesterol, PO2, PCO2, arteriyel pH ve elektrolit diizeyleri sayilabilir. Klinik
faktorler ise erken norolojik kotiilesme, tekrarlayan inmeler, inme sonrasi
nobetler, kitle etkisi yaratan 6dem, ates, yiiksek sistolik ve diyastolik basing ve
tagikardidir.
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Trombositler

Trombositler, kiiciik, cekirdeksiz, oval veya yuvarlak diskoid sekilli, 2-4um
capinda 6zellesmis kan hiicreleridir. Kemik iliginde megakaryositler tarafindan
iretilirler. Megakaryositler, hemopoetik sistemin en biiylik hiicreleridir ve
trombositler bu hiicrelerden kemik iliginde veya periferik kana gectiklerinde,
ozellikle pulmoner kapillerden gecerken bdliinerek olusurlar. Periferik kanda
normal trombosit konsantrasyonu 150-400x10°/L'dir ve trombositlerin yar1 dmrii
8-12 giindiir. Trombositlerin yaridan fazlasi dalakta olmak iizere doku makrofaj
sistemi tarafindan uzaklastirilir.

Trombositler diisiik protein sentez kapasitesine sahiptir. Cekirdek ve DNA
icermezler ancak hiicresel fonksiyonlarini eksiksiz yerine getirirler. Trombosit
membran fosfolipidleri, prostaglandin (PG) ve TxA2 sentezine Onciiliik eden
substratlar1 barindirir. Trombosit membrani, ylizeyle iliskili kanalikiiler sistem,
dens tiibiiler sistem ve mikrotiibiillerin sirkiimferensiyal bandindan olusur. Bu
yapi, trombositin boyutunu, kontraksiyonunu ve graniil salinimini kontrol eder.

Trombosit graniilleri iki ana kategoriye ayrilir: dens graniiller ve a-graniiller.
Dens graniiller ADP, serotonin ve kalsiyum iyonlar igerirken, a-graniiller
trombosit kaynakli biyiime faktorii (PDGF), trombosit faktor 4, f-
tromboglobulin, fibrinojen ve plazminojen aktivatoér inhibitorii igerir. Ayrica
trombositler mitokondri, lizozom ve glikojen graniilleri de bulundurur.

Trombositlerin primer fonksiyonu, kanamanin durdurulmasidir ve bu iglev ilk
kez 1920'de Duke tarafindan tanimlanmistir. Endotel biittinligii bozuldugunda
trombositler damar duvarma yapisir. Bu siiregte trombosit membranindaki
glikoproteinler (GP), vonWillebrand faktorii ve plazmadaki fibronektin kritik
roller oynar. Kollajen GP la-1Ila reseptoriine ve vonWillebrand faktoriic GP Ib
reseptoriine baglanarak subendotelyal yapilara adezyon saglar.

Trombosit yilizeyinde bulunan GPIIb-IIla reseptori, fibrinojen baglanmasinda
kilit rol oynar ve her trombosit lizerinde yaklasik 80.000 adet bulunur. Trombosit
uyarilmasiyla bu reseptoriin fibrinojene afinitesi belirgin sekilde artar ve
agregasyon baglar. ADP, epinefrin, trombin, kollajen ve serotonin trombosit
aktivasyonunun 6nemli agonistleridir.

Trombositler, aterosklerotik lezyonlarin gelisiminde de rol oynar. a-
graniillerden salinan PDGF, damar diiz kas hiicrelerinin proliferasyonunu uyarir
ve fibroblastlar ile inflamatuar hiicreler i¢in kemotaktiktir. Aterosklerotik plak
olugsumunun hemen her asamasinda trombosit kiimeleri veya mural trombiisler
gozlenebilir.
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Elektron mikroskobunda trombositler, gekirdeksiz olmalarina ragmen normal
hemostaz igin gerekli organelleri iceren diizgiin kontiirlii, yassi diskler seklinde
goriiniir. Trombositler, icerdikleri graniiller ve biyokimyasal faktorler sayesinde
hem kanamanin kontroliinde hem de damar duvarinda hasar olustugunda onarim
stirecinde kritik bir rol iistlenirler.

Trombositler, fokal serebral inmenin gelisiminde dnemli bir rol oynar ve inme
semptomlarin1  tetikleyen tromboembolik  siireglere katkida  bulunur.
Trombositler, damar hasar1 sonrasinda aktive olarak hemostatik piht1 olusumunu
baslatir ve koagiilasyon i¢in zemin hazirlar. Vaskiiler subendotel, aterom plaklar
ve fibrin birikimleri gibi uyaranlar trombosit aktivasyonunu tetikler.

TROMBOSITLERIN iSKEMiK iNMEDEKi ROLU

Trombosit aktivasyonu ve serebral iskemi arasindaki iliski ilk olarak
1960"1arda gozlemlenmistir. Fokal serebral iskemi sirasinda trombosit igeren
trombiisler gézlenmis ve serebral arterlerde trombosit aktivasyonunun inme ile
iliskili oldugu ortaya konmustur. inmeli hastalarda yapilan calismalarda, plazma
PF4 ve B-TG seviyelerinde artis saptanmig, bu da trombosit aktivasyonunun
iskemik olaylarda belirgin oldugunu gostermistir.

Trombosit aktivasyonu, damar duvari hasarinda baslayan kompleks bir
siiregtir. Vaskiiler endotelin hasar1 sonrasinda, trombositler kollajen ve
vonWillebrand faktor araciligiyla hasar bolgesine yapisir. Trombosit ylizey
reseptorleri (GPIIb-11Ia) fibrinojenle etkilesime girerek agregasyonu baslatir. Bu
stireg, ADP, trombin ve kollajen gibi agonistlerin etkisiyle daha da gii¢lenir.

Trombositlerin adezyon ve agregasyon kapasitesi, kan akis hiz1 ve damar
yiizeyindeki degisikliklere baglidir. Aterosklerotik plaklarin varligi trombosit
aktivasyonunu artirarak trombiis olusumuna neden olabilir. Yiiksek akis hizinda
trombositler, vonWillebrand faktorii araciligiyla kollajene baglanirken, diisiik
akis hizinda dogrudan kollajene baglanirlar.

Iskemik inmede trombosit aktivasyonunun kontrol altma almmas1 énemlidir.
Aspirin gibi anti-platelet ajanlar, tromboksan A2 {iretimini inhibe ederek
trombosit aktivasyonunu azaltir. Tiklopidin ve klopidogrel gibi ADP reseptor
antagonistleri de trombosit agregasyonunu Onleyerek etkin bir koruma saglar. Bu
ajanlar, trombosit fonksiyonlarini inhibe ederek iskemik olaylarin sikligini
azaltmada kritik bir rol oynamaktadir.

Ortalama Trombosit Hacmi (OTH), 1980'lerden bu yana otomatik tam kan
sayiminda kullanilan ve trombosit biiyiikliiginii degerlendiren objektif bir
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parametredir. OTH, trombosit fonksiyonunun ve aktivasyonunun onemli bir
gostergesidir ve antikoagiilan olarak sodyum sitrat kullanilarak 6l¢iiliir. Normal
degeri 4,5-8,5 fLL (ortalama 6,5 fL.) arasinda olup, geng erigkinler ve ¢ocuklarda
daha yiiksektir. Cinsiyet farklilig1 gostermez ve kadinlarda menstriiel siklusdan
etkilenmez.

Trombositler, biiyiiklilk, yogunluk, yas ve metabolik fonksiyon agisindan
heterojen bir yap1 gosterir. Artmig OTH, trombopoetik strese yanit olarak
megakaryosit biiylimesi ile iligkilidir ve biiylik trombositler "stres trombositleri"
olarak adlandirilir. Yiikksek OTH, periferik trombosit yikiminin arttigt; diisiik
OTH ise trombosit iiretiminin bozuldugu durumlarda goriiliir.

Yiiksek OTH'ye Neden Olan Durumlar: immiin trombositopenik purpura,
hereditermakrotrombositoz, preeklampsi, hipertiroidi, miyokard infarktiisi,
diyabetesmellitus.

Diisiik OTH'ye Neden Olan Durumlar: Kemik iligi aplazisi, kemoterapi
sonrast, hipersplenizm, reaktif trombositoz, kronik bobrek yetmezligi, sepsis.

OTH'nin Klinik Onemi: Trombosit boyutu ve sekli, trombosit hastaliklariin
teshisinde 6nemlidir. OTH, trombosit aktivasyonunun bir gostergesidir ve artmis
OTH, idiopatik trombositopenik purpura, preeklampsi ve sepsis gibi hastaliklarda
goriilebilir. Azalmig OTH ise hipersplenizm ve kemik iligi aplazisi gibi
durumlarla iligkilidir. OTH, trombosit agregasyonu ve protrombotik faktorlerle
pozitif korelasyon gosterir.

Vaskiiler Hastaliklarda OTH: Trombositler, aterosklerotik lezyonlarda ve
koroner trombiis olusumunda 6nemli rol oynar. Biiylik trombositler, daha aktif
ve daha fazla protrombotik faktor salgilama kapasitesine sahiptir. Akut koroner
sendromda OTH artig1, trombosit aktivasyonunu ve trombotik olaylar
gosterebilir. Aynm1 sekilde miyokard infarktiisinde OTH artis1i, prognozun
kotiilestigini gosterebilir.

Serebrovaskiiler Olay ve OTH: Hipertansiyonun neden oldugu
serebrovaskiiler hastaliklar, yaslh bireylerde en sik goriilen noérolojik
hastaliklardandir. Boyun damarlarindaki aterosklerotik lezyonlar, gegici iskemik
ataklar, trombotik ve embolik inmeler gibi durumlara yol acabilir. Inmeden bir
ay sonra trombosit sayisinda azalma ve OTH'de artis gozlenmistir. Bu durum,
infarkt alanindaki trombosit tliketiminin artmasindan kaynaklanmaktadir.
OTH'deki her 1 fL artis, iskemik inme relatif riskinde %12 artisa neden
olmaktadir. Inmenin 6. giininde OTH maksimum seviyeye ulasir ve 45 giin
icinde normale doner.
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Sigara ve OTH: Sigara igen bireylerde OTH'nin daha yiiksek oldugu
gosterilmistir. Sigara birakildiktan sonra OTH'de belirgin bir diisiis gézlenmistir.
Bu durum, sigaranin aterosklerotik siireci hizlandirici etkisini yansitabilir.

Gebelik ve OTH: Gebelik sirasinda OTH genellikle sabit kalirken,
preeklampsi riski olan hastalarda OTH artis1 gdzlenmistir. Ozellikle 28. haftada
OTH'in 11 fL'den biiyiik olmas1 preeklampsi riski ile iligkilidir.

Hipertansiyon ve OTH: Hipertansif hastalarda trombositler daha aktiftir.
Esansiyel hipertansiyonda OTH normal seviyelerde kalirken, renal arter stenozu
ve periferik vaskiiler hastalik gibi ek faktorlerle birlikte OTH artig gosterir.

OTH'nin Ol¢iimii: OTH, impedans veya optik yontemlerle dlgiilmektedir.
EDTA kullanimi trombositlerde zamanla sismeye neden olur ve olgiimlerde
degisikliklere yol agabilir. Bu nedenle en ideal antikoagiilan trisodyum sitrattir.

OTH, trombosit fonksiyonlarmin degerlendirilmesinde Onemli bir
biyobelirtectir. Yiiksek OTH, trombotik hastaliklar i¢in bir risk faktorii
olabilirken, diisitk OTH trombosit iiretiminde yetersizligi gosterebilir. OTH'nin
diizenli Ol¢iimii, vaskiiler hastaliklarin tani1 ve yonetiminde Onemli bir rol
oynayabilir.

OTH ve Serebrovaskiiler Hastalik iliskisi

Ortalama Trombosit Hacmi (OTH), serebrovaskiiler hastaliklarin
patogenezinde 6nemli bir biyobelirtegtir. Hipertansiyona bagl serebrovaskiiler
hastaliklar, 6zellikle ileri yas gruplarinda en sik goriilen norolojik hastaliklar
arasinda yer alir. Bu hastaliklarda boyun damarlarinda aterosklerotik lezyonlar,
gecici iskemik ataklar, trombotik ve embolik inmeler sik¢a gézlenmektedir.

