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BÖLÜM 1

NÖROLOJIK ACILLER

Gökhan TAŞKIN 1

GIRIŞ

Nörolojik aciller; inme (felç), status epileptikus (uzamış nöbet), subaraknoid kanama, 
travmatik beyin hasarı ve akut nöromüsküler felç gibi, ani başlangıçlı ve yaşamı tehdit 
eden durumları kapsar. Bu koşullar hızlı tanı ve tedavi gerektirir; aksi takdirde kalıcı nöro-
lojik hasar veya ölümle sonuçlanabilir. Özellikle inme ve status epileptikus gibi “zamanın 
beyin” olduğu acillerde, her dakika önemlidir. Bu nedenle acil tıp pratiğinde nörolojik 
acillerin erken tanınması ve etkin yönetimi hayati öneme sahiptir. Nörolojik aciller erişkin 
acil servis başvurularının önemli bir kısmını oluşturur ve hızlı müdahale, uzun vadede 
hastaların fonksiyonel sonuçlarını belirleyebilir.

Nörolojik acillerin yönetiminde genel ilke, öncelikle temel yaşam desteği yaklaşımla-
rını uygulamak ve eşzamanlı olarak spesifik nörolojik tedavilere geçmektir. Airway (hava 
yolu), Breathing (solunum) ve Circulation (dolaşım) ilk sıralamada değerlendirilmelidir. 
Bilinç düzeyi azalmış hastalarda hava yolu güvenliği tehlikede olabileceğinden, erken 
entübasyon gerekebileceği akılda tutulmalıdır. Ardından nörolojik Değerlendirme (disa-
bility) hızlı bir şekilde yapılarak bilinç durumu, pupiller ve motor fonksiyonlar kontrol 
edilir. Bu giriş bölümünde, nörolojik acillerin patofizyolojisi, serebral perfüzyon basıncı 
ve sistemik arter basıncının önemi, nörolojik muayenenin temel unsurları ve acil tedavi 
yaklaşımlarına genel bir bakış sunulacaktır.

Nörolojik Patofizyoloji

Acil nörolojik durumların anlaşılması, temel nörolojik patofizyoloji prensiplerinin 
bilinmesini gerektirir. Kafatası sabit hacimli bir yapıdır ve içerisindeki bileşenler beyin 
dokusu, kan ve serebrospinal sıvıdır (Monro-Kellie doktrini). İntrakraniyal basınç (ICP), 
kafaiçi basıncının ölçüsüdür ve normalde yaklaşık 5–15 mmHg aralığındadır. Kafaiçi 
hacimde herhangi bir artış olduğunda (örn. kanama, ödem, tümör), başlangıçta BOS’un 
spinal subaraknoid alana deplasmanı ve venöz kanın sirkülasyona geri dönmesi gibi kom-

1	 Dr. Öğr. Üyesi, Balıkesir Üniversitesi Tıp Fakültesi, g.taskin1983@hotmail.com,  
ORCID iD: 0009-0001-3627-6450

DOI: 10.37609/akya.4027. c3339
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dramatik şekilde iyileştirebilir. Hemorajik inmelerde ise kanamanın kontrol altına alın-
ması, kafa içi basıncının yönetilmesi ve komplikasyonların önlenmesi hayatidir. Her iki 
durumda da yoğun bakım takibi, rehabilitasyon planlaması ve ikinci bir inmeyi önlemeye 
yönelik önlemler (sekonder profilaksi) bütüncül bakımın parçalarıdır.

Status epileptikus ve akut nöbet yönetiminde ise zamanında verilen benzodiazepinler 
ve ardışık antiepileptik tedaviler, mortalite ve morbiditeyi azaltır. Bu hastalarda altta ya-
tan tetikleyicilerin saptanması (örneğin enfeksiyon, kan şekeri, ilaç uyumsuzluğu) kadar, 
nöbetin hızla durdurulması da önem taşır. Refrakter olgularda yoğun bakım şartlarında 
sedasyon ve EEG monitörizasyonu gerekebilir.

