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EDİTÖRÜN ÖNSÖZÜ

Yirminci yüzyıl, bilimin her alanında olduğu gibi tıbbi tanı ve tedavilerde de çok önemli gelişmelere sahne 
olmuştur. Şüphesiz ki toplumun hemen hemen yarısının ölümüne neden olan kalp hastalıklarıyla ilgili geliş-
meler en çığır açıcılardı. İnsanlık tarihi boyunca kabul görmüş “kalbe bıçak değmez” yaklaşımından kalbin 
her aksanına cerrahi veya perkütan girişim yapılan bir noktaya ulaşmış bulunmaktayız.

1961 yılına kadar kalp hastaları genel yoğun bakımda takip edilmekteydi. 1961 yılında Desmond Julian’ın 
miyokart enfarktüsü (MI) hastalarının prognozunu iyileştirmek amacıyla ilk koroner yoğun bakım ünitesini 
kurmasıyla, MI hastalarında mortalitelerde önemli düşüşler sağlanmıştır. Günümüzde akut koroner send-
romların yanında, aritmiler, kalp yetersizliği, kardiyojenik şok, yapısal kalp hastalıkları ve işlemleri, kardiyak 
cihazlar, pulmoner emboli, kardiyak tamponad gibi ölümcül ve acil kardiyak durumların da takibinin yapıl-
masıyla koroner yoğun bakım üniteleri yerini Kardiyoloji yoğun bakıma  bırakmıştır. Kardiyoloji yoğun bakı-
mı kendi içerisinde takip edilen hasta profili, teknik ve eleman ihtiyacı gibi konularda yönetimi uzmanlaşmış 
kişilerin yapacağı, toplum sağlığı için çok önemli olan birimler haline gelmiştir.

Biz bu kitabımızda, Kardiyoloji yoğun bakımıyla ile önemli tüm konuları detaylı olarak bir araya getirme-
yi amaçladık. Başta kardiyoloji olmak üzere tıbbın tüm disiplinlerini ilgilendiren bu birimlerle ilgili, günlük 
pratikte sık karşılaşılan konuların yanında arada kalınan, literatürde cevabı bulunamayan özel konuları da 
ayrı başlıklarda inceledik. Birçok bölümden alanında uzman 62 akademisyenin görev aldığı, 41 ayrı bölümü 
olan bu kitap, ülkemizde ve dünyada Kardiyoloji yoğun bakımla ilgili en geniş kapsamlı, multidisipliner kitap 
olma özelliğini taşımaktadır.

Bu önemli eserin hazırlanmasında emeği geçen yayın kuruluşumuza ve yazarlarımıza teşekkür eder, tüm 
meslektaşlarımıza ve hastalarımıza faydalı olmasını dilerim.

Prof. Dr. Servet ALTAY
Edirne 2024



EDİTÖRÜN ÖNSÖZÜ

Biz büyüdük ve kirlendi dünya… Ah ah! Nerede o eski …? Belli bir yaşa erişmiş hemen her insanın kul-
landığı bu özlem/sitem cümleleri, aslında bir yanıyla da dünyanın teknoloji ve endüstri noktasındaki hızlı de-
ğişimini yansıtmakta değil midir? Her geçen gün medikal teknolojiden ve yapay zekadan payımıza bir yenilik 
düşerken; dünyada artan yaşlı nüfus, değişen insan rutini, beslenme vs. ile hasta ve hastalık profilleri de adeta 
en baştan tanımlanacak noktaya doğru gitmektedir. 

Tüm bu değişimlerin küçük bir yansıması; aritmi veya miyokard infarktüsü tanılı hastaların takip/tedavisi 
için dizayn edilmiş koroner yoğun bakımların renal replasman tedavisi, ventrikül destek cihazları, mekanik 
ventilasyon gereksinimi olan ve tek bir branşla değil multidisipliner takibi gerektiren kardiyoloji yoğun ba-
kımlara evrilmesidir.

İşte, kitabımızın serüveni böyle başladı ve ülkemizde bir ilk olarak hizmetinize sunulması amaçlandı. Adı-
mın editör olduğuna bakmayın; bu eserde 41 bölüm mevcuttur ve istisnasız tüm yazarlar bir editör titizliğin-
de çalışmıştır. Bölüm yazma ricasında bulunduğumuz herkes “çok iyi düşünmüşsünüz, çok iyi, gayet güzel 
olacak” ifadeleriyle, ülkemiz tıbbının bu kitaba ihtiyacını ortaya koymuş ve gerçekten emek verip en ideali 
yazmak suretiyle, kitabımızı başucu kaynağı olma yörüngesine sokmuşlardır.

“Yoğ iken dünyayı var eden Allah” demiş ozanımız Neşet Ertaş… Onu rahmetle anarken beni de yoktan 
var edene sonsuz şükürlerimi, bugüne gelmemde emeği olan herkese; bilhassa varoluş vesilem babam Ramiz 
Külahçıoğlu ve annem Fatma Külahçıoğlu’na teşekkürlerimi sunuyorum.

Ülkemiz sağlık mevzuatında hala “kardiyoloji yoğun bakım” tanımı mevcut değilken, Koşuyolu Kalp Has-
tanesi’nde iki ayrı yoğun bakım birimi (kardiyoloji ve koroner yoğun bakım) oluşturan ve şahsıma güvenerek 
emanet eden, başhekimden ziyade ağabeyim M. Kaan Kırali’ye de ayrı bir teşekkür parantezi açmaktan gurur 
duyuyorum.

Ülkemiz tıbbına hayırlı ve faydalı olması dileğiyle…

Şeyhmus KÜLAHÇIOĞLU 
İstanbul, 2024
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Multidisipliner Kardiyoloji Yoğun Bakım Tanımı ve 
Teknik Özellikleri

Servet Altay1

GİRİŞ

Kardiyoloji yoğun bakım, son yıllarda hasta profili 
ve teknik cihazlarda birçok yeniliğin olduğu ve yeni-
liklere açık bir alan olup hikayesi 1961 yılında Des-
mond Julian’ın miyokart enfarktüsü (MI) hastaları-
nın prognozunu iyileştirmek amacıyla ilk koroner 
yoğun bakım ünitesini kurmasıyla başlamıştır. Bu 
ünite kurulana kadar 20.yüzyılın başında tedavile-
re rağmen akut koroner sendrom (AKS) mortalite-
lerinde anlamlı bir düşüş gözlenmemiştir. Koroner 
yoğun bakımda, deneyimli ekip çalışması ve tele-
metri cihazlarının kullanımıyla AKS mortaliteleri 
%30’dan %15’lere düşmüştür 1. Bu üniteler kurulana 
dek, MI hastaları farklı servislerde, diğer hastalarla 
birlikte takip ediliyorken, bu ünteler MI hastalarını 
aynı yerde izlemek, ventriküler aritmi takibi ve er-
ken uyarısı, resüsitasyon konusunda eğitimli kişile-
rin çalıştırılmasıyla önemli ölçüde mortalite kazancı 
sağlamıştır. Son yıllarda kardiyoloji disiplininde ça-
ğın ötesinde gelişmeler yaşandı, ölümlerin halen en 
sık nedeni kardiyak hastalıklardan olması nedeniyle 
bu alana hem ilgi duyuldu hem yatırım yapıldı. İlk 
ilerleme fibrinolitik tedavinin kullanıma girmesiy-
di, takiben kardiyak kataterizasyon, perkütan ko-
roner girişimler ile ivme kazandı, mekanik destek 
cihazları, yapısal kardiyak işlemler, kapak işlemle-
ri ile kardiyoloji artık tartışmasız en gözde bölüm 
haline geldi. Ölümlerin en sık nedeni AKS olsa da, 
aritmiler, kalp yetersizliği, kardiyojenik şok, yapısal 
kalp hastalıkları ve işlemleri, kardiyak cihazlar, pul-
moner emboli, kardiyak tamponad gibi ölümcül ve 
acil kardiyak durumların da takibinin yapılmasıyla 
koroner yoğun bakım ünitesinin yerini Kardiyoloji 
Yoğun Bakıma (KYB) bırakmıştır. Günümüzde bir-
çok klinik kardiyoloji yoğun bakımı konseptini be-
nimsemiş olup sadece kalp hastalıkları değil, sepsis, 
solunum yetersizliği gibi kalp dışı hastalıkların akut 
yönetiminde bu üniteleri kullanmaktadır.

KARDIYOLOJI YOĞUN BAKIM 
KAPSAMI

Kardiyoloji yoğun bakımı, sürekli monitörizasyon 
altında acil kardiyak hastalıkların takip ve tedavisi-
nin yapıldığı, devamlı hekim ve hemşiresi olan tıbbi 
birimlerdir. Bu birim iyi organize edilmiş, 7 gün 24 
saat hizmet vermeli, teknik ekipmanları yeterli ol-
malı ve birimin bulunduğu hastane içinde konsul-
tan diğer hekimler bulunmalıdır. KYB’nin primer 
amacı akut kardiyovasküler hastalıklarda hemodi-
namik bozukluğun düzeltilmesi olup ikincil amaç 
hastalığın tedavisi ve uzun dönem prognozun düzel-
tilmesidir. KYB’de tanı ve tedavi için gereken tüm 
teçhizat, girişimsel ve cerrahi yeterlilik olmalıdır. 
Mümkünse sorumlu hekimin eğitimlerini tamam-
lamış Kardiyoloji Yoğun Bakım Uzmanı olmalıdır 3. 
KYB uzmanının ilk önceliği yoğun bakımcı olmak 
sonra kardiyolog olmak olmalıdır. Tüm diğer işlerin 
arasında KYB ile ilgilenmek olmamalıdır. Her ne ka-
dar kardiyovasküler hastalıklar takip edilse de KY-
B’de yatan hastaların kanama, enfeksiyon, solunum, 
renal ve nörolojik sorunları da KYB uzmanının yö-
netmesi gereken problemlerdendir. Bu haliyle KYB, 
ciddi sepsis ve travma hastaları takibi dışında genel 
yoğun bakıma benzer özellikler taşımaktadır.

MULTIDISIPLINER YAKLAŞIM

Kardiyoloji yoğun bakımda çok sayıda sağlık proble-
mi ve tedavi gereksinimi olan kompleks hastalar ta-
kip edildiğinden hekim, hemşire, eczacı, diyetisyen 
ve fizyoterapistlerin ekipçe çalışması gerekmektedir.

Yoğun Bakım Hekimi
Kardiyoloji yoğun bakımda çalışan hekimlerin yo-
ğun bakım uzmanı kardiyolog olması önerilmekte-
dir. Ancak çeşitli kliniklerde yoğun bakım uzmanla-
rı da bulunabilmektedir.
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Tablo 3: Üçüncü Basamak Kardiyoloji Yoğun Bakımın Özellikleri

Takip Edilen Hastalıklar Gerekli cihazlar Yapılabilirlik Hastanede Olması Gerekenler

Kardiyak arrest
Seviye 2’deki tüm 
cihazlar

ECMO tipi dolaşım desteği
Deneyimli Kalp damar cerrahi 
ekibi (bypass, kapak, aort, yapısal 
kalp )

Kardiyojenik şok
Gelişmiş invaziv hemo-
dinamik monitör

Mekanik ventilasyon yöne-
timi

Arteryel embolizasyonda dene-
yimli girişimsel radyolog

Unstabil VT-VF
Sağ kalp kataterizasyon 
ekipmanı

Renal replasman tedavisi 
yönetimi

Aortun endovasküler işlemlerin-
de deneyimli girişimsel radyolog

Tip A Aort diseksiyonu
KYB içinde Teröpetik 
hipotermi cihazı

Nörovasküler işlemlerde dene-
yimli girişimsel radyolog

AKS mekanik komplikasyonu
KYB içinde Hemodiya-
liz ve hemofiltrasyon 
cihazı

Perkütan valvuloplastide dene-
yimli girişimsel kardiyolog

KY neden olan İE
ECMO, İmpella gibi do-
laşım destek cihazları

Kalp transplantasyon programın 
varlığı

Yüksek riskli pulmoner emboli

Protez kapak trombozu

Seviye 2 hastaların şiddetlen-
mesi
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GIRIŞ

Fizik muayene (FM), hastayla ilk tıbbi temastan iti-
baren tüm tedavi sürecindeki uygulamalarımıza yön 
verecek, doğru tanıya en kısa sürede ulaşabilmek 
adına uygun tetkiklerin istenmesini kolaylaştıracak, 
bazen de gereksiz tetkik ve işlemlerin önüne geçebi-
lecek, hekimin elindeki en kuvvetli silahtır. 1960’lı 
yılların başında kalp hastalıklarına bağlı mortalite ve 
morbiditenin azaltılması amacıyla hayata geçirilmiş 
olan koroner yoğun bakım ünitelerinin, multidisip-
liner kardiyoloji yoğun bakımlara (KYB) evrildiği 
günümüzde dahi FM en temel basamağı oluştur-
maktadır. KYB’ye yatış endikasyonlarını oluşturan 
göğüs ağrısı, akut koroner sendromlar/akut miyo-
kard infarktüsü (AMI), kalp yetersizliği (KY), pul-
moner hipertansiyon, aritmi, konjenital ve valvüler 
kalp hastalıkları, aortopatiler, hipertansif aciller ve 
kardiyojenik şok tablosundaki hastaların her birinin 
kendine has klinik özellikleri ve FM esasları bulun-
maktadır. Bu bölümde KYB’ye yatırılan hastalara 
yapılacak olan genel FM yaklaşımı ve sistemlere spe-
sifik yaklaşım perspektifi sunulacaktır.

İNSPEKSIYON

Hastanın FM’si, tıbbi temasın olduğu (bu poliklinik, 
acil, ekokardiyografi veya kateter laboratuvarı şart-
larında dahi olsa) ilk anda inspeksiyonla başlama-
lıdır. Hastanın vücudundaki birçok bulgu; (örneğin 
tırnaklarda çomaklaşma olması, vücut rengi veya 
skleralar gibi), postürü, var ise ağrısını dindirmek 
için aldığı pozisyon, nefes almak için yardımcı solu-
num kaslarını kullanması gibi altta yatan patoloji ile 
ilgili hekime yol göstermektedir.

Hekim hastayı bir dedektif gibi gözlemleyerek 
tüm ipuçlarından sonuca varmayı hedeflemelidir. 
Burada önemli olan bakmak değil görmektir.

VITAL BULGULAR

Vücut Sıcaklığı
Vücut sıcaklığı, dar bir terapötik aralığa sahip oldu-
ğu için hipo veya hiperterminin tespiti önemli kli-
nik ipuçları sağlamaktadır. Ortalama vücut ısısı 37o 
C olarak kabul edilmektedir (günün erken saatlerin-
de öğleden sonra ilerleyen saatlere kıyasla 1o C ‘ye 
kadar düşük olabilmektedir). Genel kabul vücut sı-
caklığının 38 o C ve üzerinde olduğu durumların ateş 
olarak adlandırılması yönünde olmasına rağmen, 
hospitalize hastalarda klinik olarak anlamlı ateş 
yüksekliği 38.4 o C ve üzeri olarak kabul edilmekte-
dir. Enfeksiyona sekonder gelişen hipertermi duru-
munda her 1 o C’lik artışta kalp hızının 8.5 atım/dk 
artacağı öngörülmektedir (Liebermeister’s kuralı) 1. 
Buna konkordans denir, negatif inotrop altında olan 
veya altta yatan kardiyak hastalığa bağlı kronotro-
pik empedansı bozulmuş olan hastalar dışında tifo, 
menenjit ve kafa içi basıncın arttığı hastalarda da bu 
ateş-nabız yanıtı bozulabilir; bu duruma diskordans 
adı verilmektedir.

Ateşin dalgalanma paterni de altta yatan hastalı-
ğa yönelik fikir sağlamaktadır. İntermittan (periyo-
dik) ateş gün içerisinde normal sınırlara gerileyen, 
devamlı ateş gün içerisinde 0.3 o C’nin altında fark 
izlenen (gram negatif enfeksiyonlar, sepsis ve pnö-
monide görülebilir), remitan ateş gün içerisinde 0.3 

o C’den fazla fark izlenen fakat normale dönmeyen 
ateş (tüberküloz ve bazı sepsislerde görülebilir), on-
dülan (dalgalı) ateş birkaç gün içerisinde yavaş yavaş 
yükselir, ardından birkaç gün içerisinde yavaş yavaş 
düşer (brusellozlarda veya taşlı keseye bağlı kolanjit 
ataklarında görülebilir, ondülan ateşin nadir bir ör-
neği Pel-Ebstein ateşidir ki lenfomalarda görülebilir; 
ateş birden yükselir, 7-14 gün süre ile 39-40oC’ de 
seyreder, yine hemen aynı sürede normale düşer), 
günde tek kez yükselen ateş (quotidian) (karaciğer 
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tiler açısından odaklanılabilir. Parmaklarda hissedi-
len kapiller pulsasyonlar aort yetersizliğinin, sepsis, 
tirotoksikozisin bir emaresi olabilirken splinter he-
morajilerin varlığı bakteriyel endokardite yönlendi-
rebilir. El ve ayak parmak uçlarındaki ağrılı kırmızı 
papüller Osler nodülü olarak endokardit hastala-
rında bir ipucu verebilir. Cilt eritamatöz ve ısı artışı 
gösteriyor, özellikle şişlik ve hassasiyet eşlik ediyor 
ise enflamasyon düşünülmelidir. Özellikle avuç içi, 
ayak tabanları, el sırtı ve ekstansör yüzeylerde ma-
küler döküntü olarak başlayıp papül, vezikül, büle 
dönüşen döküntülerde Stevens-Johnson Sendromu 
unutulmamalıdır. Al yanak-mor dudak görünü-
münde mitral stenoz, yüzde tuğla kırmızı renk de-
ğişikliğinde polisitemia, bronz renk değişikliğinde 
hemokromatozis, oral hiperpigmentasyon ve kah-
verengi renk değişiminde Addison Hastalığı, aydede 
yüz, buffalo hump varlığında Cushing Sendromu, 
yüzde kelebek şeklinde raş görüldüğü durumlarda 
Lupus akla getirilmelidir. Kanda deoksijenize/re-
dükte hemoglobin miktarının 4-5 gr/dl’yi aşması 
durumunda ekstremiteler ve oral mukozada maviye 
dönen renk görünümü santral siyanoza işaret eder. 
Oral mukozanın mavi-mor renge dönmesine rağ-
men ekstremitelerin sıcak olduğu hastalarda sağ-sol 
şantlı kalp hastalıkları (şant miktarı kardiyak atım 
hacminin %25’inden fazlasına tekabül eden durum-
larda), ciddi hipoksemi, ciddi anemi (hematokrit < 
%15), yaygın akciğer hastalıkları akla getirilmelidir. 
Psödosiyanoz ise redükte hemoglobinin artmamış 
olmasına rağmen cildin maviye döndüğü durumlara 
verilen isimdir. Eğer siyanoz sadece alt ekstremitede 
görülüyorsa PDA’yı akla getirir. Amiodaron, feno-
tiazidler ve bazı metal içerikli ilaçların kullanımı-
na sekonder gelişebilir. Parmaklarda çomaklaşma 
artan oksijen ihtiyacına müteakip gelişir. Enfektif 
endokardit, Eisenmenger sendromu, sarkoidoz gibi 
hastalıklarda görülebilir.

SONUÇ

FM, hastayla ilk karşılaşılan andan başlayarak tüm 
takip süreci boyunca tedaviyi doğru yönetmede eli-
mizdeki en kuvvetli silah olup hem tanı koyma te-
daviyi belirleme hem de tedaviyi uygularken gelişen 
klinik durumları ve yan etkileri kolaylıkla yorum-
layabilmemize olanak sağlayan maliyet etkinliği en 
yüksek aracımızdır.
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Kardiyoloji Yoğun Bakımında İnvaziv Hemodinamik 
Ölçümler

GİRİŞ

Kardiyovasküler hastalığa sahip, hemodinamik açı-
dan stabil olmayan ya da stabil olup kötüleşme riski 
yüksek olan hastaların yoğun bakım ünitelerinde 
takibi gerekir. Yoğun bakım koşullarında kalp hızı, 
ritmi, kardiyak hacim, kardiyak kontraktilite, peri-
ferik ve santral dokunun oksijenasyonunun ve siste-
mik vasküler direncin değerlendirilmesi için invaziv 
yöntemlere ihtiyaç vardır. İnvaziv hemodinamik 
izlem monitörizasyon ile yapılır. Monitör kelimesi 
Latince “monere- uyarmak” fiilinden türemiştir 1. 
Damarlar içinde akışkan olan kanın hareketleri ve 
yarattığı basıncın “transdüser” adı verilen dönüştü-
rücüler ile elektrik enerjisine ve onun da monitör-
lerde dalga formuna çevrilmesi sayesinde kişinin 
hemodinamisi hakkında bilgi sahibi olunur. Moni-
törizasyon yoğun bakımın en önemli parçası olup, 
hem invaziv hem non invaziv hemodinamik ölçüm-
ler hakkında bilgi verir. Bu bölümde kardiyoloji yo-
ğun bakım (KYB) koşullarında kullanılan invaziv 
hemodinamik ölçümlerden bahsedeceğiz.

Günümüzde klinik pratikte kullanılan temel he-
modinamik monitörler:

Kan basıncı monitörizasyonu (arteriyel kateter-
ler kullanılır)

Santral venöz basınç monitörizasyonu (venöz 
kateterler kullanılır)

Pulmoner arter basıncı monitörizasyonu (pul-
moner arter kateterleri kullanılır)

İNVAZIV KAN BASINCI 
MONITÖRIZASYONU

İnvaziv arteriyel kan basıncı monitörizasyonu do-
nanımlı yoğun bakımlarda standart bir yöntemdir. 
Ultrason veya palpasyon ile bulunan artere perkütan 
kanül yerleştirilmesi ile arter basınç ölçümü sistemi 

kurulur. Bu arter çoğunlukla radiyal olabildiği gibi, 
ulnar, brakiyal, axiller, femoral ve dorsalis pedis ar-
ter de kullanılabilir. Kanül boyutu 18 ile 22 gauge 
arasında değişmektedir (Şekil 1).

Arteriyel kanül, sıvı bağlantılı basınç dönüştürü-
cü sisteme bağlanır ve arteriyel kan gazları, kan test-
leri alımı için bir yol sağlamanın yanısıra kalbin her 
atışındaki basıncın doğru bir şekilde ölçümünü sağ-
lar. Arteriyel kanüller genel olarak güvenli olmakla 
beraber, lokal hematom, distal ekstremite iskemisi, 
yüzeyel ciltte iskemi, retrograd embolizasyon, psö-
doanevrizma, arteriyovenöz fistül ve etrafındaki 
dokulara hasar verme gibi potansiyel riskleri de ba-
rındırmaktadır. Özellikle örnekleme portu, enfek-
siyonlara açık hale gelmeyi kolaylaştırabilmektedir. 
Fakat venöz sistem kanüllerine göre bu oran daha 
azdır.

Sıvı bağlantılı transdüksiyon sistemiyle ilgili tek-
nik faktörlere bakılacak olursa, dönüştürücünün 
flebostatik eksende ortam hava basıncına uygun şe-
kilde sıfırlandığının doğrulanması önemlidir. Dik-
rotik çentiğin görünür olup olmadığı ve “damping” 
(sistemde aşırı kompliyans bulunması, örneğin; 
sıvı içinde hava bulunması ya da basınç torbasının 
yetersiz şişirilmesi, transdüserin uzun olması) ya 
da “rinning” (transdüksiyon sistemin zayıf uyumu 
nedeniyle sistolik basınçta oluşan ani artış gösteren 
sıçrama işareti “spike” görünümü oluşabilir, bazen 
radiyal stilodi çıkıntı ya da benzer yapıların rezo-
nans dalgaları bu durumu oluşturabilir) yapıp yap-
madığının kontrol edilmesi gerekir (Şekil 2).

ARTERIYEL KANÜL YERLEŞTIRILMESI

Arteriyel kanülasyon için en sık kullanılan arter ra-
diyal arter olmakla beraber, nabızların yeterli palpe 
edilemediği hipotansif hastalarda daha majör arter-
ler de kullanılabilir. Arteriyel kateterler direkt ka-
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Arter Kan Gazı Değerlendirme

GIRIŞ
Arter kan gazı analizi hastaların solunum ve meta-
bolik durumun değerlendirilmesinde kritik bir araç 
olarak yoğun bakımda sıklıkla kullanılır. Vücuttaki 
asit-baz dengesinin bir yansıması olarak, oksijenas-
yon durumu, karbondioksit eliminasyonu ve asit-
baz dengesinin korunup korunmadığı hakkındaki 
değerlendirmelerin temelini oluşturur.

Hayatın devamlılığı için hidrojen iyonu (H+) 
konsantrasyonunun belli limitler içinde tutulması 
esastır. Bu, nispeten daha alkali (bazik) bir ortamın 
korunmasıyla mümkün olur. Asitlik veya baziklik 
düzeyi, pH değeri ile ifade edilir ve bu değer hücre 
metabolizması sonucunda üretilen karbondioksit 
(CO2) gibi asitlere ek olarak yağlar ve bazı protein-
lerin metabolizması sırasında oluşan uçucu olma-
yan asitlerden kaynaklanır.

Asit, hidrojen iyonları verebilen bir maddedir. 
Güçlü asitler çok sayıda hidrojen iyonu verirken, za-
yıf asitler daha az hidrojen iyonu verir. Alkali (baz) 
maddeler ise hidrojen iyonlarını alabilir. pH, hidro-
jen iyonu konsantrasyonunun bir ölçüsüdür; düşük 
pH değerleri yüksek hidrojen iyonu konsantrasyo-
nunu gösterir, bu durum asidoza işaret eder. Yüksek 
pH değerleri ise daha az hidrojen iyonu konsant-
rasyonunu belirtir ve bu alkaloz olarak adlandırılır. 
Bu bilgiler ışığında, vücut asit-baz dengesini sürekli 
olarak düzenleyerek yaşamsal işlevlerin sürdürül-
mesini sağlar 1.

Kimyasal tepkimelerin ve asit-baz dengesindeki 
rollerinin basitleştirilmiş bir açıklaması şu şekildedir:

Karbon dioksit ve su tepkimesi: Hücresel me-
tabolizmanın bir yan ürünü olan karbon dioksit 
(CO2), kanda çözünür ve su (H2O) ile karbonik 
asit (H2CO3) oluşturmak üzere tepkimeye girer. Bu 
tepkime, özellikle kırmızı kan hücrelerinde bulunan 
karbonik anhidraz enzimi tarafından katalize edilir.

CO2+H2O↔H2CO3​

Karbonik asidin ayrışması: Karbonik asit 
(H2CO3), hidrojen iyonlarına (H+) ve bikarbonat 
iyonlarına (HCO3-) kısmen ayrışan zayıf bir asittir. 
Bu ayrışma geri dönüşümlüdür ve vücudun pH de-
ğişikliklerini tamponlama yeteneğinde kritik bir rol 
oynar 2.

H2CO3↔H++HCO3−
AKG değerlendirmeleri, vücuttaki oksijen (O2), 

hidrojen iyonu (H+), karbondioksit (CO2) ve bikar-
bonat (HCO3-) seviyeleri arasındaki kritik ilişkiyi 
kavramak açısından hayati öneme sahiptir. Bu dört 
bileşen arasındaki yaşamsal denge ,esas olarak ak-
ciğerler ve böbrekler tarafından sağlanır. Solunum 
sistemi, alveolar ventilasyon ile plazmadaki karbon-
dioksit basıncı (pCO2) üzerinde hızlı bir etki gös-
terir ve bu sayede pH değerini normal seviyelere 
çekmeyi amaçlar. Öte yandan, böbrekler, hidrojen 
iyonlarının atılması, bikarbonatın geri emilimi ve 
yeniden üretilmesi yoluyla plazma bikarbonat sevi-
yesini dengeler. Böbreklerin bu düzenlemesi daha 
uzun sürmesine rağmen daha etkili sonuçlar sunar.

AKG’nin doğru şekilde yorumlanabilmesi için, 
test parametrelerinin anlamlarının yanı sıra hasta-
nın klinik durumu ve testin uygulama nedeninin de 
iyi anlaşılması gereklidir. Günümüzde yoğun bakım 
uygulamalarında nabız oksimetrisi ve transkütan 
CO2 ölçümü gibi yöntemler, AKG’nin gerekliliğini 
azaltsa da, AKG yoğun bakım ünitelerinde en sık 
başvurulan tetkikler arasında yer almaya devam et-
mektedir.Sınırları iyi çizilmiş bir endikasyon listesi 
olmamakla beraber, aşağıda belirtilen durumların 
takibinde AKG değerlendirilmesi endikedir 3.
•	 Mekanik (invaziv/noninvaziv) ventilasyon baş-

latıldıktan sonra,
•	 Akut solunum sıkıntısı sendromu (ARDS) kli-

nik seyrini takipte
•	 Hipoksemik ve/veya hiperkapnik solunum yet-

mezliği varlığında
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Oksijenasyonun takibinde, nabız oksimetri Pa-
O2’nin indirekt bir göstergesi olarak işlev görür-
ken, stabil hastalarda venöz kan gazı değerlerinden 
PaCO2 ve laktat seviyeleri hakkında tahmin yürüt-
mek mümkündür. Ancak, şok durumu gibi kritik 
durumlar altında, bu yöntemlerin güvenilirliği sı-
nırlıdır. Venöz PaCo2, arteriyel PaCO2 seviyelerinin 
kesin bir verisini sağlayamasa da, 45 mmHg üzerin-
deki değerler arteriyel hiperkapni varlığını belirle-
mede önemli bir ipucu sağlayabilir.

Yoğun bakım ünitesine kabul, endotrakeal en-
tübasyon ve klinik durumda meydana gelen önemli 
değişiklikler gibi durumlar, AKG örneklemenin en-
dike olduğu durumlar olarak öne çıkar. Ventilatör 
ayarlarının takibi, kullanılan mekanik ventilasyon 
modlarının verimliliğini de kan gazı parametreleri 
üzerinden doğru bir biçimde “okumak” mümkün-
dür.

Son olarak, yoğun bakımın karmaşık dünyasın-
da arter kan gazı değerlendirilmesi, klinik gidişatın 
yönünü gösteren güvenilir bir pusula gibidir ve doğ-
ru yorumlandığında bu zor süreçlerin aydınlatılma-
sında hayati role sahiptir.
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Yoğun Bakımda Beslenme Esasları

GİRİŞ

Malnütrisyon; makro ya da mikronütrientlerin im-
balansı nedeniyle ortaya çıkan, vücut formunda ve 
kompozisyonunda klinikte ölçülebilen etkiler mey-
dana getiren anormal nütrisyonel bir durumdur 1. 
ESPEN (The European Society for Clinical Nutrition 
and Metabolism) kılavuzuna göre sağlıklı bireylerde 
malnütrisyon sıklığı %5 ila 15 arasında değişmekte-
dir. Yoğun bakım ünitelerinde takip edilen hastalar-
da ise bu oran %50’lere ulaşmaktadır 2. Yapılan pek 
çok çalışmada hastanede yatan hastalarda malnüt-
risyon varlığının çeşitli morbiditeler ve mortalite ile 
ilişkili olduğu gösterilmiştir. Bunlar arasında enfek-
siyöz komplikasyonlar ve basınç ülseri riskinde art-
ma, yara yeri iyileşmesinde gecikme, hastane yatış 
süresinde uzama ve sağlık giderlerinde artma sayıla-
bilir 3,4,5,6. Tüm bu riskler ve malnütrisyon sıklığı göz 
önünde bulundurulduğunda nutrisyonel tarama, 
tıbbi beslenme tedavisi ve takibi özellikle yoğun ba-
kım ünitelerinde büyük önem arz etmektedir.

Yoğun Bakım Hastalarında Nütrisyonel 
Risk Taramasını Nasıl Yapalım? Kimlerin 
Beslenmeye İhtiyacı Var?
Malnütrisyonun tedavisi öncelikle farkında olmakla 
başlar. Yoğun bakımda takip edilen neredeyse her 
iki hastadan birinin malnütrisyon riski altında ol-
duğunu unutmamalı ve beslenme yetersizliği olan 
hastaları erken dönemde tespit ve tedavi etmeye ça-
lışmalıyız. Yoğun bakım hastalarında malnütrisyo-
nu net olarak tanımlayabilecek ideal bir test bulun-
mamakla birlikte, nütrisyonel risk değerlendirmesi 
yaparken klinik, antropometrik ve biyokimyasal pek 
çok parametreden yararlanabiliriz 7. Değerlendirme 
her zaman olduğu gibi anamnez ve fizik muayene ile 
başlamalıdır. Anamnezde hastanedeki ve yatış önce-
sindeki iştah durumları ve son 6 ay içinde meydana 
gelen istemsiz kilo kaybı durumu mutlaka sorgulan-

malıdır. Son 1 ay içerisinde %5’ten fazla ya da son 6 
ay içerisinde %10’dan fazla kilo kaybı olması mal-
nütrisyonu desteklemekle birlikte, kardiyak ve renal 
sorunları olan hastalarda kilo durumu daha dikkatli 
sorgulanmalıdır 8.

