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Akut dekompanse kalp yetmezliği (ADKY), sıklıkla acil servis ziyaretine yol 

açan yeni veya kötüleşen kalp yetmezliğinin belirti ve semptomlarının klinik bir 

sendromudur.  

Epidemiyoloji: 

ADKY'li hastalar, tekrarlayan yatış oranlarına sahip bir popülasyonu temsil 

eder. Semptomların başlangıcı ve şiddeti altta yatan kalp hastalığına ve 

sendromun gelişme hızına bağlıdır. DKY, Amerika Birleşik Devletleri'nde ve 

Avrupa'da yılda yaklaşık 1 milyon vaka ile yaşlı yetişkinler arasında hastane 

yatışlarının önde gelen nedenidir (1) 

Avrupa'da ADKY nedeniyle hastaneye getirilen hastaların %61'i erkekti ve bu 

hastaların ortalama yaşı 70'ti. Bunların %37'sinde yeni başlayan ADKY vardı ve 

bu vakaların %42'si akut koroner sendromlarla ilişkiliydi. Hastaneye başvuran 

hastaların %65'inde dekompanse KY, %16'sında pulmoner ödem, %11'inde 

hipertansiyonlu ADKY, %4'ünde kardiyojenik şok ve %3'ünde sağ KY mevcuttu. 

Altta yatan sebepler genellikle koroner kalp hastalığı, hipertansiyon ve atriyal 

fibrilasyondu (2). 

Altta Yatan Nedenler 

ADKY uygun tedavi için, KY spesifik fenotipinin yanı sıra potansiyel 

nedenlerin ve tetikleyicilerin tanımlanmasını gerektirir.  

Altta yatan nedenler, KY'nin gelişmesine yol açan birincil durumlardır. 

Akut Dekompanse Kalp Yetmezliğini başlıca nedenleri; 

 Koroner arter hastalığı 

o Akut koroner sendromlar 

 

 Aritmiler 

o Atriyal fibrilasyon ve atriyal flutter 

o Ventriküler taşikardi, ventriküler fibrilasyon veya yüksek 

frekanslı ventriküler ektopi 

 Miyokardit. 

 Akut kapak sendromları: 

o Enfektif endokardit, dejeneratif mitral kapak kordalarının 

yırtılması, iskemik papiller kas yırtılması veya aort 

diseksiyonuna bağlı akut mitral veya aort yetmezliği 

o Tromboze mekanik aort veya mitral kapak 
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o Biyoprotez aort veya mitral kapakçık yaprağının yırtılması veya 

delinmesi 

 

 İlerleyen kapak hastalığı: 

o Sol atriyal miksoma dahil olmak üzere şiddetli aort veya mitral 

kapak darlığı 

o Şiddetli aort veya mitral yetersizliği  

 Kardiyomiyopatik durumlar: 

o Hipertrofik kardiyomiyopati 

o Yeni gelişen dilate kardiyomiyopati 

o Taşikardiye bağlı kardiyomiyopati 

o Stres (takotsubo) kardiyomiyopatisi 

 Kontrolsüz hipertansiyon: 

o İki taraflı renal arter stenozu. 
 

Kronik KY'ne bağlı ADKY, bilinen tetikleyici faktörler olmadan da ortaya 

çıkabilir ancak daha sıklıkla enfeksiyon, kontrolsüz hipertansiyon, ritim 

bozuklukları ve ilaçlara ve diyete uyumsuzluk gibi bir veya birden fazla 

durumlara bağlı ortaya çıkar Daha birçok komorbidite ve yapısal hastalık 

tetikleyebilir. Bu faktörler; 

Tablo.1 

Uygunsuz diyet 

Fazla sıvı yükleme 

Tıbbi rejime uyulmaması 

Böbrek yetmezliğinin kötüleşmesi 

Kontrolsüz hipertansiyon 

Anemi 

Sistemik enfeksiyon 

Pulmoner emboli 

Miyokard iskemisi 

Taşikardi ve bradiaritmi 

Elektrolit bozuklukları 

Şiddetli duygusal veya fiziksel stres 
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Hipertiroidizm ve hipotiroidizm 

Kardiyodepresanlar ve diğer ilaçlar 

  Anti-inflamatuar ilaçlar 

  Antiaritmik ilaçlar 

  Kalsiyum kanal blokerleri 

  Beta adrenerjik bloke edici ajanlar 

 

Klinik Belirtiler: 

Hastalar çeşitli şikayet, semptom ve fiziksel muayene bulgusuyla gelirler. Bu 

nedenle geniş bir ayırıcı tanı değerlendirmesi gerekir. Doğru tanıya ulaşmak zor 

olabilir. 

Dispne, en sık görülen semptomdur.  Acil serviste dispne ile başvuran 

hastalarda KY olasılığı ortalama % 30'dur (3). Ek olarak yaygın semptomlar 

arasında ortopne, paroksismal nokturnal dispne, azalmış egzersiz toleransı, 

yorgunluk, efordan sonra iyileşmenin uzun sürmesi ve pretibial ödem bulunur.  

Diğer semptomlardan gece öksürüğü, hırıltı, konfüzyon, çarpıntı, baş dönmesi ve 

şişkinlik hissi olabilir. 

ADKY'nin klinik belirtileri arasında yüksek juguler venöz basınç (JVB), 

hepatojuguler reflü, üçüncü kalp sesi ve apeksin laterale kayması bulunur. Diğer 

klinik belirtiler arasında kilo alımı veya kaybı, kalp üfürümleri, pulmoner 

çıtırtılar veya krepitasyonlar, taşipne, taşikardi, düzensiz nabız, hepatomegali, 

asit, soğuk ekstremiteler, dar nabız basıncı ve pretibial ödem bulunur (4). 

ADHF'yi tanısında yükselmiş JVB %93'lük bir özgüllükle spesifik olsa da, 

yalnızca %57'lik bir duyarlılıkla daha az hassastır (5). 

Hastaların çoğunda bilinen kalp yetmezliği mevcuttur. Daha önce 

dekompanse kalp yetmezliği atağı geçirmiş olabilirler. Kronik HF'li birçok 

hastada, semptomlar önceki günlerde ve haftalarda kademeli olarak 

kötüleşmiştir. İlk ADKY atağı ile başvuran hasta sayısı genellikle azınlıktadır. 

Acil servise başvuran hastaların yaklaşık %50'sinde korunan ejeksiyon 

fraksiyonlu KY (sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu LVEF >%50) vardır; 

hastaların geri kalanında düşük ejeksiyon fraksiyonlu HF (LVEF ≤%40) vardır 

(6). 
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Aşağıdaki klinik ve hemodinamik durumlar, ADKY'nin tanısı ve tedavisine 

ilişkin 2021 Avrupa Kardiyoloji Derneği kılavuzlarından alınmıştır; 

 Akciğer ödemi olmayan ADKY 

 Şiddetli akciğer ödemi olan ADKY 

 Kardiyojenik şok 

 Yüksek çıkışlı KY 

 Sağ KY 

Bu klinik durumlar birbirini dışlamaz. Örneğin, hipertansif kriz veya 

kardiyojenik şok geçiren bir hastada ciddi pulmoner ödem gelişebilir. 

Akciğer Ödemi olmayan ADKY 

Kronik kalp yetmezliği nin akut dekompansasyonu ve ya yeni başlayan 

dekompansasyon belirtileri ve semptomları olan hastaları tarifler. Bu durumda 

kardiyojenik şok ve ya hipertansif kriz yoktur. Pulmoner konjesyon henüz 

gelişmemiş olabilir. KY hastane yatışlarının %50 ila %70'ini bu grup oluşturur 

(2,7-9). Hastaların klinik belirtileri daha kademeli başlangıçlıdır. Hastaların çoğu 

kronik KY’nin yeni gelişen dekompansasyonudur. 

Kilinik Bulgular; 

 ADKY'li hastalarda en sık görülen yakınma giderek artan dispnedir. 

 Periferik konjesyon semptomları; ayak bileğinde şişlik ve epigastrik 

hassasiyet veya karında dolgunluk hissi oluşabilir. Hepatik 

konjesyonda hasta ayrıca mide bulantısı ve iştahsızlıktan da 

yakınabilir. 

 Nokturi ve kafa karışıklığı, baş ağrısı, uykusuzluk, anksiyete, yönelim 

bozukluğu ve hafıza bozukluğu diğer bulgular arasındadır. 

Fizik Muayene; 

 Periferik konjesyona bağlı yüksek juguler venöz basınç, pozitif 

hepatojuguler reflü testi ve hassas, büyümüş karaciğer sık görülen 

bulgulardır. 

Plevral efüzyona bağlı akciğer havalanmasında azalma, sağ tarafta daha fazla 

görülmekte. Dinlemekle raller eşlik edebilir. 
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Pretibial ödem özellikle ayaktan tedavi gören hastalarda belirgindir. Yatağa 

bağımlı hastalarda, sakral bölge ve alt ekstremitelerin arka bölgelerine lokalize 

olur. 

 Kardiak muayenede, diyastolik disfonksiyona sekonder KY'li 

hastalarda tamamen normal olabilirken, ileri sistolik disfonksiyonlu 

birçok hastada üçüncü kalp sesi ve lateral olarak yer değiştirmiş apeks 

impulsu görülür. Sol ventrikül (LV) belirgin şekilde genişlediğinde 

mitral yetersizlik üfürümü sıklıkla duyulabilir veya sağ ventrikül 

hacim veya basınç aşırı yüklendiğinde triküspit yetersizlik üfürümü 

duyulur. 

 Akciğer radyografisinde kardiyomegali görülebilir. İnterstisyel ödem 

bulguları olabilir  

Şiddetli Pulmoner Ödemli ADHF 

Hastaneye yatırılan ADKY’li hastaların %16'sında pulmoner ödem 

gözlemlenmiştir (2) ancak bu hastaların %3’ünden azı şiddetli pulmoner ödemli 

hastalardır (10).  Bu fenotipteki hastalar semptomlarının veya belirtilerinin hızlı 

başlangıcı ile karakterizedir ve sıklıkla sistolik kan basıncı >180 mmHg ile ortaya 

çıkar (11). Bu hastalarda genellikle kontrolsüz, iyi tedavi edilmemiş 

hipertansiyon mevcuttur (12). Pulmoner konjesyon sistemik konjesyona göre ön 

plandadır ve hastaneye yatırılmadan önce minimal kilo alımı ile kendini gösterir. 

Klinik Bulgular; 

 Hastalar genellikle ani başlayan bir boğulma hissi ve nefes darlığı tarif 

ederler. Buna ek olarak kaygı, öksürük, pembe köpüklü bir sıvı 

balgam çıkarma ve boğulma hissi eşlik eder. 

 Hastalar takipneiktir ve dik oturmak isterler, tam cümle kuramazlar, 

burun kanatları genişlemiştir, interkostal kaslar solunuma katılır. 

 Solunum sesleri dışardan duyulabilir,  inspiratuvar ve ekspiratuvar 

gurgling sesleri olabilir. Şiddetli hipoksemi işareti olan optuntasyon 

kötüye gidişi işaret eder. Aşırı sempatik sistem uyarısına bağlı olarak 

cilt soğuk, kül rengi ve siyanotik olma eğilimindedir. 

 Artan adrenerjik tahrike bağlı olarak taşikardi görülür. Kan basıncı 

yüksek ölçüldüyse, sonuç olarak değil de pulmoner ödemin nedeni 

olduğu düşünülmelidir. 
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 Tedavi öncesi oksijen satürasyonu oda havasında %90’ın altındadır. 

Akciğerlerin dinlemekle çoğunlukla bilateral ronküsler, hırıltılar ve 

ince krepitan rallerle birlikte kaba hava yolu seslerini ortaya çıkarır. 

Patolojik solunum sesleri ilk olarak akciğer tabanlarında duyulurken 

daha sonra akciğer ödemi kötüleştikçe yukarı doğru apekslere doğru 

çıkar. 

 Akut olarak kardiyak oskültasyon zor olsa da, üçüncü ve dördüncü 

kalp sesleri duyulabilir. MI sonrası kapak anormallikleri ve/veya 

mekanik komplikasyonlar geliştiğinde, mitral ve aort yetersizliği ve 

iskemik ventriküler septal defekt üfürümleri sıklıkla duyulabilir, 

ancak tespit için dikkatli ve yetenekli bir oskültatör gerekir (13-15) 

 Akciğer röntgeninden kardiyomegali, üst zonlarda kan akımının 

redistribüsyonu, interstisyel ödem (peribronşial belirginleşme, 

interlobuler septum belirginleşmesi), alveolar ödem, görülebilir (16). 

Kardiojenik Şok: 

Akut dekompanse KY ile başvuran hastalar üzerinde yapılan bir çalışmada, 

hastaların %3,6'sında en az bir kardiyojenik şok belirtisi (örneğin, kan basıncı 

<90 mmHg, cilt solukluğu, bilinç bulanıklığı) görülmüştür (17). 

 Düşük output KY, azalmış endorgan perfüzyonuyla ilişkili 

semptomlarla karakterizedir. Hastalarda ciddi sol ventrikül (LV) 

disfonksiyonu mevcuttur. Klinik olarak genellikle yorgunluk, bilinç 

bozukluğu veya prerenal azotemi veya anormal hepatik enzimler gibi 

organ hipoperfüzyonu görülüebilir. 

 Hasta dinlenme halinde taşipne, taşikardi ve zayıf periferik venöz 

dolumla soğuk ve siyanotik periferik dolaşım ile gelebilir. Alt 

ekstremitelerdeki cilt benekli, soğuk veya terli olabilir. 

 Bu sendrom genellikle azalmış atım hacim nedeniyle azalmış bir 

nabız basıncı bulunur. Buna bağlı pulsus alternans görülebilir ve ciddi 

LV işlev bozukluğunun bir işaretidir. 

 Dekompanse son evre KY'li hastaların bir alt grubu gizli şokla gelir 

ve hafif dekompanse kronik KY ve stabil KY'li hastalardan ayırt 

edilmesi zor olabilir (18). Gizli şok hastalarını şok olmayan 

hastalardan ayıran tek parametre, önemli ölçüde yüksek laktik asit 
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seviyesidir. Bu nedenle ciddi güçsüzlük ve/ve ya bozulmuş periferik 

dolaşımla gelen hastalarda laktik asit seviyesi kontrol edilmelidir. 

 Şokun kardiak nedenleri hızla belirlenmesi gereklidir. Akut koroner 

sendrom hızlıca dışlandıktan sonra kardiyak tamponadı dışlamak ve 

sol ve sağ ventrikül fonksiyonunu ve sol taraflı kapakların 

bütünlüğünü daha fazla karakterize etmek için en kısa sürede 

ekokardiyografi yapılmalıdır. 

Yüksek Outputlu Kalp Yetmezliği 

ADKY'nin nadir görülen bir fenotipidir. Genellikle sıcak ekstremiteler, 

pulmoner konjesyon, taşikardi ve geniş nabız basıncı ile karakterizedir. Altta 

yatan hastalıklar arasında anemi, tirotoksikoz, obezite, ileri karaciğer yetmezliği, 

kronik akciğer hastalığı ve Paget hastalığı gibi iskelet rahatsızlıkları vardır. 

Sağ Kalp Yetmezliği  

Bu fenotipte şiddetli izole triküspit yetmezliği, sağ ventrikül disfonksiyonu ve 

interstisyel akciğer hastalığı, kronik obstrüktif akciğer hastalığı veya uzun süreli 

pulmoner hipertansiyon gibi kronik akciğer hastalığı olan hastalarda daha sık 

görülür. Bunlar genellikle sağ taraflı hacim aşırı yüklenmesi semptomları olan ve 

genellikle oksijen bağımlı hastalardır. Sağ KY ve dispne ile gelen hastalarda 

ayırıcı tanıda pulmoner emboli düşünülmelidir. 

TANISAL DEĞERLENDİRME 

Tanısal değerlendirmede KY'nin belirti ve semptomlarını ve olası nedenleri 

ve tetikleyici faktörleri değerlendirmek için kısa, odaklanmış bir anamnez ve 

fiziksel muayene içermelidir. Tanı, hastanın kardiyopulmoner durumunu 

karakterize etme ve en kısa sürede tedavi sürecini başlatmaya yönelik olmalıdır. 

Tanısal süreç adım adım ilerlemelidir. Tanısal çalışmalar genel olarak Amerika 

ve Avrupa klavuzlarıyla uyumludur (19,20). 

Kardiyopulmoner ilk değerlendirme; İlk olarak dispnenin şiddeti, 

hemodinamik durum (hipoperfüzyon bulguları) kalp hızı ve ritmi dahil olmak 

üzere hastanın kardiyopulmoner durumu belirlenmelidir. 

ADKY komleks bir durumdur ve başarılı tedavi için genellikle 

dekompansasyonun nedenleri belirlenmelidir. Belirli nedenlerin araştırılması bu 

hastaların değerlendirilmesinde önemli bir ilk adımdır. Altta yatan nedenlerden 

akut koroner sendrom (ACS), hipertansif acil durum, hızlı aritmiler veya ciddi 

bradikardi/iletim bozukluğu, akut kapak yetmezliği veya akut pulmoner emboli 
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gibi akut mekanik nedenler, miyokardit ve tamponad dahil olmak üzere 

hastalarda araştırılmalıdır.  CHAMPIT kısaltması (ACS, Hipertansiyon, Aritmi, 

Mekanik nedenler, Pulmoner emboli, Enfeksiyon ve Tamponad) Avrupa 

Kardiyoloji Derneği tarafından etyolojik faktörlerin hatırlatıcısı olarak 

belirlenmiştir (19). 

Göğüs ağrısı ile gelen bir hastada akut koroner sendrom açısından EKG çekilir 

ve değerlendirilir. 

Şok ve/veya solunum yetmezliği olan hastalar; Nefes darlığı ve/veya 

hipotansiyonu olan hastalar, acil tedavi ve ardından hızlandırılmış bir tanı 

değerlendirmesi yapılmalıdır. Bu konu ayrıca değerlendirilmesi gereken geniş bir 

konudur. 

Akut koroner sendromlu hastalar; Eğer hastada AKS düşünülüyorsa EKG 

ve troponin testi ile değerlendirilmelidir. Eğer koroner acil bir patoloji mevcutsa 

uygun olan koroner anjiografi ünitesine gönderilmelidir. Troponin, artan 

miyokardiyal oksijen ihtiyacının bir sonucu olarak yükselebilir. Bu nedenle, 

ADKY'de troponin yükselmesi mutlaka bir AKS’nin varlığını göstermez. 

Tanısal yaklaşım; ADKY, KY'nin bir semptom ve işaretler topluluğunun 

varlığına dayanan klinik bir teşhistir. 

 İlk değerlendirmede, klinik bulgular ve semptomlar belirlenmelidir. 

Klinik patolojiye katkıda bulunan faktörleri ve eşlik eden hastalıkları 

değerlendirmek için odaklanmış bir anamnez alınmalı ve fizik 

muayene yapılmalıdır. 

 EKG, Akciğer radyografisi, biyobelirteçler (B tipi natriüretik peptit 

[BNP] veya N-terminal proBNP [NT-proBNP]) ve Doppler 

ekokardiyografi gibi uygun incelemeler yapılmalıdır. 

 Özellikle hasta sıvı tutulumu ve efor dispnesi ile geldiğinde; 

semptomların ayırıcı dışlamak esastır. 

 Özellikle KY ilk kez ortaya çıkıyorsa veya hastanın durumunda ani 

bir kötüleşme varsa, ekokardiyografi önerilir. 

 Tanısal testler (örneğin, natriüretik peptit seviyesi, göğüs 

radyografisi, ekokardiyogram) genellikle destekleyici olsa da, teşhis 

tek bir semptom veya test sonucuna dayandırılamaz (21,22). 
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 Önceden KY öyküsü olan bir hasta efor dispnesi ve volüm yükü (yani, 

yükselmiş juguler venöz basınç [JVP] ve/veya pulmoner ödem 

ve/veya periferik ödem kanıtı) ile geldiğinde, ADKY olasılığı 

yüksektir (22). 

 Daha önce KY öyküsü olmayan bir hastada yeni başlayan ortopne, 

yüksek JVP, akciğer ödemi tipik göğüs radyografisi bulguları ve ateş 

yoksa, ADKY olasılığı yüksektir (22). 

 Daha önce HF öyküsü olmayan ancak bilinen kalp hastalığı (örneğin, 

bilinen koroner arter hastalığı, kapak hastalığı, diabetes mellitus veya 

hipertansiyon) olan veya EKG anormallikleri (atriyal fibrilasyon, sol 

ventrikül hipertrofisi veya iskemi kanıtı) olan ve belirsiz JVP'si olan 

ve pulmoner ödem kanıtı olmayan nefes darlığı gösteren hastalarda, 

ADKY orta olasılıklıdır. Serum natriüretik peptit düzeyleri (BNP 

veya NT-proBNP) ve hatta ekokardiyografi ile  test edilmesi yararlıdır 

(22). 

 Kalp hastalığı olmayan (EKG normal) ve kronik akciğer hastalığı 

veya pnömoni gibi dispneyi açıklayan başka bir nedeni olan dispneik 

hastalarda ADKY olasılığı düşüktür. Bu hastalarda dispnenin ayırıcı 

tanısı yapılmalıdır. Arada kalınan hastalar için gerekli testler 

(örneğin, natriüretik peptit) yapılmalıdır. 

Klinik kategoriler  

ADKY' ne bağlı belirtiler, periferik perfüzyonun durumuna göre ("sıcak" veya 

"soğuk") ve konjesyona göre ("kuru" veya "ıslak") olarak tanımlanabilir (23,24). 

Bu kategorizasyon, prognozu öngörmede ve tedavide kolaylık sağlar. 
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Şekil.1 

 

1.  Nohria A, Tsang SW, Fang JC, ve diğerleri. Klinik değerlendirme, kalp 

yetmezliği ile kabul edilen hastalarda sonuçları öngören hemodinamik profilleri 

belirler. J Am Coll Cardiol 2003; 41:1797. 

 

2. Thomas SS ve Nohria A. Akut kalp yetmezliğinin hemodinamik 

sınıflandırmaları ve klinik uygulamaları: bir güncelleme. Circ J 2012; 76:278. 

 

Periferik perfüzyon ve konjesyonu olan ADKY’lı hastaların  yaygın klinik 

kombinasyonu (hastaların %70'inden fazlası) "sıcak ve ıslak" klinik profildir 

(10,25). Bu hastalarda sıklıkla birlikte normal ve ya yüksek tansiyon görülür. 

Normal kan basıncı olan gruptaki hastalar çoğunlukla pulmoner ve periferik 

konjesyonla birlikte önemli kardiak volüm yüklenmesi  görülür. 

Hipertansif profilli olgularda akciğerlere sıvı redüstribüsyonu ve minimal 

periferik sıvı birikimi (vasküler tip) gösterir. Genellikle hipertansiyonu normal 

değerlerde olan ve korunmuş sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu (LVEF) olan 

yaşlı kadınlarda görülür. 
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Hastaların az bir kısmı (%20'den az) "soğuk ve ıslak" klinik profille gelir. 

Buda kardiyojenik şok ve low-output sendromu olan hastaların çoğunu içerir. Bu 

hastalar bir yılda ölüm ve kalp nakli riski daha fazladır. 

Tanısal testler 

Elektrokardiyogram (EKG) : ADKY ile gelen hastalarda hemen AKS 

(miyokardiyal iskemi veya MI) ve aritmi (örn. atriyal fibrilasyon) varlığını 

değerlendirmek için 12 derivasyonlu bir EKG çekilmelidir. 

Resim.1 Pulmoner ödem olan bir hastada elektrokardiyogram 

 

EKG trasesi, ST segment depresyonu ve T dalga inversiyonları ile ilişkili sol 

ventrikül hipertrofisini (LVH) ortaya koymaktadır; bu ST-T dalga değişiklikleri 

(oklar) aynı zamanda subendokardiyal iskemiyi de temsil edebilir; bu, LVH ile 

birlikte flaş pulmoner ödem atağından sorumlu olabilir. 

ADKY olan hastalarda nonspesifik ST ve T dalgası anormallikleri görülebilir. 

Geçici dev negatif T dalgaları, global T dalgası inversiyonları ve belirgin QT 

aralığı uzaması da bildirilmiştir (26). Bu değişiklikler subendokardial iskemiğe 

bağlı olabileceği gibi kardiak hipertrofi ve metabolik bozukluklara da bağlı 

gelişebilir. 

Akciğer radyografisi : ADKY olan hastalarda radyografik olarak hafif 

pulmoner vasküler redüstribüsyondan belirgin kardiyomegali ve yaygın bilateral 

interstisyel bulgulara kadar değişen bulgular görülebilir. 
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Resim.2 Kalp yetmezliği olan hasta 

 

Dispne ve ortopne şikayeti olan 65 yaşındaki bir erkek hastanın akciğer 

radyografisinde hafif pulmoner vasküler konjesyon, septum lenfatik distansiyonu 

(ok), interstisyel ödem ve genişlemiş hilus gölgeleri (ok ucu) görülmekte. 

 

Resim.3 Akut akciğer ödeminin radyografisi ve BT’si 
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A. Anteroposterior radyografide akut alveoler ödemin perihilar 

konsolidasyonları ve hava bronkogramları (oklar) görülmektedir. 

B. Aynı hastanın BT taramasının koronal rekonstrüksiyonunda diffüz 

perihilar infiltratlar ve hava bronkogramları (oklar) bulunan akut 

alveoler ödem görülmektedir. 

Bilateral perihiler alveolar ödem tipik "kelebek" görünümü oluşturur (27). 

Genellikle bilateral pulmoner ödem görülür (bir çalışmada kardiyojenik 

pulmoner ödem vakalarının %2'si tek taraflı) ve başlıca mitral yetmezlikten 

kaynaklanır (28). ADKY'li hastaların %20'si kadarında normal akciğer röntgeni 

olabilir (29). 

Akciğer ultrasonu (US) : Klinik değerlendirmede akciğer radyografisi ve 

natriüretik peptit testi kadar değerli değildir.  Deneyimli kişilerce yapılan akciğer 

US, ADKY şüphesi olan hastaların değerlendirilmesinde yardımcı ek bir tanı 

yöntemidir (30,31). 

Akciğer ultrasonografide (LUS) interkostal aralıkta B çizgilerinin olması 

akciğer interstisyel ödeminin bir işaretidir. Yaygın bilateral B çizgileri pulmoner 

ödem, interstisyel pnömoni veya yaygın parenkimal akciğer hastalığı (pulmoner 

fibrozis) bulunur. B çizgileri, plevral çizgiden kaynaklanır ve ekranın altına kadar 

solmadan uzanan, akciğer kaymasıyla eş zamanlı olarak hareket eden lazer 

benzeri (ayrıca kuyruklu yıldız benzeri olarak da tanımlanır), dikey, hiperekoik 

çizgilerdir. Akut solunum sıkıntısı sendromunu gösteren sonografik bulgular 

arasında anterior subplevral konsolidasyon, akciğer kaymasının yokluğu veya 

azalması, plevral hat anormallikleri (düzensiz, parçalanmış) ve B-çizgilerinin 

homojen olmayan dağılımı yer alır  (32). 

Laboratuvar testleri : Test sonuçları beklenirken tedavi geciktirilmemelidir. 

Arter kan gazı analizi ventilasyon ve asit-baz durumunu değerlendirmek için 

hipoksi ve/veya dispnesi olan tüm hastalarda bakılmalıdır (19). 

Serum elektrolitleri, bikarbonat, kan üre azotu (BUN) ve serum kreatinin gibi 

rutin kimyasal parametreler, diürez sırasında elektrolit imbalansını ve böbrek 

fonksiyonunu değerlendirmede önemlidir. İleri KY'li hastalarda böbrek 

fonksiyonunda bir düşüş görülür. Bu durum, yüksek venöz santral basıncına ve 

low-output sendromuna bağlı gelişir. BUN ve serum kreatin artan seviyeleri altta 

yatan böbrek hastalığına ve ya bilateral renal arter stenozuna bağlı olabilir. 
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Periferik perfüzyonu kötü ve güçsüzlüğü olan şoktaki hastalarda laktik asit 

düzeyi kontrol edilmelidir. 

AKS düşünülen hastalarda serum troponin (T ve ya I) seviyelerine 

bakılmalıdır. EKG’de ST yüksekliği olan hastalarda reperfüzyon tedavisi 

troponin sonuçlarını beklemek için geciktirilmemelidir. 

Tam kan sayımı, olayı hızlandırmış olabilecek enfeksiyon veya aneminin 

varlığını belirlemeye yardımcı olabilir. 

Natriüretik peptit (BNP) : Dispne ile gelen hastalarda ADKY tanısı 

belirsizse, plazma BNP veya NT-proBNP konsantrasyonu ölçülmelidir. KY 

olasılığı orta düzeyde olan hastalarda, karar analizi için en yararlı testin BNP veya 

NT-proBNP testi olduğu görülmektedir (33,34). Natriüretik peptit tek başına tanı 

koydurucu bir test değildir.  ADKY tanısıyla ilgili tüm mevcut klinik bilgilerle 

birlikte yorumlanmalıdır. 

KY olan dispneik hastaların çoğunun plazma BNP değerleri 400 pg/mL'nin 

üzerindedir. <50, 50-75 ve >75 yaşındaki hastalar için KY tanısı için optimal 

plazma NT-proBNP eşikleri sırasıyla 450, 900 ve 1800 pg/mL'dir (35). 

Orta düzeyde BNP (yaklaşık 200 ila 400 pg/mL) bir hastada KY daha az 

destekler. Birçok durum natriüretik peptit düzeylerini artırdığından BNP (<100 

pg/mL) veya NT-proBNP (<300 pg/mL) değerlerinin düşük olması, ADKY 

tanısını dışlamak için faydalıdır(33,34). Ancak, düşük natriüretik peptit düzeyleri 

bazen akut pulmoner ödem ve son evre KY, ve sağ taraflı KY'i olan bazı 

hastalarda görülebilir (19). 

Ekokardiyografi :  Ekokardiyografi, yeni tanı KY hastaları ve daha önceden 

KY tanısı olan ve kardiyak fonksiyonda akut değişiklik olduğundan şüphelenilen 

hastalar için önerilir. kardiyojenik şok veya low-output sendromu olan hastaların 

değerlendirilmesi sırasında erken dönemde yapılmalıdır. Kalp kapak hastalığı 

olan hastaların değerlendirilmesinde kritik öneme sahiptir. STEMI ve pulmoner 

konjesyon gelişen hastalarda, sağ ve sol ventrikül fonksiyonunu değerlendirmek 

ve mekanik komplikasyonları dışlamak için ekokardiyografi acilen yapılmalıdır. 

Doppler ekokardiyografi, KY'nin tanısına ve sınıflandırılmasına yardımcı 

olur. ki boyutlu ve Doppler ekokardiyografi, ventriküler boyutun, küresel ve 

bölgesel sistolik fonksiyonun, diyastolik fonksiyonun, kapak hastalığının ve 

perikardiyal hastalığın değerlendirilmesini sağlar. Ekokardiyografi ayrıca sağ 

atriyal basıncın, pulmoner arter basınçlarının ve pulmoner kapiller wedge 

basıncının tahmin edilmesini sağlar (19,20,36) 
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Ventrikül fonksiyonunun ekokardiyografi veya diğer yöntemlerle (örneğin 

radyonüklid, kardiyovasküler manyetik rezonans görüntüleme, bilgisayarlı 

tomografi veya kontrast ventrikülografi) değerlendirilmesi, ventriküler 

disfonksiyonun tipini (sistolik veya diyastolik), ciddiyetini ve potansiyel nedenini 

karakterize etmede yardımcıdır. Ekokardiyografide LVEF (<%40) 

bulunduğunda, büyük ihtimalli KY'nin nedeni sistolik disfonksiyona (diyastolik 

disfonksiyon veya kapak hastalığı gibi diğer nedenlerle birlikte veya bunlar 

olmaksızın) bağlıdır (19). 