Tüm nörolojik acillerde erken dönemde ilgili branşlarla (nöroloji, beyin cerrahisi, rad-
yoloji, yoğun bakım vb.) iletişim ve işbirliği, tedavinin etkinliğini artırır. Ayrıca acil servis 
ekiplerinin düzenli eğitimlerle inme kodu, status epileptikus protokolü gibi konulara ha-
kim olması, bu vakaların yönetiminde zaman kazandıracaktır.

Sonuç olarak, nörolojik acillerde “zaman” kritik faktördür ve erken tanı, hızlı ve uygun 
tedavi, doğru merkezlere yönlendirme hastanın yaşamı ve beyin fonksiyonları açısından 
belirleyicidir. Acil serviste bu prensipler ışığında hareket etmek, pek çok hastanın hayata 
nörolojik hasar bırakmadan devam etmesini sağlayacaktır.

KAYNAKLAR
1.	 Carney N, Totten AM, O’Reilly C, Ullman JS, Hawryluk GW, Bell MJ, et al. Guidelines for the 

management of severe traumatic brain injury. Neurosurgery. 2017;80(1):6-15.
2.	 Stevens RD, Shoykhet M, Cadena R. Emergency neurological life support: intracranial hyper-

tension and herniation. Neurocritical care. 2015;23(Suppl 2):76-82.
3.	 Teasdale G, Jennett B. Assessment of coma and impaired consciousness: a practical scale. The 

lancet. 1974;304(7872):81-4.
4.	 Galvagno SM, Nahmias JT, Young DA. Advanced trauma life support® update 2019: manage-

ment and applications for adults and special populations. Anesthesiology clinics. 2019;37(1):13-
32.

5.	 Brott T, Adams Jr HP, Olinger CP, Marler JR, Barsan WG, Biller J, et al. Measurements of acute 
cerebral infarction: a clinical examination scale. Stroke. 1989;20(7):864-70.

6.	 Berkhemer OA, Fransen PS, Beumer D, Van Den Berg LA, Lingsma HF, Yoo AJ, et al. A rando-
mized trial of intraarterial treatment for acute ischemic stroke. New England Journal of Medi-
cine. 2015;372(1):11-20.

7.	 Powers WJ, Rabinstein AA, Ackerson T, Adeoye OM, Bambakidis NC, Becker K, et al. Gui-
delines for the early management of patients with acute ischemic stroke: 2019 update to the 
2018 guidelines for the early management of acute ischemic stroke: a guideline for healthca-
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2019;50(12):e344-e418.

8.	 Anderson CS, Heeley E, Huang Y, Wang J, Stapf C, Delcourt C, et al. Rapid blood-pressure 
lowering in patients with acute intracerebral hemorrhage. New England Journal of Medicine. 
2013;368(25):2355-65.

9.	 Qureshi AI, Palesch YY, Barsan WG, Hanley DF, Hsu CY, Martin RL, et al. Intensive blood-pres-
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sure lowering in patients with acute cerebral hemorrhage. New England Journal of Medicine. 
2016;375(11):1033-43.

10.	 Trinka E, Cock H, Hesdorffer D, Rossetti AO, Scheffer IE, Shinnar S, et al. A definition and 
classification of status epilepticus–Report of the ILAE Task Force on Classification of Status 
Epilepticus. Epilepsia. 2015;56(10):1515-23.

11.	 Kapur J, Elm J, Chamberlain JM, Barsan W, Cloyd J, Lowenstein D, et al. Randomized trial 
of three anticonvulsant medications for status epilepticus. New England Journal of Medicine. 
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BÖLÜM 2

METABOLIK VE ENDOKRINOLOJIK ACILLER

Gökhan TAŞKIN 1

GIRIŞ

Metabolik, endokrin ve elektrolit bozuklukları, acil serviste nadir görülmekle birlikte or-
taya çıktıklarında hızlı tanı ve tedavi gerektiren, yaşamı tehdit edebilen tablolardır. En-
dokrin sistem; hipofiz, tiroit, adrenal bezler, pankreas ve paratiroitler gibi hormon üreten 
doku ve organlardan oluşur. Salgıladıkları hormonlar vücutta metabolizma, sıvı-elektrolit 
dengesi, kan basıncı, kan şekeri, vücut ısısı, büyüme-gelişme, üreme ve stres yanıtı dahil 
pek çok hayati fonksiyonu düzenler. Bu sistemin fizyolojisinin anlaşılması, acil serviste 
karşılaşılan endokrin ve metabolik acillerin mekanizmalarını kavramak açısından önem-
lidir.

