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AKUT KALP YETERSİZLİĞİ

Akut kalp yetersizliği kliniği ile acile başvu-
ran veya serviste karşılaşılan hastalarda; doğru ve 
hızlı tanı konularak erken tedavinin başlanması 
önemlidir. Akut göğüs ağrısı için oluşturulan al-
goritmalara benzer şekilde akut kalp yetmezliği-
ne yönelik müdahalelerde klinisyen ve deneyimli 
sağlık çalışanlarının izleyebileceği algoritmaların 
oluşturulması önem taşımaktadır. Yaşlı nüfusun 
artış eğiliminde olması ve bu hasta grubunda kalp 
hastalıklarına yönelik tedavilerde yeni ve etkin 
gelişmelerin olması; akut kalp yetmezliği hastası-
nın görülme sıklığını artırmaktadır.

Akut kalp yetersizliğinde belirti ve bulgular 
ani olarak ortaya çıkar. Fizik muayene, klinik bul-
gu, laboratuvar sonuçlarıyla birlikte değerlendi-
rilmesi gereken ve acil tedavi gerektiren klinik bir 
tablodur (1). Akut kalp yetersizliği tedavi yakla-
şımı acil serviste, yoğun bakımda ve serviste pek 
çok benzerlik gösteren, ancak; bazı konularda 
önemli farklılıklar arz eden geniş bir tedavi yel-
pazesini içerir. Hastane içi mortalite oranları %4-
11, taburculuk sonrası 3 aylık mortalite %6-11 ve 
tekrar hastaneye yatış oranları %20-30 oranında-
dır (2). Cinsiyete göre eşit oranda görülmektedir. 
Akut kalp yetmezliği olgularında, acil servise 
başvuru sırasında çoğunlukla kan basıncı normal 
ya da yüksek olabilir. Düşük debi göstergesi olan 
hipotansiyon %15, kardiyojenik şok varlığı %1-2 
oranındadır. Bu klinik tablodaki hastanın hastane 
içi mortalitesi çok daha yüksektir (2, 3).

Klinik Bulgular
Akut kalp yetersizliği (AKY), sıklıkla altta ya-

tan kronik kalp yetmezliğinin akut dekompan-
zasyonuna bağlıdır, ancak; daha nadir olsa da 
hastaneye ilk başvuru akut kalp yetersizliği tab-
losunda olabilir. Kalp yetmezliğinin etiyolojisin-
de aterosklerotik kalp hastalığı, kalp kapak has-
talıkları, miyokardit, hipertansiyon, diyabet gibi 
pek çok sebep vardır. Bu nedenlerin yanında ge-
nellikle kompanze hali dekompanze hale getiren 
etmenler de klinik tabloda önemlidir. Akut kalp 
yetersizliğindeki tetikleyici faktörler: taşikardiler 
(atriyal fibrilasyon, ventriküler taşikardi), akut 
koroner sendrom, akut miyokardit, akut kapak 
yetersizliği (örneğin miyokard enfarktüsü sonra-
sı, enfektif endokardite ikincil), hipertansif kriz, 
akut pulmoner emboli ve düzensiz ilaç kullanımı, 
diyete uyumsuzluk olabilir.

Kardiyovasküler kaynaklı olmayan enfeksiyon 
ve ateşli hastalıklar, renal disfonksiyon, ciddi ane-
mi, hipertiroidi veya hipotiroidi, emosyonel stres, 
ağır egzersiz, cerrahi sonrası volüm değişikliği, 
fazla tuz ve sıvı alımı veya buna sebep olacak en-
dokrin bozukluklar, nonsteroidantiinflamatuar 
ilaçların (NSAİİ) alımı gibi durumlarda akut kalp 
yetmezliğini tetikleyebilir.

Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonuna (EF) 
göre AKY, düşük EF (<%40), sınırda azalmış ve 
korunmuş EF’li kalp yetersizliği olarak 3 gruba 
ayrılır.
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Erken safhada tedavide genel yaklaşımlar; doğ-
ru akım kardiyoversiyon, sebep olabilecek proa-
ritmik ilaçların kesilmesi, spesifik antiaritmik te-
davi, elektrolit dengesizliklerinin düzeltilmesidir.

Hemodinamik olarak stabil bir hasta, en azın-
dan başlangıçta tıbbi olarak tedavi edilebilir. 
Taşiaritmi türlerinin çoğunda olduğu gibi, sta-
bil olmayan herhangi bir VT’li hastanın tedavi-
si ise doğru akım kardiyoversiyondur. Nabızsız 
VT için tedavi, başlangıç enerjisi 200 ile 360 J 
olan asenkron DAK’dir. Hastanın bilinci açıksa 
ancak hemodinamik olarak stabil değilse veya 
aşırı derecede semptomatik ise senkronize DAK 
önerilir(22).

Akut tıbbi tedavide intravenöz amiodaron, 
lidokain, prokainamid, beta-blokerler kullanı-
lır. Amiodaron, dirençli VT’de ve nabızsız VT / 
kardiyak arrest için öncelikli tercih edilen ajan-
dır. Sol ventrikül sistolik disfonksiyon olan has-
talarda (sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu <%40) 
amiodaron ve lidokain tercih edilen ajanlardır. 
Lidokain, VT’nin sebebi iskemi olduğunda etkili-
dir. Prokainamid, stabil monomorfik VT’li hasta-
larda başlangıç tedavisi olarak mantıklıdır çünkü 
amiodarona göre erken hız yavaşlatma ve sinüs 
ritmine dönüşümü daha etkili bir şekilde sağla-
maktadır. β-Blokerler akut koroner sendrom için 
tercih edilebilir.

Torsades de pointes için magnezyum (2gr) uy-
gulanmalıdır. Mümkün olduğunda, VT için geri 
döndürülebilir bir neden aranmalıdır. İskeminin 
ortadan kaldırılması ve elektrolit anormallikleri-
nin düzeltilmesi önemlidir (23).

Öneriler
i.	 Semptomatik olan hastanın EKG ve monitör 

kaydı alınmalıdır.
ii.	 Bradikardisi olan hastada uygulan tedaviler, 

verilmemesi gereken ilaçlar bilinmelidir.
iii.	Gerektiğinde geçici pacemaker takılacak has-

talarda malzeme temini veya hastanın kateter 
laboratuvarına transferi hızlıca sağlanmalıdır.

iv.	 Taşikardisi olan hastalarda uygulanan hız kı-
rıcı tedaviler, verilecek ilaçların hazırlanma-
sı, dilüsyonuna dikkat edilmelidir. Uygulama 
hızı yavaş olmalıdır.

v.	 Uygulanan antikoagülan tedavinin dozlarına, 
kanama riskine dikkat edilmelidir.

vi.	Yeni oral antikoagülan tedavi alırken birlikte 
subkütan enoksaparin yapılmamalıdır.

vii.	Kardiyoversiyon farmokolojik yöntemleri bi-
linmeli, doğru akım kardiyoversiyonda defib-
rilatör kullanımı, anestezik madde verilmesi 
sonrası solunum takibi ve oral alım süreleri 
bilinmelidir.
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