Örneğin hemodiyalize giren hastalarda nütris-
yonel tarama ve tedavi sırasında hastaların güncel 
ağırlığı değil diyaliz sonrası kuru ağırlığı üzerinden 
değerlendirme yapmak uygun olacaktır. Benzer şe-
kilde kardiyak nedenle ciddi periferik ödemi olan 
hastaların da güncel ağırlığının, gerçek vücut kitlesi-
ni yansıtmayacağını unutmamalıyız. Son zamanlar-
da besin tüketiminde azalma olan hastalarda nedene 
yönelik gastrointestinal yakınmalar, tedavisine yeni 
eklenen ilaçlar, eşlik eden hastalıklar, malignite var-
lığı, çiğneme ve yutma fonksiyonlarının yeterliliği 
mutlaka sorgulanmalıdır 7,8. Hastaların yatış öncesi 
mümkünse boy ve kiloları ölçülmeli, mümkün de-
ğilse tahmini boy-kilo ölçümleri ile vücut kitle in-
deksi (VKİ) hesaplanmalıdır. VKİ’nin 18.5 kg/m2 
altında olması da ciddi nütrisyonel riski göstermek-
tedir 1.

Fizik muayenede temporal kasların atrofik olma-
sı, gözlerde çöküklük, dil renginde değişiklik ve üst 
kol çevresinin azalması malnütrisyonu düşündüren 
bulgular arasındadır. Yoğun bakımda sıklıkla kul-
landığımız laboratuar testleri arasında olan serum 
albümin, prealbumin ve kreatinin düzeylerinde azal-
ma olması da malnütrisyonu destekleyebilir fakat bu 
testlerin pek çok etkene bağlı değişkenlik gösterdi-
ği ve tek başlarına malnütrisyon göstergesi olarak 
kullanılamayacağı unutulmamalıdır. Malnütrisyon 
taraması için kullanabileceğimiz çeşitli skorlama sis-
temleri de bulunmaktadır. NRS-2002 (Nutritional 
Risk Screening-2002), MUST (Malnutrition Univer-
sal Screening Tool), SGA (Subjective Global Assess-
ment), MNA (Mini Nutritional Assessment) gibi.
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ral beslenme ilk seçenek olmalıdır ve beslenme 24-
48 saat içerisinde gecikmeden başlanmalıdır. Ancak 
bu hastalarda gastrointestinal tolerasyon problem-
leri ve sıvı dengesini sağlamadaki güçlükler nedeni 
ile kalori hedeflerine ulaşmak çoğu zaman mümkün 
olamamaktadır. Beslenme tedavisine izokalorik, 
yüksek proteinli ürünler ile başlamak, sıvı kısıtlama-
sı gereken durumlarda hiperkalorik ürünleri tercih 
etmek daha akılcı olacaktır 10,18.

Kardiyoloji yoğun bakım ünitelerinde akut böb-
rek hasarı oldukça sık görülmektedir. Akut böbrek 
hasarı ve renal replasman tedavileri, artmış protein 
katabolizması ve periferal insülin direnci ile ilişki-
lidir. Bu yüzden bu hastaların nütrisyonel tedavisi 
özellik arz eder. Beslenme tedavisine erken başlan-
malı, potasyum ve fosfat alımı kısıtlanmalı, hidras-
yona dikkat edilmeli ve kan şekeri takibi düzenli 
yapılmalıdır. 20-30 kcal/kg/gün miktarında enerji 
alımı önerilmektedir. Renal replasman tedavisi alan 
hastalarda önemli miktarda C vitamini, selenyum, 
krom, çinko, tiamin ve bakır kaybı olmaktadır. Bu 
hastalarda artmış kayıp nedeniyle günlük beslenme 
tedavisine ek olarak suda eriyen vitaminler ve eser 
elementleri ayrıca takviye etmeliyiz 10.

Non-invaziv ventilasyon (NIV) yoğun bakım 
ünitelerinde KOAH alevlenmesi, kardiyojenik pul-
moner ödem gibi durumlarda invaziv mekanik 
ventilasyon öncesi tedavi yöntemi olarak kullanıl-
maktadır. Fakat bu hastalarda enteral beslenmenin 
güvenirliği tartışmalıdır. NIV uygulanan hastalarda 
enteral beslenme hava yolu komplikasyonlarını ar-
tırabilmektedir. Bu yüzden hastalar titizlikle takip 
edilerek beslenme tedavisine karar verilmelidir. NIV 
endikasyonun küratif ya da profilaktik olma duru-
muna göre beslenme yolu tercihimiz değişecektir. 
Eğer NIV profilaktik olarak başlanmışsa mide içe-
riği kontrol edilmelidir. Bu kontrolü gastrik içeriği 
aspire ederek yapabiliriz. Eğer gastrik içerik boşsa 
enteral beslenme başlanabilir, günde 2 kez mide içe-
riği kontrol edilmelidir. NIV boyunca gastrik hava 
insüflasyonu olabilir. Böyle bir durumda enteral 
beslenme durdurulmalı, ventilatör ayarları kontrol 
edilmeli, hava belirtisi ortadan kalktıktan ve pro-ki-
netik ajan uygulandıktan sonra enteral beslenmeye 
başlanmalıdır.

Çeşitli komplikasyonlar nedeniyle beslenme he-
define ulaşamadığımız hastaların protein ve enerji 
açıkları parenteral beslenme yoluyla tamamlanma-
lıdır 10.
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Hipo/Hiperglisemi ve Diyabetik Komalara Yaklaşım

GIRIŞ
Yoğun bakım (YB) hastalarında hiperglisemi olduk-
ça sık rastlanan bir tablodur. İnsülin düzeyinde ve 
hepatik glukoz yapımında artışa ek olarak gelişen 
periferik insülin direnci sonucu oluşan bu hiperg-
lisemiye hastane ile ilişkili hiperglisemi, stres diya-
beti, stres hiperglisemisi (SH) veya hasar diyabeti 
isimleri verilmiştir 1.

Van den berg ve ark’nın 2001 yılında Belçika’da 
yaptıkları çalışma hipergliseminin kritik hastalarda-
ki olumsuz etkilerini göstermesi açısından önemli-
dir. Koroner arter by‐pass greftleme (KABG) cerra-
hisi geçiren YB hastalarında yapılan çalışmada kan 
şekeri (KŞ) 80‐110 mg/dl kalacak şekilde sıkı glise-
mik kontrol sağlanan hastalarla, KŞ 180‐200 mg/dl 
arasında tutulan geleneksel tedavi kolu karşılaştırıl-
mıştır. Çalışma sonucunda sıkı glisemik kontrolün 
mutlak mortaliteyi azalttığı (%4) bildirilmiştir 2.

Sepsis sırasında gelişen insulin direnci ve hiperg-
liseminin de kötü prognoz göstergesi olduğu bilin-
mektedir 3. Çin’de yapılan toplam 7.104 yetişkin 
sepsis hastasının alındığı retrospektif kohort çalış-
masında ortalama KŞ ve kan glukozu variabilitesi ile 
YB mortalitesi arasında anlamlı düzeyde ilişki oldu-
ğu gösterilmiştir 4.

2006’da aynı araştırmacılar aynı glikoz hedefle-
riyle YB ünitesinde yaptıkları çalışmada 3 veya daha 
fazla gün boyunca yoğun bakım alan hastalar hariç 
yoğun glisemik kontrol kolunda anlamlı bir sonuç 
bildirmemiştir 5.

Bu sonuçlar üzerine, yoğun glisemik kontrolün 
YB hastalarına olan etkilerinin yeniden değerlendi-
rilmesi gereği ortaya çıktı. Daha sonra yapılan çok 
merkezli, randomize kontrollü çalışmalar ve me-
ta-analizler tutarlı bir şekilde yoğun glisemik kont-
rolün anlamlı bir yarar sağlamadığını, aksine kabul 
edilemeyecek kadar yüksek hipoglisemi oranlarıyla 
ilişkili olduğunu gösterdi 6,7,8.

Daha sonra 2009’da düzenlenen randomize, 
kontrollü bir dizaynı olan NICESUGAR çalışması 
YB hastalarında sıkı glisemik kontrolün ılımlı glise-
mik kontrole göre mortalite ve hipoglisemi artışıyla 
ilişkili olduğunu göstermiştir 9.Van den Berg ve ar-
kadaşlarının tek merkezli ilk çalışmalarıyla bu yeni 
çalışmalar arasındaki farkın nedeni hakkında çok 
sayıda hipotez ileri sürülmüştür. Daha önce yapılan 
araştırmalarda hastaların YB ünitesine kabulden 
sonra tıbbi beslenmelerinin ilk 24 saat içinde enteral, 
intravenöz glukoz, parenteral beslenme, veya kom-
bine besleme tarzında yapıldığı diğer çalışma pro-
tokollerinde ise buna uyulmadığı öne sürülmüştür. 
Son olarak 2023’de Gunst ve arkadaşlarının YB’de 
tedavi gören 9230 hastayı kapsayan 4608’i sıkı ve 
4622’si daha liberal glisemik kontrolün karşılaştı-
rıldığı çok merkezli, randomize bir çalışmanın so-
nuçları yayınlandı. Daha önce yapılan çalışmalardan 
farklı olarak çalışma Belçika’daki iki üniversite has-
tanesi ve bir bölge hastanesindeki 11 YB ünitesinde 
gerçekleştirildi. İlk hafta her iki grupta da parente-
ral beslenme kesildi. YB’de kalma süresi açısından 
gruplar arasında fark saptanmadı. Randomizasyon-
dan sonrası 90 gün içinde mortalite oranları sıkı 
kontrol grubunda %10,5 liberal kontrol grubunda 
ise %10,1 olarak bulundu. Şiddetli hipoglisemi in-
sidansı düşüktü (liberal kontrol grubunda %0,7 ve 
sıkı kontrol grubunda %1,0). Solunum desteği kul-
lanımı, hastane içi mortalite ve yatış süresi gibi se-
konder sonlanım noktaları arasında anlamlı bir fark 
yoktu. Ancak karaciğer ve böbrek hasar belirteçleri, 
sıkı glukoz kontrol grubunda daha az görüldü (10). 
Bu yeni araştırmanın sonuçları, YB ünitesinde glu-
koz kontrolünün güvenliği ve etkinliği hakkındaki 
tartışmaların netleşmesine katkı sağlamaktadır.

Güncel görüş; YB ünitesinde glukoz seviyeleri-
nin normalleşmesinin YB’de/hastanede kalış süresi-
ni ve taburculuk sonrası mortaliteyi etkilemediğidir. 
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ölüm riski doğuruyordu [olasılık oranı 1,42 (1,12-
1,80); P = 0,004] 34.

Hastalığın ciddiyeti, septik şok, mekanik ven-
tilasyon, diyabet varlığı, bikarbonat solusyonu ile 
sürekli venovenöz hemofiltrasyon, inotropik destek 
ihtiyacı ve insülin infüzyonunda ayarlama yapılma-
dan beslenmenin azaltılması da kritik hastalarda hi-
poglisemiye yol açabilen diğer nedenler arasındadır.

HIPOGLISEMI TEDAVISI

Hafif ila orta dereceli semptomları olan hastalara 
ağızdan glikoz verilir. Oral alamayanlara başlangıç 
dozu olarak 25 g %50 dekstroz İV verilir ve gerekti-
ğinde tekrarlanır. Hipoglisemi dirençli ise glukagon 
1 mg IV/SC olarak uygulanır.

YB ünitesinde hipoglisemi gelişmesine yol aça-
bilecek nedenler arasında; insülin veya diğer antihi-
perglisemiklerin uygulama yanlışlıkları, beslenme-
nin kesilmesi/değiştirilmesi ve olası insan hataları 
yer alır. Türk Yoğun Bakım Derneği kılavuzlarından 
yararlanılarak hazırlanmış bir tedavi protokolü Tab-
lo 2 ve Tablo 3’de sunulmuştur 1.

Tablo 3: İnsülin infüzyon doz şeması

insülin dozu (Ü/saat) = (KŞ-60) x M (insülin duyarlılığı 
katsayısı)
M = 0.03 glukoz hedef aralıkta 
KŞ istenen değerden yüksek ise M katsayısı 0.01 arttırılır
KŞ istenen  değerden düşük ise M katsayısı 0.01 azaltılır
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Koroner Yoğun Bakımda Akut Koroner Sendrom 
Hastalarının Yönetimi

GIRIŞ

Akut koroner sendrom (AKS) koroner yoğun bakım 
ünitelerinde takip ve tedavi edilen hastaların önem-
li bir kısmını temsil eder. Dolayısıyla AKS hastaları 
koroner yoğun bakımdaki morbi/mortalitenin sık 
görülen nedenlerinden biridir. Genel olarak AKS 
hastalarında gelişen hastane içi advers olayların bü-
yük çoğunluğu yatıştan kısa süre sonra ve koroner 
yoğun bakım sürecinde gerçekleşir. Advers olay-
ların önlenmesi öncelikle yüksek riskli hastaların 
belirlenmesi ve koroner yoğun bakım ünitelerinde 
sıkı klinik ve hemodinamik takibi ile mümkündür. 
Koroner yoğun bakım takip sürecinde yüksek riski 
hasta profiline sahip hasta özellikler Tablo1’de gös-
terilmiştir 1. Bu risk grubundaki hastalar olası advers 
olay gelişimi açısından koroner yoğun bakım üni-
telerinde sıkı klinik ve hemodinamik izlemlerinin 
yapılması ve gerekli durumlarda en kısa sürede per-
kütan ya da cerrahi girişime yönlendirilmelidir. Ki-
tabın bu bölümünde koroner yoğun bakımda takip 
edilen akut koroner sendrom hastalarının yönetimi-
ne ilişkin stratejilerden bahsedilecektir.

AKS HASTALARINDA YOĞUN BAKIM 
İZLEMI

Koroner yoğun bakımda hastaların izleminde ilk 
belirlenmesi gereken nokta hastanın acil invaziv 
stratejiye ihtiyacının olup olmadığıdır. ST segment 
elevasyonlu miyokard infarktüs (STEMİ) hastaları 
ve yüksek riske sahip ST segment elevasyonu ol-
mayan miyokard infarktüsü (NSTEMİ) hastaların-
da erken invaziv strateji gerektiren durumlar Tablo 
2’de gösterilmiştir 2-5.

Tablo 1: Yüksek riskli Akut Koroner Sendrom 
Hastaları

Hemodinamik instabilite veya kardiyojenik şok gelişen 
hastalar

Medikal tedaviye dirençli tekrarlayan veya devam eden 
göğüs ağrısı bulunan hastalar

Hayatı tehdit eden aritmilerin geliştiği hastalar

Mekanik komplikasyonların geliştiği hastalar

Tekrarlayan dinamik EKG değişiklikleri (ST yükselmesi ile) 
gelişen hastalar

Akut kalp yetersizliği (devam eden iskemiyi düşündürmek-
te) gelişen hastalar

Tablo 2: Erken invaziv strateji düşünülmesi gereken 
hasta grubu

Tüm STEMI (ST Elevasyonlu Miyokard Enfarktüsü) hastaları

Devam eden miyokardiyal iskeminin varlığı (başarısız 
reperfüzyon, no-reflow vb.)

Akut kalp yetersizliği gelişen hastalar

Kardiyojenik şok gelişen hastalar

Malign kardiyak aritmilerin (Ventriküler aritmiler vb.) 
geliştiği hastalar

Yüksek dereceli atriyoventriküler blok gelişen hastalar

Yarı koma (stupor) veya komada olan hastalar

Oligüri ile prezente akut böbrek yetersizliği bulunan 
hastalar

Akut koroner sendrom hastalarının yoğun ba-
kım izleminin en önemli bileşenlerinden birisi ritim 
takibidir 2,5. Tüm hastalar ritim izleminin sağlanma-
sı amacıyla monitörize edilmeli ve kesintisiz izlem 
sağlanmalıdır. Ritim bozukluğu gelişimi açısından 
orta-yüksek riskli hasta grubu Şekil 1’de gösteril-
miştir 2. Bu hasta grubunda monitör ve 12 derivas-
yonlu elektrokardiyografi (EKG) takibi rutindir. 
EKG takibinde inatçı ST segment yükselmesi, di-
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2) YOĞUN BAKIM SÜRECINDE 
GELIŞEBILEN ARITMIK 
KOMPLIKASYONLAR

Aritmiler AKS’nin yoğun bakım takibi sırasında 
özellikle erken dönemde sık görülen komplikas-
yonlarından biridir. Supraventriküler aritmiler 
AKS2’nin erken döneminde en sık görülen aritmi-
ler olup hastaların %21’inde gelişmektedir 17. Sup-
raventriküler aritmiler içerisinde ise en sık görüleni 
atriyal fibrilasyondur (AF). AF gelişen hastalarda 
kalp yetersizliği, iskemik inme, yeniden infarkt ve 
mortalite görece artmıştır 17. Erken repüzyon stra-
tejilerinin artması ve beta-blokerlerin kullanımı ile 
beraber AKS sonrası AF oranları azalmaktadır 17,19. 
AKS hastalarının yoğun bakım takipleri sırasında 
sürekli monitörizasyonu ve rutin EKG çekimi, geli-
şebilecek supraventriküler aritmilerin tespiti açısın-
dan önem arzetmektedir.

Ventriküler aritmiler AKS hastalarında kardi-
yak mortalite açısından en önemli aritmik komp-
likasyonlardır. Ventriküler aritmi görülme sık-
lığı reperfüzyon stratejilerinin yaygınlaşması ve 
beta-blokerlerin erken kullanımına bağlı olarak 
son yıllarda azalmaktadır 17-19. Ancak buna rağmen 
hastaların %6-8’inde hala hemodinamik olarak an-
lamlı VT veya VF gelişmektedir 18,19. Devam eden 
iskemi nedeniyle tetiklenen ventriküler aritmilerin 
tedavisinde en önemli basamak acil koroner revas-
külarizasyondur 19. İlk 48 saatte gelişen ventriküler 
aritmilerin prognoza etkisi tartışmalıdır. Güncel 
veriler ışığında 30 günlük mortalitede artışa neden 
olduğu fakat aritmik riskte artışa neden olmadığı 
kanıtlanmıştır 5,20. Ventriküler aritmi riski açısından 
AKS hastalarının yoğun bakım ünitelerinde sürekli 
monitörizasyonu sağlanmalıdır.

AKS hastalarının yoğun bakım ünitelerindeki 
takibi sırasında karşılaşılabilen bir diğer ritim prob-
lemi bradiaritmilerdir. Özellikle inferior STEMİ’de 
sinüzal bradiaritmiden değişen derecelerde atriyo-
ventriküler bloklara kadar farklı tipte bradiaritmi 
gelişebilir 20. Hastanın semptomu ve hemodinamik 
duruma göre inravenöz atropin, geçici transvenöz 
pacemaker ile satabilizasyon sağlanmalıdır 5,18. İnfe-
rior miyokard infaktüslü hastalarda gelişen malign 
bradiaritmi supra-hisian yerleşimlidir ve reperfüz-
yon sonrası spontan düzelme beklenir. Fakat ante-
rior anteriyor miyokard infarktüsü hastalarında ge-
lişen malign bradiaritmiler mortal seyirlidir çünkü 
bu bloklar daha sık infra-hisian yerleşimlidir ve yay-
gın miyokardiyal nekroz göstergesidir 5. AKS hasta-
larının yoğun bakım izleminde bradiaritmi gelişimi 
açısından dikkati izlem önemlidir.

YOĞUN BAKIM ÜNITELERINDE KALIŞ 
SÜRESI

Hastaların kardiyak yoğun bakım ünitelerinde ka-
lış süreleri ve mobilizasyonları kişiselleştirilmelidir. 
Optimal kalış süresi geliş risk faktörleri, risk skorla-
maları ve komplikasyon durumu ile ilişkilidir. Akut 
koroner sendrom hastalarında gelişebilecek komp-
likasyonlar ve advers olaylar çoğunlukla erken dö-
nemde ortaya çıkar 21. Erken reperfüze olan vakalar 
ve ek koroner rezidü darlık saptanmayan hastalar-
da 72 saatte taburculuğun geç dönemde sağkalım 
üzerine etkisi olmadığı çalışmalarla kanıtlanmıştır 

22-23. Koroner reperfüzyon sonrası kalıcı aritmi yok 
ise, yaş <70, sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu>%45 
ve bir ya da iki damar hastalığı varsa erken tabur-
culuk açısından değerlendirilebilir 24. Akut koroner 
sendromları hastaların büyük çoğunluğuna 24 saat 
monitör takibi sonrasında erken mobilizasyon öne-
rilir. Radyal perkütan koroner girişim ile bu daha 
mümkün hale gelmiştir. Enfarktüs alanı geniş, kalp 
yetersizliği kliniği gelişen ve hayatı tehdit eden arit-
mi atağı yaşayan hastalarda yoğun bakım takip sü-
resi daha uzun tutulmalı ve mobilizasyon için acele 
edilmemelidir 24.
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Akut Koroner Sendrom Mekanik Komplikasyonları

GİRİŞ
ST yükselmeli miyokard infarktüslerinde (STEMI) 
mekanik komplikasyonlar son yıllarda primer per-
kütan girişimlerin yaygınlaşmasıyla ciddi oranda 
azalmış olup, STEMI’nin en ölümcül komplikasyo-
nu olarak yerini korumaktadır 1. Mekanik kompli-
kasyonlar klinik olarak değişken olup hepsinin ortak 
noktası doku rüptürüdür. Mekanik komplikasyon-
lar, doku rüptürünün yerine bağlı olarak: ventrikül 
serbest duvar rüptürü, interventriküler septum rüp-
türü ve papiller kas rüptürü olarak ayrılır 2.

VENTRIKÜL SERBEST DUVAR 
RÜPTÜRÜ
Ventrikül serbest duvar rüptürü miyokardın tam kat 
rüptürü ile birlikte olur. Şiddetli göğüs ağrısı, kardi-
yak arrest, hipotansiyon ve kardiyak tamponad bul-
guları ile seyreder. Rüptür olmadan önce genellikle 
geniş bir infarktüs olur ve takiben rüptür genellikle 
infarktüslü doku ile normal miyokard dokusunun 
arasından gelişir. Rüptür sıklıkla sol ventrikülde 
olur. Sol ventrikülün ise daha sık anterior ve lateral 
duvarlarından gelişir. Anterior miyokard infarktüsü 
(MI), ilk MI, kadın cinsiyet, hipertansiyon, kollate-
ral olmaksızın tek damar hastalığı ve perkütan teda-
vi yerine fibrinolitik ile reperfüzyon tedavisi yapıl-
mış hastalarda rüptür daha sık izlenmiştir 3.

Tanıda acil ekokardiyografi çok önemlidir. Eko-
kardiyografide kardiyak tamponad bulguları, peri-
kardial efüzyon ve efüzyon içeriğinin hematomatöz 
olması serbest duvar rüptürü veya psödoanevrizma 
düşündürür.

Mortalitesi %75-90 arasındadır 4. Tedavi acil cer-
rahidir. Acil cerrahide büyük nekrotik doku eksize 
edilip, doku tamir edilmelidir. Eğer rüptür çok ge-
niş değil ise dikişsiz cerrahi tekniği önerilir. Ayrıca 
ameliyat öncesi, ameliyatta ve sonrasında mekanik 
destek cihazları kullanılarak sol ventrikül diyastol 

sonu basıncı düşürülerek rüptür rekürrensi azaltı-
labilir 5.

PSÖDOANEVRİZMA

Ventrikül serbest duvarının inkomplet rüptürü ile 
birlikte, rüptürün organize trombüs ve hematom 
ile sınırlanması sonucu psödoanevrizma oluşur 
ve hemoperikardium izlenmez. Psödoanevrizma, 
normal anevrizmanın aksine sol ventrikül kavitesi 
ile ilişiktir. Gerçek anevrizmada geniş bir boyun ve 
miyokardial doku varken; psödoanevrizmada onun 
yerine hematom, perikard ve organize trombüs var-
dır ve dar bir boyun ile sol ventrikül kavitesine bağ-
lıdır2. (Tablo-1)

Tanıda acil ekokardiyografik görüntüleme şart-
tır. Ekokardiyografi çoğunlukla yardımcı olmakla 
birlikte bazen kardiyak MR ve tomografi de kulla-
nılabilir.

Psödoanevrizma ve subakut duvar rüptürlerinde 
acil elektif cerrahi yapılmalıdır; %50’si serbest du-
var rüptürüne ilerleyebilir. Ventrikül serbest duvar 
rüptüründe olduğu gibi mekanik destek cihazları sol 
ventrikül diyastol sonu basıncı düşürürek rüptür re-
kürrensini azaltabilir 5.

Tablo 1: Anevrizma ve psödoanevrizma ayrımı

Psödoanevrizma Gerçek Anevrizma

Trasmural infarkt ile birlikte 
rüptür

İnce skar dokusu olan 
miyokard

Anevrizma duvarının içeri-
ğinde trombüs, hematom 
ve perikard

Anevrizma duvarında miyo-
kard dokusu

Geniş boyun Dar boyun

Rüptür riski yüksek Rüptür riski düşük

Trombüs, arteriyal emboli 
riski yüksek

Sıvalı mural trombüs, arteri-
yal emboli riski düşük
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MI’ı takiben gelişen papiller kas rüptüründe ne-
fes darlığı, hipotansiyon, taşikardi meydana gelebi-
lir. Fizik muayenede yumuşak üfürüm, sağ ventrikül 
yetmezlik bulguları izlenebilir. Diğer tablolarda ol-
duğu gibi mekanik komplikasyondan şüphelenildi-
ğinde ilk tanı yöntemi olarak ekokardiyografi kul-
lanılır. Renkli Doppler incelemede egzantrik ileri 
mitral yetersizlik jeti izlenir ve STEMI’larda olan 
daha hafif mitral yetersizlik jetlerinden kolayca ayrı-
labilir. Flail mitral leaflet, kopan korda ya da papiller 
kas izlenebilir. Ani gelişen mitral yetersizliği nedeni 
ile sol atriyum ve sol ventrikül arasındaki basınçlar 
hızla eşitlendiğinden dolayı ventriküler septal rüp-
türe göre daha yumuşak üfürüm duyulur veya hiç 
duyulmayabilir.

Tedavide VSD’de olduğu gibi hemodinamik 
stabilizasyon sağlanmalıdır. Sistolik kan basıncı 90 
mmHg üzerinde ise intravenöz vazodilatör tedavi 
ve diüretik verilerek yüklenme bulguları azaltılabi-
lir. Hipotansif seyreden hastalarda inotropik tedavi 
başlanmalıdır. İABP ile mitral yetersizlik akımı azal-
tılabilir 8. Mekanik destek cihazları, operasyon önce-
si hastanın koşullarını iyileştirebilir ve/veya başarılı 
kapatmayı sağlayabilmek için cerrahinin geciktiril-
mesini sağlayabilir 7. Refrakter şok ve devam eden 
akciğer ödemi tablosunda acil cerrahi uygulanır. 
Cerrahide mitral kapak replasmanı yapılır, rüptüre 
papiller kas rezeke edilip kapağın diğer bölgeleri ko-
runur. Seçili olgularda (parsiyel papiller kas rüptür-
lerinde) mitral kapak onarımı yapılır ve papiller kas 
rekonstrüksiyonu yapılabilir 8.
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Akut Kalp Yetersizliği ve Kardiyojenik Şok

TANIM, ETIYOLOJI VE GENEL 
BILGILER

Kalp yetersizliği (KY); tek bir patolojik tanıdan zi-
yade nefes darlığı, bacak şişliği, yorgunluk gibi be-
lirti ve pretibial ödem, juguler venöz dolgunluk, 
akciğerde raller gibi bulgulardan oluşan klinik bir 
sendromdur. En güncel kılavuzlara göre; temelde 
düşük ejeksiyon fraksiyonlu (EF) KY, hafifçe düşük 
EF’li KY ve korunmuş EF’li KY olmak üzere 3 gruba 
ayrılmaktadır 1.

Akut kalp yetersizliği (AKY); KY alt türünden 
bağımsız olarak, semptomların ve bulguların hasta-
yı acil servis başvurusuna mecbur bırakacak kadar 
hızlı veya şiddetli olarak başlamasını ifade eder. 65 
yaş üstü kişilerde hastane yatışlarında mühim bir 
orana sahiptir. Bir defa AKY sebepli hastane yatışı 
olan bireyde, sonraki dönem için yeniden hastaneye 
yatış ve ölüm oranları bariz artış göstermektedir.

İlk hastane başvurusu olabilir (yeni tanı KY), 
ama daha sıklıkla kronik KY akut dekompansasyo-
nu şeklindedir 2.

Akut dekompanse olan kronik KY hastalarına 
göre; yeni tanı AKY hastalarında hastane içi ölüm 
daha yüksek; taburculuk sonrasında ise tekrar yatış 
ve mortalite oranları daha düşüktür.

En sık neden, iskemi yani akut koroner send-
romlardır. Diğer başlıca nedenler; taşiaritmiler 
(ventriküler taşikardi, atriyal fibrilasyon ve diğer at-
riyal taşiaritmiler), bradiaritmiler (nodal ritim, AV 
bloklar), derin anemi, enfektif durumlar (pnömoni, 
sepsis), ilaçlar (negatif inotropiye neden olan ilaç-
lar, kardiyotoksik kemoterapi ilaçları), akut mekanik 
durumlar (korda rüptürü, kapak perforasyonu, ser-
best duvar rüptürü), metabolik bozukluklar (diya-
betik ketoasidoz, adrenal kriz) olarak sıralanabilir 3.

KLINIK VE TANI

Klinik, yetersiz kardiyak outputa bağlı konjesyon ve/
veya uç organ hipoperfüzyon bulgularından oluş-
maktadır. En sık görülen semptomlar dispne (istira-
hat veya eforla), ortopne, yorgunluk ve egzersiz tole-
ransında azalmadır. Bu semptomlara; ödem, juguler 
dolgunluk, akciğerde raller gibi klinik bulgular eşlik 
eder. En sık neden iskemi olması nedeniyle. ilave gö-
ğüs ağrısı olan bir hastada, akut koroner sendromun 
tanısını netleştirmek elzemdir. 

Soğuk ve nemli cilt, değişen mental durum, oli-
güri gibi uç organ hipoperfüzyon semptom ve bul-
guları mevcut hastada kardiyojenik şok açısından 
dikkatli olunmalıdır.

AKY tanısı konan hastada, iskemi harici olası 
etiyolojik nedenler de klinik/laboratuvar ve görün-
tüleme yöntemleri yardımıyla dışlanmalıdır.

AKY çoğunlukla intravenöz (IV) tedaviler ge-
rektireceğinden, kardiyoloji yoğun bakım (KYB) 
yatışı yapılmalıdır. Bilhassa, hemodinamisi instabil 
(kalp hızı <40 atım/dakika veya >130 atım/dakika, 
sistolik kan basıncı <90 mmHg veya hipoperfüzyon 
kanıtı) ve solunum sıkıntısı belirgin (dakikada >25 
nefes, oksijen desteğine rağmen oksijen satürasyonu 
<%90, taşipne, yardımcı solunum kaslarının kulla-
nılması veya mekanik ventilasyon desteğine ihtiyaç 
duyulması) hastalar KYB yatırılmalıdır 4. 

AKY tanı ve tedavisinin yönlendirilmesi açısın-
dan, “7P protokolü: Fenotip, patofizyoloji, presipi-
tanlar, patoloji, polimorbidite, potansiyel iatrojenik 
zararlar ve hasta tercihi” son derece yardımcıdır 4.

Hiçbir tanısal test AKY ile kronik KY ayrımını 
yapamasa da AKY şüphesi olan hastalarda, natriü-
retik peptidler [(BNP, nt-proBNP) veya (MR-pro-
ANP)] altta yatan kalp hastalığını tespit etmede 
yüksek duyarlılık gösterir. AKY düşündüren semp-
tom ve bulgular yanında yüksek natriüretik peptid 
seviyeleri tanısal doğruluk ihtimalini arttıracaktır. 
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DIĞER TEDAVI SEÇENEKLERI

İnotroplar: Düşük kardiyak debi ve hipotansiyonu 
olan hastalarda, inotrop ajanlarla tedavi gerekir. LV 
sistolik disfonksiyonu, düşük kardiyak debi ve haya-
ti organ perfüzyon bozukluğuna neden olan düşük 
sistolik kan basıncı (<90 mmHg) mevcutsa, inotrop-
lar düşünülmelidir. Ancak, düşük doz başlanarak 
dikkatli ve yakın izlem ile takip edilmelidir. Özellik-
le adrenerjik mekanizmalara sahip olan inotroplar, 
taşikardiye yol açabilir. Bu sinüzal taşikardi veya 
AF’nin hızlanması şeklinde olabilmektedir. Buna 
ilaveten, miyokard iskemisi ve ventriküler aritmileri 
tetikleyerek mortaliteyi arttırabilirler 19.

Vazopresörler: Şiddetli hipotansiyonu olan has-
talarda, belirgin periferal vazokonstrüktör etkiye 
sahip ilaçlardan noradrenalin (norepinefrin) tercih 
edilebilir. Amaç, hayati organ perfüzyonunu arttır-
maktır. Noradrenalin kullanımında, ardyük artışı 
olasılığı akıldan çıkarılmamalıdır. Bu nedenle, gerek 
son dönem KY ve gerekse kardiyojenik şoklu hasta-
larda noradrenalin ve diğer inotropik ajanların bir 
kombinasyonu düşünülebilir.

Bazı çalışmalar, sınırlamalarla birlikte, dopamin 
veya adrenalin (epinefrin) ile karşılaştırıldığında 
ilk tercih olarak noradrenalin kullanımını destekle-
mektedir. 