Swan-Ganz kateteri : ADKY'li hastalarda rutin kullanımı önerilmez. 

ADKY'li hastalarda flow-directed pulmoner arter (Swan-Ganz) kateterleri ile 

ilgili eldeki veriler, bunların rutin kullanımını desteklememektedir (20,36). 

İnvaziv hemodinamik izleme, kalıcı semptomları olan ve/veya 

hemodinamikleri unstail olan ADKY hastaları için önerilir (20). 

Ek olarak, invaziv izleme, tedavinin ampirik olarak başlaması için ve 

aşağıdaki durumlardan bir veya daha fazla semptomları olan seçilmiş hastalarda 

yararlı olabilir: 

 Tedaviye rağmen kötüleşen böbrek fonksiyonları olan, 

 Vazoaktif ilaç tedavisi gerekli olan 

 Pil ve ya kalp nakli gerekliliği olan 

Pulmoner kapiller wedge basıncı ≥18 mmHg kardiyojenik pulmoner ödemi 

destekler. 

Pulmoner arter kateterizasyon ölçümleri bazı ortamlarda yanıltıcı olabileceği 

unutulmamalıdır. En önemlisi, aralıklı miyokardiyal iskemi, LV dolum 

basıncında bir yükselmeyle birlikte LV uyumunda ciddi ancak geçici bir 

azalmaya neden olabilir. 

Ayırıcı Tanı 

ADKY genellikle bilinen kalp hastalığı olan ve ya olmayan akut başlangıçlı 

dispne semptomuyla başladığından, ayırıcı tanılardışlanmalıdır: 

Pulmoner tromboemboli - plöretik göğüs ağrısı, akut başlayan dispne, ve 

öksürük, pulmoner emboliye bağlı olabilir. EKG’de spesifik bulgular ve akciğer 

röntgeni bulguları tanıyı destekler.  



21 

Venöz tromboemboli, KY’li hastalarda daha yaygın olmakla, kötü prognoza 

sahiptir(37). 

Pnömoni–  Akut başlangıçlı dispne ve hipoksemiye neden olan başka bir 

hastalıktır. Akciğer grafisinde özel bulguları mevcuttur. Her iki akciğerde 

pnömoni bulguları KY ile karışabilir. Üst zonlarda redüstribüsyon olmaması, ateş 

ve lökositoz pnömoni lehinedir. 

Astım –  Dispne, öksürük ve yorgunlukla belirti veren reaktif hava yolları 

hastalığıdır. Akciğer solunum sesleri KY ile benzer olabilir. Akciğer grafisi 

tanısal anlamda belirleyicidir. 

Nonkardiyojenik pulmoner ödem (NKPÖ) –  Periferik vazodilatasyona bağlı 

klinik olarak sıcak, hiperdinamik bir hastalıktır. Mutlaka tanımlanmış ve ya 

tanımlanmamış altta yatan bir hastalıkla ilişkilidir. Tanı almış sepsis (yani 

peritonit) veya pankreatitli bir hastada akut solunum sıkıntısı, NKPÖ nedeni 

olabilir. Kardiyojenik pulmoner (KPÖ) ödem mutlaka alttan yatan kardiyak bir 

olayla (MI gibi)  ilişkilidir.  

KPÖ aksine genellikle soğuk ve terli bir perifer ile ilişkilidir. Üçüncü kalp sesi 

veya aort ve mitral yetmezliği ve aort stenozu üfürümlerinin olması kardiyojenik 

bir nedeni düşündürür. 

EKG’ de ST değişiklikleri, sol ventrikül hipertrofi bulguları, sol dal bloğu 

veya QRS kompleksinin diğer anormallikleri altta yatan bir kardiyak patolojiye 

işaret edebilir. NKPÖ hastalarında EKG normaldir. 
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Tablo.2 Kardiyojenik olmayan pulmoner ödem ve kardiyojenik pulmoner ödem ayrımı 

 

JVP: juguler venöz basınç; S3: üçüncü kalp sesi; EKG: elektrokardiyogram; BNP: beyin 

natriüretik peptid; FiO2 : ilham edilen oksijen fraksiyonu; PEEP: pozitif son ekspirasyon 

basıncı. 

Kaynak: Sibbald WJ, Cunningham DR, Chin DN. Kardiyak olmayan veya kardiyak 

pulmoner ödem? Kritik hastalarda klinik farklılaşmaya pratik bir yaklaşım. Chest 1983; 

84:452. 

 

Hasta takibi ve taburculuk 

Gözlem —  ADHF'li bir hastanın acil servise geldikten hemen sonra en kısa 

sürede yakın izleme alınmalıdır. Kritik hastaların tümünde mental durum, kan 

basıncı, sıcaklık, solunum hızı, kalp hızı ve idrar çıkışı takibe alınmalıdır. Bazı 

laboratuvar testleri aralıklı kontrol edilmelidir (örn. elektrolitler, kreatinin, 

glikoz). Hipoksi ve/veya solunum yetmezliği olan hastalarda arteriel kan gazı 

takip edilmelidir. ADKY’lı hastalar bir yoğun bakıma yatana kadar yakın izlam 

yapılmalıdır. 
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Kritik hasta  — Şiddetli solunum yetmezliği olan hastalar ve şok 

durumundaki hastalar yoğun bakım ünitesine yatırılmalıdır. 

Şu anda, dekompanse kronik HF'li hastaların yatış endikasyonları için 

klinisyene rehberlik edecek doğrulanmış algoritmalar bulunmamaktadır. Ancak, 

aşağıdaki durumlardan bir veya daha fazlasının varlığının; 2021 Avrupa 

Kardiyoloji Derneği HF kılavuzlarında ve diğer uzmanlar tarafından da kabul 

görmüş yoğun bakım ünitesine kabul için anlamlı kriterlerdir (19,38): 

 Hasta entübe edilmiş veya entübasyon olasılığı var. Bu, aşağıdaki 

özelliklerden herhangi birine sahip hastaları içerir: 

o Ek oksijene rağmen arteriyel oksijen satürasyonu (SpO2 ≤ %90) 

o Hasta yardımcı kaslarını kullanıyor ve solunum hızı ≥25 

nefes/dakika. 

 Hipoperfüzyon ve/veya sistolik kan basıncının <90 mmHg olması 

belirtileri ve semptomları. 

 Kalp hızı <40 veya >130 atım/dakika. 
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Giriş 

Hiperglisemi, acil servislerde sık karşılaşılan ve etkin yönetim gerektiren 

kritik bir klinik durumdur. Diyabetik ve non-diyabetik hiperglisemi, hastaların 

klinik sonuçlarını önemli ölçüde etkileyebilir ve uygun tedavi stratejilerinin 

belirlenmesini zorunlu kılar. Diyabetik hiperglisemi, genellikle diyabetli 

bireylerde kan şekeri regülasyonunun bozulması sonucu ortaya çıkarken, non-

diyabetik hiperglisemi travma, sepsis, cerrahi stres gibi akut durumlarla 

ilişkilidir(1). Özellikle kan şekeri kontrolünün yetersiz olması, mortalite ve 

morbidite oranlarını artırabilir. Hiperglisemi, metabolik stresin bir göstergesi 

olarak da değerlendirilebilir ve temel fizyolojik süreçlerde bozulmalara yol 

açabilir(2). 

Bu bölümde, acil serviste diyabetik ve non-diyabetik hiperglisemi vakalarının 

klinik sonuçları ve yönetim stratejileri ele alınacaktır. Hipergliseminin 

patofizyolojisi, risk faktörleri ve komplikasyonları ayrıntılı olarak incelenecek; 

ayrıca acil serviste uygulanabilecek etkili tanı ve tedavi protokolleri üzerinde 

durulacaktır. Diyabetik hastalarda ketoasidoz ve hiperosmolar hiperglisemik 

durum gibi akut komplikasyonların tanınması ve yönetimi, non-diyabetik 

hastalarda ise hipergliseminin altta yatan nedenlerinin araştırılması ele 

alınacaktır. Diyabetik ketoasidozda insülin tedavisi ve sıvı replasmanı, 

hiperosmolar hiperglisemik sendromda ise sıvı desteği ve elektrolit dengesinin 

sağlanması temel müdahalelerdir(3). 

Ayrıca, hipergliseminin klinik yönetiminde kullanılan farmakolojik ve non-

farmakolojik yaklaşımlar detaylandırılacaktır. Diyabetik ve non-diyabetik 

hastalarda hipergliseminin farklı yönetim yaklaşımları karşılaştırılacak ve güncel 

kılavuzlara dayalı öneriler sunulacaktır. Acil servis ortamında glikoz 

seviyelerinin izlenmesi, intravenöz insülin kullanımı, sıvı replasmanı ve elektrolit 

dengesinin sağlanması gibi temel müdahaleler tartışılacaktır. Hastaların 

hemodinamik stabilitesinin sağlanması, kan gazı analizleriyle metabolik 

durumun izlenmesi gibi ileri izlem ve müdahale yaklaşımları da ele alınacaktır. 

Bu kapsamda, hipergliseminin klinik yönetimi için multidisipliner bir 

yaklaşımın önemi vurgulanacak ve hasta sonuçlarını iyileştirmeye yönelik kanıta 

dayalı stratejiler ele alınacaktır. Bölüm, acil serviste görev yapan sağlık 

profesyonelleri için hem teorik bilgi hem de pratik uygulama rehberi sunmayı 

amaçlamaktadır. Ayrıca, vaka senaryoları ve olgu örnekleri ile farklı klinik 

durumlar üzerinden pratik bilgiler sunulacaktır. 
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Hiperglisemi ve diyabetin patofizyolojisi 

Hiperglisemi ve diyabetin patofizyolojisi, insülin sekresyonunun azalması 

veya insülin direnci sonucu hücresel glikoz alımının azalmasına dayanır(4). 

İnsülin, pankreasın Langerhans adacıklarındaki beta hücrelerinden salgılanır ve 

vücutta glikozun enerji üretimi için hücre içine alınmasını sağlar(5). Tip 1 

diyabette, otoimmün bir süreç sonucu beta hücreleri hasar görür ve insülin üretimi 

tamamen durur(6). Bu hastalarda mutlak insülin eksikliği gelişir ve 

hiperglisemiye yol açar. 

Tip 2 diyabette ise insülin direnci söz konusudur(7). Periferik dokularda, 

özellikle iskelet kası ve yağ dokusunda insülinin etkisine karşı direnç gelişir(8). 

Bu direnç nedeniyle glikoz hücre içine alınamaz ve kanda birikir. Aynı zamanda 

pankreas, başlangıçta bu direnci telafi etmek için daha fazla insülin salgılar, 

ancak zamanla beta hücre fonksiyonunda azalma meydana gelir ve insülin üretimi 

yetersiz hale gelir. 

Stres hiperglisemisi ise, akut hastalık veya travma gibi stresli durumlarda 

ortaya çıkar(9). Bu durumda, stres hormonlarının (kortizol, katekolaminler, 

glukagon) salınımı artar ve bu hormonlar insülinin etkisini antagonize ederek 

glikoz üretimini artırır(10). Karaciğerde glikoneogenez ve glikojenoliz uyarılır, 

periferal dokularda insülin direnci artar ve bu durum geçici hiperglisemiye neden 

olur(11). Stres hiperglisemisi genellikle diyabeti olmayan bireylerde görülür ve 

stres faktörü ortadan kalktığında düzelebilir(12). 

Hipergliseminin temel patofizyolojik mekanizmaları arasında, hücresel enerji 

dengesinin bozulması ve glikozun ozmotik yükü ile poliüri (aşırı idrar çıkışı) 

oluşumu yer alır(13). Kandaki glikoz düzeyinin artması, böbreklerden glikozun 

geri emilimini sınırlar ve idrarla glikoz kaybına yol açar. Bu durum dehidrasyona 

ve elektrolit dengesizliklerine neden olabilir. Hiperglisemi aynı zamanda reaktif 

oksijen türlerinin (ROS) artışına ve oksidatif stresin tetiklenmesine yol açar(14). 

Bu oksidatif stres, endotel disfonksiyonuna neden olarak vasküler hasara ve 

mikro-vasküler komplikasyonlara (nöropati, nefropati, retinopati) sebep olur(15). 

Ayrıca hiperglisemi, protein glikasyonuna (ilerleyici glikozilasyon son 

ürünlerinin oluşumu) neden olur. Bu ürünler damar sertliğine ve inflamatuar 

yanıtların tetiklenmesine neden olarak makrovasküler komplikasyonlara, örneğin 

kardiyovasküler hastalıklara katkıda bulunur(16). Kronik hiperglisemi ayrıca 

insülinin lipoliz üzerindeki etkisini azaltarak serbest yağ asitlerinin dolaşıma 

salınmasına ve ketoasidoz gibi metabolik komplikasyonlara yol açabilir(17). 
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Bu patofizyolojik mekanizmalar, diyabetli ve hiperglisemik hastalarda 

metabolik dengesizlikler yaratır ve uygun tedavi stratejilerinin geliştirilmesini 

zorunlu kılar. 

Hiperglisemi ve Diyabetin Tanımı: 

Hiperglisemi: Hiperglisemi, kan glukoz seviyelerinin normalin üzerinde 

seyretmesi durumudur. Genellikle açlık plazma glukozunun 100 mg/dL üzerinde 

veya tokluk kan şekerinin 140 mg/dL üzerinde olması hiperglisemi olarak kabul 

edilir(18). Hiperglisemi, vücutta insülin hormonunun yetersiz üretimi veya 

etkisizliği sonucu gelişir(19). İnsülin, pankreas tarafından üretilen ve hücrelerin 

glukozu enerji üretmek için kullanmasını sağlayan bir hormondur. İnsülin 

eksikliği veya etkisizliği durumunda, glukoz hücrelere giremez ve kanda birikir. 

Stres Hiperglisemisi: 

Stres hiperglisemisi, diyabeti olmayan bireylerde akut hastalık, travma veya 

cerrahi müdahale gibi ciddi stres durumlarında ortaya çıkan geçici bir 

hiperglisemi durumudur(20). Bu metabolik yanıt, vücudun stresle başa çıkma 

mekanizmasının bir parçası olarak ortaya çıkar ve fizyolojik bir süreçtir. Temel 

olarak, stres hormonlarının (kortizol, katekolaminler, glukagon ve büyüme 

hormonu) aşırı salınımına bağlı olarak gelişir. Bu hormonlar, glukoneogenezi ve 

glikojenolizi uyararak karaciğerde glukoz üretimini artırır ve periferik dokularda 

insülin direncini artırır. Sonuç olarak, plazma glukoz seviyeleri artar. 

Stres hiperglisemisi, sepsis, travma, miyokard enfarktüsü ve inme gibi ciddi 

klinik durumlarda sık görülür(21). Bu hastalıklarda artan inflamatuar yanıt ve 

sitokin salınımı da insülinin etkisini azaltarak hiperglisemiyi daha da 

şiddetlendirir. Genellikle diyabetik ketoasidoz veya hiperosmolar hiperglisemik 

sendrom gibi ciddi hiperglisemik acil durumlarla karışmaz, çünkü keton 

cisimciklerinin üretimi minimaldir ve kan pH seviyeleri genellikle normaldir. 

Stres hiperglisemisinin klinik belirtileri çoğu zaman altta yatan hastalığın 

semptomlarıyla örtüşür. Belirgin hiperglisemi saptandığında, hastanın diyabet 

öyküsü olup olmadığı araştırılmalı ve stres hiperglisemisinin geçici bir durum 

olduğu göz önünde bulundurulmalıdır. 

Tanı genellikle kan glukoz seviyelerinin akut stres durumlarında 140 mg/dL 

üzerinde olması ve keton cisimciklerinin minimal veya negatif olmasıyla konulur. 

Kan gazı analizleri ve pH değerleri genellikle normaldir. Ayırıcı tanı olarak 

diyabetik ketoasidoz ve hiperosmolar hiperglisemik sendromdan ayrılmalıdır. 
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Tedavi, öncelikle altta yatan hastalığın yönetimine odaklanır. Sıvı replasmanı 

ve elektrolit dengesi sağlanmalı, ciddi hiperglisemi durumlarında düşük doz 

intravenöz insülin tedavisi uygulanmalıdır. Aşırı agresif insülin tedavisinden 

kaçınılmalı, çünkü kan şekeri stresin ortadan kalkmasıyla kendiliğinden 

düzelebilir. 

Sonuç olarak, stres hiperglisemisi, ciddi hastalık veya travma sırasında ortaya 

çıkan fizyolojik bir yanıttır ve genellikle geçicidir. Ancak, uzun süreli 

hiperglisemi ve komplikasyon gelişimi riskine karşı dikkatli olunmalı, özellikle 

yoğun bakım hastalarında kan şekeri kontrolü sağlanmalıdır. 

Diyabet: Diyabet, kronik hiperglisemi ile karakterize metabolik bir 

hastalıktır. Diyabetin temel iki ana tipi bulunmaktadır: 

 Tip 1 Diyabet: Pankreas beta hücrelerinin otoimmün hasarı sonucu 

insülin üretiminin tamamen veya neredeyse tamamen durduğu bir 

hastalıktır. Tip 1 diyabet genellikle çocukluk veya ergenlik 

döneminde başlar. 

 Tip 2 Diyabet: İnsülin direnci ve pankreas beta hücre fonksiyonunun 

zamanla azalması ile ortaya çıkar. Tip 2 diyabet, daha çok 

yetişkinlerde görülür ve genetik yatkınlık, obezite, sağlıksız beslenme 

gibi faktörlerle ilişkilidir. 

Hiperglisemi ve Diyabetin Nedenleri: 

 Tip 1 Diyabet: 

o Otoimmün beta hücre yıkımı 

o Genetik yatkınlık 

 Tip 2 Diyabet: 

o İnsülin direnci 

o Pankreas beta hücre fonksiyonunun azalması 

o Obezite ve sedanter yaşam tarzı 

o Genetik yatkınlık 

Hiperglisemi ve Diyabetin Belirtileri: 

 Aşırı susama (polidipsi) 

 Sık idrara çıkma (poliüri) 
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 Açlık hissi (polifaji) 

 Yorgunluk 

 Bulanık görme 

 Yavaş iyileşen yaralar 

Hiperglisemi ve Diyabetin Tanı Kriterleri: 

 Açlık plazma glukozu (≥126 mg/dL) 

 Oral glukoz tolerans testi (OGTT) sonrası 2. saat plazma glukozu (≥200 

mg/dL) 

 HbA1c (≥6.5%) 

Hiperglisemi ve diyabet, uzun vadede ciddi komplikasyonlara yol açabilir ve 

etkin yönetim gerektirir. 

Hiperglisemi ve diyabetin komplikasyonları,  

Risk Faktörleri: 

Tip 1 Diyabet için: 

 Genetik Yatkınlık: Ailede tip 1 diyabet öyküsü 

 Otoimmün Hastalıklar: Otoimmün süreçler beta hücrelerine zarar 

verebilir 

 Çevresel Faktörler: Viral enfeksiyonlar gibi tetikleyiciler 

Tip 2 Diyabet için: 

 Obezite: Vücut yağ fazlalığı insülin direncini artırır 

 Fiziksel Aktivite Eksikliği: Düşük fiziksel aktivite glikoz 

metabolizmasını olumsuz etkiler 

 Sağlıksız Beslenme: Yüksek karbonhidratlı ve yağlı diyetler 

 Yaş: İlerleyen yaşla birlikte risk artar 

 Ailede Diyabet Öyküsü: Genetik yatkınlık 

 Gebelik Diyabeti Geçirmiş Olmak: Gestasyonel diyabet hikayesi 
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Hiperglisemi için Genel Risk Faktörleri: 

 Diyabetli Olmak: Diyabet tanısı almış bireylerde hiperglisemi riski daha 

yüksektir 

 Enfeksiyonlar ve Hastalıklar: Akut hastalıklar glikoz seviyelerini 

artırabilir 

 Stres: Fiziksel veya psikolojik stres hormonları glikozu artırır 

 Steroid Kullanımı: Kortikosteroidler hiperglisemiye yol açabilir 

Komplikasyonlar: 

Akut Komplikasyonlar: 

 Diyabetik Ketoasidoz (DKA): Tip 1 diyabette sık görülür, ciddi 

insülin eksikliği ile ortaya çıkar. Belirtileri: şiddetli susuzluk, sık 

idrara çıkma, mide bulantısı, kusma 

 Hiperosmolar Hiperglisemik Sendrom (HHS): Tip 2 diyabette 

daha sık görülür. Aşırı susuzluk, bilinç bulanıklığı ve ciddi 

hiperglisemi ile kendini gösterir 

Kronik Komplikasyonlar: 

 Mikrovasküler Komplikasyonlar: 

o Diyabetik Retinopati: Göz damarlarında hasar, görme kaybı 

o Diyabetik Nefropati: Böbrek hasarı, proteinüri ve böbrek 

yetmezliği 

o Diyabetik Nöropati: Sinir hasarı, ağrı, his kaybı 

 Makrovasküler Komplikasyonlar: 

o Kardiyovasküler Hastalıklar: Kalp krizi ve felç riski 

o Periferik Arter Hastalığı: Kan dolaşımında bozulma, 

ekstremitelerde doku hasarı 

Diğer Komplikasyonlar: 

 Yara İyileşmesinde Gecikme: Hiperglisemi nedeniyle bağışıklık 

fonksiyonlarında azalma 
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 Enfeksiyonlara Yatkınlık: Yüksek kan şekeri, enfeksiyonlara karşı 

direnci düşürür 

Bu risk faktörleri ve komplikasyonlar, diyabetli ve hiperglisemik hastaların 

etkin tedavi ve yaşam tarzı değişikliklerine ihtiyaç duyduğunu göstermektedir. 

Hiperglisemi ve diyabetin komplikasyonları  

1- Akut Komplikasyonlar: 

1.1. Diyabetik Ketoasidoz (DKA):  

Diyabetik ketoasidoz (DKA), özellikle tip 1 diyabetli bireylerde görülen ciddi 

ve potansiyel olarak yaşamı tehdit eden bir metabolik komplikasyondur. DKA, 

insülin eksikliği ve artmış kontrregülatör hormon seviyeleri sonucunda ortaya 

çıkar. İnsülin eksikliği nedeniyle hücreler glukozu enerji kaynağı olarak 

kullanamaz ve bu durumda vücut enerji sağlamak için yağları parçalamaya 

başlar. Yağ metabolizması sonucunda keton cisimcikleri üretilir. Bu ketonlar kan 

dolaşımında biriktiğinde metabolik asidoza neden olur. DKA'nın temel 

patofizyolojisi, mutlak veya relatif insülin eksikliğine dayanır. İnsülin eksikliği, 

hepatik glikoneogenezi ve glikojenolizi artırarak hiperglisemiye yol açar. 

Hiperglisemi böbreklerde ozmotik diüreze neden olur ve poliüri, dehidratasyon 

ve elektrolit kaybına sebep olur. Aynı zamanda keton cisimciklerinin artışı, 

metabolik asidoz ve aniyon açığına yol açar. Diyabetik ketoasidozun belirtileri 

arasında şiddetli susuzluk (polidipsi), sık idrara çıkma (poliüri), yorgunluk ve 

halsizlik, karın ağrısı, bulantı ve kusma, nefeste aseton kokusu, hızlı ve derin 

solunum (Kussmaul solunumu) ve bilinç bulanıklığı veya koma yer alır. DKA 

tanısı, klinik belirtiler ve laboratuvar bulguları ile konur. Kan glukozunun 250 

mg/dL üzerinde olması, venöz veya arteriyel pH'ın 7.3'ten düşük olması, serum 

bikarbonat seviyesinin 18 mEq/L altında olması, keton cisimciklerinin idrar veya 

serumda pozitif olması ve artmış aniyon açığı tanı kriterlerindendir. Diyabetik 

ketoasidoz tedavisinde temel yaklaşımlar insülin tedavisi, sıvı replasmanı, 

elektrolit düzeltmesi ve asidozun düzeltilmesidir. İnsülin tedavisinde damar yolu 

ile düzenli insülin infüzyonu başlatılır ve keton üretimini durdurmak için kan 

glukoz seviyeleri düşürülür. Sıvı replasmanı için izotonik salin (%0.9 NaCl) 

intravenöz olarak verilir ve dehidratasyonun düzeltilmesi sağlanır. Elektrolit 

düzeltmesinde potasyum düşüklüğü yaygın olup potasyum takviyesi yapılır. 

Asidozun düzeltilmesi için ciddi vakalarda bikarbonat tedavisi düşünülebilir. 

Altta yatan sebeplerin tedavisinde enfeksiyonlar, insülin enjeksiyonunun 

atlanması gibi faktörler değerlendirilir ve gerekli müdahaleler yapılır. DKA 

uygun tedaviyle çoğu zaman kontrol altına alınabilir, ancak tedavi edilmezse 
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hiperglisemik koma ve ölümle sonuçlanabilir. Bu nedenle, diyabetli hastaların 

kan şekerini düzenli olarak kontrol etmeleri, insülin dozlarını aksatmamaları ve 

DKA belirtileri geliştiğinde derhal tıbbi yardım almaları önemlidir. 

1.2. Hiperosmolar Hiperglisemik Sendrom (HHS): 

Hiperosmolar Hiperglisemik Sendrom (HHS), genellikle tip 2 diyabetli 

bireylerde görülen ve ciddi hiperglisemi, dehidratasyon ve hiperosmolarite ile 

karakterize, potansiyel olarak yaşamı tehdit eden bir metabolik acil durumdur. 

HHS, pankreasın yeterli insülin üretemediği ancak ketoasidozu önleyecek kadar 

insülin varlığının devam ettiği bir durumdur. İnsülin eksikliği nedeniyle hücreler 

glukozu enerji kaynağı olarak kullanamaz ve bu durumda kan glukoz seviyeleri 

aşırı derecede yükselir. Hiperglisemi böbreklerde ozmotik diüreze neden olarak 

aşırı idrara çıkmaya, ciddi sıvı kaybına ve elektrolit dengesizliklerine yol açar. 

HHS'de yağ metabolizması ve keton cisimciklerinin üretimi minimaldir, bu 

nedenle ketoasidoz gelişmez. Ancak ağır hiperglisemi (>600 mg/dL) ve 

hiperosmolarite (serum osmolaritesi >320 mOsm/L) ile karakterizedir. 

HHS'nin belirtileri genellikle yavaş başlar ve fark edilmesi zor olabilir. 

Belirtiler arasında aşırı susuzluk (polidipsi), sık idrara çıkma (poliüri), halsizlik, 

bilinç bulanıklığı, uyuşukluk, nörolojik bozukluklar (konfüzyon, nöbetler, 

koma), ciddi dehidratasyon ve düşük kan basıncı bulunur. Ciddi vakalarda koma 

gelişebilir. 

Tanı kriterleri arasında plazma glukozunun >600 mg/dL, serum 

osmolaritesinin >320 mOsm/L, pH seviyesinin genellikle normal (pH >7.3) 

olması, keton cisimciklerinin minimal veya negatif olması ve serum bikarbonat 

seviyesinin 18 mEq/L'den yüksek olması yer alır. 

Hiperosmolar Hiperglisemik Sendromun tedavisi, hızlı ve etkili sıvı 

replasmanı, insülin tedavisi ve elektrolit dengesizliklerinin düzeltilmesine 

dayanır. İlk tedavi adımı, intravenöz izotonik salin (%0.9 NaCl) ile sıvı 

replasmanıdır. Hastanın dehidratasyon derecesine göre sıvı tedavisi düzenlenir. 

İnsülin tedavisi, intravenöz düşük doz insülin infüzyonu ile başlatılır ve kan 

glukoz seviyeleri düşürülür. Potasyum seviyeleri tedavi sırasında yakından 

izlenmeli ve gerektiğinde potasyum takviyesi yapılmalıdır. Altta yatan nedenler, 

örneğin enfeksiyonlar veya ilaç uyumsuzlukları tedavi edilmelidir. 

HHS, ciddi komplikasyonlara yol açabileceği için erken tanı ve agresif tedavi 

gerektirir. Tedavi edilmezse, hiperosmolar koma ve ölümle sonuçlanabilir. 

HHS'yi önlemek için diyabetin düzenli kontrolü, yeterli sıvı alımı ve diyabet 

yönetimi konularında hasta eğitimi önemlidir. 
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2- Kronik Komplikasyonlar: 

Diyabetin kronik komplikasyonları, uzun süreli yüksek kan şekeri 

seviyelerinin neden olduğu hasarlar ve organ disfonksiyonları olarak tanımlanır. 

Bu komplikasyonlar genellikle mikro-vasküler ve makro-vasküler olmak üzere 

iki ana kategoriye ayrılır. Mikro-vasküler komplikasyonlar, küçük damarların 

hasar görmesiyle ilişkilidir ve diyabetik retinopati, diyabetik nefropati ve 

diyabetik nöropati olarak sınıflandırılır. Diyabetik retinopati, gözün retina 

tabakasındaki küçük kan damarlarının zarar görmesi sonucu gelişir ve ileri 

aşamalarda körlüğe neden olabilir. Erken dönemde belirtiler fark edilmeyebilir, 

bu nedenle düzenli göz muayeneleri kritik öneme sahiptir. 

Diyabetik nefropati, böbreklerin glomerüler yapısında hasara neden olur ve 

zamanla proteinüri, böbrek yetmezliği ve diyaliz ihtiyacına yol açabilir. Özellikle 

hipertansiyon kontrolü ve kan şekeri regülasyonu bu komplikasyonun 

önlenmesinde önemlidir. Diyabetik nöropati, sinir hasarı ile karakterize olup 

genellikle ayaklarda hissizlik, karıncalanma, yanma hissi ve ağrı şeklinde kendini 

gösterir. Periferik nöropati, motor ve otonom sinir sistemini etkileyebilir ve 

ayakta yara oluşumu gibi ciddi komplikasyonlara yol açabilir. 

Makro-vasküler komplikasyonlar ise daha büyük damarların hasar görmesiyle 

ilişkilidir ve kardiyovasküler hastalıklar, inme ve periferik arter hastalığı (PAH) 

olarak öne çıkar. Kardiyovasküler hastalıklar arasında miyokard enfarktüsü (kalp 

krizi) ve koroner arter hastalığı yer alır. Bu hastalıklar, diyabetli bireylerde daha 

sık ve daha ciddi seyreder. İnme ise beyin damarlarının tıkanması veya kanaması 

sonucu meydana gelir ve kalıcı nörolojik hasara neden olabilir. Periferik arter 

hastalığı ise bacaklarda ve ayaklarda dolaşım bozukluklarına yol açarak gangren 

ve amputasyona neden olabilir. 

Diyabetin kronik komplikasyonları arasında ayrıca enfeksiyonlara yatkınlık 

ve yara iyileşmesinde gecikme de yer alır. Yüksek kan şekeri, bağışıklık 

fonksiyonlarını zayıflatarak enfeksiyon riskini artırır ve yara iyileşmesini 

yavaşlatır. Diş eti hastalıkları ve cilt enfeksiyonları da sık karşılaşılan 

komplikasyonlardandır. Kronik hiperglisemi ayrıca sinir ve damar hasarı 

nedeniyle cinsel disfonksiyon ve gastrointestinal problemler gibi otonom 

nöropatiye bağlı komplikasyonlara yol açabilir. 

