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ÖZET 

 

Giriş ve Amaç: Kalp kapak patolojileri ve buna bağlı gelişen kalp yetmezliği kalbin 

yapısal veya fonksiyonel anormalliklerden kaynaklanan ve efor dispnesi, senkop, göğüs ağrısı 

gibi acil servise sık başvurulan semptomları ortaya çıkaran klinik bir durumdur. Kapak 

patolojilerinin erken dönemde tanınması hem semptomların altında yatan patolojiyi saptamak 

hem de erken tedavi ile kalp yetmezliğine ilerlemeden tedavi edebilmek açısından oldukça 

önemlidir. Ayaktan tedavi ve hospitalizasyon ihtiyacı düşünüldüğünde ve bunların yanında 

pahalı cihaz tedavi uygulamları eklendiğinde devasa boyutlarda bir sağlık haracamasına neden 

olacağı aşikardır. Erken tanı koymada avantajlarının olması, hasta başında hızlı ve kolay bir 

şekilde uygulanabilir olması sebebiyle acil servis asistanlarının USG ile kalp kapakları ve 

dolayısıyla kalp yetmezliğini değerlendirmeleri çok önemlidir. Bu araştırmada acil tıp 

asistanlarında kısa eğitim modeli ile yapılan kardiyak USG eğitiminin etkinliğinin 

değerlendirilmesi amaçlanmaktadır. 

Materyal ve Method: Prospektif deneysel olarak tasarlanan çalışmamızda İKÇÜ 

Atatürk Eğitim ve Araştırma Hastanesi Acil Tıp Kliniğinde kapak patolojilerinin ultrasonografi 

ile değerlendirilmesi konusunda eğitimi olmayan ancak kalp duvarlarını ve boşluklarını tanıyan 

acil tıp asistanlarına kısa video eğitim modeli öncesi kapak patolojilerine tanıma seviyesini 

ölçmek amacıyla bir öntest uygulandı (pretest). Çalışmaya katılmayı kabul eden İKÇÜ acil tıp 

kliniği asistanları dahil edildi. Çalışmaya katılmayı gönüllü olarak kabul etmemiş kişiler ve ilk 

test, post test ve eğitim aşamalarından herhangi birine katılamamış olanlar dahil edilmedi. 

Pretestte kapak yetmezliği örnekleri içeren 30 adet patolojik ve 10 adet de patolojik olmayan 

toplam 40 vakaya ait doppler görüntüleme klibi sunuldu. Her vaka için izlenen video 

görüntülemelerde patoloji olup olmadığı, patoloji varsa hangi kapakta olduğu ve patolojinin 

özelliği soruldu. Testler tamamlandıktan sonra toplandı ve veriler veritabanına kaydedildi. Bir 

sonraki aşamada 5 yılı aşkındır eğitmenlik deneyimi olan acil tıp derneğinde 7 yıllık sertifikalı 

eğitmenlik yapan tek bir acil tıp uzmanı tarafından pre-testte sunulan video kliplerden farklı 

olarak kapak yetmezliği örneklerini içeren 30 dakikalık teorik eğitim verildi. Kısa eğitim 

modeli video, yazılım desteği ile güçlendirildi. Öncelikle kalbin çevresinin anatomik yapıları 

tanıtıldı ve görüntülerle pekiştirildi. Devamında tüm kapaklar ve bunları ilgilendiren her 

patoloji en az 1 görüntü örneği ile gösterilecek şekilde anlatıldı.  Eğitimi takiben asistanlar 

tekrar eğitimin başında sunulan teste tabi tutuldu (posttest). Asistanlar testte uygulanan 

patolojik ve normal videoların sayıları ile ilgili herhangi bir bilgiye sahip olmayıp önceden kör 
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olarak alındı. Eğitim öncesi ve sonrası verilen cevaplar arasındaki farklar istatistiksel 

yöntemlerle karşılaştırıldı. Yaş dışında diğer paramatrelerin normal dağılıma uygun bulunması 

sebebiyle sonuçları değerlendirirken bağımlı gruplar için ‘eşleştirilmiş t testi’ ile 

değerlendirmeye uygun görülmüştür. Böylece eğitimin öğrenme üzerindeki etkinliği 

değerlendirildi. Tüm istatistikler %95 güven aralığında yapıldı ve p değeri p<0.05 anlamlı 

olacak şekilde kabul edildi. 

Bulgular: Çalışmaya toplam 24 acil tıp asistanı dahil edilmiş olup bunların 6 (%25)’sı 

asistanlık eğitiminin 4. yılında, 5 (%21)’i eğitiminin 3. yılında, 2 (%8)’si eğitiminin 2.yılında 

ve 11(%46)’i eğitimlerinin 1. yılındadır. Katılan asistanların yaş dağılımına baktığımızda en 

düşük 25, en yüksek 38 olup ortalaması 28 saptanmış ve standart sapması 3.2 olarak 

hesaplanmıştır. Test aşamasında asistanlara hem pretestte hem de postte aynı 40 soru 

yöneltilmiş ve her doğru için 1 puan alacak şekilde değerlendirilmişlerdir. Test sonuçlarında 

asistanlar pretestte sorulara ortalama 11.7 (%29) ± 2.8 (%7) doğru cevap vermişlerdir. 

Posttestte ise ortalama 21.5(%53) ± 4.1(%10) doğru cevap vermişlerdir. Kıdem durumu 

asistanlık eğitiminin kaçıncı ayında olduğuna göre belirlenip 4 grup şeklinde 

değerlendirilmiştir. En düşük kıdem 1 aylık en yüksek 53 aylık olup ortalaması 21 ay ve standart 

sapması 17. olarak hesaplanmıştır. Pretest ve posttest arasındaki farkı değerlendirdiğimizde 

doğru sayısında ortalama 9.7±4,2 (%24±10,7) artış olmuştur. Yapılan analiz sonucunda tüm 

asistanların pretest ve posttest sonuçları arasında ileri;;;derecede anlamlı fark bulunmuştur. 

(p<0,05) 

Sonuç: Ekokardiyografik ve invaziv yöntemlerin karşılaştırıldığı calışmalarda, 

ekokardiyografik olcumlerin invaziv olcumlerle ciddi farklılıklar gostermediği ayrıca kardiyak 

hemodinaminin değerlendirilmesinde guvenilir bir yontem olduğu ortaya konulmuştur. Kapak 

patolojilerini değerlendirme konusunda tecrübesi sınırlı olan acil tıp asistanlarının yapılan 

video eğitimi sonrası, kapak patolojilerini daha hızlı ve doğru bir şekilde değerlendirebilmekte 

ve tanı koyabilmektedir. Kullanmış olduğumuz kısa video eğitim modelinin başarılı bir model 

olarak kabül edilebileciği görülmüştür. 

Anahtar kelimeler: Acil Servis, EKO, kalp yetmezliği,kapak patolojileri  
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ABSTRACT 

 

Introduction and Purpose: Heart failure and valve abnormalities are a clinical 

condition caused by structural or functional cardiac abnormalities, caused by low cardiac output 

and increased intracardiac pressure during exertion or rest. The rate of increase in the 

prevalence of heart failure in developed and developing countries tends to threaten public health 

in the future. Considering the need for outpatient treatment and hospitalization, as well as 

expensive device treatment applications, it is obvious that it will cause a huge health 

expenditure. Since it has advantages in early diagnosis and can be applied quickly and easily at 

the bedside, it is very important for emergency room residents to evaluate the heart valves and 

therefore heart failure with USG. In this study, it is aimed to evaluate the effectiveness of 

cardiac USG training with short training model in emergency medicine assistants. 

Material and Method: In our prospective experimental study, a pretest was applied to 

emergency medicine assistants who were not trained in the evaluation of valve regurgitation by 

ultrasonography but knew the heart walls and cavities in the Emergency Medicine Clinic of 

İKÇÜ Atatürk Training and Research Hospital before the short training model (pretest). 

Emergency medicine assistants who agreed to participate in the study and participants who 

attended all tests and training were included. Persons who voluntarily agreed to participate in 

the study and those who could not participate in any of the initial testing, post-testing and 

training stages were not included. A total of 40 cases including 30 pathological and 10 non-

pathological cases including valve motion defects and heart failure samples at pretest were 

presented. For each case, it was asked whether there was pathology in the video images 

watched, if there was pathology, in which valve it was and the characteristics of the pathology. 

After the tests were completed, they were collected and the data was saved in the database. In 

the next stage, a 30-minute theoretical training was given with examples of valve movement 

defects and heart failure, unlike the video clips presented in the pre-test, by a single emergency 

medicine specialist who has been a 7-year certified trainer in the emergency medicine 

association, which has been a trainer for more than 5 years. The short training model was 

strengthened with video and computer-aided programs. First of all, normal anatomical 

structures were examined, and then reinforcement was made with images of pathological 
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events. Following the training, the assistants were again subjected to the test presented at the 

beginning of the training (posttest). The assistants did not have any information about the 

number of pathological and normal videos performed in the test and were taken blindly 

beforehand. The differences between the answers given before and after the training were 

compared with statistical methods. Due to the fact that the parameters other than age were found 

to be suitable for the normal distribution, when evaluating the results, it was deemed appropriate 

to evaluate with the 'paired t test' for dependent groups. Thus, the effectiveness of education on 

learning was evaluated. All statistics were performed at 95% confidence interval and p value 

of p<0.05 was taken as significant. 

Results: A total of 24 emergency medicine assistants were included in the study, of 

which 6 (25%) were in their 4th year of education, 5 (21%) were in their 3rd year of education, 

2 (8%) were in their 2nd year and 11(%) 46) of them are in their first year of education. When 

we look at the age distribution of the participating assistants, the lowest is 25, the highest is 38, 

with a mean of 28.4 and a standard deviation of 3.2. During the test phase, the same 40 questions 

were asked to the residents both in the pretest and in the post, and they were evaluated to receive 

1 point for each correct answer. In the test results, the assistants gave correct answers to the 

questions in the pretest, on average 11.7 (29%) ± 2.8 (7%). In the posttest, they gave an average 

of 21.5 (53%) ± 4.1 (10%) correct answers. The seniority status was determined according to 

the number of months of assistantship education and evaluated in 4 groups. The lowest seniority 

is 1 month, the highest is 53 months, and its mean value is 21 months and its standard deviation 

is calculated as 17.01. When we evaluated the difference between pretest and posttest, there 

was an average increase of 9.7±4.2 (24±10.7) in the number of correct answers. As a result of 

the paired t test, a highly significant difference was found between the pretest and posttest 

results of all residents. (p<0.05) 

Conclusion: In studies comparing echocardiographic and invasive methods, it has been 

shown that echocardiographic measurements do not show serious differences with invasive 

measurements, and that it is a reliable method in the evaluation of cardiac hemodynamics. 

Emergency medicine residents, who have limited experience in evaluating valve pathologies, 

can evaluate and diagnose valve pathologies more quickly and accurately after video training. 

It has been seen that the brief video training model we have used can be accepted as a successful 

model. 

Keywords: Emergency Department, ECO, heart failure, valve pathologies 
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DÜNYADA VE TÜRKİYE’ DE ACİL TIP 

 

Ani gelişen her türlü hastalık, kaza, yaralanma ve buna benzer durumlarda gereken tıbbi 

yardımın hemen yapılmadığı veya geciktiği durumlarda önemli sağlık sorunlarının oluşma 

ve/veya beden bütünlüğünün zarar görme riskinin doğacağı durumlar acil tıbbi durumlardır. Bu 

durumların ivedilikle değerlendirilmesi, tedavi edilmesi, yönetilmesi ve önlenmesini 

hedefleyen uzmanlık alanı ise Acil Tıp’tır (1). 

20. yüzyılın değişen şartları, ortaya çıkan iki büyük savaş, nüfusun artması ve trafiğin 

oluşup yoğunluğunun artması gibi etkenler acil tıbbın ortaya çıkmasına yardımcı olmuştur. 

İhtiyaçtan zaruriyete dönüşen acil tıp yıllar içerisinde gelişerek önceleri hastanelerde tek oda 

olarak hizmet veren “emergency room” kavramından uzaklaşarak ayrı bir klinik olmuş ve ekip 

sayısı arttırılmıştır (1). 

Acil sağlık hizmetlerinin 1970’li yıllardan beri ayrı bir uzmanlık dalı olması gerekliliği 

bir çok kez gündeme gelmiştir. (1). 

1980’ li yıllarda ABD, İngiltere, Kanada, Avustralya gelişmiş kategorisindeki ülkeler 

içerisinde yer alarak Anglo-Amerikan diye anılan sistemi ön plana çıkarmaya başladılar. Bu 

sistem bütününde acil servisler gerek altyapı ve teknoloji gerekse lojistik olarak hızla gelişirken 

ambulanslar ve diğer araçlar da hastalarını güvenli biçimde acil servislere ulaştırmaya 

odaklandılar. Avrupa ülkeleri ise bu dönemde Franko-German adında farklı bir sistem üzerinde 

gelişiyordu. Ancak bu sistemde hastaneye ulaşmadan sağlanacak olan bakım hizmetleri ön 

planda düşünülüyor ambulanslar üst düzeyde donatılarak hizmetin hastanın ayağına taşınması 

ön görülmüştür (1). 

Acil Tıp’ ın kuruluşuna baktığımızda ise dünyada ilk 1968 yılında kurulmaya 

başlamıştır. İngiltere’de 1972 yılında, Amerika’da 1979 yılında uzmanlık branşı olarak kabul 

edilmiştir. Türkiye’de  ise Acil Tıp Uzmanlığı Nisan 1993 tarihinde 21567 sayılı resmi gazetede 

yayımlanması ile kabul edilmiştir. İlk zamanlar eğitim yılı 3 yıl olarak planlanmış, 2002 

senesinde 5 yıla çıkarılmış, günümüzde 4 sene olarak devam etmektedir (2). 
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Geçen 22 yıl içinde Türkiyede de hızla gelişmiştir. Günümüzde Doğu Avrupa, Asya,  

Balkanlar, Orta Doğu, Karadeniz ve Akdeniz ülkelerine öncülük edecek konuma gelmiştir. an 

itibarı ile ülkemizde özel hastanelerde ve kamuda binden fazla acil tıp uzmanı görev 

yapmaktadır (2). 

