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Kardiyojenik Şokta Tanı, 
Epidemiyoloji ve
Risk Faktörleri

TANI
Kardiyojenik	şok	(KŞ)	kalp	kökenli	ölümlerin	sık	nedenlerinden	biridir.	

Tedavi	 seçeneklerindeki	 gelişmelere	 rağmen	 tedavinin	 yönetimindeki	
zorluklar	devam	etmektedir.	Kardiyojenik	şok,	miyokardiyal	performansın	
ciddi	şekilde	bozulmasından	kaynaklanır	ve	bu	da	azalmış	kardiyak	output	
(KO),	 uç	 organ	 hipoperfüzyonu	 ve	 hipoksiye	 neden	 olur.[1]	 Bu	 tablo	 da	
klinik	 olarak	 hacim	 replasmanına	 rağmen	 düzelmeyen	 uç	 organlarda	
hipoperfüzyona	neden	olan	hipotansiyona	neden	olur.	Bu	tabloyu	düzeltmek	
için	ilaç	veya	cihaz	tedavisi	gerekebilir.

Kardiyojenik	 şok	 tanısı	 çeşitli	 çalışmalarda	 değişik	 kriterler	 ile	
tanımlanmıştır	 (Tablo	 1).[2]	 SHOCK	 çalışmasında;	 KŞ	 klinik	 olarak	
sistolik	 kan	 basıncı	 (SKB)’nın	 30	 dakikadan	 uzun	 sürede	 <90	 mmHg	
olması	 veya	 vasopressör	 destek	 ile	 >90	 mmHg	 olması,	 hemodinamik	
bulgu	 olarak	 da	 kardiyak	 indeks	 (KI)’in	 <2.2	 L/dk./m2	 ve	 pulmoner	
kapiller	uç	basıncı	(PKUB)’nın	>15	mmHg	olması	olarak	tanımlanmıştır.[3] 
EHS-PCI	çalışmasında	ise	SKB’nin	>30	dakika	süresince	<90	mmHg	olması	
veya	inotropik	destek	tedavisi	 ile	SKB’nin	90	mmHg	üzerine	çıkarılması,	

Dr. Barış Kılıçaslan

TABLO 1
Çalışmalarda ve kılavuzlarda kardiyojenik şokun tanımlanma kriterleri

Çalışma adı veya kılavuz Kriterler

SHOCK Trial (1999)[3] •	 >30 dakika süreyle SKB <90 mmHg veya vazopressör ajan ile SKB >90 mmHg. 
•	 Uç organ hasarı bulgusu (idrar çıkışı <30 mL/s veya soğuk ekstremiteler) 
•	 Hemodinamik kriterler: KI <2.2 L/dk /m2 veya PKUB >15 mmHg. 

EHS-PCI (2012)[4] •	 >30 dakika süreyle SKB <90 mmHg veya vazopressör ajan ile SKB >90 mmHg. 
•	 Uç organ hasarı bulgusu ve artmış dolum basınçları. 

ESC-HF Guidelines (2016)[5] •	 Yeterli sıvı replasmanına rağmen SKB <90 mmHg olması, klinik ve 
laboratuvar olarak uç organ hasarının olması.

•	 Klinik: Soğuk ekstremiteler, oligüri, nörolojik bulgular, dar nabız basıncı. 
•	 Laboratuvar: Metabolik asidoz, artmış laktat düzeyi, artmış kreatinin düzeyi.

SKB: Sistolik kan basıncı; KI: Kardiyak indeks; PKUB: Pulmoner uç kapiller basıncı.
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ek	olarak	da	uç	organ	hipoperfüzyon	bulguları	ile	birlikte	kardiyak	dolum	
basınçlarının	 artması	 olarak	 tanımlanmıştır.[4]	 Avrupa	 Kalp	 Cemiyeti	
(ESC)	Kalp	Yetersizliği	 kılavuzu	 ise	KŞ’yi	 uç	 organ	 hasarına	 dair	 klinik	
ve	 laboratuvar	 bulguları	 ile	 uygun	 sıvı	 replasmanına	 rağmen	 SKB’nin	
<90	mmHg	olması	ve	ilave	olarak	hastanın	kliniğinde	soğuk	ekstremiteler,	
oligüri,	 bozulmuş	nörolojik	durum,	dar	 nabız	basıncı,	 laboratuvarında	 ise	
metabolik	asidoz,	yüksek	serum	laktatı,	yüksek	serum	kreatinin	düzeyinin	
bulunması	olarak	tanımlamıştır.[5]	Sonuç	olarak,	KŞ	kardiyak	disfonksiyona	
bağlı	 olarak,	 SKB’nin	 sıvı	 tedavisine	 rağmen	 90	 mmHg’nın	 altında	
seyretmesi	 ile	 beraber	 uç	 organ	 disfonksiyonunun	 klinik	 ve	 laboratuvar	
kanıtının	olması	olarak	tanımlanır.

EPİDEMİYOLOJİ
Kardiyojenik	 şok,	 akut	 miyokart	 enfarktüsü	 (AMİ)	 sırasında	

%5-10	 hastada	 gelişebilir.	 Akut	 miyokart	 enfarktüsü	 seyrindeki	
ölümlerin	en	sık	nedenidir.[1]	ST	segment	yükselmeli	AMİ	seyrinde	KŞ	
gelişme	riski	ST	segment	yükselmesiz	AMİ’ye	göre	iki	kat	daha	fazladır.	
Kadınlarda	 ve	 75	 yaş	 üstü	 hastalarda	 daha	 sık	 görülür.[6]	Kardiyojenik	
şok	 ile	 başvuran	hastalarda	 son	 zamanlarda	hastane	 içi	mortalite	 oranı	
düşerken,	6-12	aylık	mortalite	oranı	hâlâ	%50	civarında	seyretmektedir.[3] 
Kardiyojenik	 şok	 gelişen	AMİ	 hastalarının	 %18’i	 10	 gün	 içinde	 kalp	
yetersizliği	 veya	 yeni	 bir	AMİ	 tanısı	 ile	 tekrar	 hastaneye	 başvururlar.	
Kadın	 cinsiyet,	 düşük	 sosyoekonomik	 durum,	mekanik	 dolaşım	destek	
cihazı	 yerleştirme	 öyküsü,	 atriyal	 fibrilasyon	 ve	 ventriküler	 taşikardi	
tekrar	hastaneye	başvurmanın	öngördürücüleridir.[7]

RİSK FAKTÖRLERİ
Kardiyojenik	şok,	azalmış	KO	ile	sonuçlanan	kardiyak	pompa	arızasının	

intrakardiyak	nedenlerine	bağlıdır.	Kalp	pompası	arızasının	nedenleri	 çok	
çeşitlidir,	üç	kategoriye	ayrılabilir	(Tablo	2).

Kardiyomiyopatik:	 Kardiyomiyopatik	 şok	 nedenleri	 arasında	 sol	
ventriküler	miyokartın	yüzde	40’ından	fazlasını	tutan	miyokart	enfarktüsü,	
çok	damar	koroner	arter	hastalığına	bağlı	 şiddetli	yaygın	 iskeminin	eşlik	
ettiği	her	boyutta	miyokart	enfarktüsü,	şiddetli	 sağ	ventriküler	enfarktüs,	
şiddetli	 hastalarda	 kalp	 yetersizliğinin	 akut	 alevlenmesi	 yer	 alır.	 Altta	
yatan	 dilate	 kardiyomiyopati,	 kardiyak	 arresti	 takiben	 sersemlemiş	
miyokart,	 uzamış	 iskemi	 veya	 kardiyopulmoner	 baypas,	 ilerlemiş	
septik	 veya	 nörojenik	 şoka	 bağlı	miyokardiyal	 depresyon	 ve	miyokardit	
kardiyomiyopatik	nedenler	arasında	yer	alır.	Hipertrofik	kardiyomiyopati	
veya	şiddetli	diyastolik	kalp	yetersizliği	olan	hastalar	nadiren	kardiyojenik	
şokla	gelir,	ancak	bu	altta	yatan	koşullar,	hipotansiyona	ve	diğer	nedenlerden	
(örn;	sepsis,	hipovolemi)	kaynaklanan	şoka	katkıda	bulunabilir.
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Aritmik:	Hem	atriyal	hem	de	ventriküler	taşiaritmiler	ve	bradiaritmiler,	
sıklıkla	 şok	 durumlarına	 katkıda	 bulunan	 hipotansiyona	 neden	 olabilir.	
Bununla	 birlikte,	 KO	 önemli	 ritim	 bozuklukları	 (örn;	 sürekli	 ventriküler	
taşikardi,	 tam	 kalp	 blok’u)	 nedeniyle	 ciddi	 şekilde	 tehlikeye	 girdiğinde	
hastalar	KŞ	ile	başvurabilir.	Altta	yatan	ritim	nedeniyle	KO	sağlanamıyorsa	
(örn;	nabızsız	ventriküler	taşikardi,	ventriküler	fibrilasyon)	hastalar	kardiyak	
arrest	ile	gelebilirler.

Mekanik:	KŞ’nin	mekanik	nedenleri	arasında	şiddetli	aort	veya	mitral	
kapak	 yetersizliği	 ve	 papiller	 kas	 veya	 kordaların	 yırtılmasına	 bağlı	
akut	 mitral	 yetersizlik	 veya	 çıkan	 aortun	 aort	 kapak	 halkasına	 retrograd	
diseksiyonuna	bağlı	akut	aort	yetersizliği	yer	alır.	Ek	nedenler	arasında	ciddi	
ventriküler	 septal	 defektler	 veya	 intraventriküler	 septumun	 akut	 rüptürü,	
atriyal	miksomalar	ve	rüptüre	olmuş	ventriküler	serbest	duvar	anevrizması	
yer	 alır.	 Yırtılmış	 bir	 ventriküler	 anevrizma,	 sol	 ventrikülden	 çıkan	 kan	
haciminin	 azalmasına	 bağlı	 KŞ’ye	 neden	 olabilirken,	 kanama	 perikard	
içine	olduğunda,	perikardın	sol	ventrikül	çıkım	yoluna	basısına	bağlı	olarak	
oluşan	tıkanma	şoka	neden	olabilir.	Nadiren	kritik	aort	kapak	darlığı	veya	
mitral	kapak	darlığı	KŞ’ye	neden	olurken,	sıklıkla	hipotansiyona	ve	diğer	
nedenlere	bağlı	(örn;	sepsis,	hipovolemi)	şoka	katkıda	bulunur.

KAYNAKLAR
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TABLO 2
Kardiyojenik şok nedenleri

Kardiyomiyopatik Aritmik Mekanik

•	 Miyokart enfarktüsü 
(Sol ventrikülün >%40 tutması 
veya yaygın iskemi) 

•	 Ciddi sağ ventrikül enfarktı
•	 AKY’nin akut alevlenmesi
•	 Uzayan iskemiye bağlı 

miyokardiyal sersemleme 
(kardiyak arrest, hipotansiyon, 
kardiyopulmoner baypas)

•	 İlerlemiş septik şok
•	 Miyokardit
•	 Miyokardiyal yırtılma
•	 İlaç kaynaklı (beta blokerler..)

•	 Taşiaritmi-atriyal taşikardi 
(fibrilasyon, flutter, reenteran 
taşikardi), ventriküler taşikardi 
ve fibrilasyon.

•	 Bradiaritmi-tam kalp blok’u, 
mobitz tip 2 ikinci derece kalp 
blok’u.

•	 İleri kalp kapak yetersizliği,  
Akut kapak rüptürü (papiller 
veya korda rüptürü, kapak 
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•	 Kritik kapak darlığı
•	 Akut veya kronik ventriküler 

septal defekt
•	 Rüptüre ventrikül anverizması
•	 Atriyal miksoma

AKY: Akut kalp yetersizliği.
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Kardiyojenik Şok Patofizyolojisi

Kardiyojenik	şok	(KŞ),	akut	kardiyovasküler	hastalık	sonucu	gelişen	
kalp	 debisi	 düşüklüğü,	 buna	 bağlı	 yetersiz	 organ	 ve	 doku	 perfüzyonu	
ile	 karakterize	 dolaşım	 bozukluğu	 olarak	 tanımlanır.	 Klinik	 olarak	
tanımlanan	bir	tablodur	ve	birçok	nedene	bağlı	ortaya	çıkabilir.	Tedavide	
ve	 revaskülarizasyon	 tekniklerindeki	 ilerlemelere	 rağmen	 miyokart	
enfarktüsünün	 en	 ölümcül	 komplikasyonu	 olmaya	 devam	 etmektedir.	
Karmaşık	 ve	 yüksek	 derecede	 mortalite	 ile	 seyreden	 klinik	 bir	 durum	
olmakla	beraber	patofizyolojisi	tamamen	anlaşılmış	değildir.

Sol	ventrikül	yetersizliği	 ile	 sonuçlanan	akut	miyokart	 enfarktüsleri,	
KŞ	tablolarının	%60-80’inde	sorumlu	olabilir.[1]	Akut	miyokart	enfarktüsü	
ile	 hastaneye	 yatırılan	 hastaların	 %5-10’unda	 gelişir	 ve	 bu	 hastalarda	
hastane	 içi	 mortalitenin	 en	 sık	 nedenidir.	 Bu	 hasta	 grubunda	 yapılan	
SHOCK,	 ISAR-SHOCK,[2]	 IMPRESS,[3]	 CULPRIT	 SHOCK-1	 yıl[4]	 ve	
IABP-SHOCK	6	yıl[5]	sonuçlarına	bakıldığında	bu	hastalarda	kısa	ve	uzun	
dönemde	mortalitenin	oldukça	yüksek	olduğu	izlenmiştir.

Kardiyojenik	 şok	 tablosunda	 başlangıç	 nedeni	 ister	 miyokart	
enfarktüsü	 isterse	 akut	 kapak	 hastalığı	 veya	 kronik	 kalp	 yetersizliğinin	
dekompansasyonu	olsun	döngüyü	başlatan	kalp	debisinde	düşmeye	eşlik	
eden	 sol	 ventrikül	 (LV)	 ve	 sağ	 ventrikül	 (RV)	 diyastolik	 basınçlarında	
artış	 olmasıdır.	 Bu	 olaylar	 koroner	 perfüzyonunda	 azalmaya	 yol	 açarak	
miyokart	iskemisinin	ve	ventrikül	kontraksiyonun	daha	fazla	bozulmasına	
neden	 olarak	 şok	 tablosunun	 derinleşmesine	 katkı	 sağlar.	 Meydana	
gelen	pulmoner	konjesyon	ve	doku	düzeyinde	hipoksi	gelişimi	miyokart	
hasarının	daha	da	artması	ile	sonuçlanır.	Dolayısıyla	KŞ	her	ne	kadar	kalp	
debisinin	ani	düşüşüne	yol	açan	bir	olayla	başlasa	da	takip	eden	maladaptif	
ve	 kompansatuar	 süreçler	 uç-organ	 hasarını	 ve	 kalp	 hasarını	 daha	 fazla	
artırarak	kalp	debisinin	daha	da	düşmesine	yol	açar.

Meydana	gelen	hemodinamik	değişiklikler	üzerine	birçok	kompansatuar	
mekanizmalar	etkin	hale	gelir.	Hücresel,	metabolik	ve	enflamatuvar	faktörler	
bu	kompansatuar	mekanizmaların	temelini	oluşturur	(Şekil	1).[6]

Dr. Özlem Yıldırımtürk
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KONTRAKTİLİTENİN AZALMASI
Kardiyojenik	 şok	 tablosunun	 başlangıcında	 miyokart	

kontraktilitesinin	 azalması	 yer	 alsa	 da	 her	 bozulmuş	 kontraktilite	 KŞ	
tablosu	 ile	 sonuçlanmaz.	 Hastada	 değişen	 kontraktilite	 azalması	 ve	
buna	 verilen	 yanıtın	 yanı	 sıra	 kardiyovasküler	 adaptasyon	 yeteneğine	
bağlı	 olarak	 hemodinamik	 sonuçlar	 ortaya	 çıkar.	 Klinik	 pratikte	 kalp	
kontraktilitesinin	 değerlendirilmesi	 olarak	 kabul	 edilen	 LV	 ejeksiyon	
fraksiyonu	 (EF)	da	bu	 tabloda	çok	belirleyici	olmaz.	Nitekim	SHOCK	
çalışmasındaki	 hastaların	 EF	 değerlerine	 bakıldığında	 %30	 kadar	
hastada	EF	≥%40	olarak	ölçülmüştür.[7]	Fonksiyonel	durumları	düzelen	
ve	KŞ	 tablosundan	kurtulan	hastalar	 tekrar	 değerlendirildiğinde	 ise	bu	
hastaların	 EF’lerinde	 anlamlı	 bir	 değişiklik	 tespit	 edilmemiştir.[8]	 Bazı	
araştırmacılar	 KŞ	 tablosu	 nedeniyle	 kaybedilen	 hastaların	 kardiyak	
indeks	değerlerinin	normal	sınırlar	içerisinde	olduğunu	bildirmişlerdir.[9] 
Bu	çalışmalara	rağmen	LV’nin	EF	değerlerinin	KŞ	mortalitesi	için	iyi	bir	
öngördürücü	olabileceği	gösterilmiştir.[10]	Kardiyojenik	 şok	 tablosu	 tek	
başına	 kontraktilitenin	 bozulması	 ile	 açıklanamayacağından	 hücresel,	
enflamatuvar	ve	nörohormonal	faktörlerin	devreye	girmesinin	de	en	az	
kontraktilite	kadar	önemli	olabileceği	düşünülmelidir.

ŞEKİL 1. Kardiyojenik şok tablosunun patofizyolojisi.[6] 
6 nolu referanstan modifiye edilmiştir.
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Akut	 olarak	 kontraktilitenin	 azalması	 kalbin	 basınç-hacim	 eğrisinde	
sağ	 tarafa	 ve	 aşağıya	 doğru	 bir	 kaymaya	 yol	 açar	 (Şekil	 2a	 ve	 b).	 Bu	
kayma	 kan	 basıncında	 belirgin	 düşmeye,	 atım	 hacminde	 azalmaya	 ve	
kalbin	debisinde	düşmeye	yol	açar.	Buna	LV	diyastolik	basınçlarının	ve	
RV	diyastolik	basınçlarının	yükselmesi	eşlik	edebilir.

ŞEKİL 2. (a) Normal fonksiyon gösteren sol ventrikülde basınç hacim eğrisi. (b) Kardiyojenik 
şok tablosu gelişen hastada sol ventrükül basınç hacim eğrisinde sağa ve aşağıya kayma 
gözlenir.

(a)

(b)

Hacim (mL)

Hacim (mL)

Kardiyojenik şok

Normal

Ba
sın

ç (
m

m
Hg

)
Ba

sın
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m
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OTONOM VE NÖROHORMONAL YANIT
Kan	 basıncında	 düşme	 olduğu	 baroreseptörler	 tarafından	 tespit	

edildiğinde;	 sempatik	 sinir	 sistemi	 aktivasyonu	 ve	 adrenal	 bezden	
epinefrin	 salınımı	 gözlenir.	 Aktive	 olan	 nörohormonal	 mekanizmalar	
ile	 renin-anjiyotensin-aldosteron	 sistemi	 de	 devreye	 girer.	Aktive	 olan	

ŞEKİL 3. (a) Normal durumlarda total vücut kan hacminin kompartmanlardaki durumu. (b) Nörohormonal sistemlerin 
aktive olmasıyla venokonstriksiyonla birlikte kan hacminin yer değiştirmesi ve sıkışmış hacmin artması.

(a)

(b)
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bu	 sistemler	 ile	 su	 ve	 tuz	 tutulmasının	 yanında	 kalp	 hızının	 artmasına	
ek	 olarak,	 kalbin	 kasılmasının	 artmasına,	 vasokontriksiyona	 ve	
venokonstriksiyona	yol	açar.	Bu	şekilde	intravasküler	hacim	ve	sistemik	
vasküler	 dirençle	 birlikte	 önyük	 ve	 artyük	 artırılır.	 Bunun	 için	 venöz	
kompartmanlar	(sıkışmış	ve	sıkışmamış	hacim)	arasında	kayma	meydana	
gelir.[11]	Dolaşımdaki	kan	hacimünün	artırılmasıyla	beraber	basınç-hacim	
eğrisinin	 daha	 fazla	 sağa	 kaydığı	 gözlenir	 (Şekil	 3a	 ve	 b).	 Sempatik-
vagal	 dengesizliğin	 artmasıyla	 birlikte	 arteriolar	 vazokonstriksiyon	 ve	
ciddi	mikrovasküler	konstriksiyon	gözlenir.[12]

Artmış	nörohormonal	yanıtın	devamında	artan	diyastol	sonu	basınçlar	
LV’de	 yeniden	 şekillenme	 gelişmesine	 yardımcı	 olur.	 Bu	 yeniden	
şekillenmenin	 oluşmasında	 miyokart	 dokusundaki	 iskeminin	 artması	 ve	
ventrikülün	 daha	 fazla	 genişlemesi	 rol	 oynar.	 Hastanın	 hemodinamisinin	
stabil	hale	gelmesi	sağlanabilirse	hastada	kronik	kalp	yetersizliği	ile	ilişkin	
karakteristik	yapısal	ve	fonksiyonel	değişiklikler	meydana	gelir.[13]

ENFLAMATUVAR YANIT
Kardiyojenik	 şok	 tablosunun	 gelişmesini	 takiben	 iki	 gün	 içerisinde	

hastalarda	klinik	olarak	enflamasyon	tablosu	görülebilir	ve	bu	zaten	azalmış	
olan	sistemik	vasküler	direncin	daha	da	düşmesi	ile	sonuçlanır.[14]	Azalmış	
doku	 perfüzyonu/oksijen	 sunumu	 sonucunda	 gelişen	 şok	 tablosunda	
öncelikle	 hücre	 düzeyinde	 hipoksi	 gelişir.	 Hücresel	 hipoksiye	 ikincil	
olarak	 hücre	 membranında	 iyon	 pompa	 disfonksiyonu,	 hücre	 içi	 ödem,	
intraselüler	 içeriğin	 ekstraselüler	 boşluğa	 yer	 değiştirmesi	 ve	 hücre	 içi	
pH	değerinin	korunmasında	yetersizlik	ortaya	çıkar.[15]	Bu	biyokimyasal	
değişiklikler	 sistemik	 seviyede	 asidoza	 ve	 endotelyal	 disfonksiyona	 yol	
açarak	enflamatuvar	yolakların	aktif	hale	gelmesini	sağlar.	Enflamasyonun	
humoral	 ve	 mikrosirkülatuar	 yolakları	 aktif	 hale	 getirmesiyle	 bölgesel	
kan	 akımı	 ve	 doku	 perfüzyonu	 daha	 da	 bozulur	 ve	 nitrik	 oksit	 aracılı	
vazodilatasyon	 ile	 sistemik	 vasküler	 dirençte	 daha	 fazla	 düşüş	
gözlenir.[16,17]	İnterlökin	(IL)-1b,	IL-6,	IL-7,	IL-8	ve	IL-10	şok	tablosunun	
ortaya	 çıkması	 ile	 birlikte	 artar	 ve	 erken	 mortalite	 ile	 ilişkilidir.[18] 
Vasküler	dirençteki	değişikliklere	ek	olarak	reolojik	değişikliklerde	artmış	
protein	 ve	 fibrinojen	 konsantrasyonu,	 eritrosit	 agregasyonu	 ve	 eritrosit	
deformabilitesinde	 azalma	 ile	 birlikte	 kan	 viskozitesinde	 artış	 meydana	
gelir.[19]	Bu	endotel	ve	reolojik	değişiklikler	artan	katekolamin	seviyeleri	
ve	sistemik	enflamatuvar	yanıt	ile	ilişkilidir.[14]	Ciddi	sepsis,	akut	akciğer	
hasarı,	diyabetik	mikrovasküler	hasar	ve	romatoid	artrit	gibi	enflamatuvar	
süreçlerde	 rol	 oynadığı	 gösterilen	 ileri	 glikasyon	 son	 ürünleri	 için	
monositik	reseptör	artışının	ve	ileri	glikasyon	son	ürünleri	için	eriyebilen	
reseptör	 plazma	 seviyelerinin	 KŞ	 hastalarında	 önemli	 rol	 oynadığı	 ve	
28	 günlük	mortalitenin	 önemli	 bir	 öngördürücüsü	 olduğu	 gösterilmiştir.
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[20]	Akut	miyokart	enfarktüsü	ile	beraber	gözlenen	KŞ	tablosunda	güçlü	bir	
immün/enflamatuvar	 yanıt,	 bu	 hastalarda	 sık	 gözlenen	 enfeksiyonlardan	
bağımsız	olarak	prognoz	için	kuvvetli	öngördürücüdür.[21]

SAĞ VENTRİKÜL
Sağ	 ventrikül	 enfarktüsü	 tek	 başına	 KŞ	 tablosuna	 yol	 açabileceği	

gibi,	 LV	 disfonksiyonu	 sonucu	 gelişen	 KŞ	 tablosunda	 da	 rol	 oynar.	 Sağ	
ventrikül	yapısı,	miyokart	kalınlığı,	diyastol	sonucu	basıncı	gibi	değişkenler	
açısından	LV’den	oldukça	farklıdır.	SHOCK	çalışmasında	RV	tutulumunun	
LV	tutulumuna	kıyasla	oldukça	az	olduğu	gösterilmiştir	(%5’e	karşın	%95),	
ancak	mortalite	oranları	benzerdir.	İzole	RV	tutulumu	olan	KŞ	hastalarının	
sıklıkla	inferior	ve	posterior	miyokart	enfarktüsü	sonrasında	başvurdukları	
gözlenmiştir.[22]	 Sağ	 ventrikül	 tutulumu	 ile	 seyreden	 ve	 sağ	 kalan	 KŞ	
olgularının	çok	büyük	kısmında	tama	yakın	düzelme	görülmüştür.[23]
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Kardiyojenik	şok	(KŞ),	kardiyovasküler	patoloji	sonucu	gelişen	düşük	
kardiyak	debinin	neden	olduğu	yaşamı	tehdit	eden	uç	organ	hipoperfüzyonu	
ve	 doku	 hipoksisi	 ile	 karakterize	 kompleks	 ve	 multifaktöriyel	 bir	
klinik	 sendromdur.[1-4]	 Tanımından	 da	 anlaşıldığı	 üzere	 KŞ’nin	 temel	
komponentleri	düşük	debi,	doku	hipoperfüzyon	ve	hipoksemisidir.	Laktat	
yüksekliği	 hemen	 daima	 tabloya	 eşlik	 eder.	 Genel	 olarak	 kan	 basıncı	
(KB)	 düşüklüğü	 klinik	 tablo	 ile	 beraberdir.	Ancak	 hipotansiyon	 KŞ’de	
mutlak	gerekli	değildir.	Pek	çok	kaynakta	sistolik	kan	basıncının	 (SKB)	
30	 dakikadan	 uzun	 süre	 <90	 mmHg’ye	 düşmesi	 veya	 katekolaminlerle	
SKB’nin	 >90	 mmHg’nın	 üzerinde	 tutulabilmesi	 veya	 ortalama	 kan	
basıncının	 bazale	 göre	 >30	mmHg	 düşmesi	 veya	 <60	mmHg’nin	 altına	
inmesi	 gibi	 KB’ye	 dayalı	 kriterler	 ortaya	 konmuş	 olsa	 da	 yüksek	
katekolamin	deşarjı	nedeniyle	oluşan	periferal	vazokonstriksiyon	sonucu	
doku	 hipoperfüzyonuna	 rağmen	 KB	 normal	 seviyelerde	 bulunabilir.[3] 
Ayrıca	 ileri	 evre,	 kalp	 yetersizliği	 (KY)	 tedavisi	 alan	 ve	 kronik	 düşük	
kardiyak	 debili	 hipotansif	 (SKB	 <90	 mmHg)	 olgularda	 hipoperfüzyon	
bulunmayabilir.	 Dolayısıyla	 hipoperfüzyon	 bulunmaksızın	 tek	 başına	
hipotansiyon	KŞ’ye	 işaret	etmez.	Hipotansiyonun	gelişme	hızı,	derinliği	
ve	 süresi	 hipoperfüzyon	 için	 tek	 başına	 hipotansif	KB	 değerinden	 daha	
anlamlı	kabul	edilmelidir.

Kardiyojenik	 şok;	 etiyolojik	 neden,	 patofizyolojik	 mekanizmalar,	
tetikleyici	 faktörler	 ve	 hemodinamik	 kötüleşmeye	 bağlı	 olarak	 çok	
değişik	klinik	fenotipler	sergileyebilir.	Akut	miyokart	enfarktüsü	sonucu	
ortaya	 çıkan	 ciddi	 miyokart	 hasarı	 veya	 mekanik	 komplikasyon,	 akut	
miyokardit,	enfektif	endokardite	bağlı	gelişen	akut	kapak	disfonksiyonu	
veya	 akut	 pulmoner	 emboli	 hızla	 gelişen	 bir	 KŞ	 tablosuna	 neden	
olurken,	 ileri	 evre	 KY’de	 ilerleyici	 ventrikül	 fonksiyonlarında	
kötüleşme	 veya	 tetikleyici	 faktörlerin	 araya	 girmesi	 ile	 ortaya	 çıkan	
kötüleşme	nispeten	yavaş	gelişen	bir	klinik	tablo	ile	KŞ	gelişimine	neden	
olabilir.[2]	Bu	nedenle	KŞ’de	ortaya	çıkan	semptom,	bulgu	ve	laboratuvar	
parametreleri	olgular	arasında	farklılıklar	gösterebilir.	Ancak	altta	yatan	
etiyolojik	nedenlere	özgü	 semptom,	bulgu,	 laboratuvar	verileri	dışında	
KŞ	 tablosunun	 kendine	 özgü	 klinik	 bulgu	 ve	 laboratuvar	 verilerinin	

Dr. Yüksel Çavuşoğlu
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ortaya	konması	tanının	zamanında	konması	ve	klinik	tablonun	yönetimi	
açısından	önem	arz	eder.

SEMPTOM VE BULGULAR
Kardiyojenik	 şok	 kompleks	 bir	 klinik	 sendrom	 olduğundan	 tek	

başına	 bir	 semptom,	 bulgu	 veya	 bir	 laboratuvar	 verisi	 tanı	 koydurucu	
değildir.	 Semptom,	 bulgu	 ve	 laboratuvar	 verilerinin	 birlikte	
değerlendirilmesiyle	 tanı	 klinik	 olarak	 konur.	 Bu	 nedenle	 KŞ’nin	
temel	 komponentleri	 olan	 düşük	 debi,	 hipoperfüzyon	 ve	 hemodinamik	
anormalliklere	 ilişkin	 semptom	 ve	 bulguların	 varlığının	 araştırılması	
üzerine	 yoğunlaşılmalıdır.	 Genel	 görünümün	 kötü	 olması,	 sempatik	
hiperaktiviteye	bağlı	soğuk	nemli	ekstremiteler,	periferik	siyanoz,	panik,	
anksiyete,	taşikardi	(kalp	hızı	>100	atım/dk),	düşük	debiye	bağlı	mental	
değişiklik,	 baş	 dönmesi,	 taşikardi,	 hipotansiyon	 (SKB	 <90	 mmHg),	
nabız	 basıncında	 azalma,	 filiform	 nabız,	 Cheyne-Stokes	 solunumu,	
diürezde	azalma	(<30	mL/saat)	KŞ’yi	destekleyen	semptom	ve	bulgular	
arasında	 yer	 alır	 (Tablo	 1).	 Oransal	 nabız	 basıncı	 (SKB-DKB/SKB)	
değeri	<%25	bulunan	olguların	>90’nından	fazlasında	kardiyak	indeksin	

TABLO 1
Kardiyojenik şokta klinik bulgu, biyobelirteç ve hemodinamik bulgular

Semptom ve bulgular Biyobelirteçler Hemodinamik bulgular

Genel görünüm kötü Laktat ≥2 mmol/L Taşikardi (kalp hızı >100/dk)

Anksiyete SVO2 <%65 Hipotansiyon (>30 dk SKB <90 mmHg veya 
OKB <60 mmHg veya bazale göre >30 mmHg düşüş)

Mental kötüleşme pH <7.35 Nabız basıncında azalma

Periferik siyanoz Bikarbonatta azalma Kardiyak indeks <2.2 L/dk/m2

Soğuk nemli ekstremiteler SaO2 <%90 PKKB >15 mmHg

Filiform nabız BUN/kreatinin artışı CVP >10 mmHg

Jügüler venöz dolgunluk GFR’de azalma SVR >1400 dyn/sn/cm5

Akciğerlerde krepitan raller AST, ALT, GGT, ALP artışı RAP/PKKB ≥0.8

Dispne, ortopne NTproBNP/BNP artışı PA pulsalite indeksi <1.85

Cheyne-Stokes solunumu Kardiyak troponin artışı Kardiyak power output ≤0.6

S3, S4 CK, CK-MB artışı

Diürezde azalma (<30 mL/s) Hiperglisemi

SVO2: Miks venöz oksijen satürasyonu; SKB: Sistolik kan basıncı; OKB: Ortalama kan basıncı; SaO2: Arteriyel oksijen satürasyonu; 
PKKB: Pulmoner kapiller kama basıncı; BUN: Kan üre azotu; CVP: Santral venöz basınç; GFR: Glomerüler filtrasyon hızı; SVR: Sistemik 
vasküler direnç; AST: Aspartat aminotransferaz; ALT: Alanin aminotransferaz; GGT: Gama glutamil transferaz; ALP: Alkalen fosfataz; 
RAP: Sağ atriyal basınç; BNP: Natriüretik peptidler; PA: Pulmoner arter; CK: Kreatin kinaz; CK-MB: Kreatin kinaz MB fraksiyonu.
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düşük	 olduğu	 (<2.2	 L/dk/m2)	 gösterilmiştir.	 İntrakardiyak	 basınçlarda	
yükselmeye	 bağlı	 S3,	 S4,	 akciğerlerde	 krepitan	 raller,	 jügüler	 venöz	
dolgunluk	saptanabilir.[3-5]	Sol	ventrikül	kaynaklı	KŞ’de	dispne,	ortopne	
görülürken	 izole	 sağ	 ventrikül	 disfonksiyonuna	 bağlı	 KŞ’de	 dispne	
ortopne	bulunmaz,	düşük	debi	ve	hipotansiyon	klinik	tabloya	hakimdir.

BİYOBELİRTEÇLER
Hücresel	 hipoperfüzyon	 ve	 mitokondriyal	 disfonksiyonu	 gösteren	

en	 önemli	 ve	 erken	 biyobelirteç	 laktat	 düzeyidir.	Arteriyel	 veya	 venöz	
kandan	bakılabilse	de	venöz	laktat	düzeyi	arteriyel	laktat	düzeyinden	daha	
yüksek	olduğundan	arteriyel	laktat	düzeyine	bakılması	tercih	edilir.	Laktat	
düzeyinin	 >2	 mmol/L	 olması	 KŞ’de	 doku	 hipoperfüzyonu	 için	 anlamlı	
kabul	edilir.[6,7]	Ancak	 laktat	düzeyinin,	diyabetik	ketoasidoz,	metformin	
kullanımı	 ve	 alkolizmde	 de	 yüksek	 bulunabileceği	 akılda	 tutulmalıdır.	
Ayrıca	 seri	 laktat	 ölçümleri	 tedaviye	 yanıtın	 değerlendirilmesinde	 de	
kullanılmaktadır	(Tablo	1).

Arteriyel	 kan	 gazı;	 KŞ	 olgularında	 asit	 baz	 dengesi,	 pH,	 oksijen	
satürasyonu,	 CO2	 düzeyi	 ile	 bikarbonat	 düzeyinin	 değerlendirilmesi	 ve	
klinik	tablonun	monitörizasyonunda	kullanılan	laboratuvar	yöntemlerinden	
biridir.	Arteriyel	pH’nin	7.35’in	özellikle	7.20’nin	altına	düşmesi	metabolik	
asidozu	 ortaya	 koyar.	 Metabolik	 asidoz	 kardiyak	 kontraktilitiyi	 olumsuz	
etkiler	ve	vazopressör	ajanlara	yanıtı	azaltır.	Serum	bikarbonatta	da	azalma	
tabloya	 eşlik	 eder	 ve	 laktat	 seviyesi	 yükselmeden	 hemen	 önce	 düşmeye	
başlar.	 Miks	 venöz	 oksijen	 satürasyonu	 (SVO2)	 ve	 pulmoner	 arter	 (PA)	
oksijen	 satürasyon	 düşüklüğü	 doku	 oksijen	 ekstraksiyonunu	 gösterir	 ve	
<%65	olması	KŞ	için	anlamlı	kabul	edilir.[8]

Natriüretik	 peptidler	 (BNP,	 NTproBNP)	 KŞ’de	 intrakardiyak	 basınç	
yükselmesine	 bağlı	 olarak	 artar.[7,9]	 Ancak	 KŞ	 için	 spesifik	 ve	 tanı	
koydurucu	 değildir.	 Kardiyojenik	 şok	 düşünülen	 olgularda	 normal	 veya	
düşük	düzeylerde	olmaları	KŞ’yi	şüpheli	duruma	düşürür.	Çok	yükselmeleri	
KŞ’de	kötü	prognozu	gösterir.

Kardiyak	 troponin	 ve	 CK-MB,	 KŞ	 düşünülen	 olgularda	 altta	 yatan	
en	 sık	 nedenlerden	 biri	 olan	 miyokart	 enfarktüsünü	 ortaya	 koymak	 için	
bakılmalıdır.[6]	Akut	koroner	sendrom	bulunmasa	da	kardiyak	troponinlerde	
bir	 yükselme	 olabilir.	 Akut	 koroner	 sendromu	 diğer	 klinik	 bulguları	 ile	
birlikte	değerlendirmek	gerekir.

Biyokimyasal	 incelemede,	 böbrek	 fonksiyon	 testleri	 (kreatinin,	 kan	
üre	 azotu)	 ve	 karaciğer	 fonksiyon	 testlerinde	 (AST,	 ALT,	 GGT,	 ALP)	
yükselme,	 hipoperfüzyon	 ve	 hipoperfüzyona	 bağlı	 organ	 hasarını	 ortaya	
koyması	açısından	önemlidir.[7]	Hipoperfüzyon	göstergesi	olmanın	ötesinde	
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kötü	 prognoza	 işaret	 eder.	 Benzer	 şekilde	 hipergliseminin	 kötü	 prognoz	
göstergesi	olduğu	bildirilmiştir.

HEMODİNAMİK DEĞERLENDİRME
Her	 ne	 kadar	 KŞ	 tanısı	 klinik	 olarak	 konulsa	 da	 düşük	 debi,	

yükselmiş	 intrakardiyak	 basınçlar	 ile	 tanının	 kesinleştirilmesi	 ve	 tedavi	
optimizasyonu	 ile	 tedavi	 yanıtınının	 değerlendirilmesi	 için	 noninvazif	
ve	 invazif	 hemodinamik	 değerlendirme	 gerekli	 olur.[10]	 Noninvazif	
hemodinamik	değerlendirme	ile	altta	yatan	nedenlerin	ortaya	konmasında	
ekokardiyografi	 önemli	 bir	 tanı	 aracıdır	 (KŞ’de	 ekokardiyografik	
değerlendirme	 bölümüne	 bakınız).	 Ancak	 PA	 kateterizasyonu	 ile	
hemodinamik	değerlendirme	KŞ	tanı	ve	yönetiminde	anahtar	role	sahiptir.	
Pulmoner	arter	kateterizasyonunun	KŞ’li	olgularda	mortaliteyi	azalttığına	
ilişkin	veriler	bulunmaktadır.

Pulmoner	 arter	 kateterizasyonu	 ile	 başta	 kardiyak	 debi	 ve	 kardiyak	
indeks	olmak	üzere,	pulmoner	vasküler	direnç	 (PVR),	 sistemik	vasküler	
direnç	 (SVR),	 pulmoner	 kapiller	 kama	 basıncı	 (PKKB),	 pulmoner	 arter	
basıncı,	sağ	ventrikül	basıncı	ve	santral	venöz	basıncı	(CVP)	ortaya	koymak	
ve	 böylece	 KŞ	 tanısını	 diğer	 klinik	 bulgularla	 beraber	 kesinleştirmek	
mümkün	olur	(Tablo	1).	Kardiyak	indeks	<2.2	L/dk/m2	ve	PKKB	basıncının	
>15	mmHg	olması	anlamlıdır.	Bazı	kaynaklarda	kardiyak	indeks	desteksiz	
<1.8	 L/dk/m2	 ve	 inotrop/vazopressör	 ajanlarla	 destekli	 <2.2	 L/dk/m2 
olmasının	 KŞ	 için	 anlamlı	 olduğu	 belirtilir.	 Sistemik	 vasküler	 direnç	
yüksekliği	mutlak	kriter	değildir.	Kardiyojenik	şok	olgularının	%20’sinde	
başlangıç	döneminde	SVR	düşük	bulunmaktadır.	Bu	olgularda	ani	gelişen	
sistemik	 enflamatuvar	 yanıt	 vazodilatasyona	 neden	 olur.	 Pulmoner	 arter	
kateterizasyonunda	 elde	 edilen	 verilere	 göre	 yapılan	 hemodinamik	 KŞ	
sınıflaması	Şekil	1’de	verilmiştir.	Klasik	 formda	kardiyak	 indeks	düşük,	
SVR	 (>1400	 dyn/sn/cm5),	 PKKB,	 CVP	 (>10	 mmHg)	 yüksektir.	 Miks	
KŞ’de	kardiyak	indeks	düşük,	PKKB	ve	CVP	yüksek,	SVR	normal	veya	

ŞEKİL 1. Kardiyojenik şokta hemodinamik sınıflama.
KŞ: Kardiyojenik şok; KI: Kardiyak indeks; SVR: Sistemik vasküler direnç; PKKB: Pulmoner kapiller kama basıncı; 
CVP: Santral venöz basınç.
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Sıcak ve Kuru
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Miks KŞ
Sıcak ve Islak

KIØ SVR NØ PKKB≠ CVP N≠

Övolemik KŞ
Soğuk ve Kuru

KIØ SVR≠ PKKB NØ CVP NØ

Klasik KŞ
Soğuk ve Islak

KIØ SVR≠ PKKB≠ CVP≠

Konjesyonda artma
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düşüktür.	Övolemik	KŞ’de	 kardiyak	 indeks	 düşük,	 SVR	yüksek,	 PKKB	
ve	CVP	normal	veya	düşüktür.	Vazodilatör	 şok,	kardiyojenik	 şok	olarak	
değerlendirilmez.	Vazodilatör	şokta	kardiyak	indeks	yüksektir.

KARDİYOJENİK ŞOK SINIFLAMASINA GÖRE KLİNİK BULGU, 
BİYOBELİRTEÇ VE HEMODİNAMİK VERİLER
Amerika	 Birleşik	 Devletleri’nde	 Society	 for	 Cardiovascular	

Angiography	and	Intervention	(SCAI)	derneğinin	2019	yılında	yayınladığı	
güncel	 sınıflamaya	 göre	 KŞ,	 klinik	 ve	 hemodinamik	 ciddiyet	 açısından	
birbirini	takip	eden	beş	alt	kategoriye	ayrılmıştır.[3]

Buna	göre;

 Evre A:	Kardiyojenik	 şok	 için	 risk	 altında	olan,	KŞ	 şok	 semptom	ve	
bulgularını	 gösteren	 ancak	 henüz	 KŞ	 gelişmemiş,	 hipoperfüzyon	 ve	
hipotansiyonu	olmayan	ve	kardiyak	debisi	normal	olan	olguları,

 Evre B:	 Kardiyojenik	 şokun	 başlangıç	 evresinde	 olan,	 rölatif	
hipotansiyon	bulguları	ile	taşikardi	gelişen	ancak	henüz	hipoperfüzyonu	
olmayan	olguları,	

 Evre C:	Klasik	KŞ	klinik	tablosuna	girmiş,	perfüzyonu	sağlamak	için	
hacim	 replasmanının	 ötesinde	 inotrop,	 vazopressör,	 mekanik	 destek	
cihazları	ile	müdahale	gerektiren	hipoperfüzyonu	bulunan,	laktat	düzeyi	
yükselmiş,	 böbrek	 fonksiyonları	 bozulmuş,	 kardiyak	 debisi	 düşmüş	
olguları,	

 Evre D:	Yoğun	girişimlere	rağmen	durumu	kötüye	giden	olguları,	

 Evre E:	Değişik	 yoğun	 girişimlere	 rağmen	 ekstrakorporeal	membran	
oksijenatör	 (ECMO)	 veya	 kardiyopulmoner	 resüsitasyon	 gerektiren	
kardiyak	 arrest	 yaşamış	 olguları	 tanımlanmaktadır.	 Söz	 konusu	 KŞ	
evrelerine	 göre	 gelişen	 klinik	 bulgu,	 biyobelirteç	 ve	 hemodinamik	
verilerdeki	değişiklikler	Tablo	2’de	verilmiştir.

Avrupa	Kardiyoloji	Derneği	Kalp	Yetersizliği	Birliği	tarafından	2020’de	
yayınlanan	 güncel	 sınıflama	 SCAI	 sınıflaması	 ile	 örtüşmekle	 beraber	KŞ	
burada	üç	evreye	ayrılmaktadır.[2]	Bu	evreler	pre-KŞ,	KŞ	ve	 refrakter	KŞ	
olarak	 tanımlanmaktadır.	 Avrupa	 Kardiyoloji	 Derneği’nin	 preKŞ	 evresi	
SCAI’nın	 evre	 A	 ve	 evre	 B’si	 ile	 örtüşmekte,	 refrakter	 KŞ	 evresi	 ise	
SCAI’nın	evre	D	ve	evre	E’si	ile	örtüşmektedir.

Sonuç	olarak,	güncel	klinik	uygulamada	KŞ	 tablosuna	özgü	bulguları	
değerlendirirken	 hipoperfüzyon	 ve	 düşük	 debi	 bulguları	 üzerine	
yoğunlaşılması	 sonuca	 götüren	 pratik	 bilgiler	 sunar.	 Bu	 bulgular	 içinde	
mental	durumun	değişmesi,	soğuk	ekstremiteler,	parmak	uçlarında	siyanoz,	
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nabız	 basıncında	 daralma,	 diürezde	 azalma	 ve	 hipotansiyon	 oldukça	
güvenilir	 hipoperfüzyon	 bulguları	 arasında	 düşünülmelidir.	 Laboratuvar	
bulguları	arasında	laktat	düzeyinin	≥2	mmol/L,	pH’nin	<7.35	ve	SVO2’nin	
<%65	 inmesi	 KŞ’yi	 kuvvetle	 destekler.	 Böbrek	 ve	 karaciğer	 fonksiyon	
testlerindeki	 bozulma	 KŞ’nin	 uç	 organ	 hasarına	 işaret	 eder.	 Nihayetinde	
invazif	hemodinamik	çalışmada	kardiyak	indeksin	<2.2	L/dk/m2	bulunması	
diğer	 klinik	 bulgularla	 beraber	 tanıyı	 kesinleştirir,	 SVR,	CVP,	 PKKB	 ise	
KŞ’nin	hemodinamik	tipini	ve	böylece	tedavi	yaklaşımını	belirler.

TABLO 2
SCAI sınıflamasına göre KŞ evrelerine göre klinik bulgu, biyobelirteç ve hemodinamik veriler

KŞ evreleri Klinik bulgular Biyobelirteçler Hemodinamik bulgular

Evre A 
(Risk altında)

JVD yok
Akciğerde rall yok
Ekstremiteler sıcak
Nabızlar kuvvetli
Mental durum normal

Laboratuvar bulguları 
normal
BFT normal
KFT normal
Laktat normal

SKB >100 mmHg veya
SKB hastaya özgü normal
Kardiyak indeks ≥2.5 L/dk/m2

CVP <10 mmHg
SVO2 ≥%65

Evre B 
(Başlangıç)

JVD var
Akciğerde rall var
Ekstremiteler sıcak
Nabızlar kuvvetli
Mental durum normal

BFT’de minimal bozulma
NTproBNP/BNP’de artış
Laktat normal

SKB <90 veya OKB <60 mmHg 
veya bazale göre >30 mmHg düşüş
Kalp hızı ≥100 atım/dk
Kardiyak indeks ≥2.2 L/dk/m2

SVO2 ≥%65

Evre C 
(Klasik KŞ)

Genel görünüm kötü
Panik/anksiyete
Islak soğuk perifer
Akciğerde yoğun rall
JVD var
Perifer siyanoz
Dar nabız basıncı
Diürez <30 mL/saat
Mental kötüleşme

Laktat ≥2 mmol/L
Kreatininde iki kat artış 
veya
GFR’de >%50 düşüş
KFT’de artış
NTproBNP/BNP’de artış
Kardiyak troponin artışı
CK, CK-MB artışı
Hiperglisemi

SKB <90 veya OKB <60 mmHg 
veya bazale göre >30 mmHg düşüş
İlaç/mekanik destekle bu 
hedeflerin üzerinde tutabilme
Kardiyak indeks <2.2 L/dk/m2

PKKB >15 mmHg
CVP >10 mmHg
RAP/PKKB ≥0.8
SVO2 <%65

Evre D 
(Kötüleşen KŞ)

Evre C bulguları Evre C bulgularında giderek 
kötüleşme

Evre C bulguları ile perfüzyon için 
>1 vazopressör veya mekanik 
destek

Evre E 
(Kardiyak arrest)

Nabızsızlık
Mekanik ventilasyon
Kardiyak kollaps
Defibrilatör kullanımı

Laktat ≥5 mmol/L
pH ≤7.2
Kardiyopulmoner 
resüsitasyon

Resüsitasyonsuz SKB alınamaz
Refrakter VT/VF
Nabızsız elektriksel aktivite
Maks desteğe rağmen 
hipotansiyon

SCAI: Society for Cardiovascular Angiography and Intervention; KŞ: Kardiyojenik şok; JVD: Jügüler venöz dolgunluk; BFT: Böbrek 
fonksiyon testleri; KFT: Karaciğer fonksiyon testleri; SKB: Sistolik kan basıncı; CVP: Santral venöz basınç; SVO2: Miks venöz 
oksijen satürasyonu; GFR: Glomerüler filtrasyon hızı; BNP: Natriüretik peptidler; OKB: Ortalama kan basıncı; CK: Kreatin kinaz; 
CK-MB: Kreatin kinaz MB fraksiyonu; PKKB: Pulmoner kapiller kama basıncı; RAP: Sağ atriyal basınç; VT: Ventriküler taşikardi; VF: 
Ventriküler fibrilasyon.
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Kardiyojenik Şokta 
Ayırıcı Tanı

ŞOK AYIRICI TANISI
Kardiyojenik	 şokta	 ayırıcı	 tanıya	 öncelikle	 diğer	 şok	 tipleriyle	

karşılaştırılarak	 başlanmalıdır.	 Distrubitif,	 hipovolemik	 ve	 obstrüktif	
şok	 ile	 kardiyojenik	 şok	 ayırımı	 hastanın	 öyküsü,	 fizik	 muayenesi,	
elektrokardiyografisi,	 ekokardiyografisi	 ve	 laboratuvar	 verileri	 dikkatlice	
değerlendirerek	yapılmalıdır.[1]

Distributif	 şok,	 ciddi	 periferik	 vazodilatasyonla	 karakterizedir.	
Vazodilatör	şok	olarak	da	adlandırılabilir.	Septik	ve	septik	olmayan	nedenler	
olarak	 ikiye	 ayrılır.	 Septik	 nedenler	 daha	 yaygın	 görülmektedir.	 Septik	
olmayan	nedenler	arasında	nörojenik	şok,	ilaç-toksin	ilişkili	şok,	endokrin	
şok,	anafilaktik	şok	sayılabilir.	Hastaların	klinik	ve	hemodinamik	özellikleri	
Tablo	1’de	özetlenmiştir.

Hipovolemik	şok,	 intravasküler	hacmin	azalmasına	sekonder	kardiyak	
debinin	düşmesi	ile	karakterize	bir	şok	tipidir.	Hemorajik	ve	non-hemorajik	
nedenleri	 vardır.	 Hemorajik	 nedenlerin	 arasında	 travmaya	 sekonder	 ve	
travma	 olmaksızın	 (örn;	 üst	 ve	 alt	 gastrointestinal	 kanama,	 hemorajik	
pankreatit)	gelişen	birçok	neden	bulunmaktadır.

Obstrüktif	 şok,	 pulmoner	 vasküler	 nedenler	 ve	 mekanik	 nedenler	
olarak	 ikiye	 ayrılabilir.	 En	 sık	 pulmoner	 vasküler	 neden	 akut	 sağ	
ventrikül	 yetersizliğine	 neden	 olan	 pulmoner	 emboli	 veya	 pulmoner	
hipertansiyondur.	Mekanik	nedenlerden	en	 sık	karşılaşılanlar	 ise	 tansiyon	
pnömotoraks,	 perikardiyal	 tamponad,	 konstrüktif	 perikardit	 ve	 restriktif	
kardiyomiyopatidir.

KARDİYOJENİK ŞOK AYIRICI TANISI
Kardiyojenik	 şokun	 ayırıcı	 tanısını	 yaparken	 öncelikle	 hastada	 saf	

kardiyojenik	şok	mu,	yoksa	diğer	katkı	yapan	nedenlerin	de	içinde	olduğu	
kombine	şok	tablosu	mu	olduğunun	ayırımı	yapılmalıdır.[1]	Akut	miyokart	
enfarktüsü	 düşünülen	 kardiyojenik	 şok	 kliniğindeki	 tüm	 hastalara	
hem	 ayırıcı	 tanı	 yapabilmek	 için,	 hem	 de	 mekanik	 komplikasyonları	

Dr. Ahmet Çelik
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dışlamak	 için	 mümkün	 olan	 en	 kısa	 sürede	 invazif	 olmayan,	 ucuz	 ve	
kolay	ulaşılabilen	transtorasik	ekokardiyografi	yapılmalıdır.	Transtorasik	
ekokardiyografi	 ile	 olası	 sol	 ve	 sağ	 ventrikül	 yetersizliği,	 perikardiyal	
tamponad,	 akut	 aortik	 sendromlar,	 akut	 mitral	 yetersizlik	 ve	 akut	
ventriküler	septal	rüptür	gibi	olası	nedenler	ekarte	edilebilir.	Bilgisayarlı	
tomografi,	pulmoner	arter	kateterizasyon	ile	hemodinamik	değerlendirme	
de	 kliniğe	 ışık	 tutan	 diğer	 tanı	 yöntemlerindendir.	 Şok	 ayırıcı	 tanısı	 ve	
olası	etiyolojik	nedenlerin	ayırımı	için	oldukça	kullanışlıdır.	Kardiyojenik	
şok	 ayırıcı	 tanısında	 düşünülmesi	 gereken	 en	 sık	 nedenler	 Tablo	 2’de	
gösterilmiştir.

KAYNAKLAR
1.	 Zeymer	 U,	 Bueno	 H,	 Granger	 CB,	 Hochman	 J,	 Huber	 K,	 Lettino	 M,	 et	 al.	 Acute	

Cardiovascular	 Care	 association	 position	 statement	 for	 the	 diagnosis	 and	 treatment	 of	
patients	with	 acute	myocardial	 infarction	complicated	by	cardiogenic	 shock:	A	document	
of	the	Acute	Cardiovascular	Care	Association	of	the	European	Society	of	Cardiology.	Eur	
Heart	J	Acute	Cardiovasc	Care	2020;9:183-97.
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Kardiyojenik Şokta
Ekokardiyografik 
Değerlendirme

Kardiyojenik	 şok	 (KŞ)	 ile	 başvuran	hastalarda	 ekokardiyografi,	 erken	
tanının	konması	ve	tedavinin	bu	temelde	en	kısa	zamanda	yönlendirilmesinde	
oldukça	 önemlidir.	 Ayrıca	 ekokardiyografi,	 hemodinamik	 olarak	 stabil	
olmayan	 bu	 hastalarda	 noninvazif	 ve	 yatak	 başı,	 hızlı	 bir	 biçimde	
uygulanabilen	bir	tetkiktir.	Şok	nedenleri	arasında	yer	alan	birçok	patolojiye	
basit	ve	temel	ekokardiyografi	modaliteleri	ile	tanı	konulması	mümkündür.	
Acil	bir	durum	olan	KŞ’de	klinisyenin	dikkatli	ve	kapsamlı	şekilde	yapmış	
olduğu	 ekokardiyografi,	 yalnızca	 başlangıç	 tanı	 yöntemi	 olarak	 değil,	
ilerleyen	saatlerde	tedaviye	yanıtın	ve	hemodinaminin	değerlendirilmesinde	
son	derece	kritiktir.

Şokun	 tanısında	 ve	 tedavinin	 yönlendirilmesinde	 temel	 tetkik	 olan	
ekokardiyografi	kılavuzlar	tarafından	da	kullanılacak	birincil	tanı	yöntemi	
olarak	 önerilmektedir.[1,2]	 Teknolojideki	 ilerlemeler	 ve	 yapılan	 çalışmalar	
ışığında	 ekokardiyografinin	 akut	 ve	 acil	 durumlarda	 kullanımı	 oldukça	
yaygınlaşmıştır.	Acil	 serviste	 ve	 yoğun	 bakım	 ünitelerinde	 hızlı	 tanı	 için	
cep	boyutunda	cihazlar	kullanıma	girmiştir.	Kullanımı	oldukça	kolay	olan	
bu	 cihazlar	 sayesinde	 ventrikül	 ve	 kapak	 fonksiyonları,	 perikardiyal	 ve	
plevral	efüzyon	hızlı	bir	şekilde	taranabilmektedir.	Ancak,	bazı	sınırlamaları	
nedeniyle	 bu	 tekniğin,	 kapsamlı	 ekokardiyografinin	 yerine	 geçmesi	
beklenmemektedir.[3]

Tam	 yapılan	 bir	 ekokardiyografi	 sol	 ventrikül	 (LV)	 ve	 sağ	 ventikül	
(RV)’ün	 boyutları,	 global	 ve	 bölgesel	 fonksiyon	 bozukluklarının	
değerlendirilmesinin	 yanı	 sıra,	 diyastolik	 fonksiyonlar	 hakkında	 da	
klinisyeni	 bilgilendirir.	 Mekanik	 komplikasyonların	 saptanması	 (papiller	
kas	 rüptürü,	 akut	 ventriküler	 septal	 defekt,	 serbest	 duvar	 rüptürü),	 kapak	
yetersizliklerinin	 etiyolojileri	 ve	 ciddiyetinin	 belirlenmesi,	 kardiyak	
tamponad,	 pulmoner	 tromboemboli	 (PTE)’nin	 tanınması	 ve	 diğer	 şok	
nedenlerinin	dışlanması	için	de	kullanılabilir.

Akut	miyokart	enfarktüsü,	hala	kardiyojenik	şokun	önde	gelen	nedeni	
olduğu	için	akut	koroner	sendromlara	ilişkin	kılavuzlar	ekokardiyografiyi	
ilk	yapılacak	tetkikler	arasında	önermektedir.	Avrupa	Kardiyoloji	Derneği	
(ESC)	 ST	 yükselmesiz	 miyokart	 enfarktüsü	 (NSTEMI)	 kılavuzu	 acil	

Dr. Yeşim Akın
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serviste	 veya	 göğüs	 ağrısı	 ünitesinde	 deneyimli	 bir	 doktor	 tarafından	
akut	 koroner	 sendromu	 olan	 her	 hastaya	 ekokardiyografi	 yapılmasını	
önermektedir.[4]	Özellikle	hemodinamik	olarak	stabil	olmayan,	akut	kalp	
yetersizliği	(KY)	gelişen	hastalarda	sınıf	1	endikasyon	ile	ekokardiyografi	
yapılmalıdır.	Sadece	akut	iskemiyi	gösteren	duvar	hareket	bozukluğunun	
saptanması	 dışında	 diğer	 tanıların	 (PTE,	 akut	 aortik	 sendromlar	 vb.)	
ekarte	edilmesi	için	de	önemlidir.	ESC	ST	yükselmeli	miyokart	enfarktüsü	
(STEMI)	 kılavuzu	 da,	 anjiyografiyi	 geciktirmeden	 kardiyojenik	 şok,	
hemodinamik	 instabilite	 veya	 kardiyak	 arrest	 olan	 tüm	 hastalar	 için	
(Sınıf	I,	düzey	C)	acil	ekokardiyografi	yapılmasını	önermektedir.[5]

Kardiyojenik	 şokun	 en	 sık	 nedeni	 LV	 yetersizliğidir.	 Diğer	 nedenler	
arasında	şiddetli	mitral	yetersizlik	(MY),	ventriküler	septal	defekt	(VSD),	
izole	RV	yetersizliği	ve	kardiyak	tamponad	sayılabilir.[6]

Genel	 kardiyak	 performans	 değerlendirilmesinde	 kardiyak	 output	
(KOP),	 2D	 Simpson	 multidisk	 yöntemini	 kullanarak	 ölçülebilmesine	
rağmen,	 LV	 çıkım	 yolundan	 (LVOT)	 pulsed-wave	 Doppler	 ile	 ölçüm	
yöntemi	 daha	 doğrudur	 (Şekil	 1).[7]	 Kardiyak	 output	 ve	 atım	 hacminin	
belirlenmesi,	 en	 düşük	 dolum	 basınçlarında	 KOP’nin	 nasıl	 artırılacağı	
konusunda	 klinisyene	 yol	 gösterir.	 Elde	 edilen	 veriler,	 inotropik	 ve	
ventilasyon	desteğinin	seviyesi	ve	hemodinami	göz	önünde	bulundurularak	
yorumlanmalıdır.	 Nitekim,	 bu	 değişkenler	 ekokardiyografik	 bulgular	
üzerinde	önemli	etkilere	sahip	olabilir.

APİKAL 5 BOŞLUK GÖRÜNTÜLERDE 
LVOT TVI HESAPLANMASI
Sol	 ventrikül	 işlevinin	 doğru	 değerlendirilmesi	 tanıda,	 tedavide	 ve	

prognozun	belirlenmesinde	önemlidir.	Sol	ventrikül	 sistolik	 fonksiyonunu	
değerlendirmede	en	yaygın	kullanılan	ve	kabul	edilmiş	paramatre	ejeksiyon	
fraksiyonu	 (EF)’dur.	 Avrupa	 Kardiyovasküler	 Görüntüleme	 Derneği	

ŞEKİL 1. Parasternal uzun aks görüntülerden sol ventrikül çıkım yolu ölçümü.
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(EACVI)	 ve	 Amerikan	 Ekokardiyografi	 Derneği	 (ASE),	 LVEF’nin	 2D	
olarak	 apikal	 4	 ve	 2	 boşluk	 görüntülerden	 Simpson’un	 disk	 yöntemiyle	
(Şekil	2)	ölçülmesini	veya	mümkün	 ise	3D	 temelli	 tam	hacim	ölçümü	 ile	
hesaplanmasını	 önermektedir.[8]	 Endokardiyal	 sınırın	 izleniyor	 olması	
doğru	ölçüm	için	gereklidir.	Eğer	endokard	sınırı	belirlenemiyorsa,	kontrast	
ekokardiyografi	doğruluğu	artırır.[9]

Tüm	 LV	 fonksiyon	 parametreleri,	 kasılmayı	 veya	 hacimleri	 ölçer	 ve	
bu	 ölçümler	 yüklenme	 koşullarından	 etkilenir.	 Yüklenme	 koşullarının	
değişkenliği	nedeniyle	EF	az	veya	fazla	ölçülebileceğinden,	LV	işlevinin	
yorumlanmasında	 yüklenme	 koşulları	 mutlaka	 dikkate	 alınmalıdır.	
Tetkik	 sırasındaki	 arteriyel	 kan	 basıncı	 (artyük),	 kalp	 hızı,	 inotrop	 ve	
vazopressör	 kullanım	 durumu	 göz	 önüne	 alınarak	 yorumlanmalıdır.	
Pozitif	inotrop	alan	bir	hastada	LV	normal	olarak	izlenebilir.	Yine	belirgin	
diyastolik	disfonksiyon	ve	kapak	yetersizliğinde	normal	ve	yüksek	LVEF	
klinisyeni	 yanlış	 yönlendirebilir.	 Klinisyen	 ölçtüğü	 farklı	 LV	 fonksiyon	
parametrelerini	 değerlendirirken,	 hastaya	 özgü	 faktörlerin	 ve	 klinik	
durumların	 farklı	 ölçüm	 yöntemlerini	 ne	 şekilde	 etkileyeceğini	 bilmesi	
gerekir.	Örneğin,	ciddi	mitral	yetersizliğinde	(MY)	artan	regürgitan	hacim	
nedeniyle	EF	daha	yüksek	hesaplanır.	Ciddi	aort	darlığı	veya	artmış	artyük	
durumlarında	ise	bunun	tam	tersi	söz	konusudur.	Bradikardi,	atım	hacminin	
artmasına	 bağlı	 olarak	 artmış	 LVEF	 tahminine	 neden	 olabilir.	 Tersine	
taşikardi,	 azalmış	 atım	 hacmi	 veya	 atriyal	 fibrilasyonun	 değişken	 R-R	
aralığı	nedeniyle	LVEF’in	düşük	ölçülmesine	yol	açabilir.

Valvüler	 hastalık,	 tamponad	 ve	 aritmi	 yokluğunda,	 normal	 ya	 da	
hiperkinetik	LV	kardiyojenik	 şok	 tanısını	dışlar.	Fakat	 tek	başına	 azalmış	
sistolik	fonksiyon	KŞ	tanısı	koydurmaz.	Hem	sol	atriyum	(LA)	hem	de	LV	
boyutlarının	artmış	olması,	patolojinin	süresi	hakkında	ipucu	verebilir.

Sol	 ventrikül	 disfonksiyonunu	 daha	 doğru	 bir	 şekilde	 ölçmek	 için	
bir	 dizi	 Doppler	 ve	 doku	 Doppler	 görüntüleme	 (TDI)	 parametreleri	

ŞEKİL 2. Apikal 4 ve 2 boşluk görüntülerden Simpson'un disk yöntemiyle ejeksiyon fraksiyonu ölçümü.
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kullanabilir.	 Mitral	 yetersizliği	 varlığında	 dP/dt	 hesaplanabilir.	 Normal	
değer	 >1200	 mmHg/s	 iken,	 anormal	 değer	 <800	 mmHg/s	 olarak	 kabul	
edilir.[10]	 Doku	 Doppler	 görüntüleme	 ile	 ölçülen	 miyokardiyal	 sistolik	
velosite	(s')	EF	ile	ilişkilidir.	Gulati	ve	ark.,[11]	ortalama	altı	bazal	segmentten	
ölçtükleri	 s'	 velosite	 >5.4	 olanlarda	%88	 duyarlılık	 ve	%97	 özgüllük	 ile	
LVEF’nin	>%50	olduğunu	bildirmişlerdir.	Yine	klinisyenin	s'	velositesinin	
yaşla	 azalabileceğini	 ve	 başka	 patolojilerden	 de	 etkilenebileceğini	 akılda	
tutması	gerekir.

Daha	 ileri	yöntemler	olan	strain	 rate	görüntüleme	ve	speckle	 tracking	
görüntüleme	 yöntemleri	 ayaktan	 tedavi	 gören	 stabil	 hastalarda	 LV’yi	
değerlendirmek	 için	 kullanılırken,	 kritik	 hastalarda	 henüz	 yararlı	 olduğu	
kanıtlanmamıştır.[12]

DİYASTOLİK FONKSİYONLAR
Akut	 KY	 ile	 başvuran	 hastaların	 yaklaşık	 yarısı	 EF	 korunmuş	

KY	 hastalarıdır.	 Kritik	 hastalarda	 metabolik	 durumda	 artış,	 diyastolik	
işlevi	 kötüleştirerek	 KY’yi	 şiddetlendirebilir.	 Mutlak	 basınç	 değerleri	
ekokardiyografi	kullanılarak	ölçülemese	de,	LA	basıncını	(LAP)	noninvazif	
olarak	tahmin	etmek	için	ekokardiyografi	kullanılabilir.	Önerilen	indeksler	
arasında	 transmitral	 akım	 velositeleri	 (E/A	 oranı,	 E	 dalga	 deselerasyon	
zamanı	 ve	 izovolümetrik	 gevşeme	 zamanı),	 pulmoner	 venöz	 Doppler	
incelemesi,	doku	Doppler	görüntüleme	ile	elde	edilen	e'	ve	E/e'	oranıdır.[13-16] 
E/A	oranı	>2	olması	ve	E	dalgası	deselerasyon	zamanının	<120	ms	olması,	
LAP	>20	mmHg	olduğunu	öngördürmektedir.[17]	Doku	Doppler	görüntüleme	
ile	ölçülen	mitral	anulus	e'	velositesi	lateralde	<10	cm/s	ve	septal	<7	cm/s	
olması	yüksek	LAP	ile	birlikte	LV	diyastolik	disfonksiyonun	varlığını	gösterir	
(Şekil	 3).[18]	 E/e'	 oranı,	 yükleme	 koşullarından	 etkilenmesine	 rağmen,	
yüksek	 LAP’yi	 göstermektedir.	 Sol	 ventrikül	 diyastolik	 disfonksiyonun	
değerlendirilmesinde	son	kılavuzlar,	yüksek	LAP’yi	tanımlamak	için	E/e'	
oranını	 14	 olarak	 belirlemişlerdir.[19]	 Pozitif	 ventilasyonlu	 hastalarda	 ise,	
yüksek	LAP	için	bu	değer	12	olarak	kabul	edilmektedir.[20]

ŞEKİL 3. Mitral inflow dalgaları: A: Erken (E) ve geç (a) transmitral akım paterni. (b) Doku Doppler görüntüleme (TDI) 
ile düşük mitral lateral anulus e’ velositesi.

(a) (b)
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VALVÜLER PATOLOJİLER
Ekokardiyografik	 inceleme,	yaşlı	nüfusta	sıklıkla	görülen	dejeneratif	

aort	darlığı	ve	dejeneratif	mitral	yetersizliği	patolojilerde	hem	akut	hem	de	
önceden	var	olan	olası	kapak	lezyonlarını	değerlendirmesinde	önemlidir.	
Enfarktüsün	beraberinde	getirdiği	papiler	kas	rüptürü	sonrasında	izlenen	
ciddi	 mitral	 yetersizliği	 (Şekil	 4),	 acil	 tedavi	 gerektiren	 bir	 durumdur	
ve	 tanısının	 konulması	 oldukça	 önemlidir.	 Yine	 nativ	 veya	 prostatik	
kapaklarda,	 enfektif	 endokardit	 sonrasında	 ciddi	 valvüler	 yetersizlikler	
izlenebilir	(Şekil	5).

AKUT PULMONER EMBOLİ
Ekokardiyografi	 ile	 tanımlanan	 klasik	 sağ	 kalp	 değişiklikleri	 şok	

tanısı	 konulan	 hastalarda	 tanıda	 ve	 prognozun	 belirlenmesinde	 oldukça	
önemlidir.[21]	 Bu	 değişiklikler	 arasında	 sağ	 kalp	 boşluklarında	 genişleme,	
RV	kontraksiyon	bozukluğu,	yüksek	pulmoner	arter	basıncı,	 azalmış	kalp	
debisi	ve	kavite	içinde	görülebilen	trombüs	yer	alır	(Şekil	6).

ŞEKİL 4. Flail mitral kapak ve ciddi mitral yetersizliği.

ŞEKİL 5. Nativ kapak endokarditi ve ciddi aort yetersizliği.

ŞEKİL 6. (a) Akut pulmoner embolide sağ boşluklarda genişleme. (b) Artmış pulmoner basınç. (c) Sağ boşluklar 
içerisinde trombüs (beyaz ok).
RA: Sağ atriyum; RV: Sağ ventrikül.

(a) (b) (c)
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Sağ	 ventrikül	 boyutu	 en	 iyi,	 RV	 apeks	 odaklı,	 apikal	 4	 boşluk	
görüntülerden	 diyastol	 sonunda	 ölçülür.	 Sağ	 ventrikül	 apeksinin	 iyi	
görüntülenmesi	ölçüm	doğruluğu	için	önemlidir.	Çap	bazalde	>42	mm,	orta	
seviyede	>35	mm	olması	RV	dilatasyonunu	gösterir	(Şekil	7).[22]

Pulmoner	 tromboembolide	 RV	 kontraksiyonu	 normal	 olabileceği	 gibi	
erken	dönemde	hiperdinamik,	sonraki	dönemlerde	ise	hipodinamik	olabilir.

Sağ	ventrikül	sistolik	performansını	değerlendirmede,	triküspit	halka	
düzleminde	 sistolik	 gezi	 (tricuspid	 annulus	 plane	 systolic	 excursion;	
TAPSE),	 RV	 kontraktilitesini	 değerlendirmek	 için	 oldukça	 güvenilir	 ve	
kolayca	ölçülebilen	bir	parametredir.	Normal	değeri	>16	mm	olarak	kabul	
edilir.	 Yine	 TDI	 ile	 elde	 edilen	 triküspid	 anulus	 lateral	 s'	 velositesinin	
<10	cm/s	olması	sistolik	işlev	bozukluğunu	göstermektedir	(Şekil	8).[22]

McConnell	 işareti,	 pulmoner	 tromboembolide	 apikal	 kontraksiyon	
korunurken	serbest	duvar	kontraksiyonunun	bozulmasıdır.	Aynı	zamanda	

ŞEKİL 7. Apikal dört boşluk görüntülerden sağ ventrikül 
ölçümü.

ŞEKİL 8. Sağ ventrikül sistolik fonksiyonları. (a) M mod ekokardiyografi ile TAPSE ölçümü. (b) TDI ile triküspid kapak 
lateral s’ ölçümü.
TAPSE: Tricuspid annulus plane systolic excursion; TDI: Doku Doppler görüntüleme.

(a) (b)
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RV	 enfarktüsünde	 de	 izlenebilir	 ve	 pulmoner	 emboli	 için	 özgüllüğü	
sınırlıdır.[23,24]

Sağ	 ventrikül	 basınçlarında	 belirgin	 bir	 artışa	 neden	 olan	 pulmoner	
hipertansiyonda	 2D	 görüntülerde	 LV’nin	 D	 şeklini	 aldığı	 ve	 septumun	
paradoks	 hareketi	 izlenir.	 Sağ	 kalp	 boşluklarında	 trombüs	 dikkatli	 bir	
şekilde	değerlendirilmelidir	 (Şekil	 9).	Sol	 ventrikül	 boyutunda	 azalma	ve	
azalmış	sol	kalp	dolumunu	yansıtan	düşük	kalp	debisi	şiddetli	akut	pulmoner	
embolide	izlenebilmektedir.

KARDİYAK TAMPONAD
Ekokardiyografi,	perikardiyal	efüzyon	boyutunun,	yerinin	tanımlanması	

ve	 hemodinamik	 etkisinin	 tahmin	 edilmesinde	 önemli	 bir	 tanı	 aracıdır.	
Ayrıca	perikardiyosenteze	kılavuzluk	etmesi	açısından	da	önemlidir.

Perikardiyal	basınç,	sağ	kalp	dolum	basıncını	(diyastol)	aştığında,	kalp	
boşluklarındaki	 dolumunun	 bozulması	 tamponad	 ile	 sonuçlanır.	 Kalbin	
salınım	hareketi,	RV’nin	 erken	 diyastolik	 kollapsı,	RA’nın	 geç	 diyastolik	
kollapsı,	anormal	ventriküler	septal	hareket,	mitral	E	velosite	akım	hızının	
solunumsal	 değişkenliği	 (>%25),	 ventrikül	 boyutlarının	 ve	 LV	 çıkış	 yolu	
velositesinin	solunumsal	varyasyonu	(ekokardiyografik	pulsus	paradoksus)	
ve	inferior	vena	kava	(İVK)	dilatasyonu	ekokardiyografik	bulgular	arasında	
yer	alır	(Şekil	10).[25-27]

HACİM DURUMUNUN DEĞERLENDİRİLMESİ
Kardiyojenik	 şokta	 optimal	 dolum	 basıncının	 belirlenmesi	 oldukça	

önemlidir.	 Sık	 kullanımına	 rağmen	 invazif	 basınç	 monitörizasyonu	 her	
zaman	hacim	yanıtını	saptamada	yardımcı	olmayabilir.[28,29]	Kritik	hastalarda	
hacim	 yanıtını	 değerlendirmede	 ekokardiyografi	 oldukça	 önemli	 bilgiler	

ŞEKİL 9. (a) Artmış sağ ventikül basıncına sekonder “D”şeklinde sol ventikül. (b) Pulmoner arter içerisinde trombüs 
(beyaz ok).
LV: Sol ventrikül; PA: Pulmoner arter.

(a) (b)
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vermektedir.	Bu	veriler	değerlendirilirken	hasta	mutlaka	altta	yatan	patoloji	
ve	verilen	medikal	tedavi	göz	önüne	alınarak	yorumlanmalıdır.

İnferior	vena	kavanın	değerlendirilmesi,	intravasküler	hacim	durumunu	
ve	 RA	 basıncı	 (RAP)	 tahmin	 etmek	 için	 kullanılabilir.	 İnferior	 vena	
kava	 çapı	2.1	 cm’den	küçük	ve	 inspiryumla	%50’den	 fazla	küçülüyorsa	
hipovolemi	ve	0-5	mmHg	arasında	bir	RAP	düşündürür.	İnferior	vena	kava	
çapı	2.1	cm’den	büyük	inspiryumla	%50’den	az	küçülme	varsa	RAP’nin	
yüksek	 olduğunu	 (ortalama	 10-20	 mmHg)	 gösterir	 (Şekil	 11).	 Yine	
unutulmamalıdır	 ki,	 inferior	 vena	 kava	 (İVC)’deki	 küçülme	 ventilatöre	
bağımlı	 hastalarda	 RAP’yi	 doğru	 şekilde	 yansıtmamaktadır.[22]	 Bu	
hastalarda,	İVC	distensibilite	indeksi	(dİVC)	sıvı	yanıtını	değerlendirmek	
için	 iyi	 bir	 kılavuzdur.	 İndeks	 (Dmax-Dmin)/Dmin	 şeklinde	 hesaplanır.	
Yanıtı	 değerlendirmede	 eşik	değer	%18’dir;	 yanıt	 veren	ve	vermeyenler	
%90	duyarlılık	ve	özgüllükle	ayırt	edilebilir.[30]

MEKANİK DOLAŞIM DESTEĞİ
Mortalite	 oranı	 oldukça	 yüksek	 olan	 kardiyojenik	 şokta	 teknolojideki	

ilerlemelerle	 birlikte	 yeni	 tedaviler	 geliştirilmiştir.	 Bu	 tedaviler	
ekstrakorporeal	 membran	 oksijenasyonuna	 (ECMO)	 ve	 ventriküler	
destek	 cihaz	 tedavileri	 olup,	 iyileşme	 için	 bir	 köprü	 olarak	 veya	 daha	

ŞEKİL 10. Kardiyak tamponatta; (a) sağ atriyuma, (b) sağ ventriküle bası (c) subkostal görüntülerde geniş.
İVC: İnferior vena kava.

(a) (b) (c)

ŞEKİL 11. İnferior vena kavanın solunum ile varyasyonu.
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uzun	 vadeli	 destek	 için	 kullanılmaktadır.	ASE	 2015	 yılında	 yayımladığı	
kılavuzda,	 hastaların	 ekokardiyografi	 ile	 ameliyat	 öncesi,	 ameliyat	 sırası	
ve	 sonrasında	 değerlendirmesini	 önermektedir.	 Ekokardiyografik	 olarak	
klinisyene	 verilecek	 olan	 bilgiler	 arasında	 LV-RV	 sistolik	 fonksiyonları	
ve	 boyutları,	 pulmoner	 arteriyel	 hipertansiyon	 derecesi,	 valvülopatilerin	
varlığı,	intrakardiyak	trombüs,	patent	foramen	ovale,	perikardiyal	efüzyon	
varlığı	bulunmaktadır.[31]	Ekokardiyografi	bu	hastalarda	altta	yatan	nedenin	
belirlenmesi,	 uygulanacak	 tedavi	 yönteminin	 seçimi,	 cihazın	 başarılı	 bir	
şekilde	 yerleştirilmesi,	 takiplerde	 ve	 hastanın	 cihazdan	 ayrılma	 kararının	
verilmesinde	oldukça	önemlidir.[32]

Mortalite	oranı	oldukça	yüksek	olan	kardiyojenik	şokta	tüm	kılavuzlar	
tarafından	 sınıf	 1	 endikasyonla	 önerilen	 ekokardiyografi	 şokun	 tanı,	
ayırıcı	 tanı	 ve	 tedavisinde	 halen	 en	 etkili	 tanı	 yöntemidir.	 Noninvazif,	
hızlı,	 kolay	 ulaşılabilir,	 tekrarlanabilen	 bir	 tetkik	 olan	 ekokardiyografinin	
kullanımı	 özellikle	 hemodinamisi	 stabil	 olmayan	 hastalarda	 daha	 da	
yaygınlaştırılmalıdır.
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Kardiyojenik	 şok	 (KŞ)	 akut	 kalp	 yetersizliğinin	 en	 ciddi	 halidir.	
Azalmış	 kardiyak	 debi	 ve	 yeterli	 intravasküler	 hacim	 varlığında	 sistemik	
hipoperfüzyon	 bulguları	 ve	 doku	 hipoksisi	 ile	 karakterize	 bir	 klinik	
sendromdur.	Kardiyojenik	şok	(KŞ)	sadece	sol	ventrikül	 fonksiyonlarında	
ciddi	bozulma	ile	değil,	tüm	sirkülatuvar	sistemin	iflası	olarak	tanımlanabilir.	
Bu	 yüzden	 dolaşımda	 yeterli	 kompansasyonun	 sağlanamaması	 KŞ’nin	
ilerlemesine	 katkıda	 bulunan	 en	 önemli	 mekanizmadır.	 Kompansatuvar	
vazokonstriksiyonun	 etkisi,	 enflamasyon	mediyatörleri	 tarafından	 üretimi	
artan	nitrik	oksite	(NO)	bağlı	vazodilatasyon	ile	tersine	çevrilir.[1]	Sistemik	
enflamatuvar	 yanıt	 sendromunun	 (SIRS)	 oluşması	 zaten	 varolan	 sistemik	
hipoperfüzyonun	 daha	 da	 kötüleşmesine	 neden	 olur	 ve	 çoklu	 organ	
disfonksiyonu	 sendromunun	 (MODS)	 gelişimi	 ile	 son	 bulur.	 Hasta	 daha	
preşok	 tablosunda	 iken	 çok	 yakın	 monitörizasyon	 başlanmalı,	 çok	 hızlı	
bir	şekilde	klinik	ve	hemodinamik	sınıflandırma	yapılmalı,	hipoperfüzyon	
bulguları	 başlar	 başlamaz	 farmakolojik	 tedaviye	 geçilmeli	 ve	 her	 an	
mekanik	dolaşım	desteği	gerekebileceği	akılda	tutularak	bu	açıdan	yakından	
izlenmelidir.	Tedavideki	en	önemli	hedef	hızlı	bir	şekilde	doku	perfüzyonun	
sağlanması	olmalıdır.

Kardiyojenik	 şok	 hastalarında	 en	 uygun	 ve	 en	 etkili	 tedavinin	
verilebilmesi	 için	 öncelikli	 olarak	 sınıflandırma	 (etiyoloji,	 klinik	 ve	
hemodinamik	özelliklerine	göre)	yapılmalıdır.	Son	zamanlarda	yayımlanan	
Amerikan	Kalp	Derneği	(AHA)	mutabakat	metni	de	klinik	ve	hemodinamik	
olarak	çok	farklı	KŞ	tiplerinden	ve	dolayısı	ile	farklı	tedavi	stratejilerinden	
bahsetmektedir.[2]	 İlk	 sınıflandırma	 etiyolojiye	 göre	 yapılır.	 Kardiyojenik	
şok,	 akut	miyokart	 enfarktüsü	 (AMİ)’ne	 bağlı	 ve	AMİ’ye	 bağlı	 olmayan	
diye	 ikiye	 ayrılır.	 Bu	 ayrım	 çok	 önemlidir,	 çünkü	 tedavi	 stratejisinde	
ve	 önceliklerinde	 ciddi	 farklılıklar	 bulunmaktadır.	 Kardiyojenik	 şok,	
çoğunlukla	AMİ’ye	 bağlıdır.	Akut	 miyokart	 enfarktüsüne	 bağlı	 KŞ	 %80	
olguda	 AMİ	 sonrası	 gelişen	 ciddi	 sol	 ventrikül	 yetersizliğe	 bağlıdır.	
Daha	 az	 olarak	 da	 AMİ’ye	 bağlı	 mekanik	 bir	 komplikasyona	 bağlıdır	
(mitral	 yetersizlik,	 ventriküler	 septal	 defekt,	 serbest	 duvar	 rüptürü).[3] 
Akut	 miyokart	 enfarktüsüne	 bağlı	 KŞ’de	 koroner	 anjiyografi	 ve	 erken	
revaskülarizasyon	en	etkili	kanıta	dayalı	 tedavi	yöntemidir	ve	son	Avrupa	
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Kardiyoloji	Derneği	(ESC)	ST	Yükselmeli	Miyokart	Enfarktüsü	(STYMİ)	
kılavuzunda	 da	 Sınıf	 1B	 olarak	 önerilmektedir.[4]	 Fakat	 son	 iki	 dekadda	
erken	müdahaleye	odaklanmış	koroner	perfüzyondaki	gelişmelere	rağmen	
AMİ	sonrası	gelişen	KŞ’de	mortalite	%40-50’lere	kadar	düşmüştür.	Yine	
de	yüksek	erken	dönem	mortalite	ile	ilişkili	olmaya	devam	etmektedir.[5] 
Akut	miyokart	 enfarktüsüne	 bağlı	KŞ’de	 revaskülarizasyon	gecikmeden	
yapılmalıdır.	 Bunun	 için	 hastalar	 7/24	 perkütan	 koroner	 girişim	 (PKG)	
uygulayabilen	 tersiyer	 merkezlere	 yönlendirilmelidir.	 Eğer	 STYMİ’ye	
bağlı	KŞ’de	böyle	bir	merkeze	transferde	gecikme	yaşanacaksa	fibrinolitik	
tedavi	 verilebilir.[2]	 Bunun	 dışında	 STYMİ’ye	 bağlı	 KŞ’de	 fibrinolitik	
tedavinin	 yeri	 yoktur.	 Antitrombotik	 tedavi	 PKG	 başarısı	 için	 yine	
vazgeçilmez	 tedavidir.	 Kardiyojenik	 şok	 hastalarında	 antitrombotik	
ajanların	 gastrointestinal	 geri	 emiliminde	 azalma	 olmasına	 rağmen	
hastanın	bilinci	açık	olduğu	sürece	oral	yoldan	verilmesi	önerilmektedir.	
Biyoyararlanımı	 daha	 iyi	 olan	 ve	 daha	 potent	 olan	 prasugrel	 veya	
ticagrelor	eğer	kontrendike	değilse	klopidogrele	tercih	edilebilir.	Perkütan	
koroner	girişim	uygulanan	KŞ	hastaları	 ile	 yapılan	 ISAR	SHOCK	kayıt	
çalışmasında	prasugrel	ile	30	günlük	ölümde	istatistiksel	anlamlı	olmayan	
bir	 azalma	 görülmüştür.[6]	 IABP-SHOCK	 II	 çalışmasının	 sekonder	
analizinde	 ise	 prasugrel,	 tikagrelor	 ve	 klopidogrel	 arasında	 ölüm	 veya	
kanama	açısından	fark	izlenmemiştir.[7]	Bilinci	açık	olmayan	veya	entübe	
olan	 hastalarda	 antitrombotiklerin	 ezilerek	 nazogastrik	 tüp	 aracılığıyle	
verilmesi	gerekebilir.	Bu	koşullarda	da	intravenöz	antitrombotik	kullanımı	
avantaj	sağlayabilir.	Fakat	PRAGUE-7	çalışmasında	PKG	uygulanan	KŞ	
haslarında	 rutin	 olarak	 GP	 IIb/IIIa	 inhibitörlerin	 verilmesinin	 standart	
tedaviye	göre	bir	fark	yaratmadığı	görülmüştür.[8]	İntravenöz	kangrelor	da	
ağızdan	 antitrombosit	 verilemeyeceği	 durumlarda	 bir	 alternatif	 olabilir.	
İntravenöz	 kangrelorun	 STYME	 ve	 beraberinde	 KŞ	 gelişen	 hastalarda	
ezilerek	 verilen	 ticagrelor	 ile	 karşılaştırıldığı	 DAPT-SHOCK-AMI	
çalışmasının	 sonuçları	 beklenmektedir.	 Şu	 ana	 kadar	 olan	 çalışmalara	
ve	 edinilen	 deneyimlere	 dayanılarak	 intravenöz	GP	 IIb/IIIa	 inhibitörleri	
veya	kangrelorun	özellikle	trombüs	yükü	fazla	olan	ve	PKG	sonrası	yavaş	
akım	 gelişen	 hastalarda	 uygulanması	 veya	 ağızdan	 tedavi	 verilemeyen	
hastalarda	 uygulanması	 önerilmektedir.	 Antikoagülan	 kullanımının	 şok	
gelişmeyen	 diğer	 AMİ	 hastaları	 gibi	 yapılması	 önerilmektedir.	 Akut	
miyokart	enfarktüsüne	bağlı	olmayan	KŞ	içerisinde	kronik	KY	zemininde	
akut	 dekompansasyon,	 kapak	 hastalıkları,	 akut	 miyokardit,	 Takatsubo	
sendromu	 ve	 aritmiler	 sayılabilir.	 Akut	 miyokart	 enfarktüsüne	 bağlı	
olmayan	KŞ’de	nedene	yönelik	olarak	tedaviler	değişmekle	birlikte	kanıta	
dayalı	tedavi	çok	azdır.

Kardiyojenik	 şok	 tedaviye	 başlamadan	 önce	 klinik	 ve	 hemodinamik	
özelliklerine	 göre	 de	 sınıflandırılmalıdır.	 Tüm	 KŞ	 fenotiplerinde	 ortak	
fizyolojik	özellik	düşük	kardiyak	indeks	(KI)	olmasıdır,	 fakat	ventriküler	
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önyük,	 pulmoner	 kapiller	 kama	 basıncı	 (PKKB)	 veya	 santral	 venöz	
basınç,	 intravasküler	 hacim	 durumu	 ve	 sistemik	 vasküler	 direnç	 (SVD)	
KŞ’nin	 değişik	 sınıfları	 arasında	 farklılık	 gösterebilir.	 Kardiyojenik	 şok,	
çoğunlukla	 klasik	 biçimde	 sol	 ventrikül	 yetersizliğine	 ve	 yüksek	 dolum	
basınçlarına	bağlı	‘ıslak	ve	soğuk’	(perfüzyonu	azalmış	ve	konjeste)	olarak	
karşımıza	 çıkar	 (SHOCK	 çalışmasındaki	 hastaların	 2/3’ü).	 Vazodilatör	
veya	diüretiklerle	 tedavi	 edilen	KŞ	hastaları	 relatif	 olarak	normal	dolum	
basınçları	 ile	 birlikte	 ‘kuru	 ve	 soğuk’	 (perfüzyon	 azalmış	 fakat	 konjeste	
değil)	prezente	olur.	Kardiyojenik	 şokun	geç	 safhalarında	özellikle	SIRS	
ve	 vazodilasyon	 geliştiğinde	 ‘ıslak	 ve	 sıcak’	 (perfüzyon	 iyi	 ve	 konjeste)	
tablo	 hakim	 olur.	 Bu	 hastalarda	 yüksek	 dolum	 basınçları	 ile	 birlikte	
düşük	 SVD	 mevcuttur.	 Çok	 küçük	 bir	 grup	 KŞ	 hastasında	 da	 sistolik	
kan	 basıncı	 >90	 mmHg	 olmasına	 rağmen	 perfüzyonu	 azalmış	 olabilir.	
Bu	 hastalar	 ‘normotansif	 KŞ’	 olarak	 sınıflandırılır	 ve	 SVD	 çok	 yüksek	
olabilir.	 Bu	 yukarıda	 saydığımız	 sınıflandırma	 sağ	 kalp	 kateterizasyonu	
ile	 hemodinamik	 ölçümler	 sağlanarak	 (PKKB	 ve	 KI)	 yapılır.	 Pulmoner	
arter	 kateterizasyonu	 (PAK)	KŞ	yönetiminde	önemli	 bir	 yer	 tutmaktadır.	
Pulmoner	 arter	 kateterizasyonu	 ile	 elde	 edilen	 hemodinamik	 veriler	 KŞ	
varlığı	ve	ciddiyeti	hakkında	bilgi	verir.	Pulmoner	arter	kateterizasyonunun,	
akut	 kalp	 yetersizliği	 (KY)	 hastaları	 ile	 yapılan	 ESCAPE	 çalışmasında	
yararsız	 olduğu	 gösterildikten	 sonra	 kılavuzlarda	 PAK	 kullanımı	 ile	
ilgili	 öneri	 düzeyi	 gerilemiştir.[9]	 Fakat	 ESCAPE	 çalışmasında	 KŞ	
hastalarının	 dışlandığı	 akılda	 tutulmalıdır.	 Kardiyojenik	 şok	 tanısında	
veya	tedavisinde	belirsizlik	yaşandığında,	sağ	ventrikül	iştirakının	olduğu	
ve	 tedavilere	 yanıtsız	KŞ	hastalarında	 tedaviye	 yol	 göstermesi	 açısından	
PAK	kullanılması	önerilmektedir.[10]	Yakın	zamanda	yapılan	bir	çalışmada,	
PAK	 ile	 monitörizasyonun	 KŞ’de	 mortaliteyi	 azaltabileceği	 ileri	
sürülmüştür.[11]	 Nohria	 ve	 ark.[12]	 yaptıkları	 bir	 çalışmada	 hemodinamik	
ve	klinik	sınıflandırmanın	sağ	kalp	kateterizasyonu	gibi	invazif	yöntemler	
kullanılmadan	daha	kolay	olan	yatak	başı	perfüzyon	ve	konjesyon	bulguları	
izlenerek	de	yapılabileceğini	göstermişlerdir.

Son	 zamanlarda	 kardiyovasküler	 anjiyografi	 ve	 girişim	 topluluğu	
(SCAI)	 KŞ’yi	 INTERMACS	 sınıflandırmasına	 benzer	 bir	 şekilde	 beş	
kategoriye	 ayırmayı	 önermiştir.[13]	 Buna	 göre	 KŞ	 hastalarını;	 (i)	 KŞ	
gelişimi	 için	 riskli	 olgular,	 (ii)	 Preşok	 veya	 şok	 başlangıcı,	 (iii)	 klasik	
KŞ,	 (iv)	kötüleşen	KŞ	ve	 (v)	ekstrem	KŞ	şeklinde	ayırmak	mümkündür.	
Bu	 sınıflandırma	 klinik	 pratikte	 çok	 önemlidir.	 Bu	 sınıflandırma	
farmakoterapinin	 başlanması,	 güçlendirilmesi	 ve	 mekanik	 tedavilere	
geçişi	 göstermesi	 açısından	 önem	 arz	 eder.	 Özellikle	 preşok	 safhasında	
daha	henüz	doku	perfüzyonu	bozulmamışken	gerek	 taşikardi	gerekse	de	
hipotansiyon	 aşamasında	 fark	 edilip	 tedavinin	 başlanması	 aşikar	 klasik	
KŞ	gelişmesini	engelleyebilir	ve	mortalitenin	azalmasını	sağlayabilir.
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Kardiyojenik	şoka	genel	yaklaşım,	hızlı	bir	şekilde	şokun	nedeninin	ve	
hemodinamik	 kötüleşmenin	 ciddiyetinin	 tespitine	 yönelik	 klinik	 bilginin,	
yine	 gecikmeden	 oluşturulan	 tedavi	 planı	 ile	 entegrasyonunu	 içerir.	
Bölgedeki	olanaklara	bağlı	olarak	KŞ’deki	hastalar	tersiyer	bir	merkeze	(şok	
merkezi)	 nakledilmelidir.	 Bu	 merkezler,	 7/24	 kateterizasyon	 yapılabilen,	
multidisipliner	şok	takımı	bulunan	ve	kısa	süreli	mekanik	dolaşım	desteği	
sağlayabilen	yerler	olarak	tanımlanır.