Diyabetin kronik komplikasyonlarını önlemede kan şekeri kontrolü, tansiyon 

regülasyonu, sağlıklı beslenme ve düzenli fiziksel aktivite büyük önem taşır. 

Düzenli tıbbi takip ve erken müdahaleler, bu komplikasyonların ilerlemesini 

yavaşlatabilir veya önleyebilir. 
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3- Diğer Komplikasyonlar: 

Diyabetin diğer komplikasyonları, kronik hiperglisemi ve insülin direncinin 

uzun vadede çeşitli vücut sistemlerini etkilemesi sonucu ortaya çıkar. Bu 

komplikasyonlar arasında yara iyileşmesinde gecikme, enfeksiyonlara yatkınlık, 

cilt problemleri, diş ve diş eti hastalıkları, cinsel disfonksiyon ve otonom nöropati 

yer alır. 

Yara iyileşmesinde gecikme, diyabetin neden olduğu vasküler hasar ve 

bağışıklık sisteminin zayıflaması sonucu ortaya çıkar. Yüksek kan şekeri, kan 

damarlarının daralmasına ve oksijen ile besin maddelerinin dokulara ulaşmasında 

azalmaya neden olur. Bu durum, özellikle ayaklarda diyabetik ayak ülserleri gibi 

komplikasyonlara yol açabilir ve enfeksiyon riskini artırır. 

Diyabet, enfeksiyonlara yatkınlığı da artırır. Hiperglisemi, bağışıklık 

hücrelerinin işlevini bozarak bakteriyel ve fungal enfeksiyonlara karşı savunma 

mekanizmalarını zayıflatır. Özellikle idrar yolu enfeksiyonları, cilt enfeksiyonları 

ve kandida enfeksiyonları diyabetli bireylerde sık görülür. 

Cilt problemleri de diyabetin diğer komplikasyonları arasında yer alır. 

Diyabetik dermopati, ciltte kahverengi lekeler ile kendini gösterir. Ayrıca, 

diyabetik büller ve skleroderma benzeri cilt kalınlaşmaları da görülebilir. 

Diş ve diş eti hastalıkları, diyabetli bireylerde daha sık görülen 

komplikasyonlardandır. Hiperglisemi, ağız içindeki bakterilerin çoğalmasına ve 

diş eti enfeksiyonlarına neden olabilir. Periodontitis (ileri diş eti hastalığı) 

diyabetli bireylerde daha şiddetli seyreder ve diş kaybına yol açabilir. 

Cinsel disfonksiyon, diyabetin neden olduğu sinir ve damar hasarı nedeniyle 

hem erkeklerde hem de kadınlarda görülebilir. Erkeklerde erektil disfonksiyon, 

kadınlarda ise vajinal kuruluk ve cinsel istekte azalma görülebilir. 

Otonom nöropati, diyabetin sinir sistemi üzerindeki etkileri nedeniyle gelişir 

ve vücudun otonom fonksiyonlarını etkiler. Mide boşalmasının gecikmesi 

(gastroparezi), ortostatik hipotansiyon, mesane disfonksiyonu ve terleme 

bozuklukları gibi belirtilerle kendini gösterebilir. 

Tüm bu komplikasyonlar, diyabetin kontrol altında tutulması ile büyük ölçüde 

önlenebilir veya ilerlemesi yavaşlatılabilir. Kan şekeri seviyelerinin düzenli 

takibi, sağlıklı beslenme, düzenli egzersiz ve tıbbi takip, bu komplikasyonların 

önlenmesinde kritik öneme sahiptir. 
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Hipergliseminin klinik yönetiminde farmakolojik ve non-farmakolojik 

yaklaşımlar 

Hipergliseminin klinik yönetiminde hem farmakolojik hem de non-

farmakolojik yaklaşımlar kritik öneme sahiptir. Bu yaklaşımlar, kan şekeri 

düzeylerini kontrol altına almak, komplikasyonları önlemek ve hastaların yaşam 

kalitesini artırmak için uygulanır. 

Farmakolojik yaklaşımlar arasında ilk olarak insülin tedavisi yer alır. Tip 1 

diyabetli bireylerde temel tedavi insülin uygulamasıdır ve tip 2 diyabette de ciddi 

hiperglisemi durumlarında veya oral antidiyabetik ilaçlarla yeterli kontrol 

sağlanamadığında kullanılır. İnsülin preparatları kısa, orta ve uzun etkili formlar 

olarak bulunur ve hastanın ihtiyacına göre düzenlenir. Oral antidiyabetik ilaçlar 

arasında metformin, sülfonilüreler, DPP-4 inhibitörleri, SGLT-2 inhibitörleri ve 

glitazonlar gibi ajanlar bulunur. Metformin, insülin direncini azaltarak ilk 

basamak tedavi olarak önerilirken, sülfonilüreler pankreastan insülin salgısını 

artırır. 

Diğer farmakolojik tedaviler arasında GLP-1 reseptör agonistleri de yer alır. 

Bu ajanlar, hem insülin sekresyonunu artırır hem de mide boşalmasını geciktirir. 

Hiperglisemik acil durumlarda (diyabetik ketoasidoz veya hiperosmolar 

hiperglisemik sendrom) intravenöz insülin infüzyonu ve sıvı tedavisi uygulanır. 

Elektrolit dengesizlikleri (özellikle potasyum) dikkatle izlenir ve düzeltilir. 

Non-farmakolojik yaklaşımlar ise yaşam tarzı değişikliklerine odaklanır. 

Sağlıklı beslenme, hiperglisemi yönetiminde temel taşlardan biridir. Düşük 

glisemik indeksli yiyecekler tercih edilmeli, rafine şeker ve doymuş yağ tüketimi 

sınırlandırılmalıdır. Karbonhidrat sayımı ve dengeli makro besin dağılımı, 

özellikle insülin kullanan hastalar için önemlidir. 

Fiziksel aktivite, insülin duyarlılığını artırarak kan şekeri kontrolüne katkıda 

bulunur. Haftada en az 150 dakika orta şiddette aerobik egzersiz önerilir. Egzersiz 

sırasında hipoglisemi riskine karşı önlemler alınmalıdır. 

Düzenli kan şekeri takibi, hiperglisemi yönetiminde önemlidir. Hastaların 

evde glukometre kullanarak kan şekerlerini düzenli ölçmeleri ve sonuçları kayıt 

altına almaları önerilir. Ayrıca, diyabet eğitimi ve hasta farkındalığı, tedaviye 

uyumu artırır ve komplikasyonları önlemeye yardımcı olur. 

Son olarak, multidisipliner bir yaklaşım benimsenmelidir. Diyabet 

hemşireleri, diyetisyenler, endokrinologlar ve psikologlar gibi farklı sağlık 

profesyonellerinin birlikte çalışması, hipergliseminin etkin yönetimini sağlar. 
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Yaşam tarzı değişiklikleri ile farmakolojik tedavilerin birlikte uygulanması, uzun 

vadede daha başarılı sonuçlar elde edilmesini sağlar. 

Acil servis ortamında hipergliseminin yönetimi 

Acil servis ortamında hiperglisemi yönetimi, diyabetik ve non-diyabetik 

hastalar arasında farklılık gösterebilir. Her iki hasta grubunda da öncelikli hedef, 

kan şekeri seviyesini güvenli bir aralığa çekmek ve komplikasyonları önlemektir. 

Diyabetik Hastalarda Hiperglisemi Yönetimi: 

Diyabetik hastalarda hiperglisemi yönetimi, mevcut diyabet tanısının olup 

olmadığına ve hastanın insülin kullanıp kullanmadığına bağlıdır. Acil serviste 

hiperglisemiyle başvuran diyabetik hastalarda temel yaklaşımlar şunlardır: 

1. Kan Şekeri Değerlendirmesi: İlk olarak kan şekeri ölçümü 

yapılmalı ve hiperglisemi seviyesi belirlenmelidir. Ciddi hiperglisemi 

(>300 mg/dL) vakalarında ketoasidoz veya hiperosmolar 

hiperglisemik sendrom araştırılmalıdır. 

2. Sıvı Tedavisi: Hiperglisemiye bağlı dehidratasyon yaygın 

olduğundan, intravenöz izotonik salin (%0.9 NaCl) ile sıvı replasmanı 

başlatılmalıdır. 

3. İnsülin Tedavisi: Kan şekeri kontrolü için intravenöz kısa etkili 

insülin uygulanır. İnsülin infüzyonu, kan şekerinin kademeli olarak 

düşürülmesini sağlar. 

4. Elektrolit Düzeltmesi: Hiperkalemi ve hipokalemi riskleri açısından 

potasyum seviyeleri izlenmeli ve gerektiğinde potasyum takviyesi 

yapılmalıdır. 

5. Altta Yatan Nedenlerin Araştırılması: Enfeksiyonlar, ilaç 

uyumsuzlukları veya insülin enjeksiyonu eksikliği gibi nedenler 

araştırılmalı ve tedavi edilmelidir. 

Non-Diyabetik Hastalarda Hiperglisemi Yönetimi: 

Non-diyabetik hastalarda hiperglisemi genellikle akut stres yanıtı veya altta 

yatan ciddi tıbbi durumlarla ilişkilidir. Acil serviste yönetim şu adımları içerir: 

1. Kan Şekeri Ölçümü: Hiperglisemi tespit edildiğinde, diyabet öyküsü 

olmayan hastalarda geçici bir stres hiperglisemisi olabilir. 
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2. Sıvı Replasmanı: Hiperglisemiye bağlı sıvı kaybı gelişmişse 

intravenöz sıvı tedavisi uygulanır. 

3. Kan Gazı Analizi ve Ketozis Değerlendirmesi: Ketoasidoz veya 

metabolik asidoz belirtileri mevcutsa daha detaylı laboratuvar 

tetkikleri yapılmalıdır. 

4. Geçici İnsülin Kullanımı: Şiddetli hiperglisemi (>300 mg/dL) 

durumunda geçici olarak intravenöz insülin tedavisi uygulanabilir. 

5. Altta Yatan Nedenlerin Belirlenmesi: Sepsis, travma veya 

kortikosteroid kullanımı gibi hiperglisemiye neden olabilecek 

faktörler araştırılmalıdır. 

Acil Servis Ortamında Ortak Yönetim Prensipleri: 

 Erken Tanı ve Müdahale: Hiperglisemi, erken tanındığında 

komplikasyonları önlemek için hızlı müdahale edilmelidir. 

 Kan Şekeri İzlemi: Tedavi sırasında kan şekeri seviyeleri düzenli 

olarak izlenmeli ve hedef aralıkta tutulmalıdır. 

 Hasta Takibi ve Eğitimi: Hiperglisemi kontrol altına alındıktan 

sonra hasta eğitimi ve taburculuk sonrası takip planlanmalıdır. 

Diyabetik ve non-diyabetik hastalarda acil servis ortamında hiperglisemi 

yönetimi, multidisipliner bir yaklaşım gerektirir ve her hastanın bireysel 

ihtiyaçlarına göre özelleştirilmelidir. 

Acil Serviste Hiperglisemi ve Mortalite Riski 

Mortalite, acil servislerde hiperglisemi ile başvuran hastalar arasında önemli 

bir klinik sonuçtur. Hipergliseminin diyabetik ve non-diyabetik hastalar 

üzerindeki etkileri farklılık göstermektedir. Diyabetik hastalarda uzun süreli 

hiperglisemi, kardiyovasküler hastalıklar, böbrek yetmezliği ve nöropati gibi 

kronik komplikasyonlara neden olarak mortalite riskini artırmaktadır. Non-

diyabetik hastalarda ise stres hiperglisemisi olarak bilinen akut hiperglisemi, 

travma, enfeksiyon ve kardiyovasküler olaylar sonucu ortaya çıkmakta ve kısa 

vadeli mortalite riskini artırmaktadır. 

Boğa (2024) tarafından gerçekleştirilen The Impact of Hyperglycemia on 

Mortality in the Emergency Department: A Comparison of Diabetic and Non-

Diabetic Patients başlıklı çalışmada, Esenyurt Necmi Kadıoğlu Devlet Hastanesi 

acil servisinde hiperglisemi ile başvuran 1.000 hasta retrospektif olarak analiz 
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edilmiştir(22). Çalışmada diyabetik hastalarda mortalite oranlarının daha yüksek 

olduğu, yüksek CRP seviyeleri ve kan glukoz düzeylerinin mortalite riskini 

önemli ölçüde artırdığı tespit edilmiştir(22). Aynı çalışmada, non-diyabetik 

hastalarda stres hiperglisemisinin kısa vadeli mortalite riskini öngördüğü 

bulunmuştur (22). 

Bu bulgular, acil servis ortamında hiperglisemi yönetiminin 

bireyselleştirilmesi gerektiğini ve diyabetik hastaların daha yoğun izlem ve tedavi 

gerektirdiğini göstermektedir. Hipergliseminin mortalite üzerindeki etkilerinin 

tam olarak anlaşılması, daha etkili klinik yönetim stratejilerinin geliştirilmesine 

katkı sağlayacaktır. 

Sonuç: 

Acil serviste diyabetik ve non-diyabetik hiperglisemi, klinik sonuçlar ve 

yönetim stratejileri açısından önemli farklılıklar göstermektedir. Diyabetik 

hastalarda kronik hiperglisemi, kardiyovasküler komplikasyonlar, nefropati ve 

nöropati gibi uzun vadeli sağlık sorunlarına neden olabilirken, non-diyabetik 

hastalarda hiperglisemi genellikle akut stres yanıtına bağlı olarak ortaya çıkar ve 

geçici olabilmektedir. Her iki durumda da hipergliseminin yönetimi, 

komplikasyonları önlemek ve hasta prognozunu iyileştirmek açısından kritik 

önem taşımaktadır. 

Diyabetik hastalarda hiperglisemi yönetimi, insülin tedavisi, sıvı replasmanı 

ve elektrolit dengesinin sağlanmasını içerirken, non-diyabetik hastalarda 

hiperglisemiye neden olan altta yatan faktörlerin belirlenmesi ve geçici insülin 

kullanımı ön plandadır. Özellikle diyabetik ketoasidoz (DKA) ve hiperosmolar 

hiperglisemik sendrom (HHS) gibi akut komplikasyonların acil müdahale 

gerektirdiği unutulmamalıdır. 

Boğa,E (2025) tarafından gerçekleştirilen The Impact of Hyperglycemia on 

Mortality in the Emergency Department: A Comparison of Diabetic and Non-

Diabetic Patients (22) başlıklı çalışmada, Esenyurt Necmi Kadıoğlu Devlet 

Hastanesi'nde yapılan retrospektif analiz sonuçları, hem diyabetik hem de non-

diyabetik hastalarda hipergliseminin mortalite ile ilişkisini ortaya koymuştur. 

Çalışmada, diyabetik hastalarda mortalitenin daha yüksek olduğu, non-diyabetik 

hastalarda ise stres hiperglisemisinin akut komplikasyonlarla ilişkilendirildiği 

belirtilmiştir. Bu bulgular, acil servis ortamında hiperglisemi yönetiminin 

bireyselleştirilmesinin önemini vurgulamaktadır. 
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Sonuç olarak, hipergliseminin yönetiminde multidisipliner bir yaklaşım 

benimsenmeli ve hem diyabetik hem de non-diyabetik hastalar için 

bireyselleştirilmiş tedavi protokolleri uygulanmalıdır. Etkin kan şekeri kontrolü, 

hasta eğitimi ve düzenli tıbbi takip, komplikasyonların önlenmesi ve hasta 

sağlığının korunması açısından hayati önem taşımaktadır. 
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Acil servisler, sağlık sistemlerinin en kritik bileşenlerinden biri olup, ani ve 

hayatı tehdit edebilecek sağlık sorunları yaşayan hastaların hızlı ve etkili bir 

şekilde değerlendirilmesini, tedavi edilmesini ve gerekirse ileri tedavi için 

yönlendirilmesini sağlayan birimlerdir(1). Sağlık hizmetlerindeki bu stratejik 

önemi nedeniyle, acil servislerde işleyişin verimli, adil ve hastaların sağlık 

durumlarına uygun önceliklendirilmiş olması gerekmektedir. Bu gereklilik, triaj 

sistemlerinin ortaya çıkmasına ve gelişmesine zemin hazırlamıştır. 

Triaj, acil servislerde hastaların tıbbi müdahale önceliklerinin belirlenmesi 

amacıyla kullanılan bir sistemdir(2). Bu sistem, hastaların klinik durumlarına 

göre önceliklendirilmesini sağlayarak, sağlık çalışanlarının kaynakları en verimli 

şekilde kullanmasına ve kritik hastalara daha hızlı müdahale edilmesine imkan 

tanır. Triajın temel amacı, acil servislerde kaynakların sınırlı olduğu durumlarda 

(personel, ekipman, zaman gibi) en fazla tıbbi fayda sağlayacak şekilde hastaların 

bakımının önceliklendirilmesidir(3). 

Triaj sistemlerinin kökenleri, savaş meydanlarındaki yaralıların 

önceliklendirilmesine dayanmaktadır. 18. ve 19. yüzyıllarda askeri hekimler, 

yaralı askerleri tıbbi müdahale gereksinimlerine göre sınıflandırarak, sağlık 

hizmetlerini daha etkili sunmayı amaçlamışlardır(4). Napolyon savaşları 

sırasında Fransız cerrah Baron Dominique Jean Larrey tarafından geliştirilen triaj 

kavramı, modern triaj sistemlerinin temelini oluşturmuştur. Larrey, savaş 

alanında yaralıları tedavi edilebilirliklerine göre ayırarak, sınırlı kaynakların en 

fazla fayda sağlayacak şekilde kullanılmasını sağlamıştır(5). 

20.yüzyılda sivil sağlık hizmetlerine entegre edilen triaj sistemleri, hastane 

acil servislerinde de uygulanmaya başlamıştır(6). Özellikle 1960'lardan sonra acil 

servislerde hasta sayılarının hızla artması, sağlık sistemlerinde bu tür sistematik 

sınıflandırma süreçlerinin gerekliliğini ortaya koymuştur(7). 1970'lerden itibaren 

Kuzey Amerika ve Avrupa'da standart triaj protokolleri geliştirilmiş ve yaygın 

olarak kullanılmaya başlanmıştır(8). 

Modern triaj sistemleri, bilimsel temellere dayanan, kanıta dayalı tıbbi 

uygulamaları esas alan ve hastaların belirtilerine göre sınıflandırılmasını 

sağlayan protokollerle yürütülmektedir. Günümüzde en yaygın kullanılan triaj 

sistemleri arasında Manchester Triaj Sistemi (MTS), Kanada Triaj ve Şiddet 

Skalası (CTAS), Avustralya Acil Triaj Sistemi (ATS) ve Acil Şiddet İndeksi 

(ESI) bulunmaktadır. Bu sistemler, hastaların klinik şikayetlerine, yaşamsal 

bulgularına ve risk faktörlerine göre farklı kategorilere ayrılmasını sağlar. 
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Triajın etkinliği, yalnızca hasta önceliklendirmesi ile sınırlı değildir. Aynı 

zamanda sağlık çalışanlarının iş yükünün dengelenmesi, hastane kaynaklarının 

daha verimli kullanılması, hasta güvenliğinin sağlanması ve sağlık hizmeti 

sunumunun genel kalitesinin artırılmasında da önemli rol oynamaktadır. Etkin bir 

triaj sistemi, sağlık sisteminin kriz anlarında da sürdürülebilirliğini 

desteklemektedir. Pandemiler, doğal afetler veya toplu yaralanma olayları gibi 

durumlarda triajın önemi daha da belirgin hale gelmektedir. 

Bu bölümde, triaj sistemlerinin tarihsel gelişimi, modern uygulamaları ve 

etkinlik değerlendirmesi ayrıntılı olarak ele alınacaktır. Öncelikle triaj 

kavramının tarihsel kökenleri ve gelişim süreçleri derinlemesine incelenecek, 

ardından günümüzde yaygın olarak kullanılan triaj sistemlerinin temel özellikleri 

ve işleyiş prensipleri açıklanacaktır. Son olarak, bu sistemlerin etkinliğinin nasıl 

değerlendirildiği ve sağlık hizmetlerine olan katkıları analiz edilecektir. 

Bu çalışma, hem sağlık çalışanları hem de sağlık yöneticileri için triajın 

önemini vurgulamayı ve bu sistemlerin hastane işleyişine katkılarını kapsamlı bir 

şekilde ortaya koymayı amaçlamaktadır. Triaj sistemlerinin doğru ve etkin 

kullanımı, sadece acil servislerin daha düzenli çalışmasını sağlamakla kalmaz, 

aynı zamanda sağlık hizmetlerinin genel kalitesini artırarak hasta memnuniyetini 

ve güvenliğini de artırır. 

Triajın Tarihsel Gelişimi:  

Triaj, sağlık hizmetlerinde sınırlı kaynakların en etkili şekilde kullanılması 

için hastaların aciliyet düzeylerine göre önceliklendirilmesi anlamına gelir. Triaj 

sistemleri tarih boyunca savaş alanlarından modern acil servis uygulamalarına 

kadar önemli gelişim göstermiştir. Bu süreçte, sağlık ihtiyaçlarının artması ve 

daha karmaşık sağlık sorunlarının ortaya çıkması, triajın gelişimini zorunlu 

kılmıştır. 

1. Antik Dönemden Erken Dönem Uygulamalara (Antik Çağ – 18. Yüzyıl) 

Triajın kökeni, organize bir sağlık sisteminden önceye dayansa da, erken 

örnekler savaş alanlarında ve kitlesel felaketlerde görülmüştür. 

 Antik Çağ ve Orta Çağ: Antik Yunan ve Roma uygarlıklarında 

hekimler, savaş yaralılarını tedavi ederken hayatta kalma şansı daha 

yüksek olanlara öncelik verirdi(9). Ancak bu sistemler sistematik 

değildi. 
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 Orta Çağ: Orta Çağ'da veba ve kolera gibi salgın hastalıklarda 

hastaların izole edilmesi, triaj benzeri bir önceliklendirme stratejisi 

olarak kabul edilebilir(10). 

2. Napolyon Savaşları ve Dominique Jean Larrey (18. ve 19. Yüzyıllar) 

Modern triajın temelleri, Fransız cerrah Dominique Jean Larrey tarafından 

1792-1815 yılları arasında Napolyon Savaşları sırasında atılmıştır(11). 

 Larrey’in Katkıları: 

o Yaralı askerleri, yaralanma ciddiyetine göre gruplandırma 

fikrini geliştirdi(12). 

o Acil müdahale prensibi: Hayatta kalma şansı yüksek olan 

yaralıların öncelikli olarak tedavi edilmesi gerektiğini 

savundu(13). 

o Mobil Hastaneler (Ambulance Volante): Yaralı askerlerin 

hızlı tahliyesi için taşınabilir hastaneler kurdu(14). 

 Sonuç: Larrey’in yaklaşımı, modern triaj sistemlerinin temelini 

oluşturmuş ve savaş cerrahisinde devrim yaratmıştır. 

3. Modern Triajın İlk Yapısallaşması (19. Yüzyıl) 

Amerikan İç Savaşı (1861-1865): Clara Barton ve Jonathan Letterman gibi 

isimler, savaş alanlarında tıbbi müdahalelerin organize edilmesinde triaj benzeri 

uygulamalar geliştirdi(16). 

Kırım Savaşı (1853-1856): Florence Nightingale, hasta bakımını organize 

etme ve enfeksiyon kontrolü konularında önemli katkılarda bulundu(17). 

Sanayi Devrimi: Büyük şehirlerde artan kazalar ve işçi yaralanmaları, 

hastanelerde acil servislerin gelişmesini hızlandırdı(18). 

4. 20. Yüzyıl: Savaş Alanlarından Sivil Sağlık Sistemlerine Geçiş 

Modern triaj sistemleri, 20. yüzyılda iki dünya savaşı ve küresel sağlık krizleri 

ile şekillendi(19). 

I. Dünya Savaşı (1914-1918): 

 Sistematik Triaj: İlk kez hastaların ciddiyetine göre sınıflandırılması 

yaygınlaştı. 
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 Renk Kodlama: Yaralıların durumunu göstermek için farklı renkli 

kartlar kullanılmaya başlandı. 

II. Dünya Savaşı (1939-1945): 

 MASH Üniteleri (Mobile Army Surgical Hospitals): Savaş 

alanında triajın daha hızlı ve etkin uygulanması için mobil cerrahi 

hastaneler geliştirildi. 

 Cerrahi Öncelik: Daha fazla hayatta kalma şansı olan hastalara 

öncelik verildi. 

5. 1950-1970: Sivil Acil Servislerde Triajın Yaygınlaşması 

Savaş sonrası dönemde triaj uygulamaları sivil sağlık hizmetlerine entegre 

edilmeye başlandı. 

 1950'ler: İlk acil servislerde triaj uygulamaları İngiltere ve ABD'de 

başladı. 

 1960'lar: Hasta önceliklendirme için daha sistematik yaklaşımlar 

geliştirildi. Acil tıp uzmanlığı ve acil servislerin resmi olarak 

kurulması triaj sistemlerini daha kritik hale getirdi. 

6. Modern Triaj Sistemleri (1970’ler ve Sonrası) 

1970'lerden itibaren dünya genelinde standart triaj protokolleri geliştirilmiştir. 

Başlıca Triaj Sistemleri: 

 Manchester Triaj Sistemi (MTS): İngiltere merkezli geliştirilen bu 

sistem, hastaları 5 farklı öncelik grubuna ayırır(20). 

 Kanada Triaj ve Ciddiyet Ölçeği (CTAS): Kanada'da geliştirilen bu 

sistem, hastaların klinik durumlarına göre sınıflandırılmasını 

sağlar(21). 

 Avustralya Triaj Ölçeği (ATS): Acil durumların ciddiyetine göre 

1'den 5'e kadar öncelik gruplarına ayırır(22). 

 Erişkin Acil Triaj Sistemi (EATS): Özellikle erişkin hastalar için 

geliştirilmiş bir sistemdir(23). 
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Renk Kodlama: 

 Kırmızı: Acil müdahale (hayati tehlike var) 

 Sarı: Geciktirilebilir fakat acil (durumu ciddi) 

 Yeşil: Hafif yaralanma (acil değil) 

 Siyah: Umut olmayan vakalar 

7. 21. Yüzyılda Triaj ve Teknolojik Dönüşüm 

21. yüzyılda, sağlık sistemlerindeki dijitalleşme ile birlikte triaj uygulamaları 

daha sofistike hale geldi. 

 Elektronik Triaj Sistemleri: Hasta kayıtları dijital olarak 

değerlendirilmeye başlandı. 

 Yapay Zeka Destekli Triaj: Hastaların semptomları ve tıbbi 

geçmişleri analiz edilerek otomatik önceliklendirme 

yapılmaktadır(24). 

 COVID-19 Pandemisi: Pandemi sırasında solunum hastalıklarına 

özel triaj protokolleri geliştirilmiştir. 

Gelecek Perspektifi 

Triaj sistemleri, savaş alanlarından modern hastanelere kadar geçen uzun 

süreçte büyük evrim geçirmiştir. Günümüzde hem manuel hem de dijital olarak 

kullanılan bu sistemler, sağlık kaynaklarının en verimli şekilde kullanılmasını 

sağlamaktadır. Gelecekte yapay zeka ve veri analitiği destekli triaj sistemlerinin 

daha yaygın hale gelmesi beklenmektedir. Triajın temel felsefesi, sınırlı 

kaynaklarla mümkün olan en fazla hayatı kurtarmaktır ve bu ilke, tarih boyunca 

olduğu gibi gelecekte de önemini koruyacaktır. 

Triaj Sistemleri: 

1. Kanada Acil Triaj ve Şiddet Skalası (CTAS) 

Geliştirilme Amacı: 

CTAS, 1999 yılında Kanada Acil Hekimleri Derneği (CAEP) tarafından 

geliştirilmiştir. Amacı, acil servise başvuran hastaların tıbbi önceliklerine göre 

sınıflandırılmasını sağlamak ve müdahale sürelerini belirlemektir. 

Sınıflandırma: 
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CTAS, beş seviyeli bir sınıflandırma sistemidir: 

 Seviye 1 (Resüsitasyon Gereken Durumlar): 

o Hayati tehlike arz eden acil durumlar 

o Acil müdahale süresi: 0 dakika 

o Örnek: Kardiyak arrest, anafilaksi, ciddi travma 

 Seviye 2 (Acil Müdahale Gereken Durumlar): 

o Durumu hızla kötüleşebilecek hastalar 

o Acil müdahale süresi: <15 dakika 

o Örnek: Göğüs ağrısı, ciddi kafa travması 

 Seviye 3 (Acil Durumlar): 

o Stabil, ancak acil bakım gerektiren hastalar 

o Acil müdahale süresi: 30 dakika 

o Örnek: Orta şiddetli karın ağrısı, astım krizi 

 Seviye 4 (Daha Az Acil): 

o Durumu ciddi olmayan hastalar 

o Acil müdahale süresi: 60 dakika 

o Örnek: Küçük kesikler, boğaz ağrısı 

 Seviye 5 (Acil Olmayan): 

o Hafif ve acil müdahale gerektirmeyen durumlar 

o Acil müdahale süresi: 120 dakika 

o Örnek: Hafif burkulma, basit cilt döküntüleri 

Avantajlar: 

 Standartlaştırılmış beş seviyeli yapı 

 Kolay uygulanabilir ve geniş kitlelerce kabul görmüş 

Dezavantajlar: 

 Tıbbi personelin subjektif değerlendirmesi triaj doğruluğunu 

etkileyebilir. 
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2. Manchester Triaj Sistemi (MTS) 

Geliştirilme Amacı: 

1997 yılında İngiltere'de geliştirilmiştir. Hastaların semptom kümelerine 

dayalı renk kodlama yöntemiyle sınıflandırılmasını sağlar. 

Sınıflandırma: 

Renk kodlu beş seviyeli sistem kullanılır: 

 Kırmızı (Hayati Tehlike): 

o Anında müdahale gerektirir. 

o Örnek: Kardiyak arrest, solunum yetmezliği 

 Turuncu (Kritik): 

o Hızlı müdahale gerektirir (10 dakika içinde). 

o Örnek: Şiddetli göğüs ağrısı, nöbet geçirme 

 Sarı (Acil): 

o 60 dakika içinde değerlendirilmesi gereken hastalar 

o Örnek: Yüksek ateşli çocuk, orta şiddetli astım krizi 

 Yeşil (Düşük Öncelikli): 

o 120 dakika içinde müdahale gerektirir 

o Örnek: Hafif kesikler, düşük riskli enfeksiyonlar 

 Mavi (Minimum Öncelikli): 

o 240 dakika içinde değerlendirilmesi yeterlidir. 

o Örnek: Hafif soğuk algınlığı, küçük yaralanmalar 

Avantajlar: 

 Renk kodlama sistemi, görsel olarak anlaşılması kolaydır. 

 Hastalık ve yaralanma belirtilerine göre spesifik algoritmalar içerir. 

Dezavantajlar: 

 Semptom bazlı yaklaşım nedeniyle bazı atipik vakaları kaçırabilir. 

 Eğitim ve standardizasyon gerektirir. 
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3. ESI (Emergency Severity Index) - Acil Şiddet İndeksi 

Geliştirilme Amacı: 

ABD'de 1999 yılında acil servislerde kaynak yönetimini optimize etmek için 

geliştirilmiştir. 