Serebrovaskiiler hastaliklarda OTH'nin artisi, trombosit aktivitesinin ve
prokoagiilan durumun gostergesi olabilir. Akut iskemik inme vakalarinda yapilan
caligmalarda, inmeden sonraki ilk ayda trombosit sayisinda azalma ve OTH'de
belirgin artis gdzlenmistir. Bu durum, infarkt alanindaki trombosit tiiketiminin
artmasia bagli olarak gelismektedir. OTH'deki her 1 fL artis, iskemik inme
relatif riskinde %12'lik bir artisa neden olabilir. Ayrica, inmenin 6. giiniinde OTH
maksimum seviyeye ulasirken, 45 giin i¢inde normale dondiigii gosterilmistir.

Artmis OTH, iskemik olaylar sirasinda daha biyiikk ve daha aktif
trombositlerin dolasimda oldugunu ve bu trombositlerin daha fazla protrombotik
faktor salgiladigimi gostermektedir. Biiyiik trombositler, yogun graniil icerigi
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nedeniyle daha fazla tromboksan A2, serotonin ve ATP salgilayarak trombojenik
potansiyeli artirir.

Ayrica, serebrovaskiiler hastaliklarin risk faktorleriyle OTH arasindaki iliski
de 6nemlidir. Hipertansiyon, diyabetesmellitus ve hiperlipidemi gibi durumlarda
OTH seviyelerinin yiikseldigi saptanmistir. Ozellikle hipertansif hastalarda,
damar duvarinda artmig shear stres trombosit aktivasyonunu tetikleyerek OTH
artigina neden olur.

Boga,E (2025)tarafindan gergeklestirilen , ‘Measurement of Mean Platelet
Volume in theDiagnosis of AcutelschemicStrokeandTransientlschemic
Attack’baglikli  ¢alismada (31), iskemik inme tanist almig hastalarda OTH
diizeylerinin kontrol grubuna gore anlamli olarak daha yiiksek oldugu ve bu
parametrenin tanisal bir belirte¢ olarak Onemli potansiyel sundugu ifade
edilmistir. Ayrica, OTH artiginin trombosit tiiketimi ile dogrudan iliskili oldugu
ve yiiksek OTH degerlerinin inme sonrasi trombotik komplikasyonlarla baglantili
olabilecegi vurgulanmistir (31).

Bu calismada, toplam 300 hasta degerlendirilmis ve sonuglar istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur. Bulgular, OTH'nin serebrovaskiiler hastaliklarin
tanisinda kullanilabilecek Oonemli bir biyobelirteg oldugunu
desteklemektedir(31).

OTH artis1, serebrovaskiiler hastaliklarin hem tanisinda hem de prognozunun
izlenmesinde Onemli bir biyobelirtectir. OTH'nin rutin kan analizleriyle
kolaylikla dlgiilebilir olmast, klinik pratikte prognostik degeri agisindan nemli
bir avantaj saglamaktadir.

Sonug¢

Bu kitap boliimii, akut iskemik inme ve gegcici iskemik ataklarda trombosit
parametrelerinin tan1 ve prognostik degerini kapsamli sekilde ele almistir. Inme,
diinya genelinde ciddi mortalite ve morbiditeye neden olan, tan1 ve tedavi
stiregleriyle toplum sagligini énemli Glgiide etkileyen bir hastalik grubudur.
Trombositlerin vaskiiler patolojideki temel rolleri, hem primer hemostazda hem
de trombotik olaylarin olusumundaki etkileri ile ayrintili olarak incelenmistir.

Ortalama Trombosit Hacmi (OTH), trombosit aktivasyonunun ve fonksiyonel
durumunun énemli bir gostergesi olarak kabul edilmektedir. Ozellikle vaskiiler
hastaliklarda, trombotik olaylarin belirlenmesinde ve inme riski tagiyan hastalarin
degerlendirilmesinde anlamli bir biyobelirtectir. OTH’nin artisi, akut iskemik
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inme ve gegici iskemik atak gibi klinik durumlarda trombosit aktivitesinin ve
trombojenik potansiyelin arttigin1 géstermektedir.

Bu derlemede, OTH ile serebrovaskiiler olaylar arasindaki iliski
detaylandirilmig ve literatiirde yer alan Onemli klinik caligmalar 1s18inda
incelenmistir. Yapilan arastirmalar, OTH’nin artiginin iskemik inme riskini
artirabilecegini ve bu parametrenin hastaliin prognozunda belirleyici bir rol
oynayabilecegini ortaya koymaktadir. Ayrica, hipertansiyon, diyabetesmellitus
ve hiperlipidemi gibi komorbid hastaliklarda OTH nin yiikseldigi gosterilmistir.

Sonug olarak, OTH’nin hem tanisal hem de prognostik bir biyobelirte¢ olarak
Oonemi biiyiiktiir. Trombosit parametrelerinin rutin tam kan sayiminda
degerlendirilebilir olmasi, klinik pratikte kolay uygulanabilirligi ile dikkat
¢ekmektedir. Bu nedenle, OTH basta olmak iizere trombosit parametrelerinin
inme yonetiminde daha yaygin ve sistematik olarak kullanilmasi, hastaligin erken
tan1 ve etkin yonetimine katki saglayacaktir.
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Giris

Kalp yetmezligi (KY) tiim diinya genelinde goriilen, toplum saglig1 ve maliyet
acisindan 6nemli boyutlara ulasan komplike bir hastaliktir. Rekiirren hastane
ziyaretleri ve mortalite oranlariin yiliksek olmasi ile seyreden KY, herhangi bir
yapisal veya fonksiyonel hastalik sonucu ejeksiyon yeteneginin ya da ventrikiil
dolumunun bozuldugu karmasik bir klinik sendrom olarak karsimiza cikar.
Hastaligin  patofizyolojisini anlamak, wuygun smiflamayr yapmak ve
bireysellestirilmis tedavi yaklasimlarini benimsemek, hasta prognozunu
iyilestirmek icin kritik 6neme sahiptir. Bu boliimde, acil serviste KY ne tanisal
yaklagim ve klinik siniflamasi ele alinacaktir.

1. KALP YETMEZLIGININ TANIMI

Kalp yetmezligi; kalp kasi fonksiyonundaki bir anormalligin, kalbin
metabolik doku taleplerini  karsilamak i¢in yeterli diizeyde kan
pompalayamamasina yol actifi duruma verilen isim olmanin yaninda belirli
semptom ve bulgulardan olusan kompleks klinik bir sendromdur (1). Bu klinik
semptom ve bulgular yapisal ve/veya islevsel bir kalp anormalligi sonucu
istirahatte ve/veya egzersiz sirasinda yetersiz kalp debisine ve kalp i¢i basinglarin
yiikselmesine neden olur. Dolayisiyla kalp yetmezliginin tanimi klinik,
patofizyolojik ve biyokimyasal kriterlere baglidir. Tiim bunlarin 15181nda kalp
yetmezliginin; normal bir kan hacmine, yeterli veya artan doldurma basincina ve
bozulmamis igsel ve digsal telafi edici mekanizmalara ragmen yetersiz periferik
perflizyona sahip bir durumu ifade ettigi sdylenebilir (2).

Kalp yetmezligi, siklikla dispne ve yorgunluk olarak ortaya ¢ikan ve efor
kapasitesini azaltan bir durum olarak kendini gdsterir. Bunlarin yaninda gelisen
stv1 retansiyonu da sik goriilen klinik tablolardandir. KY biiyiik dl¢iide dikkatli
bir 6ykii, fizik muayene, laboratuvar ve goriintiileme verilerine dayanan bir klinik
tant oldugundan altin standart tek bir noninvaziv tani testi yoktur.

Kalp yetmezligi tanisinin temelinde altta yatan kardiyak nedenin gosterilmesi
yatar. Bu neden genellikle sistolik ventrikiiler islev bozukluguna yol agan
miyokard hastaligr olmakla birlikte ventrikiil diyastolik islev bozuklugu, kalp
kapaklar1, perikard, endokard, kalp ritim ve ileti anormallikleri veya bunlarin
kombine bulundugu durumlar da olabilmektedir. Tiim bunlardan Gtiirii altta
yatan kardiyak sorunun belirlenmesi hem siniflandirma hem de tedavi igin biiyiik
Oonem arz etmektedir (3).

Kalp yetmezligi, normal boyutta sol ventrikiilii ve korunmus ejeksiyon
fraksiyonu olan (EF) hastalardan ciddi dilatasyonu olan ve diisiik EF’si olan
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hastalara kadar genis bir yelpazedeki sol ventrikiil anormalliklerini igerir. Cogu
hastada sistolik ve diyastolik disfonksiyon beraber goriiliir ve bu durum EF’den
bagimsiz olarak gelisir. Kalp yetmezIligi geleneksel olarak azalmis EF’li KY
(sistolik KY) ve normal EF'li KY (diyastolik KY) olarak ikiye ayrilir. Her iki
grupta da egzersiz toleransinda azalma, nérohumoral aktivasyon, anormal sol
ventrikiiler (LV) dolum dinamikleri ve bozulmus gevseme mevcuttur (4). EF
degerleri; goriintiileme teknigine, analiz metoduna ve operatore bagimlidir (5).
Buna ragmen kalp yetmezligi olan hastalarin siniflandirilmasinda; hastalarin
demografik profillerinin, komorbiditelerinin, prognozlarinin ve tedavi
yanitlariin ayriminda ve ¢ogu klinik ¢alismada hasta se¢imi EF’ye bagl oldugu
icin, EF Onemli bir yere sahiptir. Kalp yetmezliginin EF degerlerine gore
siniflandirilmasi tablo 1’de sunulmustur.

Tablo 1: Kalp yetmezliginin EF degerlerine gore siniflandirilmasi

Siiflandirma EF (%) Aciklama

L. Diisiik ejeksiyon <40 Sistolik kalp yetmezligi olarak da
fraksiyonlu kalp yetmezligi tanimlanir.

(DEFKY) Randomize kontrollii ¢alismalar siklikla

bu grupta yapildig i¢in sadece bu
gruptaki hastalarin etkinligi konusunda
net bilgi mevcuttur.

II. Korunmus ejeksiyon >50 Diyastolik kalp yetmezligi olarak da

fraksiyonlu kalp yetmezligi tanimlanir.

(KEFKY)

a. KEFKY, simir 41-40 Bu gruptaki hastalar, ara veya siir gruba
denk gelir.

b. KEFKY, ilerlemis >40

2013 ACCF/AHA Kalp Yetmezligi Yonetimi Kilavuzu

1.1. Diisiik EF’li Kalp Yetmezligi

Diisiik EF’li kalp yetmezligi (DEFKY), azalan atim ¢ikis1 ve riskli ileri akim
ile kontraktilite yetmezIligi anlamina gelir. Sistolik islev bozuklugu olarak da
tanimlanan bu alt grup, tipik olarak miyokard infarktiisii (MI) veya miyokardit
gibi etiyolojilerden kaynaklanan miyosit hasariyla iliskilidir. Sistolik islev
bozuklugu yaygin olarak bir dereceye kadar olan diyastolik islev bozuklugunu da
igerir (6).

DEFKY olan hastalarin yaklasik olarak yarisinda, farkli derecelerde sol
ventrikiil (LV) biiyiimesi goriiliir (7). Azalmis ejeksiyon fraksiyonlu hastalar
diger kalp yetmezIligi alt gruplarina goére daha kotii bir prognoza sahiptir (8).
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1.2. Korunmus EF’li Kalp Yetmezligi

Korunmus EF’li kalp yetmezligi, ventrikiillerin gevseme ve normal olarak
doldurma kabiliyetine iliskin temel bir problemi gosterir. Kalp yetmezligi olan
hastalarla ilgili yapilan caligmalar, kalp yetmezligi hastalarinin yaklasik
%350’sinin (%40 ile %71 aras1) korunmus ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi
(KEFKY) hastas1 oldugunu 6ngérmektedir (9). KEFKY, hipertrofik ve restriktif
kardiyomiyopatilerin, aort kapak stenozunun ve en Onemlisi hipertansiyonun
patofizyolojisini olusturur.