	 Kardiyojenik	 şokta	 gerek	 koroner	 revaskülarizasyon,	 gerekse	
mekanik	komplikasyonlara	cerrahi	ve	mekanik	dolaşım	desteği	öncesi	 ilk	
müdahalede	 medikal	 tedavinin	 çok	 önemli	 bir	 yeri	 vardır.	 Uygun,	 hızlı	
ve	 etkili	medikal	 tedavi	 hedef	 organ	 hasarı	 gelişmesinin	 ve	 erken	 dönem	
mortalitenin	önlenmesi	açısından	çok	önemlidir.	Yoğun	bakımda	hastalara	
ilk	 olarak	 arter	 hattı	 açılarak	 kan	 basıncı	 monitörizasyonu	 yapılmalıdır.	
Arteriyel	 kan	 basıncı	 izlenerek	 vazoaktif	 ilaçlar	 titre	 edilmelidir.	 Bunun	
yanında	 vakit	 kaybetmeden	 arteriyel	 kan	gazında	 pH,	 parsiyel	 oksijen	 ve	
karbondioksit	 basıncı	 ve	 laktat	 değerleri	 incelenmeli	 ve	 tedavi	 boyunca	
izlenmelidir.	 Arter	 hattına	 ek	 olarak	 santral	 ven	 hattı	 da	 hem	 dolum	
basınçlarının	 monitörizasyonu	 hem	 de	 vazoaktif	 tedavinin	 verilmesi	
amaçlı	 sağlanmalıdır.	 Santral	 venden	 ‘mixed	 venöz	 oksijen’	 satürasyonu	
da	 hem	 KŞ’nin	 ciddiyetini	 göstermede	 hem	 de	 tedaviye	 yanıtı	 izlemede	
kullanılabilir.	 Pulmoner	 arter	 kateterizasyonu	 yukarıda	 bahsedildiği	
gibi	 seçilmiş	 hastalarda	 ventrikül	 dolum	 basınçlarını	 ve	 kardiyak	 debiyi	
ve	 özellikle	 sağ	 ventrikül	 fonksiyonlarını	 daha	 iyi	 değerlendirmek	 için	
kullanılabilir	ama	şunu	belirtmek	gerekir	ki	tüm	KŞ	hastalarında	kullanımı	
zorunlu	değildir.

Kardiyojenik	 şokta	 hızlı	 bir	 şekilde	 hedef	 organ	 perfüzyonun	
düzeltilmesine	 odaklanmalıdır.	 Kardiyojenik	 şok	 hastaları	 ile	 yapılan	
kayıt	 çalışmalarında	 ölümlerin	 %50’sinin	 ilk	 24	 saatte	 olduğunu	 rapor	
edilmiştir.[14]	 Bu	 bilgi	 de	 KŞ	 hastalarında	 perfüzyon	 bozukluğunun	
erken	 tespiti	 ve	 tedavisinin	 ne	 kadar	 önemli	 olduğunu	 göstermektedir.	
Kardiyojenik	 şok	 nedeni	 olarak	 hipovolemi	 hızlıca	 ekarte	 edilmelidir.	
Bütün	 KŞ	 tanımlarında	 da	 yeterli	 dolum	 basınçları	 varlığında	 kan	
basıncı	 düşüklüğü	 ve	 perfüzyon	 azlığından	 bahsedilmektedir.	 Bunun	
için	 ilk	 yapılacak	 tedavi	 hacim	 fazlalığı	 ekarte	 edildikten	 sonra	 hızlı	 sıvı	
yüklenmesidir.	Hızlı	sıvı	yüklenmesinde	amaç	atım	hacmini	artırmaktır.	Bu	
kavram	sıvı	yükleme	tedavisine	yanıt	verebilirlik	olarak	adlandırılır.	500	mL	
intravenöz	sıvı	yüklenmesi	sonrası	atım	hacminde	>%10	artış	hastanın	bu	
tedaviye	 yanıt	 verdiğini	 gösterir.	 Hacim	 ekspansiyonu	 ile	 hemodinamik	
stabilizasyon	 sağlanmaya	 çalışılır.	 Burada	 amaç	 sol	 ventrikülün	 optimal	
dolum	 basınçlarına	 erişebilmek	 olmalıdır.	 Özellikle	 ilk	 değerlendirmede	
‘kuru	 ve	 soğuk’	 olarak	 sınıflandırılan	 KŞ	 hastalarında	 sıvı	 yüklenmesi	
tedavide	 Sınıf	 1C	 öneri	 düzeyi	 ile	 önerilmektedir.	 Burada	 en	 önemli	
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sorun	 sıvı	 yüklenmesi	 sırasında	 hacim	 değerlendirmesindeki	 zorluklardır.	
Özellikle	sağ	ventrikül	yetersizliğinde	sağ	atriyum	basınçları	ve	PKKB’nin	
sıvı	 yüklemesine	yanıtı	 göstermede	 zayıf	 kalabileceği	 akılda	 tutulmalıdır.	
Diğer	bir	yöntem	de	ekokardiyografi	ile	sağ	ventrikül	dolum	basınçlarının	
değerlendirilmesidir.	 Hacim	 değerlendirilmesinde	 en	 kesin	 yöntem	 sağ	
kalp	kateterizasyonudur.	Sıvı	desteğinin	yanında	devamlı	şekilde	arteriyel	
kan	 gazı	 ve	 pulse	 oksimetre	 ile	 oksijen	 satürasyonu	 ve	 parsiyel	 basıncı	
izlenmelidir.	Oksijen	satürasyonunda	hedef	>%90	olmalıdır.	Oksijenasyonu	
sağlamak	için	invazif	olmayan	yöntemler	ile	başlanır	fakat	başarılı	olunmaz	
ise	vakit	kaybetmeden	invazif	ventilasyona	geçilmelidir.	Kardiyojenik	şok	
hastasında	mekanik	ventilasyonda	özellikle	düşük	tidal	hacim	stratejisinin	
sağ	ventrikül	yetersizliği	açısından	daha	yararlı	olduğu	gösterilmiştir.[15]

Kardiyojenik	 şokta	 sıvı	 yüklenmesini	 takiben	 perfüzyon	 hızlı	 bir	
şekilde	değerlendikten	sonra	vakit	kaybetmeden	vazoaktif	ilaçlar	tedaviye	
eklenmelidir.	Vazoaktif	ilaçların	KŞ’de	kısa	dönem	ve	uzun	dönem	yararları	
açısından	çok	ciddi	kanıtlar	bulunmamasına	ve	kılavuzlarda	yüksek	öneri	
düzeyi	 olmamasına	 rağmen	 bu	 ajanlar	 sıklıkla	 kullanılmaktadır.	 Çok	
ciddi	kanıtı	olan	bir	vazoaktif	ilaç	bulunmadığı	için	hangi	vazoaktif	ilacın	
seçileceğine	 de	 çoğu	 zaman	 ampirik	 olarak	 karar	 verilir.	 Kardiyojenik	
şokta	 sıklıkla	 kullanılan	 vazoaktif	 ilaçlar	 Tablo	 1’de	 gösterilmiştir.	
Doku	 perfüzyonunda	 azalma	 ve	 derin	 hipotansiyon	 gözlendiği	 anda	
vazopressör	 ajanlar	 tedavide	 düşünülmelidir.	 Son	 zamanlarda	 KŞ	
hastalarında	 vazopressörleri	 karşılaştıran	 birçok	 çalışma	 yapılmıştır.	 Bu	
çalışmalardan	 birinde	 KŞ	 hastalarında	 norepinefrinin	 dopamine	 kıyasla	
daha	 etkili	 ve	 güvenli	 olduğu	 gösterilmiştir	 (özellikle	 kalp	 hızı	 artışı	 ve	

TABLO 1
Kardiyojenik şokta kullanılan vazoaktif ilaçlarının özellikleri

İlaç Etki mekanizması Doz Kontraktilite Kalp hızı Kan basıncı Aritmi

Dobutamin B1> B2> a1 2.5-20 gg/kg/dk ≠≠ ≠ ,́ Ø ≠

Milrinon PDE-3i 0.125-0.75 gg/kg/dk ≠≠ ≠ ,́ Ø ≠

Dopamin Dopa, B1, B2, a1 2.5-20 gg/kg/dk ≠≠ ≠≠ ≠ ≠≠

Norepinefrin a1> B1 0.01-3 gg/kg/dk ≠≠ ≠ ≠≠ ≠

Epinefrin a1=B1>B2 0.01-2 gg/kg/dak ≠≠ ≠≠ ≠ ≠≠

Vazopressin V1 0.01-0.07 U/dk ´ ´ ≠≠ ´

Levosimendan Miyofilament 
kalsiyum sensitizer

0.5-2 gg/kg/dk ≠≠ ≠≠ ,́ Ø ≠

B1: Beta 1 reseptör; B2: Beta 2 reseptör; a1: Alfa 1 reseptör; PDE-3i: Fosfodiesteraz tip 3 inhibitörü; Dopa: Dopaminerjik reseptör; V1: V1 
reseptörü.
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aritmi	 indüksiyonu	 açısından	 daha	 güvenli).[16]	 Son	 zamanlarda	 yapılan	
ESC-HF	 uzun	 dönem	 kayıt	 çalışmasında	 dopaminin	 diğer	 vazopressör	
veya	inotropiklere	(dobutamin,	levosimendan)	göre	hem	erken	hem	de	geç	
dönem	 mortalite	 artışı	 ile	 ilişkili	 olduğu	 gözlenmiştir.[17]	 Norepinefrinin	
epinefrin	 ile	 karşılaştırıldığı	 başka	 bir	 çalışmada	 norepinefrin	 kalp	 hızı	
artışı	ve	laktik	asidoz	açısından	epinefrine	üstün	bulunmuştur	ve	epinefrin	
kolunda	 refrakter	 şoka	 ilerleme	 daha	 fazla	 gözlendiği	 için	 çalışma	 erken	
sonlandırılmıştır.[18]	Norepinefrinin	dopamin	ve	epinefrin	ile	karşılaştırıldığı	
çalışmaların	 metaanalizinde	 de	 norepinefrin	 üstün	 bulunduğu	 için	 ESC	
2016	KY	 kılavuzu	 da	 norepinefrini	 KŞ’de	 ilk	 tercih	 edilmesi	 gerek	 ajan	
olarak	 Sınıf	 IIB	 düzeyinde	 önermektedir.[19]	 Vazopresör	 ilaçlar	 arasında	
özellikle	 septik	 şokta	 vazopressin	 de	 öne	 çıkan	 ilaçlar	 arasındadır.	
V1	 reseptor	 üzerinden	 damar	 düz	 kaslarını	 uyararak	 vazokonstriksiyon	
meydana	 getiren	 vazopressinin	 potansiyel	 olarak	 norepinefrine	 göre	 daha	
az	 pulmoner	 vazokonstriksiyona	 neden	 olabileceği	 düşünülmektedir.	 Bir	
çalışmada	 sağ	 ventrikül	 yetersizliği	 ile	 seyreden	 septik	 şok	 hastalarında	
norepinefrine	 kıyasla	 daha	 faydalı	 olduğu	 gösterilmiştir.[20]	 Vazopressin	
KŞ	 hastalarında	 test	 edilmemiştir.	 Bu	 yüzden	 KŞ	 hastalarında	 kullanımı	
önerilmemektedir.	Hedef	ortalama	kan	basıncı	(OKB)	KŞ	hastalarında	çok	
iyi	tanımlanmamıştır.	Septik	şoktaki	hastalardaki	gibi	ortalama	kan	basıncı	
>65	 mmHg’da	 tutulmaya	 çalışılması	 gerekmemektedir	 ve	 bu	 yaklaşımın	
daha	 fazla	 kötü	 olaya	 neden	 olabileceği	 gösterilmiştir.[21]	 Hipotansif	
hastalarda	 sistolik	 kan	 basıncı	 80-90	mmHg	 olacak	 şekilde	 norepinefrini	
titre	 etmek	 gerekir.	Norepinefrine	 ile	 birlikte	 eş	 zamanlı	 dobutamin	 veya	
levosimendan	da	verilebilir.	Böylece	bir	yandan	vasokonstriksiyon	ile	kan	
basıncı	yükseltilirken	diğer	taraftan	da	kardiyak	debi	artırılmaya	çalışılır.

Genellikle	 klinik	 tabloya	 düşük	 kardiyak	 debi	 hakim	 ise	 dobutamin	
inotropik	ajan	olarak	ilk	tercih	edilen	ajan	olmaktadır.	İnodilatörler	olan	
milrinon	 ve	 levosimendan	 da	 diğer	 seçilebilecek	 ajanlardır.	 Bu	 ajanlar	
miyokardiyal	 kontraktiliteyi	 artırırken	 potansiyel	 vazodilatasyon	 yapıcı	
etkileri	 ile	 miyokardiyal	 oksijen	 tüketimini	 artırmayabilir.	 Milrinone	
potansiyel	olarak	dobutamine	kıyasla	daha	az	miyokart	oksijen	 tüketimi	
artışına	yol	açmasına	rağmen	kronik	KY	zemininde	akut	KY	hastaları	ile	
yapılan	 bir	 çalışmada	milrinon	 ile	 yan	 etkiler	 (atriyal	 fibrilasyon/flutter	
ve	uzamış	hipotansiyon)	daha	 fazla	görülmüş	ve	hastane	 içi	mortalitede	
istatistiksel	 önemi	 olmayan	 artış	 gözlenmiştir.[22]	 Belirtmek	 gerekir	 ki	
bu	 çalışmada	 KŞ	 hastası	 yoktur.	 Milrinon	 güvenlik	 endişesi	 nedeni	
ile	 sadece	 refrakter	 KŞ	 hastalarında	 diğerleri	 denendikten	 sonra	
önerilmektedir.	 Levosimendan	 son	 zamanlarda	 en	 çok	 dikkat	 çeken	
ve	 en	 fazla	 çalışma	 yapılan	 ajan	 olmuştur.	 Levosimendan	 kalsiyum	
duyarlılığını	 artırarak	 kontraktiliteyi	 artırırken,	 düz	 kas	 potasyum	
kanallarını	 açarak	 vazodilatasyon	 meydana	 getirir.	 Hücreiçi	 kalsiyum	
miktarını	 artırmadığı	 için	 katekolaminlere	 göre	 avantajları	 olabileceği	
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düşünülmüştür.	 Kardiyojenik	 şok	 hastalarında	 levosimendan	 ile	 yapılan	
çalışmalar	sınırlıdır.	Küçük	bir	çalışmada	levosimendan	KŞ	hastalarında	
enoksimona	 (fosfodiesteraz	 inhibitörü)	 kıyasla	 üstün	 bulunmuştur.[23] 
Fakat	 büyük	 ölçekli	 çalışmalar	 levosimendanın	 mortalite	 veya	 organ	
koruması	 açısından	 üstünlüğünü	 gösterememiştir.[24]	 Levosimendan	 aynı	
zamanda	vazodilatasyon	da	yaptığı	için	KŞ	hastalarında	ilk	tercih	olarak	
verilmez.	Kılavuzlar	 özellikle	 beta	 bloker	 altında	KŞ	 gelişen	 hastalarda	
levosimendan	kullanılmasını	önermektedir.

TABLO 2
Farklı kardiyojenik şok sınıflarında vazoaktif tedavinin yönetimi

KŞ hemodinamik sınıfı Vazoaktif yönetimi Hemodinamik rasyoneli

Klasik ‘ıslak ve soğuk’ Norepinefrin veya dopamin 
İnotropik ajan

Bu tip KŞ’de düşük KI ve yüksek SVD mevcut. 
İlk hemodinamik stabilizasyon norepinefrin ile 
yapılmalı (yüksek kalp hızı veya aritmilerde tercih 
edilir). 2. tercih dopamin (düşük kalp hızında 
verilebilir fakat aritmi riskini artırır)
Stabilize olduktan sonra dobutamin ekle 
(AMİ’de revaskülarizasyon sonrası)
BB kullanıyorsa levosimendan verilebilir 
(bolus dozu verme)

Övolemik ‘kuru ve soğuk’ Norepinefrin veya dopamin 
İnotropik ajan
Küçük sıvı yükleme

Dolum basınçları düşük olabilir, hızlı 500 mL sıvı 
yüklenmeli
Hemodinamik stabilizasyon norepinefrin ile 
yapılmalı (yüksek kalp hızı veya aritmilerde tercih 
edilir). 2. tercih dopamin (düşük kalp hızında 
verilebilir fakat aritmi riskini artırır)
Stabilize olduktan sonra dobutamin ekle 
(AMİ’de revaskülarizasyon sonrası)
BB kullanıyorsa levosimendan verilebilir 
(bolus dozu verme)

Sağ ventrikül şoku Sıvı yükleme
Norepinefrin, dopamin, 
vazopressin
İnotropik ajan

Hemodinamik hedefler arasında önyükü koruma, 
sağ ventrikül artyükü azaltmak (PVR), bradikardileri 
tedavi etmek ve AV senkroniyi sağlamak
Norepinefrin ilk tercih (yüksek kalp hızında), 
dopamin (düşük kalp hızında, aritmi riskini artırır)
Vazopressin SVD’yi artırabilir ve PVR’ye nötral 
etkisi var
İnotrop hemodinamik stabilizasyon ve 
revaskülarizasyon sağlandıktan sonra

Normotansif şok İnotropik ajan
Vazopressör

İlk tercih inotropik ajan olabilir (bu hastalarda 
SKB >90 mmHg ve yüksek SVD mevcut)

KŞ: Kardiyojenik şok; KI: Kardiyak indeks; SVD: Sistemik vasküler direnç; AMİ: Akut miyokart enfarktüsü; BB: Beta bloker; PVR: Pulmoner 
vasküler direnç; AV: Atriyoventriküler; SKB: Sistolik kan basıncı.



41

Kardiyojenik Şokta Farmakoterapi

Hemodinamik	 ve	 klinik	 sınıflandırmaya	 göre	 KŞ’de	 farmakoterapi	
değişiklik	 gösterebilmektedir.	 Farklı	 tipte	 KŞ	 sınıflarında	 tedavi	
seçenekleri	Tablo	2’de	gösterilmiştir.	İnotrop	ve	vazopresör	kullanımında	
dikkat	 edilmesi	 gereken	 en	 önemli	 nokta	 bu	 ilaçları	 mümkün	 olan	 en	
az	dozda	ve	en	kısa	sürede	vermektir	çünkü	bu	ilaçlar	miyokart	oksijen	
tüketimini	 artırabilir,	 vazokonstriksiyon	 yolu	 ile	 azalmış	 olan	 doku	
perfüzyonunu	 daha	 da	 bozabilir,	 artyükü	 artırabilir	 ve	 aritmiye	 neden	
olabilir.[25]	 Nitekim	 kılavuzlarda	 da	 yan	 etkileri	 ile	 ilgili	 endişelerden	
dolayı	 bu	 ajanların	 kullanılması	 düşük	 öneri	 düzeyi	 olan	 Sınıf	 IIB’den	
ileriye	geçememiştir.[4]	Fakat	düşük	öneri	düzeyine	rağmen	KŞ	hastalarının	
%90’ında	bu	ajanlar	kullanılmaktadır.[26]	Gerek	yatak	başı	bakılan	klinik	
göstergeler	 gerekse	 de	 yakın	 PAK	 monitörizasyonu	 ile	 elde	 edilen	
verilere	bakılarak	doku	perfüzyonu	değerlendirilmesi	yapılmalıdır.	Eğer	
perfüzyon	 düzelmeye	 başlamışsa	 inotroplar	 ve	 vazopresörler	 kademeli	
olarak	 azaltılarak	 kesilmelidir.	 Hemodinamik	 monitörizasyon	 yanında	
hedef	 organ	 perfüzyonunun	 sağlandığını	 gösteren	 diğer	 belirteçler	 de	
(arteriyel	 laktat,	 santral	 ven	 oksijen	 satürasyonu,	 idrar	 çıkımı,	 mental	
durum,	 karaciğer	 fonksiyon	 testleri,	 kreatinin)	 kullanılarak	 vazoaktif	
tedavi	 sonlandırılmasına	 karar	 verilmelidir.	 Daha	 önce	 belirtildiği	 gibi	
optimal	 OKB	 KŞ	 hastaları	 için	 belirlenmemiştir	 ve	 bu	 değer	 hastadan	
hastaya	 değişebilmektedir.	 Düşük	 OKB	 hedefine	 bağlı	 hipoperfüzyon	
riski,	yüksek	OKB	hedefinin	meydana	getirebileceği	vazoaktif	 ilaçların	
negatif	etkilerine	bağlı	artmış	miyokart	oksijen	ihtiyacı,	iskemi	ve	aritmi	
riski	de	değerlendirilerek	her	KŞ	hastasında	bireysel	karar	verilmelidir.	
Eğer	sıvı	yüklemesi,	 inotroplar	ve	vazopressörlere	 rağmen	perfüzyonda	
düzelme	görülmüyorsa	gecikmeden	mekanik	dolaşım	desteği	endikasyonu	
açısından	değerlendirmelere	başlanmalıdır.

Doku	perfüzyonu	düzeldikten	 sonra	 ‘ıslak	ve	 soğuk’	KŞ	durumunda	
diüretik	 tedavi	başlanmalıdır.	Burada	dikkat	edilmesi	gereken	en	önemli	
nokta	 intravasküler	hacim	azalmasına	neden	olmadan	üçüncü	boşluktaki	
sıvı	 fazlalığını	atabilmektir.	Yeterli	 idrar	çıkımı	KŞ	yönetiminin	başarılı	
olduğunu	 göstermesi	 açısından	 çok	 önemlidir.	 İdrar	 miktarı	 ile	 birlikte	
serum	 kreatinin	 değerleri	 de	 ölçülmelidir.	 Üreminin	 klinik	 bulguları	
ile	 birlikte	 akut	 böbrek	 yetersizliği,	 diüretiklere	 yanıt	 vermeyen	 hacim	
fazlalığı	 ve	 12	 saat	 boyunca	 idrar	 çıkımının	 <0.5	 mL/kg/saat	 olması,	
düzelmeyen	 derin	 metabolik	 asidoz	 (pH	 <7.2)	 veya	 ciddi	 hiperkalemi	
(>6	 mEq/L)	 renal	 replasman	 tedavisinin	 (RRT)	 düşünülmesi	 gereken	
kriterleri	 oluşturmaktadır.	Bu	 kriterlerin	 kullanıldığı	CULPRIT	SHOCK	
çalışmasında	%14	hastada	RRT	gerekmiştir.[27]	Kardiyak	yoğun	bakımda	
çoğu	KŞ	hastaları	ve	diğer	yoğun	bakım	hastaları	relatif	insülin	direncine	
ve	artmış	yeni	glukoz	üretimine	bağlı	hiperglisemi	geliştirir.	Kardiyojenik	
şok	hastasının	kan	şekeri	144-180	mg/dL	arasında	tutulmasının	mortalite	
açısından	 daha	 avantajlı	 olduğu	 gösterilmiştir.[28]	 Kardiyojenik	 şok	
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hastalarında	 kan	 şekeri	 yönetiminde	 hipoglemi	 gelişmemesine	 dikkat	
edilmelidir.	 Kardiyojenik	 şok	 hastalarında	 azımsanmayacak	 oranda	
kanama	bildirilmiştir.	Transfüzyon	KŞ	 tablosunu	kötüleştirebileceği	 için	
kritik	bir	kanama	olmadığı	sürece	veya	hemoglobin	değerleri	7	g/dL	altına	
düşmedikçe	 transfüzyondan	 kaçınılması	 önerilmektedir.[29]	 Kardiyojenik	
şok	 hastalarında	 beta	 bloker	 ve	 renin-anjiyotensin-aldosteron	 sistem	
(RAAS)	 blokajı	 yapan	 ilaçlar	 kesilmelidir.	 Bu	 hastalarda	 beta	 blokerler	
inotrop	ve	vazopressör	tedavi	kesildikten	24	saat	sonra	eğer	hasta	övolemik	
ise	 düşük	 dozda	 tekrar	 başlanabilir.	 Kardiyojenik	 şok	 hastalarında	
RAAS	blokajı	 yapan	 ilaçlar	 da	 vazopressörler	 kesildikten	 24	 saat	 sonra	
eğer	 böbrek	 fonksiyonları	 bazal	 değerlere	 dönmüşse,	 hiperkalemi	 veya	
hipotansiyon	gelişmemesine	dikkat	edilerek	düşük	dozla	başlanabilir.
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Kardiyojenik Şokta 
Hemodinamik Monitörizasyon 
ve Dolaşım Yönetimi Hedefleri

Kardiyojenik	 şok	 (KŞ)	 mortalitenin	 yaygın	 nedenlerinden	 biridir	 ve	
tedavi	seçeneklerindeki	ilerlemelere	rağmen	KŞ	yönetimi	zorlayıcı	olmaya	
devam	 etmektedir.	 Kardiyojenik	 şok;	 azalmış	 kardiyak	 debi,	 son	 organ	
hipoperfüzyonu,	 hipoksiye	 neden	 olan	 miyokart	 fonksiyonundaki	 ciddi	
azalmaya	bağlı	olarak	gelişir.	Klinik	olarak	bu	durum,	mekanik	ve	medikal	
müdahaleye	 rağmen	 gelişen	 son	 organ	 yetersizliği	 ile	 sıvı	 tedavisine	
dirençli	 hipotansiyon	 şeklinde	 seyreder.[1]	Akut	 miyokart	 enfarktüsü,	 KŞ	
nedenlerinin	%81’ini	oluşturmaktadır.[2]

Kardiyojenik şok tanımı;	 Kardiyojenik	 şokun	 tanımlanmasında	 birkaç	
farklı	 kriter	 kullanılsa	 da	 en	 sık	 kullanılan	 tanımlamalar,	 kan	 basıncı	 ve	
kardiyak	 indeks	 parametrelerine	 odaklanmaktadır.[3]	 Santral	 venöz	 basınç	
(SVB),	pulmoner	kapiller	uç	basıncı	ve	sistemik	vasküler	direnç	anormallikleri	
tipiktir,	 ancak	 ölçümdeki	 değişkenlik	 nedeniyle	 KŞ	 tanımlanmasında	
kullanılmazlar.	 Serum	 laktat	 düzeyi	 ise	 doku	 perfüzyon	 yetersizliğinin	
objektif	bir	göstergesi	olması	nedeniyle	KŞ’nin	tanımlanmasında	yer	alır.	Bu	
parametrelerin	 her	 biri	 normal	 kardiyak	 fonksiyonlardan	 tedaviye	 dirençli	
KŞ	 tablosuna	 geçiş	 sırasında	 süreğen	 bir	 değişkenlik	 gösterir.	Mevcut	KŞ	
yönetim	stratejileri	bu	parametrelerin	süreğen	değişkenliğine	dayanmaktadır.	
Özellikle	 son	 organ	 yetersizliği	 eşiğinde	 olan	 hastalara	 dikkat	 çekerek	 bu	
hastaların	erken	fark	edilmesini	sağlar.

Kardiyojenik şokta hemodinamik değişiklikler;	 KŞ	 hastaları	 ile	 KŞ	
öncesi	hastalar	karşılaştırıldığında	kardiyak	indeks,	sol	ventrikül	ejeksiyon	
fraksiyonlarının	 ve	 pulmoner	 kapiller	 uç	 basınçlarının	 benzer	 olduğu,	
ancak	santral	venöz	basıncın	KŞ’deki	hastalarda	daha	yüksek	olduğu	tespit	
edilmiştir.	Özellikle,	KŞ	öncesi	hastaları,	hipoperfüzyonun	zor	fark	edilen	
belirtileri	 nedeniyle	 saptamak	 genellikle	 zordur;	 bununla	 birlikte,	 yüksek	
hastane	mortalite	oranları	(%43’e	kadar)	nedeniyle	uygun	tanı	önemlidir.[4] 

Kardiyojenik şok klinik olarak;

•	 Sistolik	kan	basıncının	30	dakikadan	uzun	bir	süre	90	mmHg’den	
daha	 düşük	 olması	 veya	 bu	 değerlere	 ulaşmak	 için	 vazopressör	
kullanım	gerekliliği,	

Prof. Dr. Nihan Yapıcı, Uzm. Dr. Sibel Ferhatoğlu
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•	 Pulmoner	ödem	veya	sol	ventrikül	dolum	basınçları	yüksekliği,
•	 Organ	 hipoperfüzyon	 bulgularından	 en	 az	 birinin	 varlığı	 (organ	

hipoperfüzyon	bulguları:	zihinsel	durum	değişikliği,	 soğuk	nemli	
cilt,	oligüri,	artmış	serum	laktat	değeri)	olarak	tanımlanmıştır.[5,6]

Son	olarak	refrakter	KŞ	medikal	veya	mekanik	desteğe	yanıt	vermeyen	
KŞ	 olarak	 tanımlanabilir.	 İnvaziv	 hemodinamik	 ölçümlerin	 kullanımı	
kesin	tanı	için	önemli	iken	sağ	kalp	dolum	basınçları,	pulmoner	basınçlar,	
pulmoner	 kapiller	 uç	 basınçları	 ve	 kalp	 debisi	 ölçümleri	 ise	 kardiyak	
patolojik	durumun	kapsamını	ve	alanını	karakterize	etmek	için	önemlidir.	

Hemodinamik monitörizasyonun hedefleri

Hemodinamik	 monitörizasyonun	 hedefleri;	 stabil	 vital	 bulgular	 ve	
yeterli	 doku	 perfüzyonu	 sağlamaya	 yönelik	 hemodinamik	 değişkenlere	
odaklanmak	 olmalıdır.	 İnvaziv	 arteriyel	 monitörizasyon	 ile	 sürekli	
kan	 basıncı	 takibi,	 elektrokardiyogram	 (EKG)	 monitörizasyonu,	 pulse	
oksimetri,	vücut	ısısı,	solunum	sayısı,	idrar	çıkışı	takibi	monitörizasyonun	
temel	parametreleridir.[7]

Kardiyojenik	 şokta	 temel	 monitörizasyona	 ek	 olarak	 ileri	 düzey	
monitörizasyon	 yöntemlerini	 kapsayan	 KŞ	 hemodinamik	 yönetim	
basamakları	aşağıdaki	sıra	ile	incelenmiştir.

HEMODİNAMİK MONİTÖRİZASYON 
Kardiyojenik	 şok	 tablosundaki	 hastaların	 hemodinamik	yönetimini	 üç	

basamakta	inceleyebiliriz.

• Birinci basamak:	İlk	değerlendirme	(kurtarma	aşaması):

Kardiyojenik	 şokun	 tanımlanması	 için	 etiyoloji	 ve	 hemodinamik	
profil	geçmişi,	fizik	muayene	bulguları,	 laboratuvar	 incelemeleri,	EKG	ve	
ekokardiyografi	(EKO)	verileri	ile	hızlı	bir	değerlendirme	yapılmalıdır.	İlk	
değerlendirme	 ve	müdahale	 hastanın	 bulunduğu	 her	 yerde	 yapılabilir.	Bu	
alanlar:	acil	servis,	ameliyathane	odası	veya	yoğun	bakım	ünitesi	olabilir.	
Hastane	öncesi	 tanı	 konulan	olgularda	bile	 ivedilikle	kurtarma	aşamasına	
başlanmalıdır.	Bu	aşamada	öncelikle	kullanılan	monitörizasyon	yöntemleri	
aşağıda	ayrıntılı	olarak	incelenmiştir.	

Elektrokardiyogram

Akut	 koroner	 sendromun	 varlığını	 değerlendirmek	 için	 KŞ	 şüphesi	
olan	 hastalarda	 mümkün	 olan	 en	 kısa	 sürede	 bir	 EKG	 çekilmelidir.	
Elektrokardiyogram,	 ST	 elevasyonlu	 miyokart	 enfarktüsünün	
değerlendirilmesinin	yanı	sıra	hasta	hakkında	önemli	prognostik	bilgi	sağlar.	
İnferior	miyokart	enfarktüsü	olan	hastalarda,	V4	derivasyonunda	görülen	en	
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az	 0.5	mm’lik	 ST	 segment	 yüksekliğinin,	 hastane	mortalitesinin	 arttığını	
gösteren	bağımsız	bir	belirleyici	olduğu	tespit	edilmiştir.[8,9]	Benzer	şekilde,	
V1,	V2	ve/veya	V3	derivasyonlarındaki	ST	segmentinin	çökmesi,	 inferior	
miyokart	 enfarktüsünün	 arka	 duvar	 tutulumunu	 gösterir	 ve	 morbidite	 ve	
mortalitenin	 artması	 ile	 ilişkilidir.[10]	 Elektrokardiyogram	 ayrıca	 kardiyak	
tamponad	 gibi	 KŞ’nin	 iskemik	 olmayan	 kardiyak	 etiyolojilerini	 de	
göstermektedir.	Düşük	QRS	voltajı,	elektriksel	değişimler	ve	PR	depresyonu	
bulguları	 tamponad	 için	 özgün	 değildir.	Ancak	 bu	 anormalliklerin	 varlığı	
klinisyeni	 hastanın	 yatak	 başı	 ultrason	 ile	 değerlendirilmesi	 gerekliliğine	
yönlendirebilir.[11,12]

İnvaziv arteriyel monitörizasyon

Arteriyel	 kan	 basıncı,	 sürekli	 transdüksiyonlu	 bir	 hat	 kullanılarak	
izlenmelidir.	 İlk	 hedef	 ortalama	 arteriyel	 basıncı	 (OAB),	 bireysel	
değişkenlik	 dikkate	 alınarak	 en	 az	 65	 mmHg	 olmalıdır.	 Ancak	 OAB	
kaynaklar	 arasında	 değişkenlik	 göstermektedir.	 İnvaziv	 arteriyel	
monitörizasyonun	 avantajı	 aynı	 zamanda	 kan	 gazı	 analizine	 ve	 doku	
perfüzyonunun	 önemli	 göstergelerinden	 olan	 laktat	 değerinin	 takibine	
olanak	 sağlamasıdır.	 Arteriyel	 kateter	 mekanik	 ventilasyon	 uygulanan	
hastalarda	 sıvı	 tedavisine	 yanıtın	 bir	 göstergesi	 olan	 nabız	 basıncı	
varyasyonunun	 hesaplanmasını	 sağlar.	 Arteriyel	 dalga	 boyu	 analizine	
dayanarak	 ölçüm	 yapan	 cihazlarla	 minimal	 invazif	 kalp	 debisi	 ölçümü	
şok	 tedavisinin	 ilk	 basamağında	 etkili	 olabilir	 ancak	bir	 dizi	 çalışmada;	
çok	 düşük	 kalp	 debisi	 ve	 akut	KŞ	 durumlarında	 bu	 cihazların	 değişken	
performans	gösterdikleri	ortaya	konulmuştur.[13,14]

Santral venöz kateter

Santral	 venöz	 kateter,	 sıvıların,	 inotropların,	 vazopressörlerin	 eş	
zamanlı	 olarak	 verilmesini	 sağlar.	 Santral	 venöz	 kateterden	 SVB,	 santral	
venöz	oksijen	satürasyonu	(ScvO2)	ve	santral	venöz	karbondioksit	basıncı	
(PcvCO2)	 gibi	 önemli	 hemodinamik	 değişkenler	 elde	 edilebilir.	 Her	 ne	
kadar	 SVB	 sıvı	 yanıtını	 tahmin	 etmemizi	 sağlayan	 bir	 veri	 sunmasa	 da	
organ	 perfüzyon	 basıncının	 tahmin	 edilmesini	 sağlar.	 Özellikle	 derin	
hipotansiyon	 ve	 yüksek	 SVB’si	 olan	 olgularda	 tek	 OAB	 değeri	 yerine	
OAB	 ve	 SVB	 arasındaki	 farkın	 organ	 perfüzyon	 basıncını	 daha	 iyi	
yansıttığı	varsayılmaktadır.	Bunun	yanında,	yüksek	SVB	değeri;	EKO	 ile	
doğrulanması	gerekse	de	sağ	ventrikül	disfonksiyonunun	iyi	bir	göstergesi	
olabilir.	 Santral	 venöz	 oksijen	 satürasyonu,	 oksijen	 tüketimi	 ve	 oksijen	
üretimi	arasındaki	dengeyi	yansıtan	karışık	venöz	oksijen	satürasyonunun	
kabul	edilebilir	bir	göstergesidir.	Düşük	ScvO2	yetersiz	oksijen	sunumuna	
bağlı	 yetersiz	 tüketimin	 bir	 göstergesidir.	 Şok	 durumunda;	 düşük	 ScvO2 
klinisyeni	oksijen	sunumunu	artırmaya	ya	da	oksijen	kullanımını	azaltmaya	
yönelik	tedavilere	sevk	eder.	Hasta	şok	tablosunda	iken	ScvO2’nin	normal	
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değerlerde	olması	oksijen	ekstraksiyonunun	arttığını	gösterir.	Bu	durumda	
arteriyel	CO2	değeri	ile	birlikte	PcvCO2	değerini	de	elde	etmek	daha	idealdir,	
bu	değer	 santral	 venöz	oksijen	basıncı	 ile	parsiyel	CO2	 değeri	 arasındaki	
farktan	 elde	 edilir.	 Parsiyel	 CO2	 değerinin	 düşük	 olması	 (<6	 mmHg)	
durumunda	 kalp	 debisindeki	 artıştan	 fayda	 beklentisi	 yoktur.[15]	 Santral	
venöz	kateter	ultrasonografi	(USG)	eşliğinde,	tercihen	internal	jügüler	vene	
yerleştirilmelidir.	İşlem	sırasında	USG	kullanılması	işlem	başarısını	artırır	
ve	komplikasyonları	azaltır.[16]

Ekokardiyografi:	Kardiyojenik	şok	tablosunda	transtorasik	EKO	hem	
tanı	ve	izlemde	hem	de	tedavinin	planlanmasında	gereklidir	ve	kardiyak	
fonksiyonlar	 hakkında	 önemli	 bilgiler	 sağlar.	 Bununla	 birlikte	 EKO	
hemodinamik	 takipten	 çok	bir	 değerlendirme	 tekniğidir.	Şok	 tablosunda	
mekanik	ventilasyondaki	hastalarda	EKO’yu	bir	monitörizasyon	yöntemi	
olarak	 kullanmak	 amacıyla	 daha	 uzun	 süre	 kalabilen	 minyatür	 problar	
geliştirilmiştir.[17]	 Öte	 yandan	 bu	 teknik	 oldukça	 pahalı	 ve	 sınırlı	 bir	
USG	 değerlendirilmesi	 sağlar.	 Ekokardiyografinin	 temel	 avantajları	
ise	 noninvazif	 olması	 ve	 hem	 kardiyak	 yapıyı	 hem	 de	 fonksiyonlarını	
değerlendirebilme	 olanağı	 sağlamasıdır.[18]	 Sol	 ventrikül	 çıkış	 yolundaki	
akışın	hız-zaman	intervali,	sağ	ventrikül	boyutunun	ölçümü,	perikardiyal	
efüzyon	varlığının	araştırılması,	vena	kava	boyutunun	ölçümünde	solunum	
varyasyonunun	 ortadan	 kaldırılması	 gibi	 bilgilerin	 elde	 edilmesini	
sağlar	böylece	yoğun	bakım	uzmanları	 şok	 tipini	doğrulayabilir	ve	daha	
ayrıntılı	 irdeleyebilir.	Ayrıca	 sol	 ventrikül	 çıkış	 yolu	 alanı	 kısa	 bir	 süre	
boyunca	 değişmeden	 kaldığı	 için	 sıvı	 duyarlılığı	 veya	 sıvı	 verilmesi	
ile	 yapılan	 terapötik	 testlerle	 indüklenen	 kalp	 debisi	 değişiklikleri,	 sol	
ventrikül	 akışın	 hız-zaman	 intervalindeki	 değişiklikler	 güvenilir	 bir	
şekilde	değerlendirilebilir.[19,20]	Bununla	birlikte	EKO’nun	yetersiz	kaldığı	
durumlar	 söz	 konusudur;	 birincisi	 uygulayıcı	 bağımlı,	 ikincisi	 özellikle	
sıvı	 duyarlılığının	 değerlendirildiği	 dinamik	 testler	 sırasında	 kalbin	
debi	 yanıtı	 değerlendirilirken,	 tekniğin	 kesinliği	 dikkate	 alınmalıdır.[19] 
Kardiyojenik	şokta	meydana	gelebilecek	vazodilatasyon	nedeniyle,	birçok	
hastada	hipovolemi	gelişebilir.	Bu	durumda,	EKO	parametreleri	ve	kalp	
debi	 göstergeleri	 aracılığıyla	 sıvı	 durumunun	 dinamik	 değerlendirmesi	
yapılmalıdır.	Bir	 sıvı	 yanıt	 testi,	 intravasküler	 hacim	 eksikliğini	 belirler	
böylece	 hem	 tedavi	 eder	 hem	 de	 küçük	 hacimde	 bir	 sıvı	 eklenmesi	
ile	 sıvı	 yüklenmesinin	 zararlı	 sonuçlarından	 kaçınılmasını	 sağlar.[21] 
Eritrosit	transfüzyonu,	inotropların	ve	vazopressörlerin	uygulanmasından	
sonra	 hemodinamik	 parametrelere	 ve	 sıvı	 durumuna	 göre	 gereğinde	
önerilmektedir.	 Genellikle,	 şokta	 oksijen	 iletimini	 optimize	 etmek	 için	
hemoglobin	değerinin	8	g/dL’nin	üzerinde	olması	gerekmektedir.	Ayrıca,	
bu	 değer	 hemodinamik	 durumlara,	 hasta	 yaşına,	 komorbidite	 ve	 anemi-
şoka	karşı	kompansatuar	yanıta	bağlıdır.[22,23]
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• İkinci basamak:	Optimizasyon	ve	stabilizasyon

Kardiyojenik	 şokun	 hemodinamik	 yönetiminin	 ikinci	 aşaması,	
hemodinamik	 hedefleri	 optimize	 etmeyi	 ve	 hastayı	 stabilize	 ederek	
komplikasyonları	önlemeyi	amaçlamaktadır.	Bu	aşamada,	hemodinamik	
izlemin	 doğru	 yapılması	 ve	 tedavilerin	 gözden	 geçirilmesi	 ve	 hasta	
yanıtının	 yeniden	 değerlendirilmesi	 gerekmektedir.	 Tedavi	 ve	 izlemin	
amacı;	 sıvı	 durumunu	 optimize	 etmek,	 oksijen	 sunumu	 ve	 doku	
perfüzyonunu	 iyileştirmek	 için	 inotrop	 ve	 vazopressör	 dozlarını	
ayarlamaktır.

İkinci basamakta hemodinamik monitörizasyon

Klinik	muayene,	 SVB,	 arteriyel	 kan	 basıncı,	 kalp	 hızı,	 arteriyel	 kan	
gazı	 analizi,	 EKO	 ve	 minimal	 invazif	 kalp	 debisi	 ölçümü	 gibi	 bir	 dizi	
değerlendirme	 sonucunda	 elde	 edilen	 bilgilerin	 toplanması	 ile	 olguların	
çoğunda	 uygun	 tedavi	 yöntemi	 ve	 ilaç	 seçimine	 ulaşılabilecektir.	
Hastanın	 yanıtı	 pozitif	 ise	 ve	 şok	 çözülüyor	 ise,	 başka	 bir	 izlem	 cihazı	
eklememize	 gerek	 yoktur.	Yanıt	 yetersiz	 ise,	 gelişmiş	 bir	 hemodinamik	
izleme	 tekniği	 kullanılarak	 daha	 fazla	 bilgi	 edinilmesi	 önerilmektedir.	
Ayrıca	akut	respiratuar	distres	sendromu	(ARDS)	şokla	ilişkili	olduğunda	
ileri	 hemodinamik	 monitörizasyonun	 daha	 önce	 kullanılması	 önerilir,	
çünkü	bu	süreçte	sıvı	yönetimi	daha	da	zordur.	İleri	düzey	hemodinamik	
monitörizasyon	 yöntemlerinden	 ikisi	 pulmoner	 arter	 kateter	 ve	
transpulmoner	termodilüsyon	sistemleridir.[15,18]

Hemodinamik	 değişkenlerin	 ölçülmesi	 ve	 yorumlanmasındaki	
güçlüklerin	 yanı	 sıra	 randomize	 klinik	 çalışmalarda;	 kritik	 hastalarda	
kullanımının	herhangi	bir	yararının	gösterilememesi	nedeniyle	pulmoner	
arter	 kateteri	 kullanımı	 son	 yirmi	 yılda	 gözden	 düşmüştür.[24]	 Bununla	
birlikte	kritik	hastalarda	pulmoner	arter	kateteri	ile	sürekli	basınç	izlemi	
hala	 önemli	 bir	 rol	 oynamaktadır.[25,26]	 Son	 zamanlarda	 pulmoner	 arter	
kateteri,	refrakter	şoku	olan	hastalarda,	sağ	ventrikül	disfonksiyonu	olan	
ve/veya	 ARDS’li	 şok	 hastalarında	 ve	 uygun	 mekanik	 dolaşım	 destek	
cihazını	 seçerken	 önerilmektedir.	 Avantajı;	 pulmoner	 arter	 basıncını	
ölçmek	 ve	 pulmoner	 vasküler	 direnç	 ve	 sağ	 atriyal	 basınç,	 sol	 ve	 sağ	
ventriküler	 iş	 yükü,	 pulmoner	 arter	 uç	 basıncı,	 karışık	 venöz	 oksijen	
satürasyonu	 (SvO2),	oksijen	gereksinimi,	 tüketimi	ve	ekstraksiyonu	gibi	
potansiyel	 olarak	 faydalı	 diğer	 hemodinamik	 değişkenlerin	 izlenmesine	
olanak	sağlamasıdır.[15]

Ciddi	 şok	 tablosunda,	 özellikle	 ARDS	 durumunda,	 transpulmoner	
termodilüsyon	yönteminin	kullanılması	önerilir.[15,18]	Bu	teknik,	kardiyak	
çıkışı	 aralıklı	 bir	 şekilde	 ölçer,	 ancak	 transpulmoner	 termodilüsyon	
cihazları	 aynı	 zamanda	başlangıç	kalibrasyonundan	 sonra	basınç	dalga	
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formu	 analizi	 yoluyla	 kardiyak	 çıkışın	 eş	 zamanlı	 ölçümünü	 sağlar.	
Basınç	dalga	formu	analizi,	sürekli	olarak	önyük	(preload)	yanıtının	iki	
dinamik	göstergesi	olan	nabız	basıncı	değişimi	(PPV)	ve/veya	atım	(strok)	
hacim	varyasyonunu	(SVV)	da	sağlar.	Bu	yöntemle	kalp	debisi	ölçümü,	
yüksek	akımlı	renal	replasman	tedavisi	(RRT)	olan	hastalarda	bile	doğru	
ve	kesin	sonuç	alınabilir.	Termodilüsyon	eğrisinin	matematiksel	analizi	
ile	 global	 enddiyastolik	 hacim	 (GEDV),	 bir	 kardiyak	 önyük	 belirteci,	
kardiyak	 fonksiyon	 indeksi	 ve	 global	 ejeksiyon	 fraksiyonu,	 kardiyak	
sistolik	 belirteçler	 gibi	 diğer	 hemodinamik	 değişkenler	 elde	 edilebilir.	
Ekstravasküler	 akciğer	 sıvısı	 (EVLW),	 akciğer	 ödeminin	 ve	 akciğer	
kapiller	 kaçağının	 bir	 belirteci	 olan	 pulmoner	 vasküler	 geçirgenlik	
indeksinin	(PVPI)	kantitatif	bir	ölçümüdür.	Bu	nedenle,	bu	tür	cihazlar,	
eşlik	 eden	 akut	 dolaşım	 ve	 solunum	 yetersizliği	 olan	 hastalarda	
klinisyenlerin	sıvı	uygulamasının	yarar/zarar	oranını	değerlendirmelerine	
yardımcı	 oldukları	 için	 özellikle	 sıvı	 yönetimini	 yönlendirmek	 için	
uygundur.	 Bu	 cihazların	 sağladıkları	 fayda	 önyük	 yanıt	 indeksleri	
ile	 değerlendirilebilir	 (pasif	 bacak	 kaldırma	 veya	 ekspirasyon	 sonu	
oklüzyon	testine	PPV,	SVV,	nabız	dalga	analizi	kaynaklı	kardiyak	çıkım	
yanıtı).	 İleri	 hemodinamik	 monitörizasyon	 yöntemlerinin	 kullanımı	
sadece	 ilk	 tedaviye	yanıt	vermeyen	ve/veya	ARDS’nin	eşlik	ettiği	şok	
tablosundaki	hasta	grubunda	önerilmektedir.[15,18]

• Üçüncü basamak tedavilerin düzenlenmesi:

Bu	 aşamada,	 hastalar	 tedaviye	 yanıt	 açısından	 dikkatle	
değerlendirilmeli;	 klinik	 muayene,	 makrohemodinamik	 ve	
mikrohemodinamik	 değişkenler,	 perfüzyon	 doku	 belirteçleri	 ve	
mümkünse	mikrosirkülasyon	ile	bütünleştirici	bir	yaklaşım	izlenmelidir.	
Hemodinamik	 stabilite	 durumunda,	 vazoaktif	 ilaçların	 yavaş	 yavaş	
azaltılması	 ve	 sonuçta	 kesilmesi	 söz	 konusu	 olabilir.	Bununla	 birlikte,	
hastaların	 %10-15’inde	 refrakter	 şok	 tablosu	 gelişir.	 Refrakter	 şok	
tablosundaki	 hastalarda	 yüksek	 doz	 vazopressör	 ve	 inotrop	 kullanımı	
mevcuttur	ve	doku	hipoksi	bulguları	ve	organ	yetersizliği	 tablosu	eşlik	
eder.	 Bu	 durumda	 mekanik	 dolaşım	 desteği	 gündeme	 gelir.	 Bunlar	
arasında	Tandem	heart®,	Impella®,	sağ	ventrikül	destek	cihazları,	veno-
arteriyel	destek	cihazları	sayılabilir.

Gelecekte hemodinamik monitörizasyon cihazları nasıl olmalı?

Dijital	 sağlık	 alanında,	 geleceğin	 cihazları	 aşağıdaki	 dört	 özelliği	
birleştirmelidir:	 noninvazif,	 ergonomik,	 kullanımı	 kolay,	 kablosuz	 olmalı	
ve	akıllı	yazılım	algoritmaları	entegre	edebilmelidir.

Her	şeyden	önce,	klinisyenlerin	arteriyel	kan	basıncını	invazif	olmayan	
bir	 şekilde	 izlemelerine	 izin	 verecek	 tekniklerin	 güvenilirliğini	 artırmak	
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gerekir.	 Günümüzde,	 hacim	 klemp	 yöntemi	 veya	 radiyal	 arter	 ablasyon	
tonometrisi	 gibi	 teknikler	 şok	 hastalarında	 uygulanabilecek	 yeterlilikte	
değildir.[27]	Bu	nedenle,	bu	yöntemlerden	elde	edilen	arteriyel	kan	basıncı	
dalga	formu	analizinden	elde	edilen	sürekli	kalp	debisi	ölçümleri	yeterince	
güvenilir	değildir[28-30]	ve	ciddi	şok	tablosu	olan	hastalarda	önerilmez.[14]

Kablosuz	 ve	 noninvazif	 yüksek	 doğruluk	 oranında	 basınç	 eğrileri	
sağlayabilen	yeni	nesil	 sensörler	ortaya	çıkmaktadır.	Bu	 tür	arter	basınç	
dalga	 formlarından	 gelecekte	 kalp	 debisini	 noninvazif	 ve	 güvenilir	 bir	
şekilde	izlemek	veya	önyük	yanıtının	değerlendirilmesi	mümkün	olabilir.	
Bununla	 birlikte,	 invazif	 arteriyel	 kateterizasyon	 daha	 çok	 kan	 gazı	
örneklemesi	gibi	diğer	nedenlerle	gereklidir,	bu	nedenle	tamamen	invazif	
olmayan	 nabız	 dalga	 analizi	 (PWA)	 türevi	 kalp	 debi	 monitörizasyonu	
yoğun	bakım	ünitesi	yerine	ameliyathane	için	daha	uygun	olabilir.

Gelecekteki	 hemodinamik	 monitörizasyon,	 bölgesel	 perfüzyon	
ve	 mikro	 sirkülasyonun	 izlenmesini	 de	 içermelidir.	 Gerçekten	
de,	 mikrosirkülasyondaki	 değişiklikler	 ve	 makrosirkülasyon	 ve	
mikrosirkülasyon	 arasındaki	 ayrışma,	 septik	 şoklu	 hastalarda	 meydana	
gelmektedir.[31]	 Mikrosirkülasyonun	 monitörizasyonu,	 şoka	 neden	
olan	 mekanizmaların	 daha	 iyi	 anlaşılmasını,	 sistemik	 tedavilerin	 daha	
iyi	 seçilmesini	 sağlamaktadır.[32]	 Hemodinamik	 uyum	 ilkesine	 göre,	
makrosirkülasyondaki	 iyileşmeyi,	 gerçek	 anlamda	mikrosirkülasyondaki	
iyileşmenin	 neden	 olduğunun	 bilinmesi	 önemlidir.[32]	 Şu	 anda,	
yatak	 başında	 değerlendirilebilen	 tek	 mikrosirkülatuar	 alan	 dilaltı	
mikrosirkülatuar	 alandır.	 Bu	 bağlamda,	 kritik	 hastalarda	 sublingual	
mikrosirkülasyonun	 değerlendirilmesini	 öneren	 ortak	 bir	 makale	
yayınlanmıştır.[33]	 Ancak	 mikrosirkülasyon	 analizinin	 şu	 anda	 iki	 ana	
sınırlaması	 vardır;	 birincisi,	 şok	 sırasında	 dilaltı	 mikrosirkülasyonun	
değişimi,	 diğer	 bölgelerin	 değişimini	 tam	 olarak	 temsil	 etmeyebilir,	
ikincisi,	 mikrosirkülasyonun	 analiz	 edilmesi	 hala	 kullanışsız	 ve	 zaman	
alıcıdır.[34,35]	Ayrıca,	 eşzamanlı	 görsel	 değerlendirme	 ile	 kablosuz	 analiz	
arasında	 iyi	 bir	 uyum	 olduğu	 gösterilmiş	 olsa	 bile,	 eşzamanlı	 olarak	
mikrodolaşımın	tam	bir	değerlendirmesini	elde	etmek	mümkün	değildir.

Son	olarak,	geleceğin	cihazları	herhangi	bir	kan	örneği	olmadan	kan	
gazları	ve	elektrolit	ölçümlerine	izin	veren	metabolik	izleme	içermelidir.[36] 
Bu	 nedenle,	 multimodal	 bir	 yaklaşım	 kullanarak,	 gelecekteki	 cihazlar	
hemodinamiyi	 sadece	 güvenilir	 ve	 daha	 az	 invazif	 olarak	 izlemekle	
kalmamalı,	aynı	zamanda	klinisyeni	en	uygun	tedaviye	yönlendirmeli	ve	
potansiyel	olumsuz	olayları	tahmin	etmelerine	yardımcı	olmalıdır.	Bu	daha	
sonra	 kişiselleştirilmiş	 bir	 hemodinamik	 izlem	 ve	 yönetim	 yaklaşımına	
katkıda	bulunabilir.[35]



52

Kardiyojenik Şok-1

KAYNAKLAR
1.	 Van	Diepen	S,	Katz	JN,	Albert	NM,	Henry	TD,	Jacobs	AK,	Kapur	NK,	et	al.	Contemporary	

management	 of	 cardiogenic	 shock:	 A	 scientific	 statement	 from	 the	 American	 Heart	
Association.	Circulation	2017;136:e232-e268.

2.	 Harjola	VP,	Lassus	J,	Sionis	A,	Køber	L,	Tarvasmäki	T,	Spinar	J,	et	al.	Clinical	picture	and	
risk	prediction	of	short-term	mortality	in	cardiogenic	shock.	Eur	J	Heart	Fail	2015;17:501-9.	

3.	 Hasdai	D,	Cardiogenic	shock.	In:	Hasdai	D,	Berger	PB,	Battler	A,	Holmes	Jr,	DR,	editors	
Cardiogenic	shock.	New	Jersey:	Humana	Press;	2002.	p.	3-6.

4.	 Menon	 V,	 Slater	 JN,	 White	 HD,	 Sleeper	 LA,	 Cocke	 T,	 Hochman	 JS.	 Acute	 myocardial	
infarction	 complicated	 by	 systemic	 hypoperfusion	 without	 hypotension:	 Report	 of	 the	
SHOCK	trial	registry.	Am	J	Med	2000;108:374-80.	

5.	 Thiele	H,	Ohman	EM,	Desch	S,	Eitel	I,	de	Waha	S.	Management	of	cardiogenic	shock.	Eur	
Heart	J	2015;36:1223-30.	

6.	 Reynolds	HR,	Hochman	JS.	Cardiogenic	shock:	Current	concepts	and	improving	outcomes.	
Circulation	2008;117:686-97.	

7.	 Hochman	 JS,	 Sleeper	 LA,	 Webb	 JG,	 Sanborn	 TA,	 White	 HD,	 Talley	 JD,	 et	 al.	 Early	
revascularization	in	acute	myocardial	infarction	complicated	by	cardiogenic	shock.	SHOCK	
Investigators.	 Should	 we	 emergently	 revascularize	 occluded	 coronaries	 for	 cardiogenic	
shock.	N	Engl	J	Med	1999;341:625-34.	

8.	 Zehender	M,	Kasper	W,	Kauder	E,	Schönthaler	M,	Geibel	A,	Olschewski	M,	 et	 al.	Right	
ventricular	 infarction	 as	 an	 independent	 predictor	 of	 prognosis	 after	 acute	 inferior	
myocardial	infarction.	N	Engl	J	Med	1993;328:981-8.	

9.	 Shiraki	H,	Yokozuka	H,	Negishi	K,	 Inoue	S,	Takahashi	T,	Chino	M,	 et	 al.	Acute	 impact	
of	 right	 ventricular	 infarction	 on	 early	 hemodynamic	 course	 after	 inferior	 myocardial	
infarction.	Circ	J	2010;74:148-55.

10.	 Sugiura	 T,	 Nagahama	 Y,	 Takehana	 K,	 Takahashi	 N,	 Iwasaka	 T.	 Prognostic	 significance	
of	 precordial	 ST-segment	 changes	 in	 acute	 inferior	 wall	 myocardial	 infarction.	 Chest	
1997;111:1039-44.	

11.	 Argula	 RG,	 Negi	 SI,	 Banchs	 J,	 Yusuf	 SW.	 Role	 of	 a	 12-lead	 electrocardiogram	 in	 the	
diagnosis	of	cardiac	tamponade	as	diagnosed	by	transthoracic	echocardiography	in	patients	
with	malignant	pericardial	effusion.	Clin	Cardiol	2015;38:139-44.	

12.	 Eisenberg	MJ,	de	Romeral	LM,	Heidenreich	PA,	Schiller	NB,	Evans	GT	Jr.	The	diagnosis	
of	pericardial	effusion	and	cardiac	tamponade	by	12-lead	ECG.	A	technology	assessment.	
Chest	1996;110:318-24.	

13.	 Cecconi	M,	De	Backer	D,	Antonelli	M,	Beale	R,	Bakker	 J,	Hofer	C,	 et	 al.	Consensus	on	
circulatory	 shock	 and	 hemodynamic	 monitoring.	 Task	 force	 of	 the	 European	 Society	 of	
Intensive	Care	Medicine.	Intensive	Care	Med	2014;40:1795-815.	

14.	 Teboul	JL,	Saugel	B,	Cecconi	M,	De	Backer	D,	Hofer	CK,	Monnet	X,	et	al.	Less	invasive	
hemodynamic	monitoring	in	critically	ill	patients.	Intensive	Care	Med	2016;42:1350-9.	

15.	 Jozwiak	M,	Monnet	X,	Teboul	JL.	Less	or	more	hemodynamic	monitoring	in	critically	ill	
patients.	Curr	Opin	Crit	Care	2018;24:309-15.	

16	 Tajani	 A,	 Au	 A,	 Fields	 JM.	 Ultrasound-Guided	 Central	 Venous	 Access.	 In:	 Adhikari	 S,	
Blaivas	M,	 editors.	 The	Ultimate	Guide	 to	 Point-of-Care	Ultrasound-Guided	 Procedures.	
Cham:	Springer;	2020.	p.	81-98.

17.	 Vignon	 P,	 Merz	 TM,	 Vieillard-Baron	 A.	 Ten	 reasons	 for	 performing	 hemodynamic	
monitoring	using	transesophageal	echocardiography.	Intensive	Care	Med	2017;43:1048-
51.	

18.	 Cecconi	M,	De	Backer	D,	Antonelli	M,	Beale	R,	Bakker	 J,	Hofer	C,	 et	 al.	Consensus	on	
circulatory	 shock	 and	 hemodynamic	 monitoring.	 Task	 force	 of	 the	 European	 Society	 of	
Intensive	Care	Medicine.	Intensive	Care	Med	2014;40:1795-815.	



53

Kardiyojenik Şokta Hemodinamik Monitörizasyon ve Dolaşım Yönetimi Hedefleri

19.	 Jozwiak	 M,	 Depret	 F,	 Teboul	 JL,	 Alphonsine	 JE,	 Lai	 C,	 Richard	 C,	 et	 al.	 Predicting	
fluid	 responsiveness	 in	 critically	 ill	 patients	 by	 using	 combined	 end-expiratory	 and	 end-
inspiratory	occlusions	with	echocardiography.	Crit	Care	Med	2017;45:e1131-e1138.	

20.	 Jozwiak	 M,	 Monnet	 X,	 Cinotti	 R,	 Bontemps	 F,	 Reignier	 J,	 Belliard	 G.	 Prospective	
assessment	of	a	score	for	assessing	basic	critical-care	transthoracic	echocardiography	skills	
in	ventilated	critically	ill	patients.	Ann	Intensive	Care	2014;4:12.	

21.	 Toscani	L,	Aya	HD,	Antonakaki	D,	Bastoni	D,	Watson	X,	Arulkumaran	N,	et	al.	What	is	the	
impact	of	the	fluid	challenge	technique	on	diagnosis	of	fluid	responsiveness?	A	systematic	
review	and	meta-analysis.	Crit	Care	2017;21:207.	

22.	 Nakamura	RE,	Vincent	JL,	Fukushima	JT,	de	Almeida	JP,	Franco	RA,	Lee	Park	C,	et	al.	A	
liberal	strategy	of	red	blood	cell	 transfusion	reduces	cardiogenic	shock	in	elderly	patients	
undergoing	cardiac	surgery.	J	Thorac	Cardiovasc	Surg	2015;150:1314-20.	

23.	 Hajjar	LA,	Fukushima	 JT,	Almeida	 JP,	Osawa	EA,	Galas	FR.	Strategies	 to	 reduce	 blood	
transfusion:	A	Latin-American	perspective.	Curr	Opin	Anaesthesiol	2015;28:81-8.

24.	 Marik	PE.	Obituary:	Pulmonary	artery	catheter	1970	to	2013.	Ann	Intensive	Care	2013;3:38.	
25.	 De	Backer	D,	Hajjar	LA,	Pinsky	MR.	Is	there	still	a	place	for	the	Swan-Ganz	catheter?	We	

are	not	sure.	Intensive	Care	Med	2018;44:960-2.
26.	 De	Backer	D,	Bakker	 J,	Cecconi	M,	Hajjar	L,	Liu	DW,	Lobo	S,	 et	 al.	Alternatives	 to	 the	

Swan-Ganz	catheter.	Intensive	Care	Med	2018;44:730-41.	
27.	 Michard	 F,	 Sessler	 DI,	 Saugel	 B.	 Non-invasive	 arterial	 pressure	 monitoring	 revisited.	

Intensive	Care	Med	2018;44:2213-5.	
28.	 Monnet	X,	Picard	F,	Lidzborski	E,	Mesnil	M,	Duranteau	J,	Richard	C,	et	al.	The	estimation	

of	cardiac	output	by	the	Nexfin	device	is	of	poor	reliability	for	tracking	the	effects	of	a	fluid	
challenge.	Crit	Care	2012;16:R212.	

29.	 Taton	O,	 Fagnoul	D,	De	Backer	D,	Vincent	 JL.	Evaluation	 of	 cardiac	 output	 in	 intensive	
care	 using	 a	 non-invasive	 arterial	 pulse	 contour	 technique	 (Nexfin(®))	 compared	 with	
echocardiography.	Anaesthesia	2013;68:917-23.	

30.	 Wagner	JY,	Langemann	M,	Schön	G,	Kluge	S,	Reuter	DA,	Saugel	B.	Autocalibrating	pulse	
contour	analysis	based	on	radial	artery	applanation	tonometry	for	continuous	non-invasive	
cardiac	output	monitoring	in	intensive	care	unit	patients	after	major	gastrointestinal	surgery-
-a	prospective	method	comparison	study.	Anaesth	Intensive	Care	2016;44:340-5.	

31.	 Hernández	G,	Teboul	JL.	Is	the	macrocirculation	really	dissociated	from	the	microcirculation	
in	septic	shock?	Intensive	Care	Med	2016;42:1621-4.	

32.	 Ince	C.	Hemodynamic	coherence	and	the	rationale	for	monitoring	the	microcirculation.	Crit	
Care	2015;19	Suppl	3:S8.	

33.	 Ince	 C,	 Boerma	 EC,	 Cecconi	 M,	 De	 Backer	 D,	 Shapiro	 NI,	 Duranteau	 J,	 et	 al.	 Second	
consensus	on	the	assessment	of	sublingual	microcirculation	in	critically	ill	patients:	Results	
from	a	task	force	of	the	European	Society	of	Intensive	Care	Medicine.	Intensive	Care	Med	
2018;44:281-99.

34.	 Monnet	X,	Saugel	B.	Could	resuscitation	be	based	on	microcirculation	data?	We	are	not	sure.	
Intensive	Care	Med	2018;44:950-3.	

35.	 Michard	 F.	 Hemodynamic	 monitoring	 in	 the	 era	 of	 digital	 health.	 Ann	 Intensive	 Care	
2016;6:15.	

36.	 Saugel	B,	Vincent	JL,	Wagner	JY.	Personalized	hemodynamic	management.	Curr	Opin	Crit	
Care	2017;23:334-41.



54

Kardiyojenik Şokta 
Oksijenizasyon ve 
Mekanik Ventilasyon

Kardiyojenik	 şok	 (KŞ)’ta,	 kalp	 debisinde	 azalma,	 organlarda	
hipoperfüzyon	 ve	 hipoksi	 gelişmekte	 ve	 miyokart	 fonksiyonları	
bozulmaktadır.[1]	 Bu	 hastalarda	 yüksek	 ventrikül	 dolum	 basınçları	 ile	 sol	
ve	sağ	ventrikül	yetersizliği,	pulmoner	uç	basıncında	yükseklik,	 sekonder	
pulmoner	 hipertansiyon	 ve	 pulmoner	 ödem	 görülmektedir.	 Kardiyak	
fonksiyonların	 bozulması	 akciğer	 fonksiyonlarını	 etkilemektedir;	
akciğerlerde	 gaz	 değişiminin	 azalması,	 solunum	 işinin	 artması	 ve	 ciddi	
solunum	sıkıntısı	ile	akut	solunum	yetersizliği	meydana	gelir.[1,2]	Pulmoner	
perfüzyon	 yetersizliğine	 bağlı	 ventilasyon/perfüzyon	 bozukluğu	 ve	 ölü	
alanda	 artış,	 solunum	 kaslarında	 yetersizliğe	 bağlı	 hipoventilasyon	 ve	
hiperkarbi,	 sitokin	 salınımı	 nedeniyle	 akciğer	 dokusunda	 enflamasyon	
oluşur.	Ayrıca	sistemik	dolaşım	yetersizliği	sonucu	gelişen	metabolik	asidoz	
(laktik	 asidoz)	 solunum	 yükünü	 artırarak	 takipneye	 neden	 olur.	 Bunun	
sonucunda	daha	fazla	doku	oksijen	ekstraksiyonu	ile	arteriyovenöz	oksijen	
farkı	artar	ve	karışık	venöz	kanda	oksijen	içeriği	düşer.[3]

Mekanik ventilasyon dinamiklerinin kardiyak etkileri

Pozitif	 basınçlı	 ventilasyon	 (PPV)	 hava	 yolu	 basınçlarında	 meydana	
getirdikleri	 değişiklikler	 ile	 kardiyopulmoner	 bir	 etkileşime	 neden	 olur.	
Pozitif	ekspiryum	sonu	basınç	(PEEP),	arteriyel	oksijen	konsantrasyonunu,	
miyokart	 kontraktilitesini	 ve	 sol	 ventrikül	 önyükü	 (preload)’ü	 optimize	
ederek	 kalp	 debisini	 artırabilir	 ve	 bozulmuş	 olan	 sol	 ventrikül	 sistolik	
fonksiyonlarını	 düzeltebilir.[4]	 Pozitif	 basınçlı	 ventilasyonun	 sol	 ve	 sağ	
ventrikül	üzerinde	farklı	etkileri	vardır.	Sol	ventrikül	ardyük	(afterload)’ünü	
azaltırken	 sağ	 ventrikül	 ardyükünü	 artırır.	Hem	 sol	 hem	 de	 sağ	 ventrikül	
önyüklerini	 ise	 azaltır.	 Ayrıca	 miyokardiyal	 mekanikler	 aracılığıyla	
sol	 ventrikül	 duvar	 gerilimini	 azaltır.[5-7]	 Zamanında	 uygulanan	 PPV	
hipoksi-iskemi	 döngüsünü	 azaltır,	 miyokart	 ve	 doku	 oksijenizasyonunu	
artırır,	solunum	işini	ve	metabolik	gereksinimini	azaltarak	hasta	sonuçlarını	
iyileştirir.[8,9]

Solunum	 yetersizliğinin	 ciddiyetine	 bağlı	 olarak,	 hastalar	 yalnızca	
ek	 oksijen	 ile	 tedavi	 edilebilir	 veya	 ciddi	 dolaşım	yetersizliği	 ile	 beraber	
olanlar	mekanik	ventilasyon	desteğine	ihtiyaç	duyabilir.	Bu	konu	ile	ilgili	
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yayımlanmış	 kılavuzların	 çoğu	 KŞ’de	 mekanik	 ventilasyonu	 önermesine	
rağmen	 noninvazif	 pozitif	 basınçlı	 ventilasyonun	 (NI-PPV)	 solunum	
sıkıntısını	ve	akut	kardiyojenik	pulmoner	ödemde	metabolik	bozuklukları	
iyileştirdiği	 ve	 invazif	 mekanik	 ventilasyon	 (IMV)	 kullanımını	 azalttığı	
gösterilmiştir.[3,10,11]	 Noninvazif	 PPV’nin	 uygulanamadığı	 veya	 yeterli	
oksijenizasyonun	 sağlanamadığı	 durumlarda	 hastalara	 IMV	 desteği	
sağlanmalıdır.

NON-İNVAZİV POZİTİF BASINÇLI VENTİLASYON
Noninvazif	 PPV,	 endotrakeal	 entübasyon	 yapılmadan	 hastanın	 pozitif	

inspiratuvar	 basınç	 uygulanarak	 ventile	 edilmesidir.	 Bu	 amaçla	 üç	 ana	
yöntem	 uygulanabilir.	 Sürekli	 pozitif	 hava	 yolu	 basıncı	 (CPAP),	 invazif	
olmayan	basınç	destekli	ventilasyon	(NIPSV)	ve	yüksek	akımlı	nazal	kanül	
(HFNC).

Sürekli pozitif hava yolu basıncı;	 En	 basit	 NI-PPV	 tekniğidir	 ve	
akciğerlere	 sürekli	 pozitif	 basınç	 uygulanmasından	 oluşur.	 Bir	 ventilatör	
yardımı	olmadan,	pozitif	ekspiratuar	sonu	basınç	(PEEP)	valfi	ile	donatılmış	
hermetik	olarak	kapatılmış	 bir	maske	veya	Boussignac	 sistemi	 ile	 havayı	
yenilemek	için	bir	hava	veya	oksijen	kaynağı	kullanılarak	uygulanabilir.[3,12] 
Sürekli	 pozitif	 hava	 yolu	 basıncı,	 tüm	 solunum	 döngüsü	 boyunca	 hava	
yollarını	açık	tutar	ve	böylece	oksijenasyonu	artırır.	Bu	teknikte	hastaların	
spontan	soluk	almasına	izin	verilirken,	solunum	döngüsü	sırasında	basınçlar	
sabit	kalacak	şekilde	ayarlanmıştır.

İnvaziv olmayan basınç destekli ventilasyon:	Bu	yöntem	bir	ventilatör	
gerektirir.	Ventilatörde	iki	farklı	basınç	seviyesi	vardır:	ekspiratuar	basınç	
(ekspiratuvar	pozitif	hava	yolu	basıncı;	EPAP)	veya	PEEP	ve	basınç	desteği	
ile	 elde	 edilen	 inspiratuar	 basınç	 (inspiratuvar	 pozitif	 hava	 yolu	 basıncı;	
IPAP).	 Bilevel	 pozitif	 hava	 yolu	 basıncı	 (BiPAP)	 olarak	 da	 adlandırılır.	
İnspiratuar	yardımlı	bir	CPAP	moduna	eşdeğerdir.	Hem	inspiratuar	hem	de	
ekspiratuar	aşamalar	için	titre	edilebilir	bir	basınç	sağlar.

İnspiratuvar	 pozitif	 hava	 yolu	 basıncı	 genellikle	 ventilasyonu	 ve	
solunum	işini	desteklerken,	EPAP	alveollerin	açılmasına	ve	açık	kalmasına,	
böylece	oksijenizasyonun	artmasına	yardımcı	olur.[8]	Bu	yöntem,	ventilatörü	
hastanın	değişen	ihtiyaçlarına	göre	ayarlamak	için	biraz	deneyim	gerektirir.	
Hasta	 uyumu	 esastır.	 Solunum	 hızı	 önceden	 ayarlanmamıştır	 ve	 yalnızca	
hastaya	bağlıdır.[3]

Yüksek akımlı nazal kanül:	 Bu	 sistem,	 burun	 deliklerine	 ayarlanmış	
bir	 nazal	 kanül	 aracılığıyla	 hastaların	 spontan	 inspiratuar	 ihtiyacının	
üzerinde	 ısıtılmış	 ve	 nemlendirilmiş	 oksijen-gaz	 karışımı	 (60-80	 L/dk’ya	
kadar)	 sağlar.	 İzole	 hafif	 hipoksisi	 olan	 hastalarda	 yeterli	 olabilir.	 Düşük	
PEEP	ve	nazofarenkste	washout	gibi	avantajlı	yönlerinin	yanı	sıra,	şiddetli	
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dispnesi	 olan	 akut	 kardiyojenik	 pulmoner	 ödemli	 hastaların	 ağız	 yoluyla	
nefes	almalarından	dolayı	PEEP	etkisinin	 tamamen	ortadan	kalkması	gibi	
dezavantajları	vardır.	Şiddetli	hiperkapni	ve/veya	orta/şiddetli	asidozu	olan	
hastalarda	 yetersiz	 kalabilir.[3]	 Noninvazif	 PPV’nin	 potansiyel	 faydaları;	
hastanın	konuşmasına,	yutmasına	izin	vermesi	ve	farengeal	veya	üst	solunum	
yolu	travmasına	neden	olmamasıdır.	Noninvazif	PPV’nin	başarısızlığı	için	
risk	faktörleri;[5]

•	 Mental	durumda	azalma	veya	kötüleşme
•	 Aktif	kusma,
•	 Kötüleşen	hipoksi	veya	artan	solunum	işi,
•	 Hemodinamik	instabilite,
•	 Miyokart	enfarktüsü	(Killip	sınıf	IV)	veya	LVEF	<%30,
•	 Pozitif	 sıvı	 dengesi	≥400	mL/24	 saat	 veya	natriüretik	peptitlerde	

artış,
•	 Hava	yolunu	koruyamama	ve
•	 Maskenin	takılmasına	uygun	olmayan	anatomik	anormallikler.

MEKANİK VENTİLASYON
Ciddi	KŞ’li	hastalarda;	solunumsal	iş	yükünün	artması	ile	metabolik	hız	

yükselir,	 mental	 durum	 zayıflar,	 kardiyak	 arrest	 ve	 yetersiz	 oksijenasyon	
varlığında	diüretik	yanıtın	azalması	ile	birlikte	pulmoner	ödemin	ciddiyeti	
nedeniyle	NI-PPV	her	zaman	mümkün	olmayabilir.	Hastalar	entübe	edilerek	
IMV	uygulanması	gerekebilir.[2]

Seçilecek	MV	modu	hastanın	şuur	durumuna	ve	spontan	solunumunun	
olup	olmamasına	göre	değişmekle	birlikte	hiçbir	modun	diğerine	üstünlüğü	
gösterilememiştir.	 Modlar	 genel	 olarak	 üç	 ana	 kategoriye	 ayrılabilir:	
(i)	 Hastanın	 spontan	 solunumunun	 olmadığı	 ventilatörün	 inspirasyonu	
başlattığı	ve	sonlandırdığı	kontrol	mod,	(ii)	hastanın	inspirasyonu	başlattığı	
ve	ventilatörün	hastaya	yardımcı	olduğu	bir	yardım	mod	veya	(iii)	hastanın	
inspirasyonu	başlatıp	sonlandırdığı	ve	ventilatörün	inspiratuar	basınç	artışı	
ile	birlikte	veya	bu	artış	olmadan	solunum	döngüsü	boyunca	belirlenmiş	bir	
PEEP	seviyesi	sağladığı	spontan	mod.

Kardiyojenik	 şok	 hastalarında	 önerilen	 başlangıç	 MV	 mod	 tercihi,	
genellikle	 bir	 kontrol	 modudur	 (hacim	 kontrol	 veya	 basınç	 kontrol).	
Basınç	 destek	 (PS)	 modda,	 hastanın	 minimum	 inspirasyonunun	 olduğu,	
metabolik	 düzensizlikleri	 kompanse	 edebilen	 ve	 önemli	 bir	 uyumsuzluğu	
olmayan	 hastalarda	 da	 kullanılabilen	 bir	 yardımcı	 moddur.	 Senkronize	
aralıklı	 mekanik	 ventilasyon	 (SIMV)	 modunda	 ventilatör	 tarafından	
desteklenmeyen	 inspiryum	 eforları	 KŞ’li	 hastalarda	 intratorasik	 basınçta	
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önemli	 dalgalanmalara	 neden	 olabilir	 ve	 bu	 da	 hemodinamiyi	 olumsuz	
etkileyebilecek	sol	ventrikül	artyükünde	artışa	yol	açabilir.[13]

Kardiyojenik	 şoka	 bağlı	 gelişen	 solunum	 yetersizliğinde	 önerilen	
MV	ayarları;	 düşük	 tidal	hacim	 (6-7	mL/kg),	yüksek	 frekans,	hastanın	
hemodinamik	 stablitesine	 göre	 PEEP	 (5-10	 cmH2O),	 düşük	 plato	
(<27	 cmH2O)	 ve	 driving	 basıncı	 (<17	 cmH2O),	 permissif	 hiperkarbi,	
parsiyel	arteriyel	oksijen	değerine	göre	minimum	FiO2	(<%60).[14]	Düşük	
tidal	hacimler,	pulmoner	ve	parankimal	vasküler	yapılar	arasındaki	kan	
akımını	 optimize	 eder.	 Hava	 yolundaki	 azalmış	 direnç,	 daha	 yüksek	
tidal	hacimlere	kıyasla	sağ	ventrikül	üzerindeki	stresi	daha	fazla	azaltır.	
Bu	 nedenle,	 KŞ	 hastalarını	 mekanik	 olarak	 ventile	 ederken	 düşük	
tidal	 hacim	 stratejisi	 önerilir.[15]	 Mekanik	 ventilasyon	 ile	 uygulanan	
pozitif	 intratorasik	 basınç	 fonksiyonel	 rezidüel	 kapasiteyi	 artırır,	
alveollerin	 sürekli	 açık	 kalmasını	 sağlayarak	 tüm	 solunum	 siklusu	
boyunca	 gaz	 değişimini	 sağlar.	 Alveol	 içi	 basınç	 pulmoner	 ödem	
oluşumunu	 azaltarak	 solunum	 iş	 yükünü	 azaltır	 ve	 oksijenizasyonu	
(hipoksik	 vazokonstrüksiyon)	 iyileştirir.	 Aralıklı	 mekanik	 ventilasyon	
desteğinde	ana	hedefler;	hava	yolunun	korunması,	VO2’nin	azaltılması,	
oksijenizasyonun	 artırılması,	 sempatik	 tonusun	 azaltılması,	 respiratuar	
asidoz	 ve	 doku	 perfüzyonunun	 artırılması	 sonucu	 metabolik	 asidozun	
düzeltilmesidir.[14]

Pozitif	 ekspiratuar	 sonu	 basınç	 kullanımı	 ARDS	 gibi	 hastalıklarda	
etkili	 ve	 önerilen	 bir	 yöntem	 olsa	 da	KŞ’li	 hastalarda	 parsiyel	 arteriyel	
oksijen	 düzeyi	 ve	 hemodinami	 durumuna	 göre	 özelleştirilmelidir.	 Sağ	
ventrikül	disfonksiyonu,	ileri	pulmoner	hipertansiyon,	kardiyak	tamponad,	
konstriktif	 perikardit	 ve	 hipertrofik	 obstrüktif	 kardiyomiyopati	 gibi	
olgularda	yeterli	oksijen	satürasyonunu	sağlamak	ve	atelektaziyi	önlemek	
için	3-5	cmH2O	bir	PEEP	veya	mümkün	olan	en	düşük	PEEP	değeri	 ile	
başlanması	önerilmiştir.[16]	Bu	durumların	dışındaki	hemodinamik	olarak	
stabil	 olan	 hastalarda	 daha	 yüksek	 PEEP	 değerleri	 ile	 başlanabilir	 ve	
hedeflenen	oksijen	satürasyona	ulaşana	kadar	titre	edilmelidir.

Mekanik	 ventilasyondan	 erken	 ve	 başarılı	 ayrılma	 ventilatör	 ilişkili	
komplikasyonları	en	aza	 indirmede,	kardiyoloji	yoğun	bakım	ünitelerinde	
ve	 özellikle	 KŞ	 hastalarında	 sonuçları	 iyileştirmede	 potansiyel	 olarak	
önemli	bir	faktördür.[17]

Mekanik	ventilasyonun	sonlandırılması	için	gerekli	parametreler;[13]

•	 Solunum	yetersizliği	nedeninin	düzeltilmesi,
•	 Sekresyonların	azaltılması,
•	 Oksijenizasyon	 hedeflerine	 ulaşılması	 (FiO2	 <%40	 ve/veya	

PEEP	<5	cmH2O	ile	PaO2/FiO2	>200),
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•	 Hiperkapni	yokluğu,
•	 Komutları	takip	etmek	için	uygun	mental	durum,
•	 Hemodinamik	stabilite.
•	 Kardiyojenik	şoklu	hastalarda,	bu	parametrelerin	yanında	minimal	

inotrop	 veya	 vazopressör	 desteği	 ve	 önemli	 ventriküler	 aritmi	
olmamasıdır.

Kardiyojenik	 şok	hastalarında	NI-PPV	kullanımını	 araştıran	yeterince	
yayın	ve	çalışma	yoktur.	Bunun	nedeni	bu	hastalarda	değişen	nörolojik	ve	
mental	 duruma	 bağlı	 olarak	 spontan	 solunumun	 sağlanamaması	 ve	 hava	
yolunun	korunamamasıdır.	Bununla	birlikte	CardShock	çalışmasında	erken	
dönem	 veya	 ciddi	 olmayan	 KŞ	 hastalarında	 hemodinamik	 stabilitenin	
sağlanmasından	 sonra	 uygulanan	 NI-PPV’nin	 hastaların	 yaklaşık	
%13’ünde	 IMV	 gereksinimini	 ortadan	 kaldırdığı	 gösterilmiştir.[2]	 Bu	
gruptaki	 hastalarda	 daha	 az	 hipotansiyon,	 taşikardi,	 laktik	 asidoz	 olması,	
revaskülarizasyona	 daha	 az	 ihtiyaç	 duyması	 ve	 renal	 hasarın	 daha	 az	
olması	 nedeniyle,	 hipotansiyonu	 düzelen	 ve	 mental	 durumu	 yeterli	 olan	
KŞ	hastalarında	NI-PPV	kullanımı	önerilmiştir.	2014	National	Institute	of	
Health	and	Care	Excellence	(NICE)	ve	2017	European	Respiratory	Society	
(ERS)/American	 Thoracic	 Society	 (ATS)	 clinical	 practice	 kılavuzları	
ise	 bu	 hastalarda	 NI-PPV	 kullanımına	 ilişkin	 yeterli	 kanıt	 olmaması	 ve	
hastalık	 etkileşimlerinin	 karmaşıklığından	 dolayı	 önermemişlerdir.[18,19] 
Akut	Kardiyovasküler	Bakım	Derneği’nin	Akut	Kalp	Yetersizliği	Çalışma	
Grubu	ve	Avrupa	Kardiyoloji	Derneği	Kalp	Yetersizliği	Derneği’nin	Akut	
Kalp	Yetersizliği	Komitesi,	NI-PPV	kullanımına	 ilişkin	 kararı	 ve	 önerisi,	
hemodinamik	 instabilite	 veya	 klinik	 bozulma,	 komorbiditeler,	 bilinç	
düzeyi,	sekresyon	varlığı	ve	hastanın	maskeyi	tolere	etme	kabiliyetine	göre	
bireyselleştirilmesi	şeklindedir.[3]

Mekanik	 ventilasyon	 kullanımının	 KŞ	 hastalarında	 hastanede	
ölümlerinde	önemli	bir	prognostik	faktör	olduğu	belirtilmiş[20]	ve	MV	desteği	
duyan	hastaların	diğer	 hastalardan	daha	kötü	hemodinamik	duruma	 sahip	
oldukları	vurgulanmıştır.	Kardiyojenik	şok	hastalarında	NI-PPV	veya	IMV	
strateji	 seçiminin	hasta	sonuçlarını	etkilemediği	belirtilmiştir.	 İyi	 seçilmiş	
hastalarda	 NI-PPV’nin	 güvenle	 kullanılabileceği,	 tedavi	 sırasında	 yakın	
hasta	takibinin	gerektiği	ve	bu	konuda	deneyimli	merkezlerde	uygulanması	
gerektiği	 vurgulanmıştır.	 Fakat	 yetersiz	 kalındığında	 zaman	 geçirilmeden	
entübasyon	ve	MV	desteğine	geçilmesi	önerilmiştir.[2]
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Kardiyojenik	şok	(KŞ)	yaşamı	tehdit	eden	uç	organ	hipoperfüzyonu	
ve	 hipoksi	 ile	 karakterize	 bir	 düşük	kardiyak	debi	 sendromudur.[1]	Her	
ne	kadar	kılavuzlarda	yer	alan	farklı	tanımlar	30	dakikadan	fazla	süren	
sistolik	kan	basıncı	(SKB)’nı	<90	mmHg	veya	SKB’yi	>90	mmHg	olarak	
idame	 edebilmek	 için	 katekolamin	 ihtiyacı	 şeklinde	 bir	 hemodinamik	
tanım	içerse	de,	şokta	doku	perfüzyonu	ve	oksijenizasyonu	ciddi	biçimde	
azalmışken	 bile	 kan	 basıncının	 vazokonstriksiyonla	 korunabileceği	
bilinmektedir.[2,3]	Dolayısıyla,	hipoperfüzyon	her	durumda	hipotansiyon	
ile	birlikte	değildir	ve	hipoperfüzyonsuz	hipotansiyon	da	kötü	prognoza	
işaret	ediyor	olabilir.[4,5] 

Tüm	 bu	 muğlak	 durumlar,	 aslında	 KŞ’nin	 tek	 bir	 fenotip	 olmadığı,	
dolayısıyla	alt	gruplara	ayrılması	gerektiği	uzlaşısına	yol	açmıştır.[2]	Güncel	
KŞ	 tanımı,	birbirini	hemodinamik	ve	klinik	ciddiyet	açısından	 takip	eden	
beş	 alt	 kategoriyi	 içermektedir.	 Bu	 alt	 kategorilerden	 tip	A	 ve	 B	 preşok,	
tip	C	 tipik	 kardiyojenik	 şok	 (KŞ),	 tip	D	 ve	E	 ise	 refrakter	KŞ	 olarak	 da	
adlandırılabilir	(Tablo	1).

Dr. Mehmet Birhan Yılmaz

TABLO 1
Kardiyojenik şok tipleri

KŞ fenotipler Kriterler

KŞ tip A (At risk) Sistolik kan basıncı normal, kardiyak indeks normal, laktat normal, hipoperfüzyon yok

KŞ tip B (Beginning) Rölatif hipotansiyon veya hipoperfüzyon olmadan taşikardi, kardiyak indeks <2.2, 
PA satürasyonu >%65, laktat <2 mmol/L

KŞ tip C (Classic) Sıvı replasmanının ötesinde müdahale gerektiren hipoperfüzyon (inotrop, 
vazopressör, ECMO, mekanik destek), kardiyak indeks <2.2, PA satürasyonu <%65, 
laktat >2 mmol/L, CP ≤0.6

KŞ tip D (Deteriorating) Yoğun müdahaleye rağmen stabilize edilemeyen durum. Otuz dakikayı aşan 
müdahalelere rağmen hipotansiyon ve hipoperfüzyonun düzelmemesi, 
laktat >5 mmol/L

KŞ tip E (Extremis) Devam eden KPR veya çeşitli akut müdahalelere (ECMO dahil) refrakter kardiyak 
arrest

KŞ: Kardiyojenik şok; PA: Pulmoner arter; ECMO: Ekstrakorporeal membran oksijenizasyonu; CP: Kardiyak güç; KPR: Kardiyopulmoner 
resüsitasyon.
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Kardiyojenik	 şokun	 sıklığı	 tanıma	 göre	 değişebilmekte	 ve	 tüm	 akut	
kalp	 yetersizliklerinin	 (KY)	 %2-5’ini	 oluşturmaktadır.	 Yoğun	 bakım	
içeren	 veri	 setlerinde	 sıklığı	 %16’ya	 kadar	 çıkmaktadır.	 Hastane	 için	
mortalite	 %30-60	 arasında	 rapor	 edilmekle	 birlikte	 ölümlerin	 yarısının	
ilk	 24	 saatte	 olduğu	 bilinmektedir.	 Öte	 yandan,	 akut	 koroner	 sendrom	
(AKS)’u	 komplike	 eden	KŞ	 insidansı	%4-12	 arasında	 değişmektedir	 ve	
tüm	bu	olguların	%30-40’ı	başvuru	anında,	%60-70’i	ise	hastane	içi	takipte	
gelişmektedir.[6]	Her	ne	kadar	Amerika	Birleşik	Devletleri	(ABD)	kaynaklı	
kayıt	çalışmalarında	%35-40	oranında	daha	düşük	mortalite	oranları	rapor	
edilmiş	olsa	da,	Avrupa	kaynaklı	kayıt	çalışmalarında	zaman	içinde	AKS	
sonrası	KŞ	 sıklığı	 azalmasına	 rağmen	KŞ’ye	 bağlı	 hastane	 içi	mortalite	
%40-50	bandında	seyretmeye	devam	etmektedir.