Sınıflandırma: 

Beş seviyeli sistemdir ve hem hastanın klinik durumu hem de kaynak 

ihtiyacına göre sınıflandırma yapar: 

 Seviye 1: 

o Hayati tehlike mevcut, anında müdahale gerekli. 

o Örnek: Kardiyak arrest, şiddetli travma 

 Seviye 2: 

o Acil müdahale gerekli ve potansiyel olarak yaşamı tehdit edici 

durumlar. 

o Örnek: Göğüs ağrısı, ciddi solunum zorluğu 

 Seviye 3: 

o Çoklu kaynak ihtiyacı olan, ancak aciliyeti daha düşük hastalar. 

o Örnek: Karın ağrısı için kan testleri ve ultrason ihtiyacı 

 Seviye 4: 

o Tek bir kaynak ihtiyacı olan hastalar 

o Örnek: Küçük kesiklerde dikiş atılması 

 Seviye 5: 

o Hiç kaynak gerektirmeyen durumlar 

o Örnek: Hafif burkulma 

Avantajlar: 

 Kaynak tahminine dayalı olması, hastane yönetimi açısından 

avantajlıdır. 

Dezavantajlar: 

 Yüksek eğitim gerektirir ve karar algoritması karmaşık olabilir. 
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4. START (Simple Triage and Rapid Treatment) - Basit ve Hızlı Triaj 

Geliştirilme Amacı: 

START sistemi, 1983 yılında Kaliforniya'daki itfaiye departmanları 

tarafından, çok sayıda yaralı olaylarında (kitle kazaları) hızlı triaj için 

geliştirilmiştir. 

Sınıflandırma: 

Dört renk kodlu sistem kullanır: 

 Kırmızı (Acil Müdahale): 

o Hayati tehdit mevcut ve anında müdahale gerektirir. 

o Örnek: Şok, ciddi kanama 

 Sarı (Geciktirilebilir): 

o Tedavi birkaç saat gecikebilir, ancak ciddi durumlar 

o Örnek: Kırıklar, orta düzey travmalar 

 Yeşil (Yürüyebilenler): 

o Hafif yaralanmalar, hemen müdahale gerektirmez. 

o Örnek: Küçük kesikler, yüzeysel yaralar 

 Siyah (Ölü veya Kurtarılamaz): 

o Hayati fonksiyonlar yok ve kurtarılma ihtimali düşük 

o Örnek: Kardiyak arrest ve geri döndürülemez hasarlar 

Avantajlar: 

 Basit ve hızlı uygulanabilir 

 Eğitim gereksinimi minimaldir 

Dezavantajlar: 

 Yalnızca travma bazlıdır, medikal durumları kapsamaz. 

Acil Servislerde Kullanılan Triaj Sistemlerinin Karşılaştırılması 

Acil servislerde triaj, hasta önceliklerinin belirlenmesi ve sınırlı kaynakların 

etkili kullanımı açısından hayati önem taşır. Modern triaj sistemleri, özellikle acil 
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sağlık hizmetlerinin yoğunluğuna cevap vermek için geliştirilmiştir. Aşağıda, en 

yaygın kullanılan triaj sistemlerinin temel özellikleri karşılaştırılmıştır. 

1. Emergency Severity Index (ESI) 

Yapı ve İşleyiş: Beş seviyeli bir sistem olup, hastaların klinik aciliyeti ve 

kaynak ihtiyacına göre sınıflandırma yapılır. 

Avantajlar: 

o Bekleme sürelerini kısaltır. 

o Mortalite ve komplikasyon oranlarını azaltır. 

o Hasta memnuniyetini artırır. 

Dezavantajlar: 

o Karmaşık semptomlarda karar vermek zor olabilir. 

o Eğitim ve deneyim gerektirir. 

2. Manchester Triage System (MTS) 

Yapı ve İşleyiş: Hastalar, klinik semptomlara dayalı renk kodlarıyla beş 

kategoride sınıflandırılır. 

Avantajlar: 

o Semptom bazlı algoritmaları ile kolay uygulanabilir. 

o Standart bir değerlendirme sağlar. 

Dezavantajlar: 

o Bekleme süreleri daha uzundur. 

o Karışık durumlarda triaj hatalarına yol açabilir. 

3. START (Simple Triage and Rapid Treatment) 

Yapı ve İşleyiş: Kitle kazaları gibi çok sayıda yaralının olduğu durumlarda 

hızlı sınıflandırma yapılır. 

Avantajlar: 

o Uygulaması basit ve hızlıdır. 

o Eğitim gereksinimi minimaldir. 
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Dezavantajlar: 

o Medikal acil durumları kapsam dışı bırakabilir. 

4. Kanada Acil Triaj ve Şiddet Skalası (CTAS) 

Yapı ve İşleyiş: Beş seviyeli bu sistem, acil müdahale süresine odaklanır. 

Avantajlar: 

o Detaylı sınıflandırma sağlar. 

o Güçlü bir standarttır. 

Dezavantajlar: 

o Subjektif değerlendirme hatalarına açık olabilir. 

Genel Değerlendirme ve Öneriler 

Tüm bu sistemler, acil servislerdeki yoğunluğu yönetmek için farklı avantajlar 

ve zorluklar sunar. ESI, kaynak yönetimi ve hasta memnuniyeti açısından 

genellikle daha üstün bir seçenek olarak öne çıkarken, MTS daha çok Avrupa 

ülkelerinde kullanılmakta ve standartlaştırılmış protokolleriyle dikkat 

çekmektedir. Ancak, kitle kazaları gibi özel durumlar için START sistemi gibi 

hızlı triaj yöntemleri daha uygun olabilir. 

Atıf: Güncel Çalışmalara Dayalı Sonuçlar 

Yapılan bir prospektif çalışmada, ESI’nin MTS’ye kıyasla daha düşük 

bekleme süreleri (%50 oranında azalma), daha yüksek hasta memnuniyeti 

(%82,5’e karşı %71,5) ve daha düşük mortalite oranları (%2,04’e karşı %5,46) 

sağladığı tespit edilmiştir. Ayrıca, ESI’nin daha düşük tıbbi hata oranları ve etkin 

kaynak kullanımı sunduğu gösterilmiştir (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 yaygınlaştırılmasının önemini 

vurgulamaktadır. 

Sonuç 

Bu çalışmada, acil servislerde kullanılan triaj sistemlerinin tarihsel gelişimi, 

modern uygulamaları ve etkinlik değerlendirmesi kapsamlı olarak ele alınmıştır. 

Tarihsel süreçte savaş alanlarında temellenen triaj uygulamaları, zamanla sivil 

sağlık hizmetlerine entegre edilmiş ve günümüzde bilimsel temellere dayanan 

standart protokollerle uygulanmaktadır. 
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Modern triaj sistemleri, hasta önceliklendirmesi yaparak hem hasta 

güvenliğini artırmakta hem de sağlık kaynaklarının daha verimli kullanılmasını 

sağlamaktadır. Manchester Triaj Sistemi (MTS), Kanada Triaj ve Şiddet Skalası 

(CTAS), Acil Şiddet İndeksi (ESI) ve START gibi sistemler, farklı ihtiyaçlara 

yönelik geliştirilmiş ve uluslararası alanda yaygın olarak benimsenmiştir. 

Karşılaştırmalı analizler sonucunda, Emergency Severity Index (ESI) 

yönteminin bekleme sürelerini azaltmada, mortalite ve komplikasyon oranlarını 

düşürmede ve hasta memnuniyetini artırmada daha etkin olduğu tespit edilmiştir. 

Özellikle The Effects of Patient Triage Management Strategies on Clinical 

Outcomes and Risk Management in Emergency Departments: A Prospective 

Comparative Study başlıklı araştırma, ESI yönteminin klinik sonuçlar ve 

kaynak verimliliği açısından üstünlüğünü ortaya koymuştur. 

Sonuç olarak, acil servislerde kullanılan triaj sistemlerinin doğru ve etkin 

uygulanması, hem hasta güvenliğinin sağlanmasında hem de sağlık sisteminin 

sürdürülebilirliğinin artırılmasında kritik bir rol oynamaktadır. Gelecekte, yapay 

zeka destekli dijital triaj sistemlerinin entegrasyonu ile bu süreçlerin daha da 

optimize edileceği öngörülmektedir. 
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GİRİŞ: 

Karbonmonoksit (CO), hidrokarbonun eksik yanması sırasında oluşan 

renksiz, kokusuz, tahriş edici olmayan bir gazdır. Karbonmonoksit 

zehirlenmesinin sağlık sorunlarına sebep olma mekanizması oksijen yerine 

hemoglobine sıkı bağlanması sebebiyledir. Yeterince oksijenlenmeyen 

hücrelerde hipoksiye bağlı olarak çeşitli semptomlar ortaya çıkar.  

Ayrıca CO, merkezi sinir sistemindeki lipit peroksidasyonda inflamatuar 

kaskadı aktive ederek gecikmiş nörolojik hasarlar oluşturabilir.  

EPİDEMİYOLOJİ: 

Amerika Birleşik Devletleri’nde yılda 50.000 kişinin CO zehirlenmesine 

maruz kaldığı bildirilmiş (1). Amerika Birleşik Devletleri’nde bildirilen verilere 

göre zehirlenmeleri daha yüksek oranda kasıtlı zehirlenmelerin oluşturduğu 

görülmüştür. Kasıtsız zehirlenmeleri taşınabilir benzinle çalışan jeneratörlerin 

elektrik kesintilerinden sonra meydana geldiği görülmüştür (2). 

OLASI KARBONMONOKSİT KAYNAKLARI: 

-Yangınlar 

-Isıtma sistemlerinin etkin çalışmaması  

-Yakıt yakan cihazların uygun şekilde havalandırılmaması  

-Yeraltı elektrik kablosu yangınları  

-Nargile kullanımı  

-Solunan veya yutulan metilen klorür  

-Lodos ve ters rüzgar 

PATOFİZYOLOJİ: 

Karbonmonoksit bir karbon ve bir oksijen atomundan oluşur. 

Karbonmonoksitin hemoglobine bağlanma ilgisi oksijene göre 240 kat fazladır. 

Karbonmonoksit ve hemoglobin molekülü beraberliğine karboksihemoglobin 

(COHb) denir. Kan dolaşımında artmış COHb, oksihemoglobin disosiyasyon 

eğrisini sola kaydırır.  Bu da dokulara oksijen bırakılmasını engeller. Dokular 

hipoksik kalır.  

Karbomonoksitin bir diğer etkisi de plazmada çözünen kısım 2,3 

difosfogliserit oluşumunu da azaltır. Bu etki mekanizması ile de dokulara oksijen 
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sunumu azalır ve hipoksi gelişir. Oluşan hipoksi hiperventilasyon mekanizması 

ile kompanse edilmeye çalışılır ve solunumsal alkaloz gelişebilir.  

CO intoksikasyon mekanizmasında guanilat siklaz ve nitrik oksit salınımı 

vazodilatasyon ile sitotoksik etkilere sebep olabilir. Vazodilatasyon sekonder 

olarak hipoksiye neden olabilir. Hipoksi ve hipotansiyon birlikteliği nörojenik 

sekellere ve kardiyak iskemiyle sonuçlanabilir. Nörojenik sekeller globus 

pallidusta lezyon oluşturabilir. 

KLİNİK BULGULAR: 

CO zehirlenmesinin klinik bulguları spesifik değildir. CO maruziyeti 

olanlarda özellikle sorgulanması gerek durumlardan biri bilinç kaybının olup 

olmadığıdır. Bilinç kaybını yaşanmış olması hiperbarik tedavi için bir 

endikasyondur.  

Amerika Birleşik Devletleri zehir merkezlerine yapılan maruz kalma 

çağrılarında, semptomlar geliştiren hastalar şunları bildirdi (1).  

●Baş ağrısı: %58 

●Mide bulantısı: %33 

●Baş dönmesi: %29 

●Uyuşukluk: %14 

●Kusma: %14 

●Öksürük/boğulma: %6 

●Karışıklık: %5 

●Nefes darlığı: yüzde 5 

●Bayılma: %5 

●Boğaz veya göz tahrişi, göğüs ağrısı, halsizlik: <%5 

CO maruziyeti olanlarda muayenede dikkat edilmesi gerekenler ilk başta 

vitallerdir. Çünkü sıklıkla taşikardi ve takipne görülür. Hastalar yanık ve 

travmalar açısından değerlendirilmelidir. Bilinç kaybı kişinin tedavi progresifini 

etkileyen bir unsurdur. Bu yüzden nörolojik ve kas gücü muayenesi yapılmalıdır. 

Dudaklarda “kiraz kırmızısı” görünüm CO intoksikasyonun için tipiktir.  



64 

Şiddetli toksisite bulguları; nörolojik, metabolik, kardiyovasküler 

bulgularının görülmesidir.  Nörolojik anamnezde nöbet, senkop ve geçici bilinç 

kaybının geçirilip geçirilmediği sorgulanmalıdır. Metabolik bulgular için alınan 

kan gazında, hipoksi ve derin laktik asidoz önemlidir. Kardiyovasküler sistemde; 

akut miyokard iskemisi, miyokard hasarı, ventriküler aritmiler ve pulmoner ödem 

önemlidir.  

Gecikmiş nöropsikiyatrik sendromu, değişken boyutlarda bilişsel eksiklikler, 

davranış değişikleri, hareket bozukluklarını ve fokal nörolojik eksiklikleri kapsar.  

Zehirlenme sonrasındaki 20 gün içerisinde ortaya çıkan, etkileri bir yıla kadar 

veya daha uzun sürebilen bir sendromdur. Gecikmiş nöropsikiyatrik sendrom 

COHb seviyesiyle korelasyon göstermez (3).  

TANI: 

Açıklanamayan zihinsel değişiklikler, viral üst solunum yolu enfeksiyonu 

semptomları ve hastalarda açıklanamayan laktik asidoz varlığında CO 

zehirlenmesinden şüphelenilmelidir. CO tanısı kan gazında istenen COHb düzeyi 

ile konulabilir. Hemodinamik olarak stabil hastalarda, venöz kan gazı örneği 

doğrudur ve yaygın olarak kullanılır. Sigara içmeyenlerde başlangıçta %3'e kadar 

COHb olabilir; sigara içenlerde %10 seviyeleri görülebilir (4). Bu değerlerin 

üzeri CO zehirlenmesiyle ilişkilendirilebilir.  

CO'nun fizyolojik temizlenmesi nedeniyle maruziyet ile düzeyin elde edildiği 

zaman arasında önemli bir zaman geçmişse doğrudur. 

Majör semptomlara (örneğin bilinç kaybı, değişen mental durum, kardiyak 

iskemi) eşlik eden yüksek COHb düzeyleri ciddi zehirlenme olarak 

değerlendirilir. COHb düzeyi değil, hasta semptomları tedavide belirleyicidir. 

Flu-like semptomlar gibi nonspesifik bulgular konusunda dikkatli olunmalıdır.  

Standart nabız oksimetresi yararlı değildir. Standart nabız oksimetresi (SpO2), 

COHb'yi oksihemoglobinden ayırt edemez. CO maruziyetinde belirleyici 

değildir.  

Hidroksokobalamin COHb ölçümünü engeller. Hidroksokobalamin tedavisi 

(siyanür maruziyeti için hastane öncesinde uygulanabilir) COHb ölçümünü 

engelleyerek yanlış sonuçlara sebebiyet verebilir (5). Hidroksokobalamin dozu 

70 mg/kg intravenözdür (IV; 5 g standart yetişkin dozu) ve hastada klinik 

iyileşme olmadığı durumlarda 10 ila 15 dakika sonra tekrarlanabilir. Bu nedenle 

hastane öncesinde hastaya hidroksikobalamin tedavisi alıp almadığı ayrıntılı 

https://www.uptodate.com/contents/hydroxocobalamin-vitamin-b12-supplement-and-cyanide-antidote-drug-information?search=carbon%20monokside%20poission&topicRef=322&source=see_link
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anamnezde sorgulanmalı ve eğer ulaşılabiliyorsa, verilen tedavi öncesindeki kan 

örneklerine ulaşılmalı.   

TANI SONRASI TESTLER: 

CO zehirlenmesinin tanısı konulduktan sonra ileri testlerden: 

-Semptomu olan tüm hastalardan: EKG (elektrokardiyografi) 

-EKG bulgusu olan, risk faktörlerinin varlığında, kardiyak öykü olması 

durumunda: kardiyak belirteçler (6).  

- Şiddetli bulguları olanlarda arteriyel, aksi durumlarda: venöz kan gazı  

- Tam kan sayımı ve biyokimya testleri 

-Doğurganlık çağındaki kadınlarda gebelik testi 

-Akciğer ödeminin değerlendirilmesi açısından akciğer röntgeni istenmelidir.  

YÖNETİMİ: 

Acil serviste hasta yaklaşımı her zaman ABCD korunması ile başlar. Gerekli 

durumlarda entübasyon düşünülmeli ve oksijen desteği rezervuarlı maske ile 

%100 oksijen verilmeli.  CO yarılanma ömrü normal şartlarda 3-4 saat iken %100 

oksijen verildiğinde 30-90 dakikaya düşer. Bu yüzden tedavide ilk seçenek %100 

normobarik oksijendir. Normobarik tedavi için rezervuarlı maske ve son yıllarda 

kullanımı artan high-flow nazal oksijen seçenekler arasındadır. Oksijen tedavisi 

hasta asemptomatik olana kadar ve COHb<%10 olana kadar devam eder. 

Kardiyak ve akciğer öyküsü olan hastalarda COHb<2 olana kadar oksijen 

tedavisine devam edilir. Hasta takibinde kardiyak monitörizasyon önerilir. Kan 

gazı takibinde asidoz görülürse bu oksijen ile kompanse olacaktır. Hasta 

hiperbarik oksijen (HBO) tedavisi endikasyonları açısından değerlendirilmelidir 

(7).  

HBO ENDİKASYONLARI: 

 COHb düzeyi>%25 

 Gebelerde düzey>%15 

 İskemik göğüs ağrısı, EKG değişikliği, troponin pozitifliği 

 Şiddetli metabolik asidoz (pH<7.1) 

 Konfüzyon/bilinç değişikliğinin devam ediyor olması  



66 

 Koma 

 Anormal nöropsikiyatrik test sonuçlar 

 Fokal nörolojik defisitlerdir (8).  

HBO için tek ve kesin kontrendikasyon tedavi edilmemiş pnömotorakstır.  

HBO KOMPLİKASYONLARI:  

 Orta kulak barotravması  

 Sinüs barotravması 

 Geri dönüşümlü miyopi 

 Tedavi edilmemiş pnömotoraksta komplikasyon görülebilir 

 Geri dönüşümlü pulmoner oksijen toksisitesi  

 Merkezi sinir sistemi oksijen toksisitesine bağlı nöbetlerdir  

CO Zehirlenmesinde Uzun Dönem Komplikasyonlar: 

 Bozulmuş entelektüel fonksiyon 

 Demans 

 Hafıza kaybı 

 Psikoz, depresyon 

 Disfonksiyonel yürüyüş 

 Konuşma bozuklukları 

 Parkinson hastalığı 

 Kortikal körlüktür (9). 

ÖZEL POPÜLASYON YÖNETİMİ: 

Pediatri popülasyonunda tek belirti huzursuzluk ve beslenme bozukluğu 

olabilir. Çocuklarda ventilasyon hızı ve oksijen kullanım miktarının fazla olması 

nedeniyle CO zehirlenmesi daha hızlı gelişebilir.  

Çocuk hastalarda gecikmiş nörolojik sekellerin görülme sıklığı %3 ila %17 

arasında olduğu çalışılmıştır. (yetişkinlere göre daha düşük) (10).   

Gebe hastalarda HBO kullanma eşiği daha düşüktür. Bunun sebebi 

patofizyolojide de belirtildiği gibi fetüs hemoglobinin CO ilgisinin fazla olması 

fetal ve fetal etkilenimin bu nedenden dolayı daha fazladır (11).  
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GİRİŞ 

Salisilatlar analjezik, antipiretik ve trombosit agregasyon inhibitörü 

etkinliğine sahip olan moleküllerdir. Günümüzde kardiyovasküler ve 

serebrovasküler hastalıkların tedavisinde yaygın olarak reçete edilmesi sebebiyle 

salisilat toksisitesi (yani salisilizm) karşımıza çıkabilmektedir.  Zehirlenmeler 

genellikle suisid amacıyla akut alımlar ya da terapötik amaçlı tekrarlayan 

dozlarda kronik kullanımdan kaynaklı olabilir.  

EPİDEMİYOLOJİ 

Amerika Birleşik Devletleri bölgesel zehir merkezlerine yıllık ortalama 

20.000 salisilat maruziyeti bildirilirken bunlardan yaklaşık 50 ila 70 tanesi ölümle 

sonuçlanmaktadır[1].  

 EMİLİM-METABOLİZMA 

 En yaygın bilinen salisilat türevi asetilsalisilik asit (aspirin)’dir.  Diğer 

formları metil salisilat (wintergreen yağı), bizmut subsalisilat ve magnezyum 

salisilattır. Farklı formların oral ve topikal uygulaması mevcuttur. 

Toksikasyonlar genellikle oral yolla alım sonrasında görülür. Oral yoldan alınan 

aspirinin emilim hızı alınan preparatın formuna bağlı olarak değişir.  Normal 

formları midenin asidik ortamında hızla çözülüp 15-20 dakika gibi kısa bir sürede 

pik seviyeye ulaşırken, enterik kaplı formları barsaklarda metabolize olur ve 

ortalama 6 saatte pik seviyeye ulaşır. Vücutta emilim sonrası asetilsalisilik asit 

hızla aktif metaboliti olan salisilik asite (salisilat) metabolize olur. Yüksek oranda 

(% 80-90) albumine bağlanarak merkezi sinir sistemi(MSS), anne sütü, fetal 

dokular gibi tüm vücut dokularına dağılır. Terapötik dozlarda karaciğerde glisin 

ile konjuge edilerek 2-4 saat içerisinde metabolize edilir, az miktarda da idrardan 

değişmeden atılır. Doz aşımı durumlarında karaciğer kapasitesi aşılır ve idrar 

atılımı ana yol haline gelir. Fizyolojik pH da salisilatlar çoğunlukla iyonize 

formdadır. Toksikasyon durumunda sistemik pH’ın azalması ilacın proteinlere 

bağlanmasını azaltır ve non-iyonize formun artmasına neden olur. Non-iyonize 

olan form, kan beyin bariyerini kolaylıkla geçerek MSS toksisitesine sebep olur. 

Hastaların büyük çoğunluğunda MSS toksisitesi kötü prognoz ile ilişkilidir.   

SALİSİLAT TOKSİSİTESİ 

 Aspirin etki mekanizmasına göre 3 terapötik doz aralığına sahiptir. 

Antitrombotik etki(< 300 mg/gün), antipiretik ve analjezik etki( 300-2400 

mg/gün), antiinflamatuar etki(2400-4000 mg/gün). Terapötik dozlardan daha 
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yüksek dozlarda olan alımlar sonrasında akut veya kronik salisilat toksisitesi 

görülür.  

Akut alımda:  

 30-150 mg/kg: Hafif toksisite 

 150-300 mg/kg: Orta toksisite 

 >300 mg/kg: Ciddi toksisite 

 >500 mg/kg: Fatal seyreder 

Kronik alımda:  

 2 günden uzun süreyle >100 mg/kg/gün 

TOKSİSİTE MEKANİZMASI 

 Salisilatlar birden fazla hücresel ve sistemik mekanizmayı etkileyerek 

toksisiteye sebep olur. 

-Hücresel metabolizma düzeyinde trikarboksilik asit(TCA) döngüsünün 

inhibisyonu, oksidatif fosforilasyonun ayrılması gibi etkileri ile metabolik 

asidoza, hipertermiye ve sıvı açığına neden olur. 

-Glikojen depolarının tüketip glukoneogenezi bozarak hipoglisemiye sebep 

olur ve bu durum nöroglikopeni ile sonuçlanır[2]. 

-Katabolizmanın artması sonucu ortaya çıkan organik asitler ve ketoasitlerin 

birikimi asidoza sebep olur. 

-Solunum merkezini doğrudan uyararak hiperventilasyon, taşipne, 

respiratuvar alkaloza sebep olur.  

-Medulla oblongatadaki kemoreseptör trigger zone’u uyararak bulantı ve 

kusmaya neden olur. 

-Siklooksijenazı inhibe ederek prostaglandin, prostasiklin ve tromboksan 

sentezini azaltarak trombosit disfonksiyonuna ve mide mukozasında 

hasarlanmaya neden olur. 

-Doğrudan tahriş ile mide mukozasında tahribata ve kanamalara sebep olur. 

-Salisilatlar pilor spazmına ve bezoar oluşumuna neden olarak mide 

boşalmasını geciktirir. 
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-Koklear saç hücrelerini doğrudan etkileyerek kulak çınlaması (tinnitus) ve 

işitme değişikliklerine neden olur. 

TOKSİSİTEDE KLİNİK  

 Aspirin toksisitesi, acil servis başvurusunda kan gazında asit-baz 

bozuklukları ve beraberinde nörolojik semptomları da olan erişkinlerde ayırıcı 

tanıda akla gelmelidir. 

-Hafif toksisite: Genellikle mide irritasyonuna bağlı bulantı, kusma; işitme 

kaybı, kulak çınlaması, baş dönmesi görülür. 

-Orta toksisite: Hafif toksisite belirtilerine ilaveten terleme, takipne, ataksi, 

sinirlilik, anksiyete, hipertermi, laterji gibi bulgular görülebilir.  

-Ciddi toksisite: Orta toksisite belirtilerine ilaveten kardiyak aritmiler, şok, 

ciddi bilinç değişiklikleri, metabolik asidoz, pıhtılaşma bozuklukları, 

dehidratasyon,hipotansiyon, kardiyak olmayan akciğer ödemi, böbrek yetmezliği 

gibi daha ciddi tablolarla karşımıza çıkar.  

Tablo.1 Toksisite Bulguları 

 

Salisilatlar doğrudan solunum merkezini uyararak karekteristik olarak 

solunum hızını ve derinliğini arttırır.  Bu durum kliniğe arteriyel kan 

gazında(AKG) respiratuvar alkaloz olarak yansır. Salisilat emilimi devam ettikçe 

hücresel metabolizma düzeyinde mitokondri fonksiyonunun bozulması ile daha 

fazla laktat birikir ve asidoza sebep olur. Asidozun kompanse edilmesi için ana 

mekanizma haline gelen hiperventilasyonun yeterli olmadığı durumda metabolik 

asidoz gelişir. Sonuç olarak hastada respiratuvar alkaloz ve artmış anyon açıklıklı 

metabolik asidoz görülür. Artmış katabolizma ve ısı üretimi nedeniyle sıvı ve 

elektrolit kayıpları görülür. Respiratuvar asidoz intoksikasyonun erken 

döneminde beklenilen bir bulgu değildir. Hastada erken dönemde ortaya çıkan 

respiratuvar asidoz genellikle solunum depresyonuna neden olan başka bir 

preparatın salisilat ile birlikte alındığını düşündürür. Salisilatlar mental durum 

değişikliklerine 3 temel mekanizma ile sebep olurlar: Direkt MSS toksisitesi, 

HAFİF ORTA CİDDİ 

30-150 mg/kg 150-300 mg/kg >300 mg/kg 

Bulantı  Takipne  Bilinç değişikliği 

Kusma  Hipertermi  Akciğer hasarı  

Tinnitus  Terleme  Nöbet  

Baş dönmesi Ataksi  Kardiyak aritmi 

İşitme kaybı  Böbrek yetmezliği 
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nöroglikopeni ve beyin ödemi [3]. Nöbetler genellikle ilk iki mekanizmadan 

kaynaklanır.   

Pulmoner vasküler yatakta sıvı ve protein geçirgenliğindeki salisilat nedenli 

artış hastada non-kardiyak pulmoner ödem ve akut akciğer hasarı ile karşımıza 

çıkar. Bu durum kronik toksisitesi olan yaşlı hastalarda daha sık görülür ve ciddi 

toksikasyon belirtisidir. Sıvı elektrolit bozukluğu veya doğrudan kardiyak 

miyositlerin etkilenimi sonucu kardiyak disritmiler görülebilir. (En sık sinüs 

taşikardisi görülür) 

AYIRICI TANI 

Diyabetik ketoasidoz, sepsis, pnömoni, akut demir zehirlenmesi, etilen glikol 

zehirlenmesi, pediatrik etanol zehirlenmesi gibi durumlar benzer klinik tablolar 

oluşturduğu için ayırıcı tanıda akılda tutulmalıdır. 

TANI 

Öykü, klinik ve fizik muayene de hipertermi, kulak çınlaması, işitme kaybı, 

bulantı, kusma, dispne, ajitasyon, mental durum değişikliği, huzursuzluk gibi 

salisilat toksisitesi düşündürten bulguları olan hastalarda serum salisilat düzeyi, 

arteriyel kan gazı, rutin laboratuvar testleri ve gerekli durumlarda görüntüleme 

yöntemleri ile tanı konulur. Günümüzde kullanımdan kalkmış olan Done 

nomogramı zamana karşı salisilat konsantrasyonunu gösteren eski bir yöntemdir. 

 Laboratuvar : 

- Serum salisilat konsantrasyonu 

- Serum elektrolitleri, kreatinin ve kan üre azotu, laktat düzeyi 

- Arteriyel veya venöz kan gazı 

- İdrar tahlili ve idrar pH'ı 

- Tam kan sayımı 

- Pıhtılaşma faktörleri (protrombin süresi [PT] ve kısmi 

tromboplastin zamanı [PTT]) 

- Karaciğer enzimleri 

- Elektrokardiyogram (EKG) 

 

 Görüntüleme: 

- Akciğer grafisi (Pulmoner ödem bulguları)  

- Bilgisayarlı tomografi(BT)(Değişmiş mental durum için beyin 

BT) 
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Toksisite belirtileri genellikle serum salisilat konsantrasyonu 30-50 mg/dl 

(2.2-3.6 mmol/L)’yi aştığında görülür [4, 5].Serum salisilat düzeyi ölçümlerinin 

gecikmiş emilimi değerlendirmek, doku dağılımını hesaba katmak, tedaviye 

yanıtı değerlendirmek, agresif tedavi ihtiyacını belirlemek için 2-4 saatte bir 

tekrarlanması önerilir. Kötüleşen klinik semptomlara rağmen azalan serum 

salisilat konsantrasyonu artmış eliminasyon yerine dokulara dağılımın arttığını 

ve hastalığın kötüleşeceğini düşündürür.  

TEDAVİ 

Salisilatın spesifik bir antidotu yoktur. Tedavide temel amaç öncelikle ihtiyaç 

duyuluyorsa resüsitatif girişimlerin başlatılması, eş zamanlı IV sıvı desteğinin 

sağlanması, ilacın gastrointestinal sistemden emiliminin azaltılması ve vücuttaki 

salisilatın atılımının hızlandırılmasıdır.   

 Toksikasyonun şiddetine hastanın klinik bulguları, serum salisilat düzeyi ve 

asit-baz durumuna göre karar verilir. Toksisitenin şiddeti zamanla değişebilir. 

Erken semptomlar genellikle akut alımdan 1-2 saat sonra ortaya çıkar ancak 

enterik formlarda semptomların ortaya çıkması daha uzun sürebilir. Emilim 

arttıkça ve salisilat hassas dokulara dağıldıkça toksisite şiddeti kötüleşebilir.  

 -Hafif/Erken toksisite: Genellikle 30-50 mg/dL (2,2 ila 3,6 mmol/L) serum 

salisilat konsantrasyonlarıyla ilişkilidir. Semptomlar genellikle kulak çınlaması, 

bulantıdır.  

