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Acil Serviste Anemi: Tanı, Sınıflandırma ve Yönetimde Güncel Yaklaşımlar 

Dr. Öğretim Üyesi Süleyman Nogay 

Malatya Turgut Özal Üniversitesi Tıp Fakültesi Acil Tıp ABD 

Özet 

Anemi, dünya genelinde önemli morbidite ve mortalite nedenlerinden biridir ve acil servislerde 

sık karşılaşılan klinik durumlardandır. Hem akut hem de kronik süreçlerde ortaya çıkabilen 

anemi, altta yatan mekanizmaya göre farklı değerlendirme ve yönetim stratejileri gerektirir. Bu 

bildiri, aneminin acil serviste tanısal yaklaşımı, sınıflandırılması ve yönetimine ilişkin güncel 

literatür eşliğinde pratik bir çerçeve sunmayı amaçlamaktadır. Özellikle demir eksikliği, 

hemolitik süreçler, kronik hastalık anemisi ve akut kan kaybı gibi alt tiplerin tanı ve tedavi 

algoritmaları, güncel uluslararası kılavuzlar doğrultusunda ele alınmıştır. 

Anahtar Kelimeler: Anemi, acil servis yönetimi, demir eksikliği, transfüzyon 

Giriş 

Anemi, dolaşımdaki eritrosit kütlesinin mutlak azalması sonucu hemoglobin (Hb) ve 

hematokrit düzeylerinin yaş ve cinsiyete göre belirlenen eşiklerin altında olmasıdır. Dünya 

genelinde kadınların 30%’u, gebelerin ise 37%’si anemiktir [1]. Anemi; yorgunluk, bilişsel 

fonksiyonlarda bozulma, komorbiditelerde kötüleşme ve özellikle perioperatif dönemde 

kardiyovasküler risk artışı ile ilişkilidir [2]. Bu nedenle acil serviste erken tanı ve uygun 

yönetim kritik önem taşır. 

Acil servis yönetimi açısından; anemiler iki ana grupta incelenir: 

1. Acil (akut) anemi: Hızlı Hb düşüşü, aktif kanama veya hemoliz ile seyreden,

hemodinamik instabilite yaratabilen durumlar.

2. Acil olmayan anemi: Daha yavaş gelişen, genellikle tolere edilen ancak kapsamlı

değerlendirme gerektiren durumlar.

Acil serviste ilk hedef, hastanın hemodinamik durumunun değerlendirilmesi ve eşzamanlı 

resüsitasyon ile tanısal sürecin başlatılmasıdır [3]. 
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Patofizyoloji ve Eritropoez 

Anemi üç temel mekanizma ile ortaya çıkar: 

1. Kan kaybı, 

2. Eritrosit yıkımında artış (hemoliz), 

3. Eritrosit üretiminde azalma. 

Böbreklerden salgılanan eritropoetin (EPO) hipoksi ile artar ve eritroid progenitör hücreleri 

uyarır. Retikülositler kemik iliğinde yaklaşık üç gün olgunlaşır, kana çıktıktan sonra bir gün 

içinde olgun eritrositlere dönüşür. Olgun eritrositlerin ortalama ömrü 110-120 gündür. Normal 

koşullarda eritrosit üretimi ve yıkımı dengededir. Bu nedenle retikülosit sayısı, anemi ayırıcı 

tanısında kritik belirleyicidir [4]. 

Aneminin Sınıflandırılması 

1. MCV Temelli Sınıflama [3,4]. 

• Mikrositik: Demir eksikliği, talasemi, kronik hastalık anemisi 

• Normositik: Akut kan kaybı, kronik hastalık, kronik böbrek hastalığı (KBH), hemolitik 

anemi 

• Makrositik: B12/folat eksikliği, MDS, alkol, ilaç toksisiteleri 

2. Patofizyolojik Sınıflama [3,4]. 

• Üretim azlığı 

• Yıkım artışı (hemoliz) 

• Kan kaybı 

Bu sınıflama, acil serviste hızlı bir yaklaşım için önemlidir.  

Tanısal Yaklaşım 

Acil serviste anemi değerlendirmesinde temel laboratuvar tetkikleri: 

• Tam kan sayımı 

• Retikülosit indeksi 
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• RBC indeksleri (MCV, MCH, MCHC, RDW) 

• Periferik yayma 

• Demir paneli: Ferritin, total demir bağlama kapasitesi (TDBK), transferrin 

satürasyonu (TSAT) 

• Hemoliz belirteçleri (LDH, bilirubin, haptoglobin, Coombs testi) 

Akut kan kaybı şüphesinde: CBC, PT/INR, aPTT, kan grubu/cross-match, elektrolitler ve 

idrarda serbest Hb değerlendirilmelidir [3,4]. 

Anemi Alt Tipleri ve Yönetimi 

1. Akut Anemi ve Kan Kaybı 

Hemodinamik instabilite varsa resüsitasyon önceliklidir. Gerektiğinde masif transfüzyon 

protokolü başlatılabilir. 

AABB 2023 kılavuzuna göre: 

• Stabil yetişkinlerde transfüzyon eşiği: Hb <7 g/dL 

• Kardiyak cerrahi: 7.5 g/dL 

• Ortopedik cerrahi veya kardiyovasküler hastalık varlığı: 8 g/dL 

• Onkoloji hastalarında: <7 g/dL (klinik duruma göre) [5]. 

Semptomlar, aktif kanama ve hipoksi karar sürecinde belirleyicidir. 

2. Demir Eksikliği Anemisi (DEA) 

En sık görülen anemi türüdür. Mikrositik-hipokromik özellik taşır. 

Tanı (BSG 2021, BSH 2021, AGA 2020) 

• Ferritin <30 µg/L → yüksek olasılıkla demir eksikliği 

• AGA 2020: Ferritin <45 ng/mL DEA için tanısal 

• TSAT <20% 

• Serum demiri düşük, TDBK yüksek 

İnflamasyonda ferritin yalancı yüksek olabilir; CRP ve sTFR birlikte yorumlanmalıdır. 
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Erkek ve postmenopozal kadınlarda her zaman GIS kan kaybı araştırılmalıdır [6-8]. 

Yönetim 

• Oral demir: 150–200 mg/gün elementer demir 

• IV demir: Oral intolerans, malabsorpsiyon, KBH, inflamatuar bağırsak hastalıkları, 

postpartum, perioperatif dönem  

• Hb artışı 2-3 haftada başlarken ferritin ve TSAT ile depo dolumu 3-6 ay olup tedavi en 

az 3 ay sürmelidir [9]. 

Gebelikte Yönetim 

• Trimester bazlı Hb eşikleri anemi tanısında kullanılır. 

• Ferritin ≤30 ng/mL → tedavi 

• Oral tolere edilmiyorsa 2. ve 3. trimesterde IV demir güvenlidir [1,8]. 

3. Talasemi 

Genetik bir hemoglobin sentez bozukluğudur. Mikrositik-hipokromik anemi ile seyreder. 

• Hb elektroforezi ve genetik test tanıda esastır. 

• Transfüzyon bağımlı talasemide (TBT): 2–5 haftada bir transfüzyon, hedef 

pretransfüzyon Hb: 9-10.5 g/dL dir. 

• Demir yükü için şelasyon (deferasiroks, deferipron, deferoksamin) gereklidir. 

• Hematopoietik kök hücre nakli, TBT için küratif tek seçenektir [3,4]. 

4. Sideroblastik Anemi 

Porfirin sentezindeki defekt sonucu ring sideroblastlar görülür. 

• Serum demiri, ferritin ve TSAT yüksek 

• Neden: konjenital, edinsel, alkol, ilaçlar, MDS 

Tedavi: 

• Pyridoxine (Vit B6) günde 3×100 mg 

• Demir yükü gelişirse şelasyon 
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• Gerekli olgularda; hematopoietik kök hücre nakli [3,4]. 

5. Kronik Hastalık Anemisi 

Kronik inflamasyonda hepsidin artışı ile demir kullanımının bozulması sonucu gelişir. 

• Demir ↓ 

• TIBC ↓ 

• Ferritin normal/↑ 

Tedavide temel yaklaşım altta yatan hastalığın kontrolüdür. Eşlik eden gerçek demir eksikliği 

mutlaka dışlanmalıdır [10]. 

6. Makrositik-Megaloblastik Anemiler (B12/Folat Eksikliği) 

Periferik yaymada makro-ovalositler ve hipersegmente nötrofiller tipiktir. 

Tedavi: 

• B12: 1000 mcg IM → günlük (7-10 gün), ardından aylık 

• Folat: 1 mg/gün PO 

Nörolojik bulgular varsa agresif tedavi gerekir; B12 eksikliği tedavi edilmezse kalıcı nöropatiye 

yol açabilir [3,4]. 

7. Hemolitik Anemiler 

Eritrositlerin erken yıkımı ile karakterizedir. 

• Klinik ipuçları: Sarılık, koyu idrar, sırt/karın ağrısı, ateş 

• DAT (Coombs) testi → otoimmün hemolizi ayırt eder. 

Tedavi 

• Şiddetli anemide acil transfüzyon 

• Sıcak tip otoimmün hemolitik anemide: Steroid ± rituksimab, refrakter olgularda 

IVIG/plazmaferez 

• Soğuk aglutinin hastalığında: tetikleyiciden kaçınma, destek tedavisi [3,4] 
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8. Orak Hücre Hastalığı 

HbS nedeniyle hemoliz ve vazo-oklüzif krizlerle seyreder. 

Acil Servis Yönetimi 

• Ağrı kontrolü: Opioid + NSAID 

• Hidrasyon 

• Hipoksiyse oksijen 

• Akut göğüs sendromunda geniş spektrum antibiyotik + oksijen 

• Geniş yayılım, hipoksi veya nörolojik bulguda exchange transfüzyon düşünülür. 

• Hydroxyurea kriz sıklığını azaltır. [3,4] 

 

Sonuç 

Acil serviste anemi yönetimi, eşzamanlı tanısal yaklaşım ile hemodinamik stabilizasyonu 

birleştiren multidisipliner bir süreçtir. MCV, retikülosit sayısı ve periferik yayma temel yol 

gösterici araçlardır. Demir, B12 ve folat replasmanı kanıt olmadan başlanmamalıdır. 

Transfüzyon kararları AABB 2023 kılavuzları ve klinik bulgular doğrultusunda verilmelidir. 

Gebelik, perioperatif dönem ve kronik böbrek yetmezliği gibi özel durumlarda güncel 

uluslararası önerilere uyulması önemlidir. 

Acil serviste doğru sınıflandırılmış ve uygun şekilde yönetilen anemi, hastanın morbidite ve 

mortalitesini belirgin ölçüde azaltır. 
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PULMONER EMBOLİDE GÜNCEL TEDAVİ YAKLAŞIMLARI 

DAVUT KAYA 

Giriş  

Pulmoner tromboembolizm (PTE), genellikle derin ven trombozunun (DVT) bir 

komplikasyonudur. Çoğunlukla bacak derin venlerinde meydana gelen trombüslerden kopan 

parçaların pulmoner arter ve/veya dallarını tıkaması ile gelişir (1). 

 

Etyoloji  

Pulmoner emboli (PE) olgularının yaklaşık %70–80’inde embolinin kaynağı, alt ekstremite ile 

pelvisin proksimal derin venlerinde oluşan trombüslerdir. Venöz tromboemboli (VTE) 

açısından önemli risk faktörleri arasında, alt ekstremiteye ait kırıklar ve cerrahi girişimler, 

büyük travmalar ile son üç ay içinde akut miyokard enfarktüsü ya da atriyal fibrilasyon 

eşliğinde gelişen kalp yetmezliği nedeniyle yapılan hastane yatışları sayılabilir. Akut PE, 

hipoksemi ve sağ ventrikül (RV) fonksiyon bozukluğu başta olmak üzere çeşitli patofizyolojik 

süreçleri tetikler. Sağ ventrikül yetmezliği, pulmoner arterdeki tıkanma ve buna bağlı gelişen 

vazokonstriksiyonun sonucunda ortaya çıkar. RV fonksiyon bozukluğunun yol açtığı 

hemodinamik instabilite ise akut PE’de kötü prognozun temel nedenlerinden biridir (2). 

 

Epidemiyoloji 

 PTE; mortalite ve morbiditesi yüksek, tekrarlayabilen, bazen tanısı güç olan ve önlenebilir bir 

hastalıktır. Hastalığın klinik semptom ve bulguları nonspesifik olduğu için gerçek insidansın 

belirlenmesi çok güçtür. Ortalama yıllık insidansı yaklaşık 1/1000 olup, yaşla birlikte artar ve 

80 yaşından sonra 45-50 yaşındakine göre yaklaşık 10 katına yükselir. Ölümlerin çoğu 

başvurunun ilk birkaç saati içinde ve henüz tanı konulamadan gerçekleşmektedir. Tanı 

konulamamış PE nedeniyle hastane mortalitesi %30’a kadar yükselirken, tanı konulan 

olgularda hastane mortalitesi %8 civarına düşmektedir. Hastalığı hazırlayan risklerin bilinmesi 

ve bu riskleri taşıyan hastalarda VTE profilaksisinin yapılması ile mortaliteyi azaltmak 

olanaklıdır (3). 
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Tedavi edilmemiş olgularda PTE’nin mortalitesi yaklaşık %25–30 iken, tedavi edilenlerde 

mortalite %2–8’e düşer. VTE olgularının %5–23’ünde tedaviye rağmen nüks görülür. Nüks 

açısından riskin en yüksek olduğu dönem tedavinin sonlandırılmasından sonraki 6–12 aydır. 

Kalıtsal trombofili hastalarında nüks oranları daha yüksektir. Herediter trombofili VTE 

olgularının yaklaşık %25–50 ‘sinde bulunur (4). Antifosfolipid sendromu olgularının üçte 

birinde DVT ve %10’unda pulmoner emboli saptanır. Antitrombin III, protein C ve S 

eksiklikleri, homozigot faktör V Leiden mutasyonu VTE riskini artırır. Protrombin G20210A 

mutasyonunun ve heterozigot faktör V Leiden mutasyonlarının da riski artırdığına dair bulgular 

mevcuttur (5). 

 

Patogenez ve Risk Faktörleri 

Venöz sistemde gelişen trombüslerin yaklaşık %90–95’i alt ekstremite derin venlerinde oluşur; 

daha nadiren üst ekstremite venleri, prostat, uterus, renal venler ve sağ kalp kaynaklı olabilir. 