Bundan	yaklaşık	bir	dekad	öncesine	kadar,	AKS	ve	ilişkili	sol	ventrikül	
işlev	 bozukluğu,	 %80’lere	 kadar	 varan	 oranlarda	 KŞ’nin	 en	 sık	 nedeni	
olarak	 rapor	 edilmiştir.[7]	Ancak,	 son	20	yılda	AKS’nin	KŞ	nedeni	 olarak	
katkısı	 azalma	 eğilimindedir.	 Güncel	 kayıt	 çalışmalarında	 olguların	 üçte	
biri	AKS	nedenli	iken,	AKS	olmadan	iskemik	kardiyomiyopati	(%18),	non-
iskemik	kardiyomiyopati	(%28),	diğer	nedenler	(ciddi	kapak	hastalığı,	ciddi	
aritmi,	 %17)	 giderek	 daha	 fazla	 yer	 almaya	 başlamıştır.[8]	 Bu	 etiyolojik	
durumlardaki	 KŞ’de,	 komorbiditelerin	 yoğunluğu	 ve	 maliyetli	 tedavi	
seçeneklerine	 rağmen,	 mortalite	 halen	 AKS	 ilişkili	 KŞ’ye	 kıyasla	 daha	
iyidir.	 Cardshock	 çalışmasında,	 AKS’nin	 KŞ	 hastalarında	 kötü	 prognoz	
göstergesi	olduğu	gösterilmiştir.[9]

Tüm	 bunlara	 rağmen,	 AKS	 ve	 KY	 tedavisi	 son	 yıllarda	 çok	 iyi	
ilerleme	 kaydetmiştir.	 Bu	 ilerlemenin	 en	 önemli	 nedenlerinden	 biri	 acil	
perkütan	koroner	girişimin	(PKG)	ST	yükselmeli	miyokart	enfarktüsünde	
(STEMI)	 rutin	 hale	 gelmesi	 ve	 bu	 uygulamanın	 hem	 mortaliteyi	 hem	
de	 KY	 gelişimini	 ve	 tabi	 ki	 KŞ	 gelişimini	 ciddi	 biçimde	 azaltmış	
olmasıdır.	Ancak,	KŞ,	AKS	seyrinde	PKG	sonrası	oluşabileceği	gibi	PKG	
öncesinde	 de	 oluşabilir.	 Hatta,	 başarılı	 revaskülarizasyondan	 sonra	 bile	
KŞ	 gelişebilmektedir.	 Güncel	 gelişmelere	 ve	 üzerinden	 20	 yıldan	 fazla	
geçmiş	 olmasına	 karşın,	 AKS	 ilişkili	 KŞ’nin	 30-günlük	 mortalitesi,	
SHOCK	 (SHould	we	 emergently	 revascularize	Occluded	Coronaries	 for	
cardiogenic	 shocK)	 çalışmasındaki	 %40-50	 aralığında	 kalmaya	 devam	
etmektedir.[10]

Akut	 koroner	 sendrom	 sonrası	 gelişen	 KŞ’de,	 akut	 ve	 ciddi	
büyüklükte	miyokardiyal	dokunun	geri	dönüşümsüz	kaybının	tetiklediği	
enflamatuvar	ve	sistemik	yanıtın	bu	kötü	prognozda	etkili	olduğu	konusu	
sürekli	 tartışılmaktadır.	 Erken	 revaskülarizasyonun	 aktif	 kullanımına	
rağmen	 sebat	 eden	 yüksek	 mortalitenin;	 sistemik	 enflamatuvar	 yanıt	
sendromu	 (systemic	 inflammatory	 response	 syndrome,	 SIRS)	 ve	
ilişkili	 çoklu	 organ	 işlev	 bozukluğuna	 bağlı	 olduğu	 düşünülmektedir.	
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Bu	 durum,	 kardiyak	 işlev	 bozukluğunun	 geri	 dönüşümlü	 olduğu	 diğer	
KŞ	tablolarından	ayrışmaktadır.[7]

Kardiyojenik	 şok,	 daha	 ziyade	 STYMİ’nin	 daha	 sık	 bir	
komplikasyonudur.	 Öte	 yandan,	 STYMİ	 sonrası	 gelişen	 KŞ	 daha	 ziyade	
başvuru	 anındayken,	 ST	 yükselmesiz	 miyokart	 enfarktüsüne	 (NSTEMI)	
bağlı	 KŞ’nin	 tipik	 gelişme	 zamanı	 hastaneye	 yatış	 sonrasındadır.[11]	 Bazı	
çalışmalarda	daha	kötü	prognoz	bildirilmişse	de	güncel	veriler	prognozun	
her	iki	alt	AKS	tipinde	benzer	olduğu	yönündedir.[7]

AKS İLİŞKİLİ KŞ YÖNETİMİ
Kardiyojenik	 şok,	 AKS’nin	 beklenen	 komplikasyonu	 olduğu	 için,	

12	 derivasyonlu	 elektrokardiyografi	 (EKG)	 tüm	 hastalarda	 istenmeli	
ve	 EKG	 monitörizasyonu	 sürekli	 devam	 etmelidir.	 Ekokardiyografi	
(EKO),	 AKS	 ilişkili	 KŞ’nin	 mekanizmasını,	 nedenlerini,	 müdahalenin	
kılavuzluğunu	 yapabilme	 kapasitesi	 nedeniyle	 yine	 tüm	 hastalarda	
yapılmalıdır.	 Unutulmamalıdır	 ki,	 nedenin	 ivedilikle	 anlaşılamadığı	
KŞ	 tablosu	 çoğunlukla	 ölümcüldür	 ve	 yatak	 başı	 imkanlarıyla	mekanik	
komplikasyonların	dahi	ayırt	edilebildiği	EKO’nun	AKS	ilişkili	KŞ	ayırıcı	
tanısındaki	rolü	yaşamsaldır.[7]

Günümüzde	 KŞ’ye	 dair	 risk	 skorlarının	 çoğunluğu	 AKS	 ilişkili	
KŞ’ye	dair	geliştirilmiştir.	Perkütan	koroner	girişim	sonrası	KŞ	gelişimi	
riskini	 tayin	 eden	 ORBI	 skoru,	 kısa	 dönem	 prognozu	 değerlendiren	
IABP-SHOCK	II	skoru,	mekanik	destek	sonrası	prognozu	değerlendiren	
SAVE-ECMO	 skoru	 bunlardan	 bir	 kaçıdır.[7]	 Bu	 skorlardan	 Cardshock	
skoru	eksternal	olarak	valide	edilmiştir	ve	KŞ	spektrumun	farklı	etiyolojik	
durumlarında	da	işe	yaramaktadır.[9]

Amerikan	 Kalp	 Birliği,	 gecikmelerin	 önüne	 geçmek	 için	 yakın	
zaman	önce	bir	çalışma	ağı	önermiştir.	Bu	çalışma	ağında,	AKS	ilişkili	
KŞ	 gelişen	 hastalar,	 koroner	 bakım	 ünitesi	 olan	 üçüncü	 basamak	
hastaneler	 ya	 da	 ikinci	 basamak	 olup	 7/24	 PKG	 yapabilen	 en	 yakın	
merkeze	 yönlendirilmeli,	 bu	 merkezler	 de,	 invazif	 hemodinami	 takibi	
yapabilen,	 ileri	mekanik	dolaşım	desteği	sunabilen	özel	KŞ	merkezleri	
olarak	 adlandırılan	 birinci	 basamak	 ya	 da	 diğer	 bir	 ifadeyle	 çekirdek	
merkezlerle	 (core	 center)	 iletişim	 halinde	 olmalıdır.	 Kardiyojenik	
şok	 tip	 D	 hastaların	 çekirdek	 merkezlere	 vakit	 geçirmeden	 transferi	
düşünülmelidir.[7,12]

Kardiyojenik	 şok	 hastalarının	 %80-90’dan	 fazlasına	 inotrop	 ve/veya	
vazopressör	 verilmektedir.[7]	 İnotroplar	 ve/veya	 vazopressörler	 kardiyak	
performansı	 iyileştirmek	 ve	 sistolik	 kan	 basıncını	 idame	 etmek	 için	 KŞ	
hastalarında	ilk	yaklaşım	olarak	kullanılmaktadır.	Ancak	bu	noktada,	oksijen	
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tüketimini	artıran	bu	ajanlar	arteriyel	hemodinamik	monitörizasyon	altında	
olabilecek	en	kısa	süre	ve	en	düşük	dozda	uygulanmalıdır.[1]	Kardiyojenik	
şokta	sistolik	kan	basıncının	kısa	süreli	idamesinde	norepinefrin	dopaminden	
daha	iyi	bir	tercih	olabilir.[13]

Erken	 revaskülarizasyon	 stratejisi	 AKS	 ilişkili	 KŞ’nin	 en	 önemli	
işlemidir.	Yaştan,	cinsiyetten,	AKS	tipinden,	eşlik	eden	komorbiditelerden	
bağımsız	 olarak	 erken	 ve	 hızlı	 koroner	 revaskülarizasyon,	 erken	
stabilizasyon	 sonrası	 invazif	 stratejiye	 göre	 altı	 ay,	 bir	 yıl	 ve	 uzun	
dönemde	daha	iyi	prognozla	ilişkilidir.[7]

CULPRIT-SHOCK	çalışmasında	 sadece	 sorumlu	 lezyona	müdahale	
stratejisi,	 anında	 çok	 damara	 müdahale	 stratejisine	 oranla	 30	 günlük	
mortalite	 ve	 renal	 replasman	 tedavisinde	 %17’lik	 anlamlı	 bir	 rölatif	
risk	 azalması	 (%45.9’a	 karşın	 %55.4)	 sağlamıştır.	 Bu	 azalmanın	
30	 günlük	 mortalitede	 mutlak	 %8.2’lik	 bir	 azalmadan	 kaynaklandığı	
bildirilmiştir.[14]	 Mevcut	 nedenle,	 2018	 revaskülarizasyon	 kılavuzu,	
muhtemel	 farklı	 evreli	 revaskülarizasyon	 stratejisiyle	 “sadece	 sorumlu	
lezyona	müdahale”	 anlayışını	 tavsiye	 etmiştir.[15]	 İlaç	 salınımlı	 stentler	
AKS	 ilişkili	 KŞ’de	 çıplak	 metal	 stentlere	 kıyasla	 daha	 fazla	 kanıtla	
önerilmektedir.	Radyal	yol,	deneyim	varsa	tercih	edilmeli,	özellikle	KŞ	
tip	D	hastalarda	femoral	bölgenin	mekanik	destek	sistemleri	için	rezerve	
edilmesi	düşünülmelidir.[4]
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Kardiyojenik Şokta 
Prospektif Randomize 
Çalışmalar

Kardiyojenik	 şok	 (KŞ),	 kardiyak	 nedenden	 ötürü	 uç	 organların	
perfüzyonunun	 sağlanamayacağı	 düzeyde	 hipotansiyon	 gelişmesidir.	
Etkin	 ve	 hızlı	 tedavi	 yaklaşımlarına	 rağmen	 KŞ	 halen	 yüksek	 mortalite	
ile	 sonuçlanmaktadır.[1]	 Kardiyojenik	 şokta	 prospektif	 randomize	 klinik	
çalışmalar	 gerçekleştirmenin	 zorluğu	 göz	 önüne	 alındığında,	 tedaviye	
yönelik	mevcut	 verilerin	 birçoğu	 ya	 ampiriktir	 ya	 da	 klinik	 sonuçlardaki	
farklılıkları	 tespit	 etmek	 için	 yapılmış	 birkaç	 çalışmanın	 sonuçlarına	
dayanmaktadır.

İNOTROPLAR
İnotroplar,	KŞ	yönetiminde	en	önemli	 tedavi	 seçenekleri	 arasında	yer	

alan	 ajanlardır.	Olumsuz	 yan	 etki	 profilleri	 (aritmojenez	 ve	miyokardiyal	
iskemi)	 nedeniyle	 inotroplar	 kısa	 süreli	 tedavi	 olarak	 uygulanırken,	 uzun	
süreli	uygulamadan	mümkün	olduğunca	kaçınılmalıdır.	Kardiyojenik	şokta	
inotropik	ajanlar	ile	ilgili	klinik	araştırmalar,	büyük	ölçüde	bu	popülasyonda	
inaktif	tedavi	kolları	ile	denemelerin	tasarlanması	ve	gerçekleştirilmesindeki	
zorluk	nedeniyle	sağlam	verilerden	yoksundur.	Bu	nedenle,	kılavuzlarda	ve	
fikir	 birliği	 belgelerinde	 inotropların	 KŞ’de	 kullanımına	 yönelik	 öneriler	
çoğunlukla	küçük	randomize	olmayan	klinik	çalışmaların	meta	analizlerine	
ve	 uzman	 görüş	 verilerine	 dayanmaktadır.	 Avrupa	 Kardiyoloji	 Derneği	
(European	 Society	 of	 Cardiology;	 ESC)	 kalp	 yetersizliği	 kılavuzu	 ve	
diğer	Avrupa	 ulusal	 önerilerinde	 tasvir	 edilen	mevcut	 fikir	 birliği,	KŞ’de	
birinci	basamak	ajanlar	olarak	norepinefrin	ve	dobutamin	önermektedir.[2-4] 
Bununla	birlikte,	 iki	Cochrane	veri	 tabanı	 sistematik	 incelemesinden	elde	
edilen	 son	 veriler,	 mortalite	 açısından	 diğerlerine	 kıyasla	 herhangi	 bir	
ajanın	 üstünlüğünü	 göstermede	 başarısız	 olmuş,	 araştırmacılar	 ajan	
seçiminin	 spesifik	 hasta	 profiline	 dayalı	 olarak	 oldukça	 kişiselleştirilmesi	
gerektiği	sonucuna	varmıştır.[5,6]	Muhtemelen	KŞ’si	olan	hastaların	yüksek	
heterojenliği,	 bu	 alandaki	 klinik	 çalışmaların	 sonuçsuz	kalmasına	 katkıda	
bulunmuş	olabilir.

OPTIME-CHF	 çalışmasında;	 milrinon,	 orta	 vadeli	 mortalite	 veya	
hastanede	 yatışın	 azaltılması	 açısından	 plasebodan	 üstün	 bulunamamış,	

Dr. Şerafettin Demir, Dr. Murat Gençaslan
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bunun	 ötesinde	 artmış	 aritmojenez	 ve	 hipotansiyon	 oranları	 ile	 ilişkili	
bulunmuştur.[7,8]	 Levosimendan	 ile	 akut	 kalp	 yetersizliğinde	 birkaç	
randomize	klinik	çalışma	yapılmıştır.	Erken	çalışmalar	(LIDO,	RUSSLAN)	
hemodinamik	parametrelerin	düzelmesi,	mortalite	ve	kalp	yetersizliğinin	
kötüleşmesi	açısından	dobutamine	üstünlüğünü	göstermiştir.[9,10]	Bununla	
birlikte,	 sonraki	 büyük	 denemelerde	 (SURVIVE,	 REVIVE-II)	 önceki	
umut	 verici	 sonuçlar	 doğrulanamamıştır.[11,12]	 Kardiyojenik	 şoku	 olan	
hastalarda	levosimendan	ile	büyük	ölçekli	çalışmalar	yapılmamıştır	ancak	
KŞ	 hastalarının	 tedavisindeki	 olası	 rolünü	 anlamamıza	 yardımcı	 olmak	
için	şu	anda	sadece	sistematik	incelemelerden	ve	daha	küçük	çalışmaların	
meta-analizlerinden	elde	edilen	veriler	mevcuttur.[12]	Levosimendanın	KŞ	
hastalarında	hemodinamik	parametreleri	iyileştirdiği	gösterilmiş	olmasına	
rağmen,	yakın	tarihli	bir	Cochrane	çalışması	bu	gelişmelerin	dobutamine	
kıyasla	 klinik	 sonlanım	 noktalarında	 iyileşmeye	 dönüşmediğini	
bildirmiştir.[13]

SOAP-II	çalışması,	birinci	basamak	vazopressör	ajanı	olarak	dopamin	
veya	 norepinefrine	 randomize	 edilen	 şok	 hastalarını	 içermekte	 idi.	
Mortalite	 iki	 grup	 arasında	 karşılaştırılabilir	 olmasına	 rağmen,	 aritmiler	
dahil	 advers	 olaylar	 dopamin	 kolunda	 önemli	 ölçüde	 daha	 sık	 idi.	 Ek	
olarak,	 SOAP-II’nin	 sonraki	 bir	 post-hoc	 analizinde,	 KŞ	 hastalarının	 alt	
grubunda,	 norepinefrinin	mortaliteyi	 azaltması	 açısından	 dopamine	 üstün	
olduğu	 gösterilmiştir.[14]	 Levy	 ve	 ark.[15]	 KŞ’li	 hastalarda	 epinefrin	 veya	
norepinefrinin	 dobutamine	 eklenmesini	 karşılaştırmıştır.	 İki	 kombinasyon	
arasında	 hemodinamik	 etkiler	 benzer	 iken,	 epinefrin	 artmış	 aritmi,	 laktik	
asidoz,	gastrik	hipoperfüzyon	ve	taşikardi	oranları	 ile	önemli	ölçüde	daha	
kötü	 bulunmuştur.	 Aynı	 grup	 tarafından	 yapılan	 bir	 başka	 çalışmada,	
akut	 miyokart	 enfarktüsüne	 ikincil	 KŞ’si	 olan	 57	 hastada	 epinefrin	 ile	
norepinefrin	kullanımı	karşılaştırılmıştır	(OPTIMA	CC).	Etkililik	sonlanım	
noktaları	açısından,	iki	ajan	benzer	sonuçlara	sahip	bulunmuştur.	Bununla	
birlikte,	 epinefrin	 grubunda	 daha	 yüksek	 olan	 refrakter	 şok	 saptanmış	 ve	
iki	 rejimin	 güvenlik	 profilinde	 önemli	 farklılıklar	 tespit	 edilmiştir.[16]	 Son	
olarak,	Léopold	ve	ark.[17]	tarafından	yapılan	yakın	tarihli	bir	meta-analizde	
epinefrin	 verilen	 hastalarda	 diğer	 ilaç	 rejimlerine	 göre	 mortalitenin	 çok	
daha	yüksek	olduğu	tespit	edilmiştir.

REVASKÜLARİZASYON

Kardiyojenik	 şokta	 mortaliteyi	 azaltmaya	 faydası	 kanıtlanmış	 tek	
yöntem,	perkütan	koroner	girişim	(PKG)	veya	koroner	arter	baypas	grefti	
ile	erken	revaskülarizasyondur.	
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Kardiyojenik	 şoktaki	 hastalarda	 erken	 revaskülarizasyon	 ile	
medikal	 tedavinin	 karşılaştırıldığı	 ‘Kardiyojenik	 şokla	 seyreden	 akut	
miyokart	enfarktüsünde	erken	revaskülarizasyon	(SHOCK)	çalışmasında	
acil	 revaskülarizasyonun	 30	 günde	 genel	 mortaliteyi	 önemli	 ölçüde	
azaltmadığı	ancak	erken	revaskülarizasyon	ile	mortaliteyi	önemli	ölçüde	
azaltmaya	faydası	olduğu	6.	ayda,	1.	yılda	ve	6.	yılda	görülmüştür.[18,19] 
Özellikle	75	yaş	altı	hastaların	 incelendiği	alt	grup	analizinde	bu	 fayda	
daha	 da	 belirginleşmiştir.[18]	 Bu	 sonuç	 klinisyenleri	 KŞ	 ile	 komplike	
olan	akut	miyokart	enfarktüsü	olan	hastalarda	erken	revaskülarizasyona	
yönlendirmiştir.	 Bu	 hastalarda	 revaskülarizasyon	 oranları	 istikrarlı	
bir	 şekilde	 artmasına	 rağmen	 hastaların	 ancak	 %60’ı	 kateterizasyona	
ulaşabilmekte	ve	bunların	da	%50’sinden	azında	optimal	revaskülarizasyon	
sağlanabilmektedir.[20]	 Sorumlu	 damarın	 revaskülarizasyonu	 standart	
uygulama	 olarak	 kabul	 edilmektedir.	Ancak	 çoklu	 damar	 hastalığı	 olan	
KŞ’li	 hastalarda	 birden	 fazla	 damarın	 revaskülarizasyonu	 net	 olmayan	
fayda	 sağlamaktadır.	 Veriler,	 çok	 damarlı	 koroner	 arter	 hastalığı	 olan	
hastaların	daha	yüksek	mortaliteye	sahip	olduğunu	göstermektedir	ve	bir	
meta-analiz	KŞ’de	olmayan	çok	damar	hastalığı	olan	STEMI	hastalarının,	
sorumlu	 damarın	 revaskülarizasyonundan	 sonra	 hastaneye	 yatışı	
esnasında	 aşamalı	 çok	 damarın	 tam	 revaskülarizasyonu	 ile	 daha	 düşük	
mortalite	göstermiştir.[21,22]	Fransız	kayıt	verilerinden	ve	yakın	zamanda	
Kore	kayıt	verilerinden	elde	edilen	bilgiler,	KŞ’deki	STEMI	hastalarının	
çoklu	 damar	 revaskülarizasyonunu	 desteklemektedir.[23,24]	 Bununla	
birlikte	 KŞ	 hastalarında	 sorumlu	 damara	 karşı	 çoklu	 damarın	 PKG	 ile	
revaskülarizasyonu	 (CULPRIT-SHOCK)	 çalışmasında	 çoklu	 damar	
revaskülarizasyonu	 tüm	 nedenlere	 bağlı	 mortalite	 ve	 renal	 replasman	
tedavisi	 ihtiyacı	 açısından	 daha	 yüksek	 riski	 işaret	 etmektedir.[25] 
Kardiyojenik	 şok	 hastalarında	 tam	 revaskülarizasyon	 hala	 belirsizliğini	
korumaktadır.

MEKANİK DESTEK CİHAZLARI
Kardiyojenik	 şokta	 temel	 hemodinamik	 prensiplerin	 anlaşılması	

mekanik	 destek	 cihazlarının	 geliştirilmesi	 ve	 tedavide	 yer	 bulmasında	
kritik	 önem	 taşımıştır.[26]	 Kardiyojenik	 şokta	 diyastol	 ve	 sistol	 sonu	
hacimler	artar,	atım	hacmi	ve	sistol	sonu	basınç	azalır,	bu	da	sol	ventrikül	
kontraktilitesindeki	ve	atımındaki	genel	azalmayı	yansıtır.	Mekanik	destek	
cihazları	kardiyak	debiyi	eski	haline	getirmek	ve	perfüzyon	basınçlarını	
normalleştirmek	amacıyla	hemodinamiyi	değiştirir.[27,28]

İntra-aortik	 balon	 pompası	 (İABP)	 yıllar	 boyunca	 sol	 ventrikülü	
boşaltma	 amacıyla	 kullanılan	 tek	 perkütan	 cihazdı.	 Kardiyojenik	 şokla	
komplike	hale	gelmiş	akut	miyokart	enferktüsü	(AMİ)’nde	İABP	desteği	
(IABP-SHOCK	 II)	 çalışması	 KŞ	 hastalarında	 İABP’nin	 kullanıldığı	 en	
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büyük	 randomize	 çalışmalardan	 biridir	 (Tablo	 1).	 Çalışmada	 hastalar	
iki	 guba	 ayrılmış	 ve	 İABP	 veya	 tıbbi	 tedaviye	 randomize	 edilmiş	 ve	
30	 günlük	 tüm	 nedenlere	 bağlı	 ölümlerin	 birincil	 sonlanım	 noktasında	
iki	 grup	 arasında	 anlamlı	 bir	 fark	 görülmemiştir.	 Hastaların	 12	 aylık	
takiplerinde	 de	 mortalitede	 hiçbir	 fark	 gösterilememiştir.[29]	 Bu	 klinik	
araştırmaların	sonuçları	güncel	Avrupa	Kardiyoloji	Derneği	kılavuzlarına	
İABP	 kullanımının	 sınıf	 III	 endikasyon	 önerisi	 şeklinde	 yansımasına	
neden	olmuştur.[30]

Kardiyojenik	 şok	 yönetimi	 için	 son	 altmış	 yılda	 mekanik	 destek	
cihazları	alanında	önemli	ilerlemeler	sağlanmıştır.	Cihazlar	hemodinamide	
iyileşme	 sağlamış	 olsa	 da,	 randomize	 klinik	 çalışmalar	 bu	 cihazların	
kullanımıyla	 mortalitede	 bir	 avantaj	 sağlandığını	 gösterememiştir.[31-35] 
Mekanik	destek	cihazları	ile	hemodinamik	iyileşme	sağlanmasına	rağmen	
mortalitede	iyileşme	sağlanamamasındaki	temel	nedenin	patofizyolojinin	
tam	 olarak	 anlaşılamaması	 ve	 sadece	 sol	 ventrikül	 desteklenirken	
sağ	 ventrikülün	 göz	 ardı	 edilmesi	 olduğu	 zannedilmektedir.	 Kalbin	
kısmi	 desteklenmesi	 yetersiz	 kalıyor	 iken	 geri	 döndürülemez	 hasarın	
başlamaması	için	yeterli	zamanın	kısıtlı	olması	da	göz	ardı	edilmemelidir.	
Mekanik	destek	cihazlarını	değerlendiren	klinik	deneylerde	hasta	sayısının	
sınırlı	olması	ve	hastaların	büyük	ölçüde	yalnızca	AMİ	nedeniyle	KŞ	ile	
başvuran	hastaları	içermesi	de	ayrıca	kafa	karıştırıcıdır	(Tablo	1).[35] 

Akut	 miyokart	 enfarktüsü	 sonrası	 ciddi	 KŞ	 geçiren	 48	 hastanın	
dahil	 edildiği	 Akut	 Miyokart	 Enfarktüsü	 Sonrası	 Kardiyojenik	 Şok	
Tedavisinde	 İABP’ye	 Karşı	 Perkütan	 Mekanik	 Dolaşım	 Desteği	
(IMPRESS)	çalışmasında	İABP	uygulaması	ile	perkütan	mekanik	dolaşım	
desteği	 (Impella,	Abiomed,	 Danvers,	Massachusetts)	 karşılaştırılmıştır	
(Tablo	1).	Ancak	30	günlük	takipte	 tedavi	kollarında	mortalite	oranları	
benzer	bulunmuştur	(sırasıyla,	%50	ve	%46).	Altı	aylık	takipte,	mortalite	
oranları	her	 iki	grup	için	de	%50	olarak	saptanmıştır.[34]	Akut	miyokart	
enfarktüsü	 nedenli	 KŞ	 tedavisinde	 intraaortik	 balon	 pompasına	 karşın	
perkütan	 sol	 ventrikül	 destek	 cihazının	 etkinliği	 ve	 güvenirliğini	
araştıran	 randomize	 klinik	 bir	 çalışma	 olan	 ISAR-Shock	 çalışmasına	
25	hasta	dahil	edilmiştir.	Amaç	destek	cihazı	hastaları	 ile	sol	ventrikül	
yetersizliğine	 gidişte	 ventrikülü	 kurtarmak	 için	 zaman	 kazanmaktır.	
Sol	 ventrikül	 destek	 cihazının	 (Impella	 LP2.5)	 uygun	 ve	 güvenilir	
olduğu,	 aynı	 zamanda	 İABP	 ile	 uygulanan	 standart	 tedaviye	 göre	
daha	 iyi	 hemodinamik	 destek	 sağladığı	 gösterilmiştir.[33]	 Kardiyojenik	
şok	 tedavisinde	 konvansiyonel	 İABP	 tedavisine	 karşın	 TandemHeart	
perkütan	 sol	 ventriküler	 destek	 cihazının	 güvenirliğini	 ve	 etkinliğini	
araştıran	 42	 hastanın	 dahil	 edildiği	 randomize	 çok	merkezli	 klinik	 bir	
çalışmada	(TandemHeart	Investigators	Group)	iki	grup	arasında	30	günlük	
sağkalım	ve	ciddi	olumsuz	olay	bakımından	önemli	fark	saptanmamıştır	
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(Tablo	 1).	 Kardiyojenik	 şok	 gelişmesinden	 itibaren	 24	 saat	 içerisinde	
başvuran	hastalarda,	TandemHeart	intraaortik	balon	pompasından	fayda	
görmeyen	 hastalarda	 bile	 hemodinamik	 parametrelerde	 önemli	 oranda	
iyileşme	sağlanmıştır.[32]

Kardiyojenik	 şokta	 tedavilerin	 hızlıca	 başlatılması	 kalp	 hasarının	
sınırlandırılmasına	ve	diğer	uç	organlara	yeterince	destek	sağlanmasına	
olanak	 yaratır.	 Eş	 zamanlı	 olarak	 revaskülarizasyonu	 sağlamak,	 kalbi	
ve	 uç	 organları	 desteklemek,	 kardiyopulmoner	 kollapsı	 önlemek	 ve	
geri	 dönüşü	 olmayan	 uç	 organ	 hasarını	 önlemek	 açısından	 kritiktir.	
Bu	 perspektif,	 araştırmacıları	 mekanik	 destek	 cihazlarını	 şokun	 erken	
döneminde	 kullanmanın	 yararlarını	 araştırmaya	 yönlendirmiştir.	
Kardiyojenik	 şokta	 ekstrakorporeal	 membran	 oksijenasyonu	
(ECMO)’nun	 değerlendirildiği	 çok	 merkezli	 randomize	 ECMO-CS	
çalışmasının	 amacı	 ciddi	 KŞ’de	 erken	 konservatif	 tedavi	 ile	 erken	
venoarteriyel	 ECMO	 tedavilerini	 karşılaştırmak	 idi.	 Çalışma	 2014	 ile	
2019	 yılları	 arasında	 planlanmıştır.[35]	 Kardiyojenik	 şokla	 seyreden	
AMİ’de	erken	mekanik	dolaşım	desteğinin	uygunluğunu	değerlendiren	
Detroit	Kardiyojenik	Şok	Girişimi	(Reverse	Trial)	KŞ	ile	seyreden	PKG	
uygulanan	 hastaları	 kapsayan	 tek	 kollu	 çok	 merkezli	 bir	 çalışmadır.	
İnvaziv	hemodinamik	monitörizasyon	ve	hızlı	mekanik	dolaşım	desteği	
başlanması	 planlanan	 çalışmaya	 41	 hasta	 dahil	 edilmiştir.	 Çalışmanın	
ilk	verileri	erken	mekanik	dolaşım	desteği	protokolüne	uyum	sağlamış	
merkezlerin,	 hızlı	 kapı-destek	 zamanını	 başarabildiğini	 ve	 KŞ	 ile	
seyreden	 AMİ	 hastalarında	 tedavinin	 ilk	 etabında	 mekanik	 destek	
cihazlarının	kullanımının	sağkalımı	artırabildiğini	göstermektedir.

Kardiyojenik	 şokun	 patofizyolojisi,	 uygun	 olmayan	 kompansatuvar	
mekanizmaların	 bir	 kısır	 döngüsüdür	 ve	 optimal	 tedavi	 yaklaşımı	 tam	
olarak	 tanımlanamamıştır.	 Özellikle	 akut	 koroner	 sendrom	 dışı	 akut	
KŞ	 tablosu	 ile	 başvuran	 hastalarda	 klinik	 araştırmalar	 yapmak	 zordur.	
Bugüne	 kadar	 mekanik	 dolaşım	 desteği	 cihazları	 ile	 yapılan	 küçük	
randomize	çalışmalarda	 sağkalım	yararını	göstermede	başarısız	olurken,	
bu	 cihazlarla	 ancak	 bir	 miktar	 hemodinamik	 düzelme	 sağlanmıştır.	 Uç	
organ	hasarı	gelişmeden	önce	şokun	kısır	döngüsünü	kesintiye	uğratmanın	
ve	 kardiyovasküler	 homeostazın	 sağlanması	 sağkalım	 açısından	 kritik	
öneme	sahiptir.	Mekanik	destek	cihazlarının	uygun	kullanımı	için	çağdaş	
hemodinamik	 parametreleri	 kullanan	 sistematik	 bir	 yaklaşıma	 ihtiyaç	
bulunmaktadır.
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Tedavi Yaklaşımları

Kardiyojenik	 şok	 (KŞ),	 düşük	 kalp	 debisi	 varlığında	 hipotansiyon,	
çoklu	 organ	 hipoperfüzyonu	 ve	 hipoksisi	 ile	 karakterize	 hemodinamik	
bir	sendromdur.[1]	Kardiyojenik	şokun	en	sık	nedeni	sol	ventrikül	sistolik	
disfonksiyonuna	 neden	 olan	 akut	 miyokart	 enfarktüsü	 (AMİ)’dir.[2] 
Kardiyojenik	şok	insidansı	ST-segment	elevasyonlu	miyokart	enfarktüsü	
(STEMI)	 olgularında	 %5-10	 iken,	 bu	 oran	 ST-segment	 elevasyonu	
olmayan	 miyokart	 enfarktüsünde	%2	 ila	 %4	 arasında	 değişmektedir.[3,4] 
İnvaziv	 ve/veya	 farmakolojik	 reperfüzyon	 stratejilerindeki	 gelişmelere	
karşın	 STEMI	 olgularında	 gelişen	 KŞ’nin	 hastane	 içi	 mortalite	 oranı	
yüksektir.[5,6]	 Kardiyojenik	 şok	 ile	 komplike	 olan	 STEMI	 olgularında	
mortalite	oranı	%60’a	kadar	çıkabilmektedir.[7]

STEMI	 olgularında	 mortalite	 ve	 morbiditenin	 azaltılması	 açısından	
koroner	 reperfüzyonun	 sağlanması	 tedavinin	 öncelikli	 hedefidir.	 Genel	
olarak	 STEMI	 olgularında	 tercih	 edilmesi	 gereken	 koroner	 reperfüzyon	
stratejisi	 primer	 perkütan	 koroner	 girişimdir.	 Trombolitik	 tedavi	 ile	
kıyaslandığında	 primer	 perkütan	 koroner	 girişim	 azalmış	 mortalite,	
reenfarktüs	 ve	 inme	 oranları	 ile	 ilişkilidir.[8]	 Buna	 karşın,	 	 Avrupa	
Kardiyoloji	 Derneği	 2017	 STEMI	 kılavuzu,	 STEMI	 tanısı	 koyulduktan	
sonraki	 120	 dakika	 içerisinde	 primer	 perkütan	 koroner	 girişim	
uygulanamayan,	 semptom	 başlangıcından	 itibaren	 12	 saat	 geçmemiş	 ve	
kontraendikasyonu	 olmayan	 olgularda	 trombolitik	 tedavi	 uygulanmasını	
önermektedir.[8]	Bu	yaklaşımda	amaç	STEMI	tanısı	sonrası	ilk	10	dakika	
içinde	trombolitik	tedavinin	uygulanması	yoluyla	koroner	reperfüzyonun	
sağlanmasıdır.[9]	 STEMI	 olgularında	 trombolitik	 tedavi	 amacıyla	
streptokinaz,	 alteplaz,	 reteplaz	 ve	 tenekteplaz	 uygulanabilmektedir.	
Trombolitik	 tedavide	 streptokinaz	 yerine	 fibrin	 spesifik	 moleküller	
(alteplaz,	reteplaz,	tenekteplaz)	tercih	edilmedir.[10]	Fibrin	spesifik	ajanlar	
içerisinde	 tek	 doz	 kullanım	 kolaylığı	 sağlayan	 tenekteplaz,	 alteplaz	 ile	
benzer	 etkinliğe	 sahip	 ve	 kanama	 riski	 açısından	 daha	 güvenlidir.[8,11] 
Trombolitik	 tedavi	 öncesi	 geçirilmiş	 intrakraniyal	 kanama,	 son	 altı	 ay	
içinde	geçirilmiş	iskemik	inme,	santral	sinir	sistemi	ile	ilişkili	neoplazi	ya	
da	arteriyovenöz	malformasyon	varlığı,	yakın	zamanda	geçirilmiş	majör	
travma	ya	da	cerrahi	öyküsü,	son	bir	ay	içinde	geçirilmiş	gastrointestinal	
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sistem	kanaması,	kanama	diyatezi,	aort	diseksiyonu	gibi	mutlak	trombolitik	
tedavi	kontrendikasyonları	sorgulanmalıdır.[8]

Trombolitik	 tedavi	 çalışmalarının	 önemli	 bir	 kısmı	 KŞ	 varlığını	
dışlama	 kriteri	 olarak	 kabul	 ettiği	 ve	 bu	 hasta	 grubunu	 çalışma	 grubuna	
dahil	 etmediği	 için	 KŞ’de	 trombolitik	 kullanımı	 ve	 sonuçlarına	 ilişkin	
veriler	kısıtlıdır.[5]	Akut	miyokart	enfarktüsü	tedavisinde	trombolitik	tedavi	
etkinliğinin	 değerlendirildiği	 94	 randomize	 kontrollü	 çalışmanın	 dahil	
edildiği	 bir	metaanalizin	 sonuçları,	 bu	 çalışmaların	 sadece	%22’sinde	KŞ	
hastalarının	 dahil	 edildiğini	 ortaya	 koymuştur.[12]	 Çok	 merkezli,	 ileriye	
dönük	olarak	tasarlanan	GUSTO-1	(Global	Utilization	of	Streptokinase	and	
Tissue	Plasminogen	Activator	for	Occluded	Coronary	Arteries)	çalışmasına	
41.021	AMİ’li	hasta	dahil	edilmiş	ve	farklı	trombolitik	tedavi	stratejilerinin	
30	 günlük	 mortalite	 üzerine	 olan	 etkisi	 araştırılmıştır.[13]	 Trombolitik	
tedavide	 rekombinant	 doku	 tipi	 plazminojen	 aktivatörü	 uygulanan	
hastalarda	KŞ	gelişimi	diğer	trombolitik	tedavi	stratejilerine	kıyasla	anlamlı	
olarak	 daha	 az	 saptanmıştır.	 Çalışma	 popülasyonunun	 %7.2’sinde	 KŞ	
gelişmiş	ve	bu	hastalarda	trombolitik	tedavinin	mortalite	yararı	sağlamadığı,	
sadece	anjiyoplasti	uygulamasının	düşük	mortalite	oranı	ile	ilişkili	olduğu	
bulunmuştur.[13]	Gözlemsel,	randomize	olmayan	SHOCK	kayıt	çalışmasında	
KŞ	 ile	 komplike	 olan	 AMİ’li	 hastalarda	 trombolitik	 tedavi	 ve/veya	
intraaortik	balon	pompası	desteğinin	hastane	içi	mortalite	üzerine	olan	etkisi	
incelenmiştir.	 Trombolitik	 tedavi	 uygulanan	 grupta	 hastane	 içi	 mortalite	
oranı	 %54	 iken,	 trombolitik	 tedavi	 uygulanmayan	 grupta	 bu	 oran	 %64	
olarak	saptanmıştır	(p=0.005).[14]	Bu	kısıtlı	veriler	ışığında	KŞ	ile	komplike	
olan	AMİ’li	 hastalarda	 trombolitik	 tedavinin	mortalite	yararı	 net	 değildir.	
Avrupa	 Kardiyoloji	 Derneği	 2017	 STEMI	 kılavuzu,	 bu	 hasta	 grubunda	
primer	perkütan	koroner	girişimi	uygulanmasını	(öneri	sınıfı:	Sınıf	I,	Kanıt	
düzeyi:	B),	eğer	STEMI	tanısı	sonrası	ilk	120	dakika	içinde	primer	perkütan	
koroner	 girişim	 uygulanamayacak	 ise	 mekanik	 komplikasyonlar	 ekarte	
edildikten	 sonra	 trombolitik	 tedavi	 uygulanmasını	 (öneri	 sınıfı:	 Sınıf	 II,	
Kanıt	düzeyi:	C)	önermektedir.[8]

Akut	 KŞ	 varlığında	 akılda	 tutulması	 gereken	 bir	 diğer	 önemli	
durum	 masif	 pulmoner	 embolidir.[7]	 Pulmoner	 emboli	 ciddiyetinin	 ve	
erken	mortalite	riskinin	belirlenmesinde	en	önemli	kriter	hemodinamik	
instabilite	 varlığıdır.	Masif	 pulmoner	 emboli	 ile	 başvuran	 bir	 hastada	
inatçı	hipotansiyon,	uç	organ	hipoperfüzyonu	ile	birlikte	doku	hipoksisi	
gibi	 şok	 bulguları	 mevcut	 ise	 erken	 mortalite	 riski	 yüksektir.[15]	 Bu	
hastalarda	mutlak	 bir	 kontraendikasyon	yok	 ise	 pulmoner	 tıkanıklığın	
azaltılması,	 pulmoner	 arter	 basıncının	 ve	 pulmoner	 vasküler	
direncin	 düşürülmesi	 amacıyla	 acil	 trombolitik	 tedavi	 uygulanması	
önerilmektedir.[15-17]	 Akut	 pulmoner	 emboli	 hastalarında	 sistemik	
trombolitik	 tedavi	 uygulaması,	 sadece	 heparin	 tedavisine	 kıyasla	 tüm	
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nedenlere	 bağlı	mortalitede	%41’lik	 risk	 azalması	 ile	 ilişkilidir.	 2057	
hastanın	 dahil	 edildiği	 bir	 metaanalizin	 sonuçları,	 akut	 pulmoner	
embolide	 sistemik	 trombolitik	 tedavi	 uygulamasının	 total	 mortalite,	
pulmoner	emboli	ile	ilişkili	mortalite	ve	pulmoner	emboli	rekürrensini	
anlamlı	bir	oranda	azalttığını,	buna	karşın	majör	ve	fatal	 intrakraniyal	
kanama	 riskinde	 artışa	 yol	 açtığını	 ortaya	 koymaktadır.[18]	 Avrupa	
Kardiyoloji	 Derneği	 2019	 Pulmoner	 Emboli	 Kılavuzu,	 KŞ	 bulguları	
olan	 yüksek	 riskli	 masif	 pulmoner	 emboli	 olgularında	 sistemik	
trombolitik	 tedavi	 uygulamasını	 önermektedir	 (öneri	 sınıfı:	 Sınıf	 I,	
Kanıt	 düzeyi:	B).	Bu	 amaçla,	 streptokinaz	ya	da	ürokinaz	gibi	 birinci	
jenerasyon	 trombolitik	 ajanlar	 yerine	 hızlandırılmış	 intravenöz	
rekombinant	 doku	 tipi	 plazminojen	 aktivatörü	 (2	 saat	 için	 100	 mg)	
uygulanması	önerilmektedir.[15]
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Son	 yıllarda	 özellikle	 revaskülarizasyon	 tedavilerinin	 yaygın	
olarak	 uygulanmasıyla	 akut	 miyokart	 enfarktüsü	 (AMİ)̓nün	
komplikasyonlarında	ve	mortalitesinde	anlamlı	azalmalar	sağlanmıştır.	
Bu	 komplikasyonlardan	 biri	 olan	 kardiyojenik	 şok,	 yeni	 tedavi	
stratejileriyle	 mortalitesi	 azalmış	 olmakla	 birlikte,	 AMİ	 nedeniyle	
hastaneye	 yatırılan	 hastalarda	 halen	 en	 sık	 ölüm	 nedenlerinden	
biri	 olmaya	 devam	 etmektedir.	 Kardiyojenik	 şok,	 kalp	 debisinde	
azalma,	 uç	 organ	 hipoperfüzyonu	 ve	 hipoksi	 ile	 sonuçlanan	 ciddi	
miyokardiyal	 performans	 bozukluğundan	 kaynaklanır.[1]	 Kardiyojenik	
şok	 tablosundaki	 hastaların	 %81’inde	 altta	 yatan	 neden	 AMİ̓dir.[2] 
Kardiyojenik	 şok	 tedavisi;	 oksijenizasyon,	 ventilasyon,	 vazopressör	
destek,	 devamlı	 renal	 replasman	 tedavisi,	 mekanik	 dolaşım	 destek	
cihazları	ve	koroner	revaskülarizasyon	stratejilerinden	oluşan	kompleks	
bir	 süreci	 kapsamaktadır.	 Bu	 bölümde,	 kardiyojenik	 şokta	 koroner	
revaskülarizasyon	 stratejileri	 ve	 mekanik	 dolaşım	 destek	 cihazlarının	
tedavideki	yeri	ele	alınmaktadır.

MEKANİK DOLAŞIM DESTEK CİHAZLARI

Kardiyojenik	 şok	 tablosundaki	 hastalarda	 yaygın	 kullanılan	
vazopressör	ajanlar,	beraberinde	getirdiği	istenmeyen	etkileri	ile	sağkalım	
için	 yeterli	 etkiyi	 sağlayamayabilir.[3]	 Bu	 istenmeyen	 etkilere;	 malign	
aritmi	 gelişimi,	 artmış	 miyokart	 oksijen	 ihtiyacı	 ve	 yetersiz	 dolaşım	
desteği	 örnek	 olarak	 verilebilir.[4]	 Mekanik	 dolaşım	 destek	 cihazları;	
miyokardiyal	iskemi	riskini	artırmadan	kardiyovasküler	destek	sağlarken,	
miyokardiyal	oksijen	talebini	azaltarak	vazopressör	tedaviye	göre	önemli	
avantajlar	sunar.[5]	Daha	da	önemlisi,	erken	mekanik	dolaşım	destek	cihazı	
kullanımının	 iyileştirilmiş	 hayatta	 kalma	 oranları	 ile	 ilişkili	 olduğunu	
gösteren	veriler	 vardır.[6]	Günümüzde	kullanımda	olan	bu	 cihazlar;	 intra	
aortik	 balon	 pompası	 (İABP),	 aksiyal	 akım	 pompaları	 (Impella	 LP	 2.5,	
Impella	 CP),	 sol	 atriyal-femoral	 arteriyel	 ventriküler	 destek	 cihazları	
(Tandem	Heart)	 ve	 venöz-arteriyel	 vücut	 dışı	membran	 oksijenizasyonu	
(ECMO)’dur.

Prof. Dr. Ilgın Karaca
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KORONER ANJİYOGRAFİ
Kardiyojenik	 şok	 tanısı	 konulan	 hastalarda	 tedavi	 algoritmasında	

en	 önemli	 basamak	 koroner	 vasküler	 görüntülemedir.	 Çünkü	 koroner	
anjiyografi,	hastayı	kardiyojenik	 şok	 tablosuna	götüren	 sorumlu	 lezyonun	
tespitini	sağlar.	Kardiyojenik	şok	nedeni	ile	koroner	anjiyografi	uygulanan	
hastaların	 yaklaşık	 %15’inde	 anlamlı	 sol	 ana	 koroner	 arter	 hastalığı	 ve	
yaklaşık	%50’sinde	üç	damar	hastalığı	tespit	edilmiştir.	Mortalite	daha	çok	
sorumlu	 lezyonun	 bulunduğu	 damar	 ile	 ilişkilidir	 -	 sol	 ana	 koroner	 arter	
%78.6,	safen	ven	grefti	%69.7,	sirkumfleks	(Cx)	koroner	arter	%42.4,	sol	ön	
inen	arter	(LAD)	%42.3	ve	sağ	koroner	arter	(RCA)	%37.4	-	bununla	beraber	
mortalite,	TIMI	(Thrombolysis	in	Myocardial	Infarction)	akım	derecesi	ile	
de	yakından	 ilintilidir.[7]	Koroner	 anatominin	değerlendirilmesinden	 sonra	
hastalara	genellikle	perkütan	koroner	girişim	uygulanır.	Nadir	durumlarda	
hastalar	koroner	arter	baypas	greft	cerrahisine,	hibrid	koroner	arter	baypas	
grefti/perkütan	koroner	girişime	veya	acil	kalp	nakline	ilerleyebilir.

PERKÜTAN KORONER GİRİŞİM STRATEJİSİ
Koroner	 reperfüzyon	 stratejisi,	 kardiyojenik	 şok	 ile	 komplike	 olmuş	

akut	koroner	sendrom	olgularında	tedavinin	en	önemli	parçasını	oluşturur.	
Bu	hasta	grubunda	cevaplanması	gereken	sorular	şunlardır:

 - Medikal	tedavi	ile	stabilizasyon	mu	yoksa	acil	revaskülarizasyon	mu	
yapılmalı?

 - Yapılacak	ise	hangi	revaskülarizasyon	stratejisi	seçilmeli?
 - Perkütan	 koroner	 girişim	 uygulanacak	 ise	 sadece	 balon	mu	 yoksa	
beraberinde	 stent	 de	 uygulanmalı	 mı?	 Stent	 tercihi	 ne	 olmalı?	
(çıplak	metal	stent	mi	ilaç	kaplı	stent	mi)

 - Sorumlu	 lezyona	 girişim	 yeterli	 mi	 yoksa	 hemodinamik	 açıdan	
anlamlı	diğer	darlıklara	da	müdahale	edilmeli	mi?

Kardiyojenik	 şok	 tedavisinde	 acil	 koroner	 revaskülarizasyon	
hususunda	 SHOCK	 çalışması	 önemli	 ve	 güçlü	 kanıtlar	 sunmaktadır.[8] 
Çalışmaya	kardiyojenik	 şok	 ile	 komplike	olmuş	 akut	 koroner	 sendrom	
tablosunda	olan	302	hasta	alınmış	olup,	hastalar	acil	revaskülarizasyon	
veya	 medikal	 tedavi	 ile	 stabilizasyon	 koluna	 randomize	 edilmiştir.	
Otuz	 gün	 sonunda	 iki	 grup	 arasında	 mortalite	 açısından	 anlamlı	
fark	 izlenmezken	 (p=0.11)	 altı	 ay	 sonunda	 mortalite	 oranları	 acil	
revaskülarizasyon	 yapılan	 grupta	 anlamlı	 şekilde	 düşük	 izlenmiştir	
(%50.3’e	karşın	%63.1;	p=0.03).

Güncel	 kılavuzlarda,	 perkütan	 koroner	 girişim	 veya	 koroner	 arter	
baypas	 greftleme	 yoluyla	 erken	 revaskülarizasyon,	 Sınıf	 IB	 öneridir.[9,10] 
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Şu	 anda,	 perkütan	 koroner	 girişim	 ile	 koroner	 arter	 baypas	 greftlemeyi	
karşılaştıran	 yalnızca	 dört	 gözlemsel	 rapor	 vardır	 ve	 sınırlı	 veriler	 bu	 iki	
revaskülarizasyon	 stratejisinin	 uzun	 vadede	 benzer	 mortaliteye	 sahip	
olduğunu	göstermektedir.[11]

SHOCK	çalışmasında	başarılı	ve	başarısız	perkütan	koroner	girişimler	
dikkati	çekmekte	olup	mortalite	oranları	 farklılık	göstermiştir	 (sırasıyla,	
%35	ve	%80).	Bu	çalışmaya	dahil	edilen	hastaların	çoğu	çok	damar	hastası	
olup	 daha	 çok	 balon	 anjiyoplasti	 uygulanmıştır.	 Hastaların	 %34’üne	
koroner	 stent	 (çıplak	metal	 stent)	 implante	 edilmiş	 ve	 perkütan	 koroner	
girişimin	 başarılı	 sonuçlanmasına	 katkı	 sunmuştur	 (sırasıyla,	 %93	 ve	
%67;	p=0.013).

IABP-SHOCK	II	çalışmasında	ise	kardiyojenik	şok	ile	komplike	olmuş	
akut	 koroner	 sendrom	 olgularında	 koroner	 revaskülarizasyon	 sırasında	
uygulanan	stent	tipi	irdelenmiş	olup	çıplak	metal	stent	ve	ilaç	salınımlı	stent	
arasında	mortalite	açısından	anlamlı	fark	saptanmamıştır.[12]

Günümüz	 kılavuzları	 ışığında	 kardiyojenik	 şok	 ile	 komplike	
olmuş	 akut	 koroner	 sendrom	 olgularında	 sorumlu	 lezyon	 ile	 beraber	
hemodinamik	 açıdan	 anlamlı	 diğer	 lezyonların	 da	 revaskülarizasyonu	
tercih	edilen	yöntemdir.[10]	Ancak	bu	kanı	son	zamanlarda	sorgulanmaya	
başlanmıştır.	 CULPRIT-SHOCK	 çalışması	 farklı	 sonuçlar	 ortaya	
koymuştur.[13]	 Kardiyojenik	 şok	 tablosunda	 olan	 709	 akut	 koroner	
sendrom	 olgusu	 çalışmaya	 alınmıştır.	 Olgular	 yalnız	 sorumlu	 lezyona	
müdahale	 koluna	 veya	 komplet	 revaskülarizasyon	 koluna	 randomize	
edilmiştir.	Birincil	sonlanım	noktası	ölüm	veya	30	gün	içerisinde	diyaliz	
gerektiren	böbrek	yetersizliği	gelişimi	olarak	kabul	edilmiştir.	Çalışma	
yalnız	sorumlu	lezyona	girişim	yapılan	grubun	lehine	%9.5	mutlak	risk	
azalışı	ile	sonuçlanmıştır.	Çalışmanın	bir	yıllık	takibine	bakıldığında	ise	
gruplar	arasında	istatistiksel	açıdan	anlamlı	mortalite	farkı	izlenmemiştir	
(sırasıyla,	%50	ve	%56.9).	Bununla	beraber	KAMIR-NIH	çalışmasının	
sonuçları	 CULPRIT-SHOCK	 çalışmasının	 sonuçları	 ile	 çelişmektedir.	
Bu	 çalışmaya	 kardiyojenik	 şok	 ile	 komplike	 olmuş	 609	 akut	 koroner	
sendrom	 olgusu	 alınmış	 ve	 çalışma,	 komplet	 revaskülarizasyon	
lehine	 sonuçlanmıştır	 (bir	 yıllık	 takip	 sonuçları	 sırasıyla,	 %21.3	 ve	
%31.7).[14]	 Çalışmalar	 arasındaki	 bu	 tutarsızlığı	 gidermek	 amaçlı	 daha	
büyük	katılımlı	çok	merkezli	çalışmalara	gerek	duyulmaktadır.

Güncel	 kılavuzlar,	 kardiyojenik	 şok	 olgularında	 sorumlu	 lezyona	 ek	
olarak	tüm	kritik	darlıklar	veya	oldukça	kararsız	lezyonlar	için	çok	damar	
perkütan	koroner	girişimi	teşvik	etmektedir[9]	(Sınıf	IIa	B	önerisi).

Minimal	invazif	teknikler	ve	stent	teknolojisindeki	gelişmelerle	birlikte	
sol	iç	meme	greftlerinin	mükemmel	uzun	vadeli	açıklık	oranları	göz	önüne	
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alındığında,	hibrid	koroner	revaskülarizasyon	işlemleri,	çok	damar	hastalığı	
olan	 kardiyojenik	 şoklu	 hastalarda	 umut	 verici	 bir	 tedavi	 yöntemi	 gibi	
görünmektedir.	Hibrit	koroner	revaskülarizasyon,	aynı	işlem	sırasında	veya	
60	gün	 içinde	perkütan	koroner	girişim	 ile	kombine	cerrahi	baypası	 ifade	
etmektedir.

Enfarktüs	 yönetimindeki	 önemli	 ilerlemelere	 rağmen,	 son	 yirmi	 yılda	
kardiyojenik	 şokta	 sürekli	 olarak	 yüksek	 ölüm	 oranları	 gözlemlenmiştir.	
Bununla	 birlikte,	 mevcut	 ve	 ortaya	 çıkan	 kanıtlar,	 çağdaş	 yönetim	 için	
umut	verici	yollar	göstermektedir.	Sol	ventriküldeki	boşalma	hızını	artıran	
ve	koroner	revaskülarizasyonu	hızlandıran	yeni	bir	yaklaşım,	AMİ’nin	bu	
yıkıcı	komplikasyonunun	mortalitesini	azaltabilir.
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Konvansiyonel	 kardiyopulmoner	 resüsitasyon	 (KPR)	 ile	
kurtarılamayan	 hastalarda,	 veno-arteriyel	 ekstrakorporeal	 membrane	
oksijenasyonu	 (ECMO)’nun	 başlatılması,	 ekstrakorporeal	
kardiyopulmoner	 resüsitasyon	 (EKPR)	 olarak	 adlandırılır.	 Veno-
arteriyel	ECMO;	kanın,	sağ	atriyumdan	doğrudan	veya	femoral	vendeki	
bir	 kanül	 aracılığıyla	 boşaltıldığı	 ve	 yeterli	 oksijenizasyondan	 sonra	
sıklıkla	 femoral	 arter	 ile	 hastanın	 arteriyel	 sistemine	 veya	 doğrudan	
aorta	geri	döndüğü	mekanik	bir	cihazdır.[1,2]	Ekstrakorporeal	KPR	artık	
Ekstrakorporeal	 Yaşam	 Destek	 Organizasyonu	 (ELSO)	 ve	 Amerikan	
Kalp	Derneği	(AHA)	kılavuzlarında	kardiyak	arrest	tedavisinde,	seçilmiş	
hastalarda	düşünülebilecek	bir	teknik	olarak	kabul	edilmektedir.[1]

Ekstrakorporeal	 KPR’nin	 birincil	 amacı,	 dolaşım	 ve	 gaz	 alışverişini	
eski	haline	getirmektir.	Hasta	için,	kardiyak	arreste	neden	olan	patolojinin	
anlaşılması	 ve	mümkünse	 tedavi	 edilmesine	 kadar	 geçecek	 süreçte	 etkili	
bir	kalp	debisinin	sağlanması	ve	öncelikle	beyin	fonksiyonları	olmak	üzere	
uç	 organ	 hasarı	 gelişmesine	 engel	 olacak	 şekilde	 doku	 perfüzyonu	 ve	
oksijenasyonunu	sağlamaktır.[1,3]

Çok	 sayıda	 çalışmaya	 ve	 ayrıntılı	 kılavuza	 rağmen,	 ani	 kalp	 durması	
için	KPR	sonrası	sağkalım	oranı	düşüktür.	Rapor	edilen	sağkalım	oranları,	
hastane	 içi	 kalp	 durması	 için	%15	 ila	%17	 ve	 hastane	 dışı	 kalp	 durması	
için	%8	 ila	%10	 arasında	 değişmektedir.[2,4]	 Konvansiyonel	KPR	 ile	 kalp	
debisinin	 sadece	 %25-30	 kadarı	 sağlanabilmektedir.[1]	 Ekstrakorporeal	
KPR,	hem	hastane	içi	kalp	durması	hem	de	hastane	dışı	kalp	durması	olan	
hastalarda	 uygulanabilir.	 Yapılan	 karşılaştırmalı	 gözlemsel	 çalışmalarda;	
EKPR	 için	 olumlu	 sonuçlar	 gösterilmiştir.	 Ekstrakorporeal	 KPR’nin	
başlatılması	 ve	 EKPR’nin	 faydasız	 olduğu	 durumlarda	 desteğin	 geri	
çekilmesi	 sırasında	 yasal	 sorumluluklar,	 maliyet	 ve	 tıbbi	 gerekliliklerin	
dikkate	 alınması	 önemlidir.	 Bu	 nedenle	 konvansiyonel	 KPR	 için	 olduğu	
gibi	EKPR	için	de	endikasyonlar	ve	uygulama	protokolleri	mevcuttur.	Her	
iki	durumda	da	başarısızlık	oranının	yüksek	olduğu	bilinse	de,	resüsitasyon	
ekipleri	 rutin	 işlemleri	 uygulamaktan	 kaçınmazlar.	 Ekstrakorporeal	 KPR	
konusunda	temel	tartışma	noktası	hangi	hastalarda	kullanılacağıdır.[1,5-8]

Uzm. Dr. Murat Acarel, Uzm.Dr. Sevinç Erdoğan
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EKSTRAKORPOREAL KPR ENDİKASYONLARI VE 
HASTA SEÇİMİ
Ekstrakorporeal	 KPR	 için	 çoğu	 merkez	 tarafından	 kabul	 edilmiş	

temel	 kriter	 arrest	 nedeninin	 düzeltilebilir	 olmasıdır	 (Tablo	 1).	Agresif	
resüsitasyon	uygulamak	kararını	getiren	koşulların	da	eşlik	ediyor	olması	
gereklidir.	 Beraberinde	 ilaç	 zehirlenmeleri,	 travma	 sonrası	 hipotermi	
nedenli	 kardiyak	 arrest	 durumu	 da	 yaşama	 döndürülebilir	 nonkardiyak	
olgular	olduğundan	EKPR	uygulanması	tercih	edilebilir.[4,5]

Tüm	klinik	durumlarda	EKPR	uygulamasının	klinik	fayda	getirmeyeceği	
tahmin	 edilebilir.	 Ekstrakorporeal	 KPR	 için	 kontrendikasyonlar	 azdır	
ve	 ECMO	 için	 kabul	 edilen	 ile	 benzerdir.	 Çoğu	 merkezdeki	 EKPR	
uygulamasının	önerilmediği	durumlar	Tablo	2’de	verilmiştir.[4-9]

EKSTRAKORPOREAL KPR KOMPLİKASYONLARI VE 
ÇÖZÜMLERİ
Ekstrakorporeal	 KPR	 uygulamasında	 komplikasyonların	 çoğu	 rutin	

ECMO	uygulaması	ile	benzerdir.	Kanülasyon	sırasında	damar	yaralanması,	
kanülün	 anormal	 yerleştirilmesi	 ve	 başarısız	 kanülasyon	 (%51.2	 kadar	
yüksek),	 rutin	ECMO	 ile	 karşılaştırıldığında	EKPR’de	oldukça	yüksektir.	
Doğal	 olarak	 zaman	 kısıtlamasında	 yapılan	 özellikle	 nabızsız	 hatta	 sıfır	
değerlerinde	 sistolik	 kan	 basıncı	 altında	 kanülasyon	 işlemi	 oldukça	
zordur.	 Eğer	 EKPR’ye	 tam	 kardiyak	 arrest	 gelişmeden	 geçilebilirse	
kanülasyon	daha	kolay	olacaktır.	Kalp	masajı	devam	ederken	kanülasyonun	

TABLO 1
EKPR kriterleri

Yaş <70 yıl 

Tanıklı arrest

Arrest ile KPR arası <5 dakika 

Başlangıçta şoklanabilir ritim (VF, pVT, PEA)*

Arrest ile ECMO arası <60 dakika

ECMO öncesi konvansiyonel KPR sırasında ETCO2 >10 mmHg

Aralıklı spontan dolaşımın dönmesi veya aralıklı VT

Konvansiyonel KPR sırasında “yaşam belirtileri”

Düşük yaşam beklentili komorbititelerin olmadığının önceden bilinmesi

EKPR: Ekstrakorporeal kardiyopulmoner resüsitasyon; VF: Ventriküler fibrilasyon; pVT: 
Nabızsız ventriküler taşikardi; PEA: Prematüre erken atım; ECMO: Ekstrakorporeal membrane 
oksijenasyonu; KPR: Kardiyopulmoner resüsitasyon; ETCO2: End tidal karbondioksit basıncı.
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zorluğunu	 bazı	 ekipler	 ultrasonografi	 kullanarak	 aşmaya	 çalışmayı	 tercih	
ederler.[9,10]	Ekstrakorporeal	KPR	başladıktan	sonra	en	sık	(%8.2-70)	görülen	
komplikasyon	 kanamadır.[9,11]	 Kanama,	 kanülasyon	 bölgesinden,	 kafa	 içi	
kanaması,	 interstinal	 organ	 kanaması,	 veya	 alveoler	 kanama	 olabilir.[11] 
Bacak	 iskemisi,	EKPR	hastalarının	%3	 ila	%15.4’ünde	meydana	gelebilir.	
Distal	perfüzyon	kanülü	ile	alt	eksremite	perfüzyonu	sağlanabilir.[12,13]

Ekstrakorporeal	 KPR	 komplikasyonları	 olarak	 enfeksiyon/
sepsis	 (insidansı	 %7.7-21.7),	 intraserebral	 kanama/inme	 (insidansı	
%2.3-17.4)	 bildirmiştir.[12,14,15]	 Ekstrakorporeal	 KPR	 takibinde	 ortaya	
çıkabilecek	 diğer	 komplikasyonlar	 da	 klasik	 ECMO	 uygulamalarının	
komplikasyonlarıdır.

EKSTRAKORPOREAL KPR UYGULAMASI
Mekanik	 kompresyon	 ile	 eşzamanlı	 kanülasyon	 uygulanması	 zor	 bir	

süreçtir.	Perkütan	ECMO	kanülasyonu	kalp	damar	cerrahları,	anestezistler	
ve	yoğun	bakım	uzmanları	tarafından	yapılabilmektedir.	İşlemin	zorluğu	ve	
maliyeti	 düşünüldüğünde	 ekibin	 yeterli	 eğitim	 ve	 deneyime	 sahip	 olması	
beklenmelidir.[5]	Uygulayıcı	merkezlerde	klinik	çalışma	prensiplerine	göre	
EKPR	 uygulamasında	 görev	 alacak	 doktor,	 hemşire	 ve	 teknisyenlerin	
görevleri	belirlenebilir.[16]

KANÜLASYON
Ekstrakorporeal	 KPR,	 kanülasyonda	 kolay	 erişilebilir	 olduğundan	

dolayı	genellikle	femoral	damarlardan	yapılır.	Modifiye	Seldinger	tekniği	
ile	ekibin	tercihine	göre	ultrasonografi	(USG)	altında	ya	da	direkt	olarak	
femoral	arter	ve	vene	iğne	ile	girilir.	Optimum	intravasküler	girişim	için	

TABLO 2
EKPR kontrendikasyonları

Yaşının 12 yaş altı ya da 70 yaş üstü olması

Arrest sonrası ilk 10 dakika içinde müdahaleye başlanılmadığı bilinen durumlar

Ambulansta müdahale ile geçirilen sürenin 10 dakikadan daha fazla olması

Toplam arrest süresinin 60 dakikadan fazla olması

Ciddi sepsis

Ciddi nörolojik hasar varlığı bilgisi (travma, inme, ileri demans)

Terminal dönem malignite

Düşük pH (<6.8) veya yüksek laktat seviyesi (≥20 mmol/L)

EKPR: Ekstrakorporeal kardiyopulmoner resüsitasyon.
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USG	veya	ekokardiyografi	kullanımı	kesinlikle	faydalı	olacaktır.	Başarısız	
perkütan	 kanülasyon	 için	 cerrahi	 yaklaşım	 tek	 seçenektir.	Ancak,	 cerrahi	
kanülasyon,	uygun	donanım	ve	ortam	ile	birlikte	cerrahi	uzmanlık	gerektirir.	
Damar	içi	girişim	sağlandıktan	sonra	hızlıca	ECMO	uygulamasına	geçilir.	
Alternatif	 yaklaşımlar	 arasında	 jugulo-femoral,	 femoro-subklavian	 veya	
jugulo-subklavian	yollar	 ile	 uygulanma	yapılabilir.[1,5,17-19]	Ekstrakorporeal	
KPR	sırasında	USG	ya	da	imkan	dahilinde	ise	floroskopi	işlemi	girişimsel	
uygulamayı	 kolaylaştırır.	 Floroskopi,	 damar	 sisteminin	 anatomisinin	
değerlendirebilmesi	 açısından	 da	 avantajlıdır.[5,20]	 Erişkinlerde	 arter	 için	
15-17	Fr,	ven	için	19-25	Fr	kateter	uygun	olurken,	küçük	hastalar	için	daha	
küçük	kanüller	tercih	edilmelidir.

Çoğu	 devre,	 15	 Fr	 arteriyel	 dönüş	 kanülü	 ile	 >4		 L/dk	 kan	 akışı	
sağlayabilir.	 Büyük	 erkekler	 için	 17-19	 Fr	 arteriyel	 dönüş	 kanülü	 tercih	
edilebilir.[5,21]	 Femoral	 arter	 kanülasyonu	 sonrası,	 bacak	 perfüzyonunu	
desteklemek	için	distal	perfüzyon	kanülü	yerleştirilmelidir.	Distal	perfüzyon	
kanülü,	ekstremite	iskemi	riskini	azaltmak,	olası	fasyotomi	veya	ekstremite	
ampütasyonu	gibi	olumsuz	komplikasyonların	önlenmesi	için	ilk	dört	saat	
içinde	 yerleştirilmelidir.[5,22]	 Önceden	 hazırlanmış	 devreler,	 EKPR’deki	
bekleme	 süresini	 kısaltır.	 Sadece	 kristaloid	 solüsyonları	 ile	 hazırlanmış	
devreler	 (protein,	 glikoz	 ve	 kan	 ürünleri	 içermeyen)	 14	 gün	 boyunca	
enfeksiyondan	korunduğu	için	kullanılabilir.[1,22,23]	Hazır	olan	yaşam	destek	
ünitesi	 ile	 yerleştirilen	hatları	 içinde	hava	kalmamasına	özen	gösterilerek	
EKPR’ye	başlanır.[1,22,23]

KANÜLASYON
Ø

Devrenin bağlanması (havanın sistemden tahliyesi)
Ø

Son kontroller:
Gazlar

Devrede/membranda/kanüllerde hava baloncuğu olmamalı
Oksijenatöre taze gaz akımı bağlanması  3-4 L/dk akım hızı

(CO2  seviyesine göre titrasyon)
Ø

Devrenin dönüş bölümünde yeterli pozitif basınç oluşturmak için RPM’yi artırın
Ø

Klempler
Devredeki klempleri aç-antegrad ECMO akımını kontrol et

Ø
RPM’yi  ECMO akımı 3-4 L/dk oluncaya kadar artır

Ø
Mekanik kalp masajını sonlandır

RPM: Dakikadaki devir sayısı; ECMO: Ekstrakorporeal membrane oksijenasyonu.
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Ekstrakorporeal	 KPR,	 konvansiyonel	 KPR’nin	 düşük	 sağkalım	
oranını	iyileştirmek	için	dünya	çapında	artan	sıklıkta	uygulanmaktadır.	
Ekstrakorporeal	 KPR	 uygulaması	 ile	 ilgili	 birçok	 olgu	 serisi	
yayınlanmıştır.	 Bazı	 çalışmalar;	 hastane	 içi	 kardiyak	 arrest	 yaşayan	
hastalar	 arasında,	 konvansiyonel	 KPR’den	 sonra	 EKPR	 daha	 iyi	
sağkalım	 sonuçları	 ve	 nörolojik	 sonuçların	 beklenebileceğini	
göstermiştir.	 Ekstrakorporeal	 KPR,	 bir	 sağlık	 sistemi	 içinde	 yüksek	
düzeyde	 eğitimli	 bir	 ekip,	 özel	 ekipman	 ve	 multidisipliner	 destek	
gerektiren	 karmaşık	 bir	 müdahaledir	 ve	 yaşamı	 tehdit	 eden	 birçok	
komplikasyon	riski	taşır.

Bu	 nedenle	 hekimler,	 EKPR’yi	 ayırım	 gözetmeksizin	 uygulamak	
yerine,	 en	 fazla	 fayda	 görecek	 hastalar	 EKPR	 için	 dikkatlice	
seçimelidir.[4]	 Ekstrakorporeal	 KPR’nin	 başarısı,	 kalp	 durmasından	
itibaren	 başlama	 zamanına,	 uygun	 ekipmana,	 personele	 ve	 ekip	
çalışmasına	bağlıdır.	İdeal	olarak,	gerekli	tüm	sağlık	hizmeti	sağlayıcıları	
hastanede	 7/24	 hazır	 olmalıdır.[24]	 Ekstrakorporeal	 KPR	 ekiplerinin;	
kardiyoloji,	 kalp	 cerrahisi,	 anesteziyoloji	 klinikleri	 tarafından	 ortak	
görüş	 olarak	 hazırlanmış	 bir	 protokolü	 olmalıdır.	 Konvansiyonel	 kalp	
cerrahisi	 uygulanan	 merkezlerde,	 EKPR	 dışı	 uygulaması,	 hastaların	
takip	 ve	 tedavisi	 kardiyoloji,	 kalp	 cerrahisi,	 anesteziyoloji	 klinikleri	
gözetiminde	 ve	 perfüzyonist	 eşliğinde	 yapılmaktadır.	 Bu	 bağlamda	
EKPR	uygulamasında,	ekstrakorporeal	tedaviler	konusunda	deneyim	de	
oldukça	önemlidir.
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Postkardiyotomi	 kardiyojenik	 şok	 (PKŞ)	 kalp	 cerrahisi	 sonrasında	
yeterli	 önyük	 (preload)	 sağlanmasına	 rağmen,	 doku	 hipoperfüzyonu	
ve	 uç	 organ	 yetersizliğine	 neden	 olan	 düşük	 kardiyak	 output	 (CO)	
ile	 tanımlanan	 bir	 sendromdur.	 Postkardiyotomi	 kardiyojenik	 şok	
ameliyathanede	 kardiyopulmoner	 bypas	 (KPB)’dan	 ayrılamama	 ve	
ilerleyen	 saat	 ve	 günlerde	 miyokart	 fonksiyonlarının	 bozulması	 ile	
sonuçlanır.	 Postkardiyotomi	 kardiyojenik	 şok	 yaşamı	 tehdit	 eden	 bir	
komplikasyondur	ve	mortalite	oranları	%50-80	arasında	belirtilmektedir.[1] 
Kardiyopulmoner	bypastan	PKŞ	nedeniyle	kolay	 ayrılamayan	hastaların	
%70	 ila	%90’nında	 inotrop,	 vazopressor	 kullanımı	 ve	 intraaortik	 balon	
pompası	(İABP)	yardımı	ile	KPB’den	ayrılmaları	sağlanır.	Bu	hastaların	
tahmini	 üçte	 ikisi,	 diğer	 mekanik	 dolaşım	 desteğine	 ihtiyaç	 duymadan	
hemodinamik	 olarak	 iyileşecektir.[2,3]	 Kardiyak	 cerrahi	 uygulanan	
hastaların	 %0.2	 ila	 %6’sında	 PKŞ	 gelişmektedir.[4]	 Bu	 hastalarda	 sıvı	
replasmanı,	 farmakolojik	 tedavi	 ve	 İABP	 desteğine	 rağmen	 dirençli	
PKŞ	geliştiğinde	daha	etkin	dolaşım	desteği	sağlanmazsa	%0.5	ile	%1.5	
oranında	 mortalite	 gelişebilir.[2]	 Hemodinamik	 açıdan	 bakıldığında	 ise	
sistolik	 arteriyel	 basınç	 (SAB)	 <100	 mmHg,	 ortalama	 pulmoner	 arter	
basıncı	 (OPAB)	 >25	 mmHg,	 santral	 venöz	 basınç	 (SVB)	 >15	 mmHg	
ve	 kardiyak	 indeks	 (Kİ)	 <2.01	 L/dk/m2	 olarak	 tanımlanır.	 Bu	 sendrom,	
stunning,	enfaktüs	ve	yetersiz	miyokardiyal	koruma	sonucu	miyokardiyal	
depresyon	ile	gelişmektedir.

Postkardiyotomi kardiyojenik şok gelişimi durumunda tedavi 
seçenekleri

Postkardiyotomi	 kardiyojenik	 şok	 geliştikten	 sonra	 medikal	 inotrop	
ve	 vazopressör	 tedavi,	 İABP	 desteği	 ve	 mekanik	 destek	 sistemi	 (MDS)	
kullanılan	ana	tedavi	seçenekleridir.

Postkardiyotomi kardiyojenik şokta farmakolojik tedavi

A) Sempatomimetik aminler

Sempatomimetik	 aminler	 inotropik	 ve	 vazoaktif	 etkileri	 bünyesinde	
bulunduran	 ajanlardır.	 Katekolaminler,	 β1-	 ve	 β2-reseptörlerini	 uyararak	
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pozitif	inotropik	etki	gösterir.	Katekolaminlerin	spesifik	etkisi	baskın	olarak	
çeşitli	 α,	 β	 ve	 dopaminerjik	 reseptörlerin	 uyarılma	 derecesine	 bağlıdır.	
Bir	adrenerjik	agonistin	fizyolojik	etkisi,	α,	β	ve	dopaminerjik	reseptörler	
üzerindeki	etkilerinin	toplamı	ile	belirlenir.[5]

Epinefrin (Adrenalin)

Epinefrin	doz	bağımlı	olarak	α	ve	β	reseptörler	üzerinden	etki	gösteren	
katekolamindir.	 Epinefrin,	 düşük	 dozlarda	 β-reseptörüne,	 daha	 yüksek	
dozlarda	α-reseptörüne	afinite	gösterir.[6]	Kardiyopulmoner	baypası	takiben	
0.03	μg/kg/dk	epinefrin	infüzyonu,	Kİ,	ortalama	arteriyel	basınç	(OAB)	ve	
kalp	hızı	(KH)’nda	artışa	neden	olur.	Bununla	birlikte,	yüksek	doz	epinefrin	
uygulaması,	taşikardi	ve	aritmi	riskini	de	beraberinde	getirebilir.	Epinefrin	
0.01-0.04	μg/kg/dk	doz	aralığında	KPB’yi	takiben	KH’de	minimum	artışla	
birlikte	 CO’yu	 etkili	 bir	 şekilde	 artırır.[7]	Yüksek	 dozlarda	 splanknik	 kan	
akışında	 azalma	 ve	 hücresel	 metabolizmanın	 artması	 sonucu	 kan	 laktat	
düzeylerini	artırabilir.[8]	Epinefrinin	hemodinamik	etkileri	ve	tedavi	şeması	
Tablo	1’de	özetlenmiştir.

Dobutamin

Dobutamin,	 β-reseptörü	 için	 güçlü	 afinite	 gösteren	 sentetik	 bir	
katekolamindir.	 Kardiyak	 output	 ve	 KH’de	 doza	 bağlı	 artış	 meydana	
gelir.[9]	Dakikada	kilogram	başına	sadece	birkaç	mikrogramlık	bir	başlangıç	
dozu,	 kalp	 debisini	 önemli	 ölçüde	 artırabilir.	 Genellikle	 20	 μg/kg/dk’yı	
aşan	 dozlar	 çok	 az	 ek	 fayda	 sağlar.	 Düşük	 kardiyak	 debili	 hastalarda	
dobutamin,	KH’de	%25’in	üzerinde	bir	artışa	ve	buna	eşlik	eden	sistemik	
vasküler	direnç	(SVR)’de	önemli	bir	azalmaya	neden	olur.[10]

Dobutamin	 iskemik	 miyokart	 üzerinde	 olumlu	 metabolik	 etkilere	
sahiptir.	Yapılan	hayvan	deneylerinde	intravenöz	ve	intrakoroner	dobutamin	
enjeksiyonları	koroner	kan	akışını	artırdığı	tespit	edilmiştir.[11]	Dobutaminin	
hemodinamik	etkileri	ve	tedavi	şeması	Tablo	1’de	özetlenmiştir.

Dopamin

Dopamin	endojen	bir	katekolamindir.	Etkilerine	renal,	mezenterik	ve	
koroner	arter	yatağındaki	adrenerjik	reseptörlerin	ve	spesifik	postjunctional	
dopaminerjik	reseptörlerin	(D1	reseptörleri)	uyarılması	aracılık	eder.[12]

Kardiyak	cerrahide	hastalarda	2.5-5	μg/kg/dk	dozunda	dopamin	Kİ	ve	
KH’de	 ciddi	 artışa	 neden	olabilir.	 5	μg/kg/dk	üzerindeki	 dozlarda	CO’yu	
artırmadan	OAB	ve	pulmoner	vasküler	direnç	(PVD)’de	artışa	neden	olur.[13] 
Dopaminin	hemodinamik	etkileri	ve	tedavi	şeması	Tablo	1’de	özetlenmiştir.

Norepinefrin (Noradrenalin)

Norepinefrin	 güçlü	 endojen	 bir	 katekolamindir.	Ağırlıklı	 olarak	 güçlü	
şekilde	α	reseptörler	üzerine	etkisi	olmasının	yani	sıra	hafif	ve	orta	şekilde	
β	reseptör	etkinliği	de	göstermektedir.
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Alfa-adrenerjik	 reseptör	 üzerinden	 norepinefrinin	 net	 etkisi	 güçlü	
vazokonstriksiyon	ve	daha	az	oranda	inotropik	ve	kronotropik	etkilerinden	
oluşmaktadır.	 Norepinefrinin	 genel	 hemodinamik	 etkileri,	 CO	 ve	 KH	
üzerinde	minimum	net	etki	ile	sistolik,	diyastolik	ve	nabız	basıncında	bir	artış	
ile	karakterize	edilir.	Norepinefrin	çoğunlukla	KPB	sonrası	gelişen	sistemik	
vazodilatasyonu	 düzeltme	 amacıyla	 kullanılmaktadır.[5]	 Norepinefrinin	
hemodinamik	etkileri	ve	tedavi	şeması	Tablo	1’de	özetlenmiştir.

İsoproterenol

İsoproterenol,	 α-adrenerjik	 agonist	 aktivitesi	 olmayan,	 non	 selektif	
β-adrenerjik	agonisttir.	 İsoproterenol,	otomatisite	ve	 inotropiyi	 artırmanın	
yanı	 sıra	 pulmoner	 arterler	 üzerindeki	 vazodilatör	 etkisi	 nedeniyle	 kalp	
naklinde	sıklıkla	kullanılmaktadır.[14]	İsoproterenolün	hemodinamik	etkileri	
ve	tedavi	şeması	Tablo	1’de	özetlenmiştir.

TABLO 1
İnotrop ilaç kullanım dozları ve sistemik etkileri[55]

İlaç CO dP/dt KH SVR PVR PKKP Mvo2

Dobutamin 

2-20 μg/kg/dk ≠≠≠ ≠ ≠≠ Ø Ø Ø veya ´ ≠

Dopamin

0-3 μg/kg/dk ≠ ≠ ≠ Ø Ø ≠ ≠

3-10 μg/kg/dk ≠≠ ≠ ≠ Ø Ø ≠ ≠

>10 μg/kg/dk ≠≠ ≠ ≠≠ ≠ (≠) ≠ veya ´ ≠≠

İzoproterenol 

0.5-10 μg/dk ≠≠ ≠≠ ≠≠ ØØ Ø Ø ≠≠

Epinefrin

0.01-0.4 μg/kg/dk ≠≠ ≠ ≠ ≠(Ø) (≠) ≠ veya ´ ≠≠

Norepinefrin

0.01-0.3 μg/kg/dk ≠ ≠ ≠ ≠≠ ´ ´ ≠

Fosfodiesteraz inhibitörleri* ≠≠ ≠ ´ (≠Ø) ØØ ØØ ØØ Ø

Levosimendan** ≠≠≠ ≠≠ ≠ ØØ ØØ ØØ Ø veya ´

CO: Kardiyak output; dP/dt: Miyokardiyal kontraktilite; KH: Kalp hızı; SVR: Sistemik vasküler direnç; PVR: Pulmoner 
vasküler direnç; PKKP: Pulmoner kapiller kama basıncı; Mvo2: Miyokardiyal oksijen tüketimi.
* Amrinon: 0.5-1.5 mg/kg yükleme dozu, sürekli olarak 5-10 μg/kg/dk infüzyon; milrinon: 50 μg/kg yükleme dozu 

10 dakikada, 0.375-0.75 μg/kg /dk sürekli infüzyon.                                                                 
** Levosimendan,: 8-24 μg/kg yükleme dozu ardından, 0.1 - 0.2 μg/kg/dk 24 saat süreyle infüzyon yapılır.
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B) Fosfodiesteraz (PDE) inhibitörleri

Fosfodiesteraz	 III	 inhibitörleri	 milrinon	 ve	 amrinon	 (inamrinon),	
kasılma	 proteinlerinin	 duyarlılığını	 artıran	 bipiridin	 türevleridir.	 Hücre	
içi	siklik	adenozin	monofosfat	(cAMP)	seviyesini	artırır	ve	miyokardiyal	
kontraktilite	 artar.	 Adrenerjik	 reseptörü	 bağlamaz	 ve	 aktive	 etmezler.	
Bu	 ilaçlar,	 β-reseptör	 stimülasyonu	 yapmazlar,	 inotropik	 etkileri	 PDE	
enziminin	 inhibisyonu	 aracılığıyla	 sağlanır.	 Bu	 ajanlar	 sistemik	 ve	
pulmoner	 vazodilatasyon	 oluşturur	 ve	 diyastolik	 gevşemeyi	 (lusitropi)	
iyileştirir.	Bu	nedenlerle,	inodilatör	terimi	bu	ilaç	sınıfını	tanımlamak	için	
kullanılmıştır.[5,6]

Avrupa	Milrinone	Çok	Merkezli	Deneme	Grubunun	yaptığı	çalışmada,	
kalp	 cerrahisi	 geçiren	 hastalarda,	 kısa	 süreli	 milrinon	 uygulamasının	
ventriküler	 performansı	 artırdığı	 gösterilmiştir.	 Bu	 çalışmada,	 KPB	
sonrası	 intravenöz	milrinon	uygulanmıştır.	Hastalara	10	dakika	boyunca	
50	μg/kg	bolus	milrinon	infüzyonu	verildikten	sonra	idame	tedavi	olarak	
12	saat	boyunca	0.375,	0.5	veya	0.75	μg/kg/dk	milrinon	verilmiştir.	Bolus	
dozun	ardından	Kİ’de,	KH’de	ve	atım	hacmi	 indeksinde	 (stroke	volume	
index;	SVI)	önemli	artışlar	gözlenmiş	ve	pulmoner	kapiller	kama	basınç	
(PKKB),	SVB,	pulmoner	arter	basıncı	(PAB)’nda,	OAB	ve	SVR’de	önemli	
düşüşler	görülmüştür.[15]

Amrinon,	 KPB’den	 ayrılmak	 için	 kullanılan	 birinci	 nesil	 PDE	 III	
inhibitörüdür.	Dobutamin	 ile	karşılaştırıldığında,	amrinonun	stroke	volüm	
(SV)	ve	CO’da	 artış	 ve	SVR	ve	PVR’de	düşüş	oluşturduğu	gözlenmiştir.	
Bu	etkilerinden	dolayı	amrinonun	KPB’den	ayrılmada	dobutaminden	daha	
etkili	olduğu	bildirilmiştir.[16]	Fosfodiesteraz	 inhibitörlerinin	hemodinamik	
etkileri	ve	tedavi	şeması	Tablo	1’de	özetlenmiştir.

C) Kalsiyum duyarlılaştırıcılar

Levosimendan

Levosimendan	pozitif	inotrop	etkisi	olan	kalsiyum	duyarlılaştırıcı	bir	
ajandır.	 Miyokart	 hücrelerinde	 Troponin	 C’ye	 seçici	 olarak	 bağlanarak	
pozitif	 inotropik	 etki	 oluşturur.	 Levosimendan	 ayrıca,	 kardiyak	
mitokondrideki	 ATP’ye	 bağlı	 K+	 (K+/ATP)	 kanalına	 spesifik	 olarak	
bağlanarak	 iskemi	ve	 reperfüzyon	hasarına	karşı	 koruyucu	 etki	 gösterir.	
Bunun	 yanı	 sıra,	 vasküler	 düz	 kas	 hücrelerindeki	 K+/ATP	 kanallarını	
bağlayarak	 açar	 ve	 böylece	 SVR’de	 ve	 kardiyak	 önyükte	 ve	 artyükte	
azalmaya	 yol	 açar.	Vasküler	 hücreler	 üzerinde	 vazodilatasyon	 ve	 bunun	
sonucu	 olarak,	 koroner	 ve	 renal	 kan	 akışını	 artırdığı	 gösterilmiştir.	
Levosimendan,	 kardiyak	 biyoenerjetikte	 bir	 artış	 olmaksızın	 pozitif	
inotropi	 sağlaması	 bakımından	 benzersiz	 bir	 ilaçtır.[17]	 Levosimendanın	
hemodinamik	etkileri	ve	tedavi	şeması	Tablo	1’de	özetlenmiştir.
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D) Vazodilatatörler

Kalp	 cerrahisinde	 nitrogliserin	 (NTG),	 sodyum	 nitroprussid	 (SNP),	
nikardipin	ve	klevidipin	gibi	vazodilatörlerin	kullanımı	için	endikasyonlar,	
perioperatif	 sistemik	 veya	 pulmoner	 hipertansiyon,	 miyokardiyal	 iskemi	
ve	aşırı	basınç	veya	aşırı	hacim	yüklenmesi	 ile	komplike	olan	ventriküler	
disfonksiyon	yönetimini	içerir.[18]

E) Vazopressin

Arjinin	vazopressin	posterior	hipofizde	üretilen	ve	 renal	kanallardan	
suyun	 geri	 emilimini	 sağlayarak	 sıvı	 hemostazını	 sağlayan	 önemli	
bir	 hormondur.	 Vazopressör	 etkisi,	 katekolaminlerinkinden	 farklı	 bir	
mekanizma	(VP1	reseptörleri)	aracılığıyla	gerçekleşmektedir.	Vazopressin,	
KPB’den	sonra	ortaya	çıkan	vazodilatasyonu	tedavi	etmek	için	kullanılan	
norepinefrin	 gibi	 katekolaminlerin	 dozlarını	 azaltmak	 için	 bir	 strateji	
olarak	 sabit	 bir	 hızda	 infüze	 edilebilir.	 İnfüzyon	 dozları	 0.01-0.6	 IU/dk	
olarak	kullanılabilmektedir.[19,20]

F) Metilen mavisi

Metilen	 mavisi,	 guanilat	 siklazı	 ve	 dolayısıyla	 vasküler	 düz	 kas	
gevşemesini	 artırdığı	 bilinen	 siklik	 guanozin	 monofosfat	 üretimini	
inhibe	 ederek	 vasküler	 tonusu	 artırır.	 Metilen	 mavisi	 kardiyak	 cerrahi	
dahil	 olmak	 üzere,	 derin	 vazodilatatör	 şokun	 tedavisinde	 birçok	
alanda	 kullanılmaktadır.	 Metilen	 mavisi	 idrarda	 ve	 cilt	 renginde	 geçici	
bozulmalara	neden	olabilir.	Bunun	yanı	sıra	puls-oksimetre	ölçümleri	de	
hatalı	olarak	değerlendirilebilir.[21-23]

İNTRAAORTİK BALON POMPASI KULLANIMI 
Mekanik	 destek	 sistemleri	 arasında	 kolay	 uygulanması,	 maliyetinin	

az	 olması	 nedeniyle	 İABP	 seçeneği	 ilk	 tercih	 edilen	 sistemdir.	 Artyükü	
azaltması	 ve	 koroner	 perfüzyonu	 sağlamasının	 yanında,	 ventrikülü	
boşaltmada	 (unloading)	 yeterli	 değildir.	 Yeterli	 ventriküler	 boşaltım	
sağlanamaz	ve	kalbin	oksijen	tüketimi	fazla	olur.	Bunun	yanında	artyükün	
azaltılması,	 yeterli	 Kİ	 sağlamak	 için	 kullanılan	 inotrop	 ajanların	 neden	
olduğu	artan	miyokardiyal	oksijen	ihtiyacını	azaltır.

İntraaortik	 balon	 pompası	 kullanımının	 komplikasyonları	 arasında	
trombektomi	ya	da	damar	onarımı	gerektirecek	bacak	 iskemisi,	 lokal	ya	
da	 sistemik	enfeksiyon,	balon	yırtılması	ya	da	hasarı,	 aort	perforasyonu	
ya	 da	 diseksiyonu	 sayılabilir.	 Vasküler	 komplikasyonların	 geliştiği	
hastalarda	periferik	arter	hastalığı,	kadın	cinsiyet,	sigara	öyküsü,	diabetes	
mellitus	 daha	 fazla	 görülmektedir	 ve	 ameliyat	 sonrası	 uygulama	 daha	
sıktır.[24]	 İntraaortik	 balon	 pompası	 klasik	 olarak	 femoral	 arter	 yoluyla	
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uygulanmaktadır.	 Bunun	 dışında	 transaksiller	 arter	 yoluyla	 uygulama,	
uzun	süreli	desteğe	ihtiyaç	duyan	hastalarda	erken	ambulasyon	ve	agresif	
fizik	 tedavi	 için	 bir	 araç	 olarak	 ortaya	 koyulmuştur.	 Sağ	 aksiller	 artere	
6	 mm	 Dakron	 greft	 anastomoz	 sonrası	 floroskopi	 altında	 İABP	 inen	
aorta	 yerleştirilmektedir.	 Kullanılan	 bu	 yöntem	 ile	 geniş	 hasta	 serileri	
bulunmamakla	 birlikte	 yayınlarda	 kullanılan	 hasta	 gruplarında	 erken	
ambulasyon	 sağladığı,	 tromboembolik	 olay	yaşanmadığı,	 yer	 değiştirme	
sorunu	ile	karşılaşılmadığı	belirtilmektedir.[25]	Bu	teknik,	son	dönem	kalp	
yetersizliği	 olan	 hastalarda	 geçmiş	 yıllarda	 nakile	 köprü	 amacıyla	 da	
kullanılmıştır.[26,27]

İntraaortik	balon	pompası	zamanlaması	için	genel	olarak	iki	yaklaşım	
vardır;	 Geleneksel	 ve	 gerçek	 zamanlı	 (R	 dalgası	 deflasyonu).	 Bu	 iki	
yöntem	arasındaki	fark,	İABP’nin	inflasyon	ve	deflasyonudur.	Geleneksel	
uygulamada,	İABP	inflasyon	ve	deflasyon	zamanı	tamamen	diyastolik	faz	
içinde	meydana	gelir,	 gerçek	 zamanlı	 yöntemde	deflasyon,	 preejeksiyon	
veya	 erken	 sistolik	 ejeksiyon	 fazı	 sırasında	 olur.[28]	 İntraaortik	 balon	
pompasının	klinik	yararı	hala	tartışılmakta	ve	farklı	çalışmaların	bulguları	
arasında	çelişkiler	bulunmaktadır.	Bununla	birlikte	postkardiyotomi	düşük	
kalp	 debi	 sendromu	 olan	 yüksek	 riskli	 hasta	 grubunda	 kardiyak	 cerrahi	
sonrası	uygulanması	konusunda	öneriler	sunulmuştur.[28]

İntraaortik	 balon	 pompası	 kullanımının	 uzun	 dönem	 sağkalıma	
etkisi	 tartışılırken,	 çalışmalar	 ve	 gelişmeler,	 MDS’ler	 üzerinde	 daha	 çok	
yoğunlaşmaktadır.

POSTKARDİYOTOMİ KARDİYOJENİK ŞOK SONRASI 
MEKANİK DESTEK SİSTEMLERİ KULLANIMI
Postkardiyotomi	 kardiyojenik	 şok	 sonrası	 kullanılan	 ana	 MDS	

ekstrakorporeal	membran	oksijenasyonu	(ECMO)’dur.	Sağladığı	konforlu	
hemodinami	nedeniyle	 giderek	daha	 çekici	 bir	 seçenek	haline	 gelmiştir.	
Rutin	kalp	cerrahisi	sonrası	hastaların	%0.6	 ila	%2.9’unda	venoarteriyel	
(VA)-ECMO,	 kullanılması	 gerekebilir.[29]	 Mekanik	 destek	 cihazları	
arasında	diğer	bir	 seçenek,	 tek	veya	 çift	 ventrikül	desteği	 sağlayan	kısa	
süreli	ventriküler	destek	cihazları	(VDC)’dır.	Ancak	karmaşıklık,	akciğer	
desteğinin	olmaması	ve	maliyetler	geniş	uygulamasını	sınırlamıştır.[30]

Ekstrakorporeal membran oksijenasyonu

Ekstrakorporeal	 membran	 oksijenasyonu,	 PKŞ	 gelişen	 hastalarda	
miyokardiyal	 iyileşme,	 kalp	 nakli,	 uzun	 vadeli	 VDC’ye	 köprü	 olarak	
uygulanan	 geçici	 mekanik	 destek	 sistemidir.[31,32]	 Kardiyak	 yetersizlik	
sonrasında	tercih	edilen	kullanım	VA-ECMO	kullanımıdır.	Postkardiyotomi	
kardiyojenik	şok	sonrası	VA-ECMO	kullanımı,	endikasyonları	konusunda	
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evrensel	 olarak	 kabul	 edilmiş	 kılavuzlar	 yoktur.[33]	 Ekstrakorporeal	
Yaşam	 Destek	 Organizasyonu	 (ELSO)	 veri	 tabanı,	 son	 on	 yılda	 ECMO	
destek	 sisteminin	 kullanımında	 önemli	 bir	 artış	 olduğunu	 belirtmektedir.	
Venoarteriyel	 ECMO	 uygulamaları	 iki	 ucu	 keskin	 bıçak	 olarak	
tanımlanabilir.	 Bir	 taraftan	 yetersizlikte	 olan	 kalbin	 iyileşmesine	 ve	
organların	 perfüzyonuna	 imkan	 sağlarken,	 antikoagülasyon,	 enflamatuvar	
yanıt	ve	sistemik	yan	etkilerinin	de	göze	alınması	gerekmektedir.	Yedi	günü	
aşan	VA-ECMO	desteği,	ilk	12	saat	içinde	yüksek	laktat	seviyesi	ve	renal	
replasman	 tedavisi	 gerektiren	 böbrek	 yetersizliği	 gelişimi	 mortalitenin	
belirleyicileri	olarak	bilinmektedir.[34]	Venoarteriyel	ECMO	kullanımı	kalp	
ve	kalp-akciğer	nakli	sonrasında	greft	yetersizliği	veya	sol	ventrikül	destek	
sistemi	 (LVAD)	 uygulanması	 sonrasında	 yararlı	 etkileri	 bulunmaktadır.	
Sol	ventrikül	destek	sistemi	sonrası	sağ	kalp	yetersizliği	gelişen	hastalarda	
VA-ECMO	 uygulaması	 kardiyak	 destek	 sağlayarak	 sağ	 ventrikülün	
hemodinamik	değişikliğe	adapte	olmasına	yardımcı	olur.[35]

Periferik	 ECMO	 kullanımı	 sol	 ventrikül	 ardyükte	 artışa	 neden	 olur.	
Bu	 da	 sol	 ventrikül	 sistol	 sonu	 hacminde	 artışa	 ve	 sol	 ventrikül	 atım	
hacminde	 (stroke	 volume)	 azalmaya	 neden	 olur.	 Periferik	 direnç	 ve	 sol	
ventrikül	 kontraktilite	 sabitlenirse	 sol	 ventrikül	 diyastol	 sonu	 hacminde	
artış,	ardyük	ile	başa	çıkmanın	tek	yolu	olarak	kalmaktadır.	Bu	durumda	
yüksek	VA-ECMO	akımları	sol	ventrikül	end-diastolik	basınçta	(SVEDB),	
sol	 atriyum	 basıncında	 (SAB)	 ve	 PKKB’de	 artışa	 neden	 olur.	 Böylece	
sol	 ventrikülün	 atım	 hacmi	 daha	 da	 azalmış	 olur.[36-38]	 Sol	 ventrikül	
yüklenmesi	 duvar	 stresini	 artırır,	 miyokart	 oksijen	 ihtiyacını	 artırır	 ve	
sub-endokardiyal	iskemi,	ventriküler	aritmi	ve	özellikle	iskeminin	neden	
olduğu	miyokardiyal	bozukluk	varlığında	ventriküler	iyileşmeyi	tehlikeye	
atmaktadır.	 Aşırı	 basınç	 artışı	 ile	 pulmoner	 konjesyon	 ve	 ödem	 klinik	
olarak	belirgin	hale	gelir.	Sol	ventrikül	artan	basınç	karşısında	efektif	atım	
hacmi	sağlayamadığında	aort	kapak	sistol	sırasında	bile	kapanabilir	ve	sol	
ventrikül,	sol	atriyum	ve	aortta	gelişecek	staz	kardiyak	trombüs	gelişimine	
neden	 olabilir.	 Bu	 durum	%6	 oranında	 belirtilmiştir.[39]	 Sol	 ventrikülde	
artan	 genişleme	 anüler	 dilatasyon,	mitral	 kapak	 fonksiyonel	 yetersizliği	
ve	pulmoner	konjesyonda	belirginleşme	meydana	gelir.[40]

Yapılan	meta-analiz	 çalışmalarında	 ECMO	 uygulamasına	 eşlik	 eden	
sol	ventrikül	boşaltma	yalnız	başına	ECMO	kullanımı	ile	kıyaslandığında	
mortalitede	%12	oranında	azalma	ve	%35	oranında	ECMO’dan	ayrılabilme	
ile	 ilişkilendirilmiştir.	 Aynı	 zamanda	 PKŞ	 hastalarında	 sol	 ventrikül	
boşaltma	mortalitede	%7	azalma	sağlamaktadır.[41]	Russo	ve	ark.[42]	yapmış	
oldukları	 17	 gözlemsel	 çalışmanın	 meta-analizinde	 ECMO	 kullanılan	
hastalarda	 sol	 ventrikül	 boşaltma	 ile	 mortalitenin	 daha	 az	 olduğunu:	
kanama,	 ekstremite	 iskemisi,	 böbrek	 replasman	 tedavisi,	 çoklu	 organ	
yetmezliği,	 inme	 veya	 geçici	 iskemik	 atak	 arasında	 bir	 fark	 olmadığını	
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belirtmişlerdir.	Hemoliz	sol	ventrikül	boşaltma	uygulanan	hastalarda	tek	
ikincil	sonuç	olarak	dile	getirilmiştir.