Korunmus ejeksiyon fraksiyonu olan kalp yetmezligi hastalari, ejeksiyon
fraksiyonu azalmig olanlarla benzer bir 6liim riskine ve esit derecede yiiksek
yeniden hastaneye yatis oranlarina sahiptir (10). Yapilan c¢aligmalar, genel
popiilasyonda KEFKY hastalarinin genellikle hipertansiyon oykiisii olan yagh
kadinlar oldugunu gostermektedir. Obezite, koroner arter hastaligi, diabetes
mellitus, atrial fibrilasyon (AF) ve hiperlipidemi diger risk faktorleri arasinda
bulunur (11).

2. KALP YETMEZLIGININ EVRELEMESI

Kalp yetmezliginin evrelemesi hastanin tedavisi ve dolayisiyla prognozu
acisindan biiylik 6neme sahiptir. Giinlimiizde KY evrelemesinde kullanilan
bir¢ok farkli metod bulunurken; bunlardan en sik kullanilanlar1 New York Kalp
Cemiyeti (NYHA) ve Amerikan Kalp Cemiyeti/Amerikan Kalp Dernegi
(ACC/AHA) siniflandirmalaridir. Her iki siniflandirma da KY ciddiyeti
konusunda biitiinleyici bilgiler ortaya koymaktadir.

NYHA smiflamasi, hastaligin semptomatolojisine odaklanan fonksiyonel bir
siniflamadir, hastaligin gelisimi ve ilerlemesi hakkinda herhangi bir bilgi sunmaz
(12). NYHA smiflamasi tablo 2’de sunulmustur.
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Tablo 2: NYHA Siniflamast

Semptomlar

Simf 1 Fiziksel aktivite kisitlamasi yok. Siradan fiziksel aktivite beklenenin
iizerinde nefes darlig1, yorgunluk ve carpintiya neden olmaz.

Simif 2 Fiziksel aktivitede hafif kisitlanma mevcut. Dinlenirken rahat, ancak
siradan fiziksel aktivite beklenenden fazla nefes darligi, yorgunluk ve
carpintiya neden olur.

Smif 3 Fiziksel aktivitede belirgin kisitlanma mevcut. Dinlenirken rahat, ancak
normalden daha az aktivitede nefes darlig1, yorgunluk ve carpintiya neden
olur.

Sinif 4 Herhangi bir fiziksel aktiviteyi rahatsizlik duymadan siirdiirememe.

Istirahat halinde semptomatik olabilir. Herhangi bir fiziksel aktivite
yapilmasi durumunda rahatsizlik artar.
NYHA: New York Kalp Cemiyeti
The Criteria Committee of the New York Heart Association. Nomenclature and Criteria
for Diagnosis of Diseases of the Heart and Great Vessels, 9th ed, Little, Brown & Co,
Boston 1994. p.253.

NYHA fonksiyonel siniflamasi hekim tarafindan yapilan subjektif bir
degerlendirmeyi yansitir. Ancak hastalari ve hastalik seyirlerini nesnel olarak
tanimlayarak bunlara uygun olan tedavileri ortaya koyacak bir evreleme
sistemine ihtiya¢ duyulmustur. Amerikan Kalp Cemiyeti/Amerikan Kalp Dernegi
(ACC/AHA) smiflamasi, kalp yetmezliginin siniflamasinda hastaligin gelisimi
Ve progresyonuna vurgu yapan daha nesnel bir yaklagima sahiptir. Bu sebeple bu
iki  smiflandirmanin  birlikte  kullanilmasinin =~ daha  yararh  olacag:
diisiiniilmektedir. ACC/AHA evrelemesi tablo 3’te sunulmustur.

Tablo 3: ACC/AHA KY Evrelemesi

EVRE A Yapisal kalp hastaligt veya kalp
yetmezligi semptomlar1 yok ama KY igin
yiiksek riskli

EVRE B Yapisal kalp hastaligt var ancak KY
semptom ve bulgular1 yok

EVREC Yapisal kalp hastalig1 var, KY semptomu
var veya Onceden olmus

EVRE D Siirekli tibbi miidahale gerektiren direngli
KY

KY: Kalp yetmezligi, AHA: Amerikan Kalp Cemiyeti
2013 ACCF/AHA Kalp Yetmezligi Yonetimi Kilavuzu
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ACC/AHA kalp yetmezligi siiflamasinda tanimlanan evreler progresiftir.
Hasta daha iist evreye gectiginde, kalp yetmezliginin daha erken evresine doniis
goriilmez. Kalp yetmezIligi evresindeki artis, 5 yillik yasam siiresinde azalma ve
plazma natritiretik peptid konsantrasyonlarinda artmanin gostergesidir (13).
NYHA fonksiyonel siniflandirmasi, daha cok ACC/AHA simiflamasina gore C
ve D evresindeki hastalarin semptom ciddiyetini 6l¢gme hususunda yardim
saglamastyla subjektif ve degisken bir degerlendirme olarak kabul edilir. Buna
ragmen NYHA smiflandirmasi mortalitenin bagimsiz bir prodiiktorii olarak
goriilmektedir (14).

ESC kilavuzu bir siiredir devam eden KY durumunu ‘kronik KY’ olarak
tanimlar. Klinigi tedavi sonrasi en az 1 aydir kontrol altina alinmis olgular ise
‘kararl1” olarak tanimlanir. Kronik ve kararli KY hastalar1 kotiilesme durumunda
‘dekompanse’ ve ‘akut’ hale gelebilir. Bu dekompanse durum hastalar i¢in ciddi
prognostik éneme sahip olmakla birlikte siirece bagli olarak ‘kompanse’ duruma
gelebilir.

Akut miyokard enfarktiisii gibi ani kardiyak islev bozukluguna sekonder
dekompansasyon gelisen durumlar verilen tedaviye bagli olarak ilerleyen
donemde kontrol altina alnabilir. Akut koroner sendrom sonrasi gelisen
dekompanse KY bulgularinin derecelendirmesi Killip siniflamasi ile yapilmakta
olup hastanin 30 giinliikk mortalitesinin dnemli bir gostergesidir (15). Killip
siniflamasi tablo 4’te sunulmustur.

Tablo 4: Killip Smiflamasi

Klinik Ozellikler
Smif 1 Kalp yetersizligi kanit1 yok
Sinif 2 Hafif ila orta derecede kalp yetmezligi ile

tutarli  bulgular (6rnegin, S3 gallop,
akcigerde raller veya juguler venoz
distansiyon)

Sinif 3 Akut pulmoner 6dem

Sinif 4 Kardiyojenik sok (Hipotansiyon, oligiiri,
siyanoz ve terleme gibi periferik
vazokonstriiksiyon bulgular)

3. KALP YETMEZLIGININ EPIDEMiYOLOJiSi

Kalp yetmezligi, yash yetiskinler arasinda yliksek prevalansa sahip, 1 yilda
6lim riski yiiksek olan, {ilkelere ve galigsmalara gore biiyiik farkliliklar gosteren
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bir hastaliktir (16). Glinlimiiz avrupasinda KY insidansi tim yas gruplarinda
yaklasik olarak 3/1000, yetiskin grupta ise yaklasik olarak 5/1000 olarak
goriilmektedir (17).

Tiirkiye’de yapilan caligmalarin sonuglarina goére eriskin grupta KY
prevelansi %2.9 olarak saptanmistir. Cinsiyet dagilimlar1 gézden gecirildiginde
genel toplumda KY prevelanst her iki cinsiyet arasinda benzer olmakla birlikte
EF<%>50 olan hasta grubunda erkekler, EF>%50 olan hasta grubunda ise kadnlar
one ¢ikmaktadir (18).

Genel olarak KY prevelansinin artisinda mevcut tedavilerin hastalarin daha
uzun siire yasamalarina sebebiyet vermesinin etkili oldugu diistiniilmektedir.
Buna ragmen KY tanist konduktan sonraki 5 yil i¢cinde mortalite oranlar1 hala
%50’leri bulmaktadir (19).

4. KALP YETMEZLIGININ ETiYOLOJiSi

Kalp yetmezligi etiyolojisi, koroner kalp hastaliginin mevcut olup olmadigina
bakilmaksizin siklikla ¢ok faktorliidiir ve tek bir siniflama sistemi mevcut
degildir; hipertansiyon, diyabet, atriyal fibrilasyon ve asir1 alkol tiiketimi gibi
faktorler ortak katkida bulunur (20). Bununla birlikte etiyolojinin tayini KY
hastalarinin yonetiminde olduk¢a 6nemli bir basamagi olusturur. Bunun sebebi
etiyolojinin, Ozellikle sistolik fonksiyon bozuklugu olan kalp yetmezligi
hastalarinda sonuclar1 6nemli Sl¢iide etkilemesi ve potansiyel olarak daha iyi
tedaviye ve daha iyi prognoza yol agmasidir (21). KY etiyolojileri tablo 5’te
sunulmustur.

Tablo 5: Kalp Yetmezliginin Etiyolojik Gruplamasi

A. Miyokard Hastahklar:
1. Iskemik kalp hastalig
o  Miyokardiyal stunning/hibernasyon
o Miyokardiyal skar
o Epikardiyal koroner arter hastaligi
o Endoteliyal disfonksiyon
o Anormal koroner mikrosirkiilasyon
2. Toksik hasar
o Madde kullanimi: Alkol, amfetamin, kokain
o  Agir metaller: Demir, kobalt, bakir
o laglar:  Antidepresanlar, antrasiklinler, transtuzumab, Nonsteroid
antiinflamatuar ilaglar
o Radyasyon
3. Immunolojik ve inflamatuar hasar
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o Enfeksiyoz: Bakteri, viriis, mantar, parazit

o Nonenfeksiydz:  Lenfosittik  miyokardit, = otoimmun  hastaliklar,
hipersensitivite ve eozinofilik miyokardit

4. Infiltrasyon

o Malignensi: Direkt infiltrasyon ya da metastaz

o Malignensi disi: Amiloidoz, hemokromatozis, sarkoidozis, Fabry hastaligi,
Pompe hastalig:
Genetik nedenler: Hipertansif kardiyomiyopati, restriktif kardiyomiyopati

o Metabolik nedenler: Hormonal (diyabetes mellitus, tiroid ve paratiroid
hastaliklari, biiylime hormonu eksikligi, Addison hastalig1), nutrisyonel
(tiamin, karnitin, demir, selenyum eksikligi)

B. Anormal Dolum Durumlari
1. Hipertansiyon
2. Kapak ve yapisal defektler
o Kazanilmis: Mitral, aort, trikiispit, pulmoner kapak hastaliklar
o  Genetik: Konjenital kapak hastaliklari, atrial septal defekt, ventrikiiler septal
defekt
3. Perikardiyal ve endokardiyal patolojiler: Perikardiyal efiizyon, konstruktif
perikardit, endokardiyal fibroelastoz
4. Yiksek debili durumlar: Anemi, gebelik, tirotoksikoz, sepsis, atriovendz fistiil

5. Voliim yiiklenmesi: Bobrek yetmezligi
C. Aritmiler
1. Tagiaritmiler: Atrial ventrikiiler aritmi

2. Bradiaritmiler: Siniis nod disfonksiyonu, ileti anormallikleri

5. KALP YETMEZLIGININ PATOFiZYOLOJiSi

KY, fonksiyonel veya yapisal kardiyak hasardan kaynaklanan dispne,
periferik 6dem ve yorgunluk gibi semptomlarla ortaya ¢ikan; kalbin pompa
gorevini etkili bir sekilde yerine getirme yetenegini bozan karmasik bir klinik
sendromdur. Viicut kisa vadede bu bozulmaya karsi dolasim fonksiyonunu
stirdiirebilmek i¢in bir¢cok organda ¢ok sayida adaptasyon yaniti olusturur. KY
belirti ve semptomlari, kalp fonksiyonundaki birincil agig1 diizeltmek amaciyla
viicut tarafindan kullanilan telafi edici mekanizmalardan kaynaklanmaktadir. Bu
yanitlar ilerleyen donemlerde hastaligin ilerlemesine ve akut alevlenme
durumlarina zemin hazirlar. Endojen hemodinamik ve ndrohormonal
mekanizmalar kalp yetmezliginin patofizyolojisinde hastanin durumuna bagh
olarak yararl ve zararl etkilesimlerle 6nemli bir rol oynar (22).