Tromboz gelişiminde Virchow triadının üç temel bileşeni olan venöz staz, hiperkoagülabilite 

ve endotel hasarı belirleyici rol oynar. Pulmoner tromboemboli olgularının yalnızca yaklaşık 

%30’unda derin ven trombozu görüntüleme yöntemleriyle doğrudan gösterilebilir. DVT 

saptanamayan olgularda ise trombüsün büyük olasılıkla batın veya pelvik bölgedeki derin 

venlerde yer aldığı düşünülmelidir (6). 

Pulmoner emboli ve derin ven trombozu açısından yüksek risk oluşturan durumlar arasında 

kalça veya diz protezi, ilgili kırıklar, major cerrahi girişimler ve multiple travmalar yer 

almaktadır. Orta risk kategorisinde ise uzun süreli immobilizasyon, geçirilmiş pulmoner emboli 

veya DVT öyküsü, östrojen içeren ilaç ya da araç kullanımı, genetik veya edinsel trombofililer, 

malignite varlığı, kemoterapi tedavisi, antipsikotik ilaç kullanımı ve santral venöz kateter veya 

ilgili cihazların kullanımı bulunmaktadır. Düşük risk grubunda ise ileri yaş, laparoskopik 

cerrahi uygulanması, 6–8 saatten uzun süren yolculuklar, üç günden daha uzun yatak istirahati, 

morbid obezite, variköz venlerin varlığı ve hamilelik gibi durumlar yer almaktadır (7). 
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Klinik ve Tanı 

Pulmoner emboli olgularında klinik olarak dispne, plöritik göğüs ağrısı, öksürük ve hemoptizi 

sık karşılaşılan semptomlardır. Fizik muayenede taşipne (>16/dk) ve taşikardi (>100/dk) önemli 

bulgular arasında yer alırken, ikinci kalp sesinin pulmoner komponentinin belirginleşmesi, 

oskültasyonda ral duyulması ve eşlik eden flebit bulguları klinik şüpheyi artıran diğer önemli 

bulgulardır. Pulmoner embolinin klinik şiddeti; vasküler tıkanıklığın derecesine ve sayısına, 

embolinin yerleşim yerine, hastanın yaşına ve altta yatan kardiyopulmoner hastalıkların 

varlığına bağlı olarak değişiklik gösterir (8). 

Pulmoner emboli tanısında arteriyel kan gazı analizi, direkt akciğer grafisi, D-dimer düzeyi ve 

EKG temel başlangıç değerlendirmelerini oluştururken; ventilasyon-perfüzyon sintigrafisi, 

venöz kompresyon ultrasonografisi, BT anjiyografi ve ekokardiyografi daha ileri görüntüleme 

yöntemleri olarak kullanılmaktadır. Arteriyel kan gazında genellikle hipoksemi, hipokapni ve 

buna bağlı respiratuar alkaloz saptanır; ayrıca alveolo-arteriyel oksijen gradiyenti [P(A–a)O₂] 

belirgin şekilde artar. Direkt akciğer grafisi çoğu hastada normal olmakla birlikte, ayırıcı tanıda 

önemli bilgiler sağlar. Görülebilecek bulgular arasında tek taraflı diyafram yüksekliği, ana 

pulmoner arter genişlemesi, plevral tabanlı infiltrasyon (Hampton hörgücü) ve akciğer 

alanlarında avasküler bölgeler (Westermark işareti) sayılabilir. Ancak olguların yaklaşık %12–

22’sinde akciğer grafisinin tamamen normal olduğu bilinmektedir (9). 

D-dimer, fibrin yıkım ürünlerini gösteren bir belirteç olup duyarlılığı yüksek olmakla birlikte 

özgüllüğü düşük bir tanı aracıdır. Çeşitli inflamatuvar durumlar, enfeksiyonlar ve cerrahi 

işlemler D-dimer düzeylerini artırabileceğinden, tek başına kesin tanı koydurucu değildir. 

Klinik olarak hafif veya orta olasılıklı pulmoner emboli düşünülen hastalarda D-dimer 

düzeyinin normal bulunması emboli tanısını büyük ölçüde ekarte ettirirken, yüksek olasılıklı 

emboli durumlarında D-dimer düzeyinin normal olması tanıyı dışlamak için yeterli değildir 

(7,8) 

Elektrokardiyografide en sık bulgu olarak sinüs taşikardisi görülür. Anterior derivasyonlarda T 

dalgası negatifliği de görülebilir. Nadiren, hastaların %10’undan daha azında yeni sağ dal bloğu 

gözlenebilir. Ayrıca S1Q3T3 paterni; yani derivasyon I’de derin S dalgası, derivasyon III’te Q 

dalgası ve T dalgası negatifliği, bazı olgularda saptanabilir. EKO’da ise sağ ventrikül 

yüklenmesine dair bulgular izlenebilir. Tanısal olarak, çok detektörlü bilgisayarlı tomografinin 
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duyarlılığı ve özgüllüğü %95’in üzerinde olup, pulmoner emboli şüphesinde güvenilir bir 

yöntem olarak öne çıkmaktadır (8). 

Tedavi 

Pulmoner emboli tedavisinde üç temel yaklaşım söz konusudur. Antikoagülan tedavi, yeni 

trombüs oluşumunu engeller ve mevcut trombüsün büyümesini önler; bu kapsamda fraksiyone 

olmamış heparin (UFH), düşük molekül ağırlıklı heparin (DMAH), direkt trombin inhibitörleri, 

fondaparinuks, danaparoid ve K vitamini antagonistleri kullanılmaktadır. Reperfüzyon tedavisi 

ise trombolitik ilaç tedavisi, cerrahi embolektomi ve kateter trombektomiyi içerir. Bunun yanı 

sıra vena kava inferior filtreleri, trombüsün akciğere ulaşmasını önlemek amacıyla 

uygulanabilir. Pulmoner Emboli Şiddet İndeksi (PESI) ise mortalite risklerini belirleyerek 

tedavi planlamasında rehberlik eder; düşük riskli hastalar (PESI 1-2) için 30 günlük mortalite 

oranı %2 olup ayaktan tedavi mümkündür, yüksek riskli hastalar (PESI 3-4-5) için ise 30 günlük 

mortalite oranı %14 olup bu hastalarda yakın takip gerekmektedir (10). 

Cerrahi pulmoner embolektomi, trombolizin mutlak kontrendike olduğu veya trombolitik 

tedavinin başarısız olduğu yüksek riskli pulmoner emboli hastalarında değerli bir tedavi 

seçeneği olarak öne çıkar. Bunun yanı sıra perkütan kateterle embolektomi ve fragmantasyon 

yöntemleri, kısmen tıkanmış pulmoner trunkus veya majör pulmoner arterleri açmak amacıyla 

uygulanır ve yüksek riskli pulmoner emboli olgularında kritik durumlarda hayat kurtarıcı 

olabilir (11). 

Pulmoner emboli tedavisinde antikoagulan süresi, rekürren venöz tromboemboli (VTE) riski 

ile kanama komplikasyon riski arasındaki dengeye göre belirlenir. Nüks riskini en aza indirmek 

için uzun süreli antikoagulan tedavi en az 3 ay sürmelidir. İkinci bir idiyopatik VTE atağı olan 

hastalarda ise süresiz antikoagülasyon önerilmektedir. UFH, DMAH veya fondaparinuks 

kullanımı, VTE gelişimini yaklaşık %50 oranında önleyebilir. Antikoagulan tedavisi 

kontrendike olan hastalarda ise intermittan pnömatik kompresyon veya elastik çoraplar tercih 

edilebilir. Özellikle ortopedik veya diğer majör cerrahi işlemler öncesinde ve postoperatif 

dönemde ek kısa süreli profilaksi uygulanmalı ve hasta mobilize olana kadar sürdürülmelidir 

(8,10) 
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HİPERTANSİF ACİLLER 

Dr. Öğr. Üyesi Bilgehan DEMİR 

Malatya Turgut Özal Üniversitesi Acil Tıp Kliniği 

Kan basıncı: 

Kanın arter duvarına karşı oluşturduğu kuvvettir. Arterial kan basıncı aynı zamanda ‘tansiyon’ 

olarak da ifade edilir. 

Sistol esnasında arter içindeki basınç, en yüksek değere ulaşır. Bu değere, sistolik kan 

basıncı(SKB) denir. Diastol esnasında kan, damar içinde sürekli akım hâlinde olduğundan az 

miktarda ve sürekli bir basınç oluşturur. Bu basınca da diastolik kan basıncı denir. 

Sistolik basınç ile diastolik basınç arasındaki farka nabız basıncı denir.[1] 

Kan basıncını her iki (Yüksek ölçülen kolu baz alın) koldan ölçmeli, sınırlı bir zaman 

aralığında, hasta sessizce dinlenirken ölçülmelidir. Antihipertansif tedaviye başlamadan önce 

kan basıncını birkaç kez kontrol edilmesi gerekir. 

Ekstremiteler arasmdaki kan basıncı farklılıkları (Fark >10-20 mmHg): 

• Aort disseksiyonu 

• Koarktasyon 

• Periferik vasküler hastalık 

• Bazı tek taraflı nörolojik ve kas iskelet sistemi anormalileri 

 

KAN BASINCININ SINIFLAMASI 

 

RİSK FAKTÖRLERİ: 

• Uzun süreli hipertansiyon  

• Preoperatif veya postoperatif hipertansiyon  

• Böbrek hastalığı  

• İnme  

• Kafa travması  
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• Eklampsi  

• Kokain veya benzeri ilaçlar  

• Beta blokerlerin veya klonidin gibi merkezi etkili ilaçların akut olarak geri çekilmesi  

• Vasküler endotel büyüme faktörü ile tedavi  

• Feokromositoma 

 

PATOFİZYOLOJİ: 

    Kronik hipertansif hastalarda vasküler otoregülasyon bozulur. Özellikle beyin olmak üzere 

hedef organ kan akımını sağlamak için daha yüksek arter basıncına gereksinim duyarlar. Ortaya 

çıkan mekanik duvar stresi ve endotelyal hasar vasküler yatakların geçirgenliğinde artışa ve 

hiperperfüzyona yol açar. Koagülasyon kaskadı aktivasyonu, Tromboz, Fibrinoid nekroz, 

Endotel hasarı, Düz kas hipertrofisi gelişir.[2] 

   RAS aktivasyonu ile Vazokonstrüksiyon, hipoferfüzyon, iskemik end organ hasarı ile 

sonuçlanır. 

 

 

Tüm hipertansif hastalarda tedavinin bir an önce yapılması konusu göreceli olmakla beraber 

acil değildir. Hipertansif hastaların tedavisinde kardiyolojiye danışılması ya da acil profosyonel 

yardıma yönlendirmek tedavide değişkenliğe neden olmamaktadır. Literatürde 2016 yılında 

yapılan bir çalışmada şiddetli asemptomatik hipertansiyounu olan 59.535 hasta ile yapılmış 

retrospektif çalışma gösterdi ki; acil kardiyoloji konsültasyonu yapmak ile eve gönderilip 

sonrasında poliklinik kontrolü önerilen hastaların tedavi düzey açısından fark olmadığı 

gözlemlenmiştir. 
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Tablo 57-7 gözlendiği gibi yaşam değişiklikleri temel tedavi yaklaşımı olmakla beraber 

tedbirlere rağmen düşmeyen hipertansiyon için birincil basamak ve ikincil basamak tedavilerde 

kullanılmak üzere tablo 57-8 olduğu gibi antihipertansif seçimleri yapılmalıdır. 

 

• Şekil 57-7 ve 57-8;Tintinalli 2021 sistemik hipertansiyon bölüm 57;s407 den alınmıştır. 

 

HİPERTANSİF ACİLLERE GENEL YAKLAŞIM 

       İlk bir saat içerisinde SKB %25 düşüş hedef olmalı, hasta stabil ise sonraki 2 ila 6 saat 

içinde 160/100 mmHg'ya, ardından sonraki 24-48 saatte normal seviyeye düşürmek doğru 

yaklaşımdır [3]. Hızlı düşüşlerde serebral, koroner ve renovasküler yatakların hipoper 

füzyonundan kaçınmak gerekir. 

Daha agresif kan basıncı kontrolü: 

• Akut aort diseksiyonu  

• Feokromositoma krizi 

• Şiddetli preeklarnpsi veya eklampsi  

• Akut intraserebral hemoraji de düşünülmelidir. 

 

İSKEMİK STROK’DA  

• Reperfüzyon tedavisi için aday olan hastalarda ≥185/110 mmHg olmadığı 

sürece kan basıncı genellikle düşürülmez.  

• Reperfüzyon trombolitik tedavisine aday olmayan hastalarda >220/120 mmHg 

olmadığı sürece kan basıncı genellikle düşürülmez. 

 

AORT DİSSEKSİYONU 

Başvurunun ilk saatinde hedef SKB: 100-120 mmHg ve Kalp hızı: 60 atım/dk [4] dır. 

Taşikardinin azaltılması, aort duvarı stresini ve kesme kuvvetlerini azaltarak diseksiyonun 

ilerlemesini sınırlar. Opioidlerle ağrı kontrolü, sempatik tonusu azaltmaya yardımcı olur. 
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• Esmolol; Bolus + İnfüzyon 

• Labetalol: Bolus + İnfüzyon 

• Nikardipin: Sürekli infüzyon (B-blokör sonrasında) 

• Nitroprusside: Sürekli infüzyon (B-blokör sonrasında) 

• Her zaman B-blokörler ilk tercih 

• Astım, KOAH hastalarında esmelol tolere edilemezse direk diltizem 

 

AKUT HİPERTANSİF PULMONER ÖDEM 

SKB %20-30 düşürmek hedef olmalıdır. Vazodilatasyon diürezden daha etkili olduğundan altta 

yatan nedene yönelik tedavi verilmelidir. Altta yatan nedenler: 

• LV hipertrofisi 

• Sistolik fonk. Bozukluğu 

• Akut dissenkroni 

• Mitral rejürtisasyon olabilir 

• Nitrogliserin: SL, topikal veya iv sürekli infüzyon 

• Kvelidipin: Iv sürekli infüzyon 

• Nitroprussid: Iv sürekli infüzyon 

• Enalaprilat: Iv 

• Nikardipin: Iv sürekli infüzyon 

• Nesiritid: Iv verilebilir 

İlk tercih nitratlar olmalıdır. 