SOL VENTRİKÜL DİSTANSİYONDA TEDAVİ 
a) Medikal tedavi

	 Sol	 ventrikül	 distansiyonun	 tedavisinde	 ilk	basamak	medikal	 inotrop	
tedavidir.	

b) İntraaortik balon pompası

İntraaortik	balon	pompası,	ECMO	desteğindeki	hastalarda	sol	ventrikülü	
boşaltmak	amacıyla	en	fazla	kullanılan	tekniktir.[42]

c) ECPELLA

İmpella	 ve	 ECMO	 sisteminin	 birlikte	 kullanılmasıdır.	 (ECPELLA/
ECMELLA)	ECMO’nun	tek	başına	kullanımına	oranla	ECMO’dan	ayrılma	
ve	sağkalım	oranlarını	artırdığı	gösterilmiştir.[43]

d) Cerrahi dekompresyon seçenekleri 

Sol	atriyum,	sağ	superior	pulmoner	ven,	perkütan	ya	da	cerrahi	olarak	
interatriyal	 septostomi	 ile	 drene	 edilebilir.	 Yapılan	 bu	 ek	 drenaj	 sistemi	
ECMO	 venöz	 dönüş	 hattına	 eklenir.[44]	 Ventrikül	 apeksten	 mitral	 kapak	
geçilerek	 sol	 atriyumdan	 drenaj	 sağlanabilir.	 Cerrahi	 ya	 da	 perkütan	
pulmoner	 arter	 kanülasyonu,	 sağ	 kalp	 drenajını	 sağlarken	 dolaylı	 olarak	
pulmoner	venöz	dönüşü	ve	sol	sistem	dolumunu	azaltacaktır.

Cerrahi	 olarak	 yapılan	 drenaj	 sistemleri	 küçük	 çalışma	 gruplarında	
yapılmış	 olup,	 bu	 çalışmalarda	 hastaların	 sağkalımları	 üzerine	 olumlu	
etkileri	olduğu	saptanmıştır.

Dekompresyon	ile	ilgili	ayrıntılı	bilgi	ilgili	bölümde	verilmiştir.

EKSTRAKORPOREAL MEMBRAN OKSİJENASYONU 
UYGULAMA ŞEKLİ 
Postkardiyotomi	 kardiyojenik	 şok	 sonrası	 ECMO	 uygulama	

seçenekleri	 santral	 veya	 periferik	 yapılabilir.	 Ameliyathanede	 erken	
dönemde	KPB’den	ayrılamayan	hastalarda	santral	ECMO	tercih	edilirken,	
yoğun	bakım	 takipleri	 sırasında	gelişen	 şok	 tablosunda	periferik	ECMO	
tercih	 edilebilir.	 Her	 iki	 kullanım	 şeklinin	 de	 avantaj	 ve	 dezavantajları	
bulunmaktadır.

Santral	ECMO	kullanımında	kanama	nedeniyle	tekrar	ameliyat,	kan	ve	
kan	 ürünlerinin	 kullanılması	 ve	 enfeksiyon	 riski	 daha	 fazladır.	 En	 büyük	
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avantajlarından	biri	büyük	kanüllerle	daha	avantajlı	ve	antegrad	fizyolojik	
perfüzyon	sağlamasıdır.

Bunun	 yanında	 periferik	 ECMO	 kullanımında	 ekstremite	 perfüzyon	
bozuklukları	 daha	 fazla	 gelişmektedir.	 Periferik	 ECMO	 kullanımında	
vücudun	 alt	 ve	 üst	 yarısının	 farklı	 perfüzyonu	 sonucu	 gelişebilecek	
Harlequin	 sendromu	 nedeniyle	 kanül	 yerinin	 değiştirilmesi	 ya	 da	 jügüler	
vene	ek	 inflow	kanül	yerleştirilmesi	ya	da	 septostomi	gerekebilir.	Santral	
VA-ECMO	 Harlequin	 sendromuna	 neden	 olmadan	 antegrad	 akım	 sağlar.	
Periferik	ve	santral	kanülasyonu	karşılaştıran	bir	çalışmada	VA-ECMO’dan	
ayrılma	oranları	 her	 iki	 grup	 için	benzer	bulunmuş,	 ancak	 santral	ECMO	
kullanılan	 hastalarda	 daha	 yüksek	 genel	 sağkalım	 elde	 edilmiştir.	Ayrıca	
renal	 replasman	 tedavisi	 gerektiren	 hastalarda	 mortalite	 daha	 fazla	 ve	
ECMO’dan	ayrılabilme	oranı	daha	az	saptanmıştır.	Bu	çalışmada	periferik	
ECMO	kullanılan	hastalarda	vent	İmpella	ile	yapılmıştır.[45]

EKSTRAKORPOREAL MEMBRAN OKSİJENASYONU İÇİN 
EN İYİ ZAMANLAMA
Son	 raporlar,	 ECMO’nun	 daha	 erken	 uygulanmasının	 sonuçları	

iyileştirebileceğini	ve	serum	laktatın	değerli	bilgiler	sağlayabileceğini	öne	
sürmektedir.	Doku	hipoperfüzyonunun	bir	göstergesi	olan	laktat	düzeyi	ile	
ilgili	yapılan	bir	çalışmada	laktat	>4	mmol/L’nin	hastane	içi	mortalite	için	
önemli	bir	risk	faktörü	olduğunu	bildirmektedir.[46]

EKSTRAKORPOREAL MEMBRAN OKSİJENASYONU TAKİP VE 
MONİTÖRİZASYON
Standart monitörizasyon:	 EKG	 takibi,	 OAB,	 PAB,	 SVB,	 ısı	 takibi,	

pulse	 oksimetri	 ve	 idrar	 takibi	 ile	 yapılmaktadır.	 Ritm	 bozuklukları	 sol	
ventrikül	dolum	basıncını	olumsuz	etkiler	ve	sol	ventrikül	distansiyonuna	
ve	 miyokardiyal	 hasara	 neden	 olur.	 Kardiyoversiyon,	 anti-aritmojen	
medikal	 tedavi	 veya	 ablasyon	 seçenekleri	 kullanılarak	 sinüs	 ritmi	
sağlanmalıdır.	Ortalama	arter	basıncının,	distal	organ	perfüzyonu	sağlamak	
için	 65-90	 mmHg	 aralığında	 olması	 sağlanmalıdır.	 Vücut	 sıcaklığının	
takibi	 enfeksiyon	 varlığı	 açısından	 önemlidir.	 Damar	 girişim	 yerleri,	
sonda	 kateteri,	 cerrahi	 insizyon	 yerleri	 ve	 akciğer	 olası	 enfeksiyon	
kaynaklarıdır.	Hipotermi,	koagülopati	ve	trombosit	disfonksiyonuna	neden	
olur.	 Serebral	monitörizasyon	 transkraniyal	Doppler,	NIRS	 (near-infrared	
spectroscopy)	 ve	 serebral	 oksimetre	 ile	 yapılarak	 serebral	 hipoperfüzyon	
hakkında	 bilgi	 sahibi	 olunabilir.	 NIRS	 aynı	 zamanda	 periferik	 ECMO	
kullanımında,	 kanülasyon	 yapılan	 alt	 ekstremitenin	 hipoperfüzyonunun	
takibi	 amacıyla	 da	 kullanılabilir.	 Fraksiyone	 olmayan	 heparin,	 ECMO’da	
temel	 antitrombotiktir	 ve	 etkisini	 antitrombin	 III	 (AT	 III)	 üzerinden	
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gösterir.	 Heparin	 uzun	 yıllardır	 kullanılmaktadır,	 ucuzdur	 ve	 protamin	
ile	 hızla	 geri	 döndürülebilir.	Alternatif	 olarak	 direkt	 trombin	 inhibitörü	
olan	 bivalirudin	 veya	 argatroban	 kullanımı	 bildirilmiştir.	 Takibi	
konusunda	 ELSO	 guideline	 verilerinde	 kesin	 tavsiyeler	 olmamakla	
birlikte	 her	 merkez	 kendi	 yöntemini	 kullanmaktadır.	 ACT	 (activated	
clotting	 time)	 ve	 aktive	 parsiyel	 tromboplastin	 zamanı	 (aPTT)	 en	
sık	 kullanılan	 takip	 parametreleridir.	 Tavsiye	 edilen	 ACT	 değerinin	
180-220	 sn	 veya	 aPTT	 40-80	 sn	 olması	 yönündedir.	 Düşük	 heparin	
dozlarında	 (0.1-1.0	 U/mL)	 aPTT	 ile,	 yüksek	 heparin	 dozlarında	
(2-4	 U/mL)	 ACT	 takibi	 önerilmektedir.	 Yapılan	 tek	 merkezli	 bir	
çalışmada	ACT	veya	aPTT	takibine	göre	kanama	veya	tromboembolizm	
insidansında	 net	 bir	 fark	 bulamamışlardır;	 ancak,	 aPTT	 takibinde	 daha	
az	kan	ve	kan	ürünü	replasmanı	gerektiğini	belirtmişlerdir.[47]	Heparin	ve	
bivalirudin	 kullanımını	 karşılaştıran	 bir	 çalışmada	 ise	 benzer	 tromboz,	
majör	 kanama	 ve	mortalite	 oranları	 bildirilmiştir.[48]	 Hastalarda	 günlük	
transtorasik	 ve	 transözofageal	 ekokardiyografi	 (EKO)	 takibi	 önemlidir.	
Ekokardiyografi	 takibi	 ile	 biventriküler	 fonksiyon,	 aort	 kapak	 açılımı,	
kanül	pozisyonu,	perikardiyal	veya	plevral	efüzyon,	ventriküler	trombüs	
varlığı	 değerlendirilebilir.	Mikst	venöz	oksijen	 satürasyonu	 (MVO2)	 ve	
laktat	 seviyeleri	 doku	 perfüzyonu	 hakkında	 bilgi	 verir.	 Yüksek	 laktat	
seviyeleri	 mortalite	 ile	 ilişkilidir.	 Plazma	 serbest	 hemoglobin	 (PFHb)	
monitörizasyonu	ECMO	sistemine	bağlı	hemolizi	gösterir	ve	>50	mg/dL	
değerler	tromboz	riskini	von	Willebrand	faktör’ün	trombosit	glikoprotein	
GPIb’e	afinitesinin	artmasının	sonucu	olarak	artar.	Yapılan	bir	çalışmada	
ECMO	desteğinden	24	saat	sonra	PFHb	>50	mg/dL	olması	mortalitenin	
bağımsız	bir	öngörücüsü	olarak	tanımlanmıştır.[49]

EKSTRAKORPOREAL MEMBRAN OKSİJENASYONUNDAN 
AYRILMA
Ekstrakorporeal	 membran	 oksijenasyonundan	 ayrılma	 konusunda	

kesin	 kabul	 edilen	 guideline	 verileri	 yoktur.	Ön	koşul	 yeterli	 kardiyak	
ya	 da	 solunumsal	 iyileşmenin	 sağlanmasıdır.	 Laktik	 asidoz	 ve	
karaciğer	 hasarı	 gibi	 majör	 metabolik	 bozukluklar,	 çözülmüş	 veya	
belirgin	 bir	 iyileşme	 göstermiş	 olmalıdır.	 Akut	 tübüler	 nekrozun	
tam	 iyileşmesi	 haftalar	 alabilir	 ve	 hemofiltrasyon	 ile	 desteklenmeye	
devam	edilebilir.[50]	Postkardiyotomi	kardiyojenik	 şok	sonrası	kardiyak	
fonksiyonun	iyileşmesi	yedi	günden	sonra	sınırlıdır.[51]	Daha	uzun	destek	
süresi,	 artan	 komplikasyon	 ve	mortalite	 ile	 ilişkilidir.	 Ekstrakorporeal	
membran	 oksijenasyonundan	 ayrılma	 multidisipliner	 bir	 yaklaşım	 ile	
mümkündür.	 Ekstrakorporeal	membran	 oksijenasyonu	 akımı,	 klinik	 ve	
ekokardiyografik	parametreler	ile	izlenirken,	inotrop	ve	solunum	desteği	
kademeli	olarak	azaltılır.
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Erişkin	 hastalarda	 kardiyotomi	 sonrası	 ekstrakorporeal	 yaşam	 desteği	
konusunda	 2020	 EACTS/ELSO/STS/AATS	 uzman	 görüş	 birliğine	 göre	
ekstrakorporeal	 yaşam	 desteğinden	 ayrılma	 kriterleri	 belirtilmiştir.	
Buna	göre:

1.	 En	az	24	saat	hemodinamik	stabilite	sağlanması
2.	 İnotrop/vazopressör	 desteği	 minimal	 veya	 olmadan	 OAB	

>60	mmHg	
3.	 Laktat	seviyelerinin	düşük	olması	(<2	mmol/L)
4.	 PaO2	>100	mmHg,	ECMO	FiO2	%<21	ve	ventilatör	FiO2	%40	
5.	 Aortik	akış	hızı	zaman	entegrasyonu	>10-12	cm	ve	ECMO	akımı	

1-1.5	L/dk
6.	 Sol	ventrikül	ejeksiyon	fraksiyonu	>%20-25	
7.	 Doppler	lateral	mitral	anulus	tepe	sistolik	hızı	≥6	cm/s	
8.	 Sol	 ve	 sağ	 ventrikülün	 sıvı	 replasmanına	 yeterli	 kontraktil	 yanıt	

vermesi
9.	 Periferik	 ECMO’da	 dekanülasyon	 sonrası	 periferik	 venöz	 ve	

arteriyel	vasküler	sistem	muayenesi	ve	trombüsün	ekarte	edilmesi.
10.	 Ekstrakorporeal	 membran	 oksijenasyonundan	 ayrılmayı	

kolaylaştırmak	 için	 yardımcı	 perkütan	 aort	 girişim	 yolu	 ile	
kullanılan	vent	cihazları	kullanılabilir.

11.	 Hemodinamik	 stabilite	 sağlandıktan	 sonra	 başka	 bir	 ventriküler	
destek	 sistemine	 geçiş	 düşünülebilir;	 ancak	 karaciğer	 fonksiyon	
bozukluğu,	sistemik	enflamasyon	veya	obezite	varlığında	mortalite	
yüksek	olacaktır.

Pulsatilitenin	 oluşması	 ve	 laktat	 değerinin	 normal	 olması	
ECMO’dan	 başarılı	 bir	 ayrılmayı	 öngörmektedir	 ancak	 bunun	 için	
belirlenen	 kesin	 eşik	 değerleri	 yoktur.[52]	 B-tipi	 natriuretik	 peptit	
(BNP),	 troponin	 I,	 proadrenomedullin,	 kopeptin	 gibi	 biyobelirteçlerin	
kullanımı	ECMO’dan	 ayrılma	 sürecinin	 tahminde	 zayıf	 belirteç	 olarak	
görülmektedir.[53]	Ekstrakorporeal	membran	oksijenasyonundan	ayrılma	
süreci	 tamamlandıktan	 sonra	 pulmoner	 basınçların	 takibine	 devam	
edilmelidir	İnhale	nitrik	oksit	(NO)	bu	süreçte	pulmoner	vasküler	direnci	
azaltarak	pulmoner	basınçta	düşüş	sağlar,	sağ	ventrikül	fonksiyonlarına	
katkıda	bulunur.	Diğer	bir	 inotrop	olan	levosimendanın	7-9	gün	devam	
eden	etkisiyle	ECMO’dan	ayrılma	sürecinde	başarıyı	artırdığını	belirten	
küçük	hasta	gruplarında	yapılmış	çalışmalar	bulunmaktadır.[54]

SONUÇ
Postkardiyotomi	 kardiyojenik	 şok	 %0.2	 ile	 %6	 oranında	 açık	 kalp	

cerrahisi	 sonrasında	 gelişen	 bir	 sendromdur.	 Yeterli	 dolum	 basıncının	



100

Kardiyojenik Şok-1

sağlanması	ve	 inotrop	destek	 ile	 tedavi	 edilen	bu	klinik	durumda	mevcut	
kullanılan	 yöntemler	 işe	 yaramadığında	 MDS	 gündeme	 gelir.	 İntraaortik	
balon	 pompası	 ilk	 aşamada	 ve	 daha	 ileri	 düzeyde	 ECMO	 kullanılan	
sistemlerdir.	 İntraaortik	balon	pompası	uzun	dönem	sonuçları	 tartışılırken	
ECMO	 destek	 sistemlerinde	 ayrılma	 oranları	 ve	 hastaneden	 taburculuk	
oranları	 da	 düşüktür.	 Önemli	 olan	 maksimal	 medikal	 tedaviye	 yanıt	
alınmayan	hastalarda	hemodinamik	bozukluğun	hemometabolik	 bozukluk	
haline	gelmeden	MDS’lerinin	kullanılmasıdır.	Postkardiyotomi	kardiyojenik	
şok	 gelişen	 hastalarda	 yüksek	 laktat	 seviyeleri	 ve	 ileri	 yaş	 negatif	
öngördürücü	belirteçlerdir.	Kardiyopulmoner	baypastan	ayrılamayan	ya	da	
ameliyat	sonrası	yoğun	bakım	takibinde	yeterli	dolum	basıncı	sağlanmasına	
rağmen	yüksek	inotrop	tedaviye	rağmen	hemodinamik	stabilite	sağlamayan	
hastalarda	 metabolik	 bozulma	 meydana	 gelmeden	 ve	 laktat	 seviyeleri	
yükselmeden	MDS	kullanılmalıdır.	Böylece	hastane	içi	mortalitede	azalma	
ve	uzun	dönem	sonuçlarda	iyileşme	sağlanabilir.
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Perikardiyal Hastalıklar ve 
Kardiyojenik Şok

Kardiyak	 tamponad	 kardiyojenik	 şok	 nedenlerinden	 biridir.	
Tamponadda,	perikardiyal	efüzyonun	kalp	odacıklarını	komprese	etmesine	
bağlı	olarak	gelişen	dolaşım	yetersizliği,	hızlı	hemodinamik	bozulmaya,	
şoka	 ve	 sonuçta	 ölüme	 neden	 olabilmektedir.	 Bu	 bölümde	 tamponad	
patofizyolojisi,	tanısı	ve	tedavisi	anlatılacaktır.

PERİKARDIN NORMAL FİZYOLOJİSİ
Normalde	 intraperikardiyal	 basınç	 intratorasik	 basınca	 eşit	 olup,	

ekspiryumda	 ve	 inspiryumda	 sırasıyla	 +5	 ve	 -5	 mmHg	 arasında	
seyretmektedir.[1,2]	 Normalde	 inspirasyon	 ile	 intratorasik	 basınç	 azalır	
ve	 sağ	 kalbe	 venöz	 dönüş	 artar.	 Ayrıca	 inspirasyon	 sırasında	 pulmoner	
venler	 ve	 sol	 atriyum	 arasındaki	 basınç	 gradiyentinin	 düşmesi	 ile	 sol	
kalbe	olan	dönüş	azalmaktadır.	Ekspiryum	sırasında	ise	işleyiş	bunun	tam	
tersi	 yönünde	 gerçekleşir.	Dolayısıyla,	 solunumla	 sağ	 ventrikül	 (RV),	 sol	
ventrikül	(LV)	boyutları,	sağ	ve	sol	kalp	inme	(stroke)	hacimleri	değişkenlik	
göstermektedir.	Sağ	ventrikül	duvarı	sola	kıyasla	daha	ince	olduğu	için,	bu	
solunumsal	hacim	değişiklikleri	RV’de	LV’ye	kıyasla	daha	belirgin	olarak	
izlenir.	Normal	koşullarda	kapak	akımlarında	izlenen	solunumsal	değişiklik	
mitral	 kapakta	 %10-15,	 triküspit	 kapakta	 %20-25,	 aort	 ve	 pulmoner	
kapaklarda	ise	%10’dan	azdır.

KARDİYAK TAMPONAD PATOFİZYOLOJİSİ
Perikardiyal	 efüzyon,	 genellikle	 perikardı	 etkileyen	 enflamatuvar	

veya	 enfeksiyöz	 bir	 patoloji	 varlığında	 enflamasyona	 yanıt	 olarak	
gelişmektedir.[3]	 Perikardiyal	 efüzyon	 mevcudiyetinde	 intraperikardiyal	
basınç	artmakta;	intraperikardiyal	basınç	artışı	kalbin	dolumunu	etkilemeye	
başladığı	noktada	kardiyak	tamponad	oluşmaktadır.[4]	Perikardiyal	efüzyon	
ve	artmış	intraperikardiyal	basınca	bağlı	olarak	kalp	boşlukları	üzerindeki	
kompresyonunun	daha	da	artması	kardiyak	outputta	düşme	ve	arteriyel	kan	
basıncında	 azalmaya	 neden	 olarak	 kardiyojenik	 şoka	 ve	 tedavi	 edilmezse	
ölüme	 neden	 olabilmektedir.	 Perikardiyal	 efüzyon	 ve	 tamponadda	
hemodinamik	 etkilenme	 hafif	 bulgulardan	 dolaşım	 kollapsına	 doğru	
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ilerleyen	 bir	 süreç	 olarak	 seyretmektedir.	 Perikardiyal	 efüzyonun	 yavaş	
toplandığı	malignansi,	kronik	böbrek	yetersizliği	gibi	durumlarda	tamponad	
oluşmaksızın	masif	 efüzyon	 görülebilmekte	 iken;	 perikardiyal	 efüzyonun	
hızlı	 toplandığı	 kardiyak	 perforasyon,	 cerrahi	 sonrası	 intraperikardiyal	
kanama	 gibi	 durumlarda	 ise	 intraperikardiyal	 basınç	 hızla	 yükselerek	 az	
miktarda	efüzyona	rağmen	tamponad	gelişebilmektedir.[5]

Normalde	sağ	kalbin	basınçları	sol	kalbe	kıyasla	daha	düşük	olduğu	için,	
sağ	 kalp	 perikardiyal	 efüzyona	 bağlı	 kompresyona	 daha	 yatkındır.[4]	 Sağ	
kalpte	dolum	bozukluğunun	gelişmesi	hemodinamik	olarak	ciddi	perikardiyal	
efüzyonun	en	erken	bulgularından	biridir.	İntraperikardiyal	basınç,	öncelikle	
sağ	 atriyum	 (RA)	 ve	 RV	 diyastolik	 basınç	 seviyesine	 yükselir	 ve	 sağ	
kalpte,	 intrakaviter	diyastolik	basınç	 ile	perikardiyal	basıncın	 farkı	olarak	
tanımlanan	 transmural	 basınç	düşer.	Transmural	 basıncın	düşmesi	 sonucu	
diyastol	sonu	hacim	azalır.	Efüzyonun	oluşturduğu	basıyı	azaltmak	ve	sağ	
kalbin	yeterli	dolumunu	sağlamak	için	kompansatuar	olarak	sistemik	venöz	
basınç	artar.[6]

Kardiyak	tamponadda	perikardiyal	efüzyon	ve	artmış	intraperikardiyal	
basınca	 bağlı	 olarak	 perikardın	 hacim	 rezervi	 tükenmiştir.	 Dolayısıyla	
kalbin	 hacmi	 sabitlenmiştir.	 Buna	 bağlı	 olarak	 kalp	 odacıklarının	
birbirine	bağımlılığı	artmıştır.	Bir	kalp	odacığının	hacmi	ancak	diğerinin	
hacminde	 azalma	 olunca	 artmaktadır.	 Buna	 bağlı	 olarak	 venöz	 dönüş	
ve	 atriyumların	 dolumu	 ağırlıklı	 olarak	 ventriküler	 sistol	 sırasında	
oluşmaktadır.	 Tamponadda,	 sistemik	 venöz	 basınç	 veya	 RA	 basınç	
trasesinde	 x	 inişi	 korunurken	 y	 inişi	 silikleşir.	 Sistemik	 venöz	 basınç	
trasesinde	y	inişi	triküspit	kapağın	açılması	ile	başlar.	Bu	dönemde	kalpten	
çıkan	kan	hacmi	olmadığı	için,	kalp	hacminin	sabit	olduğu	tamponadda	
y	 inişi	 silikleşmektedir.	 Diğer	 taraftan	 x	 inişi	 ventriküllerin	 ejeksiyon	
dönemine	 denk	 gelmesi	 nedeni	 ile	 atriyumlara	 venöz	 dönüş	 artar	 ve	
sistemik	 venöz	 basınç	 trasesinde	 x	 inişi	 korunur.	 Ayrıca	 tamponadda	
kalbin	hacminin	sabitlenmesine	bağlı	olarak,	normalde	sağ	ve	 sol	kalp	
arasında	 görülen	 solunumsal	 resiprokal	 akım	 değişiklikleri	 de	 daha	
belirgin	olarak	izlenmektedir.	İnspirasyon	sırasında	intratorasik	basıncın	
düşmesi	 ile	 sistemik	 venler	 ile	 RA	 arasındaki	 basınç	 gradiyenti	 artar.	
Buna	bağlı	olarak	inspirasyon	sırasında	sağ	kalbin	dolumu	artmaktadır.	
Toplam	 intraperikardiyal	 hacim	 sabitlendiği	 için	 inspirasyon	 sırasında	
sağ	kalbin	dolumunun	artması	 sonucu	sol	kalbin	dolumu	normale	göre	
belirgin	olarak	azalır.	 İnspiryum	sırasında	 interventriküler	 septum	sola	
doğru	 yer	 değiştirerek	 sol	 ventrikül	 inme	 hacminin	 azalmasına	 neden	
olur.[7]	Ekspiryum	sırasında	 ise	 sağ	kalbin	dolumu	azalırken	 sol	kalbin	
dolumu	 artmaktadır.	 Tüm	 bunlara	 bağlı	 olarak	 kardiyak	 tamponadda	
ekokardiyografide	 kapaklarda	 Doppler	 akımlarında	 solunumsal	
değişiklik	artmakta	ve	klinik	olarak	pulsus	paradoksus	gözlenmektedir.
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Reddy	ve	 ark.[8]	 perikardiyal	 tamponadı	 olan	hastalarda	hemodinamik	
parametreleri	 perikardiyosentez	 öncesinde,	 perikardiyosentez	 esnasında	
ve	 sonrasında	 değerlendirmişlerdir.	 Perikardiyal	 efüzyon	 ve	 tamponadda	
hemodinamik	bozulmanın	giderek	ilerlediği	üç	faz	tanımlamışlardır.	Birinci	
evrede	 artan	 intraperikardiyal	 basınca	 bağlı	 olarak	 sağ	 ve	 sol	 ventrikül	
dolum	 basınçları	 artar,	 ancak	 basınçlar	 eşitlenmemiştir.	 Kardiyak	 output	
normal	 sınırlardadır.	 Bu	 evrenin	 sonunda	 sağ	 ventrikül	 dolum	 basıncı	
intraperikardiyal	 basınca	 eşitlenir	 ve	 10	 mmHg	 civarındadır.	 İkinci	 evre	
tamponad	 öncesi	 dönemdir.	 İntraperikadiyal	 ve	 RA	 basınçları	 artmaya	
devam	 eder	 ve	 bu	 evrenin	 sonunda	 sol	 atriyum	 (LA)	 basıncına	 eşitlenir.	
İkinci	evrede	artan	intraperikardiyal	basınca	bağlı	olarak	kalp	boşluklarının	
hacmi	 azalır	 ve	 kardiyak	 output	 düşer.	Ancak	 bu	 dönemde	 şok	 bulguları	
yoktur.	Kardiyak	tamponada	ait	pek	çok	ekokardiyografik	bulgu	bu	dönemde	
ortaya	çıkmaya	başlar.	İnspiryum	sırasında	kan	basıncında	belirgin	düşme	
ve	 pulsus	 paradoksus	 saptanabilir.	 Kardiyak	 tamponadın	 ikinci	 evresinin	
tanınması,	kardiyojenik	şok	gelişmeden	hastaya	müdahale	etmek	açısından	
oldukça	önemlidir.	Üçüncü	evrede	ise	 intraperikardiyal	basınç,	RA	ve	LA	
basınçları	 eşitlenir	 (15-30	mmHg).[10]	 Bu	 dönemde	 artan	 basınçlara	 bağlı	
olarak	 kardiyak	 output	 giderek	 azalır	 ve	 neticesinde	 kardiyojenik	 şok	
gelişir.	Pulsus	paradoksus	üçüncü	evrenin	olmazsa	olmazıdır;	ancak	pulsus	
paradoksus	basınçlar	eşitlenmeden	önce	ikinci	evrede	de	görülebilmektedir.	
Diğer	 taraftan,	 sol	 ventrikül	 diyastol	 sonu	 basıncını	 yükselten	 sol	
ventrikül	 hipertrofisi	 veya	 dilatasyonu	 varlığında	 veya	 aort	 yetersizliği	
veya	 atriyal	 septal	 defekti	 olan	 olgularda	 tamponadda	 pulsus	 paradoksus	
izlenmeyebilir.[11,12]

Her	 ne	 kadar	 ileri	 evre	 tamponadda	 sağ	 ve	 sol	 dolum	 basınçları	
genellikle	yüksek	olsa	da	(15-30	mmHg),	daha	düşük	dolum	basınçlarında	
da	tamponad	gelişebilmektedir.	Bu	durum	düşük	basınçlı	tamponad	olarak	
tanımlanmaktadır.	 Düşük	 basınçlı	 tamponad	 normalde	 tamponad	 kliniği	
oluşturmayacak	 efüzyonu	 olan	 olgularda,	 dolaşımdaki	 kan	 hacminin	
azalması	 durumunda	 görülmektedir.	 Efüzyona	 bağlı	 intraperikardiyal	
basınçta	 meydana	 gelen	 ılımlı	 artış	 dolum	 basıncı	 düşük	 olan	 olgularda	
transmural	basıncı	düşürerek	tamponada	yol	açabilmektedir.	Düşük	basınçlı	
tamponad	hemodiyaliz	sırasında,	kan	kaybı	veya	dehidratasyon	varlığında	
veya	 perikardiyal	 efüzyonu	 olan	 olgularda	 diüretik	 kullanımı	 sonrası	
oluşabilir.[10,12]

Tamponadın	 ileri	 evrelerinde,	 epikardiyal	 koroner	 arterlerin	 direkt	
kompresyonuna,	 artmış	 diyastolik	 basınca	 bağlı	 transmiyokardiyal	 kan	
akımının	 dağılımındaki	 bozulmaya	 veya	 düşük	 kan	 basıncına	 bağlı	
olarak	 miyokardiyal	 iskemi	 görülebilmektedir.	 İskemi,	 ventriküler	
sistolik	 disfonksiyonuna	 yol	 açarak	 hemodinamiği	 olumsuz	 yönde	
etkileyebilmektedir.[13]
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PERİKARDİYAL TAMPONAD ETYOLOJİSİ
İdiopatik	 perikardit	 ve	 perikardite	 neden	 olabilen	 enfeksiyonlar,	

neoplaziler,	otoimmün	veya	enflamatuvar	hastalıklar	perikardiyal	efüzyona	
ve	 tamponada	neden	olabilmektedir.[3]	Bu	patolojilerde	efüzyon	genellikle	
yavaş	toplanmaktadır.[9]	Enflamatuvar	hastalıklar	dışında	perikardiyal	kese	
içine	 kanamaya	neden	olan	 künt	 veya	 delici	 travma,	miyokart	 enfarktüsü	
sonrası	 görülen	 serbest	 duvar	 rüptürü,	 aort	 diseksiyonunun	 perikarda	
rüptürü,	 perkütan	 veya	 cerrahi	 kardiyak	 işlemlerin	 komplikasyonu	 olarak	
gelişen	hemoperikardiyum	ise	klinik	bulguların	hızlı	geliştiği	akut	tamponad	
nedenlerindendir.	 Kardiyak	 tamponad	 etiyolojisinde	 en	 sık	 rastlanan	
nedenler;	perikardit,	tüberküloz,	iyatrojenik	(girişimsel	işlem	veya	kardiyak	
cerrahi	sonrası),	travma	ve	neoplazi	olarak	bildirilmiştir.[14]

KARDİYAK TAMPONADDA KLİNİK BULGULAR
Kardiyak	 tamponad,	 kardiyojenik	 şokun	 tedavi	 edilebilir	 bir	 nedeni	

olup,	 tanı	 konulmaması	 durumunda	 kısa	 sürede	 fatal	 seyredebilmektedir.	
Şok	ve	nabızsız	elektriksel	aktivitesi	olan	hastalarda	tamponad	mutlaka	akla	
getirilmelidir.[14]

Tamponadda	 hemodinamik	 spektrum,	 başlangıç	 aşamasında	 olan	
tamponaddan	 (bu	 aşamada	 intraperikardiyal	 basınç	 RA	 basıncına	
eşittir,	 fakat	 LA	 basıncından	 düşüktür)	 kardiyojenik	 şok	 tablosuna	
kadar	 değişebilir.	 Tamponadın	 erken	 evrelerinde	 hastalarda	 genellikle	
anksiyete	 vardır	 ve	 dispne	 ve	 göğüs	 ağrısı	 şikayeti	 sık	 olarak	
bildirilmektedir.[10]	 Artmış	 venöz	 basınca	 bağlı	 olarak	 boyunda	 jügüler	
venöz	 dolgunluk	 saptanır.	 Ancak,	 hemorajik	 kardiyak	 tamponad	 gibi	
hızlı	 gelişen	 tamponadda	 kompansatuar	 venöz	 basınç	 artışı	 için	 zaman	
olmadığından	 jügüler	 venöz	 dolgunluk	 saptanmayabilir.	 İntravasküler	
hacmi	 azalmış,	 düşük	 basınçlı-tamponad	 gelişen	 olgularda	 da	 jügüler	
venöz	 dolgunluk	 saptanmayabilir.[15]	 Tamponadda	 hasta	 taşikardiktir	
ve	 özellikle	 geniş	 perikardiyal	 efüzyon	 varlığında	 kalp	 sesleri	 derinden	
duyulur.

Efüzyonun	 hızlı	 toplandığı	 akut	 tamponad	 olgularında,	 hasta	 hızla	
şok	 tablosuna	 ilerlerken,	 perikardiyal	 efüzyonun	 yavaş	 toplandığı	
(subakut)	 olgularda	 hipotansiyon	 genellikle	 geç	 bir	 bulgudur.[9,16,17] 
Özellikle	hipertansiyon	öyküsü	olan,	subakut	tamponad	olgularında	artmış	
sempatoadrenerjik	 tonusa	 bağlı	 olarak	 kan	 basıncı	 normal	 veya	 yüksek	
olarak	saptanabilmektedir.

Kardiyak	 tamponadın	 en	 karakteristik	 bulgusu	 inspiryum	 sırasında	
sistolik	 kan	 basıncının	 10	 mmHg’den	 fazla	 düşmesi	 olarak	 tanımlanan	
pulsus	 paradoksusdur.	 Ciddi	 tamponadda,	 pulsus	 paradoksus	
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inspiryum	 sırasında	 brakiyal	 veya	 radiyal	 nabzın	 kaybolması	 şeklinde	
saptanabilir.[4]	Pulsus	paradoksus,	 tamponad	dışında	konstriktif	perikardit,	
pulmoner	 emboli	 ve	 intratorasik	 basınçta	 geniş	 değişkenliğin	 görüldüğü	
pulmoner	patolojilerde	de	görülebilmektedir.[3]	Diğer	taraftan,	LV	diyastol	
sonu	basıncını	yükselten	LV	hipertrofisi	veya	dilatasyonu	varlığında	veya	
aort	yetmezliği	veya	atriyal	septal	defekti	olan	olgularda	tamponadda	pulsus	
paradoksus	izlenmeyebilir.[10,11]

Dolayısıyla,	hipotansiyon,	jügüler	venöz	dolgunluk,	pulsus	paradoksus,	
taşikardi,	 takipne	 ve/veya	 ciddi	 dispnesi	 olan	 hastalarda	 kardiyak	
tamponaddan	şüphe	edilmelidir.[23]

ELEKTROKARDİYOGRAFİ
Elektrokardiyografide	 sinüs	 taşikardisi,	 düşük	 voltaj,	 non	 spesifik	

ST	 segment,	 T	 dalga	 değişiklikleri	 ve	 perikardite	 bağlı	 ST	 elevasyonu	
izlenebilir.	 Masif	 efüzyonlarda	 kalbin	 efüzyon	 içinde	 hareketine	 bağlı	
elektriksel	 alternans	 görülebilir.	 P	 ve	 QRS	 dalgalarının	 birlikte	 alternans	
göstermesi	tamponad	için	patognomonik	olarak	tanımlanmıştır.[10]

EKOKARDİYOGRAFİ
Tamponad	 şüphesi	 olan	 hastalarda	 ekokardiyografik	 değerlendirme	

tanıda	 en	 önemli	 basamaklardan	 biri	 olup,	 bu	 hastalarda	 ekokardiyografi	
gecikmeksizin	 yapılmalıdır.	 Ancak	 tamponadın	 klinik	 bir	 tanı	 olduğu,	
ekokardiyografide	 saptanan	 bulguların	 tek	 başına	 kardiyak	 tamponad	
tanısını	 koydurmayacağı	 da	 bilinmelidir.[2]	 Tamponadda,	 intraperikardiyal	
basınç	 artışına	 bağlı	 olarak	 RV	 ve/veya	 RA’da	 diyastolik	 kollaps	 izlenir.	
Sağ	ventrikülde	anatomik	olarak	basıya	en	yatkın	bölge	RV	çıkım	yoludur.	
Erken	diyastolde	intrakaviter	basınç	intraperikardiyal	basıncın	altına	düşer	
ve	pulmoner	kapağın	kapanmasından	hemen	sonra	RV	çıkım	yolunda	bası	
izlenir.	Bu	bulgu	intraperikardiyal	basıncın	RV	diyastolik	basıncını	aştığını	
göstermektedir.	Sağ	ventrikülde	görülen	diyastolik	kollapsın	RV	çıkım	yolu	
yanında	RV	serbest	duvarında	da	izlenmesi	intraperikardiyal	basınç	artışının	
fazla	olduğunu	göstermektedir.	Atriyal	bası	 ise	geç	diyastolde,	sağ	atriyal	
sistolik	 kontraksiyonunun	 hemen	 sonrasında	 görülür.	 İntraperikardiyal	
basıncın	 belirgin	 olarak	 yüksek	 olduğu	 durumlarda	 atriyum	 duvarı	 tüm	
atriyal	diyastolü	boyunca	kollabe	kalır.	Kardiyak	tamponad	için	RA	basısı	
daha	duyarlı	bir	bulgu	 iken;	RV’nin	diyastol	 süresinin	üçte	birinden	daha	
uzun	 bir	 süre	 kollabe	 kalması	 ise	 daha	 spesifik	 bir	 bulgudur.[18,19]	 Sağ	
ventrikül	basınçlarının	yüksek	veya	RV’nin	hipertrofik	olduğu	hastalarda,	
RV’de	 diyastolik	 bası	 görülmeyebilir.[5]	 Diğer	 taraftan,	 RV	 kollapsının	
perikardiyal	 effüzyon	 veya	 tamponad	 olmaksızın,	 masif	 plevral	 mayi	
varlığında	da	gelişebileceği	akılda	tutulmalıdır.[20]	Nadiren,	özellikle	cerrahi	
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sonrası	 gelişen	 lokal	 effüzyonlara	 bağlı,	 LA	 veya	 LV’de	 diyastolik	 bası	
görülebileceği	bildirilmiştir.[21]

Tamponadda	 kalp	 hacminin	 sabitlenmesine	 bağlı	 olarak,	 sağ	 ve	 sol	
kalp	 arasında	 görülen	 solunumsal	 resiprokal	 artmış	 akım	 değişikliklerini	
ekokardiyografide	 Doppler	 ile	 saptanmak	 mümkündür.	 Genel	 olarak	
tamponadda;	 mitral,	 triküspit	 ve	 pulmoner	 kapaklarda	 solunumla	
sırasıyla,	 %25,	 %50	 ve	 %30’dan	 fazla	 değişiklik	 saptanır.[5]	 Kapaklarda	
solunumsal	akım	değişikliklerinin	değerlendirilmesi	sırasında	inspiryum	ve	
ekspiryumdan	sonraki	ilk	atımdaki	velositelerin	ölçülmesi	önerilmektedir.[22]

Süperior	 vena	 kava	 ve	 hepatik	 vene	 ait	 pulse	 Doppler	 akımları	 ile	
artmış	 intraperikardiyal	 basınca	 bağlı	 kalbin	 bozulmuş	 dolum	 paternini	
saptamak	 mümkündür.	 Normalde	 vena	 kava	 akımı	 hem	 sistol	 hem	 de	
diastolde	 gerçekleşirken,	 intraperikardiyal	 basıncın	 artması	 durumunda	
kalbe	venöz	dönüş	ağırlıklı	olarak	ventriküler	sistol	sırasında	oluşmaktadır.	
Ayrıca	 hepatik	 ven	 akımı,	 artmış	 solunumsal	 akım	 değişikliklerini	 de	
yansıtmaktadır.	Bunların	yanında	sistemik	venöz	basınç	artışına	bağlı	olarak	
inferior	vena	kava	dilatasyonu	izlenir.

Dolayısıyla,	 ekokardiyografi	 perikardiyal	 efüzyonun	 varlığını	 ve	
hemodinamik	 etkilerini	 göstermesi	 açısından	 oldukça	 önemlidir.	 Sağ	
atriyal	ve	ventriküler	kollaps	kardiyak	kompresyona	işaret	ederken,	kalbin	
dolumundaki	 artmış	 solunumsal	 değişkenlik	 ventriküllerin	 birbirine	
bağımlılığını	 yansıtmaktadır.	 Ancak	 ekokardiyografinin	 sağladığı	 önemli	
tanısal	bulgulara	rağmen;	kardiyak	tamponad	tanısının	klinik	bir	tanı	olduğu	
unutulmamalıdır.

TEDAVİ
Perikardiyal	 tamponadın	 tedavisi	 perikardiyal	 efüzyonun	 drene	

edilmesidir.	 Hemodinamik	 olarak	 şok	 tablosunda	 olan	 olgularda	
perikardiyal	 drenaj	 acilen	 yapılmalıdır.[23]	 Aort	 diseksiyonu,	 miyokart	
enfarktüsü	 sonrası	 gelişen	 serbest	 duvar	 rüptürü	 veya	 travmaya	 bağlı	
gelişen	 hemoperikaryumda	 drenaj	 acil	 olarak	 cerrahi	 yolla	 yapılmalıdır.	
Aort	 diseksiyonunda	 cerrahi	 müdahale	 hemen	 mümkün	 değil	 veya	
cerrahi	 müdahaleye	 kadar	 hastanın	 hemodinamisinin	 bozulacağı	
düşünülüyorsa,	cerrahiye	kadar	hemodinamik	stabilizasyonu	sağlamak	için	
perikardiyosentez	 ile	 kontrollü	 mayi	 drene	 edilebilir.[24]	 Bunların	 dışında	
cerrahi	 drenajın	 perkütan	 drenaja	 tercih	 edilebileceği	 durumlar;	 pürülan	
efüzyon	varlığı,	pıhtılaşmış	hemoperikardiyum,	perikardiyosentezin	teknik	
olarak	zor	olacağı	düşünülen	hastalardır.

Hemodinamisi	stabil	olan	hastalarda	perikardiyal	drenajın	acil	mi	yoksa	
planlı	 elektif	 işlem	 olarak	mı	 yapılacağı	 kararı	 verilirken	 hastanın	 klinik	
durumu,	hemodinamik	durumundaki	zaman	içindeki	(dakikalar	veya	saatler	
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ŞEKİL 1. Perikardiyal effüzyonu acil drene edilmesi gereken hastaların triyajı için önerilen üç basamaklı skorlama 
sistemi .
PE: Perikardiyal effüzyon; SKB: Sistolik kan basıncı; EKG: Elektrokardiyografi; RA: Sağ atriyum; IVC: İnferior vena kava; RV: Sağ ventrikül; LA: Sol 
atriyum; Mİ: Miyokart enfarktüsü.

Malignite 2
Tüberküloz 2
Yakın zamanda radyoterapi 1
Yakın zamanda viral enfeksiyon 1
Rekürren PE, perikardiyosentez öyküsü 1
Son dönem böbrek yetersizliği 1
İmmün yetersizlik veya immün süpresyon 1
Hipo veya hipertiroidi -1
Sistemik otoimmün hastalık -1  

Dipne/takipne 1
Ortopne 

(akciğer oskültasyonunda ral yok) 3  
Hipotansiyon (SKB <95 mmHg) 0.5 
İlerleyici sinüs taşikardisi 

(kalp hızına etkili ilaç, hipotiroidi ve 
üremi yokluğunda) 1
Oliguri 1

Pulsus paradoksus 2
Perikardiyal göğüs ağrısı 0.5
Perikardiyal sürtünme sesi 1
Semptomların hızla kötüleşmesi 2
Hastalığın yavaş ilerlemesi -1

Akciğer grafisinde kardiyomegali 1
EKG’de elektriksel alternans 0.5
EKG’de düşük voltaj 1
Çepeçevre perikardiyal efüzyon 

(diyastolde >2 cm) 3
Orta perikardiyal efüzyon 
(diyastolde 1-2 cm) 1
Hafif perikardiyal efüzyon (<1 cm), 

travma yok -1
Kardiyak siklüsün 1/3’ünden uzun RA basısı 1
IVC >2.5 cm, inspiryum ile <%50  kollaps 1.5
RV’ye bası 1.5
LA’ya bası 2
Mitral/triküspitte solunumsal akım 

değişiklikleri 1
Yüzen kalp 1

Perikardiyosentez 12-48 saate kadar 
ertelenebilir.

Acil perikardiyosentez 
(kontraendikasyonlar dışlanmalıdır)

Skor ≥6 Skor <6

Basamak 1
Etiyolojiyi skorla

Kardiyak Tamponad

Basamak 2
Klinik bulguları skorla

Basamak 3
Görüntüleme bulgularını skorla

1, 2. ve 3. basamaklardaki 
skorlar toplanır

Skordan bağımsız olarak acil cerrahi müdahale 
gerektiren durumlar:

1. Tip A aort diseksiyonu
2. Akut Mİ sonrası serbest duvar rüptürü
3. Yakın zamanda göğüs travması
4. Kanamanın perkütan olarak 

kontrol edilemediği  iyatrojenik 
hemoperikardiyum

Ì
Ô
Ô
Ô

˛

Ô
Ô
Ô

˛

Ì
Ô

Ô
Ô

Ô
Ô

˛

Ô
Ô

Ô
Ô

Ô

˛

Ì
Ô

Ô
Ô

Ô

Ô
Ô
Ô

˛

Ô
Ô

Ô
Ô

ÔÔÔ

˛
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içerisinde)	 değişiklikler,	 işleme	 ait	 risk-fayda	 oranı	 ve	 ekokardiyografik	
bulgular	 göz	 önünde	 bulundurulmalıdır.	 Halpern	 ve	 ark.[25]	 perikardiyal	
drenaj	kararına	kılavuzluk	etmesi	için;	efüzyonun	boyutu,	ekokardiyografik	
bulgular	ve	klinik	faktörlere	dayanan	bir	skorlama	sistemi	geliştirmişlerdir	
(Şekil	 1).	 Kardiyojenik	 şok	 tablosunda	 olmayan	 tamponad	 saptanan	
olgularda	 perikardiyal	 drenajın	 planlanmasında	 bu	 skorlama	 sisteminin	
kullanılması	 önerilmektedir.[23]	 Bu	 skorlama	 sistemine	 göre	 toplam	 skoru	
≥6	 olan	 olgularda	 kontraendikasyon	 yok	 ise	 perikadiyosentezin	 hemen	
yapılması	 önerilir.	Hemodinamisi	 stabil,	 toplam	 skoru	<6	 olan	 hastalarda	
ise	drenajın,	tanı	konduktan	12-24	saat	içinde	yapılması	önerilmektedir.[23]

Perikardiyosentezin,	 hayatı	 tehdit	 eden	 acil	 durumlar	 dışında,	
ekokardiyografi	veya	floroskopi	kılavuzluğunda	yapılması	önerilmektedir.[14] 
Ekokardiyografi	ile	efüzyonun	boyutu	ve	dağılımı	değerlendirildikten	sonra	
perikardiyosentez	 için	en	uygun	bölge	belirlenir.[26]	Efüzyonun	dağılımına	
göre	 subksifoid	 veya	 interkostal	 (apikal)	 yaklaşım	 kullanılabilmektedir.	
Yoğun	adezyonların	varlığında	veya	perikardiyosentezin	kontrendike	olduğu	
durumlarda	cerrahi	yolla	drenaj	yapılır.	Perkütan	girişimler	esnasında	oluşan	
iyatrojenik	efüzyonların	tanınmasında	ve	drene	edilmesinde	floroskopi,	kalp	
silüetinin	değerlendirilmesi	yolu	ile	yol	gösterici	olmaktadır.[27]	Floroskopide	
intrakardiyak	 kateterlerde	 kalp	 atımları	 ile	 uyumlu	 hareket	 izlenmesine	
rağmen	 kalp	 silüetinde	 sol	 kalp	 sınırında	 hareketsizlik	 tamponada	
işaret	 eder.[28]	 Perikardiyosentez	 işleminde	 efüzyonun	 drenajında	 pigtail	
kateterinin	kullanılması	önerilmektedir.	Perikardiyosentez,	ekokardiyografi	
kılavuzluğunda	 yapılıyor	 ise	 kateterden	 ajite	 salin	 solüsyonu	 verilerek;	
veya	 floroskopi	 kılavuzluğunda	 yapılıyorsa	 radyoopak	 madde	 verilerek	
kateterin	yeri	teyit	edilebilir.	İşlem	sırasında	kardiyak	perforasyon	gelişirse,	
perikardiyal	boşluğa	 ikinci	bir	ponksiyon	yapılmadan	perforasyona	neden	
olan	kateter	çekilmemelidir.[23]	Ayrıca	perkütan	kardiyak	işlemler	sırasında	
gelişen	iyatrojenik	tamponadda	hasta	işlem	öncesi	antikoagüle	edilmiş	ise	
antikoagülasyon	geri	çevrilmelidir.

Perikardiyosentez	 genel	 olarak	 iyi	 tolere	 edilmesine	 rağmen;	
perikardiyal	mayinin	hızlı	boşaltılması	sonrası	sol	ventrikül	disfonksiyonu	
gelişen	 olgular	 bildirilmiştir.[29]	 Perikardiyosentez	 sırasında	 1	 litreden	
fazla	ve	hızlı	sıvı	drenajı	yapılmasından	kaçınılmalı;	günlük	30	mL’den	az	
sıvı	 gelinceye	 kadar,	 yavaş	 ve	 uzamış	 drenaj	 yapılması	 önerilmektedir.[23] 
Zamana	yayılmış,	yavaş	perikardiyal	drenaj	yapılan	olgularda,	hızlı	drenaj	
yapılan	olgulara	kıyasla	nüks	oranının	daha	düşük	olduğu	bildirilmiştir.[30] 
Yavaş,	zamana	yayılmış	drenaj	yapılmaması,	efüzyonun	tam	boşaltılmaması,	
lokalize	 efüzyonlar	 ve	 malignansi	 varlığı,	 bir	 yıl	 içinde	 tamponad	
rekürrensi	açısından	risk	faktörü	olarak	saptanmıştır.	Bu	nedenle,	özellikle	
neoplaziye	bağlı	efüzyonlarda	rekürrens	riskini	azaltmak	için	yavaş	drenaj	
önerilmektedir.
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Kardiyak	 tamponadın	 mayi	 drenajı	 dışında	 etkin	 başka	 bir	 tedavisi	
yoktur.	 Sagristà-Sauleda	 ve	 ark.[31]	 tarafından	 yapılan	 hemodinamik	 bir	
çalışmada	tamponadı	olan	49	hastada	hızlı	intravenöz	(IV)	sıvı	tedavisinin	
etkileri	 değerlendirilmiştir.	 Bu	 çalışmada;	 perikardiyal	 tamponad,	
RA	 transmural	 basıncının	 2	 mmHg’nın	 altına	 düşmesi	 ve	 RA	 ile	
intraperikardiyal	basınçların	 eşitlenmesi	olarak	 tanımlanmış	ve	bu	hasta	
grubunda	 10	 dakika	 içinde	 500	 mL	 izotonik	 sıvı	 infüzyonunun	 etkileri	
araştırılmıştır.	 İntravenöz	 sıvı	 yüklemesinin,	 ortalama	 kan	 basıncında,	
intraperikardiyal,	 RA	 ve	 LV	 diyastol	 sonu	 basıncında	 anlamlı	 artışa	
neden	olduğu	saptanmıştır.	Hastaların	%48’inde	kardiyak	indekste	ılımlı	
artış	 (>%10)	 izlenirken,	 %31’inde	 klinik	 olarak	 sonuçlara	 yansımayan	
kardiyak	 indekste	 azalma	 izlenmiştir.	 Sadece	 sistolik	 kan	 basıncı	
100	mmHg’nın	altında	olan	hastalarda,	sıvı	tedavisiyle	kardiyak	indekste	
artış	 olduğu	 saptanmıştır.	 Perikardiyal	 tamponadda	 rutin	 olarak	 IV	 sıvı	
tedavisi	 önerilmemektedir.	 İntravenöz	 sıvı	 tedavisi,	 sadece	 hipovolemik	
olgularda	fayda	sağlayabilir.	Normovolemik	veya	hipervolemik	olgularda	
ise	 intraperikardiyal	basıncı	artırarak	olumsuz	hemodinamik	etkilere	yol	
açabileceği	unutulmamalıdır.[4,32]

Endojen	 adrenarjik	 uyarılmanın	 fazlasıyla	 arttığı	 tamponad	
hastalarında,	inotropik	ajanlar	taşikardiyi	artırarak,	ventriküler	relaksasyon	
bozukluğuna	 ve	 sonuçta	 dolum	 bozukluğunun	 daha	 da	 artmasına	 yol	
açar.[33]	 Dolayısıyla,	 tamponadda	 inotropik	 ajanlar	 genellikle	 etkili	
değildir.[4]	Perikardiyal	efüzyon	boşaltılıncaya	kadar,	hemodinamik	destek	
gereken	 olgularda,	 sistemik	 vasküler	 direnci,	 dolayısıyla	 ortalama	 arter	
basıncını	artıran	noradrenalin	gibi	vasopressör	ajanlar	kullanılabilir.[32]
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İleri Evre Kalp Yetersizliğinde 
Kardiyojenik Şok

İleri	evre	kalp	yetersizliği	(KY);	optimal	tıbbi	tedavi,	cihaz	tedavisi	
veya	 cerrahi	 girişimlere	 rağmen	 hastaların	 hafif	 efor	 ve/veya	 istirahat	
sırasında	 dahi	 semptomlarının	 ve	 KY	 bulgularının	 devam	 ettiği	
(New	York	 Kalp	 Cemiyeti	 [NYHA]	 Sınıf	 III-IV),	 tekrarlayan	 hastane	
yatışları,	 inotropik	 tedavi	 gereksinimi,	 mekanik	 destek	 cihazlarının	
yerleştirilmesi	veya	kalp	nakli	gibi	hastalığın	yönetiminde	özel	girişimsel	
yöntemlere	 ihtiyaç	 duyulduğu	 ve	 birçok	 hasta	 için	 sağkalımın	 önemli	
ölçüde	azaldığı	bir	dönemdir.[1]

Hastalığın	 seyri	 esnasındaki	 kötüleşmelerin	 bir	 kısmı	 karşımıza	
kardiyojenik	 şok	 (KŞ)	 tablosu	 olarak	 çıkabilmektedir.	 Kardiyojenik	
şok,	 tıpkı	 KY	 gibi,	 bazı	 semptom	 ve	 bulgularla	 karakterize	 klinik	 bir	
sendromdur.	Bazen	kardiyak	arrest	 sonrası	vital	bulguların	yetersizliği	 ile	
karakterize	olacak	şekilde	ani	korkutucu	bir	tablo	ile	karşımıza	çıkabileceği	
gibi,	bazen	de	özellikle	ileri	evre	KY	hastalarında,	haftalar	içinde	hastanın	
şok	tablosuna	silik	bir	şeklide	ilerlemesiyle	de	gelişebilir.

Genel	olarak	KŞ’nin	en	sık	etiyolojik	nedeni	akut	koroner	sendromlar	
(%70)	 olmakla	 birlikte,	 CardShock	 çalışmasına	 göre	 KŞ	 tablosunun	
%11’i	 KY’nin	 kötüleşmesine	 bağlı	 gelişmektedir.[2]	 Yine	 iskemik	
kardiyomiyopati	varlığında	yeni	küçük	bir	enfarkt	alanı	gelişimi	hastayı	
KŞ	 tablosuna	sokabilir.	 İleri	 evre	KY	hastalarında	da;	KŞ	etiyolojisinde	
iskemik	olaylar	önemli	bir	yer	tutar.[3]

KARDİYOJENİK ŞOK TANIM
Kardiyojenik	 şok;	 uygun	 dolaşım	 hacmi	 ve	 sol	 ventrikül	 dolum	

basıncına	 rağmen	 uygunsuz	 kardiyak	 debiye	 sekonder	 sistemik	 doku	
hipoperfüzyonu	 olarak	 tanımlanmaktadır.	 2015	 Kardiyovasküler	
Anjiyografi	 ve	 Girişim	 Topluluğu	 (SCAI)/Amerikan	 Kardiyoloji	
Topluluğu	 (ACC)/Amerika	 Kalp	 Yetersizliği	 Topluluğu	 (HFSA)/
Amerikan	 Göğüs	 Cerrahisi	 Derneği	 (STS)’ne	 ait	 uzlaşı	 bildirisinde	
KŞ’nin	 tanısal	hemodinamik	kriterleri;	 en	 az	30	dakika	 süreyle,	 sistolik	
kan	basıncı	 (SKB)’nın	≤90	mmHg	olması	veya	SKB’nin	≥90	mmHg’de	
tutulabilmesi	 için	 katekolamin	 tedavi	 desteğine	 ihtiyaç	 duyulması	 veya	
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bazale	göre	ortalama	kan	basıncı	(OKB)’nda	>30	mmHg	düşüş	olması	ile	
birlikte	 ciddi	 azalmış	 kardiyak	 debi	 (destek	 almaksızın	 kardiyak	 indeks	
(Kİ)	 ≤1.8	 L/dk/m2	 veya	 destekle	 Kİ	 ≤2.2	 L/dk/m2)	 ve	 artmış	 pulmoner	
kapiller	kama	basıncı	(PKKB)	≥15	mmHg	olması	olarak	tanımlanmaktadır	
(Tablo	1).[4]

İleri	evre	KY	olan	hastalarda	fonksiyonel	kapasite	ileri	derecede	kısıtlı	
olup,	şok	olmaksızın	bile	hemodinamik	bulgular	ileri	derecede	düşük	Kİ	
ve	 yüksek	 ventrikül	 dolum	 basıncı	 ile	 karakterizedir.[1]	 Bu	 yüzden	 tek	
başına	kardiyak	debinin	mutlak	bir	değerin	altında	olması	tek	başına	KŞ	
varlığından	bahsetmek	 için	 yeterli	 değildir.	Hayati	 organların	metabolik	
ihtiyaçlarını	karşılamada	kardiyak	debinin	yetersiz	kalması	KŞ’ye	neden	
olur	ve	buna	bağlı	son	organ	hasarı	ve	buna	ait	klinik	belirti	ve	bulgular	
bozuk	hemodinamik	parametrelere	eşlik	etmektedir.[5]

KARDİYOJENİK ŞOKTA KLİNİK VE LABORATUVAR
Klasik	“soğuk-yaş”	KŞ	fenotipindeki	hastalar	hem	sıvı	yüküne	hem	

de	 hipoperfüzyona	 ait	 belirti	 ve	 bulgu	 gösterebilirler.	 Hastanın	 genel	
durumu	 kötü,	 ajite	 ve	 dispneiktir,	 mental	 durumu	 bozuktur.	 Düşük	
kan	 basıncı	 nedeniyle	 sempatik	 sinir	 siteminin	 belirgin	 aktivasyonu	
söz	 konusudur.	 Hasta	 taşikardiktir.	 Periferik	 vazokonstrüksiyona	 bağlı	
olarak	 cilt	 soğuk	 ve	 nemlidir.	 Böbrek	 perfüzyonun	 bozulmuş	 olması	
nedeniyle	 idrar	çıkışı	azalmış	olup,	<30	mL/saat	 tespit	edilebilir.	Fizik	
muayenede	 hipervolemi	 ve	 artmış	 kardiyak	 dolum	 basıncına	 bağlı	
olarak	 gelişen	 yaygın	 raller,	 artmış	 boyun	 venöz	 dolgunluğu	 ve/veya	
hepatojügüler	 reflü	 ve	 pretibial	 ödem	 bulunabilir.	 Buna	 karşılık	 ileri	
evre	 KY	 hastalarında	 kronik	 yüksek	 dolum	 basıncı	 varlığına	 bağlı	
olarak	 gelişen	 intraparankimal	 adaptasyon	 ve	 kompensatuar	 pulmoner	
dilatasyon	 sayesinde	 her	 hastada	 fizik	 muayenede	 ral	 duyulmayabilir.	

TABLO 1
Kardiyojenik şoktaki klinik fenotipler[4]

Hacim durumu

Kuru Yaş

Periferik perfüzyon

Sıcak
Vazodilatatör şok (KŞ değil)
Artmış kardiyak indeks, düşük SVR, 
düşük/normal PKKB

Mikst KŞ
Düşük kardiyak indeks, düşük/normal 
SVR, artmış PKKB

Soğuk
Övolemik KŞ
Düşük kardiyak indeks, yüksek SVR, 
düşük/normal PKKB

Klasik KŞ
Düşük kardiyak indeks, yüksek SVR, 
artmış PKKB

KŞ: Kardiyojenik şok; SVR: Sistemik vasküler direnç; PKKB: Pulmoner kapiller kama basıncı.
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Bu	hastalar	bulantı,	kusma,	son	dönemde	artmış	kilo	kaybı	ile	karşımıza	
daha	belirsiz	bulgularla	da	çıkabilirler.[3]

Kardiyojenik	 şoktaki	 bir	 hastanın	 başlangıç	 değerlendirilmesinde,	
elektrokardiyografi	 ve	 troponin	 takibi	 yer	 almalıdır.	 Kardiyojenik	 şokta	
natriüretik	 peptid	 düzeyleri	 yüksektir.	 Hipotansiyon	 varlığında	 düşük	
natriüretik	peptid	düzeyleri	bulunması	KŞ’yi	dışlayacak	bir	bulgudur.[6]

Yapılan	 laboratuvar	 çalışmasında,	 azalmış	 organ	 perfüzyonuna	 bağlı	
olarak	artmış	transaminaz,	bilirubin,	üre,	kreatinin	ve	laktat	düzeyleri	tespit	
edilebilir.

Renal	 disfonksiyon	 KŞ’de	 sık	 görülür	 ve	 artmış	 mortalite	 ile	
ilişkilidir.[7]	Düşük	kardiyak	debiye	bağlı	renal	perfüzyonun	bozulmasının	
yanı	 sıra	 akut	 tübüler	 nekroz	 gelişimi	 veya	KŞ’de	 artmış	 santral	 venöz	
basınç,	 böbrek	 fonksiyonunda	 bozukluğa,	 idrar	 çıkışında	 azalmaya,	 üre	
ve	kreatinin	düzeyinde	yükselmeye	yol	açar.	Akut	tübüler	nekroz	gelişimi	
halinde	hasta	KŞ	tablosundan	sağ	kurtulsa	bile	böbrek	fonksiyonları	geri	
düzelmeyebilir.[8,9] 

Yine	KŞ’de	ciddi	etkilenen	bir	diğer	organ	karaciğer	(KC)’dir.	Hatta	
KC	 yetersizliği	 KŞ’nin	 en	 baş	 göstergesi	 olarak	 karşımıza	 çıkabilir.[10] 
İleri	evre	KY’de	şok	olmaksızın	pasif	KC	konjesyonu	ve	buna	bağlı	hafif	
KC	 enzim	 ve	 bilirubin	 yüksekliği	 bulunabilir.	 Uzun	 süreli	 bu	 durumun	
devam	etmesi	kardiyak	siroza	kadar	gidebilir.	Ancak	KŞ’de,	her	ne	kadar	
KC	 hipoksik	 hasara	 dirençli	 bir	 organ	 olsa	 da,	 iskemik	 hepatik	 nekroz	
gelişimi	 ile	 birlikte	 aspartat	 aminotransferaz	 ve	 alanin	 aminotransferaz	
düzeylerinde	 normal	 üst	 sınırın	 10	 katı	 üstünde	 artış	 ve	 daha	 yüksek	
bilirubin	 düzeyleri	 gelişir.	 Bilirubin	 artışı	 KŞ’de	 artmış	 mortalite	 ile	
ilişkili	 bir	 bulgudur.	 Kardiyojenik	 şoktan	 geri	 dönüşüm	 olması	 halinde	
ise	birkaç	gün	içinde	KC	enzimleri	düzelir.	Ancak	şok	tablosunun	devam	
etmesi	 halinde	 KC	 yetersizliği	 daha	 da	 kötüleşerek	 albümin	 yapımında	
bozukluğa,	kan	albümin	düzeyinde	düşüşe	ve	koagülopati	gelişimine	yol	
açabilir.[11]

Kardiyojenik	 şokta,	 hipotansiyon	 ve	 kardiyak	 debinin	 yetersizliği	
nedeniyle	dokulara	azalmış	oksijen	sunumu	neticesinde	adenozin	trifosfat	
üretimi	bozulur	ve	pirüvat	düzeyleri	artar.	Bu	durum	kuvvetli	bir	asit	olan	
kan	laktat	düzeylerinde	artışa	yol	açar.	Hastalarda	venöz	kan	yerine	arteriyel	
laktat	düzeyinin	belirlenmesi	ve	takibi	tercih	edilmelidir.	Arteriyel	laktat	
için	kestirim	değeri	2	mmol/L	olarak	belirlenmiştir.	Bu	değerin	üstündeki	
laktat	düzeyi	kötü	prognozla	ilişkilidir.[2,12]	Takip	sürecinde	değerlendirme	
aralıkları	net	olmamakla	birlikte	hastanın	durumuna	göre	1-4	saat	ara	ile	
laktat	 düzeylerinin	 bakılması	 uygundur.	 Asidoz	 gelişimi	 miyokardiyal	
kontraktiliteyi	 daha	 da	 kötüleştirir	 ve	 vazopressörlere	 olan	 yanıtı	 bozar.	
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Şok	 uzadıkça	 ve	 asidoz	 derinleştikçe	 vazokonstriktör	 yanıt	 bozulur	 ve	
tablo	 geri	 dönüşümsüz	 hale	 gelebilir.	 Kan	 pH	 ve	 laktat	 düzeyleri	 şok	
gelişiminin,	 tablonun	 ciddiyetinin	 ve	 prognozun	 önemli	 bir	 belirtecidir.	
Hastane	dışı	kardiyak	arrest	gelişen	olgularda	mortalite	oranı	laktat	düzeyi	
<5	mmol/L	olanlarda	%45	iken,	laktat	düzeyi	≥10	mmol/L	olanlarda	%83	
olarak	bildirilmiştir.[13]

KARDİYOJENİK ŞOKUN SINIFLAMASI
Medikal	 tedavinin	 artık	 semptomları	 kontrol	 atına	 almada	 yetersiz	

kaldığı	ileri	evre	KY	hastalarında	hemodinamik	durumu	ortaya	koymak	ve	
mekanik	 destek	 tedavi	 aciliyeti	 ve	 şeklini	 belirlemek	 için	 INTERMACS	
sınıflaması	geliştirilmiştir	(Tablo	2).[14]	INTERMACS	1	ve	2	profili	KŞ’deki	
hastaları	 içermekle	 birlikte,	 bu	 sınıflama	 sadece	 bu	 hastalara	 yönelik	
geliştirilmiş	 bir	 sınıflama	 değildir.	 Ayrıca	 INTERMACS	 sınıflaması	 KŞ	
hastaları	 arasında	 kardiyak	 arrest	 geçirmiş	 ve	 ekstrakorporeal	 membran	
oksijenasyonu	(ECMO)	desteğine	ihtiyaç	duyan	hasta	profili	ile	intraaortik	

TABLO 2
INTERMACS sınıflaması[14]

Intermacs Tanım

1 Kardiyojenik şok Umutsuzlar İnotrop tedavi ve mekanik destek cihazlarına 
rağmen hayatı tehdit edici organ perfüzyon 
bozukluğu mevcuttur

2 Giderek kötüleşme İnotroplara rağmen 
kötüye gidenler

İnotrop tedavi ile KB korunsa da, böbrek işlevleri, 
beslenme ve konjesyon bulgularında ilerleyici 
kötüleşme mevcuttur

3 İnotrop bağımlı stabil Stabil ancak inotrop 
bağımlı

Düşük-orta doz inotrop tedavi ile stabil olmakla 
birlikte, tedavi kesilmesiyle böbrek işlevleri, 
beslenme ve konjesyon bulgularında kötüleşme 
olur

4 İstirahatte yakınmalar Bir ayağı hastanede 
olanlar

İnotrop tedaviye ara verilebilse de, tekrarlayan 
belirti ve bulgularla sık hastaneye başvurur

5 Egzersiz intoleransı Eve bağımlılar İstirahatte yakınmasız olmakla birlikte, efor 
yapamaz ve KY belirti ve bulguları kısmen devam 
etmektedir

6 Egzersiz kısıtlaması Zor yürüyenler Çabuk yorulmakla birlikte, hafif eforu yapabilir ve 
istirahatte konjesyon bulguları yoktur

7 İleri evre KY Belirsizler Fonksiyonel kapasitesi NYHA III’dür ve yakın 
zamanda KY bulgu ve belirtileri tekrarlamamıştır

INTERMACS: The Interagency Registry for Mechanically Assisted Circulatory Support; KB: Kan basıncı; KY: Kalp yetersizliği; NYHA: 
New York Kalp Cemiyeti.
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balon	 pompa	 (İABP)	 desteği	 alan	 veya	 çoklu	 inotrop	 destek	 alan	 hasta	
profilini	 ayırt	 ettirmemektedir.	 Kardiyojenik	 şokun	 heterojen	 profilini	
daha	 kolay	 ve	 hızlı	 değerlendirmek	 üzere	 SCAI	 tarafından	 2019	 yılında	
yeni	bir	sınıflama	geliştirilmiştir.	Bu	sınıflamada	KŞ	hastaları	beş	aşamada	
değerlendirilmektedir.	Kardiyak	arrest	varlığı	ise	bir	niteleyici	faktör	olarak	
değerlendirmeye	eklenmektedir	(Tablo	3).	Bu	sınıflama	ile	yatak	başı	daha	
hızlı	bir	değerlendirme,	daha	iyi	şekilde	hemodinamik	durumu	tanımlama	
ve	klinisyenler	arasında	ortak	bir	dil	oluşturma	amaçlanmıştır.	Ayrıca	benzer	
INTERMACS	profiline	girecek	hastaları	klinisyen	tarafından	daha	iyi	ayırt	
edilmesi	sağlanmak	mümkün	olmuştur.[5]

HEMODİNAMİK MONİTÖRİZASYON
Kardiyojenik	 şoktaki	 bir	 hasta	 hemodinamik	 durum	 ve	 organ	

perfüzyonu	açısından	yakın	takip	altında	olmalıdır.	Arteriyel	kan	basıncı	
takibi	radiyal	artere	yerleştirilen	arteriyel	kateter	ile	yapılmalıdır.	Inotrop	
ve	 vazopressör	 ilaç	 tedavileri	 için	 tercihen	 internal	 jügüler	 vene	 santral	
venöz	kateter	yerleştirilmelidir.

Mevcut	kılavuz	ve	bilimsel	bildirilerin	kardiyovasküler	hasta	ve	KŞ’de	
pulmoner	 arter	 kateteri	 kullanımına	 dair	 kısıtlı	 önerileri	 bulunmakla	
birlikte,	 KŞ’de	 pulmoner	 arter	 kateterizasyonu	 ile	 elde	 edilecek	
hemodinamik	 veriler	 klinisyenin	 karar	 verme	 sürecini	 hızlandırabilir,	
seçilecek	farmakolojik	ajanlar	ve	mekanik	destek	cihazları	(MDC)	seçimi	
ve	 yönetimi	 konusunda	 yardımcı	 olabilir.	 Önceki	 akut	 dekompanse	
konjestif	KY	hastalarında	 yapılan	 çalışmaların	 aksine,	 özellikle	 geçici	

TABLO 3
Kardiyovasküler Anjiyografi ve Girişimler Topluluğu Kardiyojenik Şok Sınıflaması[5]

Aşama Tanım

A  Riskli hasta
“At Risk”

Mevcut haliyle KŞ semptom ve bulguları göstermeyen ancak KŞ riski taşıyan hasta 
(örn: Mİ, KKY)

B  KŞ başlangıcı
“Beginning CS”

Hipoperfüzyon bulunmaksızın klinik olarak rölatif hipotansiyon gelişen hasta

C  Klasik KŞ
“Classic CS”

Perfüzyonu sağlayabilmek için sıvı resüsitasyonu ötesinde girişim (inotrop/
vazopresör veya MDC) gerektiren hipoperfüzyona sahip hasta

D  Kötüleşen KŞ
“Deteriorating/Doom”

Klasik KŞ’ye benzer ancak başlangıç girişimlere yanıt alınamamıştır ve klinik 
kötüleşmektedir

E  Ölmek üzere
“Extremis”

Dolaşımın durduğu, devam eden KPR ile sık, dirençli kardiyak arrest veya EKPR 
dahil akut eşzamanlı çoklu girişimin yapıldığı hasta

KŞ: Kardiyojenik şok; Mİ: Miyokart enfarktüsü; KKY: Konjestif kalp yetersizliği; CS: Cardiogenic shock; MDC: Mekanik destek cihazı; 
KPR: Kardiyopulmoner resüsitasyon; EKPR: Ekstrakorporeal kardiyopulmoner resüsitasyon.
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MDC	 ile	 tedavi	 edilen	 KŞ	 hastalarında	 pulmoner	 arter	 kateteri	
kullanılmasının	 hastaların	 sonuçlarını	 iyileştirdiği	 bildirilmiştir.[15] 
Ancak	invazif	bir	tanı	aracı	olarak	pulmoner	arter	kateterizasyonunun	
santral	venöz	girişimle	ilişkili	olumsuz	olaylar	(%3.6),	aritmi	ve	bloklar	
(%0.3-%3.8)	ve	pulmoner	arter	rüptürü	(%0.03)	gibi	komplikasyonlara	
neden	 olabileceği	 unutulmamalıdır.[16]	 Pulmoner	 arter	 kateteri	 ile	
PKKB,	 pulmoner	 arter	 basınçları,	 sağ	 atriyal	 basınç,	 atım	 hacmi	 ve	
mikst	 venöz	 oksijen	 satürasyonunu	 değerlendirmek	 mümkündür.	
Kardiyojenik	şok	hastalarında	altta	yatan	nedene,	hacim	durumundaki	
ve	 ilaç	 dozlarındaki	 değişikliğe,	 geçici	 MDC’ye	 olan	 yanıta	 bağlı	
olarak	santral	venöz	basınç	ve	PKKB	hızlı	ve	sık	bir	şekilde	değişebilir.	
Pulmoner	 arter	 kateteri	 ile	 monitörizasyon	 bu	 parametrelerin	 net	 ve	
sürekli	ölçümünü	verebilmektedir.	Bu	sayede	hastanın	sıvı	ve	diüretik	
ihtiyacı,	 vazoaktif	 ilaç	 desteği	 ile	 geçici	 MDC	 yönetimi	 daha	 ideal	
şekilde	sağlanabilir.	Özellikle	KŞ	ile	karşımıza	çıkan	ve	önerilen	dozda	
en	az	bir	inotrop	veya	vazopresör	ilaç	kullanılmasına	rağmen	30-60	dk	
içerisinde	 toparlanma	göstermeyen	hastalarda	 (dirençli	KŞ)	veya	kan	
basıncında	 toparlama	olmasına	 rağmen	 idrar	çıkışı,	 laktat	düzeyi	gibi	
klinik	parametrelerde	düzelme	olmayan	ve	geçici	MDC	tedavisine	giden	
tüm	 hastalarda	 cihaz	 etkinliğinin	 takibi,	 cihaz	 ayarlarının	 optimize	
edilmesi,	 cihaz	 tedavisinin	 artırılması	 (kombine	 cihaz	 kullanımı)	 ve	
cihazdan	 ayrılma	 hızı	 ve	 zamanının	 belirlenmesinde	 pulmoner	 arter	
kateteri	kullanımı	önerilmektedir.[17,18]

İLERİ EVRE KALP YETERSİZLİĞİNDE GEÇİCİ MEKANİK 
DESTEK
Kardiyojenik	 şokta	 ihtiyaç	 duyulan	 vazoaktif	 ilaç	 sayısı	 arttıkça	

mortalite	 oranı	 da	 artmaktadır.	 Sırasıyla	 hiç	 vazoaktif	 ilaç	 ihtiyacı	
olmayan,	1,	2,	3	veya	≥4	vazoaktif	ilaca	ihtiyaç	duyan	hastalarda	mortalite	
oranları	%68,	%46,	%35,	%35	 ve	%26	 olarak	 bildirilmiştir.	Maksimal	
vazoaktif	ilaç	desteği	alan	bir	KŞ	hastasında	geçici	MDC	uygulamasının	
geciktirilmesi	 zaten	 yüksek	 olan	 mortaliteyi	 daha	 da	 artırır.[19]	 Akut	
veya	 kronik	 KY	 hastaları	 sınırlı	 kardiyak	 rezervleri	 nedeniyle	 geçici	
MDC	desteği	 olmaksızın	konvansiyonel	medikal	 tedavilere	 yanıt,	 akut	
koroner	 sendrom	 (AKS)	 nedeniyle	 KŞ	 tablosuna	 giren	 hastalara	 göre	
daha	 zayıf	 olabilmektedir.	 Günümüzde	 geçici	 MDC	 olarak	 kullanılan	
dört	cihaz	mevcuttur:	İntraaortik	balon	pompası,	TandemHeart	perkütan	
ventriküler	destek	cihazı,	Impella	ve	venoarteriyal	(VA)-ECMO	cihazı.[20] 
Geçici	 MDC’nin	 genel	 olarak	 mümkünse	 hastanın	 mobilizasyonu	 da	
sağlanabilecek	 şekilde	 yerleştirilmesi	 tercih	 edilmelidir.	Aksiller	 yolla	
yerleştirilen	 İABP	 veya	 Impella	 cihazı	 sol	 ventrikül	 destek	 cihazına	
veya	kalp	nakline	köprülemede	kullanılan	hastanın	mobilizasyonuna	izin	
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veren	 geçici	MDC’dir.	 Intraaortik	 balon	 pompası	 dışında	 diğer	 geçici	
MDC’ler	 sol	 ventrikülün	 tamamen	 boşalmasını	 sağlayacak	 şekilde	
5-6	litreye	ulaşan	kardiyak	debi	sağlayabilirler.[21]

Her	 ne	 kadar	 bu	 cihazların	 kullanıma	 girmesiyle	 hastane	 içi	 ölüm	
oranlarında	azalma	olsa	da,	KY	hastalarında	bu	 tedaviler	 çeşitli	 zorluklar	
yaratabilir.	Kalp	yetersizliği	hastalarında	sıklıkla	eşlik	eden	komorbiditeler	
ve	çeşitli	evre	renal	fonksiyon	bozukluğu	mevcuttur.	Mevcut	komorbiditeler	
nedeniyle	 ileri	 evre	 KY	 ile	 KŞ’ye	 giden	 hastalarda,	 KŞ	 etiyolojisinde	
AKS	 olan	 hastalardaki	 kadar	 çabuk	 bir	 toparlanma	 olmayacağı	 gibi,	
geçici	 desteğin	 uzun	 dönemli	 tedavilere	 köprülenmesine	 de	 engel	 teşkil	
edebilmektedir.	 Bu	 yüzden	 hastalarda	 stabilizasyon	 sonrası	 son	 hedef	
tedavi	düşünülerek	geçici	MDC	desteğine	karar	verilmelidir.	Bu	hastaların	
yönetiminde	 multidisipliner	 bir	 yaklaşımla	 standardize	 edilmiş	 kapsamlı	
bir	değerlendirme	 ile	hemodinamik	ve	 fonksiyonel	durum	belirlenmeli	ve	
tedavi	 yönlendirilmelidir.	 İdeal	 olan	 girişimsel	 kardiyolog,	 ileri	 evre	 KY	
ve	 nakil	 konusunda	 uzmanlaşmış	 kardiyolog,	 kardiyovasküler	 cerrah,	
ECMO	 konusunda	 deneyimli	 bir	 yoğun	 bakım	 uzmanından	 oluşan	 KŞ	
ekiplerinin	 oluşturulması	 ve	 bu	 ekip	 tarafından	 hastanın	 durumuna	
göre	 zaman	 kaybetmeksizin	 gerekli	 farmakolojik	 ve	 cihaz	 tedavilerinin	
kararının	 verilmesi	 ve	 KŞ	 yönetimi	 ile	 eşzamanlı	 olarak	 kalp	 nakli	 ve/
veya	uzun	dönem	MDC	tedavileri	için	planlamanın	yapılması,	bu	tedaviler	
için	 hasta	 uygunluğunun	 veya	 kontrendikasyonların	 belirlenmesinin	
sağlanmasıdır.[22,23]
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Sağ Ventrikül Disfonksiyonu ve 
Triküspid Kapak Yetersizliği

Bu	 bölümde	 kardiyojenik	 şok	 (KŞ)’un	 bir	 nedeni	 olarak	 akut	 sağ	
ventrikül	 (RV)	 yetersizliği	 ele	 alınacaktır,	 ayrıca	 RV	 fonksiyonlarını	
değerlendirme	parametrelerinden	ve	triküspid	yetersizliğinde	(TY)	kapağa	
müdahale	endikasyonlarından	bahsedilecektir.

Akut	 RV	 yetersizliği,	 bozulmuş	 RV	 dolumu	 ve/veya	 azalmış	 RV	
debisi	 nedeniyle	 ağırlıklı	 olarak	 venöz	 konjesyon,	 ileri	 dönemde	
sistemik	hipoperfüzyon	ile	karakterize	kompleks	ve	ilerleyici	bir	klinik	
sendromdur.[1]	Akut	 RV	 yetersizliğinin	 prevelansını	 kestirmek	 oldukça	
zordur,	 akut	 kalp	 yetersizliği	 (KY)	 nedeniyle	 hastaneye	 yatışların	
%3-9’unda	 görülmektedir	 ve	 hastane	 içi	 mortalite	 oranları	 %5-17	
aralığında	 bildirilmiştir.[2-4]	 Kalp	 yetersizliğinde	 ilgi	 yıllardır	 ağırlıklı	
olarak	 sol	 ventrikül	 (LV)	 yetersizliği	 üzerine	 yoğunlaşmakla	 birlikte,	
RV	 anatomisi	 ve	 fizyopatolojisinin	 anlaşılması	 RV	 yetersizliğinin	
tanınması	 ve	 yönetiminde	 ilerleme	 sağlanmasına	 olanak	 tanımıştır.	
Sağ	 ventrikül	 yetersizliğinde	 altta	 yatan	 nedenin	 tespiti	 ve	 tedavisi	
temel	 yaklaşımdır.	 Ayrıca,	 medikal	 tedavinin	 gecikmeden	 başlanması	
ve	 destek	 tedavilerinin/cihazlarının	 doğru	 zamanda	 devreye	 sokulması	
büyük	önem	arz	etmektedir.

ANATOMİ VE FİZYOPATOLOJİ
Sağ	 ventrikül	 anatomisi	 ve	 fizyolojisi	 LV’den	 farklı	 ve	 kompleks	

özelliklere	 sahiptir.	 Embriyogenez	 aşamasında	 primer	 kalp	 sahası	
anteriyor	 mezodermdeki	 erken	 kardiyak	 pregenitör	 hücreler	 tarafından	
şekillendirilirken,	 sekonder	 kalp	 sahası	 ise	 primer	 kalp	 sahasının	 medial	
ve	 anteriyorunda	 lokalize	 olan	 farenjiyal	 mezodermden	 köken	 alır.	 Sol	
ventrikül	primer,	RV	ve	RV	çıkış	yolu	ise	sekonder	kalp	sahası	tarafından	
oluşturulur.	 Sekonder	 kalp	 sahasının	 tanımlanması,	 RV’deki	 hasara	 yanıt	
mekanizmalarında	(hücreler	arası	sinyal	mekanizmaları	ve	transkripsiyon)	
LV’den	 farklı	 düzenleyicilerin	 olduğu	 yönünde	 yeni	 bir	 bakış	 açısı	
sağlamıştır.[5,6]

Ellipsoid	görünümlü	LV’den	farklı	olarak,	RV	üçgensi	ve	hilal	şeklinde	
görünüme	 sahiptir	 ve	 anatomik	 olarak	 üç	 kısımdan	 oluşur:	 (i)	 triküspit	
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kapak,	papiller	kaslar	ve	korda	tendineadan	oluşan	inlet	kısmı,	(ii)	trabeküle	
yapıdaki	apikal	miyokart	ve	 (iii)	 infundibulum	veya	konüs	kısmı	 (outlet).	
Sağ	 ventrikül	 üç	 musküler	 bant	 tarafından	 bölünmüştür,	 bunlar	 paryetal,	
septal	 ve	 moderatör	 bantlardır.	 Moderatör	 bant	 en	 geniş	 olanıdır	 ve	
anteriyor	papiller	kasın	 tabanından	 septuma	kadar	uzanır.	Sol	ventrikülde	
moderatör	 bant	 bulunmamaktadır.	 Sağ	 ventrikül	 hacmi	 LV’den	 daha	
fazladır,	 dolayısıyla	 da	 ejeksiyon	 fraksiyonu	 (EF)	%45-55	 arasında	 olup,	
LV’den	(%50-70)	daha	azdır.	Fakat	kas	kitlesi	LV’nin	altıda	biri	(2-5	mm)	
kadardır.[7-9]

Sağ	 ventrikül	 fonksiyonları	 sistemik	 venöz	 dönüş	 (önyük),	 pulmoner	
arteriyel	 yük	 (artyük),	 perikardiyal	 kompliyans	 ve	 RV	 serbest	 duvarı	 ile	
interventriküler	 septum	 (IVS)	 kontraktilitesi	 tarafından	 yönetilmektedir.	
Sağ	ventrikül	debisini	oluşturmak	için	gerekli	enerji	LV’ye	kıyasla	belirgin	
bir	 şekile	daha	azdır	 (yaklaşık	1/6),	çünkü	yüksek	kompliyanslı	ve	düşük	
dirençli	pulmoner	dolaşım	RV	iş	yükünü	azaltmaktadır.[2]	Artyükün	normal	
olduğu	 durumlarda	 RV	 kasılması	 inlet	 RV’den	 başlar	 ve	 outlet	 RV’ye	
(infundibulum)	 doğru	 ilerler	 ve	 hareket	 peristaltik	 ve	 körük	 şeklindedir.	
Bunun	 aksine,	 LV	 rotasyonel	 hareketlerle	 ve	 twisting	 yaparak	 apeksten	
bazale	doğru	senkron	şekilde	kasılmaktadır.	Kas	lifleri	RV’de	longitudinal	
yerleşimlidir,	 oysa	 ki	 İVS	 ve	 LV’de	 sirkumferansiyel	 yerleşim	 rotasyon	
hareketlerine	izin	vermektedir.[10,11]

Sol	 ventrikülden	 farklı	 olarak,	 kompliyan	 ve	 ince	 duvarlı	 RV	
önyükteki	 artışlara	 daha	 iyi	 uyum	 sağlayabilme	 kapasitesine	 sahiptir,	
ancak	 artyükteki	 (pulmoner	 arter	 basıncında)	 ciddi	 artışı	 özelikle	 de	
akut	 gelişmesi	 durumunda	 tolere	 edemez.[12,13]	 Fakat	 LV’de	 olduğu	
gibi,	 miyokardiyal	 intrinsik	 adaptasyon	 mekanizmaları	 işlemektedir.	
Pulmoner	 arter	 basıncında	 akut	 yükselme	 durumunda,	 önce	 dakikalar	
içerisinde	 homeometrik	 veya	 sistolik	 fonksiyonel	 adaptasyon	
mekanizmaları	 (Anrep	 kanunu)	 devreye	 girer,	 kasılma	 korunmaya	
çalışılır,	 kronik	 dönemde	 ise	 heterometrik	 veya	 boyutsal	 adaptasyon	
(Starling	 kanunu)	 devreye	 girer	 ve	 kardiyak	 debi	 korunmaya	 çalışılır.	
Sağ	 ventrikül	 dilatasyonu	 sonucunda	 TY	 artar	 ve	 sağ	 atriyumda	
ve	 RV’de	 dilatasyon	 devam	 eder.	 Öncelikle	 sistemik	 konjesyon	
bulguları	 ortaya	 çıkar.	 Venöz	 konjesyon	 aynı	 zamanda	 hepatik	 ve	
renal	 fonksiyonları	 bozarak	 daha	 fazla	 sıvı	 retansiyonuna	 neden	 olur	
ve	 kötüleşen	 RV	 yetersizliğine	 yol	 açar.[14]	 Pulmoner	 arter	 basıncında	
ani	 yükselmeye	 bağlı	 olarak	 gelişen	 akut	 RV	 yetersizliğinde,	 hücresel	
moleküler	düzeyde	bazı	patolojik	süreçler	tanımlanmıştır.	Sağ	ventrikül	
duvarındaki	gerilimin	artışı	kardiyomiyositlerde	stresi	artırır	ve	sekonder	
iskemiye	 bağlı	 hasar	 sürecini	 başlatır,	 enerji	 sağlamak	 için	 gerekli	
substratlar	 tükenir	 ve	 mitokondriyal	 enerji	 metabolizması	 bozulur.	
Proenflamatuvar	 hücrelerin	 devreye	 girmesi	 ve	 sitokin	 aktivasyonu	
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oksidatif	 hasara	 neden	 olur,	 kardiyomiyosit	 apopitozisi	 artar,	 miyozin	
ağır	zincirinde	değişiklikler	ve	kalsiyuma	duyarlılıkta	azalma	nedeniyle	
negatif	 inotropik	 süreç	 oluşur.[15,16]	 Sol	 ventrikülde	 koroner	 akım	
ağırlıklı	olarak	diyastolde	gerçekleşirken,	RV	koroner	perfüzyonu	hem	
sistolde	 hem	 de	 diyastolde	 gerçekleşir.	 Artmış	 RV	 intramural	 basıncı	
ve/veya	 azalmış	 sistemik	 arter	 basıncı	 RV	 iskemisine	 yol	 açar.[17] 
Burada	 değinilecek	 önemli	 bir	mekanizma	 da,	 ventriküllerin	 karşılıklı	
bağımlılığıdır	 (interdependence).	 Sistolik	 veya	 diyastolik	 ventriküler	
bağımlılık	konsepti,	her	iki	fonksiyonel	ventrikülün	birbirini	etkilemesi	
temeline	dayanır.	Ventriküler	bağımlılığın	anatomik	belirleyicileri,	İVS,	
perikard,	LV	ve	RV	arasındaki	miyokardiyal	 fibriler	devamlılıktır.	Sağ	
ventrikül	 (akut)	 dilate	 olursa,	 İVS	 sola	 kayar	 (septal	 şift)	 ve	 her	 iki	
ventrikül	perikard	içerisinde	yer	için	yarışmaya	başlar,	septal	şift	LV’yi	
komprese	eder	ve	dolumunu	azaltır,	 ileri	dönemde	LV	kontraktilitesini	
de	 bozabilir,	 bu	 durumda	 kardiyak	 debi	 azalır,	 sistemik	 hipotansiyon	
saptanır.[18]	Sonuç	olarak	tüm	hastalık	süreçlerinde	olduğu	gibi,	yukarıda	
sayılan	patofizyolojik	mekanizmalar	bir	kısır	döngü	içerisinde	birbirini	
etkileyerek/tetikleyerek	 RV	 disfonksiyonu	 sürecini	 kötüleştirir.	 Sağ	
ventrikül	adaptasyon	mekanizmalarının	devreye	giremediği	akut	ve	hızlı	
ilerleyen	 süreçlerde	 veya	 kompanzasyon	 sürecinin	 bozularak	 kardiyak	
debiyi	sağlayamadığı	durumlarda	KŞ	meydana	gelebilir.

AKUT SAĞ VENTRİKÜL YETERSİZLİĞİNİN NEDENLERİ VE 
KLİNİK ÖZELLİKLER
Normal	RV	 fonksiyonları	 temel	 olarak	 önyük,	 kontraktilite,	 artyük	

ve	 ventriküler	 bağımlılık	 unsurlarının	 etkileşimi	 sonucunda	 belirlenir.	
Perikardiyal	 kompliyans	 ve	 kalp	 ritmi	 de	 normal	 sınırlarda	 olmalıdır.	
Sağ	 ventrikül	 yetersizliği	 artyükü	 artıran,	 kontraktiliteyi	 azaltan,	
dolum	 basınçlarını	 artıran	 ve	 ventrikül	 bağımlılığını	 bozan	 ve	 en	 sık	
olarak	 da	 kardiyak	 ve	 pulmoner	 hastalıklar	 neticesinde	 gelişir.	 Bu	
kardiyak	ve	pulmoner	 hastalıklar	 bazen	 ayrı	 olarak	bazen	de	bir	 arada	
bulunabilir	 ve	 bahsi	 geçen	 birkaç	 mekanizma	 aynı	 anda	 ve	 birbiri	 ile	
ilişkili	 olarak	 bozulmuş	 olabilir.[1,2,13,14,19]	Akut	 RV	 yetersizliğinin	 altta	
yatan	 mekanizmalara	 göre	 nedenleri	 Tablo	 1’de	 özetlenmiştir.	 Tüm	
bu	 hastalıkların	 bu	 bölümde	 tek	 tek	 anlatılması	 mümkün	 değildir.	
Burada	 vurgulanması	 gereken	 konu,	 RV	 yetersizliği	 mekanizmasının	
anlaşılmasının,	 sürecin	 doğru	 yönetilmesi	 ve	 uygun	 tedavinin	
gecikmeden	başlanması	için	çok	önemli	olduğudur.