Endokrin aciller; hormon fazlalığı veya eksikliğinin akut sunumlarıdır ve hızlı mü-
dahale edilmezse kalıcı hasar veya ölümle sonuçlanabilir. Diyabetik ketoasidoz (DKA) 
ve hiperozmolar nonketotik koma (HNKK), tiroit fırtınası, miksödem koması, adrenal 
kriz (Addison krizi) ve feokromositoma krizi gibi tablolar endokrin/metabolik acillere 
örnektir. Bu tablolar, genellikle altta yatan kronik bir endokrin hastalığın ilk bulgusu ya 
da bilinen bir hastalığın tetikleyici stres altında dekompansasyonu şeklinde ortaya çıkar.

Elektrolit dengesizlikleri de acil serviste sık karşılaşılan metabolik bozukluklardır. 
Özellikle sodyum, potasyum, kalsiyum gibi ana elektrolitlerin ciddi düzeydeki anormal-
likleri nörolojik disfonksiyon, kardiyak aritmi veya kas paralizisi gibi hayatı tehdit eden 
durumlara yol açabilir. Örneğin şiddetli hiperkalemi ani kardiyak arrest riski taşırken, 
ciddi hiponatremi beyin ödemine, hipernatremi ise bilinç bozukluğu ve nörolojik hasara 
neden olabilir. Bu nedenle bu bozuklukların hızla tanınıp düzeltilmesi esastır.

Bu bölümde öncelikle endokrin sistem fizyolojisine kısaca değinilecek, ardından acil 
serviste yönetimi kritik olan endokrin ve metabolik aciller ile seçilmiş elektrolit bozuk-
lukları ele alınacaktır. Yetişkin hastalara odaklanılarak, her bir durumun patofizyolojisi, 

1	 Dr. Öğr. Üyesi, Balıkesir Üniversitesi Tıp Fakültesi, g.taskin1983@hotmail.com,  
ORCID iD: 0009-0001-3627-6450

DOI: 10.37609/akya.4027. c3340
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KAYNAKLAR
1.	 Waheed, A., Awais, S. B., Kamboj, S., & Mahmud, H. (2024). Endocrine Emergencies. Primary 

Care, 51(3), 495-510. doi:10.1016/j.pop.2024.04.006.
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4.	 Emektar, E. (2023). Acute hyperkalemia in adults. Turkish Journal of Emergency Medicine, 

23(2), 75-81. doi:10.4103/tjem.tjem_288_22.
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doi:10.1530/EJE-13-1020.
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BÖLÜM 3

SOLUNUMSAL ACILLER

Ramazan KIYAK 1

GIRIŞ

Pulmoner aciller, solunum sisteminin anatomik ve fizyolojik yapısında meydana gelen ani 
bozulmalar sonucunda hızla yaşamı tehdit eden klinik tablolardır (1,2). Üst ve alt hava 
yollarının bütünlüğü, alveoler-kapiller membranın fonksiyonu, ventilasyon-perfüzyon 
dengesi ve solunum kaslarının etkinliği, oksijenlenmenin sürekliliği için kritik öneme 
sahiptir. Bu yapılardan herhangi birindeki fonksiyon kaybı, kısa sürede ciddi solunum 
yetmezliği ile sonuçlanabilir.

Acil tıp pratiğinde karşılaşılan pulmoner patolojiler geniş bir spektruma yayılır: hava 
yolu obstrüksiyonu ile seyreden astım ve KOAH alevlenmeleri, difüz alveoler hasarın gö-
rüldüğü ARDS, plevral basınç değişiklikleriyle hızla dekompanse olabilen pnömotoraks-
lar, ani hemodinamik bozulma ile karakterize pulmoner emboli bunların başlıcalarıdır. 
Tüm bu tabloların ortak özelliği, patofizyolojik bozuklukların dakikalar içinde ağırlaşabil-
mesi ve müdahalenin zamanlamasının prognozu doğrudan belirlemesidir.