AKUT MİYOKARD İNFARKTÜSÜ 

İskemiyi azaltmak ve  Ortalama kan basınıcını %25’ten fazla düşürmemek gerekir. İlk tercih 

nitratlardır [5]. B-blokörler sadece ciddi HT ile başvuran hastalarda kullanılabilir. 

• Nitrogliserin: SL, topikal veya iv sürekli infüzyon 

• Esmolol; Bolus + İnfüzyon 

• Labetalol: Bolus + İnfüzyon 

• Metaprolol: Iv bolus 

• Sildenafil vb kullananlarda nitratlardan kaçının 

• KKY gibi düşük outputlu hastalarda B-blokör vermeyin 

 

AKUT SEMPATİK KRİZ 

Feokromasitoma, Kokain, amfetamin, MAOİ toksisitesi bağlı gelişir. Tedavide aşırı sempatik 

uyarıyı azaltma, semptomatik rahatlama sağlanmalıdır. İlk saatte SKB<140mmHg düşürülmeli 

ve Benzodiazepinler: İlk tercihtir [6]. Iv bolus olabilir. Kullanım esnasında solunum arrestine 

dikkat 

• Nitrogliserin: SL, topikal veya iv sürekli infüzyon 

• Fentolamin: (Feokromasitomada ilk tercih) Iv veya im 

• Nikardipin: Iv sürekli infüzyon 

• Kvelidipin: Iv sürekli infüzyon 
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AKUT BÖBREK YETMEZLİĞİ 

Kan basıncını akut olarak %20’den fazla düşürmemek gerekir. Renal kan akımını korurken 

vasküler direnci düşürülmelidir. ACE inhibitörü kullanmaktan kaçınmak gereklidir. 

• Fenoldopam: Iv sürekli infüzyon 

• Nikardipin: Iv sürekli infüzyon 

• Kvelidipin: Iv sürekli infüzyon 

• Fenoldopam artmış kan basıncı ve renal fonksiyon bozukluğu olan hastalarda natriürezi 

ve kreatinin klerensini arttırır 

 

 

EKLAMPSİ PREEKLAMPSİ 

İlk saatte SKB hedefi <140mmHg olmalıdır. ACEI, ARB, Renin İnh. Nitroprusside 

kontraendikedir. 

• Hidralazin: Iv bolus 

• Labetolol: Iv bolus 

• Nifedipin: Oral 

       Üçüde ilk tercih olabilir. 

 

HİPERTANSİF ENSEFALOPATİ 

İskemik veya hemorajik inme dışlandıktan sonra hızla kan basıncının düşürülmesini gereklidir. 

Başvurunun ilk saatinde OAB %10-25 düşürün, fazlası iskemik infarkta neden olabilir. 

• Labetalol: Bolus + İnfüzyon 

• Nikardipin: Iv sürekli infüzyon 

• Kvelidipin: Iv sürekli infüzyon 

• Nitrogliserin vermeyin. Serebral otoregülasyonu kötüleştirebilir 

 

 

SUBARAKNOİD KANAMA 

Subaraknoid kanama (SAK) için SKB<160 mmHg tekrar kanamayı önlemek için hedeflenmeli 

• Nikardipin: Iv sürekli infüzyon 

• Labetalol: Bolus + İnfüzyon 

• Esmolol; Bolus + İnfüzyon 

• Kvelidipin: Iv sürekli infüzyon 

Nömodipin ve Klazosetan mortaliteyi azaltmak için kullanılır ve yan etki olarak hafif kan 

basıncını düşürebilir. İV fenitoin veya benzodiazepin gibi kan basıncını da düşürebilen bir 

antikonvülzan kullanılırsa, ilave kan basıncı düşmesi açısından dikkatli olunmalıdır. 
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INTRASEREBRAL HEMORAJİ 

SKB>220mmHg ise sürekli infüzyonla agresif tedavi düşünün; 180-130 mmHg aralığı 

mortaliteyi azaltabilir [7]. Eğer SKB 150-220mmHgise bolus tedavileri tercih edin 

(SKB<140mmHg olana kadar). Sistolik kan basıncını >180mmHg'den 130-160 mmHg'ya 

düşürmek klinik sonuçları iyileştirebilir 

• Labetalol: Bolus + İnfüzyon 

• Nikardipin: Iv sürekli infüzyon 

• Esmolol; Bolus + İnfüzyon7 

 

 

İSKEMİK İNME 

İskemik inmede, orta derecede yüksek kan basıncı, iskemik alanların serebral perfüzyonun 

korunmasında faydalı olabilir. Tersine, ödemi kötüleştirebilir ve hemorajik dönüşüme katkıda 

bulunabilir. İskemik inme alt tipleri için ideal kan basıncı aralıkları henüz belirlenmemiştir. 

Fibrinolitik tedavi(tPa), antihipertansif tedaviden sonra devam eden kan basıncı >185/110 

mmHg olan hastalarda kontrendikedir. Kan basıncı ~185/110 mmHg'yi koruyan (antihipertansif 

tedavi olsun veya olmasın) ve fibrinolitik tedavi gören hastalarda, ilk 24 saat için kan basıncı 

hedefi 180/105 mmHg'dir. Hasta tPa adayı değilse, hipertansiyon nedeniyle reperfüzyon 

tedavisi dışlandıysa, hedef ilk 24 saatte SKB ‘nin %15 düşürülmesidir. 
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ANAFLAKSİ 

Abdussamed Vural1 

1Niğde Ömer Halisdemir Üniversitesi Tıp Fakültesi, Acil Tıp AD, TÜRKİYE 

Özet 

Anafilaksi, hızlı başlangıçlı ve tedavi edilmediğinde ölümcül olabilen sistemik bir aşırı 

duyarlılık reaksiyonudur. Bu çalışma, anafilaksinin epidemiyolojisi, patofizyolojisi, klinik 

bulguları ve acil tedavi prensiplerini güncel kılavuzlar ışığında özetlemekte; gebelik gibi özel 

klinik durumlardaki yönetim yaklaşımlarını değerlendirmektedir.  

Anafilaksinin en sık tetikleyicileri gıdalar, ilaçlar ve böcek sokmalarıdır. Patofizyoloji, mast 

hücreleri ile bazofillerden salınan mediatörlerin sistemik etkilerine dayanır. Tanı, klinik 

kriterlerle konur ve gecikme mortaliteyi belirgin şekilde artırır. Tedavinin temelini 

intramüsküler epinefrin oluşturur. Destek tedavileri, sıvı resüsitasyonu, antihistaminikler, 

kortikosteroidler ve bronkodilatörler klinik duruma göre eklenir. Gebelikte anafilaksi nadir 

fakat yüksek riskli bir durum olup erken tanı ve hızlı epinefrin uygulaması hem anne hem fetus 

için yaşam kurtarıcıdır. 

Anafilaksi, tanısı tamamen klinik bulgulara dayanması nedeniyle acil hekimleri tarafından hızla 

tanınması gereken kritik bir acil durumdur. Tedavide en önemli nokta, gecikmeksizin 

intramüsküler epinefrin uygulanmasıdır. Güncel kılavuzlar, hızlı tanı, erken müdahale ve uygun 

gözlem sürelerinin mortaliteyi azaltmada belirleyici olduğunu vurgulamaktadır. Özel 

popülasyonlar, özellikle gebeler, multidisipliner yaklaşım gerektirmektedir. 

Anahtar Kelimeler: anafilaksi; epinefrin; acil tıp; hipersensitivite; gebelik; acil tedavi; 

anafilaktik şok 

1. Giriş 

Anaflaksi, ani başlangıç gösteren ve uygun müdahale edilmediğinde ölümcül sonuçlara yol 

açabilen ciddi bir sistemik aşırı duyarlılık reaksiyonudur [1,2]. Geleneksel sınıflandırmada IgE 

bağımlı tepkiler “anaflaktik”, IgE bağımsız mekanizmalar ise “anaflaktoid” olarak 

adlandırılmış olsa da, güncel klinik yaklaşım bu iki süreci “anaflaksi” başlığı altında 

birleştirmektedir. Her iki mekanizmada da temel süreç, mast hücreleri ve bazofillerden güçlü 

mediatör salınımı ile gelişen yaygın inflamasyondur [1]. 

Bu bildiri, anafilaksinin epidemiyolojisini, patofizyolojisini, klinik bulgularını ve tedavi 

yaklaşımını özetlemekte; ayrıca gebelik gibi özel klinik durumlarda yönetim stratejilerini ele 

almaktadır. 

2. Klinik Bilgiler ve Genel Çerçeve 

 

2.1.Epidemiyoloji 

Anafilaksinin en sık tetikleyicileri gıdalar, ilaçlar, böcek sokmaları ve allerjen immünoterapi 

enjeksiyonlarıdır [3]. Mast hücreleri veya bazofillerde ani degranülasyon oluşturabilen 
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herhangi bir madde potansiyel tetikleyici olabilir. Çocukluk çağında en önemli neden gıda 

alerjileridir; erişkinlerde ise ilaçlar ve Hymenoptera türü böcek sokmaları öne çıkar [1,3]. 

ABD verilerine göre β-laktam antibiyotikler yılda yaklaşık 400–800 ölümden sorumlu olup ağır 

ilaç reaksiyonlarının başlıca nedenidir [3]. Hymenoptera sokmaları ise yılda ortalama 100 

ölümle ikinci sırada yer almaktadır. Olguların önemli bir kısmında ise tetikleyici belirlenemez 

ve “idiyopatik anafilaksi” olarak sınıflandırılır [4]. 

2.2.Patofizyoloji 

Anafilaksi, mast hücrelerinin ve bazofillerin yüzeyindeki IgE antikorlarına bağlanan 

antijenlerin hücresel aktivasyonu tetiklemesi sonucu gelişir [1,2]. Bu aktivasyon histamin, 

triptaz, prostaglandinler, lökotrienler ve sitokinler gibi çok sayıda mediatörün salgılanmasına 

neden olur. Sonuç olarak vazodilatasyon, damar geçirgenliği artışı, bronkokonstriksiyon, 

mukus sekresyonu artışı, ürtiker, anjioödem ve dolaşım kollapsı gibi klinik tablo ortaya çıkar 

[1]. Coombs ve Gell’in sınıflandırmasına göre anafilaksi bir Tip 1 hipersensitivite 

reaksiyonudur. Bununla birlikte IgE bağımsız, IgM ve kompleman aracılı reaksiyonlar da 

benzer klinik görünüme yol açabilir [2]. 

2.3.Klinik Bulgular ve Tanı Kriterleri 

Anafilaksi tanısı klinik bulgulara dayanır (bkz. şekil 1.) ve tanıda gecikme mortaliteyi artırır 

[3,4]. 

1. Akut başlangıç + cilt/mukoza bulguları + solunum veya dolaşım bulgusu 

Ürtiker, kaşıntı, flushing 

Dudak, dil veya uvula şişmesi 

Dispne, wheezing, stridor 

Hipotansiyon veya organ disfonksiyonu (senkop, inkontinans) 

2. Allerjen maruziyeti sonrası iki veya daha fazla sistem bulgusu 

Cilt/mukoza 

Solunum 

Dolaşım 

Gastrointestinal sistem (karın krampları, kusma vb.) 

3. Bilinen allerjene maruziyeti takiben hipotansiyon gelişmesi 

Bu üç kriterden herhangi birinin varlığı, anafilaksi için tanı koydurucudur [4]. 

 

2.4.Tedavi 

Anafilaksi tedavisi gecikmeye tahammülü olmayan bir acil durumdur ve ilk müdahale 

resüsitasyon prensiplerine uygun şekilde yapılmalıdır [1,3]. 

1. İlk değerlendirme 

ABC yaklaşımı 

Pulse oksimetri ve kardiyak monitörizasyon 

Geniş damar yolu açılması 

Oksijen desteği 

Gerekiyorsa erken entübasyon 
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Allerjen maruziyetinin kesilmesi 

2. Epinefrin – Tedavinin temel taşı 

Epinefrin, anafilaksi yönetiminde mortaliteyi azaltan en kritik ilaçtır [3,4]. Ayrıca bkz. 

Şekil 2.  

0.3–0.5 mg IM (1:1000) 

Pediatrik doz: 0.01 mg/kg (maks. 0.5 mg) 

Gerektikçe 5 dakikada bir tekrar edilebilir 

Oto-enjektör: EpiPen / EpiPen Junior 

3. Sıvı tedavisi 

Hipotansiyon varlığında: 

Erişkin: 500 ml bolus, gerekirse toplam 1–2 litre 

Pediatrik: 10 ml/kg izotonik sıvı 

4. Kortikosteroidler 

Geç reaksiyonları önlemek için: 

125 mg IV metilprednizolon 

Hafif olgularda: 60 mg oral prednizon [3] 

5. Antihistaminikler 

50 mg IV difenhidramin 

Ek olarak H2 blokajı: 50 mg IV ranitidin 

6. Bronkospazm tedavisi 

2.5 mg albuterol 

Dirençli olgularda: 

o 250 µg ipratropium bromid 

o 2 g IV magnezyum sülfat [3] 

7. Beta-blokör kullanan hastalarda glukagon 

Epinefrine direnç varsa: 

1 mg IV glukagon, gerekirse 5–15 µg/dk infüzyon [1] 

8. ACE inhibitörüne bağlı anjioödem 

Alerjik mekanizmalı değildir; temel yaklaşım hava yolu yönetimi ve destek tedavisidir 

[1]. 

 

2.5. Gözlem ve Taburculuk 

Epinefrine iyi yanıt veren stabil hastalarda: 2 saat gözlem, refrakter hipotansiyon, bifazik 

reaksiyon veya tekrarlayan epinefrin gereksinimi varsa: ≥6 saat, Gece başvuruları veya 

uygun olmayan ev koşullarında: 12 saate kadar gözlem önerilir [4]. 