 Hastane içi ve hastane dışı alanlarda Acil Tıp Uzmanları hasta değerlendirmede hem 

primer görevli hem de organizasyon rolü üstlenir. Etkin ve gelişmiş sağlık sistemlerinin 

planlanmasında, uygulanmasında, gelişmesinde ve değerlendirilmesinde Acil Tıp doktorlarının 

önemli bir yeri vardır. Doğa olayları ve acil durumlardaki tüm sağlık hizmetinin planlanması 

beraberinde uygulanması da Acil Tıp doktorlarının görevleri arasındadır (2). 

Acil Tıp Uzmanlık Programının (eğitim planlaması, rotasyonlar, pratik yaklaşımlar…) 

doktorları acil servis yaklaşımına hazırlamaya göre tasarlanmıştır. Bu planlama, acil tıp 

kliniğinin ilkelerinin benimsenmesine ve klinik sorunların çözümünde bu ilkelerin 

uygulanabilmesi için lazım olan sorumluluk ve deneyimin sağlanması amacıyla, temel bilgi, 

performans ve davranışı sağlayan bir programdır. Bütün asistanlara deneyimli bir akademik 

personelin gözetiminde ve kılavuzluğunda, preklinik-klinik olgunluk, hızlı karar verme 

yeteneği ve gerekli teknik becerileri yeterli düzeyde kazanmaları için eşit şanslar sağlar. 

Asistanlık programının sonunda tıpta uzmanlık ögrencileri, acil tıp yaklaşımını uygulayabilme, 

yeni bilgi, becerileri öğrenebilme ve kendilerini denetleyebilme konularında da yetişmiş 

olacaklardır (2).  

Dünyanın da kabül ettiği gibi Acil Tıp Uzmanlığı önümüzdeki yüzyılın en önemli 

uzmanlığı olacaktır. Bu uzmanlığın ülkemizin ilerleyen yılları içerisinde de daha aktif bir yer 

üstleneceği açıktır (2). 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Kalp,,yetmezliği fonksiyonel veya yapısal anormalliklerin temelini oluşturduğu, efor ya 

da dinlenme sırasında düşük kardiyak debi ve artmış intrakardiyak yüklenme nedeniyle ortaya 

çıkan klinik bir durumdur. AKY ise kalp yetmezliği bulgularının ve semptomlarının hızlı 

başlangıçlı olması veya aniden kötüleşmesi olarak tanımlanabilir (4,5). 

Gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerde kalp yetmezliği prevelansının artış hızı ilerleyen 

zamanlarda toplum sağlığını tehdit eder boyutlara ulaşma eğilimindedir. Ayaktan tedavi ve 

hospitalizasyon ihtiyacı düşünüldüğünde ve bunların yanında pahalı cihaz tedavi uygulamaları 

eklendiğinde devasa boyutlarda bir sağlık haracamasına neden olacağı aşikardır (16, 17). 

Yenilenen tedavi yöntemleriyle koroner arter hastalığı, kalp kapak hastalıkları, Diabetes 

Mellitus ve hipertansiyon gibi hastalıklardaki ölüm oranlarının azalması ve ileri yaş kalp 

yetmezliği prevalansındaki artışın temel nedeni olarak görülmektedir. Çünkü bu hastalıkların 

çoğunda ilerleyen zamanlarda KY ortaya çıkmaktadır.  

KY’ de temel tanı yöntemleri, EKG, EKO (Kalp yetmezliğinin tanı ve takibinde en 

önemli görüntüleme yöntemi (46,47), PA akciğer grafisi, hemogram, biyokimya, KCFT,  

kreatinin, glukoz, INR seviyesi ve  idrar incelemesi gibi biyokimyasal testlerdir. İhtiyaç halinde 

24 saat süren EKG monitorizasyonu, tomografi;;manyetik rezonans görüntüleme, egzersiz testi, 

miyokard perfüzyon sintigrafisi veya kalp kateterizasyonu gibi ileri testler kullanılabilir. Primer 

amaç yetmezliğin nedenini bulmak, klinik bulguları saptamak ve ventrikül disfonksiyonun 

derecesini belirlemektir. 

ADKY’ de acil tedaviye baktığımızda başlangıç olarak yaşama tehlike oluşturan 

semptomların hafifletilmesi ve hemodinaminin stabilizasyonu gelir (60). (şekil 4) İlk 

değerlendirmede monitörizasyon sağlanmalı, kan basıncı, solunum sayısı, pulse oksimetri ve 

idrar çıkışı yakından takip edilmelidir (60). 

 

Acil servisin temel taşlarından biri olan hızlı ve etkin bir şekilde tanı koyma becerisi 

ülkemizde ve diğer ülkelerde hasta yükünün artması nedeniyle daha önemli hale gelmiştir. Akut 

başlangıçlı şikayetle acil servise başvuran bir hastada altta yatan patolojinin hızlı bir şekilde 

belirlenip doğru tedavinin uygulanması daha iyi bir prognozun elde edilmesine imkân verir. 

Görüntüleme imkanları da bu tanı aşamasının en önemli bileşenlerindendir. 1970’lerde 

kullanılmaya başlanan ucuz, invaziv girişim gerektirmeyen, radyasyon içermeyen, yatak 
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başında uygulanabilir olan USG’ nin acil servislere alınması 1980 yılında gündeme gelmiştir. 

Resmi şekilde acil serviste USG kullanımı ise 1994 yılında ilk kez  Matter ve arkadaşları 

tarafından oluşuturulan “Acil Tıp Ultrasonografi Kullanımı Müfredatı” ile başlamış olup (87) 

bu tarihten sonra USG’nin acil servislerde de yer almasına dair bir çok çalışma yapılmış ve 

eğitim müfredatına dahil edilmiştir. amerikada pek çok hastane ve üniversite acil tıp 

müfredatında USG’ yi kullanmaya başlamıştır (88). Diğer branşlara göre acil servis hekimleri 

USG’ yi daha fazla benimsemişlerdlr.  

 

Erken tanı koymada avantajlarının olması, hasta başında hızlı ve kolay bir şekilde 

uygulanabilir olması sebebiyle acil servis asistanlarının USG ile kalp kapakları ve dolayısıyla 

kalp yetmezliğini değerlendirmeleri çok önemlidir. Bu araştırmada acil tıp asistanlarında kısa 

eğitim modeli ile yapılan kardiyak USG eğitiminin etkinliğinin değerlendirilmesi 

amaçlanmaktadır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

KALP YETMEZLİĞİ  

2.1 Tanım 

Birtakım yapısal kardiyak anormalliklerin sebep olduğu, efor ya da dinlenme esnasında 

düşük kardiyak output ve yüksek intrakardiyak basınç nedeniyle ortaya çıkan klinik bir 

durumdur. Nefes darlığı(dispne), ayak bileği ödemi ve halsizlik gibi tipik semptomlar, artmış 

juguler venöz dolgunluk (JVD), pulmoner ral, periferik ödem gibi bulgularla karakterizedir (3). 

AKY ise kalp yetmezliği semptom ve bulgularının hızlı başlangıçlı olması ya da aniden 

kötüleşmesi olarak tanımlanabilir (4,5). 

Kalbin en önemli görevi doku ve hücrelerin ihtiyaç duydukları oksijeni ve gerekli diğer 

maddeleri vücuda yeterli miktarda pompalayarak göndermektir. Yeterli miktardaki kanın 

dokulara pompalanamaması sonucu kalp yetmezliği oluşur (6). Yetmezlik durumunda kalp 

fonksiyon görmeye devam eder ancak doku ve organların ihtiyaç duyduğu yeterli 

oksijenizasyon sağlanamaz. Dolaşım yetersizliğinden dolayı bazı vasküler yapılarda ve 

dokularda konjesyon meydana gelir. Kalp yetmezliği hastalarının çoğunda konjesyon meydana 

geldiğinden dolayı bu klinik tabloya genellikle konjestif kalp yetmezliği (KKY) denir (7). 

Amerikan Kardiyoloji Koleji / Amerika Kalp Derneği (ACC/AHA) “Yetişkinlerde 

Kronik Kalp Yetmezliği Değerlendirilmesi ve Tedavi Kılavuzu” kalp yetmezliğini 

“Ventriküllerin dolma ve pompa fonksiyonunu bozan herhangi bir fonksiyonel veya yapısal 

bozukluktan neticesinde ortaya çıkan komplike bir klinik sendrom” olarak tanımlar (8). 

 

2.2 Patofizyoloji  

 

KY, genel olarak kalp kasının kontraksiyon gücünün azalmasına bağlı olarak ortaya 

çıkan pompa disfonksiyonu nedeniyle oluşur. Ayrıca kalp kapak disfonksiyonları, yapısal ve 

fonksiyonel patolojiler, kalbin diyastolik ya da sistolik yetersizliği ve vasküler nedenler de KY’ 

ne neden olabilir(10). Akut dekompanse;;kalp yetmezliğinin (ADKY) gelişimine sebebiyet 

veren birincil neden miyokardiyal hasarlardır (11). ADKY temelde pulmoner konjesyon ve 

volüm yüklenmesi ile karakterize olsa da hemodinamik sağ ve sol ventrikül basınçları da artar 

(12). Akut dönemde gelişen miyosit kaybı, iskemi ve artmış dolum basıncı sebebiyle sol 

ventrikül duvarlarının mekanik açıdan yüklenmesi ile bnp, anjiyotensin-II, norepinefrin, 

aldosteron, endotelin, oksidativ stres ve inflamasyon gibi nörohormonal mekanizmalar aktive 

edilir. Nörohormonal aktivasyonun klinik etkilerine bakıldığında ise sodyum ve su retansiyonu 
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sistemik vasküler direnç artışı ile birleşir(şekil 1). Daha sonra yükselmiş lokal anjiyotensin-II 

ve norepinefrinin düzeylerinin etkisi ile özellikle önceleri sağlam olan miyokardiyumda 

otofajik hücre ölümü, apopitoz, miyositoliz ve nekroz sonucu hücre kaybı ortaya çıkar (şekil 2) 

(13). 

 

Kalp yetmezliğinde açığa çıkan natriuretik peptitler sıvı dengesini sağlamak amacıyla 

salgılanır ve bilinen 3 tipi vardır. Atrial natriuretik peptit atriumlardan salgılanır. B-tipi 

natriuretik peptit (BNP) ise öncelikle ventrikülden salgılanır. C tipi natriuretik peptit de 

endotelyumda ortaya çıkar. Natriuretik peptitlerin fonksiyonlarına baktığımızda natriurezis, 

vazodilatasyon, endotelin düzeylerinde azalma, renin, anjiyotensin - aldosteron sisteminin 

baskılanmasında ve sempatik sinir sistemi inhibisyonunda görev alır (14). Günümüzde  

laboratuvar testi olarak mevcut olan tek natriuretik peptit BNP’ dir. 

 

 

 

Şekil 1. Akut KY‟nin patofizyolojisi. SV: sol ventrikül, SSS: santral sinir sistemi, ADH: anti-diüretik hormon, s. 

radikal: serbest radikal (9). 
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ADKY etiyolojisinde, kontrolsüz hipertansiyon, yeni tanı hızlı ventrikülaayanıtlı atriyal 

fibrilasyon, diğer akut koroner olaylar,eski olaylara bağlı kronik iskemi gibi tekrarlayan 

miyokardiyal iskemi atakları mevcuttur (9). 

 

ADKY gelişiminde önemli fizyopatolojik durumlardan biri de kardiyorenal 

sendromdur. Renin anjiyotensin sisteminin aktivasyonunun ardından anjiyotensin-II, 

aldesteron, endotelin-1 ve vazopressin salınımında artış olur. Su ve tuz retansiyonu artar ve 

bunun sonucunda miyokard duvarında basınç artar ve bu tablo renal kan akımında azalmaya 

neden olur. Bu da vazokonstriktör hormon düzeylerinde artışa ve kalp yetmezliğinin klinik 

tablosunda kötüleşmeye neden olur. Kalp yetmezliğinde kötü prognozla ilişkili olan 

kardiyorenal sendrom oral diüretiklere karşı duyarsızlık, intravasküler volüm kaybı yetersiz kan 

akımı ve ilerleyici parankimal böbrek hasarı kaynaklı yükselmiş azotemiye neden olur (9). 

 

Şekil 2. ADKY sırasında miyokardiyal hasarın muhtemel patogenezi (15). 

 

2.3 Epidemiyoloji  

Gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerde kalp yetmezliği prevelansının artış hızı ilerleyen 

zamanlarda toplum sağlığını tehdit eder boyutlara ulaşma eğilimindedir. Ayaktan tedavi ve 

hospitalizasyon ihtiyacı düşünüldüğünde ve bunların yanında pahalı cihaz tedavi uygulamları 

eklendiğinde devasa boyutlarda bir sağlık haracamasına neden olacağı aşikardır (16, 17). 

Yenilenen tedavi yöntemleriyle koroner arter hastalığı, kalp kapak hastalıkları, dm ve 

hipertansiyon gibi hastalıklardaki ölüm oranlarının azalması kalp yetmezliği prevalansındaki 

artışın temel nedeni olarak görülmektedir. Çünkü bu hastalıkların çoğunda ilerleyen zamanlarda 

KY ortaya çıkmaktadır. İlerleyen yaşla birlikte de KY prevelansında artış olmaktadır. 
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Yapılan bir Framingham çalışmasında 40 yaş üzerinde KY gelişme riski, %19-20 olarak 

tespit edilmiştir (18). Genel nüfusta KY prevalansı %2-3 iken, 70 yaş üzerinde %10, 80 yaş 

üzerinde ise %15-20 dolaylarındadır (19). Toplumdaki insidansı bir yılda 1-5/1000 iken, 65 yaş 

üüstü bireylerde KY insidansı 20/1000, 80 yaş üstündeki bireylerde ise 80/1000 olarak 

bildirilmektedir (18). Bu yüzden, görülen vakaların yarısına yakını 60 yaş üzeri bireylerden 

oluşmaktadır. Ülkemiz bazalinde düşünüldüğünde uzamakta olan yaşam süresi nedeniyle, yaşlı 

nüfusun giderek artacağı ve bu nedenle de, KY sıklığının artacağı ön görülmektedir. 