Hastaların	 klinik	 yansıması	 da	 altta	 yatan	 nedene	 ve	 eşlik	 eden	
komorbiditelere	 göre	 farklılık	 gösterir.	 Sağ	 ventrikül	 yetersizliği,	 daha	
önceden	 sağlıklı	 olduğu	 bilinen	 bir	 kalpte	 ani	 ve	 katastrofik	 şekilde	
gelişebileceği	gibi	(masif	pulmoner	emboli	[PE],	akut	RV	enfarktüsü	gibi),	
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kronik	 kalp-akciğer	 hastalığı	 varlığında	 (pulmoner	 hipertansiyon	 (PH),	
doğumsal	 kalp	 hastalıkları,	 kronik	 TY	 gibi)	 birden	 kötüleşebilir	 veya	
dekompanze	 hale	 gelebilir.	 Akut	 RV	 yetersizliği,	 özellikle	 yoğun	 bakım	
hastalarında	 altta	 yatan	 komorbid	 durumların	 (sepsis	 ve	 hipovolemi	 gibi)	
organ	 hipoperfüzyonuna	 yol	 açması	 nedeniyle	 zor	 tanınabilir.[14]	 Sağ	
ventrikül	 yetersizliğinin	 klinik	 bulguları	 temelde	 sistemik	 konjesyon	
şeklinde	 ortaya	 çıkar.	 İleri	 dönemde,	 RV	 dilate	 olur	 ve	 ventriküler	
bağımlılık	aracılığıyla	LV	dolumunu	bozarak	ve	LV	performansını	azaltarak	
hipotansiyon	 ve	 sistemik	 hipoperfüzyonla	 ilişkili	 klinik	 bulgular	 izlenir.	
Sistemik	 konjesyon,	 jügüler	 venlerde	 distansiyon	 ile	 karakterize	 santral	
venöz	basınç	artışı,	Kussmaul	işareti	(jügüler	venöz	basıncın	inspirasyonla	
artması),	 RV	 vurusunun	 palpasyonu,	 TY	 üfürümü	 ve	 pulsatil	 karaciğer,	
periferik	 ödem	 başlıca	 bulgulardır.	 Artmış	 santral	 venöz	 basınç	 böbrek	
fonksiyonlarında	 azalmanın	 da	 temel	 belirleyicilerindendir	 (kardiyorenal	
sendrom).	 Hepatik	 disfonksiyon	 sistemik	 konjesyon	 ve	 hipoperfüzyona	
bağlı	gelişebilir.	Ayrıca,	 sistemik	konjesyon	nedeniyle	 intestinal	bariyerin	
bozulması,	 besinlerin	 emilimini	 de	 azaltabilir.	 Nadiren	 sağdan	 sola	
intrakardiyak	şant	nedeniyle	hipoksi	saptanabilir.[13,19]

TABLO 1
Sağ ventrikül yetersizliği nedenleri

Mekanizma Örnekler 

Önyük artışı Triküspid yetmezliği
Pulmoner yetmezlik

Soldan sağa şant 
Hipervolemi

Artyük artışı Akut pulmoner emboli
Pulmoner hipertansiyon (grup 1-5)

Sağ ventrikül çıkış yolu darlığı
Pulmoner darlığı

Sistemik sağ ventrikül
Akut akciğer hasarı (ARDS)

Mekanik ventilasyon

Azalmış kasılma Miyokardit
Kadiyomiyopatiler 

Akut sağ ventrikül enfarktüsü
Sepsis

Aritmiler

Diğer Perikardiyal tamponad 
  Kalp nakli sonrası

Sol ventikül destek cihazı sonrası
Hematolojik hastalıklar (örn. orak hücreli anemi)

Konjenital kalp hastalıkları (birden fazla mekanizma)

ARDS: Akut solunum sıkıntısı sendromu.
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SAĞ VENTRİKÜL FONKSİYONLARININ DEĞERLENDİRİLMESİ
Her	 hastalığın	 tanısında	 olduğu	 gibi,	 iyi	 bir	 öykü	 alınarak	

komorbiditelerin	 saptanması	 ile	 birlikte	 semptomlar	 ve	 bulguların	
değerlendirilmesi	 önemlidir.	 Sağ	 ventrikül	 yetersizliğinde	
elektrokardiyografi	 (EKG)’de	 bozulma	 ve	 biyokimyasal	 belirteçlerde	
artma	 tanıda	 değer	 ifade	 etse	 de,	 değerlendirmede	 en	 temel	 yöntem	
ekokardiyografik	(EKO)	görüntülemedir.	Sağ	ventrikül	görüntülemesinde	
altın	standart	kabul	edilse	de	günlük	pratikte	kardiyak	manyetik	rezonans	
görüntülemesi	 (MRG)	olması	gerekenden	daha	az	kullanılmaktadır,	bazı	
olgularda	ise	bilgisayarlı	tomografi	(BT)	ve	radyonüklid	görüntülemelere	
başvurulmaktadır.	İnvaziv	hemodinamik	değerlendirme	de	tanısal	süreçte	
yer	almaktadır.

Sağ	ventrikül	yetersizliğindeki	EKG	bulguları	altta	yatan	nedene	göre;	
RV	gerilimine/hipertrofisine	 sekonder	 olarak	 anteroseptal	 derivasyonlarda	
ST	segment	depresyonu	ve	T	negatifliği	ve	sağ	dal	blok’u,	ST	elevasyonu,	
P	pulmonale	 (sivri	P	dalgaları)	veya	bunların	kombinasyonudur.	Bu	EKG	
değişikliklerinin	 duyarlılığı	 düşük	 olmakla	 beraber	 özgüllüğü	 yüksektir.	
Sağ	ventrikül	yetersizliğine	atriyal	fibrilasyon/flutter	de	eşlik	edebilir.[13,14,19]

Laboratuvar	 değerleri	 göz	 önüne	 alındığında,	 renal	 fonksiyonlarda	
bozulma	 (serum	 üre	 ve	 kreatinin	 değerlerinde	 yükselme	 ve	 elektrolit	
imbalansı),	 karaciğer	 enzimlerinde	 (ALT,	 AST	 ve	 bilirubin)	 yükselme	
ve	 laktat	 düzeylerinde	 artış	 izlenebilir.	 Laktat	 düzeylerinde	 artış	 azalmış	
doku	 oksijenizasyonu,	 intestinal	 konjesyon	 ve	 hepatik	 klirenste	 azalma	
dahil	 birçok	mekanizma	 ile	 ilişkili	 olabilir.	 Sağ	 ventrikül	 disfonksiyonun	
kanıtı	 en	 fazla	 olan	 biyobelirteçleri	 ise	 N-terminal	 B-tipi	 natriüretik	
peptit	 (NT-proBNP)/B-tipi	 natriüretik	peptit	 (BNP)	düzeyleri	 ve	kardiyak	
troponinlerdir.	Temel	olarak	RV	gerilimi	ve	kardiyomiyosit	hasarı	nedeniyle	
yükselen	bu	biyobelirteçlerin	RV	disfonksiyonunu	değerlendirmesinin	yanı	
sıra	prognostik	önemleri	de	vardır.[14,19]

Kardiyak	 MRG,	 tüm	 kalbin	 üç	 boyutlu	 tomografik	 görüntülemesine	
imkan	 veren	 ve	 anatomik	 özelliklerinden	 dolayı	 RV	 görüntülemesinde	
(RV	 kitlesi,	 boyutu,	 duvarı	 ve	 EF)	 altın	 standart	 yöntemdir.	 Kardiyak	
anatominin	 belirgin	 olarak	 bozulduğu	 doğumsal	 kalp	 hastalıklarında	
çok	 değerli	 bir	 tetkik	 haline	 gelmiştir.[20,21]	Geç	 gadolinyum	 tutulumu	RV	
fibrozisi	olan	alanları	tanımlayabilir,	yine	de	LV	duvarına	göre	belirgin	ince	
yapıda	olması	değerlendirmede	güçlük	yaratabilir.	İnspiryum	ve	ekspiryum	
fazlarında	 dinamik	 gerçek	 zamanlı	 görüntü	 alınması	 ile	 RV	 hacim	
değişiklikleri	 ve	 İVS’nin	 aralıklı	 dalgalanması	 tespit	 edilebilir.	Hız	kodlu	
(velocity	 encoded)	 yöntemlerle	 kardiyak	 debi,	 RV	 çıktısı	 ölçülebilir.[22] 
Görüntülemenin	görece	uzun	sürmesi,	MR	uyumlu	olmayan	kalp	içi	cihazlar	
ile	 etkileşim,	 deneyim	 eksikliği	 ve	maliyet	 cihazın	 kullanımını	 kısıtlayan	
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temel	 etkenlerdir.	 Kardiyak	MR’de	 olduğu	 gibi,	 BT	 görüntüleme	 de	 RV	
boyutları	 ve	 fonksiyonları	 hakkında	 volümetrik	 bilgi	 sağlar.	 Kontrastlı	
BT	 hızlı	 tarama	 yapabilmesi	 ve	 yüksek	 uzaysal	 çözünürlüğü	 sayesinde	
RV	 değerlendirmesinde	 kullanışlı	 bir	 yöntemdir.	 Nefrotoksik	 kontrast	
madde	 ihtiyacı	 ve	 radyasyon	 içeriği	 cihazın	 kullanımını	 kısıtlayan	 temel	
nedenlerdir.[23]	Tek	foton	emisyon	tomografisi	(SPECT),	pozitron	emisyon	
tomografisi	 (PET)	 ayrıca	 hibrid	 SPECT/PET	 ve	 PET/BT	 sistemlerinin	
gelişmesi	 görüntü	 kalitesini	 ve	 kontrast	 rezolüsyonu	 artırmakla	 beraber,	
RV’nin	 aynı	 anda	 hem	 perfüzyonunu	 hem	 de	 fizyolojik	 ve	 üç	 boyutlu	
anatomik	 değerlendirilmesini	 sağlamıştır.	 Bu	 görüntüleme	 yöntemleri	
gelecekte	 RV	 disfonksiyonu	 gelişimi	 açısından	 yüksek	 riskli	 hastaların	
erken	tanısında	ve	koruyucu	önlemlerin/tedavilerin	verilmesinde	yer	alarak	
proaktif	 hastalık	 yönetimini	 sağlayabilir.	 Nadiren	 kullanılmakla	 beraber,	
radyonüklid	ventrikülografi	kompleks	geometrisi	göz	önüne	alındığında	RV	
hacimlerini	EKO’dan	 daha	 doğru	 değerlendirebilir.	Teknesyum	pirofosfat	
görüntüleme	 belirli	 infiltratif	 proseslerin	 özellikle	 de	 transtiretin	 aracılı	
kardiyak	amiloidozisin	tanısında	duyarlıdır.[24]

Acil	 servis	 veya	 yoğun	 bakım	 ünitelerinde	 yatak	 başı	 kullanımı	
da	 mümkün	 olan	 EKO	 RV	 fonksiyonlarının	 ve	 boyutlarının	
değerlendirilmesinde	 ilk	başvurulan	 tetkiktir.	Sağ	ventrikül	yetersizliğinin	
ekstrinsik	 nedenlerinin	 dışlanmasında	 ve	 tedavisinin	 planlanmasında	
(örneğin	perikardiyal	 tamponad)	ayrıca	 inferior	vena	kava	(İVK)’nın	çapı	
ve	solunumsal	değişimi	üzerinden	sağ	atriyal	basıncın	 tahmininde	önemli	
bilgiler	sağlar.	Sistolik	pulmoner	arter	basıncı	(PAB)’nın	hesaplanmasında	
da	güvenilir	bir	araçtır.[25,26]	Ekokardiyografik	olarak	RV	işlevi	birçok	akustik	
pencereden	 elde	 edilen	 görüntülerle	 değerlendirilir.	 Başlıca	 görüntüler,	
apikal	4	boşluk,	modifiye	apikal	4	boşluk	(RV	odaklı),	sol	parasternal	kısa	
ve	uzun	 aks,	 sol	 parasternal	RV	giriş	 yolu	ve	 subkostal	 kesitlerdir.	Nadir	
durumlarda	diyastolik	PAB	ve	RV	diyastolik	işlevi	gibi	ek	parametrelerin	de	
değerlendirilmesi	gerekebilir.[27]	Son	yıllarda	RV	fonksiyonlarının	özellikle	
kantitatif	 değerlendirilmesi	 yönünde	 önemli	 parametreler	 geliştirilmiştir.	
Amerika	Ekokardiyografi	Derneği	ve	Avrupa	Kardiyovasküler	Görüntüleme	
Birliği	global	RV	fonksiyonlarının	kantitatif	değerlendirilmesinde	aşağıdaki	
parametrelerden	 an	 az	 birinin	 kullanımını	 önermektedir:	 fraksiyonel	 alan	
değişimi	 (FAD),	 triküspid	 anüler	 düzleminin	 sistolik	 hareketi	 (TAPSE),	
doku	 Doppler	 yöntemiyle	 triküspid	 lateral	 anüler	 seviyeden	 elde	 edilen	
sistolik	 S	 dalgası	 veya	 RV	 miyokart	 performans	 indeksi	 (MPİ).[28] 
Triküspid	 anüler	 düzleminin	 sistolik	 hareketi	 ve	 S`	 velositesine	 ilaveten	
deformasyon	 (strain)	 görüntüleme	 teknikleriyle	 de	RV	global	 ve	 bölgesel	
hareketleri	değerlendirilebilir.	Sağ	ventrikül	EF’sinin	 iki	boyutlu	EKO	ile	
değerlendirilmesi	 önerilmemektedir,	 fakat	 deneyimi	 ve	 uygun	 ekipmanı	
olan	 merkezlerde	 üç	 boyutlu	 RV	 hacimleri	 ve	 EF	 hesaplamaları	 kabul	



129

Sağ Ventrikül Disfonksiyonu ve Triküspid Kapak Yetmezliği

edilebilir	 tutarlılık	 ve	 doğrulukla	 yapılabilmektedir.[28]	 Ekokardiyografik	
görüntülemede	 RV	 boyut	 ve	 işlevini	 gösteren	 parametreler	 referans	 sınır	
değerleriyle	beraber	Tablo	2’de	sunulmuş	ve	Şekil	1-6’da	örnek	görüntüler	
üzerinde	(Dr.	Bahar	Pirat	ve	Dr.	Elif	Sade’nin	izniyle)	gösterilmiştir.

Güncel	 kardiyojenik	 şok	 yönetiminde	 pulmoner	 arter	 kateterizasyonu	
önemli	 bir	 yer	 tutmaktadır.	Ancak,	 ince	 duvarlı	 ve	 dilate,	 aynı	 zamanda	
ventriküler	 aritmilere	 yatkın	 RV	 varlığında	 ve	 ekokardiyografik	
görüntülemenin	 gelişmesi	 nedeniyle,	 invazif	 hemodinamik	 değerlendirme	

TABLO 2
Sağ ventrikül boyut ve işlevini gösteren parametreler

Sağ ventrikül boyutu Normal aralık

Bazal çap (mm) 25-41

Orta kısım çapı (mm) 19-35

Uzunlamasına çap (mm) 59-83

Subkostal duvar kalınlığı (mm) 1-5

Çıkım yolu parasternal uzun aks proksimal çap (mm) 21-35

Çıkım yolu parasternal kısa aks distal çap (mm) 17-27

Diyastol sonu alan (VKİ’ye göre)  (cm2 /m2)
Erkek
Kadın

5-12.6
4.5-11.5

Sistol sonu alan (VKİ’ye göre) (cm2 /m2)

Erkek 2.0-7.4

Kadın 1.6-6.4

Sağ ventrikül işlevi Anormal değer

TAPSE (mm) <17

Pulse Doppler S dalga hızı (cm/sn) <9.5

Renkli Doppler S dalga hızı (cm/sn) <6.0

Fraksiyonel alan değişimi (%) <35

Üç boyutlu EF (%) <45

Pulse Doppler MPİ >0.43

Doku Doppler MPİ >0.54

E dalga deselerasyon zamanı (msn) <119 veya >242

E/e' >6.0

VKİ: Vücut kütle indeksi; TAPSE: Triküspid anüler düzleminin sistolik hareketi; EF: Ejeksiyon fraksiyonu; 
MPİ: Miyokart performans indeksi.
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ŞEKİL 1. Sağ ventrikül apikal 4 boşluk kesitlerinden bazal ve orta seviyeden çapların ölçülmesi.

ŞEKİL 2. Apikal 4 boşluk kesitlerinden M-mod yöntemiyle TAPSE ölçülmesi.
TAPSE: Triküspid anüler düzleminin sistolik hareketi.

ŞEKİL 3. Fraksiyonel alan değişimi hesaplanması için diyastol ve sistol sonunda sağ ventrikül alanı hesaplanması.
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ŞEKİL 4. Doku Doppler yöntemiyle apikal 4 boşluk pencereden sağ ventrikül lateral anüler sistolik 
dalga hızının ölçülmesi.

ŞEKİL 5. Sağ ventrikül longitudinal deformasyonunun 
incelenmesi.

ŞEKİL 6. Üç boyutlu inceleme ile sağ ventrikül hacmi ve EF 
hesaplanması.
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tedavi	 takibi	 dışında,	 nadiren	 tanısal	 amaçlı	 (ör.	 açıklanamayan	 akut	
RV	 yetersizliği	 tanısında)	 kullanılmaktadır.	 Akut	 RV	 yetersizliğinin	 sık	
saptanan	kateter	bulguları,	artmış	sağ	ventrikül	basıncı	(SVB)	(>20	mmHg),	
ters	basınç	gradiyenti	(SVB	>	kapiller	uç	basıncı),	düşük	kardiyak	indeks	
(<2	 L/dk/m2)	 ve	 atım	 hacmi	 indeksi	 (<30	 mL/m2)	 azalmış	 miks-venöz	
oksijen	satürasyonudur	(<%55).	[14,29]

AKUT SAĞ VENTRİKÜL YETERSİZLİĞİNİN TEDAVİSİ
Akut	 RV	 yetersizliğinin	 tedavisi	 Tablo	 1’de	 sunulmuş	 olan	 altta	

yatan	 nedenlerin	 tanımlanması	 ve	 hastalık	 ciddiyetinin	 ortaya	 konması	
sonrasında	 nedene	 yönelik	 tedavi	 planlanması	 temeline	 dayanmaktadır.	
Altta	 yatan	 nedenin	 spesifik	 tedavisi	 dışında	 (akut	 PE’de	 reperfüzyon	
stratejileri	 ve	 akut	 RV	 enfarktüsünde	 primer	 perkütan	 koroner	 girişim	
(PKG)	ve	 akut	 tamponadda	perikardiyosentez	gibi)	 akut	RV	yetersizliği	
tedavisi	dört	 ana	unsurdan	oluşmaktadır:	 (i) sıvı	dengesinin	 sağlanması,	
(ii)	 perfüzyon	 basıncının	 sürdürülmesi,	 (iii)	 miyokart	 kontraktilitesinin	
artırılması	 ve	 pulmoner	 vazoaktif	 tedavi,	 (iv) ileri	 tedavi	 seçenekleri	 ve	
mekanik	dolaşım	desteği.[1,13]	Sürecin	yönetimi	Şekil	7’de	özetlenmiştir.

Altta yatan nedenin tanımlanması ve spesifik tedavi
(Pulmoner emboli ve akut miyokart enfarktüsünde reperfüzyon)

Sıvı dengesinin sağlanması
(örn. Önyük düşükse sıvı, konjesyon varlığında diüretik verilmesi)

Perfüzyon basıncının sağlanması
(vazopressör tedavi, noradrenalin)

Miyokart kontraktilitesinin artırılması
(levosimendan, dobutamin, PDE3i)

İleri tedavi seçenekleri
(artyükün azaltılması (inhaler NO ve prostosiklin)

Mekanik dolaşım desteği
(ekstrakorporeal membran oksijenizasyon, sağ/biventriküler destek cihazları)

ŞEKİL 7. Akut sağ ventrikül yetersizliğinin yönetimi.
PDE3i: Fosfodiesteraz 3 inhibitörü; NO: Nitrik oksit.
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Sağ	 ventrikül	 yetersizliğinde	 aralıksız	 olarak	 sıvı	 desteği	 sağlanması	
yönünde	genel	bir	yaklaşım	hatalıdır	ve	olumsuz	sonuçlara	neden	olabilir.	
Sağ	ventrikül	önyükteki	değişimlere	fizyolojik	olarak	uyum	sağlayabilmekle	
beraber,	RV	yetersizliği	olan	hastaların	belirli	bir	kısmı	önyük	bağımlıdır,	
oysa	ki	çoğu	hastada	RV	yetersizliğinin	nedeni	ya	da	akut	dekompanzasyonu	
tetikleyen	durum	RV	sıvı	yükünün	artışıdır.	Bu	durumda,	artmış	sıvı	yükü	RV	
distansiyonunu	 artırarak	 duvar	 gerilimde	 artışa,	 kontraktilitede	 azalmaya,	
TY	derecesinde	artışa,	ayrıca	ventriküler	bağımlığı	bozarak	LV	dolumunda	
azalma	ve	 nihayetinde	 sistemik	 çıktının	 azalarak	 organ	disfonksiyonunun	
kötüleşmesine	 neden	 olabilir.[1,30]	 Sağ	 ventrikül	 yetersizliği	 ve	 venöz	
konjesyon	bulguları	olan	hastalarda	optimal	sıvı	dengesinin	sağlanması	için	
diüretikler	kullanılmalıdır.	Sağ	ventrikül	yetersizliğine	bağlı	olarak	ve/veya	
ciddi	 TY	 nedeniyle	 yoğun	 renal	 konjesyon	 olan	 hastalarda	 etkin	 plazma	
diüretik	düzeyinin	sağlanması	büyük	önem	taşır.	Bu	nedenle	intravenöz	loop	
diüretiklerinin	bölünmüş	dozlarla	veya	sürekli	infüzyon	şeklinde	verilmesi	
gerekir.	Diüretik	yanıtı	idrar	çıkışı	veya	diüretik	sonrası	spot	idrar	sodyum	
düzeyi	 tayin	edilerek	 takip	edilmelidir.	Etkin	dekonjesyon	sağlanamaması	
durumunda,	 loop	diüretiği	dozunun	artırılması,	 farklı	 etki	mekanizmasına	
sahip	diüretiklerle	kombine	edilerek	ardışık	nefron	blokajı	yapılması	gerekir.	
Dirençli	 olgularda	 ise	 renal	 replasman	 tedavisi/ultrafiltrasyon	 devreye	
sokulmalıdır.	Öte	yandan,	dolum	basınçlarının	artmadığı	durumlarda	santral	
venöz	basıncın	takibi	(8-12	mmHg)	ve	yakın	klinik	izlemle	dikkatli	şekilde	
sıvı	verilmesi	uygun	bir	yaklaşımdır.[1,13,31]

Vazopressör	 ve	 inotropik	 ajanlar	 ileri	 dönem	 RV	 yetersizliği/
kardiyojenik	 şok	 tablosundaki	 hastalarda	 arteriyel	 kan	 basıncının	
yükseltilerek	 organ	 perfüzyonun	 sürdürülebilmesi	 için	 kullanılır.	Hacim	
ve/veya	basınç	yükü	altındaki	RV	iskemik	hasara	daha	yatkın	hale	gelir,	
ayrıca	serebral,	renal	ve	hepato-splanknik	akımın	sürdürülmesi	gereklidir.	
Vazopressör	ajanlar	ve	inotropik	ilaçlar	kısa	dönemde	altta	yatan	nedenin	
tedavisinde	 ve/veya	 idame	 tedavi	 yapılana	 kadar	 bu	 hayati	 süreçte	
görev	 alırlar.[1,12,13]	 Halen	 en	 önemli	 vazopressör	 ajan	 konumunda	 olan	
noradrenalin	potent	α1-reseptör	agonisti	olup	zayıf	β-reseptör	aktivitesine	
sahiptir.	Vazokonstriksiyon	 yaparak	 sistemik	 kan	 basıncını	 yükseltirken	
inotropik	ve	kronotropik	 etkileri	 daha	 az	belirgindir.	Pulmoner	vasküler	
direnç	 üzerine	 etkisi	 olmadığından	RV	 artyükünü	 artırmaz.	Vazopressör	
tedavi	verilirken	genellikle	ortalama	arteriyel	basınç	takibi	yapılır.	Ciddi	
RV	 ve/veya	 TY	 ve	 ciddi	 artmış	 santral	 venöz	 basıncı	 olan	 bir	 hastada	
organ	 perfüzyonunun	 tek	 başına	 belirleyici	 kriteri	 olarak	 ortalama	
arteriyel	 basınç	 alınmamalıdır,	 yine	 de	 60-65	 mmHg’lik	 basınç	 kabul	
edilebilir.[1,13,32]	 Arjinin	 vazopressin	 pulmoner	 vasküler	 direnci	 belirgin	
etkilemeden	 periferik	 vazokonstriksiyona	 neden	 olur	 ve	 yandaş	 tedavi	
olarak	değerlendirilebilir.[2]	Öte	yandan	adrenalin	kardiyojenik	şokta	kısa	
dönem	mortalite	artışı	ile	ilişkili	olduğu	için	kullanımı	önerilmemektedir.[33] 
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Vazopressör	 ve	 inotropik	 ajanların	 sürecin	 elverdiği	 en	 kısa	 sürede	 doz	
azaltılarak	kesilmesi	gerektiği	unutulmamalıdır.	Dobutamin,	levosimendan	
ve	 fosfodiesteraz	 tip	 3	 inhibitörleri	 (milrinon)	 kontraktiliteyi	 düzelterek	
kardiyak	 debiyi	 artırır	 ve	 ciddi	 RV	 yetersizliği	 nedeniyle	 kardiyojenik	
şoktaki	 hastalarda	 genelde	 vazopressör	 tedavi	 ile	 birlikte	 kısa	 süreli	
kullanılır.	 Levosimendan,	 RV	 üzerinde	 inotropik	 etkisi	 ve	 pulmoner	
vazodilatasyon	yapması	nedeniyle	RV	-	pulmoner	arteriyel	“uncoupling”	
in	düzelmesinde	olumlu	etkilere	sahiptir.	Fosfodiesteraz	tip	3	reseptörleri	
pulmoner	yatakta	bulunmamaktadır.	Bu	nedenle	milrinon	pozitif	inotropik	
etki	 yaparken	 pulmoner	 vasküler	 direnci	 etkilemez.	 Ayrıca	 milrinon	
ile	 taşikardi	 daha	 az	 izlenir	 ve	 özellikle	 beta	 bloker	 tedavi	 altındaki	
kardiyojenik	 şok	 hastalarında	 mantıklı	 bir	 tercihtir.	 Uzamış	 infüzyona	
rağmen	 ilaç	 toleransı	 da	 daha	 az	 görülür.	 Dobutaminle	 kıyaslandığında	
özellikle	 intravenöz	 bolus	 esnasında	 milrinon	 ile	 hipotansiyon	 daha	
sık	 görülür	 ve	 kısmi	 renal	 klerensi	 doz	 ayarlanmasında	 göz	 önünde	
bulundurulmalıdır.[1,2]	 Bu	 inotropik	 ilaçların	 sistemik	 vazodilatasyon	
etkileri	 de	 olduğu	 için	 (inodilatör	 etki)	 her	 ne	 kadar	 LV	 önyükü	 yeterli	
olanlarda	 daha	 az	 görülse	 de	 hipotansiyonu	 derinleştirebilirler	 ve	 bu	
durumda	 noradrenalinle	 kombine	 edilmelidirler.	 Levosimendan	 veya	
milrinon	 sol	 kalp	 kökenli	 PH	 zemininde	 gelişen	 kardiyojenik	 şokta	
dobutamine	 kıyasla	 tercih	 edilebilir.[34,35]	 Kısa	 dönemde	 kullanımları	
hemodinamik	düzelme	sağlasa	da,	uzun	dönem	 inotropik	ajan	kullanımı	
artmış	miyokardiyal	oksijen	tüketimi	ve	artmış	mortalite	ile	ilişkilidir	ve	
hastaneye	yatırılan	her	hastada	rutin	olarak	kullanılmamalıdır.[36]

Pulmoner	 hipertansiyon	 hasta	 grubu	 ise	 bazı	 farklı	 özellikler	
taşımaktadır.	 Hipoksik	 PH	 hastalarında	 uzun	 dönem	 oksijen	 tedavisi,	
hastalarda	 stabilizasyon	 sağlasa	 da,	 hipoksi	 olmayan	 veya	 ılımlı	 düzeyde	
hipoksik	 hastalarda	 rutin	 kullanımının	 faydası	 gösterilememiştir.[37]	 Bu	
hasta	 grubunda	 pulmoner	 vazodilatör	 tedavi	 hastalığın	 seyri	 üzerinde	
olumlu	 etkilere	 sahiptir	 ancak	 burada	 ayrıntılı	 olarak	 bahsedilmeyecektir.	
Belirgin	 RV	 yetersizliği	 olan	 PH	 hastalarında,	 intravenöz	 prostasiklin	
analogları	RV	 artyükünü	 azaltmada	 etkilidir	 fakat	 sistemik	 hipotansiyonu	
derinleştirme	 potansiyeli	 nedeniyle	 dikkatli	 kullanılmalıdır.	 Bu	 durum	
diğer	 oral	 tedavilerde	 de	 izlenebilir,	 alternatif	 olarak	 inhaler	 nitrik	 oksit	
(NO)	veya	inhaler	prostasiklin	tercih	edilebilir.	Bu	vazoaktif	ilaçların	akut	
RV	yetersizliğinde	yoğun	bakımda	kullanımının	kısa	dönemde	de	olumlu	
etkileri	 saptanmıştır.	 Pulmoner	 vazoaktif	 tedaviler	 ventilasyon/perfüzyon	
uyumsuzluğunda	 artışa	 bağlı	 olarak	 klinik	 kötüleşme	 riski	 nedeniyle	
sadece	seçilmiş	hasta	grubunda,	uygun	klinik	endikasyonda	ve	bu	konuda	
özelleşmiş	 merkezlerde	 verilmelidir.	 Sağ	 ventrikül	 yetersizliğinin	 en	 sık	
nedeni	olan	sol	kalp	hastalığı	nedeniyle	gelişen	PH	tedavisinde,	bu	spesifik	
ilaçların	(fosfodiesteraz	tip	5	inhibitörleri,	endotelin	reseptör	antagonistleri,	
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guanilat	siklaz	stimülatörleri,	prostasiklin	analogları	ve	reseptör	agonistleri)	
kullanımı	önerilmemektedir.[13,38]

Mekanik	dolaşım	desteği	(MDD)	konusu	başka	bir	bölümde	anlatıldığı	
için	bu	bölümde	ayrıntılı	olarak	bahsedilmeyecektir.	Sağ	ventriküle	yönelik	
MDD	 belirli	 klinik	 durumlarda	 oldukça	 etkilidir.	 Bunların	 başında;	 akut	
RV	 enfarktüsü,	 akut	 PE,	 fulminant	miyokardit	 ve	 belirli	 ameliyat	 sonrası	
süreçler	 (LV	 destek	 cihazı	 veya	 kalp	 nakli	 sonrasında	 gelişen	 düşük	
kardiyak	 debi	 sendromları)	 gelmektedir.	 Başarıyı	 belirleyen	 en	 önemli	
kriter	ciddi	ve	geri	dönüşümsüz	uç	organ	hasarı	meydana	gelmeden	doğru	
zamanı	belirlemektir.[1]	Uygun	cihaz	ve	strateji	belirlemek	büyük	önem	arz	
eder.	 Öncelikle;	 iyileşmeye	 köprü,	 köprülemeye	 köprü	 (LV/biventriküler	
destek	 cihazı/total	 yapay	 kalp)	 veya	 transplantasyona	 köprü	 stratejileri	
gözden	 geçirilmelidir.	 Cihaz	 seçimini	 etkileyeceği	 için	 oksijenatör	
ihtiyacı	 tayin	edilmelidir.	Hem	RV	hem	de	LV	fonksiyonları	çok	dikkatle	
değerlendirilmelidir	 (izole	RV	desteği	veya	biventriküler	destek).	Ulaşımı	
daha	kolay	ve	maliyeti	daha	az	olan	ve	perkütan	yoldan	uygulanan	ve	daha	
kısa	 süreli	 destek	 sağlayan	 venoarteriyel	 (VA)	 ekstrakorporeal	 membran	
oksijenizasyonu	 (ECMO)	 akut	 dönemde	 RV	 önyükünü	 ve	 RV	 debisini	
azaltır.	Burada	önemli	bir	nokta,	VA-ECMO	uygulamasının	LV	artyükünü	
de	artırmasıdır.	Özellikle	biventriküler	yetersizlik	durumunda,	sol	atriyum	
veya	LV’nin	yükünün	azaltılması	(ek	destek	cihazının	konması	gerekebilir)	
ile	kötüleşen	LV	yetersizliği	ve	pulmoner	ödemin	önüne	geçilebilir.	Halen	
uygulamada	 olan	 ve	RV’nin	 yükünü	 direkt	 olarak	 azaltan,	 perkütan	 veya	
cerrahi	yoldan	uygulanan	cihazlar	(Impella	RP,	TandemHeart	ve	ProtekDuo	
gibi)	benzer	şekilde	akut	dönemde	hemodinamik	düzelme	sağlar	fakat	sol	
atriyum	 basıncında	 artışa	 neden	 oldukları	 için	 biventriküler	 yetersizlikte	
kullanıldıkları	takdirde	pulmoner	ödem	riski	artar.	Bu	durumda	LV	önyükü	
diürez,	sıvı	çekimi	veya	ek	bir	destek	cihazı	ile	azaltılmalıdır.	Sağ	ventrikül	
destek	cihazlarının	uzun	dönem	hatta	en	son	 tedavi	 (destination)	şeklinde	
kullanımı	üzerine	sınırlı	sayıda	olgu	bildirilmişse	de	dirençli	olgularda	son	
çare	olarak	kalp	ve/veya	kalp-akciğer	nakli	düşünülmelidir.[1,13,39,40]

TRİKÜSPİD KAPAK YETMEZLİĞİ VE MÜDAHALE 
ENDİKASYONLARI
Hafif	derecede	TY	sağlıklı	bireylerde	EKO’da	sıklıkla	karşılaşılan	bir	

durumdur.	 Patolojik	 TY	 sıklıkla	 sekonder	 nedenlere	 bağlı	 gelişir,	 primer	
kapak	 patolojileri	 ise	 nadiren	 görülür.	 Sekonder	 TY,	 bir	 önceki	 konuda	
bahsedilmiş	 olan	 RV’de	 basınç	 veya	 hacim	 artışına	 veya	 her	 ikisine	 de	
bağlı	olarak	RV	yüklenmesi	sonucunda	meydana	gelir.	Basınç	yükünde	artış	
sıklıkla	PH	nedeniyledir.	Hacim	yüklenmesi	RV	intrinsik	hastalıkları	veya	
atriyal	septal	defekt	gibi	soldan	sağa	şant	neticesinde	ortaya	çıkar.	Primer	
TY	 enfektif	 endokardit,	 romatizmal	 kalp	 hastalığı,	 karsinoid	 sendrom,	
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miksomatöz	hastalık,	endomiyokardiyal	fibrozis,	Ebstein	anomalisi,	torasik	
travma	 ve	 iyatrojenik	 nedenlere	 bağlıdır.	 Kalıcı	 kalp	 pili	 elektrodları	 da	
TY’nin	nedenleri	arasında	yer	almaktadır.[41]

Triküspit	yetersizliği	 ilerleyici	 şekilde	RV	ve	 sağ	atriyum	dilatasyonu	
yapar,	 her	 iki	 durum	da	 anüler	 dilatasyona	 neden	 olarak	TY’nin	 daha	 da	
ilerlemesine	neden	olur.	Ayrıca	ciddi	TY	ventriküler	bağımlılığı	etkileyerek	
hem	sağ	 taraflı	atım	hacmini	hem	de	LV	önyükünü	azaltır.	Sürekli	artmış	
hacim	 yüküne	 maruziyet	 ileri	 dönemde	 ventrikül	 disfonksiyonu	 ve	
geri	 dönüşümsüz	 miyokart	 hasarı	 yapabilir.	 Tüm	 bunlara	 rağmen,	 ciddi	
TY	 bile	 uzun	 süre	 iyi	 tolere	 edilir	 ve	 genelde	 başka	 bir	 nedenle	 yapılan	
ekokardiyografik	incelemede	farkına	varılır.[41,42]	Primer	TY’nin	doğal	seyri	
ile	ilgili	veriler	sınırlı	olsa	da,	ciddi	TY	fonksiyonel	olarak	yıllarca	iyi	tolere	
edilse	de	kötü	prognoz	ile	 ilişkilidir.	Ciddi	sekonder	TY	prognozunu	altta	
yatan	 hastalıklar	 da	 belirler.	 Sağ	 ventrikül	 yetersizliğinin	 tedavi	 edilmesi	
durumunda	TY	derecesi	azalabilirken,	sol	taraflı	lezyonların	düzelmesinden	
sonra	bile	TY	sebat	edebilmekte	hatta	bazı	olgularda	kötüleşebilmektedir.[43]

Ekokardiyografi	 TY’nin	 değerlendirilmesinde	 ideal	 görüntüleme	
tekniğidir.	Mitral	kapak	değerlendirmesinde	olduğu	gibi	kapaktaki	yapısal	
anormalliklerin	varlığı	primer	ve	sekonder	TY	ayırımında	kullanılmaktadır.	
Ciddi	TY	 kriterleri	 şunlardır:	 (i)	 santral	 jet	 alanı	 >10	 cm2,	 (ii)	 proksimal	
eş	 hızlı	 yüzey	 alanı	 (PISA)	 >9	 mm,	 (iii)	 vena	 kontrakta	 çapı	 >7	 mm,	
(iv)	etkin	kaçak	orifis	(ERO)	alanı	≥40	mm2	ve	kaçak	hacmi	≥45	mL.	Ek	
kriterler	 arasında	 yoğun	 ve	 hançer	 şeklinde	 sürekli	 akım	Doppler	 sinyali	
alınması,	 inferior	 vena	 kava	 dilatasyonu	ve	 hepatik	 venlerde	 sistolik	 geri	
akım	saptanması	yer	alır.[44,45]	Sekonder	TY	anüler	dilatasyon	ve	 triküspid	
kapak	 yaprakçıklarında	 (liflet)	 artmış	 “tethering”	 nedeniyle	 meydana	
geldiğinden	 bu	 patolojilerin	 değerlendirilmesi	 gereklidir.	 Ciddi	 anüler	
dilatasyon	 transtorasik	 dört	 boşluk	 görüntülemede	 diyastolde	 anülüs	
çapının	 >40	 mm	 veya	 >21	 mm/m2	 ölçülmesiyle	 tanımlanır.	 Koaptasyon	
mesafesinin	 (apikal	4	boşluk	görüntülemede	mid-sistolde	 triküspid	anüler	
düzlem	ve	koaptasyon	noktası	arası	mesafe)	>8	mm	olması	ciddi	“tethering”	
varlığına	 işarettir.	Sağ	ventrikül	 fonksiyonları	da	bu	yazıda	daha	önceden	
belirtilen	kriterler	eşliğinde	değerlendirilmelidir.	Eşlik	eden	lezyonlar	ve	LV	
fonksiyonları	da	görüntülenmelidir.	Deneyimli	merkezlerde	üç	boyutlu	EKO	
ile	RV	altın	standart	olarak	kabul	edilen	kardiyak	MR	ile	benzer	düzeyde	
değerlendirilebilmektedir.	 Kateterizasyon	 TY	 ciddiyetini	 değerlendirmek	
için	 değil,	 sekonder	 TY	 nedeniyle	 cerrahi	 planlanan	 hastalarda	 PVR’yi	
değerlendirmek	için	yapılmaktadır.[41]

Triküspit	 yetersizliği	 olan	 hastalarda	 altta	 yatan	 nedene	 yönelik	
tedavi	 ve	 diüretik	 tedavi	 ile	 semptomlar	 azalabilir.	 Bu	 durumun	 hastalık	
progresyonunu	 kolaylaştırıcı	 etkisi	 tartışmalıdır.	 Bu	 yüzden	 ciddi	
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semptomları	 ve	 ciddi	 TY	 olan	 hastalarda	 mutlak	 tedavi	 cerrahidir.	
Cerrahinin	 geciktirilmesi	 geri	 dönüşümsüz	 RV	 hasarı,	 organ	 yetmezliği	
ve	kötü	 cerrahi	 sağkalım	 ile	 ilişkilidir.[41,45]	Hem	primer	hem	de	 sekonder	
ciddi	 TY’de	 sol	 taraflı	 kapak	 hastalığı	 nedeniyle	 cerrahi	 yapılacak	 olan	
hastalarda	 triküspid	 kapak	 cerrahisi	 de	 eklenmelidir.	Asemptomatik	 ciddi	
primer	 TY	 olan	 hastalar	 ilerleyici	 RV	 dilatasyonu	 ve	 RV	 disfonksiyonu	
gelişmesi	 durumunda	 ameliyat	 edilmelidir.	 Hafif-orta	 düzeyde	 sekonder	
TY	olan	ve	sol	kapak	cerrahisi	planlanan	hastalarda,	ciddi	anüler	dilatasyon	
(ekokardiyografide	≥40	mm	veya	>21	mm/m2	 veya	 direkt	 ameliyat	 sırası	
ölçümde)	 varlığında	 triküspid	 kapağa	 da	 müdahale	 edilmelidir.[41,44]	 Bu	
konsepti	 destekleyen	 çalışmalarda,	 mitral	 kapak	 cerrahisi	 esnasında	
hafif-orta	 TY	 nedeniyle	 profilaktik	 triküspid	 anüloplasti	 yapılması	 TY	
ilerlemesinde	 azalma,	 RV	 yeniden	 şekillenmesinde	 düzelme	 ve	 daha	 iyi	
fonksiyonel	 sonlanımlar	 ile	 ilişkili	 bulunmuştur.[46,47]	 Daha	 önceden	 sol	
kapak	cerrahisi	geçiren	ve	dirençli	veya	tekrarlayan	TY	saptanan	hastalarda	
izole	 triküspid	 kapak	 cerrahisi,	 ciddi	 semptomatik	 hastalarda	 veya	 sol	
taraflı	kapak	disfonksiyonu	olmaksızın	ilerleyici	RV	dilatasyonu	veya	ciddi	
pulmoner	 vasküler	 hastalığı	 olanlarda	 düşünülmelidir.[44]	 Genel	 prensip	
olarak,	 teknik	 açıdan	 mümkün	 olduğu	 sürece	 replasman	 yerine	 kapağın	
tamiri	 yapılmalıdır.	 Replasman	 endikasyonunda	 ise	 büyük	 biyoprotezler	
mekanik	 kapaklara	 tercih	 edilmektedir.[41]	 Cerrahinin	 gerekenden	 daha	
az	 uygulanması	 nedeniyle	 farklı	 yöntemler	 gelişmektedir.	 Perkütan	 yolla	
triküspid	kapağa	müdahale	 (trankateter	 kapaklar	 ve	koaptasyon	 cihazları)	
henüz	günlük	pratiğe	girmemiş	olsa	da	gelecek	vadetmektedir.[48]
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Miyokardit;	 çoğunlukla	 enfeksiyöz	 nedenler	 başta	 olmak	 üzere	
birçok	 farklı	 etiyolojinin	 neden	 olduğu	 miyokardın	 enflamatuar	 bir	
hastalığıdır.	 Etkilenen	 hastalar	 asemptomatik	 tablodan	 kardiyojenik	
şok,	malign	 aritmi	 ve	 ani	 kardiyak	 ölüme	 kadar	 geniş	 bir	 klinik	 tablo	
ile	 başvurabildiğinden	 tanı	 konması	 zor	 bir	 hastalıktır.	 Bu	 nedenle	
insidansının	 belirlenmesi	 oldukça	 güçtür	 ve	 bilinenden	 daha	 yüksek	
olduğu	düşünülmektedir.	2013	yılında	dünya	çapında	tahmini	1.5	milyon	
olgu	 bulunduğu	 ve	 görülme	 sıklığının	 100.000’de	 10	 ila	 22	 olduğu	
tahmin	edilmektedir.[1]

Klinik	 semptomları	 hafif	 seyreden,	 ventrikül	 fonksiyonları	
çok	 etkilenmemiş	 hastalarda	 özel	 bir	 tedavi	 gerekmeden	 spontan	
iyileşme	 oldukça	 yüksektir.	 Hastaların	 yaklaşık	 1/3̓ünde	 ise	 dilate	
kardiyomiyopati	 gelişebilir;	 bu	 hastaların	 bir	 kısmında	 tedaviyle	
tam	 iyileşme	 sağlanabileceği	 gibi	 bir	 kısmında	 da	 düşük	 ejeksiyon	
fraksiyonu	 (EF)	 veya	 sınırda	 EF’li	 kalp	 yetersizliği	 gelişebilmektedir.	
Prognoz	altta	yatan	nedenlere	ve	miyokardın	ne	kadar	etkilendiğine	göre	
değişebilmektedir.

Miyokardit,	 enfeksiyöz,	 toksik	 ve	 otoimmün	 gibi	 pek	 çok	 nedenlere	
bağlı	olabilir.	Enfeksiyöz	etkenler	içinde	viral	nedenler	en	yaygın	olanıdır.	
Enterovirüsler,	 coxackie	 virüs	 grup	 B,	 adenovirüs,	 parvovirüs	 B19,	
Epstein-Barr	virüsü,	sitomegalovirüs	ve	human	herpes	virus-8	(HHV-8)	en	
sık	görülendir.[2]

Miyokarditin	 non-enfeksiyöz	 nedenleri	 arasında	 ise	 kollajen	
vasküler	 hastalıklar	 (sistemik	 lupus	 eritamatozus,	 skleroderma,	 Wegener	
granülomatozisi,	 dermatomiyozit	 veya	 polimiyozit)	 sistemik	 hastalıklar	
(sarkoidoz	 dev	 hücreli	 miyokardit)	 eozinofilik	 miyokardit,	 kardiyotoksik	
ilaçlar	(kokain,	amfetamin,	katekolamin	gibi)	yer	alır.[2]

TANI
Hastalar	spesifik	olmayan	semptomlar	ile	başvurabilirler,	en	sık	dispne	

(%72),	 göğüs	 ağrısı	 (%32)	 ve	 aritmi	 semptomları	 (%18)	 ile	 karşılaşılır.[3] 

Dr. Nedret Ülvan, Dr. Ahmet Temizhan
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Klinik	tablo	akut	koroner	sendrom	benzeri	 tablo	ile	karışabilir.	Hastaların	
büyük	bir	kısmında,	 semptomların	başlangıcından	1-2	hafta	önce	miyalji,	
halsizlik,	ateş,	üşüme,	terleme	gibi	viral	enfeksiyonlar	ile	uyumlu	belirtiler	
görülebilmektedir.	Miyokardit	ile	ilişkili	spesifik	bir	fizik	muayene	bulgusu	
yoktur.	Hastalar	S3,	jügüler	venöz	dolgunluk,	taşikardi,	santral	ve	periferik	
ödem	 gibi	 akut	 kalp	 yetersizliği	 bulguları	 ile	 başvurabilirler.	 Eşzamanlı	
perikardit	tutulumu	eşlik	ediyor	ise	perikardiyal	sürtünme	sesi	duyulabilir.	
Ayrıca	eozinofilik	miyokarditi	olan	hastalarda	kaşıntılı	bir	makulopapüler	
döküntü	olabilmektedir.

Laboratuvar	 bulgularında	 artmış	 akut	 faz	 reaktanları	 ve	 enfeksiyon	
parametreleri	 (CRP,	 eritrosit	 sedimantasyon	 hızı)	 görülür.	Yine	 miyokart	
nekrozunu	gösteren	enzimlerde	(miyoglobin,	kreatinin	kinaz,	troponin)	artış	
görülebilir.

On	 iki	 derivasyonlu	 elektrokardiyogram	 tamamen	 normal	
olabileceği	gibi	spesifik	olmayan	ST-T	değişiklikleri,	sinüs	taşikardisi	ve	
T	dalgası	inversiyonu,	dal	blokları	veya	aritmiler	görülebilir.	Geniş	QRS	
kompleksi	 veya	 patolojik	 Q	 dalgalarının	 varlığı,	 daha	 kötü	 prognozla	
ilişkilendirilmiştir.[4]

Ekokardiyografi,	 fokal	 veya	 global	 ventrikül	 duvar	 hareket	
bozukluklarını,	 kalp	 boşluk	 boyutlarını,	 perikardiyal	 efüzyon	 varlığını	 ve	
kapak	 patolojilerini	 detaylı	 bir	 şekilde	 teşhis	 etmek	 için	 kullanılır.	 Sağ	
ventrikül	 disfonksiyonu	 fulminan	 miyokarditte	 daha	 sık	 görülür	 ve	 daha	
kötü	 prognoz	 ile	 ilişkilidir.[4]	 İskemik	 kalp	 hastalığı	 için	 yüksek	 riskli	
hastalarda	 koroner	 arter	 hastalığını	 ekarte	 etmek	 için	 koroner	 anjiyografi	
gerekebilmektedir.

Miyokardit	 teşhisinde	 kardiyovasküler	 manyetik	 rezonans	
görüntüleme	 (MRG)’nin	 duyarlılığı	 ve	 özgüllüğü	 oldukça	 yüksektir.	
Miyokarditten	 şüphelenilen	 hastalarda	 herhangi	 bir	 nedenle	
endomiyokardiyal	 biyopsi	 (EMB)	 yapılamadığında	 miyokardit	 tanısı	
için	oldukça	destekleyici	kanıt	 sağlar.	Manyetik	 rezonans	görüntüleme	
değerlendirmesinde	 Lake	 Louise	 kriterleri	 kullanılır.[5]	 T2	 ağırlıklı	
görüntülerde	 fokal	 veya	 yaygın	 miyokardiyal	 ödem,	 enflamasyonu	
gösteren	erken	gadolinyum	tutulum	artışı,	nekroz	ve	fibrozu	gösteren	geç	
gadolinyum	 kontrastlanması	 (GGK)	 gözükmektedir.	 Geç	 gadolinyum	
kontrastlanması	tipik	olarak	sol	ventrikülün	subepikardiyal	bölgelerinde	
sınırlı	 olur	 ve	 fokalden	 difüze	 yayılım	 gösterebilir.	 Geç	 gadolinyum	
kontrastlanması	 sıklıkla	 sol	 ventrikülün	 lateral	 serbest	 duvarını	 veya	
intraventriküler	 septumun	 bazalini	 tutmaktadır.	 Tutulum	 yaygın	 veya	
fokal/yamalı	olabileceğinden	miyokart	biyopsisini	yönlendirmek	için	de	
kullanılabilir.

Semptom	 başlangıcından	 yedi	 gün	 sonra	 yapılan	 MRG	 bulgularının	
erken	 evrede	 yapılan	 MRG	 bulgularına	 kıyasla	 daha	 duyarlı	 olduğu	



143

Miyokarditler ve Kardiyojenik Şok

belirtilmiştir.	Bu	nedenle	güçlü	klinik	şüphe	durumunda	başlangıçta	negatif	
MRG	bulguları	olsa	dahi	tanıyı	doğrulamak	için	bir	hafta	sonra	MRG	tekrarı	
gerekebileceği	unutulmamalıdır.[6]

Perkütan	 EMB,	 fulminan	 miyokardit,	 akut/açıklanamayan	 kalp	
yetersizliği,	 şiddetli	 ventriküler	 aritmiler	 veya	 ileri	 kalp	 blok’u	 olan	
hastalarda	Amerikan	Kalp	Derneği	(AHA)	ve	Avrupa	Kardiyoloji	Cemiyeti	
(ESC)’nin	 2007	 yılında	 yaptığı	 ortak	 bilimsel	 beyanı	 doğrultusunda	
yapılmalıdır	 (Tablo	 1).[7]	 Endomiyokardiyal	 biyopsi	 miyokardit	 klinik	
tanısını	doğrulamak	için	kesin	tanı	yöntemidir.	Endomiyokardiyal	biyopsi,	
yüksek	klinik	deneyime	sahip	ve	uygun	patolojik	tekniklerin	mevcut	olduğu	
merkezlerde	 yapılmalıdır.	 Negatif	 bir	 biyopsi	 bulgusunun	 miyokardit	
tanısını	 ekarte	 ettirmeyeceği	 unutulmamalıdır.	 Ancak	 pozitif	 bir	 biyopsi	
bulgusunun	 yüksek	 bir	 pozitif	 öngördürücü	 değeri	 vardır.	 Hastaların	
klinik	seyrinde	daha	erken	biyopsi	yapmak,	birden	fazla	bölgeden	biyopsi	
örneği	 almak	 ve	 sol	 ventrikül	 biyopsisi	 yapmak,	 tanısal	 verimi	 artırır.	
Miyokarditin	histopatolojik	tanısı	için	1986’da	yayınlanan	Dallas	kriterleri	
kullanılmaktadır.[8]

TABLO 1
Endomiyokardiyal biyopsi için Amerikan Kalp Derneği (AHA) ve Avrupa Kardiyoloji Cemiyetinin (ESC) 

sınıf I ve sınıf IIa önerileri

Senaryo Öneri sınıfı Kanıt düzeyi

Yeni başlayan, <2 hafta süreli kalp yetersizliği, normal veya dilate sol ventrikül ve 
hemodinamik bozulmayla birlikte

I B

Yeni başlayan 2-3 ay süreli kalp yetersizliği, dilate sol ventrikül ve yeni gelişen 
ventriküler aritmi, 2. veya 3. derece kalp blok’u ile ilişkili veya 1-2 haftalık 
standart tedaviye yanıtsız

I B

Üç aydan uzun süreli kalp yetersizliği, dilate sol ventrikül ve yeni gelişen 
ventriküler aritmi, 2. veya 3. derece kalp blok’u ile ilişkili veya 1-2 haftalık 
standart tedaviye yanıtsız

IIa C

Süreden bağımsız, şüpheli alerjik reaksiyon ve/veya eozinofili ile ilişkili dilate 
kardiyomiyopatiyle ilişkili kalp yetersizliği

IIa C

Şüpheli antrasiklin kardiyomiyopatisi ile ilişkili kalp yetersizliği IIa C

Açıklanamayan restriktif kardiyomiyopatiyle ilişkili kalp yetersizliği IIa C

Şüpheli kalp tümörleri IIa C

Çocuklarda açıklanamayan kardiyomiyopati IIa C

1-2 haftalık standart tedaviye rağmen yanıtsız, yeni başlayan 2-3 ay süreli kalp 
yetmezliği, dilate sol ventrikül ve yeni gelişen ventriküler aritmi, 2. veya 3. derece 
kalp blok’u olmadan

IIa B



144

Kardiyojenik Şok-1

Dallas kriterleri;

1.	 Aktif	 miyokardit;	 dokuda	 lenfositer	 infiltrasyon,	 monositoz,	
intertisyel	 ödem	 ile	 fibrozis,	 (miyosit	 nekrozunun	 eşlik	 ettiği	
miyokart	enflamasyonu)

2.	 Borderline	miyokardit;	miyosit	nekrozu	olmaksızın	enflamasyon
3.	 Persistan	miyokardit;	fibroziste	bağ	dokusunda	artış	(kötü	prognozla	

ilişkilidir)
4.	 İyileşmekte	 olan	miyokardit;	 lenfosit	 infiltrasyonunda	 gerileme	 ve	

rejeneratif	değişiklikler
5.	 İyileşmiş	 miyokardit;	 enflamatuvar	 hücre	 yok,	 nekroz	 yok	 olarak	

tanımlanmaktadır.

Dev	hücreli	miyokardit	(DHM)	ve	eozinofilik	miyokardit	gibi	spesifik	
miyokardit	 formları	 yalnızca	 EMB	 ile	 teşhis	 edilebilir.	 Dev	 hücreli	
miyokardit,	 kardiyak	 sarkoidoz	 ve	 eozinofilik	 kalp	 hastalığından	 ancak	
histolojik	inceleme	ile	ayırt	edilebilir.[9]

YÖNETİM
Hastaların	 bir	 kısmında	 kardiyojenik	 şok,	 ventriküler	 aritmiler	 veya	

çoklu	 organ-sistem	 yetersizliğinden	 kaynaklanan	 ölümle	 sonuçlanan	
fulminan	 miyokardit	 (FM)	 görülebilir.	 Ancak	 tanı	 algoritmalarının	 net	
olmaması	 nedeniyle	 kesin	 bir	 prevalans	 verilememektedir.[10]	 Bugün	
için	 FM’li	 hastalarda,	 nakile	 veya	 iyileşmeye	 kadar	 organ	 perfüzyonunu	
sürdürmek	için	inotropik	tedavi	veya	mekanik	dolaşım	desteği	gibi	agresif	
tedavi	 seçeneklerine	 ihtiyaç	 duyabilir.	 Fulminan	miyokardit	 bazı	 spesifik	
alt	 türleri	 bu	 tedavilere	 ek	 olarak	 immünomodülatör	 tedaviye	 yanıt	
verebilir.	Ulaşılabilir	ve	artan	 tedavi	 seçeneklerine	 rağmen	hastalığın	 tanı	
ve	tedavisinin	başlatılmasındaki	gecikmelerden	dolayı	önemli	morbidite	ve	
mortalite	devam	etmektedir.[10]	Fulminan	miyokarditi	diğer	şok	türlerinden	
ayırt	etmek	zor	olduğundan	bu	hastaların	pek	çoğu	ampirik	şekilde	tedavi	
edilmektedir.	 Miyokardit	 düşünülen	 hastaların	 klinik	 durumu	 stabil	 olsa	
bile	 egzersizin	 aritmileri	 tetikleyebilmesinden	ötürü	hastaneye	yatırılması	
ve	kesin	yatak	istirahatine	alınması	elzemdir.	Klinik	iyileşme	sağlansa	bile	
bu	 hastaların	 en	 az	 üç	 ila	 altı	 ay	 süreyle	 rekabetçi	 sporlardan	 ve	 yoğun	
egzersizden	kaçınmaları	önerilmektedir.[2]

Fulminan	 miyokardit	 gelişen	 hastalar	 kardiyojenik	 şok	 tablosu	 ile	
başvurabilir.	 Bu	 hastaların	 ilk	 tedavisinde	 genellikle	 inotropik	 ajanlar	
(dobutamin,	 milrinon)	 ve	 mekanik	 ventilasyon	 uygulanmaktadır.	
Fulminan	 miyokarditte	 ilaç	 tedavisi	 ile	 ventrikül	 fonksiyonları	 haftalar	
içinde	 düzelebildiği	 gibi,	 yeterli	 hemodinami	 ve	 organ	 perfüzyonunun	
sağlanamadığı	 kardiyojenik	 şok	 durumunda	 mekanik	 destek	 cihazlarının	
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(MDC)	 kullanımı	 hayat	 kurtarıcı	 olabilir.[11]	 Cihaz	 seçimi	 hastanın	 klinik	
özelliklerine	 göre	 belirlenmelidir.	 Pek	 çok	 merkezde	 bu	 anlamda	 ilk	
uygulanabilen	yöntem	intra-aortik	balon	pompası	(İABP)	olmaktadır.	Daha	
ağır	 veya	 İABP’nin	 yeterli	 olmadığı	 hastalarda	 ekstrakorporeal	membran	
oksijenizasyonu	 (ECMO)	 veya	 ventriküler	 destek	 cihazları	 (VAD)	 daha	
uzun	süreli	ve	etkili	bir	hemodinamik	destek	sağlayabilmektedir.

Hastalarda	 MDC	 tedavisi	 sırasında	 olumlu	 bir	 kardiyak	 yeniden	
şekillenme	 oluşabilir	 ve	 ventrikül	 fonksiyonlarında	 iyileşme	 görülebilir.	
Hangi	 hastada	 bu	 iyileşmenin	 sağlanacağının	 ön	 kestirimi	 mümkün	
olmamaktadır.	 Bunun	 yanı	 sıra	 MDC	 için	 uygun	 hastanın	 seçimi,	 cihaz	
yerleştirme	 zamanı,	 mekanik	 destek	 altındayken	 kardiyak	 fonksiyonların	
objektif	değerlendirilmesi	ve	cihazdan	ayırma	protokollerinde	belirsizlikler	
devam	etmektedir.

Son	seçenek	tedavi	ise	kalp	naklidir.	Ancak	bu	hastalarda	iskemik	veya	
diğer	kardiyomiyopati	nedenli	nakiller	ile	karşılaştırıldığında	daha	yüksek	
rejeksiyon	oranı	ve	daha	az	sağkalım	oranına	sahip	olduğu	görülmektedir.	
Yine	 bu	 hastalarda	 nakil	 kalpte	 dahi	 miyokarditin	 tekrarlayabileceği	
bildirilmiştir.[12]

Fulminan	miyokarditin	başlıca	nedenleri	arasında	lenfositik	miyokardit,	
eozinofilik	miyokardit,	dev	hücreli	miyokardit	ve	immün	aracılı	nedenlerin	
bulunduğu	bilinmektedir.[10]	Bu	nedenle	immünmodülatör	ajanlar	üzerinde	
pek	çok	çalışma	yapılmıştır.[13-19]

İmmünsüpresif	 tedavi	 üzerine	 ilk	 çalışma	 1993’te	 Parrillo	 ve	
ark.[13]	 tarafından	 yapılmış;	 açıklanamayan	 dilate	 kardiyomiyopati	 ve	
immün	 aktivasyonu	 olan	 hastalar	 plasebo	 ve	 steroid	 koluna	 randomize	
edilmiştir.	 Steroid	 (prednizon)	 ile	 tedavi	 edilen	 hastalarda	 ventrikül	
fonksiyonlarında	geçici	bir	iyileşme	olsa	da	takip	eden	6.	ve	9.	ayda	kalıcı	
fayda	 sağlanamadığı,	 plasebo	 grubunda	 da	 spontan	 iyileşme	 oranlarının	
benzer	olduğu	görülmüştür.

Myocarditis	 Treatment	 çalışmasında;	 biyopsi	 ile	 doğrulanmış	
miyokardit	tanısı	olan	111	hasta	üç	gruba	ayrılmış	ve	tüm	gruplar	standart	
kalp	 yetersizliği	 tedavisi	 almıştır.	 Kontrol	 grubu	 sadece	 konvansiyonel	
kalp	 yetersizliği	 tedavisi	 alırken	 diğer	 iki	 grup	 steroide	 (prednizon)	 ek	
olarak	siklosporin	veya	azatioprin	 tedavi	(bir	grup	siklosporin+prednizon,	
diğer	 grup	 azatioprin	 +	 prednizon)	 grubuna	 randomize	 edilmiştir.	
İmmünsüpresyon	 ve	 kontrol	 grubunda	 sol	 ventrikül	 ejeksiyon	 fraksiyonu	
(LVEF)’nda	iyileşme	ve	mortalite	üzerinde	anlamlı	fark	saptanmamıştır.[14]

Deneysel	 çalışmalar,	 intravenöz	 immünoglobulin	 (IVIG)	 tedavisinin	
antiviral	 ve	 antienflamatuvar	 etkileri	 aracılığı	 ile	 viral	 miyokardit	 için	
etkili	 bir	 tedavi	 olabileceğini	 göstermiştir.	 Ayrıca	 steroid	 ve	 diğer	
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immünsüpresif	 ajanlar	 ile	 tedavinin	 birçok	 yan	 etkisi	 olduğu	 dikkate	
alındığında	daha	güvenli	bir	 tedavi	olduğu	düşünülmektedir.	McNamara	
ve	 ark.[15]	 yüksek	 doz	 IVIG	 ile	 tedavi	 edilen	 yeni	 başlangıçlı	 dilate	
kardiyomiyopatili	hastalarda	LVEF’de	iyileşme	olduğunu	göstermişlerdir.	
Benzer	 şekilde,	 Kishimoto	 ve	 ark.nın[16]	 yaptıkları	 bir	 çalışmada;	 akut	
enflamatuvar	 kardiyomiyopatili	 hastalarda	 yüksek	 doz	 IVIG	 tedavisi	 ile	
dolaşımdaki	 sitokinlerin	 azaldığı	 ve	 oksidatif	 stresin	 azalması	 sonucu	
LVEF’de	iyileşme	olduğu	gösterilmiştir.	Yu	ve	ark.[17]	tarafından	yürütülen	
bir	 kohort	 çalışmasında	 çalışmaya	 alınan	 58	 FM	 hastasından	 32’si	 beş	
gün	 boyunca	 günde	 400	mg/kg	 dozla	 IVIG	 ile	 tedavi	 edilirken,	 kontrol	
grubundaki	 diğer	 hastalar	 IVIG	 tedavisi	 almamıştır.	 Hastaların	 hepsine	
tolere	edebildiği	standart	kalp	yetersizliği	tedavisi	verilmiştir.	Tedaviden	
dört	 hafta	 sonra	 tüm	 hastalarda	 LVEF’de	 başlangıç	 değerine	 kıyasla	
önemli	 iyileşme	gözlense	de	 IVIG	grubunda	bu	 iyileşme	anlamlı	olarak	
daha	 iyi	 bulunmuştur.	 Ayrıca	 IVIG	 kullanan	 grupta	 aritmi	 ataklarının	
da	 azaldığı	 gösterilmiştir.	 Çocuklarda	 da	 yüksek	 doz	 IVIG	 tedavisi	 ile	
ventrikül	fonksiyonlarında	iyileşme	olduğu	ve	başvurudan	sonraki	ilk	yıl	
içinde	de	sağkalımın	bu	grupta	yüksek	olduğu	görülmüştür.[18]

Bu	gözlemsel	çalışmalar,	IVIG	ile	yapılan	tedavinin	başarılı	olduğunu	
göstermiş	olsa	da	randomize	çalışmalarda	bu	tedavilerin	başarısı	hakkında	
çelişkili	 sonuçlar	 vardır.	Yakın	 zamanda	 (≤6	 ay)	 dilate	 kardiyomiyopati	
gelişen	 62	 hasta	 üzerinde	 yapılan	 çift	 kör,	 randomize	 kontrollü	 bir	
çalışmada	 IVIG	 ve	 plasebo	 grubuna	 randomize	 edilen	 her	 iki	 grupta	
6.	ve	12.	aylarda	tüm	nedenlere	bağlı	ölüm	ve	LVEF’de	iyileşme	üzerinde	
anlamlı	 fark	 gözlenmemiştir.[19]	 Bu	 nedenle	 IVIG	 tedavisi	 rutin	 tedavi	
kılavuzlarına	 girememiştir.	 İntravenöz	 immünoglobulinin	 miyokarditte	
etkinliği	 konusunda	 daha	 büyük	 kontrollü	 randomize	 klinik	 çalışmalara	
ihtiyaç	duyulmaktadır.

Sonuç	olarak,	miyokardit	pek	çok	etiyolojik	etkenin	sorumlu	olduğu,	
tanıda	 ve	 spesifik	 tedavi	 yöntemlerinin	 uygulanmasında	 çoğunlukla	
gecikilen	 bir	 sendromdur.	 Günümüzde	miyokardit	 tanısı	 düşük	 EF	 kalp	
yetersizliği	 ile	 gelen	 özellikle	 genç,	 yakın	 dönemde	 enfeksiyon	 öyküsü	
olan,	 sık	 görülen	 etiyolojik	 nedenlerin	 (iskemik	 kalp	 hastalığı,	 kapak	
hastalığı)	 dışlandığı	 hastalarda	 konulmaktadır.	 Manyetik	 rezonans	
görüntüleme	ve	EMB	seçeneklerinin	yeterince	kullanılmaması	(deneyimli	
klinisyenlerin	 ve	 laboratuvarların	 sayıca	 az	 olması)	 tanıda	 gecikmeye	
ve	 tedavinin	 çoğu	 zaman	 ampirik	 yapılmasına	 neden	 olmaktadır.	
Miyokarditlere	 bağlı	 gelişen	 kardiyojenik	 şok	 olguları	 altta	 yatan	
etiyolojiye	 yönelik	 immünomodülatör	 (IVIG)	 tedavilere	 yanıt	 verebilse	
de	 etiyolojinin	 teyidi	 deneyim	 gerektirmekte	 ve	 zaman	 almaktadır.	 Bu	
nedenle	kardiyojenik	şok	ile	seyreden	fulminant	olgularda	hayati	organları	
korumaya	yönelik	hemodinamik	desteklerin	çok	yakın	klinik-laboratuvar	
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izlemle	 uygulanması,	 bu	 izlemin	 kalp	 damar	 cerrahisi	 ile	 takım	halinde	
yapılması,	 özellikle	 mekanik	 dolaşım	 desteğinin	 zamanlamasına	 doğru	
karar	verilmesi	hayat	kurtarıcı	olabilmektedir.
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Sol Ventrikül Çıkım Yolu 
Tıkanıklıkları ve Kardiyojenik 
Şok (Aort Darlığı ve 
Hipertrofik Kardiyomiyopati)

Akut	 dekompanse	 kalp	 yetersizliği	 (ADKY)	 ve	 kardiyojenik	 şok	
(KŞ),	 kardiyak	 yoğun	 bakım	 hastalarında	 artan	 sıklıkta	 görülmeye	
başlanan	 mortalitesi	 yüksek	 kardiyak	 acillerden	 bir	 tanesidir.[1] 
Olguların	büyük	çoğunluğu	akut	miyokart	 enfarktüsü	veya	altta	yatan	
kardiyomiyopatiye	 sekonder	 gelişse	 de	 önemli	 bir	 kısım	 olguda	 akut	
kapak	 disfonksiyonu	 veya	 koroner	 dışı	 akut	 miyokardiyal	 zedelenme	
mevcut	 olabilir.[2-4]	 Günümüzde	 koroner	 dışı	 nedenlere	 bağlı	 gelişen	
ADKY	 ve	 KŞ	 tablosu;	 “Yapısal	 kalp	 hastalığı	 acilleri”	 olarak	
adlandırılabilmekte	 ve	 aort	 darlığı	 (AD),	 aort	 yetersizliği,	 mitral	
darlık,	 hipertrofik	 obstrüktif	 (tıkayıcı)	 kardiyomiyopati	 (HOKMP)	
ve	 akut	 ventriküler	 septal	 rüptür	 bu	 başlık	 altındaki	 temel	 nedenler	
olarak	 incelenmektedir.[5]	 Yapısal	 kalp	 hastalığı	 acillerinin	 önemli	
özelliklerinden	 biri;	 miyokardın	 sistolik	 fonksiyonları	 bozuk	 veya	
korunmuş	 olmasına	 rağmen	 ortaya	 çıkan	 ADKY	 ve	 KŞ	 tablosunun	
standart	medikal	tedaviye	genellikle	yanıtsız	olması	ve	acil	cerrahi	veya	
acil	perkütan	invazif	girişim	gerektirmesidir.[5]	Bu	yazıda,	yapısal	kalp	
hastalığı	 acillerinin	 önemli	 prototipleri	 olan	 ciddi	AD	 veya	 HOKMP	
zemininde	gelişen	sol	ventrikül	çıkım	yolu	tıkanıklığına	bağlı	ADKY	ve	
KŞ	hastasına	yaklaşım,	girişimsel	kardiyolog	gözüyle	özetlenmektedir.

A. CİDDİ AORT DARLIĞI VE KARDİYOJENİK ŞOK
Ciddi	 AD,	 yaşla	 birlikte	 prevalansı	 artan	 en	 sık	 ikinci	 kalp	 kapak	

hastalığıdır.[5,6]	 Üç	 yaprakçıklı	 (leaflet)	 veya	 biküspid	 kapağın	 dejeneratif	
hastalık	 süreci,	 AD’nin	 en	 sık	 etiyolojisi	 olmakla	 birlikte	 romatizmal	
kapak	 hastalığı	 veya	 prostetik	 kapak	 trombozu	 da	AD’ye	 yol	 açabilir.[6,7] 
Dejeneratif	AD	 rölatif	 olarak	 yavaş	 ilerleyen	 bir	 hastalık	 süreci	 olmakla	
birlikte;	 semptomların	 başlangıcı	 ile	 birlikte	 yaşam	 beklentisi	 dramatik	
ölçüde	azalır	 ve	 semptomların	başlangıcı	 acil	mekanik	 tedavi	 ihtiyacının;	
yani	 cerrahi	 veya	 transkateter	 kapak	 değişimi	 gereksiniminin	 en	 önemli	
göstergesidir.[7,8]
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Aort	 darlığı	 zemininde	 ortaya	 çıkan	 ADKY	 veya	 KŞ	 tablosu	 ise;	
sıklıkla	 kronik	 zemindeki	 kapak	 disfonksiyonu	 sürecinde	 ortaya	 çıkan	
sekonder	 bir	 nedenin	 tetiklediği	 progresif	 kapak	 disfonksiyonu	 veya	
miyokart	 hasarı	 neticesinde	 ortaya	 çıkan	 gürültülü	 bir	 tablodur.[4,5]	Aort	
darlığına	bağlı	KŞ	gelişen	hastaların	önemli	bir	kısmında	darlıkla	birlikte	
sol	ventrikül	 (LV)	 sistolik	disfonksiyonu	mevcut	olabilir	ve	kronik	kalp	
yetersizliğinde	 akut	 dekompansasyonu	 tetikleyen	 herhangi	 bir	 sekonder	
neden;	AD’li	 hastayı	 hızla	KŞ	 tablosuna	 sokabilir.	Korunmuş	 ejeksiyon	
fraksiyonu	 (EF)	 olan	 ancak	 ciddi	 LV	 hipertrofisi	 nedeniyle	 küçük	 LV	
kavitesi	 olan	 AD’li	 bir	 hastada	 da	 düşük	 ileriye	 akım	 mevcut	 olabilir	
ve	 herhangi	 bir	 sekonder	 neden;	 böyle	 bir	 hastada	 da	 KŞ	 gelişimini	
tetikleyebilir.	Kritik	AD’li	bazı	hastalarda	kronik	artmış	artyük	nedeniyle	
ciddi	LV	hipertrofisi	mevcut	olabilir.	Hipertrofik,	katı	ve	sert	bir	LV;	etkin	
kasılma	için	yüksek	dolum	basınçlarına	ve	güçlü	bir	atriyal	vuruya	ihtiyaç	
duymaktadır.	 Böyle	 bir	 hastada	 hipovolemi,	 supraventriküler	 taşiaritmi	
veya	atriyal	fibrilasyon	(AF)	gelişimi,	LV	önyük		(preload)’ünü	dramatik	
şekilde	düşürür	ve	hastada	ADKY’yi	takiben	de	KŞ	ortaya	çıkabilir.[4,5,7,9]

Sekonder	 neden	 haricinde;	 primer	 kapak	 disfonksiyonu	 da	 kritik	
seviyeye	geldiğinde	LV	kavitesindeki	basıncı	hızla	artırıp	aorttaki	basıncı	
rölatif	olarak	düşürebilir	ve	böyle	bir	kritik	eşikte	koroner	perfüzyon	basıncı	
hızla	 azalır.	 Sol	 ventrikül	 bu	 durumda	 ciddi	 iskemiye	maruz	 kalabilir	 ve	
kardiyak	 out-put	 dramatik	 bir	 şekilde	 azalarak	 ADKY	 tablosu	 ortaya	
çıkabilir.	 Bu	 durumda	 aşikâr	 hale	 gelen	 sistemik	 hipotansiyon,	 koroner	
perfüzyon	 basıncını	 daha	 da	 azaltır,	 tetiklenen	 taşikardi	 ise	 miyokart	
oksijen	 ihtiyacını	giderek	artırır	ve	bu	kısır	döngü	neticesinde	hasta	hızla	
KŞ	tablosuna	girebilir.[5,7,9]

Gerek	 primer	 kapak	 disfonksiyonu,	 gerekse	 de	 sekonder	 bir	 nedenin	
tetiklediği	progresif	kapak	disfonksiyonu	neticesinde	ortaya	çıkan	ADKY	
veya	 KŞ	 tablosunda;	 AD’li	 hastanın	 yönetimi	 çok	 hızlı	 olmalı	 ve	 akut	
dekompansasyona	yönelik	uygun	medikal	tedaviyi	takiben	hastada	cerrahi	
veya	 transkateter	 yöntemle	 kapak	 değişimi;	 yani	 acil	 mekanik	 tedavi	
mutlaka	 düşünülmelidir.[5,10]	 Eğer	 hastayı	 kötüleştiren	 sekonder	 neden	
bariz	 ise;	örneğin	hasta	AF’ye	girmiş	 ise;	AD	üzerine	süperimpoze	olmuş	
sekonder	 sistemik	bir	nedenin	hastanın	dekompanse	olmasında	 tetikleyici	
olduğu	 açıktır.	 Sekonder	 sistemik	 nedene	 yönelik	 tedavi	 ile	 semptomlar	
geriliyor	 ise;	AD	 dominant	 problemden	 ziyade	 komplike	 edici	 bir	 faktör	
olarak	değerlendirilebilir.	Ancak	her	iki	durumda	da	AD’ye	yönelik	mekanik	
tedavinin	geciktirilmeden	uygulanması	gerekliliği	de	aşikardır.[5,9,10]

1. Akut dekompanse kalp yetersizliği ve kardiyojenik şoka giden 
aort darlıklı hastada medikal tedavi 

Aort	 darlıklı	 bir	 hastada	ADKY	 ve	 KŞ	 geliştiğinde	 uygulanacak	 acil	
medikal	 tedavi	 hastanın	 normotansif,	 hipotansif	 veya	 hipertansif	 oluşuna	
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ŞEKİL 1. Dekompanse aort darlıklı hastada tedavi algoritması.
SvO2: Santral venöz oksijen satürasyonu; TAVİ: Transkateter aort kapak implantasyonu; AVR: Aort kapak değişimi; BAV: Balon aortik valvüloplasti; 
İABP: İntraaortik balon pompası; ECMO: Ekstrakorporeal membran oksijenizasyonu.

Dekompanse Aort Darlığı

Altta yatan geriye dönüşlü (Reversibl) neden varsa o nedeni tedavi et 
(AF mevcut ise kardiyoversiyon uygula)

Hipotansif Normotansif Hipertansif

İntravenöz sıvı tedavisi 
başlamayı düşün
3-4 mL/kg IV bolus (250 mL)
Pulmoner konjesyon 
bulguları yoksa tekrar et

Diüretik başla
IV bolus furosemid veya 
infüzyon
Agresif diürezden kaçın

Diüretik başla
IV bolus furosemid

Nörepinefrin başla
Hedef ortalama arteriyel kan 
basıncı >65 mmHg

Gerekirse noninvazif pozitif 
basınçlı ventilasyon uygula

Vazodilatör tedavi başla
Mümkün olan en düşük dozda 
başla
Nitroprussit veya nitrat 
tedavisi başlamayı düşün, 
dozu dikkatli bir şekilde yavaş 
yavaş artır.

Erken dönemde pulmoner 
arter kateteri (Swan-Ganz 
kateteri) tak
Şokun alt tipini belirle
Kardiyak indeks ve venöz 
oksijen satürasyonunu 
değerlendir

Dikkatli bir şekilde 
vazodilatör tedavi başla
Mümkün olan en düşük dozda 
başla 
Nitroprussit veya nitrat 
tedavisi başlamayı düşün, 
dozu dikkatli bir şekilde yavaş 
yavaş artır.

Gerekirse noninvazif pozitif 
basınçlı ventilasyon uygula

Düşük kardiyak indeks/
SvO2 mevcut ise inotrop 
tedavi başla
Dobutamin>epinefrin
Yeterli perfüzyonu sağla

Hipoperfüzyon mevcut ise 
inotrop tedavi başla
Düşük doz dobutamin veya 
milrinon

Ayaktan TAVİ veya cerrahi 
AVR açısından değerlendir

Mekanik kardiyak destek 
cihazı ve/veya BAV yapmayı 
düşün
İABP veya Impella
ciddi şok varsa ECMO

Yatak başında veya taburcu 
edilmiş ise ayaktan TAVİ 
veya cerrahi AVR açısından 
değerlendir

Gerekirse noninvazif pozitif 
basınçlı ventilasyonu 
uygula
Entübasyon konusunda 
dikkatli ol ve gerekirse 
entübe et

Yatak başında ve hastane 
içinde TAVİ açısından 
değerlendir
TAVİ veya köprü amaçlı BAV 
uygulanamıyorsa palyatif 
tedavi açısından değerlendir
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göre	 değişkenlik	 göstermektedir.[5]	 Dekompanse	 AD’li	 hastada	 medikal	
tedavi	 yaklaşımları	 Şekil	 1’de	 özetlenmiştir.	 Başlangıç	 değerlendirmesi	
hastayı	 akut	 dekompansasyona	 sokacak	 sekonder	 bir	 nedenin	 olup	
olmadığına	yönelik	olmalı	ve	bu	neden	bariz	ise	öncelikle	o	nedene	yönelik	
tedavi	geciktirilmeden	uygulanmalıdır.	Bu	hastalarda,	sol	atriyum	basıncında	
akut	 artışlar	 hastayı	 hızla	 hızlı	 ventrikül	 yanıtlı	 AF’ye	 sokabilir	 ve	 bu	
durumda	 yeni	 başlayan	 bir	AF	 atağında	 geciktirilmeden	 kardiyoversiyon	
uygulanmalıdır.[11]

a) Hipotansif dekompanse aort darlıklı hastada medikal yaklaşım

Aort	 darlığına	 bağlı	 ciddi	 LV	 hipertrofisi	 nedeniyle	 gelişen	
diyastolik	 disfonksiyon,	 kardiyak	 outputu	 idame	 ettirmek	 için	 LV’yi,	
önyük	 duyarlı	 artmış	 dolum	 basınçlarına	 bağımlı	 hale	 getirecektir.	 Bu	
nedenle,	 konjesyonun	 belirgin	 olmadığı	 hipotansif	 AD’li	 hastalarda	
intravenöz	sıvı	yüklenmesi	birinci	basamak	tedavi	için	en	akılcı	strateji	
olarak	düşünülmelidir.[5,12]	Aort	darlıklı	bir	hastada	hipotansiyon	koroner	
perfüzyon	 basıncını	 düşürmekte,	 bu	 durum	 ciddi	 miyokart	 iskemisine	
yol	 açmakta	 ve	miyokardiyal	 disfonksiyon	 da	 giderek	 ağırlaşmaktadır.	
Bu	 durumda	 hastada	 kardiyak	 arresti	 tetikleyen	 ve	 resüsistasyonu	 da	
zorlaştıran	kısır	bir	döngü	ortaya	çıkmaktadır.	Dolayısı	ile	bu	hastalarda	
ortama	 kan	 basıncını	 65	 mmHg’nın	 üzerinde	 tutmak	 temel	 hedef	
olmalıdır.	Bu	 amaçla;	 bu	hastalarda	 taşikardik	yanıtı	 artırmayan	ve	bu	
nedenle	 de	 koroner	 perfüzyon	 basıncını	 düşürmeyecek	 olan	 fenilefrin	
veya	 nörepinefrin	 gibi	 vazopressor	 ajanlar	 ön	 planda	 tercih	 edilecek	
ajanlar	 olmalıdır.[5,13-16]	 Ülkemizde	 de	 bulunması	 ve	 hafif	 inotrop	
etkisi	 ile	nedeniyle	LV	 fonksiyonunu	da	bir	miktar	destekleyecek	olan	
intavenöz	nörepinefrin	hipotansif	dekompanse	AD’li	bir	hastada	tercihen	
ve	geciktirilmeden	başlanmalıdır.

Hipotansif	 dekompanse	 AD’li	 hastalarda	 ortaya	 çıkan	 sorunlardan	
biri	 de;	 LV	 sistolik	 disfonksiyonu	 varlığında	 azalmış	 EF	 veya	 korunmuş	
EF’ye	rağmen	küçük	LV	kavitesi	nedeniyle	ortaya	çıkan	düşük	akıma	bağlı	
AD	 ciddiyetinin	 ayırt	 edilmesinde	 yaşanan	 zorluktur.	 Standart	 Doppler	
kriterlerine	göre	ciddi	gradientin	 tespit	edilmesi	 için	yeterli	atım	hacmine	
ihtiyaç	vardır.	Bu	nedenle,	hipotansif	hastalarda	AD	varlığının	 tespiti	 için	
yeterli	 inotrop	 desteği	 altında	 tekrarlayan	 ekokardiyografik	 incelemeler	
gerekebilir.[5,17-19]

Şokun	alt	tipini	ve	kardiyak	indeks	ve	miks	venöz	oksijen	satürasyonunu	
da	 belirlemek	 amacıyla	 bu	 hastalarda	 erken	 dönemde	 yatak	 başı	
pulmoner	 artere	 kateter	 takılması	 düşünülebilir.[5]	 Kardiyak	 indeks/miks	
venöz	 oksijen	 satürasyonu	 oranı	 düşük	 ise	 ek	 ajan	 olarak	 dobutamin	
başlanabilir.[5]	 Vazopressöre	 rağmen	 kan	 basıncı	 yanıtı	 alınamıyorsa	
intraaortik	balon	pompası	(İABP),	İmpella	veya	ekstrakorporeal	membran	
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oksijenizasyonu	(ECMO)	gibi	mekanik	dolaşım	destek	cihazları	gecikmeden	
kullanılmalı	 ve	 asıl	 mekanik	 tedavi	 olan	 kapak	 değişimine	 yönelik	
hazırlıklar	bir	 an	evvel	 tamamlanmalıdır.[5,9,10]	Dekompanse	AD’li	hastada	
tedavi	algoritması	Şekil	1’de	özetlenmiştir.

b) Normotansif dekompanse aort darlıklı hastada medikal yaklaşım 

Hemodinamik	 açıdan	 göreceli	 olarak	 stabil	 olan	 normotansif	
dekompanse	AD’li	hasta	kardiyomiyopatiye	bağlı	ADKY	gelişmiş	hastalar	
gibi	 tedavi	 edilebilir.	 Ancak	 AD’li	 hastaların	 diüretik	 veya	 vazodilatör	
ajanlara	son	derece	duyarlı	oldukları	unutulmamalı	ve	bu	ajanlar	mümkün	
olan	en	düşük	titrasyonda	hastaya	verilmelidir.[5,20]	Normotansif	dekompanse	
hastada	 intravenöz	furosemid	bolus	veya	 infüzyon	birinci	basamak	 tedavi	
olarak	 tercih	edilebilir	ancak	agresif	diürezden	kaçınılmalıdır.	Noninvazif	
ventilasyonla	birlikte	düşük	doz	nitrat	infüzyonu	hastayı	hızla	dekompanse	
halden	çıkarabilir.	Ancak	hipoperfüzyon	bulguları	ortaya	çıkarsa	düşük	doz	
dobutamin	veya	milrinon	 tedaviye	 eklenmelidir.[5,20]	Hasta	kompanse	hale	
getirildikten	sonra	yattığı	süre	içerisinde	ve	ayaktan	mutlaka	kapak	değişimi	
planlanmalıdır.	 Dekompanse	AD’li	 hastada	 tedavi	 algoritması	 Şekil	 1’de	
özetlenmiştir.

c) Hipertansif dekompanse aort darlıklı hastada medikal yaklaşım 

Hipertansif	 dekompanse	 AD’li	 hastada	 birinci	 basamak	 medikal	
tedavide	 özellikle	 akciğer	 ödemi	 riskini	 hızla	 ortadan	 kaldıracak	
olan	 intravenöz	 vazodilatör	 ve	 diüretik	 tedaviler	 geciktirilmeden	
uygulanmalıdır.	 Ancak	 bu	 hastalarda	 özellikle	 şiddetli	 hipotansiyona	
yol	 açabilecek	 sublingual	 nitrogliserin	 tedavisinden	 kaçınılmalıdır.[5,20] 

TABLO 1
Aort darlığı ve dinamik SVÇYO’da tedavi yaklaşımları nasıl olmalı?

Tedavi Aort darlığı Dinamik SVÇYO

Sıvı/diüretik? Diüretik tedavi Sıvı tedavisi

İdeal kalp hızı? Normal Düşük

Beta bloker veya inotrop? İnotrop Beta bloker

Vazodilatörler? Çok dikkatli bir şekilde kullanılabilir Zararlı, kullanılmamalıdır

Tercih edilen vazopressör? Nörepinefrin Fenilefrin

İABP? Faydalı Zararlı olabilir

ECMO? Etkili Etkili

Pozitif basınçlı ventilasyon? Faydalı Zararlı

SVÇYO: Sol ventriküler çıkış yolu obstrüksiyonu; İABP: İntraaortik balon pompası; ECMO: Ekstrakorporeal membran oksijenizasyonu.
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Gerek	diüretikler,	 gerekse	 nitroprussid	 veya	perlinganit	 gibi	 vazodilatör	
ajanlar	 hastaya	 mümkün	 olan	 en	 düşük	 titrasyonda	 verilmelidir.	
Sol	 ventrikül	 sistolik	 disfonksiyonu	 olan	 AD’li	 hastalarda	 ADKY	
geliştiğinde	nitropurissid	gibi	vazodilatör	ajanlar,	LV	dolum	basınçlarını	
azaltarak	 kardiyak	 out-put’u	 artırabilir.[5,20,21]	 Ciddi	 kontrol	 edilemeyen	
hipertansiyonu	 olan	 ancak	 ekokardiyografide	 düşük	 gradient	 saptanan	
ve	 korunmuş	 EF	 olan	 AD’li	 hastalarda	 uygulanacak	 olan	 vazodilatör	
tedavi;	 LV	 dolum	 basınçlarını	 uygun	 şekilde	 azaltır	 ve	 hipertansiyonun	
kontrolü	ile	birlikte	gözlenen	gradient	artışı	ile	AD’nin	daha	ciddi	olduğu	
saptanabilir.[5]	Dekompanse	AD’li	hastada	 tedavi	algoritması	Şekil	1’de,	
dekompanse	AD’li	hastada	medikal	 tedavi	 ile	birlikte	 faydalı	olabilecek	
yardımcı	mekanik	dolaşım	cihazları	ise	Tablo	1’de	özetlenmiştir.	