Dopamin, kardiyojenik şoklu hastalarda vazop-
ressör tedavi olarak noradrenalin ile karşılaştırıldı-
ğında, daha fazla aritmik olaylarla ve mortalite ile 
ilişkili saptanmıştır. Başka bir prospektif randomize 
çalışmada; adrenalin, akut MI’a bağlı kardiyojenik 
şokta noradrenalin ile karşılaştırılmış ve adrenalin 
ile daha yüksek refrakter şok insidansı nedeniyle ça-
lışma erken durdurulmuştur. Adrenalin ayrıca daha 
fazla taşikardi ve laktik asidoz ile ilişkili saptanmış-
tır. Küçük ölçekli, takip süresi az ve maksimum doz 
ile ilgili veri eksikliklerindeki sınırlamalara rağmen, 
çalışma etkililik ve güvenlik açısından noradrenalini 
önermektedir 20.

Opiyatlar: Opiyatlar, dispne ve anksiyeteyi azal-
tır. Retrospektif analizlerde; morfin uygulamasıy-
la hastaların ventilatör kullanım sıklığında artma, 
hastane yatışında uzama, yoğun bakıma yatışların-
da ve mortalitelerinde artma ile ilişki saptanmıştır. 
Bu nedenle, dirençli ve şiddetli ağrı veya anksiyete 
durumunda, seçilen hastalarda düşünülebilmelerine 
rağmen, AKY’de rutin opiyat kullanımı önerilme-
mektedir 21.
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Akut Fulminan Miyokardit

TANIM

Akut miyokardit, kalbin akut başlangıçlı (<1 ay) inf-
lamatuvar hastalığıdır. Genellikle öncesinde sağlıklı 
olan çocuk ve genç erişkinlerde görülür. Asempto-
matik olabildiği gibi, göğüs ağrısı ve halsizlik gibi 
hafif semptomlardan; akut kalp yetersizliği, kardiyo-
jenik şok ve ani kardiyak ölüme kadar değişen bir 
spektrumda seyredebilen bir klinik tablodur 1. Has-
talığın heterojen klinik seyri dolayısı ile, bu spekt-
rum içinde hızlı başlangıçlı, ciddi seyirli ve morta-
litesi yüksek olan hasta grubunu belirlemek adına 
fulminan miyokardit tanımı ortaya çıkmıştır.

Akut fulminan miyokardit (AFM); nadir görü-
len, miyositlerin inflamatuvar hasarı ile karakterize 
akut başlangıçlı ve hızlı progresyon gösteren morta-
litesi yüksek bir klinik tablodur 2.

Literatüre bakıldığında bu konu ile ilgili ortaya 
konmuş olan vaka serilerinde, Lieberman Ginsberg 
ve Ammirati tarafından fulminan miyokardit tablo-
su tanımlanmıştır. Bugün için en yaygın kabul gören 
tanımıyla; AFM: başvurudan 2 ila 4 hafta öncesinde 
ortaya çıkan kardiyovasküler semptomlar ve meka-
nik dolaşım desteği (MDD) ya da inotropik destek 
gerektiren düşük kardiyak debi bulgularının birlik-
teliği olarak tanımlanır 3.

Burada akılda tutulması gereken nokta AFM’nin, 
akut miyokarditlerden farklı bir hastalık değil sade-
ce hızlı progresyon gösteren ve hemodinamik insta-
bilite yaratacak düzeyde ciddi klinik seyre sahip bir 
formu olduğudur 4.

Insidansın düşük olması, hızlı klinik seyri ve 
farklı etiyolojik sebeplere bağlı olarak ortaya çıka-
bilen ortak bir klinik sendrom olması sebebiyle spe-
sifik etiyolojiler haricinde yaygın kabul gören stan-
dardize bir tedavi şeması bulunmamaktadır. 

Son yıllarda daha yaygın şekilde erişilebilir hale 
gelen MDD cihazlarının kullanımı, tedavide umut 

vaat eden gelişmeler yaşanmasına rağmen mortali-
te oranları yüksek seyretmektedir. Batı ülkelerinde 
hastane içi mortalite %50-70 arasında değişkendir5.

EPIDEMIYOLOJI 

Miyokardit, asemptomatik olabildiği gibi tanısal 
testlere imkân sağlamayacak düzeyde hızlı şekilde 
ölümle sonuçlanabilen bir klinik spektrumdur. Bu 
sebeple gerçek insidansına dair veriler tartışmalı-
dır 5. Bu konu ile ilgili en güncel ve geniş kapsamlı 
veri Global Hastalık Yükü 2019 kayıtlarına ait olup 
20 ila 44 yaş arasında miyokardit sıklığı erkeklerde 
6,1/100.000 iken kadınlarda 4,4/100.000 olarak sap-
tanmıştır 6. Akut miyokardit vakalarının %5-%10 
arasında fulminan seyir gösterdiği saptanmıştır 1,7.

ETIYOLOJI 

Akut miyokardit, viral ya da non-viral enfeksiyon-
lara, toksin veya ilaç maruziyetine ya da sistemik 
otoimmün bir hastalığa bağlı olarak ortaya çıkabi-
lir5. Söz konusu etiyolojik etmenler Şekil 1’de özet-
lenmiştir.

Enfeksiyöz Etmenler
Enfeksiyöz etmenler içinde en sık karşımıza çıkan 
patojenler virüslerdir. 

Virüsler, doğrudan miyokardiyal hasara neden 
olarak ya da viral enfeksiyon ile tetiklenen immün 
yanıt yoluyla miyokardit tablosuna yol açabilirler. 
Tetiklenen immün yanıt üzerinden miyokardiyal 
hasara yol açan etkenler tipik olarak miyokardiyal 
örneklerden izole edilemezler. Coxsackie virüs gibi 
Enterovirüsler genellikle doğrudan miyosit hasarına 
yol açarken, solunum yolu viral patojenleri (örneğin 
Influenza ve SARS-Cov2) ise genellikle tetikledikle-
ri immün yanıt yoluyla miyokardit tablosuna neden 
olurlar 9,10. Parvovirüs B19 ve Human Herpes virüs 
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EMB’de viral etken saptanan hastalarda, immün-
supresif tedavi tartışmalıdır. PCR ile etken izolas-
yonun zaman almaktadır ve 120 hastalık bir retros-
pektif çalışmada viral tarama yapılan ve yapılmayan 
lenfositik miyokarditler arasında 1 yıllık sağkalım 
anlamında fark izlenmemiştir. Bu sonuca istinaden 
PCR sonuçlanana kadar hastalara steroid bolus te-
davisinin başlanması önerilmiştir 23.

Güncel kılavuzlarda biyopsi ile doğrulanmış ve 
virüs negatif hastalarda immünsüpresif tedavi öne-
rilmektedir 24. Tedavi önerileri Tablo 2’de özetlen-
miştir.

PROGNOZ

AFM prognozu ile ilgili literatürde çelişkili veriler 
mevcuttur. Son dönemde bu konu ilgili sonuçlan-
mış 2 büyük çalışma mevcuttur. Amiratti ve arka-
daşları; 165’i fulminan olmak üzere toplam 220 mi-
yokardit hastasının dahil edildiği çok merkezli bir 
kohortta fulminan miyokardit hastalarında kısa ve 
uzun dönem prognozun diğer hastalara göre daha 
kötü olduğu saptamıştır 25. 2022 yılında tamamı bi-
yopsi tanılı 466 hasta ile yapılan bir başka çalışmada, 
fulminan prezantasyon uzun dönemde ölüm ya da 
kalp nakli için bağımsız bir risk faktörü olarak sap-
tanmış;dahası genç yaş, kadın cinsiyet, yüksek titre 
otoantikor varlığı da uzun dönem kötü prognoz ile 
ilişkili bulunmuştur 26. 
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Takotsubo Kardiyomiyopatisi

GIRIŞ

Strese bağlı kardiyomiyopati olarak da bilinen Ta-
kotsubo kardiyomiyopatisi(TK), özellikle kadınlar 
olmak üzere akut koroner sendrom ile başvuran 
hastalarda yaygın olarak görülen geri dönüşümlü bir 
sendromdur. COVID-19 salgınıyla birlikte TK’nin 
görülme sıklığı önemli ölçüde arttığı görülmüştür. 
Akut koroner sendromlarla birliktelik oranın yük-
sek olması nedeniyle, yeterli oranda konulamamak-
tadır. Takotsubo kardiyomiyopatisinin patofizyolo-
jisinden birçok makenizma sorumlu olup; koroner 
vazospazm, mikro dolaşım bozukluğu, katekolamin 
daşarjı ve aşırı sempatik aktivite başlıca sebeplerdir. 
Teşhisinde klinik değerlendrime ile beraber invaziv 
ve non-invaziv kardiyak görüntüleme araçları kul-
lanılmaktadır. Takotsubo kardiyomiyopatisinin te-
davisine yönelik net bir konsensüs ve klavuz önerisi 
olmamakla beraber, mevcut kanıtlar, anjiyotensin 
dönüştürücü enzim inhibitörleri, anjiyotensin re-
septör blokerleri ve beta blokerlerinin kullanımının 
mortalite ve nüks oranları üzerinde faydalarının 
olduğunu göstermiştir. Komplike vakalarda, bu te-
daviye ek olarak inotropik ajanlar da tercih edilir. 
Oral K vitamini antagonistinin kullanılması, yüksek 
tromboembolik riski olan hastalarda 3 aya kadar 
fayda sağlayabilir. Hemodinamik olarak stabil olma-
yan vakalarda ise mekanik destek tedavileri uygu-
lanabilmektedir. Bu bölümde, TK epidemiyolojisi, 
tanısı, klinik sonuçları ile komplikasyonlu karmaşık 
vakaların kardiyoloji yoğun bakım takibi ve yöneti-
mi hakkında, güncel bilgiler ışığında sistematik bir 
derleme yapmayı amaçladık.

EPIDEMIYOLOJI VE TANIM

TK, akut koroner sendromun %1-3’ünü, ST segment 
yükselmeli miyokard enfarktüsünün %0,5-0,9’unu 
oluşturur 1,2. Çoğunlukla kadınlarda ve özellikle me-
nopoz sonrası dönemde görülür 3. TK gelişen hasta-

ların %80-90’ını 50 yaş üstü kadınlar oluşturmakta-
dır 4. TK vakalarının üçte ikisinde tetikleyici fiziksel 
veya emosyonel olaylar tanımlanmıştır 5. Görülme 
sıklığı, sosyal izolasyon, finansal sorunlar ve kaygı 
gibi psikolojik stres etkenleriyle bağlantılı olarak, 
COVID-19 salgını sırasında çarpıcı biçimde arttığı 
görülmüştür 6.

TK tanımı için “kırık kalp sendromu”, “stresin 
indüklediği kardiyomiyopati” ve “apikal balonlaşma 
sendromu” gibi çok sayıda terim kullanılmaktadır1. 
TK, geçici bölgesel sol ventriküler duvar hareket 
anormallikleriyle ilişkili, geri dönüşümlü bir akut 
kardiyak kliniktir 7. Genellikle akut koroner send-
rom kliniği ile başvuru tipiktir ve akut koroner send-
romu taklit eder. Başvurunun akut olması nedeniyle 
erken invaziv strateji düşünülerek koroner anjiyog-
rafi ile görüntüleme zaman geçmeden yapılır8.

TK ile akut koroner sendromun ilk klinik belir-
tileri arasındaki bu benzerlik nedeniyle, bu iki farklı 
kliniği akut aşamada ayırt etmek için Inter Tak Di-
agnostik Skoru geliştirilmiştir(Tablo-1) 7.

Literatürde TK’nın dört ana varyantı tanımlan-
maktadır: apikal balonlaşma formu (tipik form)9, 
vakaların %80’e yakınını oluşturan klasik Japon 
ahtapot tuzağı formu10, şahin gagası görünümüne 
sahip orta ventriküler form11; ve bazal-fokal formlar 
mevcuttur 1,12.

Eskiden iyi huylu ve kendi kendini sınırlayan bir 
durum olarak kabul edilen takotsubo kardiyomiyo-
patisinin artık kısa ve uzun vadeli olumsuz kardiyo-
vasküler sonuçlarla ilişkili olduğu bilinmektedir 13. 
Erkek cinsiyet, ileri yaş, ilk başvuruda sol ventrikü-
ler ejeksiyon fraksiyonunun %35’in altına düşmesi, 
elektrokardiyogramda uzamış QT aralığı, fiziksel 
bir tetikleyicinin verlığı, atriyal fibrilasyon ve akut 
komplikasyonların gelişmesi kötü prognoz belirleyi-
cileri olarak gösterilmiştir 7,14.
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TK’nın prognozu genel olarak iyi seyirlidir ve hasta-
ların %90’ından fazlasında 1-2 ay içinde tam iyileş-
me sağlanır 31. Ancak bildirilen nüks prevalansı %1,8 
ile %10 arasında değişmektedir 36. Yaşın 75 üzeri ol-
ması, fiziksel tetikleyici faktörler, akut nörolojik veya 
psikiyatrik hastalıklar, başlangıç troponin değerinin 
>10 üst referans sınırı olması, yüksek BNP ve beyaz 
kan hücresi değerleri, EKG’deki ST segment yüksel-
mesinin büyüklüğü ve yaygınlığı, yüksek kalp hızı, 
düşük sistolik kan basıncı ve başvuru LV EF değe-
rinin <%45 olması, hastane içi mortalitenin yüksek 
seyrettiği durumlar olarak gösterilmiştir.

ACEi/ARB ve beta blokerler komplike olmayan 
hastalarda yaygın olarak kullanılırken, mekanik des-
tek tedavisi, vazopresörler ve inotropik ajanlar cid-
di komplike vakalar için kullanılır. Aterosklerotik 
koroner hastalığı eşlik etmesi durumunda statinler 
ve aspirin önerilir. Tedavi yönetiminde standart kı-
lavuzların oluşturulması için ileri prospektif rando-
mize klinik çalışmalara ihtiyaç vardır.
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Yoğun Bakım Ünitesinde Ventriküler Taşikardilere 
Yaklaşım

GIRIŞ

Ventriküler taşikardi (VT), mortalite nedeni olabi-
len bir ritim bozukluğudur. Hem ventriküler dolu-
mun azalmasına bağlı hemodinamik bozulma, hem-
de ventriküler fibrilasyon (VF) riski bu hastalarda 
ölümle sonuçlanabilir. Bu açıdan sürekli VT sapta-
nan hastaların tanı ve tedavisi hızlıca yapılmalıdır. 
Tanısal yaklaşım ve tedavi önerileriyle ilgili güncel 
ventriküler aritmi kılavuzlarından yararlanılabilir1,2.

Yoğun bakım ünitesi (YBÜ) yatış sürecinde has-
taların primer yada sekonder nedenlerle aritmik 
olay yaşama riski artmıştır. Yoğum bakım hastala-
rında ventriküler aritmilerin sıklığı %2-44 arasında 
değişmektedir. Özellikle kritik hastalarda bu oran 
%78’lere kadar çıkabilmektedir 3-5. YBÜ’ de ventri-
küler aritmiler için en sık karşılaşılan risk faktörleri; 
ileri yaş, hemodinamik bozukluk, elektrolit bozuk-
lukları, infeksiyonlar, inflamasyon, miyokardiyal is-
kemi, ilaç yan etkileri sayılabilir 5. Ayrıca YBÜ’ de 
yatan hastaların genellikle kırılgan olması ve çoğun-
lukla sekonder nedenlere bağlı ventriküler aritmiler 
gelişmesi nedeniyle tanısal yaklaşım ve tedavileri bi-
reyselleştirilmelidir.

Bu bölümde YBÜ’de VT’lere yaklaşım anlatıl-
mıştır.

VENTRIKÜLER TAŞIKARDI TANISAL 
YAKLAŞIM

YBÜ’de VT’lerin tanısal değerlendirmesinde; he-
modinamik bozulma durumunda öncelikle acil 
senkronize kardiyoversiyon 1-1.5joule/kg olacak 
şekilde uygulanmalı, klinik yanıtsızlıkta maksimum 
enerjiye çıkılmalı, klinik stabilizasyon sonrası ay-
rıntılı incelemeye geçilmelidir. VF durumunda ise 
hemen kardiyopulmoner resüsitasyona başlanıp 
hızlıca 300-360j ile acil defibrilasyon uygulanma-
lıdır. Hemodinamisi stabil olan hastalarda ayrıntılı 

öykü, fizik muayene, 12 lead EKG incelemesi, bi-
yokimyasal parametreler ve kardiyak enzimler, VT 
atağının telemetri kaydı (başlama anında tetikleyici 
ventriküler erken vuru? Bradikardiye bağlı? vb. için) 
ve transtorasik ekokardiyografi (yatak başı) incelen-
melidir.

VT’ lerin EKG ile tanınması bazen kolay değil-
dir. Bu amaçla tanımlanan birçok farklı kriterler ve 
morfolojik değerlendirmeler sunulmuştur 6-9. En bi-
linen algoritmalar Brugada ve ark. önerileri Brugada 
algoritması 6 ile Vereckei ve ark. algoritmaları 7-9 dır. 
Bu algoritmalardan Brugada algoritmasında şekil 1 
de gösterilmiştir.

Vereckei ve ark. geliştirdikleri algoritmalardan 
ilki şekil 2 de gösterilmiştir. Diğer algortimalarında 
ise sadece AVR derivasyonun morfolojik incelen-
mesine dayanmaktadır (şekil 3).

Güncel kılavuzlarda da bu algoritmalara atıfta 
bulunarak VT SVT ayrımı için kullanılabilecek kri-
terler özetlenerek belirtilmiştir 1,2.

VENTRIKÜLER TAŞIKARDIDE 
IMPLANTE EDILEN KARDIYAK 
DEFIBRILATÖR TEDAVISI VE 
PROGRAMLAMA ÖNERILERI

YBÜ’de yatan hastaların bir kısmı ileri evre kalp ye-
tersizliği hastalarıdır. Bu hastaların çoğunluğunda 
primer (ani kardiyak ölümü engellemek amacıyla) 
yada sekonder (başarılı döndürülmüş ani kardiyak 
ölüm yada sürekli VT) koruma amacıyla implante 
edilen kardiyak defibrilatörler (ICD) mevcuttur.

ICD cihazlarının temel çalışma prensibi VT-
VF’ yi algılamak, buna uygun anti-taşikardi pacing 
(ATP) ve şok vermektir. ATP, hem şok vermeye 
göre daha az enerji harcamakta, batarya ömrünü 
uzatmakta hem de hastayı şok kadar rahatsız et-
memektedir. ICD programlaması her hastaya göre 
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GİRİŞ

Yoğun bakım şartlarında ritim bozukluklarının hızlı 
tanısı ve uygun tedavisi yaşam kurtarıcı olabilmek-
tedir. Kalbin iletisindeki elektriksel aktivasyonun 
dağılımındaki düzensizlikler aritmi olarak tanım-
lanmaktadır. Aritmilerin önemli bir alt kolu olan ta-
şikardiler ve taşiaritmiler kalp hızının 100 atım/da-
kikanın üzerinde seyrettiği ritimleri kapsamaktadır.

Supraventriküler taşikardiler, kalbin fibröz iske-
letini delerek ilerleyen his demeti üzerinden his-pur-
kinje sistemiyle elektriksel aktivasyonun ilerlediği 
taşikardileri tanımlamak için kullanılmaktadır. Eş-
lik eden dal bloğu, aksesuar yolaklar ya da hız iliş-
kili aberran ileti yokluğunda genellikle elektrokar-
diyografide (EKG) QRS süresinin 120 msn’den kısa 
olduğu dar QRS’li ritimler olarak izlenmektedir. 
Başlangıç ve sonlanışlarının ani ya da tedrici, tem-
poral olarak paroksismal ya da sürekli olmaları tanı 
açısından fikir verici olabilir.

Paroksismal supraventriküler taşikardiler ile 
atriyal fibrilasyon ve atriyal flutter klinik doğası ve 
tedavi planı açısından farklı konu başlıkları altında 
incelenmektedir. Paroksismal supraventriküler ta-
şikardiler içerisinde atriyoventriküler nodal re-en-
teran taşikardi (AVNRT) %60, atriyoventriküler 
re-enteran taşikardi (AVRT) %30, fokal atriyal taşi-
kardi gibi diğer paroksismal supraventriküler taşi-
kardiler %10 sıklıkla saptanmaktadır (1).

Akut gelişen durumlarda hastalarda en sık çar-
pıntı ve göğüste rahatsızlık hissi şikayetlerine yol aç-
makta olup bazı durumlarda hastalar asemptomatik 
de olabilmektedir. Hastanın takibinde özellikle yeni 
ve ani gelişen taşikardi durumları hızlıca tetkik edil-
meli, tanı ve klinik tabloya göre uygun müdahalelere 
hazırlıklı olunmalıdır. Hastada senkop, semptoma-
tik hipotansiyon, akut kalp yetmezliği, pulmoner 
ödem, iskemi düşündüren göğüs ağrısı ve kardiyo-

jenik şok gelişmesi hemodinamik bozukluk olarak 
değerlendirilmeli ve bu duruma yol açan supravent-
riküler taşikardi durumlarında hastaya senkronize 
elektriksel kardiyoversiyon uygulanmalıdır. Hasta-
nın stabil seyretmesi durumunda saptanan taşikar-
diye göre altta yatan sebeplerin düzeltilmesi, vagal 
manevralar ve farmakolojik tedaviler de uygun mü-
dahalenin önemli parçalarını oluşturmaktadır.

Takip eden bölümlerde sık saptanan supravent-
riküler taşikardi ve taşiaritmilerin tanı ve tedavisin-
deki temel bilgiler daha ayrıntılı anlatılacaktır.

SINÜS TAŞIKARDISI

Superior vena kava ve sağ atriyum bileşkesinde bu-
lunan sinoatriyal düğümden çıkan uyarıların fiz-
yolojik ya da patolojik sebeplerle hızlandığı ve kalp 
hızının 100 atım/dakikanın üzerinde saptandığı ri-
timleri tanımlamak için kullanılır.

EKG’de P dalgaları sinüs ritmi ile uyumlu ola-
cak şekilde inferior derivasyonlarda pozitif V1’de 
bifazik/negatif izlenir (Şekil 1). Kalp hızı yaşa göre 
değişken olup genellikle (220-yaş) değerinin altın-
dadır. Benzer EKG özelliklerine sahip sinüs nodal 
re-enteran taşikardi (SNRT) ve uygunsuz sinüs taşi-
kardisi ayrımı yapılmalıdır.

Sinüs taşikardisi çoğunlukla altta yatan ateş, 
dehidratasyon, ağrı, anksiyete, şok, tirotoksikoz, 
anemi, pozitif kronotrop ilaç kullanımı gibi sebep-
lere bağlıdır. Asıl tedavi altta yatan sekonder bo-
zuklukların tedavisine dayanır. Hastada enfeksiyon 
kontrolünün sağlanması, hipoksi ve hipovolemiden 
kaçınılması, etkin ağrı palyasyonu, anksiyete du-
rumlarında sedasyon, tiroid fonksiyon testleri gön-
derilmesi ve bozukluk saptanması durumunda öti-
roidinin sağlanması, aneminin düzeltilmesi, yüksek 
doz beta-2 agonist ve vazopressör tedavi dozlarının 
mümkünse azaltılması hız kontrolünde faydalı ola-
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Digoksin İntoksikasyonu

GIRIŞ

Digoksin kardiyolojide kullanılan en eski ilaçlardan 
birisidir. İlk olarak 1785 yılında Dr. William Withe-
ring tarafından yüksük otu çiçeğinin kalp üzerinde-
ki etkilerini keşfetmesiyle birlikte kalp hastalıkları-
nın tedavisinde kullanılmış, 1930 yılında yüksükotu 
çiçeği olarak bilinen Digitalis Lanata’dan izole edil-
miştir.1,2

Yapılan randomize kontrollü çalışmalar digoksi-
nin atriyal fibrilasyon ve kalp yetmezliği tedavisin-
de, tekrarlayan hastane yatışlarını azaltmakla birlik-
te sağ kalım üzerine belirgin bir etkisinin olmadığını 
göstermiştir. 3,4 Kalp yetmezliğinde ve atriyal fibri-
lasyon tedavilerinde daha güncel seçeneklerin ol-
masına rağmen günümüzde digoksin ucuz olması 
ve iyi tolere edilmesi nedeni ile hala dünyada en çok 
reçetelenen ilaçlar arasındadır.5

Digoksin dar bir terapötik pencereye sahiptir. Te-
davinin etkili olması için kan konsantrasyonu aralığı 
0.5-1.5 ng/ml olarak önerilmektedir. Ancak yapılan 
çalışmalar kalp yetmezliği hastaları için bu aralığın 
0.5-0.9 ng/ml olmasının da yeterli olduğunu göster-
miştir. 6,7 Serum digoksin seviyesi arttıkça mortalite 
de artmaktadır. 8 Dar bir pencere aralığının olması, 
kullanan hasta grubunun kalp yetmezliği hastaları 
gibi kırılgan bir hasta grubunun olması digoksin in-
toksikasyonu riskini de artırmaktadır. Digoksin ile 
tedavi edilen kalp yetmezliği hastalarının yaklaşık % 
1’inde digoksin intoksikasyonu görülmektedir. Bu 
oran 85 yaş üstünde % 3’lere kadar çıkmaktadır. 9 
Digoksin intoksikasyonu akut veya kronik olabilir. 
Akut intoksikasyon genellikle yanlış doz alımı, inti-
har girişimi gibi nedenlerle olurken ilacın kullanımı 
sırasında çeşitli risk faktörleri nedeniyle kan digok-
sin düzeyinin artması sonucu kronik intoksikasyon 
da görülebilir. (Tablo 1) Kronik intoksikasyon akut 
intoksikasyona göre daha sık görülmektedir. 10

Digoksin intoksikasyonunu zamanında farket-
mek ve gereken tedaviyi uygun zamanda verebilmek 
için ilacın farmakolojik özelliklerini iyi bilmek ge-
rekir.

Tablo 1: Risk Faktörleri

Yaş (>55 y)

Böbrek Yetersizliği

Hipopotasemi

Hiperpotasemi (>5 mmol/L)

Hipomagnezemi

Hipotiroidi

Hiperkalsemi

Düşük vücut ağırlığı

P-glikoprotein sistemini inhibe eden ilaçlarla birlikte 
kullanımı (verapamil, diltiazem amiadorone, eritromisin, 
ketokanazol, bazı kemoterapi ilaçları vb.)

FARMAKODINAMIK VE 
FARMAKOKINETIK

Digoksin terapötik dozlarda kardiyak kontraktilite-
yi artırır. Bu etkisini miyokardial hücrelerin hücre 
zarında bulunan sodyum-potasyum adenozintri-
fosfataz pompasını geri dönüşümlü olarak inhibe 
ederek gösterir. Bu inhibisyon hücre içinde sodyum 
düzeyinin artmasına bu artışta hücre zarında sod-
yum-kalsiyum değişimini etkileyerek hücre içinde 
kalsiyum artışına yol açar. Kalsiyum artışı kardiyak 
miyofibrillerin daha güçlü kasılmasını sağlar. 11 Di-
goksinin kalp üzerinde negatif kronotropik etkisi de 
vardır. Digoksin sempatik etkiyi azaltıp, parasem-
patik etkiyi artırarak sinüs nod aktivitesini azaltır, 
atriyoventriküler nod refrakter periyodunu uzatır. 
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rek fonksiyonları hafif bozuk yaşlı hastalarda ve ka-
dınlarda 0.125 mg/gün doz yeterlidir.24 Eğer hastada 
intoksikasyon tedavisinde digoksin spesifik antikor 
(Fab) kullanıldıysa tüm kompleksler vücuttan atı-
lana kadar tedavi başlanması geciktirilmelidir, böb-
rek fonksiyonu bozuk olan hastalarda bu süre daha 
uzun olabilir. 25

SONUÇ

Kalp yetmezliği ve atriyal fibrilasyonu olan hastala-
rında günümüzde mortalite üzerine etkili daha yeni 
tedavi yöntemlerinin olmasına rağmen digoksin 
hala sık kullanılan ilaçlardan birisidir. Digoksin in-
toksikasyonu bulguları çoğunlukla hastalığa spesifik 
değildir ve doğru tanı konulmazsa ve tedavisi yapıl-
mazsa mortalitesi yüksektir. Bu nedenle digoksin 
kullanan hastalarda intoksikasyona neden olabile-
cek durumları yakın takip etmek, olası bir intoksi-
kasyon durumuna karşı farkında olmak ve doğru 
tedaviyi vermek oldukça önem taşımaktadır.
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Akut Doğal Kapak Yetersizlikleri

AKUT DOĞAL KAPAK 
YETERSIZLIKLERI

Akut doğal kapak yetersizlikleri aniden gelişen ve 
mortalitesi yüksek durumlardır. Temelinde yatan 
patofizyoloji, vücuda giden ileri akımın kısıtlanması 
ve akciğer ödemine yol açmasıdır. Kardiyoloji yoğun 
bakım izlemi ve yüksek düzey kardiyak bakım ge-
rektiren akut doğal kapak patolojileri, akut aort ve 
mitral yetersizlikleridir. Akut trikuspit ve pulmoner 
yetersizlikleri genelde pulmoner emboliye ve endo-
kardite bağlı gelişir.

AKUT AORT YETERSIZLIĞI

Akut aort yetersizliğinin (AY) sebepleri akut aortik 
sendromlar, endokardit ve travmadır 1. Akut AY ge-
nel olarak taşikardi ile prezente olur. Altta yatan he-
modinamik patofizyoloji sol ventriküldeki belirgin 
regurjitan volüme bağlı olarak end-diyastolik basın-
cın aniden artmasıdır. Sol ventrikül end-diyastolik 
basıncı, sol atriyumun inflow basıncının üstüne çı-
kar ve mitral kapağın erken bir şekilde kapanmasına 
yol açar. Mitral kapağın erken kapanışı ve gelişen 
taşikardi diyastol süresinin kısalmasına yol açar. 
Taşikardi, sol ventrikül stroke hacmini ve aortik 
sistolik basıncı diri tutmaya çalışsa da akut AY ol-
dukça mortal bir durumdur; kardiyojenik şok, New 
York Kalp Cemiyeti (NYHA) sınıf 3-4 dispne ve 
akciğer ödemi ile ilişkilidir. Akut durumda, kronik 
AY’nin zengin fizik muayene bulgularını bulmak 
olası değildir. Hastalarda pulmoner ödem, periferal 
vazokontrüksiyon ve siyanoz izlenebilir. Ciddi akut 
AY’de nabız basıncı dar izlenebilir, S1 mitral kapa-
ğın erken kapanmasına bağlı olarak silikleşir, artan 
pulmoner basınca bağlı belirgin P2, S3 ve S4 duyula-
bilir. Akut AY’de duyulan diyastolik üfürüm düşük 
gövdeli ve kısa sürelidir. Austin Flint üfürümü sol 
ventrikül basıncı sol atriyal basıncı geçtiği anda ke-

sileceği için yine kısa süreli olur ve presistolik kısmı 
duyulmaz.

Akut AY tanısında ekokardiyografi kilit rol oy-
nar. Doğru tanı için ekokardiyografinin elektrokar-
diyografi rehberliğinde yapılması ve yoğun bir di-
yastolik Doppler sinyali almak için AY jetine doğru 
bir şekilde düşmek önemli rol oynar. Teorik olarak 
vena kontraktanın 6 mm üstünde olması, holodiyas-
tolik ters akımın abdominal aortada izlenmesi ileri 
AY’de görülse de akut AY’de ciddi taşikardi altında 
bu durumları saptamak kolay değildir. Kritik nokta 
basınç yarılanma zamanının (PHT) tayinini yap-
maktır ve 200 ms altında olması ciddi AY lehinedir. 
Mitral kapağın prematüre kapanması ve diyastolik 
mitral yetersizlik (MY) izlenmesi tanıda oldukça 
yardımcı olacaktır.

Akut AY’de kullanılan diğer görüntüleme yön-
temleri elektrokardiyografi, etiyolojik ayırıcı tanı 
için transözofajiyal ekokardiyografi (TÖE) ve bil-
gisayarlı tomografidir. Kapaktaki vejetasyon, kunt 
travmaya bağlı cusp yırtılması gibi durumları TÖE 
isabetli bir şekilde tespit eder (Şekil 1). Bilgisayarlı 
tomografi ise akut aortik sendromların tanısında al-
tın standart tanı yöntemidir. Kronik AY’nin aksine 
kardiyak MR akut AY derecelendirmesinde hastala-
rın solunumsal sıkıntıları sebebiyle yer tutmaz.

Akut AY gelişen hastada hızlı klinik bozulmaya 
bağlı olarak tedavi hızlı olmalıdır ve çoğu zaman 
acil cerrahi tek seçenek tedavidir. Hasta cerrahiye 
hazırlanırken pozitif inotropik destek ve vazodila-
tor tedavi (sodyum nitroprussid vb.) yoğun bakım 
şartlarında sağlanmalıdır. Taşikardiyi kırmak kom-
panzasyonu bozacağı için beta blokerler, periferal 
basıncı artıracağı için intraaortik balon pompası 
akut AY’de kontraendikedir. Endokardite sekonder 
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olur. Intraaortik balon pompası akut MY hastaların-
da aortik empedansı ve regurjitan hacmi azaltarak 
fayda gösterir 5. Medikal tedavi ile stabilize olmayan 
ve şok tablosundaki hastalar acil olarak cerrahiye 
alınmalıdır ancak mortalite yüksek seyreder. Medi-
kal tedavi ile stabilizasyon sağlanırsa cerrahinin 4-6 
hafta ertelenmesi cerrahi mortalite riskini azalta-
caktır. NYHA sınıf 4 ile cerrahiye alınan hastalarda 
mortalite yüksektir. Endokardite sekonder akut MY 
gelişen hastalarda da cerrahi riski yüksektir ancak 
cerrahi, emboli riskinden ve kontrolsüz kalp yeter-
sizliğinden koruduğu için çok etkili olabilmektedir. 
Kapak replasmanı ya da tamire uygun durumlarda 
tamir yapılmasının, kısa dönem mortalite üzerinde 
belirgin etkili olmasa da uzun dönemde avantaj sağ-
lar 6.