 

Kalp yetmezliğindeki nedenleri incelediğimizde (3); İskemik kalp hastalığı, 

inflamasyona bağlı hasar (ilaç, ağır metaller, radyasyon, madde kullanımı), immün ilişkili 

inflamatuar hasar (enfeksiyon ve enfeksiyon dışı nedenler), infiltrasyon, metabolik hastalıklar, 

genetik anormallikler, HT, kapak yapısal defektleri, perikardiyal ve endomiyokardiyal 

patolojiler, artmış output durumlar, volüm fazlalığı, taşiaritmiler ve bradiaritmiler sayılabilir. 

 

2.4 Terminolojisi  

Kalp yetmezliği sınıflandırılması sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonunun (LVEF) 

zamanla ve semptomların ciddiyetiyle olan ilişkisine göre yapılır. 

2.4.1. Sol Ventrikül Ejeksiyon Fraksiyonuna Göre Sınıflandırma 

 

Temel değerlendirme sol ventrikülün ejeksiyon fraksiyonuna bakılarak yapılır. LVEF’e 

göre EF >%50 ise korunmuş EF’li kalp yetmezliği (KEFKY), EF<%40 ise düşük EF’li kalp 

yetmezliği (DEFKY), EF %40-49 belirlenen aradaki gri bölgede ise hafif düşük EF’li kalp 

yetmezliği (hDEFKY) olarak tanımlanır. (Tablo- 1) KEFKY’ de diyastolik disfonksiyon söz 

konusudur. LV duvarlarında kalınlık artışı, LV azalmış dolum kapasitesi, yükselmiş LV dolum 

basıncı sol atriyumda (LA) dilatasyon, mevcuttur. DEFKY’ de ise hem diyastolik hem de 

sistolik disfonksiyon söz konusudur. Bu yüzden bu tabloyu sistolik disfonksiyon olarak değil 

düşük LVEF olarak adlandırmak tercih edilmiştir. hDEFKY’ de ise orta şiddette sistolik 

disfonksiyona eşlik eden diyastolik disfonksiyon mevcuttur. 
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Tablo- 1: Korunmuş ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezliği (KEFKY), hafif düşük ejeksiyon fraksiyonlu kalp 

yetmezliği (hDEFKY) ve düşük ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezliği (DEFKY)  kalp yetmezliği tanımı 

2.4.2. Semptomların Ciddiyetine Göre Sınıflandırma  

Semptomların ciddiyeti LVEF ölçümü ile uyumlu olsa da, sağkalım ile arasında açık bir 

ilişki mevcuttur. Hafif-orta şiddette semptomları olan hastalarda da hastane yatışı ve mortalite 

riski yüksektir (6,7,20). Ciddi kardiyak disfonksiyonu ve buna bağlı şikayetleri olan, 

dekompansasyon atakları olup rekürrent başvuruları olan hastalar ileri KY olarak 

adlandırılabilir (8). New York Kalp Cemiyeti (NYHA) semptomlara göre kalp yetersizliği 

fonksiyonel sınıflandırmasını kullanır. (Tablo-2). The American College of Cardiology 

Foundation/American Heart Association ise (ACCF/AHA) KY’ni yapısal bozukluk ve 

semptomlara göre derecelendirir (21). (Tablo-3) 

 

Tablo-2: New York Kalp Cemiyeti (NYHA) Kalp Yetersizliği Fonksiyonel Sınıflandırması 
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Tablo-3: ACCF/AHA Kalp Yetmezliğinin Derecelendirmesi 

 

2.4.3. Zamana Göre Sınıflandırma  

 

Tedavi sonrasında 1 ay boyunca klinik tablosu değişmeyen hastalar “stabil KY”, kronik 

ama stabil kalp yetmezliğinin giderek kötüleşmesi “dekompanse KY”, subakut ve akut süreçte 

kalp yetmezliği ortaya çıkmışsa “yeni başlangıçlı (de-novo) KY”, volüm yükü sebebiyle akut 

veya kronik  gelişen kalp yetmezliği ise “konjestif  KY” şeklinde tanımlanır  (3). 

AKY akut miyokardiyal disfonksiyon sebebiyle intrakardiyak sistolik basınçlarında 

artış ve/veya periferal dolaşımda azalma ve pulmoner ödemle ortaya çıkar (4). En sık sebep 

koroner darlık sonrası miyokardın etkilenen bölgesinde azalmış kasılma gücü ile sonuçlanan 

kardiyak iskemidir.  

 

2.4.4. Akut Kalp Yetmezliğinin Sınıflandırılması  

 

AKY spektrumu geniş olan ve çoğunlukla hastalarda ciddi LV disfonksiyonu, düşük 

kardiyak output saptanan bir klinik durumdur. Ancak ciddi hipertansiyon (HT) ve normal LV 

fonksiyonu ile AKY gelişenler de olabilir (4). 

European Society of Cardiology (ESC) tarafından kullanılan eski kılavuzlarda AKY 

tablosu; 1-Akut dekompanse konjestifaskalp yetmezliği, 2- Kalp yetmezliğiasile hipertansiyon, 

3-Kalp yetmezliğisile akciğeraödemi, 4a-Kardiyojenikaşok/düşük debiasendromu, 4b-Ciddi 

kardiyojenik şok, 5-Yüksek debili kalp yetmezliği ve 6-Sağ kalpayetmezliği olaraka6 gruba 

ayrılmıştı (22). Bu kılavuzda hastalaraaltta yatan nedenlere göre sınıflandırılmıştır. Ancak 

pratikte enakullanışlı olan hastaları başvuru anındaki kliniği ile değerlendiren, hedefe yönelik 
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hasta yönetimi için yol gösterici, komplikasyon riski yüksek olanları belirlemede yardımcı 

şekilde sınıflandırmaktır. AKY hastalarının çoğunluğu normal sistolik kan basıncı (SKB 90-

140 mmHg) ya da yüksek kan basıncı (SKB>140 mmHg) ile başvururken, <%10 kısmında 

hipotansiyon (SKB<90 mmHg) görülür ve bu hastalar daha kötü prognoza sahiptir (23,24). ESC 

tarafından yayınlanan güncel kılavuzda hastaların ilk başvurusundaki kliniğindeakonjesyon 

varlığı (“kuru” veya “ıslak”) ve perfüzyon (“soğuk” veya “sıcak”) durumuna göre 

sınıflandırılmasını önerilmektedir (23,24). (Şekil-3) Bu sınıflandırma ile hastalar 4 gruba 

ayrılarak hastalarınakliniği, tedavi yöntemi ve prognozu hakkında bilgi vermektedir. 

 

Şekil-3: Akut Kalp Yetmezliğinin Kliniğe Göre Sınıflandırılması 

 

Tablo-4. Killip sınıflandırması 
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Killip sınıflandırması akut koroner sendrom (AKS) komplikasyonu olarak kalp 

yetmezliği gelişen hastaların sınıflandırılması için kullanılır (25,26). 

 

2.5 Kalp Yetmezliği Tanısı 

KY’ de temel tanı yöntemleri, EKG, EKO, PA akciğer grafisi ve tamakan sayımı, 

elektrolitler, karaciğerafonksiyon testleri, lipit profili, kreatinin, glukoz, INR düzeyi ve tam 

idrar incelemesi gibi biyokimyasal testlerdir. İhtiyaç halinde 24-48 saatlikaEKG 

monitorizasyonu, bilgisayarlıatomografi, manyetik rezonansagörüntüleme, egzersiz testi, 

miyokard perfüzyon sintigrafisi, veya kalp kateterizasyonu gibi ileri testler kullanılabilir. 

Primer amaç yetmezliğin nedenini bulmak, klinik bulguları saptamak ve ventrikül 

disfonksiyonun derecesini belirlemektir. 

Natriüretik peptid seviyeleri kalp yetmezliği olan hastalarda yükselir. Ancak yüksekliği 

tanı koymak için değil tanıyı dışlamak için yüksek derecede öneme sahiptir. Normal 

düzeylerdeki natriüretik peptid seviyesinin kalp yetmezliği tanısını dışlamak için negatif 

prediktif değeri %94-98’dir. Yükselmiş natriüretik peptid seviyelerinin hastalığın tanısında ki 

pozitif prediktif değeri ise  %44-57’dir (27). Bu sebepledir ki ESC/AHA 2016 kalp yetmezliği 

kılavuzunda akut olmayanadurumlarda natriüretik peptidlerin tanıakoymaktan çok tanıyı 

dışlamada daha faydalı olduğu belirtilmiştir. Akut olmayanadurumlarda öncelikleahastanın 

öyküsünün vearisk faktörlerinin değerlendirilmesi, fizik muayenesinin yapılması, EKG’ sinin 

çekilmesi önerilmiştir. Daha sonraki aşamada natriüretikapeptid seviyesine bakılması ya da 

ekokardiyografi yapılması önerilmiştir (28). EKO’ ya ulaşılamayan durumlarda ise Natriüretik 

Peptida (NP) seviyesi bakmak yapılmasıagerekenailk tanısal testtir. Bir diğer bakış açısıyla NP, 

sınır değerin altndaysa EKO ile değerlendirmeye ihtiyaç yoktur. Böbrek yetmezliği (BY), ileri 

yaş, AF gibi durumlar da yetmezlikten bağımsız NP düzeylerinde yüksekliğe sebep olabilir. 

Obezahastalarda ise daha düşük sonuçlar görülebilir (3).  

2.5.1. Fizik muayene 

Kalp yetmezliğinin belirti ve bulgularının birçoğu yetmezliğe spesifik değildir (Tablo-

5). Bu sebepledir ki ayırıcı tanısı zor bir hastalıktır (30-34). Şikayetlerin genellikle sıvı artışına 

bağlı olduğu bu hastalıkta semptom ve bulgular diüretik tedavi ile hızlıca gerileme 

potansiyeline sahiptir. Juguler venöz basınç artışı gibi daha spesifik bulgular her hastada ortaya 

çıkmayabilir (29,34,35). Genç hastalarda nedenler, klinik bulgular ve prognoz yaşlılara göre 
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farklılık gösterebilir (36,37). Kalp yetmezliğiahastalarında detaylı anamnez alınmalıdır. 

Anamnezde şüphelenilmeyen olgularda genellikle yetmezlik beklenmez (30,31,32,33).  

 

  Tablo-5 Kalp yetmezliğinde belirti ve bulgular (28) 

2.5.2 Laboratuar Tetkikleri 

Tam kan sayımı ile kalp yetmezliği klinikabulgularının ortaya çıkmasını kolaylaştıran 

ve tedaviyi zorlaştıran aneminin olup olmadığı tetkik edilmelidir. Yetmezlik hastalarında hafif 

dilüsyonel anemi bulunabilir ve kötü klinik seyir göstergesidir (39). Artmış RDW düzeylerinin 

kötü klinik seyir ve ölümle ilişki olduğu tespit edilmiştir (38).  

Böbrek kan akımıaveaglomerüler filtrasyon hızının azalması neticesinde üre ve 

kreatinin düzeylerinde yükseklik ortaya çıkabilir. BUN’ un > 43 mg/dl, sistolik kan basıncının 

< 115 mmHg ve kreatinin düzeyinin > 2.74 mg/dl olması kalp yetmezliğinde kötü klinik seyir 

belirteçlerindendir (40). Hafif ve orta seviye kalp yetmezliği hastalarında elektrolit düzeyleri 

normaldir. Ağırayetmezlikte, uzun süre sodyumakısıtlaması, diüretik tedaviave su tutulumu 

sonrasında dilüsyonel hiponatremi ortaya çıkar. KKY sebebiyle interne edilen ve taburcu edilen 

hastaların yaklaşık %25’indeahiponatremi saptanmış olup tedavi sırasında tiazid veafurasemid 

gibi potasyum atılımını arttıran ilaçların kullanılması sonucunda hipokalemi geliştiği tespit 

edilmiştir (41). Ağır yetmezlikte konjestif hepatomegali ve kardiyak siroz gelişmesi serum 

transaminaz seviyelerini yükseltir ve hipoalbuminemiye neden olabilir. Direk ve indirek 

bilirubin artar veasarılık görülebilir. Noradrenalin, renin, aanjiyotensin II ve aldosteron 

seviyeleri yüksek saptanabilir. 



- 12 - 
 

Natriüretik peptit düzeyleriatanı, tedavi ve klinik seyir öngörüsünde kullanılanaönemli 

bir göstergedir. Atriyal fibrilasyonluave tedaviye direçli hastalardaatiroid fonksiyonatestlerine 

bakılmalıdır. İdrar incelemesinde idrar dansitesi artar ve proteinüri ortaya çıkabilir. 

Antikoagüle olan ve ağır kalpayetmezliğinde INR düzeyineabakılmalıdır. D-dimer uzun süre 

yatan hastalarda, CK-MB ve Troponin ise rutin tetkik olarak bakılmalıdır. Ağır kalp yetmezliği 

olan ve diyabetik hastalarda arteriyel kan gazı değerleri görülmelidir (41). 