2. Akut dekompanse kalp yetersizliği ve kardiyojenik şoka giden 
aort darlıklı hastada mekanik tedaviler 

a) Kapak girişimi dışındaki yardımcı mekanik dolaşım destek cihazları

i. İntraortik balon pompası

Geçmişte	 artyük	 (afterload)	 azaltıcı	 etkisi	 nedeni	 ile	 çekinceli	
olarak	 yaklaşılan	 İABP	 tedavisinin	 yavaş	 doz	 nitropurisid	 örneğinde	
olduğu	 gibi	 AD	 ve	 KŞ	 olan	 hastalarda	 kısa	 dönem	 henodinamik	
bulguları	 düzeltebileceği	 gösterilmiştir.	 Özellikle	 bu	 hasta	 grubunda	
İABP	ortalama	arteriyel	basıncı	artırıcı	ve	koroner	perfüzyon	basıncını	
düzeltici	 etkisi	 ile	 fayda	 sağlayabilir.	 Aort	 darlıklı	 hastalarda	 eşlik	
eden	 koroner	 arter	 hastalığına	 veya	 ciddi	 LV	 hipertrofisinin	 yarattığı	
subendokardiyal	 iskemiye	bağlı	 azalmış	koroner	perfüzyon,	 İABP’nin	
koroner	 perfüzyon	 basıncını	 artırıcı	 etkisi	 nedeni	 ile	 geçici	 ve	 kısmi	
olarak	 düzelebilir	 ve	 bu	 durum	 şoktaki	 bir	 hastaya	 kısmi	 bir	 fayda	
sağlayabilir.	 Ancak	 İABP’nin	 kısa	 dönem	 uygulanabilir	 olduğu,	 bir	
yardımcı	 mekanik	 dolaşım	 cihazı	 özelliği	 taşıdığı	 ve	 acil	 mekanik	
tedaviye	 köprü	 olarak	 24-48	 saat	 süresince	 kullanılması	 gerektiği	
unutulmamalıdır.[5,22]	 İntraortik	 balon	 pompası	 eşliğinde	 yapılan	 acil	
balon	 aortik	 valvüloplasti	 (BAV)	 veya	 acil	 transkateter	 aort	 kapak	
implantasyonu	(TAVİ)	işlemlerinde	İABP’nin	ek	fayda	sağlayalabileceği	
de	 gösterilmiştir.[22-25]	 Aort	 darlıklı	 hastalarda	 ciddi	 periferik	 arter	
hastalığı	 da	 mevcut	 olabilir	 ve	 İABP	 takılmasının	 yaratacağı	 kritik	
bacak	iskemisi	konusunda	da	özellikle	dikkatli	olunmalıdır.[5,22,26]

ii. Impella

Ciddi	 AD,	 Impella	 cihazı	 için	 valvüler	 orifisin	 daha	 fazla	
daralabileceği	 endişesi	 ile	 geçmişte	 rölatif	 bir	 kontrendikasyon	 olarak	
değerlendirilse	 de	 dekompanse	AD’li	 hastalarda	 gerek	 BAV	 gerekse	 de	
TAVİ	işlemleri	sırasında,	özellikle	de	TAVİ	ile	birlikte	koroner	girişimler	



155

Sol Ventrikül Çıkım Yolu Tıkanıklıkları ve Kardiyojenik Şok

uygulanıyor	ise	Impella	kullanımının	birçok	olguda	faydalı	etkileri	olduğu	
gösterilmiştir.[27-31]	 Impella	cihazı,	LV’yi	boşaltıcı	ve	aortik	 ileriye	akımı	
artırıcı	 etkisi	 ile	 ciddi	AD	 ve	 KŞ	 olan	 bir	 hastada	 ciddi	 hemodinamik	
fayda	 sağlayabilir.	 Impella	 cihazının	 LV’yi	 boşaltıcı	 etkisi,	 LV	 diyastol	
sonu	basıncı	(EDB)	ve	LV	duvar	geriliminde	azalmaya	yol	açarak	AD’li	
hastada	LV	iş	yükü	ve	miyokart	oksijen	ihtiyacını	azaltabilir.	Impella	ile	
sağlanabilen	artmış	aortik	ileriye	akım;	ortalama	kan	basıncını,	diastolik	
kan	 basıncını	 ve	 kardiyak	 out-put’u	 artırabilir.	 Bu	 durumda	 AD’li	 bir	
hastada	 sistemik	 ve	 koroner	 perfüzyon	 artar,	 LV	 EDB’deki	 azalma,	
pulmoner	kapiller	basınç	ve	sağ	ventrikül	artyükte	azalmayı	tetikleyerek	
hastanın	hemodinamisine	ciddi	katkı	sağlayabilir.	Ancak	İABP	örneğinde	
olduğu	gibi,	Impella	cihazının	kısa	dönem	uygulanabilir	yardımcı	mekanik	
dolaşım	 cihazı	 özelliği	 taşıdığı	 ve	 acil	 mekanik	 tedaviye	 köprü	 olarak	
kullanılması	gerektiği	de	unutulmamalıdır.[5,27,22]

iii. TandemHeart

TandemHeart	ciddi	AD	ile	birlikte	KŞ	olan	veya	kardiyak	arrest	geçirip	
resüsite	 edilen	 kısıtlı	 sayıdaki	 hastalarda	 cerrahi	 aort	 kapak	 replasmanı	
öncesinde	denenmiş,	olumlu	etkileri	gözlenmiş	ancak	karışık	implantasyon	
tekniği	 nedeniyle	 özellikle	 acil	 TAVİ	 planlandıysa	 ön	 planda	 tercih	
edilmeyen	bir	mekanik	destek	cihazıdır.[32,33] 

iv. Ekstrakorporeal membran oksijenasyon sistemi

Ciddi	AD	ve	KŞ	olan	ve	geleneksel	tedaviye	veya	diğer	mekanik	destek	
cihazlarına	 yanıt	 vermeyen	 hastalarda	 kapak	 değişimi	 öncesinde	 köprü	
tedavisi	olarak	ECMO	kullanılabilir.[34]

b) Kapağa yönelik acil mekanik tedaviler

Akut	 dekompanse	 kalp	 yetersizliği	 veya	 KŞ’nin	 etiyolojisinde	
tetikleyici	veya	katkı	sağlayıcı	olarak	AD	tespit	edilmişse	mutlaka	kapağa	
yönelik	acil	mekanik	tedaviler,	ön	planda	da	kapak	değişimi	uygulanması	
kaçınılmazdır.

i. Cerrahi aort kapak implantasyonu

Cerrahi	aort	kapak	replasmanı	ciddi	AD’li	hastalarda	medikal	tedaviye	
üstünlüğü	 en	 net	 olarak	 gösterilmiş	 olan	 standart	 bir	 tedavi	 yöntemidir.	
Ancak,	 KŞ	 varlığında	 cerrahi	 aort	 kapak	 replasmanı	 işlemi	 uygulamak	
çok	 yüksek	 mortalite	 ilişkilidir	 ve	 mevcut	 verilere	 göre	 KŞ	 varlığı;	
AD’li	 bir	 hastada	 açık	 cerrahi	 işlem	 için	 prohibitif	 yani	 yasaklayıcı	 risk	
oluşturmaktadır.[35]	Yardımcı	mekanik	tedavi	cihazları	eşliğinde	cerrahi	aort	
kapak	değişimi	uygulanmış	ve	başarı	elde	edilmiş	sınırlı	olgular	olsa	bile	bu	
hastalarda;	ön	planda	TAVİ	veya	TAVİ’ye	köprü	BAV	işlemini	uygulamak	
günümüzdeki	en	doğru	strateji	olarak	gözükmektedir.[5,20,36]
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ii. Transkateter aort kapak implantasyonu

Transkateter	aort	kapak	implantasyonu,	günümüzde	yüksek	riskli	ciddi	
AD’li	tüm	bireylerde	öncelikli	olarak	tercih	edilmesi	gereken	kesin	tedavi	
yöntemidir.	Cerrahi	için	yüksek	risk	taşıyan	bireylerde	doğrudan	BAV	ile	
kıyaslandığında	TAVİ	işlemi,	30	günlük	mortalite	ve	olumsuz	olay	riskinde	
belirgin	azalma	ile	ilişkilidir.[37]	Ancak	acil	TAVİ	işlemi	uygulanan	kişilerde	
de	30	günlük	mortalitenin	halen	oldukça	yüksek	olduğu	unutulmamalıdır.	
Özellikle	ADKY	 ve	KŞ	 varlığında	 bu	 oran	 çok	 daha	 yüksek	 seviyelere	
çıkmaktadır.	Bu	nedenle	AD	ile	birlikte	ADKY	veya	KŞ	tespit	edilen	bir	
hastada	uygulamalar	her	hastaya	göre	farklılık	gösterebilir	ve	her	bir	hasta	
ayrı	ve	çok	dikkatli	bir	şekilde	değerlendirilmelidir.[25,20,37-39]

Aort	darlığı	ile	birlikte	KŞ	olan	hastalar	bilinen	en	yüksek	riskli	hasta	
grubunu	oluşturmaktadır.	Hem	KŞ’nin	doğası	gereği	hem	de	AD’ye	yönelik	
hangi	acil	mekanik	tedavinin	ilk	olarak	uygulanması	gerektiği	konusundaki	
belirsizlik	 nedeniyle	 bu	 hastalardaki	 mortalite	 çok	 yüksektir.[9,40]	 Bu	
hasta	 grubu,	 hem	AD’ye	 hem	 de	 kalp	 yetersizliğine	 yönelik	 tedavilerin	
karşılaştırıldığı	 randomize	 klinik	 çalışmaların	 tümünde	 çalışmalardan	
dışlanmış	bir	hasta	grubu	olup,	hangi	tedavinin	en	iyi	sonucu	sağlayacağı	
da	 halen	 net	 değildir.	 Cerrahi	 tedavi,	 geçmişte	 tek	 tedavi	 seçeneği	 olsa	
bile	birçok	cerrah	için	hemodinamik	uygunsuzluk	nedeni	ile	KŞ	varlığında	
açık	 cerrahi	 uygulaması	 kontrendike	 olarak	 değerlendirilmiştir.[9,40] 
Günümüzde	ise	AD’li	bir	hastada;	KŞ	ve	ADKY	varlığı	açık	cerrahi	için	
yasaklayıcı	 risk	 olarak	 değerlendirilmektedir.	 Hastalığa	 yönelik	 kesin	
tedavi	olan	kapak	değişimi	öncesinde	birçok	farklı	olgu	serisinde	BAV	ile	
hemodinamik	stabilite	sağlanabildiği	gösterilmiştir.[40-42]	Ancak,	BAV’nin	
de	 kendine	 ait	 riskleri	 vardır;	 öncelikle	 BAV’nin	 etkinliği	 düşük-orta	
derecededir,	ikincisi	hemodinamik	sonuçlar	optimal	değildir,	en	önemlisi	
de	 tek	 başına	BAV	ciddi	 aort	 yetersizliği	 gelişmesi	 riskini	 taşımaktadır.	
Balon	aortik	valvüloplasti	uygulanan	ve	yanıt	alınamayan	bazı	hastalara	
sonradan	 kapak	 değişimi	 uygulanamama	 riski	 nedeniyle	 de	 mortalitede	
rölatif	bir	artış	söz	konusu	olabilir.[39]	Bu	nedenle	bu	hastalara	“doğrudan	
TAVİ’	mi	uygulayalım?”	yoksa	“köprü	amaçlı	BAV	uygulayıp	daha	sonra	
mı	TAVİ	uygulayalım?”	konusu	halen	tartışmalıdır.[40]	Aort	darlığı	olan	ve	
KŞ	ile	başvuran	hastalarda	doğrudan	BAV	uygulaması	ile	doğrudan	TAVİ	
uygulamasının	 net	 olarak	 karşılaştırıldığı	 bir	 prospektif	 çalışma	 yoktur,	
ancak	 TAVİ	 ile	 işlem	 deneyiminin	 giderek	 artması	 ve	 BAV’ye	 kıyasla	
daha	 net	 ve	 kesin	 bir	 tedavi	 olması	 nedeniyle	 genel	 eğilim	 “doğrudan	
TAVİ”	yönüne	kaymaktadır.[40]

Aort	 darlığı	 ve	 KŞ	 olan	 hastalara	 doğrudan	 TAVİ	 uygulanmasının	
sonuçları	yakın	zamanda	yapılan	ve	STS/TVT	registry	popülasyonundaki	
hastaları	 içeren	 geniş	 ölçekli	 bir	 çalışmada	 değerlendirilmiştir.[43]	 Bu	
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sonuçlara	 göre;	 işlem	öncesinde	KŞ’de	 olan	 hastalara	 yapılan	 doğrudan	
TAVİ	uygulanması	 ile	yüksek	 riskli	 fakat	KŞ	olmayan	hastalara	yapılan	
TAVİ	 sonuçları	 karşılaştırılmış,	 ancak	 her	 iki	 grupta	 da	 benzer	 işlem	
başarısı	 ve	 benzer	 ortalama	 gradient	 azalması	 sağlanmasına	 rağmen,	
KŞ	 olan	 ve	 doğrudan	 TAVİ	 uygulanan	 hasta	 grubunda	 periprosedural	
mortalite	ve	30	günlük	mortalite	beş	kat	daha	fazla	bulunmuştur.	Otuz	gün	
içerisinde	yaşama	olanağı	sağlanmış	hastalarda	da	bir	yıllık	mortalite	daha	
yüksek	 saptanmıştır.	 Kardiyojenik	 şok	 tablosu	 ile	 başvuru,	 çalışmadaki	
30	günlük	ve	bir	yıllık	mortalite	ve	inmenin	bağımsız	belirleyicisi	olarak	
bulunmuştur.	Kardiyojenik	 şok	 hastalarında	 daha	 önce	 arrest	 öyküsü	 ve	
işlem	öncesinde	mekanik	destek	ihtiyacı	30	günlük	mortalitenin	en	önemli	
belirleyicileri	 olarak	 değerlendirilmiştir.	 Çalışmada	 doğrudan	 TAVİ	
uygulaması	 ile	 doğrudan	BAV	uygulanmış	 çalışmalara	 kıyasla	mortalite	
oranlarında	 daha	 olumlu	 sonuçlar	 elde	 edilmesine	 rağmen	 bazı	 önemli	
kısıtlılıklar	 mevcuttur.[40,43]	 Öncelikle	 çalışmaya	 sadece	 TAVİ	 işlemi	
uygulan	hastalar	alınmıştır	ancak	çalışmaya	katılan	merkezlere	başvuran	
AD	 ve	 KŞ	 olan	 hastaların	 tam	 sayısı	 belirsizdir.	 Daha	 önce	 doğrudan	
BAV	 uygulanan	 çalışmalardaki	 hastalara	 kıyasla	 çalışmadaki	 hastaların	
EF	değerleri	daha	yüksek	ve	 ilginç	olarak	çoğunda	%50’nin	üzerindedir	
(median	%53,	IR=%33-60).	Yine	doğrudan	BAV	uygulanan	çalışmalardaki	
hastalar	 ile	 kıyaslandığında	 koroner	 arter	 hastalığı	 sıklığı	 bu	 çalışmada	
net	olarak	belirtilmemiştir	ve	hastaların	sadece	%4’üne	perkütan	koroner	
girişim	 uygulanmıştır.[39-43]	 Çalışmada	 yardımcı	mekanik	 dolaşım	 destek	
cihazlarına	ihtiyaç	da	%50’nin	altındadır.	Bu	nedenle	bu	çalışmaya	göre	
çok	 ağır	 hastalarda	 doğrudan	 TAVİ	 uygulamasını	 destekleyecek	 net	
verilerin	 olduğu	 iddia	 edilemez.[39,40]	 Ancak	 çalışma	 şunu	 göstermiştir	
ki,	KŞ	olup	göreceli	olarak	daha	az	riskli,	seçilmiş	hastalarda,	doğrudan	
TAVİ	uygulamak	doğrudan	BAV’ye	göre	akılcı	bir	çözüm	olabilir.	Çünkü	
hastalık	 için	 geçici	 bir	 çözümden	 ziyade	 kesin	 bir	 tedavi	 uygulanmış	
olacağı	da	açıktır.[40]

Sonuç	olarak,	“doğrudan	primer	TAVİ”	KŞ’li	hastalarda	uygulanabilecek	
en	 iyi	 tedavi	 stratejisidir.	Çok	 ağır	 hastalarda	 doğrudan	TAVİ	 uygulamak	
yerine	 köprü	 amaçlı	 BAV	 işlemi	 uygulamak	 tercih	 edilebilir.[40]	 Ancak	
hangi	 tedavi	 ilk	 seçenek	 olursa	 olsun	 bu	 hastalarda	 mortalite	 yüksektir.	
Hangi	tedavinin	ilk	uygulanacağının	kararı	hastayı	değerlendiren	hekime	ve	
merkezin	deneyimine	göre	de	değişkenlik	gösterebilir.	Bu	nedenle,	bu	hasta	
grubunda	“Hastalık	yok,	hasta	var”	ilkesi	daima	göz	önünde	bulundurulmalı	
ve	başlangıç	tedavisine	bu	ilkeye	uyarak	karar	verilmelidir.	

ii. Balon aortik valvüloplasti

Ciddi	AD	ile	birlikte	KŞ	olan	hastalarda,	gerek	cerrahi	gerekse	de	TAVİ	
öncesinde	köprü	amaçlı	BAV	uygulamak	doğrudan	cerrahi	ya	da	doğrudan	
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TAVİ	 işlemine	 göre	 önemli	 bir	 alternatif	 olabilir.[5,40]	 Ancak	 BAV	 ile	
ilişkili	geçmişte	görülen	komplikasyonlar	ve	özellikle	de	büyük	balonların	
kullanımına	bağlı	gelişebilecek	akut	aort	yetersizliği	riski	nedeniyle	KŞ’li	
bir	hastada	doğrudan	TAVİ	yerine;	öncesinde	köprü	amaçlı	BAV	yapılması	
halen	tartışmalıdır.	Eğer	hasta	önceden	TAVİ	adayı	olarak	değerlendirilip	
bilgisayarlı	 tomografi	 (BT)	 çekilmiş	 ancak	 TAVİ	 işlemini	 beklerken	
KŞ	 tablosuna	 girmiş	 ise;	 köprü	 amaçlı	 BAV	 işlemi	 uygulanırken	 BT	
ile	 ölçülen	 anulusun	minimal	 çapından	 daha	 küçük	 bir	 balon	 ile	 işlemi	
gerçekleştirmek	 ve	 işlem	 sırasında	 transkateter	 aort	 kapağı	 hazırda	
bulundurmak	en	akılcı	stratejidir.	Hastaya	TAVİ	planlanmamış	ve	önceden	
BT	çekilmemiş	ise;	BAV	işlemi	öncesinde	hızlı	pacing	altında	çok	düşük	
miktarda	 kontrast	 ile	 aortografi	 yapılabilir	 ve	 aortografiye	 göre	 ölçülen	
anulus	 çapından	 daha	 küçük	 bir	 balonla	BAV	 işlemi	 gerçekleştirilebilir.	
Bu	 olanak	 da	 yoksa	 ciddi	AD	 ve	KŞ’ye	 giden	 bir	 hastada,	mümkün	 en	
küçük	balonlar	ile	BAV	işlemine	başlamak	ve	işlem	sırasında	gelişebilecek	
olası	 ciddi	 aort	 yetersizliğine	karşı	TAVİ	kapağını	 hazırda	bulundurmak	
en	 doğru	 yaklaşımdır.	 Konvansiyonel	 balonlara	 kıyasla	 aort	 yetersizliği	
geliştirme	 riski	 daha	 düşük	 olan	 bazı	 yeni	 tip	 balonlar	 ile	 acil	 BAV	
işlemini	 gerçekleştirmek	 de	 işlem	 başarısını	 artırabilir.[44-46]	Ancak	BAV	
ile	elde	edilen	gradient	azalması	düşük-orta	derecededir.	Erken	 restenoz	
ve	 uzun	 dönem	 olumlu	 sonuçların	 yokluğu	 nedeni	 ile	 acil	 BAV,	 bu	 tip	
kritik	 eşikteki	 hastalarda	 bir	 köprü	 tedavisi	 olarak	 değerlendirilmelidir	
ve	hemodinamik	stabilizasyon	sağlandıktan	sonra	hastaya	mutlaka	TAVİ	
işlemi	uygulanmalıdır.[5,40]

B. AORT DARLIĞI DIŞINDAKİ SOL VENTRİKÜL ÇIKIM YOLU 
TIKANIKLIKLARI VE KARDİYOJENİK ŞOK
Klasik	olarak	dinamik	sol	ventrikül	çıkış	yolu	 tıkanıklığı	 (SVÇYO),	

tıkayıcı	 tip	 hipertrofik	 kardiyomiyopatide	 görülen	 ve	 HOKMP’ye	
atfedilen	 bir	 fenomendir.[5,47]	 Ancak	 septal	 kontraksiyonu	 çok	 belirgin	
ve	 hiperdinamik	 olan	 bazı	 hastalarda,	 septal	 hipertrofisi	 olup	 apikal	
balonlaşma	 sendromu	 (Tako-Tsubo	 kardiyomiyopatisi)	 gelişen	 kişilerde	
veya	septumun	korunduğu	ve	orta	sol	ön	inen	arterin	tıkandığı	anteriyor	
miyokart	 enfarktüslü	 kişilerde	 de	 dinamik	 SVÇYO	 ortaya	 çıkabilir.[47] 
Kalıcı	 SVYÇO	 ise,	 hipertrofik	 ve	 küçük	 kaviteli	 bir	 LV	 olan	 hastaya	
uygulanan	 cerrahi	 aort	 veya	mitral	 kapak	 replasmanı	 ya	 da	 transkateter	
mitral	kapak	implantasyonu	neticesinde	ortaya	çıkan,	dışarıdan	uygulanan	
kapağın	 anatomik	 olarak	 sıkışmış	 bir	 LV	 çıkım	 yolu	 oluşturması	 ile	
karakterize	özel	ve	kalıcı	bir	durumdur.[48,49]	Minör	LV	çıkım	yolu	ve	mid	
LV	kavite	gradientleri,	ciddi	LV	hipertrofisi	ve	küçük	LV	kavitesi	olan	ve	
hiperdinamik	LV	fonksiyonu	olan	kişilerde	de	görülebilir	ancak	bu	durum	
çoğunlukla	hemodinamik	bozulmaya	yol	açmamaktadır.[50]
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Aort	darlığı	veya	kalıcı	SVÇYO’dan	farklı	olarak	dinamik	SVÇYO’da	
ortaya	 çıkan	 tıkanıklık,	 LV	 ejeksiyonunu	 engelleyen	 ve	 hemodinamik	
bozulmaya	 yol	 açan	 bir	 tıkanıklıktır.	 Artmış	 miyokardiyal	 kasılmanın	
yeneceği	 anatomik	 bir	 tıkanıklıktan	 ziyade	 tam	 tersine	 LV	 ejeksiyonunu	
kesen	hiperdinamik	bir	septal	kasılma	neticesinde	ortaya	çıkan	dinamik	bir	
durum	söz	konusudur.[51]	Bu	etki	özellikle,	düşük	önyük,	düşük	artyük	veya	
artmış	 LV	 kontraktilitesi	 nedeni	 ile	 LV	 kavitesinin	 küçülmesine	 yol	 açan	
durumlarda	daha	da	belirgin	hale	gelmektedir.

Dinamik	SVÇYO	olan	kişilerde,	kalp	hızı	çok	yüksek	olduğunda	veya	
özellikle	de	atriyal	vurunun	katkısının	kaybolduğu	hızlı	ventrikül	yanıtlı	
bir	AF	 geliştiğinde	 LV	 önyükü	 anlamlı	 ölçüde	 düşer	 ve	 bu	 hastalarda,	
hız	 ve	 ritim	 kontrolü	 sağlanmazsa	 klinik	 tablo	 giderek	 kötüleşir.[52]	 Bu	
nedenle	 dinamik	 SVÇYO	 olan	 hastalarda	ADKY	 veya	 KŞ	 geliştiğinde;	
öncelikli	 olarak	 kalp	 hızı	 ve	 ritim	 mutlaka	 kontrol	 edilmeli,	 ciddi	
taşikardi	varlığında	hız	kısıtlayıcı	tedavi	olarak	beta	bloker	veya	diltiazem	
kullanılmalı	 ve	 kalp	 hızı	 60	 atım/dk	 civarında	 tutulmalıdır.	 Atriyal	
fibrilasyonu	kontrol	altına	almak	için	ise	amiodoron	veya	kardiyoversiyon	
tedavisi	 düşünülmelidir.[5,52]	 Bu	 hastalarda	 ADKY	 veya	 KŞ	 tedavisine	
yönelik	 standart	 tedaviler	 paradoksik	 olarak	 SVÇYO’yu	 kötüleştirebilir	
ve	özellikle	akut	mitral	darlığı	tedavisine	benzer	şekilde	diyastolik	dolumu	
artıracak	 tedavi	yaklaşımları	gecikmeden	uygulanmalıdır.	Bu	kişilerdeki	
standart	tedavi	yaklaşımı	hızlı	sıvı	tedavisi,	beta	bloker	gibi	negatif	inotrop	
ajanların	geciktirilmeden	başlanması	ve	 fenilefrin	veya	vazopressin	gibi	
saf	vazokonstriktör	ajanların	tedaviye	eklenmesidir.[53]	Özellikle	dinamik	
SVÇYO’yu	şiddetlendirebilecek	diüretik	ilaçlardan,	inodilatör	ajanlardan	
ve	beta	adrenerjik	aktivitesi	olan	vazopressör	ajanların	kullanılmasından	
kaçınılmalıdır.	 İntraortik	 balon	 pompası	 veya	 Impella	 gibi	 yardımcı	
mekanik	dolaşım	destek	cihazları	bu	hastalarda	fayda	sağlamaz	ve	medikal	
tedaviye	 refrakter	hastalarda	periferal	ECMO	 tercih	 edilen	 tek	yardımcı	
mekanik	 dolaşım	 destek	 cihazıdır.[54]	 Sağ	 ventrikül	 pacing	 asenkroniye	
yol	 açarak	 septumu	 rahatlatabilir	 ve	bazen	SVÇYO	derecesini	 azaltarak	
fayda	 sağlayabilir.	 Yine	 mitral	 darlıklı	 hastalarda	 olduğu	 gibi	 pozitif	
basınçlı	ventilasyon,	bu	hastalarda	LV’nin	yükünü	ve	artyükünü	azaltarak	
klinik	 tablonun	kötüleşmesine	ve	dinamik	SVÇYO’nun	artmasına	neden	
olabilir.[5,55]

Hipertrofik	 kardiyomiyopati	 ciddi	 dinamik	 SVÇYO’ya	 yol	 açıyorsa	
en	etkin	tedavi	cerrahi	septal	miyektomidir.[56]	Ancak	birçok	dekompanse	
hastaya	 eşlik	 eden	 komorbid	 koşullar	 nedeniyle	 de	 cerrahi	 miyektomi	
işlemi	 uygulanamayabilir.	 Bu	 kişilerde,	 perkütan	 alkol	 septal	 ablasyon	
faydalı	etki	sağlayabilir.[57]	Ancak	alkol	septal	ablasyonun	özellikle	eşlik	
eden	 ileti	 hastalığı	 olan	kişilerde	 atriyoventriküler	 blok	 riski	 taşıdığı	 ve	
özellikle	 de	 alkol	 septal	 ablasyondan	 sonra	 ikinci	 veya	 üçüncü	 günde	
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pik	yapabilen	septal	miyokart	ödeminin	geçici	kötüleşen	SVÇYO’ya	yol	
açabileceği	de	unutulmamalıdır.[58]	Akut	miyokart	enfarktüsüne	veya	apikal	
balonlaşma	 sendromuna	 sekonder	gelişen	SVÇYO	hastalarının	 çoğu	 tek	
başına	medikal	tedaviye	yanıt	verir	ve	ek	girişime	ihtiyaç	duymamaktadır.	
Dinamik	SVÇYO	olan	kişilerdeki	medikal	 tedavi	yaklaşımı	ve	yardımcı	
dolaşım	destek	cihazlarının	hangisinin	kullanılması	gerektiği	Tablo	1’de	
özetlenmiştir.
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Kardiyoloji	 ve	 kardiyovasküler	 cerrahi	 alanındaki	 gelişmelere	 bağlı	
olarak	konjenital	kalp	hastalıkları	(KKH)’nda	sağkalım	süresi	uzamış	ve	
erişkin	konjenital	kalp	hastalıkları	(EKKH)	terminolojisi	ortaya	çıkmıştır.	
Konjenital	 kalp	 hastalığı	 olan	 yenidoğanların	 %85’ten	 fazlası	 erişkin	
yaşlara	 ulaşmaktadır.	 Erişkin	 yaşa	 kadar	 asemptomatik	 seyredebilen	
bazı	defektler	dışında,	KKH	olan	hastaların	çoğuna	çocukluk	yaşlarında	
girişimsel	 ya	 da	 cerrahi	 işlem	 uygulanmaktadır.	 Ancak,	 tedavideki	
gelişmelere	 rağmen	 KKH’nin	 büyük	 çoğunda	 tam	 düzeltme	 yapılamaz	
ve	 hastalarda	 ilerleyen	 yıllarda	 progresif	 semptomlara	 yol	 açabilecek	
rezidüel	defektler	kalır.[1]	Erişkin	konjenital	kalp	hastalıkları	olan	hastalar	
normal	 nüfusa	 göre	 kalp	 yetersizliği	 (KY)	 gelişimi	 açısından	 çok	 daha	
fazla	risk	taşırlar	ve	EKKH’de	mortalitenin	önde	gelen	nedeni	KY’dir.[2] 
Kalp	yetersizliği	gelişen	EKKH	hastalarında	normal	nüfusa	göre	mortalite	
riskinde	 20	 kattan	 fazla	 bir	 artış	 söz	 konusudur.	Erişkin	 konjenital	 kalp	
hastalarında	 KY	 gelişiminden	 sorumlu	 tutulan	 mekanizmalar;	 düzeltme	
ameliyatı	 sırasında	 gelişen	miyokardiyal	 hasar,	 devam	 eden	 ventriküler	
hacim	 ya	 da	 basınç	 yükü,	 koroner	 perfüzyondaki	 değişiklikler,	 eşlik	
eden	 ventriküler	 non-compaction	 varlığı	 ve	 artmış	 nörohormonal	
aktivasyondur.[3,4]	 Düzeltilmiş	 Fallot	 tetralojisi	 ve	 atriyal	 değiştirme	
ameliyatı	yapılmış	büyük	arter	transpozisyonu	(BAT)	gibi	sağ	ventrikülün	
sistemik	 ventrikül	 fonksiyonunu	 üstlendiği	 durumlarda	 miyokardiyal	
fibrozis	gelişimi	ve	buna	sekonder	olarak	ileri	dönemde	KY	gelişme	riski	
yüksektir.[5-7]	 Fontan	 işlemi	 fonksiyonel	 tek	 ventrikül	 olan	 durumlarda	
inferior	 vena	 kavadan	 gelen	 kanın	 pulmoner	 artere	 yönlendirilmesi	
cerrahisi	 olup	 venöz	 kan	 ventriküler	 pompa	 etkisi	 olmadan	 pasif	 akım	
ile	 pulmoner	 dolaşıma	 yönlenir.	 Bu	 nedenle	 Fontan	 dolaşımı	 pulmoner	
arter	basıncı	ve	pulmoner	vasküler	dirence	bağımlıdır.	İlerleyen	yıllarda;	
genişlemiş	sağ	atriyum	kaynaklı	atriyal	aritmiler,	pulmoner	hipertansiyon	
gelişimi,	 mekanik	 tıkanma,	 trombüs	 gelişimi	 ve	 sistemik	 ventrikülde	
yetersizlik	 gelişmesi	 gibi	 nedenlere	 bağlı	 olarak	 Fontan	 dolaşımında	
bozukluklar	gelişebilir.[8,9]

Kardiyojenik	şok	(KŞ);	kardiyak	fonksiyon	bozukluğuna	bağlı	gelişen	
ve	 yetersiz	 organ	 perfüzyonu	 ile	 sonuçlanan	 şok	 tablosudur.	 Konjenital	
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kalp	hastalığı	olan	hastalarda	normal	nüfusa	göre	kronik	süreçte	kardiyak	
adaptif	mekanizmalar	 geliştiği	 için	 düşük	 kardiyak	 debiye	 rağmen	 tipik	
KŞ	 tablosu	 görülmez	 ve	 hemodinamik	 tablodaki	 bozulma	 kademeli	
şekilde	 olur.	Ancak	 KKH	 olan	 hastalar;	 azalmış	 kardiyak	 rezerve	 bağlı	
olarak	normal	kişilerde	belirgin	hemodinamik	bozukluğa	yol	açmayacak	
durumlarda	 (ateşli	 hastalık,	 dehidrasyon,	 gebelik	 vb.)	 bile	 dekompanse	
olabilirler.	Bu	bölümde	EKKH	olan	hastalarda	KŞ	gelişim	mekanizmaları	
ve	 tedavilerinden	 bahsedilecek	 olup	 KKH	 dolaşım	 fizyolojisine	 göre	
gruplandırılacaktır.

MORFOLOJİK SAĞ VENTRİKÜLÜN SİSTEMİK VENTRİKÜL 
FONKSİYONU GÖRDÜĞÜ DURUMLAR
Bu	alt	başlıkta	konjenital	düzeltilmiş	BAT,	atriyal	değişim	cerrahisi	

(Mustard	ya	da	Senning	operasyonu)	uygulanmış	BAT	ve	sağ	ventrikülün	
tek	 ventrikül	 fonksiyonu	 gördüğü	 mitral	 atrezi	 ele	 alınmıştır.	 Bu	 üç	
klinik	 durumun	 seyri	 de	 eşlik	 eden	 defektlere	 bağlıdır.	 Ventriküler	
septal	 defekt	 (VSD)	 ve	 kısıtlanmamış	 pulmoner	 akım	 varlığında	
pulmoner	 hipertansiyon	 ve	Eisenmenger	 sendromu	 gelişir.	 Bu	 hastalar	
Eisenmenger	 sendromu	 alt	 başlığında	 tartışılacaktır.	 Geniş	 VSD	 ile	
birlikte	kısıtlanmış	pulmoner	akım	(pulmoner	darlık)	olan	hastalar	Fallot	
tetralojisi	gibi	kabul	edilmelidir	ve	bu	hastalar	siyanotik	kalp	hastalıkları	
alt	başlığında	tartışılacaktır.

Morfolojik	 sağ	 ventrikülün	 sistemik	 ventrikül	 fonksiyonu	 gördüğü	
durumlarda	KŞ	prognozunu	temel	olarak	miyokardiyal	fonksiyon,	triküspid	
yetersizliği	ve	ritim	bozuklukları	belirler.

Miyokardiyal Fonksiyon

Konjenital	 düzeltilmiş	 BAT	 hastaları	 eşlik	 eden	 başka	 defekt	 yok	
ise	sekizinci	dekada	kadar	asemptomatik	kalabilirler	ancak	KY	gelişen	
hastalar	genellikle	beşinci	dekadda	prezente	olurlar.[11,12]	Erişkin	yaşlarda	
BAT	 genellikle	 20-30	 yaşlarında	 saptanmaktadır	 ve	 atriyal	 değişim	
cerrahisi	 bu	 dönemde	 yapılmaktadır.	 Cerrahi	 işlem	 başarılı	 ise	 sağ	
ventrikül	 fonksiyonları	ve	 fonksiyonel	kapasite	uzun	dönem	takiplerde	
genellikle	 iyi	 seyretmektedir.[12]	 Morfolojik	 sağ	 ventrikülün	 sistemik	
ventrikül	 fonksiyonu	 gördüğü	 durumlarda	 KŞ	 tedavisi	 standart	 tedavi	
ile	 benzerdir.	 Medikal	 tedaviye	 refrakter	 olgularda	 intraaortik	 balon	
pompası	 (İABP)	 ve	 ventriküler	 destek	 cihazı	 (VDC)	 implantasyonu	
düşünülmelidir.[13]	 Double-switch	 (çift	 değişim)	 işlemi;	 tedaviye	
refrakter	KY	ve	KŞ	gelişen	hastalarda	düşünülebilir.	Bu	cerrahi	işlemde	
öncelikle	 sol	 ventrikülün	 sistemik	 ventrikül	 fonksiyonu	 görmeye	
alışması	için	kademeli	olarak	pulmoner	arter	bantlama	ve	atriyal	baffle	
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revizyonu	yapılmaktadır.	Daha	sonra	da	atriyal	reseptasyon	ve	arteriyal	
değişim	yapılmaktadır.	Bu	durumda	mortalite	riski	yüksek	olup	sistemik	
sol	 ventrikül	 yetersizliği	 gelişebilir	 ve	 kalp	 nakli	 gerekebilir.[14,15]	 Sağ	
ventrikülün	 tek	 ventrikül	 olduğu	 hastalar	 sol	 ventrikülün	 tek	 ventrikül	
olduğu	 hastalara	 kıyasla	 miyokardiyal	 fonksiyon	 bozukluğuna	 daha	
yatkındır.	 Tek	 sağ	 ventrikül	 varlığında;	 anatomik	 kompleksite	 ve	
pulmoner	hipertansiyon	eşlik	ettiği	için	KY	geliştiğinde	genellikle	kalp	
nakli	gerekmektedir.[16]

Triküspid Yetersizliği

Konjenital	 düzeltilmiş	 BAT	 hastalarının	 bir	 kısmında	 Ebstein	
anomalisi	 de	 eşlik	 etmektedir.	 Ebstein	 anomalisi	 olmasa	 dahi,	 BAT	
olgularında	 kronik	 süreçte	 triküspid	 yetersizliği	 gelişebilmektedir.	
Sistemik	 sağ	 ventrikül	 varlığında	 triküspid	 yetersizliği	 kolay	 tolere	
edilemez	ve	bu	hastalarda	KY	ve	KŞ	gelişebilir.	Orta	ve	ciddi	triküspid	
yetersizliğinde	 vazodilatör	 tedavi	 başlanması	 düşünülmelidir	 ve	 ciddi	
yetersizlik	 varlığında	 cerrahi	 tedavi	 uygulanmalıdır.[17]	 Triküspid	
kapak	 genelde	 miksomatöz	 olduğu	 için	 tamirden	 ziyade	 replasman	
düşünülmelidir.	 Triküspid	 kapak	 girişiminden	 sonra	 da	 vazodilatör	
tedavi	gerektiğinde	devam	edilmelidir.	Refrakter	olgularda	çift-değişim	
cerrahisi	düşünülmelidir.[18]

Ritim Bozuklukları

Düzeltilmiş	 BAT	 olgularında	 konjenital	 ya	 da	 kazanılmış	
atriyoventriküler	 nod	 blokları;	 atriyal	 değişim	 yapılmış	BAT	 hastalarında	
ise	 sinüs	 nod	 disfonksiyonu	 sık	 görülmektedir.	 Erişkin	 konjenital	 kalp	
hastalarında	 bradiaritmiler	 azalmış	 efor	 kapasitesine	 ve	 diyastolik	
disfonksiyona	 neden	 olur.	 Semptomatik	 hastalarda	 iki	 odacıklı	 kalp	 pili	
implantasyonu	 düşünülmelidir.	 Atriyal	 değişim	 ameliyatı	 sonrası	 yoğun	
skar	 dokusu	nedeni	 ile	 supraventriküler	 taşikardiler	 de	 görülebilmektedir.	
Bu	 hastalarda	 negatif	 inotropik	 ilaçlar	 bradikardiye	 yatkınlık	 nedeni	 ile	
dikkatle	kullanılmalıdır.[19,20]

SUBPULMONER HİPERTROFİNİN EŞLİK ETTİĞİ SİYANOTİK 
VE NON-SİYANOTİK ANOMALİLER

Bu	grupta	temel	olarak	dört	klinik	durum	ele	alınacaktır;

•	 Siyanoz	olmadan	pulmoner	darlık	(pulmoner	stenoz)
•	 Siyanoz	 ile	 birlikte	 pulmoner	 darlık	 (tedavi	 edilmemiş	 Fallot	

tetralojisi)
•	 Eisenmenger	sendromu	
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•	 Siyanoz	 olmadan	 pulmoner	 vasküler	 hastalık	 (düzeltilmiş	 şant	
sonrası	gelişen	pulmoner	hipertansiyon)

Pulmoner Darlık

Ciddi	pulmoner	darlık	tanısı	genellikle	çocukluk	döneminde	konulur	
ancak	olguların	bir	kısmı	erişkin	yaşa	kadar	asemptomatik	seyredebilir.	
Erişkin	 yaşta	 tanı	 konulan	 semptomatik	 olgularda	 darlık	 eğer	 valvüler	
ise	 balon	 valvüloplasti	 uygun	 tedavi	 seçeneğidir.	 Cerrahi	 ya	 da	 balon	
valvüloplasti	 ile	 tedavi	 sonrası	 sonuçlar	 genellikle	 iyidir	 ancak	
hastaların	bir	kısmında	aylar	ya	da	yıllar	sonra	sağ	ventrikül	yetersizliği	
gelişebilir.	Ekokardiyografik	 incelemede	pulmoner	kapakta	anlamlı	bir	
gradiyent	 olmamasına	 rağmen	 devam	 eden	 sağ	 ventrikül	 hipertrofisi	
ve	 sağ	atriyum	dilatasyonu	 saptanır.	 İnteratriyal	 septum	sola	deviyedir	
ve	varsa	patent	foramen	ovale	(PFO)᾿den	sağdan	sola	şant	saptanabilir.	
Patent	foramen	ovale	olan	hastalarda	egzersiz	ile	sağdan	sola	şanta	bağlı	
olarak	 siyanoz	 görülebilir.	Ciddi	 sağ	 ventriküler	 diyastolik	 fonksiyona	
bağlı	 olarak	 sağ	 atriyumda	 spontan	 eko	 kontrastı	 (SEK)	 izlenebilir	
ve	 prematüre	 pulmoner	 ileri	 akım	 görülebilir.	 İleri	 evre	 hastalarda	
fonksiyonel	 kapasite	 azalır	 (New	York	 Kalp	 Cemiyeti;	 NYHA	 III-IV)	
ve	kardiyak	debi	 düşer	 (1.3-1.8	L/dk)	 ve	KŞ	gelişebilir.	Bu	hastalarda	
beklenen	 sağkalım	 yaklaşık	 beş	 yıldır.	 Tedavide	 hastada	 PFO	 yoksa	
atriyal	septostomi	denenmelidir.	Atriyal	septostomiye	yanıt	alınamayan	
olgularda	Glenn	şantı	düşünülebilir.[21,22]

Siyanotik Konjenital Kalp Hastalıkları

Siyanotik	 KKH;	 şant	 varlığı	 ile	 birlikte	 pulmoner	 akımın	 kısıtlanmış	
olduğu	hastalıklar	(Pembe	Fallot	tetralojisi	ve	palyatif	cerrahi	uygulanmış	
Fallot	 tetralojisi	 vb.)	 ve	 şant	 ile	 birlikte	 kısıtlanmamış	 pulmoner	 akımın	
birlikte	olduğu	ve	kronik	süreçte	Eisenmenger	sendromu	gelişen	hastalıklar	
olmak	üzere	ikiye	ayırmak	gerekmektedir.	Siyanotik	EKKH	olan	hastalarda	
dolaşımsal	patolojiye	ek	olarak	siyanoza	sekonder	eritrositoz	gelişir	ve	buna	
bağlı	olarak	da	osteoartropati,	kolelitiazis,	serebral	apse,	paradoks	emboli	
ve	böbrek	fonksiyon	bozukluğu	eşlik	edebilir.

Eisenmenger Sendromu

Belirgin	 soldan	 sağa	 şant	 ile	 birlikte	 kısıtlanmamış	 pulmoner	 akım	
varlığında	 uzun	 dönemde	 Eisenmenger	 sendromu	 gelişir.	 Atriyal	 septal	
defekt	 (ASD),	 VSD,	 patent	 duktus	 arteriozus	 (PDA),	 trunkus	 arteriozus	
vb.	 soldan	 sağa	 şant	 olan	 hastalarda	 zamanında	 müdahale	 yapılmazsa	
Eisenmenger	 sendromu	gelişebilir.	Bu	defektler	 içinde	 erişkin	yaşa	kadar	
asemptomatik	 kalabilen	 ve	 en	 az	 Eisenmenger	 sendromu	 gelişen	 patoloji	
ASD’dir.[23]
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Eisenmenger	 sendromunda	 KŞ	 patofizyolojisinin	 altta	 yatan	 temel	
nedeni	doku	hipoperfüzyonundan	ziyade	doku	hipoksemisidir.	Bu	nedenle	
tedavide	 asıl	 hedef	 pulmoner	 vasküler	 direnci	 düşürüp,	 sistemik	 vasküler	
direnci	 artırarak	 sağdan	 sola	 şantı	 azaltmak	 ve	 pulmoner	 kan	 akımını	
artırmaktır.	Ancak	vazodilatör	ilaçlar	pulmoner	vasküler	yatak	ve	sistemik	
vasküler	 yatak	 üzerine	 selektif	 değildir.	Oksijen	 desteği	 ile	 birlikte	 nitrik	
oksit	 ve	 prostasiklin	 analoglarının	 faydalı	 olabileceği	 düşünülmektedir	
ancak	 literatürde	 bu	 konu	 ile	 ilgili	 veriler	 kısıtlıdır.[24]	 Eisenmenger	
sendromunda	 KŞ	 tedavisi	 yukarıda	 bahsedilen	 nedenlerden	 ötürü	 zor	
olup;	 bu	 hasta	 grubunda	 KŞ’ye	 neden	 olabilecek	 aşağıdaki	 durumlardan	
kaçınılması	önemlidir;

 - Hipovolemi:	 Sıcak	 ortamlarda	 bulunmaya	 bağlı	 ya	 da	 diyare,	
flebotomi	 vb.	 nedenler	 sonucu	 gelişen	 dehidrasyon,	 Eisenmenger	
sendromu	 olan	 hastalarda	 kolaylıkla	 hemodinamik	 bozukluğa	 yol	
açabilir.	

 - Hipoksemi:	 Yüksek	 irtifada	 yaşamak,	 ağır	 egzersiz	 ve	 sepsis	 gibi	
durumlardan	kaçınılmalıdır.

 - Aritmi:	 Atriyal	 flutter	 ve	 atriyal	 fibrilasyon	 bu	 hastalarda	 sıktır.	
Sürekli	olmayan	ventriküler	taşikardi	dahi	Eisenmenger	sendromunda	
dekompanzasyona	neden	olabilir.	

 - Aşırı flebotomi:	 Hemoptiziye	 ve	 demir	 eksikliğine	 neden	 olur.	
Sekonder	olarak	hiperviskozite	ve	nörolojik	bulgulara	yol	açmaktadır.	

 - Anestezi	ve	mental	stres	gerektirecek	kardiyak	dışı	cerrahilerden	acil	
olmadıkça	kaçınılmaldır.	

 - Antikoagülan kullanımı:	 Eisenmenger	 sendromunda	 sekonder	
eritrositoz,	koagülasyon	bozuklukları	ve	 trombositopeni	mevcut	
olduğundan	 antikoagülan	 kullanımı	 önerilmemektedir.	 Ancak	
pulmoner	 vasküler	 yatakta	 in situ	 trombüs	 oluşumu	 ve	 distale	
embolizasyonu	 klinik	 tabloda	 kötüleşmeye	 neden	 olabilir.	
Eisenmenger	 sendromunda	 menometroraji	 sıktır	 ve	 doğum	
kontrol	 hapı	 tercih	 ederken	 östrojen	 içeren	 preparatlar	 yerine	
daha	 az	 trombojenik	 etkisi	 olan	 progestin	 analogları	 tercih	
edilmelidir.	 Medikal	 tedaviye	 rağmen	 dirençli	 aritmi,	 masif	
pulmoner	 trombüs,	 hemoptizi	 ve	 kötü	 ventriküler	 fonksiyon	
varlığında	 sonuçları	 pek	 yüz	 güldürücü	 olmasa	 da	 kalp-akciğer	
nakli	düşünülmelidir.[25] 

Pulmoner Darlık ile Birlikte Siyanotik Hastalıklar

Pulmoner	 darlık	 ile	 birlikte	 olan	 siyanotik	 hastalıklar	 fizyoloji	 olarak	
Eisenmenger	sendromuna	benzer	ancak	farklı	olarak	sabit	pulmoner	darlık	
mevcuttur.	Kısmi	düzeltme	cerrahisi	yapılmış	Fallot	tetralojisi	ve	düzeltmeye	
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uygun	olmayan	palyatif	cerrahi	yapılmış	Fallot	tetralojisi	hastaları	bu	gruba	
dahildir.	Kardiyojenik	 şok	 tedavisi	Eisenmenger	 sendromuna	benzemekle	
birlikte	 Eisenmenger	 sendromundan	 farklı	 olarak	 prognozu	 daha	 iyidir.
Ek	olarak	gebelik	Eisenmenger	sendromuna	göre	daha	iyi	tolere	edilebilir.	
Oksijen	 satürasyonu	 >%85	 olan	 hastalar	 genellikle	 gebeliği	 iyi	 tolere	
edebilirler.[26]

Şantın Eşlik Etmediği Pulmoner Hipertansiyon

Soldan	sağa	şant	olan	hastaların	bir	kısmında	cerrahi	ya	da	perkütan	
düzeltme	 sonrası	 pulmoner	 hipertansiyon	 gelişmektedir.	 Bu	 hastalar	
idiyopatik	 pulmoner	 arteriyel	 hipertansiyon	 gibi	 düşünülmelidir.	
Pulmoner	 hipertansiyon	 ilerledikçe	 kardiyak	 debi	 düşmektedir	 ve	
bilinç	 düzeyinde	 değişiklikler	 ile	 birlikte	 efor	 ile	 senkop	 gelişebilir.	
Vazoreaktif	 olgularda	 kalsiyum	 kanal	 blokörleri	 tercih	 edilmelidir.	
Vazoreaktif	 olmayan	 ve	 vazoreaktif	 olup	 kalsiyum	 kanal	 blokörüne	
rağmen	 semptomatik	 olan	 hastalarda	 spesifik	 vazodilatör	 tedaviler	
kullanılmalıdır.[27]	İleri	evre	medikal	tedaviye	refrakter	olgularda	atriyal	
septostomi	düşünülmelidir.[28]

FONTAN DOLAŞIMI
Fontan	 dolaşımı;	 fonksiyonel	 tek	 ventrikülün	 olduğu	 KKH’de	

uygulanan	bir	 cerrahi	yöntem	olup	 inferior	vena	kava	akımının	pulmoner	
artere	yönlendirilmesidir.	Ventrikül	baypas	edildiği	için	Fontan	dolaşımının	
pompa	fonksiyonu	gören	bir	ventrikül	yoktur	ve	dolaşım	pulmoner	vasküler	
direnç	ve	hastanın	hacim	durumu	ile	doğrudan	ilişkilidir.	Fontan	cerrahisi	
sonrası	hastaların	fonksiyonel	kapasitesi	genellikle	iyidir	ve	sağlıklı	gebelik	
ve	doğum	süreci	nadir	değildir.[29]

Sağlıklı	 bir	 Fontan	 dolaşımı	 için	 aşağıdaki	 durumların	 gözden	
geçirilmesi	gerekir;	

1.	 Sistemik	 ventrikülün	 sistolik	 ve	 diyastolik	 fonksiyonları	 normal	
olmalıdır.	Artmış	diyastolik	basınç	Fontan	dolaşımında	yavaşlamaya	
neden	olmaktadır.	

2.	 Pulmoner	vasküler	direnç	yüksek	olmamalıdır.	Fontan	dolaşımında	
pompa	fonksiyonu	gören	bir	ventrikül	olmadığı	için	pulmoner	akım	
pasif	bir	şekilde	gerçekleşir.	Artmış	pulmoner	vasküler	direnç	Fontan	
dolaşımını	yavaşlatmaktadır.	

3.	 Negatif	 intratorasik	 basınç	 Fontan	 dolaşımının	 sürdürülmesinde	
önemli	 rol	 oynamaktadır.	 İntratorasik	 basıncın	 arttığı	 durumlar	
(Pozitif	basınçlı	ventilasyon,	plevral	efüzyon	vb.)	Fontan	dolaşımını	
olumsuz	etkilemektedir.	
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4.	 Fontan	 dolaşımı;	 venöz	 sistemdeki	 hidrostatik	 basınç	 ile	 idame	
ettirildiği	 için	 bu	 hastalarda	 hacim	 durumu	 iyi	 kontrol	 edilmelidir	
ve	 hipovolemiden	 kaçınılmalıdır.	 Diüretik	 kullanımında	 agresif	
olunmamalıdır.	

5.	 Fontan	 dolaşımında	 kan	 akımı	 yavaş	 olduğu	 için	 trombüs	 gelişme	
riski	 yüksektir.	 Ayrıca	 bu	 hastalarda	 aritmi	 gelişme	 sıklığı	 da	
yüksektir.	Trombüs	oluşumu	ve	aritmi	gelişimi;	Fontan	dolaşımında	
akımın	azalmasına	neden	olmaktadır.[30]

Fontan	 ameliyatı	 sonrası	 beklenen	 komplikasyonlardan	 biri	
hipertrofiye	 olmuş	 ventrikülün,	 dolaşımın	 baypas	 olması	 nedeni	 ile	
zamanla	 gevşemesi	 ve	 duvar	 kalınlığında	 yeniden	 biçimlenme	 nedeni	
ile	 artış	 olmasıdır.	 Bu	 durum;	 diyastolik	 disfonksiyonda	 artışa	 ve	
masif	 plevral	 efüzyona,	 periferik	 ödeme	 neden	 olabilir.	 Bu	 nedenle	
ameliyat	sonrası	dönemde	nitrik	oksit	kullanımı,	interatriyal	septumda	
septostomi	 yapılması	 ve	 Fontan	 öncesi	 kademeli	 akım	 diversiyonu	
için	Glenn	anastomozu	yapılması	düşünülebilir.[31]	Fontan	hastalarında	
ilerleyen	 yıllarda	 gelişebilecek	 diyastolik	 disfonksiyon;	 hastaları	 eş	
zamanlı	 gelişebilecek	 diyabet,	 hipertansiyon,	 miyokart	 enfarktüsü	
gibi	 tablolarda	 daha	 hassas	 bir	 hale	 getirir.	Ayrıca	 pompa	 fonksiyonu	
olmayan	yavaş	akımlı	bir	dolaşım	olması	nedeni	ile	Fontan	dolaşımında	
trombüs	 gelişimi	 kolaydır.	 Bu	 nedenle,	 özellikle	 erişkin	 hastalarda	
antikoagülan	 kullanımı	 önerilmektedir.	 Östrojen	 içeren	 ilaçlardan	
kesinlikle	 kaçınılmalıdır.[32]	 Fontan	 dolaşımı	 olan	 hastalarda	 cerrahi	
işlem	yapılacaksa	mümkünse	pozitif	basınçlı	ventilasyon	yerine	negatif	
basınçlı	 ventilasyon	 uygulanmalıdır.[33]	 Protein	 kaybettiren	 enteropati,	
Fontan	 dolaşımının	 bir	 diğer	 komplikasyonudur.	 Hipoalbüminemiye	
bağlı	üçüncü	boşluklara	sıvı	kaybı	hipovolemiye	ve	Fontan	dolaşımında	
yavaşlamaya	 neden	 olmaktadır.	 Subkütan	 heparin	 ve	 prednizolon	
tedavisi	 ile	 fayda	 gören	 olgular	 olmakla	 birlikte	 rutin	 olarak	 önerilen	
tedaviler	 değildir.[34,35]	 Özellikle	 sağ	 atriyum-pulmoner	 arter	 arası	
anastomoz	ile	oluşturulmuş	Fontanlarda	total	kavopulmoner	anastomoz	
tedavide	düşünülmelidir.[36]

ERİŞKİN KONJENİTAL KALP HASTALIKLARINDA 
MİYOKARDİYAL DESTEK CİHAZLARI
Miyokardiyal	 destek	 cihazları,	 ventriküler	 destek	 cihazlarını,	 İABP	

ve	 ekstrakorporeal	 membran	 oksijenizasyonu	 (ECMO)	 gibi	 sistemleri	
içermektedir.	 Erişkin	 konjenital	 kalp	 hastalarında	 miyokardiyal	 destek	
sistemleri	akut	sürecin	tedavisi	için,	kalp	nakli	ya	da	kalıcı	ventrikül	destek	
cihazı	implantasyonuna	köprü	tedavi	olarak	kullanılabilir.	Hangi	hastaların	
miyokardiyal	 destek	 cihazına	 gerek	 duyduğu;	 hastaların	 semptomlarını	
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ve	 kötüleşme	 hızını	 değerlendiren	 INTERMACS	 sınıflamasına	 göre	
belirlenmektedir.[37]

Ventriküler	destek	cihazları	genellikle	ventrikül	fonksiyon	bozukluğu	
olan	 EKKH	 hastalarında	 tercih	 edilmelidir	 ve	 ECMO’ya	 göre	 daha	 az	
enfeksiyon	ve	tromboz	riski	 taşıması	ve	hastanın	mobil	 izlenmesine	izin	
vermesi	nedeni	ile	daha	avantajlıdır.[38]	Tek	ventrikül	ve	Fontan	dolaşımı	
olan	 hastalarda	 ECMO	 sonrası	 sağkalım	 %35	 civarındadır.	 İleri	 evre	
Fontan	 dolaşım	 yetersizliğinde	 ECMO’nun	 mortalitesi	 yüksektir.[39,40] 
Ventriküler	 destek	 cihazları	 Fontan	 dolaşım	 yetersizliğinden	 ziyade	
ventrikül	 fonksiyonu	 bozuk	 olan	 hastalarda	 faydalıdır	 ve	 end-diyastolik	
basıncı	12	mmHg	altında	olan	hastalar	ventrikül	destek	cihazından	genelde	
fayda	 görmezler.[41]	 Fontan	 dolaşım	 yetersizliğinde;	 Fontan	 dolaşımına	
yerleştirilebilecek	 kavopulmoner	 destek	 cihazları	 (Impella,	 çift	 lümenli	
kanül	vb.)	etkili	olabilir.[42,43]

SONUÇ
Erişkin	 konjenital	 kalp	 hastalıklarında	 KŞ	 yaklaşımı	 dolaşım	

fizyolojisindeki	 farklılıklar	nedeni	 ile	normal	nüfusa	göre	 farklıdır.	Hacim	
kontrolü	ve	vazopressör	 tedavi	normal	nüfustakine	benzer	olmakla	birlikte	
Eisenmenger	sendromu	ve	Fontan	dolaşımında	agresif	diüretik	tedaviden	ve	
yine	Eisenmenger	sendromunda	pulmoner	vasküler	yatakta	vazokonstriksiyon	
yapacak	ajanlardan	kaçınmak	gereklidir.	Mekanik	destek	cihazları	medikal	
tedaviye	 refrakter	 olgularda	 düşünülmelidir	 ve	 implantasyonu	 sırasında	
hastaların	anatomilerindeki	varyasyonlar	dikkate	alınmalıdır.
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Konjenital	kardiyak	girişimlerde	son	yıllarda	gelişen	cerrahi	ve	kateter	
tekniklerine	ve	iyileşen	yoğun	bakım	koşullarına	bağlı	olarak	mortalite	ve	
morbiditede	 dramatik	 olarak	 azalma	 görülmüştür.	Yüksek	 riskli	 kardiyak	
cerrahi	 geçiren	 infant	 ve	 çocukların	 %25’inde	 ameliyat	 sonrası	 düşük	
kalp	 debi	 sendromu	 (DKDS)	 meydana	 gelmekte	 ve	 tedavi	 edilmezse	
kardiyojenik	 şokla	 sonuçlanmaktadır.[1]	 Bu	 hastalarda	 mortalite	 %5-10	
arasında	değişmekle	birlikte,	akut	renal	yetersizlik	gibi	bir	hastalığın	eşlik	
etmesi	durumunda	bu	oran	%35’lere	kadar	çıkmaktadır.[2]	Düşük	kalp	debi	
sendromu,	 miyokart	 fonksiyon	 bozukluğu	 ve	 kardiyovasküler	 yetersizlik	
nedeniyle	 dokuların	 metabolik	 ihtiyacının	 karşılanamadığı,	 yetersiz	
oksijen	sunumundan	kaynaklanan	bir	klinik	 tablodur.	Konjenital	kardiyak	
cerrahi	 geçiren	 hastaların	 yaklaşık	 %25’inde	 genellikle	 cerrahi	 sonrası	
6-18.	 saatlerde	 görülmektedir.[3]	 Düşük	 kalp	 debi	 sendromu	 nedenleri	
multifaktöriyeldir.[1]

•	 Aortik	 kros	 klemp	 sırasında	 yetersiz	 miyokart	 koruması	 veya	
miyokart	iskemisi,	

•	 Ventrikülotomi,	
•	 Kardiyopulmoner	 baypas	 (KPB)	 ile	 ilişkili	 vazodilatasyon	 ve	

sistemik	enflamatuvar	yanıt	sendromu,	
•	 Sistemik	 ve	 pulmoner	 vasküler	 direncin	 artmasına	 bağlı	 olarak	

artan	artyük	(afterload),
•	 Aritmi	nedeniyle	miyokart	kontraktilitesinin	azalması,	
•	 Yetersiz	önyük	(preload)
•	 İskemi/reperfüzyon	hasarı
•	 Rezidüel	 lezyon	 veya	 miyakardiyal	 stunninge	 bağlı	 miyokart	

disfonksiyonu
•	 Adrenal	 yetersizlik,	 hipotiroidizm	ve	hipokalsemi	gibi	metabolik	

ve	endokrin	nedenlere	bağlı	gelişebilir.

Konjenital	 kalp	 cerrahisi	 sonrası	 DKDS’nin	 en	 sık	 nedenleri,	 KPB	
sırasında	gelişen	enflamasyon	ile	ilişkili	geçici	primer	miyokart	fonksiyon	

Uzm. Dr. Emine Hekim Yılmaz, Prof. Dr. Nurgül Yurtseven



175

Konjenital Kardiyak Cerrahi Sonrası Düşük Kalp Debisi ve Tedavisi

bozukluğu,	 miyokart	 iskemisi,	 basınç	 veya	 hacim	 yükü,	 sistemik	 ya	 da	
pulmoner	vasküler	dirençteki	akut	değişikliklerdir.

Kalp	 debisi	 ve	 oksijen	 sunumunun	 yeterliliği	 için	 çeşitli	 klinik,	
laboratuvar	 ve	 fizyolojik	 değişkenlerin	 belirlenmesi	 yararlıdır.	 Genellikle	
vital	bulgular,	sistemik	perfüzyon	bulguları	ve	idrar	çıkışı	izlenerek,	sistemik	
perfüzyon	ve	kardiyak	debi,	dolaylı	olarak	değerlendirilir.	Ancak	hücresel	
hipoksi	ve	sistemik	perfüzyonun	azalması,	hastalarda	bu	klinik	değişimler	
görülmeden	 önce	 meydana	 gelir.	 Bu	 nedenle	 DKDS’nin	 hızlıca	 tanınıp	
uygun	 tedavinin	 planlanması	 için	 ilave	 laboratuvar	 testlerinin	 yakından	
takip	edilmesi	gereklidir	(Tablo1).[4]

İlave	olarak	aritmi	ve	ileti	bozukluklarının	tespiti	için	elektrokardiyografi	
(EKG),	 akciğer	 konjesyonu	 ve	 kardiyomegali	 tespiti	 için	 göğüs	 röntgeni,	
rezidüel	 bir	 lezyonun	 varlığını	 tespit	 etmek	 için	 ekokardiyografik	
uygulamalara	ve	hatta	lüzum	halinde	kardiyak	kateterizasyon	girişimlerine	
ihtiyaç	vardır.[5]

TEDAVİ
Amaç	metabolizma	hızı	ve	talebini	azaltarak	oksijen	tüketimini	en	aza	

indirmek	 ve	 periferik	 dokulara	 yeterli	 oksijen	 dağıtılmasını	 sağlamaktır.	
Miyokart	 disfonksiyonu	 varlığında	 kardiyak	 debinin	 bileşenlerini	
iyileştirmenin	 klinik	 düzelmeyi	 artırdığı	 bilinmektedir	 (Tablo	 2).	 Ayrıca	
hastanın	 normotermik	 veya	 hafif	 hipotermik	 tutulması,	 uygun	 dozlarda	
analjezi	 ve	 sedasyon	 başlatılması,	 solunum	 işini	 azaltmak	 için	 mekanik	

TABLO 1
DKDS gösteren  semptomlar ve laboratuvar sonuçları

DKDS gösteren belirti ve semptomlar

Taşikardi
Hipotansiyon
Daralmış nabız basıncı
Zayıf perfüzyon
•	 Soğuk ekstremiteler
•	 Zayıf nabız
•	 Azalmış kapiller dolum zamanı
•	 Santral-periferik sıcaklık ≤3°C

Oligüri veya anüri

DKDS gösteren laboratuvar sonuçları

Arteriyel-venöz oksijen gradient ≥30% 
Metabolik asidoz (baz defisiti >4) 
İki ardışık kan gazında laktat >2 mmol/L

DKDS: Düşük kalp debi sendromu.
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ventilasyon	 uygulanması	 ve	 taşiaritmilerin	 derhal	 önlenmesi	 ve	 tedavi	
edilmesi	gerekir.[4]

Kardiyak	 instabilitenin	 önlenebilmesi	 için	 aritmi,	 elektrolit	
bozuklukları	 ve	 asit-baz	 denge	 bozukluklarının	 düzeltilmesi	 önemlidir.	
İnotropik	 ajan	 kullanılmadan	 önce,	 kolloid	 veya	 kristalloidler	 ile	
yeterli	 önyükün	 sağlanması	 gerekir.	 Uygun	 sıvı	 tedavisi,	 etkili	 doku	
perfüzyonunu	 sağlayarak	 oksijen	 sunumu	 ile	 tüketimi	 arasındaki	
dengeyi	 sağlamaya	 yardımcı	 olur.	 Sedasyon	 ve	 hipotermi,	 nodal	
taşiaritmilerde	 hızı	 yavaşlatmaya	 yardımcı	 olabilir.	 Supraventriküler	
taşiaritmilerde	 ise	 adenosin	 ve	 amiodaron	 gibi	 farmakolojik	 ajanların	
uygulanması	gerekebilir.	Hemodinamik	olarak	stabil	olmayan	hastalarda	
kardiyoversiyon	düşünülmelidir.[6]	Bradikardi	ile	ilişkili	hipotansiyon	var	
ise,	önyük	optimizasyonu	sağlandıktan	sonra	izoproterenol	veya	epinefrin	
gibi	 kalp	 hızını	 artıran	 ilaçlarla	 tedavi	 edilmelidir.	 Yeterli	 kalp	 hızını	
sağlamak	 için	 eksternal	 veya	 epikardiyal	 pacing	 yapılabilir.	 Junctional	
ektopik	 taşikardi	 (JET),	 yavaş	 junctional	 ritim,	 üçüncü	 derece	 kalp	
blok’u	 gibi	 atriyoventriküler	 senkronizasyonun	 bozulduğu	 durumlarda	
atriyoventriküler	pace	yapmak	gerekir.[4]

Ventriküler	 septal	 defekt	 (VSD),	 patent	 duktus	 arteriyozus	 (PDA)	
gibi	 soldan	 sağa	 şantlı	 hastalarda	 veya	 ağır	 kapak	 yetersizliği	 ile	
birlikte	 miyokardit	 gibi	 venöz	 konjesyon	 bulguları	 olan	 hacim	 yükü	
olan	hastalarda	 ilk	adım	önyükü	azaltmaktır.	Sıvı	kısıtlaması	 ile	birlikte	
diüretik	tedavi	uygulanır.	Aort	darlığı	ve	koarktasyonu	gibi	sol	ventrikül	
çıkım	yolu	obstrüksiyonu	olan	hastalarda	ise,	sıklıkla	basınç	yüklenmesi	
görülür.	 Bu	 durumda	 sodyum	 nitroprussid	 ve	 anjiyotensin	 dönüştürücü	
enzim	 (ACE)	 inhibitörleri	 kullanılabilir.	 Pulmoner	 hipertansiyona	 bağlı	
akut	 sağ	 kalp	 yetersizliğinde,	 inhale	 nitrik	 oksit	 tedavisi	 ile	 pulmoner	
damarlarda	 selektif	 dilatasyon	 sağlanarak	 sağ	 ventrikül	 ardyükü	
azaltılmaya	çalışılır.[7]	Bu	hastalarda	miyokardiyal	kontraktiliteyi	artırarak	
kalp	 debisini	 düzenleyen	 inotropik	 ajanların	 seçimi	 çok	 önemlidir.	
Bu	 ajanların	 etkileri	 doza	 bağımlıdır	 ve	 uzun	 süreli	 kullanımda	 aritmi,	

TABLO 2
DKDS yönetimi

DKDS yönetimi

Kontraktilite/ventriküler fonksiyonu optimize edin
Diyastolik disfonksiyonu iyileştirin
Yeterli önyükü koruyun
Artyükü azaltın
Oksijen arzını ve talebini iyileştirin
Ventrikülün iyileşmesi için zaman tanıyın

DKDS: Düşük kalp debi sendromu.
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aşırı	 kronotropi,	 miyokardiyal	 oksijen	 tüketiminde	 artış,	 β-adrenerjik	
reseptörlerin	 sayısında	 downregülasyon,	 artmış	 artyük	 ve	 hipertansiyon	
gibi	 yan	 etkiler	 görülebilir.	Yapılan	 çalışmalarda	 pulmoner	 ve	 sistemik	
vasküler	direnci	düşürerek	pozitif	inotropik	etki	sağlayan	fosfodiesteraz	III	
enzim	 inhibitörlerinden	 milrinonun,	 DKDS	 tedavisi	 için	 en	 sık	 tercih	
edilen	 inotropik	ajan	olduğu	bildirilmiştir.[1,8]	Bununla	birlikte	Cochrane	
metaanalizinde	 milrinonun	 profilaktik	 kullanımı	 desteklenmemekte	
ve	 ameliyat	 sonrası	 dönemde	 kullanılan	 inotropik	 ajanların	 birbirine	
üstünlüğünü	 gösteren	 herhangi	 bir	 veri	 bulunmamaktadır.[9]	 Ancak	
inotropik	 ajanların	 sistemik	 vasküler	 direnç	 üzerine	 olumsuz	 etkilerini	
ortadan	 kaldırmak	 için	 milrinon	 ile	 adrenalin	 gibi	 bir	 ajanla	 kombine	
tedavi,	oldukça	yaygın	kullanılan	tedavi	şeklidir.[10]

Bu	 hastalarda	maksimum	medikal	 tedaviye	 rağmen	 yeterli	 kardiyak	
debi	 ve	 dokulara	 yeterli	 oksijen	 sunumu	 sağlanamadığında,	 çoklu	
organ	 disfonksiyonu	 gelişmeden	 önce,	 erken	 dönemde	 ekstrakorporeal	
destek	 sistemleri	 (ekstrakorporeal	 membran	 oksijenizasyonu;	 ECMO)	
uygulanmalıdır.	 İki	 inotropik	 veya	 vazopresör	 ilacın	maksimum	 dozuna	
rağmen	 hipotansiyonun	 devam	 etmesi,	 tıbbi	 desteğe	 rağmen	 DKDS	 ile	
birlikte	 son	 organ	 perfüzyon	 bozukluğunun	 göstergeleri	 olan	 dirençli	
oligüri,	periferik	nabızların	alınamadığı,	mikst	venöz	veya	süperior	vena	
kava	 santral	 venöz	 (tek	 ventrikül	 hastalar	 için)	 oksijen	 satürasyonunun	
<%50	 olduğu	 ve	 serum	 laktat	 düzeyinin	 >4.0	 mmol/L	 ve	 sürekli	 artış	
eğiliminde	 olduğu	 durumlarda,	 ECMO	 kullanılması	 düşünülmelidir.	
Kardiyak	 cerrahi	 sonrası	 pompadan	 ayrılamama,	 ameliyat	 öncesi	
stabilizasyon,	 ameliyat	 sonrası	 DKDS,	 fulminan	 miyokardit,	 pulmoner	
hipertansiyon,	 dirençli	 aritmi,	 kardiyomiyopati	 gibi	 nedenler	 kardiyak	
nedenli	ECMO	endikasyonları	arasındadır.[11]

İyileşme	 potansiyeli	 düşük	 kalıcı	 organ	 hasarı	 olan,	 vücut	 ağırlığı	
2	kg,	gestasyonel	yaşı	34	haftanın	altında	olan,	 trizomi	13	veya	18	gibi	
ölümcül	 kromozomal	 anamolileri	 olan,	 kontrol	 edilemeyen	 kanama	 ve	
Grade	 >1	 intrakraniyal	 hemorajisi	 olan	 hastalarda	 ECMO	 uygulaması	
mutlak	 kontendikedir.	 Şant	 uygulanmış	 hipoplastik	 sol	 kalp	 sendromlu	
tek	ventriküllü	olgular	gibi	bazı	özel	durumlarda	ise,	kliniklerin	tercihine	
göre	 ECMO	 uygulamaktadır.	 Genel	 kural	 olarak	 her	 hastanın	 ayrı	 ayrı	
değerlendirilerek	 ECMO’dan	 sağlayacağı	 yarar	 ve	 zarara	 göre	 karar	
verilmesi	gerekir.	 İlerleyici	ve	 tedaviye	yanıtsız	DKDS	ameliyat	sonrası	
venoarteriyel	 (VA)	 ECMO	 olgularının	 %35’ini	 oluşturmaktadır.	 Bu	
hastalarda	sağkalım	oranı	%41-49’dur.	Çocuklarda	kalp	cerrahisi	sonrası	
ECMO	 kullanım	 oranı	 ise	 %2.4’tür.	 Bu	 oranın	 düşük	 vücut	 ağırlığı	 ve	
uzun	 süreli	 mekanik	 ventilasyon,	 şok,	 aritmi	 gibi	 perioperatif	 risk	
faktörü	 olan	 hastalarda	 daha	 yüksek	 olduğu	 belirtilmiştir.[12]	 Özellikle	
Norwood	 prosedürü	 (%17)	 ve	 arteriyel	 switch,	 VSD	 ve	 aortik	 ark	
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onarımının	 yapıldığı	 kompleks	 biventriküler	 onarımlar	 (%14),	 ameliyat	
sonrası	 ECMO’nun	 en	 sık	 kullanıldığı	 durumlardır.	 Bu	 hastalarda	%95	
oranında	santral	(sağ	atriyum-aort)	veya	sağ	boyun	(sağ	karotis	arter-sağ	
jügüler	 ven)	 kanülasyonunun	 kullanıldığı	 VA-ECMO	 tercih	 edilir.	
Yenidoğanlarda	 sol	 servikal	 kanülasyon	 teknik	 olarak	 zor	 olduğundan,	
sağ	 kanülasyonun	 yapılamadığı	 durumlarda	 santral	 kanülasyon	 tercih	
edilmelidir.	Yirmi	kilonun	üzerinde	olan	hastalara	femoral	kanülasyon	da	
yerleştirilebilir.	Çocuklarda	damar	kalibrasyonu	ince	olduğundan,	femoral	
arter	kullanıldığında	distal	ekstremite	iskemisi	riski	erişkine	kıyasla	daha	
sık	görülür	(%29’a	karşın	%52).	Distal	perfüzyon	kateteri	yerleştirilirse,	
ekstremite	iskemisi	riskinin	%15.7	oranında	azaldığı	gösterilmiştir.[13]

Ekstrakorporeal	membran	oksijenizasyonu	devre	hatları,	yenidoğanlar	
ve	 30	 kg	 altı	 çocuklarda	 kanla	 doldurulurken,	 daha	 büyük	 çocuklarda	
hazırlık,	kansız	olabilmektedir.	Ekstrakorporeal	membran	oksijenizasyonu	
akımı,	 neonatal	 hastalarda	yaklaşık	100	mL/kg/dk,	 infant	 ve	 çocuklarda	
ise	 80	 mL/kg/dk	 olarak	 ayarlanır.	 Yeterli	 sistemik	 perfüzyonun	 en	 iyi	
göstergesi	 düşük	 laktat	 seviyesi	 ile	 oksijenatör	 öncesi	 (karışık	 venöz	
oksijen	 satürasyonunu	 temsil	 eder)	 satürasyonun	 %70	 ve	 üzerinde	
olmasıdır.	Bu	hedefe	ulaşmak	ve	ventrikül	distansiyonunu	önlemek	 için	
adrenalin,	 milrinon	 gibi	 inotropik	 ajanlar	 kullanılabilir.	 Genel	 olarak	
arteriyel	 basıncın	 pulsatil	 olması	 (nabız	 basıncı	 >5-10	 mmHg)	 sol	
ventrikül	 dekompresyonun	 iyi	 olduğunun	 göstergesidir.	 Ekokardiyografi	
ile	ventrikül	ve	atriyumlarda	genişlemesi	olan,	atriyoventriküler	kapakta	
kaçağı	olan,	pulmoner	hipertansiyon	tespit	edilen	ve	akciğer	grafilerinde	
belirgin	pulmoner	konjesyon	saptanan	hastalar	ventrikül	dekompresyonu	
açısından	hızlı	bir	şekilde	değerlendirilmelidir.	Ekstrakorporeal	membran	
oksijenizasyonu	 hastalarında,	 %22	 ile	 %50	 oranında	 sol	 ventrikül	
dekompresyonu	 gerektiği	 ve	 erken	 sol	 ventrikül	 dekompresyonunun	
ventrikül	 iyileşmesi	 ve	 ECMO’dan	 erken	 ayrılma	 ile	 ilişkili	 olduğu	
bildirilmiştir.[14]	 Ekstrakorporeal	 membran	 oksijenizasyonu	 cihazları	
önyüke	 bağımlı	 olarak	 çalıştıklarından	 intravasküler	 hacim	 durumunu	
değerlendirmek	için	santral	venöz	basınç	(CVP)	ile	yakın	takip	edilmelidir.	
Düşük	pompa	akımına	rağmen	CVP’nin	yüksek	olduğu	durumlar	sağ	kalp	
yetersizliği,	 perikardiyal	 tamponad	 ve	 kanül	 tıkanması	 gibi	 nedenlere	
işaret	ederken,	normal	pompa	akımı	ile	birlikte	yüksek	CVP,	hipervolemiyi	
gösterir.	 Hipovolemi	 durumunda	 sıvı	 tedavisi,	 hipervolemide	 diüretik	
kullanımını	 ile	 ekstravasküler	 alandan	 sıvı	 çekilmesi,	 diüretiğe	 yanıtsız	
hastalarda	ise	erken	renal	replasman	tedavileri	önerilmektedir.[15]

Ekstrakorporeal	 membran	 oksijenizasyonu	 hastalarında	 kanın	 yapay	
bir	 sistem	 içinde	 dolaşımı	 ile	 tetiklenen	 hiperkoagülopati	 nedeniyle	
antikoagülasyon	 uygulaması	 zorunludur.	 Hastalarda	 kanama	 ve	 tromboz	
sık	 görülen	 bir	 komplikasyon	 olduğundan	 dikkatli	 bir	 antikoagülasyon	
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gerekir.	 Ekstrakorporeal	 membran	 oksijenizasyonu	 uygulanan	 hastalarda	
kanamanın	%39,	trombozun	ise	%31	sıklıkla	görüldüğü	bildirilmiştir.[16]	Bu	
nedenle	hastalarda	aktive	edilmiş	pıhtılaşma	zamanı	(ACT),	aktive	parsiyel	
tromboplastin	 zamanı	 (aPTT),	 anti-faktör	 Xa	 ve	 tromboelastografi	 gibi	
laboratuvar	 parametrelerinin	 izlenmesi	 önemlidir.	 Standart	 başlangıç	
ACT	 aralığı	 180-220	 saniyedir.	 Aktive	 edilmiş	 pıhtılaşma	 zamanı,	
trombositopeni,	 hipofibrinojenemi	 ve	 fibrin	 yıkım	 ürünleri	 gibi	 heparin	
dışındaki	 faktörlerden	etkilenen	bir	 test	 olduğundan,	bazen	diğer	 testlerle	
desteklenmesi	 gerekir.	 Aktive	 parsiyel	 tromboplastin	 zamanı	 ise,	 anti-
faktör	 Xa	 seviyeleri	 ve	 fraksiyone	 olmayan	 heparin	 seviyeleri	 ile	 zayıf	
bir	 şekilde	 ilişkilidir.	 Ayrıca	 aPTT,	 fibrinojen	 seviyesinden,	 artan	 FVIII	
seviyelerinden	 ve	 akut	 faz	 reaktanlarından	 da	 etkilendiği	 için	 kritik	
hastalıklarda	güvenilmez	hale	gelir.	Anti-faktör	Xa	 ise,	 sadece	heparin	ve	
antitrombin	düzeylerine	bağlı	olan	ve	gün	geçtikçe	kullanım	oranı	artan	bir	
testtir	ve	 terapötik	aralığı	0.3-0.7	 IU/mL’dir.	Anti-faktör	Xa’nın,	aPTT	ve	
ACT’ye	 kıyasla	 heparin	 aktivitesi	 ile	 daha	 iyi	 korelasyona	 sahip	 olduğu	
gösterilmiştir.[17]	 Ekstrakorporeal	 membran	 oksijenizasyonu	 hastalarında	
trombositopeni	 (<150.000),	 primer	 hastalık,	 ilaçlar	 veya	 tedaviler	
ya	 da	 kanın	 yüzeylere	 teması	 nedeniyle	 sık	 görülür.	 Genel	 uygulamada	
trombosit	sayısının	80.000’nin	üzerinde	olması	hedeflenir.	Fibrin	oluşumu	
antikoagülanlarla	 inhibe	 edilmesine	 rağmen	 fibrinojen	 tüketildiğinden	
fibrinojen	düzeyleri	günlük	olarak	takip	edilmelidir.[17]

Ekstrakorporeal	 membran	 oksijenizasyonu	 hastalarında	 volütravma,	
barotravma	 ve	 oksijen	 toksisitesinden	 sakınmak	 amacıyla	 akciğer	
koruyucu	ventilasyon	 stratejileri	 kullanmak	hasta	 güvenliği	 ve	konforunu	
artırmak	 amacıyla,	 sıklıkla	 sedasyon	 ve	 nöromusküler	 blokaj	 kullanmak	
gerekir.	Ancak	nörolojik	değerlendirmenin	yapılabilmesi	 için	sedasyon	ve	
nöromusküler	blokajın	mümkün	olan	en	alt	düzeyde	kullanılması	önerilir.[18] 
Hastalar	genellikle	enteral	nutrisyonu	iyi	tolere	ederler.	Mümkün	olan	en	kısa	
sürede	nutrisyonel	desteğe	başlanmalı	ve	artmış	enfeksiyon	riski	nedeniyle	
hastalar	 yakın	 takip	 edilmelidir.	 Özellikle	 yenidoğan	 döneminde	 santral	
sinir	sistemi	kanaması,	iskemi	ve	hipoksiye	bağlı	hücre	hasarı	ve	nöbet	gibi	
nörolojik	komplikasyonlar	sık	görüldüğünden	devamlı	elektroensefalografi	
(EEG)	monitörizasyonu	kullanılabilir.

Hastalarda	 nabız	 basıncı	 artışı,	 end-tidal	 CO2’de	 yükselme	 ve	
ekokardiyografi	ile	ventrikül	fonksiyonlarında	iyileşme	olduğunda,	ECMO	
desteği	 sonlandırılmalıdır.	 Kalp	 cerrahisi	 sonrası	 miyokart	 hasarı	 ilk	
24	saatte	zirve	yaparken,	gereken	destek	sağlandığında	genellikle	48	saatte	
düzelir.	Ayrılma	öncesi	metabolik	anormallikler	düzeltilmeli,	ECMO	akımı	
kademeli	 olarak	 azaltılırken	 miyokart	 yüklenmesinden	 kaçınılmalıdır.	
Bu	 dönemde	 inotropik	 ve	 vazopressör	 ajanlar	 kullanılabilmektedir.	
Azalan	 akıma	 bağlı	 trombüs	 oluşabileceğinden	 antikoagülasyon	 dozu	
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titre	edilmeli	ve	yeniden	ECMO’ya	başlama	ihtimaline	karşı	da	hazırlıklı	
olunmalıdır.[19]
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Kalp	 nakli	 ileri	 evre	 kalp	 yetersizliğinin	 ‘altın	 standart’	 tedavisi	
olarak	 kabul	 edilmekte	 olup	 bir	 yıllık	 sağkalım	 %80’nin	 üstündedir.	
İlk	 yıl	 içinde	 sık	 izlenen	 komplikasyonlardan	 greft	 disfonksiyonu	 ve	
akut	rejeksiyon	akut	kalp	yetersizliği/kardiyojenik	şok	tablosuna	neden	
olabilir.	Uzun	dönemde	ise	mortalitenin	belirleyicilerinden	olan	allogreft	
vaskülopati	de	greft	disfonksiyonu	ile	karşımıza	çıkabilir.	Kardiyojenik	
şoka	yol	 açan	nedenlere	ve	 tedavilerine,	 ameliyat	 sonrası	ve	 ilk	 aydan	
sonra	erken	ve	uzun	dönemde	izlenenler	olarak	yaklaşmak	mümkündür.

Kalp	nakli	sonrası	erken	dönemde	ileri	kalp	yetersizliği	ve	kardiyojenik	
şoka	neden	olabilecek	nedenler:

1.	 Primer	 greft	 disfonksiyonu	 (PGD):	 Primer	 greft	 disfonksiyonu	
anatomik	(cerrahi)	bozukluk	ve	hiperakut	rejeksiyon	olmaksızın	
ilk	24	saat	 içinde	gelişen	çoklu	yüksek	doz	 inotrop/vazopressör	
tedavi	veya	intraaortik	balon	pompası	veya	mekanik	destek	cihazı	
gerektiren	 ciddi	 mekanik	 disfonksiyon	 olarak	 tanımlanabilir.	
Tanı	kriterleri	ve	sınıflaması	Tablo	1’de	özetlenmiştir.[1]	Sağ,	sol	
veya	her	 iki	ventrikül	de	etkilenebilir.	 İlk	30	gün	 içinde	gelişen	
mortalitenin	 en	 önemli	 nedeni	 olarak	 gösterilmektedir.	 Alıcı,	
verici	ve	ameliyat	öncesi	 süreçle	 ilgili	 risk	 faktörleri	 literatürde	
tanımlanmıştır.	 Düşük	 doz	 inotrop,	 vazodilatör,	 vazopressör	 ve	
nitrik	 oksit	 nakil	 sonrası	 rutin	 uygulanan	 tedaviler	 olup	 PGD	
tedavisi	 için	 spesifik	 değildir	 (Tablo	 2).[2]	 Bu	 ilaçların	 ameliyat	
sonrası	3-5	gün	süreyle	en	düşük	dozda	kullanımı	önerilmektedir	
(Uluslararası	Kalp	ve	Akciğer	Transplantasyon	Derneği	[ISHLT]	
kılavuzunda	 ‘yapılmalıdır’	 olarak	 yer	 almıştır).[2]	 Primer	 greft	
disfonksiyonu	 geliştiğinde	 bu	 ilaçların	 dozunu	 artırmak	 ve	
kombine	 etmek	 tedavide	 ilk	 basamak	 olacaktır.	 Bu	 tedaviye	
ek	 olarak	 levosimendanın	 yararlı	 olduğunu	 bildiren	 yayınlar	
vardır.[3,4]	 Bu	 tedavilere	 yanıt	 alınamaz,	 kardiyak	 indeks	
<2.5	 L/dk/m2	 +	 santral	 venöz	 basınç	 ve	 sol	 atriyum	 basıncı	
>12	mmHg	+	ortalama	kan	basıncı	<65	mmHg	ise	intraoartik	balon	
pompası	 uygulanabilir.[1]	 Kardiyojenik	 şok	 tablosu	 gelişmeye	
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TABLO 1
Primer greft yetmezliği ve ciddiyetinin sınıflaması[1]

Primer greft yetmezliği-sol ventrikül Hafif PGY kriterlerinden 
bir tanesi yeterli

Eko: Sol ventrikül EF ≤%40 veya
Hemodinami: Sağ atriyum >15 mmHg, 
PKSP> 20 mmHg, Kİ <2.0 L/dk/m2 

(1 saaten uzun)
Düşük doz inotrop ihtiyacı (+)

Modere PGY
1. ve 2. şıklardan birer kriter 

olmalı

1. Sol ventrikül EF ≤%40 veya
Hemodinami: Sağ atriyum >15 mmHg, 
PKSP> 20 mmHg, Kİ <2.0 L/dk/m2 

hipotansiyon (ortalama arter basıncı 
<70 mmHg) (1 saatten uzun)
2. Yüksek doz inotrop ihtiyacı, 
inotrop skoru >10 veya İABP uygulaması

Ciddi PGY Sol ve biventriküler mekanik destek 
ihtiyacı (LVAD, BiVAD, ECMO, perkütan 
LVAD)

Primer greft yetmezliği-sağ ventrikül Tanı: 1. ve 2. beraber veya 3 1. Hemodinami: Sağ atriyum >15 mmHg, 
PKSP >20 mmHg, Kİ <2.0 L/dk/m2

2. TPG <15 ve/veya PASB <50 mmHg
3. RVAD ihtiyacı

PGY: Primer greft yetmezliği; EF: Ejeksiyon fraksiyonu; PKSP: Pulmoner kapiller kama basıncı; Kİ: Kardiyak indeks; İABP: 
İntraaortik balon pompası; LVAD: Sol ventrikül destek cihazı; BiVAD: Biventriküler destek cihazı; ECMO: Ekstrakorporeal membran 
oksijenizasyonu; PASB: Pulmoner arter sistolik basınç; TPG: Transpulmoner gradyan; RVAD: Sağ ventrikül destek cihazı;  İnotrop 
skoru: Dopamin (¥1) + dobutamin (¥1) + amrinon (¥1) + milrinon (¥15) + epinefrin (¥100) + norepinefrin (¥100) her ilacın 
dozu µg/kg/dk.

TABLO 2
Kalp nakli sonrasında kullanılan IV vazoaktif ilaçların özellikleri[2]

Periferik
vazokonstriksiyon

Kardiyak
kontraktilite

Periferik
vazodilatasyon

Kronotropik
etki

Aritmik 
risk

İsoproterenol 0 ++++ +++ ++++ ++++

Dobutamin 0 +++ ++ + +

Dopamin ++ +++ + + +

Epinefrin +++ ++++ + ++ +++

Milrinon/enoximon 0 +++ + ++ ++

Norepinefrin ++++ +++ 0 + +

Fenilefrin ++++ 0 0 0 0

Vazopresin ++++ 0 0 0 0
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devam	ederse	ekstrakorporeal	membran	oksijenizasyonu	(ECMO)	
ve	kısa	dönem	mekanik	destek	cihazları	kullanılabilir	(Tablo	3).[2] 
Yanıt	alınamayan	olgularda	retransplantasyon	düşünülebilir.

Sağ	 ventrikül	 disfonksiyonunun	 olduğu	 durumlarda	 sağ	 ventrikül	
artyükünü	 azaltırken	 yeterli	 bir	 önyük	 (santral	 venöz	 basınç	 <15	mmHg)	
sağlamak	hedeflenmelidir.	Beta	agonist	özelliği	olan	inotroplar	ilk	seçenek	
olmalıdır.	 Artyükü	 ve	 pulmoner	 vasküler	 direnci	 azaltmak	 için	 inhale	
nitrik	 oksit	 (iNO),	 intravenöz	 (İV)	 vazodilatörler	 tercih	 edilen	 ilaçlardır.	
Tedaviye	yanıt	alınamazsa	sağ	ventrikül	mekanik	destek	cihazı	veya	ECMO	
uygulaması	gerekebilir.	Sağ	ventrikül	disfonksiyonun	 tedavisine	yaklaşım	
Şekil	1’de	özetlenmiştir.[2]

2.	 Sekonder	 greft	 disfonksiyonu:	 Hiperakut	 rejeksiyon,	 pulmoner	
hipertansiyon,	 veya	 cerrahi	 komplikasyona	 (örn:	 kontrol	
edilemeyen	kanama)	bağlı	olarak	gelişen	durumlar	‘sekonder	greft	
disfonksiyonu’	olarak	sınıflandırılmaktadır.

Pulmoner hipertansiyon ve sağ kalp yetersizliği:	 Ameliyat	 sonrası	
gelişen	 sağ	 kalp	 yetersizliği	 erken	 mortalitenin	 önemli	 nedenlerinden	

TABLO 3
Greft disfonksiyonunda MDC/ECMO önerileri[2]

Öneri 
düzeyi

Kanıt 
düzeyi

Ameliyat sonrası inotrop tedaviye rağmen kardiyopulmoner 
baypastan ayrılmak mümkün değilse veya greft yetmezliği mevcutsa 
MDS düşünülmelidir.

I B Yapılmalıdır

Tedaviye rağmen hemodinamik instabilitenin devam ettiği 
durumlarda (Kİ azalması, MVO2 <%50) MDS düşünülmelidir.

I B Yapılmalıdır

TandemHeart, Levitronix CentriMag gibi kısa süreli destek cihazları 
sol, sağ veya biventriküler destek için yeterli olabilir. İmplantasyon, 
izlem ve eksplantasyonlarının kullanım kolaylığı vardır.

I C Yapılmalıdır

Hemodinamik instabilite durumunda tamponad, hiperakut 
rejeksiyon dışlanmalıdır. Tamponad dışlandıktan sonra instabilite 
devam ediyorsa MDC düşünülmelidir.

IIa C Yapılması 
makuldür

Hastanın MDC'den ayrılması kararı greft fonksiyonun düzeldiği 
gösterildikten sonra planlanmalıdır. 3-4 gün içinde düzelme olmazsa 
ve hiperakut rejeksiyon dışlanırsa retransplantasyon düşünülebilir.

IIa C Yapılması 
makuldür

ECMO desteği planlanıyorsa enfeksiyon, antikoagülasyon kullanım 
ve immobilizasyon riski göz önüne alınmalıdır.

IIb C Bazı hastalar 
zarar görebilir

MDC: Mekanik destek cihazı; ECMO: Ekstrakorporeal membran oksijenizasyonu; Kİ: Kardiyak indeks; MVO: Miks venöz oksijen 
satürasyonu.
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biridir.	Sağ	ventrikül	disfonksiyonuna	neden	olan	en	önemli	faktörlerden	
biri	pulmoner	hipertansiyondur.	Artmış	pulmoner	vasküler	direnç	hastalık	
süresince	 pulmoner	 yatakta	 gelişen	 yeniden	 şekillenme	 ile	 sonuçlanan	
kronik	 değişiklikler	 veya	 pulmoner	 vazokonstriksiyon	 sonucu	 ortaya	
çıkabilir.	 Artmış	 vasküler	 direnç	 sol	 kalp	 yetersizliği	 ile	 ilişkili	 ise	
ameliyat	 sonrası	 kısa	 sürede	 düştüğü	 bildirilmiştir.	 Ameliyat	 sonrası	
erken	dönemde	pulmoner	basınç	en	yüksek,	sağ	ventrikül	fonksiyonu	ise	
en	 kötü	 değerlerindedir.	 Bu	 dönemde	 uygulanacak	 tedavi	 büyük	 önem	
taşımaktadır.	Hasta	 entübe	 iken	 iNO,	 hipotansiyon	 yok	 ise	 nitrogliserin	
ve	sodyum	nitroprusid	seçilecek	ilaçlardır	(ISHLT	kılavuzunda	‘yapılması	
makuldür’	 olarak	 yer	 almıştır).	 Hasta	 ekstübe	 olduktan	 sonra	 İV	
prostaglandin	E1	(PGE1),	prostoglandin	I2	(epoprostenol),	inhale	iloprost	
veya	 peroral	 sildenafil	 pulmoner	 basıncı	 düşürmek	 için	 kullanılabilir	
(ISHLT	kılavuzunda	‘yapılması	makuldür’	olarak	yer	almıştır)	(Şekil	1).[2]

ŞEKİL 1. Akut sağ ventrikül disfonksiyonu/akut sağ kalp yetersizliği[2]

AV: Atriyoventriküler; V: Ventrikül; MI: Miyokart enfarktüsü; PE: Pulmoner emboli; PEEP: Pozitif ekspirasyon-sonu basınç; BB: Beta 
bloker; iNO: İnhale nitrik oksit; MDC: Mekanik destek cihazı; ECMO: Ekstrakorporeal membran oksijenizasyonu.

Önyük optimizasyonu

Hacim yükü (+)
IV diüretik: 

Hedef 0.5-1 L/gün

Loop diüretik 
infüzyonu ve/veya 

kombinasyon

Ultrafiltrasyon
kontinü venövenöz

hemofiltrasyon

Transfüzyondan 
kaçınılmalı

iNO
Prostanoid ilaçlar

İnotrop/Vazopresör Tercih nedeni
Dobutamin Normotansif
Milrinon Normotansif/kronik BB
Dopamin Hipotansif, taşikardi (-)
Norepinefrin Hipotansif
Fenilefrin Hipotansif, taşikardik
Vazopresin Hipotansif, taşikardik
Epinefrin Hipotansif, tedaviye 
 cevapsız
Kombinasyon

Sağ ventrikül MDC
ECMO

Akut sağ V MI veya PE 
dışla hipovolemi dışla

Atriyoventriküler pil 
antiaritmik 

kardiyoversiyon

KAÇINILMALI !!
İnspiratuvar basınç 

>30 mmHg
oto PEEP

Hiperkapni
Asidoz

Hipoksemi

Düşük debi sendromu
(Hemodinami 
stabil değil)

Sinüs ritmini ve AV 
senkronizasyonunu 

sağla
Solunum desteği

Cevap yok

Cevap yok

Cevap yok
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Hiperakut	 rejeksiyon:	 Hiperakut	 rejeksiyon	 alıcıda	 nakil	 öncesi	
mevcut	 olan	 donör	 -	 spesifik	 antikorların	 ameliyat	 sırasında	 donör	
antijenleri	 ile	 karşılaştığında	 ortaya	 çıkan	 ‘antikor	 ilişkili	 rejeksiyon’	
(antibody	 mediated	 rejection;	 AMR)	 olarak	 tanımlanabilir.	 Bu	
rejeksiyon,	 ameliyat	 sırasında	 veya	 hemen	 sonra	 hızla	 gelişir	 ve	 ciddi	
greft	yetmezliği	ile	sonuçlanır.	Mortalite	yüksektir.	Tedavisine	rejeksiyon	
bölümünde	 yer	 verilmiştir.	 Mekanik	 destek	 cihazı/ECMO	 ile	 destek	
ve	 gereğinde	 retransplantasyon	 düşünülebilir.	 Retransplantasyonda	
mortalite	yüksektir.[2,5]

3.	 Vazopleji:	Vazopleji	nakil	cerrahisi	sonrası	refrakter	hipotansiyon,	
azalmış	 sistemik	 vasküler	 direnç	 ve	 normal/artmış	 kardiyak	 debi	
ile	karakterize	bir	sendromdur.	Doku	perfüzyonunu	sağlamak	için	
yüksek	doz	vazopressör	gerekir.	Kardiyojenik	şokun	ayırıcı	tanısı	
için	önemlidir.	Bu	durumda	greft	fonksiyonları	normaldir.

Greft	 disfonksiyonu	 geliştiğinde	 mekanik	 destek	 cihazı/ECMO	
kullanımı	Tablo	3’te	özetlenmiştir.[2]

Kalp	 nakli	 sonrasında	 erken	 (1	 ay	 sonrası)	 ve	 geç	 (1	 yıl	 sonrası)	
dönemde	 kardiyojenik	 şok	 ile	 sonuçlanabilecek	 kalp	 yetersizliği	 ve	 greft	
disfonksiyonunun	nedenleri	aşağıdaki	şekilde	özetlenebilir.

1.	 Akut	 rejeksiyon:	 Nakil	 sonrası	 ilk	 yıl	 içinde	 en	 sık	 izlenen	
komplikasyonlardandır.	Akut	 hücresel	 rejeksiyon	 ve	 akut	 antikor	
ilişkili	 rejeksiyon	 olmak	 üzere	 iki	 tip	 rejeksiyon	 tanımlanmıştır.	
Ameliyat	 sonrası	 rejeksiyon	 gelişmemesi	 için	 hastalar	 kalsinörin	
inhibitörü	 (siklosporin	 veya	 takrolimus)	 +	 mikofonolat	 mofetil	
(MMF)	+	 çoğu	merkezde	 kortikosteroidin	 de	 dahil	 olduğu	 çoklu	
immünsüpresif	 tedavi	 almaktadır.	 Erken	 dönemde	 rejeksiyon	
izlemi	 için	 rutin	 kardiyak	 biyopsi	 uygulanması	 önerilmektedir.	
Özellikle	 kliniğe	 kalp	 yetersizliği	 ve	 greft	 disfonksiyonu	 ile	
başvuran	her	hastaya	acil	kardiyak	biyopsi	uygulanmalı,	rejeksiyon	
araştırılmalıdır.	Tanımlanmış	invazif	olmayan	tetkikler	rejeksiyon	
tanısı	koymak	veya	dışlamak	için	yeterli	değildir.	

Akut	hücresel	rejeksiyon	T	hücre	ilişkili	rejeksiyon	olup	ilk	altı	ay	içinde	
sıktır.	Hastaların	%20-40’ında	ilk	yıl	içinde	saptanmaktadır.	Evre	I	en	hafif	
hücresel	rejeksiyon	olup	ek	tedavi	gerektirmez.	Evre	II’de	miyosit	hasarı	olup	
çoğu	zaman	mevcut	peroral	immünsüpresif	tedavinin	düzenlenmesi	yeterli	
olur.	Evre	III	en	ciddi	hücresel	 rejeksiyon	olup	miyosit	hasarının	yanında	
miyokartta	 ödem,	 hemoraji	 ve	 vaskülit	 izlenir.	 Bu	 evredeki	 rejeksiyonlar	
greft	 disfonksiyona	 neden	 olur	 ve	 kalp	 yetersizliği	 -	 kardiyojenik	 şok	
tablosu	 ile	 sonuçlanabilir.	 Greft	 fonksiyonları	 bozulmuş	 ise	 inotrop	
tedavi	başlanabilir.	Rejeksiyon	 için	uygulanacak	ek	 immünsüpresif	 tedavi	
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TABLO 4
Akut hücresel rejeksiyon için önerilen tedaviler[2]

Tedavi Doz Süre

Kortikosteroid

Metilprednisolon* İV 250-1000 mg/g 3 gün

Prednison PO 1-3 mg/kg/g 3-5 gün

Poliklonal anti-timosit antikor

Thymoglobulin 0.75-1.5 mg/kg/g 5-14 gün

ATGAM 10 mg/kg/g 5-14 gün

ATG-Fresenius 3 mg/kg/g 5-14 gün

Monoklonal antikor

OKT3 5 mg/g 5-14 gün

İV: İntravenöz; PO: Peroral; ATGAM: Anti-thymocyte gamma-globulin; ATG: Anti-thymocyte globulin; 
OKT3: Muromonoab-CD3; * Hemodinamik bozukluğa neden olan rejeksiyonlarda İV tedavi tercih edilmeli.

Tablo	 4’te	 özetlenmiştir.	 İntravenöz	 kortikosteroidler	 ilk	 tercihtir	 (ISHLT	
kılavuzunda	 ‘yapılmalıdır’	 olarak	 yer	 almıştır).[2]	 Kontrol	 biyopsilerde	
istenilen	yanıt	yok	ise	sitolitik	immünsüpresif	ilaçlar	uygulanabilir	(ISHLT	
kılavuzunda	‘yapılmalıdır’	olarak	yer	almıştır).[2]	Kardiyojenik	şok	tablosu	
gelişirse	 mekanik	 destek	 cihazları	 veya	 ECMO	 uygulanabilir.	 Akut	
antikor	ilişkili	rejeksiyon	alıcıda	nakil	öncesi	mevcut	olan	donör	-	spesifik	
antikorların	 ameliyat	 sırasında	donör	 antijenleri	 ile	karşılaştığında	gelişir.	
B	hücre	 ilişkili	 rejeksiyondur.	Hücresel	rejeksiyondan	daha	az	 izlenmekle	
beraber	 hemodinamik	 bozukluğa	 daha	 fazla	 neden	 olur.	 Hastaların	
%10’unda	 bildirilmiştir.	 Amaç	 dolaşımda	 mevcut	 olan	 alloantikorların	
temizlenmesi	ve	yenilerinin	gelişmesinin	engellenmesi	olmalıdır.	İntravenöz	
kortikosteroid	ve	poliklonal	 antikorların	yanı	 sıra	hemodinamik	bozukluk	
varsa	 plazmaferez,	 immünoadsorbsiyon,	 IV	 immünoglobulin,	 rituximab	
sıklıkla	 kullanılan	 ilaç	 ve	 yöntemlerdir	 (ISHLT	 kılavuzunda	 yapılaması	
makuldür	 olarak	 yer	 almıştır)	 (Tablo	 5).[2,5]	 Kardiyojenik	 şok	 gelişirse	
mevcut	tedaviye	inotrop,	vazopressör	ve	mekanik	destek	cihazı	veya	ECMO	
ile	destek	verilebilir.