    Taburculuk önerileri: Antihistaminik ± kısa süreli steroid, epinefrin oto-enjektörü 

reçetelenmesi ve gecikmiş semptomlar konusunda bilgilendirme 
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2.6. Özel Durum: Gebelikte Anafilaksi 

Gebelik, anafilaksinin tanı ve yönetimini zorlaştırabilen fizyolojik değişiklikler içerir [5]. İlk 

trimester nedenleri genel popülasyona benzerdir.İkinci ve üçüncü trimesterlerde en sık ilaç 

kaynaklı anafilaksi görülür. Dispne, bulantı, kusma ve hipotansiyon gebelik fizyolojisini taklit 

edebilir. En sık ilişkili olay: Sezaryen doğumdur. Epinefrin gebelikte de ilk tercih ilaçtır. Anne 

ve fetusun prognozu, erken tanı ve hızlı müdahale ile belirgin şekilde iyileşir. Anafilaksiyle 

karışabilen önemli bir tablo olan amniyotik sıvı embolisi, hipotansiyon–hipoksi–DİK triadıyla 

seyredebilir ve özellikle postpartum dönemde ayırıcı tanıda dikkat gerektirir [5]. 

3. Sonuç 

Anafilaksi, erken tanı ve hızlı tedavi gerektiren yaşamı tehdit eden bir acil durumdur. 

İntramüsküler epinefrin, tedavinin temel unsurudur ve gecikmeden uygulanmalıdır. Destek 

tedavileri, gözlem süreleri ve taburculuk planlaması klinik seyrin güvenli yönetimi açısından 

kritik öneme sahiptir. Gebelik gibi özel popülasyonlarda multidisipliner yaklaşım prognozu 

belirgin şekilde iyileştirmektedir. 

 

 

Şekil 1. NIAID  Paneli tarafından önerilen anafilaksi tanı kriterleri. 
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Şekil 2. EAACI Anaphylaxis Guidelines 2021: Son güncel kılavuzdaki akut anafilaksi 

yönetim önerileri. 
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Giriş 

 Akut karın ağrısı, genellikle yedi günden kısa süredir devam eden, travmaya bağlı 

olmayan ve acil tanı ile müdahale gerektirebilecek nitelikteki karın ağrısı olarak 

tanımlanmaktadır. Karın ağrısı, acil servise en sık başvuru nedenlerinden biri olup, bazı 

olgularda ciddi mortalite riski taşımaktadır (1). 

 Karin ağrısının büyük bir kısmı benign nedenlere bağlıdır ve bu olgularda minimal 

tetkik ve tedavi çoğu zaman yeterlidir. Ancak karın ağrısı, bazı hastalarda dakikalar–saatler 

içinde hayat kurtarıcı müdahale gerektirecek katastrofik hastalıkların ilk belirtisi olabilir. Bu 

nedenle acil servise başvuran her karın ağrısı olgusu, potansiyel olarak ciddi kabul edilmeli ve 

değerlendirme bu hassasiyetle yapılmalıdır. 

 Yetişkinlerde, karın ağrısı ile acil servis başvuruları yaklaşık %5.1- %12.1 arasındadır 

(2, 3). ABD Hastalık Kontrol ve Önleme Merkezleri (CDC) acil servis başvurularına ilişkin 

verileri incelendiğinde, karın ağrısının tüm yaş gruplarında önemli bir başvuru nedeni olduğu 

görülmektedir. CDC-2017 verilerine göre, acil servislere yapılan toplam başvuru sayısı yaklaşık 

12.2 milyon olup, bu sayı tüm başvuruların %8.8’ini oluşturmaktadır. On beş yaş altı grupta 

1.345 bin (yaklaşık 593 kız ve 752 erkek), 15–64 yaş aralığında 9.481 bin (6.548 kadın ve 2.933 

erkek) ve 65 yaş ve üzeri grupta 1.423 bin (913 kadın ve 510 erkek) başvuru gerçekleşmiştir 

(4).  

CDC-2022 verilerinde, toplam acil servis başvurusu yaklaşık 13.1 milyon olup, tüm başvurular 

içindeki oran %8.4 olarak bildirilmiştir. On beş yaş altı grupta 690 bin (yaklaşık 330 kız ve 360 

erkek), 15–64 yaş aralığında 11.178 bin (6.380 kadın ve 4.798 erkek) ve 65 yaş ve üzeri grupta 

1.187 bin (673 kadın ve 514 erkek) başvuru kaydedilmiştir (5). Her iki veri seti birlikte 

değerlendirildiğinde, karın ağrısının yıllar içerisinde acil servis başvuruları içinde yüksek ve 

stabil bir orana sahip olduğu, özellikle 15–64 yaş aralığında başvuruların belirgin şekilde 

yoğunlaştığı görülmektedir.  

 Travma dışı akut karın ağrısı ile acil servise başvuran ve sonrasında hastaneye yatırılan 

hastalarda mortalite oranı %3,3 olarak bildirilmektedir. Bu oran, geniş bir hasta popülasyonunu 

içeren retrospektif analizlerde doğrulanmış olup, akut karın ağrısının altta yatan ciddi 

patolojilerle ilişkili olabileceğini göstermektedir (6). Acil cerrahi müdahale gerektiren hasta 

grubunda mortalite oranı daha da yükselmekte olup %4,2 olarak raporlanmıştır. Bu bulgu, acil 

cerrahi gereksiniminin prognostik açıdan önemli bir belirleyici olduğunu ortaya koymaktadır 

(7).  
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Yüksek Riskli Gruplar 

 Akut karın ağrısı değerlendirilirken bazı hasta gruplarında ciddi patoloji ve mortalite 

riski belirgin şekilde artmaktadır. Altmış yaş üzeri hastalarda, abdominal aort anevrizması 

(AAA), mezenter iskemi ve malignite gibi ciddi hastalıkların görülme olasılığı daha yüksektir. 

Ayrıca bu yaş grubunda semptomların atipik seyretmesi tanıyı güçleştirebilmektedir. 

 Gebelerde, fizyolojik değişikliklere bağlı olarak tanı koymak daha zordur ve acil cerrahi 

gerektiren durumlar—örneğin apandisit veya perforasyon—daha geç fark edilebilir. Bu grup 

içinde özellikle rüptüre ektopik gebelik, erken tanı ve tedavi sağlanmadığında hızla ölümcül 

olabilmektedir. 

 Abdominal cerrahi öyküsü olan hastalarda, adezyonlar en sık ince barsak obstrüksiyonu 

nedenidir. Bariatrik cerrahi geçirmiş hastalarda ise herni, anastomoz kaçakları ve kanama gibi 

komplikasyonların görülme riski artmıştır. Ayrıca yakın dönemde endoskopi, ERCP, 

kolonoskopi veya PEG gibi işlemler uygulanmışsa, perforasyon, kanama ve enfeksiyon gelişme 

olasılığı dikkate alınmalıdır. 

 Bağışıklığı baskılanmış bireylerde (örneğin düşük doz steroid veya immünmodülatör 

kullanan hastalarda) enfeksiyon bulguları silik seyredebilir ve ağır enfeksiyonlar tanı 

gecikmesi ile ortaya çıkabilir. Ateroskleroz, hipertansiyon, atriyal fibrilasyon (AF) ve 

periferik damar hastalığı gibi durumlara sahip hastalar ise akut mezenter iskemi, AAA veya 

rüptür açısından daha yüksek risk taşımaktadır. 

 Son olarak, abdominal veya pelvik malignite öyküsü olan hastalarda, tümör 

obstrüksiyonu, metastatik yayılım veya tedaviye bağlı komplikasyonlar akut karın ağrısının 

nedeni olabilir. Bu grupta yeni gelişen ağrı, nüks ya da yeni bir komplikasyonun erken 

belirtisi olarak değerlendirilmelidir. 

Kırmızı Bayraklar 

 Akut karın ağrısının değerlendirilmesinde “kırmızı bayrak” olarak tanımlanan bazı 

öykü ve fizik muayene bulguları, altta yatan ciddi ve potansiyel olarak yaşamı tehdit eden 

patolojilere işaret edebilir. Bu bulguların erken tanınması, yanlış tanı ve gecikmiş müdahale 

riskini azaltarak hasta yönetiminde kritik önem taşır. Aşağıdaki tabloda, klinik değerlendirme 

sırasında dikkat edilmesi gereken başlıca kırmızı bayraklar ve ilişkili ciddi olası nedenler 

özetlenmiştir. 

Kırmızı Bayrak Olası Ciddi Nedenler 

Kanama bozukluğu / antikoagülan kullanımı Hemoperitoneum, retroperitoneal hematom 

50 yaş üstü hasta AAA, malignite, iskemi 

Bilinen kalp hastalığı Miyokard infarktüsü, iskemik visseral ağrı 

Bilinen AAA Rüptür riski, diseksiyon 



 

27 
 

Yakın zamanda abdominal/jinekolojik cerrahi 
Adezyon, ileus, internal herni, anastomoz 

kaçağı, abse 

Gebelik Ektopik gebelik, rüptür, uterus patolojileri 

Senkop Rüptüre AAA, masif GİS kanama 

Safralı kusma Mekanik obstrüksiyon, volvulus 

Şiddetli ağrı, defans veya rebound Peritonit, perforasyon, iskemik bağırsak 

Abdominal travma öyküsü Organ laserasyonu, intraabdominal kanama 

Palpabl kitle (özellikle pulsatil) AAA, malignite 

Distansiyon veya rijidite Obstrüksiyon, peritonit 

GİS kanama bulguları (melena, hematemez, 

hematokezya) 
Üst/alt GİS kanama 

Ektopik gebelik şüphesi / jinekolojik ağrı Rüptüre ektopik gebelik, torsiyon 

İnguinoskrotal ağrı/şişlik İnkarser herni, testis torsiyonu 

Ateş + lökositoz 
Enfeksiyon (apandisit, kolesistit, 

piyelonefrit) 

Belirgin halsizlik, letarji 
Sepsis, metabolik bozukluklar (DKA, 

Addison krizi) 

 

Spontan İzole Superior Mezenterik Arter Diseksiyonu 

 Spontan izole superior mezenterik arter (SMA) diseksiyonu, akut karın ağrısının nadir 

ancak potansiyel olarak yaşamı tehdit eden nedenlerinden biridir. İlk kez 1947 yılında 

tanımlanan bu klinik tablo özellikle 50–70 yaş arası erkeklerde daha sık görülmektedir. Tanı 

çoğunlukla BT anjiyografi ile konulmakta olup, klinik şüphenin erken dönemde korunması 

hasta yönetiminde kritik öneme sahiptir. 

 Sunulan olgu, literatürde yayımlanmış bir vaka raporundan uyarlanmıştır (8). Elli sekiz 

yaşında erkek hasta, bir gündür devam eden ve periumbilikal bölgeden epigastrik alana yayılan 

akut başlangıçlı karın ağrısı ile başvurmuştur. Fizik muayenede yalnızca lokal hassasiyet tespit 

edilmiş, laboratuvar incelemesinde CRP yüksekliği dışında belirgin bir anormallik 

saptanmamıştır. Kontrastlı BT anjiyografide SMA’da intimal flap, kısmen tromboze yalancı 

lümen ve daralmış gerçek lümen izlenmiş; barsak iskemisi bulgusu görülmemiştir. Hasta 

analjezi, sıvı resüsitasyonu ve intravenöz heparin tedavisi ile konservatif olarak izlenmiş ve 

klinik iyileşme göstererek üçüncü günde taburcu edilmiştir. Altıncı ay ve 1–1.5 yıllık 

görüntülemelerde yalancı lümenin oklüze olduğu, gerçek lümenin genişlediği ve iskemik 

bulguların gelişmediği görülmüştür. 



 

28 
 

 Sonuç olarak, spontan izole SMA diseksiyonu nadir görülmesine rağmen potansiyel 

olarak mortal seyir gösterebilen bir vasküler acildir. Erken dönemde BT anjiyografi ile tanı 

konulması ve uygun hastalarda konservatif tedaviye yönelinmesi, cerrahi müdahaleye gerek 

kalmadan komplikasyonsuz iyileşme sağlayabilir. Seri klinik değerlendirme ve radyolojik 

takip, bu hasta grubunun yönetiminde temel unsurlardır. 

Rüptüre Splenic Arter Anevrizması 

 Splenik arter anevrizması (SAA), nadir görülmesine rağmen en sık rastlanan visseral 

arter anevrizması olup özellikle multipar kadınlarda daha yüksek oranda izlenmektedir. Rüptür 

gerçekleştiğinde ani karın ağrısı, hipovolemi ve hızla gelişen şok tablosu ile ortaya çıkabilir ve 

mortalitesi %25–70 arasında değişmektedir. Bu nedenle acil serviste erken tanı ve hızlı 

müdahale yaşam kurtarıcıdır. 

 Bu konuda literatürde ilginç bir vaka mevcuttur (9). Benzer özellikler taşıyan bu 

vakadan uyarlanan olgumuzda, 22 yaşında kadın hasta iki saat önce başlayan, sürekli ve şiddetli 

karın ağrısı ile acile başvurmuştur. Başvuru anında vital bulguları stabil olup fizik muayenede 

sol üst kadranda hassasiyet mevcuttu. Douglas boşluğunda sıvı izlenmesi sonrası olası 

jinekolojik patoloji düşünülerek gözlem planlandı; ancak ağrı ve kusmanın devam etmesi 

üzerine çekilen non-kontrast BT’de dalak çevresinde heterojen alanlar ve yaklaşık 10 cm’lik 

serbest sıvı koleksiyonu saptandı. BT sonrası hızla tansiyonu 60/30 mmHg’ya düşen hastanın 

hemoglobini 12.3 g/dL’den 5.9 g/dL’ye geriledi ve acil sıvı resüsitasyonu başlandı. Takiben 

yapılan acil laparotomide masif hemoperitoneum ile birlikte dalak hilusuna yakın rüptüre 

splenik arter anevrizması tespit edildi. Splenik arter ligasyonu ve splenektomi uygulanan hasta 

postoperatif 10. günde sorunsuz şekilde taburcu edildi. 

 Sonuç olarak, rüptüre SAA genç kadınlarda nadir görülmekle birlikte ani şok ve yüksek 

mortalite riski taşır. Jinekolojik patolojilerle karışabilmesi nedeniyle ayırıcı tanıda akılda 

tutulmalı; şüpheli olgularda erken USG, gecikmeden BT görüntüleme ve hızlı cerrahi müdahale 

tedavinin temelini oluşturmalıdır. 

Amfizematöz Gastrit 

 Amfizematöz gastrit, mide duvarında gaz oluşumu ile karakterize, yüksek mortalite 

oranına sahip nadir fakat kritik bir gastrointestinal enfeksiyondur. Patogenez çoğunlukla gaz 

üreten bakterilerin mide duvarını invaze etmesiyle gelişir ve diyabet, immünsüpresyon, NSAİİ 

kullanımı, böbrek yetmezliği ve geçirilmiş abdominal cerrahi gibi risk faktörleri varlığında 

daha sık görülür. Erken tanı ve agresif antibiyotik tedavisi hayatta kalım açısından belirleyicidir. 