Kalp yetmezligine yanitta yer alan baglica ndrohumoral sistemler sempatik
sinir sistemi, renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi ve antidiiiretik hormondur.
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Miyokardiyal hasar veya stresten dolay1 azalan kalp debisi renin-anjiyotensin-
aldosteron ve sempatik sinir sisteminin aktivasyonunu igeren nérohumoral aracilt
bir kaskad olusturur. Vazokonstriktor endotelin ve vazodilatorler atriyal
natritiretik peptid, brain natriiiretik peptid (BNP) ve nitrik oksit dahil olmak {izere
diger vazoaktif maddeler de bu siirecte etkilenen bilesenlerdir. Bu hormonal
degisiklikler hem sistolik hem de diyastolik fonksiyon bozuklugunda karsimiza
cikar. Norohumoral adaptasyonlar hayati organlarin perfiizyonunun korunmasina
iki sekilde katkida bulunabilir (23):

e Vazokonstriksiyon yoluyla sistemik basincin siirdiiriilmesi, bunun
sonucunda kan akiginin hayati organlara yeniden dagitilmasi.

e Miyokard kontraktilitesiyle kalp hizimi artirarak ve hiicre digi sivi
hacmini genisleterek kalp debisinin restorasyonu. Kalp, venoz doniisteki
bir artisa diyastol sonu hacimdeki bir artigla yanit verebilir ve bu da atim
hacminde bir artisla sonuglanir (Frank-Starling mekanizmast).

KY'de bu adaptasyonlar, natriiiretik peptidler, nitrik oksit, prostaglandinler ve
bradikinin dahil olmak iizere telafi edici yollarin vazodilatér ve natritiretik
etkilerini bastirma egilimindedir (24).

KY bu kronik siireglerin disinda, akut miyokardiyal enfarktiisten kaynaklanan
ani bir pompa islev bozuklugu sonucu da meydana gelebilir. Bu ani bozulmanin
sebebi kritik seviyedeki miyokard kiitlesi kaybidir. Bu duruma sekonder gelisen
yetersiz perfiizyon semptomatik hipotansiyonun da eklenmesi ile kardiyojenik
sok tablosunun olusmasina sebep olur. Bu tablo nihayetinde, altta yatan kardiyak
disfonksiyonun {stiine eklenen sistemik vaskiiler diren¢ ve diisen kardiyak
debinin olusturdugu bir sarmal ile akut pulmoner édemin ortaya ¢ikmasindan
sorumludur. Akut pulmoner 6dem gelismesi durumunda tablonun ani, siddetli ve
hizla 6liimciil olabilecegi akilda tutulmalidir.

Bu anahtar siireglerin engellenmesi, K'Y nin etkili tedavilerinden ¢ogunun
temelini olusturur. Aynmi sekilde kronik kalp yetmezliginin modern tedavisi,
néroendokrin aktivasyonun hastaligin ilerlemesinde onemli oldugu ve
nérohormonlari inhibisyonunun uzun vadeli faydalar saglayabilecegini belirten
nérohormonal hipoteze dayanmaktadir (25). Bu sebeple kalp yetmezliginin
patofizyolojisini anlamak, hastaneye yatisi Onlemek ve klinik sonuglari
iyilestirmek i¢in hedefe yonelik tedaviler gelistirmek anlaminda biiyiik 6nem arz
etmektedir (26).
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6. KALP YETMEZLIiGININ TANISI
6.1. Belirti ve Bulgular

Kalp yetmezligi siiphesi olan hastaya yaklasim; taniyr koymaya, siddeti
degerlendirmeye ve etiyolojinin degerlendirilmesini baglatmaya yardimci olacak
tan1 testlerinin yan1 sira ykii ve fizik muayeneyi igerir. KY tanisi 6zellikle erken
evrelerde zor olabilmektedir. Bunun sebebi bulgularin ¢ogunlukla kalp
yetmezligi icin 6zgiil bulgular olmamasidir. Bunun bir sonucu olarak hastalar
genellikle ilk bagvurularini acil servise ve bircok ayirici tanty1 akla getirebilecek
olan dispne semptomuyla yapar.

Kalp yetmezligi tanisi {i¢ kritere dayanmaktadir: kalp yetmezIigi ile uyumlu
semptomlar, kalp fonksiyon bozuklugunun objektif kanit1 ve tedaviye olumlu
yanit (27). KY tanisim1 dogru sekilde saptayabilmek icin hastanin belirti ve
bulgularindan sorumlu oldugu diisiiniilen yapisal veya islevsel kalp hastaliginin
nesnel kanitlar1 ortaya konmalidir. Kalp yetmezliginin tipik belirti ve bulgulari
tablo 6’da sunulmustur.

Tablo 6: Kalp yetmezliginin tipik belirti ve bulgular

Semptomlar Bulgular

Tipik Daha Spesifik

Nefes darlig1 Yiiksek juguler venoz basing
Ortopne Hepatojuguler reflii

Paroksismal nokturnal dispne Ugiincii kalp sesi

Azalmig egzersiz toleransi Laterale yer degistirmis apikal atim

Yorgunluk, bitkinlik, egzersiz sonrasi
iyilesme siiresinde artis
Ayak bileginde sislik

Daha az tipik Daha az spesifik
Gece oksliriigii Kilo alimi (>2kg/hft) / Kilo kaybu (ileri
Wheezing KY’de)
Siskinlik hissi Kageksi
Istah kaybi Kardiyak iiftirim
Konfiizyon Periferik 6dem
Depresyon Pulmoner krepitasyon / Plevral eflizyon
Carpinti Tasikardi
Bas donmesi Takipne
Senkop Hepatomegali
Bendopne Assit
Soguk ekstremiteler
Oligiiri

ESC 2012 akut ve kronik kalp yetmezligi tani ve tedavi kilavuzu
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Kalp yetmezligi hastalarini tanimlamak i¢in yaygin olarak kullanilan
kriterlerden biri de modifiye Framingham kriterleridir. Bu kriterler genellikle
miikemmel bir 6zgiilliige sahip olmakla birlikte duyarliliklar1 azdir. Bunun sebebi
biiyiik 6lciide istirahatte mevcut olan tikaniklik kanitlarina dayanmalaridir.
Ditirezi yeterli, iyi kompanse edilmis hastalar, LVEF'den bagimsiz olarak bu
belirti ve semptomlarin ¢ogunu gostermeyebilir. Modifiye Framingham kriterleri
tablo 7’de sunulmustur.

Tablo 7: Modifiye Framingham kriterleri

Major

Paroksismal nokturnal dispne

Ortopne

Artmig juguler venoz basing

Akcigerde raller

3. kalp sesi

Akciger grafisinde goriilen kardiyomegali

Akciger grafisinde goriilen pulmoner 6dem

Kalp yetmezligi tedavisine yanit olarak gelisen 5 giinde >4,5 kg kayb1

Minor

Bilateral pretibial 6dem

Gece Oksiiriigii

Siradan eforla nefes darligi

Hepatomegali

Plevral efiizyon

Tagikardi (Kalp hiz1 >120 atim/dk)

5 giinde >4,5 kg kilo kayb1

Tam

Kalp yetmezligi tanisi i¢in 2 major veya I major ve 2 mindr kriterin baska bir tibbi

duruma baglanamamasi gerekir.
McKee PA, Castelli WP, McNamara PM, Kannel WB. The natural history of congestive
heart failure: the Framingham study. N Engl J Med 1971; 285:1441.

6.2. Laboratuvar Testleri
6.2.1. Ekokardiyografi

Ekokardiyografi kalp bosluklarinin hacimleri, ventrikiillerin sistolik ve
diastolik fonksiyonlari, duvar kalinliklar1 ve kapak fonksiyonlar1 hakkinda
bilgiler verir (3). Bu bilgiler 1s181inda taniya ve uygun tedaviye karar verilir.

Ekokardiyografi tek bagina KY teshisini koymaz veya diglamaz ancak KY ile
uyumlu bulgularin belirlenmesinde ve KY'nin potansiyel nedenlerinin
tanimlanmasinda yardimci olur. Tek bir ekokardiyografik parametre KY igin
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tanisal olmasa da, KY hastalarinin ¢ogunda bir veya daha fazla ekokardiyografik
anormallik vardir. Kalp yetmezlikli hastanin ekokardiyografisinde goriilebilecek
bulgular baglica sunlardir:

e Hastaligin nedenini ve kronikligini belirlemede yardimci olabilecek
atriyal ve ventrikiiler boyutlar.

e Global sol ve sag ventrikiiler sistolik fonksiyon

e Diyastolik LV fonksiyonunun kaniti

e Koroner dagilimdaki bolgesel duvar hareketi anormallikleri

e Perikardiyal hastalik (tamponadla iligkili veya iliskili olmayan)
e Kalp kapak hastalig1

e RV ve pulmoner arter basinglari

6.2.2. Elektrokardiyografi

Ejeksiyon fraksiyonu azalmis (DEFKY) KY hastalarinin ¢ogunda
elektrokardiyogramda (EKG) 6nemli anormallikler mevcuttur. Bunun yanisira
normal bir EKG, LV sistolik islev bozuklugu olasiligini %98 negatif 6ngorii
degeri ile ortadan kaldirir (28). EKG'nin, DEFKY hastalarii1 tanimlamada
duyarlilig1 nispeten yiiksek olmakla birlikte 6zgiilliigli nispeten sinirlidir (29).
Korunmus ejeksiyon fraksiyonu (KEFKY) olan KY hastalarinin EKG’si ise
genellikle normal olarak saptanir, buna karsilik atriyal fibrilasyonun (AF) veya
artmis ritmin varligi DEFKY olasiligini biiytik dl¢iide artirir (30).

EKG, akut veya gecirilmis miyokard enfarktiisii veya akut iskeminin varligini
tammak igin olduk¢a onemlidir. Iskeminin KY benzer dispneik semptomlarla
klinik prezentasyon gosterebildigi bilinmekle birlikte yeni gelisen bir KY 6nciisii
olabilecegi veya mevcut olan KY olgusunu siddetlendirebilecegi akilda
tutulmalidir.

6.2.3. Kan tetkikleri

KY semptomlar1 ve bulgulart olan hastalar igin Onerilen ilk kan tetkikleri;
BNP veya NT-proBNP, Troponin T veya I, tam kan sayimi, serum elektrolitleri
ve karaciger fonksiyon testleridir. Ozellikle plazma BNP ve NT-proBNP
diizeyleri taninin belirsiz oldugu KY siipheli hastalarin degerlendirilmesinde
olduk¢a 6nem arz etmektedir (31). Natriiiretik peptid diizeyleri hastanin mevcut
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olan diger klinik bilgileriyle birlikte degerlendirilmeli ve tek basima KY tanisi
koymak veya dislamak i¢in kullanilmamalidir. Yapilan ¢alismalar BNP ve NT-
proBNP diizeylerinin 6ykii ve fizik muayeneye diger baslangic testlerinden
(EKG, gogiis rontgeni ve ilk kan testleri) daha fazla tanisal deger kattigini
saptamistir (32).

Natritiretik peptid ventrikiiliin artmis basing veya voliim uyarisina yanit olarak
miyokarddan pro-BNP olarak sentezlenir. Daha sonra BNP ve biyolojik olarak
etkisiz olan NTproBNP’ye ayrilir ve bu biyokimyasal belirte¢ler laboratuvar
tetkikleriyle Olgiilebilir. Her iki biyobelirteg de New York Kalp Cemiyeti
(NYHA) kalp yetmezligi siiflamasina gore kisa ve uzun donem mortalite ile
iligkilidir. BNP biyolojik olarak aktif olan belirtectir, genellikle C-reseptorleri
tarafindan metabolize edilir ve yarilanma omrii yaklagik olarak 22 dakikadir.
NTproBNP ise biiyiik oranda renal yollarla atilmaktadir ve yarilanma omriiniin
yaklasik olarak 2 saat oldugu 6ngoriilmektedir (33).