2.	 Allogreft	 vaskülopati:	 ‘intimal	proliferasyon’	 ile	karakterize	olan	
allogreft	 vaskülopati	 nakil	 sonrası	 erken	 dönemde	 gelişmeye	
başlayabilir	 ve	 geç	 dönemde	 izlenen	 mortalite	 ve	 morbiditenin	
en	 önemli	 nedenlerindendir.	 Kardiyak	 allogreft	 vaskülopatinin	
sınıflaması	 Tablo	 6’da	 özetlenmiştir.[6]	 Kalp	 yetersizliği	 ve	
kardiyojenik	şok	tablosunda	başvuran	hastada	bu	patoloji	mutlaka	
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TABLO 5
Akut antikor ilişkili rejeksiyon için önerilen tedaviler[4]

Tedai Doz Sıklık Süre

Kortikosteroid IV 250-1000 mg Hergün 3 gün

IV immünoglobulin 1-2 g/kg Haftada 1-3 kez *

Plazmaferez 1-7 kez/hafta Haftada 1-7 kez 1-4 hafta

Fotoferez

Rituximab 375 mg/m2 Haftada 1 kez 1-4 hafta

Rabbit ATG thymoglobulin IV 0.75-1.5 mg/kg Günde 1 kez 5-7 gün

Equine anti-timosit globulin (ATGAM) IV 10-15 mg.kg-1.-1 Günde 1 kez 5-7 gün

Alemtuzumab IV 20 mg veya 
subkütan 30 mg

1 kez 1 kez

Bortezomib 1.3-1.5 mg/m2 Hergün 4 doz

Eculizumab IV 600-900 mg Her 7-14 günde 1 kez Cevap alınana dek

Siklofosfamid 0.5-1 g/m2 Her 3 haftada 1 kez 4-6 ay

Total lenfoid irridasyon 80 cGy
81 cGy=1 rad

Haftada 2 kez 5 hafta
(kümülatif doz 8 Gy)

Monorumab (OKT3) IV 5 mg Günde 1 kez 10-14 gün

ATG: Anti-thymocyte globulin; ATGAM: Anti-thymocyte gamma-globulin.

TABLO 6
ISHLT: Kardiyak allogreft vaskülopati tanımı ve sınıflandırılması[6]

ISHLT KAV0 (NA) Anjiyografik olarak lezyon YOK

ISHLT KAV1 (hafif) Anjiyografik olarak ana koroner <%50, veya primer damarlarda <%70 veya yan 
damarlarda <%70 darlık, greft disfonksiyonu YOK

ISHLT KAV2 (modere) Anjiyografik olarak ana koroner <%50, tek bir primer damarlarda ≥%70 veya iki 
sisteme ait yan dallarda ≥%70 darlık, greft disfonksiyonu YOK

ISHLT KAV3 (ciddi) Anjiyografik olarak ana koronerde ≥%50, iki veya daha fazla primer damarlarda ≥%70 
darlık, veya her üç sistem yan dallarında ≥%70 darlık veya allogreft disfonksiyonu ile 
seyreden KAV1 ve KAV2 (allogreft disfonksiyon: Sol ventrikül EF ≤%45 + çoğunlukla 
duvar hereket kusuru ile birlikte) veya restriktif fizyoloji ile birlikte

Tanımlamalar

Primer damar Proksimal ve %33 orta LAD ve Cx. ramus ve dominant veya inen posterior ve 
posterolateral dallar ile ko-dominant RCA tutulumu

Sekonder yan dal Primer damarların distal %33'ü veya septal perforatör, diagonal, obtus marjinal, non-
dominant RCA segment tutulumu

Restriktif fizyoloji Semptomatik kalp yetersizliği ile beraber ekokardiyografide E/A >2, isovolemik 
relaksasyon zamanının kısalması (60 msn), deselerasyon zamanının kısalması 
(<150 msn) veya hemodinamik tetkikte sağ atriyal basınç >12 mmHg, pulmoner 
kapiller saplama basıncı >25 mmHg, kardiyak indeks <2 L/dk/m2 olarak tanımlanır.

ISHLT: Uluslararası Kalp ve Akciğer Transplantasyon Derneği; KAV: Kardiyak allogreft vaskülopati; EF: Ejeksiyon fraksonu; LAD: Sol 
ön inen arter;  Cx: Sirkumlex arter; RCA: Sağ koroner arter.
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akla	 getirilmeli	 ve	 tanı	 için	 koroner	 anjiyografi	 uygulanmalıdır.	
Hasta	denerve	kalp	olduğu	için	çoğu	zaman	göğüs	ağrısı	yakınması	
tanımlamaz.	 Perkütan	 girişim,	 koroner	 arter	 baypas	 greftleme	
(KABG)	planlanabilir.	Ancak	en	etkili	çözüm	retransplantasyondur.	
Bu	 tedavilere	 kadar	 inotrop/vazopressör	 tedavi	 ve	 kısa	 süreli	
mekanik	destek	cihazı	ile	destek	verilebilir.

3.	 Enfeksiyon:	 Enfeksiyon	 nakil	 sonrası	 özellikle	 erken	 dönemde	
sık	 izlenen	 komplikasyonlardan	 biridir.	 Ameliyattan	 hemen	
sonra	 bakteriyel	 enfeksiyonlar	 ön	 plandadır:	 cerrahi	 yere	 ait,	
kateter	 ilişkili	 veya	 pnömoni,	 idrar	 yolu	 enfeksiyonları	 izlenir.	
İmmünsüpresif	 tedavi	 nedeniyle	 ilk	 aydan	 sonra	 fırsatçı	 viral	 ve	
fungal	 enfeksiyonlarda	 artış	 olur.	 İlk	 yıldan	 sonra	 nakil	 hastası,	
toplum	kökenli	 patojenlere	 açıktır.	Ağır	 enfeksiyonların	 seyrinde	
septik	 tablo	 gelişirse	 greft	 disfonksiyonu	 gelişebilir.	 Özellikle	
viral	 patojenler	 miyokardit	 ile	 sonuçlanabilen	 klinik	 tabloya	
neden	 olabilir.	 Dolayısıyla	 kalp	 yetersizliği	 ile	 başvuran	 hastada	
enfeksiyon	araştırılmalı,	viral	enfeksiyonu	dışlamak	için	serolojik	
testlere	 başvurulmalıdır.	 Histopatolojik	 olarak	 miyokart	 dokusu	
içinde	 viral	 patojenler	 gösterilmiştir.	 Rejeksiyonu	 dışlamak	
için	 yapılan	 kardiyak	 biyopside	 alınan	 örneğin	 mikrobiyolojik	
tetkikinin	yapılması	uygun	olacaktır.

Sonuç	olarak	kalp	nakli	sonrası	kardiyojenik	şok	 ile	sonuçlanabilecek	
greft	 disfonksiyonu	özellikle	 ameliyat	 sonrası	 erken	dönemde	görülebilir.	
İnotrop/vazopressör,	 kısa	 dönem	mekanik	 destek	 cihazları,	 ECMO	 tedavi	
yöntemleridir.	 Ancak	 bu	 tedavi	 ile	 hastaya	 destek	 verirken	 şoka	 neden	
olan	 altta	 yatan	 neden	 araştırmalı	 ve	 bu	 nedene	 yönelik	 spesifik	 tedavi	
uygulanmalıdır.
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Yakın Gelecek

Kardiyojenik	 şok	 (KŞ)’un	 klinik	 özellikleri;	 tanımından	 teşhisine,	
monitörizasyonundan	 riski	 sınıflaması	 ve	 tedavisine	 kadar	 birçok	
belirsizlikler	içermektedir.	Kardiyojenik	şoku	daha	iyi	yönetmek	amacıyla;	
kan	 basıncı	 ve	 hipoperfüzyon	 ilişkisi,	 hipoperfüzyona	 bağlı	 organ	 işlev	
bozukluğunun	 patofizyolojisi,	 uygun	 tanı	 yöntemleri	 ile	 hastaların	
risklerinin	 değerlendirilmesi,	 noninvazif	 veya	 invazif	 monitörizasyon,	
farmakolojik	 ve	 girişimsel	 tedavi	 alanında	 çeşitli	 klinik	 araştırmalar	
devam	 etmektedir.	 Devam	 eden	 araştırmalar	 çerçevesinde	 KŞ’de	 yakın	
geleceğe	ilişkin	bazı	öngörülerde	bulunulabilir.

KARDİYOJENİK ŞOKUN PATOFİZYOLOJİSİNİN 
DEĞERLENDİRİLMESİNDE YAKIN GELECEK
Kardiyojenik	 şoka	 yol	 açan	 nedenler	 ve	 hastaların	 klinik	 durumları	

değişken	 olduğu	 için,	 KŞ	 patofizyolojisi	 yeterince	 aydınlatılamamıştır.	
Kardiyojenik	 şokun	 klinik	 ilerleyişi	 önemli	 ölçüde	 bireysel	 değişkenlik	
gösterir.	Yalnızca	KŞ’ye	yol	açan	etiyolojiler	değil,	hastaların	enflamasyon,	
koagülasyon,	mikrosirkülasyon,	 vb.	 sistemlerdeki	 yanıtları	 da	 birbirinden	
farklıdır.	Bu	nedenle,	KŞ	bireyselleştirilmiş	 tıp	 için	 önemli	 bir	 uygulama	
alanıdır.

Hastaların	 klinik	 izleminde	 kardiyak	 troponinler,	 natriüretik	
peptitler,	 ST2	 ve	 laktat	 gibi	 biyobelirteçler	 kullanılsa	 da	 çoklu	 organ	
işlev	 bozukluğunu	 göstermede	 yetersiz	 kalırlar.	 Yeni	 biyobelirteçlerden	
dipeptidil	 peptidaz-3	 (DPP-3);	 kısa	 dönem	 mortalite	 ve	 ciddi	 organ	
disfonksiyonu	ile	 ilişkili	bulunmuş,	DPP-3	düzeyindeki	düşüş	daha	düşük	
riskli	 hastaları	 belirleyebilmiştir.[1]	 Adrenomedullin	 ve	 angiopoietin-2	 de	
KŞ’li	hasta	kohortlarında	incelenmiş	ve	mortaliteyi	değerlendirmede	yararlı	
bulunmuştur.[2,3]

Kardiyojenik	 şoktaki	 çoklu	 organ	 yetersizliğine	 gidiş	 sürecini	
ayrıntılı	 incelemek	 için	 en	 gelişmiş	 tanı	 araçları;	 metabolomiks,	
genomiks,	 transkriptomiks,	 proteomiks	 ve	 sekretomiks,	 yani	 OMIC	
teknolojileridir.[4]	Özellikle	proteomik	çalışmaları	farklı	organlardan	salınan	
proteinlerin	 incelenebilmesi	 nedeniyle	 çoklu	 organ	 yetersizliğine	 gidişin	
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patofizyolojisini	 anlamak,	 hastaların	 klinik	 gidişini	 öngörmek	ve	 tedaviyi	
yönlendirmekte	 yararlı	 olabilir.	 Bu	 amaçla	 tasarlanmış	 ShockOmics	
çalışmasında	 (Evolution	 of	Molecular	Biomarkers	 in	Acute	Heart	 Failure	
Induced	by	Shock,	ClinicalTrials.gov	identifier	NCT02141607),[5]	KŞ’deki	
patofizyolojik	sürecin	septik	şokla	benzerlik	gösterdiği,	her	iki	durumda	da	
alarminler,	 interlökin	 reseptörleri,	 patern	 tanıma	 reseptörleri,	 inflamazom	
ve	DNA	replikasyon	genlerinin	ekspresyonlarının	önemli	ölçüde	değiştiği	
gösterilmiştir.[6]	 Yakın	 zamanda,	 yine	 proteomik	 çalışmaları	 sonucunda	
geliştirilen	 ve	 çoklu	 organ	 yetersizliği,	 sistemik	 enflamasyon	 ve	 immün	
aktivasyon	ile	ilişkili	dört	proteinden	oluşan	(karaciğer	yağ	asidi	bağlayıcı	
protein	 [L-FABP],	 beta-2-mikroglobulin	 [B2M],	 fruktoz-bifosfat	
aldolaz	 B	 [ALDOB]	 ve	 SerpinG1	 [IC1])	 “CS4P	 proteomik	 skoru”	
Barselona	 ve	CardShock	 kohortlarında	 sınanmış	 ve	CS4P’nin	CardShock	
ve	IABP-SHOCK	II	risk	skorlarına	göre	hastaların	kısa	dönemli	mortalite	
riskini	daha	iyi	sınıflayabildiği	gösterilmiştir.[7]

OMIC	 verilerinin	 geniş	 olgu	 gruplarında,	 seri	 ölçümlerle	
değerlendirileceği	 gelecek	 çalışmalar;	 doku	 ve	 organ	 işlev	 bozukluğuna	
neden	 olan	 moleküler	 ve	 hücresel	 hasarı	 tetikleyen	 mekanizmalara	 ışık	
tutabilir	 ve	 hemodinamik	 bozukluğu	 düzeltmeye	 yönelik	 tedavilerin	 yanı	
sıra,	şok	kaskadının	başlangıcına	ve	ilerlemesine	etki	eden	bireyselleştirilmiş	
yeni	tedavi	hedeflerini	belirlemeye	de	yardımcı	olabilir.

KARDİYOJENİK ŞOK HASTALARININ KLİNİK İZLEMİNDE 
YAKIN GELECEK
Hemodinamik	 veriler	 ve	 klinik	 gidiş	 ilişkisi	KŞ	 yönetiminde	 kilit	 rol	

oynamaktadır.	Hangi	kan	basıncı	değerinin	KŞ	ile	daha	ilişkili	olduğu,	belirli	
bir	 hemodinamik	 parametrenin	 diğerlerinden	 daha	 üstün	 olup	 olmadığı	
ve	 izlemin	 ne	 şekilde	 yapılması	 gerektiği	 henüz	 netleşmemiştir.	 Devam	
etmekte	 olan	 çalışmalar;	 farklı	 etiyolojilere	 bağlı	 KŞ’de	 hemodinamik	
profil	 ile	 hastanın	 riski	 arasındaki	 ilişkiyi,	 hemodinamik	verilerin	KŞ’nin	
erken	 tanısında	 kullanılabilirliğini	 ve	 hastanın	 klinik	 özellikleri	 ile	
aldığı	 tedavinin	 KŞ	 fenotipini	 nasıl	 belirlediğini	 değerlendirecektir.[8,9] 
Hemodinami	verileri	arasında	noninvazif	yöntemlerle	değerlendirilemeyen	
basınç-hacim	 eğrileri	 ön	 plana	 çıkmaya	 başlamıştır.[10]	 Kardiyojenik	 şok	
hastalarında	ventrikül	işlevlerinin	bozulmasıyla	birlikte	sistol	sonu	basınç-
hacim	ilişkisi	sağa	ve	aşağıya	kayar.	İlk	evrelerde	kan	basıncının	düşmesi	ile	
aktiflenen	kompansatuvar	mekanizmalar	geçici	olarak	kan	basıncını	artırsa	
da,	 basınç-hacim	 eğrisinin	 daha	 da	 sağa	 kaymasına,	 yani	 diyastol	 sonu	
hacim	 ve	 basınç	 artışına	 neden	 olurlar.	 Sürecin	 ilerlemesi	 ile	 sistol	 sonu	
basınç-hacim	 ilişkisi	 daha	 düz,	 eğri	 ise	 dar,	 kısa	 ve	 sağa	 kaymış	 hal	 alır.	
Bu	bulgular,	KŞ	hastalarında	basınç-hacim	eğrilerinin	değerlendirilmesinin,	
hemodinamik	 bozulmanın	 özellikle	 hangi	 alanda	 (kontraktilite,	 lusitrofi,	



193

Kardiyojenik Şokta Yakın Gelecek

önyük	ve	artyük)	anlaşılmasına	ve	tedaviyi	yönetmeye	yararlı	olabileceğini	
düşündürmüştür.	Ventrikül	 destek	 cihazı	 yerleştirilen	 hastalarda	 basınç-
hacim	 eğrilerinin,	 eşlik	 eden	 sağ	 kalp	 yetersizliğini	 ve	 hangi	 hastanın	
destek	cihazından	ayrılıp,	hangi	hastanın	prognozunun	kötü	olabileceğini	
öngördürmedeki	 yerini	 araştıran	 bir	 klinik	 araştırma	 başlatılmıştır.[11] 
Bu	 çalışmanın	 bulguları	 invazif	 hemodinamik	 monitörizasyonun	 hasta	
yönetimindeki	yerini	belirlemede	de	yararlı	olabilir.

Kardiyojenik	 şok	 hastalarında	 pulmoner	 arter	 kateterinin	 rutin	
kullanımını	 destekleyen	 kanıtlar	 yetersiz	 olsa	 da,	 kritik	 hastaların	
izleminde	 ayrıntılı	 hemodinamik	 veri	 elde	 edilmesi	 gerektiği	 yönünde	
uzlaşı	 mevcuttur.[12]	 Hastaneden	 çıkarılıp	 eve	 gönderilen	 hastalarda	 da	
CardioMEMS	gibi	pulmoner	artere	yerleştirilen	bir	cihazla	hemodinamik	
monitörizasyona	devam	etmenin	yararlı	olup	olmayacağının	belirlenmesi	
orta-uzun	dönemli	klinik	izlemde	yol	gösterici	olacaktır.[13]

Kardiyojenik	 şok	 hastalarının	 klinik	 izleminde	 biyobelirteçlerin	
yakından	 izlemi	 konusunda	 çalışmalar	 devam	 etmektedir.	 Örneğin,	
son	 birkaç	 yıldır	 laktat	 düzeyinin	 izlenmesi	 için	 mikrodiyaliz	 veya	
ultrafiltrasyon	probları	yerleştirerek	ex vivo	veya	deri	altında	yerleştirilen	
biyosensörlerle	 in vivo	 veya	 optik	 spektroskopi	 ile	 noninvazif	 yolla	
kan	 alımı	 gerekmeden	 sürekli	 ölçüm	 yapan	 laktat	 algılama	 sistemleri	
geliştirmektedir.[14,15]	 Laktat	 düzeyi	 şok	 hastalarının	 yönetiminde	 kritik	
öneme	sahip	olduğu	için,	kan	almayı	gerektirmeden	sürekli	monitörizasyon	
yapabilmenin	klinik	izlemdeki	potansiyeli	büyüktür.

Laktat,	 troponin	 ve	 natriüretik	 peptilerin	 yanısıra	 enflamatuvar	
biyobelirteçler	 de	 KŞ	 izleminde	 önem	 kazanmaktadır.	 Güncel	 bulgular;	
KŞ’de	sistemik	bir	enflamatuvar	yanıtın	geliştiğini	ve	hastalarının	önemli	
bir	 kısmının	 “sistemik	 enflamatuar	 yanıt	 sendromu”	 (SIRS)	 belirtileri	
sergilediğini	 göstermektedir.[16]	 Enflamasyona	 kompleman	 sisteminin	
aktivasyonu	 eşlik	 etmekte,	 enflamatuvar	 sitokinler	 dolaşıma	 salınmakta,	
nitrik	 oksit	 üretimi	 artarak	 uygunsuz	 bir	 periferik	 vazodilatasyon	
gelişmekte	ve	devamında	sistemik	ve	koroner	perfüzyonda	daha	da	azalma	
izlenmektedir.[17]	Şok	sürecinde,	kan	akımı	kalbe	ve	beyne	yönlendirildiği	
için,	 diğer	 organlarda	 ve	 intestinal	mukozada	 iskemi	 gelişir.	Bu	 durum,	
bakteriyel	 translokasyonuna	 ve	 enfeksiyonlara	 neden	 olabilir.	 Kalıcı	
kateterler,	 invazif	 ventilasyon	 ve	 mekanik	 destek	 cihazları	 da	 KŞ	
hastalarını	 enfeksiyöz	 komplikasyonlara	 duyarlı	 hale	 getirir.	 Nitekim,	
çalışmalar	 KŞ	 hastalarında	 enfeksiyonun	 sık	 (%46-65)	 olduğunu	 ve	
genel	 olarak	 prognozu	 etkilemese	de	 kritik	 hastalarda	 sistemik	vasküler	
direncin	 azalmasına	 yol	 açabileceğini	 göstermiştir.[18]	 C-reaktif	 protein	
(CRP),	 prokalsitonin,	 presepsin	 veya	 pentraksin	 3	 gibi	 belirteçlerin	
seri	 ölçümü	 enfeksiyonların	 erken	 tanısında	 ve	 prognoz	 belirlemede	
yararlı	 olabilir.	 CardShock	 çalışmasında;	 183	 hastada	 ilk	 5	 günde	
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prokalsitonin,	 CRP	 ve	 interleukin-6	 (IL-6)’nın	 düzeyleri	 seri	 olarak	
ölçülmüş,	prokalsitonin	24	saat,	CRP	48-72	saat	arasında	zirve	değerlere	
ulaşmıştır.[19]	 Her	 iki	 belirteç	 de,	 hayatta	 kalmayanlar	 arasında	 hayatta	
kalanlara	kıyasla	anlamlı	olarak	daha	yüksek	bulunmuştur.	Prokalsitonin	
düzeyinin	≥0.5	μg/L	(hastaların	%60ʼı)	olmasının,	sistemik	hipoperfüzyon,	
kardiyak	ve	renal	disfonksiyon,	asidoz	ve	daha	yüksek	kan	laktat	ve	IL-6	
seviyeleri	 ile	 ilişkili	 olduğu	 gözlenmiş,	 prokalsitoninin	 ≥0.5	 μg/L	 ve	
IL-6’nın	>143	ng/L	olmasının	90	günlük	mortalite	artışı	ile	ilişkili	olduğu	
belirlenmiştir.	 Sonuç	 olarak,	 KŞ	 hastalarında	 endotoksin	 aktivitesinin,	
enflamasyon	 ve	 enfeksiyon	 belirteçlerinin	 yakından	 izlenmesi	 bütüncül	
ve	 bireysel	 tedavinin	 bir	 parçası	 olacaktır.	 Şok	 tablosundaki	 hastalarda	
dolaşımdaki	 mediyatörleri	 ekstrakorporeal	 hemoadsorbsiyon	 yöntemi	
ile	 uzaklaştırmanın	 klinik	 sonuçlara	 etkisi	 konusunda	 çalışmalar	 devam	
etmektedir.	 Bu	 çalışmaların	 olumlu	 sonuçlanması	 durumunda	 yeni	 bir	
tedavi	alternatifi	de	klinik	kullanıma	girmiş	olacaktır.

KARDİYOJENİK ŞOKUN TEDAVİSİNDE YAKIN GELECEK
Kardiyojenik	 şok	 tedavisinde	 temel	 hedefler;	 miyokart	 hasarının	

azaltılması,	 miyokart	 performansının	 desteklenmesi,	 koroner	 ve	 sistemik	
perfüzyon	ve	 işlev	 bozukluğunun	önlenmesi	 veya	düzeltilmesidir.	Ancak,	
bu	 hedeflerin	 nasıl	 gerçekleştirileceği	 konusunda	 kanıta	 dayalı	 tedavi	
yaklaşımları	henüz	yeterince	netleşmemiştir.	Farmokolojik	tedavide	tercih	
edilecek	 vazopressörler	 ve	 inotroplar,	 ilaç	 dozları,	 hedef	 kan	 basıncı	
değerleri,	yeni	ilaçların	tedavideki	yeri,	cihaz	tedavilerinde	uygun	hasta	ve	
doğru	cihaz	seçimi,	sol	ventrikül	mekanik	unloading	zamanlaması,	destek	
cihazından	hangi	hastaların	ve	ne	zaman	ayrılacağı	konusunda	belirsizlikler	
devam	etmektedir.	Nitekim,	uzlaşı	raporları	veya	kılavuzlardaki	önerilerin	
önemli	 bir	 kısmı	 ya	 kayıt	 çalışmalarından	 veya	 uzman	 görüşlerinden	
kaynaklanmaktadır.

Kardiyojenik	 şokta	 yeterli	 olgu	 sayısını	 sağlayarak	 randomize,	
kontrollü	klinik	araştırma	yapmak	güçtür.	KŞ,	etiyolojik	ve	patofizyolojik	
olarak	genelleştirilemeyecek	kadar	karmaşık	bir	durumdur.	Yürütülmekte	
olan	araştırmalara	olguların	alınması	 için	gereken	süre	kısıtlıdır	ve	etik	
ikilemler	 klinik	 araştırma	 açısından	 sorun	 yaratmaktadır.	 Belirtilen	
zorluklara	 rağmen,	 halen	 yürütülmekte	 olan	 ve	 yakın	 gelecekte	
sonlanması	 beklenen	 çalışmalar	 mevcuttur	 (Tablo	 1).	 Clinicaltrials.
gov	 sitesi	 incelendiğinde	 1	 Kasım	 2021	 itibariyle	 “cardiogenic	 shock”	
alanında	 140	 çalışmanın	 kayıtlı	 olduğu	 görülmektedir.	 Bu	 çalışmaların	
61’i	aktif	durumdadır	ve	büyük	çoğunluğu	tedavi	alanındadır.	Çalışmalar	
incelendiğinde	 özellikle	 cihaz	 tedavilerine	 ilişkin	 bilgilerin	 yakın	
gelecekte	artacağı	düşünülebilir.	Ayrıca,	dirençli	KŞ’de	önemli	bir	etmen	
olan	sağ	kalp	yetersizliği	ve	sağ	ventrikül	işlevlerinin	nasıl	desteklenmesi	
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gerektiği	 konusundaki	 klinik	 araştırmalar	 halen	 devam	 etmektedir.	
Miyokart	enfarktüsünün	mekanik	komplikasyonlarında,	mitral	yetersizliği	
veya	 ileri	 aort	 darlığında,	 cerrahi	 tedavi	 yapılamayan	 hastalarda,	
transkateter	 MitroClip,	 aort	 kapak	 implantasyonu	 veya	 ventriküler	
septal	defekt	kapama	cihazlarının	off-label	kullanımı	da	güncel	inceleme	
konularıdır.[20]

Kardiyojenik Şokun Farmakolojik Tedavisinde Yakın Gelecek

Kardiyojenik	şok	tedavisinde	kullanılan	başlıca	inotrop/vazopressörler	
farklı	 bölümlerde	 ele	 alınmıştır.	 Katekolaminerjik	 ajanların	 ve	
fosfodiesteraz	 (PDE)	 inhibitörlerinin	 sempatik	 aktivasyonu,	miyokardın	
enerji	 ihtiyacını,	 oksidatif	 stresi	 artırması	 ve	 aritmi	 eğilimi	 yaratması;	
araştırmacıları	 adrenerjik	 yolakları	 kullanmayan,	 kontraktiliteyi	 Ca2+’yı	
yükseltmeden	 artıran	 ajanların	 geliştirilmesine	 yöneltmiştir.[21]	 Bu	
ajanlardan	 Ca-duyarlaştırıcılara	 en	 iyi	 örnek	 aynı	 zamanda	 bir	 seçici	
PDE-III	 inhibitörü	 olan	 levosimendandır.	 Farmakolojik	 özelliği,	 pozitif	
inotropik	 olmasına	 rağmen	 diyastolik	 işlevleri	 olumsuz	 etkilememesini	
sağlamaktadır.	 Levosimendanla	 iligili	 klinik	 çalışmalarda	 çelişkili	
sonuçlar	elde	edilmiştir.	Bu	nedenle,	KŞ	hastalarında	kullanılabilirliğinin	
araştırıldığı	 geniş	 kapsamlı	 çalışmalara	 ihtiyaç	 vardır.	 Devam	 etmekte	
olan	LevoHeartShock	çalışmasında	(Effect	of	Early	Use	of	Levosimendan	
Versus	 Placebo	 on	 Top	 of	 a	 Conventional	 Strategy	 of	 Inotrope	 Use	 on	
a	Combined	Morbidity-mortality	Endpoint	 in	Patients	With	Cardiogenic	
Shock),[22]	 dobutamin	 tedavisi	 alan	 610	 kardiyojenik	 şok	 hastasında	
erken	dönemde	başlanan	levosimendan	ile	plasebonun	tüm	nedenli	ölüm,	
ekstrakorporeal	 yaşam	 desteği	 implantasyonu	 ve	 diyaliz	 gereksinimi	
üzerine	 etkisi	 karşılaştırılacak	 ve	 levosimendanın	 dobutamini	 erken	
kesmeyi	 ne	 ölçüde	 sağlayabileceği	 sınanacaktır.	 Venoarteriyel	
ekstrakorporeal	 membran	 oksijenasyonu	 (VA-ECMO)	 tedavisi	 altındaki	
hastalarda	 levosimendanın	 cihazdan	 ayrılmayı	 hızlandıran	 olumlu	 etkisi	
olduğunu	gösteren	çalışmaların[23,24]	bulgularının	da	prospektif	randomize	
klinik	araştırmalarla	doğrulanmasına	ihtiyaç	vardır.	

Istaroksim,	 sodyum-potasyum	 adenozin	 trifosfataz	 (Na-K	 ATPaz)	
inhibitörü	 ve	 sarkoplazmik	 retikulum	 kalsiyum	 ATPaz	 izoform	 2	
(SERCA2)	 aktivatörüdür.	 Hem	 inotropik,	 hem	 de	 lusitropik	 özelliklere	
sahip	olması	nedeniyle	düşük	kan	basıncı	 ile	başvuran	yüksek	 riskli	 kalp	
yetersizliği	 hastalarının	 tedavisinde	 umut	 vaat	 etmektedir.	HORIZON-HF	
(Hemodynamic,	 echocardiographic	 and	 neurohormonal	 effects	 of	
istaroxime,	a	novel	intravenous	inotropic	and	lusitropic	agent:	a	randomized	
controlled	 trial	 in	 patients	 hospitalized	 with	 heart	 failure)	 çalışmasında,	
sistolik	kan	basıncı	90-150	mmHg	olan	120	akut	kalp	yetersizliği	hastasında	
6	 saatlik	 istaroksim	 infüzyonunun	 etkisi	 plasebo	 ile	 karşılaştırılmış	 ve	
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pulmoner	 kapiller	 kama	 basıncını	 düşürdüğü,	 kalp	 debisini	 artırdığı	 ve	
basınç-hacim	 analizi	 ile	 değerlendirilen	 diyastol	 sonu	 elastansı	 olumlu	
etkilediği	gösterilmiştir.[25]	Yakın	zamanda	açıklanan	bir	çalışmada,	sistolik	
kan	 basıncı	 90-125	 mmHg	 olan	 120	 akut	 kalp	 yetersizliği	 hastasında	
istaroksimin	 24	 saatlik	 infüzyonu	 plaseboya	 göre	 kan	 basıncını	 ve	 atım	
hacmini	 artırırken,	 diyastolik	 işlevleri	 (E/E’	 oranı)	 olumlu	 etkilemiş	 ve	
böbrek	 işlevlerinde	de	 iyileşme	 sağlamıştır.[26]	Halen	devam	etmekte	olan	
Kardiyojenik	 Şok	 Öncesinde	 Istaroksimin	 Güvenliği	 ve	 Etkinliği	 (The	
Safety	and	Efficacy	of	Istaroxime	for	Pre-Cardiogenic	Shock	[SEISMiC])	
çalışması,	persistan	hipotansiyon	(sistolik	kan	basıncı	bir	saat	süreyle	75-90	
mmHg	ve	sıvı	tedavisine	dirençli)	ve	kalp	hızı	75-150/dk	olan	tekrarlayan	
akut	 kalp	 yetersizliği	 hastalarında,	 24-saatlik	 intravenöz	 istaroksim	
infüzyonu	 ile	 plaseboyu	 karşılaştıracak	 ve	 sistolik	 kan	 basıncına	 etkiyi	
karşılaştıracaktır.[27]	Bu	 çalışmanın	 olumlu	 sonuçlanması	 daha	 geniş	 çaplı	
faz	III	çalışmaların	yolunu	açabilir.

Kardiyojenik	 şok	 hastalarında	 kritik	 hastalıkla	 ilişkili	 kortikosteroid	
yetersizliğinin	 gösterilmesi	 steroid	 replasmanının	 süreci	 ne	 ölçüde	
düzeltebileceği	 sorusunu	 doğurmuştur.	 Erişkin	 Kardiyojenik	 Şok	
Hastalarında	Düşük	Doz	Hidrokortizon	 ile	 Fludrokortizon	 (Low	Dose	 of	
Hydrocortisone	and	Fludrocortisone	in	Adult	Cardiogenic	Shock	[COCCA])	
çalışmasında,	380	hastada	düşük	doz	kortikosteroid	(6	saatte	bir	50	mg	IV	
hidrokortizon	ve	50	µg/gün	enteral	fludrokortizon)	tedavisi	ile	plasebonun	
hemodinamik	 parametreler	 üzerindeki	 etkisi	 karşılaştırılacaktır.[28]	 Bu	
çalışmanın	sonuçları	KŞ	hastalarında	antienflamatuvar	tedavinin	etkinliğinin	
değerlendirilmesi	açısından	da	anlamlı	olabilir.

Adrenomedullin	 (ADM),	 endotel	 ve	 vasküler	 düz	 kas	 hücreleri	
tarafından	sentezlenen	bir	peptit	hormondur.[29]	Aşırı	hacim	yüklenmesinde,	
endotel	 bariyer	 fonksiyonunu	 sürdürmek	 amacıyla	 ADM	 ekskresyonu	
uyarılır.	 ADM	 sisteminin	 bozulması,	 vasküler	 sızıntı	 ve	 sistemik	 ve	
pulmoner	 ödem	 ile	 sonuçlanır.	 Şok	 tablosundaki	 hastalarda,	 ADM’nin	
endotel	 bütünlüğünü	 koruyabileceği	 ve	 aşırı	 sıvı	 yüklenmesi	 ve	 doku	
ödemini	 engelleyebileceği	 düşünülmektedir.	 Adrecizumab,	 ADM	
bağlayıcı	bir	 insan	monoklonal	antikorudur.	ADM’yi	nötralize	etmez	ama	
interstisyumdan	dolaşıma	çekerek	plazma	konsantrasyonunu	artırır.	Septik	
şok	 hastalarında	 adrecizumab	 ile	 gerçekleştirilmiş	 bir	 faz	 2	 çalışmada,[30] 
adrecizumab	tüm	nedenli	ölümleri	azaltmada	yararlı	olmuştur.	Kardiyojenik	
Şokta	 Adrecizumab	 (AdreCizumab	 (HAM8101)	 against	 plaCebO	 in	
SubjecTs	witH	cardiogenic	 sHock	 [ACCOST-HH])	 çalışmasında,	 150	KŞ	
hastasında	 standart	 tedaviye	 eklenen	 adrecizumabın	 (8	 mg/kg)	 etkinliği	
plasebo	 ile	 karşılaştırılmıştır.[31]	 Çalışmanın	 birincil	 sonlanım	 noktası	 ilk	
30	 gün	 içinde	 kardiyovasküler	 organ	 desteği	 ihtiyacı	 (vazopressör	 veya	
mekanik	 destek	 cihazı),	 ikincil	 sonlanım	 noktası	 tüm	 nedenli	 ölümdür.	
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Avrupa	Kardiyoloji	Derneği᾿nin	2021	yılı	kongresinde	sonuçları	açıklanan	
çalışmada,	AdrenOSS-2	çalışmasında	septik	şok	hastalarında	görülen	olumlu	
etkiler	doğrulanamamış,	adrecizumab	hiçbir	sonlanım	noktasında	plaseboya	
üstünlük	sağlamamıştır.	Alt	grup	analizlerinde	akut	miyokart	enfarktüsüne	
bağlı	KŞ’de	birincil	sonlanım	noktası	olan	ilk	30	gün	içinde	kardiyovasküler	
organ	desteği	ihtiyacı	plasebo	grubunda	daha	düşük	oranda	gerçekleşmiştir.	
Bununla	 birlikte,	 çalışma	 biyobelirteç	 kılavuzluğunda	 tedavi	 planlaması	
konusunda	gelecek	araştırmalar	için	yol	gösterici	olmuştur.

Kardiyojenik	 şokta	 splanknik	 perfüzyonun	 bozulması	 nedeni	 ile	 oral	
emilim	 azalmaktadır.	 Bu	 durum	 oral	 yolla	 alınan	 P2Y12	 inhibitörlerinin	
etkinliğini	 azaltabilir.	Kangrelor	 intravenöz	 infüzyon	 yoluyla	 uygulandığı	
için,	etkisi	hızlı	başlamakta,	hızlı	sonlanmakta	ve	biyoyararlanımı	hepatik	
ve	 gastrointestinal	 perfüzyondan	 etkilenmemektedir.	 Akut	 Miyokart	
Enfarktüsü	 Olan	 Şok	 Hastalarında	 İkili	 Antitrombositer	 Tedavi	 (Dual	
Antiplatelet	Therapy	For	Shock	Patients	With	Acute	Myocardial	Infarction	
[DAPT-SHOCK-AMI])	 çalışmasında,	 miyokart	 enfarktüsü	 sırasında	 KŞ	
gelişen	ve	primer	perkütan	koroner	girişim	yapılan	304	hastada	i.v.	kangrelor	
ile	 oral	 tikagrelor	 kullanımının	 30	 günlük	 ölüm,	 miyokart	 enfarktüsü	 ve	
inme	 gelişimine	 etkisi	 karşılaştırılacaktır.[32]	 Çalışma	 sonuçlarının	 KŞ’de	
perkütan	koroner	girişim	yaklaşımını	etkilemesi	muhtemeldir.

Kardiyojenik Şokta Cihaz Tedavilerinde Yakın Gelecek

Kardiyojenik	 şokta;	 doğru	 hastada	 uygun	 mekanik	 dolaşım	 destek	
cihazı	seçimi,	hemodinamik	izlemin	uygun	yöntemlerle	yapılması,	yalnızca	
sistemik	 hemodinami	 parametrelerinin	 değil,	 mikrodolaşım	 bulgularının	
da	 değerlendirilmesi,	 doğru	 zamanda	 tedaviden	 ayırma	 ve	 kaliteli	 bir	
ekip	 çalışması	 tedavi	 başarısının	 temelidir.	 Devam	 etmekte	 olan	 klinik	
çalışmalar;	 (i)	 uygun	hasta	 seçimi,	 (ii)	 uygun	cihaz	 seçimi	ve	 (iii)	 destek	
tedavileri	şeklinde	gruplandırılabilir	(Tablo	1).

Uygun	 hasta	 seçimi	 ve	 zamanlama	 konusunda	 yürüyen	 klinik	
araştırmalar;	 çoğunluğu	 ulusal,	 çok	 merkezli,	 200-3000	 hastalık,	
prospektif	 veya	 retrospektif	 kayıt	 çalışmalarıdır.[33]	 Mekanik	 dolaşım	
desteğine	 başlama	 ve	 sonlandırma,	 uygun	 ilaç	 tedavisi	 ve	 izlem	
protokolünün	mortalite	başta	olmak	üzere	klinik	sonlanımlara	etkisinin	
değerlendirilmesi	 çalışmaların	 başlıca	 hedefleridir.	 Gözlemsel	
kayıt	 çalışmaları	 dışında,	 tedaviye	 erken	 veya	 revaskülarizasyonu	
beklemeden	hemen	başlamanın	etkisini	değerlendiren	randomize	klinik	
araştırmalar[34]	 veya	 National	 Cardiogenic	 Shock	 Initiative	 (NCSI)[35] 
gibi	 prospektif	 gözlemsel	 ulusal	 çalışmalar	 da	 devam	 etmektedir.	 Bu	
çalışmalardan	açıklanan	ara	bulgular,	KŞ	tanısı	konduğu	andan	itibaren	
mekanik	dolaşım	desteğinin	başlatılmasının	prognozu	olumlu	etkilediği	
yönündedir.[36]
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Mevcut	 mekanik	 dolaşım	 desteği	 seçeneklerinin	 birbirleri	 ile	
karşılaştırıldığı	çalışmalar	yine	ağırlıklı	kayıt	çalışmalarıdır,	ancak	devam	
eden	 randomize	 klinik	 araştırmalar	 da	 mevcuttur.[32,37,38]	 Yakın	 zamanda	
mekanik	dolaşım	desteği	sağlayan	ECMO	ile	ventiküler	unloading	özelliği	
taşıyan	 Impella’nın	 birarada	 kullanımının	 olumlu	 etkisinin	 gösterilmesi	
üzerine	 iki	 tedavi	 yöntemini	 birlikte	 uygulamanın	 etkisini	 değerlendiren	
randomize	klinik	çalışmalar	hızlanmıştır.[39,40]	ECMO	ile	intra-aortik	balon	
pompasının	birlikte	kullanımı	da	değerlendirilmektedir.[41]

Kardiyojenik	şok	hastalarında,	hemodinamik	desteğin	yanı	sıra	çoklu	
organ	işlev	bozukluğunun	da	önlenmesi	gereklidir.	Terapötik	hipoterminin,	
kardiyak	arrest	sonrası	hastalarda	metabolik	hızı	ve	miyokardiyal	oksijen	
tüketimini	 azaltarak	 daha	 iyi	 nörolojik	 koruma	 sağladığı	 bilinmektedir.	
Ancak,	 KŞ	 hastalarında	 etkisi	 konusunda	 veri	 azdır.	 Devam	 eden	 iki	
klinik	çalışma	standart	 tedavi	 (Cardiogenic	Shock	Intravascular	Cooling	
Trial	[CHILL-SHOCK])[42]	veya	VA-ECMO	altındaki	(Effects	of	Induced	
Moderate	 HYPOthermia	 on	 Mortality	 in	 Cardiogenic	 Shock	 Patients	
Rescued	 by	 Veno-arterial	 ExtraCorporeal	 Membrane	 Oxygenation	
[HYPO-ECMO])[43]	KŞ	hastalarında	orta	dereceli	hipoterminin	(32-34°C)	
organ	 işlevlerini	 iyileştirip	 iyileştiremeyeceğini	 ve	 mortaliteye	 etkisini	
değerlendirecektir.	Çalışmaların	olumlu	sonuçlanması	durumunda,	erken	
dönemde	 başlanan	 ılımlı	 terapötik	 hipotermi	 kalp	 ve	 sistemik	 organ	
hasarını	 azaltarak	 kısa	 dönemli	 mortaliteyi	 olumlu	 etkileyen	 bir	 tedavi	
seçeneği	olabilir.

Medikal	 tedaviye	 yanıt	 vermeyen,	 hipoperfüzyon	 ve	 organ	 işlev	
bozukluğu	 ilerleyen	 KŞ	 hastalarının	 yaklaşık	 %80’inde	 mekanik	 destek	
tedavisi	 sırasında	 böbrek	 işlev	 bozukluğu	 gelişmektedir.	 Bu	 hastalarda	
renal	 replasman	 tedavisi	 önerilmekle	 birlikte	 tedaviye	 başlama	 zamanı	
konusunda	 kesin	 bir	 görüş	 yoktur.	 ECMOʼlu	 Hastalarda	 Erken	 Sürekli	
Renal	Replasman	Tedavisi	ve	Beta-bloker	Girişimlerinin	Değerlendirilmesi	
(Evaluation	 of	 Early	 CRRT	 and	 Beta-blocker	 InTerventions	 in	 Patients	
with	 ECMO	 [ELITE])	 çalışmasında	 V-A	 ECMO	 uygulanan	 hastalarda	
mekanik	destek	tedavisinin	ilk	24	saati	içerisinde	başlanan	renal	replasman	
tedavisi	ile	kalp	hızını	85/dk	hızında	tutacak	şekilde	ayarlanan	beta-bloker	
(esmolol)	tedavisinin	rutin	tedaviye	karşı	etkililiği	faktöriyel,	randomize	bir	
çalışma	tasarımıyla	değerlendirilecektir.[44]	İlk	30	gün	ve	bir	yıllık	izlemde	
mortalite	değerlendirmesinin	yapılacağı	bu	çalışma	KŞ’de	hayati	organların	
işlevlerinin	 korunmasına	 yönelik	 tedavi	 yaklaşımında	 değerli	 sonuçlar	
sağlayacaktır.

Yukarıda	özetlendiği	gibi,	KŞ	alanında	birçok	çalışma	yürümekteyse	
de,	 günümüze	 kadar	 gerçekleştirilen	 klinik	 araştırmaların	 çoğunda	
tedaviyi	 değiştirecek	 önemli	 sonuçlar	 elde	 edilemediği	 ve	 sıklıkla	
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hayal	 kırıklığına	 uğrandığı	 unutulmamalıdır.	 Gelecekteki	 çalışmalar;	
patofizyolojik	 süreçlere	 önem	 vermeli,	 uygun	 tedavilerin	 zamanında,	
doğru	 hastalarda,	 iyatrojenik	 zarardan	 kaçınarak	 uygulanmasını	
sağlamalıdır.	 Yüksek	 kaliteli	 translasyonel	 araştırmalar	 ve	
bireyselleştirilmiş	 tedavi,	 mortalitesi	 halen	 çok	 yüksek	 seyreden	 bu	
hastalığın	tedavisinde	başarıyı	artıracaktır.
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Sol Ventrikül Dolum Yolu 
Obstrüksiyonları ve 
Kardiyojenik Şok: 
Mitral Darlığı ve Miksoma

Sol	 ventrikül	 dolum	 yolu	 bozuklukları	 kardiyojenik	 şokun	 nadir	
görülen	 nedenlerindendir.	 Erişkinde	mitral	 darlık	 ve	 atriyal	miksomalar	
sol	 ventrikül	 dolum	 yolu	 bozukluklarının	 önde	 gelen	 iki	 nedenidir.	
Mitral	 darlık	 hastaları	 özellikle	 gebelik	 döneminde	 kardiyojenik	 şoka	
meyillidirler.	Büyük	çaplı	miksomalar	 ise	sol	ventrikül	dolumu	mekanik	
olarak	kısıtlayarak	kardiyojenik	şoka	neden	olabilirler.

MİTRAL KAPAK DARLIĞI
Mitral	darlığın	en	önemli	nedenlerinden	biri	romatizmal	kalp	hastalığıdır.	

Gelişmiş	 ülkelerde	 romatizmal	 ateş	 ve	 ona	 bağlı	mitral	 darlık	 prevalansı	
giderek	 azalsa	 da	 dünya	 çapında	 halen	morbidite	 ve	mortalitenin	 önemli	
nedenlerinden	biri	olmaya	devam	etmektedir.[1,2]

Mitral	 darlıkta	 bir	 ya	 da	 daha	 fazla	 komissürün	 füzyonu,	 yaprakçık	
kalınlaşması,	 fibrozisi	 ve	 kalsifikasyonu	 en	 önemli	 anatomik	
özelliklerdendir.	Korda	 tendineaların	füzyonu,	kalınlaşması	ve	kısalması	
da	 mitral	 darlığın	 ciddiyetine	 katkıda	 bulunur.	 Romatizmal	 kalp	
hastalıklarının	 %40’ında	 mitral	 darlık	 izole	 lezyon	 olarak	 bulunur.[3] 
Triküspid	hastalıkları	ve	aort	yetersizliğiyle	birlikte	de	bulunabilir.[2,4]

Mitral	 anüler	 kalsifikasyon	 genellikle	 yaşlılarda	 görülen	 dejeneratif	
kalsifik	 bir	 hastalıktır.	 Kalsifikasyon	 çoğunlukla	 anulusla	 sınırlıdır;	
yaprakçık	 ve	 kordalarda	 ciddi	 bir	 hastalık	 yoktur.	 Hipertrofik	 obstrüktif	
kardiyomiyopatilerde,	aort	darlıklarında,	Marfan	sendromlularda	ve	kronik	
böbrek	yetersizlikli	hastalarda	daha	sık	görülür.[4,5]

Mitral	 darlığa	 yol	 açan	 non-romatizmal	 hastalıklar	 arasında	 Fabry	
hastalığı,	mukopolisakkaridoz,	Whipple	 hastalığı,	 konjenital	mitral	 kapak	
deformiteleri,	 malign	 karsinoid	 hastalık,	 enflamatuar	 hastalıklar	 ve	 ilaca	
bağlı	mitral	darlık	gelir.	Sol	atriyum	tümörleri,	trombüs	ve	endokardite	bağlı	
vejetasyonlar	da	 sol	 ventrikül	giriş	 yolunu	 tıkayarak	mitral	 darlığa	neden	
olabilirler.

Dr. Emre Yaşar, Dr. Ünal Aydın
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FİZYOPATOLOJİ
Normal	mitral	kapak	alanı	4-6	cm2’dir.	Mitral	kapak	alanı	2.5	cm2’nin	

altına	 indiğinde	 hastalarda	 semptomlar	 oluşmaya	 başlar.	 Mitral	 darlığın	
derecesi	 arttıkça	 sol	 atriyumla	 sol	 ventrikül	 arasındaki	 diyastolik	
transvalvüler	 gradient	 de	 artar.	 Kapak	 alanı	 1.5	 cm2’nin	 altına	 indiğinde	
mitral	 darlık	 önemli	 kabul	 edilir.	 Kapak	 obstrüksiyonu	 progresif	 olarak	
ilerler	 ve	 zamanla	 sol	 atriyum	basıncı	 artmaya	başlar.	 Pulmoner	 vasküler	
direnç	 artar	 ve	 pulmoner	 ödem	 oluşur.	 Dolayısıyla	 egzersiz	 sırasında	
kardiyak	output	arttıkça	gradient	de	artacak	ve	dispne	ortaya	çıkacaktır.

Mitral	darlıkta	sol	ventrikül	genellikle	korunmuştur.	Fakat	kronik	olarak	
mitral	kapağın	obstrüksiyonuna	bağlı	önyük	 (preload)	azalması	nedeniyle	
%25	hastada	sol	ventrikül	disfonksiyonu	görülebilir.

Mitral	darlık	hastalarında	sinüs	ritminin	korunması	önemlidir.	Hastalar	
sol	 atriyum	 dilatasyonu	 ve	 hipertrofisi	 nedeniyle	 atriyal	 fibrilasyona	
meyillidirler.	Atriyal	fibrilasyon	kardiyak	outputta	%20	azalmaya	neden	olur	
ve	bu	durum	da	hastalarda	hemodinamik	bozulmaya	neden	olur.	Kardiyak	
outputun	azalması	ve	sol	atriyum	basıncının	artması	dispneyi	artırır.	Ayrıca	
atriyal	fibrilasyon	sol	atriyum	içinde	trombüs	oluşumuna	zemin	hazırlayarak	
tromboemboli	riskini	artırır.

KLİNİK VE FİZİK MUAYENE
Mitral	 darlık	 hastaları	 uzun	 yıllar	 boyunca	 asemptomatik	 kalabilirler.	

Semptomlar	yıllar	 içinde	gelişir.	Üçüncü	ve	dördüncü	dekadlarda	hastalar	
ilk	 olarak	 egzersize	 bağlı	 dispne	 şikayeti	 ile	 hastaneye	 başvururlar.	
Hastalar	 egzersiz	 yaptıkça	 sol	 atriyum	 basıncında	 ve	 pulmoner	 kapiller	
kama	basıncında	artmaya	bağlı	olarak	efor	dispnesi,	ortopne,	paroksismal	
nokturnal	 dispne	 tariflerler.	 Hastalar	 dispne	 sorunu	 yaşadıkça	 günlük	
eforları	azalır.	Atriyal	fibrilasyon	gelişirse	hastanın	semptomları	ciddileşir.	
Gebelik	 ve	 enfeksiyon	 gibi	 kardiyak	 outputu	 artıran	 durumlarda	 hastalar	
kardiyojenik	 şoka	 girebilirler.	 Hemoptizi,	 pulmoner	 hemoraji,	 enfektif	
endokardit	ve	emboli	de	nadir	olarak	görülebilir.

Sistemik	 emboli	 hastaların	 %20’sinde	 görülebilir.	 Emboliler	 sıklıkla	
serebral	 sisteme,	daha	az	olarak	da	abdominal	viseral	ve	 alt	 ekstremiteye	
atmaktadır.

Kronik	mitral	darlığı	olan	hastalarda	düşük	kardiyak	output,	konjestif	
kalp	 yetersizliği,	 kaşeksi	 görülebilir.	 İlerleyen	 dönemlerde	 sağ	 kalp	
yetersizliğine	bağlı	olarak	hepatomegali,	periferik	ödem	ve	asit	gelişebilir.	
Sol	 atriyum	 genişlemesine	 ve	 sekonder	 rekürren	 larengeal	 sinir	 basısına	
bağlı	olarak	ses	kısıklığı	ortaya	çıkabilir.
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Hastalarda	 dinleme	 bulgusu	 olarak	 presistolik	 üfürüm,	 artmış	 S1,	
opening	 snap,	 apikal	 diyastolik	 bir	 üfürüm	 duyulabilir.	 Hafif	 mitral	
darlıklarda	 üfürüm	 yumuşak	 ve	 kısa	 süreliyken	 ciddi	 mitral	 darlıklarda	
uzun	 ve	 holosistolik	 bir	 üfürüm	 kaydedilir.	 Üfürümün	 yoğunluğuyla	
darlığın	ciddiyeti	ilişkili	olmayabilir.	Düşük	kardiyak	output	durumlarında,	
kalsifiye	 yaprakçıklarda,	 amfizem,	 obezite	 ve	 ciddi	 darlıklarda	 üfürüm	
duyulmayabilir.

Pulmoner	 hipertansiyon	 arttıkça	 S2	 giderek	 artar	 ve	 S2’nin	 normal	
çiftleşmesi	 pulmoner	 vasküler	 kompliyansın	 azalması	 nedeniyle	 daralır.	
Pulmoner	 hipertansiyona	 bağlı	 triküspid	 yetersizliği	 üfürümü	 ksifoid	
etrafında	duyulabilir.	Bu	üfürüm	mitral	yetersizlik	üfürümünden	respiratuar	
varyasyon	göstermesiyle	ayrılabilir.	Mitral	darlık	hastalarında	palpasyonla	
normal	 apikal	 vuru	 alınırken	 pulmoner	 hipertansiyonlu	 hastalarda	 sağ	
ventriküler	vuru	ksifoid	etrafında	hissedilebilir.

Mitral	 darlığın	 ilerleyen	 safhalarında	 pulmoner	 ödeme	 bağlı	 olarak	
pulmoner	raller	duyulabilir.	Ciddi	mitral	darlığında	mitral		fasiyes,	jügüler	
distansiyon,	hepatomegali,	periferik	siyanoz	oluşur.	Solunum	yetersizliği	ve	
kaşeksi	gelişebilir.

TANI YÖNTEMLERİ
Elektrokardiyogram	çoğunlukla	normaldir	ve	tanıya	dair	çok	az	bilgi	

verir.	 Sinüs	 ritmindeki	 hastalarda	 sol	 atriyum	 genişlemesine	 bağlı	 “p	
mitrale”	 görülebilir.	 Atriyal	 fibrilasyon	 mitral	 darlığın	 ileri	 safhalarına	
sık	 olarak	 eşlik	 eder.	 Sağ	 ventrikül	 hipertrofisi	 bulguları	 pulmoner	
hipertansiyonun	yansımasıdır	ve	elektrokardiyogramda	sağ	aks	deviasyonu	
olarak	kendini	gösterir.

Göğüs	 röntgenogramında	 mitral	 darlığın	 erken	 safhalarında	 kalp	
silüeti	 normaldir	 ya	 da	 hafifçe	 artmıştır.	 Mitral	 darlık	 ilerledikçe	 sol	
atriyumla	beraber	pulmoner	 arterlerin	de	genişlemesiyle	birlikte	 aort	 ile	
sol	ventrikül	arasındaki	konkavite	kaybolur	ve	sol	kalp	konturu	düzleşir.	
Sol	 atriyum	 genişlemesi	 lateral	 filmde	 belirgin	 olarak	 görülür.	 Hastalık	
ilerledikçe	 sağ	 ventrikül	 hipertrofisi	 bulguları	 görülür.	 Üst	 akciğer	
alanlarında	pulmoner	vaskülaritede	artış,	plevral	efüzyonlar	ve	pulmoner	
arterlerde	belirginleşme	gibi	bulgular	pulmoner	basıncın	artışına	bağlıdır.

Ekokardiyografi	 mitral	 kapak	 darlığının	 ciddiyetini	 anlamakta	 ve	
kapağın	patolojisini	ortaya	koymakta	primer	 tanı	yöntemidir.	Kapak	alanı	
planimetri	 ya	 da	 pressure	 half	 time	 yöntemiyle	 ölçülebilir.	 Planimetrik	
ölçüm	 çoğunlukla	 tercih	 edilen	 yöntemdir.	Devamlı	 eşitliği	 ve	 proksimal	
izovelosite	 de	 kapak	 alanını	 hesaplamada	 kullanılabilir.	 Mitral	 kapağın	
ciddiyetini	 değerlendirmede	 Doppler	 ekokardiyografi	 ile	 ölçülen	
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transvalvüler	 ortalama	 gradient	 özellikle	 değerlidir.	 Mitral	 kapak	 alanı	
1.5	cm2’nin	altında	olan	hastalarda	klinik	gözlenir.

Ekokardiyografi	 ayrıca	 kapak	 morfolojisi	 hakkında	 da	 çok	 değerli	
bilgiler	 verir.	 Çeşitli	 skorlama	 sistemleri	 kapak	 morfolojisini	 baz	
alarak	 oluşturulur.	 Bu	 skorlama	 sistemlerinde	 kapak	 mobilitesi,	 kapak	
kalınlaşması,	 kapak	 kalsifikasyonu	 ve	 subvalvüler	 aparatın	 kalınlaşması	
gibi	bulgular	skorlanır.[6-8]

Ekokardiyografi	 sadece	 mitral	 kapağın	 patolojisi	 ve	 ciddiyetini	
belirlemekle	kalmayıp	sol	atriyum	ve	sol	ventrikül	çapları,	pulmoner	arter	
basıncı	ve	eşlik	eden	mitral	yetersizliğin	olup	olmadığı	konusunda	da	fikir	
verir.	Mitral	 darlık	 diğer	 kapak	 hastalıklarıyla	 beraber	 sık	 görüldüğü	 için	
triküspid	ve	aort	kapaklarının	da	detaylı	incelenmesi	gerekir.

Transtorasik	 ekokardiyografi	 (TTE)	 çoğunlukla	 tanı	 için	 yeterlidir.	
Transözofajiyal	 ekokardiyografi	 ve	 TTE’nin	 yetersiz	 kaldığı	 durumlarda,	
perkütan	mitral	balon	valvüloplasti	(PMBV)	öncesinde	skorlama	ve	trombüs	
varlığını	 ekarte	 etmek	 için	 ya	 da	 işlem	 sırasında	 transseptal	 geçiş	 için	
kullanılabilir.

Üç	 boyutlu	 ekokardiyografi	 kapak	 morfolojisini	 daha	 iyi	
görüntüleyebilir	 ve	 regürjitan	 lezyonların	 yerlerini	 tam	 olarak	
gösterebilir.	 Bu	 yönüyle	 perkütan	 balon	 mitral	 valvüloplasti	 sırasında	
ve	 işlemin	 sonrasında	 sonuçları	 değerlendirmek	 için	 yararlı	 olabilir.[9-11] 
Bilgisayarlı	 tomografi	(BT)	ve	manyetik	rezonans	(MR)	görüntülemenin	
ekokardiyografiye	üstünlükleri	yoktur.

GİRİŞİM ENDİKASYONLARI
Tedavinin	 tipi	 (PMBV,	 cerrahi)	 ve	 zamanlaması;	 hastanın	 kliniğine,	

ameliyatın	 	 riskine,	 eşlik	 eden	 hastalıklara,	 kapağın	 anatomisine	 ve	 ekibin	
deneyimine	 bağlı	 olarak	 değişebilmekle	 birlikte	 2021	 European	 Society	
of	 Cardiology	 (ESC)	 /European	 Association	 for	 Cardio-Thoracic	 Surgery	
(EACTS)	kalp	kapak	hastalıkları	kılavuzuna	göre;[12]

1.	 Klinik	 olarak	 ciddi	 (kapak	 alanı	 1.5	 cm2’nin	 altında)	 hastalara	
girişim	yapmak	gerekir.

2.	 Girişim	 semptomatik	 hastalarda	 yapılmalıdır.	 Kapak	 morfolojisi	
uygun	 hastalar	 PMBV’ye	 gider.	 Suboptimal	 kapak	 morfolojisi	
hastalarına	 hangi	 girişimin	 yapılacağı	 tartışmaya	 açıktır.[6,7,13] 
Genç	 hastalarda,	 özellikle	 genç	 kadınlarda;	 kapak	 replasmanını	
geciktirmek	istenirse,	hafif-orta	kalsifikasyona	sahip	ve	subvalvüler	
aparatın	 morfolojisinin	 bozulduğu	 durumlarda	 klinik	 uygunluk	
da	 varsa	 PMBV	 düşünülebilir.	 (Klas	 2a,	 Kategori	 düzeyi	 C).[14] 
Bu	 hastalarda	 PMBV	 suboptimal	 olursa	 cerrahi	 daha	 erken	
planlanmalıdır.
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Cerrahi	 kontrendike	 ise	 ya	 da	 hasta	 cerrahi	 için	 yüksek	 riskliyse	
semptomatik	 hastalarda	 seçilecek	 tedavi	 seçeneği	 PMBV’dir.	 (Klas	 I,	
Kategori	C)	PMBV’nin	uygun	olmadığı	semptomatik	hastalarda	ise	cerrahi	
tercih	edilir.	(Klas	I,	Kategori	C)	(Şekil	1).

ŞEKİL 1. 2020 TKDCD Kalp kapak kılavuzuna göre semptomatik ciddi mitral darlık hastalarında 
(MVA ≤1.5 cm2) tedavi algoritması.
MVA: Mitral kapak alanı; PMBV: Perkütan mitral balon valvüloplasti; * Anatomik uygunluk: Ekokardiyografik skor 
≤8, Cormier skor 1 ve 2, mitral kapak alanının çok dar olmaması, ciddi triküspit yetersizliği olmaması; ** Klinik 
uygunluk: İleri yaş olmaması, komissürotomi öyküsü olmaması, NYHA Klas I, II, III şikayet, kalıcı atriyal fibrilasyon 
olmaması, ciddi pulmoner hipertansiyon olmaması.

Semptomatik ciddi mitral darlık (MVA ≤1.5 cm2)

PMBV için
kontrendikasyon

Var

Var

PMBV

PMBV

PMBV

Cerrahi tedavi

Cerrahi tedavi

Cerrahi
kontrendikasyon/

yüksek risk

Yok

Var Yok

Var Yok

Yok

Anatomik
uygunluk*

Klinik uygunluk**
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Perkütan	mitral	balon	valvüloplasti	asemptomatik	hastalarda	 işlemin	
riskleri	 dolayısıyla	 tercih	 edilmez.	 Fakat	 yüksek	 tromboemboli	 riski	
taşıyan	 ve	 yüksek	 hemodinamik	 bozulma	 riski	 taşıyan	 asemptomatik	
hastalarda	 klinik	 ve	 anatomik	 uygunluk	 varsa	 PMBV	 düşünülebilir.	
(Klas	2a,	Kategori	C)	(Şekil	2).

Mitral	 darlıkta	 asemptomatik	 hastalarda	 cerrahi	 nadiren	 endikedir.	
Yüksek	 komplikasyon	 riski	 olan	 ve	 hafif	 egzersizle	 semptomları	 olan,	
cerrahi	 için	 düşük	 risk	 teşkil	 eden	 ve	 PMBV’nin	 kontrendike	 olduğu	
hastalarda	cerrahi	düşünülebilir.

ŞEKİL 2. 2020 TKDCD Kalp kapak kılavuzuna göre asemptomatik ciddi mitral darlık hastalarında (MVA ≤1.5 cm2) 
tedavi algoritması.
MVA: Mitral kapak alanı; PMBV: Perkütan mitral balon valvüloplasti; * Yüksek tromboemboli riski: Sistemik emboli öyküsü, sol atriyumda yoğun 
ekokardiyografik kontrast, yeni gelişen atriyal fibrilasyon; ** Artmış hemodinamik bozulma riski: İstirahatte sistolik pulmoner arter basıncı 
>50 mmHg, majör non-kardiyak cerrahi ihtiyacı, gebelik beklentisi.

Asemptomatik ciddi mitral darlık (MVA ≤1.5 cm2)

Yüksek tromboemboli* veya artmış 
hemodinamik bozulma riski**

Var

Var

Yok

Yok

PMBV
kontrendikasyonu

PMBV
kontrendikasyonu

Var Yok

PMBV

PMBV

TakipCerrahi tedavi

Cerrahi tedavi

Egzersiz testi

Semptomatik Asemptomatik
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Perkütan	 mitral	 balon	 valvüloplasti	 için	 en	 önemli	 kontrendikasyon	
atriyal	 trombüstür.	 Fakat	 trombüs	 eğer	 sol	 atriyal	 apendikste	 ise	 ve	
hasta	 cerrahi	 için	 kontrendike	 ise	 PMBV	 düşünülebilir.	 Eğer	 acil	 girişim	
gerekmiyorsa	 1-3	 ay	 boyunca	 oral	 antikoagülasyon	 sonrasında	 TEE	 ile	
trombüsün	kaybolduğu	gösterilirse	PMBV	yapılabilir.	Eğer	trombüs	devam	
ediyorsa	cerrahi	endikedir	ve	cerrahi	sırasında	trombektomi	ile	birlikte	sol	
atriyal	apendiksin	de	kapatılması	gerekir.

Hem	 PMBV	 hem	 de	 cerrahinin	 kontrendike	 olduğu	 yüksek	 riskli	
hastalarda	transkateter	mitral	kapak	implantasyonun	rolü	bilinmemektedir.	
Mitral	 anüler	 kalsifikasyonlarda	 ve	 seçili	 hastalarda	 kullanıldığı	 seriler	
literatürde	mevcuttur.[15]

MEDİKAL TEDAVİ 
Diüretikler	 hastalarda	 oluşacak	 dispneyi	 hafifletir.	 Digoxin,	 beta	

blokörler	ve	kalsiyum	kanal	blokörleri	egzersiz	toleransını	artırabilir.	Yeni	
başlayan	ya	da	paroksismal	atriyal	fibrilasyonu	olan	hastalarda;	PMBV	ve	
cerrahi	sonrasında	uluslararası	normalize	edilmiş	oranı	(INR)	2-3	arasında	
tutacak	şekilde	antikoagülasyon	tedavisi	verilir.[16]

Sinüs	ritmindeki	hastalarda	daha	önce	geçirilmiş	sistemik	embolizasyon	
öyküsü	 varsa,	 sol	 atriyumda	 trombüs	 varlığında,	 transözofageal	
ekokardiyografi	 (TEE)’de	 yoğun	 spontan	 eko	 kontrastı	 varsa	 ya	 da	
geniş	 sol	 atriyum	 varsa	 (M-mod	 çapı	 >50	 mm	 ya	 da	 sol	 atriyum	 hacmi	
>60	mL/m2)	antikoagülasyon	endikedir.[17]	Aspirin	ve	diğer	antitrombositler	
oral	 antikoagülanlara	 alternatif	 değillerdir.	Orta-	 ciddi	mitral	 darlığı	 olan	
atriyal	fibrilasyonlu	hastalarda	non-vitamin	K	oral	antikoagülanlar	(NOAK)	
değil	vitamin	K	antagonistleri	tercih	edilmelidir.

Kardiyoversiyon	ciddi	mitral	darlık	hastalarında	işlem	öncesi	önerilmez.	
Eğer	atriyal	fibrilasyon	yeni	başlangıçlı	ve	sol	atriyum	orta	derecede	geniş	
ise	başarılı	işlem	sonrasında	kardiyoversiyon	denenebilir.

PERKÜTAN MİTRAL BALON VALVÜLOPLASTİ
1980’lerde	 ortaya	 çıkışından	 günümüze	 kadar	 olan	 dönemde	 mitral	

darlıkta	PMBV’nin	başarılı	 sonuçları	bu	 tekniği	 tedavide	 ilk	 tercih	haline	
getirmiştir.	 En	 sık	 kullanılan	 PMBV	 tekniği	 transseptal	 uygulanan	 Inoue	
balon	tekniğidir.

Perkütan	mitral	 balon	valvüloplasti	 tekniği	 ile	komissürlerdeki	 füzyon	
giderilir.	 Mitral	 kapak	 alanında	 %50’den	 fazla	 artış	 ya	 da	 mitral	 kapak	
alanının	 1.5	 cm2’nin	 üstüne	 çıkması	 tekniğin	 başarılı	 olduğunu	 gösterir.	
Mitral	 darlığın	 giderilmesiyle	 pulmoner	 arter	 basınçları	 hızla	 düşer	 ve	
semptomlar	azalır.
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Tekniğin	 başarısında	 en	 önemli	 etken	 hasta	 seçimi	 ve	 deneyimdir.	
PMBV’nin	başarılı	sayılmasındaki	kriterler	arasında	(i)	mitral	kapak	alanının	
1.5	 cm2’nin	 üstüne	 çıkması,	 (ii)	 mitral	 yetersizliğin	 2/4’ten	 daha	 fazla	
olmaması,	(iii)	acil	cerrahi	gerektiren	komplikasyonların	ortaya	çıkmaması	
sayılabilir.	PMBV’nin	majör	komplikasyonları	arasında	mortalite	(%0.5-	4),	
hemoperikardiyum	 (%0.5-10),	 sistemik	 emboli	 (%0.5-5)	 ve	 ciddi	 mitral	
yetersizlik	 (%2-10)	 gelir.	 Acil	 cerrahi	 gereksinimi	 hastaların	 %1’inden	
azında	meydana	gelir.[18]

Perkütan	 mitral	 balon	 valvüloplastinin	 uzun	 dönem	 sonuçlarını	
yayınlayan	çalışmalarda	başarılı	PMBV	sonucunda	takip	edilen	hastalarda	
20	 yıl	 boyunca	 kardiyovasküler	 girişim	 yapılmayanların	 oranı	%30’larda	
bulunmuştur.[6,13]

Kapak	morfolojisi	 uzun	dönem	 sonuçlarını	 etkileyen	 en	önemli	 etken	
olsa	 da	 yüksek	 yaş,	 NYHA	 fonksiyonel	 durumu	 ve	 atriyal	 fibrilasyonun	
varlığı	gibi	işlemden	bağımsız	nedenler	de	uzun	dönem	sonuçlarını	olumsuz	
yönde	etkileyebilmektedir.

Perkütan	mitral	balon	valvüloplasti	sonrasında	kapak	açılma	derecesi	de	
uzun	dönem	sonuçlarını	etkilemektedir.	PMBV	sonrası	kapak	açılma	alanı	
1.8	cm2’nin	üstüne	çıkması	uzun	dönem	sonuçlarını	olumlu	yönde	etkiler.[19] 
İyi	bir	açılma	alanına	rağmen	ortalama	mitral	gradiyentin	ve	pulmoner	arter	
basıncının		yüksek	kalması	geç	dönem	restenozun	belirleyicilerindendir.[20]

CERRAHİ
Mitral	 darlık	 için	 kullanılan	 kapalı	 ve	 açık	 mitral	 komissürotomi	

yöntemleri	 efektif	 ve	 mortaliteleri	 düşük	 olsa	 da	 artık	 yerini	 PMBV’ye	
bırakmış	 durumdadır.	 Perkütan	 ya	 da	 cerrahi	 mitral	 komissürotomiler	
küratif	değildir	ve	rekürren	veya	rezidüel	darlık	veya	yetersizlik	dolayısıyla	
geç	dönem	girişimler	gerekebilir.

Mitral	 darlık	 için	 tercih	 edilen	 cerrahi	 teknik	 mitral	 kapak	
replasmanıdır.	 Mitral	 kapak	 replasmanı	 için	 mitral	 kapağa	 yaklaşım	
genellikle	 median	 sternotomi	 yoluyladır.	 Kardiyopulmoner	 baypasa	
girildikten	 sonra	 aorta	 kross	 klemplenir	 ve	 kalp	 durdurulur.	 Sol	
atriyotomi	 yoluyla	 mitral	 kapağa	 ulaşılır.	 Kapağı	 eksize	 etmek	 için	
anterior	yaprakçığın	ortasından	insizyon	yapılır.	İnsizyon	her	iki	tarafa,	
anterolateral	 ve	 posterolateral	 komissürlere	 doğru	 ilerletilir.	 Papiller	
kaslar	ve	kordalar	da	yapışma	bölgelerinden	ayrılır.

Eksizyon	posterior	yaprakçığa	ilerletilir.	Eğer	posterior	yaprakçık	ince	
ve	korunabilir	durumda	ise	cerrah	posterior	yaprakçığı	eksize	etmeyebilir.	
Eğer	yaprakçık	patolojisi	buna	izin	vermiyorsa	cerrah	posterior	yaprakçığı	
ve	 bağlı	 korda	 tendineaları	 da	 eksize	 edebilir.	 Kalsifikasyonlar	 mümkün	
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olduğunca	temizlenmelidir	fakat	aşırı	kalsifikasyon	temizlemek	sirkumfleks	
arter	 yaralanmasına	 veya	 ventrikül	 rüptürüne	 sebebiyet	 verebileceği	 için	
önerilmez.

Mekanik	protez	ya	da	biyoprotez	plejitleri	atriyal	tarafta	kalacak	şekilde	
aralıklı	 sütürlerle	 anulusa	 dikilir.	Ardından	 protez	 anulusa	 yerleştirilir	 ve	
dikişler	 bağlanır.	 Kapağın	 hareketi	 kontrol	 edildikten	 sonra	 atriyotomi	
kapatılır	 ve	 hava	 çıkarma	 işlemlerini	 takiben	 kardiyopulmoner	 baypastan	
çıkılır.

Ameliyata	bağlı	mortalite	%3-10	arasındadır.	Yaş,	fonksiyonel	durum,	
pulmoner	 hipertansiyon,	 koroner	 arter	 hastalığının	 varlığı	 gibi	 nedenler	
ameliyata	bağlı	mortaliteye	katkıda	bulunur.	

MİTRAL DARLIK VE KARDİYOJENİK ŞOK
Mitral	 darlıkta	 atriyal	 fibrilasyonla	 ilişkili	 kalp	 yetersizliği	 en	 sık	

rastlanan	 semptomlardan	 biridir.	 Gebelerde	 ciddi	 kalp	 yetersizliği	 ile	
seyreden	mitral	 darlıkta	mortalite	oranları	%15-20’ye	kadar	 çıkabilir.[21,22] 
Kardiyojenik	şok	ile	birlikte	seyreden	mitral	darlıkta	medikal	tedavinin	rolü	
sınırlıdır.

Kardiyojenik	 şokta	 ve	 özellikle	 gebelikte	 cerrahi;	 kardiyopulmoner	
baypasın	hemodinamik	değişiklikleri	dolayısıyla	tercih	edilmez.

Perkütan	 mitral	 balon	 valvüloplasti	 mitral	 darlıkta	 olduğu	 gibi	
kardiyojenik	 şok	 ile	 beraber	 mitral	 darlıkta	 da	 ilk	 seçenektir.	 Pillai	
ve	 ark.nın[22]	 çalışmasında	 96	mitral	 darlık	 hastasına	 gebelikte	 PMBV	
yapılmış	 olup	 16	 (%17)	 hasta	 kardiyojenik	 şokta	 iken	 ameliyata	
alınmıştır.	 İşlem	 başarısı	 %80	 olup	 beş	 hastada	 akut	 ciddi	 mitral	
yetersizlik	 gelişmiştir.	 Hastaların	 11’inde	 mortalite	 görülmüş	 olup	
bunlardan	 altısı	 (%31)	 başarısız	 grupta,	 beşi	 (%6)	 başarılı	 grupta	 yer	
almıştır.	Lokhandwala	ve	ark.nın[21]	mitral	darlık	ve	kardiyojenik	şokla	
seyreden	40	hastada	yaptığı	 çalışmada	acil	PMBV’nin	mortalite	oranı	
%35	olarak	bulunmuştur.

Ciddi	 kalsifiye	dejeneratif	mitral	 darlıklarda	 transkateter	mitral	 kapak	
implantasyonunun	 özellikle	 cerrahi	 için	 yüksek	 riskli	 hastalarda	 efektif	
olarak	 uygulandığı	 bilinmektedir.[15]	 Giderek	 alanı	 genişleyen	 bu	 yeni	
tekniğin	 gelecekte	 kardiyojenik	 şok	 ile	 giden	 mitral	 darlıklı	 hastalarda	
kullanılması	öngörülebilir.

Kardiyojenik	şok	ile	beraber	seyreden	mitral	darlık	genellikle	gebelerde	
görülen;	 hızlı	 tanı	 ve	 tedavi	 gerektiren	 bir	 akut	 patolojidir.	Acil	 PMBV	
kardiyojenik	 şok	 hastalarında	 ve	 gebelerde	 ilk	 tedavi	 seçeneği	 olmayı	
sürdürmektedir.
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MİKSOMA
Miksoma	erişkinlerde	 tüm	iyi	huylu	kardiyak	 tümörlerin	%30-50’sini,	

çocukluk	 döneminde	 ise	 bu	 tümörlerin	 %15’ini	 oluşturmaktadır.[23,24] 
Yaklaşık	%75’i	sol	atriyumda,		%15-20’si	sağ	atriyumda	ortaya	çıkar.	Kalan	
oran	ventriküller	arasında	eşit	olarak	dağılır.[25,26]	Atriyal	miksoma	genellikle	
fossa	ovalis	sınırındaki	interatriyal	septumdan	kaynaklanır,	ancak	apendiks	
de	dahil	olmak	üzere	atriyumun	içinde	herhangi	bir	yerde	ortaya	çıkabilir.[23]

Miksoma	hastalarının	yaklaşık	%5’i	otozomal	dominant	geçişli	ailesel	
bir	tümör	gelişimi	göstermektedir.[27,28]	Hiperkortisolizm,	testislerin	Sertoli	
hücreli	 tümörleri,	 hipofiz	 tümörleri,	 kütanöz	pigmentasyon,	 lentiginler	 ile	
seyreden;	 kardiyak	miksoma	 ve	 primer	 pigmentli	 nodüler	 adrenokortikal	
hastalık	 ile	 karakterize	 otozomal	 X	 bağlantılı	 kalıtımlı	 ailesel	 sendrom	
Carney	kompleksi	olarak	adlandırılır.[29]

Miksomaların	büyük	çoğunluğu	 tektir	ve	kadınlarda	erkeklerden	daha	
yaygın	olma	eğilimindedir.[29]	Biatriyal	ve	çoklu	yerleşimli	miksomalar	daha	
çok	ailesel	hastalıklarda	görülür.	Atriyal	septumdan	kaynaklanan	tümörün	
her	iki	atriyuma	büyümesiyle	biatriyal	miksomalar	görülebilir.[30]

Miksomalar	 endokardiyumdan	 kaynaklanır	 ve	 subendokardiyal	
multipotential	mezenkimal	 hücrenin	 türevi	 olarak	 kabul	 edilir.	 Histolojik	
olarak	 asit	 mukopolisakkarit	 içinde	 çokgen	 şekilli	 hücrelerden	 oluşur.[23]	
Miksomalar	etraf	miyokart	yerine	kalp	boşluğuna	doğru	büyüme	eğilimlidir.	
Atriyal	 miksomalar	 hızla	 büyüyebilirler.	 Ortalama	 boyut	 yaklaşık	 5	 cm	
çapındadır.	Çapı	15	cm’ye	ve	daha	da	ötesine	geçebilir	fakat	bazen	tümörün	
büyümesi	kendiliğinden	durabilir.

KLİNİK
Miksomanın	 klasik	 kliniği	 şu	 belirtilerden	 oluşmaktadır.	 Tümörün	

mekanik	 etkisine	 sekonder	 konjestif	 kalp	 yetersizliği	 (%67);	 santral	 ya	
da	 periferik	 embolizasyon	 belirtileri	 (%29);	 sistemik	 veya	 ateş	 belirtileri	
(%19);	 kilo	 kaybı	 veya	 yorgunluk	 (%25);	miyalji,	 halsizlik	 ve	 artraljinin	
immünolojik	 bulguları	 (%5).	 Kardiyak	 ritim	 bozuklukları	 ve	 enfeksiyon	
daha	az	sıklıklarda	ortaya	çıkar.[24]

Konstitüsyonel	 semptomlar:	 Çoğu	 miksoma	 hastasında	 çeşitli	
konstitüsyonel	 semptomlar	 görülür.	 Bu	 şikayetlere	 lökositoz,	 yüksek	
eritrosit	düzeyleri	ve	sedimentasyon	oranı,	hemolitik	anemi,	trombositopeni	
ve	yüksek	C-reaktif	protein	eşlik	edebilir.	Immünoglobulin	(Ig)G	düzeyleri	
artmasıyla	 anormal	 Ig	 seviyelerini	 ortaya	 çıkarabilir.[31]	 Diğer	 daha	
az	 sıklıkta	 görülen	 şikayetler	 arasında	 Raynaud	 fenomeni,	 artraljiler,	
miyaljiler,	eritematöz	döküntü	ve	parmakların	çomaklaşması	sayılabilir.[23,32] 



214

Kardiyojenik Şok-1

Konstitüsyonel	semptomlar	tümörün	cerrahi	rezeksiyonu	sonrasında	iyileşme	
eğilimindedir.

Obstrüksiyon:	Kalpte	kan	akışının	engellenmesi	akut	semptomların	en	
sık	nedenidir	ve	hastaların	yaklaşık	%67’sinde	görülür.	Bu	semptomların	
ciddiyeti	 ve	 niteliği,	 hangi	 odaların	 söz	 konusu	 olduğuna	 ve	 tümörün	
büyüklüğüne	göre	belirlenir.	Sol	atriyumdaki	miksomalar	mitral	hastalığı	
taklit	 etme	 eğilimindedir.	 Bunlar	 pozisyona	 bağlı	 dispne	 ve	 yüksek	 sol	
atriyal	ve	pulmoner	venöz	basınçlarla	ilişkili	rekürren	pulmoner	ödem	ve	
kor	pulmonale	gibi	kalp	yetersizliği	belirti	ve	semptomlarını	üretir.	Klinik	
olarak	mitral	darlıktan	şüphelenebilir	ve	ekokardiyografi	ile	miksoma	tanısı	
konulur.	 Senkop	 ataklarının	 mitral	 orifisin	 geçici	 obstrüksiyonu	 sonucu	
ortaya	 çıktığı	 düşünülmektedir.[33,34]	 Mitral	 kapağın	 tam	 tıkanıklığına	
bağlı	 ani	 ölüm	 de	 görülebilir.	Ani	 ölümün	 bir	 diğer	 nedeni	 de	 koroner	
arter	embolisidir.	Sağ	atriyal	miksomalar,	hepatomegali,	asit	ve	ödem	gibi	
venöz	hipertansiyon	belirti	ve	semptomları	ile	sağ	taraflı	kalp	yetersizliği	
kliniğini	yaratabilir	ve	geçişi	kısmen	kapatarak	triküspid	kapak	darlığına	
neden	 olabilir.[33,34]	 Patent	 foramen	 ovale	 varsa,	 sağdan	 sola	 atriyal	 şant	
ile	santral	siyanoz	oluşabilir	ve	paradoksik	embolizasyon	bildirilmiştir.[35] 
Büyük	 ventriküler	 miksomalar	 ventrikül	 çıkış	 yolu	 tıkanıklığını	 taklit	
edebilir.	 Sol	 ventriküler	 miksoma	 subaortik	 veya	 aort	 valvüler	 darlık	
eşdeğeri	 üretebilir,	 sağ	 ventrikül	 (RV)	 miksomlar	 ise	 RV	 çıkış	 yolu	
tıkanıklığını	veya	pulmonik	kapak	tıkanıklığını	taklit	edebilir.[35,36]

Embolizasyon:	 Sistemik	 embolizasyon,	 hastaların	%30	 ila	%40’ında	
ilk	 semptom	 olarak	 görülür.[23,26,34]	 Embolik	 atakların	 yaklaşık	 %50’si	
merkezi	sinir	sistemini	etkiler.	Retinal	arter	embolizasyonu	ve	görme	kaybı,	
abdominal	 aorta,	 iliyak	 ve	 femoral	 arter,	 abdominal	 vissera	 ve	 renal	 ve	
koroner	arter	embolileri	de	sayılabilir.[37-40]	Sağ	 taraflı	miksomatöz	emboli	
esas	 olarak	 pumoner	 emboli	 yaratır	 ve	 pulmoner	 hipertansiyona	 ve	 hatta	
akut	tıkanıklık	durumunda	ölüme	neden	olur.[23,35]

Enfeksiyon: Miksomanın	 bakteriyel	 veya	 fungus	 enfeksiyonu	 nadir	
görülen	 bir	 komplikasyondur	 ve	 enfektif	 endokardite	 benzer	 bir	 klinik	
üretir.[41,42]	 Enfeksiyon	 septik	 embolizasyon	 olasılığını	 artırır	 ve	 enfekte	
miksoma	acil	cerrahi	rezeksiyon	gerektirir.[23]

TANI
Atriyal	 miksomaların	 tanısında	 yararlı	 olan	 tanı	 testleri	 arasında	

elektrokardiyogram	 (EKG),	 göğüs	 röntgeni	 ve	 ekokardiyogram	 ilk	
yapılacak	 testlerdir.	 Elektrokardiyogram	 sıklıkla	 nonspesifik	 değişiklikler	
gösterir	 ancak	 hastaların	 neredeyse	 %33’ünde	 sol	 atriyal	 genişlemesi	
görülür.[43]	Ayrıca	kardiyomegali,	kalp	blokları	ve	eksen	sapması	gibi	bulgular	
da	 EKG’de	 görülebilir.	 Hastaların	 yarısında	 göğüs	 röntgenogramında	 sol	
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atriyal	 genişleme	 ve	 pulmoner	 hipertansiyonu	 düşündüren	 değişiklikler	
görülür.[44]	 Atriyal	 miksomalı	 hastaların	 %15’inde	 miksomanın	 içerdiği	
yoğun	 kalsifikasyon	 nedeniyle	 göğüs	 röntgenogramında	 kalp	 silüetinin	
içinde	opasiteler	görülebilir.[45,46]

Ekokardiyografi	 kardiyak	 miksomaların	 tanısında	 en	 güvenilir	 ve	
en	 sık	 kullanılan	 modalitedir	 (Şekil	 3).	 Miksoma	 tanısında	 TTE’nin	
duyarlılığı	 %100,	 özgüllüğü	 %95’tir.	 Ekokardiyografi	 miksomaların	
yerini,	 çapını,	 şeklini	 ve	 mobilitesini	 belirleyebilir.[24,47]	 Transözofajiyal	
ekokardiyografinin	 özgüllüğü	 %100’dür	 ve	 miksomanın	 yapışma	 alanı,	
içerdiği	 kalsifikasyonlar,	 kistler	 ve	 hemoraji	 alanları	 gibi	 bulguları	 daha	
detaylı	 bir	 şekilde	 tespit	 edebilir.[24,48]	 Ayrıca	 1-3	 mm	 arası	 çok	 küçük	
miksomaları	 tespitte	 transözofajiyal	 ekokardiyografi	 kullanılması	 daha	
uygundur.[49]

Yeterli	 bir	 ekokardiyografi	 görüntülemesi	 sonrasında	 atriyal	miksoma	
tanısı	 için	 BT	 veya	 MR	 görüntülemeye	 ihtiyaç	 yoktur.	 Bilgisayarlı	
tomografi	ya	da	MR	görüntüleme	sıklıkla	vena	kavalara	uzanan	sağ	atriyal	
miksomalarda	daha	yararlıdır.	Bu	yöntemler	daha	çok	ventrikül	invazyonu	
ve	komşu	dokulara	invazyon	gösteren	malign	tümörlerin	tanısında	yararlıdır.	
Nadiren	 başka	 bir	 nedenle	 yapılan	 BT,	 MR	 görüntüleme	 veya	 koroner	
anjiyografi	sırasında	tesadüfen	atriyal	miksoma	tanısı	konulabilir.	Koroner	
anjiyografi	miksoma	tanısı	konmuş	40	yaşın	üstündeki	hastalarda	koroner	
hastalık	sorgulanması	için	kullanılabilir.

ŞEKİL 3. Atriyal miksomanın ekokardiyografik görüntüsü.
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CERRAHİ
Atriyal	miksomaların	tek	efektif	tedavi	seçeneği	cerrahidir.	Cerrahi	için	

bekleyen	 hastaların	%8’inin	 tıkanma	 veya	 embolizasyon	 sonucu	 hayatını	
kaybettiği	bilindiğinden	cerrahi	mümkün	olduğunca	erken	yapılmalıdır.[50] 
Median	 sternotomi	 ve	 bikaval	 kanülasyon	 pek	 çok	 miksomaya	 erişimde	
kullanılan	 yöntemdir.	 Son	 dönemlerde	 minimal	 invazif	 teknikler	
de	 popülerlik	 kazanmıştır.	 Miksoma	 embolizasyonu	 riski	 nedeniyle	
kardiyopulmoner	baypasa	girilmeden	önce	kalbin	manipülasyonu	minimize	
edilmelidir.	Miksoma	atriyal	 septumla	beraber	çıkartılır	ve	atriyal	 septum	
primer	olarak	veya	yama	yardımıyla	kapatılır	(Şekil		4).

Sağ	 atriyal	miksomalar	 vena	 kavalara	 uzanım	 göstermeleri	 nedeniyle	
bazen	 femoral	 ve	 jügüler	 kanülasyona	 ihtiyaç	 duyarlar.	 Sağ	 atriyum	
miksomaları	eksize	edilirken	oluşan	septal	defektten	sol	atriyum	da	kontrol	
edilir.	 Eğer	 tümör	 bir	 atriyoventriküler	 kapağa	 invaze	 olmuşsa	 triküspid/
mitral	kapağın	onarımı	veya	replasmanı	gerekebilir.

Ventrikül	 miksomaları	 eksizyonu	 için	 pek	 çok	 yol	 kullanılabilir.	
Sol	 ventrikül	 çıkım	 yolu	 miksomalarına	 aort	 kapak	 içinden	 ulaşılabilir.	
Sağ	 ventrikül	 miksomaları	 için	 sağ	 atriyum	 insizyonu,	 sol	 ventrikül	
miksomaları	için	sol	atriyum	insizyonu	erişim	için	yeterli	olabilir.	Ventrikül	
miksomalarında	miksoma	ile	beraber	ventrikülün	tam	kat	eksizyonu	işlemi		
çok	riskli	hale	getireceğinden	gerekli	değildir.

Cerrahi	mortalite	%0-3	 arasındadır.[23]	 Sporadik	miksomalarda	 cerrahi	
sonrası	rekürrens	riski	%0-3	arasındadır.	Familyal	sendromlu	miksomalarda	

ŞEKİL 4. Atriyal septumla beraber çıkarılan miksomanın operatif görüntüsü.
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rekürrens	 riski	 %22’leri	 bulmaktadır.	 Tümörün	 ve	 yapışma	 yerinin	 tam	
çıkarılması	 rekürrens	 oranlarını	 azaltır.[51]	 Cerrahi	 sırasında	 tümörün	 aşırı	
manipülasyonundan	 tümörün	 etraf	 dokulara	 invazyonuna,	 embolizasyona	
ve	rekürrense	yol	açacağı	için	kaçınılmalıdır.

MİKSOMA VE KARDİYOJENİK ŞOK
Sol	 atriyal	 miksomalarda	 kardiyojenik	 şok	 ve	 ani	 ölüm	 pek	 çok	

makale	ve	olgu		sunumlarıyla	iyi	tanımlanmıştır.	Sol	atriyum	miksomaları	
anulus	 ve	 atriyum	 dilatasyonuna	 sekonder	 sistolde	 kapakların	 yetersiz	
koaptasyonuyla	mitral	yetersizliğe	yol	açabileceği	gibi	sol	ventrikül	dolum	
yolu	 obstrüksiyonu	 ile	 diyastolde	 mitral	 darlık	 bulguları	 yaratabilir.[52,53] 
Ayrıca	sol	atriyum	miksomalarında	tümör	parçacıklarının	koroner	arterlere	
embolizasyonu	 sonucu	 oluşan	 miyokardiyal	 iskemi	 ve	 sol	 ventrikül	
yetersizliği	de	kardiyojenik	şoka	zemin	hazırlayabilir.

Sol	 ventrikül	 giriş	 yolu	 obstrüksiyonuna	 neden	 olan	 büyük	 ve	mobil	
miksomalı	hastalar	acil	servise	senkop,	kardiyak	arrest	ve	kalp	yetersizliği	
bulguları	ile	gelebilirler.[23]	Bu	hastalara	yapılacak	yatak	başı	TTE	ile	tanı	net	
olarak	konulabilir.	Transtorasik	ekokardiyografide	diyastolde	mitral	kapağın	
miksoma	ile	tamamen	obstrükte	olması	acil	cerrahi	için	bir	endikasyondur.

Kardiyojenik	 şok	 ile	 seyreden	miksomalarda	kesin	 tedavi	 cerrahidir.	
Cerrahi	sadece	sol	ventrikül	giriş	yolu	tıkanıklıklarını	ortadan	kaldırmakla	
kalmayıp	aynı	zamanda	oluşabilecek	sistemik	ve	periferik	embolileri	de	
önlemiş	olur.	Cerrahi	sonrası	rekürrens	oranları	düşüktür	ve	uzun	dönem	
sağkalım	yüksektir.
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Kalbin	 vücudun	 ihtiyacı	 olan	 kanı	 pompalama	 yetisinin	 kaybıyla	
ortaya	 çıkan	 kardiyojenik	 şok	 yaygın	 bir	 mortalite	 nedenidir	 ve	
tedavi	 seçeneklerindeki	 ilerlemelere	 rağmen	 yönetimi	 halen	 zorlu	
olmaya	 devam	 etmektedir.	 Son	 yıllarda	 kardiyojenik	 şok	 hastalarında	
mekanik	destek	cihaz	kullanımının	giderek	yaygınlaşmasının	en	önemli	
nedeni,	 esas	olarak	miyokardiyal	 iş	yükünü	artırarak	oksijen	 ihtiyacını	
yükselten	 ve	 miyokardiyal	 iskemiyi	 ağırlaştıran	 inotropik	 ilaçların	 ve	
doku	 perfüzyonunu	 korumak	 amacı	 ile	 tedaviye	 eklenen	 vazopresör	
farmakolojik	 ajanların	 hemodinamiyi	 toparlamakta	 çoğunlukla	
yetersiz	kalması	ve	mekanik	hemodinamik	destek	cihazlarının	bu	açığı	
kapatabilmesidir.	Kardiyojenik	şokta	günümüze	kadar	en	sık	kullanılan	
mekanik	 dolaşım	 desteği	 uygulaması,	 her	 ne	 kadar	 sonuçları	 üzerinde	
tartışmalar	 devam	 etse	 de	 perkütan	 yerleştirilen	 intra-aortik	 balon	
pompası	(İABP)	olmuştur.[1]	Ülkemizde	ekonomik	nedenlerle	kullanımı	
yaygınlaşamayan,	 ancak	 gelişmiş	 ülkelerde	 sık	 kullanılan	 diğer	 kısa	
süreli	 mekanik	 hemodinamik	 destek	 cihazları	 perkütan	 uygulanabilen	
ekstrakorporeal	 sirkulatuvar	 destek	 pompaları	 (Impella,	 TandemHeart,	
Rotaflow)	veya	veno-arteriyel	ekstrakorporeal	membran	oksijenasyonu	
(va-ECMO)	 desteğidir.	 Son	 yıllara	 kadar	 va-ECMO	 kullanımı	
kardiyojenik	şok	gelişmesinin	ardından	maksimum	inotrop	+	vazopresör	
+	İABP	destek	uygulamasının	şok	tablosunu	düzeltmede	yetersiz	kaldığı	
durumlarda	önerilmekteyken,	va-ECMO	uygulamasının	medikal	izlenen	
şok	 tablosunda	 ve/veya	 konvansiyonel	 kardiyopulmoner	 resüsitasyon	
sırasında	 tedaviye	 eklenmesinin	 daha	 efektif	 ve	 faydalı	 bulunması	
nedeni	 ile	 uygun	 olan	 en	 erken	 dönemde	 devreye	 alınması	 yönünde	
eğilim	artmıştır.[2-5]	Son	güncellenen	Avrupa	Kardiyoloji	Derneği	(ESC)	
Kalp	Yetmezliği	 Klavuzu’nda	 da	 endikasyon	 önerileri	 güncellenmiştir	
(Tablo	1).[6]

Veno-arteriyel-ECMO	 uygulaması	 kısaca	 venöz	 sistemden	 kanın	
bir	 pompa	 aracılığıyla	 drenaj	 kanülü	 (in-flow)	 yolu	 ile	 vücut	 dışına	
alınması,	 alınan	 kanın	 yapay	 membran	 oksijenatörde	 oksijenlendirilmesi	
ve	 karbondioksitin	 uzaklaştırılması,	 nihayetinde	 oksijenlendirilen	 kanın	
dönüş	 kanülü	 (out-flow)	 ile	 tekrardan	 hastanın	 arteriyel	 sistemine,	
yani	 sistemik	 dolaşımına	 geri	 verilmesini	 içeren	 kapalı	 bir	 devredir.	