 Bu konuda literatürde yayımlanmış bir olgu raporu mevcuttur (10). Bu olguda, 35 

yaşında erkek hasta iki gündür devam eden karın ağrısı, kusma ve sık tekrarlayan ishal 

şikâyetleri ile başvurmuştur. Ateş, üşüme, kuru öksürük ve nazal tıkanıklık öyküsüne eşlik 

etmekteydi. Fizik muayenede orta–alt karın bölgesinde hassasiyet ve defans saptanmış, 

bağırsak sesleri mevcuttu. Laboratuvar testlerinde lökositoz ve hafif lipaz yüksekliği dikkat 

çekmiştir. Abdominal BT’de mide duvarında sirkumferansiyel kalınlaşma, duvar içerisinde çok 

sayıda hava koleksiyonu ve perigasrik yağ dokusunda ödem izlenmiş; bulgular amfizematöz 

gastrit ile uyumlu değerlendirilmiştir. Hastaya nazogastrik dekompresyon, IV sıvı tedavisi, 
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proton pompa inhibitörü ve geniş spektrumlu antibiyotik kombinasyonu (piperasilin-

tazobaktam, vankomisin ve metronidazol) başlanmıştır. Klinik tablo konservatif tedavi ile hızla 

düzelmiş ve hasta 5. günde oral alımı tolere ederek taburcu edilmiştir. 

 Sonuç olarak, amfizematöz gastrit erken dönemde tanınmadığında mortal seyredebilen, 

ancak uygun antibiyotik tedavisi ve destekleyici yaklaşımla cerrahi gereksinim olmadan 

iyileşebilen nadir bir klinik tablodur. BT’nin erken kullanımı ve klinik şüphe düzeyinin yüksek 

tutulması tanı ve tedavinin başarısı açısından kritik öneme sahiptir. 

Rüptüre Ektopik Gebelik 

 Rüptüre ektopik gebelik, tüm gebeliklerin yaklaşık %2’sinde görülen ve tanı 

geciktiğinde masif hemoraji ile maternal mortaliteye yol açabilen kritik bir acil durumdur. 

Klinik bulgular çoğu zaman nonspesifik olduğundan, özellikle hemodinamik instabilite ve 

gebelik şüphesi olan olgularda hızlı görüntüleme ve erken cerrahi değerlendirme hayati önem 

taşır. 

            Bu konuda literatürde BT ile tanı konulan rüptüre tubal ektopik gebelik olgusu 

mevcuttur (11). 29 yaşındaki kadın hasta akut ve giderek şiddetlenen karın–pelvik ağrı, bulantı, 

kusma, solukluk ve bayılma atağı sonrası acil servise başvurmuştur. Hipotansiyon ve taşikardi 

ile birlikte belirgin defans–rebaund saptanmıştır. Hemoglobin 6,8 g/dL, β-hCG pozitif 

bulunmuş, ultrasonografide intrauterin gebelik izlenmemiştir. Klinik tablonun kötüleşmesi 

üzerine çekilen kontrastlı BT’de masif intraperitoneal hemoraji, sağ adneksiyal alanda solid-

kistik kitle ve erken periferik kontrast tutulumu görülmüş, bulgular rüptüre ektopik gebelik ile 

uyumlu değerlendirilmiştir. Acil cerrahide yaklaşık 1500 mL hemoperitoneum boşaltılmış, sağ 

tubada 4 cm rüptür ve embriyonik yapı içeren kitle tespit edilmiştir. 

 Sonuç olarak, rüptüre ektopik gebelik erken dönemde tanınmadığında hızla 

hipovolemik şoka ilerleyebilen ve mortal seyreden bir patolojidir. USG’nin nondiagnostik 

olduğu hastalarda BT, özellikle hemodinamik bozulmanın eşlik ettiği durumlarda hayat 

kurtarıcı tanısal bir araç olabilir. Erken fark edilip hızlı cerrahi müdahale uygulanması 

mortaliteyi belirgin biçimde azaltmaktadır. 

Sistemik Lupus Eritematozus Hastasında Mezenterik Vaskülit 

 Sistemik Lupus Eritematozus (SLE) gastrointestinal tutulum açısından geniş bir klinik 

yelpazeye sahiptir ve literatürde gastrointestinal semptomların %15–75 oranında bildirildiği 

bilinmektedir. Bu spektrum içinde mezenterik vaskülit göreceli olarak nadir görülmekle birlikte 

(%2.2–9.7), erken tanı konulmadığında ciddi morbidite ve mortaliteye yol açabilmektedir. 

 Bu konuda literatürde bir vaka mevcuttur (12). Kırk beş yaşındaki kadın hasta, 15 yıldır 

SLE tanısı bulunmakta olup karın ağrısı, bulantı, kusma ve karında şişlik şikayetleriyle 

başvurmuştur. Fizik muayenede batında hassasiyet mevcuttu ancak defans ve rebound 

saptanmamıştır. Laboratuvarda lökopeni, hafif anemi ile birlikte amilaz ve lipaz yüksekliği 

dikkat çekmiştir. Bilgisayarlı tomografide jejunoileal duvar kalınlaşması, belirgin barsak 

dilatasyonu ve “target sign” görünümü izlenmiş; anjiyografide üst mezenter arter dağılımında 

mikrovasküler genişlemeler ve hipervaskülarite odakları görülmüş, tabloda SLE’ye bağlı 

mezenterik vaskülit düşünülmüştür. Hastaya intravenöz metilprednizolon tedavisi başlanmış, 
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takipte belirgin klinik düzelme elde edilmiş ve kontrol görüntülemelerde patoloji tamamen 

gerilemiştir. 

 Sonuç olarak, SLE’ye bağlı mezenterik vaskülit nadir görülmekle birlikte erken 

dönemde tanınmadığında ciddi komplikasyonlara yol açabilen bir klinik tablodur. BT ve 

anjiyografi tanıda yüksek değer taşımakta olup, zamanında başlanan immünsüpresif tedavi ile 

tam klinik iyileşme mümkündür. 
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ACİL SERVİSTE ZEHİRLENMELERE GENEL YAKLAŞIM 

Uzm. Dr. Ayla MOLLAOĞLU 

Sağlık Bilimleri Üniversitesi,Konya Şehir Hastanesi, Acil Tıp Kliniği 

Zehirlenmeler, klinik pratiğin en sık ve en kritik acil başvurularından biri olup, farklı yaş 

gruplarında ve çeşitli çevresel koşullarda ortaya çıkabilmektedir. Zehirlenme olgularında temel 

amaç, hastanın hızlı değerlendirilmesi, yaşamı tehdit eden durumların erken dönemde 

tanınması ve uygun tedavi basamaklarının zaman kaybetmeden uygulanmasıdır. Bu nedenle ilk 

yaklaşım: hava yolu, solunum ve dolaşımın değerlendirilmesini içeren temel yaşam desteği 

prensiplerine dayanır. Stabilizasyon sağlanmadan yapılan ileri tanısal girişimler geciktirilmeli 

ve öncelik her zaman hastanın genel durumunun güvence altına alınması olmalıdır (1-3). 

Anamnez, çoğu zaman eksik veya yanıltıcı olabileceğinden, zehirlenmeye neden olabilecek 

ajanlar hakkında bilgi hasta yakınları, mevcut ilaçlar, olay yeri bulguları veya sağlık kayıtları 

gibi ek kaynaklardan desteklenmelidir. Fizik muayene bulguları–bilinç durumu, pupil tepkileri, 

cilt bulguları, solunum paterni ve vital parametreler–klinisyene zehirlenmenin tipi ve şiddeti 

konusunda önemli ipuçları verir. Klinik tabloya özgü belirti kümeleri olan toksidromların 

tanınması, özellikle maddenin bilinmediği olgularda yol gösterici bir yaklaşımdır (4,5). 

Tanısal süreçte laboratuvar testleri, elektrokardiyografi ve gerekli durumlarda görüntüleme 

yöntemleri kullanılarak hastanın metabolik, kardiyak ve sistemik durumu değerlendirilir. 

Tedavide temel yaklaşım çoğu vakada destekleyici ve semptomatik bakımdır; sıvı-elektrolit 

dengesi, solunum ve dolaşım desteği tedavinin ana unsurlarını oluşturur. Gerektiğinde aktif 

kömür gibi dekontaminasyon yöntemleri uygulanabilir. Spesifik antidotlar, yalnızca kanıta 

dayalı ve uygun endikasyonlarda tercih edilmeli; yanlış veya gereksiz antidot kullanımı 

önlenmelidir (6,7). 

Zehirlenmelerin klinik yönetimi, hastanın toksisite derecesine göre gözlem, hastane yatışı veya 

yoğun bakım desteği gerektirebilir. Kasıtlı alımlarda psikiyatrik değerlendirme ve sosyal destek 

planlaması tedavinin ayrılmaz bir parçasıdır. Multidisipliner yaklaşım–acil tıp, dahiliye, yoğun 

bakım ve psikiyatri iş birliği–tedavi etkinliğini artırmakta ve komplikasyon riskini 

azaltmaktadır. 

Sonuç olarak zehirlenmeler, hızlı değerlendirme, doğru klinik yaklaşım ve zamanında 

müdahale ile çoğu durumda etkin şekilde yönetilebilen durumlardır. Bu genel yaklaşım, 

klinisyene farklı zehirlenme tiplerinde uygulanabilir standart bir yol haritası sunmakta ve hasta 

sonuçlarını önemli ölçüde iyileştirmektedir. 
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GASTROİNTESTİNAL KANAMALARDA KLİNİK SKORLAMALAR VE GÜNCEL 

YAKLAŞIM 

Prof. Dr. Özlem BİLİR 

Recep Tayyip Erdoğan Üniversitesi Tıp Fakültesi Acil Tıp A.D. 

Gastrointestinal sistem kanamaları, acil servislere stabil bir durumdan unstabile doğru 

değişen farklı klinik tablolarla kendini gösterebilen bir hastalık grubudur. Bu nedenle, acil 

servis klinisyenlerinin bu hastalığın tanı ve tedavisine ilişkin güncel kanıtlardan haberdar 

olması önemlidir. 

Duodenojejunal kavşakta yer alan treitz ligamanının üstünde meydana gelen kanamalar 

üst gastrointestinal kanamalar (UGIK) olarak adlandırılırken alt kısımdakiler ise alt 

gastrointestinal kanamalardır (AGIK). Bunlar içerisinde akut UGIK acil servis başvurularının 

%75 ile yaygın bir nedeni olup erkeklerde kadınlara oranla daha sıktır. Ayrıca altı kat daha fazla 

yatış ve daha yüksek mortalite (%2-15) oranına sahiptir (1,2). Etyolojide birçok neden yer 

almakla birlikte en sık Peptik Ülser kaynaklı kanamalar %40-50 oranıyla ilk sırada yer alır. 

Özellikle önceki UGIK öyküsü, antikoagülan kullanımı, ileri yaş, nonsteroid antiinflamatuar 

ajan (NSAID) kullanımı, Helicobacter pylori enfeksiyonu ve böbrek hastalığı gibi kolaylaştırıcı 

faktörlerin varlığı görülme sıklığında artışa neden olur. Hastalar halsizlik, senkop, taze kan veya 

pıhtıların görüldüğü hematemez, pis/kötü kokulu katran renginde dışkılama hatta şiddetli büyük 

hacimli kanamalarda hematekezya gibi geniş bir semptom yelpazesiyle başvuruda bulunabilir 

(3).   

Akut UGIK da ilk değerlendirme (Şekil 1), üst gastrointestinal kanama semptomlarının 

belirlenmesi, hemodinamik stabilitenin ve kanama şiddetinin değerlendirilmesi ve sonraki 

tedaviyi etkileyebilecek eşlik eden hastalıkların veya ilaçların (örneğin antitrombotikler) 

varlığının belirlenmesini içerir. İlk değerlendirmeden elde edilen bilgiler, triyaj, hemodinamik 
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resüsitasyon, ampirik tıbbi tedavi ve tanı testleri ile ilgili kararlara rehberlik etmek için 

kullanılır (4). 

İstirahat sırasında taşikardi (>100 atım/dakika), ortostatik hipotansiyon, supin 

pozisyonunda hipotansiyon, bilinç değişikliği, baş dönmesi, göğüs ağrısı ve soğuk nemli 

ekstremitelerin varlığı hemodinamik olarak stabil olmayan hastalarda özellikle dikkatle 

değerlendirilmesi gereken bulgulardır (5). İlk değerlendirme esnasında istenilecek laboratuvar 

testlerinde aneminin ortaya çıkmaması şiddetli bir kanama olmadığını göstermez. Bu nedenle 

hemoglobin değerleri takip edilmeli ancak, kanama sonrası 1 ile 3 gün sonrasında düşüşün 

olabileceği unutulmamalıdır. Geçmiş tıbbi öykü, alışkanlıklar ve kullanılan ilaçlar mutlaka 

kanama riski açısından değerlendirilmelidir. 

Fizik muayene detaylandırılmalı ve tıbbı özgeçmişte yer hastalıklara yönelik olarak da 

değerlendirilme yapılmalıdır. Şüpheli UGIK olan hastalarda tanısal bir yaklaşım olarak 

kullanılan nazogastrik veya oragastrik lavajın rutin olarak kullanılması önerilmemektedir. 

Yapılan çalışmalarda üst ve alt GIK’ı ayırt ettiği, endoskopik görüntüleme için mide temizliği 

ve klinik sonuçlar açısından faydalı olduğuna dair kanıt gösterilememiştir (6, 7). 

 

Şekil 1: UGIK’nın Acil Serviste yönetim şeması 

 Akut ÜGIK olan hastalarda istenmesi gereken laboratuvar testleri arasında tam kan 

sayımı, serum biyokimyası, karaciğer fonksiyon testleri ve koagülasyon parametreleri yer alır. 