AKUT PULMONER VE TRIKUSPIT 
YETERSIZLIĞI

Akut sağ kalp kapak patolojileri genellikle akciğeri 
primer ilgilendiren patolojilerde izlenir. Bu durum-
ların başında masif pulmoner emboli gelmektedir. 
Bu durumun tedavisi alttan yatan durumun tedavi-
sidir. Pulmoner ve triküspit kapağı tutan endokar-
ditler de akut ileri yetersizlik yapabilse de hastala-
rın kliniğine akciğer ödemi ve sol ventrikül stroke 
hacminde belirgin bozulma eşlik etmeyeceği için 
genelde primer kardiyak hemodinamik bozulma 
görülmez. Septik durumun kontrol altına alınması, 
septik embolinin ve septik şokun önlenmesi adına 
önem arz eder.
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Şekil 2. Korda rüptürüne sekonder gelişen (A’da kırmızı ok) mitral yetersizliği nedenli akut kalp yetersizliği gelişen 
bir hastanın 2B TÖE görüntüleri (B’ de renkli Doppler ile ciddi mitral yetersizliği).
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Akut Protez Kapak Patolojileri

GIRIŞ

Protez kapak disfonksiyonu, nadir görülebilmekle 
birlikte hayati tehdit edici özelliğe sahip çok dikkat 
edilmesi gereken bir durumdur. Protez kapağı olan 
semptomatik hastaların değerlendirilmesinde önce-
likle hastanın tıbbi öyküsü ve detaylı fizik muaye-
nesi büyük önem taşır. Protez kapağın yerleştirilme 
sebebi, kapağın türü, tipi ve yerleşim yeri, ameliyat-
tan sonra geçen süre gibi bilgiler mutlaka not edil-
melidir. Ayrıca antikoagulasyona olan uyumu, daha 
önce endokardit veya tromboembolik olay öyküsü-
nün olup olmadığı, ateş gibi belirtilerin varlığı ve 
hastanın protez kapak seslerine dair algıladığı deği-
şiklikler kayıt altına alınmalıdır.

Protez kapağı olan hastalarda yeni gelişen efor 
dispnesi veya tromboembolik olayların varlığı olası 
protez kapak patolojisini düşündürebilir. Özellikle, 
yetersiz antikoagülan tedavi aldığı veya pıhtılaş-
maya yatkınlığının olduğu düşünülen hastalarda, 
protez kapak disfonksiyonu ihtimali artmaktadır. 
Protez kapak komplikasyonlarının değerlendirilme-
sinde görüntüleme, klinik ve laboratuvar bulguları-
nın tümü birlikte dikkate alınmalıdır 1.

Protez kapak üzerinde veya subvalvüler yapılar 
üzerinde gelişebilecek her türlü kitle yapısı oklüder 
hareketini bozarak açılmasını engelleyebilir. Bun-
lar arasında özellikle mekanik protez kapaklarda 
trombüs oluşumu obstrüksiyon yaratabilir 2. Trom-
büs dışında pannus oluşumu, vejetasyon ve nadiren 
subvalvuler kalıntı yapılar kalıcı veya intermittant 
olarak obstrüksiyon veya kapak yetersizliğine yol 
açabilir.

TANIDA GÖRÜNTÜLEME 
MODALITELERI

Ekokardiyografi: Tanıda ilk sırada inceleme trans-
torasik ekokardiyografi (TTE) ile olmaktadır. TTE 

ile mekanik kapak değerlendirilmesi özellikle pro-
tezin neden olduğu reverberasyonlar ve akustik göl-
gelenmeler sebebiyle kolay değildir. Kapak üzerinde 
gelişen trombüs veya vejetasyonlar da net görüle-
meyebilir. Ayrıca Doppler ekokardiyografik ince-
lemede obstrüksiyon yaratmıyorsa tanı atlanabilir. 
TTE protez kapak yetersizliğini değerlendirirken 
paravalvüler veya transvalvüler ayrımında da yeter-
siz kalabilir. Transözofajiyal ekokardiyografi (TÖE) 
özellikle yüksek çözünürlük yeteneği ile protez ka-
pağı olan hastalarda altın standart görüntüleme mo-
dalitesi olarak yerini almıştır 2-4. Son 20 yıldır görün-
tülemede büyük bir değer kazanan gerçek zamanlı 
3B TÖE ile protez kapak patolojilerinde tanıda bü-
yük aşama kaydedilmiştir. Ayrıca 3B TÖE verilecek 
tıbbi veya girişimsel tedavilere kılavuzluk yapmada 
da başrollerden birinin sahibi olmuştur. Özellikle 
mitral protez kapak değerlendirilmesinde cerrahi 
bakış açısı sağlayarak görüntülemeci ve girişimsel 
kardiyolog veya cerrah arasında ortak dili konuşma-
da önemli yere sahiptir.

Sinefloroskopi: İki boyutlu ve 3B ekokardiyog-
rafi ile yaşanan gelişmeler sinefloroskopi ihtiyacını 
azaltmış gözükse de, mekanik kapaklardaki rad-
yoopak oklüder disklerin hareketlerini değerlen-
dirmede hala kulanılmakta olup önemli bilgiler 
sağlamaktadır 5. Protez kapakların sinefloroskopik 
incelemesinde aortik kapak oklüder hareketleri sağ 
ön oblik kaudal veya sol ön oblik kraniyal açılandır-
mayla daha iyi görülebilirken, mitral protez kapağı 
olan hastalarda sağ ön oblik kranyal açılandırma 
daha çok tercih edilmelidir 6. Kapak hareketlerini 
skopi altında değerlendirilirken, oklüderlerin açıl-
ma ve kapanma hareketini net görüntülemek gere-
kir. Bazı durumlarda hastayı sağa veya sol yanına 
döndürürek de optimal açı elde edilebilir. Protez 
kapak oklüder disklerinin açılımlarının belirgin ola-
rak kısıtlanması obstrüksiyonu göstermekle beraber 
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lebilecek komplikasyonlardan biridir. Biyoprotez 
kapak trombozu obstruksiyon yaratıp kalp yeter-
sizliği semptomları ile karşımıza çıkabilir veya ta-
mamen sessiz subklinik şekilde kalabilir. Tanı ve 
tedavi yaklaşımları mekanik protez kapaklardaki 
önerilere benzerdir. Antikoagulasyona birçoğunun 
yanıt verdiği görülmektedir ama tedavi sonrası nüks 
riski sıktır. Tromboemboli riskinin yüksek olduğu 
durumlarda (geniş sol atriyum, düşük LV ejeksiyon 
fraksiyon, prokoagulan durumlar) ömür boyu anti-
koagulasyon düşünülebilir. Kapak üzerinde trombüs 
ekokardiyografide ve BT’de daha hipoekoik ve hi-
poattenue yumuşak bir kitle olarak gözükmektedir. 
Ayrıca, yaprakçık veya ring kalınlaşması ve artmış 
fokal ya da diffuz kalsifikasyona sekonder kapak ha-
reket kısıtlılığı var ise biyoprotez kapak dejenerasyo-
nu düşünülmelidir ki bu durum kapak darlığı veya 
yetersizliği ile ilişkili olabilir.

Biyoprotez kapaklarda (cerrahi veya perkütan 
olarak implante edilmiş) endokardit riski ise me-
kanik kapaklara benzer orandadır. Mekanik kapak-
larda olduğu gibi tanı ve tedavi yönetiminde mul-
timodalite görüntüleme gerek vejetasyonun gerekse 
kompikasyonların saptanmasında son derece önem-
lidir. Ayrıca doğal veya mekanik kapaklara benzer 
şekilde altta yatan klinik senaryo, laboratuvar değer-
leri ve kan kültürleri tanı koymada olmazsa olmaz-
dır. Aortik biyoprotez kapaklara (TAVI) ait kompli-
kasyonlar ilgili bölümde anlatılmıştır.

ÇOK NADIR GÖRÜLEBILEN AKUT 
PROTEZ KAPAK PATOLOJILERI

Nadiren de olsa gelişebilecek ve akut kalp yetersizli-
ğine sokabilecek protez kapak patolojilerinden biri 
de akut leaflet embolizasyonudur. Mekanik protez 
kapaklarda leaflet perifere embolize olarak aynen 
doğal kapaklarda olduğu gibi akut kapak yetersizli-
ğine ve akciğer ödemine yol açabilir. Bazen de cerra-
hi dikiş materyallerinin protez kapak okluderlerinin 
hareketini intermittant olarak kısıtlayarak kalp ye-
tersizliğine yol açtığı bildirilmiştir. Bu 2 durum da 
cerrahi tedavi ile tedavi edilmelidir 24.

SONUÇ

Protez kapak patolojileri yoğun bakım yatışı gerek-
tirebilecek ve mortalite ile sonuçlanabilecek akut bir 
klinikle ortaya çıkabilir. Kapsamlı fizik muayene, la-
boratuvar tetkiği, ekokardiyografi başta olmak üzere 
multimodalite inceleme ile hızlıca tanı konmalıdır. 
Ekokardiyografik incelemenin içinde TÖE özellik-
le protez kapak değerlendirilmesinde çok önemli 

bir yere sahiptir. Hem trombüs, pannus, vejetasyon 
gibi kitlelerin görüntülenmesinde hem de verilen 
tedaviye rehberlik etmesi bakımından son derece 
değerlidir. Bunun dışında özellikle floroskopi ve BT 
de protez kapak disfonksiyonlarını değerlendirmede 
tamamlayıcı görüntüleme araçları olarak her zaman 
akılda tutulmalıdır.

*Görüntüler Prof. Dr. Mehmet Özkan’ın arşivin-
den izniyle alınmıştır.
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Hipertansif Aciller

TANIMLAMALAR

Hipertansif aciller, evre 3 HT ile beraber, hayatı 
tehdit eden HMOD olması durumlarıdır. Etkilenen 
organlar beyin, arterler, retina, böbrek ve kalptir. 
Bazen birkaç organ beraber etkilenebilir. Tüm hi-
pertansif aciller arasında en sık karşılaşılan durum-
lar KY, inme ve MI’dır. Daha az sıklıkla intrakrani-
yal hemorajiler ve aort diseksiyonu görülmektedir8. 
Hipertansif aciller sıklıkla hayatı tehdit edici ola-
bilirler ve KB’nin düşürülmesi için intravenöz (iv) 
müdahale gerektirirler. KB’deki artış hızı, durumun 
klinik ciddiyetini ve organ hasarının büyüklüğünü 
belirlemede en az mutlak KB değeri kadar önem-
lidir11. Hipertansif acil durumlar farklı kliniklerle 
prezente olabilirler:4

•	 Yoğun KB tedavisi gerektiren durumlarla ilişkili 
şiddetli HT: hemorajik veya iskemik akut inme, 
aort anevrizması ve diseksiyonu, akut kalp ye-
tersizliği, akut böbrek yetersizliği, akut koroner 
sendromlar.

•	 Feokromasitomaya veya eksojen sempatomi-
metik maddelere (kokain, metamfetamin) bağlı 
akut KB yükselişleri ve buna HMOD eşlik eden 
durumlar.

•	 HEELP sendromunun da eşlik ettiği preeklam-
psi ve eklampsi gibi gestasyonel hipertansif du-
rumlar.

•	 Malign hipertansiyon; evre 3 HT’ye fundos-
kopik değişikliklerin (alev kanamaları ve/veya 
papil ödemi), mikroanjiyopatinin ve dissemi-
ne intravasküler koagülasyonun eşlik etmesi 
ile karakterize olan bazı vakalarda ensefalopati 
(yaklaşık %15),12 akut KY ve akut renal bozul-
ma ile de ilişkilendirilebilen bir durumdur. Bu 
durumun ayırt edici özelliği, böbrek, retina ve 
beyinde küçük arterlerin fibrinoid nekrozudur. 
‘Malign’ terimi, bu durumun tedavi edilmediği 
takdirde çok kötü bir prognoza sahip olduğunu 

GIRIŞ

Hipertansiyon (HT), dünya genelinde 1,3 milyardan 
fazla insanı etkileyen,1 miyokard enfarktüsü (MI), 
inme, kalp yetersizliği (KY), atriyal fibrilasyon (AF), 
aort diseksiyonu, periferik arter hastalığı gibi kar-
diyovasküler hastalıkların ve tüm nedenlere bağlı 
ölümlerin bir numaralı önlenebilir risk faktörüdür2. 
HT klinik pratikte genellikle stabil bir hastalık ola-
rak karşımıza çıksa da HT hastalarının yaklaşık %1-
2’si hayatları boyunca en az bir kere hipertansif acil 
olarak adlandırılan farklı bir klinik antiteyle hasta-
neye başvurmaktadırlar 3.

Hipertansif aciller, evre 3 HT’ye (sistolik kan ba-
sıncı ≥ 180 mmHg ve/veya diyastolik kan basıncı ≥ 
120 mmHg) hipertansiyon ilişkili organ hasarlarının 
(HMOD) eşik ettiği durumlardır 4. Hipertansif acil 
tanısı konulan hastalar çok hızlı komplike olabilirler 
ve hızlı hareket edilmediği takdirde geri dönüşsüz 
sekellere sahip olabilirler 5. Acil servise başvuran 200 
hastadan ortalama bir tanesinde hipertansif acil du-
rum şüphesi bulunmaktadır 6. Bu hastaların da or-
talama yarısında veya üçte birinde hipertansif acil 
durum görülmektedir 6,7.

Hipertansif acil durumların yönetimi, acil mü-
dahalenin HMOD’un şiddeti ve kapsamına göre 
ayarlanmasını gerektiren karmaşık bir süreçtir. 
Çoğu hipertansif acil durum için optimal medikal 
tedavi stratejisine dair yeterli kanıt olmamakla bir-
likte, bugüne kadar yapılan birçok çalışma farklı hi-
pertansif aciller için farklı anti-hipertansif ilaçlar ve 
farklı seviyelerde kan basıncı (KB) düşüşü önermiş-
tir 5. Son yıllarda HT tedavisinde yaşanan tüm ge-
lişmelere rağmen hipertansif acillerin insidansında 
azalma olmamıştır. Bu durumun en büyük sebebi, 
sağlık hizmetlerine sınırlı erişim ve hastaların ilaç 
uyumsuzluğudur 7,8. Nitekim hipertansif acil hasta-
larının birçoğu daha önceden HT tedavisi almayan 
hastalardır 9,10.
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Akut Aortik Sendromlar

GİRİŞ

Aort; vücudun ana iletici ve yönlendrici damarıdır 
ve asendan, arkus, desendan ve abdominal aorta 
olarak 4 bileşeni vardır. Histolojik olarak 3 taba-
kadan oluşur; intima, medya ve adventisya. Kalın 
medya tabakası ile her bir kalp atımında değişen ba-
sınca karşı durabilmek için yüksek gerilim gücüne 
ve esnekliğe sahiptir.

1760’da Dr Nicholls , Kral 2. George’un otopsi-
sinde ilk defa aort diseksiyonunu tanımlamış oldu. 
1998de ise Vilacosta ve arkadaşları, 3 ayrı patofiz-
yoljik durum olan; akut aort diseksiyonu(AAD), 
intramural hematom(IMH) ve penetran aortik ül-
seri(PAU) akut aortik sendrom olarak isimlendirdi.

Akut aortik sendromlar(AAS), yaygın olma-
yan hayatı tehdit eden komplikasyonlarla seyreden 

mortal bir durumdur. Hızlı tanı ve uygun tedavi ol-
madığı her saat için %1-2 oranında mortalite oranı 
artmaktadır 1. Hastanın şikayetleri diğer yaygın acil 
durum klinikleriyle karışabileceğinden AAS tanı-
sını koymak zor olabilir. Klasik olarak hastalar ani 
başlangıçlı keskin, bıçak saplanır tarzda veya yırtılır 
tarzda şiddetli göğüs ve sırt ağrısı ile başvurur. Bu 
ağrı bazen abdominal bölgede olabilir. Ağrı karak-
teristik olarak maksimum şiddette başlar ve devam 
eder. Aortun tutulan bölge ve yaygınlığına göre ek 
bulgu ve semptomlar eşlik edebilir(tablo 1). AAD, 
IMH ve PAU farklı patolojiler olsa da benzer klinik 
bulgu ve semptomlar oluşturur. Ayrıca akut bir kli-
nikte birden fazla AAS alt tipi beraber bulunabilir. 
Örneğin AAD hastalarının yaklaşık %12’inde IMH 
veya PAU da aynı anda görülür 2.

Tablo 1: AASde bulgu ve semptomlar 

Semptomlar Nedeni

Ekstremiteler arası tanisyon farkı(>20 mmHg) Ekstremite kan akımının bozulması

Senkop Tampoand, karotis arter tutulumu

Şok Tamponad, myokardiyal iskemi, ileri aort yetmezliği, aort rüptürü,

Dispne Bronşlara bası, tamponad, aort yetmezliğine bağlı kalp yetmezliği

Yeni gelişen aort yetmzeiği üfürümü Aort kökü tutulumuna bağlı kaspın tam kapanamaması veya kasp prolapsusu

Myokardiyal iskemi Koroner osteallerinin tutulumu

Barsak iskemisi ve gastrointestinal kanama Çölyak ve süperior mezenter arterin kan akımının bozulması

disfaji Özofagusa bası

Parapleji İnterkostal arter tutulumuna bağlı spinal bölge kan akımının bozulması

Alt ekstremite iskemisi İlyak arter kan akımının bozulması

Süperior vena cava sendromu Superior vena cavaya bası

Hemoptizi Akciğer parankime rüptür

Oligüri Renal arterlerin kan akımının bozulması

Horner sendromu Sempatik zincire bası

Ses kısıklığı Laringeal sinire bası
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73 yaş kadın hasta asendan aort anevrizması(53 
mm) ve PAU nedenli Kalp Damar Cerrahisi tarafın-
dan operasyon planlanmakta iken önceden istenen 
diagnostik KAG esnasında asendan aortada PAU 
görünümü (resim 2) ve verilen kontrast madde son-
rası katatere bağlı(AR1) aort diseksiyonu. Hasta acil 
operasyona alındı.

PENETRAN AORTİK ÜLSER

PAU,aortik sendromların yaklaşık %5ini oluştu-
rur,aterosklerotik plağın internal elastik laminadan 
mediaya doğru penetre olması ile meydana gelir.
PAU psödoanevrizmaya,aort rüptürüne ve geç 
anevrizmaya neden olabilir 13. Aort ülseri tek de 
olabilir,boyutları 5-25mm aralığında seyreden çok 
sayıda ülserden de oluşabilir.PAU’lar mid ve distal 
aortada asendan aorta ve arkustan daha sık görü-
lür.PAU hastaları daha yaşlı popülasyondan oluşup 
genellikle eşlik eden başka vasküler hastalıkları var-
dır.%25 hasta insidental olarak tespit edilirken kala-

nına klasik aort diseksiyonunda olduğu gibi göğüs 
ve sırt ağrısı eşlik eder.

PAU hastaları için BT,MR,TEE görüntüleme 
yöntemi olarak önerilir. BT plevral effüzyon,me-
diastinal hemoraji, eşlik eden anevrizma,rüptür ve 
psödoanevrizmayı da gösterebilir.

Geniş ve derin ülserler,sakküler anevrizması 
olan hastalar genellikle ilerleyici ve eşlik eden IMH 
durumunda kötü prognoz göstergesidir. Genellik-
le,asendan aortadaki PAU’lar için cerrahi rezeksiyon 
önerilir.

48 yaş E hasta, acile göğüste ve sırtta yırtılır tarz-
da şiddetli göğüs ağrısı ile başvuruyor. Çekilen BTA-
da Tip A diesksiyon gözlenmekte. Asendan ve de-
sendan aortada diseksiyon hattı gözlenmekte (oklar)
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Pulmoner Emboli ve Kateter Bazlı Tedavi Yöntemleri

GİRİŞ

Derin ven trombozu (DVT) veya pulmoner embo-
li (PE) olarak kendini gösteren venöz tromboem-
bolizm, miyokard infarktüsü ve inmenin ardından 
dünyada en sık görülen üçüncü akut kardiyovaskü-
ler sendromdur. PE’nin insidansı çeşitli epidemi-
yolojik çalışmalarda 39-115/100000 olarak belirtil-
miştir. Birleşik Devletler’de yılda 300000’den fazla 
ölüme sebep olsa da PE’nin ölüm ve morbiditesinin 
belirlenmesi ani ölümden atipik göğüs ağrısına ka-
dar değişkenlik gösterebilen çok çeşitli klinik bul-
gular ile ortaya çıkması sebebiyle zorlaşmaktadır. 
Avrupa, Asya ve Kuzey Amerika popülasyonunda 
yapılan zaman trend analizleri PE’ye bağlı ölüm-
lerin azalmakta olduğunu göstermektedir 1,2,3. Bu 
durum medikal ve girişimsel tedavilerin daha etkili 

kullanılmasına bağlı olabileceği gibi tanıda duyarlı-
lığın artmasıyla birlikte özellikle subsegmenter dü-
zeydeki klinik önemi tam olarak bilinmeyen embo-
lilere konulan tanıların artması ile ilgili olabilir.

PULMONER EMBOLİ İÇİN RİSK 
FAKTÖRLERİ

PE genellikle hasta ilişkili (genellikle kalıcı) ve çev-
resel (genellikle geçici) faktörlerin birleşmesi ile or-
taya çıkar. PE’nin kalıcı ve geçici risk faktörlerinin 
sınıflanması ve belirlenmesi tekrarlama riskinin 
değerlendirilmesi, sonuç olarak kronik pıhtıönleyici 
tedavi kararının verilmesi için önemlidir. PE ile iliş-
kili risk faktörleri Tablo 1’de belirtilmiştir 4,5.

Tablo 1: Pulmoner Emboli için Risk Faktörleri 4,5,6

Güçlü Risk Faktörleri Orta Dereceli Risk Faktörleri Zayıf Risk Faktörleri

Alt ekstremite kırıkları
Kalp Yetersizliği veya AF sebepli hasta-
ne yatışı
Kalça veya diz protezi cerrahisi
Majör travma
Son üç ay içerisinde MI
Geçirilmiş VTE
Spinal kord yaralanması

Artroskopik diz cerrahisi
Otoimmün hastalıklar
Kan transfüzyonu
Santral venöz kateter varlığı
İntravenöz kateterler veya leadler
Kemoterapi
Konjestif Kalp Yetersizliği
Eritropoetik ajanlar
Hormon yerine koyma tedavileri
In vitro fertilizasyon
Oral kontraseptif tedavi
Postpartum hastalar
Enfeksiyonlar (Özellikle pnömoni, üriner 
sistem enfeksiyonu ve HIV)
İnflamatuar barsak hastalığı
Kanser
İnme
Yüzeyel ven trombozu
Trombofili

3 günden daha uzun yatak istirahati
Diabetes mellitus
Hipertansiyon
İmmobilite (Uzamış yolculuk)
Yaş
Laparoskopik cerrahi
Obezite
Gebelik
Variköz venler
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boyunca 1 mg/saat r-tPA verilmiş. Sonrasında doz 
0.5 mg/saat olarak azaltılmış ve tedavi 10 saat daha 
devam ettirilmiştir. Soğutucu sıvı olarak 35 ml/saat 
%0.9’luk NaCl kullanılmıştır. SEATLE II çalışması-
nın protokolünde 1 mg/saat r-tPA infüzyonunun 24 
saat boyunca devam ettirilmesi planlansa da uygula-
nan r-tPA dozu 0.5-1 mg/saat arasında değişmekte, 
doz ve süre hastanın yaşı, pıhtı yükü,hastanın genel 
durumu gibi faktörler göz önünde bulundurularak 
operatör inisiyatifinde belirlenmiştir. Soğutucu sıvı 
olarak 35-50 ml %0.9’luk NaCl kullanılmıştır. EKOS 
sisteminin kullanıldığı hastaların tedavi süresin-
ce yoğun bakım ünitelerinde yakın gözlem altında 
tutulmaları gerekmektedir. Tedavi başlangıcından 
itibaren en erken 12. saatte tekrarlanan pulmoner 
anjiyografi eşliğinde tedavinin ne zaman sonlandırı-
lacağı belirlenmelidir. EKOS erken dönemde klinik 
bulgularda ciddi düzelme sağlamakta ve komplikas-
yon oranı sistemik pıhtıçözücü tedaviye göre daha 
düşük olsa da kullanılmasının tecrübe gerektirmesi, 
yüksek maliyetli olması ve kullanılacağı merkezde 
24 saat aktif olarak çalışabilen bir kateter laboratu-
varı gerektirmesi gibi sebepler kullanımını günü-
müzde kısıtlamaktadır. (18,19,20,21)

SONUÇ

Pulmoner emboli; oldukça sık görülen, nefes alma-
da güçlükten ani ölüme kadar değişkenlik gösteren 
bulgular ile kendini gösteren, ciddi morbidite ve 
ölüme sebep olabilen bir hastalıktır. Semptomların 
tanınması, test öncesi olasılığın değerlendirilerek 
tanı ve dışlama için doğru testin seçilmesi önemli-
dir. Tanı koyulduktan sonra uygun hemodinamik 
ve solunumsal destek altında hasta özelinde hedefe 
yönelik tedavinin belirlenmesi ve doğru şekilde uy-
gulanması erken dönemde ölümü ve geç dönemde 
morbiditeyi büyük oranda önleyebilmektedir. Yal-
nızca medikal değil girişimsel tedavi seçeneklerinin 
de uzman ekipler tarafından daha yaygın kullanıl-
ması tedavi başarısını arttıracak, morbidite ve ölü-
mü azaltacaktır.
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GİRİŞ

Bugün yaygın olarak kullanılan bu ilaçların köken-
leri binlerce yıl öncesine kadar gitmektedir. Efedrin, 
1887 yılında izole edilene kadar, Çin ilacı ma hu-
ang’ın aktif bileşeni olarak 5000 yılı aşkın bir süre-
dir dolaşım sistemini uyarıcı özellikleri nedeniyle 
kullanılmıştır 1.

Benzer şekilde, William Withering, tarihi kita-
bı “Yüksük Otu Hakkında Bir Rapor ve Tıbbi Kul-
lanımları” 1785 yılında yayımlamadan önce antik 
Romalılar, digital içeren yüksük otu bitkisinin kalp 
hastalıklarındaki etkilerini keşfetmiş ve kullanmak-
taydılar 2. Bu bitkinin aktif bileşeni olan digitalin po-
tansiyelini anlamak yüzyıllar sürdü.

17. yüzyılın sonlarına gelindiğinde, yıllar süren 
deneylerin ardından böbrek üstü bezlerinden elde 
edilen özütün arterlerde kasılmaya neden olduğu ve 
kalp hızında artışa yol açtığı; hipofiz bezinden elde 
edilen özütün ise vazopressör aktiviteye sahip oldu-
ğu keşfedildi. Bu maddeler sonradan epinefrin ve 
vazopressin olarak adlandırılacaktı 3.

Dopamin, ilk kez 1910 yılında Barger ve Ewins 
tarafından kimyasal bir ilaç olarak sentezlendi. Va-
zopressin, du Vigneaud tarafından başarıyla sen-
tezlenen ilk polipeptit hormondu; Von Euler’in ça-
lışmaları, norepinefrinin sempatik sinir sisteminin 
aktivitesini iletmeye yardımcı olduğunu doğruladı 
ve bu iki bilim insanına Kimya alanında Nobel Ödü-
lü kazandırdı 4,5.

Vazopressörler, vazokonstriksiyonu indükle-
yerek ortalama arter basıncını arttıran güçlü bir 
ilaç sınıfını temsil etmektedir. Kalp kontraktilite-
sini artıran inotroplardan farklı olarak, birçok ilaç 
hem vazopressör hem de inotrop etkiler gösterir. 
1940’lardan bu yana birçok vazopressör kullanılmış 
olmasına rağmen, bu ajanları doğrudan karşılaştı-
ran veya kullanımlarının sonuçlarını belgeleyen çok 
sayıda kontrollü klinik çalışma bulunmamaktadır. 

Bu nedenle, bu ajanların yaygın kullanımı büyük öl-
çüde uzman görüşlerine, hayvan verilerine ve mor-
bidite ve mortalitenin azaldığına dair bir gösterge 
olan doku oksijenasyonu gibi dolaylı belirleyicilere 
dayanmaktadır.

Klinik uygulamaya geçmeden önce, inotrop ve 
vazopressör ajanların fizyolojik mekanizmalarını, 
temel kullanım prensiplerini ve uygulamada dikkat 
edilmesi gereken durumları hatırlamak yerinde ola-
caktır.

VAZOKONSTRIKSIYONUN TEMEL 
MEKANIZMALARI

Vasopressör aktivite ile ilişkili temel reseptör kate-
gorileri arasında α, β₁, β₂-adrenerjik reseptörler ve 
dopamin reseptörleri bulunmaktadır (Şekil 1).

Damar duvarında bulunan α-adrenerjik resep-
törler vazokonstriksiyona neden olur. Ayrıca, kalp-
te de bulunan bu reseptörler, kontraksiyon süresini 
artırabilir, ancak bu fenomenin klinik önemi hâlâ 
belirsizdir.

β₁-adrenerjik reseptörler çoğunlukla kalpte bu-
lunur. Sempatik uyarı neticesinde düşük düzeyde 
vazokonstriksiyonla beraber kalbin hızını ve kont-
raktilitesini arttırırlar. Hem atım sayısının, hem 
atım hacminin artması kalp debisini arttırır. Kan da-
marlarındaki β₂-adrenerjik reseptörlerin uyarılması 
ise vazodilatasyona neden olur.

Dopamin reseptörleri, renal (böbrek), splanknik 
(mezenterik), koroner ve serebral vasküler bölgeler-
de bulunmaktadır; bu reseptörlerin uyarılması, va-
zodilatasyona neden olur. Dopamin reseptörlerinin 
ikinci bir alt tipi, norepinefrin salınımını tetikleye-
rek vazokonstriksiyona yol açar.

Bazı ajanlar (kalsiyum duyarlılaştırıcılar), mi-
yokardın kalsiyuma olan duyarlılığını arttırır. Bu, 
miyofibrillerin daha fazla gerilmesi demektir. Daha 
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man, ortalama arter basıncı gibi fizyolojik bir hedef 
kullanır ve yeterli organ perfüzyonunun belirtileri 
(idrar çıkışı, kapiller dolum süresi, mental durum) 
üzerinden değerlendirme yapar.

Yetişkinlerde dirençli şok tablosunda genellikle 
100 mcg/dk’ya kadar noradrenalin dozları kulla-
nılsa da, iyi belirlenmiş bir maksimum doz yoktur. 
Bazı çalışmalar, noradrenalinin daha yüksek doz-
larının (350 mcg/dk’a kadar) doku perfüzyonunu 
iyileştirdiğini öne sürmektedir, ancak yüksek doz 
noradrenalinin sağkalım faydası kesin olarak kanıt-
lanmamıştır.

Normalin üstü kardiyak indeks - İnotropik 
ajanlarla kardiyak indeksin normalin üstü değerle-
re yükseltilmesi, örneğin, 4.5 litre/dk/m² değerinin 
üzerine çıkarılması, periferik dokulara oksijen sağ-
lama potansiyelini artırabilir. Bu durumda, kalbin 
pompalama kapasitesi arttırılarak dokulara daha 
fazla oksijen taşınabilir ve dolayısıyla dokuların ihti-
yacı olan oksijen miktarı artırılabilir.

Teoride, sağlanan oksijen miktarında artış doku 
hipoksisini önleyebilir ve sonuçları iyileştirebilir; ve 
başlangıçtaki çalışmalar bu hipotezi destekler gö-
ründü.

Ancak, daha sonra gelen büyük çalışmalar, ya 
kardiyak indeksi >4.5 L/dk/m²’ye veya oksijen tes-
limatını >600-650 mL/dk/m²’ye yükseltme hedefli 
hemodinamik tedavinin, hacim genişlemesi veya 
dobutamin ile karşılaştırıldığında hiçbir iyileşmeye 
neden olmadığını hatta morbidite veya mortalite-
de kötüleşmeye yol açtığını gösterdi 20,21. Bu sebep-
le, kardiyak debiyi veya oksijen taşıma kapasitesini 
normalin üzerindeki seviyelere çıkarmak için va-
zopressör veya inotropik ajanların rutin olarak uy-
gulanması önerilmez.
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Yoğun Bakımda Diürez ve Aldığı Çıkardığı Takibi 
Esasları

GİRİŞ

Koroner yoğun bakım ünitelerinde (KYBÜ) yatan 
hastalar için sıvı dengesi mortalite ve morbiditeyi 
belirleyen faktörler arasında yer almaktadır. Özel-
likle 24 saatlik idrar çıkışı, kalp yetmezliği (KY) veya 
akut miyokard enfarktüsü olan hastalar için, tedavi 
stratejisi ve prognozun belirlemede iyi bir belirteç-
tir1,2.