Kan pH'ı normal veya artmış, idrar pH'ı tipik olarak >5  

-Orta toksisite: Genellikle 50-90 mg/dL (3,6 ila 6,5 mmol/L) serum salisilat 

konsantrasyonları ile ilişkilidir ancak kronik toksisite durumlarında daha düşük 

konsantrasyonlarda da karşımıza çıkabilir. Semptomlar genellikle hafif 

hipertermi, taşikardi, hiperpne, kusma ve teraforez bulunur; zihinsel durum 

korunur. Kan pH'ı artmış, idrar pH'ı tipik olarak <5  

- Şiddetli/Geç toksisite: Genellikle akut toksisitede >90 mg/dL (>6,5 mmol/L) 

ve kronik toksisitede >60 mg/dL (>4,3 mmol/L) serum salisilat konsantrasyonları 

ile ilişkilidir. Semptomlar genellikle mental durum değişikliği, beyin ödemi, 

pulmoner ödemdir.  

Kan pH'ı azalır (<7.3) ve idrar pH'ı <5 olur. 
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YÖNETİM  

  -Hastanın havayolu, solunum ve dolaşımını hızlıca değerlendirip stabilize 

etmek tedavinin ilk basamağıdır. Mümkün olduğu kadar elektif entübasyondan 

kaçınmak gerekir. Eğer hasta entübe edilecekse hipoventilasyona izin 

verilmemelidir. Çünkü entübasyon öncesinde hiperventilasyon mevcuttur. 

Hiperventilasyon normale döndüğünde hastanın asidozu derinleşir, salisilatın 

MSS’ne geçişi hızlanır, bu da klinik kötüleşmeye sebep olur. 

 Şiddetli metabolik asidoz fizyolojik olarak zor bir havayolu olarak kabul 

edilir. İndüksiyon ajanlarının ve nöromüsküler bloke edici ajanların (NMBA) 

kullanılması, hızlı seri entübasyonun apneik fazını fizyolojik olarak zorlu hale 

getirir. Entübasyon öncesi altta yatan asidozun tedavisi için sodyum bikarbonat 

infüzyonu başlanması önerilmektedir. Apneik dönemden kaçınmak için NMBA 

kullanmadan ketamin ile entübasyon düşünülebilir. Ketamin, solunum 

depresyonu yapmadan analjezi, amnezi ve sedasyon sağladığı için iyi bir tercih 

olabilir. Eğer NMBA uygulanacaksa apne süresini minimuma indirmek için 

entübasyonun tecrübeli klinisyenler tarafından yapılması önerilir.  

-Hastalarda hızlıca intravenöz(IV) yol sağlanır ve sıvı resüsitasyonuna 

başlanır. Hipotansif hastalarda 10-20 ml/kg/saat hızında kristaloid infüzyonuyla 

hipotansiyon düzelmiyorsa nörepinefrin gibi bir vazopressör uygulanmalıdır. 

Volüm replasmanının yeterliliği için idrar çıkışının 1-2 ml/kg/saat olması 

beklenir.  

-İdrar alkalinizasyonu için bikarbonat infüzyonu başlanır, böylece idrarla 

salisilat atılımı arttırılır, serum alkalinizasyonu ile salisilatlar iyonize formda kalır 

ve MSS’ye geçiş azalır.  

-Hipokalemi varsa potasyum replasmanı başlanır. Potasyum hedef serum 

konsantrasyonu >4 mEq/L’ye ulaşılana kadar replasmana devam edilir. İdrar 

alkalinizasyonu uygulanan hastalarda genellikle sodyum bikarbonat  

infüzyonuna 20- 40 mEq/L potasyum klorür eklenmesi yeterlidir [6]. 

-Akut alımlarda salisilat emiliminin azaltılması amacıyla ilk 3 saat içinde olan 

başvurularda nazogastrik sonda takılır, mide lavajı yapılır, aktif kömür (1gr/kg) 

uygulanır.  

- Parmak ucu kan şekeri bakılır; normal olsa bile mental durum değişikliği 

varsa IV dextroz başlanır.  
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-Şiddetli toksisite düşünülen hastalarda hemodiyalizi geciktirmemek gerekir. 

Agresif tedaviye rağmen hızla kötüleşebilecek hastalarda erken nefroloji 

konsültasyonu hemodiyalizi kolaylaştıracaktır.  

 SERUM VE İDRAR ALKALİNİZASYONU 

 Orta ve şiddetli salisilat toksisitesinde serum ve idrar alkalinizasyonu 

önerilmektedir [7]. Alkalinizasyon için serum pH’ı maxium 7.55 , idrar pH’ı >7.5 

olacak şekilde IV sodyum bikarbonat uygulanır. Sıkı arteriyel kan gazı takibi 

yapılması önerilir.  

 Genellikle sodyum bikarbonat başlangıç dozu 1-2 mEq/kg (IV bolus)dır. 

İnfüzyon için 1000 cc %5 dextroz içinde 3 ampul sodyum bikarbonat koyularak 

2-3 ml/kg/saat hızında infüzyon başlanır. Serum potasyumu >5,5 mEq/L 

olmadıkça, hipokalemili bir hastada infüzyona 20-40 mEq/L potasyum klorür 

eklenir. İdrar ve kan pH’sını istenilen aralıkta tutmak için sodyum bikarbonat 

infüzyon hızını titre etmek gerebilir.  Kan gazı, serum sodyum, potasyum 

düzeyleri saatlik ölçülmelidir. İdrar çıkışını ve idrar pH takibini kolaylıkla 

yapmak için mesane sondası takılması önerilir.  

-Ardışık yapılan iki ölçümde serum salisilat konsantrasyonu <40 mg/dL (<2,9 

mmol/L) olduğunda, asit-baz durumu normalleştiğinde ve hasta normal solunum 

hızına döndüğünde ve asemptomatik olduğunda alkalinizasyon tedavisi kesilir. 

Tedavi kesildikten sonra da en az 4 saat boyunca her saat kan gazı, serum salisilat 

konsantrasyonu ve idrar pH’ı ölçülmeye devam edilmelidir. 

Hemodiyaliz endikasyonlarının çoğu serum salisilat konsantrasyonundan 

ziyade hastanın kliniği ile konulur. Pulmoner ödem, değişmiş mental durum gibi 

bir klinik endikasyonu olan hasta serum salisilat konsantrasyonu beklenilmeden 

acil hemodiyalize alınır.  

 Hemodiyaliz endikasyonları: 

1. Salisilat intoksikasyonundan kaynaklanan mental durum 

değişikliği(deliryum, nöbet..) 

2. Agresif resüsitasyona rağmen dirençli asidoz varlığı (kan pH’ı <7,2) 

3. Serebral veya pulmoner ödem  

4. Agresif ve uygun tedaviye rağmen kötüleşen klinik bulgular 

5. Bikarbonat infüzyonunun uygulanmasını önleyen aşırı sıvı yükü 
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6. Akut böbrek yetmezliği 

7. Solunum ve ventilasyon desteği  

Klinik bulgulardan bağımsız olarak salisilat düzeyine göre ek hemodiyaliz 

endikasyonları: 

1. Normal böbrek fonksiyonu ile akut toksisitede: >100 mg/dL (>7.2 

mmol/L) 

2. Bozulmuş böbrek fonksiyonu ile akut toksisitede: >90 mg/dL (>6,5 

mmol/L) 

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

YATIŞ TABURCULUK 

Önemsiz düzeyde salisilat aşırı alımı olduğu ispatlanabilen hastalar, 

zehirlenme belirti ve bulguları olmayan hastalar, yanlışlıkla alım öyküsü veren 

hastalar ve alım miktarı 150 mg/kg altında olan hastalar 6 saatlik takip sonrası 

acil servisten taburcu olabilir. Major belirti ve bulguları olan hastalar yoğun 

bakım ünitesine yatırılmalıdır. Suisid amaçlı ilaç alımlarında psikiyatri 

konsültasyonu gereklidir. Çocuk, yaşlı hastalar, kronik zehirlenme düşünülen ve 

yavaş salınımlı ilaç alım öyküsü olanlar minör semptomları olsa bile hastaneye 

yatırılmalıdır. 

 ZEHİR DANIŞMA MERKEZİ 

 Her türlü zehirlenme hakkında bilgi almak için Sağlık Bakanlığı Ulusal Zehir 

Danışma Hattı (114)’nı arayabilirsiniz. 

ÖZET 

 Aspirin, günümüzde kardiyovasküler ve serebrovasküler hastalıkların 

tedavisinde yaygın olarak kullanılması nedeniyle salisilat toksisitesi karşımıza 

çıkabilecek bir klinik tablodur.  

Salisilat toksisitesinin erken klinik özellikleri kulak çınlaması, kusma, taşipne 

ve hiperpnedir.  Toksisite ilerledikçe belirtiler arasında taşikardi, hipertermi, 

diaforez, önemli sıvı ve elektrolit kayıpları, asit-baz bozuklukları, değişmiş 

mental durum (örneğin, ajitasyon, huzursuzluk, nöbetler, koma), kardiyak 

olmayan pulmoner ödem, serebral ödem ve ölüm bulunur. Mortalite, serum 

konsantrasyonundan ziyade merkezi sinir sistemi (MSS) salisilat konsantrasyonu 

ile yakından ilişkilidir.  Salisilatlar birden fazla hücresel ve sistemik 
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mekanizmayı etkileyerek toksisiteye sebep olur. Etkilenen mekanizmalar sonucu 

hastalarda genellikle respiratuvar alkaloz, artmış anyon açıklıklı metabolik asidoz 

görülür. Salisilat toksisitesinden şüphenilen hastalarda rutin kan tetkikleri, 

AKG’nin yanında serum salisilat düzeyi de ölçülür ancak ciddi klinik 

semptomları olan hastalarda serum salisilat düzeyinin sonucunu beklemeden 

tedaviye başlamak gerekir. Tedavi esnasında 2-4 saatte bir serum salisilat düzeyi 

ve AKG ölçümleri seri olarak tekrarlanmalıdır. Entübasyon gerekli olan 

hastalarda entübasyondan önce altta yatan asidozun tedavisine başlanır, hızlı seri 

entübasyonunun apneik fazı en aza indirilir ve entübasyondan sonra uygun 

şekilde yüksek dakika ventilasyon sağlanmaya özen gösterilmelidir. Serebral ve 

pulmoner ödem bulguları yoksa hipovolemik hastalarda agresif sıvı 

resüsitasyonu başlanmalı, gerekli olursa tedaviye vazopressör eklenmelidir. Orta 

veya şiddetli toksisitesi olan hastalarda salisilat atılımını arttırmaya yarayan 

serum ve idrar alkalizasyonu tedavisi için IV sodyum bikarbonat uygulanır.  Hafif 

toksisite bulguları olan hastalar genellikle takip ve semptomatik tedavi ile eve 

taburcu olabilirken, orta-ciddi toksisite bulguları olan hastalarda yakın takip 

açısından yoğun bakım yatışı gereklidir. 
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GİRİŞ VE AMAÇ 

İnme, ciddi mortalite ve morbiditeye yol açan, tedavi maliyetleri ve iş gücü 

kaybının yüksek olduğu önemli bir sağlık sorunudur. Dünya genelinde ortalama 

yaşam süresinin uzaması, stresin ve iş yükünün artması gibi faktörler nedeniyle 

önemi giderek artmaktadır. 

Vasküler hastalıkların patogenezinde trombositler önemli bir rol 

oynamaktadır(1). Daha büyük trombositler, daha reaktif olup, daha fazla 

protrombotik faktör üretmekte ve daha kolay yapışma eğiliminde bulunmaktadır. 

Ortalama Trombosit Hacmi (OTH), trombosit büyüklüğü ve fonksiyonunu 

gösteren önemli bir hemogram parametresidir(2). Trombosit agregasyonu, 

tromboksan A2, trombosit faktör 4 ve tromboglobulin salınımı gibi trombositlere 

özgü aktivitelerin belirteci olarak kabul edilir(3). Literatürde, diyabet, akut 

miyokard infarktüsü, akut serebral iskemi ve geçici iskemik atak gibi 

hastalıklarda OTH artışına dair çalışmalar bulunmaktadır. 

Bu çalışmada, tromboz gelişiminde rol oynayan trombosit fonksiyonlarındaki 

artışın, akut iskemik inme ve geçici iskemik atağın tanısındaki ilişkisini 

incelemek amaçlanmıştır. 

GENEL BİLGİLER 

Serebral Metabolizma ve İnme Tanımı: Beyin, kardiyak debinin %20'sini 

ve toplam oksijen tüketiminin %25'ini kullanarak yüksek enerji ihtiyacı olan bir 

organdır(4). Serebral oksijen tüketiminin büyük kısmı (%60) nöronal elektriksel 

aktivite için ATP üretimine harcanır(5). Beyin, primer enerji kaynağı olarak 

glikozu kullanır ve sürekli glikoz desteğine ihtiyaç duyar(6). Hipoglisemi ve 

hipoksi benzer şekilde beyin hasarına neden olabilir(7). Buna karşılık 

hiperglisemi, serebral asidozis ve hücresel hasara yol açarak hipoksik beyin 

hasarını daha da kötüleştirebilir(8). 

Beyin Kan Akımı ve Anatomik Yapılar: Beyin kan akımının %90'ı karotid 

arterler, %10'u ise vertebral arterler tarafından sağlanır(9). Karotid arterler C4 

seviyesinde internal ve eksternal dallara ayrılır(10). Beyin arterleri, 

arteriabasillaris ve internalkarotid arterler yoluyla CirculusWillisioluşturur(11). 

Venöz dolaşımda ise valvsiz yapıya sahip venler, jugularisinterna aracılığıyla 

kanın büyük kısmını drene eder(12). 

Serebral Kan Akımının Düzenlenmesi: Serebral kan akımı (SKA), serebral 

perfüzyon basıncı (SPB) ve serebral vasküler direnç (SVR) arasındaki denge ile 

kontrol edilir(13). SPB, ortalama arter basıncı (OAB) ile intrakraniyal basınç 
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(İKB) farkı ile belirlenir. SPB’nin 50 mmHg altına düşmesi, nöronal elektriksel 

aktivitelerde bozulmalara yol açar ve 25 mmHg altında kalıcı beyin hasarı 

gelişir(14). 

İnme Tanımı ve Mekanizmaları: İnme, beyin damarlarındaki tıkanıklık 

(aterotrombotik veya embolik) ya da damarın yırtılması sonucu kanamanın neden 

olduğu beyin hasarı olarak tanımlanır(15). Dünya Sağlık Örgütü'ne (DSÖ) göre, 

inme 24 saatten uzun süren veya ölümle sonuçlanan serebral fonksiyon kaybı 

olarak kabul edilir(16). 

2009 yılında Amerikan Kalp Birliği, geçici iskemik atağı (GİA) “akut infarkt 

olmaksızın fokal beyin, spinal kord veya retinal iskemi sonucu gelişen geçici 

nörolojik disfonksiyon” olarak tanımlamıştır(17). GİA, genellikle kısa süreli olsa 

da, gelecekteki ciddi vasküler olayların habercisi olarak kabul edilmektedir. 

Serebral İskemide Fizyopatoloji 

İnfarkt, bir dokuda arteriyel akımın veya venöz drenajın tıkanması sonucu 

gelişen iskemik nekrozdur ve klinik hastalıkların önemli bir nedenidir(18). Tüm 

infarktların yaklaşık %99'u trombotik veya embolik olayların sonucunda gelişir 

ve arter tıkanmasına bağlıdır(19). Nadiren de olsa infarkt, lokal vazospazm, 

aterom plağına kanama veya damarın dıştan basıya uğraması gibi nedenlerle de 

oluşabilir(20). 

İskemik dokunun kaderini belirleyen temel faktörler, iskeminin şiddeti ve 

süresidir. Bir serebral arter tıkandığında, arterin beslediği alanın merkezindeki 

kan akımı kritik düzeyin altına düşerken, çevresindeki alanlarda kan akımı 

yetersiz kalabilir. Bu bölge, iskemik "penumbra" alanı olarak adlandırılır ve 

zamanla infarkt alanına dahil olabilmektedir(21). Bu nedenle, "zaman beyindir" 

anlayışı kritik önem taşır. İskemik çekirdekte enerji kesilmesi nedeniyle iyon 

pompa sistemleri hemen iflas ederken, penumbra bölgesinde elektriksel aktivite 

bozulmuş olsa da membran bütünlüğü korunmuştur. Bu nedenle penumbra, hem 

deneysel hem de klinik tedavi çalışmalarında hedef alınan bir alan 

olmaktadır(22). 

Serebral iskemide kompleks moleküler reaksiyonlar saatler ve günler boyunca 

devam eder. Bu fizyopatolojik olaylar çizgisel değil, karmaşık bir şekilde gelişir. 

Bazı mekanizmalar iskemik dokuyu korurken, bazıları hasarı ağırlaştırır. İskemik 

çekirdekte inflamasyon hücrelerinde oluşan genlerin ve infarkt çevresindeki 

nöronlarda aktif hale gelen genlerin rollerinin farklı olduğu gösterilmiştir(23). 
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İskemik çekirdekte kan akımı, normal düzeyin %0-20'si kadar azalırken, 

penumbra alanında %20-40 arasında kalır(24). Penumbrada düşük perfüzyona 

rağmen glikoz metabolizması birkaç kat artar. Beyindeki ATP ve fosfokreatin 

depoları tükendiğinde, nöronlar membran potansiyelini sürdüremez ve sitotoksik 

ödem gelişir. Nöron nekrozu sırasında proteazlar ve lipazlar çevre dokulara 

yayılır ve nöronal yıkıma neden olur(25). 

İskemik süreçte nörotransmitterlerin kontrolsüz salınımı, glutamatın toksik 

seviyelere ulaşmasına ve eksitotoksik hasara yol açar. NMDA reseptörlerinin 

aşırı uyarılması hücre içine fazla kalsiyum girişine ve hücre ölümüne neden olur. 

Ayrıca NO ve serbest radikaller, iskemik nöron hasarında önemli rol oynar. DNA 

hasarı ise enerji tükenmesi yoluyla hücre ölümüne katkıda bulunur(26). 

İskemik hasar sonrasında hücre ölüm süreci gecikebilir ve erken müdahale ile 

bazı nöronlar kurtarılabilir. NMDA antagonistleri, ilk saatlerde uygulanırsa 

nekrozu önleyebilir(27). Ancak şiddetli iskemide, apoptozis gelişebilir ve nöron 

kaybına yol açabilir. 

Hipokampusun CA1 tabakası, striatumun küçük nöronları ve neokorteksin IV. 

hücre tabakası, serebral kan akımı azaldığında selektif olarak duyarlıdır ve 

iskemik nekroza yatkındır(28). Dopamin ve norepinefrin salgılayan nöronlar, 

serotonin, glutamat ve GABA salgılayan nöronlara göre daha savunmasızdır(29). 

İnme Epidemiyolojisi 

İnme, dünya genelinde önemli bir mortalite ve morbidite nedeni olup, ölümle 

sonuçlanan hastalıklar arasında ön sıralarda yer almaktadır. Her yıl toplumun 

yaklaşık %0.2'sinin inme geçirdiği bildirilmektedir. İnme geçiren hastaların 

yaklaşık %30'u yaşamını kaybederken, %30'u kalıcı sakatlıkla sonuçlanmakta, 

kalan %30 ise kısmen veya tamamen iyileşmektedir. İnme, dünya genelinde ölüm 

nedenleri arasında üçüncü sırada yer almaktadır(30). 

İnme insidansı yaş gruplarına göre farklılık göstermektedir. 55-64 yaş 

grubunda insidans binde 3.5 iken, 65-74 yaş grubunda bu oran binde 7.1'e, 75 yaş 

üstünde ise binde 16.1'e yükselmektedir. Erkek ve kadınlarda inme insidansı 

farklılık gösterir; 55-64 yaş grubunda kadınlarda inme insidansı erkeklere kıyasla 

2-3 kat daha düşüktür. Ancak 85 yaş civarında cinsiyetler arasındaki fark belirgin 

derecede azalır. İnmelerin yalnızca %2-3'ü 45 yaş altında görülmektedir ve 15-

45 yaş aralığında inme insidansı yüzbinde 8 olarak bildirilmiştir. Mevsimsel 

olarak kış aylarında inme insidansının daha yüksek olduğu dikkat çekmektedir. 
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Etnik farklılıklar da önemli bir faktördür. Siyah ırkta inme insidansı, beyaz 

ırka göre daha yüksek bulunmuştur. Coğrafi açıdan ise Japonya'da en yüksek, 

Libya'da ise en düşük insidans oranları bildirilmiştir. Birleşik Devletler'de inme 

prevalansı binde 8 iken, Japonya'da bu oran binde 20'ye kadar çıkmaktadır. 

İnme tipleri açısından bakıldığında, iskemik inmeler diğer inme tiplerine göre 

daha sık görülmektedir. Tüm inmelerin %80-90'ı iskemik olarak tanımlanmıştır. 

İskemik inmelerin %42'sinin ateroskleroz kaynaklı olduğu, lakünerinfarktların 

%16, kardiyak kökenli inmelerin ise %26 oranında olduğu belirtilmiştir. Etnik 

farklılıklar burada da belirgindir; siyah ırkta lakünerinfarktlar beyaz ırka göre 2-

3 kat daha sık, beyaz ırkta ise kardiyak nedenli infarktlar siyah ırka kıyasla 3 kat 

daha fazladır. Japonya'daki yüksek inme oranlarının sebeplerinden biri, bu ülkede 

intrakraniyal kanama sıklığının yüksek olmasıdır. 

Geniş çaplı epidemiyolojik çalışmalar, inme sonrası ilk 28 gün içindeki 

mortalitenin yaklaşık %32 olduğunu göstermiştir. Erken dönem mortalite daha 

çok inme etiyolojisine bağlı iken, 180 günlük mortalite daha çok eşlik eden 

komorbid hastalıklardan kaynaklanmaktadır. 45 yaş üstü bireylerde mortalite 

riski her beş yılda bir iki kat artmaktadır. Son yıllarda inmeye bağlı mortalite 

oranlarında belirgin bir düşüş eğilimi gözlenmektedir. 

Geçici İskemik Atak (GİA) sonrası 90 günlük inme riski %9.5'in üzerinde 

bulunmuş, bu vakaların %50'sinde tekrarlayan olayların hastanın acil servise 

başvurusunu takip eden ilk iki hafta içinde gerçekleştiği tespit edilmiştir. Artmış 

inme riski, yaş >60, hipertansiyon, diyabet, semptom süresinin >10 dakika 

olması, güçsüzlük ve konuşma bozukluğu ile ilişkili bulunmuştur. 

İnme Risk Faktörleri 

Akut iskemik inme, önemli mortalite ve morbidite nedenlerinden biridir. Risk 

faktörleri iki ana gruba ayrılmaktadır: değiştirilemeyen ve değiştirilebilen 

faktörler. Değiştirilemeyen risk faktörleri arasında yaş, cinsiyet, ırk ve aile 

öyküsü yer alır. 55 yaş üstünde her dekatta risk iki kat artar. Erkeklerde risk daha 

yüksekken, kadınlarda menopoz sonrası ve oral kontraseptif kullanımı ile risk 

artışı gözlenir. Siyahlar, Çinliler ve Japonlarda risk daha yüksektir. Ailede inme 

öyküsü olan bireylerde risk daha fazladır. Değiştirilebilen risk faktörleri arasında 

hipertansiyon, diabetesmellitus, kalp hastalıkları, hiperlipidemi, sigara kullanımı 

ve asemptomatik karotis stenozu bulunur. Hipertansiyon, hem serebral infarkt 

hem de intraserebral hemoraji için en önemli risk faktörüdür ve inme sıklığını 4-

5 kat artırır. Diabetesmellitus damar sertliğini hızlandırarak riski artırırken, kalp 

hastalıkları, özellikle atrial fibrilasyon gibi durumlar, kardiyojenik inme riskini 
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yükseltir. Yüksek kolesterol seviyeleri hiperlipidemi ile ilişkilidir. Sigara içmek, 

inme riskini 6 kat artırırken, asemptomatik karotis stenozu olan hastalarda darlık 

derecesi %60 ve üzeri olduğunda risk daha belirgindir. Diğer kesinleşmemiş 

faktörler arasında alkol kullanımı, obezite, beslenme alışkanlıkları, fiziksel 

inaktivite, hiperhomosisteinemi, hormon tedavisi, fibrinojen yüksekliği ve 

inflamasyon bulunmaktadır. Etkin risk faktörü yönetimi, inmeye bağlı 

komplikasyonları önlemede kritik önem taşır. 

İnme Sınıflandırması 

İnmeler, iskemik ve hemorajik olmak üzere iki ana grupta 

sınıflandırılmaktadır. İskemik inmeler tüm inmelerin yaklaşık %80'ini, 

hemorajik inmeler ise %20'sini oluşturmaktadır. 

Hemorajik İnmeler: Hemorajik inmeler, subaraknoid hemoraji ve 

intraserebral (intraparankimal) hemoraji olmak üzere ikiye ayrılmaktadır. 

Subaraknoid hemoraji, beyni çevreleyen zarlar ve beyin-omurilik sıvısına 

kanama ile karakterizedir ve en sık Berry anevrizmasının yırtılması sonucunda 

meydana gelir. İntraserebral hemoraji ise, küçük kan damarlarındaki 

mikroanevrizmaların (Charcot-Bouchard anevrizmaları) yırtılması ile oluşur ve 

en yaygın nedeni hipertansiyondur. Beyin dokusuna olan kanama, çevre dokulara 

ve damarlara bası yaparak klinik bulgulara yol açar. Rekürren hemorajilerde 

amiloid beta proteinin damarlarda birikimi ile karakterize edilen amiloid anjiopati 

etkili olabilir. 

İskemik İnmeler: İskemik inmeler, beyin damarlarındaki kan akışının 

bozulması sonucu ortaya çıkan ve etkilenen beyin bölgesinin fonksiyonlarının 

kaybına neden olan nörolojik sendromlardır. İskemik inmeler dört ana alt tipe 

ayrılır: 

i. TACI (Total Anterior Sirkülasyon İnfarktları): A. cerebrimedia'nın 

büyük bölümünü kapsayan infarkt tabloyu ifade eder. Akut gelişen hemiparezi, 

kortikal defisit ve homonim hemianopsi bulgularının bir arada olduğu geniş 

infarkt tablosudur. Genellikle a. cerebrimedia'nın proksimal oklüzyonu veya a. 

carotisinterna tıkanıklığı ile ilişkilidir. 

ii. PACI (Parsiyel Anterior Sirkülasyon İnfarktları): Bu sendrom, TACI 

sendromunun bileşenlerinden yalnızca ikisinin (örneğin afazi ve sağ hemiparezi) 

veya motor/duysal bulguların bir vücut bölgesinde sınırlı olması ya da izole 

kortikal disfonksiyon bulgularının (örneğin izole afazi) varlığı ile karakterizedir. 
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Genellikle a. cerebrimedia'nın dallarından biri veya anterior serebral arterin 

tıkanması sonucu meydana gelir. 

iii. LACI (Lakünerİnfarktlar): Kortikal bulgular ve hemianopsinin 

bulunmadığı, motor ve/veya duysal bulguların yüz, kol ve bacağın tamamını veya 

en az iki ekstremiteyi kapsadığı klinik tablodur. Genellikle penetran arterlerin 

tıkanıklığı sonucu küçük ve derin infarktlar şeklinde görülür. 

iv. POCI (Posterior Sirkülasyon İnfarktları):Vertebrobaziler sistemin 

beslediği oksipital loblar, beyin sapı ve serebellumun etkilenmesiyle karakterize 

edilir. Klinik olarak hemianopsi, beyin sapı bulguları ve serebellar bulguların 

çeşitli kombinasyonları ile ortaya çıkar. Vertebrobaziler sistem arterlerinin 

tıkanıklığı ile ilişkilidir. 

İnmede Prognozu Etkileyen Faktörler 

İnmede prognozu etkileyen faktörler, yaş, etnik farklılık, inme ağırlığı, 

hastanenin özellikleri, hastaneye ulaşma süresi, hasta sayısı ve bakım-tedavi 

farklılıkları gibi değişkenlere bağlıdır. Her hastanın prognozu bireysel olarak 

değerlendirilmelidir. Prognozu etkileyen faktörler değiştirilemeyen ve potansiyel 

değiştirilebilir faktörler olarak sınıflandırılabilir. 

Değiştirilemeyen faktörler arasında demografik özellikler yer alır: yaş, 

cinsiyet, aile öyküsü, etnik köken ve coğrafik bölge. Sosyal faktörler ve 

alışkanlıklar ise sigara ve alkol kullanımı, oral kontraseptif kullanımı, fiziksel 

inaktivite ve diyet özelliklerini içerir. Özgeçmişe ait özellikler daha önce inme 

veya geçici iskemik atak öyküsü, iskemik kalp hastalığı, kalp yetmezliği, diyabet, 

obezite ve kanser gibi hastalıkları kapsar. Klinik ve laboratuvar bulguları arasında 

bilinç bozukluğu, ağır nörolojik defisit, total anterior sirkülasyon infarktı, 

hemorajik inme, ventriküle açılan kanama, inkontinans, vizospasyal 

disfonksiyon, kognitif bozukluk, sol ventrikül hipertrofisi ve atriyal fibrilasyon 

gibi patolojik EKG bulguları ve mikroalbuminüri bulunur. 

Potansiyel değiştirilebilir faktörler ise laboratuvar ve klinik bulguları 

içermektedir. Laboratuvar bulguları arasında hiperglisemi, yüksek hematokrit, 

lökositoz, yüksek sedimentasyon, yüksek üre/kreatinin, yüksek plazma 

kolesterol, PO2, PCO2, arteriyel pH ve elektrolit düzeyleri sayılabilir. Klinik 

faktörler ise erken nörolojik kötüleşme, tekrarlayan inmeler, inme sonrası 

nöbetler, kitle etkisi yaratan ödem, ateş, yüksek sistolik ve diyastolik basınç ve 

taşikardidir. 
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Trombositler 

Trombositler, küçük, çekirdeksiz, oval veya yuvarlak diskoid şekilli, 2-4μm 

çapında özelleşmiş kan hücreleridir. Kemik iliğinde megakaryositler tarafından 

üretilirler. Megakaryositler, hemopoetik sistemin en büyük hücreleridir ve 

trombositler bu hücrelerden kemik iliğinde veya periferik kana geçtiklerinde, 

özellikle pulmoner kapillerden geçerken bölünerek oluşurlar. Periferik kanda 

normal trombosit konsantrasyonu 150-400x10⁹/L'dir ve trombositlerin yarı ömrü 

8-12 gündür. Trombositlerin yarıdan fazlası dalakta olmak üzere doku makrofaj 

sistemi tarafından uzaklaştırılır. 

Trombositler düşük protein sentez kapasitesine sahiptir. Çekirdek ve DNA 

içermezler ancak hücresel fonksiyonlarını eksiksiz yerine getirirler. Trombosit 

membran fosfolipidleri, prostaglandin (PG) ve TxA2 sentezine öncülük eden 

substratları barındırır. Trombosit membranı, yüzeyle ilişkili kanaliküler sistem, 

dens tübüler sistem ve mikrotübüllerin sirkümferensiyal bandından oluşur. Bu 

yapı, trombositin boyutunu, kontraksiyonunu ve granül salınımını kontrol eder. 

Trombosit granülleri iki ana kategoriye ayrılır: dens granüller ve α-granüller. 

Dens granüller ADP, serotonin ve kalsiyum iyonları içerirken, α-granüller 

trombosit kaynaklı büyüme faktörü (PDGF), trombosit faktör 4, β-

tromboglobulin, fibrinojen ve plazminojen aktivatör inhibitörü içerir. Ayrıca 

trombositler mitokondri, lizozom ve glikojen granülleri de bulundurur. 