Tiim bunlara ragmen BNP degerinin rutin kullanimina dair yapilmis elestiriler
ve kullanimda ortaya ¢ikan kisitlamalar mevcuttur (34). Bunlardan ilki hastalarda
nefes darligmmin birden fazla nedeninin bulunabilmesidir. Bu pencereden
bakildiginda yiiksek plazma BNP veya NT-proBNP konsantrasyonu diger
hastaliklarin mevcudiyetini dislamaz. Bir baska kisitlayict durum akut
dekompanse KY olan bazi hastalarda plazma BNP veya NT-proBNP
diizeylerinin tanisal olmamasidir. Sag KY ve pulmoner hipertansiyon, plazma
BNP ve NT-proBNP diizeylerindeki artigla iligkili olmakla birlikte, sag KY
yalnizca akciger hastaligina bagli oldugunda bu hastalardaki dispnenin sol kalp
hastaligindan degil akciger patolojisinden kaynaklanmasi sebebiyle yliksek
plazma BNP diizeyleri yanlis yorumlanmaya aciktir. Bagka bir kisitlayici
basamak plazma BNP ve NT-proBNP diizeylerinin obez hastalarda diigiikk olma
egiliminde olup, bobrek yetmezligi ve sepsis gibi baz1 akut kalp dis1 hastaliklart
mevcut kisilerde ylikselmesidir (35).

Kalp yetmezligi tanisinda tetkik edilmesi gereken ilk laboratuvar testlerinden
bir digeri akut dekompanse KY ve/veya akut koroner sendrom siliphesi olan
hastalarda oldukga kritik olan Troponin T ve I degerleridir. Genellikle altta yatan
koroner arter hastaligi olan KY olgularinda belirgin bir miyokardiyal iskemi
mevcut olmamasina ragmen troponin degerleri yiiksek izlenebilmektedir. Bu
durum devam eden miyosit hasar1 veya nekrozuyla iligkilidir. Akut dekompanse
kalp yetmezligi hastalarinda yiiksek troponin degerleri mortalite ve koti
prognozun isaretcisidir (5). Buna ek olarak tam kan sayimi, 6zellikle anemi veya
enfeksiyonlarin 6nceden var olan KY olgularini siddetlendirme riski agisindan
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oldukca oOnemlidir. Serum elektrolitleri ise hastanin volim durumu ile
degerlendirildiginde siddetli KY olgularinda yol gosterici olabilir.

6.2.4. Non-invaziv kardiyak goriintiileme

Non-invaziv kardiyak goriintiileme, kronik sistolik kalp yetmezligi olan
hastalarda tani, prognoz ve tedavi karar1 vermede yardimci olur (36). Bu non-
invaziv kardiyak goriintiileme teknikleri hizla gelismekte olup, gelismis teknoloji
ve randomize klinik ¢alismalardan elde edilen veriler aracilifiyla tani ve prognoz
dogrulugunun arttirilmas1 hedeflenmektedir (37). Bu tetkikler arasinda acil
serviste uygulanabilirligi agisindan ilk akla gelen akciger grafisidir. Sol kalp
yetmezliginin radyografik bulgulari; {ist lob damarlarinda belirginlesme,
kardiyomegali, interstisyel akciger 6demi, genislemis pulmoner arter, plevral
eflizyon, alveolar 6dem, superior vena kavada belirginlesme ve Kerley
cizgileridir (38).

Ekokardiyografi ve akciger grafisine ek olarak AHA ve ESC kilavuzlarinda
Onerilen non-invaziv kardiyak goriintiileme tetkiklerinden bazilar1 radyoniiklid
ventrikiilografi, kardiyak MRI ve pozitron emisyon tomografidir. Ancak bu
tetkikler acil serviste uygulanabilirligi agisindan elverigsizdir.

7. GENEL TEDAViI HEDEFLERI

Kalp yetmezliginde tedavi hedefleri klinik hedeflerin yaninda yakinmalarda
azalma, mortalite ve hastane yatis oranlarinda azalma, fonksiyonel kapasitede
artis ve hayat kalitesinde diizelmeyi de icerir. Klinik hedefler ise hastalik
progresyonunu yavaslatmak veya geri cevirmek, konjesyonu kontrol altina
almak, natritiretik peptid diizeylerini azaltmak, zirve oksijen tiiketimini arttirmak,
efor kapasitesini arttirmak ve sistolik-diyastolik ventrikiil hacimlerinde azalma
saglamak olarak one c¢ikar (39). Kalp yetmezliginin farmakolojik tedavisinde
ilerleme kaydedildigi bir gercek olmakla birlikte optimal uygulama
multidisipliner ve biitlinsel bir yaklagim saglayacak hastalik yonetimi
programlar1 olusturmak olmalidir (40).

Kalp yetmezligi tedavisi diizenlenirken ilk basamak altta yatan nedenleri
belirlemek ve hastaliga katkida bulunan faktorleri ele almak olmalidir. Kalp
yetmezliginin kdtiilesmesine potansiyel olarak katkida bulunan faktorler tablo
8’de sunulmustur.
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Tablo 8: Kalp yetmezliginin kotiilesmesine potansiyel olarak katkida bulunan faktorler

Kardiyovaskiiler faktorler
Ust {iste binmis iskemi veya enfarktiis
Kontrolsiiz hipertansiyon

Taninmayan primer kapak hastaligi
Kotiilegen ikincil mitral yetersizlik

Yeni baglangicli veya kontrolsiiz atriyal fibrilasyon
Tagikardi

Pulmoner emboli

Sistemik faktorler

Uygunsuz ilaglar

Miikerrer enfeksiyon
Anemi
Kontrolsiiz diyabet

Tiroid fonksiyon bozuklugu
Elektrolit bozukluklari
Hamilelik

Hasta ile ilgili faktorler
Ilag uyumsuzlugu

Diyet uyumsuzlugu
Alkol tiiketimi
Madde bagimliligi

7.1. Hipertansiyon

Kalp yetmezliginin en 6nde gelen sebeplerinden biri hipertansiyondur.
Hipertansiyon, herhangi bir etiyolojiye bagli olarak gelisen kalp yetmezligi olan
hastalarda zayif ventrikiil {izerinde artan bir hemodinamik yiik olusturur.
Tedavinin hedefleri kan basincini kontrol etmek ve sol ventrikiil art yiikiinii
azaltmaktir. Bdylece kalp fonksiyonu iyilestirilmis ve patolojik yeniden
sekillenmenin ilerlemesi azaltilmis olur.

Beta-blokerler, anjiyotensin dondiistiiriicii enzim inhibitorleri, anjiyotensin 11
reseptor blokerleri ve aldosteron antagonistleri KY hastalarinda yasam
beklentisini iyilestirdigi i¢in tercih edilen antihipertansif ajanlardir. Kardiyak
dekompansasyon riski varligindan dolay:1 beta bloker ajanlar diisiik dozlarda
baslanmalidir. Bu ilaglara ragmen hipertansif seyretmeye devam eden hastalara
loop diiiretikler, nitratlar, baz1 vazoselektif kalsiyum kanal blokerleri ve
hidralazin baslanabilir (41).
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7.2. Renovaskiiler Hastalik

Aterosklerotik renovaskiiler hastaligi olan hastalarda, bobrek fonksiyon
bozuklugunun erken evrelerinde kardiyak morfolojik ve fonksiyonel
anormalliklerin prevalansi yiiksektir (42).

Korunmus sistolik fonksiyonlu sol ventrikiilii ve renovaskiiler hipertansiyonu
olan bazi hastalarda agiklanamayan kalp yetmezligi dekompansasyonu ve ani
akciger 6demi meydana gelebilir. Bu durum 6zellikle bilateral renal arter stenozu
olan hastalarda daha yaygin goriiliir (43). Boyle hastalarda akut dekompansasyon
tedavisinin temelini kan basinci kontrolii ve diiirez olusturur. Buna ek olarak
dehidrate hastalarda renal yetmezlik riskinden dolayr dilirez yerine on yiikii
azaltan nitratlar kullanilmalidir. Bunlara ek olarak kateter bazli terapdtik
yaklasimlar da bu durumun yénetilmesinde faydali olabilir (44).

7.3. Iskemik Kalp Hastahg

Koroner ateroskleroz, gelismis iilkelerde KY'nin baslica nedenidir. Iskemik
kalp hastaligi olan hastalarda DEFKY olusmasinda 2 mekanizma rol oynar.
Bunlar daha 6nce gecirilmis bir miyokard enfarktiisiine sekonder gelisen sol
ventrikiil islev bozuklugu ile yeniden sekillenme ve kronik fakat potansiyel
olarak geri doniisiimlii iskemik fonksiyon bozuklugu nedeniyle miyokardin
hibernasyon yagamasi durumudur (45).

DEFKY olan hastalar koroner arter hastaliginin varligi agisindan
degerlendirilmeli ve anjinanin kontrol altina alinabilmesi i¢in farmakolojik tedavi
uygulanmalidir. Bu tedavilere ek olarak, eger endike goriiliirse koroner arter
miidahaleleri de degerlendirilmelidir. Revaskiilarizasyonu da igeren bu
miidahaleler disfonksiyona sahip fakat canliligim koruyan miyokard: olan
secilmis hastalarda prognozu iyilestirerek egzersiz kapasitesini arttirabilir (46).

7.4. Kapak Hastahklar:
Valviiler kalp hastaligi KY'nin nedenlerinden biridir ve ayn1 zamanda KY'li
birgcok hastada ikincil bir durum olarak karsimiza cikar. Ciddi dilate

kardiyomiyopatili hastalarda etiyolojiden bagimsiz olarak siklikla bir dereceye
kadar sekonder mitral ve trikiispit yetmezIligi bulunur (47).
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Kapak hastaligi, ventrikiiller iizerinde hemodinamik bir yiik olusturarak,
kapak hastaliginin birincil veya ikincil olmasina bakilmaksizin kalp
fonksiyonunda daha fazla bozulmaya sebep olur. Boyle durumlarda eger endike
ise kapak miidahalesi (6rnegin ciddi aort stenozu i¢in cerrahi replasman veya
transkateter aort kapak implantasyonu) semptomlarda iyilesmeye yol acabildigi
gibi kalp fonksiyonlarini da iyilestirebilir.
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1. Giris

Kalp yetmezligi (KY), kalbin kan1 etkili bir sekilde pompalayamamasi sonucu
sistemik perfiizyon yetersizligi ve sivi tutulumu ile karakterize kompleks bir
klinik sendromdur. Kiiresel olarak 64 milyondan fazla insani etkilemekte ve
yaslanan niifus ile kardiyovaskiiler hastaliklardan sag kalimin artmasi nedeniyle
prevalansi artmaktadir (Vos ve ark., 2020). Amerikan Kalp Dernegi (AHA),
KY'yi sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonuna (LVEF) gore {i¢ alt tipe ayirir: azalmis
EF ile KY (HFrEF, LVEF <%40), hafif azalmis EF ile KY (HFmrEF, LVEF
%41-49) ve korunmus EF ile KY (HFpEF, LVEF >%50) (Bozkurt ve ark., 2021).

Tani kriterleri, semptomlar1 (6rn. nefes darligi, yorgunluk), fiziksel bulgulari
(6rn. periferik 6dem, juguler vendz distansiyon) ve kardiyak disfonksiyonun
objektif kanitlarini igerir. Framingham kriterleri, iki major veya bir major ve iki
minor kriter (6rn. paroksismal nokturnal dispne, goriintiilemede kardiyomegali)
gerektirir (McKee ve ark., 1971). B-tipi natritiretik peptid (BNP >35 pg/mL) veya
N-terminal pro-BNP (NT-proBNP >125 pg/mL) gibi biyobelirtecler taniy1
destekler (Januzzi ve ark., 2006).