Ayrıca, koroner arter hastalığı öyküsü olan veya göğüs ağrısı ya da nefes darlığı gibi 

semptomları olan hastalarda elektrokardiyogram ve seri kardiyak enzim testleri gerekebilir. 
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Bu hastalarda, başlangıç hemoglobin seviyesi, hasta tam kan kaybettiği için hastanın başlangıç 

seviyesinde olabilir. Zamanla, kan, damar içi boşluğa verilen ekstravasküler sıvı ve 

hemodinamik resüsitasyon sırasında verilen sıvılarla seyreltildikçe hemoglobin seviyesi 

düşecektir. Hemoglobin seviyesi, hemodinamik instabilitenin varlığına bağlı olarak başlangıçta 

iki ila on iki saatte bir izlenmelidir. Hastalarda, kanın gastrointestinal sistemden geçerken 

emilmesi ve bazı durumlarda böbrek perfüzyonunun azalması nedeniyle, genellikle yüksek kan 

üre nitrojeni (BUN)-kreatinin veya üre-kreatinin oranı bulunur. >30:1 veya >100:1 oranları 

UGIK ilişkilendirilmiştir. Oran ne kadar yüksekse, kanamanın alt GI kaynaklı olmaktan ziyade 

üst GI kaynaklı olma olasılığı o kadar yüksektir (8, 9). 

Hemodinamik instabilitesi veya aktif kanaması olan hastalar hemodinamik resüsitasyon 

ve kan basıncı takibi, elektrokardiyografi takibi ve nabız oksimetresi ile yakın gözlem için 

yoğun bakım ortamında takip edilmelidir. Diğer hastalar klinik ortamında takip edilebilir.  

Endoskopi olasılığını değerlendirmek için genellikle değerlendirmenin erken aşamalarında 

gastroenteroloji konsültasyonu istenmelidir. Ayrıca, hızla kan kaybına uğrayan bir kanama veya 

endoskopik tedaviye uygun olmayan bir etiyolojiyi düşündüren belirli özellikler (örneğin, 

abdominal aort anevrizması veya önceki aort grefti öyküsü) veya pankreas psödoanevrizması 

gibi durumlar söz konusu olduğunda, erken dönemde (endoskopiden önce) cerrahi veya 

girişimsel radyoloji konsültasyonu da istemeniz gerekebilir. 

Bazı çok düşük riskli hastalar için ayakta tedavi uygun olabilir. Bu nedenle hastaların 

ayaktan tedavi için aday olup olmadığını belirlemek için risk sınıflamaları kullanılmaktadır (10- 

13). Bunlardan Glasgow-Blatchford skoru (GBS), başvuru sırasındaki laboratuvar ve klinik 

değişkenlere dayanmakta olup 0-1 puan arası alan hastaların 30 günlük mortalite, kan 

transfüzyonu ve cerrahi ihtiyacını belirleme açısından etkin olduğu belirlenmiştir. GBS 

haricinde Tam Rochall, AIMS65, PNED ve INBSS gibi risk skorlamaları da 

kullanılabilmektedir. Literatürde yapılan çalışmalar tüm skorlama sistemlerinin birbirine bir 

üstünlüğünün olmadığını belirtmekle birlikte INBS 7 ve altında olan hastaların 30 günlük 

mortaliteyi belirleme açısından daha etkin olduğu belirtilmiştir (13). 

 

Şekil 2: Glasgow-Blatchford skoru. 
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Şekil 3: Tam Rochall Skoru. 

 

Şekil 4: AIMS65 Skoru. 

 

Şekil 5: PNED Skoru. 
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Şekil 6: Uluslararası Kanama Risk Skoru (INBS) 

 

Üst GI kanamalarının yönetiminde yeterli intravenöz (IV) erişim çok önemlidir. 

Hemodinamik olarak unstabil hastalarda iki adet büyük çaplı IV periferik damar yolu ve/veya 

santral kateter yerleştirilmelidir. Bolusif kanaması olan hastalar kristaloid sıvılarla resüsite 

edilirken kan basıncı ve kan hacmi açısından takip edilmeli, kan transfüzyonu için kan grubu 

ve cross mach çalışılmalıdır. Eğer verilen sıvıya rağmen gerekli kan basıncı cevabı alınamazsa 

ek sıvı uygulaması yapılabilir ve kan/kan ürünleri transfüzyonu için hazırlık yapılmalıdır. Kan 

transfüzyonu kararı hemoglobin düzeyine eşlik eden ek hastalıklara ve klinik duruma göre 

verilir. Kısıtlayıcı transfüzyon stratejisi gereği çoğu hastada hemoglobin  <7 g/dL (<70 g/L) ise 

kan transfüzyonu sağlıyoruz ve hemoglobini daha yüksek bir seviyede tutmak yerine ≥7 g/dL 

(70 g/L) seviyesinde tutuyoruz (14, 15). Kardiyovasküler hastalığı olan hastalarda daha yüksek 

hemoglobin eşikleri uygun olacaktır. Hemodinamik instabilitesi olan hastalarda seri 

hemoglobin ölçümleri kan kaybını yansıtmayabileceği için nabız, kan basıncı gibi parametreler 

yanı sıra kanama hızına göre transfüzyon düşünülmelidir. Aktif kanaması olan ve trombosit 

sayısı <50.000/mikroL olan hastalarda trombosit transfüzyonu yapılmalıdır. Üst endoskopi için 

trombosit eşiğimiz, trombosit sayısının >20.000/mikroL olmasıdır; ancak hastada aktif kanama 

şüphesi varsa, endoskopi öncesinde trombosit sayısını >50.000/mikroL'ye çıkarmaya 

çalışılmalıdır.  

Hemodinamik instabilitesi veya sürekli kanama semptomları olan hastalara endoskopi 

öncesinde yüksek dozda proton pompası inhibitörü (PPI; örneğin, esomeprazol 80 mg) bolus 

olarak önerilmektedir. Eğer endoskopi 12 saatten uzun sürerse, ikinci bir IV PPI dozu (örneğin, 

esomeprazol 40 mg) uygulanır. Sonraki dozlama, endoskopik bulgulara bağlı olacaktır. 

Endoskopiden sonra oral formülasyonlar kullanılabilir. Endoskopi öncesi PPI'lar, endoskopik 

hemostatik tedaviye olan ihtiyacı (ülserlerdeki yüksek riskli endoskopik stigmaların azalması 

nedeniyle) orta düzeyde azaltır, ancak daha fazla kanama veya mortaliteyi azalttıkları 

gösterilmemiştir (16). Bu nedenle, endoskopik öncesi PPI'ların kullanımı lehine veya aleyhine 

öneriler konusunda kılavuzlar farklılık göstermektedir. Endoskopik öncesi PPI'ların 
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uygulanmasının gerekçesi, peptik ülserlerin yaygın bir kanama kaynağı olması, ülserlerde 

yüksek riskli stigma tespit edilen hastalarda endoskopiden sonra PPI'ların endike olması ve PPI 

uygulama riskinin düşük olmasıdır. 

Akut UGIK olan tüm hastalarda endoskopi değerlendirilmesi için gastroenteroloji 

konsültasyon istenmelidir. Üst endoskopi, üst GI yolundaki kanama lezyonlarını bulma ve 

tanımlamada yüksek bir duyarlılığa ve özgüllüğe sahiptir ve tercih edilen tanı yöntemidir (17). 

Endoskopinin amacı hem tanısaldır, hem de tedavi edicidir (ilk hemostazı sağlamak ve daha 

fazla kanamayı önlemek). Hastaların çoğunda, yeterli hemodinamik resüsitasyon ve diğer eşlik 

eden hastalıklara dikkat sağlandıktan sonra, 24 saat içinde üst endoskopi gerçekleştirilir (bu 

işleme “erken endoskopi” denir). Varis kanaması şüphesi olan hastalar için ise, başvurudan 

sonraki 12 ila 24 saat içinde endoskopi yapılır; ancak en uygun zamanlama kılavuzlara göre 

değişiklik gösteriyor ve bazıları 12 saat içinde endoskopi yapılmasını önermektedir.  Hafif ila 

orta dereceli koagülopati veya anemi nedeniyle endoskopiyi ertelemeye gerek yoktur. Warfarin 

tedavisi gören hastalar için bazı uzmanlar, endoskopinin güvenli olduğunu ve hafif ila orta 

derecede antikoagülan kullanan hastalarda endoskopik tedavilerin etkili olduğunu gösteren 

verilere dayanarak, INR <2,5 olduktan sonra endoskopi yapılmasını önermektedir (18).  

Üst gastrointestinal kanaması olan, aspirasyon belirtisi olmayan veya mental durumu 

ciddi derecede kötüleşmiş hastalara endoskopi öncesinde rutin olarak elektif endotrakeal 

entübasyon uygulamıyoruz. Bunun yerine, endotrakeal entübasyonu, hava yolunu 

koruyamayan, masif üst gastrointestinal kanaması ve mental durumu değişmiş hastalar da dahil 

olmak üzere aspirasyon açısından yüksek riskli olduğu değerlendirilen hastalar için saklı 

tutuyoruz. Elektif entübasyon teorik olarak aspirasyon riskini azaltabilir ve kardiyovasküler 

sonuçları potansiyel olarak iyileştirebilir; ancak kritik durumdaki hastalarda, elektif endotrakeal 

entübasyonun daha kötü sonuçlarla, daha yüksek pnömoni oranlarıyla ilişkilendirildiği 

görülmüştür (19). 

Alt Gastrointestinal Sistem Kanamaları: AGIK, kolon kaynaklı ve yakın zamanda ortaya 

çıkan kan kaybını ifade eder. Akut AGIK nedenleri anatomik (divertiküloz), vasküler 

(anjiyodisplazi, iskemik, radyasyon kaynaklı), inflamatuar (enfeksiyöz, inflamatuar bağırsak 

hastalığı) ve neoplastik olmak üzere kategorize edilebilir. 

 Akut alt gastrointestinal (GI) kanaması olan hastalarda tipik olarak hematokezya 

görülür, ancak hematokezya büyük üst GI veya ince bağırsak kanaması olan hastalarda da 

görülebileceği unutulmamalıdır. Nadiren, sağ taraflı kolon kanaması olan hastalarda melena da 

görülebilir. Kanama hastaların %80 ila %85'inde kendiliğinden durur ve ölüm oranı %2 ila 

%4'tür (20). 

Akut AGIK şüphesi olan hastalarda tanı ve tedavi yaklaşımı şunları içerir (Şekil 7): 

Genel tedavi, yeterli intravenöz erişim sağlanması, hastanın uygun bakım seviyesine 

yönlendirilmesi ve ek oksijen gibi destekleyici önlemlerin verilmesini içerir. Gerektiğinde 

(örneğin, şiddetli hematokezi ve hemodinamik bozulma belirtileri olan bir hastada) üst 

endoskopi ile akut üst gastrointestinal kanamanın dışlanması gereklidir. Kanamanın alt 
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gastrointestinal sistem kaynaklı olup olmadığının değerlendirilmesi, genellikle kolonoskopi ile 

yapılır. Sonraki tedaviye yaklaşım, kanamanın kaynağına bağlıdır. Kolonoskopi veya 

anjiyografi sırasında kanama veya yakın zamanda meydana gelen kanamanın izleri tespit 

edilirse, kanamayı kontrol altına almaya yönelik girişimlerde bulunulabilir. Ancak sıklıkla aktif 

kanama görülmez ve kanamanın kaynağına ilişkin varsayımsal bir tanı konur (örneğin, 

divertikülü olan ve başka potansiyel kaynağı olmayan bir hastada divertiküler kanama). Bu 

durumlarda, tedavi lezyonun türüne bağlı olarak değişecektir. 

Akut gastrointestinal kanaması olan hastalarda yeterli resüsitasyon ve stabilizasyon 

esastır (21). Aktif kanaması olan hastalar, kan transfüzyonu için tiplendirme ve Croos mach 

yapılırken intravenöz sıvılar (örneğin, 30 dakika boyunca 500 mL normal salin veya laktatlı 

Ringer solüsyonu) verilmelidir. Sıvı yüklenmesi riski taşıyan hastaların pulmoner arter kateteri 

ile yoğun izlemeye ihtiyacı olabilir. Kan basıncı ilk resüsitasyon çabalarına yanıt vermezse, sıvı 

uygulama hızı artırılmalı ve acil müdahale (örneğin anjiyografi) düşünülmelidir 

  Kan ürünü transfüzyonu ihtiyacını değerlendirmek için resüsitasyon sırasında ilgili 

laboratuvar verilerinin incelenmesi önemli bir adımdır. Kan transfüzyonuna başlama kararı 

kişiye özel olmalıdır ve transfüzyon için spesifik eşikler henüz belirlenmemiştir. Hemodinamik 

olarak stabil olup eşlik eden hastalığı olmayan hastalar, hemoglobin seviyesi 7 g/dL'nin (70 

g/L) altına düşene kadar transfüzyona ihtiyaç duymayabilir (22). Diğer yandan, yaşlı hastalar 

ve aktif koroner kalp hastalığı gibi ciddi eşlik eden hastalığı olan hastalar, daha yüksek bir 

hemoglobin seviyesini (örneğin, 9 ila 10 g/dL [90 ila 100 g/L]) korumak için erisrosit 

süspansiyonu transfüzyonuna ihtiyaç duyar (23). Hangi hastaların hedef hemoglobin 

seviyesinin ≥9 g/dL olması gerektiğini belirlemek için bir yaş sınırımız yok ve bunun yerine 

kararı hastanın eşlik eden hastalıklarına dayandırılmalıdır. Ayrıca, aktif kanaması ve 

hipovolemisi olan hastalar, görünüşte normal hemoglobine rağmen kan transfüzyonuna ihtiyaç 

duyabilirler. 
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Şekil 7: AGIK’da Acil Servis Yönetim Şeması. 

 

Kolonoskopi, akut alt gastrointestinal kanamanın tanı ve tedavisi için tercih edilen ilk 

incelemedir]. Yararlı olabilecek diğer tanı prosedürleri arasında radyonüklid görüntüleme, 

bilgisayarlı tomografi (BT) anjiyografi ve mezenterik anjiyografi bulunur. Bu radyografik 

prosedürler, kanama kaynağını belirlemek için inceleme sırasında aktif kanama gerektirir ve bu 

nedenle şiddetli, devam eden kanaması olan hasta alt kümesi için ayrılmıştır. Alt gastrointestinal 

kanaması olan hastaların değerlendirilmesine ilişkin öneriler büyük ölçüde klinik deneyime ve 

bireysel testlerin özelliklerine dayanmaktadır; hiçbir büyük randomize çalışma, belirli bir 

stratejinin açık bir avantajını göstermemiştir.  