Koroner yoğun bakım hastalarının çoğunda 
etkin intravasküler volüm azlığının eşlik ettiği, sol 
ventrikül sistolik ve/veya diyastolik fonksiyon bo-
zukluğu mevcuttur. Bu durum tüm organların per-
füzyonunu olumsuz yönde etkilemektedir. Kalp de-
bisinin %25 kadarını alan böbrekler iskemiye karşı 
duyarlı organlardır ve bu nedenle sistemik dolaşım-
daki herhangi bir azalma veya böbrek içi dolaşımın 
bozulmasına neden olan faktörler böbrek fonksi-
yonlarını olumsuz yönde etkiler 3. Azalan intravas-
küler volüm, renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi-
ni (RAAS) aktive ederek sodyum-su geri emilimini 
artırır bu durum kliniğe idrar çıkışında azalma şek-
linde yansır 4.

İdrar çıkışındaki azalma böbrek perfüzyonunun 
bozulduğu ve böbreklerin kompensatuar mekaniz-
maları harekete geçirdiğine dair ilk işaretlerdendir. 
Kalp yetersizliği (KY) olan bir hastada söz konusu 
bu kompensatuar mekanizmalar kardiyak yükün 
daha fazla artmasına neden olur. Kardiyak yükün 
artması ile diyastolik ve sistolik fonksiyonlarda gö-
rülen bozulmada artma meydana gelir. Bu da hasta-
da konjesyon bulgularının ortaya çıkaması ve organ 
hipoperfüzyonun derinleşmesi ile sonuçlanır. Bu 
aşamada, oluşan renal perfüzyon bozukluğu tedavi 
edilmez ve hastada hipoperfüzyon devam ederse 
tablo akut böbrek yetersizliğine (ABY) ilerler ve so-
nuçta hastada sıvı dengesi bozulur.

KDIGO (Kidney Disease Improving Global Out-
comes) tanımına göre ABY tanısı, 48 saat içinde 

serum kreatinin (sCr) değerinde en az 0,3 mg/dL 
(26,5 μmol/L) mutlak artış veya 7 gün içinde sCr’de 
başlangıca göre %50 artış veya idrar hacminin en 
az 6 saat süreyle 0,5 mL/kg/saatten daha az olma-
sıyla koyulur 5. Çeşitli çalışmalarda akut dekompan-
se kalp yetersizliği (ADKY) ile hastaneye başvuran 
hastalarda kötüleşen böbrek fonksiyonunun, hasta-
nede yatış süresini uzattığı, yoğun bakım tesislerine 
olan ihtiyacı ve mortaliteyi arttığı gösterilmiştir 6,7. 
Kardiyak fonksiyon bozukluğu ve renal fonksiyon 
bozukluğunun iç içe geçtiği bu durum kardiyorenal 
sendrom olarak da tanımlanmaktadır 8. Kardiyore-
nal sendrom terimi, kalp ya da böbreğin herhangi 
birinde gelişen akut veya kronik fonksiyon bozuklu-
ğunun diğer organda oluşturduğu akut veya kronik 
fonksiyon bozukluğu durumudur. Bu tablonun olu-
şumu hem kalbi hem de böbrekleri kapsayan bir dizi 
bozukluğa neden olur 8. Dolayısıyla, kardiyorenal 
sendrom geliştikten sonra hastanın yönetimi daha 
da zorlaşır.

Bu nedenle, yoğun bakım ünitesinde hastaların-
da idrar çıkışı sık aralıklarla takip edilmeli, sıvı den-
gesine dikkat edilmelidir. Sıvı dengesinde herhangi 
bir bozulma ve idrar çıkışında azalma olan hastalara 
hızla müdahele edilmelidir. Bilindiği gibi aldığı-çı-
kardığı takibi (AÇT), vücut sıvı dengesi takibinin en 
pratik yöntemlerinden birisidir. Bu yöntemin avan-
tajı, hastada vücut sıvı dengesinin yanı sıra, renal 
perfüzyon ve fonksiyonlarını da takip edebilmemizi 
sağlamasıdır.

Yukarıda tartışıldığı gibi, yoğun bakım ünitesin-
de yatan hastaların sıvı dengesi, mortalite ve mor-
bidite üzerine etkilerinin yanısıra, hastanın prognoz 
ve hastanede yatış süresini de belirleyen önemli bir 
göstergedir. Bu nedenle, bu bölümde yoğun bakım 
ünitesinde yatan hastalarda sıvı dengesinin değer-
lendirilmesi ve yönetimi amacı ile diürez konusu ile 
aldığı-çıkardığı takibinin esasları tartışılacaktır.
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taların (örn. sepsis, kanama) erken tanınmasına ola-
nak tanır.

Aldığı-çıkardığı sıvı takibi, hastanın klinik du-
rumu göz önünde bulundurularak belirli aralıklar-
la yapılmalıdır. Hastanede yatan hastalarda klinik 
durum gözönünde bulundurularak aldığı çıkardığı 
takibinin saat başı, dört saat, sekiz saat veya 24 saat 
aralıklarla yapılması önerilir. Ama, yoğun bakım 
takibine gereksinim duyan hastalarda klinik durum 
çok hızlı değişkenlik gösterdiğinden aldığı-çıkardı-
ğı sıvı takibinin genellikle saatlik yapılması tercih 
edilir. Bu nedenle AÇT’nin sık aralıkla etkin uygu-
lanabilmesi için bu hastalarda kalıcı üriner kateter 
takılması önerilir. Üriner katater varlığı ile hastanın 
AÇT ve mevcut sıvı dengesi saatlik değerlendirilerek 
kaydedilir 22.

Hastanın mevcut diğer sıvı kayıplarını da kay-
detmek aynı derecede önemlidir. Hastada sıvı kaybı, 
idrar çıkışının yanı sıra ishal, kusmuk, nazogastrik 
aspirat, yara pansumanları, stoma torbaları, yara 
drenaj torbalarından gelen mayi şeklinde olabilir. 
Sağlıklı yetişkinlerin aksine hastalarda, kanama, ateş 
gibi nedenlerle insensible (belirgin olmayan) sıvı 
kaybı daha fazla olabilir. Bu nedenle, yoğun bakım 
ünitesinde günlük sıvı dengesi hesaplamasında en 
az 10 ml/kg/gün düzeyinde insensible sıvı kaybının 
göz önünde bulundurulması gerekir 23. Buna ek ola-
rak, entübe takip edilen hastalarda insensible kaybın 
artabileceği gözardı edilmemelidir.

Yoğun bakım ünitelerinde, AÇT’nin yakından 
ve doğru bir şekilde yapılabilmesi için sıvı dengesi 
takip çizelgesi kullanılmalıdır. Yukarıda bahsedilen 
sıvı kayıplarının hepsi ortak ölçü birimi kullanılarak 
bu takip çizelgesinin çıkardığı bölümüne eksiksiz 
olarak not edilmelidir. Bunun yanında, hastanın al-
dığı tüm sıvılar ölçü birimleri kullanılarak (örneğin 
mililitre gibi) yine tabloya kaydedilmelidir. Teda-
vide kullanılan intravenöz sıvılar ya da antibiyotik 
gibi ilaç tedavileri, nazogastrik ile uygulanan besin-
ler/ilaçlar ve herhangi bir oral sıvı da bu tabloya ek-
lenmelidir. Dolayısı ile hastanın tüm sıvı alımlarını 
takip edilmesi gerekmektedir. Bu amaçla, takibi alan 
kişinin bir fincan çay ya da bir bardak su kaç mililit-
re bilinmesi gerekir. Ayrıca, hastanın günlük kilo ta-
kibi de sıvı dengesine dair önemli bir belirteç olduğu 
akılda tutulmalıdır 24.

Öncesinde belirtildiği üzere AÇT’nin sık aralık-
larla etkin uygulanabilmesi için kalıcı üriner kate-
terlerin kullanılması önerilmektedir. Birkaç çeşit 
idrar kateteri bulunmaktadır. İdrar kateterlerinin 
bir kısmında tüm idrarın hemen boşaltıldığı tek bir 
torba bulunurken, diğerlerinde ise idrarın ilk olarak 

boşaltıldığı ayrı bir bölme bulunur. Bu ilk bölmede-
ki idrar arada bulunan bir valf aracılığı ile kateter 
torbasına boşaltılır. Ayrı bir ölçüm bölmesine sahip 
bu kateterler, idrar çıkış hızının değerlendirilmesini 
kolaylaştırabilir. Bu yöntem ile saatlik idrar takibi 
kolay bir şekilde doğru olarak yapılabilir 24.

Özet olarak, bu bölümdeki amacımız yoğun ba-
kımda yatan hastalarda, sıvı dengesinin takibi ve 
idamesini sağlamak için uyguladığımız yöntemleri 
ve tedavi stratejilerini tartışmaktır. Buna ek olarak, 
hastalarda aşırı sıvı yüklenmesinin neden olabilece-
ği mortalite ve morbiditeyi önlemek için klinisyenin 
dikkat etmesi gereken konuları vurgulamak amaç-
lanmıştır. Ayrıca, YBÜ’inde yatan hastalarda yaygın 
olarak uygulanan diüretik tedavinin olası kompli-
kasyonlarına dikkat çekilmek istenmiştir.
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Renal Replasman Tedavisi

GIRIŞ
Akut böbrek hasarı (ABH); hastanede, özellikle yo-
ğun bakım ünitelerinde yatan hastalarda, yüksek 
mortalite ile ilişkili, sık görülen bir klinik tablodur. 
Tedavi modaliteleri her geçen gün gelişmesine rağ-
men, yoğun bakımlarda ABH ilişkili mortalite hala 
%50 olarak bildirilmektedir 1.

Şiddetli ABH olan hastalarda, genellikle renal 
replasman tedavisi (RRT) gerekir. ABH hastalarında 
renal replasman tedavi seçenekleri arasında:
1.	 Aralıklı hemodiyaliz
2.	 Periton diyalizi
3.	 Sürekli renal replasman tedavileri (continous 

renal replacement therapy=CRRT)
4.	 Uzun süreli aralıklı renal replasman tedavileri 

(prolonged intermittant renal replacement the-
rapy=PIRRT) bulunmaktadır.

PIRRT yerine; yavaş düşük etkinlikli diyaliz 
(slow low efficiency dialysis=SLED), yavaş düşük 
etkinlikli günlük diyaliz (slow low efficiency daily 
dialysis=SLEDD), uzatılmış günlük diyaliz (exten-
ded daily dialysis=EDD) veya yavaş sürekli diyaliz 
(slow continous dialysis=SCD) gibi terimler de kul-
lanılmaktadır.

Yapılan çalışmalarda bu replasman tedavileri 
arasında sağkalım avantajı taşıyan bir tedavi yönte-
mi öne çıkmamıştır 1,2. Birbirlerine alternatif değil, 
tamamlayıcı tedaviler olarak planlanmalı ve hasta-
nın klinik durumu ve merkezin imkânlarına göre 
hangi RRT seçeneğinin uygulanacağına karar veril-
melidir 1,2.

TANIM
Aralıklı hemodiyaliz, hemodinamik olarak stabil has-
talar için yüksek akım hızı ve yüksek diyalizat akım 
hızı kullanılarak 4 saat yapılan standart RRT yön-
temidir. Uzamış hibrit tedaviler (SLED) ise her gün 

veya gün aşırı yapılan, 6-8 saat süren, konvansiyonel 
hemodiyaliz cihazlarında düşük kan ve diyalizat akı-
mı ile yapılan tedavilerdir. CRRT; 24 saat boyunca, 
hibrit tedavilere göre daha düşük kan ve diyalizat akı-
mı ile özel CRRT cihazları ile yapılan renal replasman 
tedavisidir. Yoğun bakım ünitelerinde, aralıklı hemo-
diyaliz yerine CRRT seçiminin ana nedeni hastanın 
hemodinamik olarak stabil olmamasıdır. Hipotansi-
yonun CRRT’de daha az görülme ihtimali nedeniyle, 
hemodinamisi bozuk hastalarda CRRT tercih edilir. 
CRRT, sıvı ve solüt uzaklaştırma oranları aralıklı he-
modiyalizden daha yavaş olan ve hastanın hemodi-
namisini en az etkileyen replasman tedavisidir.

RRT’lerde, çözünen maddeler diffüzyon ve/veya 
konveksiyon yoluyla uzaklaştırılır. Diffüzyon, stan-
dart hemodiyalizin temelini oluşturan birincil me-
kanizmadır. Diffüzyon, kan ve diyalizat arasındaki 
çözünen madde konsantrasyonu farklılıklarından 
kaynaklanır. Konveksiyon, hemofiltrasyonda etkin-
dir ve sıvı içindeki çözünen maddenin hidrostatik 
basınç gradiyenti boyunca hareketidir (Şekil 1). Baş-
ka bir deyişle, kan akışı ile aynı yöndeki yüksek diya-
lizat akım hızı ile “sürüklenme” prensibi kullanılarak 
kandaki üremik toksinler ve solüt yük temizlenir.

Şekil 1. Konveksiyon (A) ve Difüzyon (B)
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CRRT’nin Durdurulması veya SLED/
Hemodiyalize Geçiş
CRRT’nin ne zaman durdurulacağına yönelik stan-
dart bir yaklaşım yoktur. Hastalar hemodinamik 
olarak yeterince stabil olduklarında ve mobilitenin 
artması istendiğinde sıklıkla aralıklı hemodiyaliz te-
davisine geçilir.

CRRT ve SLED tedavilerine ne zaman ara verile-
ceği veya sonlandırılacağına yönelik veri literatürde 
azdır. Yoğun bakımda ABH gelişen hastalarda ya-
pılmış olan BEST KIDNEY çalışmasına göre; idrar 
miktarının artması, böbrek fonksiyonlarının dü-
zelmesi CRRT tedavilerinin sonlandırılmasında en 
önemli göstergelerdir. Bu çalışmaya göre, hastalarda 
idrar miktarının 400-450 ml/gün üzerinde olması ve 
diüretik ile 2300cc/gün üzerinde idrar çıkışı olması 
%80 olasılıkla CRRT’nin sonlandırılabileceği öngö-
rülmektedir (14).

Tayvan’da yapılan başka bir çalışmaya göre, idrar 
çıkışı artan, böbrek fonksiyon testleri düzelen, genç, 
böbrek dışı organ hasarının az olduğu ve kısa süreli 
CRRT tedavi almış hastaların CRRT sonlandırılma-
sının denenmesi gerektiği yorumu yapılmıştır (15).

Bu kısıtlı veriler ışığında klinikte, özellikle idrar 
çıkışının kendiliğinden artmasının CRRT’nin son-
landırılabileceğini ön gördüğü söylenebilir. Yoğun 
bakım yatışına sebep olan hastalığın düzelip düzel-
mediğine bakılmaksızın halen anürik olan hastada 
CRRT’ye devam edilmelidir. Düzelen böbrek fonk-
siyon testlerinin etkin CRRT yapıldığının göstergesi 
olduğu hatırda tutulmalı; CRRT kesilme kararının 
üre, kreatinin, metabolik asidoz seviyelerinden zi-
yade hastanın spontan idrar çıkışına göre verilmesi 
önerilmektedir. Böbrek fonksiyon testleri düzelen 
hastalarda, CRRT’ye ara verilerek hastanın durumu 
gözlenmelidir. Hemodinamisi nispeten sabit hale 
gelen, klinik durumu iyiye giden hastalarda SLED 
veya aralıklı hemodiyalize geçilebilir. Hemodinamik 
durumu uygun olmayan hastalarda metabolik asi-
doz, hiperpotasemi, sıvı fazlalığı vb durumlar gelişir 
gelişmez tekrar CRRT tedavisine başlamak gereke-
bilir.
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Kardiyorenal Sendrom

TARIHÇE

Kardiyorenal sendrom kabaca kalp ile böbrek ara-
sındaki güçlü ilişkiyi yansıtır. Bu ilişki, her ne kadar 
bugünkü klinik pratikte, her geçen gün artan veri-
lerle daha anlaşılır hale gelmiş olsa da, insanlık ta-
rihine girişi 3000 yıl öncesine kadar gider. Tıp tarihi 
kaynakları incelendiğinde bu ilişkinin Çinli otacı-
ların vücudun yaşam enerjisi olarak kabul ettikle-
ri “qi” kaynağı organları betimlemelerinde, Mısırlı 
klinisyenlerin Ebers papirüslerine yazdıklarında ve 
hatta kutsal sayılan kaynaklarda karşımıza çıktığını 
gözleriz 1,2. Ortaçağ tıbbında bu ilişkiye volüm yük-
lenmesini kayda geçiren ve nedenlerini açıklamaya 
çalışan ‘Amida’lı Aetius’ ve İbni-Sina’ya atfedilen 
kaynaklarda rastlanır 3,4. 14. yy’a gelindiğinde klinis-
yen Gentile da Foligno tarafından idrar miktarında 
azalmanın kalp hastalıklarında görüldüğünün tes-
piti, belki de kalp ve böbreklerin bilinçli bir şekilde 
ilişkilendirildiği en önemli kaynak olarak durur5. 
19. yy’da Richard Bright modern anlamda kalp ve 
böbrek hastalıkları arasındaki ilişkiyi ortaya koyan 
önemli araştırmacıdır6. Sonrasında William Sen-

house Kirkes and Ludwing Traube gibi tıbba önemli 
katkıları olan araştırmacıların daha detaylı gözlem-
leri ve tespitleriyle kalp ve böbrek arasındaki bu ilişki 
bugünkü formuna doğru yol almıştır 7-8. 1913’de İn-
giliz klinisyen Thomas Lewis “Paroxismal Dyspno-
ea in Cardio-Renal Patients” başlıklı makalesiyle 
kardiyorenal kelimesini tıp literatüründe ilk olarak 
kullanan arştırmacıdır 9. Ardından gelen araştırma-
cıların katkılarıyla günümüzde, kardiyorenal tanımı 
gelişmiş ve 2000’li yılların başında ilk geniş kabul 
gören tanımı ADHERE(Acute Decompensated He-
art Failure Registry) araştırıcıları tarafından “kalp 
yetmezliği olan hastalarda gelişen böbrek disfonksi-
yonu” olarak tanımlanmıştır 10.

TANIM
Güncel haliyle kardiyorenal sendrom (KRS) terimi 
resmi olarak ilk kez 2004’te Amerika’da Ulusal, Kalp 
Akciğer ve Kan Enstitüsü Çalışma grubu konferan-
sında kullanılmıştır. Sonrasında 2008 de ADQİ(A-
cute, Dialysis Quality Initiative Group) grubu tara-

Tablo 1: Kardiyorenal Sendrom sınıf lama (kaynak 11’den modifiye edilerek alınmıştır)

Fenotip İsim Tanım Örnek

Tip 1 KRS
Akut KRS
(kalp→böbrek)

Kalp yetmezliği ABH’yı tetikler.
Kardiyojenik şok
(AKS vb nedenli)

Tip 2 KRS
Kronik KRS
(kalp→böbrek)

Kronik KY, KBH’yı tetikler Kronik KY

Tip 3 KRS
Akut renokardiyak 
sendrom
(böbrek→kalp)

ABH, kalp yetmezliğini tetikler
Birçok nedenle gelişmiş ABH (sepsis, nefrotoksik me-
dikasyonlar, sistemik inflamasyon, bozulmuş sitokin 
klirensi, üremideki metabolik bozulmalar vs)

Tip 4 KRS
Kronik renokardiyak 
sendrom
(böbrek→kalp)

KBH kronik KY’yi tetikler
KBH’na sekonder
Sistolik-diyastolik
LV disfonsiyonu (LV hipertrofi ile ) ve KY

Tip 5 KRS Sekonder KRS
Sistemik hastalık KY ve böbrek 
hasarını tetikler

Sepsis, vaskülitler, DM, ateroskleroz, siroz, amiloidozis 
vb
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hassas olan bu hasta grubunda ek komplikasyonlara 
(hiponatremi vb) yol açabilir.

KRS’de palyatif bakım: Palyatif bakım ciddi has-
talıkları olan hastaların fiziksel, psikolojik, sosyal ve 
manevi acılarını tespit etmeyi, önlemeyi ve yönet-
meyi, hasta ailelerinin ve bakım verenlerin yaşam 
kalitesinin idealize etmeyi amaçlayan multidisip-
liner bir bakım sunum sistemidir. Bu sistem sağlık 
otoritesiyle diğer kurumların birlikte çalıştığı sürekli 
bir organizasyon gerektirir. Yapılan çalışmalar pal-
yatif bakımın etkin uygulanmasının KRS hastaların-
da mortalite ve hastaneye yatış oranlarını azalttığını 
göstermiştir 115,116.

Dünyada ve ülkemizde nüfusu giderek artan 
yaşlı popülasyon, ateroskleroz yaşının her geçen 
gün düşmesi, obezite, HT, diyabet gibi hastalıkla-
rın pandemi haline gelmesi, KRS tanısıyla başvuran 
hasta sayısını her geçen gün arttırmaktadır. Her ne 
kadar kalp hastalıkları ve böbrek hastalıkları ile ilgili 
literatür bilgilerimiz ayrı ayrı değerlendirildiğinde 
geniş olsa da, her iki organın aynı anda etkilendi-
ği ve diğer organların da bozulduğu KRS hakkında 
verilerimiz hala sınırlıdır. Görünen o ki bu hastalar-
da doğru yaklaşımın ana unsurları risklerin erken 
tepiti, ortadan kaldırılması ve hastanın KRS’den 
korunmasıdır. Ancak bu sağlanamaz ise tedavinin 
kardiyoloji, nefroloji ve yoğun bakım hekiminin 
merkezde durduğu, gerektiğinde diğer branşların da 
dahil olduğu multidisipliner bir yaklaşım ile yapıl-
ması amaçlanır. Bu amacın gerçekleşmesi için her 
merkezin kendine göre yapacağı basitleştirilmiş al-
goritmaları oluşturmaları şarttır. Yazarlar olarak bi-
zim oluşturduğumuz algoritmalar Tablo 5 ve Tablo 
6’da sunulmuştur. Umarız bu çalışma, etkin algo-
ritmaları oluşturarak KRS’nin tanısını, tedavisini ve 
takibini standardize etmek için uğraşan klinisyenle-
rin işlerini biraz olsun kolaylaştırır.
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GIRIŞ

Tüm dünyada aterosklerotik kardiyovasküler has-
talıklar en sık görülen ölüm nedenlerinin başında 
gelmektedir 1. Kardiyak arrest, kardiyak mekanik 
aktivitenin ani olarak durması olarak tanımlanır ve 
koroner arter hastalıkları başta olmak üzere aritmi-
ler, kalp yetmezliği, şok, travma ve metabolik bozuk-
luklar gibi pek çok faktör nedeniyle meydana gelebi-
lir 2. Hastane dışı kardiyak arrest, Amerika Birleşik 
Devletleri (ABD) ve Avrupa’da her yıl 600.000’den 
fazla kişiyi etkilerken, hastane içi kardiyak arrest ise 
yılda 300.000’den fazla kişiyi etkileyerek büyük bir 
halk sağlığı sorunu oluşturmaktadır. Öyle ki, ortala-
ma 10 hastane dışı kardiyak arrest gelişen hastadan 
sadece 1’i ve 4 hastane içi kardiyak arrest hastala-
rından ise yine sadece 1’i hayatta kalabilmektedir 3. 
Resüsitasyon sonrası hayatta kalan hastalarda ise en 
önemli sorunlardan biri nörolojik bozukluklardır. 
Kardiyak arrest sonrası sağ kalımın ve yaşam kali-
tesinin en önemli belirleyicisi hipoksik-iskemik be-
yin hasarıdır. Bu hasarı azaltmak ve hastaların hayat 
kalitelerini arttırmak için, yoğun bakım takibinde 
kullanılan en önemli yöntemlerden biri ise ‘‘Vücut 
Sıcaklık Yönetimi’’dir. Terapötik hipoterminin hi-
poksik-iskemik beyin hasarını azaltmadaki rolü iyi 
bilinmektedir 3,4. Bundan dolayı uzun yıllardır kar-
diyak arrest sonrası hayatta kalan hastaların yoğun 
bakım takibinde hipoterminin etkilerinden çeşitli 
yöntemlerle faydalanılmaktadır 5.

Kitabın bu bölümünde terapötik hipotermi ko-
nusuyla ilgili olarak sırasıyla patofizyoloji, hipoter-
mi etkileri, hedef sıcaklık yönetimi, güncel kılavuz 
önerileri ve önemli çalışmalar, kontrendikasyonları, 
uygulama şekli ve komplikasyonlarının sunulması 
amaçlanmıştır.

PATOFIZYOLOJI

Nöronal hücre ölümü, kardiyak arrest sırasındaki 
hipoperfüzyon ve iskemiden kaynaklanmaktadır 

6. İnsan beyni hipoksi-iskemiye karşı çok hassas-
tır. Serebral kan akışının durmasından 4-10 sani-
ye sonra bilinç kaybolur. Dolaşımın durmasından 
10-30 saniye sonra ise elektroensefalogram (EEG) 
izoelektrik hale gelir 4. Beyinde kalıcı hasar ise, kan 
akımının 5 dakikadan uzun süre yetersiz olduğu 
herhangi bir durum sonrasında ortaya çıkabilmek-
tedir 7. Serebral iskeminin ilk saniyelerinden itibaren 
başlayan patofizyolojik süreç (ATP’nin tükenmesi, 
iyon kanallarının inaktivasyonu, serbest radikallerin 
salınımı, glutamat gibi toksik uyarıcı aminoasitlerin 
salınımı, hücre içi kalsiyum artışı ile hücre yıkımı-
nın uyarılması, membran bütünlüğünün bozulma-
sı, mitokondriyal disfonksiyon gibi) sonuçta hücre 
apopitozu ve nekroz ile sonuçlanır 6,7. Bu yıkıcı et-
kiler başarılı resüsitasyon sonrası reperfüzyon sağ-
lansa bile 72 saate kadar devam edebilmektedir. Bu 
post-iskemik etkiler, hastanın vücut sıcaklığında her 
0,5°C’lik artışta veya 37°C’nin üzerine çıktığında 
daha da şiddetlenir 7.

HIPOTERMI ETKILERI

Resüsitasyon sonrası hastalarda erken dönemde hi-
pertermi yaygındır. Hiperterminin hayatta kalma ve 
nörolojik sonuçlar üzerinde zararlı etkileri olduğu 
gösterilmiştir 8. Resüsitasyonu takiben 37,5°C‘lik 
bir sıcaklık, kan-beyin bariyerini daha da bozarak, 
serebral metabolizmayı ve serebral otoregülasyo-
nu, hücre içi Ca akışı ve nöronal eksitotoksisiteyi 
artırarak hücre ölümü yolaklarının uyarılmasını te-
tikler3. Bu olumsuz etkiler doğrudan hipotermi ile 
hafifletilebilir 2,8. Sıcaklıktaki her 1°C’lik düşüş, se-
rebral metabolizma hızının ortalama %6-7 oranında 
azaltılmasını, inflamatuar kaskadın inhibisyonunu, 
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TTM’de en sık görülen komplikasyon ise %40 
gibi yüksek oranda karşılaşılan titreme’dir. Çekir-
dek vücut sıcaklığının 36°C’nin altına düşmesi ile 
hipotalamusta termoregülasyon bölgesi uyarılarak 
periferik vazokonstriksiyona ve ısı üretimini artır-
mak için titremeye neden olur. Titremeyi önemli 
kılan durum ise soğutma sürecini engelleyerek sı-
caklık kontrolünün terapötik faydasını olan olum-
suz etkileridir. Titreme serebral oksijen tüketimini 
artırabilir, kafa içi basıncını artırabilir. Bu nedenle, 
titremeyi önlemek ve sonlandırmak için standart-
laştırılmış protokollerin uygulanması, sıcaklık kont-
rolünün faydalarının elde edilmesini sağlamak açı-
sından kritik öneme sahiptir 3.

SONUÇ
Resüsitasyon sonrası bakım ve TTM, birden fazla 
uzmanlık alanından hekimlerin, hemşirelerin, tek-
nisyenlerin ve diğer destek personelinin katılımıy-
la koordineli, multidisipliner bir yaklaşım gerek-
tirir. TTM, kardiyak arrest sonrası tüm hastalarda 
nöroproteksiyon için bir araç olarak düşünülmeli-
dir. Mevcut güncel verilere dayanarak, artık agresif 
terapötik hipotermi yerine daha ılımlı bir sıcaklık 
kontrolü önerilse de hedeflenen sıcaklık aralığının 
hipotermiyi mi yoksa normotermiyi mi tercih etme 
kararı, vaka bazında ve hastalığın ciddiyetine göre 
şekillenmelidir.
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Kardiyak Travma

GIRIŞ

Travmaya bağlı yaralanmalar, tüm dünyada ölümün 
en önemli nedenleri arasında gösterilmektedir. Yılda 
yaklaşık 5,8 milyon insan travmaya bağlı nedenlerle 
hayatını kaybetmektedir ve bu sayı tüm ölümlerin 
%10 kadarını oluşturmaktadır 1. Özellikle trafik ka-
zaları sonucu gerçekleşen travmaya bağlı ölümlerin 
2030 yılında tüm ölüm nedenleri arasında beşinci 
sıraya çıkması beklenmektedir 2. Travma hastaları 
içerisinde; kardiyak ve aortik yaralanmalar, kanama 
ilişkili ölümlerin başını çekmektedir. Bu gruptaki 
mortalitenin %10 ile %25’ini kardiyak ve aortik ya-
ralanmalar oluşturmaktadır 3.

Kardiyak travmalar, uzun yıllar boyunca kesin 
olarak ölümcül kabul edilmekteydi. Kalp cerrahi-
sinin gelişim sürecinin henüz başlarında, dönemin 
ünlü cerrahları kalbin cerrahi müdahaleye uygun 
bir organ olmadığını ifade etmekteydi. 1883 yılın-
da Theodore Billroth “Kalpteki yaralanmayı sütüre 
etmeye kalkışan cerrah meslektaşlarının saygısını 
kaybeder.” sözüyle. kalbi cerrahi açıdan dokunulmaz 
bir organ olarak konumlandırmıştır. Stephen Paget 
ise 1896 yılında “Kalp cerrahisinin muhtemel doğası 
gereği sınırları vardır: Hiçbir yeni yöntem ve hiçbir 
yeni keşif, kalp yarasına eşlik eden doğal zorlukla-
rın üstesinden gelemez.” diyerek gelecekte de kalp 
yaralanmalarına dair bir gelişme olamayacağını öne 
sürmüştür. Neyse ki zaman, bu düşüncede olanları 
haksız çıkarmış ve Ludwig Rehn 1896 yılında sol 
göğüs bölgesinden bıçaklanarak sağ ventrikül yara-
lanması ile başvuran 22 yaşında bir hastaya sol tora-
kotomi ile müdahale etmiş ve hasta sıhhatle taburcu 
edilmiştir.

Bütün kardiyak travmalar hızlı bir şekilde insta-
bil tabloya ilerleyebilir. Bu nedenle klinik farkında-
lık ve uygun tanısal yöntemlerin (ekokardiyografi, 
anjiyografi vb.) zamanında ve doğru kullanımı, kar-

diyak travmanın daha ciddi tablolara yol açmadan 
tanınabilmesi adına önem arz etmektedir. Tanıdaki 
gecikme, stabil hastalarda bile artmış mortalite ve 
morbiditeye yol açmaktadır.

Kardiyak travmada; temelde iki önemli patoloji-
den söz edilebilir. Bunlar künt ve penetran kardiyak 
travmalardır. Günümüzde girişimsel işlemlerin tanı 
ve tedavi sürecindeki artan yeri nedeniyle, iyatroje-
nik travmalarla da sıklıkla karşılaşılmaktadır.

Amerikan Travma Cerrahları Birliği tarafından 
kardiyak travmaların ciddiyetini gösteren bir sınıf-
lama sistemi yaygın olarak kullanılmaktadır. Evre 1 
ve 2 olan yaralanmalar nispeten stabil hastaları, evre 
3 ve 4 olan yaralanmalar ise stabil olmayan hastaları 
kapsamaktadır. Evre 5 ise kesin olarak ölümcül ka-
bul edilen hasta grubunu ifade etmektedir (Tablo 1).

KÜNT KARDİYAK TRAVMALAR

Künt kardiyak travmalar, çok geniş bir spektrumu 
kapsamaktadır. Bu çeşit travmalar, klinik olarak ses-
siz seyreden basit geçici aritmilerden ölümcül duvar 
rüptürlerine kadar farklı tablolara yol açabilmekte-
dir. Klinik olarak sessiz seyreden ve büyük çoğun-
luğu oluşturan miyokardiyal kontüzyonların tanı 
almaması, olay yerinde ölüme sebebiyet veren ciddi 
tabloların ancak otopsi serilerinde tespit edilebilme-
si sebebiyle; künt kardiyak travmaların insidansı ko-
nusunda tahminde bulunmak güçleşmektedir. Ay-
rıca kesin tanı testlerinin olmaması, mevcut tanısal 
değerlendirmeler arasında tam güvenilirliğin sağla-
namaması da bu grup travmaların raporlanmasını 
zorlaştırmaktadır.