2. KY'de Farmakoterapi: Mekanizmalar ve Yan Etkiler

e ACE Inhibitorleri (6rn. lisinopril): Anjiyotensin doniistiiriicii enzimi
bloke ederek afterload'u ve mortaliteyi azaltir. Yan etkiler: Oksiiriik,
hiperkalemi (SOLVD Investigators, 1991).

e Anjiyotensin  Reseptor-Neprilizin  Inhibitorleri ~ (ARNI'ler)
(sacubitril/valsartan):

Genel Bakis

ARNI'ler, 6zellikle sacubitril/valsartan, bir neprilizin inhibitorii (sacubitril) ve bir
anjiyotensin II reseptor blokeri (valsartan) kombinasyonudur. Azalmis ejeksiyon
fraksiyonu ile kalp yetmezligi (HFrEF) i¢in birinci basamak tedavilerdir ve ACE
inhibitorleri (ACEi) veya ARB'lerden daha iistiin sonuglar sunar (McMurray ve
ark., 2014; Yancy ve ark., 2022).

Etki Mekanizmasi
e Neprilizin inhibisyonu (Sacubitril):

o Natriiiretik peptidlerin (ANP, BNP) bozulmasini engelleyerek
vazodilatasyon, diiirez ve fibrozis azalmasina neden olur (Bayes-
Genis ve ark., 2016).
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o Diger vazoaktif peptidlerin (6rn. bradikinin, substans P)
seviyelerini artirir (von Lueder ve ark., 2013).

e Anjiyotensin reseptor blokaji (Valsartan):

o Anjiyotensin Il aracili vazokonstriksiyonu, aldosteron salinimini
ve miyokardiyal yeniden sekillenmeyi inhibe eder (Gu ve ark.,
2020).

Onemli Randomize Kontrollii Calismalar (RCT'ler)
a. PARADIGM-HF (2014)

e Tasarim: HFrEF'de (LVEF <%40) sacubitril/valsartan (97/103 mg bid)
ile enalapril (10 mg bid) karsilastirmas1 (McMurray ve ark., 2014).

e Sonuclar:

o CV olim/KY hastaneye yatisinda %20 azalma (HR 0.80, %95
C10.73-0.87).

o Tim nedenlere bagli mortalitede %16 azalma (HR 0.84, %95 CI
0.76-0.93).

o NYHA sinifinda iyilesme ve NT-proBNP seviyelerinde azalma
(Desai ve ark., 2019).

b. PARAGON-HF (2019)

e Tasarmm: HFpEF'de (LVEF >%45) sacubitril/valsartan ile valsartan
karsilastirmasi (Solomon ve ark., 2019).

¢ Sonuclar:

o  Notr birincil sonug (toplam KY hastaneye yatiglari/CV 6liim igin
RR 0.87, %95 CI 0.75-1.01).

o Kadinlarda ve LVEF <%57 olanlarda alt grup faydasi
(Vaduganathan ve ark., 2020).

c. PIONEER-HF (2018)

e Tasarim: Akut dekompanse HFrEF'de sacubitril/valsartan ile enalapril
karsilastirmasi (Velazquez ve ark., 2019).
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e Sonuclar:

o 8.haftada NT-proBNP'de %29 daha fazla azalma (oran 0.71,
%95 CI 0.63-0.81).

o Enalapril ile benzer giivenlik profili.

d. LIFE-HF (2023)

e Tasarmm: lleri HFrEF'de (LVEF <%35, eGFR 20-60 mL/dk)
sacubitril/valsartan ¢aligsmasi (Januzzi ve ark., 2023).

e Sonuclar:

o CV o6lim/KY hastaneye yatisinda %23 azalma (HR 0.77, %95
Cl10.63-0.94).

Klinik Faydalar

e Mortalite Azalmasi: CV 6liim riskinde %16-20 azalma (McMurray ve
ark., 2014; Packer, 2014).

e Ters Remodeling: LVEF'de iyilesme, LV hacimlerinde azalma ve
fibrozis azalmasi (Lang & Singh, 2020).

¢ Semptom Rahatlamasi: Egzersiz kapasitesi ve yasam kalitesinde artis
(Lewis ve ark., 2017).

Kilavuzlar

e 2022 AHA/ACC/HFSA:

o SmmfI 6neri: HFrEF'de ARNI'ler ACEi/ARB'lerin yerine birinci
basamak tedavi olarak kullanilmalidir (Yancy ve ark., 2022).

e 2023 ESC:

o HFrEF i¢in Simf I; LVEF >%45 ve yiiksek NP'ler olan HFpEF
icin Sumf I1b (McDonagh ve ark., 2023).

Dozaj ve Uygulama

e Baslangig: 24/26 mg bid ile baslanir (veya PIONEER-HF'de
stabilizasyon sonrast 49/51 mg bid) (Velazquez ve ark., 2019).
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e Doz Artirmmi: Her 2-4 haftada bir doz iki katina ¢ikarilarak 97/103 mg
bid hedeflenir (Docherty ve ark., 2019).

e ACEi'den Gegis: Anjiyoddem riskini 6dnlemek i¢in 36 saatlik yikama
stiresi gereklidir (King ve ark., 2016).

Giivenlik ve Tolerabilite

e Yaygin: Hipotansiyon (%12-18), hiperkalemi (%12), renal disfonksiyon
(%5) (Vardeny ve ark., 2016).

e Nadir: Anjiyoddem (%0.1-0.5; Siyah hastalarda daha yiiksek) (Senni ve
ark., 2016).

o Kontrendikasyonlar: Eszamanli ACEi/ARB kullanimi, anjiyoddem
Oykiisil, ciddi hepatik yetmezlik (Entresto Kullanim Bilgisi, 2023).

Devam Eden Arastirmalar

e PARABLE (NCTO04583254): HFmrEF'de (LVEF %41-50) ARNI'ler
(PARABLE Caligmasi, 2023).

e PERSPECTIVE (NCT02884206): Uzun stireli neprilizin
inhibisyonunun biligsel etkileri (PERSPECTIVE Calismasi, 2023).

Sonuc¢: ARNI'ler HFrEF'de doniistiiriicti bir tedavi secenegidir ve ACEi'lerden
daha iistiin mortalite ve morbidite faydalar1 sunar. Yeni veriler, HFpEF ve akut
KY'de dikkatli kullanimi desteklemektedir. Baslangicta renal fonksiyonu goz
oniinde bulundurun ve hipotansiyon igin izlem yapin. Daha fazla detay
gerekiyorsa bana bildirin!

o Beta-Blokerler (6rn. karvedilol): Katekolaminleri antagonize ederek
HFrEF'de sag kalimi iyilestirir. Astimda dikkatli kullanilmalidir
(MERIT-HF Caligma Grubu, 1999).

e MRA'lar (spironolakton): Aldosteron antagonistleri fibrozisi azaltir;
hiperkalemi riski vardir (Pitt ve ark., 1999).

e SGLT?2 inhibitérleri (dapagliflozin):
¢ Genel Bakis

Sodyum-glukoz kotransporter-2 (SGLT2) inhibitorleri, baslangigta tip 2
diyabet (T2D) igin gelistirilmis olup, simdi ejeksiyon fraksiyonu (EF)
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spektrumu boyunca kalp yetmezligi (KY) i¢cin kdse tasi tedavilerdir. Glukoz
kontroliiniin 6tesinde pleiotropik mekanizmalarla kardiyovaskiiler 6liim ve
KY hastaneye yatislarini azaltirlar (Zinman ve ark., 2015; McMurray ve ark.,
2019).

Etki Mekanizmasi: SGLT2 inhibitorleri (6rn. empagliflozin,
dapagliflozin), renal proksimal tiibiilde glukoz geri emilimini engeller,
ancak KY faydalar1 sunlardan kaynaklanir:

Hemodinamik Etkiler: Ozmotik diiirez (glukoz ve sodyum atilimi)
elektrolit dengesizligi olmadan preload ve ventrikiiler dolum basinglarini
azaltir (Hallow ve ark., 2018).

Metabolik Degisim: Artmis keton kullanimi miyokardiyal enerji
verimliligini artirir (Packer, 2023).

Anti-inflamatuar/Antifibrotik Etkiler: NLRP3 inflamazom
aktivasyonu ve kardiyak fibrozis azalir (Lopaschuk & Verma, 2020).

Norohormonal Modiilasyon: Sempatik asir1  aktivite ve renin-
anjiyotensin-aldosteron sistemi (RAAS) aktivasyonu azalir (Santos-
Gallego ve ark., 2021).

Onemli Randomize Kontrollii Calismalar (RCT'ler)

a. DAPA-HF (2019)

Tasarim: HFrEF'de (LVEF <%40) dapagliflozin (10 mg/giin) ile
plasebo karsilastirmasi, T2D olan/olmayan hastalarda (McMurray ve
ark., 2019).

Sonuglar:

o CV olim/KY hastaneye yatisinda %26 azalma (HR 0.74, %95
Cl 0.65-0.85).

o Tiim nedenlere bagli mortalitede %18 azalma (HR 0.82, %95 ClI
0.69-0.98).

EMPEROR-Reduced (2020)

Tasarim: HFrEF'de (LVEF <%40) empagliflozin (10 mg/giin) ile
plasebo karsilastirmasi (Packer ve ark., 2020).
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e Sonuclar:

o CV olim/KY hastaneye yatisinda %25 azalma (HR 0.75, %95
Cl1 0.65-0.86).

o eGFR diisisii yilda 1.73 mL/dk yavasladi (p<0.001).

EMPEROR-Preserved (2021)

e Tasarim: HFpEF'de (LVEF >%40) empagliflozin (10 mg/giin)
calismasi (Anker ve ark., 2021).

e Sonuclar:

o CV olim/KY hastaneye yatisinda %21 azalma (HR 0.79, %95
C1 0.69-0.90).

o T2D durumundan bagimsiz olarak faydalar tutarlidir.

DELIVER (2022)

e Tasarim: HFmrEF/HFpEF'de (LVEF >%40) dapagliflozin (10 mg/giin)
calismasi (Solomon ve ark., 2022).

e Sonuclar:

o CV olim/KY hastaneye yatisinda %18 azalma (HR 0.82, %95
C10.73-0.92).

SOLOIST-WHF (2021)

e Tasarmm: Akut KY ve T2D'de sotagliflozin (200-400 mg/giin) ¢alismasi
(Bhatt ve ark., 2021).

e Sonuclar:

o CV olim/KY hastaneye yatisinda %33 azalma (HR 0.67, %95
Cl1 0.52-0.85).

Meta-Analizler

e 2023 Cochrane incelemesi: SGLT2 inhibitérleri, KY alt tipleri arasinda
KY hastaneye yatiglarini1 %31 (RR 0.69, %95 C10.61-0.79) ve CV &liimii
%14 (RR 0.86, %95 CI 0.77-0.96) azaltti (McGuire ve ark., 2021).
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e 2022 Zannad ve ark.: DAPA/EMPEROR calismalarinin havuzlanmis
analizi, HFrEF ve HFpEF'de tutarli faydalar gosterdi (KY hastaneye
yatisi igin HR 0.77) (Zannad ve ark., 2022).

Kilavuzlar

e 2022 AHA/ACC/HFSA: HFrEF'de (LVEF <%40) SGLT?2 inhibitorleri
icin  Smif [ Onerisiy, T2D durumundan bagimsiz  olarak
morbidite/mortaliteyi azaltmak i¢in (Yancy ve ark., 2022).

e 2023 ESC: HFrEF igin Simf Ive HFpEF (LVEF >%40) icin Simf
Ila (McDonagh ve ark., 2023).

Giivenlik Profili

e Yaygin: Genital mantar enfeksiyonlar1 (%8-10), voliim kayb1 (%3-5)
(Neal ve ark., 2017).

e Nadir: Oglisemik diyabetik ketoasidoz (%0.1-0.3) (Erondu ve ark.,
2016).

e Renal: Kronik bobrek hastaligi (KBH) ilerlemesine karst koruyucudur
(6rn. CREDENCE c¢aligsmasi) (Perkovic ve ark., 2019).

Devam Eden Arastirmalar

¢ EMPACT-MI: MI sonrast (LVEF <%45) empagliflozin ile KY 6nleme
(EMPACT-MI Caligsmast, 2023).

e PRESERVED-HF: Obezitesi olan HFpEF'de dapagliflozin (Nassif ve
ark., 2023).