2.5.3. Kardiyak Görüntüleme ve Tanısal Testler 

2.5.3.1. Ekg 

EKG kalp yetmezliği tanısında EKO ve BNP/ NT-proBNP ‘den daha az tanısal özelliğe 

sahiptir. Ancak EKG’ de yetmezliğe sebep olan veya yetmezliği şiddetlendiren ritm 

bozuklukları belirlenebilir (42). Kalp yetmezliğine spesifik bir EKG bulgusu olmamasına 

karşın sol ventrikül hipertrofisi, geçirilmiş miyokard enfarktüsü, sol dal bloğu, atriyal 

fibrilasyon gibi kalp yetmezliğinde görülen bazı anormal EKG değişiklikleri saptanabilir. Kalp 

yetmezliği hastalarında EKG prognoz hakkında yol gösterici olabilir (43,44). AF, atriyal / 

ventriküler taşikardi veya sol dal bloğu olması kötü prognoz göstergeleridir (42,45). 

Yetmezlikte en çok görülen EKG anormallikleri Tablo 6’da mevcuttur. 

 

Tablo-6 Kalp yetmezliğinde en çok görülen ekg anormallikleri 

2.5.3.2. Akciğer Grafisi  

 

Pulmoner venöz konjesyon, pulmoner ödem ve kardiyomegaliyi gösteren akciğer grafisi 

aynı zamanda akciğer patolojilerine ait alternatif tanıların dışlanmasında da yol göstericidir. 

Grafide kardiyomegali önemli bir bulgudur. Akut kalp yetmezliği veya diyastolik disfonksiyon 
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durumunda kardiyotorasik index %50’nin altında kronik kalp yetmezliğinde ise %50’nin 

üzerindedir (39).  

Akciğer grafisi %75 hastada kalp yetmezliğini desteklerken %25 hastadaabulgu 

saptanmayabilir (38). Grafide interstisyel akciğer ödeminde Kerley-B çizgileria (bazallerde 

plevrayaauzanan septal çizgiler, uzunluğua2 cm ve genişliğia1-2 mm’yi aşmamalıdır), 

perivasküler puslanmaave plevral efüzyon saptanır. Plevralaefüzyon çoğunlukla çift taraflıdır. 

Bazen sağdaayoğun olup diüretik tedavi sonrasında regrese olabilir (Fantom tümörü)(39). 

2.5.3.3. Transtorasik Ekokardiyografi  

 

Kalp yetmezliğinin tanı ve takibinde en önemli görüntüleme yöntemi ekokardiyografidir 

(46,47). Sağ ve sol ventrikülünasistolik ve diyastolik miyokard fonksiyonlarının 

değerlendirilebileceği bir yöntem olan ekoda (3,48,49) sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonunun 

(LVEF) ölçümü için geliştirilmiş 2-D Simpson yöntemi önerilir. Apikal iki ve dört boşluklu 

görüntülemelerden sol ventriküladiyastol sonu hacmi (LVEDV) ve sol ventrikül sistol sonu 

hacmi (LVESV) elde edilir. Bu yöntem endokardiyalasınırların doğru izlenmesineadayanır. 

Bölgesel duvarahareket anormalliklerinin tespiti özellikle koroner arter hastalığı veya 

miyokarditaşüphesi olan hastalar için kritik öneme sahiptir (3,48,49). 

Ekokardiyografide sağ ventrikül (RV) yapısı ve fonksiyonu da değerlendirilmelidir  

(3,48). Sağ ventrikül (RV) ve sağ atriyum (RA) boyutları, sistolik fonksiyonlarının tahmini, 

pulmoner arter basıncı ve triküspit kapak hareketleri de değerlendirmeye eklenmelidir (3,49). 

2.5.3.4. Transözefageal Ekokardiyografi  

 

Kalp yetmezliğinin rutin değerlendirilmesi için önerilmeyen kapak hastalıkları, aort 

disseksiyonuaşüphesi, endokarditaşüphesi, konjenital kalpahastalıkları ve kardiyoversiyon 

gerektirenaAF hastalarında kalp içinde trombüs araştırılmasında önemli bir yere sahiptir (3,49). 

 

2.5.3.5. Stres Ekokardiyografi  

 

Farmakolojik ya da egzersiz ile tetiklenebilen stres ekokardiyografi, iskeminin varlığını, 

yaygınlığını belirlemek ve kontraktilitesini kaybetmiş miyokard dokusunun canlılığını 

değerlendirmek için kullanılabilir (50). 
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2.5.3.6. Kardiyak Manyetik Rezonans Görüntüleme  

 

Kardiyak manyetik rezonans görüntüleme (KMRG) kütlenin, duvar hareketlerinin ve 

hacimlerin değerlendirilmesinde doğruluk ve tekrarlanabilirlik açısından altın standart olarak 

görülen birçok hastada iyi bir görüntü kalitesi sağlaması dolayısıyla ekokardiyografik 

yöntemlerle tanı koyulamayan hastalarda alternatif görüntüleme açısından en başarılı tetkiktir  

(51). KMP’ de, aritmilerde, kardiyak tümörlerde, perikardiyal hastalıkları olan hastaların 

değerlendirilmesinde ve doğumsal kalp hastalıkları bulunan hastalarda kullanılabilecek olan 

görüntüleme yöntemidir (52). 

 

2.5.3.7. SPECT/PET  

 

SPECT/PET KAH düşünülen hastalarda iskemi ve canlılığın değerlendirilmesi için 

kullanılan ancak radyasyon maruziyeti ve ulaşımının zor olması sebebiyle kullanımı kısıtlı olan 

tanısal olduğu kadar hastaların klinik seyirleriyle ilgili bilgiler de veren görüntüleme 

yöntemleridir (53,54).  

2.5.3.8. Koroner Anjiyografi  

 

Medikal tedaviye rağmen dirençli göğüs ağrısı, ventriküler aritmi ya da kardiyak arrest 

olan hastalarda, İskemik etiyoloji ve KAH şiddetini belirlemede, invazif olmayan stres 

testlerinde iskemi olma ihtimali bulunan hastalarda koroner revaskülarizasyon için uygun 

olması şartıyla, koroner anjiyografi önerilir (48,55).  

 

2.5.3.9. Kardiyak Bilgisayarlı Tomografi  

 

Kardiyak hastalıkların değerlendirilmesinde, özellikle de koroner arter anatomisinin 

görüntülenmesinde gün geçtikçe daha fazla kullanılan bilgisayarlı tomografi (BT) anjiyografi 

gibi gereksiz kalp kateterizasyonlarını önlemekte ve yüksek duyarlılık, negatif prediktif 

değeriyle, düşük-orta riskliahastalarda koroner arter hastalığıavarlığını dışlamak için 

kullanılabilir (56,57,58). 

2.6. Kalp Yetmezliği Tedavi ve Prognozu 

ADKY’ de acil tedaviye baktığımızda başlangıç olarak hayati risk oluşturan 

semptomların düzeltilmesiave hemodinaminin stabilizasyonu gelir (60). (şekil 4) İlk 
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değerlendirmede monitörizasyon sağlanmalı, kanabasıncı, solunum sayısı, pulse oksimetri, ve 

idrar çıkışı yakından takip edilmelidir. Monitörizasyonadüzeyi, özellikle kardiyak 

dekompanzasyonun şiddeti ve başlangıç tedavisineaalınan cevaba (kan basıncı, oksijen 

satürasyonu, kalp hızı, ritmi, diürez, solunum sayısı ve bilinç…) göre değişkenlik gösterebilir 

(60). 

Takipte kalp debisi veaatım hacminin artması, sağ atriyal basıncın düşmesi gibi 

hemodinamikaparametrelerdeki düzelmeler, eşlik eden semptomlarda (nefes darlığı, 

halsizlik…) gerilemeler tedaviye cevap alındığının göstergeleridir (59). Hastalar, ST 

elevasyonlu MI (STEMI) veaST elevasyonsuz MI (NSTEMI) açısından değerlendirilmeli, akut 

koroner sendrom varlığında medikasyon sağlanmalı ve koroner anjıografi hazırlığı yapılmalıdır  

(61). 

 

Şekil 4. Akut kalp yetmezliği olan bir hastanın ilk yönetimi. MV: mekanik 

ventilatör, NIMV: Non-invaziv mekanik ventilatör. 
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Hipertansiyon, akut pulmoner ödemi tetikleyebilmesi nedeniyle vazodilatatör ve 

diüretik kombinasyonu kullanılarak kontrol altına alınmalı ve ilk saatlerde %25’ ten fazla 

düşürülmemelidir (62,63). 

Kliniği bozanaciddi disritmi varlığında uygunamedikal tedavi, elektriksel 

kardiyoversiyonaveya semptomatik bradikardik ritmabozukluğu olan hastalarda pacemaker 

düşünülmelidir. Atriyal ya da ventrikuler taşikardik hastalarda anstabilite durumlarına göre 

senkronizeaelektriksel kardiyoversiyon yapılmalıdır. Medikalave elektriksel kardiyoversiyon 

tedavilerine rağmen düzelmeyen ventiküler taşikardili hastalarda koroner anjioaya da ablasyon 

gerekebilir (64,65). 

Akut koronerasendromlar, göğüs travması, kapakakomplikasyonları, aort disseksiyonu 

veya trombozu gibi mekanik komplikasyonlar sonucu ortaya çıkan ADKY tablosunda 

transtorasik ekokardiyografi öncelikli kullanılan tanı yöntemidir. Endikasyon dahilinde 

perkutan girişim ya da cerrahi müdahale gerekebilir. Pulmoner emboli tespit edilmesi 

durumunda, reperfüzyonuasağlamak için trombolitik tedavi ya da acilacerrahi embolektomi 

uygulanmalıdır (66). 

Oksijen ve Ventilasyon Desteği: ADKY hastalarının hipoksemik olması durumunda 

hedef-organ hasarı ve çoklu organ disfonsiyonunu önlemek adına hücreadüzeyinde yeterli 

oksijenasyonu sağlamak için oksijenadesteği verilmelidir. Hipoksik olmayanahastalarda 

oksijen kullanmakavazokontriksiyon ve kardiyak outputta azalmayaaneden olup kliniği daha 

da kötüleştirdiğinden rutin oksijen kullanımından kaçınılmalıdır (67, 68). 

Arteriyel oksijenasaturasyonunun %94-95 düzeylerinde olması gerekir. KOAH 

hastalarındaaise %90’ ın üzerineaçıkartılması gerekir. Ve bu hastalar kan gazı ile takip 

edilmelidir. Hiperoksijenasyon özellikle KOAH’ lı hastalardaaventilasyon-perfüzyon 

uyumsuzluğu yaptığı için önerilmez. Endikasyon dahilinde oksijen tedavisi invaziv ve non-

invaziv olarak uygulanabilir (67,68). 

Vazodilatatör Tedavisi: ADKY tedavisinde artmış kan basıncıave pulmoner ödem ile 

birlikte azalmış diürezin eşlik ettiğiahipoperfüze hastalarda periferik dolaşımı artırmak ve 

preloadı azaltmak için kullanılan temel ilaçlardandır. Eğer hastalarda sistolik kan basıncı 90 

mmHg’ nın altında ve ciddi obstrüktif kapak patolojisi varsa vazodilatatörlerin kullanılması 

endike değildir. 

Nitratlar: AKS zemininde gelişen ADKY hastalarındaamiyokardın oksijen 

gereksinimini artırmadan ve atımavolümünü azaltmadan pulmoner ödemi azaltan nitratlar 

düşük dozlardaagenellikle venodilatasyon yaparken, doz artırıldığındaakoroner arterler dahil 

tüm arterlerdeavazodilatasyon yapar. Yaptığı bu vazodilatasyonanedeniyleadoku 
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perfüzyonunda bozulmaya nedenaolmadan sol ventrikülin afterload ve preloadunu azaltır. Oral 

ve iv verilebilir ancak iv nitratlar oral formalarınaagöre akut miyokart infarktüsünde daha iyi 

tolere edilir. Nitratlarasistolik kan basıncını en fazla 10-20 mmHg azaltıp kalp hızında <20 

atım/dk artış yapacak şekilde ayarlanmalıdır. Ardından PKUB’ ta düşme, kardiyak indekste 

artış görülür. Aşırı dozlarda nitrat verilen hastalarda ciddiavazodilatasyona bağlı kan basıncında 

önemli ölçüde azalma olur ve bu da hemodinamik stabiliteyi bozar. Bu nedenledir ki aşırı 

dozlarda vermekten kaçınılmalıdır. ADKY hastalarındaahastanın tolere edebileceği en yüksek 

doz nitrat ile birlikte verilen düşük doz furosemid tedavisi, yüksek dozafurosemid tedavisinden 

dahaaetkilidir. Aynı zamanda yüksek dozda intravenöz verilen nitrat, masif pulmoner ödemi 

önlemede furosemide göre daha başarılıdır (63). 

Diüretik Tedavisi: Sodyum klorürave diğer iyonlara etki ederek, suyunageri emilimini 

azaltıp atılımını artırarakaidrar miktarında artış sağlayan diüretikler, ektrasellüler ve plazma 

sıvısı ile birlikte total vücut volümü ve sodyumunu azaltarak sol ventrikül dolum basıncı, 

periferik konjesyonave pulmoner ödem miktarındaaazalma meydana getirir (69). Tedavi 

süresince idrar çıkışı, böbrek fonksiyonları ve elektrolitler kontrol edilmelidir (70,71). 

Diüretik verilenahastalarda yüklenme dozunu devamlıainfüzyon takip etmelidir. 

İntravenöz infüzyon atek doz bolus verilmesinden daha etkilidir. Dirençli ödemaya da tedaviye 

cevap alınamayanahastalarda loop diüretiklerin tiazid diüretikler ya da spiranolakton ile 

kombinasyonu düşünülebilir. Düşük dozlarda yapılan kombinasyon, yüksek dozdaayapılan tek 

bolus uygulamasına göre dahaaaz yan etki gösterip, daha fazla etkili bulunmuştur. Loop  

diüretikler ileakombine edilen dopamin, dobutamin veya nitratların da tedavide etkinliği 

yüksektir (71, 72,73). 

