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Giriş

Kardiyojenik pulmoner ödem, tüm klinik birim-
lerde ve özellikle acil servislerde yaygın olarak 
karşılaşılan, tedavi edilmediği takdirde mortal 
seyredebilen akut solunum yetmezliği nedenle-
rinden biridir. Kardiyojenik pulmoner ödemin en 
sık nedeni ise akut dekompanse kalp yetmezliği-
dir. Klinik prezentasyonu giderek artan nefes dar-
lığı olup akciğerlerde interstisyel ve/veya alveo-
ler alanda hızlı sıvı birikimiyle ilişkilidir. Bu durum 
da genellikle akut olarak artmış yüksek kardiyak 
dolma basıncının sonucudur [1].

Akut dekompanse kalp yetmezliğinin en sık 
nedeni ise sol ventrikülün sistolik ve/veya dias-
tolik bozukluğudur. Bu bozukluk beraberinde ko-
roner arter hastalığı ve kapak anormallikleri gibi 
kardiyak patolojileri de içerebilir. Ayrıca kardiyak 
patolojiler olmadan primer sıvı yüklenmesi, ileri 
derecede hipertansiyon, renal arter stenozu, ağır 
böbrek yetmezliği durumları da pulmoner öde-
me neden olabilmektedir [1].

Epidemiyoloji

Kardiyojenik veya non-kardiyojenik pulmoner 
ödemin prevelansı toplumda %1-2 civarındadır. 
İnsidansın önemli bir kısmını 40-75 yaş arası er-

kek nüfus oluşturmaktadır. Zencilerde mortalite, 
beyazlara göre 1,5 kat daha fazladır. Mortalite 
oranları, non-kardiyojenik pulmoner ödemde 
%50-60 arasında iken kardiyojenik pulmoner 
ödemde %80’ lerin üzerinde seyretmektedir [2].

Etiyoloji-Patogenez

Kardiyojenik pulmoner ödem, akciğer interstis-
yumunda ve alveoler boşluklarda proteinden fa-
kir transuda vasfında sıvının birikmesiyle karak-
terizedir. Primer etyolojik faktör; hızlı bir şekilde 
gelişen sol ventrikül dolma basıncında ve sol atri-
um basıncındaki yükselmedir. Non- kardiyojenik 
pulmoner ödemde ise asıl etyolojik faktör pul-
moner endotelyumdaki permabilite artışıdır [3].

Kardiyojenik pulmoner ödemde gerçekleşen 
sol atrium basınç yükselmesi pulmoner venöz 
basınç ve pulmoner kapiller basıncın yükselme-
siyle sonuçlanır. Proteinden fakir sıvının pulmo-
ner endotelyumdan interstisyum ve alvoler alana 
filtrasyonu da difüzyon kapasitesinde azalma, hi-
poksi ve nefes darlığıyla sonuçlanır [3].

Akciğer interstisyum ve vasküler yataktaki sıvı 
akış dengesini yani net filtrasyonu Starling yasa-
sının parametreleri belirler:

= Kf x (Δ hidrostatik basınç - Δ onkotik basınç)
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NİMV ve oksijen tedavisine rağmen takipnesi 
kırılmayan, yardımcı solunum kaslarını kullanan, 
AKG’de asidozu ve/veya hipoksemisi sebat eden, 
bilinç bulanıklığı nedeniyle aspirasyon riski olan 
ve solunum sekresyonlarını ekspektore edecek 
kadar kas gücü olmayan hastalarda endotrakeal 
entübasyon ve invaziv mekanik ventilasyon ge-
ciktirilmemelidir. Erken dönemde sodyum nitrop-
russid gibi arteriel vazodilatör ajanlar; sistemik 
vasküler rezistansın hızlı bir şekilde düşürülmesi-
ne ihtiyaç olan sol ventrikül afterloadunun arttığı 
ciddi hipertansiyon, akut mitral yetmezliği, akut 
aort yetmezliği gibi durumlarda kullanılabilir. 
Diüretiklere ilk yanıt solunum sıkıntısını hafiflet-
mek için yeterli olmadığında ise erken dönemde 
venöz tonusu düşüren nitrogliserin gibi bir ajan 
kullanımı önerilmektedir. Diüretik ve vazodilatör 
tedavisinin agresifliği, hastanın hemodinamisine 
ve volüm durumuna bağlıdır. Örneğin hipertan-
siyon nedeniyle flaş pulmoner ödemi olan bir 
hastada genelde aşırı sıvı yüklenme olmadığı 
için agresif vazodilatör tedavi gerekebilir. Volüm 
yüklü normotansif hastalar ise ön planda diüretik 
ajanlarla tedavi edilmelidir [11].