Sonuc¢: SGLT2 inhibitorleri, KY yonetiminde doniistiiriicli bir secenektir ve EF
araliklar1 boyunca saglam kardiyorenal koruma sunar. Devam eden ¢aligmalar,
akut KY ve komorbid popiilasyonlarda kullanimlarin1 genisletmeyi
amaclamaktadir. Daha fazla detay gerekiyorsa bana bildirin!

3. Akut Pulmoner Odem: SCAPE ve FOSPE Sendromlari
e SCAPE (Sempatik Coken Akut Pulmoner Odem):

Tanim ve Patofizyoloji

SCAPE, agir1 sempatik sinir sistemi aktivasyonu ("sempatik ¢okme") ile
karakterize, siddetli hipertansiyon, tasikardi ve akut dekompanse Kkalp
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yetmezligine yol acan hayati tehdit eden bir akut pulmoner 6dem alt tipidir.
Katekolamin kaynakl1 artmis kardiyak afterload, azalmis miyokardiyal perflizyon
ve akcigerlere s1vi redistribiisyonu ile sonuglanan bir kisir dongiiden kaynaklanir
(Peacock ve ark., 2007; Levy ve ark., 2007).

Temel mekanizmalar:

o Sempatik asin aktivasyon — sistemik vazokonstriksiyon — 1
sol ventrikiil (LV) afterload — bozulmus LV ejeksiyonu —
pulmoner konjesyon.

o Kompansatuar tagikardi — 1 miyokardiyal oksijen ihtiyaci —
iskemi — kotiilesen LV disfonksiyonu (Cotter ve ark., 1998;
Pang ve ark., 2014).

Klinik Sunum

Semptomlar: Anibaslangigli siddetli nefes darligi, anksiyete, terleme ve
pembe kopiiklii balgam.

Bulgular:
Hipertansiyon (SBP genellikle >180 mmHg) ve tasikardi.

Hipoksi (SpO2 <90%), akciger oskiiltasyonunda krepitasyonlar ve
juguler venoz distansiyon.

Periferik vazokonstriksiyon nedeniyle soguk, nemli ekstremiteler (Yancy
ve ark., 2017; Ware & Matthay, 2005).

Aymrier - Tami: SCAPE, kardiyojenik sok (hipotansiyon) veya
kardiyojenik olmayan pulmoner 6demden (6rn. ARDS) farklidir
(Mebazaa ve ark., 2015).

Tam Kriterleri

Temel ozellikler:

1. Goriintilemede akut pulmoner 6dem (akciger grafisi veya
akciger ultrasonunda B-hatlar1).

2. Siddetli hipertansiyon (SBP >160 mmHg) ve tasikardi.
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3. Alternatif nedenlerin olmamasi (6rn. ACS, sepsis) (Peacock ve
ark., 2007; Maisel ve ark., 2002).

Destekleyici bulgular: Yiiksek BNP/NT-proBNP ve metabolik asidoz
(solunum yetmezligi nedeniyle) (Gheorghiade ve ark., 2010).

Yonetim ilkeleri

Acil Miidahaleler:

Yiiksek doz nitratlar:

Sublingual nitrogliserin (0.4 mg her 5 dakikada bir) ve IV nitrogliserin
(20-50 mcg/dk baslangig, SBP ~140 mmHg'ye titrasyon). Hizl afterload
azaltma, sempatik dongiiyii kirar (Sharon ve ark., 2000; Levy ve ark.,
2007).

Non-invaziv ventilasyon (N1V):

CPAP veya BiPAP, oksijenasyonu iyilestirir ve intratorasik basinci
diistirerek preload/afterload'u azaltir (Masip ve ark., 2005).

Beta-blokerler/morfinden kacinin: Beta-blokerler LV

disfonksiyonunu kétiilestirir; morfin solunum siiriiciisiinii baskilayabilir
(Gray ve ark., 2008).

Yardimel Tedaviler:

Diiiretikler: Sinirli rol (SCAPE oncelikle afterload bagimlidir), ancak
voliim yiiklenmesi dogrulanirsa diisilk doz furosemid (20-40 mg 1V)
disiiniilebilir (Felker ve ark., 2011).

Vazodilatorler: Nitratlara direngli ise nitroprussid (0.3-5 mcg/kg/dk)
(Mullens ve ark., 2008).

Entiibasyona gecis: NIV basarisiz olursa veya solunum yorgunlugu
gelisirse (Vital ve ark., 2013).

Prognoz ve Komplikasyonlar

Mortalite: Tedavi edilmezse %10-15'e kadar ¢ikabilir, ancak hizl tedavi
ile <%5 (Peacock ve ark., 2007).

Komplikasyonlar:
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o Afterload azaltma gecikirse kardiyojenik sok.
o Iskemi/hipoksi nedeniyle ventrikiiler aritmiler.

o Mekanik ventilasyon gerektiren solunum yetmezligi (Weintraub
ve ark., 2010).

Onemli Hususlar ve Tuzaklar

o Nitrat tedavisini geciktirmeyin: Erken agresif vazodilatasyon kritiktir
(Sharon ve ark., 2000).

e Rebound hipertansiyon icin izlem yapin: Hipotansiyonu 6nlemek i¢gin
nitratlar1 titrasyonla ayarlayin, bu sempatik siiriicliyii yeniden aktive
edebilir (Levy ve ark., 2007).

e Flash pulmoner 6demden ayirt edin: SCAPE, sempatik asir
aktivasyon ve hipertansiyona 6zel dikkat gerektirir (Weintraub ve ark.,
2010).

o FOSPE (Siv1 Yiiklenmesine Bagh Subakut Pulmoner Odem):

Tamm ve Patofizyoloji

Siv1 Yiiklenmesine Bagli Subakut Pulmoner Odem (FOSPE), kronik sivi
yiiklenmesine bagli olarak pulmoner interstisyum ve alveollerde giinler veya
haftalar i¢inde gelisen sivi birikimidir. Akut pulmoner 6demden (6rn. flash
pulmoner d6dem) farkli olarak, FOSPE, siirekli pozitif sivi dengesinden

kaynaklanir ve lenfatik drenaj sistemini asarak pulmoner kapiller hidrostatik
basinci artirir (Gheorghiade ve ark., 2010; Ware & Matthay, 2005).

e Temel mekanizmalar:

o Kronik sivi tutulumu: Kalp yetmezligi (KY), kronik bdbrek
hastaligi (KBH) veya karaciger sirozu gibi durumlarda goriiliir
ve sistemik ve pulmoner konjesyona neden olur (Schrier, 2012).

o Artmms hidrostatik basing: Yiiksek sol ventrikiil dolum
basinglart (6rn. korunmus EF ile KY, HFpEF) pulmoner
vaskiilatureye retrograd basing iletir (Borlaug & Paulus, 2011).

o Lenfatik yetersizlik: Bozulmus lenfatik drenaj, interstisyel sivi
birikimini siddetlendirir (Staub, 2015).
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Nedenler ve Risk Faktorleri

Kardiyak:

o Kronik kalp yetmezligi (HFrEF veya HFpEF) (Yancy ve ark.,
2017).

o Kapak hastalign (6rm. mitral yetmezlik) (Nishimura ve ark.,
2014).

Renal:

o Kronik bobrek hastaligi (KBH evre 4-5) veya nefrotik sendrom
(Bansal & Pergola, 2020).

o lyatrojenik siv1 yiiklenmesi (&rn. asir1 intravendz sivi) (Malbrain
ve ark., 2018).

Hepatik: Portal hipertansiyon ve hipoalbiiminemi ile birlikte siroz
(Gines ve ark., 2004).

Iyatrojenik: Yogun bakimda agresif siv1 resiisitasyonu (Boyd ve ark.,
2011).

Klinik Sunum

Semptomlar: ilerleyici nefes darlig1 (egzersiz veya sirtiistii pozisyonda
kétiilesen), ortopne, yorgunluk ve kilo alimi (>2 kg/hafta) (McMurray ve
ark., 2014).

Bulgular:

o Bilateral alt ekstremite 6demi, yiliksek juguler vendz basing
(JVP) ve hepatomegali.

o Akciger oskiiltasyonunda krepitasyonlar (genellikle bibaziler),
plevral efiizyonlar ve S3 gallop (Nohria ve ark., 2003).

Akut pulmoner ddemden ayiricl tani:
o Ani baslangi¢li solunum sikintisinin olmamasi.

o Erken evrelerde daha az hipoksi (oda havasinda SpO2 >%90)
(Weintraub ve ark., 2010).
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Tanisal Degerlendirme

e Goriintiileme:

o Akciger grafisi: Vaskiiler redistriblisyon (sefalidasyon), Kerley
B hatlar, perihiler "yarasa kanadi" opasiteleri ve plevral
eflizyonlar (Milne ve ark., 1985).

o Akciger ultrasonu: interstisyel 6demi gosteren ¢oklu B-hatlar:
(>3/lung zone) (Lichtenstein, 2014).

e Biyobelirtecler:

o Yiiksek BNP/NT-proBNP (KY i¢in >100 pg/mL) (Maisel ve
ark., 2002).

o Nefrotik sendrom veya sirozda diisiik serum albiimini (<3.5
g/dL) (Bock & Gaottlieb, 2010).

e Hemodinamik izlem:

o Santral vendz basing (CVP) >8 mmHg sivi yiliklenmesini
diislindiirtir (Marik ve ark., 2008).

Yonetim Ilkeleri
Voliim Yonetimi:

e Diiiretikler:

o Loop diiiretikler: I\VV/oral furosemid (40-120 mg/giin) elektrolit
izlemi ile (Felker ve ark., 2011).

o Tiyazidler: Diiiretik direnci i¢in metolazon (2.5-5 mgQ)
eklenebilir (Ellison, 2001).

o Ultrafiltrasyon: KBH veya KY'de direngli sivi yiiklenmesi igin
(Costanzo ve ark., 2007).

¢ Sodyum kisitlamasi: Yeniden birikimi dnlemek i¢in <2 g/giin (He &
MacGregor, 2011).
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Altta Yatan Nedenin Tedavisi:

KY: ACEI/ARNI, beta-blokerler ve MRA ile kilavuz odakli medikal
tedavi (GDMT) (Ponikowski ve ark., 2016).

KBH: Diiiretikleri ayarlayin, renal replasman tedavisini diisliniin
(KDIGO, 2012).

Siroz: Asit igin albiimin inflizyonlar1 ve parasentez (Bernardi ve ark.,
2012).

Prognoz ve Komplikasyonlar

Mortalite: Tekrarlayan FOSPE'li KY veya KBH hastalarinda 1 yillik
mortalite ~%20-30 (Adams ve ark., 2005).

Komplikasyonlar:

AKkut hipoksemik solunum yetmezligi non-invaziv ventilasyon (NI1V)
gerektirebilir (Vital ve ark., 2013).

Kardiyorenal sendrom: Agresif dilirezden kaynaklanan bdbrek
fonksiyon bozuklugu (Ronco ve ark., 2008).

Tromboemboli: Hareketsizlik ve hiperkoagiilabilite nedeniyle (Heit ve
ark., 2000).

Onemli Hususlar

Asin diiirezden kac¢inin: Hizli sivi ¢ekilmesi hipotansiyon veya akut
bobrek hasarina (AKI) neden olabilir (Testani ve ark., 2014).

Giinliik kilo izlemi: Stabil hastalarda 0.5-1 kg/giin kilo kayb1 hedeflenir
(Konstam ve ark., 2007).

Komorbiditeleri ele alin: Anemi, hipoalbiiminemi ve elektrolit
dengesizliklerini optimize edin (Kazory & Ronco, 2020).