Künt kardiyak travmaların oluşumunda çeşitli 
mekanizmaların etkili olduğu düşünülmektedir. Bu 
mekanizmalar, altı ana başlıkta toplanabilir:
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cih edilmekteydi. Güncel yaklaşımda ise perikardi-
yal pencere ile müdahale ve değerlendirmenin etkili 
ve güvenli olması nedeniyle öncelikle tercih edilme-
si doğru olacaktır (51).

Penetran kardiyak travmaların yönetimi algorit-
ması, Şekil 5’te özetlenmiştir.

Şekil 5. Penetran kardiyak travmalara yaklaşım algoritması.
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Abdülkadir Uslu1

Elektriksel Fırtınaya Yaklaşım

GIRIŞ

Elektriksel fırtına (ES); 24 saat içinde en az 3 defa 
gelişen Ventriküler Taşikardi (VT) veya Ventrikü-
ler Fibrilasyon (VF) gibi malign ventriküler aritmi 
atakları olması şeklinde tanımlanır 1. Mortalitesi ol-
dukça yüksek olmakla beraber medikal ya da elekt-
riksel kardiyoversiyon ile stabilitenin sağlanmadığı 
bu klinik durumun yönetimi basit metabolitlerin 
düzenlenmesinden mekanik destek cihazlarının 
kullanımı ve kompleks haritalama yöntemleri ile 
kateter ablasyonuna kadar uzanabilmektedir. Bu 
bölümde, kardiyoloji yoğun bakımda karşılaşabile-
ceğimiz bu klinik antitenin yönetimi ayrıntılı olarak 
ele alınacaktır.

ES yapısal bir kalp hastalığı nedeniyle ortaya çıka-
bileceği gibi akut miyokard infarktüsünün (AMI) er-
ken döneminde ya da yapısal bir kalp hastalığı olmak-
sızın Brugada sendromu, uzun QT sendromları ya da 
kısa QT gibi elektriksel ileti hastalıklarına sekonder 
de görülebilmektedir. Bunlara ilaveten, ES hastaları-
nın çoğunda implantable kardiyoverter defibrilatör 
(ICD) mevcuttur. Bu yüzden sık şoklamalarla seyre-
den ES hastalarında uygun şoklama olup olmadığı 
mutlaka hızlı bir şekilde doğrulanmalı ve uygun şok 
yerine supraventriküler taşikardi (SVT), dal bloklu 
atriyal fibrilasyon, lead integrity (parazit) gibi du-
rumlar mevcutsa mümkünse cihaz kapatılmalı, eğer 
mümkün değilse cihaz magnet ile susturulmalıdır. 
Hastanın şoklamaları, mutlaka geriye dönük olarak 
bu bakımdan incelenmelidir. Aşağıda bir vaka örneği 
ile beraber ES’li hastanın adım adım yönetimi anlatı-
lacaktır.

İlk tanının ardından hastanın hikayesi ve geçmiş 
kayıtlarından şu durumlar sorgulanmalıdır:

Yapısal bir kalp hastalığı var mı? (geçirilmiş MI, 
kalp yetersizliği, senkop atakları)

Hastanın ICD ya da CRT-D gibi device implantas-
yonu mevcut mu? Mevcutsa şimdiye kadar hiç şok-

lama olmuş mu? En son cihaz ölçümleri ne zaman 
yapılmış?

Mevcut ES tablosuna girmeden önce; elektrolit 
imbalansına neden olabilecek kronik böbrek yetmez-
liği, ilaç kullanımı, akut gastroenterit vb. klinik bir du-
rum söz konusu mu ya da yaşı itibari ile genetik arit-
mik sendrom düşündürecek bazal elektrokardiyografi 
(EKG) bulguları söz konusu mu?

Daha önce aritmi nedeniyle hekime başvurmuş 
mu, anti-aritmik olsun olmasın kardiyak aritmiye, 
elektrofizyolojik kardiyak değişimlere neden olabile-
cek ilaç kullanıyor mu?

ES çok yönlü ve yönetimi zorlu bir antite olması 
nedeniyle yukarıdaki sorular hızlıca analiz edildikten 
sonra geri döndürülebilir nedenler laboratuvar, EKG 
ve ekokardiyografi ile teyit edilerek çok basit bir ne-
denin ortadan kaldırılması ile çözülebilecektir. Asıl 
sorun ve burada üzerinde duracağımız hasta grubu; 
yukarıdaki tüm nedenler ekarte edildikten sonra 
ES’nin devam ettiği ve elektriksel kardiyoversiyona 
rağmen klinik antitenin düzelmediği hastaların yö-
netiminin nasıl olacağıdır. Son kılavuzlar eşliğinde ve 
literatür verileri ile konservatif ve girişimsel yöntem-
ler ile mortalitesi oldukça yüksek olan ES’ye yaklaşım 
metin, tablo ve vaka örneği ile özetlenecektir.

Tanısı doğrulanmış ve ısrarcı ES devam eden has-
tada kılavuzun da önerisi doğrultusunda öncelikle an-
ti-aritmik ilaç başlanması, uygun(doğru) şoklama var 
ise ICD programlaması, sedasyon, kateter ablasyonu, 
otonomik modülasyon ve mekanik destek cihazları 
ile tedavi planlanması sırasıyla ya da ES’nin nedenine 
bağlı olarak uygulanmalıdır 2,3.

Hastalarda sempatik tonusun azaltılması ve pro-a-
ritmik etkinin ortadan kaldırılması önem arz etmek-
tedir. Bunun için hastanın sedasyonu sağlanmalıdır. 
Sıklıkla amiodaronun kullanıldığı ES hastalarında, 
tedaviye beta-blokerler eklenmelidir. Beta bloker seçi-
minde non-selektif bir ilaç olan propranolol kullanımı 
metoprolol kullanımına tercih edilmelidir 4,5.
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kım ünitesine alındı. Birkaç saat sonra, VF atakları 
gelişti ve klinik olarak ES izlendi. Hastanın elektrolit 
seviyeleri ve ileti sistemi özellikleri (QT intervali) 
normaldi. Hastaya önerilen dozlarda amiodaron, 
beta bloker, magnezyum tedavisi verilmesine rağ-
men ES çözülmedi ve hasta elektif olarak entübe 
edildi. Yaklaşık 250 defa ICD şoku oluşan hastanın 
ICD bataryası tükenmesi üzerine, external defibri-
lasyon uygulanmak zorunda kalındı.

Hastanın EKG ve monitör kayıtları incelendiğin-
de, R on T fenomeninin bu malign aritmiye neden 
olduğu ve bunu LV kaynaklı PVC’ye sekonder geliş-
tiği görüldü. PVC’nin inferior aksisli ve sağ dal blok-
lu olduğu görüldü (Şekil 1A). Hastaya acil şartlarda 
kateter ablasyonu planlandı. Ensite NavX mapping 
sistemi kullanılarak VF’ye neden olan PVC harita-
lanmaya çalışıldı (Şekil 1B) ancak sık VF gelişmesi 
elektroanatomik haritalamaya müsaade etmediğin-
den konvansiyonel haritalama ile hedef PVC’nin en 
erken lokal aktivasyonu bulunarak (Şekil 2A-B-C) 
yaklaşık 45 msn erken aktivasyon bölgesine floros-
kopi kılavuzluğunda radyofrekans ablasyon (RFA) 
uygulandı ve ablasyonun 15. saniyesinde PVC kay-
boldu ve ES’nin sonlandığı izlendi (Şekil 2D). 

Ablasyon sonrası programlı ve burst uyarılarla 
ventriküler aritmi indüklenmedi. Hasta 4. gün şifay-
la taburcu edildi. Yaklaşık 2 yıllık takiplerinde, ICD 
şoklaması ya da ventriküler aritmi atağı izlenmedi.

Bu olgu temelinde anlatılanlar özetlenecek olur-
sa;

Koroner arter hastalığı (yapısal kalp hastalığı) 
zemininde gelişmiş akut koroner sendrom nede-
niyle görülen bir ES; acil şartlarda öncelikle ES’ye 
zemin oluşturacak metabolitler , EKG özellikleri vb. 
açıdan değerlendirilmiş, ardından sedasyon ve en-
tübasyona rağmen devam eden sık ICD şoklamaları 
üzerine hastanın kayıtlarında her polimorfik aritmi 
öncesinde R on T fenomenine neden olan PVC tes-
pit edilerek monitörize takiplerinde de bu durumun 
teyiti sonrası, hasta kateter laboratuvarına ECMO 
team eşliğinde alınıp ES’nin nedeni olan PVC, RFA 
ile ortadan kaldırılarak hasta başarılı bir şekilde te-
davi edilmiştir. Ek morbidite sebeplerinin olması, 
ileri yaş gibi kateter ablasyonundan fayda oranının 
düşük olabileceği varsayılan bir hasta olması duru-
munda ise bahsedildiği üzere, öncelikle bupivaka-
in enjeksiyonu ve gerekirse sempatektomi yapılıp 
ES’nin sonlanmaması halinde kateter ablasyonu ter-
cih edilebilirdi.

ES olguları özellikle kateter ablasyonu planlan-
dığında ciddi klinik tecrübe gerektiren ve yönetimi 
bu konuda uzman kişiler tarafından uygulanması 

gereken bir durumdur. Gerek anestezi gerekse elekt-
rofizyologların ortak çalışma alanında, uyumlu bir 
ekip gerektiren ve multi-faktöriyel oluşumlar içeren 
mortalitesi yüksek bir klinik antidedir. Özetle; anla-
tılan ES yönetimindeki tedavi modaliteleri bu klinik 
antite ile karşılaşıldığında en doğru şekilde sıralan-
malı ve imkanlar kısıtlıysa olguların üst merkeze 
sevki geciktirilmeden yapılmalıdır.

SONUÇ
ES, kardiyoloji yoğun bakımında karşılaşılan klinik 
problemler içerisinde yönetimi neredeyse en zor 
olan durumdur. Neredeyse resüsitasyon ile benzer 
şekilde hemodinamik kompansasyon gerektirmek-
tedir ve özellikle gelişmiş düzeyde kompleks aritmi 
girişimi yapılamayan merkezlerde, içinden çıkıla-
maz bir hal alabilmekte ve girişimsel ve elektrofiz-
yolojik açıdan müdahale edilmezse yüksek morta-
lite ile seyredebilmektedir. Ülkemizde de gelişmiş 
ülkeler de olduğu gibi, üst düzey aritmi ve ECMO 
takımı kurulmalı ve bu klinik durumun yönetimi 
maksimum dikkatle yapılmalıdır. Yukarıda bahse-
dildiği üzere tanı ve tedavi modaliteleri hassasiyetle 
sıralanmalı ve geciktirilmemelidir.
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Perikardiyal Efüzyon ve Kardiyak Tamponad

PERIKARDIYAL EFÜZYONA GIRIŞ

Perikard, kalbi çevreleyen, yaprakları arasında ince 
bir sıvı tabakası (15-50 ml) içeren fibroelastik bir 
kesedir. Perikardiyal efüzyon, kesenin içinde biriken 
sıvının fizyolojik miktarı aşması olarak tanımlanır.

Perikardiyal efüzyon, asemptomatikten ciddi he-
modinamik bozukluğa kadar geniş bir spektrumda 
yer alır 1,2. Efüzyonlar, klinik senaryoya bağlı olarak 
yavaşça veya akut olarak gelişebilir. Etiyolojiler çok 
sayıda olduğu gibi sınıflandırmaları da çeşitlidir.

Perikardiyal efüzyon, başlangıcına göre (akut, 
subakut ve kronik >3 aydan uzun), dağılımına göre 
(çepeçevre veya lokal), hemodinamik etkisine göre 
(etkisiz, kardiyak tamponad, efüziv-konstriktif), 
bileşimine göre (eksuda, transuda, hemorajik), ve 
büyüklüğüne göre sınıflandırılabilir. Perikardiyal 
efüzyonun büyüklük değerlendirmesinde ekokardi-
yografide diyastol sonunda ölçüm yapılır (Tablo 1) 3.

Perikardiyal efüzyonlu hastaların önemli bir kıs-
mı semptomatik olmadığı için perikardiyal efüzyon, 
diğer nedenlerle yapılan X-ray veya ekokardiyog-
ramda rastlantısal olarak tespit edilir. Gelişmiş ülke-
lerde perikardiyal efüzyonun sık sebebi idiyopatiktir 
(%50’ye kadar), diğer yaygın nedenler arasında kan-
ser (%10-25), enfeksiyonlar (%15-30), iatrojenik ne-
denler (%15-20) ve bağ dokusu hastalıkları (%5-15) 
bulunurken, tüberküloz gelişmekte olan ülkelerde 
sık bir sebep olarak görülmektedir (%60 ve üzeri)4. 
Bu durumların dışında, miyokard enfarktüsünün 
erken döneminde, miyokardite bağlı, aort disseksi-

yonunda, kateter veya pacemaker perforasyonu so-
nucunda, kardiyopulmoner resüsitasyon sırasında, 
torasik cerrahi komplikasyonu olarak da perikardi-
yal efüzyon karşımıza çıkabilir.

Perikardiyal efüzyona kısa bir giriş yaptıktan 
sonra, kitabımızın bu bölümünde yoğun bakım 
şartlarında yeni gelişen perikardiyal efüzyon ve kar-
diyak tamponada kılavuz ve güncel bilgiler ışığında 
yaklaşımı tartışacağız.

PERIKARDIYAL EFÜZYONA YAKLAŞIM

Perikardiyal efüzyon şüphesi varlığında Şekil 1’deki 
yaklaşım tanı ve tedavi sürecinde göz önünde bu-
lundurulabilir.

PERİKARDİYAL EFÜZYON ŞÜPHESİ

Perikardiyal efüzyon tanısı

Perikadiyal efüzyonun hemodinamik etkisini 
değerlendirme

Perikadiyal efüzyonu tanısal değerlendirme

Ekokardiyografi ile değerlendirme

1

2

3

Hemodinamik instabilite varlığında acil perikardiyosentez

Etyolojinin araştırılması

Şekil 1. Perikardiyal efüzyon değerlendirmesi

Tablo 1: Perikardiyal Efüzyon Sınıfandırması

Boyut (mm)* İçerik Başlangıç (hafta) Dağılım Tanımlama

<10 küçük Transuda <1 akut Çepeçevre saran Basit

10-20 orta Eksuda <12 subakut Fokal Kompleks

>20 geniş >12 kronik

*Ekokardiyografide end-diyastolde ölçüm yapılır.
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Yoğun Bakımda Geçici Kalp Pili Uygulamaları

GİRİŞ

Geçici kalp pilinin amacı, yavaş veya hızlı bir kalp 
atış hızı ile akut olarak tehlikeye giren normal he-
modinamiyi yeniden sağlamaktır. Geçici kalp pili 
ile ilgili ilk uygulamalar, 1930 yılında Hyman tara-
fından transtorasik olarak yapılmış, bu konudaki 
ilk başarılı deneme ise 1952 yılında Zoll tarafından 
transkutanöz olarak uygulanmıştır.

Geçici kalp pilleri, gelişen elektriksel instabilite-
nin sebebi reversibl faktörler ise, nihayetinde süre-
ğen bozukluklar eşlik etmedikçe kalıcı kalp pillerine 
iyi bir köprü görevi görmektedir. Bu yaşamsal uygu-
lamanın sadece kardiyoloji hekimlerince değil yo-
ğun bakım üniteleri ile acil birimlerinde uygulanma 
stratejisi son derece önemlidir.

Geçici kalp pilleri, çoğunlukla kalıcı pacing ihti-
yacı olmayan akut ve geri dönüşlü nedenli bradikar-
di için gereklidir.

Geçici kalp pillerinin başlıca kullanım endikas-
yonları
•	 Akut miyokard infarktüsünde bradiaritmiler
•	 Elektrolit bozuklukları (hiperkalemi),
•	 İlaca bağlı toksisiteler (digoxin intoksisitesi, 

beta bloker hassasiyeti veya aşırı doz kullanımı, 
kalsiyum kanal blokeri hassasiyeti veya aşırı doz 
kullanımı)

•	 Kalp ameliyatından sonra sinüs veya AV dü-
ğüm/His-Purkinje sisteminde hasarlanma ol-
ması (Çoğunlukla geri dönüşlü olma halinde 
iken özellikle kapak cerrahisi sonrasında ileti 
sisteminde oluşan hasar geri dönüşlü olmayabi-
lir bu kalıcı kalp pili endikasyonu doğurur)

•	 Kalp transplantasyonu sonrası
•	 Bakteriyel endokarditlerde aort kapak apsesi ile 

zarar gören ileti yolakları sonrası
•	 Daha öncesinde sol dal bloğu olup pulmoner 

kateterizasyona bağlı hasar alan sağ dalın yol 
açtığı blok durumları

•	 TAVİ (transkateter aort kapak implantasyonu) 
ve septal ablasyonu uygulamaları

•	 Enfeksiyöz faktörlerin eşlik ettiği miyokardit 
tablosunda ileti anormallikleri görüldüğü olgu-
lar

•	 Çoğunlukla semptomatik ileti problemleri ile 
beraber kalp hızı baskılayıcı olarak hastalara 
overdrive pacing gerektiren monomorfik vent-
riküler taşikardi ve bazı atriyal aritmilerde son-
landırıcı etki amacı ile kullanılabilir

•	 Asit-baz dengesizlikleri, hipotiroidi ile gelişen 
ileti problemlerinde

•	 Ender bir durum olarak Takotsubo kardiyomi-
yopatisi (Geri dönüşlü geçici kalp pili uygula-
ması gerekebilir)

•	 Mantar intoksikasyonlarında, deli bal olarak 
adlandırılan bir bal cinsinin tüketimi sonrası

•	 Kalıcı kalp pili revizyonu sırasında batarya ve 
lead ile ilgili tablolarda operasyonel olarak geçi-
ci kalp pili ihtiyacı olarak sıralanabilir.

Bu tabloların gelişimi sonrası genel kaide, geri 
dönüşlü faktörlerin etkinliğini ölçerek hastanın ger-
çek manada kalıcı kalp pili ihtiyacının belirlenmesi-
dir. Bu sürecin bazen hastalarda 10 günü bulabilece-
ği de akılda tutulmalıdır.

Semptomatik bradikardinin hayatı tehdit etti-
ği durumlara, mutlak bir kontrendikasyon yoktur. 
Ancak geçici kalp pili, uygulama yolları açısından 
(özellikle transvenöz) birtakım riskler taşımaktadır 
Bradikardinin iyi tolere edildiği durumlarda klinik 
durumun iyi değerlendirilmesi esastır. Protez tri-
küspit kapaklı hastalarda transvenöz geçici lead uy-
gulanması sıkışıklık ve protez zararına yol açabilir. 
Bilhassa trombolitik/antikoagülasyon veya antipla-
telet tedavilerinin agresif uygulandığı olgular, lead 
yerleşimi açısından risk teşkil edebilir.
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Geçici Mekanik Destek Cihazları

GİRİŞ

Mekanik destek cihazları (MDC), sol ve/veya sağ 
ventrikülün fonksiyonlarını desteklemek amaçlı ge-
liştirilmiş mekanik pompalardır.

MDC’ler; kardiyojenik şokta veya kılavuz öneri-
leri doğrultusunda tüm tedavileri almasına rağmen 
semptomatik olan ileri kalp yetersizliği (KY) hasta-
larında hemodinamik destek sağlamak için kulla-
nılmaktadırlar. MDC kullanım stratejileri; hastanın 
klinik ve hemodinamik durumuna göre belirlenmiş 
olup temelde 3 adettir:
1.	 İyileşmeye köprüleme (BTR-Bridge to recovery)
2.	 Nakile köprüleme (BTT-Bridge to transplantati-

on)
3.	 Nihai tedavi seçeneği olarak (DT-Destination 

therapy)
1.	 Ciddi ama geri dönüşümlü ventrikül disfonksi-

yonu olan hastalarda, kardiyak fonksiyonlar dü-
zelinceye kadar uygulanan MDC tedavisi olup 
bu hasta grubu uzun vadede MDC olmadan ha-
yatını sürdürebilir. Dünya genelinde MDC uy-
gulamasının en sık formu olup akut miyokard 
enfarktüsü (AMI), akut miyokardit ve post-kar-
diyotomiye bağlı gelişmiş kardiyojenik şok du-
rumunda kullanılmaktadır.

2.	 Ciddi ve geri dönüşsüz, tüm tedavilere rağmen 
semptomatik KY hastalarında nakil yapılıncaya 
kadar gereken zamanı kazandırmak amaçlı uy-
gulanan stratejidir.

3.	 Ciddi ve geri dönüşsüz, tüm tedavilere rağmen 
semptomatik KY hastalarında nakil için uygun-
suzluk mevcudiyetinde kalıcı destek amaçlı uy-
gulanan stratejidir

İyileşmeye köprüleme amaçlı MDC uygulanan, 
ancak beklenen hemodinamik yanıt ve kardiyak iyi-
leşme sağlanamayan hastalarda nakil veya kalıcı bir 
MDC uygulamasına kadar köprüleme ise BTB-brid-
ge to bridge olarak adlandırılmaktadır.

Genel ve önemli bir kural olarak; miyokard iyi-
leşmesi muhtemel değilse ve kalp nakli veya uzun 
süreli MDC implantasyon seçeneği yoksa hastalarda 
geçici MDC tedavisi başlatılmamalı ve faydasız ka-
bul edilmelidir 1.

İntra-aortik balon pompası (İABP): 40 yılı 
aşkın süredir geçici MDC amaçlı en sık kullanılan 
cihazdır. İABP, femoral arter yoluyla inen (desen-
den) aortaya yerleştirilir. EKG ile bağlı olarak diyas-
tol başında balon şişer sistolden hemen önce iner. 
İABP diyastolik kan basıncını ve koroner arter per-
füzyonunu arttırırken ardyükü ve miyokardiyal 
oksijen tüketimini azaltır; sol ventriküler boşaltma 
sağlarken aynı zamanda ortalama arteriyel basıncı 
arttırır. İABP endikasyonları; AMI sonrası gelişen 
kardiyojenik şok ve/veya ventriküler septal defekt, 
akut mitral yetersizliği gibi mekanik komplikasyon-
lar, iskemi ile ilişkili ventriküler aritmiler; başlıca 
kontrendikasyonları ise ileri aort yetersizliği, aort 
disseksiyonu, ciddi perifer arter hastalığı varlığıdır.

Ancak AMI sonrası şokta İABP’nin rutin kul-
lanımı güncel çalışmaların ortak sonucu olarak ar-
tık önerilmemektedir. Günümüzde İABP, kalıcı sol 
ventriküler destek cihazı (LVAD) planlanan hasta 
grubunda bu tedaviye köprüleme amaçlı kullanıl-
maktadır 2,3.

Ekstrakorporeal Membran Oksijenasyonu 
(ECMO): Kalp ve/veya akciğerleri yeterli fizyolojik 
fonksiyonu sağlayamayan hastalarda, geçici MDC 
olarak kullanımı giderek yaygınlaşmaktadır. Ana 
problem solunumsal ise venö-venöz, ancak çoğun-
lukla dolaşım desteğine ihtiyaç duyan kardiyojenik 
şokta ise venö-arteriyel formu kullanılmaktadır. 
Yapı ve çalışma sistemi olarak kardiyopulmoner by-
pass cihazının modifiye formudur.

AMI, fulminan miyokardit, kardiyotoksik ilaç-
larla zehirlenme, son dönem dilate veya iskemik 
kardiyomiyopati, dirençli hipotermiye bağlı kardi-
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Destek azaltılması ile birlikte yapılacak seri eko-
kardiyografik değerlendirmeler, kardiyak fonksi-
yonları ve dolum basınçlarını değerlendirebilmek 
adına oldukça faydalıdır. Ayrıca ekokardiyografik 
değerlendirme sayesinde sıvı replasmanı ve vazop-
ressör tedavi gereksinimi daha iyi yönetilecektir. 
İABP için düşük pulsatilitede, diğer cihazlar için ise 
çok düşük debilerde uzun süre kalınmaması trom-
botik komplikasyonları önlemek adına hayati önem 
taşımaktadır.

MDC tedavisinden başarıyla ayrılabilen hasta-
ların yakın takibinin devamı, erken mobilize edil-
meleri ve yeterli nutrisyonel desteğin sağlanması 
başarılı bir ayırma protokolünün devamlılığı için 
esastır19.
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GİRİŞ

Sol ventrikül destek cihazı (LVAD), son dönem kalp 
yetersizliği (KY) tedavisinde gelişen teknolojiyle 
birlikte yaygın kullanılan bir modalite olmaya baş-
lamıştır, ancak kalp nakli hala altın standart teda-
vi olarak yerini korumaktadır 1. Donör yetersizliği, 
organ bağış oranlarının az olması nedeniyle gerek 
ülkemizde gerekse dünyada kalp nakli bekleyen 
hasta sayısındaki artış hastaların aleyhinde devam 
etmektedir. Bu noktada, LVAD tedavisi önümüzde 
kurtarıcı bir yol olarak gözükmektedir. Her ne kadar 
farklı marka ve modellerde LVAD implante edilmiş 
ve çalışmalarla advers olaylar ortaya konarak geliş-
tirilmiş olsa da günümüzde pazarda başlıca iki adet 
LVAD vardır: Jarvik 2000 (Jarvik Heart, Inc., New 
York, NY, ABD) ve HeartMate 3(HM3; Abbott, Ab-
bott Park, IL, ABD).

Ülkemizde LVAD’ler T.C. Sağlık Bakanlığı’nın 
izni ve ruhsatlandırması ile sadece kalp nakli ya-
pılabilen merkezlerde implante edilebilmektedir. 
Kalp nakli açısından hastalar bekleme listesinde; 
Status-1A (Acil’in Acil’i), Status-1B (Acil), Status-2 
(Elektif) bekleme listeleri şeklinde kalp naklindeki 
aciliyetlerine göre sıralandırılmaktadırlar. Bu sırala-
mada, LVAD implantasyonu yapılan hastalar diğer 
kalp nakli endikasyonlarını karşıladıkları takdirde 
Status 2’den Status 1-B seviyesine yükseltilmekte-
dirler. Bu hastaların rutin takip ve tedavileri, ayaktan 
veya servis yatışı şeklinde mümkün mertebe hasta-
ların ameliyatının gerçekleştirildiği merkezlerde ya-
pılmalıdır. Ameliyat sonrası gelişen klinik durum-
lar, komplikasyonlar ve tedavi yönetimleri açısından 
gerek ülkemizde gerekse de dünyada kardiyoloji 
yoğun bakım (KYB) ünitelerinde de multidisipliner 
şekilde kalp-damar cerrahisi, kardiyoloji, enfeksi-
yon hastalıkları, nöroloji, gastroenteroloji ve daha 
birçok ilgili branş tarafından bu hastaların takip ve 

tedavileri yapılabilmektedir 2. Ülkemizde hastaların 
kritik durumda olduğu birçok koşulda (örneğin 
aktif gastrointestinal kanama, akut serebrovasküler 
hastalık vb.) kalp nakli ruhsatı olmayan ancak ilgili 
branş hekimleri tarafından sağlık hizmeti sunulan 
üçüncü basamak hastanelerin KYB’lerinde de teda-
vilere başlanmaktadır.

LVAD implantasyonu; steril koşullarda, genel 
anestezi altında yapılan bir ameliyattır. Cihazın 
implantasyonu için standart mediyan sternotomi 
yaklaşımı kullanılabileceği gibi, minimal invaziv 
yöntemler de son dönemde yaygınca kullanılmakta-
dır 3 (Şekil 1).

LVAD’in komponentleri temelde dört adettir. 
Bir adet pompa (vücut içi-intrakorporeal), pompa 
ile kontrol ünitesi arasındaki bağlantıyı sağlayan 
drive-line, kontrol ünitesi (ekstra-korporealdir, has-
ta tarafından müdahele edilip ayarlarının değişmesi 
mümkün değildir) ve güç kaynakları (iki adet pil) 
(Şekil 2). Cihaz, hastaya implante edildikten sonra 
cihazın temelde hız ayarlaması, yerleştirildiği mer-
kezlerde ekokardiyografi altında yapılmaktadır. Gü-
nümüzde hasta üzerindeki cihaz ile ayar yapılan bu 
konsol arasındaki bağlantı ‘bluetooth’ teknolojisi ile 
yapılmaktadır. Çok yakın zamana kadar bu bağlantı 
için de geçici ayrı bir kablo bağlantısı yapılması ge-
rekliydi.

LVAD monitörizasyonunda takip edilen para-
metreler; hız, akış, güç ve pulse-indeks’tir (Şekil 
3). Temelde hekim ‘hız ayarlaması’ yapmaktadır. 
Cihazın monitörizasyonundaki ‘akış’ ise hastanın 
hematokrit seviyesiyle birlikte formülize edilerek ci-
haz tarafından hesaplanarak karşımıza litre/dk cin-
sinden yansımaktadır. Burada önemli olan unsur; 
periyodik aralıklarla kontrol edilen LVAD hastaları-
nın hematokrit seviyelerinin de implante edildikleri 
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yon veya nitrik oksit ile pulmoner vasküler direncin 
azaltılması gibi tedbirler bu komplikasyonların ön-
lenmesine yardımcı olabilir.

Geç dönem RVD, LVAD implantasyonundan 30 
gün sonra meydana gelen ve en az 72 saat boyunca 
intravenöz diüretik veya inotropik desteği gerekti-
ren hastaneye yatış olarak tanımlanır. RVD tanısı 
aşağıdaki klinik bulgulara dayanılarak konulur: 1 
Asit, periferik ödem veya yüksek juguler/CVP’den 
iki tanesinin varlığı; 2 Klinik bulgularla ilişkili ola-
rak aşağıdaki belirtilerden birinin varlığı: böbrek 
yetmezliği, karaciğer hasarı, pompa akışında azalma 
(%30’dan fazla), karışık venöz satürasyon (SVO2) 
<%50, CI <2.2 L/dk/m2 ve Laktat >3.0 mmol/L.

Geç dönem gelişen RVD’nin önlenmesi ve tıbbi 
yönetimi, RV fonksiyonu (kontraktil durum) ve RV 
ön- ve ardyükü gibi birkaç faktöre bağlıdır. Ayrıca; 
pulmoner, hepatik ve renal disfonksiyon gibi klinik 
durumlar da etkilidir. Volüm yönetimi zorunludur, 
diüretiklerin veya hemofiltrasyon gibi renal replas-
man tedavilerinin kullanımı gerekebilir11,12. Pom-
pa hızının uyarlanması RV artyükünü azaltacaktır. 
Yüksek pulmoner direnç, pulmoner vazodilatörlerle 
(sildenafil, nitrik oksit, inhale iloprost ve endotelin 
reseptör antagonistleri) tedavi edilebilir. Sağ kalp 
kateterizasyonu ve ekokardiyografi rehberliği şart-
tır. Sağ kalp kontraktilitesi inotroplarla (dobutamin, 
milrinon veya aralıklı levosimendan tedavisi) iyileş-
tirilebilir. Eğer RV yanıtı yeterli değilse veya çıkarı-
lamıyorsa, geçici veya kalıcı sağ ventrikül mekanik 
desteği gerekebilir. Kalp nakli adayları için acil liste-
leme tercih edilen seçenektir.

Dirençli Aritmiler
LVAD tedavisi, malign aritmileri önlemez. Ventri-
küler taşikardi (VT) veya ventriküler fibrilasyonun 
(VF) klinik belirtileri, LVAD hastalarında farklılık 
gösterir. Ancak, RV fonksiyonunun azalması nede-
niyle akım tüm vakalarda azalacaktır. Özellikle VF, 
düşük akım durumuna yol açabilir ve bu hastalar ani 
ölüm riski altındadır. Ancak; klinik uygulamada, VF 
ile birlikte olan LVAD’li hastaların bilinçleri cihaz 
teknik olarak vücuda kan pompalamaya devam etti-
ğinden açıktır. Pulmoner direnç düşükse; CVP, pul-
moner dolaşımı aşmak için yeterli olabilir ve LVAD 
için yeterli önyükü sağlar. Çoğu LVAD hastasında, 
otomatik implante edilebilir kardiyoverter defibri-
latör (ICD) vardır. ICD şoklaması hasta tarafından 
fark edilse dahi, VT veya VF durumlarında hasta 
bilinçli kalabilir. ICD cihazının ayarlanması; deşarj 
eşiğinin ve aşırı uyarılma epizotlarının arttırılma-
sıyla mümkündür.

Hastalar hastaneye girdiğinde, EKG izlemi ilk 
adım olacak ve gerekirse sedasyon sonrası defib-
rilasyon yapılacaktır. Tekrarlayıcı/dirençli vakalar, 
medikal (IV çoklu antiaritmik tedavi infüzyonları) 
veya kateter ablasyonu ile önlenir.