Bu nedenle pulmoner acillerin yönetiminde; solunum mekaniği, gaz değişimi, oksi-
jen-hemoglobin ilişkisi ve V/Q dengesinin temel ilkelerinin anlaşılması kadar, klinik de-
ğerlendirme ve ileri solunum desteği yaklaşımlarının doğru uygulanması da zorunludur. 
Bu bölüm, solunum sisteminin temel anatomik ve fizyolojik çerçevesini özetleyerek, acil 
serviste sık karşılaşılan pulmoner acillerin patofizyolojisini, klinik özelliklerini ve kanıta 
dayalı yönetim ilkelerini bütüncül bir bakış açısıyla ele almaktadır.

ANATOMI VE FIZYOLOJI GENEL BAKIŞI:

Hava Yolu
Solunum sistemi, üst ve alt hava yollarından oluşan hiyerarşik bir iletim ve gaz değişim 
ağıdır. Üst hava yolu solunan havanın filtrasyonu, ısı-nem düzenlenmesi ve alt hava yol-
1	 Dr.Öğr.Üyesi Balıkesir Üniversitesi Tıp Fakültesi , kiyak1903@hotmail.com,  

ORCID iD: 0000-0002-8866-8595

DOI: 10.37609/akya.4027. c3341
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KAYNAKLAR
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BÖLÜM 4

ABDOMINAL ACILLER

Ramazan KIYAK 1

GIRIŞ

Abdominal aciller; gastrointestinal sistem, hepatobiliyer yapı, pankreas ve büyük damar-
ları içeren geniş bir spektrumda, hızla progresyon gösterebilen ve erken dönemde doğru 
önceliklendirme gerektiren klinik tablolardır (1,2). Bu bölümde, abdominal acil tabloların 
nakil sürecinde değerlendirilmesi; kritik izlemler, dekompresyon stratejileri, ventilasyon–
oksijenasyon optimizasyonu ve hedefe yönelik tedavi yaklaşımları fizyopatoloji temelli bir 
çerçevede ele alınmaktadır.

Özofagus
Özofagus, erişkin bir insanda yaklaşık 25 cm uzunluğunda, çizgili ve düz kaslardan oluşan 
içi boş bir tüptür. Trakeanın arkasında seyreder, sol ana bronşa komşudur ve diyaframda-
ki özofageal hiatustan (yaklaşık T11 seviyesi) karın boşluğuna geçer. Özofagusun başlıca 
işlevleri, peristaltik hareketlerle gıda bolusunu iletmek, alt özofagus sfinkterinin aktivite-
siyle reflüyü önlemek ve mide basınç değişikliklerine karşı ventilasyon (gaz çıkışı) sağla-
maktır (2, 3). Özofagusun kanlanması inen torasik aortanın dallarıyla sağlanırken, venöz 
dönüşü üst vena kava, azigos venöz sistem ve portal ven yoluyla olur. Sinirsel kontrolü 
medulladaki merkezden çıkan vagus siniri aracılığıyla gerçekleşir. Özofagus toraks boşlu-
ğunda bulunduğundan normal atmosfer basıncında -5 ile -10 mmHg arasında bir basınca 
sahiptir; buna karşın karın boşluğundaki mide yaklaşık +5 ile +10 mmHg düzeyinde ba-
sınca maruzdur. Özofagusa ait akut gelişebilen problemler arasında özofagus tıkanıklığı, 
özofagus varisleri ve özofagus rüptürü yer alır.