Trombositlerin primer fonksiyonu, kanamanın durdurulmasıdır ve bu işlev ilk 

kez 1920'de Duke tarafından tanımlanmıştır. Endotel bütünlüğü bozulduğunda 

trombositler damar duvarına yapışır. Bu süreçte trombosit membranındaki 

glikoproteinler (GP), vonWillebrand faktörü ve plazmadaki fibronektin kritik 

roller oynar. Kollajen GP Ia-IIa reseptörüne ve vonWillebrand faktörü GP Ib 

reseptörüne bağlanarak subendotelyal yapılara adezyon sağlar. 

Trombosit yüzeyinde bulunan GPIIb-IIIa reseptörü, fibrinojen bağlanmasında 

kilit rol oynar ve her trombosit üzerinde yaklaşık 80.000 adet bulunur. Trombosit 

uyarılmasıyla bu reseptörün fibrinojene afinitesi belirgin şekilde artar ve 

agregasyon başlar. ADP, epinefrin, trombin, kollajen ve serotonin trombosit 

aktivasyonunun önemli agonistleridir. 

Trombositler, aterosklerotik lezyonların gelişiminde de rol oynar. α-

granüllerden salınan PDGF, damar düz kas hücrelerinin proliferasyonunu uyarır 

ve fibroblastlar ile inflamatuar hücreler için kemotaktiktir. Aterosklerotik plak 

oluşumunun hemen her aşamasında trombosit kümeleri veya mural trombüsler 

gözlenebilir. 
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Elektron mikroskobunda trombositler, çekirdeksiz olmalarına rağmen normal 

hemostaz için gerekli organelleri içeren düzgün kontürlü, yassı diskler şeklinde 

görünür. Trombositler, içerdikleri granüller ve biyokimyasal faktörler sayesinde 

hem kanamanın kontrolünde hem de damar duvarında hasar oluştuğunda onarım 

sürecinde kritik bir rol üstlenirler. 

Trombositler, fokal serebral inmenin gelişiminde önemli bir rol oynar ve inme 

semptomlarını tetikleyen tromboembolik süreçlere katkıda bulunur. 

Trombositler, damar hasarı sonrasında aktive olarak hemostatik pıhtı oluşumunu 

başlatır ve koagülasyon için zemin hazırlar. Vasküler subendotel, aterom plakları 

ve fibrin birikimleri gibi uyaranlar trombosit aktivasyonunu tetikler. 

TROMBOSİTLERİN İSKEMİK İNMEDEKİ ROLÜ 

Trombosit aktivasyonu ve serebral iskemi arasındaki ilişki ilk olarak 

1960'larda gözlemlenmiştir. Fokal serebral iskemi sırasında trombosit içeren 

trombüsler gözlenmiş ve serebral arterlerde trombosit aktivasyonunun inme ile 

ilişkili olduğu ortaya konmuştur. İnmeli hastalarda yapılan çalışmalarda, plazma 

PF4 ve β-TG seviyelerinde artış saptanmış, bu da trombosit aktivasyonunun 

iskemik olaylarda belirgin olduğunu göstermiştir. 

Trombosit aktivasyonu, damar duvarı hasarında başlayan kompleks bir 

süreçtir. Vasküler endotelin hasarı sonrasında, trombositler kollajen ve 

vonWillebrand faktör aracılığıyla hasar bölgesine yapışır. Trombosit yüzey 

reseptörleri (GPIIb-IIIa) fibrinojenle etkileşime girerek agregasyonu başlatır. Bu 

süreç, ADP, trombin ve kollajen gibi agonistlerin etkisiyle daha da güçlenir. 

Trombositlerin adezyon ve agregasyon kapasitesi, kan akış hızı ve damar 

yüzeyindeki değişikliklere bağlıdır. Aterosklerotik plakların varlığı trombosit 

aktivasyonunu artırarak trombüs oluşumuna neden olabilir. Yüksek akış hızında 

trombositler, vonWillebrand faktörü aracılığıyla kollajene bağlanırken, düşük 

akış hızında doğrudan kollajene bağlanırlar. 

İskemik inmede trombosit aktivasyonunun kontrol altına alınması önemlidir. 

Aspirin gibi anti-platelet ajanlar, tromboksan A2 üretimini inhibe ederek 

trombosit aktivasyonunu azaltır. Tiklopidin ve klopidogrel gibi ADP reseptör 

antagonistleri de trombosit agregasyonunu önleyerek etkin bir koruma sağlar. Bu 

ajanlar, trombosit fonksiyonlarını inhibe ederek iskemik olayların sıklığını 

azaltmada kritik bir rol oynamaktadır. 

Ortalama Trombosit Hacmi (OTH), 1980'lerden bu yana otomatik tam kan 

sayımında kullanılan ve trombosit büyüklüğünü değerlendiren objektif bir 



90 

parametredir. OTH, trombosit fonksiyonunun ve aktivasyonunun önemli bir 

göstergesidir ve antikoagülan olarak sodyum sitrat kullanılarak ölçülür. Normal 

değeri 4,5-8,5 fL (ortalama 6,5 fL) arasında olup, genç erişkinler ve çocuklarda 

daha yüksektir. Cinsiyet farklılığı göstermez ve kadınlarda menstrüel siklusdan 

etkilenmez. 

Trombositler, büyüklük, yoğunluk, yaş ve metabolik fonksiyon açısından 

heterojen bir yapı gösterir. Artmış OTH, trombopoetik strese yanıt olarak 

megakaryosit büyümesi ile ilişkilidir ve büyük trombositler "stres trombositleri" 

olarak adlandırılır. Yüksek OTH, periferik trombosit yıkımının arttığı; düşük 

OTH ise trombosit üretiminin bozulduğu durumlarda görülür. 

Yüksek OTH'ye Neden Olan Durumlar: İmmün trombositopenik purpura, 

hereditermakrotrombositoz, preeklampsi, hipertiroidi, miyokard infarktüsü, 

diyabetesmellitus. 

Düşük OTH'ye Neden Olan Durumlar: Kemik iliği aplazisi, kemoterapi 

sonrası, hipersplenizm, reaktif trombositoz, kronik böbrek yetmezliği, sepsis. 

OTH'nin Klinik Önemi: Trombosit boyutu ve şekli, trombosit hastalıklarının 

teşhisinde önemlidir. OTH, trombosit aktivasyonunun bir göstergesidir ve artmış 

OTH, idiopatik trombositopenik purpura, preeklampsi ve sepsis gibi hastalıklarda 

görülebilir. Azalmış OTH ise hipersplenizm ve kemik iliği aplazisi gibi 

durumlarla ilişkilidir. OTH, trombosit agregasyonu ve protrombotik faktörlerle 

pozitif korelasyon gösterir. 

Vasküler Hastalıklarda OTH: Trombositler, aterosklerotik lezyonlarda ve 

koroner trombüs oluşumunda önemli rol oynar. Büyük trombositler, daha aktif 

ve daha fazla protrombotik faktör salgılama kapasitesine sahiptir. Akut koroner 

sendromda OTH artışı, trombosit aktivasyonunu ve trombotik olayları 

gösterebilir. Aynı şekilde miyokard infarktüsünde OTH artışı, prognozun 

kötüleştiğini gösterebilir. 

Serebrovasküler Olay ve OTH: Hipertansiyonun neden olduğu 

serebrovasküler hastalıklar, yaşlı bireylerde en sık görülen nörolojik 

hastalıklardandır. Boyun damarlarındaki aterosklerotik lezyonlar, geçici iskemik 

ataklar, trombotik ve embolik inmeler gibi durumlara yol açabilir. İnmeden bir 

ay sonra trombosit sayısında azalma ve OTH'de artış gözlenmiştir. Bu durum, 

infarkt alanındaki trombosit tüketiminin artmasından kaynaklanmaktadır. 

OTH'deki her 1 fL artış, iskemik inme relatif riskinde %12 artışa neden 

olmaktadır. İnmenin 6. gününde OTH maksimum seviyeye ulaşır ve 45 gün 

içinde normale döner. 
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Sigara ve OTH: Sigara içen bireylerde OTH'nin daha yüksek olduğu 

gösterilmiştir. Sigara bırakıldıktan sonra OTH'de belirgin bir düşüş gözlenmiştir. 

Bu durum, sigaranın aterosklerotik süreci hızlandırıcı etkisini yansıtabilir. 

Gebelik ve OTH: Gebelik sırasında OTH genellikle sabit kalırken, 

preeklampsi riski olan hastalarda OTH artışı gözlenmiştir. Özellikle 28. haftada 

OTH'nin 11 fL'den büyük olması preeklampsi riski ile ilişkilidir. 

Hipertansiyon ve OTH: Hipertansif hastalarda trombositler daha aktiftir. 

Esansiyel hipertansiyonda OTH normal seviyelerde kalırken, renal arter stenozu 

ve periferik vasküler hastalık gibi ek faktörlerle birlikte OTH artış gösterir. 

OTH'nin Ölçümü: OTH, impedans veya optik yöntemlerle ölçülmektedir. 

EDTA kullanımı trombositlerde zamanla şişmeye neden olur ve ölçümlerde 

değişikliklere yol açabilir. Bu nedenle en ideal antikoagülan trisodyum sitrattır. 

OTH, trombosit fonksiyonlarının değerlendirilmesinde önemli bir 

biyobelirteçtir. Yüksek OTH, trombotik hastalıklar için bir risk faktörü 

olabilirken, düşük OTH trombosit üretiminde yetersizliği gösterebilir. OTH'nin 

düzenli ölçümü, vasküler hastalıkların tanı ve yönetiminde önemli bir rol 

oynayabilir. 

OTH ve Serebrovasküler Hastalık İlişkisi 

Ortalama Trombosit Hacmi (OTH), serebrovasküler hastalıkların 

patogenezinde önemli bir biyobelirteçtir. Hipertansiyona bağlı serebrovasküler 

hastalıklar, özellikle ileri yaş gruplarında en sık görülen nörolojik hastalıklar 

arasında yer alır. Bu hastalıklarda boyun damarlarında aterosklerotik lezyonlar, 

geçici iskemik ataklar, trombotik ve embolik inmeler sıkça gözlenmektedir. 

Serebrovasküler hastalıklarda OTH'nin artışı, trombosit aktivitesinin ve 

prokoagülan durumun göstergesi olabilir. Akut iskemik inme vakalarında yapılan 

çalışmalarda, inmeden sonraki ilk ayda trombosit sayısında azalma ve OTH'de 

belirgin artış gözlenmiştir. Bu durum, infarkt alanındaki trombosit tüketiminin 

artmasına bağlı olarak gelişmektedir. OTH'deki her 1 fL artış, iskemik inme 

relatif riskinde %12'lik bir artışa neden olabilir. Ayrıca, inmenin 6. gününde OTH 

maksimum seviyeye ulaşırken, 45 gün içinde normale döndüğü gösterilmiştir. 

Artmış OTH, iskemik olaylar sırasında daha büyük ve daha aktif 

trombositlerin dolaşımda olduğunu ve bu trombositlerin daha fazla protrombotik 

faktör salgıladığını göstermektedir. Büyük trombositler, yoğun granül içeriği 
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nedeniyle daha fazla tromboksan A2, serotonin ve ATP salgılayarak trombojenik 

potansiyeli artırır. 

Ayrıca, serebrovasküler hastalıkların risk faktörleriyle OTH arasındaki ilişki 

de önemlidir. Hipertansiyon, diyabetesmellitus ve hiperlipidemi gibi durumlarda 

OTH seviyelerinin yükseldiği saptanmıştır. Özellikle hipertansif hastalarda, 

damar duvarında artmış shear stres trombosit aktivasyonunu tetikleyerek OTH 

artışına neden olur. 

Boğa,E (2025)tarafından gerçekleştirilen , ‘Measurement of Mean Platelet 

Volume in theDiagnosis of AcuteIschemicStrokeandTransientIschemic 

Attack’başlıklı  çalışmada (31), iskemik inme tanısı almış hastalarda OTH 

düzeylerinin kontrol grubuna göre anlamlı olarak daha yüksek olduğu ve bu 

parametrenin tanısal bir belirteç olarak önemli potansiyel sunduğu ifade 

edilmiştir. Ayrıca, OTH artışının trombosit tüketimi ile doğrudan ilişkili olduğu 

ve yüksek OTH değerlerinin inme sonrası trombotik komplikasyonlarla bağlantılı 

olabileceği vurgulanmıştır (31). 

Bu çalışmada, toplam 300 hasta değerlendirilmiş ve sonuçlar istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuştur. Bulgular, OTH'nin serebrovasküler hastalıkların 

tanısında kullanılabilecek önemli bir biyobelirteç olduğunu 

desteklemektedir(31). 

OTH artışı, serebrovasküler hastalıkların hem tanısında hem de prognozunun 

izlenmesinde önemli bir biyobelirteçtir. OTH'nin rutin kan analizleriyle 

kolaylıkla ölçülebilir olması, klinik pratikte prognostik değeri açısından önemli 

bir avantaj sağlamaktadır. 

Sonuç 

Bu kitap bölümü, akut iskemik inme ve geçici iskemik ataklarda trombosit 

parametrelerinin tanı ve prognostik değerini kapsamlı şekilde ele almıştır. İnme, 

dünya genelinde ciddi mortalite ve morbiditeye neden olan, tanı ve tedavi 

süreçleriyle toplum sağlığını önemli ölçüde etkileyen bir hastalık grubudur. 

Trombositlerin vasküler patolojideki temel rolleri, hem primer hemostazda hem 

de trombotik olayların oluşumundaki etkileri ile ayrıntılı olarak incelenmiştir. 

Ortalama Trombosit Hacmi (OTH), trombosit aktivasyonunun ve fonksiyonel 

durumunun önemli bir göstergesi olarak kabul edilmektedir. Özellikle vasküler 

hastalıklarda, trombotik olayların belirlenmesinde ve inme riski taşıyan hastaların 

değerlendirilmesinde anlamlı bir biyobelirteçtir. OTH’nin artışı, akut iskemik 
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inme ve geçici iskemik atak gibi klinik durumlarda trombosit aktivitesinin ve 

trombojenik potansiyelin arttığını göstermektedir. 

Bu derlemede, OTH ile serebrovasküler olaylar arasındaki ilişki 

detaylandırılmış ve literatürde yer alan önemli klinik çalışmalar ışığında 

incelenmiştir. Yapılan araştırmalar, OTH’nin artışının iskemik inme riskini 

artırabileceğini ve bu parametrenin hastalığın prognozunda belirleyici bir rol 

oynayabileceğini ortaya koymaktadır. Ayrıca, hipertansiyon, diyabetesmellitus 

ve hiperlipidemi gibi komorbid hastalıklarda OTH’nin yükseldiği gösterilmiştir. 

Sonuç olarak, OTH’nin hem tanısal hem de prognostik bir biyobelirteç olarak 

önemi büyüktür. Trombosit parametrelerinin rutin tam kan sayımında 

değerlendirilebilir olması, klinik pratikte kolay uygulanabilirliği ile dikkat 

çekmektedir. Bu nedenle, OTH başta olmak üzere trombosit parametrelerinin 

inme yönetiminde daha yaygın ve sistematik olarak kullanılması, hastalığın erken 

tanı ve etkin yönetimine katkı sağlayacaktır. 
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Giriş 

Kalp yetmezliği (KY) tüm dünya genelinde görülen, toplum sağlığı ve maliyet 

açısından önemli boyutlara ulaşan komplike bir hastalıktır. Rekürren hastane 

ziyaretleri ve mortalite oranlarının yüksek olması ile seyreden KY, herhangi bir 

yapısal veya fonksiyonel hastalık sonucu ejeksiyon yeteneğinin ya da ventrikül 

dolumunun bozulduğu karmaşık bir klinik sendrom olarak karşımıza çıkar. 

Hastalığın patofizyolojisini anlamak, uygun sınıflamayı yapmak ve 

bireyselleştirilmiş tedavi yaklaşımlarını benimsemek, hasta prognozunu 

iyileştirmek için kritik öneme sahiptir. Bu bölümde, acil serviste KY’ne tanısal 

yaklaşım ve klinik sınıflaması ele alınacaktır. 

1. KALP YETMEZLİĞİNİN TANIMI 

Kalp yetmezliği; kalp kası fonksiyonundaki bir anormalliğin, kalbin 

metabolik doku taleplerini karşılamak için yeterli düzeyde kan 

pompalayamamasına yol açtığı duruma verilen isim olmanın yanında belirli 

semptom ve bulgulardan oluşan kompleks klinik bir sendromdur (1). Bu klinik 

semptom ve bulgular yapısal ve/veya işlevsel bir kalp anormalliği sonucu 

istirahatte ve/veya egzersiz sırasında yetersiz kalp debisine ve kalp içi basınçların 

yükselmesine neden olur. Dolayısıyla kalp yetmezliğinin tanımı klinik, 

patofizyolojik ve biyokimyasal kriterlere bağlıdır. Tüm bunların ışığında kalp 

yetmezliğinin; normal bir kan hacmine, yeterli veya artan doldurma basıncına ve 

bozulmamış içsel ve dışsal telafi edici mekanizmalara rağmen yetersiz periferik 

perfüzyona sahip bir durumu ifade ettiği söylenebilir (2). 

Kalp yetmezliği, sıklıkla dispne ve yorgunluk olarak ortaya çıkan ve efor 

kapasitesini azaltan bir durum olarak kendini gösterir. Bunların yanında gelişen 

sıvı retansiyonu da sık görülen klinik tablolardandır. KY büyük ölçüde dikkatli 

bir öykü, fizik muayene, laboratuvar ve görüntüleme verilerine dayanan bir klinik 

tanı olduğundan altın standart tek bir noninvaziv tanı testi yoktur.  

Kalp yetmezliği tanısının temelinde altta yatan kardiyak nedenin gösterilmesi 

yatar. Bu neden genellikle sistolik ventriküler işlev bozukluğuna yol açan 

miyokard hastalığı olmakla birlikte ventrikül diyastolik işlev bozukluğu, kalp 

kapakları, perikard, endokard, kalp ritim ve ileti anormallikleri veya bunların 

kombine bulunduğu durumlar da olabilmektedir.  Tüm bunlardan ötürü altta 

yatan kardiyak sorunun belirlenmesi hem sınıflandırma hem de tedavi için büyük 

önem arz etmektedir (3). 

Kalp yetmezliği, normal boyutta sol ventrikülü ve korunmuş ejeksiyon 

fraksiyonu olan (EF) hastalardan ciddi dilatasyonu olan ve düşük EF’si olan 
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hastalara kadar geniş bir yelpazedeki sol ventrikül anormalliklerini içerir. Çoğu 

hastada sistolik ve diyastolik disfonksiyon beraber görülür ve bu durum EF’den 

bağımsız olarak gelişir. Kalp yetmezliği geleneksel olarak azalmış EF’li KY 

(sistolik KY) ve normal EF'li KY (diyastolik KY) olarak ikiye ayrılır. Her iki 

grupta da egzersiz toleransında azalma, nörohumoral aktivasyon, anormal sol 

ventriküler (LV) dolum dinamikleri ve bozulmuş gevşeme mevcuttur (4). EF 

değerleri; görüntüleme tekniğine, analiz metoduna ve operatöre bağımlıdır (5). 

Buna rağmen kalp yetmezliği olan hastaların sınıflandırılmasında; hastaların 

demografik profillerinin, komorbiditelerinin, prognozlarının ve tedavi 

yanıtlarının ayrımında ve çoğu klinik çalışmada hasta seçimi EF’ye bağlı olduğu 

için, EF önemli bir yere sahiptir. Kalp yetmezliğinin EF değerlerine göre 

sınıflandırılması tablo 1’de sunulmuştur. 

Tablo 1: Kalp yetmezliğinin EF değerlerine göre sınıflandırılması 

Sınıflandırma EF (%) Açıklama 

I. Düşük ejeksiyon 

fraksiyonlu kalp yetmezliği 

(DEFKY) 

≤40 Sistolik kalp yetmezliği olarak da 

tanımlanır. 

Randomize kontrollü çalışmalar sıklıkla 

bu grupta yapıldığı için sadece bu 

gruptaki hastaların etkinliği konusunda 

net bilgi mevcuttur. 

II. Korunmuş ejeksiyon 

fraksiyonlu kalp yetmezliği 

(KEFKY) 

≥50 Diyastolik kalp yetmezliği olarak da 

tanımlanır. 

a. KEFKY, sınır 41-40 Bu gruptaki hastalar, ara veya sınır gruba 

denk gelir. 

b. KEFKY, ilerlemiş >40  

2013 ACCF/AHA Kalp Yetmezliği Yönetimi Kılavuzu 

 

1.1. Düşük EF’li Kalp Yetmezliği 

Düşük EF’li kalp yetmezliği (DEFKY), azalan atım çıkışı ve riskli ileri akım 

ile kontraktilite yetmezliği anlamına gelir. Sistolik işlev bozukluğu olarak da 

tanımlanan bu alt grup, tipik olarak miyokard infarktüsü (MI) veya miyokardit 

gibi etiyolojilerden kaynaklanan miyosit hasarıyla ilişkilidir. Sistolik işlev 

bozukluğu yaygın olarak bir dereceye kadar olan diyastolik işlev bozukluğunu da 

içerir (6). 

DEFKY olan hastaların yaklaşık olarak yarısında, farklı derecelerde sol 

ventrikül (LV) büyümesi görülür (7). Azalmış ejeksiyon fraksiyonlu hastalar 

diğer kalp yetmezliği alt gruplarına göre daha kötü bir prognoza sahiptir (8). 
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1.2.  Korunmuş EF’li Kalp Yetmezliği 

Korunmuş EF’li kalp yetmezliği, ventriküllerin gevşeme ve normal olarak 

doldurma kabiliyetine ilişkin temel bir problemi gösterir. Kalp yetmezliği olan 

hastalarla ilgili yapılan çalışmalar, kalp yetmezliği hastalarının yaklaşık 

%50’sinin (%40 ile %71 arası) korunmuş ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezliği 

(KEFKY) hastası olduğunu öngörmektedir (9). KEFKY, hipertrofik ve restriktif 

kardiyomiyopatilerin, aort kapak stenozunun ve en önemlisi hipertansiyonun 

patofizyolojisini oluşturur. 

Korunmuş ejeksiyon fraksiyonu olan kalp yetmezliği hastaları, ejeksiyon 

fraksiyonu azalmış olanlarla benzer bir ölüm riskine ve eşit derecede yüksek 

yeniden hastaneye yatış oranlarına sahiptir (10). Yapılan çalışmalar, genel 

popülasyonda KEFKY hastalarının genellikle hipertansiyon öyküsü olan yaşlı 

kadınlar olduğunu göstermektedir. Obezite, koroner arter hastalığı, diabetes 

mellitus, atrial fibrilasyon (AF) ve hiperlipidemi diğer risk faktörleri arasında 

bulunur (11). 

2. KALP YETMEZLİĞİNİN EVRELEMESİ 

Kalp yetmezliğinin evrelemesi hastanın tedavisi ve dolayısıyla prognozu 

açısından büyük öneme sahiptir. Günümüzde KY evrelemesinde kullanılan 

birçok farklı metod bulunurken; bunlardan en sık kullanılanları New York Kalp 

Cemiyeti (NYHA) ve Amerikan Kalp Cemiyeti/Amerikan Kalp Derneği 

(ACC/AHA) sınıflandırmalarıdır. Her iki sınıflandırma da KY ciddiyeti 

konusunda bütünleyici bilgiler ortaya koymaktadır. 

NYHA sınıflaması, hastalığın semptomatolojisine odaklanan fonksiyonel bir 

sınıflamadır, hastalığın gelişimi ve ilerlemesi hakkında herhangi bir bilgi sunmaz 

(12). NYHA sınıflaması tablo 2’de sunulmuştur. 
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Tablo 2: NYHA Sınıflaması 

 Semptomlar 

Sınıf 1 Fiziksel aktivite kısıtlaması yok. Sıradan fiziksel aktivite beklenenin 

üzerinde nefes darlığı, yorgunluk ve çarpıntıya neden olmaz. 

Sınıf 2 Fiziksel aktivitede hafif kısıtlanma mevcut. Dinlenirken rahat, ancak 

sıradan fiziksel aktivite beklenenden fazla nefes darlığı, yorgunluk ve 

çarpıntıya neden olur. 

Sınıf 3 Fiziksel aktivitede belirgin kısıtlanma mevcut. Dinlenirken rahat, ancak 

normalden daha az aktivitede nefes darlığı, yorgunluk ve çarpıntıya neden 

olur. 

Sınıf 4 Herhangi bir fiziksel aktiviteyi rahatsızlık duymadan sürdürememe. 

İstirahat halinde semptomatik olabilir. Herhangi bir fiziksel aktivite 

yapılması durumunda rahatsızlık 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 sınıflaması hekim tarafından yapılan subjektif bir 

değerlendirmeyi yansıtır. Ancak hastaları ve hastalık seyirlerini nesnel olarak 

tanımlayarak bunlara uygun olan tedavileri ortaya koyacak bir evreleme 

sistemine ihtiyaç duyulmuştur. Amerikan Kalp Cemiyeti/Amerikan Kalp Derneği 

(ACC/AHA) sınıflaması, kalp yetmezliğinin sınıflamasında hastalığın gelişimi 

ve progresyonuna vurgu yapan daha nesnel bir yaklaşıma sahiptir. Bu sebeple bu 

iki sınıflandırmanın birlikte kullanılmasının daha yararlı olacağı 

düşünülmektedir. ACC/AHA evrelemesi tablo 3’te sunulmuştur. 

Tablo 3: ACC/AHA KY Evrelemesi 

EVRE A Yapısal kalp hastalığı veya kalp 

yetmezliği semptomları yok ama KY için 

yüksek riskli 

EVRE B Yapısal kalp hastalığı var ancak KY 

semptom ve bulguları yok 

EVRE C Yapısal kalp hastalığı var, KY semptomu 

var veya önceden olmuş 

EVRE D Sürekli tıbbi müdahale gerektiren dirençli 

KY 

KY: Kalp yetmezliği, AHA: Amerikan Kalp Cemiyeti 

2013 ACCF/AHA Kalp Yetmezliği Yönetimi Kılavuzu 
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ACC/AHA kalp yetmezliği sınıflamasında tanımlanan evreler progresiftir. 

Hasta daha üst evreye geçtiğinde, kalp yetmezliğinin daha erken evresine dönüş 

görülmez. Kalp yetmezliği evresindeki artış, 5 yıllık yaşam süresinde azalma ve 

plazma natriüretik peptid konsantrasyonlarında artmanın göstergesidir (13). 

NYHA fonksiyonel sınıflandırması, daha çok ACC/AHA sınıflamasına göre C 

ve D evresindeki hastaların semptom ciddiyetini ölçme hususunda yardım 

sağlamasıyla subjektif ve değişken bir değerlendirme olarak kabul edilir. Buna 

rağmen NYHA sınıflandırması mortalitenin bağımsız bir prodüktörü olarak 

görülmektedir (14). 

ESC kılavuzu bir süredir devam eden KY durumunu ‘kronik KY’ olarak 

tanımlar. Kliniği tedavi sonrası en az 1 aydır kontrol altına alınmış olgular ise 

‘kararlı’ olarak tanımlanır. Kronik ve kararlı KY hastaları kötüleşme durumunda 

‘dekompanse’ ve ‘akut’ hale gelebilir. Bu dekompanse durum hastalar için ciddi 

prognostik öneme sahip olmakla birlikte sürece bağlı olarak ‘kompanse’ duruma 

gelebilir.  

Akut miyokard enfarktüsü gibi ani kardiyak işlev bozukluğuna sekonder 

dekompansasyon gelişen durumlar verilen tedaviye bağlı olarak ilerleyen 

dönemde kontrol altına alınabilir. Akut koroner sendrom sonrası gelişen 

dekompanse KY bulgularının derecelendirmesi Killip sınıflaması ile yapılmakta 

olup hastanın 30 günlük mortalitesinin önemli bir göstergesidir (15). Killip 

sınıflaması tablo 4’te sunulmuştur. 

Tablo 4: Killip Sınıflaması 

 Klinik Özellikler 

Sınıf 1 Kalp yetersizliği kanıtı yok 

Sınıf 2 Hafif ila orta derecede kalp yetmezliği ile 

tutarlı bulgular (örneğin, S3 gallop, 

akciğerde raller veya juguler venöz 

distansiyon) 

Sınıf 3 Akut pulmoner ödem 

Sınıf 4 Kardiyojenik şok (Hipotansiyon, oligüri, 

siyanoz ve terleme gibi periferik 

vazokonstrüksiyon bulguları) 

 

3. KALP YETMEZLİĞİNİN EPİDEMİYOLOJİSİ 

Kalp yetmezliği, yaşlı yetişkinler arasında yüksek prevalansa sahip, 1 yılda 

ölüm riski yüksek olan, ülkelere ve çalışmalara göre büyük farklılıklar gösteren 
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bir hastalıktır (16). Günümüz avrupasında KY insidansı tüm yaş gruplarında 

yaklaşık olarak 3/1000, yetişkin grupta ise yaklaşık olarak 5/1000 olarak 

görülmektedir (17). 

Türkiye’de yapılan çalışmaların sonuçlarına göre erişkin grupta KY 

prevelansı %2.9 olarak saptanmıştır. Cinsiyet dağılımları gözden geçirildiğinde 

genel toplumda KY prevelansı her iki cinsiyet arasında benzer olmakla birlikte 

EF<%50 olan hasta grubunda erkekler, EF≥%50 olan hasta grubunda ise kadınlar 

öne çıkmaktadır (18). 

Genel olarak KY prevelansının artışında mevcut tedavilerin hastaların daha 

uzun süre yaşamalarına sebebiyet vermesinin etkili olduğu düşünülmektedir. 

Buna rağmen KY tanısı konduktan sonraki 5 yıl içinde mortalite oranları hala 

%50’leri bulmaktadır (19). 

4. KALP YETMEZLİĞİNİN ETİYOLOJİSİ 

Kalp yetmezliği etiyolojisi, koroner kalp hastalığının mevcut olup olmadığına 

bakılmaksızın sıklıkla çok faktörlüdür ve tek bir sınıflama sistemi mevcut 

değildir; hipertansiyon, diyabet, atriyal fibrilasyon ve aşırı alkol tüketimi gibi 

faktörler ortak katkıda bulunur (20). Bununla birlikte etiyolojinin tayini KY 

hastalarının yönetiminde oldukça önemli bir basamağı oluşturur. Bunun sebebi 

etiyolojinin, özellikle sistolik fonksiyon bozukluğu olan kalp yetmezliği 

hastalarında sonuçları önemli ölçüde etkilemesi ve potansiyel olarak daha iyi 

tedaviye ve daha iyi prognoza yol açmasıdır (21). KY etiyolojileri tablo 5’te 

sunulmuştur. 