Prof. Dr. Kaan Kırali, Uzm. Dr. Mustafa Emre Gürcü, 
Uzm. Dr. Ece Altınay, Uzm. Dr. Şeyhmus Külahçıoğlu, 
Uzm. Dr. Atakan Erkılınç
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Bu	 yöntemle	 kalbin	 oksijen	 ve	 metabolik	 ihtiyacı	 kalbin	 dinlenmeye	
alınmasını	 sağlayan	 biventriküler	 boşaltma	 ile	 azaltılırken,	 bir	 yandan	 da	
oksijenatör	yardımı	ile	hem	akciğerler	ve	solunum	fonksiyonu	dinlenmeye	
alınır,	hem	de	gelişebilecek	olası	respiratuvar	yetmezliğin	(akciğer	ödemi,	
aspirasyon,	 arrest	 gelişmesi,	 vb.)	 önüne	 geçilir.[7]	 Kardiyojenik	 şokta	
va-ECMO	uygulamasının	temel	amacı,	şok	tablosuna	neden	olan	durumun	
düzeltilebilmesi	 ve	 nihai	 çözümün	 gerçekleştirilebilmesi	 aşamasına	
kadar	kalbi	mümkün	olduğunca	dinlenmeye	 alarak	hasarlanma	derecesini	
azaltmak	ve	yeterli	vücut	perfüzyonu	sağlayarak	organlarda	geri	dönüşsüz	
hasar	gelişme	riskini	bertaraf	etmektir	(Şekil	1).	Kısaca,	va-ECMO	desteği	
bir	 acil	 kurtarma	 girişimidir	 ve	 zaman	 kazanmak	 için	 uygulanmalıdır,	
kesinlikle	alternatif	veya	nihai	bir	tedavi	seçeneği	değildir.

Kardiyojenik	 şok	 gibi	 acil	 bir	 durumda	 va-ECMO	 işleminin	 hızlı	 ve	
etkin	bir	şekilde	uygulanabilmesi	ve	sonrasındaki	takibi	için	uygulamanın	
bu	konuda	eğitimli	bir	ekip	tarafından	doğru	endikasyon,	doğru	planlama	ve	
doğru	zamanda	yapılması	önem	kazanır.	Veno-arteriyel-ECMO	uygulaması	
sırasında	ekip	içerisindeki	görev	dağılımının	iyi	bir	şekilde	tanımlanması,	acil	
şartlarda	zamanın	efektif	kullanılmasına	olanak	sağlayacaktır.	Bu	amaçla,	
sağlık	 kuruluşlarında	 ECMO	 ekibi	 kurulması	 ve	 çok	 branşlı	 bir	 yapıda	
doğru	görev	tanımlamalarının	yapılması	çok	önemlidir.[8]	Süreçler	boyunca	
en	küçük	bir	karmaşıklık	hasta	kaybına	kadar	gidebilecek	olumsuzluklara	
zemin	 hazırlayabilir.	 O	 nedenle,	 va-ECMO’nun	 kolay	 ve	 hızlı	 kurulumu	
sayesinde	 dolaşım	 ve	 solunum	 desteğinin	 efektif	 karşılanabilmesi	 ve	
özellikle	 kardiyojenik	 şok	 tablolarında	 hayat	 kurtarıcı	 olması	 nedeni	 ile,	
bu	geçici	desteğin	hangi	hastalarda	uygulanacağına	yönelik	esas	belirleyici	
kriterin	 va-ECMO	 desteğinin	 sonlandırılmasından	 sonra	 kalıcı	 tedavi	
ihtimalinin	yaşamla	bağdaşacağı	hastalar	olacağı	da	aşikardır.	Her	ne	kadar	

TABLO 1
Avrupa Kardiyoloji Derneği’nin 2021 kardiyojenik şoklu hastalarda  dolaşım desteği için kısa süreli 

mekanik cihaz kullanım önerisi[6]

Öneriler Öneri sınıfı Kanıt düzeyi

Kardiyojenik şok hastalarında, iyileşmeye köprü (BTR), nihai tedavi kararına 
köprü (BTD) ve köprüye köprü (BTB) amaçlı kısa süreli mekanik dolaşım 
desteği kullanılmalıdır.

IIa C

İABP, kardiyojenik şoka yol açan post-MI mekanik komplikasyon da dahil 
gerek iyileşmeye köprü (BTR), nihai tedavi kararına köprü (BTD) ve köprüye 
köprü (BTB) amaçlı kısa süreli; gerekse uzun dönem mekanik destek cihazı 
olarak kullanılabilir.

IIb C

Post-MI kardiyojenik şokta rutin İABP kullanımı önerilmemektedir. III B

BTR: Bridge to recovery; BTD: Bridge to decision; BTB: Bridge to bridge; İABP: İntra-aortik balon pompası; MI: Miyokart enfarktüsü.
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teknolojik	 gelişmeler	 ve	 artan	 deneyimler	 gerek	 uygulama	 esnasında,	
gerekse	de	takip	esnasında	va-ECMO	ile	ilişkili	komplikasyonların	görülme	
oranında	 belirgin	 azalma	 sağlamışsa	 da,	 kanın	 yabancı	 yüzeye	 teması	 ve	
akım	dinamiklerinde	oluşan	farklılıkların	getirdiği	sorunlar	halen	va-ECMO	
uygulamasının	 önünde	 duran	 en	 önemli	 sorunlardır.	 Kardiyojenik	 şok	
gelişen	hastalarda	va-ECMO’ya	rağmen	mortalite	oranının	yüksek	olması,	
bu	 tedavi	modalitesinde	 psikososyal	 destek	 amacı	 ile	 uygulamaya	 konan	
palyatif	 bakım	 yöntemleri	 ile	 uyanık	 hastalar	 desteklenmeye	 çalışılırken,	
esas	 olarak	 hasta	 aileleri	 de	 muhtemel	 olumsuz	 sonuçlara	 hazırlanmaya	
çalışılmaktadır.[9]	Ülkemizde	de	bu	yönde	uygulamaların	gündeme	gelmesi	
kaçınılmazdır.

HASTA SEÇİMİ
Kardiyojenik	 şokun	 en	 sık	 nedeni,	 akut	 miyokart	 enfarktüsü	 sonrası	

devam	eden	ciddi	miyokardiyal	 iskemiye	bağlı	gelişen	akut	veya	subakut	
miyokardiyal	 disfonksiyondur.[10]	Altta	 yatan	 koroner	 arter	 hastalığına	 ve	
kulprit	 lezyona	müdahalenin	 hızla	 gerçekleştirilmesi	 klinik	 toparlanmaya	
yardımcı	olacağından,	hemodinamik	instabilite	varlığında	veya	oksijenasyon	
sorununun	geliştiği	durumlarda	bu	hastaların	va-ECMO	desteğine	alınması	
da	etkin	bir	yöntemdir.[11]	Nonkoroner	(enfektif	endokardit,	akut	ileri	mitral	
kapak	yetmezliği,	fulminan	miyokardit,	dekompanse	kalp	yetmezliği,	masif	
pulmoner	 embolism,	 vb.)	 etiyolojiye	 bağlı	 kardiyojenik	 şok	 tablosunda	
eğer	aort	kapak	yetmezliği	veya	aort	patolojisi	yoksa	va-ECMO	yine	hayat	
kurtarıcı	 olacaktır.[12-14]	 Özellikle	 kalp	 yetersizliği	 olan	 hastalarda	 gelişen	
akut	hemodinamik	dekompansasyona	bağlı	 kardiyojenik	 şok	 tablolarında,	

ŞEKİL 1. Akut veya kronik ileri kalp yetmezliği olan hastaların tedavisi için Avrupa Kardiyoloji Derneği 2021 öneri 
algoritması.

İleri evre kalp yetersizliği hastalarının yönetimi

INTERMACS 1

Kısa süreli 
mekanik dolaşım desteği 

BTD, BTR, BTB, BTT (Klas 2a)

Kalp nakli için 
kontrendikasyon Yüksek risk

INTERMACS 2 INTERMACS 3-4 INTERMACS >4
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toparlanma	veya	kalıcı	sol	kalp	destek	cihazı	ya	da	kalp	nakline	köprüleme	
amaçlı	bir	endikasyon	varsa	kullanımı	hayat	kurtarıcıdır.[15]

Kardiyojenik	 şok	 tablosu,	 kardiyak	 etiyoloji	 ile	 acil	 servise	 başvuran	
hastalarda	 akut,	 kardiyoloji	 yoğun	 bakımlarında	 izlenen	 hastalarda	 akut	
veya	subakut	gelişebileceği	gibi,	kardiyak	cerrahiye	hazırlanan	hastalarda	
ameliyat	 öncesi	 de	 ani	 olarak	 gelişebilir.	 Özellikle	 cerrahi	 hastalarda	 ilk	
seçenek	 acil	 cerrahi	 girişim	 olmakla	 birlikte,	 ameliyat	 riskinin	 yüksek	
olduğu	durumlarda	ameliyata	hazırlamak	 için	bu	hastalar	 ameliyat	öncesi	
de	va-ECMO	tedavisine	alınabilir.	Tüm	bu	senaryolarda	hastalara	yaklaşım	
aynıdır	 ve	 hedef,	 uygulanacak	 kalıcı	 tıbbi	 tedaviye	 kadar	 hastayı	 hayatta	
tutmak	 ve	 tüm	 organları	 korumaktır.	 Bu	 senaryolarda,	 kardiyojenik	 şok	
tablosundaki	 hastanın	 hemodinamisi	 tüm	 medikal	 tedavi	 yöntemlerine	
karşın	 toparlanamıyorsa	 va-ECMO	 endikasyonu	 doğar.	 Deneyimli	
merkezlerde	 bu	 karar	 çok	 hızlı	 verilebildiğinden	 başarı	 oranı	 da	 paralel	
olarak	daha	yüksektir.

Kardiyojenik	 şok	 tablosundaki	 bir	 hastaya	 va-ECMO	 uygulaması	
acil	 veya	 yarı	 acil	 şartlarda	 gerekeceğinden	 öncelikle	 hastanın	 bilinç	
durumundan	 emin	 olunmalıdır	 ve	 nörolojik	 komplikasyon	 gelişmeden	
gerekli	va-ECMO	müdahalesinin	yapılması	esastır.	Bilinci	yerinde	olan	tüm	
hastalar	esasında	va-ECMO	desteği	için	uygun	birer	aday	kabul	edilmelidir,	
çünkü	 tüm	 rölatif	 veya	 kesin	 kontrendikasyonlar	 için	 yeterli	 öykü	 alma	
zamanı	 bulunamayabilir.	 Bu	 nedenle,	 kardiyojenik	 şok	 gelişen	 hastalarda	
va-ECMO	uygulaması	 için	 ilk	 ve	 kesin	 şart	 hastanın	 nörolojik	 bir	 hadise	
geçirmemiş	olmasıdır	ve	mortal	seyredecek	serebral	olay	varlığı	va-ECMO	
için	 tek	 kesin	 kontrendikasyon	 olarak	 kabul	 edilmelidir.	 Bu	 nedenle,	 bu	
hastalara	 yaklaşımda	 kesinlikle	 serebral	 oksijenlenmenin	 ve	 perfüzyonun	
yeterli	olması	 sağlanmalıdır,	kardiyojenik	 şoka	hızlı	medikal	yaklaşım	ve	
gerektiğinde	 efektif	 kalp-akciğer	masajı	 ile	 entübasyon	 olası	 bir	 serebral	
olay	riskini	minimize	edecektir.

“Extracorporeal	 Life	 Support	 Organization”	 (ELSO)	 Mart	 2021’de	
güncellediği	 hasta	 seçimi	 kılavuzunda	 bu	 amaçla	 kullanılacak	 genel	
kriterlerin	 yanında	 lokal	 kriterlerin	 de	 oluşturulmasını	 önermiştir.[16] 
Kısmen	 yukarıda	 değindiğimiz	 bu	 kriterler	 Tablo	 2’de	 özetlenmiştir.	
Ölümle	yaşam	arasında	bulunan	bu	hastalarda	çeşitli	nedenlerle	va-ECMO	
kontrendikasyonu	 kriterleri	 koymak	 çok	 da	 doğru	 olmayacaktır.	
Özelliklede,	 ileri	 yaş,	 kanama	 riski	 (hematolojik	 veya	 farmakolojik	
kanamaya	meyil)	ve	 tedavi	edilemeyen	mevcut	ek	hastalıklar	kanımızca	
kesin	veya	rölatif	hasta	dışlama	kriterleri	olarak	kullanılmamalıdır.	Çünkü,	
yapılan	çeşitli	çalışmalarda	kardiyojenik	şokta	va-ECMO	uygulamasının	
konvansiyonel	 kardiyopulmoner	 resüsitasyona	 eklenmesinin	 sağkalım	
oranını	yaklaşık	üç	kata	kadar	artırdığı	(yaklaşık	olarak	%10’dan	%30’a	
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yükselttiği)	gösterilmiştir.[2,17]	Yapılacak	va-ECMO	işleminden	maliyet,	iş	
gücü	kaybı	vb	nedenlerle	vazgeçilmesi	veya	durdurulması	geri	dönüşümsüz	
ciddi	sonuçlara	yol	açacaktır.	Bu	nedenle,	bilinci	açık	 tüm	hastaların	bu	
alternatif	 destek	 ve	 zaman	 kazandırıcı	 tedaviden	 yararlanma	 hakkının	
kardiyojenik	 şok	 etiyolojisinden	 bağımsız	 olarak	 gözetilmesi	 gerekir.[18] 
Etiyolojilerine	 göre	 va-ECMO	 desteğinden	 sonraki	 sağkalım	 oranları	
Tablo	 3’te	 verilmiştir.	 Görüleceği	 üzere	 hastaların	 yaklaşık	 yarısının	
kardiyojenik	 şok	 tablosundan	 çıktığı	 ve	 bir	 sonraki	 tedavi	 aşamasına	
geçtiği	 görülecektir.	 Bu	 nedenle,	 klasik	 anlayışların	 terk	 edilerek	 tüm	
hastaların	 yaşam	 hakkı	 korunmalıdır.	 Bu	 amaçla	 standartları	 uygun	
tüm	 merkezlerde	 bu	 tedavi	 yönteminin	 uygulaması	 geliştirilmeli	 veya	
belirli	deneyimli	hastanelerde	ECMO	merkezleri	kurularak	hastaların	bu	
merkezlere	transferi	sağlanmalıdır.

Her	 ne	 kadar	 kardiyojenik	 şok	 tablosu	 gelişen	 tüm	 hastalar,	 tam	
farmakolojik	 ve	 İABP	 desteğine	 rağmen	 hemodinamik	 stabilizasyonun	
sağlanamamış	 veya	 sağlanamayacak	 olması	 durumunda,	 va-ECMO	
desteğine	 aday	 olsalar	 da,	 önceliğin	 va-ECMO	 desteği	 gerekmeden	
hastanın	hemodinamik	olarak	stabilize	edilmesine	verilmesi	gerekmektedir,	
ancak	gerekecek	va-ECMO	desteği	için	de	geç	kalınmamalıdır.	Hastanın	
kardiyak	 debisinin	 ve	 vücudun	 metabolik	 yanıtının	 yakından	 takip	
edilmesi	 hem	 tıbbi	 tedavinin	 düzenlenmesine	 imkan	 verecek,	 hem	 de	
va-ECMO	desteği	 için	geç	kalınmasını	önleyecektir	 (Tablo	4).	Özellikle	
inatçı	 ventriküler	 malign	 aritmilerin	 varlığı,	 mekanik	 ventilasyona	
rağmen	 hipoksi	 ve	 hiperkarbinin	 düzelmemesi,	 inatçı	 asidoz	 ve	 laktat	
yükselmesi	hızla	va-ECMO	kararı	verilmesini	gerektiren	durumlardır	ve	
bu	sürenin	yoğun	bakım	koşullarında	60	dakikadan	fazla	devam	etmesine	

TABLO 2
ELSO’ya göre e-CPR endikasyon kriterleri

•	 Arrest ile CPR arasındaki sürenin çok kısa olması (<5 dakika)
•	 Arrest sırasında hastanın bilincinin yerinde olduğunu doğrulayacak tanığın bulunması
•	 CPR sırasında yaşam belirtileri göstermesi
•	 Arrest ile ECMO başlangıcı arasındaki sürenin çok uzamayacak olması (<60 dakika)
•	 İlk kardiyak ritmin VF, nabızsız VT veya nabızsız elektriksel aktivite olması
•	 Tekrarlayan VF ataklarına karşın spontan dolaşımın aralıklı olarak geri dönmesi 
•	 Öncesinde hayatı kısıtlayan komorbiditesinin olmaması
•	 Aort yetersizliğinin bulunmaması 
•	 Yaş (<70)
•	 CPR sırasında ETCO2 basıncının yükselmesi (>10 mmHg)

e-CPR: ECMO destekli kardiyopulmoner resüsitasyon; CPR: Kardiyopulmoner resüsitasyon; ECMO: 
Ekstrakorporeal membranöz oksijenasyon; VF: Ventriküler fibrilasyon; VT: Ventriküler taşikardi; ETCO2: End-
tidal karbondioksit.
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izin	verilmemelidir.	Tüm	medikal	 tedavilere	 rağmen	bu	olumsuzlukların	
sürmesine	kardiyak	arrest	de	eklenirse	hiç	vakit	kaybetmeden	va-ECMO	
desteği	kurulmalıdır.

HASTA YÖNETİMİ
Kardiyojenik	 şok	 mortal	 bir	 patolojik	 süreç	 olduğundan,	 va-ECMO	

desteğine	 alınan	 hastaların	 artık	 bu	 sorunu	 atlattığı	 inancı	 çok	
tehlikelidir.	 Ekstrakorporeal	 dolaşım	 desteğinin	 esas	 faydası	 kardiyak	
patolojinin	 düzeltilmesine	 kadar	 geçecek	 sürede	 tüm	 vücudu	 yetersiz	
doku	 perfüzyonundan	 korumak	 ve	 hastayı	 hayatta	 tutmaktır.	 Kardiyak	
fonksiyonların	 düzelmemesi	 ise	 acil	 kalp	 naklini	 gerektirmekle	 birlikte,	
donör	 sayısındaki	 düşüklük	 bu	 konudaki	 en	 büyük	 engeldir.	 O	 nedenle,	
va-ECMO	 desteğine	 alınan	 hastalardaki	 en	 önemli	 husus,	 bu	 hastaların	
izlenmesi	 ve	 anlık	 değişimlere	 göre	 cihaz	 destek	 ayarlamalarının	
düzenlenmesidir.	Yeterli	 vücut	 perfüzyonu	 sağlamak	 ile	 sol	 kalp	 önünde	
ciddi	 bir	 artyük	 oluşturmak	 arasında	 çok	 ince	 bir	 çizgi	 üzerinde	 hareket	
edilmesi	 zorunluluğu	her	 an	mortal	 komplikasyonlara	maruz	kalınacağını	
da	 göstermektedir.	 Buna	 ilaveten	 va-ECMO	 uygulamasının	 doğasından	
kaynaklanabilecek	 komplikasyonlar	 da	 çok	 ciddi	 ve	 zorlu	 bir	 hasta	
yönetimini	 gerektirmektedir.	 Günlük	 ani	 değişimler	 ve	 araya	 giren	 yeni	
komplikasyonlar	va-ECMO	desteğindeki	hastaların	24	saat	aralıksız	yakın	
takip	altında	 tutulmasını	gerektirir.	Takip	ekibi	 çok	branşlı	olmalı	 (yoğun	
bakım	uzmanı,	kardiyovasküler	cerrah,	kardiyolog,	enfeksiyon	hastalıkları	
uzmanı,	nefrolog,	pulmonolog,	nörolog,	perfüzyonist	ve	hemşireler)	ve	her	
ekip	üyesi	kendi	sorumluluk	alanında	deneyimli	olmalıdır.

TABLO 3
Kardiyojenik şoka yol açan etiyolojilerde va-ECMO desteği sonrası sağkalım oranları[17]

va-ECMO endikasyonu Sağkalım oranı (%)

Akut miyokart infarktüsü 33.8-66.7

Kardiyomiyopati 35.7-57.0

e-CPR 8.8-54.0

Fulminan miyokardit 60.0-74.0

Kalp nakli sonrası primer greft yetmezliği 50.0-84.2

Masif pulmoner embolizm 38.5-53.1

Septik kardiyomiyopati 59.8-75.0

e-CPR: ECMO destekli kardiyopulmoner resüsitasyon.
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1) va-ECMO Takılması

Acil	 kardiyojenik	 şok	 tablosu	 gelişen	 ve	 bilinen	 bir	 periferik	 arter	
hastalığı	 bulunmayan	 veya	 öz	 geçmişi	 sorgulanamayan	 hastalarda	
va-ECMO	 destek	 için	 tercihan	 perkütan	 periferik	 vasküler	 yaklaşım	
tercih	edilmelidir,	ki	en	pratik	ve	hızlı	uygulanan	şekli	de	distal	periferik	
yaklaşımıdır.[19]	Distal	periferik	va-ECMO	desteği,	esas	itibari	ile	hastanın	
femoral	 arter	 ve	 ven	 yolu	 ile	 sağlanır.	 Veno-arteriyel-ECMO	 sonrası	 sol	
ventrikül	artyükünü	düşürmek	için	kullanılacak	ek	mekanik	destek	cihazları	
için	 diğer	 femoral	 artere	 dokunulmamalı,	 ancak	 ilk	 tercih	 edilen	 femoral	
arterde	 kanülasyon	 sorunu	 yaşanırsa	 diğer	 femoral	 arter	 denenmelidir.	
Her	 ne	 kadar	 distal	 periferik	 va-ECMO	 uygulaması	 için	 nispeten	 ince	
çaplı	 kanüller	 tercih	 edilmesine	 karşın	 (venöz	 için	 ≤23	 Fr	 ve	 arteriyel	
için	≤19	Fr),	aynı	taraf	femoral	arter	ve	ven	kanülasyonu	sonrası	vasküler	
yapıların	baskı	 altında	kalarak	distal	oklüzyona	 sebebiyet	verebileceği	de	
akılda	 tutulmalıdır.	Vasküler	kanülasyon	 sonrası	venöz	geri	 dönüş	 sorunu	
yaşanmıyorsa	 distal	 femoral	 vene	 bir	 drenaj	 kanülü	 konulmasına	 gerek	
yoktur.	Ancak,	distal	arteriyel	yatağı	beslemek	için	mutlaka	distal	besleme	
kanülü	 (8	 Fr)	 yerleştirilmelidir.	 Geliştirdiğimiz	 iki	 çıkışlı	 özel	 ECMO	
arteriyel	kanülü	de	geri	besleme	çıkışı	arter	içinde	kaldığı	için	ek	bir	kanül	
yerleştirilmesine	gerek	kalmaz	(Şekil	2).	Ayrıca,	femoral	arter	kanülasyonu	
nativ	 kan	 akımına	 ters	 mekanik	 yapay	 kan	 akımı	 (retrograd	 ECMO	

TABLO 4
Tam farmakolojik, İABP ve mekanik ventilasyon desteğine rağmen 

va-ECMO endikasyon kriterleri

Sistolik kan basıncı <80 mmHg

Ortalama arteriyel kan basıncı <50 mmHg

Sistolo-diyastolik basınç farkı <30 mmHg

Santral venöz basınç >15 mmHg

saO2 <%90

pCO2 >50 mmHg

sCVO2 <%50

İdrar çıkışı <0.5 mL/kg/saat

Arteriyel laktak asit >5 mmol/L

pH <7.3

İABP: İntra-aortik balon pompası; va-ECMO: Veno-arteriyel ekstrakorporeal membran oksijenasyonu; 
saO2: Arteriyel oksijen satürasyonu; pCO2: Parsiyel karbondioksit basıncı; sCVO2: Santral venöz oksijen 
satürasyonu.



228

Kardiyojenik Şok-1

kan	akımı)	oluşturması	nedeniyle	sol	ventrikül	önyükünde	artışa	ve	dolayısı	
ile	de	sol	ventrikül	duvar	geriliminin	artmasına	neden	olabilir;	bu	nedenle	
daha	yakın	takip	ve	sol	ventrikül	boşalmasına	yardımcı	ek	mekanik	destek	
uygulamaları	gerektirir	(İABP,	Impella,	vb).

Eğer	 femoral	 arterler	 kanül	 yerleştirilmesine	 imkan	 vermiyorsa	
perkütan	 veya	 cerrahi	 yaklaşım	 ile	 aksiller	 arter	 kanülasyonu	 da	
tercih	 edilebilir	 (perifero-santral	 veya	 proksimal	 periferik	 yaklaşım).	
Özellikle	 aksiller	 arterin	 kanüle	 edilmesi,	 proksimal	 periferik	 va-
ECMO	uygulamasında	nativ	kan	akımı	yönüne	paralel	oluşan	mekanik	
yapay	 kan	 akımı	 (antegrad	ECMO	kan	 akımı)	 sayesinde	 sol	 ventrikül	
önyükünde	 bir	 artışa	 neden	 olmaz;	 bu	 da	 miyokardiyal	 toparlanmayı	
ve	 dolayısı	 ile	 miyokardiyal	 fonksiyonların	 düzelmesine	 daha	 fazla	
imkan	 tanıyabilir	ve	 ilave	sol	ventrikül	boşaltma	desteği	girişimlerine	
ihtiyaç	göstermez.[20,21]	Her	ne	kadar	femoral	yaklaşıma	göre	nörolojik	
komplikasyonlarda	 bir	 fark	 yaratmadığı	 iddia	 edilse	 de,	 sağ	 aksiller	
arter	 kanülasyonu	 yerine	 sol	 aksiller	 arter	 kanülasyonunun	 tercih	
edilmesi	 muhtemel	 hava/partikül	 emboli	 veya	 yüksek	 akım	 riskini	
bertaraf	ettiğinden	klinik	tercihimizdir.[22,23] 

Kardiyojenik	 şokta	 va-ECMO	 desteğinde	 ilaveten	 sol	 ventrikülü	
rahatlatmak	için	kullanılacak	İABP	veya	perkütan	mekanik	destek	cihazları	
arasındaki	 fark	 halen	 tartışmalıdır.[24]	 Özellikle	 distal	 periferik	 va-ECMO	
uygulanıyorsa	 hem	 sol	 kalbin	 yüklenmesini	 önlemek,	 hem	 de	 proksimal	
aort	 (koroner	 ve	 serebral)	 perfüzyonunu	 sağlamak	 için	 İABP	 mutlaka	
yerleştirilmelidir.[25]	 Hastadaki	 miyokardiyal	 toparlanmaya	 paralel	 olarak	
va-ECMO	 desteği	 sonlandırılacaksa	 dekanülasyon	 sonrası	 hasta	 İABP	
desteği	ile	bir	müddet	daha	izlenir,	tamamen	mekanik	desteksiz	bırakılmaz.	
Alternatif	 mekanik	 destek	 cihazlarının	 kullanımı	 da	 sol	 ventrikülün	
boşalmasını	sağlamada	tercih	edilebilir.	Direkt	va-ECMO	desteğinin	uygun	
kriterlere	 göre	 sonlandırılması	 ve	 sonrasında	 ek	 mekanik	 hemodinamik	
destek	 cihazlarına	 devam	 edilmemesi	 hastaların	 önemli	 bir	 bölümünde	
hemodinamik	 dekompansasyonun	 tekrarlanması	 ile	 sonuçlanabildiğinden	
en	 basitinden	 İABP	 desteği	 ile	 birkaç	 gün	 tedaviye	 devam	 etmek	 uygun	
olacaktır.

2) Veno-arteriyel-ECMO modeli

Günümüzde	 va-ECMO	 amacı	 ile	 kullanılabilen	 cihazlar	 kendisine	
has	 özellik	 arz	 eden	 (CentriMag,	 Rotaflow,	 Cardiohelp)	 veya	 klasik	
kalp-akciğer	 makinasında	 kullanılan	 sentrifugal	 pompalar	 ile	 dizayn	
edilen	çeşitli	markalara	 ait	 ticari	 cihazlardır	 (Maquet,	Sorin,	Medtronic,	
Terumo,	 Nipro,	 MicroPort,	 XeniosAG,	 Abiomed,	 vb.).	 Çalışma	
mekanizmaları	 benzer	 olup,	 manyetik	 pompa	 ile	 kanın	 zedelenme	 riski	
en	 aza	 indirgenerek	her	firmanın	kendine	 ait	minyatür	 oksijenatörler	 ile	
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de	 gaz	 değişimi	 gerçekleştirilir.	 Her	 ne	 kadar	 aralarındaki	 esas	 farkın	
kullanılan	oksijenatörlerin	kullanım	süreleri	olduğuna	inanılsa	da,	katalog	
bilgilerinin	aksine	uygun	antikoagülasyon	(bivaluridin),	yüksek	debi	(rpm	
>2500),	 yakın	 bakım	 (günlük	 Ringer	 ile	 yıkama),	 dolum	 basınçlarının	
optimize	 edilmesi	 (Htc	 ≥%30,	 normal	 plazma	 albümin	 seviyeleri,	 vb.)	
gibi	hasta	takibinin	esas	parametrelerinin	etkin	yönetimi	ile	oksijenatörler	
bu	 kullanım	 sürelerinin	 çok	 üzerinde	 bir	 süre	 ile	 fonksiyon	 kaybına	
uğramadan	 kullanılabilirler.	 Katalog	 bilgisine	 istinaden	 gerekmemesine	
karşın	 çok	 sık	 oksijenatör	 değiştirmek	 ise	 çoğunlukla	 daha	 yıkıcı	 etki	
yaratabilmektedir.	 O	 nedenle	 kullanılan	 oksijenatörde	 disfonksiyon	
belirtileri	 ortaya	 çıkmadan	 miyad	 nedeni	 ile	 değişime	 gitmek	 çok	 da	
gerekli	olmayacaktır.

3) Hemodinami ve ECMO Akımı

Veno-arteriyel-ECMO	 desteği	 altında	 hemodinaminin	 en	 önemli	
bileşenleri	 sol	 ventrikül	 ejeksiyonu,	 eksternal	 pompa	 akımı	 ve	
vasküler	 tonüstür.	 Kardiyojenik	 şokta	 kalbin	 pompalama	 fonksiyonları	
bozulduğundan	va-ECMO	akımının	sol	kalbin	ejeksiyonunu	ve	boşalmasını	
engellememesi	zorunludur,	özellikle	de	ek	destek	cihazlar	kullanılamıyorsa.	

ŞEKİL 2. Femoral arter kanülasyonunda distal arteriyel yatağın beslenmesini sağlayan yeni dizayn femoral arter 
ECMO kanülü.
ECMO: Ekstrakorporeal membran oksijenasyonu.

A) Kanül modeli B) Teknik geliştirme desteğimiz
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Sol	 ventrikülün	 içerisindeki	 kanı	 boşalttığının	 en	 iyi	 göstergesi	 arteriyel	
nabız	 basıncının	 >30	 mmHg	 olması	 ve	 va-ECMO	 desteğinde	 de	 bu	
farkın	 devam	 ettirilmesidir,	 aksi	 takdirde	 sol	 ventrikül	 içerisindeki	 kan	
atılamayacağından	sol	ventrikül	içi	basınçlar	ve	dolayısı	ile	duvar	gerilimi	
azaltılamaz,	 ki	 bu	 da	 miyokardiyal	 iskemiyi	 alevlendirir.	 Eğer	 sol	 kalp	
dekompresyonu	 mekanik	 destek	 cihazları	 ile	 efektif	 sağlanabiliyorsa	
hemodinami	 takibi	 için	 ortalama	 arteriyel	 basınç	 (>60	mmHg)	 kullanılır	
ve	 arteriyel	 nabız	 basıncının	 >10	 mmHg	 olması	 yeterlidir.	 Bu	 amaçla	
va-ECMO	 debisi	 50	 ila	 70	 mL/kg/dak	 veya	 4-6	 L/dak	 olacak	 şekilde	
ayarlanabilir.	 Efektif	 vücut	 perfüzyonunun	 sağlandığınının	 yakın	 takibi	
gerekir:	 mikst	 venöz	 oksijen	 satürasyon	 değeri	 >%75,	 kan	 laktat	 değeri	
<5	mmol/L,	diürez	>1	mL/kg/saat	ve	nötr	pH	dengesi	ile	yapılmalıdır.

Hastanın	 hemodinamisi	 stabilize	 olunca	 yüksek	 doz	 inotropik	 ve	
vazopresör	ilaçlar	hemodinamiyi	bozmayacak	şekilde	mümkün	olduğunca	
azaltılır.	 Sıvı	 hacim	 optimizasyonu	 ve	 sol	 ventrikül	 dekompresyonu	
takibi	ise	günlük	ekokardiyografik	tetkiklerle	yapılmalıdır.[26]	Elektrolit	
ve	 hematolojik	 değerlerin	 de	 normal	 değerler	 içerisinde	 tutulmasına	
gayret	 edilmelidir.	Kardiyak	 fonksiyonlarda	 düzelme	meydana	 gelirse	
nativ	ve	yapay	kan	akımları	arası	uyumsuzluğun	ortaya	çıkmasına	karşın	
uyanık	 olunmalıdır.	 Bu	 durumda	 nativ	 oksijenasyonun	 sağlanması	
ve	 belki	 de	 hibrid	 ECMO	 uygulaması	 ile	 veno-arterial-venous	 (VAV)	
ECMO	modalitesine	 geçmek	 gerekebilir.[27]	 Bu	 seçenekte	 sağ	 jügüler	
ven	 kanüle	 edilerek	 arteriyel	 hat	 gibi	 kullanılarak	 oksijenize	 kanın	
bir	 kısmı	 sağ	 atriyum	 yolu	 ile	 pulmoner	 dolaşıma	 yönlendirilir	 ve	 bu	
oksijenize	 kanın	 sol	 sisteme	 geçmesi	 ile	 koroner	 ve	 serebral	 hipoksi	
önlenmeye	çalışılır.	Yine	hipoksi	önlenemiyorsa	distal	tipten	proksimal	
periferik	 destek	 yöntemine	 ve	 zorunlu	 ise	 santral	 va-ECMO’ya	 geçiş	
yapılmalıdır.

3) Antikoagülasyon

Tamamen	 non-fizyolojik	 yüzeylere	 temas	 eden	 kanın	 pıhtılaşması	
en	önemli	risktir.	Bu	nedenle	devamlı	antikoagülan	infüzyonu	yapılması	
gerekir.	 En	 sık	 trombüs	 oluşumu	 mikrotrombüs	 şeklinde	 meydana	
gelerek	sistemik	embolizasyona	yol	açabilir	veya	daha	makro	düzeylere	
ulaşarak	 oksijenatörün	 etkiniğini	 azaltır.	 Oksijenatör	 membranının	
deliklerinin	trombüsle	kaplanması	veya	kısmi	tıkanması	aşırı	kan	elemanı	
yıkımına	 da	 yol	 açacağından	 ciddi	 hemoliz	 nedeni	 de	 olacaktır.	 Bu	
amaçla	en	sık	kullanılan	antikoagülan	molekül	unfraksiyone	heparindir.	
Kanülasyon	 öncesi	 5000-10000	 U	 heparin	 intravenöz	 bolus	 olarak	
uygulanır	ve	infüzyon	şeklinde	devam	ettirilir.	Hedef	değerler	açık	kalp	
cerrahisine	nazaran	oldukça	düşük	tutulabilir:	aktive	pıhtılaşma	zamanı	
(ACT)	160-180	saniye	ve	aktive	parsiyel	tromboplastin	zamanı	(aPTT)	
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50-70	 saniye	 arasında	 olması	 önerilir.	 En	 önemli	 risk	 heparine	 bağlı	
trombositopeni	 gelişmesi	 olduğundan	 uzun	 süre	 destek	 gerekecekse	
direkt	 trombin	 inhibitörlerine	 (bivalirudin,	 argotraban)	 geçmek	 daha	
uygun	olacaktır.	Özellikle	bivaluridin	 ile	 antikoagülasyon	 tüm	ECMO	
desteklerinde	 ilk	 tercih	 olmalıdır.	 En	 önemli	 avantajı,	 bivalirudin	
infüzyonunun	 durdurulmasından	 30	 dakika	 sonra	 antikoagülasyon	
etkisinin	 kaybolması	 ve	 heparine	 nazaran	 daha	 düşük	 hedef	 değerleri	
(ACT	 140-150;	 aPTT	 40-50)	 ile	 takibe	 izin	 vermesidir.	 Eğer	 kanama	
riski	 veya	 kan	 değerlerinde	 aşırı	 düşme	 oluşursa	 antikoagülasyon	
infüzyonuna	ara	verilebilir,	ancak	oksijenatörün	günlük	takibi	çok	sıkı	
yapılmalı	ve	gerekirse	her	gün	yıkama	yapılmalıdır.

4) Mekanik Ventilatör Yönetimi

Kardiyojenik	 şokta	 pulmoner	 bir	 patoloji	 olmasa	 bile	 şiddetli	
pulmoner	 ödem	 nedeni	 ile	 akciğerler	 ciddi	 risk	 altına	 girer.	Mekanik	
ventilasyona	rağmen	gaz	değişimi	gerçekleşmez	ve	ciddi	akut	sıkıntılı	
solunum	 sendromu	 ortaya	 çıkar.	 Akciğerlerin	 va-ECMO	 altında	
koruyucu	 akciğer	 ventilasyon	 uygulamasına	 alınması	 çok	 önemlidir.	
Nitekim	 pandemik	 enfeksiyonlara	 bağlı	 akciğer	 yetmezliğinde	
uygulanan	 bu	 strateji,	 kardiyojenik	 şokta	 va-ECMO	 tedavisinde	 de	
akciğerleri	 korumada	 ilk	 tercih	 olmalıdır.[28]	 Bu	 amaçla	 ventilatörün	
tidal	 volümü	 3	 mL/kg/nefes	 olacak	 şekilde	 veya	 pozitif	 hava	 yolu	
basıncı	15-20	mmHg’yi	geçmeyecek	şekilde	düzenlenmelidir.[7,28]	Vücut	
oksijenizasyonunun	 en	 önemli	 kısmı	 membran	 oksijenatör	 tarafından	
sağlanır	 ve	 doğru	 takip	 edilmesi	 gerekir.	 Bu	 amaçla	 mutlaka	 sağ	 kol	
arterleri	 kanüle	 edilerek	 kan	 gazı	 takibi	 yapılmalıdır.	 Eğer	 arteriyel	
oksijen	 satürasyonu	 %95	 ve	 altında	 ise	 sistem	 kontrol	 edilmeli	 ve	
gerekirse	 membran	 oksijenatör	 değiştirilmelidir.	 Eğer	 nativ	 ve	 yapay	
kan	 akımlarına	 bağlı	 bir	 mismatch	 gelişmişse	 (Harlequin	 sendromu)	
gerekli	düzenlemeler	yapılmalıdır.	Karbondioksit	atılımı	ise	çoğunlukla	
sorun	yaratmaz,	ama	kandaki	parsiyel	karbondioksit	basıncının	yeterli	
serebral	 perfüzyon	 sağlamak	 için	 ≤45	 mmHg	 olacak	 şekilde	 gerekli	
ayarlamalar	yapılmalıdır.

5) Diğer Organların İdamesi

Yeterli	 doku	 perfüzyonunun	 homojen	 sağlanması,	 kalp	 dışındaki	
tüm	organların	 fizyolojik	 idamesini	 sağlamak	 için	yeterlidir.	Hastanın	
vücut	bakımı,	enteral	beslenmesinin	düzenlenmesi,	enfeksiyonlara	karşı	
agressif	 davranılması,	 günlük	 tetkiklerle	 tüm	 organ	 fonksiyonlarının	
takibi	 en	 az	 va-ECMO	 ile	 hemodinamik	 destek	 kadar	 önem	 arz	 eder.	
Stabilizasyon	sonrası	sedasyon	hemodinamik	bozulmaya	yol	açılmadan	
olabildiğince	 azaltılarak	 hızla	 serebral	 durum	 netleştirilebilir	 ve	
komplikasyonsuz	hastalarda	alınacak	nihai	 tıbbi	 tedavi	kararına	kadar	



232

Kardiyojenik Şok-1

hasta	 tekrar	 uyutulabilir.	 Sıvı	 ve	 enerji	 dengesi	 iyi	 ayarlanmalı,	 aşırı	
sıvı	 yüklenmesinden	 kesinlikle	 kaçınılmalıdır.	 Bunun	 için	 günlük	
kalori	 ihtiyacının	 birebir	 karşılanmasına	 çalışılmaması	 aşırı	 sıvı	
yüklemesinden	koruyucu	bir	yaklaşım	olacaktır.

6) Komplikasyonlar

Ekstrakorporeal	 dolaşım	 ve	 solunum	 desteği	 veren	 bu	 yöntemin	
kendine	 has	 komplikasyonları	 tedavi	 sürecini	 olumsuz	 etkileyebilir	 veya	
zorlaştırabilir,	hatta	ölüm	nedeni	bile	olabilir.	O	nedenle,	destek	kararının	
zamanlaması	 ve	 önemi	 kadar	 girişimin	 ve	 tedavi	 sürecinin	 de	 çok	 yakın	
izlenmesi	 ve	 deneyimli	 ekiplerce	 sürdürülmesi	 gerekmektedir.	 En	 büyük	
risk	kanülasyondaki	aksaklıklar	veya	gecikmelerdir,	ki	bu	süreçte	serebral	
hipoksiye	izin	verilmemelidir.	Ekstrakorporeal	dolaşımın	kurularak	devreye	
alınmasına	kadar	geçecek	sürede	gerekirse	efektif	kalp	masajı	 ile	dolaşım	
desteklenmelidir.

a) Kanülasyona ait sorunlar:	 Acil	 şartlarda	 gerçekleştirilecek	 olan	
perkütan	arter	ve	venöz	kanülasyon	aşamaları	basit	görünmekle	birlikte	çok	
dikkatli	olunması	gereken	aşamalardır.	Damarın	yandan	ponksiyon	edilmesi,	
girişte	intimal	ayrılmanın	gelişmesi,	tel	ve	kılavuz	genişleticilerin	uygulanması	
sırasında	 damar	 duvarı	 dışına	 çıkılması,	 bilinmeyen	 bir	 aterom	 plağının	
parçalanması	ve	delinmesi	gibi	kanülasyon	işlemin	doğasındaki	risklere	karşı	
çok	dikkatli	olunmalıdır.	Özellikle	fark	edilemeyen	batın	içi	damar	delinmeleri	
ve	kanüllerin	damar	dışına	 çıkması	 ölümcül	 seyreder.	O	nedenle,	mümkün	
olan	en	dar	çaplı	kanüller	tercih	edilmeli	ve	hasta	hemodinamisi	izin	veriyorsa	
kanülasyon,	 vasküler	 ultrasonografi	 eşliğinde	 yapılmalıdır.	 İlerlemeyen	 tel	
veya	kanüller	 kesinlikle	 zorlanmamalı,	 hematom	veya	kanama	gelişmesine	
izin	verilmemeli	ve	gerektiğinde	cerrahi	yönteme	hızla	dönülmelidir.	Distal	
arteriyel	yatağın	beslenmesi	de	mutlaka	sağlanmalıdır.

b) Antikoagülasyona ait sorunlar:	Yabancı	 yüzey	 aktivasyonunu	
önlemek	 için	 kullanılan	 antikoagülasyon	 dozları	 çok	 iyi	 ayarlanmalı,	
aksi	bir	durum	söz	konusu	olmadıkça	hedeflenen	alt	limitler	yeterli	kabul	
edilmeli	 ve	 aşırı	 antikoagülasyondan	 kaçınılmalıdır.	 En	 önemli	 sorun	
kanamaya	yatkınlıktır	ve	üst,	alt	veya	kombine	gastrointestinal	sistem	
kanamaları	 en	 sık	 karşılaşılan	 sorunlardır.	 Diğer	 bir	 kanama	 riskine	
maruz	 kalan	 sistem	 akciğerler	 ve	 alt	 hava	 yollarıdır.	Ayrıca,	 vücudun	
her	 yeri	 aşırı	 kanama	 riski	 ile	 karşı	 karşıya	 olduğundan	 tüm	 vücut	
bakımları	 ve	 invaziv	 girişimler	 dikkatle	 yapılmalıdır.	 Oksijenatörün	
kan	 elemanlarını	 yıkması	 da	 tabloya	 eklenirse	 ciddi	 kanamalar	
gelişebilir.	 Heparine	 bağlı	 trombositopeni	 bu	 durumlarda	 ölümcül	
olabilir.	 Ciddi	 kanama	 varlığında	 günlük	 kan	 değerlerinin	 takibi	 ve	
yıkanan	 oksijenatörün	 değerlendirilmesi	 ile	 antikoagülasyonsuz	 takip	
de	uygulanabilmelidir.
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c) Oksijenatör tıkanması ve yıkım etkisi:	 Oksijenatör	membran	
yüzeyi	mikroporlar	 ile	 bezenmiş	 olduğundan	yeterli	 antikoagülasyona	
karşın	 trombojenik	 etki	 ile	 tıkanmalar	 gösterebilir.	 Bu	 durum	 kliniğe	
hipoksi	olarak	yansır	ve	oksijenatör	çıkış	kan	gazında	parsiyel	oksijen	
basıncının	düşmesi	ile	kendini	gösterir.	Antikoagülasyonun	artırılması,	
oksijenatörün	 yıkanması	 ve	 tam	 kapasite	 oksijen	 ile	 süpürme	
yapılması	 gibi	 uygulamalar	 ile	 düzelme	 sağlanabilir.	 Sağlanamadığı	
zaman	 veya	 çıkış	 kan	 gazı	 oksijenasyonu	 çok	 ideal	 olsa	 bile	 hemoliz	
ve	 trombositopeni	 gelişebilir.	 Klinik	 olarak	 kanda	 bilirubin	 artışı	
(>5	 mg/dL),	 LDH	 yükselmesi	 (>	 normalin	 2	 katı),	 haptoglobin	
yükselmesi,	 anemi	 ve	 normal	 oksijenatör	 çıkış	 kan	 gazına	 karşın	
sistemik	hipoksi	ile	kendini	belli	eder.	Özellikle	ileri	aşamalarda	ciddi	
hiperbilirubinemi	gelişir	(>10	mg/dL).	Tek	çözüm	yöntemi	oksijenatör	
değişimidir;	buna	karşın	yine	düzelme	olmuyorsa	 tüm	mekanik	sistem	
kontrolden	 geçirilmelidir.	 Çözüm	 üretilemiyorsa	 gerekirse	 santral	 va-	
veya	veno-venous-arterial	(v-va)	ECMO’ya	dönülebilir.

d) Enfeksiyona eğilim:	Tüm	invaziv	girişimler	gibi	ECMO	uygulaması	
da	 hastalar	 için	 ciddi	 enfeksiyon	 riski	 taşır.	Yeterli	 ve	 uygun	 profilaktik	
antibiyotik	 kullanımı	 yanı	 sıra	 fırsatçı	 mantar	 enfeksiyonlarına	 karşı	 da	
uyanık	olunmalıdır.	Periyodik	olarak	alınacak	kan	ve	sürüntü	kültürlerinde	
gelişebilecek	ajanlara	karşı	en	etkili	antimikrobik	tedavi	tercih	edilmelidir.	
Unutulmamalıdır	 ki,	 va-ECMO	 tedavisinde	 ölüm	 hemodinaminin	
toparlamamasına	 bağlı	 çoklu	 organ	 yetmezliğine	 veya	 enfeksiyonlara	
sekonder	gelişen	septik	tabloya	bağlıdır.
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Kardiyojenik Şok: 
Akut Rejeksiyon

Kalp	 nakli	 son	 dönem	 kalp	 yetersizliğinin	 tedavisinde	 1967’den	 bu	
yana	 sonuçları	 çok	 geniş	 bir	 hasta	 nüfusunda	 tecrübe	 edilmiş	 en	 seçkin	
tedavi	 seçeneğidir.	 Özellikle	 1980’li	 yıllardan	 sonra	 bu	 hastalarda	
siklosporin	A’nın	kullanıma	girmesi	ile	birlikte	sağkalım	önemli	bir	ivme	
kazanmış	ve	günümüzde	 immünsüpresif	ajan	çeşitliliğinin	de	artmasıyla	
birlikte	altın	çağını	yaşar	hale	gelmiştir.	Yeni	nesil	immünsüpresif	ajanlar	
kullanılarak	uygulanan,	plazmaferez	ve	 fotoferez	gibi	çeşitli	 tedavilerle,	
özellikle	erken	dönemde	görülen	akut	rejeksiyon	artık	çok	da	önemli	bir	
sorun	olmaktan	çıkmış,	tedavi	edilmesi	gereken	özellikle	akut	selüler	tipte	
rejeksiyon	sıklığı	yıllar	içerisinde	önemli	ölçüde	azalmıştır.

Ancak	 kalp	 naklinin	 önündeki	 en	 önemli	 engel	 yapılabilirliğidir	 ve	
donör	 sayılarındaki	 yetersizlik	 hekimleri	 başka	 tedavi	 seçeneklerine	
yöneltmiştir.	 2000’li	 yıllarda	 teknolojinin	 imdada	yetişmesiyle	 artık	 son	
dönem	kalp	yetersizliğinde	yeni	bir	çağa	girilmiş	ve	kalp	destek	cihazları	
ve	 diğer	mekanik	 dolaşım	destek	 cihazlarının	 dönemi	 başlamıştır.	Uzun	
dönem	mekanik	dolaşım	destekleri	donör	sayılarındaki	yetersizlik	devam	
ettiği	 müddetçe	 bu	 hastalığın	 tedavisinde	 en	 önemli	 çıkış	 yolu	 olarak	
görünmektedir	 ve	 kullanımı	 giderek	 artmaktadır.	 Öyle	 ki	 günümüzde	
erişkin	 kalp	 nakillerinin	 yarısından	 fazlası	 kalp	 nakline	 köprüleme	
olguları	 yani	 cihaz	 takılı	 hastalardır.	Ancak	 bu	 faydalı	 tedavi	 seçeneği	
kanın	 yapay	 yüzeylerle	 teması	 sonucu	 oluşan	 panel	 reaktif	 antikorlar	
(PRA)	nedeniyle	kalp	nakli	sonrası	humoral	rejeksiyon	için	daha	dikkatli	
olunmasını	gerektirmektedir	.	Giderek	artan	köprüleme	olguları	nedeniyle	
akut	 rejeksiyon	 tekrar	 popülerize	 olmuş	 ve	 çeşitli	 yaklaşım	 şemaları	
geliştirilmiştir.	Bu	bölümde	kalp	nakli	sonrası	akut	rejeksiyona	bağlı	şok	
ve	yaklaşım	ele	alınacaktır.

AKUT REJEKSİYON
Akut	 rejeksiyon	 birçok	 kalp	 nakli	 olgusunda	 değişik	 seviyelerde	

izlenebilen	 bir	 durumdur.	 Birçok	 alternatif	 yöntem	 geliştirilmişse	 de	
endomiyokardiyal	 biyopsi	 tanıda	 altın	 standart	 yöntemdir.	 Biyopsi	 kalp	
naklinin	erken	dönemlerinde	sık	uygulanır	sonrasında	sıklığı	ve	gerekliliği	

Prof. Dr. Çağatay Engin, Op. Dr. Ümit Kahraman
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azalır.	Rejeksiyon	kliniği	oldukça	değişkendir	ve	ateş,	kas	ağrısı	gibi	gribal	
semptomlardan	perikardiyal	efüzyon,	kalp	yetersizliği	ve	kardiyojenik	şoka	
kadar	 uzanan	 bir	 spektrum	 içerir.	 Klasik	 olarak	 üç	 tip	 rejeksiyondan	 söz	
etmek	mümkündür.	Bunlar	hiperakut,	selüler	ve	humoral	rejeksiyondur.[1]

Genellikle	 donöre	 karşı	 gelişmiş	 antikorlar	 (ABO	 sistemi,	 HLA	
veya	 endotel)	 ile	 ilişkili	 hiperakut	 rejeksiyon	 ABO	 uyumlu	 nakil	 ve	
pretransplant	 PRA	 ölçümleri	 sayesinde	 az	 görülen	 bir	 sorundur.	 Akut	
selüler	 rejeksiyon	 ise	 çok	 daha	 sık	 görülür	 ve	 miyokartta	 enflamatuvar	
hücrelerle	 karakterizedir.[2]	 Akut	 selüler	 rejeksiyonun	 dört	 formu	
tanımlanmıştır.	 0	 ve	 1R	 rejeksiyonun	 olmadığı	 veya	 çok	 hafif	 olduğu	
olguları	 ifade	 ederken	2R	orta	 derecede	 ve	 nötrofil,	 eozinofil,	 hemoraji,	
vaskülit,	 miyosit	 nekrozunun	 yeraldığı	 enflamatuvar	 infiltrasyonların	
bulunduğu	3R	rejeksiyon	ise	en	ağır	formunu	oluşturmaktadır.

2R	 ve	 3R	 seviyedeki	 rejeksiyonda	 immünsüpresif	 ajan	 dozlarının	
modifikasyonu	 veya	 doz	 artırımı,	 pulse	 steroid	 tedavisi	 ve	 antilenfosit	
antikorlarla	 çoğu	 hastada	 başarılı	 tedavi	 mümkündür.	 Özellikle	 kan	
transfüzyonu	 ve	 kanın	 yabancı	 yüzeylerle	 temasının	 olduğu	 kalp	 destek	
cihazlı	 olgularda	 meydana	 gelen	 allosensitizasyon	 ise	 donöre	 karşı	
gelişmiş	 anti-HLA	 antikorlar	 vasıtasıyla	 daha	 tehlikeli	 bir	 form	 olan	
hiperakut	ve	akut	humoral	rejeksiyona	yol	açabilir.[3,4]	Antikor	aracılı	ret	
(antibody	 mediated	 rejection;	 AMR)	 durumunun	 görüldüğü	 bu	 durum	
beş	 başlıkta	 incelenebilir	 ve	 en	 ağır	 formu	 olan	 pAMR32’de	 hemoraji,	
kapiller	 fragmantasyon,	 polimorfik	 enflamasyon,	 interstisyel	 ödem	 ve	
immünopatolojik	 belirteçlerin	 varlığıyla	 karakterizedir.	C4d	kompleman	
komponentinin	 kapiller	 endotelde	 immün	 boyama	 ile	 görülmesi	 tanıda	
güçlü	bir	bulgudur.

Tanıda	 standardizasyonun	 yeni	 ortaya	 konulması	 nedeniyle	 humoral	
rejeksiyonun	gerçek	insidansını	belirlemek	güç	olsa	da	ilk	yılda	%10-15	
civarında	olduğu	tahmin	edilmektedir.	Risk	faktörleri	yüksek	PRA	seviyesi,	
pozitif	pre-	veya	post-transplant	crossmatch,	OKT3	ile	yapılan	indüksiyon	
tedavisi,	 kadın	 cinsiyet,	 malignite	 ve	 enfeksiyondur.[5-7]	 Daha	 önce	 de	
bahsedildiği	gibi	sol	ventrikül	destek	cihazı	varlığı	ve	kan	transfüzyonları	
insan	lökosit	antijenine	karşı	sensitizasyona	neden	olmakta	ve	bu	durum	
humoral	 rejeksiyonu	 tetiklemektedir.[8]	 Ciddi	 antikor	 aracılı	 rejeksiyon	
varlığında	kardiyojenik	şoka	gidiş	olguların	%30-47’sinde	görülebilir.[9,10]

Ekokardiyografi	 (EKO)’de	 ventrikül	 disfonksiyonunun	 eşlik	 ettiği	
hemodinamik	instabilite	varlığında	yüksek	kardiyojenik	şok	ve	ölüm	riski	
nedeniyle	tedavi	çok	daha	agresif	olmalıdır.	Tedavide	pulse	steroid	yanında	
immünglobulin,	 plazmaferez,	 rituximab,	 bortezomib	 veya	 eculizumab	
kullanılması	çoğu	zaman	gerekli	olabilmektedir.
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Şok Tablosu ve Tedavisi

Özellikle	miks	tipte	rejeksiyon	varlığı,	renal	replasman	tedavisi	ihtiyacı	
ve	sınıf	2	donör	spesifik	antikor	varlığında	akut	rejeksiyona	bağlı	mortalite	
yükselmektedir.[11-13]

Bu	 nedenle	 hemodinamisi	 bozuk	 rejeksiyon	 olgularında	 sadece	
ilaç	 tedavisi	 yetersiz	 kalabilmekte	 ve	 kısa	 veya	 uzun	 dönem	 kalp	 destek	
cihazlarına	 ihtiyaç	 doğabilmektedir.	 Kısa	 dönem	 kalp	 destek	 cihazlarının	
en	basit	formu	intraaortik	balon	pompasıdır	ve	özellikle	artyükü,	sistemik	
vasküler	 direncini	 düşürmesi	 ve	 koroner	 perfüzyonu	 artırmasıyla	 olumlu	
etkilere	sahiptir.	Bununla	birlikte	derin	şok	 tablosunda	daha	komplike	bir	
cihaza	 ihtiyaç	 duyulabilmektedir.	 Kalp	 nakli	 olgularında	 tüm	 nedenlere	
bağlı	 kardiyojenik	 şokta	 ekstrakorporeal	 membran	 oksijenizasyonu	
(ECMO)	gibi	 çok	daha	yüksek	debi	 sağlayan	mekanik	dolaşım	destekleri	
ile	kabul	edilebilir	sonuçlar	elde	edilmiştir.[14]	Bununla	birlikte	bu	cihazların	
humoral	rejeksiyona	özel	kullanım	ile	olan	bilgiler	daha	çok	olgu	sunumları	
şeklindedir.[15,16]

Kittelson	ve	ark.nın[17]	33	hastalık	 içerisinde	rejeksiyon	olgularının	da	
bulunduğu	 post-transplant	 ECMO	 serisinde	 intraaortik	 balon	 pompasına	
rağmen	 inotrop	 ihtiyacı	 artan	 ve	 görece	 daha	 elektif	 takılan	 olgular	
ile	 kardiyak	 arrest	 esnasında	 kurtarıcı	 olarak	 takılan	 olgular	 arasında	
elektif	 olgular	 lehine	 büyük	 bir	 hastane	 sağkalımı	 tespit	 edilmiştir	
(%79’a	karşın	%14).	Bu	da	erken	mekanik	dolaşım	desteğine	başvurmanın	
avantajını	ortaya	koymaktadır.	Buna	rağmen	her	iki	hasta	grubunda	da	bir	
yıllık	sağkalım	%26	ve	%14	ile	oldukça	düşüktür.

Coutance	ve	ark.nın[18]	humoral	rejeksiyona	bağlı	17	hastalık	kardiyojenik	
şok	 serisinde	 11	 hastada	 ECMO	 kullanıldığı,	 ECMO	 kullanılmayan	
olgularda	 sağkalımın	 çok	 daha	 düşük	 olduğu	 (%79’a	 karşın	%30)	 ortaya	
konmuştur.	 Bununla	 birlikte	 humoral	 rejeksiyonun	 geri	 dönüşü	 bazen	
haftaları	bulabilmekte	ve	bu	durumda	ECMO’ya	bağlı	komplikasyonları	ve	
mortaliteyi	artırmaktadır.

Ekstrakorporeal	 membran	 oksijenizasyonu	 dışında	 da	 birçok	
kısa	 dönem	 destek	 cihazı	 bu	 amaçla	 kullanılmıştır.	 Perkütan	 olarak	
uygulanabilen	İmpella	(Abiomed	Inc.	Danvers,	MA,	USA)[19]	ve	Tandem	
Heart	(LivaNova,	Pittsburgh,	Pennsylvania,	USA)[20]	bunlardan	bazılarıdır	
ve	bir	kısmının	ECMO’ya	kıyasla	sol	kalbin	boşaltılabilmesi	gibi	önemli	
avantajları	vardır.	

Re-transplantasyon	da	önemli	bir	seçenek	gibi	görünse	de	rejeksiyona	
bağlı	ikinci	kalp	naklinde	sonuçlar	pek	iç	açıcı	değildir.	Bir	yıllık	sağkalım	
neredeyse	%30’lardadır.[21]
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Özetle	 rejeksiyona	 bağlı	 kardiyojenik	 şok,	 kalp	 nakli	 sonrası	 düşük	
oranda	görülse	de	özellikle	sensitize	hastalarda	güncelliğini	korumaktadır.	
Özellikle	humoral	rejeksiyona	bağlı	şok	tablosunda	mortalite	yüksektir	ve	
immünolojik	ajanların	yanı	sıra	mekanik	dolaşım	desteği	de	çoğu	hastada	
gerekli	görünmektedir.
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Kalp	nakli	 günümüzde	halihazırda	 kronik	 kalp	 yetersizliğinin	 en	 iyi	
tedavisi	olup	ortanca	sağkalım	12	yıl	üzerindedir.[1]	Ancak,	erken	dönemde	
primer	 greft	 yetersizliği,	 geç	 dönemde	 ise	 sekonder	 veya	 geç	 greft	
yetersizliğine	 bağlı	 olarak	 kronik	 kalp	 yetersizliği	 ve	 kardiyojenik	 şok	
gelişebilir.	Geç	greft	yetersizliği	insidansı	%12	ile	%32	arasındadır.[2]	Bu	
durumda	tekrar	nakil	uygulanmakla	birlikte,	bu	oran	%2-4	civarındadır.[3] 
Geç	greft	yetersizliğine	bağlı	tekrar	nakil	uygulanan	hastaların	özellikleri	
incelendiğinde,	 genç	 yaş,	 sensitize,	 organ	 fonksiyonları	 bozulmuş,	
inotrop	 ve	 ekstrakorporeal	membran	 oksijenasyonu	 (ECMO)	 desteğinde	
olduğu	 görülmektedir.[4]	 Bu	 durum	 hastaların	 kalp	 nakli	 sonrası	 organ	
disfonksiyonu	 bulunan	 veya	 geç	 kardiyojenik	 şok	 tablosunda	 olduğunu	
göstermektedir.

Geç	greft	yetersizliği	başlığı	altında	ortaya	çıkan	patolojiler	rejeksiyon	
veya	kardiyak	allogreft	vaskülopati	(KAV)	olmakla	birlikte	bazen	de	gerçek	
neden	 saptanamayabilir.[5]	Gelişen	 kalp	 yetersizliği	 nativ	 kalp	 yetersizliği	
bulgularına	benzer	olmakla	birlikte	sol,	sağ	veya	biventriküler	olabilirken,	
sistolik,	diyastolik	veya	mikst	tipte	de	görülebilir.	Geç	greft	yetersizliğine	
bağlı	 kalp	 yetersizliği	 gelişen	 olgularda	 ejeksiyon	 fraksiyonu	 korunabilir	
veya	bozulabilir.[2]

Diğer	 bölümlerde	 kalp	 nakli	 uygulanan	 hastalarda	 gelişen	 kronik	
komplikasyonlar	 ve	 tedavilerinden	 bahsedildiği	 için	 bu	 bölümde	 daha	
ağırlıklı	 olarak	 geç	 greft	 yetersizliğine	 bağlı	 kardiyojenik	 şok	 ve	 tekrar	
nakil	üzerinde	durulacaktır.

ETİYOLOJİK YAKLAŞIM
Kalp	 nakli	 sonrası	 geç	 dönemde	gelişen	 kardiyojenik	 şok	 tedavisinde	

etiyolojiye	 yönelik	 tedavi	 ön	 plandadır.	 Akut	 rejeksiyonda	 artırılmış	
immünsüpresif	tedavi,	KAV’de	perkütan	veya	cerrahi	girişimler,	enfeksiyöz	
miyokarditte	 antimikrobiyal	 tedavi,	 rekürren	 miyokardiyal	 hastalıklarda	
ise	 medikal	 tedavi	 uygulanmaktadır.	 Ancak,	 bazı	 hastalarda	 geç	 greft	
yetersizliğinin	 nedeni	 tanı	 kriterleri	 ile	 ortaya	 konulamaz	 ve	 non-spesifik	
greft	 yetersizliği	 olarak	 adlandırılır.	 Bu	 hastalarda	 prognozun	 daha	 kötü	
olduğu	belirtilmektedir.[2]

Doç .Dr. Serkan Ertugay, Prof. Dr. Mustafa Özbaran
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TEDAVİ STRATEJİLERİ
Kalp	nakli	sonrası	gelişen	kardiyojenik	şok	genel	anlamda	‘Klasik’	şok	

gibi	 tedavi	 edilse	 de,	 geri	 dönüşümlü	 nedenlere	 bağlı	 geliştiğinde	 (akut	
rejeksiyon,	 aktif	 enfeksiyon,	yeni	gelişen	KAV)	medikal	 tedavi	 ile	 tedavi	
edilebilir.	Ancak,	kronik	ve	geri	dönüşümsüz	nedenlerle	(kronik	rejeksiyona	
bağlı	fibrozis,	yaygın	KAV,	restriktif	kardiyomiyopati)	gelişen	kardiyojenik	
şok	durumunda	tekrar	nakil	kesin	çözümdür.

Bunun	 yanında	 medikal	 tedaviye	 refrakter	 kardiyojenik	 şok	
durumlarında	 geçici	 mekanik	 dolaşım	 destek	 sistemleri	 ECMO,	
Levitronix,	 İmpella,	 Tandem	 Heart)	 ile	 iyileşmeye,	 nakile	 veya	 karara	
köprüleme-	 planlanabilir.	 Literatüre	 bakıldığında	 bu	 olgular	 sınırlı	
olmakla	 birlikte,	 Caceres	 ve	 ark.[6]	 yedinci	 ayda	 akut	 rejeksiyona	 bağlı	
kardiyojenik	 şok	 gelişen	 hastada	 önce	 ECMO	daha	 sonra,	 biventriküler	
destek	 cihazı	 implantasyonu	uygulamışlar	ve	ventrikül	 fonksiyonlarında	
düzelme	 olması	 üzerine	 hasta	 destekten	 ayrılmıştır.	 D’Angelo	 ve	 ark.[7] 
geç	greft	yetersizliği	tanılı	26	hastaya	(tüm	seride	%2.5)	mekanik	dolaşım	
desteği	 uyguladıkları	 raporu	 yayınlamışlardır.	 Bu	 raporda,	 15	 hastaya	
ECMO,	10	hastaya	biventriküler	destek	cihazı,	bir	hastaya	ise	total	yapay	
kalp	 implante	 edilmiştir.	 Bu	 hastaların	%23’ünde	 iyileşme	 sağlanırken,	
%19’unda	 tekrar	 nakil	 uygulanmış,	 %15’i	 uzun	 süreli	 ventrikül	 destek	
cihazı	(VDC)	ile	taburcu	edilmiş,	%42’si	ise	kaybedilmiştir.[8]

Ayrıca	 tekrar	 nakile	kontrendikasyon	bulunan	hastalarda	uzun	dönem	
VDC	veya	total	yapay	kalp	ile	kalıcı	tedavi	de	uygulanabilir.

Tekrar Nakil 

Kalp	nakli	sonrası	geç	kardiyojenik	şok	tedavisinin	önemli	parçalarından	
bir	 tanesi	 tekrar	 nakildir.	 Uluslararası	 Kalp	 ve	 Akciğer	 Nakli	 Derneği	
(ISHLT)	verilerine	(1982-2016	yılları	arası)	göre	sağkalım	ilk	kalp	nakline	
göre	daha	düşük	(1	yıllık	sağkalım	%68.9)	olmakla	birlikte,	yakın	zamanlı	
veri	analizinde	(2009-2016	yılları	arası)	bu	oran	%80	olarak	bulunmuştur	
ki,	 bu	 oran	 primer	 kalp	 nakli	 sonuçlarına	 (1	 yıllık	 sağkalım	%85.4)	 çok	
yakındır.[1]

Tekrar	 nakil	 sonuçlarını	 iyileştirmek	 için	 mortalite	 risk	 faktörlerinin	
bilinmesi	 ve	 iyi	 hasta	 seçimi	 özellikle	 organ	 kısıtlılığı	 olan	 bu	 dönemde	
önem	arz	etmektedir.	Her	iki	nakil	arası	kısa	süre[1,8]	merkezin	yıllık	nakil	
hacmi,	 VDC	 veya	 ECMO	 varlığı,	 ventilatör,	 ileri	 yaş	 ve	 yoğun	 bakım	
skoru[8]	ve	donör	iskemi	süresi[9]	saptanmış	olan	risk	faktörleridir.

Etiyoloji	 ve	 tekrar	 nakil	 klinik	 sonuçlarına	 bakıldığında	 KAV	 en	 iyi	
sonuçlara	 (1	 yıllık	 sağkalım	 %74.7)	 sahip	 iken	 rejeksiyon	 için	 bu	 oran	
%66.9,	non-spesifik	greft	yetersizliği	için	%62.7’dir.[4]	Tekrar	nakil	gereken	
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hastalarda	eşlik	eden	böbrek	yetersizliği	de	artmakla	birlikte,	kalp	ve	böbrek	
nakli	birlikte	yapıldığında	sağkalım	daha	iyi	olmaktadır.[10]

Sonuç

Geç	greft	yetersizliği,	kalp	nakli	sonrası	ilk	üç	aydan	sonra	gelişen	kalp	
yetersizliği	olup	hastalar	kardiyojenik	şok	tablosunda	görülebilir.	Etiyolojiye	
yönelik	 tedaviler	 ile	 kısmi	 sonuç	 alınsa	 da	 köprüleme	 amacıyla	mekanik	
dolaşım	desteği	ve	kesin	tedavi	amacıyla	tekrar	nakil	uygulanabilir.	Ancak,	
gerek	 hastaların	 başvuru	 anındaki	 risk	 faktörleri	 gerekse	 hasta	 yönetimi	
ile	 ilgili	 belirsizliklerden	 dolayı	 mortalite	 riski	 yüksektir.	 Özellikle	 KAV	
etiyolojisinde,	uygun	hasta	seçimi	ile	en	iyi	klinik	sonuçlar	alınabilir.
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Kardiyojenik	 şok,	 kalp	 pompa	 fonksiyonunun	 ileri	 derece	 bozulduğu	
ve	 hayati	 organların	 (beyin,	 böbrek	 vb.)	 dahi	 yeterli	 perfüzyonunun	
sağlanamadığı	 klinik	 durumdur.	 Kardiyoloji	 ve	 Kalp	 cerrahisindeki	
ilerlemelere	 rağmen,	 kardiyojenik	 şoka	 bağlı	 mortalite	 yüksekliği	
halen	 önemini	 korumakta,	 sadece	 miyokart	 enfarktüsü	 değil	 (%70),[1,2] 
aynı	 zamanda	 sön	 dönem	 kalp	 yetersizliğinin	 akut	 alevlenmesi	 de	
(%30),[3]	 kardiyojenik	 şok	 nedeni	 olabilmektedir.	 Medikal	 olarak	 tedavi	
seçeneklerinin	kısıtlı	olduğu	bu	durumda,	doku	ve	uç	organ	perfüzyonunun,	
çabuk	bir	şekilde	sağlanması,	hastaların	mortalitesini	belirlemektedir.	Tedavi	
algoritminde	pozitif	inotropik	ajanlar,	vazopressörler	ve/veya	inodilatöreler	
ile	bu	ajanların	kombinasyonu	ilk	basamakta	yer	alırken,	tedaviye	dirençli	
kardiyojenik	şoklu	hastalarda,	kısa	veya	uzun	süreli	mekanik	dolaşım	destek	
sistemleri	 akılda	 bulundurmalı	 ve	 kalıcı	 nörolojik	 veya	 renal	 yetersizlik	
oluşmadan	kullanıma	geçirilmelidir.	Mekanik	dolaşım	desteği,	kardiyojenik	
şoktaki	 hastalarda,	 kardiyak	 kontraktilite	 düzelene	 kadar,	 yeterli	 debi	 ve	
doku	perfüzyonunu	sağlayabileceği	gibi,	seçilmiş	olgularda	tedaviye	karar	
verene	 kadar	 (bridge	 to	 decision),	 uzun	 süreli	 destek	 için	 nakile	 köprü	
(bridge	 to	 transplantation),	 veya	 kalıcı	 uzun	 dönem	 tedavi	 (destination	
therapy)	olarak	da	kullanılabilir.

MEKANİK DOLAŞIMI SAĞLAYAN KISA DÖNEM CİHAZLAR
Mekanik	dolaşım	destek	cihazlarının	öncüsü,	intaaortik	balon	pompası	

(İABP),	 kolay	 ve	 hızla	 uygulanabilmesi,	 özel	 ekipman	 veya	 ortam	
gerektirmemesi	 nedeni	 ile	 ilk	 seçenek	mekanik	 dolaşım	 desteği	 sağlayan	
cihaz	olarak	kullanılabilmektedir.	Ancak,	akut	miyokart	enfarktüsü	ilişkili	
kardiyojenik	 şokta	 mekanik	 dolaşım	 desteğin	 son	 zamanlardaki	 tek	
büyük	randomize	kontrollü	çalışması	olan	IABP	SHOCK	II	çalışmasında,	
İABP’nin	faydasının	sınırlı	olduğunu	gösteren	veriler	saptanmıştır.[4]	Akut	
miyokart	 enfarktüsünde,	 sağkalımı	 iyileştirme	 üzerine	 etkisi	 tartışılmakta	
olsa	da,	konjestif	kalp	yetersizliği	dekompanzasyonuna	bağlı	kardiyojenik	
şok	tablolarında,	olumlu	etkileri	olduğuna	inanç	daha	fazladır.

Son	 dönemlerde	 popülaritesi	 giderek	 artan	 venoarteriyel	
ekstrakorporeal	membran	oksijenatörü	(ECMO)	uç	organ	perfüzyonunun	
yetersiz	 kaldığı	 hastalarda	 devreye	 sokulabilir.	 Ekstrakorporeal	
membran	 oksijenatörü	 cihazları,	 dünya	 genelinde	 acil	 servislerde	 hatta	
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ambulanslarda	bile	bulundurulabilecek	boyutlara	kadar	küçülmüş,	nedeni	
bilinmeyen	 kardiyak	 arrestlerde	 dahi,	 e-CPR	 (ECMO	 yardımlı	 CPR)	
olarak	adlandırılan,	resüsitasyonun	bir	parçası	olarak	kullanılma	yolunda	
ilerlemektedir.[5]	 Mevcut	 cihazlar	 arasında,	 veno-arteriyel	 ECMO’nun	
şiddetli,	 refrakter	 kardiyojenik	 şokta	 acil	 stabilizasyon	 için	 yararlı	 bir	
başlangıç	adımı	olabileceği	gözlemsel	çalışmalarla	gösterilmiştir.[6]

Kısa	süreli	ve	geçici	tedavide	ülkemiz	şartlarında	daha	zor	ulaşılabilen	
impella	gibi	sol	ventrikülü	boşaltarak	aorta	doğru	kan	akımını	sağlayabilen	
cihazlar	 da	 mevcuttur.	 Bu	 cihazlar	 perkütan	 yerleştirilebilen,	 hem	 sağ	
hem	sol	ventrikül	 için	ventrikülü	boşaltmak	ve	aort	veya	pulmoner	akımı	
sağlamak	amacıyla	üretilmişlerdir.[7]

TandemHeart	 da,	 kısa	 süreli	 sağ	 ve	 sol	 ventrikül	 desteği	 sağlayan,	
hastanın	debi	ihtiyacına	göre	perkütan	veya	cerrahi	olarak	yerleştirilebilen	
bir	kısa	süreli	destek	cihazıdır.

KARDİYOJENİK ŞOKTA UZUN DÖNEM MEKANİK DOLAŞIM 
DESTEĞİ Mİ, KISA SÜRELİ MEKANİK DOLAŞIM DESTEĞİ Mİ?
Kardiyojenik	 şokta,	 hastayı	 şoka	 sokan	 durum,	 akut	 miyokart	

enfarktüsü,	 endokarditler	 -	 miyokarditler	 –	 pankarditler,	 postpartum	
kardiyomiyopatiler,	 Takatsubo	 sendromu	 gibi	 miyokardiyal	 iyileşmenin	
mümkün	olduğu	-	geri	dönüşümlü	bir	hastalığa	sekonder	ise,	uzun	dönem	
mekanik	 dolaşım	 desteğine	 hiç	 ihtiyaç	 kalmayabilir.	 Ancak	 hızlı	 tanı	
koyulamayan	 veya	 nakil	 merkezlerinin	 takibinde	 olan	 terminal	 dönem	
kalp	yetersizlikli	hastalar	için	daha	uzun	süreli	destek	ve	etkili	ventriküler	
boşaltma,	en	iyi	şekilde	bir	sol	ventrikül	destek	cihazı	(LVAD)’nın	cerrahi	
implantasyonu	 ile	 elde	 edilir.	 Teorik	 olarak,	 hastanın	 acil	 kalp	 nakil	
listesine	alınması,	alternatif	bir	strateji	gibi	görünse	de,	donör	organlarının	
azlığı	 nedeniyle	 neredeyse	 imkansızdır.	 Dirençli	 kardiyojenik	 şoktaki	
hastalar	 için,	LVAD	veya	kalp	nakli	 tedavisine	yönelik	 ihtiyacın	erken	ve	
sürekli	 değerlendirilmesi	 gereklidir.	 Genellikle	 tedaviye	 yaş,	 böbrek	 ve	
karaciğer	fonksiyonu,	koagülopati,	aort	kapak	yetersizliği,	RV	fonksiyonu	
gibi	 geleneksel	 risk	 faktörleri	 yön	 verdirmektedir.[8]	 Kapsamlı	 bir	 klinik	
ve	 psikososyal	 değerlendirme	 de	 gereklidir.	 Ülkemizde	 de	 olduğu	 gibi,	
kalp	 nakli	 için	 geçici	mekanik	 dolaşım	 desteğinde	 olan	 hastalara	 öncelik	
verilmesi,	artan	sayıda	kardiyojenik	şoktaki	hastada	kalp	nakli	yapılmasına	
olanak	sağlamıştır.[9]	Bu	kritik	hasta	nüfusunda	nakil	sonrası	ölüm	riskinin	
yüksek	 olduğu	 göz	 önüne	 alındığında,	 kalp	 nakli	 veya	 kalıcı	 mekanik	
dolaşım	desteği	implantasyonu	gibi	tedaviler	için	hasta	seçimine	rehberlik	
edecek	 daha	 fazla	 araştırmaya	 ihtiyaç	 vardır.[10]	 Sol	 ventrikül	 destek	
cihazlarının	 kullanımı	 “iyileşmeye	 köprü”,	 “nakile	 köprü”	 veya	 “hedef	
tedavi”	 endikasyonları	 ile	 hızla	 artmaktadır.	 Akut	 refrakter	 kardiyojenik	
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şoku	olan	hastalarda	LVAD	implantasyonunun	cazip	bir	seçenek	olmasının	
nedeni,	 genellikle	 tam	 tedavi	 edici	 bir	 alternatif	 olabilmesidir,	 ancak	
önemli	 bir	 morbidite	 ve	 mortalite	 riski	 taşıdığı	 iyi	 bilinmektedir.	 2010	
yılında	 yayınlanan	 ve	 hastaların	 kardiyojenik	 şokta	 olanlar,	 inotrop	
bağımlılar	ve	elektif	olgular	olarak	gruplandırıldığı,	LVAD	implantasyonu	
yapılan	ve	 sağkalımın	değerlendirildiği	bir	 derlemede,	kardiyojenik	 şokta	
(INTERMACS	1)	(Tablo	1)	olan	hastaların	36	ayılık	sağkalımlarının	%51.1	
olduğu,	elektif	LVAD	implantasyonu	yapılan	hastaların	ise	sağkalımlarının	
%95.8	 olduğu	 saptanmıştır	 (p<0.001).	 Kritik	 kardiyojenik	 şokta	 LVAD	
implantasyonu	 uygulanan	 hastaların	 sağkalımlarının,	 introp	 bağımlı	
hastalara	 (INTERMACS	2-3)	kıyasla	daha	kötü	olmadığı,	hastanede	yatış	
sürelerinin	benzer	olduğu	vurgulanmıştır.[11]

Kardiyojenik	şokta,	LVAD	yerleştirme	 için	 iyi	 tanımlanmış	kriterlerin	
olmaması	ve	deneme	aşamalarında	kullanılan	kılavuzlarda	kalıcı	mekanik	
dolaşım	destek	 cihazlarının	 zayıf	bir	 öneri	 olarak	 sunulması	nedeniyle,[12] 
LVAD	yerleştirme	genellikle	merkezlerin	isteğine	bağlıdır.	Tedaviye	dirençli	
şoku	 olan	 hastalar	 için	 IABP-SHOCK	 II	 çalışmasında	 algoritmanın	

TABLO 1
Intermacs sınıflaması[16]

Intermacs sınıfı NYHA Açıklama

Grup 1: Kritik kardiyojenik şoktaki hastalar 
(Crass and Burn)

Sınıf IV Yükseltilen inotrop dozlarına veya mekanik 
dolaşım desteğine rağmen hemodinamik 
olarak labil olan hastalar

Grup 2: İnotrop desteğine rağmen durumu 
kötüleşen hastalar (sliding on inotropes)

Sınıf IV İntravenöz inotrop desteğinde, kanüle 
edilebilir kan basıncı olan ancak renal 
fonksiyonları hızla bozulan ya da 
konjesyonu olan hastalar

Grup 3: Stabil ancak inotrop bağımlı hastalar 
(dependent stability)

Sınıf IV Düşük veya orta dozlarda inotrop tedavisi 
ile hemodinamik olarak stabil olan 
hastalar

Grup 4: Dinlenirken dahi kalp yetmezliği semptomu 
olan hastalar (frequent flyer)

Sınıf IV İnotrop tedavisinin kimi zaman 
kesilebildiği, ancak kolaylıkla yüklenebilen 
hastalar

Grup 5: Egzersiz tolerasyonu olmayan hastalar 
(housebond)

Sınıf IV Dinlenmekte stabil, genellikle hacim yükü 
altında olan ve renal disfonksiyon olan 
hastalar

Grup 6: Kısıtlı egzersiz yapabilen hastalar (walking 
wounded)

Sınıf III Konjesyonu olmayan ve kısıtlı egzersizi 
tolere edilebilen hastalar

Grup 7: Klinik olarak kalp yetmezliği açısından stabil 
olan hastalar (place holder)

Sınıf III Yüklenmesi bulgusu son zamanlarda 
olmamış ve olmayan hastalar
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herhangi	bir	basamağında	yer	almamıştır.	Bu	çalışmada	hastaların	sadece	
%5.5’ine	 ventrikül	 destek	 cihazı	 (VAD)	 implantasyonu	 uygulanmış	
ve	 VAD	 uygulanan	 hastaların	 %69.7’si	 kaybedilmiştir.	 Ancak	 daha	
kapsamlı	VAD	kayıtlarının	analizi,	miyokart	enfarktüsü	(MI)	ortamında	
kalıcı	 VAD	 implantasyonu	 uygulanan	 hastaların,	 perioperatif	 yüksek	
mortaliteye	 sahip	 olmasına	 rağmen,	 orta	 ve	 uzun	 dönem	 sonuçlarının	
düşünüldüğü	 kadar	 kötü	 olmadığını	 göstermektedir.	 Ventrikül	 destek	
cihazı	 implantasyonu	 yapılan	 MI’li	 hastaların	 %95’i	 inotrop	 veya	
geçici	dolaşım	destek	tedavisi	(INTERMACS	profilleri	1	ila	3)	almakta	
idi.	 Bu	 kritik	 durumdaki	 hastaların,	 cihazda	 bir	 aylık	 sağkalım	 oranı	
%90	 veya	 daha	 yüksek	 oldu	 ve	 genel	 sonuçlar,	 VAD	 implantasyonu	
sırasında	 INTERMACS	 seviyeleri	 3’ün	 üzerinde	VAD	 implante	 edilen	
diğer	hastalarla	benzerdi.	Akut	MI	hastalarına	100’den	 fazla	merkezde	
VAD	 implantasyonu	 uygulanmış	 ve	 sonuçlar	 tedavinin	 uygulanabilir	
olduğunu	göstermiştir.	Uzun	süreli	mekanik	dolaşım	desteği	cihazlarının	
implantasyonu,	 perkütan	 dolaşım	 destek	 cihazlarına	 paralel	 olarak	
gelişen	 bir	 alan	 olmaya	 devam	 etmektedir.	 Mekanik	 Dolaşım	 Desteği	
için	Kurumlar	Arası	Kayıt	Sistemi	 (INTERMACS)	bu	verileri	 toplayıp	
ve	 yıllık	 raporunda	 klinik	 sonuçları	 ve	 yaşam	 kalitesi	 ölçümlerini	
açıklar.	 Bildirilen	 25145	 olgunun	 (2006-2017)	 bir	 analizinde,	 uzun	
dönem	 mekanik	 dolaşım	 cihazlarının	 implantasyonunun,	 sağkalımda	
klinik	olarak	anlamlı	bir	iyileşme	sağladığını	göstermiştir.	2019	yılında	
yayımlanan	raporda,	kardiyojenik	şoktaki	INTERMACS	grup	1	hastaların	
tüm	 hasta	 profilinin	%14.3’ünü	 oluşturduğu	 ve	 bu	 hastalardaki	 yaşam	
beklentisinin	 bir	 yılda	%79,	 üç	 yılda	 ise	%62	 olduğu	 bildirilmiştir.[13] 
Akut	 MI	 geçirmekte	 olan	 hastalara	 yapılan	 LVAD	 implantasyonunun	
sonuçlarının	 diğer	 LVAD	 endikasyonları	 ile	 implante	 edilmiş	 hastaları	
karşılaştıran	ve	INTERMACS	kayıtlarının	analiz	edildiği	bir	derlemede,	
uzun	 süreli	 LVAD	 implantasyonunun	 etkili	 bir	 yönetim	 stratejisi	
olduğunu	 ve	 tıbbi	 tedaviye	 yanıt	 vermeyen	 MI’li	 ve	 düşük	 kardiyak	
outputlu	 hastalar	 için	 erken	 dönemde	 düşünülmesi	 gerektiği	 yargısına	
ulaşılmıştır.[14]

Pawale[15]	 2018	 yılında	 yayınlanan	 makalesinde,	 Mount	 Sinai	
hastanesinde	AMİ’ye	bağlı	kardiyojenik	şok	gelişen	43	hastaya	kalıcı	uzun	
dönem	VAD	uygulamış,	ameliyata	bağlı	mortaliteyi	%14,	bir	yıllık	sağkalım	
oranını	ise	%74	olarak	bildirmiştir.	Hastaların	%31’ine	bir	yıl	içinde	nakil	
yapılmıştır.	Kardiyojenik	şokta,	uzun	süreli	LVAD	implantasyonunun	primer	
olarak	yapılmasının	kabul	edilebilir	bir	mortalite	oranı	ile	yapılabileceğini,	
hastaların	 hastane	 ve	 yoğun	 bakımda	 kalış	 süresini	 kısaltması,	 maliyeti	
azaltması	 ve	 geçici	 destek	 tedavisi	 için	 yapılacak	 olan	 tekrarlayan	
müdahalelerin	doğuracağı	riskleri	azaltması	nedeni	ile	tercih	edilebileceğini	
göstermiştir.
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UZUN DÖNEM MEKANİK DOLAŞIM DESTEĞİ ÖNCESİ 
HASTA SEÇİMİ
Uç	organ	hasarı	ve	geri	dönüşümsüz	multiorgan	yetersizliği	gelişmiş	

kardiyojenik	 şoktaki	 hastalarda	 uzun	 süreli	 mekanik	 dolaşım	 desteği	
düşünülmez.	 Bu	 hastalar	 kardiyopulmoner	 baypas	 ve	 uzun	 süreli	
cerrahi	 girişimleri	 tolere	 edemeyebilir.	 Ayrıca	 oluşabilecek	 hepatik	
fonsiyonlardaki	bozulma,	kullanılan	antiagregan	veya	antikoagülanlara	
bağlı	kanama	risklerini	de	gözardı	etmemek	gerekir.	Diğer	önemli	konu	
kardiyojenik	 şoktaki	 hastalarda	 yapılan	 majör	 ameliyatlara	 bağlı	 akut	
renal	 yetersizlik	 gelişme	 riskidir.	Bu	durum,	 geçici	 veya	 kalıcı	 diyaliz	
ihtiyacı	 doğurabilir.	 Kalıcı	mekanik	 destek	 tedavisi	 düşünülen	 şoktaki	
hastalarda	 hangi	 organlarda	 ne	 ölçüde	 fonksiyon	 bozukluğu	olduğu	ve	
sonucu	 ne	 ölçüde	 etkileyebileceği	 iyi	 hesaplanmalıdır.	 İmplantasyona	
karar	 vermek	 için	 gerekli	 olan	 zaman	 da	 oldukça	 kısıtlıdır.	Alternatif	
olarak	kısa	süreli	VAD	uygulaması	tercih	edilebilir.	Hemodinamik	durum	
stabil	olduktan	ve	organ	 fonksiyonlarında	düzelme	sağlandıktan	 sonra,	
uzun	süreli	cihaza	(bridge	to	bridge)	geçiş	yapılabilir.	Sol	ventrikül	için	
kalıcı	mekanik	destek	düşünülen	hastalarda	sağ	ventrikül	fonksiyonlarını	
dikkate	 almak	 gerekir.	 Sol	 ventrikül	 destek	 cihaz	 uygulamasını	 takiben	
gelişen	 sağ	 kalp	 yetersizliği	 nedeniyle	 RVAD	 implantasyonu	 gereken	
hastalarda	mortalite	ve	morbidite	yükselecektir.	Ameliyat	öncesi	santral	
venöz	 basınç	 yüksekliği,	 ameliyat	 sonrası	 sağ	 ventrikül	 yetersizliği	
gelişebileceğinin	 habercisi	 olabilir.	 INTERMACS	 grup	 1	 hastalarda,	
sağ	 kalp	 yetersizliği	 gelişme	 riski,	 diğer	 INTERMACS	 gruplarındaki	
hastalara	kıyasla	oldukça	yüksektir	(%27).[15]

Akut	 Mİ’ye	 bağlı	 kalıcı	 destek	 tedavisi	 gereken	 hastalarda,	 LVAD	
implantasyonu	 sırasında	 hastanın	 sol	 ventrikül	 kavitesi	 küçük	 olduğu	
için	 (restriktif	 kardiyomiyopati	 hastalarında	 olduğu	 gibi)	 inflow	 kanülde	
oluşabilecek	tıkanma	için	dikkatli	olmak	gerekir.

Sonuç

Kardiyojenik	 şoktaki	 hasta,	 optimal	medikal	 tedavi	 (pozitif	 inotrop,	
vazopresör	veya	bunların	kombinasyonları)	ile	düzeltilemiyorsa,	yetersiz	
perfüzyona	 bağlı	 uç	 organ	 hasarı	 ve	 multiorgan	 yetersizliğine	 doğru	
gidiyorsa,	 İABP	 yetersiz	 kalıyorsa,	 hastanın	 ileri	 yaş,	 aktif	 malignite,	
ileri	dönem	kronik	obstrüktif	akciğer	hastalığı,	kronik	böbrek	yetersizliği,	
sepsis,	kaşeksi,	hayatı	kısıtlayan	sistemik	hastalık,	psikososyal	 sorunlar,	
madde	 bağımlılığı	 gibi	 sorunları	 yoksa,	 dolaşım	 destek	 cihazları	
düşünülmelidir.	 Öncelikle	 kısa	 süreli	 mekanik	 dolaşım	 destek	 sitemleri	
düşünülmeli,	 bu	 cihazlara	 iyi	 yanıt	 alınabilirse	 uzun	 dönem	 ventrikül	
destek	cihazları	uygulanmalıdır	(Şekil	1).
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ŞEKİL 1. Klinik olarak, kardiyojenik şoka yaklaşım.
DKMP: Dilate kardiyomiyopati; İKMP: İskemik kardiyomiyopati; PCI: Perkütan koroner girişim; CABG: Koroner arter baypas greft cerrahisi; KOAH: Kronik 
obstrüktif akciğer hastalığı; İABP: İntraaortik balon pompası; ECMO: Ekstrakorporeal membran oksijenatörü; SVY: Sağ kalp yetmezliği; SoVY: Sol ventrikül 
yetmezliği; BiVY: Biventriküler yetmezlik; RV: Sağ ventrikül; LV: Sol ventrikül; RA: Sağ atriyum; PA: Pulmoner arter; LA: Sol atriyum; Ao: Aort.

Kardiyojenik Şok
(Pozitif inotropik ajanlar gerekli ise mekanik ventilasyon)

Akut miyokart 
enfarktüsü

Reperfüzyon
(fibrinolitik, PCI, CABG)

Etiyolojiye yönelik
medikal tedavi

•	 DKMP/IKMP vb. hastalıkların dekompanzasyonu
•	 Akut miyokarditler, pankarditler
•	 Takotsubo sendromu
•	 Kalp nakli allogreft vaskülopati, primer greft 

disfonksiyonu
•	 Postkardiyotomi sendromu

•	 Hızlı değerlendirme ve 
monitörizasyon

•	 İleri yaş
•	 Aktif malignite
•	 Ciddi KOAH
•	 Kronik diyaliz
•	 Sepsis
•	 Kalp dışı yaşamı kısıtlayan 

hastalık
•	 Frajilite veya kaşeksi
•	 Madde bağımlılığı, psikososyal 

sorun

•	 Maksimal optimum 
medikal tedavi

•	 Yakın gözlem
•	 Varsa optimum zamanda 

mekanik desteğin 
sonlandırılması

•	 Hipotansiyon
•	 Laktat seviyesinde artış
•	 Uç organ hipoperfüzyonu 

(diürez 30 mL/sa altı, mental 
durumda kötüleşme)

•	 SVY
•	 Impella 

RP 
(RV-PA)

•	 Tandem 
heart 
(RA-PA)

•	 SoVY
•	 Impella 

LP (LV-Ao)
•	 Tandem 

heart 
(LA-Ao)

•	 BiVY
•	 Impella 

RP+impella 
LP

•	 Impella + 
Tandem 
heart

Hedef terapi

Uzun süreli VAD

Şok tablosundan çıkış

Şok tablosundan çıkış

İABP

EVET

EVET

EVET

HAYIR

KISMEN

ECMO

Tx

Kısa süreli VAD

HAYIR

HAYIR

HAYIR
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Bilinen	konjestif	kalp	yetersizliği	ile	takip	ve	tedavide	olan	hastalarda,	
akut	 dekompanzasyon	 ve	 kardiyojenik	 şok	 gelişmiş	 ise	 ve	 sağ	 ventrikül	
fonksiyonları	 ekokardiyografik	 olarak	 yeterli	 ise	 doğrudan	 uzun	 dönem	
kalıcı	ventrikül	destek	cihazları	uygulanabilir.
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