Özofagus Tıkanıklığı
Özofagusun üç bölgesi dardır ve buralar tıkanma veya yaralanma açısından riskli olabilir: 
krikoid kıkırdak seviyesi, aort kavsinin kesişim noktası ve özofagusun diyaframdan geç-
1	 Dr. Öğr. Üyesi Balıkesir Üniversitesi Tıp Fakültesi , kiyak1903@hotmail.com, 

ORCID iD: 0000-0002-8866-8595

DOI: 10.37609/akya.4027. c3342
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kanama, sepsis, pankreatit, bağırsak tıkanıklığı/perforasyonu, abdominal kompartman 
sendromu ve büyük damar patolojilerinde; sürekli monitörizasyon, yeniden değerlendir-
me ve komplikasyonlara yönelik hazır müdahale planı, mortalite ve morbiditeyi azaltan 
kritik unsurlardır. Fizyopatoloji temelli, sistematik ve ekip koordinasyonuna dayalı yakla-
şım, abdominal acillerin nakil sürecinde etkin yönetimin ana belirleyicisidir

KAYNAKLAR
1.	 Emergency Nurses Association. (2017). Emergency nursing core curriculum. Elsevier Health 
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ce, S. E, Huether, VL Brashers, & NS Rote (Eds.) Pathophysiology: The biologic basis for disease in 
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4.	 York-Clark D, Johnson J, Stocking J ve diğerleri, editörler. Critical Care Transport Core Curricu-
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BÖLÜM 5

KARDIYOVASKÜLER HASTANIN TEMEL 
TRANSFER KURALLARI

Bahadır ÇAĞLAR 1

GIRIŞ

Kardiyovasküler acil durumlar, en deneyimli nakil ekibi için bile zorluk teşkil eder. Akut 
kardiyovasküler olay geçiren hastaların nakli, hayat kurtaran tedaviyi sağlamak için hızlı 
değerlendirme ve kritik düşünme becerileri gerektirir.

İnvaziv cihazlara ve yeni teknolojilere bağımlı hastaların tıbbi nakli için talep zaman 
içinde giderek artmaktadır. Küçük, izole, kaynakları sınırlı, toplum temelli bir hastanede 
akut kardiyak olaylar, dekompanse kalp yetmezliği veya aort diseksiyonu geçiren bireyler, 
daha ileri değerlendirme ve acil müdahale için genellikle üçüncü basamak bir sağlık kuru-
luşuna hızlı bir şekilde transferi gerektirir. Bu kritik hastaların nakli, nakil ortamına özgü 
bir dizi sorunu beraberinde getirir. Bunlar arasında irtifanın olası etkileri ve uçak veya 
nakil aracının arkası gibi sınırlı ve kontrol edilemeyen bir ortamda resüsitasyon müdaha-
lelerinin başlatılmasının zorluğu sayılabilir.

YÜKSEK İRTIFALARDA KARDIYOVASKÜLER FIZYOLOJIDE 
DEĞIŞIKLIKLER

Kardiyovasküler hastalığı olan hastalar için en büyük tehditlerden biri hipoksidir. Yük-
sek irtifalarda ulaşım sırasında ortaya çıkan kardiyovasküler hastalıklar genellikle, vücut 
dokularında fonksiyon bozukluğuna neden olacak kadar yeterli düzeyde oksijen eksikliği 
olarak tanımlanan hipoksi nedeniyle ortaya çıkar. Hastaların toleransları kişiden kişiye 
değişmekle birlikte, kalp hastalığı olan hastalar genellikle kabin basıncı 6000 fit’i aştığında 
risk altındadır. Barometrik basınç düştükçe fizyolojik değişiklikler meydana gelir ve bu 
da oksijenin kısmi basıncının düşmesine neden olur. Kandaki oksijen miktarındaki bu 
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yon ve adjuvan IABP desteğini içerir. Koroner reperfüzyon, PCI, acil CABG veya fibrinoliz 
ile sağlanabilir. İlk hastaneye başvuru anından itibaren 90 ila 120 dakika içinde uygulana-
biliyorsa, birincil PCI revaskülarizasyon için tercih edilen yöntemdir. İdeal olarak, ilk tıbbi 
temastan itibaren 90 dakika içinde uygulanmalıdır. IABP, anjiyografi ve revaskülarizasyon 
öncesinde hastaları stabilize etmek için etkili bir şekilde kullanılabilir. IABP ile stabilizas-
yon ve uygun hemodinamik yönetim, ardından üçüncü basamak sağlık kuruluşuna nakil, 
doğrudan anjiyoplasti imkanı olmayan kuruluşlar için tedavi seçeneğidir.
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HASTA TRANSFERINDE HEMODINAMIK 
TAKIP