Kolonoskopi, hemodinamik olarak stabil ve alt GI kanaması olan hastalar için tercih edilen tanı 

testidir. İlk 24 saatte yapılması önerilendir. Kolonoskopinin alt GI kanaması için diğer testlere 

kıyasla avantajları arasında, etiyoloji veya kanama oranından bağımsız olarak kanama yerini 
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kesin olarak lokalize etme potansiyeli, patolojik örnekler toplama olanağı ve terapötik 

müdahale potansiyeli yer alır. Kolonoskopinin dezavantajları arasında bağırsak hazırlığı 

gereksinimi, hazırlanmayan veya kötü hazırlanmış kolonda zayıf görüntüleme ve akut kanama 

hastasında sedasyon riskleri yer alır. Daha önce varsayımsal veya kesin divertiküler kanaması 

olan, kendiliğinden duran orta düzeyde kan kaybı olan ve 12 ay içinde yeterli bağırsak hazırlığı 

yapılmış ve kolorektal neoplazi bulunmayan yüksek kaliteli bir kolonoskopi yapılmış 

hastalarda kolonoskopiye ihtiyaç duyulmayabilir (24). 

AGIK hastalarında klinik ve laboratuvar parametrelerine dayalı olarak güvenli taburculuk ve 

mortalitenin tahmin edilebilirliğini değerlendirmek amacıyla risk sınıflamaları kullanılabilir.  

Özellikle hastaların acil servisten güvenle taburculuğunu sağlamak amacıyla 2017 yılında 

Oakland ve arkadaşları tarafından yaş, cinsiyet, kalp hızı, sistolik kan basıncı, rektal muayene 

ve daha öncesine ait kanama nedeniyle hastaneyi içeren skorlama sistemi geliştirilmiştir (25). 

Ancak 2024 yılında Garcia-Iglesia ve arkadaşları tarafından yapılan bir çalışmada ise hastaların 

risk skorlamasının yapılmasında bu skorun hemoglobinden daha iyi bir performans 

göstermediği bildirilmiştir (26). ÜGIK için kullanılan GBS skorunun kanama şiddeti, kan 

transfüzyonu ve hastane içi mortalite açısından risklerin değerlendirilmesinde kullanılabileceği 

belirtilmiştir.  
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Travmatik Beyin Hasarı: Acil Servis Yaklaşımı ve Güncel Uygulamalar 

Dr. Recep Kemal Soylu 

Kayseri Devlet Hastanesi, Acil Tıp Kliniği 

Giriş 

Travmatik beyin hasarı (TBH), dış kuvvetlerin etkisiyle gelişen beyin fonksiyon bozukluğu 

olarak tanımlanır. Tüm dünyada mortalite ve morbidite açısından önemli bir halk sağlığı 

sorunudur (1). Erkeklerde daha sık görülmekte olup, en yaygın nedenler düşmeler ve trafik 

kazalarıdır. Travmatik beyin hasarı, erken dönemde tanı ve uygun yönetim stratejileriyle 

mortalite ve morbiditenin azaltılabildiği bir klinik tablodur (2). 

Gereç ve Yöntem 

Bu bildiri, travmatik beyin hasarı olan hastalarda acil servis yaklaşımı, tanısal yöntemler ve 

tedavi stratejilerini ulusal ve uluslararası rehberler, güncel literatür ve klinik deneyim ışığında 

değerlendirmektedir. 

Patofizyoloji 

Travmatik beyin hasarı iki evreye ayrılır: birincil ve ikincil hasar. Birincil hasar, travma anında 

oluşan mekanik etkiler sonucu meydana gelir. İkincil hasar ise travma sonrası gelişen hipoksi, 

hipotansiyon, hipoglisemi, hipertermi, artmış intrakraniyal basınç (İKB), ödem, vazospazm ve 

nöbetler gibi sistemik ve intrakraniyal nedenlerden kaynaklanır (3). Acil tıp uzmanının görevi, 

ikincil hasarı önlemek veya en aza indirmektir. 

Klinik Değerlendirme 

Kafa travmalı hastalarda primer bakıda öncelik ATLS kriterlerine uygun yaklaşımdır. Havayolu 

güvenliği, yeterli oksijenizasyon ve dolaşım stabilizasyonu sağlanmalıdır. Hipotansiyon ve 

hipoksinin önlenmesi mortaliteyi doğrudan etkiler (4). Kısa nörolojik değerlendirmede 

Glasgow Koma Skalası (GKS), pupil ve motor yanıt incelenmeli, servikal omurga 

stabilizasyonu sağlanmalıdır. Sekonder bakıda ise travma değerlendirmesinde tüm baş, yüz ve 

skalp dikkatlice incelenir. Daha sonra baş ve yüz palpasyonla değerlendirilir ve basamaklanma 

ile laserasyonlar araştırılır.sekonder bakıda Pupil muayenesi yapılır ve GKS ile bilinç durumu 

detaylı olarak değerlendirilir. Hastanın duyu ve motor muayenesi gerçekleştirilir. Servikal 

bölgenin değerlendirilmesi yapılır. Son olarak, hastanın nörolojik durumu belirli aralıklarla 

tekrar tekrar değerlendirilir (5). 

Görüntüleme ve Karar Kuralları 

Hafif kafa travmalarında gereksiz BT çekimlerinin önlenmesi amacıyla çeşitli klinik karar 

kuralları geliştirilmiştir. New Orleans Kriterleri, Kanada BT Kuralı ve NEXUS-II kuralları hafif 

kafa travması olan hastalarda kullanılabilir (6). Bu kurallar, GKS 14–15 arası hafif kafa travmalı 

hastalarda klinik olarak önemli lezyonları yüksek doğrulukla dışlar. Ve hastalara daha az BT 

çekilmesini sağlar(7). Pediatrik hastalarda ise PECARN algoritması en geçerli ve güvenilir 

yöntemdir (8). Çocuklarda birdiğer önemli husus ise istismar durumudur. Böyle bir durumdan 

şüpheleniliyorsa kontrastsız kranial BT direkt olarak çekilmelidir. 
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Tedavi 

Hafif kafa travması olan hastalar 4–6 saat izlem sonrası nörolojik muayeneleri normalse taburcu 

edilebilir. Orta ve ağır kafa travmalarında ise hava yolu güvenliği, dolaşım stabilizasyonu ve 

sekonder hasarın önlenmesi esas olmalıdır. Başa 30° elevasyon intrakraniyal basıncı azaltır. 

Serebral perfüzyon basıncını artırır (9). Traneksamik asit erken dönemde verildiğinde kanama 

progresyonunu sınırlayabilir ancak mortalite üzerine etkisi yoktur (10). Hipotermi 

uygulamasının etkinliği kanıtlanmamıştır (11). Nöbetler hipoksiye, hiperkarbiye, intrakraniyal 

basınç artışına ve metabolik ihtiyaçta artışa yol açar. Antiepileptik tedavi, erken dönem 

nöbetlerini %66 oranında azaltır ancak geç posttravmatik nöbetleri önlemez. Bu tedavinin 

mortaliteyi azaltma üzerine bir etkisi yoktur. Glasgow Koma Skalası ≤10 ise, beyin BT’sinde 

anormal bulgular varsa ve nöbet gelişmişse antiepileptik ilaç tedavisi başlanır. Fenitoin ve 

levetirasetam benzer etkililiğe sahiptir (12). Steroid kullanımı kontrendikedir (13). Mannitol ve 

hipertonik salin arasında mortalite, nörolojik sonlanım ve intrakranial basınç azalmasında klinik 

olarak önemli bir fark yoktur. beyin ödemi düşünüldüğünde ve herniasyon bulguları 

geliştiğinde ikisi de kullanılabilir (14). Özellikle intrakraniyal basınç artışı olan kafa travmalı 

hastalarda uygulanan sedasyon ve analjezi, serebral metabolik talebi ve serebral kan hacmini 

azaltarak intrakraniyal basıncı düşürebilir. Sedasyon aynı zamanda hipertansiyon ve 

taşikardinin sempatik tepkilerini köreltebilir. Bu amaçla morfin, propofol ve fentanil gibi 

ajanlar kullanılabilir (15). 

Diğer Tanısal Yöntemler 

Optik sinir kılıf çapının ultrasonografi ile ölçümü, kafa içi basınç artışının noninvaziv şekilde 

değerlendirilmesini sağlayabilir.MR görüntüleme, elektroensefalografi(EEG) gibi yöntemler 

kafa travmasında görüntüleme için bir seçenek olarak kullanılsa da BT görüntülemenin yerini 

alabilecek düzeyde değillerdir (16). Biyokimyasal belirteçlerden S-100B, TAU proteini, GFAP, 

ve UCH-L1 travmatik beyin hasarında araştırılmakta olup, rutin klinik kullanımları henüz 

önerilmemektedir (17-18). 

Özel Durumlar 

Antikoagülan veya antiplatelet ilaç kullanan kafa travmalı hastalarda ilk BT sonucu normal olsa 

dahi taburculuk öncesi 24 saatlik gözlem önerilmektedir ve kontrol beyin BT akılda 

bulundurulmalıdır(19). Pediatrik kafa travmalarında istismar olasılığı her zaman göz önünde 

bulundurulmalıdır. Konküzyon tedavi ve taburculuk kriterleri minor travma ile aynıdır. Kafa 

travması geçiren sporcuların tekrar spora dönüş kararı acil doktoru tarafından verilemez. 

Sonuç 

Travmatik beyin hasarında erken tanı ve etkili müdahale mortaliteyi azaltır. Acil serviste temel 

hedef, hipoksi ve hipotansiyonu önlemek, sekonder hasarı engellemektir. Erişkin hastalarda 

New Orleans, Kanada BT ve NEXUS-II kuralları, pediatrik hastalarda ise PECARN algoritması 

tanısal etkinliği artırır. Steroid kullanımından kaçınılmalı, nöbet profilaksisi ve osmotik 

tedaviler uygun endikasyonlarda uygulanmalıdır. Klinik kötüleşme olmadan rutin kontrol BT 

çekimi önerilmemektedir (20). 
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KALP YETMEZLİĞİ GÜNCEL ACİL YAKLAŞIMI 

Uzm Dr Yasemin PİŞGİN 

Malatya Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Malatya, Türkiye  

Özet 

Kalp yetmezliği (KY), acil servislere başvuruların önemli bir kısmını oluşturan, mortalitesi 

yüksek bir klinik sendromdur. Bu bildiri, KY’ nin epidemiyolojisi, patofizyolojisi, acil serviste 

tanısal yaklaşım ve tedavi algoritmaları ile 2023 ESC kılavuz güncellemelerinin temel 

noktalarını sunmayı amaçlamaktadır. Erken tanı, hızlı hemodinamik stabilizasyon, uygun 

diüretik ve vazodilatör tedavi, tetikleyici faktörlerin kontrolü ve taburculuk sonrası yakın takip 

stratejilerinin hasta sonuçlarını anlamlı şekilde iyileştirdiği vurgulanmaktadır. Güncel kılavuz 

ve kanıtların entegrasyonu ile acil serviste KY’ ye yaklaşımın optimize edilmesi, yeniden 

hastaneye yatış ve mortalite oranlarının düşürülmesinde temel bir bileşendir. 

Anahtar Kelimeler: Kalp yetmezliği, Acil servis, Akut dekompansasyon, ESC 2023 

güncellemesi 

Giriş 

Kalp yetmezliği, yapısal veya fonksiyonel kardiyak anomaliler sonucunda kalbin dokuların 

metabolik ihtiyaçlarını karşılayacak yeterli debiyi sağlayamaması ile karakterizedir. Nefes 

darlığı, efor intoleransı ve periferik ödem gibi semptomlarla seyreden KY, klinisyenler için 

hızlı karar verilmesi gereken bir durum oluşturur. Özellikle akut dekompanse KY (ADKY) 

tablosu, pulmoner ödem, kardiyojenik şok veya ağır konjesyon ile seyredebileceğinden erken 

tanı ve müdahale hayat kurtarıcıdır. 

Son yıllarda KY yönetimine ilişkin önemli gelişmeler kaydedilmiş olup, 2023 ESC 

güncellemesi ve yeni randomize kontrollü çalışmalar bu alana yeni bakış açıları katmıştır. Bu 

bildiri, KY’ nin acil serviste güncel yaklaşımını kapsamlı bir şekilde ele almak amacıyla 

hazırlanmıştır. 

1. Epidemiyoloji 

Kalp yetmezliği, toplumda görülme sıklığı giderek artan ve klinik yükü yüksek olan önemli bir 

halk sağlığı sorunudur. Avrupa’ da insidansı her yaş grubunda yılda 1000 kişide 5 kişidir (1). 

Avrupa’da prevalans yetişkin popülasyonda %1–2 arasında olup yaşla birlikte anlamlı şekilde 

artmaktadır (2). Türkiye’de yapılan geniş kapsamlı epidemiyolojik çalışmalar, ülkemizde KY’ 

nin Batı ülkelerine kıyasla daha yüksek sıklıkta görüldüğünü ve her 1000 erişkinden yaklaşık 

13’ünde KY bulunduğunu göstermiştir (3). Acil servislere başvuran dispne hastalarının %15–

20’sinin KY kaynaklı olması, acil tıp açısından bu tablonun önemini daha da artırmaktadır (4). 
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2. Patofizyoloji 

Kalp yetmezliğinin gelişiminde temel mekanizmalar arasında miyosit kaybı, miyokardiyal 

fibroz, nörohumoral aktivasyon ve sol ventrikül yeniden şekillenmesi (remodeling) yer alır. Bu 

süreçler başlangıçta kompansatuar nitelikte olup, sempatik sistem aktivasyonu ve renin-

anjiyotensin-aldosteron sisteminin uyarılmasıyla kardiyak debiyi artırmayı amaçlar. Ancak 

uzun vadede bu mekanizmalar kalpte daha fazla yapısal bozulmaya yol açar. 

Diyastolik disfonksiyon, artmış sol ventrikül doluş basınçları ve buna bağlı yükselen sol 

atriyum basıncı pulmoner konjesyonun temel nedenlerindendir. KY’nin akut dönemde klinik 

kötüleşmesinde sıvı retansiyonu, hipertansiyon, miyokard iskemisi, aritmiler, enfeksiyonlar ve 

ilaç uyumsuzluğu gibi tetikleyiciler rol oynar. 