Not: "FOSPE" evrensel olarak standartlastirilmis bir terim olmasa da, bu genel
bakis, siv1 yliklenmesine bagli subakut pulmoner 6demin patofizyolojisini ve
yonetimini sentezlemektedir.
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4. Akut Pulmoner Odemde Kardiyojenik Sokta inotrop Yénetimi: Ozel
Hususlar ve Kanita Dayal Stratejiler

Inotrop Yénetimi Genel Bakisi

Inotrop y®dnetimi, kardiyojenik sokta (KS) inotroplarin (6rn. dobutamin,
milrinon, levosimendan) aritmi, miyokard iskemisi ve mortalite risklerini
dengeleyerek akilcir kullanimini vurgular (van Diepen ve ark., 2017). Temel
ilkeler sunlardir:

e Kisa siireli kullamm: Uzun siireli zarardan kagmmak igin siireyi
siirlayin (6rn. kronik kullanimda artmis mortalite) (Mebazaa ve ark.,
2018).

e Hemodinamik hedefleme: Sabit dozlar yerine klinik sonuglara (6rn.
MAP >65 mmHg, organ perfiizyonunda iyilesme) gore titrasyon yapin
(Levy ve ark., 2021).

o Kombinasyon tedavisi: Perfiizyon basimcini korurken inotrop dozlarini
Minimize etmek i¢in vazopresorlerle (6rn. norepinefrin) eslestirin (Thiele
ve ark., 2022).

Ozel Hususlar
a. Mitral Stenoz (MS)

o Patofizyoloji: LV dolumunda sabit tikaniklik, sol atriyal basinci
artirarak pulmoner 6demi siddetlendirir. Inotroplar (6rn. dobutamin),
kalp hizim1 (HR) ve transmitral gradyam artirarak pulmoner konjesyonu
katiilestirebilir (Otto ve ark., 2021).

e Yonetim:

o Inotroplardan kag¢inn: SBP izin veriyorsa vazodilatorler (6rn.
nitroprussid) tercih edin, ancak KS'de genellikle kontrendikedir.

o Mekanik destek: Refrakter vakalarda perkiitan mitral
valviiloplasti veya ekstrakorporeal membran oksijenasyonu
(ECMO) diisiiniin (Thiele ve ark., 2012).

o Kamt: KS'de MS i¢in 6zel RCT'ler yoktur; Oneriler kapak hastalig
kilavuzlarindan ekstrapole edilmistir (Vahanian ve ark., 2022).

b. Aort Stenozu (AS)
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o Patofizyoloji: Sabit LV ¢ikis tikaniklig1 kardiyak outputu (CO) sinirlar.
Inotroplar (6rn. dobutamin), LV basincini artirarak miyokardiyal oksijen

ihtiyacim ve iskemiyi kotiilestirebilir (Chioncel ve ark., 2020).

e Yonetim:

(¢]

Dikkatli inotrop Kkullammmi: Disik doz dobutamin (<5
ng/kg/dk) asirt HR artist olmadan CO'yu iyilestirebilir
(Mplgaard ve ark., 2019).

Vazodilatorlerden  kacimin: Hipotansiyon  ve  koroner
hipoperfiizyon riski.

Kesin tedavi: Acil transkateter aort kapak replasmani (TAVR)
veya cerrahi AVR (Harjola ve ark., 2015).

¢ Kamt: DANSHOCK c¢alismas1 (2019), KS komplike AS'de erken TAVR
ile iyilesmis sonuglar gosterdi (Molgaard ve ark., 2019).

c. Dilate Kardiyomiyopati (DCM)

o Patofizyoloji: Azalmis kontraktilite ile LV dilatasyonu. inotroplar kisa

stireli CO 1iyilesmesi saglar ancak aritmi riskini ve mortaliteyi artirir
(Thiele ve ark., 2017).

e Yonetim:

o

Levosimendan: Vazodilatér etkili kalsiyum sensitizer; beta-
bloke hastalarda tercih edilir (miyokardiyal oksijen ihtiyacini
artirmaz) (Ponikowski ve ark., 2016).

Milrinon: Akut dekompansasyonda faydali fosfodiesteraz
inhibitori (PDE-I) ancak hipotansiyona neden olabilir (Felker ve
ark., 2011).

e Kanit: LeoDOR c¢aligmasi (2023), DCM'ye bagli KS'de levosimendanin
dobutamine gore 30 giinliik mortaliteyi azalttigini buldu (HR 0.72, %95
C1 0.55-0.94) (LeoDOR Caligmasi, 2023).

d. Beta-Bloker Kullanan Hastalar

o Zorluk: Beta-blokerler beta-agonist inotroplara (6rn. dobutamin) yaniti
azaltir (Thiele ve ark., 2022).
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Yonetim:

o PDE-I'ye (milrinon/levosimendan) gecis: Beta-reseptor
yolunu atlar (Ponikowski ve ark., 2016).

o Gegici beta-bloker kesilmesi: Stabilizasyon sonrasi yeniden
baslatin (Felker ve ark., 2011).

Kamt: OPTIME-CHF  ¢alismast  (2022), milrinonun beta-bloke
hastalarda hemodinamiyi iyilestirdigini ve aritmileri artirmadigini
gosterdi (OPTIME-CHF Caligsmasi, 2022).

Son RCT'ler ve Kilavuzlar

DANSHOCK (2019): KS'de norepinefrin + dobutamin ile epinefrin
karsilastirmasi. Norepinefrin kombinasyonu daha diisiik mortaliteye
sahipti (%34 vs. %48, p=0.03) (Melgaard ve ark., 2019).

IABP-SHOCK Il (2012): Intra-aortik balon pompast (IABP), KS'de
mortaliteyi azaltmadi, farmakolojik yonetimi destekledi (Thiele ve ark.,
2012).

ESC 2023 Kilavuzlar::

o Smmf ITa: Beta-bloke hastalarda veya DCM'de
levosimendan/milrinon tercih edilir (McDonagh ve ark., 2023).

o Smf III: Normotansif KS'de hipoperfiizyon olmadan rutin
inotrop kullanimindan kaginin (McDonagh ve ark., 2023).

AHA/ACC 2022 Giincellemesi: Sadece SBP <90 mmHg veya sivilara
yanitsiz hipoperfiizyon durumunda kisa siireli inotrop kullanin (Yancy
ve ark., 2022).

Riskler ve izlem

Aritmiler: inotroplar ventrikiiler tasikardi/fibrilasyon riskini artirir (OR
2.1, %95 Cl 1.4-3.2) (Mebazaa ve ark., 2018).

Iskemi: Dobutamin miyokardiyal oksijen tiiketimini artirir; ACS'ye
bagli KS'de kullanilmamalidir (Thiele ve ark., 2022).

Renal/metabolik: Elektrolitleri  (hipokalemi) ve laktati (doku
perfiizyonu) izleyin (Levy ve ark., 2021).
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Sonuc: inotrop yonetimi, belirli etyolojiler ve komorbiditeler igin
Ozellestirilmis stratejiler gerektirir. Kapak patolojilerinde mekanik destegi
onceliklendirin, DCM veya beta-bloke hastalarda levosimendan/milrinon
kullanin ve kilavuz odakli hemodinamik hedeflere uyun. Kisa vadeli kazanglar1
uzun vadeli risklere kars1 daima tartin.

5. Akut Kalp Yetmezliginde Yiiksek Doz Nitrat Tedavisi: Kanitlar,
Dozlar ve Klinik Etkiler

Etki Mekanizmasi

Yiiksek doz nitrat tedavisi, venodilatasyon (| vendz doniis) ve arteriyel
vazodilatasyon (| sistemik vaskiiler direng) yoluyla preload ve afterload'u azaltir.
Bu, sempatik asir1 aktivasyon ve ventrikiiler-vaskiiler uyumsuzluk dongiisiinii
kirarak kardiyak outputu artirir ve akut kalp yetmezliginde (AKY) pulmoner
konjesyonu hafifletir (Cotter ve ark., 1998; Sharon ve ark., 2000).

Randomize Kontrollii Calismalardan (RCT'ler) Kamitlar
a. Cotter ve ark. (1998) — Cigir A¢an Calisma

e Tasarim: Akut kalp yetmezligi ve pulmoner O6demde yiiksek doz
izosorbid dinitrat (ISDN) + diisik doz furosemid ile yiiksek doz
furosemid + diisiik doz ISDN karsilagtirmasi (Cotter ve ark., 1998).

e Dozlar:
o ISDN grubu: 3 mg IV bolus, ardindan 40-400 pg/dk infiizyon.

o Furosemid grubu: 80 mg IV bolus, ardindan 10-40 mg/saat
infiizyon.

e Sonuclar:

o ISDN grubu: Mekanik ventilasyon oranlar1 daha dusiik (%2 vs.
%14) ve miyokard enfarktiisii daha az (%17 vs. %42).

o 6 aylik mortalite: %10 vs. %22 (p=0.08).

b. VMAC Calismasi (2002)

e Tasarim: AKY'de nitrogliserin  (NTG), nesiritid ve plasebo
karsilagtirmas1 (VMAC Investigators Yayin Komitesi, 2002).

e Dozlar: NTG 200 pg/dk'ya titrasyon (ortalama doz: 90 ng/dk).
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e Sonuclar:

(o]

NTG, nesiritid ile benzer sekilde nefes darligim iyilestirdi ancak
daha fazla hipotansiyon (%23 vs. %4).

. 2020 RELAX-AHF-2 Calismasi

e Tasarmm: Serelaksin + yiiksek doz nitratlarin post-hoc analizi (Teerlink
ve ark., 2019).

e Dozlar: NTG 200 ug/dk'ya kadar.

e Sonuclar:

O

Serelaksin + NTG'nin 180 giinliik mortalite {izerine ek faydasi
yok.

d. GALACTIC Calismasi (2022)

O

Tasarim: Prehospit AKY'de erken yiiksek doz NTG ¢aligsmasi
(Mebazaa ve ark., 2022).

Dozlar: 2 mg sublingual NTG her 5 dakikada bir x 3 doz,
ardindan 5-200 pg/dk IV infiizyon.

Sonuclar:

Yogun bakim yatislarinda azalma (%15 vs. %24) ve entiibasyon
oranlarinda diisiis (%5 vs. %12).

e. RCT'lerin Meta-Analizi (2023)

(o]

Bulgular: Yiiksek doz nitratlar, standart diiretik tedaviye
kiyasla mortaliteyi (RR 0.65, %95 CI 0.48-0.88) ve entiibasyon
oranlarin1 (RR 0.45, %95 CI 0.28-0.72) azaltir (Zhao ve ark.,
2023).

Onerilen Dozaj Rejimleri

Sublingual NTG: 0.4-0.8 mg her 5-10 dakikada bir x 3 doz
(YYancy ve ark., 2022).
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o IV NTG: 10-20 pg/dk baslangig, her 5-10 dakikada bir 10-20
pg/dk artisla maksimum 200 pg/dk'ya kadar (hedef SBP >110
mmHg) (Levy ve ark., 2007).

o ISDN: 1-3 mg IV bolus, ardindan 40-400 pg/dk infiizyon (Cotter
ve ark., 1998).

Kilavuzlar ve Fikir Birligi Bildirileri

2021 AHA/ACC/HFSA Kalp Yetmezligi Kilavuzu:

Siif Ila 6neri: Hipertansiyonu olan AKY'de hizli semptom rahatlamasi
icin yiliksek doz nitratlar makuldiir (Yancy ve ark., 2022).

2023 ESC Akut Kalp Yetmezligi Kilavuzlar::

Morfin veya asin diliretikler yerine erken nitrat kullanimi (sublingual
veya IV) tercih edilir (McDonagh ve ark., 2023).

Onemli Hususlar

Kan Basinci izlemi: SBP <110 mmHg veya sag ventrikiil enfarktiisiinde
kullanilmamalidir (Gheorghiade ve ark., 2006).

Tolerans: 24-48 saat iginde gelisir; aralikli dozlama veya yardimcilar
(6rn. hidralazin) kullanin (Levy ve ark., 2007).

Kontrendikasyonlar: Fosfodiesteraz  inhibitérii ~ kullanimi  (6rn.
sildenafil) son 24-48 saat i¢inde (Yancy ve ark., 2022).

Tartismalar

Mortalite Faydasi Eksikligi: Cogu RCT semptom iyilesmesi gosterir
ancak tutarl bir sag kalim avantaji gostermez (Zhao ve ark., 2023).

Hipotansiyon Riski: Asirt agresif titrasyon organ perfiizyonunu
katiilestirebilir (Levy ve ark., 2007).

Not: Yiiksek doz nitrat tedavisi, hipertansif hastalarda AKY yonetiminin
temel tagidir ancak dikkatli kan basinci izlemi gerektirir. Daha fazla
detay gerekiyorsa bana bildirin!
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