Bahadır ÇAĞLAR 1

KALP YETMEZLIĞI

Tanım ve Patofizyolojik Faktörler
Akut kalp yetmezliği (AHF), kritik hastalarda sık görülen ve potansiyel olarak ölümcül bir 
durumdur. Kalbin vücudun metabolik ihtiyaçlarını karşılamak için yeterli kan pompala-
yamadığı durumlarda ortaya çıkar ve doku perfüzyonunun yetersiz kalmasına neden olur. 
Kalbin pompalama yeteneğini azaltan herhangi bir durum kalp yetmezliği (HF) ‘ne neden 
olur. Kan, pulmoner ve/veya sistemik dolaşıma geri dönmeye başlar. AHF’de görülen be-
lirti ve semptomlar, sol veya sağ ventrikülün arkasında veya her ikisinde sıvı birikmesinin 
sonucudur. Bu, kalbe drenaj yapan vasküler sistemde tıkanıklığa neden olur. AHF’nin en 
yaygın nedeni sol ventrikül sistolik (kanı ileriye pompalama yetersizliği) veya diyastolik 
disfonksiyon (ventrikül dolum bozukluğu) dur. Herhangi bir nedenden dolayı miyokar-
diyumun hasar görmesi, kalbin etkili bir pompa olarak işlevini yerine getirememesine 
neden olur. AHF’nin birçok nedeni vardır, bunlar arasında uzun süreli miyokardiyal iske-
mi veya enfarktüs, kalp kapak bozuklukları, iletim bozuklukları, kardiyomiyopatilerden 
kaynaklanan duvar hasarı ve hipertansiyon gibi birçok neden sayılabilir. HF, hasta kalp 
nakli adayı olmadığı sürece, sonunda ölüme yol açan ilerleyici, zayıflatıcı bir durumdur.

Değerlendirme ve Tanı

Dikkatli bir öykü genellikle MI, hipertansiyon veya kapak bozuklukları gibi HF’nin 
nedenini ortaya çıkarır. Koroner arter hastalığından (CAD) kaynaklanan sol ventrikül 
disfonksiyonu ve ileri yaş, HF’nin gelişmesine katkıda bulunan başlıca risk faktörleridir. 
Diğer risk faktörleri arasında diyabet, anjina, hipertansiyon, sigara içme öyküsü, obezite, 
yüksek yoğunluklu lipoprotein, anormal yüksek veya düşük hematokrit düzeyleri, pro-
teinüri ve CAD öyküsü veya önceki MI sayılabilir. Hasta, başlangıçta eforla başlayan ve 
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Olayın kısa bir öyküsü hastadan, aile üyelerinden veya sevk eden kurum personelin-
den alınabilir. Hastanın genel değerlendirmesi, yatağın başına yaklaşırken ve o anda cilt 
rengini, terlemeyi, aktiviteyi veya rahat pozisyonu ve solunum sıkıntısını gözlemleyerek 
yapılabilir. Bu değerlendirme, intravenöz ilaç infüzyonlarının varlığı, verilen oksijen mik-
tarı, invaziv hemodinamik izleme hatlarının varlığı ve monitörde görüntülenen kalp rit-
mini gözlemlemeyi içermelidir. Durumun ilk algılanması, verimli ve güvenli bir nakil için 
hastanın yönetimini organize etmeye ve yönlendirmeye yardımcı olur.

Fizik muayene, zaman kısıtlamaları nedeniyle genellikle kısaltılır ve nakil ekibinin na-
kil için hangi bilgilerin hayati önem taşıdığına ilişkin yargısına dayanır. Hastanın elle mu-
ayenesi, yaşamsal belirtilerin ve hemodinamik değerlerin doğrulanmasını ve acil bakımın 
devamı için gerekli önlemlerin belirlenmesini içerir. Hava yolu, solunum ve dolaşımın ilk 
değerlendirmesi son derece önemlidir. Hasta acil olarak CPR’ye ihtiyaç duymuyorsa, genel 
kardiyovasküler durumu değerlendirilmelidir. Bu aşamada, entübasyon, IV veya santral 
kateter yerleştirme, göğüs torakostomi tüpü yerleştirme veya endike olan ek terapötik mü-
dahaleler gibi gerekli tüm prosedürler uygulanmalıdır.