VT/VF epizodları devam ederse, kalp nakli veya 
sağ taraf için mekanik cihaz desteği düşünülebilir. 
Refrakter malign aritmiler, LVAD tedavisi için bir 
kontrendikasyondur. Öncelikle kalp nakli tercih 
edilmelidir 13.
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Kalp Nakli Sonrası Takip, Tedavi ve Hasta Yönetimi

GİRİŞ
3 Aralık 1967 yılında Güney Amerikalı ünlü cer-
rah Christian Bernard‘ın bir kalp yetersizliği (KY) 
hastasına gerçekleştirdiği ilk kalp nakli operasyonu 
ile birlikte KY tedavisinde yeni bir dönem başladı. 
Güney Afrika’da yapılan bu ameliyat tüm dünyada 
yankı uyandırdı. Ameliyat sonrası dünyada birçok 
merkezde, aynı zamanda ülkemizde de Dr. Siyami 
Ersek ve Dr. Kemal Beyazıt tarafından kalp nakli 
operasyonları gerçekleştirildi. İmmünsupresif te-
davi almayan bu hastalarda transplante edilen kalp 
maalesef rejeksiyon nedeniyle işlevini yitiriyor-
du ve alınan olumsuz sonuçlar sonrası kalp nakli 
operasyonları popülerliğini yitirerek terk edilmeye 
başlandı. 1980’li yıllarda kullanıma giren bir kalsi-
nörin inhibitörü olan siklosporinin kullanılmasıyla 
birlikte ise kalp naklinde yeni bir sayfa açıldı. Kalp 
nakli artık son dönem KY’de vazgeçilmez bir tedavi 
seçeneği olarak yerini aldı. Ülkemizde de ilk takipli 
kalp nakli, 7 Eylül 1989 tarihinde Koşuyolu Yüksek 
İhtisas Eğitim ve Araştırma hastanesinde Dr. Cevat 
Yakut ve ekibi tarafından gerçekleştirilmiştir 1.

Kalp nakli, optimal medikal tedaviye yanıt ver-
meyen son dönem KY hastaları için günümüzde 
halen en önemli tedavi seçeneğidir. Kalp nakli sü-
recinde hasta yönetimi, nakil kararı ile başlar ve 
operasyon sonrası, kompleks ve multidisipliner yak-
laşım gerektiren süreçleri içerir. Hastalar kalp nakli 
kararının alınmasıyla birlikte nakil operasyonuna 
hazırlanır. Uygun donörün bulunmasıyla birlikte 
kalp nakli resmen başlar ve uluslararası kılavuzlar ile 
kliniklerin kendi tecrübeleri ve algoritmalarına göre 
nakil protokolleri uygulamaya konulur. Nakil son-
rası süreç; erken dönemde hastanın hemodinamik 
yönetimi, yeterli doku perfüzyonunun sağlanması, 
immünsupresif tedavi rejimleri ve rejeksiyonun ön-
lenmesi, enfeksiyonlardan korunma, kalp ritminin 
yönetimi ve muhtemel komplikasyonların takip ve 
tedavisinden oluşur. Geç dönemde ise bu süreç ge-

nelde enfeksiyonlar ve rejeksiyonların yönetimi te-
melinde düzenlenir.

DENERVE KALBIN RITM YÖNETIMI

Ameliyat sonrası süreçte denerve kalplerde para-
sempatik tonus kaybolur. İletim bozuklukları, si-
nüzal veya junctional bradikardi de görülebilir. 
Güncel yaklaşımda yeterli kardiyak debiyi sağlamak 
için izoproterenol, teofilin gibi kronotrop ajanların 
infüzyonu ile birlikte atriyal veya atriyoventriküler 
pacing uygulanır. Sinoatrial nodun disfonksiyonu 
birkaç gün ile birkaç hafta sürebilir. Hastaların ritm 
durumu sık sık takip edilir ve kalp hızı yeterli se-
viyeye geldiğinde veya geçici pacemaker ile yarışma 
durumuna geldiğinde pace ritmi sense edilir. Geçici 
pacemaker telleri birkaç hafta hastada bırakılabilir. 
Ritm birkaç haftalık takip sürecinde normale dön-
mez ise kalıcı pacemaker implantasyonu açısından 
değerlendirme yapılır.

Nakil sonrası taşiaritmiler de sıklıkla görülebilir. 
Rejeksiyon veya kronik allograft vaskülopati (CAV) 
gibi patolojiler mutlaka ayırıcı tanıda düşünülme-
lidir. Tedavide beta blokerler, amiodaron, kalsiyum 
kanal blokerleri ve adenozin verilebilir. Amiodaron 
ve kalsiyum kanal blokerlerinin kalsinörin ilaç dü-
zeylerini arttırabileceği unutulmamalıdır 2.

HEMODINAMIK MONITÖRIZASYON 
VE VENTRIKÜL FONKSIYONLARININ 
DEĞERLENDIRILMESI

Postoperatif erken dönemde, düşük kardiyak debi, 
sağ kalp yetersizliği, rejeksiyon, tamponad gibi du-
rumlar mortal seyirli olabilir. Bu nedenle kalp nakli 
sonrası yakın hemodinamik takip ve değerlendirme 
şarttır.

Devamlı invaziv arteriyel monitorizasyon, sant-
ral venöz basınç ölçümleri (CVP), pulmoner arter 
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verebilir. Son dönemde giderek yaygınlaşan koroner 
BT anjiyo; koroner plak veya daralmaları gösterme 
açısından tanıda non-invaziv bir yöntem olarak kul-
lanılmaya başlanmıştır.

Tedavide ana yaklaşım CAV gelişimini engelle-
mektir. Bu amaçla hastaların immünsupresif rejime 
uyumu beklenir. İmmünsupresif tedavide, özellikle 
mikofenolik asit (MPA) ve mTOR inhibitörleri (si-
rolimus ve everolimus) CAV gelişimini ve ilerleme-
sini azaltır. Bunun yanında statin kullanılması da 
CAV gelişme riskini azaltır. CAV geliştiğinde bazı 
hastalarda perkütan girişim ve ilaç salınımlı stentler 
kullanılsa da bu tedaviler geçici iyileşme sağlar. Ni-
hai tedavi re-transplantasyondur.
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14.	Ö zgür MM, Hançer H, Kırali K. Kalp naklinde re- jeksiyon 
tedavisi. Balkanay M, Mansuroğlu D, editörler. Kalp Nak-
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Tablo 4: Antikor Aracılı Rejeksiyonda kullanılan ilaçlar ve dozları

Terapötik modalite Doz Sıklık Süre

Plazmaferez 1-2 plazma değişimi Günlük
2 günde 1
Haftada 3
Haftada 1

3-5 gün
1-2 hafta
1-4 hafta
2-4 hafta

IVIG 100–1,000 mg/kg Haftada 1-3 defa genellikle 
plazmaferezden sonra

1-4 hafta

Rituximab 375 mg/m2 Haftada 1 1-4 hafta
ATG: anti-timosit gama-globulin-fresenius, ATGAM: anti-timositmo gama-globulin, IV: intravenöz
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Antikoagülan ve Antiplatelet Tedavi Altında Kanamaya 
Yaklaşım
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GİRİŞ

Kardiyovasküler hastalıklar, tedavi yöntemlerinde 
hızla gelişme olmasına rağmen halen önde gelen 
sağlık problemlerinden biridir. Günümüzde birçok 
kardiyovasküler hastalık antitrombotik tedavi ge-
rektirmektedir. Antitrombotikler damar içerisinde 
trombüs oluşumunu engelleyen ya da oluşan trom-
büsü eriten ilaçlardır. Antitrombotik ilaçlar pıhtılaş-
ma kaskadını farklı basamaklarda etkilemektedir. 
Antiplateletler temel olarak trombosit migrasyon  
veya agregasyonunun üzerine etkili iken; antikoa-
gülanlar pıhtılaşma faktörlerinin üretimi ya da et-
kinliği üzerinden pıhtılaşma sürecini bozarlar. An-
titrombotik tedavi ile ilgili kritik endişe, trombozu 
önlemeye çalışırken artmış kanama riski ve bunun 
sonucunda karşılaşılan artmış morbidite ve mortali-
tedir. Bu bölüm antikoagülan ve antiplatelet tedavi-
ye bağlı oluşan kanamaların yönetimiyle ilgili gün-
cel bilgileri içermektedir.

KANAMA CIDDIYETININ 
DEĞERLENDIRILMESI

Kanamanın ciddiyeti ve devam edip etmediğinin 
tespiti için detaylı bir fizik muayene yapılmalı ve 
anamnez alınmalıdır. Vital bulguların değerlendi-
rilmesi hızlı bir şekilde yapılarak, kanama değerlen-
dirmesi için laboratuvar parametrelerine bakılma-
lıdır. Hemodinamik instabilite varlığı tekrar tekrar 
değerlendirilmelidir. Antitrombotik veya antikoa-
gülan ilacın ne zaman alındığı ve de normalde kul-
lanılması gereken dozdan fazla alım olup olmadığı 
sorgulanmalıdır. Kanamada etkili olabilecek ya da 
kanama yönetimini zorlayabilecek komorbiditeler 
(trombositopeni, üremi veya karaciğer hastalığı) ve 
eş zamanlı tedavilerin varlığı değerlendirilmelidir. 
Kanamalar majör ve majör olmayan kanama olarak 
gruplandırılmaktadır 1. Major kanamalı hastaların, 

hemodinamik instabiliteye bakılmaksızın yoğun ba-
kım ünitelerinde yakın takibi gereklidir.

MAJÖR KANAMA TANIMI

Kanamanın majör kanama olarak değerlendirilebil-
mesi için aşağıdaki bulgulardan en az biri olmalıdır:
•	 Hastanın hemodinamisinin stabil olmaması,
•	 Kanamanın anatomik olarak kritik bölgede ol-

ması,
•	 Hemoglobin seviyelerinde 2 g/dl veya daha fazla 

düşüş görülmesi
•	 2 ünite veya daha fazla eritrosit süspansiyonu 

ihtiyacı olması.
Majör kanamalar acil müdahale gerektirir 1. Ma-

jör olmayan kanamalar da tedavi ve hastane yatışı 
gerektirebilmektedir.

Kritik Bölgede Kanama
Kanama, herhangi bir organın fonksiyonunu bozan 
ve hayati risk taşıyan kanamalardır tedavisinde cer-
rahi müdahale gerektirebilir. Tablo 1, kritik kanama 
bölgelerini göstermektedir. 

Tablo 1: Kritik Kanama Bölgeleri

İntrakraniyal kanama Parankimal, subdural, epi- 
dural kanama

Sinir sistemi kanamaları Spinal kanamalar

Perikardiyal hemorajik 
tamponad

Havayolu Posterior epistaksis

Hemotoraks, İntraabdomi-
nal Kanama

Ekstremite kanamaları Kas ve eklem içi kanamalar
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trombosit fonksiyon testi yapılarak normal fonksi-
yona sahip hastalarda transfüzyondan kaçınılması, 
anormal fonksiyonlu hastalarda veya test sonucu 
beklenen hastalarda trombosit transfüzyonu yapıl-
ması tavsiye edilir. Trombosit transfüzyonu planlan-
mış hastalarda Desmopressin’in intravenöz olarak 
tek doz verilmesi önerilmektedir 15.

Gastrointestinal kanama (GİK), eş zamanlı an-
tiplatelet ilaçlar ile görülebilen yaygın bir klinik 
olaydır. Kanamanın erken endoskopik kontrolü cer-
rahi müdahaleyi önleyebilir, hastane yatış süresini 
azaltabilir ve üst GİK şüphesi olan hastalarda öneri-
lir. Proton pompa inhibitörleri (PPI) tüm hastalarda 
kullanılmalıdır, çünkü akut kanama ve tek ajanlı ve 
dual ajanlı antiplatelet tedaviyi sürdüren hastalar-
da re-kanamaların önlenmesinde fayda sağladığı 
gösterilmiştir 24. Antiplatelet ilaçların geçici olarak 
kesilmesi gerekiyorsa, bu karar kesinlikle bireysel 
bazda alınmalıdır. Çoğu durumda trombosit trans-
füzyonunun faydalı olması muhtemel değildir. 2018 
Asya Pasifik Gastroenteroloji kılavuzları trombosit 
transfüzyonlarını önermemekte 25, Amerikan Gast-
roenteroloji Derneği Kılavuzları ise şiddetli vakalar-
da transfüzyonu bir seçenek olarak içermektedir 26.

DAPT (dual antiplatelet tedavi) kullanırken 
kanama komplikasyonları gelişen hastalar, zorlu 
bir hasta popülasyonunu temsil eder. Bu durumda 
DAPT’in devam ettirilmesi veya kesilmesi kararı, 
genellikle iskemik (örneğin, DAPT için endikasyon 
ve son stent takılma tarihinden itibaren geçen süre) 
ve tekrarlayan / uzun süreli kanama risklerine bağ-
lıdır. Bu zorlu popülasyonu yönetmek için pratik 
bir akış şeması Şekil 3’te sunulmuştur. Kanamanın 
tekrarlayan bir kanama için bağımsız bir belirleyici 
olması nedeniyle, bu durumda DAPT’in tipi, dozu 
ve süresi yeniden değerlendirilmelidir 27.
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Vasküler Giriş Yeri Komplikasyonları

GİRİŞ
Gerek acil gerekse elektif koroner girişimlerin ve ko-
roner dışı perkütan girişimlerin sayısı, artan nüfus 
ve tıbbi teknolojiye paralel artmaktadır. Bu artışla 
birlikte, vasküler giriş yerleri önem kazanmış olup 
kardiyoloji yoğun bakımlarda (KYB), hastaların ola-
sı komplikasyonlar açısından dikkatle takip edilmesi 
elzemdir. Bu bölümde KYB’de karşılaşabileceğimiz 
vasküler giriş yeri ile ilgili komplikasyonlardan bah-
sedeceğiz.

FEMORAL GIRIŞ YERI 
KOMPLIKASYONLARI
Femoral arter giriş yeri komplikasyonları arasında; 
alt ekstremite iskemisi (diseksiyon, embolizasyon 
veya tromboz nedenli), kanama (kasık hematomu, 
rectus kılıf hematomu ve retroperitoneal hematom 
vs.), arteriyovenöz fistül, psödoanevrizma, enfeksi-
yon ve sinir hasarı sayılabilir 1,2,3,4.

Alt Ekstremite İskemisi
Alt ekstremite iskemisinin başlıca nedenleri; ar-
teriyel diseksiyon, tromboz, distal embolizasyon 
(trombüs, kapatma cihazı bileşenleri, kolesterol vb.), 
vasküler kapatma cihazı komplikasyonları, tıkayıcı 
sheat (hastalıklı ve/veya küçük boyutlu femoral 
arter, büyük çaplı sheat), büyük sheat boyutu, she-
at ve kateter kalma süresinin uzunluğu, kötü sheat 
yönetim tekniği (sheat her zaman önce aspire edil-
meli, aspire edilen kan atılmalı ve ardından ekipman 
yerleştirmeden veya ilaç uygulamadan önce yıkan-
malıdır), sheat çıkarıldıktan sonra uzun süreli veya 
yüksek şiddetle femoral arter basısı ve yetersiz anti-
koagülasyondur 1.

Akut alt ekstremite iskemisi genellikle 6P bulgusu 
(ağrı, solukluk, duyu kaybı, nabız eksikliği, parestezi, 
poikilotermi) ile kendini gösterir. Hasta kateterizas-
yon laboratuvarındaysa, etkilenen uzvun anjiyog-

rafisiyle tanı doğrulanıp tedavi planlanabilir. Hasta 
kateterizasyon laboratuvarından ayrılmışsa, tanıyı 
doğrulamak için genellikle Doppler ultrasonografi 
veya bilgisayarlı tomografi (BT) kullanılır.

Tedavi: Akut uzuv iskemisinde: kontralateral fe-
moral giriş sağlanır, ardından akut uzuv iskemisinin 
nedenini belirlemek ve genellikle tedavi sağlamak için 
anjiyografi yapılır (balon anjiyoplasti, endovasküler 
trombektomi veya tromboliz). Bazı vakalarda cerrahi 
trombektomi, endarterektomi veya periferik bypass 
cerrahisi gerekebilir. 

Femoral Girişe Bağlı Kanama
Femoral girişe bağlı kanama kasık hematomu (karın 
duvarını ve testisleri de etkileyebilir) veya retroperi-
toneal hematom olarak ortaya çıkabilir.

Femoral girişe bağlı kanama, çoğunlukla kasık 
hematomu (karın duvarını ve testisleri de etkileye-
bilir) veya retroperitoneal hematom olarak ortaya 
çıkmaktadır.

Nedenleri arasında; yüksek/sıkıştırılamayan 
ponksiyon, femoral arterin arka duvarının delinme-
si, aşırı terapötik veya uzun süreli antikoagülasyon 
ve glikoprotein IIb/IIIa inhibitörleri veya kangrelor 
kullanımı, birden fazla femoral arter ponksiyonu gi-
rişimi, hipertansiyon, renal veya diğer periferik ar-
terlerin hidrofilik tel ile iatrojenik olarak delinmesi 
sayılabilir 1,5,6

Kasık Hematomu
Kasık hematomu, genellikle kasık kitlesi olarak kar-
şımıza çıkar ve elle bası yapıldıktan sonra kitle yayı-
lır. Obez hastalarda kasık kitlesini tespit zor olabilir 
ve tanının gecikmesine yol açar. Ultrason ve BT ta-
raması ile tanı koyulabilir.

Genellikle cilt giriş bölgesinin proksimaline 
manuel kompresyon ile tedavi edilir. Kanama dur-
duktan sonra kompresif bir bandaj ile yatak istiraha-
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fından alternatif bir erişim alanı olarak tercih edil-
mektedir. TBA, elverişsiz aortik ark anatomisi veya 
önceki femoral arter girişimlerinden kaynaklanan 
TFA ve TRA’nın kontrendike olduğu durumlarda 
kullanılmıştır. Ayrıca iliyak ve femoral gibi perife-
rik arter hastalıkları için anjiyografi ve lezyon geçişi 
açısından kullanılmaktadır. Ancak; brakiyal erişim 
yeri komplikasyon oranları, femoral erişime kıyas-
la önemli ölçüde daha yüksek olmuştur, bazı seriler 
%12’ye kadar olan oranları bildirmiştir 23,24.

TBA’ya sekonder olarak; hematom ve kompart-
man sendromu, psödoanevrizma, arteriyovenöz 
fistül, brakiyal arter oklüzyonu ve kol iskemisi, en-
feksiyon ve sinir hasarı gibi komplikasyonlar görü-
lebilmektedir. Takipleri ve tedavisi TRA ve TFA ile 
benzer şekilde yapılmaktadır.

VENÖZ GIRIŞ YERI 
KOMPLIKASYONLARI

Yoğun bakımda takip edilen hastalarda santral ve-
nöz kateter ve diyaliz kateteri gerekebilmektedir. Bu 
hastalarda geniş çaplı damarlar seçilmelidir. Femo-
ral ven, internal juguler ven ve subklaviyen ven kul-
lanılan bölgelerdir. Bu bölgelerden yapılan girişim-
lerde, ortaya çıkabilecek komplikasyonlar açısından 
dikkatli olunmalıdır.

Femoral vene girişimler, prosedürel olarak ko-
laydır, deneyimsiz operatörler tarafından da kolay-
lıkla yapılabilir. Hastanın kardiyovasküler durumu 
torasik bölgeden girişime imkân vermediğinde 
kullanılabilir. Dezavantajları; diğer bölgelere göre 
en yüksek enfeksiyon oranına sahip olması, yatağa 
bağımlı hastalarda kullanılması ve 5 günden uzun 
tutulamamasıdır. Son olarak komplikasyonlarına 
baktığımızda kasık hematomu, retroperitoneal ka-
nama, femoral arterin delinmesi ve enfeksiyon gö-
rülür. Bu yüzden hastaların hemodinamileri dikkatli 
takip edilmelidir 25.

İnternal juguler venden girişimlerin avantajları; 
ambulasyonu engellememesi, düşük venöz stenoz 
oranları iken dezavantajları ise teknik olarak zor 
olması, trakeostomili hastalarda enfeksiyon riski 
ve girişim için Trendelenburg pozisyonunun gerek-
liliğidir. Lokal hematom, karotis arterin delinme-
si, pnömotoraks, hemotoraks, superior vena kava 
rüptürü ve perikardiyal tamponad başlıca kompli-
kasyonlarıdır. Hastalardaki hemodinamik değişik-
liklere dikkat edilmeli, hastalarda tanı konulduktan 
sonra gerekli müdahale yapılmalıdır 25.

Subklaviyen vene girişimlerin avantajları; düşük 
enfeksiyon oranı ve ambulasyona imkan vermesi 

olarak karşımıza çıkar. Dezavantajları arasında; tek-
nik olarak zor olması, yüksek oranda santral venöz 
stenoz, kateter açmak için Trendelenburg pozis-
yonunun gerekliliği sayılabilir. Komplikasyonlar; 
subklaviyen arterin delinmesi, hemotoraks, pnö-
motoraks, perikardiyal tamponad, brakiyal pleksus 
hasarıdır. Diğer bölgelerdeki girişimlerde olduğu 
gibi hemodinami takibinin iyi yapılması, değişiklik 
halinde bu komplikasyonların akla gelmesi gerekli-
dir 25.
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TAVI Sonrası Komplikasyonlar

GİRİŞ

İleri aort darlığı (AD), ani kardiyak ölüme neden 
olabilecek bir kapak patolojisidir ve kesin tedavisi 
cerrahi aort kapak replasmanıdır (AVR). Yaşlı po-
pülasyondaki artış, bu hasta grubundaki komorbi-
ditelerin fazlalığına bağlı cerrahi riski de belirgin 
olarak arttırmıştır. Bu nedenle, cerrahi riski yüksek 
hasta grubunda transkateter aortik kapak yerleşti-
rilmesi (TAVI) prosedürü, son 20 senede girişimsel 
kardiyolojideki en yüz güldüren gelişmelerden biri 
olmuştur. 

Güncel kılavuzlar; 1 yıl üzerinde yaşam beklen-
tisi olan ve semptomatik ileri AD mevcut hastalar-
da, yüksek cerrahi risk varlığında (EuroScore >%8), 
TAVI yapılmasını önermektedir 1.

TAVI yapılacak bir hastanın, girişim öncesi ve 
sonrasında; anestezist, kalp damar cerrahı ve giri-
şimsel kardiyoloğun yer aldığı bir kalp takımıyla, 
detaylı tetkik ve takibi gerekmektedir.

Hastanın genel anestezi bile almadan işlemi yapı-
lıp, ertesi gün eve taburculuk imkânı mevcut olmak-
la beraber, TAVI’nin işlem esnasında ve işlemden 
sonra ölüm dahil pek çok komplikasyonu sebebiyle 
hastalarda yakın takip gerektiği unutulmamalıdır 2.

GIRIŞ YERI KOMPLIKASYONLARI

Femoral girişimin başlıca komplikasyonları arasın-
da; kanama ve/veya psödoanevrizma, girişim yapı-
lan arterin akut veya subakut tıkanması (özellikle 
common femoral arter), ve iliyak arter diseksiyon 
veya perforasyonu sayılabilir. 

TAVI öncesi yapılan görüntülemelerde, femo-
ral-iliyak bölgede, ciddi darlık veya ağır kalsifi-
kasyon saptandığında; girişim yeri femoral olma-
malıdır. Bu noktada; transapikal veya transaortik 
yaklaşım düşünülebileceği gibi, transkarotis, trans-

radyal, transaksiller veya transsubklavyen arteriyel 
girişim de düşünülebilir 3.

Tüm önlemler alınmasına rağmen, işlem esna-
sında gelişen vasküler komplikasyonların tedavisi, 
mümkünse hasta hala kateter laboratuvarındayken 
yapılmalıdır. Hasta, kardiyoloji yoğun bakım (KYB) 
takibindeyken; başka nedene bağlanamayan hipo-
tansiyon, prosedüre bağlı kayıpla açıklanamayan he-
mogram düşüşü veya girişim yerinde hematom (ha-
fif düzeyde sızıntı hariç) saptanması durumunda, 
hastada konvansiyonel anjiyografi ve tercihen DSA 
ile görüntülemeyle ekstravazasyon ortaya konarak 
perkütan tedavi veya cerrahi onarım yapılmalıdır 
(Şekil 1a,b,c) 4.

Şekil 1a,1b,1c: Girişim yerinde gelişen arteriyel rüp-
tür ve başarılı perkütan tedavisi
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rınca, kılavuz önerileri doğrultusunda yapılır. KYB 
hekimi; işleme bağlanamayacak seviyede akut faz 
reaktanı artışı, ateş, girişim yerinde kızarıklık veya 
akıntı gibi bulgulara karşı dikkatli olmalıdır 16.

Kanama
TAVI’nin, yaşlı ve komorbiditelerin fazlalığı sebe-
biyle cerrahi riskin yüksek olduğu bir popülasyonda 
uygulandığı akıldan çıkarılmamalıdır. Bu frajil has-
ta grubunda, işlem sonrası 3-6 ay ikili antiagregan 
kullanımı gerekmesi ve AF başta olmak üzere ilave 
endikasyonlarla antikoagülan tedavi altında olmala-
rı nedeniyle, kanama riski artmaktadır. 1 numaralı 
başlıkta aktarılan vasküler giriş yeri kanamaları ha-
ricinde, gastrointestinal veya intrakraniyal kanama 
da gelişebildiği ve hem kısa hem uzun dönem mor-
talite artışıyla ilişkisi ortaya konmuştur 17.
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Yoğun Bakımda Deliryum Yönetimi

GIRIŞ

Deliryum, genel tıbbi duruma bağlı, akut gelişen bi-
lişsel işlevler, bilinç durumu ve dikkat bozuklukları, 
artmış veya azalmış psikomotor aktivite ve uyku-u-
yanıklık döngüsünün düzensizliği ile karakterize bir 
nöropsikiyatrik sendromdur 1. Deliryum gelişmesi, 
uzamış mekanik ventilasyon, artmış hastane ve yo-
ğun bakım yatışı, artmış mortalite ve sağlık bakım 
masrafı dahil olumsuz klinik sonuçların prediktö-
rü olarak bildirilmiştir 2. Kardiyoloji yoğun bakım 
(KYB) hasta profili özellikle akut koroner send-
romların genç yaşta olması nedeniyle diğer yoğun 
bakımlardan farklı olduğundan deliryum sıklığı 
farklılık göstermektedir. Deliryuma yatkınlığı olan 
hastalarda gerekli önlemler alınarak deliryum geli-
şimi engellenebilir, deliryum gelişen hastalarda far-
makolojik ve norfarmakolojik tedavilerle deliryu-
mun neden olacağı morbidite ve mortalitenin önüne 
geçilebilir.

EPIDEMIYOLOJI

Kronik hastalıkların sıklıkla takip edildiği genel ve 
palyatif yoğun bakım ünitelerinde deliryum sıklığı, 
entübe olmayan hastalarda %20, mekanik ventilas-
yon uygulanan hastalarda %50-75 oranında görül-
mektedir 2,3. Ancak çoğunluğu miyokart enfarktüs 
hastalarının takip edildiği, takip edilen hastaların 
yaş ve komorbid hastalıkları ile hızlı sirkülasyonun 
olduğu KYB’de deliryum etyoloji ve prevelansına 
yönelik çalışmalar kısıtlıdır. Kardiyak hastaların da-
hil edildiği çalışmaların çoğu kardiyak cerrahi son-
rası deliryum üzerine yoğunlaşmış olup, KYB’de 
yapılan çalışmalarda da birbirinden oldukça farklı 
sonuçlar ortaya çıkmıştır. KYB verileriyle Amerika 
Birleşik Devletleri kaynaklı çalışmalarda deliryum 
sıklığı %8.3-21 oranları arasında bildirilmiş olup, ül-
kemizde yapılan bir çalışmada %11.1 olarak bulun-
muştur 4-6. Dolayısıyla KYB’de gelişen deliryum ora-

nının genel ve palyatif yoğun bakımlardan oldukça 
düşük olduğunu göstermektedir. KYB deliryumu 65 
yaş üstünde ve erkek cinsiyette sık olup, artmış mor-
talite ve morbiditeyle ilişkilidir 3,6.

ETYOLOJI

Deliryum, fenomonoloji, süresi, ciddiyeti ve pre-
dispozan faktörlerin varlığı açısından heterojen bir 
sendromdur 7. Etyolojisinde psikososyal faktörlerin 
yanında beyinde yapısal değişiklikler, inflamasyon 
ve nörohumoral yolakların rol aldığı gösterilmiştir22. 
65 yaş üstü olmak, birden fazla ağır kronik hastalık, 
inme, öncesinde var olan demans ve kognitif bozuk-
lulukların deliryum gelişiminde etkisi olduğu belir-
lenmiştir 8. Bunun dışında malnutrisyon, oksidatif 
stres ve inflamasyonun da etyolojide önemli rolü 
olduğu gösterilmiştir 9,10. Asetilkolin salınımında 
azalma ve dopamin, norepinefrin ve glutatyon salı-
nımlarında artışların deliryumla ilişkisi gösterilmiş 
nörohumoral değişikliklerdir 11. Deliyum için pre-
dispozan faktörler Tablo 1’de özetlenmiştir.

TANI

Deliryum tanısı klinik bulgulara göre konulur. Hi-
peraktif ve hipoaktif olmak üzere iki ana tipi vardır, 
bazen bu iki deliryumun kombine özelliklerini gös-
teren mikst tip de gözlemlenebilir. Hiperaktif (ajite) 
tip; ani ortaya çıkan duygusal kararsızlık, huzursuz-
luk ve halüsinasyonlar karakterize bir tablodur. Hi-
peraktif deliryum hastanın tedavisinde ve bakımın 
verilmesini aksamalara neden olur. Prognozu iyi-
dir12. Klinik pratikte en sık bildirilen deliryum şekli-
dir. Hipoaktif tipin tanısı hiperaktif tipe göre zordur. 
Motor aktivitelerde azalma, içe kapanma ve uyku 
hali ile karakterizedir. Depresyonla karışır. Hipoak-
tif deliryum tablosundaki hastaların mekanik destek 
süreleri daha uzun olup mortalite ve morbidite ile 
ilişkilidir 12. Hipoaktif deliryum, postoperatif delir-
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Tablo 3: Deliryum Tedavisinde Kullanılan İlaçlar ve Dozları

İlaç Kullanım yolu Başlangıç dozu Maksimum dozu

Benzodiazepinler

Diazepam

Oral/intravenöz

5 mg/8 h oral
10 mg/2 h IV

10 mg/ 8 h oral
20 mg/2 h IV

Lorazepam 1 mg/ 8 h oral 2 mg/8 h oral

Klorazepat
10 mg/ 8 h oral
15 mg/2 h IV

30 mg/2 h IV

Haloperidol
Intravenöz 5 – 10 mg / 30dk (yaşlılarda 2.5 mg ) 100 mg / 24 h

Oral 2.5 mg/2 h (yaşlılarda 0.5 mg ) 5 mg/2 h

Deksmedetomidin Intravenöz 0.7 µg/kg/h 1.4 µg/kg/h

Klonidin Oral 0.15 mg/6 h 0.30 mg/6 h

Olanzapin Oral 2.5 mg/24 h 5 mg/24 h

Ketiapin Oral 25 mg/12 h 100 mg/12 h

Risperidon Oral 0.5 mg/12 h 4 mg/24 h

Tiaprid Oral 25 mg/8 h 100 mg/8 h
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Akut İskemik İnmeye Yaklaşım

GIRIŞ

İnme, dünya çapında yetişkinlerde engelliliğin önde 
gelen nedenidir ve kardiyovasküler hastalıklara bağ-
lı ölümlerde ikinci sıradadır 1. İntravenöz rekom-
binant doku plazminojen aktivatörü (IV-rtPA) ve 
mekanik trombektominin (MT) seçilmiş hastalar-
da standart tedavi olarak ortaya çıkmasıyla birlikte, 
akut iskemik inmenin (AIS) tedavisinde hastaların 
önemli bir kısmında inmeye bağlı sakatlık ve ölüm 
oranlarının azaltılması açısından önemli bir para-
digma değişikliği yaşandı. AIS yönetiminde, öykü ve 
muayeneyle elde edilen bilgilerin yanı sıra acil beyin 
ve serebrovasküler görüntüleme de önemli bir rol 
oynamaktadır. AIS patofizyolojisi karmaşıktır. Bey-
nin belirli bir bölgesine olan arteriyel akım kesinti-
ye uğradığında; etkilenen beyin parankiminde kan 
akışı azalır, ancak beyin içerisindeki kişiden kişiye 
değişen vasküler ağ sayesinde hedef sulama alanının 
her bölgesi aynı şekilde etkilenmez. Kollateral akı-
mın varlığı ve derecesi geri dönüşsüz ‘iskemik çe-
kirdek’ olarak bilinen iskemik bölgeyi ve potansiyel 
olarak kurtarılabilir ‘iskemik penumbra’ adı verilen 
ve akut inme tedavisinin hedefi olan dokuyu belir-
ler2 (Şekil 1).

TANI
Nörolojinin her alanında olduğu gibi, tanı için öykü 
çok önemlidir. Ancak akut inme durumunda, ayrın-
tıların etkin şekilde elde edilmesi ve olay anındaki 
bulgular ve olayın oluş zamanı gibi birkaç önemli 
soruyu yanıtlamaya odaklanılması gerekir. Tanıklar-
dan veya aile üyelerinden alınan ek öykü de özellikle 
afazik veya şuuru kapalı hastalarda önemlidir.

Hastanın reperfüzyon tedavisi, tedavi pencere-
si içinde olup olmadığının tayini, revaskülarizas-
yon açısından uygun hastaların belirlenmesi ve eş 
zamanlı sevklerin önceliklendirilmesine yardımcı 
olur. Tanık olunmayan olaylar veya ‘uyanma’ inme-
lerinde kaydedilen süre, hastanın en son normal gö-
rüldüğü zaman olmalıdır.

Semptomların daha kademeli gelişimi, hemodi-
namik nedenlere bağlı inmeler gibi alternatif tanıları 
düşündürebilir 3.