Kalsiyum antagonistleri: Diltiazem, verapamilave dihidropiridinlerin ADKY’ de 

kullanımlarıaönerilmemektedir (74). Kısa süreli kullanımıapulmoner ödem ve kardiyojenik şok 

ile sonuçlanabilir, uzun sureliakullanımı ise kalp yetmezliğinin kötüleşmesine ve ölüme neden 

olabilir. 

Morfin veaAnalogları: Morfin, venodilatasyonave az miktarda arteriyel dilatasyon 

sonucu kalp hızını düşürerek huzursuzluk, nefes darlığı, ciddi anksiyetesi ya da şiddetli göğüs 

ağrısı olan hastalarda erken dönemde kullanılabilir. Bu hastaların nefesadarlığı dahil diğer 

semptomlarında azalma olur. Noninvazivamekanik ventilasyon için uyum sağlayacak bir hale 

gelirler (75,76). Hipotansif, bradikardik, ileri derecede AV blok ya da CO2 retansiyonu olan 

hastalarda ve yaşlılarda morfinaverirken dikkatli olmak gerekir. 

Kardiyak Glikozidler:  MiyokardiyalaN+/K+ ATP’ azı inhibeaedip, Ca++/ Na+ 

değişimini artırarak pozitifainotropik etki gösterirler ve ADKY’ de glikozidlerakalp debisinde 
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hafif artış, sol ventrikül dolum basıncında düşüş meydana getirirler. Akut dekompansasyon 

ataklarının takip döneminde ve ileri kalp yetmezliği olan hastalarda kardiyak glikozidler 

etkilidir ve akut dekompansasyonların tekrarlamasını önlemiştir (77, 78). Taşikardinin sebep 

olduğu ADKY hastalarındaakalp hızının kontrolaaltına alınması için kullanılır (79, 80). 

Bradikardi, ikinci veaüçüncü derece AV blok, hipertrofikaobstrüktif kardiyomiyopati, 

hipokalemi, ahiperkalsemi, hastaasinüs sendromu, karotis sinüs sendromu, Wolf- Parkinson- 

Whiteasendromu olan hastalarda kardiyak glikozidleri kullanmaktan kaçınmak gerekir (81). 

Tedaviye dirençli, belirgin dispneik ve hemodinamik olarak anstabil, entübasyon 

ihtiyacı olan, hipoperfüzyon bulguları olan, O2 desteğinearağmen sO2<%90 olan, solunum 

sayısı >25/dk veayardımcı solunum kaslarını kullanan, nabzın <40/dk veya >130/dk olan, 

sistolik kan basıncının <90 mmHg olan hastaların resüsitatif destek verilebilecek yoğun bakım 

ünitelerinde takip edilmesi gereklidir (82,83,84).  

Servise yatırılan hastalarda ise temel hedef alttaayatan nedeni ve ilişkiliakomorbiditeleri 

saptayıp semptomları, konjesyonuakontrol altına almak, kan basıncını düzenli hale getirip 

hastalığın farmakolojik tedavisini başlamaktır (84). 

ADKY kötü prognoz kriterlerine baktığımızda ise (85): 

- Hipotansiyon                                           - SVEF<%40 

- Renal disfonksiyon                                 - Kronik obstrüktif akciğer hastalığı 

- İleri yaş                                                    - Demans 

- Erkek cinsiyet                                          - Serebrovasküler veya periferik vasküler hastalık 

- İskemik etyoloji                                      - Hepatik siroz 

- Önceden aKY ile hospitalizasyon            - Malignite 

- Solunum sayısı >30/dk                           - Akut veyaakronik anemi. 

- Hiponatremi                                            - Yükselmiş Troponin I veya T 

- Çıkış öncesiayükselmiş B-tip Natiüretik Peptid düzeyi sayılabilir. 

2.7 Kalp Kapak Hastalıkları 

Mitral Darlık  

Mitral darlık mitral kapağın yapısal bir anormalliği olup sol ventrikülün normal 

doluşunu engeller. Kadınlarda erkeklere oranla 2 kat daha fazladır. Kapak tıkanıklığı yavaş 

ilerler, semptomların başlangıcından önceki latent dönem ortalama 20-40 yıldır. İlerleyici 

mitral kapak tıkanıklığı sol atriyal basınçta yükselme nedeniyle sol atriyal büyüme, pulmoner 

konjesyon ve pulmoner hipertansiyona neden olur (136). 
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Egzersiz dispnesi en sık karşılaşılan yakınmadır. Paroksismal nokturnal dispne ve akut 

akciğer ödemi daha ciddi tıkanıklık ile ortaya çıkabilir. Ortopne ve prematüre atriyal atımlar 

görülebilir  (136). 

Fizik muayenede S2’ ye doğru şiddetlenen mid-diyasolik rulman üfürümü duyulur. 

Tipik olarak S1 belirgin ve yüksek açılma sesini izler, tizdir ve en iyi apeksin sağında duyulur. 

Sistemik kan basıncı tipik olarak normal veya düşüktür. Eğer pulmoner hipertansiyon varsa 

bulgular ince vücut yapısı, periferal siyanoz ve bozulmuş kardiyak debi nedeniyle soğuk 

ekstremitelerdir. Sağ kalp yetmezliği bulguları olan periferal ödem, juguler venöz distansiyon, 

hepatomegali ve asit bulunabilir  (136). 

Tanıda EKG’ de çentikli veya bifazik P dalgaları ve sağ eksen sapması görülebilir. 

Akciğer grafisinde sol atriyal genişlemeye işaret eden sol kalp sınırında düzleşme tipiktir. Ve 

erken radyolojik bulgudur. Kesin tanı ekokardiyografi ile konur (136). 

Tedavide pulmoner konjesyonu hafifletmek için aralıklı diüretik, atriyal fibrilasyonun 

tedavisi ve antikoagülasyon uygulanmalıdır. Cerrrahi tedavi olarak balon valvülotomi, kapak 

onarımı veya kapak replasmanı gibi mekanik girişimler uygulanabilir (136). 

Mitral Yetmezlik 

Mitral kapak tam olarak kapanamadığında ortaya çıkan sistolasüresince sol ventrikülden 

sol atriyuma retrograd kan akımına olanak sağlayan kalp kapak hastalığıdır. Mitral yetmezlikli 

hastaların çoğu kronik ve yavaş ilerleyen bi seyir izler. Kronik mitral yetmezşiğin en sık nedeni 

mitral kapak prolapsusu sendromu, sol ventrikül dilatayonu, romatizmalakalp hastalığı ve 

kollajen vasküler hastalıklardır (136). 

Klinik olarak akut mitral yetmezliği dramatik semptom ve bulgularla başvurur. Uyum 

sağlamamış sol atriyum içerisine retrograd akım sol atriyal basınçta hızla artışa neden olarak 

pulmoner vaskuler kojesyon ve ödemle sonuçlanır. Şiddetli dispne, taşikardi veapulmoner 

ödem ile karakterizedir. Kardiyojenik şok ve kardiyak arrest hızla gelişebilir. Tipik fizik 

muayene bulguları S4 gallo ve erken veya middiastolde en belirgin S2’ den önce kaybolan haşin 

apikal sistolik üfürümdür. Kronik mitral yetmezliği yıllarca tolere edilebilir. İlk semptom 

genellikle egzersiz dispnesidir. Bulgular geç sistolik sol parasternal yükselme ve apikal 

uyarının laterale yer değiştirmesidir (136). 

Tanısal olarak akut mitral yetmezliği yeni başlayan akciğer ödemli herhangi bir hastanın 

ayırıcı tanısında akılda tutulmalıdır. Özellikle akciğer ödemli ve akciğer grafisinde kalp gölgesi 
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beklenenden küçük olan veya konvansiyonel tedaviye yanıt vermeyen hastalarda olduğu gibi 

üksek şüphe gereklidir. Kesin tanı için ekokardiyografi gereklidir (136). 

Ciddi akut mitral yetmezliği olan hastalarda acil cerrahi önerilir. Tıbbi tedavi cerrahi 

için hazırlıkta hemodinamiyi optimize eder. Asemptomatik mitral yetmezliği olan hastalar için 

kabul görmüş tedavi yoktur (136). 

Aort Darlığı 

Aort darlığı aort kapağının sol ventrikülden aortaaiçerisine kanın sistolikaejeksiyonunu 

engelleyen yapısal anormalliğidir. Erişkinde aort darlığnın en sık nedeni kalsifik aort darlığıdır. 

Yaş,ahipertansiyon, sigara, kollesterol yüksekliği ve diyabet gibi ateroskleroza benzer risk 

faktörleriyle ilişkilidir. Uzun süren bir laten dönem sonrası yavaşça ilerleyen bir tıkanma 

mevcuttur (136) 

Klinik olarak dispne, göğüs ağrısı ve bayılma ile karakterizedir. Semptomlar tipik olarak 

hastalığın seyrinde geç dönemlere kadar görülmeyebilir ve egzersizle uyarılabilir (136). 

Aort darlığında klasik fizik muayene bulguları sağ ikinci interkostal aralıkta geç pik 

yapan sistolik üfürüm , karotislere yayılabilir, tek veya S2’ de paradoksal çiftleşme, S4 gallo 

ve gecikmiş yukarı vuruşlu zayıflamış karotis nabzıdır (136). 

Tanıyı kesinleştirmek için ekokardiyografi önerilir. EKG ve akciğer grafi bulgularının 

duyarlılık ve seçiciliği düşüktür (136). 

Semptomatik aort darlıklı hastalar genellikle aort kapak replasmanı için interne 

edilmelidir. Bu hastaların % 75 i cerrahi olmaksızın tanının 3 yılı içerisinde ölürler. Akciğer 

ödemi oksijen, diüretikler ve gerekirse entübasyon ile tedavi edilirler. Beta blokör veya 

kalsiyum kanal bloköleri gibi negatif inotropik ilaçlar kötü tolere edilebilirler. Bundan dolayı 

nitratlar ve vazodilatörler önyükü veya ardyükü azaltarak belirgin hipotansiyona neden 

olabilecekleri için dikkatli kullanılmalıdır (136). 

Aort Yetmezliği 

Aort kapakayaprakları tam kapanamadığında aort yetmezliği ortaya çıkarak diyastol 

boyunca aortadan sol ventrikül içerisineageriye kan akımına izin verir. Klinikaolarak anlamlı 

kronik aort yetmezliği prevelansı bilinmemektedir (136). 

Aort yetmezlikli birçok hastaayavaş ilerleyen seyir izler. Kompansatuar sol ventrikül 

remodelinginden dolayıatipik olarak on yıllarca asemptomatik kalır. Akut aort yetmezliği daha 
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az sıklıkla fakat dramatikaolarak ortaya çıkar. En sık nedeniaenfektif endokardit, aort kökünde 

diseksiyonave künt göğüs travmasıdır (136). 

Klinik olarak en sık başvuru nedeni dispnedir. Sıklıkla akciğer ödemi ile birliktedir. 

Taşikardi ve hipotansiyonasıklıkla kardiyojenik şok veya kardiyak arreste ilerler (136). 

Fizik muayenede aort yetmezliği sternumunasol kenarında ikinci veya üçüncü 

interkostal aralıkta S2 denahemen sonra duyulan tiz blowing diyastolik üfürümle birliktedir. 

Taşikardi, takipne ve ral sık fizik muayene bulgularıdır. Kronik aort yetmezlikli hastalar 

genelde egzersiz dispnesi ile başvururlar. Yorgunluk, göğüs ağrısı ve çarpıntı diğer bulgularıdır 

(136). 

Tanıda doğrulama ve şiddetini belirlemek için ekokardiyografi önerilmektedir. EKG ve 

akciğer grafisi bulgularının seçiciliği ve duyarlılığı yoktur (136). 

Tedavide akut aort yetmezliği acil cerrahi girişim gerektirir. Kronik aort yetmezlği ise 

genellikle ACE inhibitörleriaveya nifedipin gibi vazodilatatör ilaçlar ile tedavi edilir. Akciğer 

ödemi ise oksijen, diüretikler, ve gerekirse entübasyon ile tedavi edilir (136). 

 

Triküspit Yetmezliği ve Triküspit Darlığı 

Semptomatik sağ kalp kapak hastalıkları semptomatik mitral ve aort kapak 

hastalıklarından daha az sıklıktadır. Akut başlangıçlı semptomatik triküspit hastalığı sıklıkla 

ıv ilaç kullananlarda endokardit nedeniyle ortaya çıkar. Fonksiyonel triküspit yetersizliği 

yaygındır. Sağ ventrikül dilatasyon veya pulmoner hipertansiyona neden olan herhangi bir 

hastalık muhtemel triküspit yetmezliğine neden olur (136). 

Triküspit darlığı ise genellikle romatizmal ateş veya karsinod sendromun neden olduğu 

seyrek bir kapak hastalığıdır. Ve genellikle yetmezliği ile birliktedir (136). 

Klinik olarak sağ kalp kapak hastalıkları sağ kalp yetmezliği semptom ve bulgularına 

neden olur. Juguler venöz distansiyon, periferal ödem, hepatomegali, splenomegali ve assit 

sıktır. Ayrıca semptomlar etyolojiye göre değişkenlik gösterebilir (136). 

Fizik muayenede triküspit kapak yetmezliğinin üfürümü yumuşak, blowing ve 

holosistoliktir. En iyi sternumun sol alt kenarında duyulur ve nefes almakla artar. Şiddetli 

triküspit yetmezliğinde juguler vende sistolik dalga formu, hepatik pulsasyon ve sistolik göz 

küresi itilimi görülebilir. Triküspit darlığında S1 den hemen önce ortaya çıkan kreşendo-
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dekreşendo diyatolik rulman üfürümü görülür ve en iyi sternumun sol alt kenarı boyunca 

duyulur ve nefes alma ile artar (136). 

Tanıda ekokardiyografi gereklidir. Akciğer grafisi ve EKG bulgularının duyarlılığı ve 

özgüllüğü düşüktür (136). 