Planlama ve Müdahale
Hastanın nakil için yeterli şekilde yönetilmesi ve hazırlanması, nakil sırasında resüsitasyon 
önlemlerine duyulan ihtiyacı büyük ölçüde azaltabilir. Kritik kardiyovasküler hastaların 
nakli için bakım planlaması kritik kardiyovasküler hastanın nakli için bakım planlaması, 
hastalık süreci sonucunda ortaya çıkabilecek komplikasyonların öngörülmesini içerir. Bu, 
kritik bakım konusunda güçlü bir bilgi birikimi ve kritik hastaların nakli konusunda sü-
rekli yetkinlik gerektirir.

Değerlendirme
Nakil süreci boyunca, nakil ekibi hastanın ilerlemesini sistematik olarak değerlendirmeli, 
verileri analiz etmeli ve hastanın tedaviye verdiği yanıtı temel alarak bakım planını değiş-
tirmelidir. Nakil ortamında, hastanın sürekli olarak değerlendirilmesi ve izlenmesi, her 
müdahalenin başarısı veya başarısızlığı hakkında veri sağlar.
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MEKANIK DOLAŞIM DESTEĞI

Süha SERİN 1

MEKANIK DOLAŞIM DESTEĞI

Mekanik dolaşım desteği (MDD), verilen optimal tıbbi tedaviye rağmen kardiyojenik şok 
veya refrakter durumda kalan hastalarda endikedir. Bu bölümde, nakledilmesi gereken 
hastalara implante edilen MDD cihazları (MDDC’ler), bu hastaları değerlendirme ve te-
davi etmenin zorlukları ve ilgili nakil hususları ve önerileri ele alınacaktır.

Mekanik desteğin uygulamalarının modern çağı, hastane öncesi bakımı etkileyen 
teknolojide önemli değişikliklere yol açmıştır. Her yıl binlerce hastanın MDD ile tedavi 
edilmesini sağlayan iki gelişme vardır. İlk iyileştirme alanı, ileri kalp yetmezliğinin er-
ken teşhisidir. Son birkaç yılda, tüm kalp hastalığı türlerinin tanı ve tedavisinde büyük 
ilerlemeler kaydedilmiş ve bu da hayatta kalma oranlarının artmasına neden olmuştur, 
ancak MDD gibi ileri tedavilere ihtiyaç duyan ileri kalp yetmezliği hastalarının sayısı da 
artmıştır. İkinci gelişme alanı, MDDC’lerdeki teknolojik ilerlemelerdir. Ayrıca, 1990’lar-
da kardiyojenik şok geçiren hastaların MDD implantasyon merkezlerine nakledilmesinin 
sonuçları iyileştirdiği kabul edilmiştir.

Bir başka husus da, kardiyopulmoner sistemdeki kan akışını değiştirerek pediatrik 
hastaların yaşamla uyumlu bir şekilde oksijen almasını ve/veya kan dolaşımını engelleye-
bilen kalp konjenital anomalileridir. Bu çocuklar, uzun süreli sol ventrikül destek cihazları 
(LVAD’ler) ve kalp nakli gibi kalp yetmezliği için daha kalıcı bir tedavi sağlanana kadar 
ekstrakorporeal membran oksijenasyonu (ECMO) gerektirir. ECMO’ya bağlı pediatrik 
hastaları ventriküler destek cihazı (VAD)/kalp nakli merkezlerine nakletmek, hayatta 
kalmaları için çok önemlidir. Coppla ve ark. kardiyojenik şokta olan pediatrik hastaların 
ECMO ile nakledildiği ve kurumlarında ECMO ile desteklenen hastalarla karşılaştırılabi-
lir sonuçlar elde edilen on yıllara ait vakaları gözden geçirmiştir. Tüm bu çalışmalar, kritik 
durumdaki hastaları MCSD ile güvenli bir şekilde nakletmek için bilgili nakil hizmetleri-
nin hazır bulunması gerektiğini göstermiştir.
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nakledilmeleri gerekebilir veya halihazırda ECMO desteği alıyorlarsa, nakil veya daya-
nıklı VAD’lere erişimi olan bir merkeze nakledilmeleri gerekebilir. Merkezler arasında-
ki mesafe ve hava koşulları, hangi nakil yönteminin uygun olacağını etkiler, bu nedenle 
dikkatli bir planlama gereklidir. ECMO hastasına eşlik eden ekipte genellikle nakil sıra-
sında ECMO devresine bakacak bir perfüzyon uzmanı bulunur. Diğer ekipman hususları 
arasında devreye güç sağlama ve cihaz arızası durumunda yedek bir sisteme sahip olma 
yeteneği bulunmalıdır. Birçok ECMO hastasında koagülopati olduğu için, uzun nakillerde 
yeterli kan hacmini sağlamak için ek kan ürünlerine ihtiyaç duyulabilir.
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BÖLÜM 8