Hastanın geçmişine; özellikle de vasküler risk 
faktörlerine kısa bir genel bakış, tanısal karar süre-
cini etkileyecektir. İlaç listesinin gözden geçirilmesi, 
bilinen ilgili tanıların, felç için risk faktörlerinin ve 
hastanın tromboliz için potansiyel bir kontrendikas-
yon olarak oral antikoagülasyon tedavisi alıp alma-
dığının taranmasına yardımcı olur 4.

Şekil 1: Geri dönüşsüz beyin hasarının progresyonu
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layarak takip ve tedavilerinin sağlanması önemlidir. 
İnme merkezleri, inme hastalarında ölüm veya ba-
ğımlılığın azalmasıyla ilişkilidir (olasılık oranı (OR) 
0,75; %95 güven aralığı (CI) 0,66-0,85) 31-32.

Akut inmeye yönelik tedavi algoritması Şekil 
9’da özetlenmiştir. Her inme merkezinin şartları 
doğrultusunda tedavi algoritmaları oluşturmaları 
önemlidir.

SONUÇ

AIS tedavisinde son yıllarda büyük ilerlemeler kay-
dedilmiştir. Serebral perfüzyondaki iyileşmelerin 
akut müdahalelerden fonksiyonel sonuçlara nasıl 
dönüştürüleceği konusundaki zorluk devam etmek-
tedir. Kollateral dolaşım ve serebral hemodinamiğin 
değerlendirilmesine odaklanan görüntüleme tek-
nikleri, incelenen zaman dilimlerinin ötesinde bile 
IV-tPA ve MT’den kazanç sağlama olasılığı en yük-
sek olan hastaların seçilmesine yardımcı olabilir.

Gelecekte aynı zamanda daha fazla etkinlik ve 
güvenlik sonuçlarına sahip yeni trombolitik ajanlar 
ve reperfüzyon teknikleri iyi klinik sonlanımı art-
tıracaktır. Daha fazla veri elde edilene kadar, tüm 
uygun hastaların MT’den önce IV-tPA alması makul 
olacaktır.

Erken reperfüzyonu kolaylaştırmak için semp-
tomların başlangıcından tedaviye kadar olan sü-
renin en aza indirilmesi, iyi klinik sonlanım için 
önemlidir. 

112’den başlayacak şekilde acil servislerde ve 
inme merkezlerinde protokollerin geliştirilmesi bu 
açıdan çok önemlidir. Kısıtlı merkezlerde uygulanan 
mobil inme üniteleri bu sürelerin kısalmasına katkı 
sağlayabilir. Gelecekte hastane öncesi dönemde yeni 
tanı seçeneklerinin (örneğin biyobelirteçler ve oto-
matize görüntüleme değerlendirmelerinin) ve teda-
vilerin (örneğin nöroprotektif ilaçlar) kullanılması 
etkin akut inme tedavisine katkı sağlayabilir.
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zasyon. 1. Baskı. Ankara: Türkiye Klinikleri; 2019. p.7-10. 

29.	 NogueiraRG, JadhavAP, HaussenDC; DAWN Trial Investi-
gators et al. Thrombectomy 6 to 24 Hours after Stroke with 
a Mismatch between Deficit and Infarct. N Engl J Med. 
2018 Jan 4;378(1):11-21. doi: 10.1056/NEJMoa1706442. 
Epub 2017 Nov 11. PMID: 29129157. 

30.	 AlbersGW, MarksMP, KempS; DEFUSE 3 Investigators, 
et al. Thrombectomy for Stroke at 6 to 16 Hours with Se-
lection by Perfusion Imaging. N Engl J Med. 2018 Feb 
22;378(8):708-718. doi: 10.1056/NEJMoa1713973. Epub 
2018 Jan 24. PMID: 29364767; PMCID: PMC6590673. 

31.	 Bhalla A, Patel M, Birns J. An update on hyper-acute ma-
nagement of ischaemic stroke. Clin Med (Lond). 2021 
May;21(3):215-221. doi: 10.7861/clinmed.2020-0998. Epub 
2021 May 4. PMID: 33947658; PMCID: PMC8140712.

32.	 Langhorne P, Ramachandra S. Organised inpatient (stroke 
unit) care for stroke: network meta-analysis. Cochrane Da-
tabase Syst Rev 2020;4:CD000197.



285

Bölüm 37

1	 Uzm.Dr., Göztepe Prof. Dr. Süleyman Yalçın Şehir Hastanesi, Yoğun Bakım Kliniği,neziheciftaslan@gmail.com 
ORCID iD: 0000-0003-3860-5905

2	 Prof. Dr. SBÜ Süreyyapaşa Göğüs Hastalıkları ve Göğüs Cerrahisi Eğitim Araştırma Hastanesi, Yoğun Bakım Kliniği nlnadiguzel@

Nezihe Çiftaslan Gökşenoğlu1 
Nalan Adıgüzel2

Akut Solunum Yetmezliğine Yaklaşım

GİRİŞ

Solunum yetmezliği, solunum sisteminin temel 
görevlerinden biri olan, oksijen (O2) ve/veya kar-
bondioksit (CO2) gaz değişiminin bozulmasıyla ka-
rakterize bir klinik durumdur. Dokulara yeterli O2 
sağlanamaz ve/veya metabolizma ürünü olan CO2 
vücuttan uzaklaştırılamaz. Bir hastalıktan çok, çeşit-
li patolojilerin sonucu olarak tanımlanır.

Solunum sistemi; gaz değişim ünitesi olan akci-
ğerler ve ventilasyonu sağlayan pompa sisteminden 
oluşur. Pompa sistemi, göğüs duvarı, solunum kasla-
rı, solunum merkezi, spinal ve periferik sinirlerden 
oluşur. Her iki sistemde meydana gelen değişiklikler 
solunum yetmezliği ile sonuçlanır (Şekil 1). Temel 
olarak, solunum iş yükü ile bu işi yenecek olan güç-
lerin arasındaki denge bozulmuştur 1,2 (Şekil 2).

Akciğer Yetmezliği Pompa Yetmezliği

Gaz alışverişinde problem
↓

Hipoksemi

Ventilasyonda azalma
↓

Hiperkapmi

Solunum Yetmezliği

Şekil 1. Solunum yetmezliği mekanizması

Akciğer elastik yükü
Göğüs duvar elastik yükü
Havayolu direnci

Solunum merkezi
Nöromusküler ileti
Solunum kas gücü

Şekil 2. Solunum iş yükü ve solunum gücü arasındaki 
denge, solunum yetmezliği gelişmesinde temel unsurdur.

SOLUNUM YETMEZLIĞI SINIFLAMASI

Klinik Formuna Göre:

•	 Hipoksemik solunum yetmezliği
•	 Hiperkapnik solunum yetmezliği
•	 Mikst tip solunum yetmezliği (hipoksemik ve 

hiperkapnik)
Hipoksemik solunum yetmezliği arter kanında 

parsiyel O2 basıncının (PaO2) <60 mmHg, hiperkap-
nik solunum yetmezliği ise arter kanında parsiyel 
CO2 basıncının (PaCO2) >45 mmHg olması duru-
mu olarak tanımlanır. Mikst (kombine) solunum 
yetmezliği ise arter kanında parsiyel O2 basıncının 
(PaO2) <60 mmHg, parsiyel CO2 basıncının ise 
(PaCO2) >45 mmHg olması durumudur.

Oluş Zamanına Göre:

•	 Akut solunum yetmezliği
•	 Kronik solunum yetmezliği
•	 Kronik zeminde akut solunum yetmezliği

Akut solunum yetmezliği saatler, hatta dakikalar 
içinde gelişirken, kronik solunum yetmezliği günler 
veya haftalar içinde, daha yavaş gelişir. Bazı durum-
larda ise var olan kronik solunum yetmezliği hızla 
kötüleşir, bu durum kronik zeminde akut solunum 
yetmezliği olarak tanımlanır. Kronik obstrüktif akci-
ğer hastalıklarında yaşanan akut alevlenmeler buna 
bir örnektir. Akut ve kronik solunum yetmezliği ayı-
rımında; klinik öykünün yanında arter kan gazında 
pH ve bikarbonat (HCO3) düzeyleri de yardımcıdır. 
Arter kanında, PaCO2 >45 mmHg olduğu durum-
larda asidoz (pH <7.35) ve HCO3’ın düşük olması 
solunum yetmezliğinin akut geliştiğine işaret eder. 
Kronik solunum yetmezliğinde ise, eğer böbrek yet-
mezliği yoksa HCO3 tutularak asidoz düzeltilir, pH 
normal sınırlarda, HCO3 artmıştır.
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nülmeli ve günlük sedasyon tatili ile hastalar uyan-
dırılarak weaning süreci başlatılmalıdır. Her yoğun 
bakımın sedasyon ve weaning protokolü olmalı; bu 
protokol tüm doktor, hemşire, nöbetçi ekiplerce bi-
linmelidir. Her hasta protokol temelinde kendi öze-
linde değerlendirilmeli, ekstübasyon sonrası uygun 
hastalarda özellikle KOAH ve konjestif kalp yeter-
sizliğinde geçici veya kalıcı NIMV düşünülmelidir.
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Yoğun Bakımda Enfeksiyonun Kontrol ve Önlenmesi

GIRIŞ

Yaşlı nüfusun artışı ve bu popülasyondaki komor-
biditeler, ilaç ve teknoloji noktasındaki tıbbi geliş-
melerin ortak sonucu; yoğun bakımlara hasta ya-
tışının artması ve yatış sürelerinin de uzamasıdır. 
Yoğun bakımlar, hastane yatak sayısının küçük bir 
kısmını oluştursalar da hastane enfeksiyonlarının 
büyük çoğunluğunun nedeni yoğun bakım enfeksi-
yonlarıdır1. Yatışı esnasında herhangi bir klinik veya 
laboratuvar enfeksiyon kanıtı yokken, yatışının 48. 
saatinden sonra veya taburculuktan sonraki 10 gün 
içinde meydana gelen enfeksiyonlara hastane enfek-
siyonu denir. Yoğun bakım enfeksiyonları ise yoğun 
bakım ünitesine yattıktan 48 saat sonra meydana 
gelen enfeksiyonlardır 2. Yoğun bakım enfeksiyonla-
rının bu kadar önemli olmasının başlıca nedenleri 
hastanede kalış süresini, mortaliteyi, morbiditeyi ve 
bunların yansıması olarak da maliyeti arttırmasıdır. 
En az bunlar kadar önemli bir diğer unsur ise önle-
nebilir olmasıdır 3,4,5.

Akut bakım hastanelerindeki her 100 hastadan, 
yüksek gelirli ülkelerdeki 7 hasta, düşük ve orta ge-
lirli ülkelerdeki 15 hasta, hastanede kaldıkları süre 
boyunca en az bir sağlık hizmetiyle ilişkili enfeksi-
yona yakalanacaktır. Ortalama olarak etkilenen her 
10 hastadan 1’i hastane enfeksiyonu nedeniyle haya-
tını kaybedecektir. Yoğun bakım ünitesinde tedavi 
edilen çoklu organ yetmezliği olan tüm sepsis vaka-
larının %50’sinin nedeni hastane enfeksiyonlarıdır 6. 
Yoğun bakım enfeksiyonlarını tedavi etmek, direnç 
nedeniyle giderek büyük bir sorun haline gelmek-
tedir. Kontrol ve önlenmesi eskisinden daha önemli 
hale gelmiştir.

Yoğun bakım ünitelerinde hastane enfeksiyonu 
sıklığının daha fazla olma nedenleri 7,8: 

1.	 Hastaların altta yatan komorbiditelerinin ciddi 
veya birden fazla olması

2.	 Hastaların daha ciddi akut fizyolojik bozukluk-
larının olması bu nedenle enfeksiyonlara daha 
yatkın olmaları

3.	 Hem yoğun bakım hastalarının kendilerinin 
immünsuprese olarak kabul edilmesi hem de 
immünsupresif hastalarının takiplerinin olması

4.	 Acil işlemler sırasında uygulanan invazif işlem-
lerde aseptik koşulların sağlanmasında sıkıntı-
lar yaşanması

5.	 Yoğun bakım ünitelerinde son dönmelerde sir-
külasyonun çeşitli pandemiler nedeniyle daha 
fazla olması

6.	 Yatan hastaların çoğunun önceden de yoğun 
bakım veya hastane yatışlarının olması ve ko-
lonizasyonlarının yüksek olması, bu nedenle 
kolonizasyonlara bağlı aktif enfeksiyon riskinin 
yüksek olması

7.	 Sağlık çalışanları ile çeşitli nedenlerle daha fazla 
temas olması ve böylece direkt veya çapraz bu-
laşın fazla olması

8.	 Son dönemde hem hastane dışı hem de hasta-
neye başvurmadan önce kontrolsüz antibiyotik 
kullanımının artmış olması ayrıca yoğun ba-
kımlarda fazla ve geniş spektrumlu antibiyotik 
kullanımı

9.	 Yoğun bakım hastalarında invazif cihaz kullanı-
mının fazla olması, bu cihazların ek ekipmanlar 
gerektirmesi ve bunların patojenler için rezer-
vuar görevi görebilmesi. Ayrıca bu cihazlardan 
diğer hastalara yatay bulaşa neden olabilir. 

10.	 Son dönemde artan ve büyük bir sorun olarak 
karşımıza çıkan multi-drug resistance bakterile-
rin yoğun bakımlarda sıklığının artması ve hâ-
kim bir flora haline gelmesi tedavilerinin de zor 
olması.
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SONUÇ
Yoğun bakım enfeksiyon sıklığı gittikçe artmaya de-
vam etmektedir. Yoğun bakım enfeksiyonlarının ar-
tışının yanında diğer bir sorun artık bu enfeksiyon-
ları tedavi etmekte ve dirençli patojenler nedeniyle 
bu enfeksiyonları tedavi edecek antibiyotik bulmak-
ta zorlanıyor olmamızdır. Bu nedenle bu hastalık-
lara tanı koymaktan çok bunları önlemeye yönelik 
farkındalığı artırmamız ideal olacaktır. Bunun çözü-
mü; sıkı önlemler, sıkı antibiyotik programları, has-
tanelerde yoğun bakımlarında sıkı kontroller ve hiz-
met içi eğitimlerin sürekliliğiyle mümkün olacaktır.
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GIRIŞ

Bronkoskopi; solunum yolu hastalıklarının değer-
lendirilmesi, tanısı ve tedavisinde önemli bir araç-
tır1. Kritik hastaların takip edildiği yoğun bakım 
ünitelerinde (YBÜ), kullanımı giderek yaygınlaş-
maktadır. YBÜ’de sedasyonun güvenli uygulana-
bilmesi ve ileri monitörizasyon olanağı nedeniyle, 
hastalarda gerek rijit bronkoskopi (RB) gerek fibe-
roptik bronkoskopi (FOB) kullanılabilmektedir 2-3. 
FOB; endotrakeal tüp, trakeostomi kanülü ve hatta 
non-invazif mekanik ventilasyon (NIMV) esnasın-
da uygulanabilmesi, genel anestezi ve ameliyathane 
gerektirmeden yatak başında yapılabilmesi ve tra-
keobronşiyal sistemin distal segmentlerine kadar 
görülmesine imkân sağlaması gibi avantajları nede-
niyle YBÜ’deki bronkoskopi uygulamalarının bü-
yük çoğunluğunu oluşturmaktadır. Bu nedenle, bu 
bölümde YBÜ’de FOB ağırlıklı fizyolojik değişiklik-
ler, endikasyonlar, mekanik ventilatördeki hastaya 
uygulanma tekniği, kontrendikasyonları ve kompli-
kasyonlara yer verilecektir.

FIZYOLOJI

YBÜ’deki hastalar, rutin bronkoskopi yapılanlara 
göre instabilitesi daha fazla hastalardır, dolayısıyla 
iatrojenik hipoksemi ve solunum yetmezliği riski 
daha yüksektir. Kritik hastaların bronkoskopi sıra-
sında komplikasyon gelişmeye daha yatkın olduğu 
doğru olmakla birlikte özellikle mekanik ventilasyo-
na bağlı hastalarda hava yollarının güvenliğinin sağ-
lanmasıyla paradoksal olarak bu risk azalmaktadır.

Bronkoskopun hava yollarına yerleştirilmesin-
den sonra kullanılan yola bağlı olarak hava yolu di-
renci artar 4-5. Spontan solunum yapan hastalarda; 
bronkoskop, trakeanın kesit alanının yaklaşık % 10-
20’sini kaplar. Havayolu rezistansında artış ve tidal 
volümde düşme, solunum iş yükünü arttırır. Akci-

ğerlerin ekspiratuar yetersiz boşalımı sonucunda 
“hava hapsi” ve intrinsik pozitif ekspiratuar basınç 
(PEEP) gelişir. Hastada hızlı yüzeyel solunum, kas 
yorgunluğu, gaz değişiminde bozulma ve mekanik 
ventilasyon gereksinimi olabilir.

Öte yandan, entübe hastalarda bronkoskopun 
kendisi endotrakeal tüp (ETT) lümeninin büyük 
bir yüzdesini kaplar ve hava yolunun direnci daha 
büyük ölçüde artar 6. Bu nedenle entübe hastalar-
da FOB yapılmadan önce yapay hava yolu çapının 
kontrol edilmesi son derece önemlidir. ETT’nin et-
kisine bronkoskopun obstrüktif etkisi eklendiğinde 
solunum mekaniği, gaz değişimi ve hemodinamide 
oldukça dramatik değişikliklere neden olma potan-
siyeli vardır.

Hipoksemi, FOB’un trakeaya doğru ilerletilme-
siyle gelişir ve bronkoalveolar lavaj (BAL) yapıldığı 
takdirde geri alınamayan lavaj sıvısı, tidal volümde 
daha fazla azalmaya yol açıp ventilasyon/perfüzyon 
uyumsuzluğuna bağlı hipoksemiyi daha da arttırır 7. 
Aspirasyon uygulanması, ekspirasyon sonunda hava 
yolu basıncını düşürüp alveollerin erken kapanma-
sını ve hipoksemiyi kolaylaştırır. FOB kaynaklı gaz 
değişimi anormallikleri neredeyse tüm kritik has-
talarda bir dereceye kadar ortaya çıkar. FOB oksi-
jenasyonda % 30’a varan bir düşüşe neden olabilir 
ve bu düşüş genellikle 2 saat içinde başlangıç düze-
yine döner 8. Hiperkapni, hava yolu tıkanıklığının 
neden olduğu hipoventilasyonun bir sonucudur. 
FOB’un varlığı PaCO2’de ortalama 7-8 mmHg bir 
artışa neden olurken, aspirasyon sırasında PaCO2 % 
30 oranında artar. Üst hava yolundaki subepitelyal 
vagal reseptörlerin uyarılmasıyla indüklenen refleks 
bronkospazmın gaz değişimini etkilediği de ileri 
sürülmektedir. Bu nedenle aspirasyonun 3 saniyeyi 
aşmaması önerilmektedir.

FOB’un dolaylı etkileri önemli hemodinamik 
değişikliklere neden olabilir. Hipoksi ve hiperkapni 
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Tablo 2: Yoğun Bakımda IMV uygulanan hastada 
FOB tekniği

ETT iç çapı bronkoskop çapından en az 2 mm daha büyük 
olmalıdır

Sedasyon ve bazen kas gevşetici uygulanması komplikas-
yonları azaltır.

Hastanın bronkoskopu ısırmasını önlemek için gerekli 
aparat hastanın dişleri arasına yerleştirilir

Özel adapte konnektörler ile FOB’un ETT içine girişi sağ-
lanmalıdır.

FOB’a kayganlaştırıcı jel sürülmesi işlemi kolaylaştırır

Bronkoskopiden 15 dk önce, işlem sırasında ve işlem 
sonlandırıldıktan sonraki 30 dakika boyunca FiO

2
 % 100 

olarak ayarlanır

Barotravma oluşumunu engellemek için PEEP uygula-
masına FOB sırasında ara verilmeli ya da %50 oranında 
azaltılmalıdır

FOB sırasında ventilasyonu garanti etmek için zorunlu 
modlar, asiste modlara tercih edilmelidir.

Kullanılan moda göre TV ya da inspiratuvar basınç arttırıl-
malıdır

Sürekli hemodinamik monitörizasyon yapılmalıdır

Sürekli pulse oksimetre takibi yapılmalıdır.

Kısa aspirasyon süresi (<3 sn) ve sık sık yapılmamalıdır

İşlem bitiminde ETT yeri kontrol edilmelidir.

IMV: İnvaziv mekanik ventilasyon, FOB: Fiberoptik bronkoskopi, 
ETT:Endotrakeal tüp

KOMPLIKASYONLAR

FOB komplikasyon oranı düşük, güvenli bir işlem-
dir. Ölüm %0,01-0.05 kadar düşük ve majör komp-
likasyon oranı %0,08-2’dir. FOB’a sekonder gelişen 
hipoksemi, kardiyovasküler stres ve iş yükündeki ar-
tışla ilişkilidir 32. Buna rağmen klinik olarak anlamlı 
majör aritmiler nadirdir. FOB sırasında sistolik arter 
basıncı ve kalp atım hızındaki artışlar %15 oranında 
EKG değişiklikleriyle ilişkilidir 32.

Yoğun bakım hastalarında sıklıkla inotrop/va-
zopressör gereksinimleri vardır ve bu durum potan-
siyel olarak kardiyovasküler riski arttırabilir. Akut 
miyokard enfarktüsünü takip eden 30 gün içinde 
bronkoskopi %5 mortalite ile ilişkilidir ve bron-
koskopi sırasında aktif iskemisi olan hastalarla sı-
nırlıdır. Aktif iskeminin yokluğunda, iyi bir klinik 
gerekçeyle FOB yapılabilir ancak bu klinisyenin tak-
dirindedir 33.

Kan gazlarındaki değişiklikler işlemden sonra 
da devam eder ve sağlıklı kişilerde 20 dakikadan, 
kardiyopulmoner hastalığı olan kişilerde 24 saatten 

fazlaya kadar değişken bir aralık süresinden sonra 
tamamen geri dönüşümlüdür

FOB’un potansiyel bir komplikasyonu, hava yolu 
manipülasyonu sırasında artan kafa içi basıncıdır. 
FOB kullanımı, intrakraniyal basıncı ortalama arte-
riyel basınçta bir artışla birlikte arttırır; bu nedenle 
serebral perfüzyon basıncındaki değişiklik sınırlıdır. 
FOB, kraniyal kompliyansı azalmış hastalarda se-
dasyon, analjezi ve kas gevşemesinin optimize edil-
mesini sağlayacak şekilde dikkatli kullanılmalıdır 32.

Bronkoskopi sonrası ateş hastaların % 5-16’sın-
da işlemden birkaç saat sonra inflamatuar medi-
yatörlerin salınmasına bağlı olarak ortaya çıkar ve 
kendi kendini sınırlayıcıdır.

Bronkoskopilerin %0,19’unda hafif, %0,26’sında 
şiddetli kanama görülür. Pnömotoraks nadir görü-
len bir komplikasyon olmasına karşın hayatı tehdit 
edebileceğinden özellikle transbronşiyal biyopsi ya-
pılan hastalarda AC grafisi rutin çekilmelidir.

İşlem sırasında kullanılan ilaçların etkisinin de 
bilinmesi gerekir. Lidokain toksisitesi; titreme, baş 
dönmesi ve sedasyona ilerleme, bilinç kaybı ve kon-
vülsiyonlar ve ardından kardiyorespiratuvar kollaps 
ile ortaya çıkabilir. Topikal uygulamadan sonra kan 
konsantrasyonları, hızlı intravenöz uygulama ile 
elde edilenin %30’u olabilir. Ventilasyona tabi tu-
tulan hastada erken özellikler klinik olarak belirgin 
olmayabilir ve bu nedenle dozlama konusunda dik-
katli olunmalı ve operatör toksisite belirtilerine karşı 
dikkatli olmalıdır.
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Akut Respiratuar Distres Sendromu

GIRIŞ

Akut respiratuar distres sendromu(ARDS), fark-
lı etiyoloji bağlı olarak gelişen, ortak klinik ve pa-
tolojik değişiklerle karşımıza çıkan akut solunum 
yetmezliğine neden olan klinik sendromdur Yoğun 
bakıma yatış anında prevelansı yaklaşık %10 olarak 
karşımıza çıkmakta, mortalitesi %46’ya ulaşabil-
mektedir1. COVID-19 pandemisi ile görülme sıklı-
ğındaki ani artış, ARDS farkındalığını ülkemizde ve 
dünyada arttırmıştır.

TANIM

ARDS ilk kez 1967’de Ashbaugh ve ark. tarafından 
yeni başlangıçlı, oksijen tedavisine rağmen refrak-
ter hipoksemi, akciğer grafisinde bilateral infiltras-
yonlar ve azalmış solunum sistemi kompliyansı ile 
karakterize 12 hasta ile tanımlanmıştır2. Zaman içe-
risinde ARDS tanımı klinik gözlemler doğrultusun-
da yeniden yapılarak 1988’de akciğer hasar skoru 

3, 2012 yılında Berlin ARDS tanı kriterleri 4 ve son 
olarak 2023 yılında Avrupa Yoğun Bakım Derneği 
(ESICM) tarafından yayınlanan güncel kılavuz ile 
global tanı kriterleri 5,6 tekrardan güncellenmiştir 
(Tablo 1).

ETIYOLOJI

ARDS’ye çeşitli enfeksiyöz ve enfeksiyöz olmayan 
tetikleyiciler sebep olabilir. Bu tetikleyiciler, lokal 
inflamasyona bağlı olarak direkt akciğer hasarına 
veya sistemik inflamatuar mediyatörler etkisiyle 
indirekt hasara yol açarlar. Sepsis, en sık görülen 
ARDS nedenidir 1. Enfeksiyöz olmayan nedenlerden 
panktreatit, gastrik içeriğin aspirasyonu ve transfüz-
yon gerektiren travmaya bağlı şok tablosu en sık gö-
rülen nedenlerdendir. Sigara 7 ve alkol 8,9 kullanımı, 
hava kirleticilere 10 maruziyet ARDS gelişme riskini 
arttırmaktadır.

Tablo 1: ARDS Tanı Kriterleri

Tanı için entübasyon gerekli değildir
HFNO ≥30lt/dk veya NIV/cPap ≥5cm H2O ekspiryum sonu 
basınç

PaO
2
/FiO

2
 ≤300 veya

SpO
2
/FiO

2
 ≤315 ve SpO

2
 ≤97%

Radyolojik olarak saptanmış pozitif bulgular
Akciğer grafisi, bilgisayarlı tomografi, tecrübeli bir hekim 
tarafından yapılan akciğer ultrasonografisi

Kaynakların sınırlı olduğu hallerde PEEP, oksijen desteği 
veya spesifik bir cihaz kullanımı tanı için gerekli değildir.

Son yıllarda özellikle genç ve sağlıklı kişilerde 
e-sigara ve diğer vaporize olan madde kullanımı, 
ARDS gelişimi için yeni bir etiyolojik faktör ola-
rak karşımıza çıkmaktadır 11. İlaçların indüklediği 
ARDS tabloları, özellikle immunoterapötik ajanlar, 
artan sıklıkta tetikleyici faktör olarak saptanmakta-
dır.

İlk tanımlandığından günümüze kadar viral 
pnömoniler ARDS etiyolojisinde önemli yer tut-
maktadır. Sebep olan viral etken periyodik olarak 
değişmektedir.

PATOFIZYOLOJI

Alveolokapiller membran, alveolar epitel ve kapiller 
endotelyal hücreler ve gaz değiş-tokuşuna izin veren 
bazal membrandan oluşmaktadır. Bu yapının hasa-
rı, ARDS’de gözlenen karakteristik patofizyolojik 
değişikliktir 12.

Alveolar epitelyal hasar, artan permeabilite ile 
birlikte vasküler alandan proteinden zengin sıvının 
alveolar alana geçişine neden olur. Alveolar sıvının 
reabsorbisyonunu sağlayan koruyucu mekanizma-
larında kaybıyla alveolar sıvı artışı hızlanır. Bu al-
veolar sıvı birikimi, ventilasyon-perfüzyon oranının 
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lüm kaybı ileri boyutlarda olan hastalarda RM göz 
önünde bulundurulmalıdır. FiO2, hedef oksijen sa-
türasyonu %88-94 olacak şekilde tercih edilmelidir. 
Akciğerin çeşitli monitörizasyon yöntemleri(elekt-
riksel impedans tomografi, transpulmoner basınç 
monitörizasyonu gibi) akciğer koruyucu ventilas-
yon stratejilerinin uygulanmasında yardımcı olacağı 
unutulmamalıdır. Prone pozisyon, nöromusküler 
bloke edici ajanların uygulanması ve ECMO, özel-
likle progresif vakalarda her zaman ek bir tedavi 
yöntemi olarak hatırlanmalıdır.
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Kardiyoloji Yoğun Bakımda Sedasyon ve Analjezi

GİRİŞ

Kardiyoloji yoğun bakımlarda (KYB) hasta yöne-
timi; hasta konforu ve güvenliği açısından uygun 
dozda yeterli sedasyon sağlamanın yanı sıra hemo-
dinamik stabiliteyi sürdürmek ve kardiyak fonksi-
yonu korumak gibi hassas bir dengeyi içerir. Sedas-
yon, özellikle yoğun izleme ve tedavi gerektiren akut 
kardiyak rahatsızlıkları olan kritik hastaların bakı-
mında çok önemli bir role sahiptir. Bu bölüm; yay-
gın olarak kullanılan farmakolojik ajanlara, spesifik 
kardiyak durumlarda sedasyonla ilgili hususlara ve 
hasta sonuçlarını optimize etmeye yönelik stratejile-
re odaklanarak KYB’de sedasyon ilkelerini ve uygu-
lamalarını keşfetmeyi amaçlamaktadır.

Yoğun bakımda sedasyon uygulaması yıllar için-
de çok değişime uğramıştır 1. İlk kılavuz 1995 yılın-
da yayınlanmış ve yayınlanan ilk rehberde, sedasyon 
ve analjezi ön planda iken ilerleyen yıllarda ekstübe 
ve non-ajite hasta takibi ile sedo-analjezi ön plana 
çıkmıştır (Tablo 1). Eski uygulamalarda hastaların 
‘dinlenmeleri’ için derin sedasyon uygulanırken; 
kanıtlar bunun aksine minimum sedasyon ve sedas-
yonun günlük durdurularak hastanın değerlendiril-
mesinin daha doğru olduğunu göstermektedir 2.

Tablo 1: Yoğun Bakım Sedasyon Kullanım Tarihçesi

1995 1.sedasyon kılavuzunun yayınlanması IV sedasyon ve analjezi için uygulama parametreleri

1999 Sedasyon protokolü oluşturulması Hemşire liderliğinde sedasyon protokolünün etkisi

2000 SAT (spontan uyanma denemesi) tanımlandı Günlük sedasyon tatili denemeleri etkisi

2002 2.sedasyon kılavuzunun yayınlanması SCCM SAG kılavuz ilkeler

2004 Remifentanil sedasyonu Sedo-analjeziye giriş

2006 Sedasyon tatili ve non-benzodiazepin sedasyonu Propofol &lorazepam karşılaştırması

2008 SAT/SBT koordinasyonu oluşturuldu ABC

2008 Alfa2 agonistler ile benzodiazepin ilk karşılaştırması MENDS (lorazepam/dexmedetomidin karşılaştırması)

2009 İlk uzun vadeli sonuçlar Sedasyon uzun dönem kötü sonuçlarla ilişkili

2009 Alfa2 agonistlerle benzodiazepinlerin ikincil karşılaştırma-
sı (SAT gerekliliği)

SEDCOM (midazolam /dexmedetomidin karşılaştırması)

2010 Propofol infüzyon morfin karşılaştırılması Sedo-analjezinin popülerleşmesi

2012 Sekel sonrası kritik hastalık koşulları geliştirildi PICS

2012 Erken sedasyonun ve yetersiz sonuçlar Derin erken sedasyon ventilasyon süresini ve mortalite-
yi uzatmak ile ilişkilendirildi

2013 3.sedasyon kılavuzları SCCM PAD kılavuzları

2014 ABCDE tanımı ABCDE

2017 Postoperatif dönemde SAT Postoperatif dönemde SOS ventilasyon ve SAT
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Sedasyon derinliğinin düzenli olarak değerlendi-
rilmesi ve ilaçların hasta yanıtına göre titre edilme-
si, aşırı sedasyonu veya yetersiz sedasyonu önlemek 
için gereklidir. Kalp hızı, kan basıncı ve solunum 
hızı dahil olmak üzere yaşamsal belirtilerin sürekli 
izlenmesi; solunum depresyonu veya hipotansiyon 
gibi sedatifle ilişkili yan etkilerin belirtilerini tespit 
etmek için kritik öneme sahiptir.

Müzik terapisi, gevşeme teknikleri ve aile var-
lığı gibi farmakolojik olmayan müdahaleler; hasta 
konforunu arttırmak ve yüksek dozda sedatif ilaç 
ihtiyacını azaltmak için farmakolojik sedasyon stra-
tejilerini tamamlayabilir. Her hastanın kendine özgü 
klinik özelliklerine ve tercihlerine göre uyarlanmış 
bireyselleştirilmiş sedasyon planları, sonuçları opti-
mize etmeye ve sedasyon ihtiyacını en aza indirme-
ye yardımcı olabilir.
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