Tedavide öncelikle altta yatan nedeni çözmek gerekir. Endokarditte antibiyoterapi, 

ödem, asit ve hepatik konjesyonda diüretikler verilmelidir. Semptomatik tirküspit darlıklı 

hastalarda balon valvülotomi denenebilir veya kapak replasmanı gerekebilir (136). 

 

2.8 Acil Serviste USG 

2.8.1. Ultrasonografinin temel prensipleri  

 

Dokuya çarpan, farklı yön ve şiddette geri dönenases dalgalarının yorumlanması 

prensibiyle çalışan USG’ de oluşan ses dalgası sayısı Hertz (Hz) olarak adlandırılır ve sağlıklı 

bir insanakulağı 16-20000 Hz frekanstaki ses dalgalarını işitebilir. Tıbbi amaçlı kullanılan USG 

cihazları insanın duyma eşiğinin çok üzerinde frekanslarda (2-20 milyon Hz) sesadalgaları 

üretir ve üretilen düşük frekanslı ses dalgaları daha derin dokulara penetre olarak düşük 

çözünürlüklü görüntü oluşturur. Yüksek frekanslıases dalgaları ise sadece yüzeyselayapıları 

gösterir ancak çözünürlük oranları daha yüksektir.  

Prob üzerindekiapiezo-elektrik kristalleri ile oluşturulan ses dalgaları prob aracılığıyla 

görüntülenmekaistenen dokuya gönderilip dokudan farklı yön ve şiddette yansıyarak yine prob 

tarafındanaalgılanır ve bilgisayar tarafından işlemlenerek görüntü haline çevrilir. Sıvı içeriği 

yüksek dokular (mesane, vasküler yapılar, …) ses dalgalarını iyi geçirerek siyah renkte olan 

anekoik görüntü oluşturur. Etrafındaki dokuya göreases dalgalarını daha çok geçiren dokular 

dahaakoyu renkte görünür ve hipoekoiktir. Hiperekoik yapılar ise sesadalgalarını daha çok 

yansıtır ve etraf dokuya göre daha beyaz renkte izlenir. Kemik yapılar sesadalgalarını çok fazla 

yansıttığıaiçin beyaz renktedirler (86). (şekil 5) 
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şekil 5. USG’de Anekoik, Hipoekoik ve Hiperekoik Alanlar. 

2.8.2. Ultrasonografinin acil serviste kullanımı  

 

            Acil servisin temel taşlarından biri olan hızlı ve etkin bir şekilde tanı koyma becerisi 

ülkemizde ve tüm dünyada hasta yükünün artması nedeniyle daha önemli hale gelmiştir. Akut 

başlangıçlı şikâyetle acil servise başvuran bir hastada altta yatan patolojinin hızlı bir şekilde 

belirlenip doğru tedavinin uygulanması daha iyi bir prognozun elde edilmesine imkan verir. 

Görüntüleme yöntemleri bu tanı sürecinin en önemli bileşenlerindendir. 1970’lerde 

kullanılmaya başlanan ucuz, invaziv girişim gerektirmeyen, radyasyon içermeyen, yatak 

başında uygulanabilir olan USG’ nin acil servislerde kullanımı 1980’lerde gündeme gelmiştir. 

Resmiaolarak acil servislerde USG kullanımıailk kez 1994 yılında Matter ve arkadaşları 

tarafından yayınlanan “Acil Tıp UltrasonografiaKullanımı Müfredatı” ile başlamış olup (87) bu 

tarihten itibaren USG’nin acilaservislerde kullanımına dair çok sayıda çalışma yapılmış ve 

eğitim programlarına dahil edilmiştir. ABD’de pek çok hastaneaacil tıp eğitim programında 

USG’ yi kullanmaya başlamıştır (88). Diğer branşlara göre acil servis hekimleri USG’ yi daha 

fazla benimsemişlerdlr. American Collage ofaEmergency Physicians (ACEP) tarafından ilk 

olarak 2001ayılında acil USG kılavuzu yayınlanmış ve son olarak 2016 yılında revize edilmiştir 

(89). 

ACEP tarafından acil USG tanımı, acil hekimleri tarafından acil şartlarında yapılan ve 

doğrudan hastaabakımına entegre edilen USG olarak yapılmıştır (89). Fonksiyonel olarakaacil 

USG 5 farklı klinik kategoriye ayrılabilir (Tablo 7). 
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Tablo 7. Acil USG klinik kategoriler (90) 

 

            Bu 5 farklı kategori içinde 12 çekirdek acil USG uygulaması tanımlanmıştır (şekil 6) 

(90). 

   

 

Şekil 6. ACEP 2016 acil USG kılavuzu uygulama kapsamı (90). 

Travmada USG temel olarak normal olmayan hava veya sıvı koleksiyonunu saptamak 

içinakullanılır. Radyolog olmayanahekimlerce USG’ nin ilk uygulanmaaalanı Focuced 
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Assessment withasonography in Trauma (Travmada Sonografi Odaklı Değerlendirme - FAST) 

olmuştur (90).  

Acil pelvik USG’nin temelakullanım alanları intrauterin gebeliğin, ektopikagebeliğin, 

fetal kalp atımının ve pelvik serbest sıvının tespitidir (90). 

Aortun acil şartlarda ultrasonografik olarak görüntülenmesininaamacı abdominal aort 

anevrizmasının (AAA) saptanmasıdır. BT ve amanyetik rezonans görüntüleme AAA’ nın 

tanısındaatemel standartlar olsa da, ultrasonografi deaalternatif bir yöntem olarak 

değerlendirilebilir.  

            Akut kolesistitaiçin bir çok sonografik kriter mevcuttur. Bunlar: Safra taşı, safra kesesi 

duvar kalınlığında artış, perikolesistik sıvı koleksiyonu, sonografikaMurphy bulgusu ve safra 

yollarında genişlemedir (91). Yatak başı acilaUSG’nin safra taşını tespit etmekte ki duyarlığı 

% 90-96, özgüllüğü % 88-96, pozitifaprediktif değeri % 88-99 ve negatifaprediktif değeri % 

73-96’dır (92,93,94,95).  

Üriner sistem açısından hidronefroz ve mesaneyi değerlendirmek adına acil USG 

kullanılabilir. Renal kolik ile başvuran vakalardaahidronefrozun acil USG ile kullanımı ayırıcı 

tanıda yarar sağlar (96,97). BT ile kıyaslandığında yatak başı  renal USG’ nin duyarlığı % 75-

87, özgüllüğü % 82-89 saptanmıştır (98,99). 

Acil USG yumuşak doku enfeksiyonları, yabancı cisim ve kutanöz kitlelerin tespiti için 

de kullanılabilir (100). 

Göze ait arka kamaraave oküler patolojileri göstermede retinal yırtılma, vitrözakanama 

ve göze ait yapıların dislokasyonunu tespit etmede de acil USG’ nin etkinliği kanıtlanmıştır 

(101). 

Birçok bağırsak patolojisinde, batına ait en sık görülen cerrahi acil olan apandisitin 

tanısında, ileus ve ince bağırsak tıkanıklığında, divertikülitte yeterli eğitim ve deneyime sahip 

acil hekimleri USG ile tanıyı kesinleştirebilir (102-104).  

             Torasentez, parasentez, eklemaiçi aspirasyon, venöz girişim gibi birçok girişimsel 

işlem USG kullanılarak daha konforlu bir şekilde uygulanabilir (105,106). 

2.8.3. Ultrasonografi probları  

 

Acil USG’ de prob görüntülenmekaistenen dokunun sonografik özelliklerine göre seçilir (107). 

(şekil 7) 
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Şekil 7. Ultrason probları. 

Lineer Prob: Yüksek frekanslı (8-12 MHz) ses dalgaları oluşturup yüzeye yakın dokuları 

görüntülemede kullanılan özellikle AUS’ da plevranınadeğerlendirilmesinde etkili ve vasküler 

yapılarınagörüntülemesinde kullanılan probdur (107). 

Sektör Prob: 1-5 MHz frekansında ses dalgası oluşturup düşük frekansı nedeniyle derin 

dokuları görüntüleyebilen küçük yapısı sayesindeadar pencereden görüntüleme alınabilmesine 

olanak sağlayan derin dokularıagörüntüleyebilmesi nedeniyle ekokardiyografide ve acil 

ultrasonografik görüntülemede en uygun probtur (108). 

 

Curvilinear Prob: 1-8 MHz frekansında ses dalgası oluşturup sektör prob gibi düşük frekanslı 

olması nedeniyle abdominal organların görüntülenmesinde tercih edilen ve derin dokuların 

görüntülemesinde kullanılan probtur. İnferior vena kava’nın (IVC) görüntülemesinde tercih 

edilir. AUS’ da plevra ve akciğer parankimini değerlendirmesinde kullanılabilir (107). 

 

 

 

2.8.4. Ultrasonografide modlar  

 

B Mod: Ultrasonografide en çok kullanılan moddur. Brightness yani parlaklık modudur. 

Probdan çıkanases dalgaları dokular içinde farklı miktarda yayıldıktan sonra kırılıp yansıyarak 
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geri döner. Ve bu geri dönen dalgalar prob tarafından algılanarak bilgisayarda grinin farklı 

tonlarında iki boyutlu görüntüye çevrilir (şekil 8). 

  

Şekil 8. AUS’da B-mod ve M-mod görüntüsü (109) 

M Mod: Motion yani hareket modudur. Hareketaeden doku ve yapıların değerlendirilmesiaiçin 

kullanılır. Önce B modda görüntü oluşturulur. Ardından oluşturulan görüntüden lineer bir kesit 

alınır. Ve bu kesitinazaman içindeki değişimi ile birlikte zaman ekseni üzerinde görüntü elde 

edilir. (şekil 8). 

  

Doppler Mod: Hareketli dokunun probdan yakınlaşıyor veya uzaklaşıyor olmasına göre hız ve 

yönle ilişkili olarak görüntü oluşumunu sağlayan bir moddur. Renkliadoopler ise B moddaki 

görüntü üzerindeadoku veya kan hareketini renk kodlarıylaarenklendirerek görüntülenmesini 

sağlar (şekil 9). 
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Şekil 9. Renkli doppler görüntüsü (110) 

2.8.5. Ultrasonografide artefaktlar  

 

Normal şartlarda istenmeyen ve istenenayapının görüntülenmesine engel olan 

görüntülenmek istenen dokununaanatomisinden veya USG cihazının çalışma prensibinden 

kaynaklanan anormal görüntülerdir.  

Reverbasyon artefaktı: Aralarında aşırı akustik empedans farkı olan iki komşu doku arasından 

geçen ses dalgalarının prob ile dokuaarasında birden çok kez gidip gelmesi sonucu yansıtıcı 

yüzeyin arkasında birbirine paralel eşit mesafede artefaktlar oluşur ve sağlıklı akciğer 

dokusunda görülen A çizgileri bu artefakta örnektir. (şekil 10). 

 
Şekil 10. Reverbasyon artefaktı ile oluşan A çizgileri (111) 
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Ayna Artefaktı: Görüntülenmek istenenayapının yakınında diyafram gibi kuvvetliabir 

yansıtıcı yüzey varsa, bu yapının yansıtıcı yüzeyin diğer tarafında ayna görüntüsü oluşur. Örnek 

verecek olursak diyaframın arkasında oluşan karaciğerin ayna görüntüsü (111) ya da pelvis 

USG’ de mesane distandü haldeyken pelviste ikinciabir mesane görüntüsünün oluşması bu 

artefakt sebebiyle olur (112). 

  

Şekil 11. Abdominal USG’de uterusun ayna artefaktı görüntüsü (113) 

Kuyruklu Yıldız Artefaktı: İğne, kurşun saçması gibi kendisini titreştirecek çok kuvvetli bir 

yüzeyle karşılaştığında yüzeyin arkasında oluşan hiperekojen ışınsal artefaktlardır. 

 

Şekil 12. Kuyruklu yıldız artefaktı 
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Akustik Gölge Artefaktı: Ses dalgalarının tamamınıayansıtan kemik doku, kalsifiye taşlar 

gibi hiperekojenik yapıların veya sesi tamamenaabsorbe eden hava gibi yapıların arkasında 

oluşan siyah bant şeklindeki anekojenik artefaktır. 

  

şekil 13. Akustik gölge artefaktı. 

Akustik Güçlenme Artefaktı: Sıvı dolu yapılarazayıf ekojeniteye sahip olduğundan dolayı 

arkasında akustik güçlenme denilen hiperekojen bir görüntü meydana getirirler. Bu duruma 

pelvik USG’ de arkasında akustik güçlenme gösteren dolu mesane örnek verilebilir.  

  

Şekil 14. Akustik güçlenme artefaktı. 

Kırılma (Kenar) Artefaktı: Ses dalgalarının farklıaortamlarda farklı hızlarda yayılma 

özelliğinden dolayı kistik yapıların kenarlarında bu yapılar ile çevresindeki dokunun yoğunluk 

farkından kaynaklanan doğrusal bir hat şeklinde görülen hipoekoik artefaktlar kırılma artefaktı 

olarak adlandırılır. 

  

Şekil 15. Kırılma (kenar) artefaktı 
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2.8.6. Odaklanmış Kardiyak Usg Tanımı ve Endikasyonları 

Odaklanmış kardiyak USG semptomatik hastalarda hedefe yönelikaolarak kardiyak 

yapı ve fonksiyonların hızlıca değerlendirilmesi için EKO’ nun kullanımına verilen isimdir 

(115). 

2010 Yılında American Societyaof Echocardiography-ASE ve ACEP arasında varılan 

konsensüs üzere acil serviste EKO kullanımıyla ilgili “Odaklanmış Kardiyak USG‟ 

tanımlaması ilk kez kullanılmış olup ilgili yönergede acil serviste EKO’ nun temel kullanım 

amaçları tespit edilmiş (Tablo 8) ve alınmasıagereken eğitimin niteliği belirlenmiştir (120). 

 

Tablo 8. Semptomatik acil servis hastasında hedefe yönelik kardiyak 

ultrasonografinin amaçları. 