MEKANIK DOLAŞIM DESTEĞI CIHAZLARI

Süha SERİN 1

IMPELLA VENTRIKÜLER DESTEK SISTEMLERI

Impella Ventriküler Destek Sistemleri, kalp cerrahisi ve akut MI sonrası refrakter kar-
diyojenik şok durumunda geçici destek için endike olan kateter bazlı cihazlardır. Cihaz, 
mümkünse ventrikülün dinlenmesini ve iyileşmesini sağlamak için saatlerce veya gün-
lerce dolaşımı desteklemek üzere tasarlanmıştır. Sistem, yüksek riskli kalp kateterizasyon 
prosedürleri sırasında dolaşımı desteklemek için de kullanılabilir.

Impella 2.5, Impella CP ve Impella 5.0, femoral veya aksiller artere perkütan olarak 
yerleştirilen ve LV desteği sağlamak için kalbe kadar ilerletilen mikro eksenel kateterler-
dir. Impella LD, cerrahi olarak doğrudan yükselen aorta yerleştirilir ve sol ventriküle iler-
letilir. Impella 2.5 ve Impella CP cihazları, 2,5 ve 3,3 L/dk kan akışı sağlar ve distal ucunda 
Impella’yı ventrikül içinde sabit tutmak ve ektopi insidansını azaltmak için tasarlanmış bir 
pigtail kateter bulunur. Impella 5.0 ve Impella LD, her ikisi de 5,0 L/dk’ya kadar kan akışı 
sağlar. Bu cihazların tümü, kalbin sol tarafından doğrudan kan boşaltarak LV diyastol 
sonu hacmini ve diyastol sonu basıncını düşürür ve aort basıncını ve akışını artırır.

Impella RP, sağ ventrikül destek sistemidir ve perkütan olarak femoral vene yerleştiri-
lir ve PA’ya kadar ilerletilir. Impella RP, aşağıdaki durumlarda endikedir. LVAD implantas-
yonu, kalp nakli, kalp cerrahisi ve MI sonrasında sağ kalp yetmezliği gelişen hastalar için 
tasarlanmıştır ve dakikada 4 litreye kadar kan akışı sağlar.

Impella kateterinde, kanın kateterden geçerek pervaneye ulaştığı bir giriş portu bulu-
nur. Pervane, kateterden geçen kan akışını hızlandırmak için dakikada binlerce kez döner 
ve kanı çıkış portundan büyük damara dışarı atar. LV desteği için giriş portu LV içinde 
bulunurken, Impella RP’de giriş portu inferior vena kavada bulunur. Çıkış portları sırasıy-
la aort ve PA’da bulunur. Bu kateterler, kateterin ve giriş ve çıkış portlarının doğru konum-
landırılmasını sağlamak için floroskopi altında yerleştirilir ve kasık bölgesine dikişlerle 
sabitlenir.
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eğitim almış başka bir kişinin eşlik etmesi talimatı verilir. Hastanın bilincini kaybettiği bir 
acil durum ortaya çıkarsa, ikincil bakım veren kişi pompanın yönetimini devralmalıdır. 
Ağırlık ve yer izin verdiği sürece ikincil bakım veren kişi de hasta ile birlikte taşınmalıdır.
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