Antikoagülan profilaksi ve tuz kısıtlaması da 
tedavinin bir parçasını oluşturmalıdır. Vazopres-
sin reseptör antagonistlerine ise nadiren ihtiyaç 
duyulmakla beraber volüm yüklenmesi olan cid-
di hiponatremili (<120 mEq/L) hastalarda kulla-
nılabilir [11].

Daha önce loop diüretik kullanmamış renal 
fonksiyonları normal hastalarda başlangıç diüre-
tik dozları şu şekilde olmalıdır: furosemid 20-40 
mg, bumetanid 1 mg, torsemid 10-20 mg iv. Baş-
langıç dozuna çok az ya da hiç yanıt yoksa her 2 
saatlik aralıklarla diüretik dozu 2 katına çıkılabilir. 
Ağır kalp yetmezliği olan hastalarda günlük 160-
200 mg furosemid dozlarına çıkmak gerekebilir. 
Daha önce loop diüretik tedavisi alan kronik has-
talarda başlangıç diüretik dozleri rutin aldıkları 
dozun 2,5 katı kadar olmalıdır [12,13]. Diüretik 
tedavisi esnasında en az günde bir defa serum 
potasyum ve magnezyumu da içeren elektrolit 
takibi yapılmalıdır. Hipopotasemi ve hipomag-

nezemi aritmilere ve kas kramplarına neden 
olabileceğinden olduğunda replase edilmelidir. 
Diüretik tedavi sırasında BUN ve serum kreatinin 
düzeylerinde hafif bir yükselme genellikle karşı-
laşılan bir durumdur. Yakın takip edilmelidir. Eğer 
BUN değerleri serum kreatinin düzeylerine göre 
çok daha fazla yükselirse (BUN/Kreatinin > 20) 
ürenin artmış pasif reabsorbsiyonuna bağlı oldu-
ğu düşünülmelidir. Serum kreatininin korunduğu 
bu BUN yükselişinin amacı GFR’yi korumaktır. Bu 
durumda diüreze devam edilirse serum kreati-
nin değerleri de yükselecektir. Başka bir nedenle 
açıklanamayan serum kreatinin yükselişi GFR’de-
ki azalmayı yansıttığı gibi böbrek ve diğer organ-
lardaki perfüzyon düşüklüğünü gösteren bir mar-
ker da olabilir. Övolemik duruma gelemeden bu 
tabloyla karşılaşılan hastalarda prognoz genellik-
le kötüdür [11].

Doputamin ve milrinon gibi intravenöz inot-
rop ajanlar ise şiddetli sol ventrikül sistolik yet-
mezliği veya düşük output sendromlu hastalarda 
kullanılabilir [14].

Sonuç

Göğüs acillerinin başlıca semptomu olan nefes 
darlığının başlıca ayrıcı tanılarından biri olan kar-
diyojenik pulmoner ödem, hem kardiyologların 
hem de göğüs hastalıkları uzmanlarının takip et-
tiği, erken teşhis edildiğinde tedaviye yanıtların 
genellikle yüz güldürücü olduğu bir klinik durum 
olduğundan teşhisi, takibi ve tedavisi iyi bilinme-
lidir. Acil servislerde sıkça karşılaşılan bu hasta 
grubunun tedavi ve takiplerihastaların genel ve 
vital durumlarına göre servis veya yoğun bakım-
larda yapılabilir. Profilaksi açısından da hastalar 
taburculuk öncesi tuzsuz diyet ve medikal teda-
vileri hakkında ayrıntılı bilgilendirilmelidir.
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