2.8.7. Odaklanmış kardiyak USG uygulaması 

 

Transtorasik EKO temelakullanım pencereleri ve akslarına bakıldığında parasternal kısa 

ve uzun aks, subksifoid (subkostal) uzun veakısa aks, apikal dört, beş, iki boşluk ve suprasternal 

pencereler mevcuttur. Parasternal kısa ve uzun aks ile subksifoid pencerelerin kullanımı acil tıp 

hekimleri için daha kolaydır (116). 

Parasternal uzun aks (PSLA) ve parasternalakısa aks (PSSA) acil hekimlerince sol 

ventrikül ejeksiyon fraksiyonu (LVEF) hakkında bilgi edinebilmek için tercih edilen 

ekokardiyografik görüntülemelerdir (117). 

Parasternal uzun aksagörüntülemede prob sol parasternal alanda 3. ve 4. kosta aralığına 

konulur. Probun imleciasağ omuza (saat 10 yönüne) çevrilerek mitral kapak görüntülendikten 

sonra, aort ve mitralakapağın aynı görüntüde olması beklenir. (şekil 16) Bu pencere ile 

görüntünün enaüstünde sağ ventrikül çıkış yolu hemen altında sol ventrikül çıkış yolu ve aort 

kapağı görülür. Ayrıca aortaçıkımı ve sol atriyumun posteriorunda inen aorta da 

görüntülenebilir. Mitralakapak ve sol atrium görüntülenen en derin yapılardır (116). 



- 32 - 
 

 

Şekil 16. Ekokardiyografik değerlendirmede parasternal uzun aksta prob yerleşimi ve görüntü analizi. Üst panelde 

prob yerleşimi, altta USG görüntüsü yer almaktadır. 

 

Parasternal kısa aksagörüntülemede görüntü, prob uzun aksanoktasındayken 90 derece 

sağ omuzu gösterecek şekilde çevrilerek aelde edilir. Bu görüntülemede sirküler solaventrikül 

duvar segmentleri izlenir (116). (şekil 17). 

  

Şekil 17. Ekokardiyografik değerlendirmede parasternal kısa aksta prob yerleşimi ve görüntü analizi. Sol panelde 

prob yerleimi, sağda USG görüntüsü yer almaktadır. 

Subksifoidal dört boşluk görüntüleme, prob ksifoid altındayken karaciğer sol lobu 

akustik pencere olarak kullanılır. Probun çentiği hastanın sol omzuna doğru yönlendirilir. 

Travmada sıklıkla perikardiyal mayi değerlendirmesinde ve kalbin tüm boşluklarını görmede 

tercih edilir (116). 

Subksifoid uzun aks IVK görüntülemesinde tercih edilir. Probaorta subksifoid alanda 

karaciğerasol lobunun üzerindedir. İmleç abdomen probunda başa eko probunda iseaayaklara 

doğru yönlendirilir. IVK çapı sağ atriyumun 3 cm distalinden ölçülmelidir (şekil 18). Derin 
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inspirasyonda %50 kollabeaolması normaldir. %50’ den daha az kollabe olmasıaise sağ 

yapıların basıncının arttığını gösterir (116, 118). 

  

Şekil 18. Ekokardiyografik değerlendirmede subksifoid uzun aksta prob yerleşimi ve görüntü analizi.  

Sol ventrikülafonksiyonunu değerlendirmede kullanılan en iyi pencerelerden biri olan 

apikal dört boşlukta prob sol meme ucunun maksimum atım alınan noktasına yerleştirilir. Sol 

yanına dönen hastalarda daha iyi bir görüntü elde edilebilir.  Probun yönü kalp tabanına doğru 

imlecin yönü ise hastanın sol omzuna bakmalıdır. (şekil 19) Daha iyi bir sağ ventrikül görüntüsü 

elde edebilmek için prob saat yönü veya tersine doğru çevrilebilir (115,116). 

  

Şekil 19. Ekokardiyografik değerlendirmede apikal dört boşluk görüntüleme 

M-mod görüntülemede grafiksel olarak sol ventrikülün duvar hareketleri gösterilebilir. 

Gösterge solaventrikülü dik kesecek ve mitral kapağın yapraklarınınahemen altından geçecek 

şekilde sabitlenir. M-mod görüntüsü ileasol ventrikül sistol ve diyastol çapı ölçümü yapılarak 

Fraksiyonel kısalma (shortening) hesaplanır. (şekil 20) 

  

Şekil 20. Fraksiyonel kısalma 
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Kritik hastaaLVEF’ lerinin acil hekimlerince belirlenmesinde en çok tercih edilen 

ekokardiyografik pencereler PSLA ve PSSA’ dır. Bu görüntülemer optimal ekokardiyografik 

değerlendirmesi yapılamayan hastaların hızlı bir şekilde tanı alması ve müdahale edilebilmesi 

açısından kritik öneme sahiptir (117). 

Parasternal uzunaaks veya kısa aks M mod değerlendirmesinde EPSS yöntemi (şekil 21) 

ile mid-diastoldeamitral kapağın septumaamesafesi ölçülerek, ejeksiyon fraksiyonu 

değerlendirilebilir (119). 

  

Şekil 21. EPSS yöntemi (114)  
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2.9 Kısa Eğitim Modeli 

İlk kez 1994’te Matterave arkadaşları “Acil Tıp USG KullanımaMüfredatını” 

yayınlayarak, acildeaUSG kullanımı ve eğitimine resmiyet kazandırmışlardır. Bu tarihten 

günümüze kadar olan sürede hem tıpta, hemade acil serviste USG’ nin kullanım alanları artarak 

devam etmiştir. ABD baştaaolmak üzere pek çok ülkede acil tıp uzmanları acil hastalarınatanı, 

tedavi veatakiplerinde USG kullanmaktadır. ABD’de acil tıpaeğitim veren pek çok hastane 

1999’dan sonra tanısal USG kullanmayaabaşlamış ve %70’inden fazlası USG eğitimini 2001 

yılına kadar eğitimlerine entegre etmişlerdir (135). 

 

Güncel olarak ülkemizdeaAcil Tıp Anabilim dallarının bir kısmıaresmi olarak 

eğitimlerine USG’ yi entegre etmelerine rağmen, bazı anabilim dallarında bu eğitim resmi 

olarak yoktur.  

 

Kısa eğitim modeli video, bilgisayar destekliaprogramlarla güçlendirilmelidir. 

Öncelikle normalaanatomik yapılar incelenmeli ve bunun ardından patolojik olaylardaki 

görüntülerle pekiştirme yapılmalıdır. İyi bir USG kullanıcısı anatomiave patolojiyi iyi bilmeli, 

aynı zamanda gördüklerini de etkili bir şekilde yorumlamalıdır. USG teknolojisindekiailerleme 

kaliteli görüntü ve doğru yorumlamaya katkıda bulunmaya devam etmektedir. 

 

USG değerlendirmesi için 3 alanda temel yeterlilik gerekmektedir. Bu alanlardan biri 

görüntüyü elde etmek, birisi görüntüyü yorumlamak ve bir diğeri de tıbbi karar vermektir. 

Geleneksel olarak kullanılan “bir izle bir yap” şeklinde tıbbi eğitim modellerinde hastalar 

üzerinde tekrarlayanapratik uygulamalar yoluyla beceri kazanmaları beklenmektedir. 

 

Acil ekokardiyografiye baktığımız zaman kardiyak arrest ve şokun 

değerlendirilmesinde, kardiyak aktivitenin ve perikardiyal effüzyonun tespitinde etkilidir. 

Kardiyak mekanik aktivite ve perikardial effuzyonda acil ekokardiyografinin alternatifi 

bulunmamaktadır. Acil EKO odaklıaendikasyonlar ve sınırların tanımlanması önemlidir. Kalp 

boşlukları, kapaklar, perikardave aortayı içeren kardiyak anatomi iyi bilinmelidir (135). 

 

EKO eğitimi ve değerlendirmesi için kısa eğitim modeli ideal olabilir. Klinik 

senaryolarınatekrarlanabilirligi, ölçülebilir performans ölçümlerininakullanılabilirliği, anormal 

veya kritikabulgularla güvenli bir ortamdaave standardize biçimde karşılaşma fırsatının yanı 
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sıra hastayla karşılaşmadanaönce potansiyel uygulayıcının eksikliklerini tanımlayacak 

argümanların varlığı nedeniyle bu eğitim modeli kullanılabilir.  

 

3. MATERYAL VE METOD 

 

Çalışmamız prospektif deneysel olarak tasarlandı. Günlük yaklaşık 250-300 sarı alan, 

50-60 kırımızı alan, 200-250 travma ve 600-700 yeşil alan hastasının başvurduğu 3.basamak 

bir hastane olan İzmir Kâtip Çelebi Üniversitesi Atatürk Eğitim ve Araştırma Hastanesi’nin 

Acil Tıp Kliniğinde yapılması planlandı.  6 öğretim üyesi, 13 acil tıp uzmanının çalıştığı 

kliğimizde, 4 adet usg cihazıyla günlük 50-60 hastaya asistanlar tarafından öğretim üyelerinin 

gözetimi altında usg yapılmaktadır. Acil Tıp Kliniğinde kapak yetmezliklerinin ultrasonografi 

ile değerlendirilmesi konusunda herhangi bir eğitimi olmayan ancak kalp duvarlarını ve 

boşluklarını tanıyan 24 acil tıp asistanında kısa eğitim modelinin etkinliğini değerlendirmek 

amacıyla bu çalışma planlandı. 

 

Çalışmaya katılmayı kabul eden tüm acil tıp asistanlarından başlangıçtaki video eğitim 

aşamasına ve tüm test aşamalarına katılmış katılımcılar dahil edildi. Çalışmaya katılmayı 

gönüllü olarak kabul etmemiş kişiler ve ilk test, post test ve eğitim aşamalarından herhangi 

birine katılamamış olanlar dahil edilmedi.  

 

Pretestte kapak yetmezliği örnekleri içeren 30 adet patolojik ve 10 adet de patolojik 

olmayan toplam 40 vaka (Jang ve ark.’ nın yaptığı çalışmada 40 pratikten sonra eğitimin başarı 

oranı arttığı görüldüğünden biz de 40 vaka tercih ettik), parasternal uzun aks, parasternal kısa 

aks ve apikal 4-boşluk pencerelerden doppler usg görüntüleri içeren video klipler ile asistanlara 

sunuldu. Bu eğitim ve testler için gerekli video materyalleri hastane arşivinden veya daha 

önceden online kaynaklardan ekokardiyografi ile tanısı doğrulanmış olan vakalardan toplandı. 

Her vaka için izlenen video görüntülemelerde patoloji olup olmadığı, patoloji varsa hangi 

kapakta olduğu ve patolojinin özelliği soruldu.  

Testler tamamlandıktan sonra toplandı ve veriler veritabanına kaydedildi. Bir sonraki 

aşamada 5 yılı aşkındır eğitmenlik deneyimi olan acil tıp derneğinde 7 yıllık sertifikalı 

eğitmenlik yapan tek bir acil tıp uzmanı tarafından pre-testte sunulan video kliplerden farklı 

kapak yetmezliği örneklerini de içeren 30 dakikalık teorik eğitim verildi. Eğitimde parasternal 

uzun aks, parasternal kısa aks ve apikal 4 boşluk pencerelerinden elde edilen usg görüntüleri 
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kullanıldı. Eğitimi takiben asistanlar tekrar eğitimin başında sunulan teste tabi tutuldu 

(posttest). Test için kullanılan görseller eğitimde kullanılanlardan farklıydı. Asistanlar testte 

uygulanan patolojik ve normal videoların sayıları ile ilgili herhangi bir bilgiye sahip olmayıp 

önceden kör olarak alındı. Eğitim öncesi ve sonrası verilen cevaplar arasındaki farklar 

karşılaştırıldı. Böylece eğitimin öğrenme üzerindeki etkinliği değerlendirildi. 

            Verilerin analizinde IBM SPSS Statistics 24.0 programı kullanıldı. Tanımlayıcı 

istatistiklerafrekans, yüzde, ortalama, standartasapma, medyan, minimum ve maksimum 

değerleri ile sunuldu. Verilerin normal dağılıma uyup uymadığı Shapiro-Wilk testi, çarpıklık-

basıklık değerleri ve Q-Q plots grafikleri kullanılarak değerlendirildi. Bağımlı iki grup 

karşılaştırmasında norm eşleştirilmiş t testi uygulandı. Tüm istatistikler %95 güven aralığında 

yapıldı ve p değeri p<0.05 anlamlı olarak alındı. 
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4. BULGULAR 

 

                       Kıdem durumu asistanlık eğitiminin kaçıncı ayında olduğuna göre belirlenip 4 

grup şeklinde değerlendirilmiştir. En düşük kıdem 1 aylık en yüksek 53 aylık olup ortalaması 

21±17 olarak hesaplanmıştır. (Tablo 9) Çalışmaya toplam 24 acil tıp asistanı dahil edilmiş olup 

bunların 6 (%25)’sı asistanlık eğitiminin 4. yılında, 5 (%21)’i eğitiminin 3. yılında, 2 (%8)’si 

eğitiminin 2.yılında ve 11(%46)’i eğitimlerinin 1. yılındadır. Asistanların kıdeme göre dağılımı 

şekil 22 de verilmiştir. (Şekil 22) Katılan asistanların yaş dağılımına baktığımızda en düşük 25, 

en yüksek 38 olup ortalaması 28 ± 3.2 olarak hesaplanmıştır. (Şekil 22) 

 

           Şekil 22. Acil tıp asistanı kıdem dağılımı 

            Test aşamasında asistanlara hem pretestte hem de postte aynı 40 soru yöneltilmiş ve her 

doğru için 1 puan alacak şekilde değerlendirilmişlerdir. Test sonuçlarında asistanlar pretestte 

sorulara ortalama 11.7 (%29) ± 2.8 (%7) doğru cevap vermişlerdir. Posttestte ise ortalama 