3. Tanısal Yaklaşım 

Acil serviste KY tanısı klinik, laboratuvar ve görüntüleme bulgularının birlikte 

değerlendirilmesi ile konur. 

Klinik değerlendirme: 

• Dispne, ortopne, paroksismal noktürnal dispne 

• Raller, periferik ödem, hepatomegali 

• Taşikardi, hipertansiyon veya hipotansiyon 

• Oksijen satürasyonunda azalma 

Laboratuvar: 

• BNP/NT-proBNP düzeyleri 

• Troponin (eşlik eden AKS açısından) 

• Böbrek fonksiyonları, elektrolitler 

• Arteriyel kan gazı 

Görüntüleme: 

• Akciğer grafisi 

• Yatak başı akciğer ultrasonu (B-line varlığı) 

• Acil ekokardiyografi (hemodinamik değerlendirme) 

Acil ultrasonun (USG) kısa sürede uygulanabilir olması ve konjesyonu göstermede yüksek 

duyarlılığı KY yönetiminde giderek daha fazla kullanılmaktadır. 

4. Akut kalp yetmezliği Yönetim Algoritması 

• ABC değerlendirmesi+ moniterizasyon 
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• Vital bulgular + sPO2 değerlendirmesi -> ihtiyacı varsa oksijen başlanır. (spo2< 90 ise) 

• Hasta uygun postüre alınır (en rahat nefes aldığı pozisyon) 

• EKG + AKG +kan tetkikleri (Hmg, BK ( bft, elektrolitler), Kardiyak Panel, pro-BNP) 

• Hemodinamisi stabilse -> akciğer grafisi planlanır. 

• ❌ Hemodinamisi anstabil olan hasta görüntüleme için transport yapılmamalıdır. 

• Akciğer USG’ si 

• IV diüretik (furosemid) -> idrar sondası (idrar çıkışı takibi) 

• Ön yükün azaltılması planlanılmalı (Vasodilatör tedavi (nitratlar) ile ) 

• Uygun hastalarda CPAP (Erken başlanmalı) 

• Hipertansiyon kontrolü sağlanmalıdır. 

• EKG de taşikardi bulgusu -> uygun algoritmayla tedavi edilmelidir. 

• Diğer tetikleyici faktörlere uygun tedavi (AKS, enfeksiyon, böbrek yetmezliği vs.) 

• Acil EKO 

• Hastanın dekompanse hali sürmesi durumunda kardiyoloji bölümüne konsülte edilerek 

yatışı planlanmalıdır. 

• Entübasyon endikasyonu: bilinç kaybı, refrakter hipoksemi 

 

5. Farmakolojik yaklaşım: 

5.1.Diüretikler : 

• Furosemid: 20-40 mg IV başlangıç 

• Torasemid: 10-20 mg 

• Etkisizse doz × 2 veya tiazid, metalazon, asetazolamid eklenebilir. 

• Dirençli olgularda ultrafiltrasyon önerilebilir 

• Diüretik yanıtı: ilk 6 saatte idrar çıkışının >100–150 mL/saat olması gerekmektedir. 

• Sıvı-elektrolit takibi şarttır. 

 

Yeni Kanıtlar: 

• ADVOR çalışması: i.v. asetazolamidin diüretik tedavisine eklenmesi konjesyon 

çözülmesini hızlandırmıştır (5). 

• CLOROTIC çalışması: furosemide ek oral hidroklorotiyazid kullanımının ağırlık 

kaybını artırdığı gösterilmiştir; dispne skorlarında anlamlı fark saptanmamıştır (6). 

5.2.Vazodilatörler : 

• Nitrogliserin (venodilatör): Akut pulmoner ödemi olan şiddetli hipertansif 

hastalarda nitrogliserin 1-2 mg bolus olarak verilebilir. 

• Nitroprussid (arteriovenodilatör): hipertansif KY’de (0.3 mcg/kg/dk max 10 

mcg/kg/dk) 

• Kontrendikasyon: sistolik TA < 90 mmHg 

• Amaç: preload ve afterload’ı azaltmak 

https://emojigraph.org/tr/cross-mark/
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5.3.İnotrop ve vazopressörler: 

Hipoperfüzyon bulgusu olan hastalarda kullanılır. Dobutamin, dopamin, milrinon, 

norepinefrin, epinefrin hastalara uygun olarak tercih edilmelidir (7). 

6. Özel durumlar: 

• AKS kaynaklı KY: erken PCI 

• Aritmi ilişkili: kardiyoversiyon veya amiodaron 

• KOAH eşlik ediyorsa: dikkatli O₂ titrasyonu 

 

7. ESC 2023 Güncellemesi ve Yeni Kanıtlar 

2023 ESC odaklanmış güncellemesi özellikle üç başlıkta yeni öneriler sunmaktadır (8): 

1. HFmrEF ve HFpEF yönetimi: SGLT2 inhibitörlerinin her iki grupta da güçlü 

mortalite ve morbidite faydası göstermesi nedeniyle öneri sınıfları güçlendirilmiştir. 

2. Akut KY: ADVOR ve CLOROTIC çalışmalarının sonuçları değerlendirilmiş; diüretik 

stratejilerde uyumlu ancak öneri değişikliği gerektirmeyen bulgular elde edilmiştir. 

3. Komorbiditeler: 

KBH ve T2DM ile ilişkili özel öneriler güncellenmiştir; SGLT2 inhibitörlerinin rolü 

genişletilmiştir. 

8. Taburculuk ve Erken Dönem Yönetimi 

Acil servisten taburculuk kararı dikkatli verilmelidir (9). Gerekli kriterler: 

• Hemodinamik stabilite 

• Konjesyon semptomlarında belirgin iyileşme 

• Oda havasında SpO₂ > %90 

• Oral tedaviye geçilmiş olması 

• Böbrek fonksiyonunun stabil olması 

• Hasta eğitimi (ilaç, kilo takibi, tuz kısıtlaması) 

STRONG-HF çalışması, taburculuk öncesi ve sonrası dönemde hızlı ve yoğun tedavi 

titrasyonunun KY nüksü ve mortaliteyi azalttığını göstermiştir. Bu çalışma, taburculuk sonrası 

ilk haftalarda sık kontrolün gerekliliğini vurgulamaktadır. 

Sonuç 

Kalp yetmezliği, özellikle akut dekompansasyon dönemlerinde acil servislerde sık karşılaşılan 

ve hızlı yönetilmediği takdirde yüksek mortaliteyle seyreden kritik bir klinik tablodur. 

Sunumdan elde edilen verilerin ışığında; erken tanı, hızlı hemodinamik stabilizasyon, etkin 

diüretik ve vazodilatör tedavi, tetikleyici faktörlerin zamanında belirlenmesi ve uygun 

müdahale, hasta prognozunda belirgin iyileşme sağlamaktadır. 2023 ESC güncellemesi ve 

STRONG-HF, ADVOR, CLOROTIC gibi çalışmalardan elde edilen kanıtlar, hem akut hem de 
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kronik KY tedavisinde yeni ufuklar açmaktadır. Özellikle taburculuk sonrası erken dönem 

yönetimi ve yoğun tedavi titrasyonu ile mortalitenin anlamlı ölçüde azalması, acil servisten 

başlayan multidisipliner KY bakımının önemini ortaya koymaktadır. 

Güncel kılavuzlara uygun, hızlı ve bütüncül yaklaşım; KY’nin sağlık sistemi üzerindeki yükünü 

azaltmada ve hasta yaşam kalitesini artırmada temel bir strateji olarak karşımıza çıkmaktadır. 
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Acil Serviste Bilinç Bozukluğuna Multidisipliner Yaklaşım 

Uzm. Dr. Alanur TARHAN 

Giriş 

Bilinç, kişinin kendisi ve çevresinin farkında olması ve dış uyaranlara uygun yanıt verebilmesi 

olarak tanımlanır (1). Bu fonksiyon temelde iki ana bileşenin bütünlüğü ile sürdürülür: 

uyanıklık ve farkındalık. Uyanıklık beyin sapındaki retiküler aktivasyon sistemi (ARAS) 

tarafından sağlanırken, farkındalık serebral korteks ve subkortikal bağlantıların bütünlüğüne 

bağlıdır. Bu iki yapının herhangi bir düzeyde etkilenmesi, bilinç bozukluğuna yol açmaktadır 

(1,2). 

Acil servise başvuran bilinç bozukluğu olgularında hızlı değerlendirme ve multidisipliner 

yaklaşım hayati önem taşır. Bu hastalarda doğru ve sistematik bir tanısal ve terapötik yaklaşım, 

mortalite ve morbiditenin belirgin şekilde azaltılmasını sağlar (3,4). 

Etiyoloji 

Bilinç bozukluğu nedenleri temel olarak iki ana grupta sınıflandırılır (3): 

Primer (Yapısal) Serebral Nedenler 

Beyin parankimi, vasküler yapılar veya kafa içi kitle lezyonlarını içeren doğrudan santral sinir 

sistemi patolojilerinden kaynaklanır. İnme, intrakraniyal kanama, travma, tümörler ve diğer 

yapısal lezyonlar bu grup içinde değerlendirilir (5). 

Sekonder (Metabolik / Sistemik) Nedenler 

Metabolik, toksik veya sistemik bozukluklar bilinç düzeyinde değişikliğe neden olabilir. 

Solunum yetmezliği ve CO maruziyetinin neden olduğu hipoksemi ve hiperkapni, şok ve 

hipotansiyona bağlı dolaşım bozukluğu, hipoglisemi, diyabetik ketoasidoz, hipo ve 

hipernatremi başta olmak üzere elektrolit bozuklukları üremik ve hepatik ensefalopati bilinç 

bozukluğu yapabilen başlıca nedenlerdir. Ayrıca tiroid fırtınası, miksödem, adrenal kriz gibi 

endokrinolojik sebepler, alkol, opioid, sedatif ilaçlar, trisiklik antideprasanlar, metanol gibi 

toksik etkilenimler, nonkonvülzif status epileptikus ve nöbet sonrası postiktal dönemdeki 

hastalar da bilinç bozukluğu ile başvurabilir (3,6). Bununla birlikte her türlü sistemik 

enfeksiyon ve ateş yüksekliği de bilinç bozukluğunun sebebi olabilir (3). 

Bu nedenler için klinikte sık kullanılan “AEIOU TIPS” hafıza kısaltması oldukça yol 

göstericidir (3,4). 

A: Alkol 

E: Elektrolit bozuklukları, endokrin patolojiler, epilepsi, ensefalopati 

I: İnfeksiyon 

O: Overdoz, opioid etkisi, oksijen yetersizliği 
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U: Üremi 

T: Travma, ısı dengesizliği, toksik nedenler 

I: İnsülin (hipoglisemi/hiperglisemi) 

P: Psikiyatrik durumlar 

S: Şok, sepsis, kafa içi kitle lezyonları, subaraknoid kanama 

İlk Yaklaşım ve Stabilizasyon 

Bilinç bozukluğu ile acile başvuran hastada ilk amaç tanı koymak değil, hayat kurtarıcı 

önlemleri hızla uygulamaktır. Bu nedenle ilk değerlendirme ABCDE yaklaşımı ile yapılmalıdır 

(4,8). 

A – Havayolu (Airway): 

Havayolu açıklığı değerlendirilir. Glasgow Koma Skalası (GKS) 8'in altındaysa entübasyon 

endikasyonu gündeme gelir (4). 

B – Solunum (Breathing): 

Hipoksi ve hiperkapni hızla düzeltilmeli, oksijen desteği başlanmalıdır (4). 

C – Dolaşım (Circulation): 

Hipotansiyon varlığında sıvı resüsitasyonu ve gerekirse inotrop tedavi uygulanır. Hastalar 

kardiyak monitör altında izlenmelidir (4). 

D – Nörolojik değerlendirme (Disability): 

GKS, pupil değerlendirmesi ve kan şekeri ölçümü yapılmalıdır (3,4). 

E – Genel değerlendirme (Exposure): 

Travma bulguları, toksik maddelere maruziyet, vücut ısısı ve diğer fiziksel ipuçları 

araştırılmalıdır (4). 

Anamnez 

Bilinç bozukluğu olan hastalarda çoğu zaman hasta ile doğrudan iletişim kurmak mümkün 

olmadığından anamnez genellikle hasta yakını, görgü tanığı veya acil sağlık ekiplerinden alınır 

(3). 

Anamnezde özellikle şu bilgiler kritik öneme sahiptir: Başlangıç zamanı, ani veya kademeli 

gelişim, son sağlıklı görüldüğü zaman, travma, ilaç kullanımı, alkol veya intihar girişimi, 

mevcut kronik hastalıklar ve eşlik eden belirtiler (3,4). 
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Fizik Muayene 

Fizik muayene bilinç bozukluğu değerlendirmesinin temel taşlarından biridir (3). 

Pupil muayenesi, solunum paternleri ve nörolojik muayene bulguları etiyoloji hakkında önemli 

ipuçları sağlar (3,6). 

Tanısal Yaklaşım 

Stabilizasyon sağlanan hastalarda hızlı laboratuvar ve görüntüleme testleri yapılmalıdır. Kan 

şekeri düzeyi, elektrolitler, arteriyel kan gazı, böbrek ve karaciğer fonksiyon testleri, 

toksikolojik analizler tanıda yol göstericidir (3,4). Gereken olgularda BT ve MR görüntüleme 

tetkikleri uygulanır (5). 

Tedavi Prensipleri 

Tedavi hastanın stabilizasyonu sağlandıktan sonra altta yatan nedene yönelik düzenlenmelidir. 

Hipoglisemide IV dekstroz, hipoksik hastalarda oksijen desteği, opioid toksisitesi 

düşünülüyorsa nalokson, beyin içi basınç artışında mannitol, sepsiste erken antibiyotik tedavisi 

ve nöbet geçiren hastalarda benzodiazepin uygulanır (4,6). 

Sonuç 

Bilinç bozukluğu acil serviste sık karşılaşılan ve multidisipliner yaklaşım gerektiren klinik bir 

tablodur. Bu hastalarda öncelik daima yaşamı tehdit eden durumların hızla kontrol altına 

alınmasıdır. Ardından sistematik tanısal değerlendirme ve hedefe yönelik tedavi planlaması 

yapılmalıdır. Erken tanı ve uygun tedavi uygulamaları mortalite ve morbiditeyi belirgin şekilde 

azaltmaktadır (3,4). 
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