Tablo 5: Kalp Yetmezliğinin Etiyolojik Gruplaması 

A. Miyokard Hastalıkları 

1. İskemik kalp hastalığı 

o Miyokardiyal stunning/hibernasyon 

o Miyokardiyal skar 

o Epikardiyal koroner arter hastalığı 

o Endoteliyal disfonksiyon 

o Anormal koroner mikrosirkülasyon 

2. Toksik hasar 

o Madde kullanımı: Alkol, amfetamin, kokain 

o Ağır metaller: Demir, kobalt, bakır 

o İlaçlar: Antidepresanlar, antrasiklinler, transtuzumab, Nonsteroid 

antiinflamatuar ilaçlar 

o Radyasyon 

3. İmmunolojik ve inflamatuar hasar 
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o Enfeksiyöz: Bakteri, virüs, mantar, parazit 

o Nonenfeksiyöz: Lenfosittik miyokardit, otoimmun hastalıklar, 

hipersensitivite ve eozinofilik miyokardit 

4. İnfiltrasyon 

o Malignensi: Direkt infiltrasyon ya da metastaz 

o Malignensi dışı: Amiloidoz, hemokromatozis, sarkoidozis, Fabry hastalığı, 

Pompe hastalığı 

o Genetik nedenler: Hipertansif kardiyomiyopati, restriktif kardiyomiyopati 

o Metabolik nedenler: Hormonal (diyabetes mellitus, tiroid ve paratiroid 

hastalıkları, büyüme hormonu eksikliği, Addison hastalığı), nutrisyonel 

(tiamin, karnitin, demir, selenyum eksikliği) 

B. Anormal Dolum Durumları 

1. Hipertansiyon 

2. Kapak ve yapısal defektler 

o Kazanılmış: Mitral, aort, triküspit, pulmoner kapak hastalıkları 

o Genetik: Konjenital kapak hastalıkları, atrial septal defekt, ventriküler septal 

defekt 

3. Perikardiyal ve endokardiyal patolojiler: Perikardiyal efüzyon, konstruktif 

perikardit, endokardiyal fibroelastoz 

4. Yüksek debili durumlar: Anemi, gebelik, tirotoksikoz, sepsis, atriovenöz fistül 

5. Volüm yüklenmesi: Böbrek yetmezliği 

C. Aritmiler 

1. Taşiaritmiler: Atrial ventriküler aritmi 

2. Bradiaritmiler: Sinüs nod disfonksiyonu, ileti anormallikleri 

 

5. KALP YETMEZLİĞİNİN PATOFİZYOLOJİSİ 

KY, fonksiyonel veya yapısal kardiyak hasardan kaynaklanan dispne, 

periferik ödem ve yorgunluk gibi semptomlarla ortaya çıkan; kalbin pompa 

görevini etkili bir şekilde yerine getirme yeteneğini bozan karmaşık bir klinik 

sendromdur. Vücut kısa vadede bu bozulmaya karşı dolaşım fonksiyonunu 

sürdürebilmek için birçok organda çok sayıda adaptasyon yanıtı oluşturur. KY 

belirti ve semptomları, kalp fonksiyonundaki birincil açığı düzeltmek amacıyla 

vücut tarafından kullanılan telafi edici mekanizmalardan kaynaklanmaktadır. Bu 

yanıtlar ilerleyen dönemlerde hastalığın ilerlemesine ve akut alevlenme 

durumlarına zemin hazırlar. Endojen hemodinamik ve nörohormonal 

mekanizmalar kalp yetmezliğinin patofizyolojisinde hastanın durumuna bağlı 

olarak yararlı ve zararlı etkileşimlerle önemli bir rol oynar (22). 

Kalp yetmezliğine yanıtta yer alan başlıca nörohumoral sistemler sempatik 

sinir sistemi, renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi ve antidiüretik hormondur. 
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Miyokardiyal hasar veya stresten dolayı azalan kalp debisi renin-anjiyotensin-

aldosteron ve sempatik sinir sisteminin aktivasyonunu içeren nörohumoral aracılı 

bir kaskad oluşturur. Vazokonstriktör endotelin ve vazodilatörler atriyal 

natriüretik peptid, brain natriüretik peptid (BNP) ve nitrik oksit dahil olmak üzere 

diğer vazoaktif maddeler de bu süreçte etkilenen bileşenlerdir. Bu hormonal 

değişiklikler hem sistolik hem de diyastolik fonksiyon bozukluğunda karşımıza 

çıkar. Nörohumoral adaptasyonlar hayati organların perfüzyonunun korunmasına 

iki şekilde katkıda bulunabilir (23): 

 Vazokonstriksiyon yoluyla sistemik basıncın sürdürülmesi, bunun 

sonucunda kan akışının hayati organlara yeniden dağıtılması. 

 Miyokard kontraktilitesiyle kalp hızını artırarak ve hücre dışı sıvı 

hacmini genişleterek kalp debisinin restorasyonu. Kalp, venöz dönüşteki 

bir artışa diyastol sonu hacimdeki bir artışla yanıt verebilir ve bu da atım 

hacminde bir artışla sonuçlanır (Frank-Starling mekanizması). 

KY'de bu adaptasyonlar, natriüretik peptidler, nitrik oksit, prostaglandinler ve 

bradikinin dahil olmak üzere telafi edici yolların vazodilatör ve natriüretik 

etkilerini bastırma eğilimindedir (24).  

KY bu kronik süreçlerin dışında, akut miyokardiyal enfarktüsten kaynaklanan 

ani bir pompa işlev bozukluğu sonucu da meydana gelebilir. Bu ani bozulmanın 

sebebi kritik seviyedeki miyokard kütlesi kaybıdır. Bu duruma sekonder gelişen 

yetersiz perfüzyon semptomatik hipotansiyonun da eklenmesi ile kardiyojenik 

şok tablosunun oluşmasına sebep olur. Bu tablo nihayetinde, altta yatan kardiyak 

disfonksiyonun üstüne eklenen sistemik vasküler direnç ve düşen kardiyak 

debinin oluşturduğu bir sarmal ile akut pulmoner ödemin ortaya çıkmasından 

sorumludur. Akut pulmoner ödem gelişmesi durumunda tablonun ani, şiddetli ve 

hızla ölümcül olabileceği akılda tutulmalıdır. 

Bu anahtar süreçlerin engellenmesi, KY’nin etkili tedavilerinden çoğunun 

temelini oluşturur. Aynı şekilde kronik kalp yetmezliğinin modern tedavisi, 

nöroendokrin aktivasyonun hastalığın ilerlemesinde önemli olduğu ve 

nörohormonların inhibisyonunun uzun vadeli faydalar sağlayabileceğini belirten 

nörohormonal hipoteze dayanmaktadır (25). Bu sebeple kalp yetmezliğinin 

patofizyolojisini anlamak, hastaneye yatışı önlemek ve klinik sonuçları 

iyileştirmek için hedefe yönelik tedaviler geliştirmek anlamında büyük önem arz 

etmektedir (26). 
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6. KALP YETMEZLİĞİNİN TANISI 

6.1.  Belirti ve Bulgular 

Kalp yetmezliği şüphesi olan hastaya yaklaşım; tanıyı koymaya, şiddeti 

değerlendirmeye ve etiyolojinin değerlendirilmesini başlatmaya yardımcı olacak 

tanı testlerinin yanı sıra öykü ve fizik muayeneyi içerir. KY tanısı özellikle erken 

evrelerde zor olabilmektedir. Bunun sebebi bulguların çoğunlukla kalp 

yetmezliği için özgül bulgular olmamasıdır. Bunun bir sonucu olarak hastalar 

genellikle ilk başvurularını acil servise ve birçok ayırıcı tanıyı akla getirebilecek 

olan dispne semptomuyla yapar. 

Kalp yetmezliği tanısı üç kritere dayanmaktadır: kalp yetmezliği ile uyumlu 

semptomlar, kalp fonksiyon bozukluğunun objektif kanıtı ve tedaviye olumlu 

yanıt (27). KY tanısını doğru şekilde saptayabilmek için hastanın belirti ve 

bulgularından sorumlu olduğu düşünülen yapısal veya işlevsel kalp hastalığının 

nesnel kanıtları ortaya konmalıdır. Kalp yetmezliğinin tipik belirti ve bulguları 

tablo 6’da sunulmuştur. 

Tablo 6: Kalp yetmezliğinin tipik belirti ve bulguları 

Semptomlar Bulgular 

Tipik Daha Spesifik 

Nefes darlığı 

Ortopne 

Paroksismal nokturnal dispne 

Azalmış egzersiz toleransı 

Yorgunluk, bitkinlik, egzersiz sonrası 

iyileşme süresinde artış 

Ayak bileğinde şişlik 

 

Yüksek juguler venöz basınç 

Hepatojuguler reflü 

Üçüncü kalp sesi 

Laterale yer değiştirmiş apikal atım 

Daha az tipik Daha az spesifik 

Gece öksürüğü 

Wheezing 

Şişkinlik hissi 

İştah kaybı 

Konfüzyon 

Depresyon 

Çarpıntı 

Baş dönmesi 

Senkop 

Bendopne 

 

Kilo alımı (>2kg/hft) / Kilo kaybı (ileri 

KY’de) 

Kaşeksi 

Kardiyak üfürüm 

Periferik ödem 

Pulmoner krepitasyon / Plevral efüzyon 

Taşikardi 

Takipne 

Hepatomegali 

Assit 

Soğuk ekstremiteler 

Oligüri 

 

ESC 2012 akut ve kronik kalp yetmezliği tanı ve tedavi kılavuzu 
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Kalp yetmezliği hastalarını tanımlamak için yaygın olarak kullanılan 

kriterlerden biri de modifiye Framingham kriterleridir. Bu kriterler genellikle 

mükemmel bir özgüllüğe sahip olmakla birlikte duyarlılıkları azdır. Bunun sebebi 

büyük ölçüde istirahatte mevcut olan tıkanıklık kanıtlarına dayanmalarıdır. 

Diürezi yeterli, iyi kompanse edilmiş hastalar, LVEF'den bağımsız olarak bu 

belirti ve semptomların çoğunu göstermeyebilir. Modifiye Framingham kriterleri 

tablo 7’de sunulmuştur. 

Tablo 7: Modifiye Framingham kriterleri 

Major 

Paroksismal nokturnal dispne 

Ortopne 

Artmış juguler venöz basınç 

Akciğerde raller 

3. kalp sesi 

Akciğer grafisinde görülen kardiyomegali 

Akciğer grafisinde görülen pulmoner ödem 

Kalp yetmezliği tedavisine yanıt olarak gelişen 5 günde ≥4,5 kg kaybı 

Minör 

Bilateral pretibial ödem 

Gece öksürüğü 

Sıradan eforla nefes darlığı 

Hepatomegali 

Plevral efüzyon 

Taşikardi (Kalp hızı ≥120 atım/dk) 

5 günde ≥4,5 kg kilo kaybı 

Tanı 

Kalp yetmezliği tanısı için 2 majör veya 1 majör ve 2 minör kriterin başka bir tıbbi 

duruma bağlanamaması 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 boşluklarının hacimleri, ventriküllerin sistolik ve 

diastolik fonksiyonları, duvar kalınlıkları ve kapak fonksiyonları hakkında 

bilgiler verir (3). Bu bilgiler ışığında tanıya ve uygun tedaviye karar verilir. 

Ekokardiyografi tek başına KY teşhisini koymaz veya dışlamaz ancak KY ile 

uyumlu bulguların belirlenmesinde ve KY'nin potansiyel nedenlerinin 

tanımlanmasında yardımcı olur. Tek bir ekokardiyografik parametre KY için 
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tanısal olmasa da, KY hastalarının çoğunda bir veya daha fazla ekokardiyografik 

anormallik vardır. Kalp yetmezlikli hastanın ekokardiyografisinde görülebilecek 

bulgular başlıca şunlardır: 

 Hastalığın nedenini ve kronikliğini belirlemede yardımcı olabilecek 

atriyal ve ventriküler boyutlar. 

 Global sol ve sağ ventriküler sistolik fonksiyon 

 Diyastolik LV fonksiyonunun kanıtı 

 Koroner dağılımdaki bölgesel duvar hareketi anormallikleri 

 Perikardiyal hastalık (tamponadla ilişkili veya ilişkili olmayan) 

 Kalp kapak hastalığı 

 RV ve pulmoner arter basınçları 

 
6.2.2. Elektrokardiyografi 

Ejeksiyon fraksiyonu azalmış (DEFKY) KY hastalarının çoğunda 

elektrokardiyogramda (EKG) önemli anormallikler mevcuttur. Bunun yanısıra 

normal bir EKG, LV sistolik işlev bozukluğu olasılığını %98 negatif öngörü 

değeri ile ortadan kaldırır (28). EKG'nin, DEFKY hastalarını tanımlamada 

duyarlılığı nispeten yüksek olmakla birlikte özgüllüğü nispeten sınırlıdır (29). 

Korunmuş ejeksiyon fraksiyonu (KEFKY) olan KY hastalarının EKG’si ise 

genellikle normal olarak saptanır, buna karşılık atriyal fibrilasyonun (AF) veya 

artmış ritmin varlığı DEFKY olasılığını büyük ölçüde artırır (30).  

EKG, akut veya geçirilmiş miyokard enfarktüsü veya akut iskeminin varlığını 

tanımak için oldukça önemlidir. İskeminin KY benzer dispneik semptomlarla 

klinik prezentasyon gösterebildiği bilinmekle birlikte yeni gelişen bir KY öncüsü 

olabileceği veya mevcut olan KY olgusunu şiddetlendirebileceği akılda 

tutulmalıdır. 

6.2.3. Kan tetkikleri 

KY semptomları ve bulguları olan hastalar için önerilen ilk kan tetkikleri; 

BNP veya NT-proBNP, Troponin T veya I, tam kan sayımı, serum elektrolitleri 

ve karaciğer fonksiyon testleridir. Özellikle plazma BNP ve NT-proBNP 

düzeyleri tanının belirsiz olduğu KY şüpheli hastaların değerlendirilmesinde 

oldukça önem arz etmektedir (31). Natriüretik peptid düzeyleri hastanın mevcut 
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olan diğer klinik bilgileriyle birlikte değerlendirilmeli ve tek başına KY tanısı 

koymak veya dışlamak için kullanılmamalıdır. Yapılan çalışmalar BNP ve NT-

proBNP düzeylerinin öykü ve fizik muayeneye diğer başlangıç testlerinden 

(EKG, göğüs röntgeni ve ilk kan testleri) daha fazla tanısal değer kattığını 

saptamıştır (32).  

Natriüretik peptid ventrikülün artmış basınç veya volüm uyarısına yanıt olarak 

miyokarddan pro-BNP olarak sentezlenir. Daha sonra BNP ve biyolojik olarak 

etkisiz olan NTproBNP’ye ayrılır ve bu biyokimyasal belirteçler laboratuvar 

tetkikleriyle ölçülebilir. Her iki biyobelirteç de New York Kalp Cemiyeti 

(NYHA) kalp yetmezliği sınıflamasına göre kısa ve uzun dönem mortalite ile 

ilişkilidir. BNP biyolojik olarak aktif olan belirteçtir, genellikle C-reseptörleri 

tarafından metabolize edilir ve yarılanma ömrü yaklaşık olarak 22 dakikadır. 

NTproBNP ise büyük oranda renal yollarla atılmaktadır ve yarılanma ömrünün 

yaklaşık olarak 2 saat olduğu öngörülmektedir (33). 

Tüm bunlara rağmen BNP değerinin rutin kullanımına dair yapılmış eleştiriler 

ve kullanımda ortaya çıkan kısıtlamalar mevcuttur (34). Bunlardan ilki hastalarda 

nefes darlığının birden fazla nedeninin bulunabilmesidir. Bu pencereden 

bakıldığında yüksek plazma BNP veya NT-proBNP konsantrasyonu diğer 

hastalıkların mevcudiyetini dışlamaz. Bir başka kısıtlayıcı durum akut 

dekompanse KY olan bazı hastalarda plazma BNP veya NT-proBNP 

düzeylerinin tanısal olmamasıdır. Sağ KY ve pulmoner hipertansiyon, plazma 

BNP ve NT-proBNP düzeylerindeki artışla ilişkili olmakla birlikte, sağ KY 

yalnızca akciğer hastalığına bağlı olduğunda bu hastalardaki dispnenin sol kalp 

hastalığından değil akciğer patolojisinden kaynaklanması sebebiyle yüksek 

plazma BNP düzeyleri yanlış yorumlanmaya açıktır. Başka bir kısıtlayıcı 

basamak plazma BNP ve NT-proBNP düzeylerinin obez hastalarda düşük olma 

eğiliminde olup, böbrek yetmezliği ve sepsis gibi bazı akut kalp dışı hastalıkları 

mevcut kişilerde yükselmesidir (35). 

Kalp yetmezliği tanısında tetkik edilmesi gereken ilk laboratuvar testlerinden 

bir diğeri akut dekompanse KY ve/veya akut koroner sendrom şüphesi olan 

hastalarda oldukça kritik olan Troponin T ve I değerleridir. Genellikle altta yatan 

koroner arter hastalığı olan KY olgularında belirgin bir miyokardiyal iskemi 

mevcut olmamasına rağmen troponin değerleri yüksek izlenebilmektedir. Bu 

durum devam eden miyosit hasarı veya nekrozuyla ilişkilidir. Akut dekompanse 

kalp yetmezliği hastalarında yüksek troponin değerleri mortalite ve kötü 

prognozun işaretçisidir (5). Buna ek olarak tam kan sayımı, özellikle anemi veya 

enfeksiyonların önceden var olan KY olgularını şiddetlendirme riski açısından 
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oldukça önemlidir. Serum elektrolitleri ise hastanın volüm durumu ile 

değerlendirildiğinde şiddetli KY olgularında yol gösterici olabilir. 

6.2.4. Non-invaziv kardiyak görüntüleme 

Non-invaziv kardiyak görüntüleme, kronik sistolik kalp yetmezliği olan 

hastalarda tanı, prognoz ve tedavi kararı vermede yardımcı olur (36). Bu non-

invaziv kardiyak görüntüleme teknikleri hızla gelişmekte olup, gelişmiş teknoloji 

ve randomize klinik çalışmalardan elde edilen veriler aracılığıyla tanı ve prognoz 

doğruluğunun arttırılması hedeflenmektedir (37). Bu tetkikler arasında acil 

serviste uygulanabilirliği açısından ilk akla gelen akciğer grafisidir. Sol kalp 

yetmezliğinin radyografik bulguları; üst lob damarlarında belirginleşme, 

kardiyomegali, interstisyel akciğer ödemi, genişlemiş pulmoner arter, plevral 

efüzyon, alveolar ödem, superior vena kavada belirginleşme ve Kerley 

çizgileridir (38). 

Ekokardiyografi ve akciğer grafisine ek olarak AHA ve ESC kılavuzlarında 

önerilen non-invaziv kardiyak görüntüleme tetkiklerinden bazıları radyonüklid 

ventrikülografi, kardiyak MRI ve pozitron emisyon tomografidir. Ancak bu 

tetkikler acil serviste uygulanabilirliği açısından elverişsizdir. 

7. GENEL TEDAVİ HEDEFLERİ 

Kalp yetmezliğinde tedavi hedefleri klinik hedeflerin yanında yakınmalarda 

azalma, mortalite ve hastane yatış oranlarında azalma, fonksiyonel kapasitede 

artış ve hayat kalitesinde düzelmeyi de içerir. Klinik hedefler ise hastalık 

progresyonunu yavaşlatmak veya geri çevirmek, konjesyonu kontrol altına 

almak, natriüretik peptid düzeylerini azaltmak, zirve oksijen tüketimini arttırmak, 

efor kapasitesini arttırmak ve sistolik-diyastolik ventrikül hacimlerinde azalma 

sağlamak olarak öne çıkar (39). Kalp yetmezliğinin farmakolojik tedavisinde 

ilerleme kaydedildiği bir gerçek olmakla birlikte optimal uygulama 

multidisipliner ve bütünsel bir yaklaşım sağlayacak hastalık yönetimi 

programları oluşturmak olmalıdır (40). 

Kalp yetmezliği tedavisi düzenlenirken ilk basamak altta yatan nedenleri 

belirlemek ve hastalığa katkıda bulunan faktörleri ele almak olmalıdır. Kalp 

yetmezliğinin kötüleşmesine potansiyel olarak katkıda bulunan faktörler tablo 

8’de sunulmuştur. 
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Tablo 8: Kalp yetmezliğinin kötüleşmesine potansiyel olarak katkıda bulunan faktörler 

Kardiyovasküler faktörler 

Üst üste binmiş iskemi veya enfarktüs 

Kontrolsüz hipertansiyon 

Tanınmayan primer kapak hastalığı 

Kötüleşen ikincil mitral yetersizlik 

Yeni başlangıçlı veya kontrolsüz atriyal fibrilasyon 

Taşikardi 

Pulmoner emboli 

Sistemik faktörler 

Uygunsuz ilaçlar 

Mükerrer enfeksiyon 

Anemi 

Kontrolsüz diyabet 

Tiroid fonksiyon bozukluğu 

Elektrolit bozuklukları 

Hamilelik 

Hasta ile ilgili faktörler 

İlaç uyumsuzluğu 

Diyet uyumsuzluğu 

Alkol tüketimi 

Madde bağımlılığı 

 

7.1. Hipertansiyon 

Kalp yetmezliğinin en önde gelen sebeplerinden biri hipertansiyondur. 

Hipertansiyon, herhangi bir etiyolojiye bağlı olarak gelişen kalp yetmezliği olan 

hastalarda zayıf ventrikül üzerinde artan bir hemodinamik yük oluşturur. 

Tedavinin hedefleri kan basıncını kontrol etmek ve sol ventrikül art yükünü 

azaltmaktır. Böylece kalp fonksiyonu iyileştirilmiş ve patolojik yeniden 

şekillenmenin ilerlemesi azaltılmış olur.  

Beta-blokerler, anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörleri, anjiyotensin II 

reseptör blokerleri ve aldosteron antagonistleri KY hastalarında yaşam 

beklentisini iyileştirdiği için tercih edilen antihipertansif ajanlardır. Kardiyak 

dekompansasyon riski varlığından dolayı beta bloker ajanlar düşük dozlarda 

başlanmalıdır. Bu ilaçlara rağmen hipertansif seyretmeye devam eden hastalara 

loop diüretikler, nitratlar, bazı vazoselektif kalsiyum kanal blokerleri ve 

hidralazin başlanabilir (41). 
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7.2. Renovasküler Hastalık 

Aterosklerotik renovasküler hastalığı olan hastalarda, böbrek fonksiyon 

bozukluğunun erken evrelerinde kardiyak morfolojik ve fonksiyonel 

anormalliklerin prevalansı yüksektir (42). 

Korunmuş sistolik fonksiyonlu sol ventrikülü ve renovasküler hipertansiyonu 

olan bazı hastalarda açıklanamayan kalp yetmezliği dekompansasyonu ve ani 

akciğer ödemi meydana gelebilir. Bu durum özellikle bilateral renal arter stenozu 

olan hastalarda daha yaygın görülür (43). Böyle hastalarda akut dekompansasyon 

tedavisinin temelini kan basıncı kontrolü ve diürez oluşturur. Buna ek olarak 

dehidrate hastalarda renal yetmezlik riskinden dolayı diürez yerine ön yükü 

azaltan nitratlar kullanılmalıdır. Bunlara ek olarak kateter bazlı terapötik 

yaklaşımlar da bu durumun yönetilmesinde faydalı olabilir (44). 

7.3. İskemik Kalp Hastalığı 

Koroner ateroskleroz, gelişmiş ülkelerde KY'nin başlıca nedenidir. İskemik 

kalp hastalığı olan hastalarda DEFKY oluşmasında 2 mekanizma rol oynar. 

Bunlar daha önce geçirilmiş bir miyokard enfarktüsüne sekonder gelişen sol 

ventrikül işlev bozukluğu ile yeniden şekillenme ve kronik fakat potansiyel 

olarak geri dönüşümlü iskemik fonksiyon bozukluğu nedeniyle miyokardın 

hibernasyon yaşaması durumudur (45).  

DEFKY olan hastalar koroner arter hastalığının varlığı açısından 

değerlendirilmeli ve anjinanın kontrol altına alınabilmesi için farmakolojik tedavi 

uygulanmalıdır. Bu tedavilere ek olarak, eğer endike görülürse koroner arter 

müdahaleleri de değerlendirilmelidir. Revaskülarizasyonu da içeren bu 

müdahaleler disfonksiyona sahip fakat canlılığını koruyan miyokardı olan 

seçilmiş hastalarda prognozu iyileştirerek egzersiz kapasitesini arttırabilir (46). 

7.4. Kapak Hastalıkları 

Valvüler kalp hastalığı KY'nin nedenlerinden biridir ve aynı zamanda KY'li 

birçok hastada ikincil bir durum olarak karşımıza çıkar. Ciddi dilate 

kardiyomiyopatili hastalarda etiyolojiden bağımsız olarak sıklıkla bir dereceye 

kadar sekonder mitral ve triküspit yetmezliği bulunur (47). 
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 Kapak hastalığı, ventriküller üzerinde hemodinamik bir yük oluşturarak, 

kapak hastalığının birincil veya ikincil olmasına bakılmaksızın kalp 

fonksiyonunda daha fazla bozulmaya sebep olur. Böyle durumlarda eğer endike 

ise kapak müdahalesi (örneğin ciddi aort stenozu için cerrahi replasman veya 

transkateter aort kapak implantasyonu) semptomlarda iyileşmeye yol açabildiği 

gibi kalp fonksiyonlarını da iyileştirebilir. 
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1. Giriş 

Kalp yetmezliği (KY), kalbin kanı etkili bir şekilde pompalayamaması sonucu 

sistemik perfüzyon yetersizliği ve sıvı tutulumu ile karakterize kompleks bir 

klinik sendromdur. Küresel olarak 64 milyondan fazla insanı etkilemekte ve 

yaşlanan nüfus ile kardiyovasküler hastalıklardan sağ kalımın artması nedeniyle 

prevalansı artmaktadır (Vos ve ark., 2020). Amerikan Kalp Derneği (AHA), 

KY'yi sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonuna (LVEF) göre üç alt tipe ayırır: azalmış 

EF ile KY (HFrEF, LVEF ≤%40), hafif azalmış EF ile KY (HFmrEF, LVEF 

%41-49) ve korunmuş EF ile KY (HFpEF, LVEF ≥%50) (Bozkurt ve ark., 2021). 

Tanı kriterleri, semptomları (örn. nefes darlığı, yorgunluk), fiziksel bulguları 

(örn. periferik ödem, juguler venöz distansiyon) ve kardiyak disfonksiyonun 

objektif kanıtlarını içerir. Framingham kriterleri, iki majör veya bir majör ve iki 

minör kriter (örn. paroksismal nokturnal dispne, görüntülemede kardiyomegali) 

gerektirir (McKee ve ark., 1971). B-tipi natriüretik peptid (BNP >35 pg/mL) veya 

N-terminal pro-BNP (NT-proBNP >125 pg/mL) gibi biyobelirteçler tanıyı 

destekler (Januzzi ve ark., 2006). 

2. KY'de Farmakoterapi: Mekanizmalar ve Yan Etkiler 

 ACE İnhibitörleri (örn. lisinopril): Anjiyotensin dönüştürücü enzimi 

bloke ederek afterload'u ve mortaliteyi azaltır. Yan etkiler: öksürük, 

hiperkalemi (SOLVD Investigators, 1991). 

 Anjiyotensin Reseptör-Neprilizin İnhibitörleri (ARNI'ler) 

(sacubitril/valsartan): 

Genel Bakış 

ARNI'ler, özellikle sacubitril/valsartan, bir neprilizin inhibitörü (sacubitril) ve bir 

anjiyotensin II reseptör blokeri (valsartan) kombinasyonudur. Azalmış ejeksiyon 

fraksiyonu ile kalp yetmezliği (HFrEF) için birinci basamak tedavilerdir ve ACE 

inhibitörleri (ACEi) veya ARB'lerden daha üstün sonuçlar sunar (McMurray ve 

ark., 2014; Yancy ve ark., 2022). 

Etki Mekanizması 

 Neprilizin inhibisyonu (Sacubitril): 

o Natriüretik peptidlerin (ANP, BNP) bozulmasını engelleyerek 

vazodilatasyon, diürez ve fibrozis azalmasına neden olur (Bayes-

Genis ve ark., 2016). 
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o Diğer vazoaktif peptidlerin (örn. bradikinin, substans P) 

seviyelerini artırır (von Lueder ve ark., 2013). 

 Anjiyotensin reseptör blokajı (Valsartan): 

o Anjiyotensin II aracılı vazokonstriksiyonu, aldosteron salınımını 

ve miyokardiyal yeniden şekillenmeyi inhibe eder (Gu ve ark., 

2020). 

Önemli Randomize Kontrollü Çalışmalar (RCT'ler) 

a. PARADIGM-HF (2014) 

 Tasarım: HFrEF'de (LVEF ≤%40) sacubitril/valsartan (97/103 mg bid) 

ile enalapril (10 mg bid) karşılaştırması (McMurray ve ark., 2014). 

 Sonuçlar: 

o CV ölüm/KY hastaneye yatışında %20 azalma (HR 0.80, %95 

CI 0.73-0.87). 

o Tüm nedenlere bağlı mortalitede %16 azalma (HR 0.84, %95 CI 

0.76-0.93). 

o NYHA sınıfında iyileşme ve NT-proBNP seviyelerinde azalma 

(Desai ve ark., 2019). 

b. PARAGON-HF (2019) 

 Tasarım: HFpEF'de (LVEF ≥%45) sacubitril/valsartan ile valsartan 

karşılaştırması (Solomon ve ark., 2019). 

 Sonuçlar: 

o Nötr birincil sonuç (toplam KY hastaneye yatışları/CV ölüm için 

RR 0.87, %95 CI 0.75-1.01). 

o Kadınlarda ve LVEF ≤%57 olanlarda alt grup faydası 

(Vaduganathan ve ark., 2020). 

c. PIONEER-HF (2018) 

 Tasarım: Akut dekompanse HFrEF'de sacubitril/valsartan ile enalapril 

karşılaştırması (Velazquez ve ark., 2019). 
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 Sonuçlar: 

o 8.haftada NT-proBNP'de %29 daha fazla azalma (oran 0.71, 

%95 CI 0.63-0.81). 

o Enalapril ile benzer güvenlik profili. 

d. LIFE-HF (2023) 

 Tasarım: İleri HFrEF'de (LVEF ≤%35, eGFR 20-60 mL/dk) 

sacubitril/valsartan çalışması (Januzzi ve ark., 2023). 

 Sonuçlar: 

o CV ölüm/KY hastaneye yatışında %23 azalma (HR 0.77, %95 

CI 0.63-0.94). 

Klinik Faydalar 

 Mortalite Azalması: CV ölüm riskinde %16-20 azalma (McMurray ve 

ark., 2014; Packer, 2014). 

 Ters Remodeling: LVEF'de iyileşme, LV hacimlerinde azalma ve 

fibrozis azalması (Lang & Singh, 2020). 

 Semptom Rahatlaması: Egzersiz kapasitesi ve yaşam kalitesinde artış 

(Lewis ve ark., 2017). 

Kılavuzlar 

 2022 AHA/ACC/HFSA: 

o Sınıf I öneri: HFrEF'de ARNI'ler ACEi/ARB'lerin yerine birinci 

basamak tedavi olarak kullanılmalıdır (Yancy ve ark., 2022). 

 2023 ESC: 

o HFrEF için Sınıf I; LVEF ≥%45 ve yüksek NP'ler olan HFpEF 

için Sınıf IIb (McDonagh ve ark., 2023). 

Dozaj ve Uygulama 

 Başlangıç: 24/26 mg bid ile başlanır (veya PIONEER-HF'de 

stabilizasyon sonrası 49/51 mg bid) (Velazquez ve ark., 2019). 
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 Doz Artırımı: Her 2-4 haftada bir doz iki katına çıkarılarak 97/103 mg 

bid hedeflenir (Docherty ve ark., 2019). 

 ACEi'den Geçiş: Anjiyoödem riskini önlemek için 36 saatlik yıkama 

süresi gereklidir (King ve ark., 2016). 

Güvenlik ve Tolerabilite 

 Yaygın: Hipotansiyon (%12-18), hiperkalemi (%12), renal disfonksiyon 

(%5) (Vardeny ve ark., 2016). 

 Nadir: Anjiyoödem (%0.1-0.5; Siyah hastalarda daha yüksek) (Senni ve 

ark., 2016). 