21.5(%53) ± 4.1(%10) doğru cevap vermişlerdir. Kıdem durumu asistanlık eğitiminin kaçıncı 

ayında olduğuna göre belirlenip 4 grup şeklinde değerlendirilmiştir. En düşük kıdem 1 aylık en 

yüksek 53 aylık olup ortalaması 21 ay ve standart sapması 17 olarak hesaplanmıştır. (Tablo 9) 

 

 

 

44%
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23%

24%
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 N En düşük 

En 

yüksek Ortalama 

Standart 

Sapma 

Yaş 24 25,00 38,00 28,4167 3,22917 

Kıdem(ay) 24 1,00 53,00 21,0000 17,01406 

Pretest sonucu 24 6,00   

(%15) 

17,00  

(%42) 

11,7083 

(%29) 

2,82041       

(%7) 

Posttest sonucu 24 13,00 

(%32) 

30,00 

(%75) 

21,5000 

(%53) 

4,10726    

(%10) 

                 

                 Tablo 9. Katılımcıların genel karakteristik özellikleri ve pretest posttest sonuçları 

           Pretest ve posttest arasındaki farkı değerlendirdiğimizde doğru sayısında ortalama 

9.7±4,2 (%24±10,7) artış olmuştur. (Tablo 10) 

 

 

 

 

 

 

 

               Tablo 10. Pretest posttest farkı 

 

            Bu 4 kıdem grubunu kendi içerisinde değerlendirdiğimizde 1 yıllık asistanların pretest-

posttest doğru sayıları ortalama olarak sırasıyla 11.9 (%29)-20.7 (%51.8), 2 yıllık asistanların 

9.5 (%23.7)-20 (%50) olarak hesaplanmıştır. 3 Yıllık asistanların 12.8(%32)-22.2(%55.5), 4 

yıllık asistanların ise 11.1 (%27.9)-22.8 (%57) bulunmuştur. (Tablo 11) 

 

Pretest-Posttest Farkı 

 N En düşük En yüksek Ortalama 

Standart 

Sapma 

Doğru cevap 

farkı 

24 -1,00 16,00 9,7917 4,28322 

Fark(yüzde) 24 -2,50 40,00 24,4792 10,70806 
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 Kıdem Ortalama Standart Sapma 

Pretest sonuç 1 yıl  11,9    %29,7 3,14   %7,31 

2 yıl  9,5      %23,7 2,12   %5,30 

3 yıl  12,8    %32,0 1,30  %3,25 

4 yıl  11,1    %27,9 3,31 %8,27 

Posttest sonuç 1 yıl  20,7    %51,8 5,23 %13,09 

2 yıl  20,0    %50,0 2,82 %7,07 

3 yıl  22,2    %55,5 3,11 %7,78 

4 yıl  22,8    %57,0 2,92 %7,31 

 

Tablo 11. Eğitim yılına göre test sonuçlarının değerlendirilmesi 

          

            Kıdem gruplarındaki yaş ortalamalarına baktığımızda 1 yıllık olan asistanların yaş 

ortalaması 27.1 ± 3,06, 2 yıllık asistanların 27 ± 1.41, 3 yıllık asistanların 29 ± 2.3, 4 yıllık 

asistanların ise 30.6 ± 3.7 olarak bulunmuştur.  

          

           Test sonuçlarının dağılımını hesaplamak için Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-Wilk 

testi kullanılmıştır. Pretest ve posttest sonuçlarının normal dağılım gösterdiği bulunmuştur. Yaş 

dağılımını test ettiğimizde ise normal dağılıma uygun olmadığı görülmüştür. (Tablo 12) 

 

 

 

Kolmogorov-Smirnova Shapiro-Wilk 

Statistic df Sig. Statistic df Sig. 

Pretest(n) ,177 24 ,051 ,933 24 ,111 

Posttest(n) ,107 24 ,200* ,969 24 ,645 

Yaş ,262 24 ,000 ,800 24 ,000 

 

 Tablo 12. Pretest ve posttest sonuçlarının normal dağılıma uygunluğunun değerlendirilmesi 
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            Yaş dışında diğer paramatrelerin normal dağılıma uygun bulunması sebebiyle sonuçları 

değerlendirirken bağımlı gruplar için ‘eşleştirilmiş t testi’ ile değerlendirmeye uygun 

görülmüştür. Yapılan eşleştirilmiş t testi sonucunda tüm asistanların pretest ve posttest 

sonuçları arasında ileri derecede anlamlı fark bulunmuştur. (p<0,05) (tablo 13.) 

 Ortalama Std.sapma            df    Sig. (2-tailed) 

 Pretest-postest  -9,79167 4,28322 23 ,000 

 Pretest(%) – posttest(%) -24,47917 10,70806 23 ,000 

 

Tablo 13. Pretest ve posttest sonuçlarının karşılaştırılması 

            Kıdem durumuna göre değerlendirme yapmak için öncelikle belirlediğimiz kıdem 

gruplarının kendi arasındaki dağılımının homojen olup olmadığı levene testi ile değerlendirildi. 

Sonuç olarak kıdem gruplarının sınav sonuçlarının ve yaş dağılımlarının kendi içinde homojen 

olduğu belirlendi. (tablo 14) 

 Levene test skoru df1 df2 Sig. 

Pretest sonucu 1,362 3 20 ,283 

Posttest 

sonucu 

1,208 3 20 ,333 

 Yaş ,326 3 20 ,807 

                   

 Tablo 14. Kıdeme göre homojenitenin değerlendirilmesi 

            Değişkenlerin homojen varyans testinde homojen çıkması sebebiyle kıdem gruplarının 

pretest-posttest karşılaştırmasında tek yön anova testi uygulandı. Yapılan anova testinde 

kıdeme göre pretest, posttest incelendiğinde kıdem grupları arasında anlamlı fark 

bulunamamıştır. (p>0.05) Tablo 15) 

 

Tablo 15. Kıdeme göre gruplar arası fark düzeyinin değerlendirilmes 

 

 Sumof Squares df Mean Square F Sig. 

Pretest Gruplar arası 17,916 3 5,972 ,724 ,550 

posttest Gruplar arası 24,185 3 8,062 ,443 ,725 

Puan farkı Gruplar arası 33,289 3 11,096 ,571 ,641 
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5. TARTIŞMA 

 

Gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerde kalp yetmezliği prevelansının artış hızı ilerleyen 

zamanlarda toplum sağlığını tehdit ederaboyutlara ulaşma eğilimindedir. Ayaktan tedavi ve 

hospitalizasyon ihtiyacı düşünüldüğünde ve bunların yanında pahalı cihaz tedavi uygulamaları 

eklendiğinde devasa boyutlarda bir sağlık harcamasına nedenaolacağı aşikârdır (16, 17). 

Yenilenen tedavi yöntemleriyle koroner arter hastalığı, kalp kapak hastalıkları, dm ve 

hipertansiyon gibi hastalıklardaki ölüm oranlarının azalmasıave ileri yaş kalp yetmezliği 

prevalansındaki artışın temel nedeni olarak görülmektedir. Çünkü bu hastalıkların çoğunda 

ilerleyen zamanlarda KY ortaya çıkmaktadır.  

Ultrasonografi acil servis hekimleri tarafından yaygın olarak kullanılmaktadır (121). 

İnvaziv olmayışı, radyasyon yaymayışı ve maliyeti düşünüldüğünde acil servis ve acil 

hekimleri için oldukça idealdir (122). 

Acil uzmanları tarafından son yıllarda yatakbaşı ultrasonografinin kullanımı önemli 

ölçüde artmıştır. Çok sayıda geçmiş çalışma, acil hekimlerinin ultrasonografiyi kullanarak 

patolojiyi doğru bir şekilde tespit ettiğini göstermiştir (125,126).  Diyastolik kalp yetmezliğinin 

yüksek prevalansa (123,124) sahip olması ve çok sayıda çalışmanın diyastolik kalp 

yetmezliğinin tanısında gecikme olduğunu, mortalite ve morbiditede artış olabileceğini 

göstermesi yatak başı ultrasonografinin daha önemli hale geldiğini göstermektedir (124,127). 

Ekokardiyografik ve invaziv yöntemlerin karşılaştırıldığı çalışmalarda, 

ekokardiyografik ölçümlerin invaziv ölçümlerle ciddi farklılıklar gostermediği ayrıca kardiyak 

hemodinaminin değerlendirilmesinde guvenilir bir yöntem olduğu ortaya konulmuştur (128, 

129). Bazı kılavuzlar ekokardiyografinin, hemodinamik değerlendirilme icin ilk tercih edilecek 

yontem olarak kullanılmasını önermiştir (130). 

Uyanık ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 136 kişilik fizik tedavi ve rehabilitasyon 

yüksek okulu öğrencileri çalışmaya alınmıştır. TYD ile ilgili bir eğitim planlamıştır. Klasik 

eğitim modeli grubu, video eğitim modeli grubu ve eğitim verilmeyen kontrol grubu olarak 3 

gruba ayırmıştır. Çalışmanın sonunda iki eğitim modelinin de kontrol grubuna göre anlamlı 

derecede daha başarılı olduğu ortaya çıkmıştır. Fakat video grubu ve klasik grup arasında 

anlamlı fark bulunamamıştır. Bu çalışma ile bizim çalışmamız video eğitim verilen grubun 

kontrol grubuna göre başarı oranında anlamı bir artış olması açısından benzer sonuçlar ortaya 

çıkarmıştır. 
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Jang ve arkadaşları tarafından yapılan bir çalışmada, sonogramların yanı sıra 

yorumlamada da acil hekimlerin performansının 40 hasta pratiğinden sonra belirgin şekilde 

arttığı bulunmuştur. Bu nedenle, sürekli uygulama ile acil uzmanlarının beceri ve tanı koyma 

kabiliyetinin artmasının mümkün olduğu tespit edilmiştir (131). Bizim çalışmamızda da bu 

çalışmayla uyumlu olarak görsel ve teorik pratikten sonra tanı koyma oranlarında artış olmuş 

acil hekimlerinin ekoyu doğru değerlendirme kabiliyetleri artmıştır. 

Ünlüer ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 69 hasta alınmıştır. Kardiyologlar ve acil 

uzmanları tarafından yapılan ekolar kıyaslanmıştır. Elli bir hastaya acil servis hekimleri 

tarafından diyastolik disfonksiyon tanısı konulmuştur. Bunlardan 48'i kardiyologlar tarafından 

doğrulanmış olup (gerçek pozitifler), üçünün negatif olduğu (yanlış pozitifler) bulunmuştur. 

Acil hekimleri 18 hastada diyastolik disfonksiyon bildirmemiştir. Bunlardan 12'sinde diyastolik 

disfonksiyon olmadığı (gerçek negatifler), altısında ise kardiyologlar tarafından diyastolik 

disfonksiyon olduğu tespit edilmiştir. (yanlış negatifler). Diyastolik disfonksiyonu olmayan 

(gerçek negatifler ve yanlış pozitifler) bu 15 hastanın 1 aylık takip süresi boyunca, dokuzuna 

spirometri ile yeni kronik obstrüktif akciğer hastalığı ve altısına anksiyete bozukluğu tanısı 

konmuştur. Dokuz hasta zayıf olduğu için çalışma dışı bırakılmıştır. Acil hekimlerinin 

ultrasonografik tanılarının doğruluğu %87 olarak tespit edilmiştir. Bizim çalışmamızda ise 

eğitim sonrası eko ile doğru tanı koyma oranı % 9.7917 oranında artış göstermiştir. Ortalama 

olarak doğru tanı oranı %53±10 düzeyindedir (132). 

Moore ve arkadaşları ekokardiyografi konusunda odaklanmış eğitime sahip acil servis 

doktorlarının hipotansif yetişkin hastalarda sol ventrikül fonksiyonunu doğru bir şekilde 

belirleyebileceği sonucuna varmıştır (133).  Randazzo ve arkadaşları, sınırlı BECH eğitimi 

almış acil doktorlarının, acil servisteki yetişk1in hastaların bir alt grubunda alt vena kava 

dinamiklerini kullanarak ejeksiyon fraksiyonunu ve merkezi venöz basıncı niteliksel olarak 

değerlendirebilecekleri sonucuna varmıştır ( 134). 

Elde ettiğimiz sonuçlar acil hekimleri tarafından geç tanı konduğunda hayatı tehdit 

eden, mortalitesi artan, maliyeti yükselen, erken tanı ve tedavi ile morbiditesi azalan prognozu 

daha iyi seyirli hale gelen kalp yetmezliğinin ultrasonografik eğitim ile hızlı ve doğru bir şekilde 

tanı alabileceğini göstermektedir.  

Kısıtlılıklar: Çalışmamızın tek merkezli olması, acil hekim sayısının az olması, 

hekimlerin eğitimden önceki bilgi düzeyinin bilinmiyor olması, standart bir eğitim modelinin 

olmaması kısıtlılık olarak sayılabilir. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

 

 

Çalışmaya 24 acil hekimi dahil edilmiştir. Pretest ve posttest arasındaki farkı 

değerlendirdiğimizde doğru sayısında ortalama 9.7±4,2 (%24±10,7) artış olmuştur. 

Tüm hekimlerin pretest ve posttest sonuçları arasında ileri derecede anlamlı fark bulunmuştur. 

(p<0,05) 

Hekimlerin kıdem ve yaş dağılımları arasında anlamlı fark bulunmamıştır. 

Elde ettiğimiz sonuçlar acil hekimleri tarafından geç tanı konduğunda hayatı tehdit eden, 

mortalitesi artan, maliyeti yükselen, erken tanı ve tedavi ile morbiditesi azalan prognozu daha 

iyi seyirli hale gelen kalp yetmezliğinin ultrasonografik eğitim ile hızlı ve doğru bir şekilde tanı 

alma oranının arttırılabileceğini göstermektedir. 

Utrasonografik eğitim ile ilgili daha fazla çalışmaya ve standart bir eğitim modeline ihtiyaç 

duyulmaktadır 
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