 Kontrendikasyonlar: Eşzamanlı ACEi/ARB kullanımı, anjiyoödem 

öyküsü, ciddi hepatik yetmezlik (Entresto Kullanım Bilgisi, 2023). 

Devam Eden Araştırmalar 

 PARABLE (NCT04583254): HFmrEF'de (LVEF %41-50) ARNI'ler 

(PARABLE Çalışması, 2023). 

 PERSPECTIVE (NCT02884206): Uzun süreli neprilizin 

inhibisyonunun bilişsel etkileri (PERSPECTIVE Çalışması, 2023). 

Sonuç: ARNI'ler HFrEF'de dönüştürücü bir tedavi seçeneğidir ve ACEi'lerden 

daha üstün mortalite ve morbidite faydaları sunar. Yeni veriler, HFpEF ve akut 

KY'de dikkatli kullanımı desteklemektedir. Başlangıçta renal fonksiyonu göz 

önünde bulundurun ve hipotansiyon için izlem yapın. Daha fazla detay 

gerekiyorsa bana bildirin! 

 Beta-Blokerler (örn. karvedilol): Katekolaminleri antagonize ederek 

HFrEF'de sağ kalımı iyileştirir. Astımda dikkatli kullanılmalıdır 

(MERIT-HF Çalışma Grubu, 1999). 

 MRA'lar (spironolakton): Aldosteron antagonistleri fibrozisi azaltır; 

hiperkalemi riski vardır (Pitt ve ark., 1999). 

 SGLT2 İnhibitörleri (dapagliflozin): 

 Genel Bakış 

Sodyum-glukoz kotransporter-2 (SGLT2) inhibitörleri, başlangıçta tip 2 

diyabet (T2D) için geliştirilmiş olup, şimdi ejeksiyon fraksiyonu (EF) 
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spektrumu boyunca kalp yetmezliği (KY) için köşe taşı tedavilerdir. Glukoz 

kontrolünün ötesinde pleiotropik mekanizmalarla kardiyovasküler ölüm ve 

KY hastaneye yatışlarını azaltırlar (Zinman ve ark., 2015; McMurray ve ark., 

2019). 

 Etki Mekanizması: SGLT2 inhibitörleri (örn. empagliflozin, 

dapagliflozin), renal proksimal tübülde glukoz geri emilimini engeller, 

ancak KY faydaları şunlardan kaynaklanır: 

 Hemodinamik Etkiler: Ozmotik diürez (glukoz ve sodyum atılımı) 

elektrolit dengesizliği olmadan preload ve ventriküler dolum basınçlarını 

azaltır (Hallow ve ark., 2018). 

 Metabolik Değişim: Artmış keton kullanımı miyokardiyal enerji 

verimliliğini artırır (Packer, 2023). 

 Anti-inflamatuar/Antifibrotik Etkiler: NLRP3 inflamazom 

aktivasyonu ve kardiyak fibrozis azalır (Lopaschuk & Verma, 2020). 

 Nörohormonal Modülasyon: Sempatik aşırı aktivite ve renin-

anjiyotensin-aldosteron sistemi (RAAS) aktivasyonu azalır (Santos-

Gallego ve ark., 2021). 

Önemli Randomize Kontrollü Çalışmalar (RCT'ler) 

a. DAPA-HF (2019) 

 Tasarım: HFrEF'de (LVEF ≤%40) dapagliflozin (10 mg/gün) ile 

plasebo karşılaştırması, T2D olan/olmayan hastalarda (McMurray ve 

ark., 2019). 

 Sonuçlar: 

o CV ölüm/KY hastaneye yatışında %26 azalma (HR 0.74, %95 

CI 0.65-0.85). 

o Tüm nedenlere bağlı mortalitede %18 azalma (HR 0.82, %95 CI 

0.69-0.98). 

EMPEROR-Reduced (2020) 

 Tasarım: HFrEF'de (LVEF ≤%40) empagliflozin (10 mg/gün) ile 

plasebo karşılaştırması (Packer ve ark., 2020). 
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 Sonuçlar: 

o CV ölüm/KY hastaneye yatışında %25 azalma (HR 0.75, %95 

CI 0.65-0.86). 

o eGFR düşüşü yılda 1.73 mL/dk yavaşladı (p<0.001). 

EMPEROR-Preserved (2021) 

 Tasarım: HFpEF'de (LVEF >%40) empagliflozin (10 mg/gün) 

çalışması (Anker ve ark., 2021). 

 Sonuçlar: 

o CV ölüm/KY hastaneye yatışında %21 azalma (HR 0.79, %95 

CI 0.69-0.90). 

o T2D durumundan bağımsız olarak faydalar tutarlıdır. 

DELIVER (2022) 

 Tasarım: HFmrEF/HFpEF'de (LVEF >%40) dapagliflozin (10 mg/gün) 

çalışması (Solomon ve ark., 2022). 

 Sonuçlar: 

o CV ölüm/KY hastaneye yatışında %18 azalma (HR 0.82, %95 

CI 0.73-0.92). 

SOLOIST-WHF (2021) 

 Tasarım: Akut KY ve T2D'de sotagliflozin (200-400 mg/gün) çalışması 

(Bhatt ve ark., 2021). 

 Sonuçlar: 

o CV ölüm/KY hastaneye yatışında %33 azalma (HR 0.67, %95 

CI 0.52-0.85). 

Meta-Analizler 

 2023 Cochrane İncelemesi: SGLT2 inhibitörleri, KY alt tipleri arasında 

KY hastaneye yatışlarını %31 (RR 0.69, %95 CI 0.61-0.79) ve CV ölümü 

%14 (RR 0.86, %95 CI 0.77-0.96) azalttı (McGuire ve ark., 2021). 
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 2022 Zannad ve ark.: DAPA/EMPEROR çalışmalarının havuzlanmış 

analizi, HFrEF ve HFpEF'de tutarlı faydalar gösterdi (KY hastaneye 

yatışı için HR 0.77) (Zannad ve ark., 2022). 

Kılavuzlar 

 2022 AHA/ACC/HFSA: HFrEF'de (LVEF ≤%40) SGLT2 inhibitörleri 

için Sınıf I önerisi, T2D durumundan bağımsız olarak 

morbidite/mortaliteyi azaltmak için (Yancy ve ark., 2022). 

 2023 ESC: HFrEF için Sınıf I ve HFpEF (LVEF >%40) için Sınıf 

IIa (McDonagh ve ark., 2023). 

Güvenlik Profili 

 Yaygın: Genital mantar enfeksiyonları (%8-10), volüm kaybı (%3-5) 

(Neal ve ark., 2017). 

 Nadir: Öglisemik diyabetik ketoasidoz (%0.1-0.3) (Erondu ve ark., 

2016). 

 Renal: Kronik böbrek hastalığı (KBH) ilerlemesine karşı koruyucudur 

(örn. CREDENCE çalışması) (Perkovic ve ark., 2019). 

Devam Eden Araştırmalar 

 EMPACT-MI: MI sonrası (LVEF ≤%45) empagliflozin ile KY önleme 

(EMPACT-MI Çalışması, 2023). 

 PRESERVED-HF: Obezitesi olan HFpEF'de dapagliflozin (Nassif ve 

ark., 2023). 

Sonuç: SGLT2 inhibitörleri, KY yönetiminde dönüştürücü bir seçenektir ve EF 

aralıkları boyunca sağlam kardiyorenal koruma sunar. Devam eden çalışmalar, 

akut KY ve komorbid popülasyonlarda kullanımlarını genişletmeyi 

amaçlamaktadır. Daha fazla detay gerekiyorsa bana bildirin! 

3. Akut Pulmoner Ödem: SCAPE ve FOSPE Sendromları 

 SCAPE (Sempatik Çöken Akut Pulmoner Ödem): 

Tanım ve Patofizyoloji 

SCAPE, aşırı sempatik sinir sistemi aktivasyonu ("sempatik çökme") ile 

karakterize, şiddetli hipertansiyon, taşikardi ve akut dekompanse kalp 
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yetmezliğine yol açan hayatı tehdit eden bir akut pulmoner ödem alt tipidir. 

Katekolamin kaynaklı artmış kardiyak afterload, azalmış miyokardiyal perfüzyon 

ve akciğerlere sıvı redistribüsyonu ile sonuçlanan bir kısır döngüden kaynaklanır 

(Peacock ve ark., 2007; Levy ve ark., 2007). 

 Temel mekanizmalar: 

o Sempatik aşırı aktivasyon → sistemik vazokonstriksiyon → ↑ 

sol ventrikül (LV) afterload → bozulmuş LV ejeksiyonu → 

pulmoner konjesyon. 

o Kompansatuar taşikardi → ↑ miyokardiyal oksijen ihtiyacı → 

iskemi → kötüleşen LV disfonksiyonu (Cotter ve ark., 1998; 

Pang ve ark., 2014). 

Klinik Sunum 

 Semptomlar: Ani başlangıçlı şiddetli nefes darlığı, anksiyete, terleme ve 

pembe köpüklü balgam. 

 Bulgular: 

 Hipertansiyon (SBP genellikle >180 mmHg) ve taşikardi. 

 Hipoksi (SpO2 <90%), akciğer oskültasyonunda krepitasyonlar ve 

juguler venöz distansiyon. 

 Periferik vazokonstriksiyon nedeniyle soğuk, nemli ekstremiteler (Yancy 

ve ark., 2017; Ware & Matthay, 2005). 

 Ayırıcı Tanı: SCAPE, kardiyojenik şok (hipotansiyon) veya 

kardiyojenik olmayan pulmoner ödemden (örn. ARDS) farklıdır 

(Mebazaa ve ark., 2015). 

Tanı Kriterleri 

 Temel özellikler: 

1. Görüntülemede akut pulmoner ödem (akciğer grafisi veya 

akciğer ultrasonunda B-hatları). 

2. Şiddetli hipertansiyon (SBP >160 mmHg) ve taşikardi. 



128 

3. Alternatif nedenlerin olmaması (örn. ACS, sepsis) (Peacock ve 

ark., 2007; Maisel ve ark., 2002). 

 Destekleyici bulgular: Yüksek BNP/NT-proBNP ve metabolik asidoz 

(solunum yetmezliği nedeniyle) (Gheorghiade ve ark., 2010). 

Yönetim İlkeleri 

Acil Müdahaleler: 

 Yüksek doz nitratlar: 

Sublingual nitrogliserin (0.4 mg her 5 dakikada bir) ve IV nitrogliserin 

(20-50 mcg/dk başlangıç, SBP ~140 mmHg'ye titrasyon). Hızlı afterload 

azaltma, sempatik döngüyü kırar (Sharon ve ark., 2000; Levy ve ark., 

2007). 

 Non-invaziv ventilasyon (NIV): 

 CPAP veya BiPAP, oksijenasyonu iyileştirir ve intratorasik basıncı 

düşürerek preload/afterload'u azaltır (Masip ve ark., 2005). 

 Beta-blokerler/morfinden kaçının: Beta-blokerler LV 

disfonksiyonunu kötüleştirir; morfin solunum sürücüsünü baskılayabilir 

(Gray ve ark., 2008). 

Yardımcı Tedaviler: 

 Diüretikler: Sınırlı rol (SCAPE öncelikle afterload bağımlıdır), ancak 

volüm yüklenmesi doğrulanırsa düşük doz furosemid (20-40 mg IV) 

düşünülebilir (Felker ve ark., 2011). 

 Vazodilatörler: Nitratlara dirençli ise nitroprussid (0.3-5 mcg/kg/dk) 

(Mullens ve ark., 2008). 

 Entübasyona geçiş: NIV başarısız olursa veya solunum yorgunluğu 

gelişirse (Vital ve ark., 2013). 

Prognoz ve Komplikasyonlar 

 Mortalite: Tedavi edilmezse %10-15'e kadar çıkabilir, ancak hızlı tedavi 

ile <%5 (Peacock ve ark., 2007). 

 Komplikasyonlar: 
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o Afterload azaltma gecikirse kardiyojenik şok. 

o İskemi/hipoksi nedeniyle ventriküler aritmiler. 

o Mekanik ventilasyon gerektiren solunum yetmezliği (Weintraub 

ve ark., 2010). 

Önemli Hususlar ve Tuzaklar 

 Nitrat tedavisini geciktirmeyin: Erken agresif vazodilatasyon kritiktir 

(Sharon ve ark., 2000). 

 Rebound hipertansiyon için izlem yapın: Hipotansiyonu önlemek için 

nitratları titrasyonla ayarlayın, bu sempatik sürücüyü yeniden aktive 

edebilir (Levy ve ark., 2007). 

 Flash pulmoner ödemden ayırt edin: SCAPE, sempatik aşırı 

aktivasyon ve hipertansiyona özel dikkat gerektirir (Weintraub ve ark., 

2010). 

 FOSPE (Sıvı Yüklenmesine Bağlı Subakut Pulmoner Ödem): 

Tanım ve Patofizyoloji 

Sıvı Yüklenmesine Bağlı Subakut Pulmoner Ödem (FOSPE), kronik sıvı 

yüklenmesine bağlı olarak pulmoner interstisyum ve alveollerde günler veya 

haftalar içinde gelişen sıvı birikimidir. Akut pulmoner ödemden (örn. flash 

pulmoner ödem) farklı olarak, FOSPE, sürekli pozitif sıvı dengesinden 

kaynaklanır ve lenfatik drenaj sistemini aşarak pulmoner kapiller hidrostatik 

basıncı artırır (Gheorghiade ve ark., 2010; Ware & Matthay, 2005). 

 Temel mekanizmalar: 

o Kronik sıvı tutulumu: Kalp yetmezliği (KY), kronik böbrek 

hastalığı (KBH) veya karaciğer sirozu gibi durumlarda görülür 

ve sistemik ve pulmoner konjesyona neden olur (Schrier, 2012). 

o Artmış hidrostatik basınç: Yüksek sol ventrikül dolum 

basınçları (örn. korunmuş EF ile KY, HFpEF) pulmoner 

vaskülatureye retrograd basınç iletir (Borlaug & Paulus, 2011). 

o Lenfatik yetersizlik: Bozulmuş lenfatik drenaj, interstisyel sıvı 

birikimini şiddetlendirir (Staub, 2015). 
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Nedenler ve Risk Faktörleri 

 Kardiyak: 

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

2017). 

o Kapak hastalığı (örn. mitral yetmezlik) (Nishimura ve ark., 

2014). 

 Renal: 

o Kronik böbrek hastalığı (KBH evre 4-5) veya nefrotik sendrom 

(Bansal & Pergola, 2020). 

o İyatrojenik sıvı yüklenmesi (örn. aşırı intravenöz sıvı) (Malbrain 

ve ark., 2018). 

 Hepatik: Portal hipertansiyon ve hipoalbüminemi ile birlikte siroz 

(Gines ve ark., 2004). 

 İyatrojenik: Yoğun bakımda agresif sıvı resüsitasyonu (Boyd ve ark., 

2011). 

Klinik Sunum 

 Semptomlar: İlerleyici nefes darlığı (egzersiz veya sırtüstü pozisyonda 

kötüleşen), ortopne, yorgunluk ve kilo alımı (>2 kg/hafta) (McMurray ve 

ark., 2014). 

 Bulgular: 

o Bilateral alt ekstremite ödemi, yüksek juguler venöz basınç 

(JVP) ve hepatomegali. 

o Akciğer oskültasyonunda krepitasyonlar (genellikle bibaziler), 

plevral efüzyonlar ve S3 gallop (Nohria ve ark., 2003). 

 Akut pulmoner ödemden ayırıcı tanı: 

o Ani başlangıçlı solunum sıkıntısının olmaması. 

o Erken evrelerde daha az hipoksi (oda havasında SpO2 >%90) 

(Weintraub ve ark., 2010). 



131 

Tanısal Değerlendirme 

 Görüntüleme: 

o Akciğer grafisi: Vasküler redistribüsyon (sefalidasyon), Kerley 

B hatları, perihiler "yarasa kanadı" opasiteleri ve plevral 

efüzyonlar (Milne ve ark., 1985). 

o Akciğer ultrasonu: İnterstisyel ödemi gösteren çoklu B-hatları 

(>3/lung zone) (Lichtenstein, 2014). 

 Biyobelirteçler: 

o Yüksek BNP/NT-proBNP (KY için ≥100 pg/mL) (Maisel ve 

ark., 2002). 

o Nefrotik sendrom veya sirozda düşük serum albümini (<3.5 

g/dL) (Bock & Gottlieb, 2010). 

 Hemodinamik izlem: 

o Santral venöz basınç (CVP) >8 mmHg sıvı yüklenmesini 

düşündürür (Marik ve ark., 2008). 

Yönetim İlkeleri 

Volüm Yönetimi: 

 Diüretikler: 

o Loop diüretikler: IV/oral furosemid (40-120 mg/gün) elektrolit 

izlemi ile (Felker ve ark., 2011). 

o Tiyazidler: Diüretik direnci için metolazon (2.5-5 mg) 

eklenebilir (Ellison, 2001). 

 Ultrafiltrasyon: KBH veya KY'de dirençli sıvı yüklenmesi için 

(Costanzo ve ark., 2007). 

 Sodyum kısıtlaması: Yeniden birikimi önlemek için <2 g/gün (He & 

MacGregor, 2011). 
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Altta Yatan Nedenin Tedavisi: 

 KY: ACEi/ARNI, beta-blokerler ve MRA ile kılavuz odaklı medikal 

tedavi (GDMT) (Ponikowski ve ark., 2016). 

 KBH: Diüretikleri ayarlayın, renal replasman tedavisini düşünün 

(KDIGO, 2012). 

 Siroz: Asit için albümin infüzyonları ve parasentez (Bernardi ve ark., 

2012). 

Prognoz ve Komplikasyonlar 

 Mortalite: Tekrarlayan FOSPE'li KY veya KBH hastalarında 1 yıllık 

mortalite ~%20-30 (Adams ve ark., 2005). 

 Komplikasyonlar: 

 Akut hipoksemik solunum yetmezliği non-invaziv ventilasyon (NIV) 

gerektirebilir (Vital ve ark., 2013). 

 Kardiyorenal sendrom: Agresif diürezden kaynaklanan böbrek 

fonksiyon bozukluğu (Ronco ve ark., 2008). 

 Tromboemboli: Hareketsizlik ve hiperkoagülabilite nedeniyle (Heit ve 

ark., 2000). 

Önemli Hususlar 

 Aşırı diürezden kaçının: Hızlı sıvı çekilmesi hipotansiyon veya akut 

böbrek hasarına (AKI) neden olabilir (Testani ve ark., 2014). 

 Günlük kilo izlemi: Stabil hastalarda 0.5-1 kg/gün kilo kaybı hedeflenir 

(Konstam ve ark., 2007). 

 Komorbiditeleri ele alın: Anemi, hipoalbüminemi ve elektrolit 

dengesizliklerini optimize edin (Kazory & Ronco, 2020). 

Not: "FOSPE" evrensel olarak standartlaştırılmış bir terim olmasa da, bu genel 

bakış, sıvı yüklenmesine bağlı subakut pulmoner ödemin patofizyolojisini ve 

yönetimini sentezlemektedir.  
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4. Akut Pulmoner Ödemde Kardiyojenik Şokta İnotrop Yönetimi: Özel 

Hususlar ve Kanıta Dayalı Stratejiler 

İnotrop Yönetimi Genel Bakışı 

İnotrop yönetimi, kardiyojenik şokta (KS) inotropların (örn. dobutamin, 

milrinon, levosimendan) aritmi, miyokard iskemisi ve mortalite risklerini 

dengeleyerek akılcı kullanımını vurgular (van Diepen ve ark., 2017). Temel 

ilkeler şunlardır: 

 Kısa süreli kullanım: Uzun süreli zarardan kaçınmak için süreyi 

sınırlayın (örn. kronik kullanımda artmış mortalite) (Mebazaa ve ark., 

2018). 

 Hemodinamik hedefleme: Sabit dozlar yerine klinik sonuçlara (örn. 

MAP ≥65 mmHg, organ perfüzyonunda iyileşme) göre titrasyon yapın 

(Levy ve ark., 2021). 

 Kombinasyon tedavisi: Perfüzyon basıncını korurken inotrop dozlarını 

minimize etmek için vazopresörlerle (örn. norepinefrin) eşleştirin (Thiele 

ve ark., 2022). 

Özel Hususlar 

a. Mitral Stenoz (MS) 

 Patofizyoloji: LV dolumunda sabit tıkanıklık, sol atriyal basıncı 

artırarak pulmoner ödemi şiddetlendirir. İnotroplar (örn. dobutamin), 

kalp hızını (HR) ve transmitral gradyanı artırarak pulmoner konjesyonu 

kötüleştirebilir (Otto ve ark., 2021). 

 Yönetim: 

o İnotroplardan kaçının: SBP izin veriyorsa vazodilatörler (örn. 

nitroprussid) tercih edin, ancak KS'de genellikle kontrendikedir. 

o Mekanik destek: Refrakter vakalarda perkütan mitral 

valvüloplasti veya ekstrakorporeal membran oksijenasyonu 

(ECMO) düşünün (Thiele ve ark., 2012). 

 Kanıt: KS'de MS için özel RCT'ler yoktur; öneriler kapak hastalığı 

kılavuzlarından ekstrapole edilmiştir (Vahanian ve ark., 2022). 

b. Aort Stenozu (AS) 
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 Patofizyoloji: Sabit LV çıkış tıkanıklığı kardiyak outputu (CO) sınırlar. 

İnotroplar (örn. dobutamin), LV basıncını artırarak miyokardiyal oksijen 

ihtiyacını ve iskemiyi kötüleştirebilir (Chioncel ve ark., 2020). 

 Yönetim: 

o Dikkatli inotrop kullanımı: Düşük doz dobutamin (≤5 

µg/kg/dk) aşırı HR artışı olmadan CO'yu iyileştirebilir 

(Mølgaard ve ark., 2019). 

o Vazodilatörlerden kaçının: Hipotansiyon ve koroner 

hipoperfüzyon riski. 

o Kesin tedavi: Acil transkateter aort kapak replasmanı (TAVR) 

veya cerrahi AVR (Harjola ve ark., 2015). 

 Kanıt: DANSHOCK çalışması (2019), KS komplike AS'de erken TAVR 

ile iyileşmiş sonuçlar gösterdi (Mølgaard ve ark., 2019). 

c. Dilate Kardiyomiyopati (DCM) 

 Patofizyoloji: Azalmış kontraktilite ile LV dilatasyonu. İnotroplar kısa 

süreli CO iyileşmesi sağlar ancak aritmi riskini ve mortaliteyi artırır 

(Thiele ve ark., 2017). 

 Yönetim: 

o Levosimendan: Vazodilatör etkili kalsiyum sensitizer; beta-

bloke hastalarda tercih edilir (miyokardiyal oksijen ihtiyacını 

artırmaz) (Ponikowski ve ark., 2016). 

o Milrinon: Akut dekompansasyonda faydalı fosfodiesteraz 

inhibitörü (PDE-I) ancak hipotansiyona neden olabilir (Felker ve 

ark., 2011). 

 Kanıt: LeoDOR çalışması (2023), DCM'ye bağlı KS'de levosimendanın 

dobutamine göre 30 günlük mortaliteyi azalttığını buldu (HR 0.72, %95 

CI 0.55-0.94) (LeoDOR Çalışması, 2023). 

d. Beta-Bloker Kullanan Hastalar 

 Zorluk: Beta-blokerler beta-agonist inotroplara (örn. dobutamin) yanıtı 

azaltır (Thiele ve ark., 2022). 
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 Yönetim: 

o PDE-I'ye (milrinon/levosimendan) geçiş: Beta-reseptör 

yolunu atlar (Ponikowski ve ark., 2016). 

o Geçici beta-bloker kesilmesi: Stabilizasyon sonrası yeniden 

başlatın (Felker ve ark., 2011). 

 Kanıt: OPTIME-CHF çalışması (2022), milrinonun beta-bloke 

hastalarda hemodinamiyi iyileştirdiğini ve aritmileri artırmadığını 

gösterdi (OPTIME-CHF Çalışması, 2022). 

Son RCT'ler ve Kılavuzlar 

 DANSHOCK (2019): KS'de norepinefrin + dobutamin ile epinefrin 

karşılaştırması. Norepinefrin kombinasyonu daha düşük mortaliteye 

sahipti (%34 vs. %48, p=0.03) (Mølgaard ve ark., 2019). 

 IABP-SHOCK II (2012): İntra-aortik balon pompası (IABP), KS'de 

mortaliteyi azaltmadı, farmakolojik yönetimi destekledi (Thiele ve ark., 

2012). 

 ESC 2023 Kılavuzları: 

o Sınıf IIa: Beta-bloke hastalarda veya DCM'de 

levosimendan/milrinon tercih edilir (McDonagh ve ark., 2023). 

o Sınıf III: Normotansif KS'de hipoperfüzyon olmadan rutin 

inotrop kullanımından kaçının (McDonagh ve ark., 2023). 

 AHA/ACC 2022 Güncellemesi: Sadece SBP <90 mmHg veya sıvılara 

yanıtsız hipoperfüzyon durumunda kısa süreli inotrop kullanın (Yancy 

ve ark., 2022). 

Riskler ve İzlem 

 Aritmiler: İnotroplar ventriküler taşikardi/fibrilasyon riskini artırır (OR 

2.1, %95 CI 1.4-3.2) (Mebazaa ve ark., 2018). 

 İskemi: Dobutamin miyokardiyal oksijen tüketimini artırır; ACS'ye 

bağlı KS'de kullanılmamalıdır (Thiele ve ark., 2022). 

 Renal/metabolik: Elektrolitleri (hipokalemi) ve laktatı (doku 

perfüzyonu) izleyin (Levy ve ark., 2021). 
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Sonuç: İnotrop yönetimi, belirli etyolojiler ve komorbiditeler için 

özelleştirilmiş stratejiler gerektirir. Kapak patolojilerinde mekanik desteği 

önceliklendirin, DCM veya beta-bloke hastalarda levosimendan/milrinon 

kullanın ve kılavuz odaklı hemodinamik hedeflere uyun. Kısa vadeli kazançları 

uzun vadeli risklere karşı daima tartın. 

5. Akut Kalp Yetmezliğinde Yüksek Doz Nitrat Tedavisi: Kanıtlar, 

Dozlar ve Klinik Etkiler 

Etki Mekanizması 

Yüksek doz nitrat tedavisi, venodilatasyon (↓ venöz dönüş) ve arteriyel 

vazodilatasyon (↓ sistemik vasküler direnç) yoluyla preload ve afterload'u azaltır. 

Bu, sempatik aşırı aktivasyon ve ventriküler-vasküler uyumsuzluk döngüsünü 

kırarak kardiyak outputu artırır ve akut kalp yetmezliğinde (AKY) pulmoner 

konjesyonu hafifletir (Cotter ve ark., 1998; Sharon ve ark., 2000). 

Randomize Kontrollü Çalışmalardan (RCT'ler) Kanıtlar 

a. Cotter ve ark. (1998) – Çığır Açan Çalışma 

 Tasarım: Akut kalp yetmezliği ve pulmoner ödemde yüksek doz 

izosorbid dinitrat (ISDN) + düşük doz furosemid ile yüksek doz 

furosemid + düşük doz ISDN karşılaştırması (Cotter ve ark., 1998). 

 Dozlar: 

o ISDN grubu: 3 mg IV bolus, ardından 40-400 µg/dk infüzyon. 

o Furosemid grubu: 80 mg IV bolus, ardından 10-40 mg/saat 

infüzyon. 

 Sonuçlar: 

o ISDN grubu: Mekanik ventilasyon oranları daha düşük (%2 vs. 

%14) ve miyokard enfarktüsü daha az (%17 vs. %42). 

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

b. VMAC Çalışması (2002) 

 Tasarım: AKY'de nitrogliserin (NTG), nesiritid ve plasebo 

karşılaştırması (VMAC Investigators Yayın Komitesi, 2002). 

 Dozlar: NTG 200 µg/dk'ya titrasyon (ortalama doz: 90 µg/dk). 
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 Sonuçlar: 

o NTG, nesiritid ile benzer şekilde nefes darlığını iyileştirdi ancak 

daha fazla hipotansiyon (%23 vs. %4). 

c. 2020 RELAX-AHF-2 Çalışması 

 Tasarım: Serelaksin ± yüksek doz nitratların post-hoc analizi (Teerlink 

ve ark., 2019). 

 Dozlar: NTG 200 µg/dk'ya kadar. 

 Sonuçlar: 

o Serelaksin + NTG'nin 180 günlük mortalite üzerine ek faydası 

yok. 

d. GALACTIC Çalışması (2022) 

o Tasarım: Prehospit AKY'de erken yüksek doz NTG çalışması 

(Mebazaa ve ark., 2022). 

o Dozlar: 2 mg sublingual NTG her 5 dakikada bir × 3 doz, 

ardından 5-200 µg/dk IV infüzyon. 

o Sonuçlar: 

o Yoğun bakım yatışlarında azalma (%15 vs. %24) ve entübasyon 

oranlarında düşüş (%5 vs. %12). 

e. RCT'lerin Meta-Analizi (2023) 

o Bulgular: Yüksek doz nitratlar, standart diüretik tedaviye 

kıyasla mortaliteyi (RR 0.65, %95 CI 0.48-0.88) ve entübasyon 

oranlarını (RR 0.45, %95 CI 0.28-0.72) azaltır (Zhao ve ark., 

2023). 

o Önerilen Dozaj Rejimleri 

o Sublingual NTG: 0.4-0.8 mg her 5-10 dakikada bir × 3 doz 

(Yancy ve ark., 2022). 
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o IV NTG: 10-20 µg/dk başlangıç, her 5-10 dakikada bir 10-20 

µg/dk artışla maksimum 200 µg/dk'ya kadar (hedef SBP ≥110 

mmHg) (Levy ve ark., 2007). 

o ISDN: 1-3 mg IV bolus, ardından 40-400 µg/dk infüzyon (Cotter 

ve ark., 1998). 

 Kılavuzlar ve Fikir Birliği Bildirileri 

2021 AHA/ACC/HFSA Kalp Yetmezliği Kılavuzu: 

Sınıf IIa öneri: Hipertansiyonu olan AKY'de hızlı semptom rahatlaması 

için yüksek doz nitratlar makuldür (Yancy ve ark., 2022). 

 2023 ESC Akut Kalp Yetmezliği Kılavuzları: 

Morfin veya aşırı diüretikler yerine erken nitrat kullanımı (sublingual 

veya IV) tercih edilir (McDonagh ve ark., 2023). 

 Önemli Hususlar 

Kan Basıncı İzlemi: SBP <110 mmHg veya sağ ventrikül enfarktüsünde 

kullanılmamalıdır (Gheorghiade ve ark., 2006). 

 Tolerans: 24-48 saat içinde gelişir; aralıklı dozlama veya yardımcılar 

(örn. hidralazin) kullanın (Levy ve ark., 2007). 

 Kontrendikasyonlar: Fosfodiesteraz inhibitörü kullanımı (örn. 

sildenafil) son 24-48 saat içinde (Yancy ve ark., 2022). 

 Tartışmalar 

 Mortalite Faydası Eksikliği: Çoğu RCT semptom iyileşmesi gösterir 

ancak tutarlı bir sağ kalım avantajı göstermez (Zhao ve ark., 2023). 

 Hipotansiyon Riski: Aşırı agresif titrasyon organ perfüzyonunu 

kötüleştirebilir (Levy ve ark., 2007). 

 Not: Yüksek doz nitrat tedavisi, hipertansif hastalarda AKY yönetiminin 

temel taşıdır ancak dikkatli kan basıncı izlemi gerektirir. Daha fazla 

detay gerekiyorsa bana bildirin! 
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